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AECC: Amerikan-Avrupa Konsensus Konferansi
AKG: Arteriyel Kan Gazi

ALI: Acute Lung Injury (Akut Akciger Hasar1)
APACHE: Acute Physilogy and Chronic Health Evaluation
ARDS: Acute Respiratory Distress Syndrome (Akut Solunum Sikintis1 Sendromu)
Ca'": Kalsiyum

COz: Karbondioksit

ECMO: Extracorporeal Membran Oxygenation
ESICM: European Society of Intensive Care Medicine
FiQO3: Fraksiyone Oksijen

HCOs: Bikarbonat

HFV: High Frequency Ventilation

IBW: Ideal Body Weight

K*: Potasyum

NPPV: Non-invaziv Pozitif Basingli Ventilasyon

P*: Fosfor

PaCOa: Parsiyel Arteriyel Karbondiosit Basinci

PaQ:: Parsiyel Arteriyel Oksijen Basinci
PAWP:Pulmoner Arter Wedge Basinci

PEEP: Pozitive End-Expiratory Pressure

P/F: PaO2/Fi102

Ppl: Plato basinci

RM:Recruitment Manevrasi

S/F: Sp01/FiO»
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SIRS: Systemic Inflamatuar Response Syndrome
SOFA: Sequential Organ Failure Assessment
SpO:: Periferik Oksijen Saturasyonu

TV: Tidal Voliim

VILI: Ventilator Induced Lung Injury

V/Q: Ventilasyon/Perflizyon orani
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1.GIRIS VE AMAC

Yogun Bakim Unitesinde akut solunum sikintis1 sendromu (Acute respiratory distress
syndrome:ARDS) olan hastalarin  hem tanisinda ve hem de tedavisinin
yonlendirilmesinde rutin olarak basvurulan kriterlerden biri parsiyel arteriyel oksijen
basinct (PaO2)’nin solunan havadaki oksijen fraksiyonu (FiO2)’na orani olan
Pa02/FiO2 (P/F) oramidir (Bernard ve ark., 1994; Ferguson ve ark., 2012). Ancak tani
ve tedavinin yonlendirilmesinde P/F oraninin kullanilmas1 6zellikle arteriyel kan gaz
analizinin (AKQG) yapilamadig1 kosullarda ARDS tanisinin konulmasinda gecikmeye
ya da taninin atlanmasina neden olabilir. Buna ilave olarak hastanin klinik seyrinin
takibinde halen 6nemini korumaktadir. P/F oraninin saptanmasi i¢in sik arteriyel kan
Ornegi alinmasit hem arteriyel ponksiyon yapilmasi gereksinimine hem de sik kan
Ornegi alinmasi nedeni ile anemiye yol acgabilir (Rice ve ark., 2007).Yogun bakim
ortamlarinda pulse oksimetreler ile periferik oksijen saturasyonu (SpO:2)’nun takibi
arteriyel kan gaz analizi yapilma gereksinimini azaltmaktadir. Saglikl kisilerde
PaO2’deki degisiklikler SpO2 degisiklikleri ile uyum gosterir.( Rice ve ark., 2007)
Cok yakin zamanda ARDS’u olan hastalarda SpOz / FiO2 (S/F) oraninin P/F orani ile
yakindan iligkili oldugunu gosteren birkag klinik ¢aligsmaya rastlanmaktadir (Khemani
ve ark., 2009; Pandharipande ve ark., 2009; Rice ve ark., 2007; Serpa ve ark., 2013;
Spada ve ark., 2011).

Ancak degisik PEEP (Pozitive End-Expiratory Pressure) diizeylerinde ve oksi-
hemoglobin disosiasyon egrisini sola ya da saga kaydiran durumlarda (anemi,
hipotermi, hipertermi, asidoz, alkaloz, hipofosfatemi, hiperkalemi,hipotiroidi,
hipertiroidiv.b.) S/F oraninin P/F orani ile olan korelasyonu heniiz arastirilmamistir.
Bu nedenle bu prospektif ¢aligmanin birincil amaci ARDS’u olan veya olmayan ve
mekanik ventilasyon yapilan hastalarda S/F ve P/F oranlarmin korelasyonunu
saptamaktir. Tkincil amac1 ise degisik PEEP diizeyleri ve yogun bakim hastasinda sik
rastlanan ve oksi-hemoglobin disosiasyon egrisini kaydiran yukarida sézii edilen bazi

faktorlerin bu oranlarin korelasyonu {izerine olan etkilerini saptamaktir.



2.GENEL BIiLGILER

2.1 Solunum Yetmezliklerine Giris

Solunum kanin oksijenlenmesini ve karbondioksit (COz) gibi metabolizmanin volatil
atiklarinin - uzaklastirllmasin1  saglamaktadir.  Solunum yetersizligi bu islemi
bozmaktadir ve akciger ventilasyonu, akciger perfiizyonu veya her ikisinin birden
bozuklugu goriilmektedir. Solunum yetersizligi arteriyel karbondioksit basincinin
(PaCO2) 45 mmHg’dan fazla, arteriyel oksijen basincinin (PaO2) 60 mmHg’ dan
diisiik olmas1 seklinde tanimlansa da aslinda anlasilmasi ve yonetilmesi bu tanimdan
daha karmagiktir. Tani i¢in bildirilen bu rijit sinirlar solunum yetmezIligi ve

tedavisinin kolay anlasilabilmesi i¢in bu denli basitlestirilmistir.

Solunum yetmezlikleri altta yatan nedenlere gore “pulmoner” veya “ekstrapulmoner”
solunum yetmezlikleri, arteriyel kan gazlarindaki degisikliklere gore ‘“hipoksemik
(non- hiperkapnik)” ve “hiperkapnik” solunum yetmezlikleri ve klinik olarak ise
“Tip I, II, III ve IV” solunum yetmezlikleri olmak {iizere c¢esitli sekillerde

siniflandirilabilirler ( Gurka ve ark., 2008; Waldman ve ark., 1999).

Her sinif farkli nedenler ile ortaya ¢ikmaktadir, farkli klinik tablolara yol agmaktadir
ve spesifik tedavileri de bu nedenle birbirlerinden farklidir. Solunum
yetmezliklerinin bu sekilde simiflandirilmalari, altta yatan patofizyolojik
mekanizmalarin anlagilmasina ve solunum yetmezIliginin tipine 6zgiin tedavilere
vakit kaybedilmeden baglanmasina olanak saglamasi nedeni ile faydalidir. Solunum
yetmezlikleri, gaz degisimdeki predominant bozukluga dayanilarak hipoksemik ve
hiperkapnik solunum yetmezligi olarak siniflandirilsa da pek c¢ok klinik durumda,
solunum yetmezligi genellikle tek bir mekanizmadan ¢ok birden fazla patofizyolojik
mekanizma ile gerceklesmektedir. Bu nedenle solunum yetmezlikleri ¢ogu kez altta
yatan patofizyolojik mekanizmalar ve iliskili anatomik komponentler goz Oniine
almarak klinik olarak Tip I-IV solunum yetmezlikleri olmak {izere siniflandirilirlar

(Suri ve ark., 2008; Waldman ve ark. 1999)(Tablo 1).



Tip I solunum yetmezligi hipoksemik solunum yetmezligi, Tip II solunum
yetmezligi hiperkapnik solunum yetmezligi, Tip III solunum yetmezligi perioperatif
solunum yetmezligi, Tip IV solunum yetmezligi hipoperfiizyon veya soka bagl

solunum yetmezligidir (Suri ve ark., 2008; Waldman ve ark. 1999).

Tablo 1: Solunum yetmezliginin patofizyolojik mekanizmalara gore klinik olarak siniflandirilmast

TipI Tip II Tip III Tip IV

Akut hipoksemik Hiperkapnik Perioperatif sok
Mekanizma V/Q uyumsuzlugu Alveoler Atelektazi Hipoperfiizyon

Sant hipoventilasyon Sant Metabolik asidoz

. Hava SSS bozuklugu FRK’de azalma Tiim dokular

Anatomik

bosluklarinin  sivi | Noromuskuler Kapanma Solunum kaslar1
komponent

ile dolmasima veya | yetmezlik hacminde artma

kollapsina  bagl Hava yolu | ( Bolgesel alveoler

alveoler inite | disfonksiyonu iinite kollapsi)

yetmezligi Solunum  isinde

Pulmoner vaskiiler artma / 6l bosluk

yetmezlik artigl
Klinik Akciger 6demi Dozasimi/ SSS Supin Myokard

Kardiyojenik hasar1 Obez infarktiisii
sendromlar

6dem Myastenia graves Asit Pulmoner

ALI/ ARDS Poliradikiilopati/ Peritonit hipertansiyon

Travma ALS Hemoraji

Pnoémoni Botulizm /kiirar Dehidratasyon

Interstisyel Astik /KOAH *+ Tamponat

akciger hastaligi* Akciger fibrozisi Endotoksemi

Akciger Kifoskolyoz bakteriemi

hemorajisi

* Akut alevlenme seklinde gortilebilir

*+ Tip I ve II solunum yetmezligi genellikle birlikte goriiliir

Alveoler PO2 ve PCOa, alveoler ventilasyon ve perfiizyon arasindaki iligki ile
tanimlanmaktadir (V/Q orani). Bu oran normal insan fizyolojisinde yaklasik olarak
0.8’dir. Ventilasyon — perfiizyon bozukluklarinda bu oran degisir. Baz1 bolgeler
daha fazla ventile olur veya daha az kanlanabilirken (1’den daha biiyiik oran veya
yiksek V/Q uyumsuzlugu), diger bolgeler daha az ventile olur veya daha fazla

kanlanmaktadir (1’den daha kii¢lik oran veya diisiik V/Q uyumsuzlugu).



2.1.1 Kan Gazlan

Normal PaO: yas ve supin pozisyon ile azalma gosterebilmektedir (Cerveri ve ark.,
1995). Klinik pratikte 80-100 mmHg degeri normal kabul edilebilen sinirlardir.
Normal insan hemostazinda PaCO: solunum tarafindan yaklasik olarak 40 mmHg
olacak sekilde diizenlenir ve PaO2’den farkli olarak tiim hayat boyunca bu civarda
tutulur, yas ve pozisyondan bagimsizdir (Cerveri ve ark., 1995). PaCO: benzer

sekilde insan arteriyel kaninin normal pH’s1 yas ile degismez, 7.40 veya yakindir.

2.1.2 Hipoksemi ve Hiperkapni
Hipoksemi ve/veya hiperkapniye yol acan alt1 temel mekanizma vardir.
e Inspire edilen oksijenin diisiik parsiyel basinci

Yalnizca yiiksek irtifada ve diger gazlarin varliginda goriilmektedir.

o Diffiizyon bozuklugu

Alveolokapiller membrandan diffiizyon; membran kalinligi, alveolokapiller ylizey
alani, kapiller kan voliimii veya kapiller gecis zamani gibi faktorlerin etkisiyle
ylriitiilen bir fonksiyondur. Difiizyonun kisitlanmasinda hangi faktoriin 6n planda
rol oynadigimi saptamak zordur. Genel olarak diffiizyon bozuklugunun hipoksemi

tizerinde minimum etkisi olduguna inanilmaktadir .

e Sag-sol sant

Sag-sol sant, kanin sag kalpten sol kalbe ulagsmadan once oksijenlenmemesidir,

ventilasyon- perfiizyon tam olarak esit degildir.

Kardiak santta; sag atrium veya ventrikiilden sola direk olarak hatali bir gecis vardir.

Kardiak santin olugsmasi i¢in sag taraf basing¢larinda goreceli olarak bir artis olmalidir.

Pulmoner vaskiiler santta; pulmoner vaskiiler yatak i¢indeki anormal arteriovendz

malformasyonlardan kanin direk olarak santlagsmasi ger¢eklesmektedir.



Pulmoner parankimal santta; alveoler konsolidasyon veya atelektazi, kan kapiller
yataga dogru akarken gazin alveole ulasmasii engeller. Buna 6rnek parankimal

santa neden olan pnémoni ve akut respiratuar distres sendromudur.

Sagdan sola sant, santli kandaki CO:’in temizlenmesinin eksikligini kompanze
etmek i¢in yiliksek veya normal V/Q oranli alveol kapasitesi nedeni ile hiperkapnin

degil ama hipokseminin bir nedeni olarak belirtilmistir (West, 1971).

Yalnizca gaz degisimi defektinden dolay1 sant varsa perfiize olan alveollerde artmig
ventilasyon, PaCO2’in normal olmasina yol a¢gmaktadir (West, 1971), bu artmis
ventilasyonun PaOz iizerine etkisi yoktur. Boylece sant non-hiperkarbik hipoksemik

solunum yetmezliginin potansiyel bir sebebidir.

o Diisiik V/Q uyumsuzlugu

Hafif dereceli diisiik V/Q uyumsuzlugu yalnizca hipoksemiye yol agabilirken, ciddi
diisiik V/Q uyumsuzluk hiperkarbi ile birlikte hipoksemiye yol agmaktadir. Bunun
ilk sebebi, kandaki CO2’in yiiksek erirlilikte olmasi1 ve saturasyon limiti olmamasidir
(West, 1971). Bdylece normal alveoler hemoglobin doyduktan sonra oksijen
alimimini artiramazlar, alveoler vendz COz igerigi arttig1 icin COzatilimini artirirlar.
Ikinci sebebi, santtaki gibi diisiik V/Q uyumsuzlugu olan hastalarin diisik V/Q
bolgelerinin baska yollarla tiretebilecegi CO2’deki potansiyel artis1 kompanze etmek

icin dakika ventilasyonlarini artirmalaridir.

e Hipoventilasyon

Hipoventilasyon, normal akcigerlerde dakika ventilasyonunun azalmasidir. Ihtiyaca
gore dakika ventilasyonu azaldigr zaman azalmis gaz degisimi sonucunda alveoler
ventilasyon da anormal olarak azalmak zorundadir. Oksijen parsiyel basincinin
belirgin olarak azaldigi noktada alveoler karbondioksit artis gdsterebilir. Bunlar
anormal gaz degisim mekanizmasini icermedigi i¢in hipoventilasyona sebep olan bu

bozukluk solunum yetersizliginin ekstrapulmoner sebebi olarak adlandirilirlar.



Tablo 2: Yogun bakim iinitesinde alveoler hipoventilasyon

¢ Beyin sap1 solunum depresyonu

o ilaglar

0 Obezite- hipoventilasyon sendromu
e Periferik néropati

0 Kiitik hastalik polinéropatisi

O QGuillain- Barre sendromu
o Kas gligsiizliigii

0 Kiritik hastalik myopatisi

0 Hipofosfatemi

0 Hipomagnezemi

O Myastenia graves

Son olarak;
PaCOz2 , COz iiretimi ve COz klirensi arasindaki dengeyi yansitmaktadir.
Ates, normalden her 1 °C artista CO2 iiretimini %13 artirmaktadir.

Yogun total kalori veya orantisal olarak yiiksek karbonhidrat destegi CO: iiretimini
artirmaktadir (Talpers ve ark., 1992). Total kalori yiikiiniin azaltilmasi solunum

rezervi siirl olan hastalarda hiperkapninin derecesini etkileyebilmektedir.

2.2 Tamsal Degerlendirme
Alveoler- arteriyel PO:Gradiyenti (A-a Gradiyent)

Bu gradiyent, ekstrapulmoner ve primer pulmoner hastaligin ayiriminda ve gaz

degisim bozuklugunun siddetini degerlendirmek icin kullanilan bir degerdir.
A-a gradiyenti, hesaplanan PAO2’den 6l¢iilen PaO2’nin ¢ikarilmasi ile bulunur.

PAO>= PIO2- PaCO2/ R



P(A-a2)O2 sagliklt bireylerde 10 mmHg’dan diisiiktiir. Alveoler hipoventilasyonda
normal veya biraz yiikselmis; intrapulmoner sant, V/Q uyumsuzlugu ve difiizyon

bozukluguna bagli hipoksemide ise yiikselmistir (Yarkin, 2000).

PaOy/ FiO:z orani

Pa02/ FiO2 orani gaz degisim bozuklugunun siddetini belirlemede kullanilir. Bu
oraninin normal degeri 300-500 arasindadir. 300’iin altindaki degerler gaz
degisiminin diizensizliginin bir belirtisi, 200’lin altindaki degerler ise ciddi
bozuklugun belirtisidir. PaO2 / FiO2 oran1 her ne kadar yiiksek FiO2degerlerinde gaz
dagilim bozuklugunun derecesini dlgmede daha giivenli gibi hissedilse de 6zellikle
genis sant veya diisiik FiO2 varliginda giivenilmez bir parametre olma niteligindedir

(Bernard ve ark., 1994).

%100 Oksijenin inhalasyonu
%100 oksijen; santtan, diisiik V/Q uyumsuzlugunun ayrilmasinda kullanilabilir.

FiO2 artarsa diisiik V/Q uyumsuzlugu olanlarda PaO: dramatik olarak artar. Ancak

sant bolgeleri O2’e asla maruz kalmaz ve oksijen artigina yanit vermez.

%100 O2 soluyan bir hastada PaO2 500 mmHg’ nin {izerinde ise hipoksemi biiyiik
Olciide V/Q uyumsuzluguna baglidir, 350 mmHg ve altindaysa major bir sant

mevcuttur.

Niikleer tarama ve Ekokardiyografi

Santin degerlendirilmesinde niikleer perflizyon taramasi, teknisyum isaretli
makrokiimelenmis albuminin kapillerlerden gegemeyecek kadar biiyiik olmasindan
dolay1 avantaj saglar. Bu 6zellik anormal vaskiiler birlesimleri olan santtan normal
vaskiiler yapili santin ayiriminda yardimci olur. Santin klasifikasyonu saglanir, sant
kardiak veya pulmoner vaskiiler ise mevcut bir renal ve serebral tutulum, pulmoner

parankimal orijinli ise yalnizca pulmoner tutulumu gosterir.

Sant pulmoner parankimde degilse, ayiric1 tanida son adim sag-sol santi gosteren

kontrasth ekokardiyografi yapilmasidir.



2.3 Respiratuar Asit- Baz Bozukluklari

PaCOs2, pH, ve bikarbonat (HCO3) arasindaki iligkiler, asit-baz bozuklugunun primer
olarak respiratuar veya metabolik, basit veya komplike, akut veya kronik olup

olmadigini degerlendirmede kullanilmaktadir (Narins ve ark., 1980).

Respiratuar bozuklukta primer olarak PaCO2, metabolik bozuklukta ise primer
olarak HCO3 degisikligini igceren degisiklikler tanimlanir. Akut siire¢ dakikalardan,

kronik siire¢ ise birka¢ giinden daha uzun stirelere kadar devam etmektedir.

Asit- baz dengesi klinik olarak arteriyel H" iyon Kkonsantrasyonundan
belirlenmektedir, bu sayinin negatif algoritmas1 pH olarak ifade edilmektedir. H"
konsantrasyonu potansiyel olarak hidrojen verici konsantrasyonu ve bu vericinin
dissosiasyon sabiti kullanilarak belirlenebilir. Asit olarak etki eden CO2 kapasitesini
gosteren kitle etki esitligi (CO2 +H20 = H2COs3+ HCO3) , PaCO2 ve HCOs’1n
kolayca olgiilebilmesinden dolay1 klinik olarak uygundur. COz artis1 denklemi saga
kaydirarak H" iyonunu artirir, HCO3’daki artis denklemi sola kaydirir ve H" iyon
konsantrasyonunu azaltir. Handerson-Hasselback denkleminin Handerson versiyonu
(H'= 24(PaCO2/HCQ:3), bu olgiimler kullanilarak aktiiel H™ konsantrasyonunun

Ol¢iilmesini saglamaktadir (Irwin ve Rippe, 2014).

Klinikte tiim  asit-baz ~ bozukluklar1 bu temel denklem kullanilarak
hesaplanabilmektedir (Cerveri ve ark.,, 1995). H" iyon konsantrasyonunun
hesaplanmasi, respiratuar asit- baz hastaliklarini anlamay1 saglayan H'/APCOa
oraninin hesaplanmasini saglamaktadir. H/ APCO: orani, bazale gére H' iyon
konsantrasyonundaki degisikligin (bazal genellikle 40 nenoekivalan/ H" olarak kabul
edilmektedir), PaCOz’in bazal degerine gore degisimine (bazal yine 40) bdliinmesi
ile hesaplanmaktadir. PaCO2’deki akut degisim, H™ deki ani ve tahmin edilebilir bir
degisime, dolayisiyla belirlenebilir H/ APCOz oranina neden olmaktadir (Narins ve
ark., 1980). Solunumsal bir degisiklik mevcut ise her ne kadar renal mekanizmalar
serum HCOs3’mni, H”i normal diizeye ¢ekecek sekilde artirip azaltsa da, H'

hemostazinin  saglanmas1 primer fizyolojik fonskiyondur. Yine de renal



kompanzasyon gergeklestikten sonra H/ APCO2 orani degismektedir. Bu degisiklik

kronik bir durumu temsil etmektedir.

Respiratuar asidozis, Respiratuar alkalozis

Respiratuar asidozis, PaCO: artigindan kaynaklanan asidozis olarak tanimlanir. H'/
APCOz oranmin 0.8 olmasi akut respiratuar asidozisi, bu oranin 0.3 olmast kronik
(ve kompanze) respiratuar asidozisi, 0.3-0.8 arasinda olmasi kronik respiratuar

asidozis iizerine akut atag1 yansitmaktadir (Irwin ve Rippe, 2014).

Respiratuar alkalozis, kitle etki esitligindeki CO2’1 sola kaydiran, PaCO2’deki
azalmadan kaynaklanan alkaloz olarak tamimlanmaktadir. H' ve HCO3
konsantrasyonlar1 azalmaktadir. H'/APCO2 orani piir respiratuar alkaloz igin
kullanildiginda 0.8 orani respiratuar alkalozu ve 0.17 oram1 kronik respiratuar

alkalozu gostermektedir (Irwin ve Rippe, 2014).

Tablo 3: Hiperkapninin ayrict tanisi

A-a orani1 yiiksek hiperkapni A-a oran1 normal hiperkapni

Diistik V/Q uyumsuzlugu Ekstrapulmoner solunum yetersizlikleri

KOAH Obezite- hipoventilasyon sendromu, CO, geri
solumasi

2.4 Solunum Yetmezligine Klinik Yaklasim

Akut solunum yetmezligi gelisen hastalar genellikle yogun bakim {initelerinde tedavi
edilmektedirler. Kronik solunum yetmezIligi olanlarin ¢ogu ise inhalasyon tedavisi
ile oksijen uygulanarak ve/veya ev tipi ventilatorler ile non-invaziv solunum destegi
yapilarak ve altta yatan hastaliga ait tedavileri diizenlenerek evde tedavi
edilmektedirler. Ancak bu hastalar da akut solunum yetmezligi gelismesi halinde

tekrar hastanelere bagvurmaktadirlar (Tiiziiner, 2010).



Tablo 4: Respiratuar Alkalozis Nedenleri

A-a gradient artis1

Normal A-a gradienti

Sepsis ve kapiller kagak sendromu
Hepatopulmoner sendromla birlikte hepatik
yetmezlik
Kronik interstisyel akciger hastaliklar
Pulmoner 6dem
Kardiyojenik
Non- kardiyojenik (ARDS)
Pulmoner emboli
Pnémoni
Astim

Sag-sol sant

SSS bozukluklar1

Akcigerlerin normal oldugu hepatik yetmezlik
Salisilatlar

Katekalaminler

Progesteron

Hipertiroidi

Gebelik

Yiiksek irtifa

Ciddi anemi ( ort. 3 gr/dl hemoglobin)
Psikolojik hiperventilasyon
Endotoksemi

Mekanik ventilasyon

ARDS ve KOAH’in alevlenmesini de igeren tiim solunum yetmezliklerinde

tedavinin temel prensipleri hemen her zaman aynidir (Hudson , 1990).

e Yasamu tehdit eden hipokseminin diizeltilmesi

e Yasamu tehdit eden respiratuar asidozun diizeltilmesi

e Kalp debisi ve doku oksijen transportunun normal diizeyde olmasinin

saglanmasi

e Altta yatan nedeninin tedavi edilmesi

e Komplikasyonlarin 6nlenmesi, gelismis ise tedavi edilmesi

Bu nedenle solunum yetmezliklerinin tedavisi genel olarak destekleyici ve spesifik

tedavi olmak iizere iki grupta incelenebilir (Pratter ve Irwin, 1999). Destekleyici

tedavinin amaci gaz degisimini diizelterek kaz gazlari ve asit-baz bozukluklarinin

diizeltilmesi, dolayisiyla da hastanin klinik durumunun diizeltilmesi; spesifik



tedavinin amaci ise altta yatan temel patofizyolojik mekanizmanin kalict olarak

ortadan kaldirilmasini igermektedir (Pratter ve Irwin, 1999).

Gilinlimiiz yogun bakim {initelerinde, teknoloji ve tedavi yontemlerindeki gelismeler
ile akut solunum yetmezligi olan hastalarin hipoksemi veya respiratuar asidoz ile
kaybedilmeleri 6nemli 6l¢iide azalmistir. Ancak bunun yaninda hastalarin bazilari
hala tromboembolizm veya infeksiyon gibi hastalifi komplike eden durumlarla
kaybedilmektedirler. Bu nedenle sik karsilasilan komplikasyonlarin 6nlenmesi ve

tedavisine yonelik islemler de 6nemlidir.

Akut hiperkapnik solunum yetmezligi gelisen hastalarda temel sorun PaCO2’nin
artmas1 ve respiratuar asidoz, hipoksemik solunum yetmezligi gelisenlerde ise
PaO2’deki diisme ve akut hipoksemi oldugundan, bu hastalarda uygulanacak tedavi
siras1 ile ventilasyon bozuklugunun ve arteriyel oksijenizasyonunun diizeltilmesine

yoneliktir.

Hipoksemi organ fonksiyonlar: i¢in en ciddi tehlikelerden biri oldugundan dolayzi,
solunum yeztmeligi tedavisinde ilk yapilacak islemlerden biri doku hipoksisini
onlemektir. Hipoksemiye yol agmayan hiperkapni, genellikle iyi tolere edilir ve agir
asidoza yol agcmadik¢a organlar i¢in tehlike yaratmamaktadir. Arteriyel pH 7.2’nin
altina diismedigi siirece hiperkapninin organlar icin tehlike yaratmadigina

inanilmaktadir (Tiiziiner, 2010).

2.5 Akut Akciger Hasar1 / Akut Respiratuar Distres Sendromu ( ALI/ ARDS)
Tanimlama

Ilk kez Ashbaugh ve ark. (1967) tarafindan tanimlanan akut respiratuar distress
sendromu, baslangigta adult (erigkin) respiratuar distress sendromu olarak
isimlendirilmis, sonralart ¢ocuklarda da ortaya ¢iktig1 goz Oniine alinarak akut

respiratuar distress sendromu olarak degistirilmistir.
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Akut akciger hasar1 (Acute lung injury, ALI) ve akut respiratuar distress sendromu
(ARDS), akut olarak baslayan, direk ve indirek akciger hasarina bagli olarak gelisen,
akcigerde inflamasyon, proliferasyon ve fibrozisi de iceren ciddi yapisal
degisikliklerin de oldugu, her ikisi de non-kardiyojenik 6dem ve oksijene direncli
hipoksemi ile tanimlanan, ayni patolojik siirecin farkli siddetli sprektrumunu ifade

etmektedir.

ALI-ARDS’nin prognostik oneme sahip kategorilere ayrilmasi amaci ile 1988
yilinda Murray ve arkadasglart tarafindan Murray Akciger Hasar1 Skoru
gelistirilmistir. Bu skora gore radyolojik bulgular, komplians, PaO2/FiO2 oran1 ve
PEEP komponentleri 5 dereceye ayrilmis, toplam skor komponent sayisina
boliindiigiinde elde edilen deger 0.1-2.5 arasinda ise ALI, 2.5’den biiyiik ise ARDS

olarak tanimlanmistir (Tiizliner, 2010).

Amerikan- Avrupa Konsensus Konferansinin (AECC) 1994 yilinda yayinladigi
rapora gore ise; ARDS, ALI'nin siddetli formu olarak kabul edilmis, ve klinik
kullanimi daha kolay olan tani kriterleri belirlenmistir (Bernard ve ark.,1994; Artigas
ve ark., 1998).

Tablo 5: Amerikan- Avrupa Konsensus KonferansiALI- ARDS tanimlamasi

¢ Ani baslayan solunum yetmezligi
e Akciger grafisinde bilateral infiltrasyonlarin olmasi
e Klinik kalp yetmezligi olmamasi ve/veya PAWP < 18 mmHg olmas1
e Pa02/FiOz orani
0 <300ise ALI
0 <200ise ARDS
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ARDS, AECC tanmu ile ilgili problemler vardir. AECC’nin yaptigt ARDS
tanimlamasinin duyarlilignr %83, 6zgilligi %51°dir (Ferguson ve ark., 2005). Bu
tanimlamayla ARDS hastalar1 yeterince taninmamaktadir ve bu durum muhtemelen
ALI icin de gecerlidir. PaO2=60 mmHg Fi0O2=0.3 ve PEEP=5 mmHg olan bir
hastada, PaO2/ Fi02=200 olarak hesaplanir; ancak hasta ARDS PaO/ FiO: kriterini
karsilasa bile ARDS olmayabilir (Villar ve ark., 2011). PaO2/FiO2 yerine
SpO2/FiO2'nin kullanildig1 ¢aligmalar vardir. PaO2/FiO2= 200 yerine SpO2/FiO2=
235 alindiginda duyarhilik %85, 6zgiilliik %85 ve PaO2/Fi02=300 yerine SpO2/Fi02=
315 alindiginda duyarlilik ve ozgiilliik %91 ve %51 bulunmustur (Rice ve ark.,
2007). ARDS AECC tanimiyla ilgili problemler Tablo 6’da gosterilmistir (Alber ve
ark., 2008).

Tablo 6: AECC tanimu ile ilgili problemler

Kriter AECC tanimi Degiskenin glvenirliligini etkileyen problemler
Akciger grafisi Pulmoner 6dem ile uyumlu bilateral Plevral efiizyonlar
infiltrasyonlar Distik akciger voltmleri

Yorumlayanlar arasi degiskenlik
Bilgisayarli tomografi sonuglari arasi uyumsuzluk

Hipoksemi Pa0O,/FiO, < 300, PEEP degerine PEEP veya ortalama hava yolu basinci icin ayarlama yok
bagh olmaksizin FiO, < 0.5 iken sant fraksiyonunu
Pa0,/FiO, yansitmaz ve uygun degildir

Arteryel kan gazi kullanim sikhig etkiler

Sol atriyal Sol atriyal hipertansiyonun klinik PCWP > 18 oldugunda akut akciger hasari ve pulmoner
hipertansiyon bulgusunun olmamasi veya ddem birlikte olan hastalar dislar
PCWP < 18 mmHg Yorumlayanlar arasi degiskenlik

Yiiksek PEEP’e bagl ylksek intratorasik basing durumlarinda
PCWP, transmural basinclari zayif olarak yansitir

Bunun {iizerine Ferguson ve arkadaslari (2005), AECC tanimlamasmin eksikleri
nedeni ile yeni bir Delphi tanimlamasi gelistirmislerdir. Bu tanimlamadaki kayda
deger degisiklikler; oksijenizasyon degerlendirmesine PEEP’in eklenmesi,
tanimlama kriteri olarak azalmig akciger kompliansinin eklenmesi, akciger grafisinde
2 veya daha fazla kadranda havaboslugu hastaligi bulunmasi, ARDS ile sol atrium
hipertansiyonunun es zamanli bulunabilmesinin kabul edilmesi ve predispozan

faktoriin olmasi idi.
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Tan1 kriteri olarak altin standart kabul edilen otopsi Orneklemelerindeki ‘diffiiz

alveoler hasar’a gore, Delphi ve Murray tanimlamalarinin spesifitesinin AECC

tanimlamasina gore daha ytiksek, sensitivitesinin ise daha diisiik oldugu goriilmiistiir

(Ferguson ve ark., 2005).

Tablo 7: Delphi tanimlamast

. Hipoksemi: PaO2/Fi02<200 mmHg (PEEP >10 iken)

Akut baslangig: < 72 saat

Radyolojik degisiklikler: PAAG’de, bilateral havaboslugu hastaligi > 2
kadran

Non-kardiojenik 6dem: Konjestif kalp yetmezliginin diglanmasi (pulmoner
arter kateteri ve/veya Ekokardiyografi ile)

Azalmis akciger komplianst (Statik solunum sistemi kompliansi
<50mL/cmH20 (Hasta sedasyon altinda, TV 8 mL/kg IBW, PEEP>10 iken)

Predispozan durumlar: Akciger hasari ile iligkili direkt ve/veya indirekt

faktorler

2011 yilinin Kasim ayinda Berlin’de ‘European Society of Intensive Care Medicine

(ESICM)’ 24. Kongresinde ARDS’nin yeni tanimiyla ilgili ‘American Thoracic

Society (ATS)’ ile birlikte ESICM’nin yaptig1 calismalar ve Onerilen tanimlama

sunulmustur (Ferguson ve ark., 2012).

Onerilen yeni Berlin ARDS tanimi sudur:

ARDS, tanimlanmis risk faktorlerinin eslik ettigi akut diffiiz akciger
hasarmin bir tipi olup, haval akciger dokusunun kaybi ve artmis pulmoner
vaskiiler permeabiliteye neden olan inflamasyon ile karakterizedir.
Hipoksemi ve bilateral opasiteler (radyografi ve bilgisayarli tomografide)
klinik sendromun temel komponentleridir.

Fizyolojik diizensizlikler; artmis pulmoner vendz karisim, artmis fizyolojik

6li bosluk ve azalmig solunum sistemi kompliansidir.
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e Morfolojik temelleri; akciger 6demi, inflamasyon, hiyalen membran ve

alveoler hemorajidir.

Tablo 8: Berlin Kriterleri; Onerilen Yeni ARDS Siniflamasi

Kriter Hafif Orta Agir

Zamanlama Akut baslangic, bir hafta icinde baglayan klinik veya yeni/kétilesen solunum semptomlari

Hipoksemi PaOZ/FE02= 201-300 ve 1’.?:02/Fi02 < 200 ve PaOZ/'FiO2 <100 ve
PEEP/CPAP = 5 PEEP =5 PEEP > 10

Odem nedeni Kalp yetmezligi veya sivi yiiklenmesi ile tamamen aciklanamayan solunum yetmezligi***

Radyolojik Bilateral opasiteler** Bilateral opasiteler** En az l¢ kadran

anormallikler kaplayan opasiteler**

** Eflizyon, nodiil, kitle veya lober/akciger kollapsi ile tamamen agiklanamayan

***Higbir risk faktorii yoksa objektif degerlendirmeye ihtiyag vardir

ALI ve ARDS ayrimi yerini hafif, orta ve agir ARDS olmak iizere ayrilmis 3
kategoriye birakmistir. AECC tanimlamasinda ALI olarak kabul edilen grup, artik
hafif ARDS grubu olarak kabul edilmektedir.

ARDS yogun bakim uzmanlar tarafindan oldukga iizerinde durulmasina ragmen,
patofizyolojisi ve patogenezi halen tiim detaylar1 ile anlasilamamustir. Insidansinin
yillara ve merkezlere bagh olarak degisiklik gostermesi, benzer nedenlerin benzer
hastalarda ARDS’a neden olurken digerlerinde neden olmamasi, fibrotik komponenti
olmasina ragmen diger fibrotik hastaliklardan farkli olarak bir¢ok hastada tamamen
diizelmesi, ARDS’li hastalardaki mortalitenin genellikle akciger dis1 nedenlerle
meydana gelmesi, alkoliklerde insidansi artarken, diabetiklerde azalmasi gibi ve
benzeri 6zellikleri ancak kismen anlasilabilmistir (Zilberberg ve Epstein, 1998; Moss

ve ark., 1999).

2.5.1 ARDS icin Risk Faktorleri
ARDS ¢ok sayida klinik durumla iligkilidir (Ware ve Matthay, 2000).

e Sepsis ve sistemik inflamatuar yanit sendromu (SIRS)
e Uzamis hipotansiyon ve sok

e Travma (uzun kemik kiriklari, akciger kontiizyonu, yag embolisi)
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e Asit aspirasyonu

e Masif kan transflizyonu

e Pankreatit

e Dissemine intravaskiiler koagiilasyon
e Kardiyopulmoner bypass

e Yanik hasari

e Suda bogulma

Bu risk faktorleri beraber oldugunda sinerjik etki gosterip ARDS’nin olusma
ihtimalini artirabilmektedir (Ware ve Matthay, 2000; Fowler ve ark., 1983). Sok ve
SIRS en sik risk faktorlerindendir. Septik hastalarin %5-40’inda ARDS gelistigi
gbzlenmistir (Ware ve Matthay, 2000; Fowler ve ark., 1983).

Tablo 9: ALI- ARDS’nin gelismesi ile iligkili klinik hastaliklarin akciger direkt ve indirekt hasart ile iligkili alt
siniflandirma(Ware ve Matthay, 2000)

Direkt hasar Indirekt hasar
Sik goriilen nedenler Sik goriilen nedenler
Pnémoni Sepsis

Gastrik igerigin aspirasyonu Soklu ciddi travma ve ¢ok transfiizyon

Seyrek goriilen nedenler -
Seyrek goriilen nedenler
Akciger kontiizyonu

- . Kardiyopulmoner bypass
Yag embolisi

Suda bogulma llag doz agim1

Inhalasyon hasar1 Akut pankreatit
Akciger transplantasyonu veya embelektomi Kan tirlinleri transfiizyonu

sonrasl reperfiizyon hasari

2.5.2 ARDS Insidans ve Prevelansi

ARDS’nin kesin insidans1 bilinmemektedir (Ware ve Matthay, 2000; Rubenfeld ve
ark., 2005). Ulusal Saglik Enstitiisii’niin ( National Institutes of Health: NIH) yaptig
ilk tahmine gore Amerika Birlesik Devletleri’'ndeki yillik insidans her 100.000 kisi
basina 75 olgudur (Irwin ve Rippe, 2014). ARDS Clinical Network ¢aligsmasinin ¢ok
daha biiyiik ileriye doniik olgu havuzundan elde edilen veriler, insidansin 100.000

kisi basma 64.2 olgu oldugunu gdstermistir (Goss ve ark., 2003). Washington’da
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daha yeni ve genis kapsamli yapilan, ARDS Clinical Network ve orijinal NIH
tahminleri ile ¢ok uyumlu olan son bir ¢calismaya gore ise yillik insidans 78.9 olgu

olarak bildirilmistir (Rubenfeld ve ark., 2005).

2.5.3 ARDS’de Klinik Bulgular

ARDS’nin en erken klinik belirtileri takipne ve ek oksijen uygulanmasina refrakter
progresif hipoksemiyi icermektedir. ARDS’nin en belirgin 06zelligi yiiksek
konsantrasyonda oksijene ragmen hipoksi olmasi, sant fraksiyonunda artig
oldugunun kanitlanmasi, pulmoner kompliansta azalma, 6lii bosluk ventilasyonunda

artma olmasidir (Abraham, 1999; Ware ve Matthay, 2000).

Hastaligin ilk birka¢ saatinde akciger grafisi gostermeyebilmektedir. Bununla
birlikte, 24 saat i¢inde akciger grafisi bilateral akciger infiltrasyonunu gostermeye
baslamaktadir (Sekill). Siklikla hastaligin ilk 48 saatinde gelisen progresif
hipoksemi, mekanik ventilasyon gerektirir. Bilgisayarli akciger tomografisinde de
radyografik hasarin homojen olmadig1 ve akcigerin altta kalan alanlarda yogunluk
gosterdigi gosterilmistir (Ware ve Matthay, 2000), sol kalp yetmezligi ve sol
ventrikiil dolum basinglarinin artmasi durumu klinik olarak veya pulmoner arter
kateteri yoluyla pulmoner kapiller wedge basincini (PAWP) 18 mmHg altinda

gosterilerek elimine edilmelidir.

ARDS klinik bir sendromdur ve tanmi tek bir radyografi, arteriyel kan gazi ve

labaratuar testi baz alinmaksizin klinik olarak koyulmalidir (Bernard ve ark., 1994).
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Sekil 1: ARDS’de Akciger grafisi, bilateral infiltrasyonlar

2.5.4 ARDS Patogenezi

ARDS hakkinda ilk yayinlar akciger grafisinde yaygin infiltrasyonlar ve oksijen
destegine direngli hipoksemisi olan 12 hastay1 icermektedir (Tagliabue ve ark.,
1994). Otopsi bulgular1 sekildeki (Sekil 3) mikroskobik goriintiiye  benzer

akcigerlerin 16kosit ve proteinimsi madde ile infiltre oldugunu gostermektedir.

Sekil 2: Akcigerin normal mikroskobik gériiniimii
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Sekil 3 :Ileri evre ARDS mikrokobik gériiniimii

ARDS’de temel patoloji her iki akcigeri de igine alan diffiiz inflamatuar siiregtir.
ARDS’deki  akciger  konsolidasyonunun  dolasan  notrofillerin -+ sistemik

aktivasyonundan kaynaklandigina inanilmaktadir.

ARDS alveoler epitel ve kapiller endotel hasar1 tarafindan tetiklenen bir durumdur.
Baglangic¢ hasar ¢ogu kez aspirasyon olgularinda oldugu gibi epitel ile, ya da sepsis
ve travmada oldugu gibi sadece endotel ile sinirlidir. Fakat tan1 kondugu anda ¢ogu
kez hem endotel hem de epitelde hasar vardir (Tomashefski, 2000; Bachofen ve
Weibel, 1982), bu hasar ile hiicrelerarasi kompartmana ve alveol bosluklarina
plazma proteinleri ka¢gmaktadir. Bu plazma proteinlerinin ¢ogu ise histolojik
incelemelerde goriilen fibrindz ve piiriilan eksudalara yol agan prokoagiilan ve
proinflamatuar yolaklar1 aktiflestirmektedir. Buna bagl olarak da yogun bir akut
inflamatuar yanit gelismektedir. Bu durum epitelyal hiicre apoptozisi ve nekrozu
(Martin ve ark., 2003), diger yolaklarin daha fazla aktivasyonu ve nétrofillerin giiclii
bir sekilde dahil olmalari ile kendini gostermektedir (Abraham, 2003).

Biiytime faktorleri ve profibrotik faktorlerin salimimi iyilesmeye ve/veya yeniden
yapilanmaya yol acabilmektedir. Doku faktorii ve diger prokoagiilan faktorlerin
ekspresyonundaki artis sonugta mikrovaskiiler alan ve hava bosluklar1 iginde

koagiilasyona ve bunun yaninda ARDS i¢in patognomonik olan fibrin igeren
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eksudalarin  ve mikrotrombiislerin olusmasina yardim eden fibrinolizisin

baskilanmasina yol agmaktadir.

Endotoksinin 6zellikle sepsis ve pndmoni varliginda ARDS’nin gii¢lii bir baslaticisi
oldugu uzun zamandir bilinmektedir (Brigham ve Meyrick, 1986); siiperoksit,
hidrojen peroksit gibi oksidan tiirleri ve reaktif nitrojen tiirleri ile olusan oksidatif
hasar da ARDS’deki iyi taninan bir yolaktir (Sznajder ve ark., 1989; Brigham, 1990).
ARDS’de 6zellikle heat-shock protein 70 araciligi ile olmak {izere 1s1- sok yanitinin
sitoprotektif rolii, yaygin olarak kabul edilmektedir ve ileride terapdtik olarak
kullanilabilir (Weiss ve ark., 2002; Sartori ve Scherrer, 2003). Coziinebilen fas
ligandinin salmim ve birikimi araciligiyla apoptozis ve hiicre 6ltimiindeki diizen
bozuklugunun da hasara katkida bulundugu diisiiniilmektedir ve yine bu da ileride
terapdtik olabilir (Martin ve ark.,, 2003). Ayrica ARDS’nin gelismesi ve
ilerlemesinde mekanik ventilasyonun rolii ve mekanizmast gilinlimiizde iyice
anlagilmistir. Ve bu durum ARDS tedavisinde bu zamana kadarki en 6nemli katkiya,
daha diisiik tidal hacimlerine kullanilmasina yol agmistir (ARDS Clinical Network,
2000).

2.5.5 ARDS Patofizyolojisi

Pulmoner 6demden dolayr ARDS’nin fizyolojik bozukluklari her zaman inatc¢i
hipoksemi, solunumsal kompliyansin azalmasi ve alveollerde kapanma egilimi
seklinde kendini gdstermektedir (Piantadosi ve Schwartz, 2004). Alveollerin i¢inde
alveoler 6dem sivist ve protein biriktikge, kan sivi ile dolu olan ya da yiizey
gerilimindeki artisa bagli olarak kollaps gelisen alvolleri, kapiller iinitelerden
gecerek perfiize ettikge fizyolojik sant gelismektedir. Normal otoregulatuar refleks
olan hipoksik vazokonstriksiyon, pulmoner kapiller akiinin akcigerin az havalanan
alanlarindan santlagsmasini saglayarak, akcigerlerin hastalikli bolgeleri i¢inde agir
sekilde bozulmus oldugu kabul edilen ventilasyon ve perflizyonun birbiri ile uyumlu
olmasma yardim etmektedir (Kaisers ve ark., 2003). Bu ylizden, ARDS’deki
fizyolojik sant akcigerin kotii ventile olan alanlarinda akimin ¢ogalmasi ile
siddetlenmektedir. Buna ilaveten, 1iyi havalanan  bolgelerdeki  artmis

vazokonstriksiyon ve kiigiilk damarlar iginde ortaya ¢ikan trombiisiin her ikisi de
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fizyolojik 6lii bosluk gelismesine veya akcigerin daha iyi havalanan bolgeleri ventile
olmadik¢a bosa harcanan ventilasyona katkida bulunabilmektedir (Kaisers ve ark.,
2003). Bu bozukluklarin birlesimi inatg1 hipoksemi ve artmis dakika ventilasyonu
gereksinimine yol ac¢maktadir ve bu hastalarin yogun bakim iinitelerindeki

tedavilerinin neden zor oldugunu agiklamaya yardim etmektedir.

ARDS’li hastalarda, damar yataginin liimen ¢apinda hipoksiye bagli daralmasindan
ve kiigiik damarlarin trombotik tikanmasindan dolay1 genellikle ortalama pulmoner
vaskiiler direng yiiksektir (Zapol ve ark., 1977; Zapol ve Snider,1977; Zapol ve
Jones, 1987; Villar ve ark., 1989). Bu da hastalarda sag ventrikiil yiikiinii ve
fonksiyonunu degistirerek pulmoner hipertansiyona yol agabilmektedir (Zapol ve

Snider, 1977, Steltzer ve ark.,1994).

Alveoler epitel, 2 tip hiicreden olusmaktadir. Tip [ pnOmositler epitel
ylizeyinin %90’ 11 kaplayan, metabolik olarak daha az aktif olan ve hasarlanmaya
cok hassas hiicrelerdir. Bu hiicreler major gaz degisiminden sorumludur ve alveoler
membraninin gegirgen bariyerinin devamliligindan sorumludur. Tip II pndmositler
daha az miktarda bulunmakla birlikte (%10), siirfaktan yapimi ve iyon
pompalanmast gibi dnemli metabolik gorevleri vardir. Tip II pnomositler ayni
zamanda hasara dayaniklidirlar ve hasar sonrasinda boéliinerek Tip I pnomositleri
olusturabilirler. Normal sartlarda alveoler epitelin permeabilitesi vaskiiler endotele
kiyasla daha azdir (Ware ve Matthay, 2000; Giinther ve ark., 2001). Bu nedenlerle
oncelikli olarak epitel hasar1 olusan primer ARDS’nin akut fazinda proteinden
zengin alveoler 6dem olusum hiz1 ve 6dem miktar1 sekonder ARDS’ye kiyasla daha
fazladir. Tip II pnomositleri hasar gérmesi 6dem sivisinin alveollerden atiliminin
yanisira siirfaktan yapiminin ve doniisiimiiniin de bozulmasina da neden olmaktadir
(Modelska ve ark., 1999; Greene ve ark., 1999). Ayn1 zamanda proteinden zengin
0dem sivisi ve inflamasyon mevcut siirfaktanin fonksiyonunun bozulmasina yol
agmaktadir (Baudouin,1997; Giinther ve ark.,2000; Giinther ve ark.,2001). Bu durum,
alveoller kollaps, akciger mekanigi anormallikleri, sant fraksiyonunun artisi, V/Q
uyumsuzluklari ve sonu¢ olarak gaz degisim anormalliklerinin olusumuna neden

olmaktadir (Ware ve Matthay, 2000; Giinther ve ark., 2001).
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Sonucta; pulmoner konsolidasyonlar primer ARDS’de, sekonder ARDS’ye oranla
daha sik ve siddetli olarak ortaya c¢ikmaktadir. Diger taraftan epitelial biitiinliigiin
kayb1 bakteriyel pnomonili hastalarda bakteriyemi ve septik sok olusumuna neden
olabilecegi gibi, epitelde olusan belirgin hasar, fibrozisin de daha siddetli olmasi ile

sonuclanmaktadir (Kurahashi ve ark., 1999; Ware ve Matthay, 2000).

Sekonder ARDS’de sistemik olarak aktive olan inflamatuar hiicreler, humoral sistem
ve mediatorlerin ilk hedefi vaskiiler endoteldir. Endotelial hasar; primer ARDS’ nin
akut fazindaki kadar olmamakla birlikte permeabilite artisina yol agmaktadir.
Sonugta primer patolojik degisiklikler mikrovaskiiler konjesyon ve interstisyel
odemdir. Intraalveoler alanlar primer ARDS’ye oranla nispeten daha az
etkilenmektedir. Mikrovaskiiler konjesyon, interstisyel 6dem ve bunlara sekonder
ortaya ¢ikan alveoler kollaps, akciger mekaniginde ve gaz degisiminde bozulmalarin

olusumuna yol agmaktadirlar.

ARDS’li akcigerlerin bilateral ve diffiiz olarak tutuldugu kabul edilse de; akciger
tomografi ¢alismalarinda dansitelerin dependent bolgelerde oldugu, non-dependent
bolgelerin normal havalandig1r gosterilmistir. Hastalar supin pozisyondan prone
pozisyona cevrildiklerinde ise siklikla dansitelerin dorsal akciger bdlgelerinden

ventral akciger bolgelerine dogru yer degistirdikleri tespit edilmistir (Tiiziiner, 2010).

Prone pozisyon verildiginde ARDS’li hastalarin %60-70’inde oksijenizasyonun
iyilestigi gorilmiistiir. Bunun temel nedeni, akciger anatomisi ile iligkilidir.
Akcigerlerin toplam kitlesinin biiyiik boliimii dorsal boliimde yer almaktadir.
Dolayis1 ile prone pozisyon verildiginde akcigerlerin daha biiyiik bdliimii non-
dependent pozisyona gecmekte ve daha iyi ventile olmaya baslamaktadir. Bu
mekanizma ekstrapulmoner ARDS’nin erken doneminde daha etkili bir
mekanizmadir. Diger taraftan toraks dorsal duvarinin anterior duvardan daha sert ve
ekspansiyonunun daha kisitli olmasi nedeni ile hastalara prone pozisyon verildiginde
dorsal ekspansiyon yeterince gergeklesemediginden ventral ekspansiyon nispeten
artis gostermektedir. Boylece tidal ventilasyon supin pozisyonda iken agirlikli olarak

non-dependent segmentlerin ventile edilmesini saglarken, prone pozisyona
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gecildiginde tiim akcigerde daha homojen olarak dagilabilmektedir (Pelosi ve ark.,
1998). Bu mekanizma ekstrapulmoner ARDS vakalarina ilaveten bazi pulmoner

ARDS vakalarinda prone pozisyonda oksijenizasyonun iyilesmesinin nedenidir.

2.5.6 ARDS Tedavisi

Yapilan tiim c¢alismalara ragmen ARDS’ye sebep olan patofizyolojinin tedavisi
miimkiin olmamaktadir. Bu nedenle; tedavi destekleyici ve semptomatik olmaktan

ileri gidemez. Nonfarmakolojik tedavinin temelinde mekanik ventilasyon vardir.

Mekanik Ventilasyon

Mekanik ventilasyon ve diisiik tidal hacim

Hipoksemik solunum yetmezligi ve mekanik ventilasyon ile desteklenme
gereksinimi ARDS’nin ilk belirtileridir. ARDS’nin hafif formalarinda non-invaziv
pozitif basingli ventilasyondan yararlanabilinirse de agir formlarda invaziv mekanik
ventilasyon sarttir. ARDS’li hastalarda ortaya ¢ikan en biiyiik tehlike ¢oklu organ
yetersizliginin gelismesi oldugundan (Stapleton ve ark., 2005), hemodinamik
fonksiyonu ve oksijen sunumunu optimal yapan destekleyici ventilasyon modlarinin
saglanmasi, bu hastalarin yonetiminin 6énemli hedefleri olmaktadir. Optimal mekanik
ventilasyon i¢in hedefler; atelektatik alveollerin agilmasi ve agik olarak kalmasinin
devam ettirilmesi, alveollerin asir1 havalanmasinin ve gerilmesinin Onlenmesi,
primer ve sekonder ARDS’nin klinikopatolojik farkliliklarinin gz 6niine alinmasi,
plato havayolu basincinin (Ppl)<30-35 cmH20, Fi02<%60, SpO2>%90 olmasidir.
Aragtirmacilar ilk kez 1960’11 yillarda biiyiik tidal hacimlerin genel anestezi
esnasinda atelektazi ile iliskili sant1 azaltabilecegini isaret etmislerdir (Bendixen ve
Laver, 1963). Akut solunum yetmezIligi olan hastalarin desteklenmesi i¢in kullanilan
uygulamalarin ¢ogu, o zamanlar genel anestezi sirasinda kullanilanlardan uyarlanmis
oldugundan 10-15 mL/kg tidal hacim uygulanmasi, ARDS’1i hastalarda ventilasyon
ve oksijenizasyonun iyilestirilmesinde standart bir uygulama haline gelmistir (Petty
ve Ashbaugh, 1971; Petty, 1990). Ancak artik biz, ¢ok sayida hayvan modellerinde
yapilan ¢alismalarda yiiksek tidal hacimler ile ventilasyon iligkili akciger hasari

(Ventilation Induced Lung Injury, VILI) gelistiginin gosterilmesinden sonra
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ARDS’si olan hastalarda ideal oksijenizasyon ve normal fizyolojik diizeylerde pH ve
PaCOz’in yiiksek tidal hacimlerle saglanmasinin bir bedeli oldugunu bilmekteyiz.
Mekanik ventilasyon sirasinda olusan asir1 gerilim ve u¢ hava bosluklarinda
pargalanma, basing ile iligkili hasardan ziyade hacim iligkilidir (Dreyfuss ve Saumon,
1998) ki volutravma olarak adlandirilmaktadir. Basing ile iliskili akciger hasarina
barotravma denmektedir. Asir1 hava hacimleri alveol kapiller i¢ yiizde stres
catlaklarina neden olur ve bu durum ug¢ hava bosluklarinin inflamatuar hiicreler ve
proteinimsi madde infiltrasyonu ile sonuglanmaktadir. Sonug klinik durum ventilator
iligkili akciger hasar1 (VILI) olarak bilinir ve dikkat g¢ekici bir sekilde ARDS’e
benzemektedir (Dreyfuss ve Saumon, 1998). Simdiye kadarki en biiylik randomize,
cok merkezli caligma; tahmin edilen ideal viicut agirhg (PIBW) dikkate alinarak 6
mL/kg tidal hacim ve 30 cmH20 veya daha diisiik hedef plato basinci (mortalite %31)
kullanilmasinin, 12 mL/kg tidal hacim ve 50 cmH20’dan az hedef plato basinci
(mortalite (%39.8) kullanilmasina gore mortalitede 6nemli bir azalma olusturdugunu

gostermistir (ARDS Clinical Network, 2000).

Kesin bir kilavuz olusturulmadigindan klinisyenler i¢in giincel secenekler hala 6.8
kadar diisiik bir pH’ya izin veren bir stratejiden (Hickling ve ark., 1994), solunum
hizim1 35/dk’a kadar ¢ikaran ve pH 7.3’lin altina diistiiglinde intravendz bikarbonat
ile tamponlama uygulayan bir stratejiye kadar uzanmaktadir (ARDS Clinical
Network, 2000). ARDS Clinical Network tarafindan tavsiye edilen diisiik hacimli

ventilasyon i¢in protokol Tablo 10°da gdsterilmistir.

ARDS’li hastalar {izerinde yapilan bir arastirmada bu hastalarin statik basing-voliim
egrilerindeki ortalama st kivrim noktasinin (upper inflection point = UIP) 24
cmH20 oldugu, 10 mL/kg TV ile mekanik ventilasyon uygulandiginda
hastalarin %80’inde Ppl degerlerinin UIP’den biiyiikk oldugu ve alveoler agiri
distansiyon gelistigi gosterilmistir (Roupie ve ark., 1995). Bu hastalarda alveoler
asir1 distansiyonun Onlenmesi, yani Ppl< UIP olmasi1 i¢in TV’iin 5.5 mL/kg veya
altinda olmasi gerektigi de saptanmistir. Dolayis1 ile ARDS Clinical Network
tarafindan 6nerilen plato limitlerinin bile alveollerde asir1 distansiyon ve dolayist ile

voliitravmaya yol agmasi olasidir. Bu nedenlerle alveoler asir1 distansiyona, dolayisi
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ile voliitravmaya engel olmak i¢in mekanik ventilasyonun 6 mL/kg’1 agmayacak
tidal volimlerle yapilmasinin akciger koruyucu mekanik ventilasyon temel

parametrelerinden biri oldugu agiktir.

Tablo 10: ARDS’de Diisiik Hacimli Ventilasyon I¢in Protokol

Hedefler: TV: 6 mL/kg, Ppl <30 cmH20, pH: 7.30- 7.45
I. Asama:

1. Hastanin ideal viicut agirligini hesapla (PBW):
Kadinlarda(kg) : 45.5 + 0.91 [(cm olarak boy) — 152.4]
Erkeklerde (kg): 50 + 0.91[ (cm olarak boy) — 152.4]

2. Baslangig tidal voliimii 8 mL/kg PBW olarak ayarla
3. PEEP’1 5-7 cmH2O0 olarak ekle
4. TV:6 mL/kg PBW oluncaya kadar 2 saatte bir 1 mL/kg TV azalt

II. Asama:
TV 6 mL/kg’a diistiigiinde plato basinci (Ppl) 6l¢

1. Hedef Ppl <30 cmH20
2. Ppl > 30 cmH20 ise, Ppl 30 cmH20’un altina diisene kadar TV’ii 1 mL/kg
azalt ya da TV’ii 4 mL/kg’a diiiir.

III. Asama:
Respiratuar asidoz agisindan arteriyel kan gazi takibi yap

1. Hedef pH: 7.30-7.45

2. pH: 7.15-7.30 ise pH >7.30 veya solunum sayis1 : 35/dk olana kadar solunum
sayist artir

3. pH<7.15 ise solunum sayisin1 35/dk’a ¢ikar. Hala pH<7.15 ise pH >7.15
olacak sekilde 1 mL/kg TV artir

25



Yapilan caligmalarin ¢ogu daha diisiik tidal hacimler ve hava yolu basinglari
saglamak icin dakika hacminde bir azalmanin ve buna bagli olarak da PaCO:2
artisinin ve orta dereceli asidik bir pH’nin tolere edildigi, izin verici (permisif)
hiperkapni stratejisini benimsemistir (Hickling ve ark., 1995; Brochard ve ark., 1998;
Stewart ve ark., 1998). Diisiik tidal voliim, yiiksek PEEP, hastalikta zaten artmis olan
oli bosluk solunumunu daha da artirmakta ve hiperkapniye neden olmaktadir.
Hiperkapni direkt olarak viicudun karbondioksit iiretimi ile iliskili oldugu i¢in CO2
tiretimi azaltilmaya calisilmalidir. Bunun i¢in nutrisyonla verilen karbonhidratlarin
kontrol altina alinmasi, asir1 kas aktivitesinin kontrol altina alinmasi igin gereginde
sedasyon ve paralizi yapilmasi, atesin diigtiriilmesi bir miktar yararli olabilmektedir.
Bunun disinda oto-PEEP’in ortadan kaldirilmasi, hipovoleminin ve pulmoner
perflizyon basmcinin sivi yiiklenmesine ve akciger 6demine neden olmayacak
sekilde diizeltilmesi ve son olarak da eger tiim bu Onlemlere ragmen CO2
diistiriilemiyorsa bir miktar hiperkapniye kontrollii olarak izin verilmesi
yapilabilecekler arasindadir. Bu hastalarda CO2’in kontrollii olarak 60-70 mmHg ve
hatta daha yiiksek diizeylere ¢ikmasina izin verilmesine ‘permisif hiperkapni’
denilmektedir. Bu uygulama sirasinda CO2’in saatte 10 mm Hg’dan daha fazla

yiikselmesine izin vermemek gerekmektedir.

ARDS vakalarinda basing kontrollii ventilasyon modunda, inspirasyon- ekspirasyon
oranini tersine ¢eviren ‘inverse ratio’ uygulamasi da yapilabilmektedir (Tharratt ve
ark., 1988). Etki mekanizmasi ile ilgili genel goriis diisiik tepe basinciyla alveolleri
actig1 ve optimal ventilasyonu sagladigidir. Mortaliteyi disiirdiigiini gosteren
caligmalar vardir (Abel ve ark., 1998). Ancak respiratuar asidozun ciddi
komplikasyonlara neden olabilecegi hastalarda uygulanmamalidir. Baz1 kilavuzlar
tidal hacmin simirlanmast gerekli oldugunda permisif hiperkapniyi kabul edilebilir
bir uygulama olarak onaylamakla beraber 6nceden metabolik asidozu olan hastalarda
kullanilmasinin sinirlandirilmasi gerektigine ve intrakranial basinci artmig hastalarda

kontraendike olduguna dikkat cekmektedirler (Dellinger ve ark., 2004).
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Recruitment Manevrasi

ARDS’de akcigerlerde olugsmus kollaps alanlar1 derin bir inflasyon seklinde yapilan
bir recruitment manevrasi (RM) ile tersine donebilmektedir. ARDS’de atelektaziler
kompresyon ve absorbsiyon olmak iizere iki yolla olusmaktadir. Kompresyon
atelektazileri daha c¢ok akcigerlerin dependent bolgelerinde 6demli agir akcigerler ve
kalbin agirhig1 ile olugmaktadir. Bunlar ARDS’nin daha ¢ok erken doneminde
olusmaktadir ve diisiik tidal volim ve diisiik PEEP diizeylerine baglidir. Burada
kompresyon daha ¢ok kii¢iik hava yollarinda olup alveollerde bir miktar hava olabilir
ve bu atelektaziler 12-20 cmH20 gibi daha diisiik transmural basinglarla
acilabilmektedir (Tiiziiner, 2010). Absorbsiyon atelektazilerinde alveollerde gazin
tamamen kana diffiizyonu ile alveollerde hi¢ gaz kalmamasi1 ve total kollaps s6z
konusudur. Burada alveolleri agmak i¢in gereken transmural basing 30 cmH20’dan

fazladir.

Calismalar atelektatik alanlar1 tekrar agmak igin gereken bir RM’nin siiresi ve
basincini incelemis olup farkli stratejiler benimsese de (Rothen ve ark., 1993;
Gattinoni ve ark., 1995; Albaiceta ve ark., 2004) geleneksel insan ¢aligmalar1 5-40 sn
boyunca 30-40 cmH20 basing uygulayip alveoler recrutiment yapildiktan sonra
acilan akciger alanlarinin kapanmasi yiiksek PEEP ile onlenir ise sonuglarin olumlu
oldugu bildirilmektedir (Richard ve ark., 2003). Farkli etyolojilerden kaynaklanan
ARDS olgularinda (Gattitoni ve ark., 1998; Pelosi ve ark., 1999; Lim ve ark., 2003)
ve hasarin farkli evrelerinde (Grasso ve ark.,, 2002) RM’na yamitin farklilik
gosterdigi goriilmektedir. Sekonder ARDS’de daha biiylik oranda 6dem ve alvoler
kollaps mevcut oldugundan bu form ¢ogu kez RM’na tipik olarak hava boslugu
konsalidasyonu ile kendini gdsteren primer ARDS’den daha iyi yanti1 vermektedir

(Gattitoni ve ark., 1998; Pelosi ve ark., 1999).

Buna ragmen bazi klinik caligmalar da periyodik RM’larda kan akimimin yetersiz
havalanan boélgelere santlasmasi (Musch ve ark., 2004), kalbin 6nyiikii ve venoz
doniislinii sinirlandirmast ile kalp debisinin azalmasi1 ve bu nedenle de aslinda
oksijenasyonunun kétiilesmesi potansiyeline sahip oldugunu bildirmektedir (Grasso

ve ark., 2002; Brower ve ark., 2003; Lim ve ark., 2004). Ustelik, RM’larin

27



atelektazik akcigerin tekrar tekrar agilmasi ya da asir1 gerilmesine yol acarak akciger
hasarma katkida bulunabilmesi de olasidir (Lim ve ark., 2003). RM’larin hayvan
ARDS modellerinde giivenilir ve potansiyel olarak koruyucu oldugu gosterilmisse de
(Cakar ve ark., 2002; Frank ve ark., 2005) uzun siireli giivenilirlikleri ve insanlarda

VILI’yi engellemedeki etkinlikleri halen bilinmemektedir.

Pozitif Ekspirasyon sonu Basin¢ (PEEP)

ARDS’li hastalarda ekspirasyon sonunda distal hava bolgelerinde kollaps olusumu
yaygindir ve olusan atelektazi gaz degisimini yetersiz kilmaktadir ve solunum
yetmezliginin agirligini artirmaktadir, akciger kompliansi azalmaktadir. Ekspirasyon
sonunda alveoler kollapsa egilimi dengelemek icin ekspirasyon sonunda
havayollarinda pozitif bir basing olusturulmaktadir. Diisiik voliimlii ventilasyon
sirasinda  diisiik diizeyde PEEP (5-7 cmH20) eklemek ARDS’li hastalarin
yonetiminde standart uygulama haline gelmistir. Bu durumda yliksek diizeyde PEEP
kullaniminin ek faydasi1 yoktur (ARDS Clinical Network, 2004).

PEEP ayn1 zamanda ARDS’de arteriyel oksijenlenmeye yardimecir olmak igin
kullanilmaktadir. ARDS’de hipoksemi inhale edilen oksijenin konsantrasyonunun
artirllmasina (potansiyel toksik) direnglidir ve PEEP eklemek inhale edilen oksijenin
fraksiyone konsantrasyonunun (FiO2) giivenilir diizeylere azaltilmasina izin
vermektedir. ARDS’de arteriyel oksijenlenmeyi artirmak icin PEEP ve FiO2’nin
onerilen kombinasyolart Tablo 11°de gosterilmistir. Bu kombinasyonlar ARDS

Clinical Network tiyesi uzmanlarinin goriislerini yansitmaktadir.

Prone pozisyon

Sirtiistii yatan ARDS’li hastalarda akcigerlerin 6zellikle altta kalan dorsal bolgeleri
bir yandan tistteki 6demli akcigerin diger yandan da kalbin agirlig: altinda kaldiklari
i¢cin bu bolgelerde atelektazi ¢ok daha fazla goriilmektedir. Yapilan ¢caligmalar prone
pozisyonda akcigerlerin dorsal bdlgelerinin  daha iyi havalandigini  ve
oksijenizasyonunun diizeldigini gostermistir. Cok sayida hayvan modelleri, prone

pozisyon sirasinda dorsal ventilasyondaki bu diizelmenin fizyolojik sant1
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azaltabilecegini (Albert ve ark., 1987), VILI’den koruyacagini (Broccard ve ark.,
2000), ve bir RM’sin1 takiben oksijenizasyon diizelmesini devam ettirmek igin

gereken PEEP’1 azaltacagini (Cakar ve ark., 2000) gostermistir.

Tablo 11: ARDS’de Arteriyel Oksijenizasyonun Artirilmast i¢in FiO2 : PEEP Kombinasyonlari

Hedefler: PaO2 = 55-80 mmHg veya SpO2= %88-95

FiO2 0.3 04 04 05 0.5 06 07 07
PEEP 5 5 8 8 10 10 10 12
FiO2 07 08 09 09 09 1.0 1.0 1.0
PEEP 14 14 14 16 18 20 22 24

Prone pozisyonunun etki mekanizmasi olarak;

1. Fonksiyonel rezidiiel kapasiteyi artirmasi
Perfiizyon dagilimini degistirmesi
Postural drenaj saglamasi

Diaframin hareketli bolgesini degistirmesi

A

Lenfatik akimi1 diizeltmesi gosterilebilir.

Bu gosterilebilir faydali fizyolojik etkilere karsin prone pozisyon ile ilgili yapilmisg
ilk genis kapsamli ¢alismada oksjenizasyonda onemli bir iyilesme gosterilmisse de
sagkalimda bir diizelme gosterilememistir (Gattitoni ve ark., 2001). Yine en son ve
en genis kapsamli randomize klinik calisma, prone pozisyon ile ventilator iliskili
pnomoni insidansinda bir azalma oldugunu, ancak yine de sagkalima faydasi
olmadigin1 gostermektedir (Guerin ve ark., 2004). Bunun yaninda prone pozisyonun
dezavantaji olarak, endotrakeal tiip ve vaskiiler kateterlerde yer degistirme, fasial

O0dem ve gozde hasar goriilebilmektedir. Kardiak ressusitasyon girisimine gerek
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oldugunda zorluk yaratabilmektedir. Yine de bazi uzmanlar ciddi akciger hasari olan
hastalarda hala prone pozisyonunun uygulanmasi gerektigini savunmaktadirlar

(Slutsky, 2001).

Yiiksek frekansli ventilasyon

Yiiksek frekansl ventilasyon (HFV), ¢ok yiiksek hizda, 6lii bosluga esit ya da ondan
daha diisiik tidal hacimlerin verilmesidir. Ozel bir ventilatdr kullanilarak tidal voliim
1-5 mL, solunum sayist dakikada 60-300 olacak sekilde ayarlanir, bu sekilde
oksijenizasyonun idamesi saglanmaktadir. HFV’nin klinik yarar1 ilk olarak solunum
sikintist  sendromu olan infantlarda  gosterilmistir. ARDS’li  erigkinlerde
gerceklestirilen ilk, kiiciik HFV c¢alismalari bir miktar umut verici sonuglar saglamis
olsa da (Forta ve ark., 1997; Mehta ve ark., 2001) daha biiyliikk ¢cok merkezli-
kontrollii bir c¢alismanin sonuglari, HFV’nin geleneksel ventilasyona kiyasla
mortalitede herhangi bir azalmaya yol agmadigin1 gostermektedir (Derdak ve ark.,

2002).

Non-invaziv ve kismi destek ventilasyon

Non-invaziv ventilasyon ve basing destek ventilasyon gibi kismi destek ventilasyon
modlart degisken sekilde spontan solunuma izin verirken, etkin bir sekilde solunum
1g yiikilinii azaltmaya yardim edebilmektedir (Brochard ve ark., 1989; Brochard ve
ark., 1991). Spontan solunumun kontrollii mekanik ventilasyona gore potansiyel
avantajlari, hasta-ventilatér uyumu, daha az sedasyon gereksinimi, ventilasyon-
perfiizyon uyumu ve diizelmis hemodinamiyi icermektedir (Putensen ve ark., 1999;
Putensen ve ark., 2001). Bu modlar yiiz maskesi ile non-invaziv olarak
uygulandiginda, nozokomiyal pnomonide de potansiyel azalma sagladig
gosterilmistir (Antonelli ve ark., 1998; Girou ve ark., 2000). Caligmalar, non-invaziv
kismi destek ventilasyonunun ARDS’nin tedavisinde gilivenilir bir sekilde

kullanilabilecegini gostermistir ( Antonelli ve ark.; Rocker ve ark., 1999).
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Ekstrakorporeal akciger destek sistemleri

Extracorporeal membrane oxygenation (ECMO) klasik olarak ciddi kalp ve akciger
hasar1 bulunan olgular1 kardiak a¢idan ve akciger acisindan desteklemektedir.
ECMO cihaz1 bir kalp-akciger makinasidir. Olgunun kanit ECMO pompasi
tarafindan alinarak bir membran oksijenatorden gecirilerek CO2 temizlenir ve Oz
eklenir. Orjinal hali ile kullanim yeri kardiyopulmoner bypasstir. Bu sistem daha

sonra modifiye edilerek agir akut solunum yetersizligi destek tedavisine tasinmustir.

Kronik akciger hastaligi bulunan olgularda gelistirilen teknige kismi ekstakorporeal
karbondioksit temizleme sistemi (PECOR) adi verilmistir. Daha sonra bir grup
endotrakeal entilbe olmayan ve mekanik ventilasyon uygulanmayan olgularda
venovendz diisiik akimli bypass sistemine ekstrakorporeal lung asist (ECLA) adin
vermislerdir. Terminolojiyi basitlestirmek i¢in kalp ve akcigerin uzun siireli ve
gegici (1-30 giin) mekanik cihazlarla desteklenmesine ‘extracorporeal life support’
(ECLS) denilmesi onerilmistir (Lewandowski, 2000). iLA (interventional lung asist)

ise arteriovendz diisiik akimli sistem i¢in kullanilmaktadir.
Uygulamada iki ayr1 teknik s6z konusudur.

1. Ekstrakorporeal membran oksijenizasyonu (ECMO): Yiiksek akimli
venoarteriyel (V-A) veya venovendz (V-V) bypass kullanilmaktadir. V-A
ECMO ckstrakorporeal membran oksijenatorii ile oksijenizasyonu, pompa
sistemi ile kardiak output’u diizeltebilmektedir. Fakat V-V ECMO yalnizca
doku oksijenizasyonunu diizeltebilmektedir.

2. Ekstrakorporeal CO2 removal / ( ECCO2R): Diisiik akimli veno-vendz bypass

kullanilarak oksijenizasyon yaninda CO: atilim1 da saglanmaktadir.

ECMO kullanim endikasyonlar1 olarak;

e Reversibl akut kardiyopulmoner yetersizlik
e ECMO destegi olmaksizin olast mortalite oran1 > %80 olmasi
e Basarili ECMO destegini takiben yasam kalitesini olumsuz etkileyecek major

bir hastaligin bulunmamasi sayilabilmektedir.
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Islem &ncesi major sorunlar (yaygin ensefalopati, irreversibl organ hasari vb)
nedeniyle devamli yogun bakim ihtiyaci ihtimalinin yiiksek olasilikta goriinmesi

kontraendikasyon kabul edilmektedir (Arslantas ve ark., 2013).

St Yonetimi

ARDS’de sivi yoOnetimi tartigmalidir. ARDS tedavisindeki sivi rejiminde amag;
kardiak debi, kan voliimii ve oksijen sunumunu optimal seviyede tutacak en diisiik
pulmoner kapiller okliizyon basincim1 saglamaktir (Shoemaker ve ark., 1982) ve
ekstravaskiiler akciger sivisinin azaltilmasini saglayan c¢aligmalarda mortalitenin
anlamli olarak dustiigii gosterilmistir (Davey- Quinn ve ark., 1999). Uygulanacak
stvinin tipi de tartismalidir. Pulmoner 6dem hem hidrostatik hem de onkotik giiglere
bagl oldugundan, optimal sivi dengesi ve plazma kolloidlerinin replasmani konusu
da onemlidir. ARDS gelisiminde bir risk faktdrii olan hipoproteinemi durumunda
albuminle birlikte furosemidin kullaniminin oksijenizasyonda iyilesme sagladigi
fakat mortalite iizerinde plasebo ile fark olmadig1 gosterilmistir (Martin ve ark.,
2002). ARDS’deki hastalar genellikle septik epizotlara sahiptirler ve invaziv
monitorizasyon gerekmektedir. inflamatuar olayin erken déneminde agresif sivi
ressusitasyonu ile hemodinamik optimizasyon sonrasinda konservatif yaklasim
yapilmali ve CVP <9 mmHg, ve pulmoner arter okliizyon basinct < 12 mmHg olacak
sekilde optimize edilmelidir (Rivers, 2006). Ancak diger bir tartismali konu da bu
basing Ol¢limlerinde kullanilan kateter hatlarinin ne zaman yerlestirilecegi, nasil
yorumlanacagi ve elde edilen bilgiye gore tedavinin nasil diizenlenecgi ile ilgili agik
bir protokoliin bulunmayisidir, bu da ARDS’si olan hastalada bunlarin kullanimina

iliskin belirsizligin devam etmesine yol agmaktadir (Vincent ve ark., 1998).

Farmakolojik Yaklasim

Pulmoner vazodilatorler

Endotel hasari, fizyolojik sant ve ARDS’de sik gdzlenen pulmoner hipertansiyon
dikkate alinarak, bu durumun tedavisinde farmakolojik pulmoner vazodilatasyonun
terapOtik  faydalar1 ile ilgili ¢ok fazla arastirma yapilmistir. Degisik
konsantrasyonlarda iNO’nun kullanildig1 genis kapsamli bir ¢aligmada, mortalitede

onemli bir azalma olmadigi, ancak ciddi solunum yetersizliginin gelismesinde bir
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azalma oldugu gosterilmistir (Lundin ve ark., 1999). Yine baska bir genis kapsamli
calismada, tim iNO doz gruplarinin verileri plasebo ile karsilastirildiginda,
ventilatorsiiz glin ya da mortalitede bir azalma olmadig1 gosterilmistir (DelHnger ve
ark., 1998). Bununla birlikte bu calismada 5 ppm iNO’un verildigi subgrupta bu
parametrelerde bir diizelme oldugu saptanmigtir. FDA tarafindan ARDS’de
kullanimi onaylanmamis olsa da, ciddi ve inatg1t ARDS’de uygun bir kurtarici tedavi

oldugu uzmanlar tarafindan kabul edilmektedir (Kaisers ve ark., 2003).

Sirfaktan

Siirfaktan replasmaninin temel mantigi, dogal siirfaktan tabakasinin onarilmasina
yardim etmek ve hava- sivi arayiiziinde ylizey gerilimini azaltmak, bdylece alveoler
kollaps egilimini azaltmak ve santin azaltilmasi ile oksijenizasyonu diizeltmektir.
Yenidogan solunum sikintist sendromunda siirfaktan replasman tedavisini
destekleyen cok sayida calisma olmasina ragmen, erigkin ARDS hastalarinda
kullanimini arastiran ¢alismalarin sonuglar1 daha az umut verici olmustur (Spragg ve
ark., 1989; Anzueto ve ark., 1996; Spragg ve ark., 2004). ARDS’li erigkin hastalarda
yapilan genis kapsamli, ¢ok merkezli bir g¢aligmaya gore, sentetik siirfaktan
Exosurf’un devamli aerosol seklinde verilmesini takiben mortalitede diizelme
olmamistir (Anzueto ve ark., 1996). Yine bagka bir c¢alismada, rekombinant
siirfaktanin intratekal olarak ARDS’li hastalarda verilmesi oksijenizasyonda
diizelmeye yol a¢gmis, ancak tek basina standart tedavi ile karsilastirildiginda yine,
mekanik ventilasyonun siiresi ve mortalitede azalmaya yol agmamistir (Spragg ve
ark., 2004). Ancak yine de uzmanlar gelismekte olan surfaktan replasman stratejileri

ile hala giiclii bir kanitin saglanabilecegine inanmaktadirlar (Baudouin ve ark., 2004).

Beta-agonistler

Beta-agonistler alveollerden sivinin uzaklastirilmasini saglamaktadir. BALTI (The
Beta-agonist Lung Injury Trial) caligmasinda, intravendz salbutamol, ekstravaskiiler
akciger sivisini azaltmis, hayatta kalimda iyilesme goriilmiistiir (Perkins ve ark.,
2006). Ancak calismaya alinan hasta sayisinin 40 olmasi, BALTI c¢aligmasinin
kisithiligidir.  ARDS Clinical Network tarafindan yapilan randomize, plasebo
kontrollii ALTA c¢alismasinda 282 hasta, calismaya dahil edilmis ve aerolize
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albuteroliin klinik faydasinin olmadig1 ve mekanik ventilatdrdeki ARDS hastalarina
rutin kullanimin Onerilemeyecegi sonucuna varilmistir (ARDS Clinical Trials
Network, 2011). Cok merkezli, plasebo kontrollii, randomize BALTI-2 ¢alismasinda
da; intravendz salbutamoliin ARDS'de faydasiz oldugu, hatta kotiilesme sagladigi ve

rutin kullaniminin 6nerilemeyecegi bulunmustur (Gao Smith ve ark., 2012).

Kortikosteroidler

ARDS akut sathada kortikosteroidlerin etkileri ¢ok az veya yoktur. Ge¢ donemde
etkileriyle ilgili farkli sonuglar vardir. ARDS Clinical Network tarafindan yapilan
cok merkezli, plasebo kontrollii, randomize LaSRS (Late Steroid Rescue Study)
calismasinda; metilprednizolon ve plasebo alan iki grup arasinda istatistiksel olarak
60 ve 180 giinlik mortalitede fark bulunmamistir. PaO2/FiO2, plato basinci,
kompliyansta kortikosteroid alan grupta istatistiksel olarak anlamli diizelme
saptanmig; ancak yogun bakim ve hastanede kalis siiresinde her iki grup arasinda
fark olmadig1 ve ARDS baglangicindan 14 giin sonra kortikosteroid baslananlarda
mortalitede artis oldugu goriilmiistiir (Steinberg ve ark., 2006). Bu sonuglar,
ARDS'de kortikosteroidlerin rutin kullanimint desteklememektedir (Caliskan ve
Ciftci;2013).

2.5.7 ARDS’de Prognoz

Erkek cinsiyet, Afrika kokenli Amerikali zenci irktan olmak, 70 yas iizeri olmak,
alkolizm, malignite, karacier hastaligi, kronik steroid kullanimi, HIV ile enfekte
olmak, sepsis,aspirasyon sonrast ARDS gibi etmenler kotii prognoz gostergesidirler
(Zilberberg ve ark., 1998; Moss ve Monnino, 2002). A¢iklanamayan nedenlerle agir
enfeksiyon gelisimi i¢in artmis bir riske sahip olmalarina karsi, sepsisli diyabetik
hastalarin  ARDS gelismesi bakimindan daha diisiik riske sahip olduklar
gosterilmistir (Moss ve ark., 2000).

Sonucg olarak;

ARDS akciger veya akciger dist nedenlere bagli olarak gelisen yiiksek morbidite ve

mortalite ile seyreden ciddi bir problemdir. ARDS’e bagli dliimlerin ancak %5’
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solunum yetmezligine, geri kalan kisim ise sepsis ve multiple organ yetmezligine
baglidir. Temel bilimlerdeki arastirmalara paralel olarak yiiriitiilmekte olan klinik
calismalarda son yillarda anlamli ilerlemeler kaydedilmistir. Permisif hiperkapni,
prone pozisyon standart tedavide yerini almistir. Nitrik oksit, prostoglandin gibi
farmakolojik tedavilerin, oksijenizasyonu kisa siireli diizeltmesi ve klinik sonuglari
degistirmemesine ragmen umut vaat ettigi gorilmektedir. Yiiksek frekansl
ventilasyon, ECLS, LV ve diger farmakolojik tedaviler ancak standart tedaviye
cevap vermeyen agir ARDS’lerde deneyimli kisiler tarafindan uygulanabilir. ARDS
diisiik morbidite ve mortalite saglayacak patogenez ve SIRS’a odaklanan ¢aligmalar

devam etmekte olup, bu konudaki gelismeler bagarinin artisina neden olacaktir.

2.6 Oksi-Hemoglobin Dissosiasyon Egrisi ve Bunu Etkileyen Faktorler

Gazlarm akcigerlerden dokulara tasinmasi1 hemoglobinin 6n planda rol oynadig1 bazi
reversibl reaksiyonlar sonucu olmaktadir. Bir gram hemoglobin 1.33 mL oksijen
baglar ve olusan bu komplekse oksi-hemoglobin adi verilmektedir. Hemoglobinin
oksijenle birlesmesi ve ayrigmasi, ortamdaki parsiyel oksijen basincina baghdir. Bir
hemoglobin molekiilii dort molekiil oksijen Oz baglayabilmektedir. Bu olay, ‘hem’
komponenti sayesinde gergeklesmektedir. Bir molekiil O2’nin  bir ‘hem’
komponentine baglanmast diger ‘hem’ bdlgelerindeki ligandlarin afinitesini
etkilemektedir. Oksi-hemoglobin disosiasyon egrisinin karakteristik sigmoid sekli
(sekil 4) buna baghdir (Guyton ve Hall, 2003). Egrinin bu niteligi nedeniyle PaO2 80
mmHg’dan fazla oldugunda, SpO2 %90’1n iizerindedir ve bu boliimdeki yatay gidis,
normalin tistiindeki PaO: artiglarin1 oksijen tasinmasi bakimindan anlamsiz kilacaktir.
Pa0O: 80-50 mmHg arasinda oldugunda SpO: gitgide artan bir oranda azalmakta; 50
mmHg’nin altina diistiigiinde ise, egri hemen hemen dikey bir hal almakta ve SpO2
hizla diismektedir. SpO2’nin bu derece diismesi doku hipoksisine yol agar.
Organizmanin tolere edebilecegi en diisiik PaO2 20 mmHg’dir. Bu deger yaklasirken
hasta komaya girer ve kaybedilir (Guyton ve Hall, 2003).

Oksi-hemoglobin disosiasyon egrisi bazi fizyolojik faktorlerin etkisi ile saga ve sola
kayabilir, ancak egrinin sigmoid niteliginde bir degisim olmaz. Asidoz, hiperkapni,
hipertermi, 2,3- difosfogliserat (2,3- DPG) ve ATP diizeyinde artma egriyi saga;
alkoloz, hipotermi, hipokapni, 2,3-DPG ve ATP diizeyinde azalma, metHb ve fGtal

35



Hb ise egriyi sola kaydirmaktadir (Sekil 5,6,7). Saga kaydiran nedenler oksijenin
hemoglobinden ayrismasin1 kolaylastirmaktadir. PaCO2’nin artmast ve pH’nin
diismesi egriyi saga, aksi ise sola kaydirmaktadir. Buna ‘Bohr etkisi’ denir. Doku
diizeyinde PaCO: artip pH da diiseceginden, oksijen hemoglobinden kolayca
ayrilarak dokuya ge¢mektedir, alveol diizeyinde ise hemoglobine kolayca

baglanmaktadir.

CO:z hiicre i¢inde esas olarak aerobik metabolizma sonucu olusturulmaktadir. Ancak,
metabolik asidozda, anaerobik metabolizma harekete gecerek CO:2 olusumuna
katkida bulunabilmektedir. Dinlenme durumunda dokularsa normal olarak 15 mL
COz2 olugmakta ve yine ayni oranda akcigerlerden atilmaktadir. Bu olay tamamen
alveol ventilasyonuna baglidir. CO:z-disosiasyon egrisi, oksijenin sigmoid
karakterinin aksine lineer seyirlidir. Bu nedenle alveol ventilasyonunun arttig

Olciide CO2 atilimi gergeklesmektedir.

Pa0O2 ve PaCO: metabolik gereksinimlerden etkilenmektedir. Ornegin, viicut
isisindaki 1 °C artig, Oz tliketimini %7 oraninda artirmaktadir. Yine, zorlayici
egzersiz metabolik gereksinimi ve buna paralel olarak ventilasyonu artirmaktadir;
sonucta, daha c¢ok sayida alveol ventile ve perfiize olmaktadir. Boylece
organizmanin gereksindigi Oz alimi yeterli diizeyde gergeklesmektedir. Akciger
hastaliklarinda ise solunum rezervi kisitli oldugundan metabolik gereksinimi artiran

faktorler solunum yetmezligi gelisimine katkida bulunabilmektedir.

Percent Oy saturation of hemogiobin
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Sekil 4: POz ve SpO: arasindaki iligki
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Sekil 7: Oksi-hemoglobindissosiasyon egrisinin PCO ile iligkisi
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3.GEREC VE YONTEM

Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon Bilim Dalinda,
Anestezi 2. Basamak Yogun Bakim ve Reanimasyon {initelerinde mekanik
ventilasyon yapilan tiim hastalar ¢aligmaya dahil edilmistir. Hastalar/hasta yakinlar1
calisma hakkinda bilgilendirilmis ve onamlar1 alinmistir (Aydinlatilmis onam ektedir).
Calismamuzin etik kurul onay1 Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik Arastirmalar

Etik Kurulu tarafindan alinmustir.

Yogun bakim iinitelerimizde takip edilen hastalara rutin uygulamada her sabah bir kez
AKG analizi yapilmaktadir. Gerekli oldugu durumlarda bu analiz tekrar edilmektedir.
Ayrica hastalara yogun bakim takibi siiresince siklikla tam kan, biyokimya testleri
yapilmaktadir. Calismaya dahil edilen hastalarin takiplerinin bu rutin yapilan tetkikler

sirasinda kaydedilmesine dikkat edilmistir.

Calismaya dahil edilen hastalarda, hasta calismaya dahil edildiginde PaO: , FiO2 ve
SpO:2 sonuglart kaydedilmistir. SpO2 degerlerinin giivenilir olmasi i¢in su hususlara
dikkat edilmistir: probun optimal pozisyonu ve temizligi, uygun dalganin monitorde
goriilmesi, Ol¢iimden en az 10 dakika icinde trakeal aspirasyon, endobronsial
aspirasyon ve pulse oksimetre probunda yer degisikligi yapilmamis olmasi. Ayni
zamanda ventilatér ayarlarininin  da Ol¢limden onceki 30 dakika iginde
degistirilmemis olmasina 6zen gosterilmistir. SpO2 degeri kaydedilmeden 6nce en az
1 dakika boyunca kaydedilecek degerin dogru olduguna emin olunmustur (Sasse ve
ark., 1995; Rice ve ark, 2007). Periferik vazokonstriksiyona neden olarak pulse
oksimetre degerini etkileyebileceginden vazopressor ajan kullanip kullanmadigi ve

kan basinci degerleri de kaydedilmistir.

Calismaya dahil edilen hastalarda PEEP diizeylerinin degistirilmesi veya oksi-
hemoglobin disosiasyon egrisini saga ya da sola kaydiran nedenlerin bulunmasi
halinde (anemi, hipotermi, hipertermi, asidoz, alkaloz, hipofosfatemi, hipokalsemi,
hiperkalemi, hipotiroidi, hipertiroidi v.b) ayni hasta yeniden calismaya dahil
edilmistir. Bu nedenle hastanin hemoglobin, hematokrit, potasyum, kalsiyum, fosfor,

sTs, sT4, TSH degerleri kaydedilmistir.
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Ayn1 zamanda hastanin mekanik ventilatdr modu, ventilatdr basing—hacim
degisiklikleri, solunum sayis1 ve inspirasyon- ekspirasyon oranlari ve PaO2 ve SpO2
disindaki diger arteriyel kan gazi degerleri de ( pH, PaCO2, HCO3, BE, P50, Laktat )

calisma protokolune kayit edilmistir.

Caligmaya alinan hastalarin tanilari, yaslari, cinsiyetleri, eslik eden hastaliklari, yogun
bakim {tinitesinde kalig siireleri ve yogun bakim sonuglari, hastanede kalis siireleri,
SOFA (Tablo 12), APACHE-II (Tablo 13) skorlarigibi demografik o6zellikleri
kaydedilmistir.

SOFA (Sequential Organ Failure Assesment) skoru;alti organ sistemi (solunum,
kardiyovaskiiler, santral sinir sistemi, renal, koagiilasyon ve karaciger), toplam
skor 6-24 arasinda olacak sekilde 1 ile 4 puan arasinda degerlendirilmektedir.
Onceki 24 saat i¢indeki en kotii degere gore verilmektedir. Olgiilmeyen deger
varsa en yakin ol¢lim degerine gore puanlanmaktadir. SOFA skoru > 3 olmasi o
sistem ic¢in organ yetmezligi olarak tanimlanmaktadir (Vincent ve ark., 1998;

Pandharipande ve ark., 2009).

Tablo 12: SOFA Skorlamasi

- 2 3 4
Solunum
Pa0,/FiO, mmHg =400 < 300 < 200 ve =100 ve
MV var/yok MV var/yok MV var MV var
Kardiyovaskiiler
Hipotansiyon OAB < 70 mmHg Dopamin < 5 ve Dopamin > 5 ya da Dopamin = 15 ya da
dobutamin** adrenalin < 0.1 ya da adrenalin > 0.1 ya da
noradrenalin < 0.1** noradrenalin > 0.1**
Karaciger
Bilirubin mg/dL 1.2-1.9 2.0-5.9 6.0-11.9 >12
Koagilasyon
Trombosit 10*/mm? <150 <100 <50 <20
Bobrek
Kreatinin mg/dL ya da 1.2-1.9 2.0-3.4 3.5-4.9 =0
idrar debisi Debi < 500 mL/giin Debi < 200 mL/giin
Norolojik
GKS 13-14 10-12 6-9 <6

* Bu siminn &tesindeki dederler 0 puan alir,
** En az 1 saat pg/kg/dakika dozunda verilmis olmal.
MV: Mekanik ventilasyon, OAB: Ortalama arter basinci, GKS: Glasgow koma skoru.
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APACHE-II (Acute Physiology and Chronic Health Evaluation); akut fizyoloji skoru
yas ve kronik saglik degerlendirmesi olmak {izere ii¢ boliimden olusmaktadir. Bu ii¢
boliimden alinan puanlar toplanmaktadir ve operasyon gecirip gegirmeyecegine gore
hastane mortalitesi belirlenmektedir. Bu sistem c¢ok sayida fizyolojik degiskenin yani
sira hastanin yast ve yogun bakima yatig tanisinin bilinmesine de gereksinim

gostermektedir.

Toplam akut fizyoloji skoru, yas ve kronik saglik durumu puanlarinin birlikte
olusturdugu APACHE II, yogun bakima yatisin ilk 24 saatinde degerlendirilmektedir
ve en yliksek puan 71'dir. Toplam skor 25 oldugunda tahmini mortalite %25 iken,
skor 35'in iizerinde oldugunda bu %80'in iizerine ¢ikmaktadir. Bireysel sonuglarin

degerlendirilmesinden ¢ok hasta gruplariin karsilastirilmasinda tercih edilmektedir.

Tablo 13:APACHE skorlamasi

Fizyalajik Yilksek deferler Dk dederler

degizkenler +4 +3 +2 +1 [/} +1 +2 +3 +4 Puai
tu (rektal °C) =4l 19-40.9 38.5-389 16-36.4 34359 12-33.9 10-31.9 =209
Cwrialarma amer = 160 130-159 110-129 o109 50-69 40-54 <49
basina (mmHg)

Kalp bz (atwm,'dakika) = 180 140-179 110-13% 0108 55-469 40-54 <19
Solenum hen {(fdakika) =50 35-49 25-3a 12-24 10-11 69 =5
(spontan/mekanik)

Oksljenasyon

HO,; 2 0.5 ise ahveclar = 500 50-499 200-349 < 200

arterial gradient DO,

Fihy < 0.5 ise PaO, =70 al-70 55-60 = 55
Arteryel pH (tercin) 7.7 7.6-7.69 7.5.7.59 7.33-7.49 7.25-7.32 715724 <715
Venoz HCO, (mEgiLy z 52 41-51.9 32409 22319 18-21.9 15-17.9 <15
Sodyum (mEq/L) = 180 160-179 155-159 150-154 130-149 120-129 111-119 < 110
Potasyum (mEg/L) 27 669 55.50 3.5.5.4 334 25.29 <25
Serurmn kreatinin {mg/dL) =315 234 1.5-1.9 0.6-1.4 < 06

Akut renal yetmeziik = x 2

Hematokrit (%) = 60 50-50.9 46-49.9 10459 20-29.9 < 0
Lokosit (fmm? x 1000) =40 20-39.9 15199 3149 1-2.9 <1

Clasgow koma ikoru (GKS)

Puan= 1 5-Cergok GES

A, Toplam akul fizyoloji skomu {yukandaki 12 puanlamann toplami)

B, Yay puani (yd): < 4d= 0 puan, 45-54= 2 puan, 55-64= 3 puan, 65-74= 5 puan, = 75= & puan
€. Kronik saflik puanlan: Gegmigte ciddi organ sistern yetmezigi ya da immunsdpresyon varsa®
a) Opere edilmemiz ya da acil opere edilmiy hastas 5 puan, b) Elektif postoperatil hastas 2 puan
Toplam APACHE Il Skorus= A « B+ C

* Hepatih: Bryspints ksntlanmg iros, portsl hipstaryon, buns el gairontesting ustem kanamalst, karsoder yeimerily, ersetalapatl, koma, Kardyovaikoler: lstrahatie anpna ve kirdiy
semptomisr, Solunumaal: Akiniteyt kastlayso kronik restribtil, oburiidil hastabk, kronik hipoks, hiperkapni, sekonder polatemni, ciddi pulmones hipertanibyon, mekanik ventilanyon, Renak: Kroi

Pemcdipalis, periton diyskel, Immisadpeiyon. nmderipeeid, bemoteiags, radyolenss, ik ga dorcid she (Miemi, lenfoms AIDS gils hastaliklsits),

Calisgmamizda P/F ve S/ F oranlarinin korelasyonu scatter grafi ile degerlendirilmistir.
pH, PCO2, PEEP, FiOz, P50, ortalama kan basinci, cilt 1s1s1, sT3,sT4, TSH, K*, Ca™,
Hemoglobin, P* degiskenlerinin S/F- P/F iliskisine etkilerinin olup olmadigi kismi

korelasyon katsayisi ile degerlendirilmistir.
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P/F oranlart Berlin kriterlerine goére smiflandirilarak (agir, orta, hafif ARDS) bu
diizeylere gore S/F dl¢timlerinin farkli olup olmadigi kruskal- wallisvaryant analizi ile

incelenmistir. Calismada SPSS paket programi, 11.5 versiyon kullanilmistir.
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4.BULGULAR

Calismaya toplam 80 hasta dahil edilmistir.Hastalarin demografik 6zellikleri Tablo-
14°de 6zetlenmistir.Hastalarin solunumsal parametreleri Tablo-15’de 6zetlenmistir.

Hastalarin AKG degerleri Tablo-16’de 6zetlenmistir.

Tablo 14: Hastalarin demografik 6zellikleri

yas 62.2+ 17
kadin cinsiyet 47.5
medikal/ cerrahi durumu

medikal 37.5

elektif cerrahi 16.3

acil cerrahi 46.3
yogun bakimda kalig siiresi 38.2435.3
hastanede kalis siiresi 48.3+35.2
yogun bakim sonucu

exitus 50

eve taburcu 6.3

servise taburcu 35

baska bir YB’a taburcu 8.8
kronik akciger hastaligi 18.8
kronik karaciger yetmezligi 13.8
kronik bobrek yetmezligi 10
konjestif kalp yetmezligi 22.5
diabetes mellitus 10
aktif malignite 16.2
kronik steroid kullanimi 11.3
immunsupresan kullanimi 16.3
travmaya bagli hastaneye kabul 15
SOFA skoru 6.5+4.9
APACHE 1I skoru 20.5+9

*degerleri mean+SD ya da yiizde (%) olarak verilmistir.
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Tablo 15: Solunumsal parametreler

Monitor saturasyonu (%) 95+2.8

S/F orani 251.5+73.7
P/F orani 223.9+92.3
Mekanik ventilator modu (%)

P-SIMV 15

V-SIMV 72.5

Spontan mod 12.5
FiO2 0.42+0.18
Tidal volim,mL 449.32+63.1
PEEP,cmH>20

<8 cmH-0 15

8-12 cmH20 72.5

>12 cmH20 12.5
PSV, cmH20 9.6+4.8
Solunum sayis1 ( ayarlanan) 14.3+3.8
Solunum sayisi ( actuel) 25.1£6.9
Ppeak,cmH20 22.6+5.9
Pmean ,cmH20 14+£3.4

Tablo 16: Arteriyel kan gaz1 degerleri

pH 7.40+0.1
PaO2,mmHg 85.9£26.5
PaCO2,mmHg 40.8+13.7
Sa02, % 95.2+2.86
HCO3,mmol/L 24745
BE, mmol/L 0.7£5.9
P50, mmHg 27.1£4.5
Laktat, mmol/L 2.8+£3.19
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e (Calismamizda S/F orani ile P/F orani arasindaki iliskiye bakilmistir. R: 0.673
korelasyon katsayist ile S/F- P/F oranlarimin korele olduklar1 goriilmiistiir.
(Sekil-8)
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Sekil 8: S/F-P/F iliskisi

Bu iliski asagidaki lineer regresyon denklemi ile tanimlanmustir.

S/F orami = 109.69 + 0.642 x (P/F orani). (%95 CI) (p <0.001).
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e pH degiskeninin S/F — P/F iliskisine etkisi kismi korelasyon ile
degerlendirilmistir. pH degiskeninin etkisi antildiginda korelasyon katsayisi

r:0.681 bulunmustur. Bu iliski anlamli bulunmustur. (Sekil-9)

(S/F) / (P/F)
e L IR
Fo - T =S R E. NYC')

L 2
NS
1 I

o

7 7,1 7,2 7.3 7,4 7,5 7,6
ph

Sekil 9: pH degiskeninin S/F-P/F iliskisine etkisi

e PaCO: degiskeninin S/F — P/F iligkisine etkisi kismi korelasyon ile
degerlendirilmistir. PaCO:degiskeninin etkisi aritildiginda korelasyon

katsayis1 1:0.636 bulunmustur. Bu iligki anlamli bulunmustur. (Sekil-10)
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Sekil 10: PaCOz degiskeninin S/F-P/F iligkisine etkisi
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e Cilt 1s1s1 degiskeninin S/F-P/F iligkisine etkisi kismi korelasyon ile
degerlendirilmistir. Cilt 1sisidegiskeninin etkisi arntildiginda korelasyon

katsayis1 1:0.669 bulunmustur. Bu iligki anlamli bulunmustur (Sekil-11).
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Sekil 11: Cilt 1s1s1 degiskeninin S/F-P/F iliskisine etkisi

e PEEP degiskeninin S/F-P/F iliskisine etkisi kismi korelasyon ile
degerlendirilmistir. PEEP degiskeninin etkisi aritildiginda korelasyon
katsayis1 1:0.655 bulunmustur. Bu iligki anlamli bulunmustur (Sekil-12).
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Sekil 12: PEEP degiskeninin S/F-P/F iliskisine etkisi
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e sT3 degiskeninin S/F — P/F iliskisine etkisi kismi korelasyon ile
degerlendirilmistir. sT3 degiskeninin etkisi aritildiginda korelasyon katsayisi

r:0.686 bulunmustur. Bu iliski anlamli bulunmustur (Sekil-13).
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Sekil 13: sT3 degiskeninin S/F-P/F iligkisine etkisi

e sT4 degiskeninin S/F-P/F iligkisine etkisi kismi korelasyon ile
degerlendirilmistir. sT4 degiskeninin etkisi aritildiginda korelasyon katsayisi

r:0.690 bulunmustur. Bu iliski anlamli bulunmustur(Sekil-14).
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Sekil 14: sT4 degiskeninin S/F-P/F iligkisine etkisi
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e TSH degiskeninin S/F-P/F iliskisine etkisi kismi korelasyon ile
degerlendirilmistir. TSH degiskeninin etkisi aritildiginda korelasyon katsayisi
r:0.677 bulunmustur. Bu iliski anlamli bulunmustur (Sekil- 15).
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Sekil 15: TSH degiskeninin S/F-P/F iligkisine etkisi

e P50 degiskeninin S/F — P/F iliskisine etkisi kismi korelasyon ile
degerlendirilmistir. P50 degiskeninin etkisi aritildiginda korelasyon katsayisi

r:0.765 bulunmustur. Bu iliski anlamli bulunmustur(Sekil-16)
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Sekil 16: P50 degiskeninin S/F-P/F iliskisine etkisi
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e Ortalama kan basinct degiskeninin S/F — P/F iligkisine etkisi kismi
korelasyon ile degerlendirilistir. Ortalama kan basici degiskeninin etkisi
aritildiginda korelasyon katsayisi 1:0.670 bulunmustur. Bu iligki anlaml

bulunmustur (Sekil-17).
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Sekil 17: Ortalama kan basinci degiskeninin S/F-P/F iligkisine etkisi

e K" degiskeninin S/F — P/F iligskisine etkisi kismi korelasyon ile
degerlendirildi. K™ degiskeninin etkisi aritildiginda korelasyon katsayisi

r:0.673 bulunmustur. Bu iliski anlamli bulunmustur (Sekil 18).
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Sekil 18: K* degiskeninin S/F-P/F iliskisine etkisi
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e (Ca"" degiskeninin S/F — P/F iliskisine etkisi kismi korelasyon ile
degerlendirilmistir. Ca™ degiskeninin etkisi aritildiginda korelasyon katsayisi

r:0.667 bulunmustur. Bu iliski anlamli bulunmustur (Sekil- 19).
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Sekil 19: Ca™ degiskeninin S/F-P/F iliskisine etkisi

e Hemoglobin degiskeninin S/F — P/F iligkisine etkisi kismi korelasyon ile
degerlendirilmistir. Hemoglobin degiskeninin etkisi aritildiginda korelasyon

katsayis1 1:0.676 bulunmustur. Bu iligki anlamli bulunmustur (Sekil-20).
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Sekil 20: Hb degiskeninin S/F-P/F iliskisine etkisi

50



e P" degiskeninin S/F — P/F iliskisine etkisi kismi korelasyon ile
degerlendirilmistir. P* degiskeninin etkisi aritildiginda korelasyon katsayisi

r:0.670 bulunmustur. Bu iliski anlamli bulunmustur (Sekil-21).
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Sekil 21: P* degiskeninin S/F-P/F iligkisine etkisi

e Vazopressor degiskeninin S/F — P/F iliskisine etkisi kismi korelasyon ile
degerlendirilmistir. Vasopressor degiskeninin etkisi aritildiginda korelasyon

katsayis1 1:0.670 bulunmustur. Bu iligki anlamli bulunmustur (Sekil-22).
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Sekil 22: Vazopressor degiskeninin S/F-P/F iliskisine etkisi
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e (Calismamizda SpO: degeri %97’den diisiik olan hastalarin S/F oranlar
(S/F<97) ile P/F (P/F<97) oranlar1 arasindaki iliskiye bakilmistir. R: 0.712
korelasyon katsayist ile S/F<97-P/F<97 oranlarinin korele olduklari

goriilmiistiir (Sekil-23).
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Sekil 23: S/F <97 — P/F <97 iliskisi

e (Calismamizda SpO:2 degeri %97’den yiiksek olan hastalarin S/F oranlar
(S/F>97) ile P/F (P/F>97) oranlar1 arasindaki iligskiye bakilmistir. R: 0.615
korelasyon katsayist ile S/F>97-P/F>97 oranlarinin korele olduklari

goriilmiistiir (Sekil-24).
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Sekil 24: S/F>97-P/F>97 iliskisi
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Caligmamizda hastalar Berlin kriterlerine uygun olarak agir, orta ve hafif ARDS

olarak siiflandirilmistir (Tablo-17).

Siniflandirilan P/F oranlarina gore S/F oranlar1 belirlenmistir (Tablo-18).

Tablo 17: Hastalarin ARDS siniflandirmasina gore oranlari

Agir ARDS ( P/F oran1 <100) 6.3

Orta ARDS (P/F oran1 100-200) 38.8
Hafif ARDS (P/F orani 200-300) 42.5
ARDS olmayan ( P/F oran1 >300) 12.5

*Degerler ylizde olarak verilmistir.

Tablo 18: Smiflandirilmis P/F oranlarina gére S/F degerleri

Agir ARDS ( P/F oran1 <100) 103.2+14.3
Orta ARDS (P/F oran1 100-200) 220+54.8
Hafif ARDS (P/F oran1 200-300) 285.4+33.2
ARDS olmayan ( P/F oran1 >300) 308.2+100.2
Total 251.5+£73.7

* Degerler mean+SD olarak verilmistir.
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S5.TARTISMA

ARDS ortalama %40 mortalitenin eslik ettigi (Zambon ve Vincent, 2008; Phua ve
ark., 2009; Emir ve ark., 2013), yasami tehdit eden bir klinik sendromdur. Tedavi
olanlarda, siklikla uzamis egzersiz kisitliligi, psikolojik sekel, yasam kalitesinde
azalma baggostermektedir (Herridge ve ark., 2009). Tedavide terapatik uygulamalar
genelde hayal kirikligr yaratmustir, tedavi ¢ogunlukla destek tedavisidir. Son
zamanlarda, ARDS gelisme riski yliksek olan hastalarda ozellikle, hastalik daha

gelismeden onlemeye yonelikler yaklagimlarin alt1 ¢izilmektedir.

En son 2012 yilinda kabul edilen Berlin kriterlerine goére, ARDS tam1 ve
siniflandirilmasinda PaO2/ FiO2 6nemli bir kriterdir (Ferguson ve ark.,2012). Ancak
tan1 ve tedavinin yonlendirilmesinde P/F oraninin kullanilmasi 6zellikle AKG analizi
yapilamadig1 kosullarda ARDS tanisinin konulmasinda gecikmeye ya da taninin
atlanmasina neden olabilmektedir (Rice ve ark. 2007). Fakat yine de hastanin klinik
seyrinin takibinde halen 6nemini korumaktadir. P/F oraninin saptanmasi igin sik
arteriyel kan 6rnegi alinmasi hem arteriyel ponksiyon yapilmasi gereksinimine neden
olmasi, hem de sik kan 6rnegi alinmasi nedeni ile anemiye yol acabilmektedir (Rice
ve ark., 2007) . Ayn1 zamanda unutulmamalidir ki, arteriyel kateterler géz ardi edilen

infeksiyon kaynaklidir (Slater ve ark., 2003).

Bir ¢ok merkez; maliyeti ve gereksiz kan alimmi azaltmak amaci ile mekanik
ventilatordeki hastalarda AKG analizini azaltma ¢abasindadirlar (Jubran, 1999). Bu
calismada, tiim bu nedenlerden dolay1; ARDS tan1 ve takibinde P/F orani ile daha az
invaziv olan S/F oranini karsilastirmak, bu iki oran arasindaki iligkiyi ve bu iligkiyi

etkileyebilecek faktorleri degerlendirmek amaglanmistir.

P/F oraninin yerine S/F oraninin kullanilabilir olmasi ile, siirekli monitorize olan ve
hizli 6l¢iilebilen S/F orani sayesinde, ARDS tanisinin erken konmasina ve boylece
gerekli olan tedavi stratejilerinin erken baglanmasina olanak saglanabilmektedir.
Saglikli kisilerde PaO2’deki degisiklikler SpO: degisiklikleri ile uyum gosterdigi
bilinmektedir (Rice ve ark. 2007). Son zamanlarda, ARDS’u olan hastalarda S/F
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oraninin P/F orani ile yakindan iligkili oldugunu gosteren birka¢ klinik calismaya
rastlanmaktadir (Rice ve ark., 2007; Khemani ve ark. 2009; Pandharipande ve ark.,
2009; Spada ve ark.,2001; Serpa ve ark.,2013). Ancak degisik PEEP diizeylerinde ve
oksi-hemoglobin dissosiasyon egrisini sola ya da saga kaydiran durumlarda (anemi,
hipotermi, hipertermi, asidoz, alkaloz, hipofosfatemi, hiperkalemi,hipotiroidi,

hipertiroidiv.b.) S/F oraninin P/F orani ile olan korelasyonu heniiz arastirilmamistir.

Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon AD, Anestezi 2.
Basamak Yogun Bakim ve Reanimasyon Unitelerinde ¢alismaya dahil ettigimiz 80
hastanin demografik 6zelliklerine baktigimizda, hastalarin yas ortalamasmin 62.2,
yogun bakimda ortalama kalis siirelerinin 38.2 giin, hastanede ortalama kalig
stirelerinin ise 48.3 giin oldugu goriilmiistiir. Hastalar %50 oraninda yogun bakim
initesinde yatis sirasinda exitus kabul edilmistir. %46.3 oraninda hastanin acil
cerrahi sonrasi, %15 oraninda ise ¢oklu travmaya bagli olarak yogun bakim {initesine
kabul edildikleri goriilmiistiir. Takip edilen hastalarin %18.8 oraninda yatis
oncesinde bilinen kronik akciger hastalig1 oldugu tespit edilmistir. %16.2 oraninda
aktif malignitenin mevcut oldugu goriilmiistiir (Tablo 14). Hastalarda yogun bakim
tinitesine kabuliinde acil cerrahi girisiminin, ¢oklu travma olmasinin, ve eslik eden
kronik akciger hastaliginin olmasmin ARDS gelisme riski yoniinden 6nemli

olduguna dikkat ¢ekmek gerekmektedir.

Solunumsal parametrelerine baktigimizda, ortalama SpO:2 degerlerinin %95.8,
ortalama PaO> degerlerinin 85.9 mmHg, ortalama P/F oranlarinin 223, ortalama S/F
oranlarmin ise 251 oldugu goriilmiistiir (Tablo 15). Mekanik ventilator ayarlarina
baktigimizda, hastalarin mekanik ventilator modlarmin  %72.5 oraninda voliim
kontrollli, basing destekli oldugu, ayarlanan ortalama FiO2 degerlerinin %42,
ortalama tidal voliimleri 449.32 mL, ayarlanan PEEP degerlerinin hastalarin %72.5
oraninda 8-12 cmH20 araliginda oldugu, Ppeak degerlerinin 22.6 cmH20, Pmean

degerlerinin ise 14.3 cmH20 oldugu goriilmiistiir (Tablo 15).

Berlin kriterlerine gore ARDS siniflandirmasina baktigmizda, hastalarin %42.5

oraninda hafif ARDS (P/F oran1 200-300), % 38.8 oraninda orta ARDS (P/F 100-
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200), %6.3 oraninda agir ARDS (P/F oram1 <100) oldugu goriilmiistiir. %12.5
oraninda ise ARDS tablosu (P/F >300 ) goriilmemistir (Tablo 17).

ARDS gruplarina gére S/F oranlarina baktigimizda agir, orta ve hafif ARDS goriilen
hastalarin ortalama S/ F oranlari sirasiyla 103, 220 ve 285 olarak ol¢iilmiistiir. ARDS
tanis1 olmayan P/F oran1 >300 olan hastalarda ise S/F oran1 308 olarak dl¢iilmiistiir

(Tablo 18).

Rice ve arkadaglarinin (2007) yaptig1 , S/F ve P/F orami arasindaki iliskiyi ilk olarak
karsilagtiran, ARDS hastalar1 tizerinde yaptiklar1 ¢aligmada, eski tani kriterlerine gore
ALI/ARDS’u tanimlayan P/F oranlarinin 200 ve 300 degerlerine gore, S/F orani
olarak karsilig1 sirasiyla 235 ve 315 olarak dlgiilmiistiir. Bahsedilen calismada, P/F
oraninin >300 oldugu hastalar, yani ARDS olmayan hastalar ¢calisma dis1 birakilmustir,
bu nedenle yeterli derecede heterojen bir grup olmamasi nedeni ile P/F ve S/F

arasindaki iligkisinin gegerliliginin kesin olmadig1 belirtilmistir.

Bu calismada, yogun bakimda mekanik ventilator ile takip edilen tiim hastalar
calismaya dahil edilerek daha heterojen bir grup yaratilmaya calisilmistir. Ancak
calismanin yapildig1 yogun bakimin 3. Diizey olmasi, hastanemizdeki bir ¢ok yogun
bakimdan hasta kabul edilmesi, takip edilen hastalarin biiylik ¢ogunlugunun major
cerrahi gecirmis olmasi ya da cerrahiye bagli olusan komplikasyonlar nedeni ile
yogun bakima kabul edilmis olmasi gibi nedenlerle takip ettigimiz hastalarin biiyiik
cogunlugunda hastane enfeksiyonuna veya cerrahi nedenlerle enfeksiyona yatkinlik,
SIRS, sepsis tanilar1 bulunmaktadir. SIRS ve sepsis tanilarinin ARDS nedenlerinde ilk
siraya oturdugu goz oniine alindiginda (Irwin ve Rippe,2014); hastalarimizin %12.5

oraninda ARDS goriilmemistir (Tablo 17).

Agir sepsis ve septik sok tanisi ile yogun bakima kabul edilen hastalarda basvuru
sirasinda P/F orani yerine S/F oranmi kullanilarak, hastane mortalitesi ve prognozun
onceden tahmin edilebilmesi iizerine yapilan Serpa ve arkadaglarimin yaptigi (2013)
bir ¢alismada ise, oliim riski arttikca S/F oraninda azalma oldugu, septik sok ile

yogun bakima kabul sirasinda Olgiilen S/F oraninin hastane mortalitesi ile iliskili
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oldugu gosterilmistir. S/F oraninin 154 ve 241 degerlerinin, P/F oraninin sirastyla 100

ve 300 degerlerinin karsilig1 oldugu gosterilmistir (Serpa ve ark. 2013).

Yine baska bir calismada , yogun bakim hastalarinda organ disfonksiyonunun
derecesini 6lgen SOFA skorunun respiratuar komponentinde kullanilan P/F oram
yerine S/F oraninin kullanilabilirligi arastirilmistir (Pandharipande ve ark., 2009). Bu
calismada Rice ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada (2007) degerlendirilmeyen , ancak
SOFA skorunda gerekli olan P/F oranmmin 100 ve 400 degerlerinin S/F oranina

karsilig1 aragtirilmisgtir.

Calisma genel anestezi alan saglikli hastalar ve ARDS Clinical Network
calismasindan (2000) elde edilen veriler iizerinden P/F nin 100, 200, 300 ve 400
degerlerinde S/F oranlart karsilagtirllmigtir. Bu sonuglara gore P/F oraninin <400,
<300, <200 ve <100 degerlerine gore S/F oranlari sirasiyla <512, <357, <214, <89
olarak ol¢iilmiistiir. Yine yogun bakimda takip edilen, pediatrik hasta grubu iizerinde
yapilan bir ¢alismada, akut akciger hasari tanisi ile non-invaziv mekanik ventilasyon
uygulanan ¢ocuk hastalarda, akciger hasarinin ilerlemesi ve mekanik ventilasyon
ihtiyacin1 dngérmek amaci ile S/F oranimin yararl olabilecegi, S/F oraninin P/F orani
ile yiiksek oranda korele oldugu gosterilmistir. Hafif, orta ve agir ARDS ig¢in P/F
oranlar1 i¢in S/F oranlar sirasiyla 296, 236 ve 146 olarak ol¢iilmiistiir (Lobete ve ark.;

2013).

Yapilan ¢alismalarin bir ¢ogunda (Rice ve ark., 2007; Panharipande ve ark., 2009;
Lobete ve ark.; 2013; Khemani ve ark., 2014) hasta gruplarinda SpO: degeri > %97
olan hastalar dislanmistir. Bunun sebebi olarak oksi-hemoglobin dissosiasyon
egrisinin, bu diizey ilizerinde diizlesmesi dolayisiyla P/F ve S/F oranlar arasinda

dogru bir korelasyonunun saglanamayacak olmas1 gosterilmistir.

Egrinin ‘S’ bicimi, hemoglobine baglanan oksijen miktar1 arttikca, hemoglobinin
oksijen ilgisinin artigin1 gostermektedir. Her hemoglobin molekiilii dort molekiil
oksijen baglayabilir. Hemoglobine bir molekiil oksijen baglandiktan sonra, ikinci bir
molekiil oksijenin baglanmasi i¢in hemoglobinin ilgisi artar, bu bdyle devam eder.
Oksijen basmcimin yiliksek (95 mmHg) oldugu akcigerlerde hemoglobinin oksijen

ilginliginin yiliksek (egrinin diiz boliimii), oksijen basmcinin diisiik oldugu doku
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bolgesinde ( 40 mmHg) ilginligin de diisiik ( egrinin dik bolgesi) oldugu bilinmektedir.
(Sekil-4) (Guyton ve Hall, 2003).

Rice ve ark. yaptigi c¢alismada (2007)>% 97 olan SpO: degerleri yine oksi-
hemoglobin dissosiasyon egrisinin bu diizey iizerinde diizlesmesi nedeni ile ¢calisma
dis1 birakilmistir. Ancak bu sinirlamanin kabul edilebilir oldugu, ¢ilinkii bir ¢cok yogun
bakim iinitesinde FiO2’nin SpO2’yi %92-95 arasinda korunacak sekilde titre edildigi
belirtilmistir (Jubran ve Tobin, 1990).

Bu c¢alismada ise; SpO2 degeri %97 lizerinde olan hastalar diglanmamustir, ancak
SpO:2 degeri >%97, <%97 ve tiim degerler olacak sekilde 3 gruba ayrilarak, 3 ayr1 S/F
ve P/F oran iliskisine bakilmustir (Sekil-8,23,24).

Buna gore, tim degerlere baktigimizda S/F ve P/F oranlar arasindaki korelasyon

goriilebilmektedir(korelasyon katsayisi, r:0.673) (Sekil-8).
Bu iligki asagidaki lineer regresyon denklemi ile tanimlanmustir.
S/F oran1 = 109.69 + 0.642 x (P/F oram). (%95 CI) (p <0.001).

Ancak sadece < %97 olan SpO:z degerleri ile korelasyonun daha iyi oldugu
goriilmektedir(Sekil-23) . > %97 olan SpO2 degerleri ile korelasyonun beklendigi gibi
daha az oldugu goriilmektedir (Sekil-24). Ancak, >%97 SpO: degeri olan hastalarin
tiim hastalarin %17.5’si oldugu da gbz Oniine alinmalidir. Bunun nedeni olarak,
Jubran ve Tobin’in ¢alismasinda (1990) daha 6nce bahsedildigi gibi, yogun bakim
tinitemizde de mekanik ventilatér uygulanan hastalarda FiO2’nin SpO2’ yi %92-95

arasinda korunacak sekilde titre edilmesi gosterilebilir.

Rice ve arkadaglarinin c¢aligmasinda (2007) ek olarak degisen PEEP ve FiO:
degerlerinde S/F ve P/F arasindaki korelasyonun devam ettigi gosterilmistir. Yine
Pandharipande ve arkadaslarinin yaptig1 calismada (2009), PEEP degerininS/F-P/F
iligkisine etkisi arastirilmistir. PEEP degerinin S/F- P/F oranlan iizerindeki olasi
etkisini degerlendirmek icin hastalar PEEP degeri <8 cm H20 , 8-12 cmcm H20
ve >12 cm H20 olacak sekilde siniflandirilmistir. Her PEEP araliginda S/F ve P/F
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oranlarinin, PEEP degisimlerinden etkilenmedigi belirtilmistir (Panharipande ve ark.,

2009).

Bu tez calismasinda ise, PEEP degiskeninin S/F- P/F iliskisine etkisi kismi
korelasyon ile degerlendirilmistir. PEEP’in etkisi aritildiginda r:0.655 korelasyon
katsayis1 bulunmustur. Bu iligki anlamlidir. Yani degisen PEEP degerlerinde S/F- P/F
iliskisi etkilenmemektedir (Sekil-12). Bu sonug, diger caligmalarin sonuglarini
destekler niteliktedir. Lobete ve arkadaslarinin ¢alismasinda (2013), ortalama kan
basincinin ve PEEP’in S/F — P/F iligkisine olan etkisi arastirilmaya deger bulundugu

belirtilmistir.

Calismamizin amacinda da belirtigimiz gibi , oksi-hemoglobin dissosiasyon egrisini
sola ya da saga kaydiran durumlarda (anemi, hipotermi, hipertermi, asidoz, alkaloz,
hipofosfatemi, hiperkalemi,hipotiroidi, hipertiroidiv.b.) S/F oraninin P/F oram ile
olan korelasyonu heniiz arastirilmamistir. Bu ¢alismada degisen pH, PCO2, cilt 1s1s1,
sT3, sT4, TSH, p50, K", Ca*™, P*, Hb degerlerinde S/F — P/F oranlar iligkisi kismi

korelasyon ile degerlendirilmistir.

Hemoglobinin oksijene afinitesi en iyi P50 parametresi ile gosterilmektedir.
Hemoglobinin %350 oraninda Oz ile satiirasyonunu saglayan parsiyel oksijen basinci
P50 degeridir. P50 degeri, oksi-hemoglobin dissosiasyon egrisinin orta noktasini
temsil eder (Guyton ve Hall, 2003). Eriskinlerdeki normal degerleri 24-28 mmHg
arasindadir (pH:7.40 ve sicaklik 37°C iken). Cesitli fizyolojik durumlarda
dissosiasyon egrisi saga veya sola kaymaktadir. Yiikselmis P50 degeri, azalmis Hb-O2
affinitesini dolayisiyla egride saga kaymay1 gostermektedir. Ayn1 sekilde azalmis p50
degeri, artmis Hb-O: affinitesini dolayisiyla sola kaymayi gostermektedir. Bu
caligmada hastalarin ortalama p50 degeri 27.1 mmHg olarak OSlgiilmiistiir. Yine
degisen P50 degerlerinde S/F-P/F iligkisinin etkilenmedigi goriilmiistiir. (Korelasyon
katsayist, r: 0.765 ) (Sekil-16).

Ancak hastalarin ortalama P50 degerinin normal sinirlarda olmasi P50 degeri ile S/F-

P/F iliskisi anlaml1 sekilde iliskilendirilememektdir.
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Rice ve arkadaslar tarafindan yapilan ¢alismasinda (2007), degisen pH ve PaCOz
degerlerinin S/F ve P/F arasindaki iliskiyi etkileyebilecegi ancak bu degerleri elde
etmek icin AKG analizi yapilmasi gerekmesinden dolay1r calismaya dabhil
edilmediginden bahsedilmistir. S6z konusu calismanin, bu konuya 6rnek diger bir
cok caligma gibi (Rice ve ark.,2007; Pandharipande ve ark., 2009; Lobete ve ark.,
2013; Serpa ve ark., 2013; Khemani ve ark., 2014) retrospektif, hastane kayitlar
tizerinden ya da baska caligmalarin kayitlar1 {izerinden elde edilen veriler ile
yapildigindan da bahsetmek gerekmektedir. Rice ve ark. yaptigi ¢alisma ARDS
Clinical Network (2000) verileri ile yapilmistir. Bu nedenle pH ve PaCO:2
degerlerinin S/F ve P/F orami arasindaki iliskiye etkilerini degerlendirememelerini,
ellerindeki verilerin yetersizligine baglayabiliriz. Bu ¢alismada ise, veriler prospektif
olarak derlenmistir. pH degiskeninin S/F- P/F oranlar1 iizerindeki iliskisine etkisi
kismi korelasyon ile degerlendirilmistir. pH’nin etkisi aritildiginda, r: 0.682
bulunmustur. Bu iliski anlamlidir. Yani pH’ nin degisen degerlerinde S/F- P/F iliskisi
etkilenmemektedir. (sekil-9) Ancak hastalarin ortalama pH degerinin 7.40+ 0.1
oldugu da goz oOniine alinmalidir. pH’nin fizyolojik degerlerde yogunlagsmasindan

dolay1 pH ile S/F- P/F iligkisi anlaml1 sekilde iligskilendirilememektedir.

PaCO: degerinin S/F- P/F iligkisine baktigimizda, PaCOz’in etkisi aritildiginda,
korelasyon katsayist r: 0.636 olarak Ol¢lilmiistiir (Sekil-10). Bu iliski de anlamlidir
ancak yine hastalarin ortalama PaCO: degerinin 40.8 mmHg + 13.7, yani fizyolojik
degerlerde oldugunu belirtmek gerekmektedir. PaCOz degerinin fizyolojik degerlerde
yogunlasmasindan  dolay1 PaCO2 ile S/F-P/F iligskisi anlamhi  sekilde

iliskilendirilememektedir.

Dokularin  oksijen ihtiyaci, viicut sicakligindan ve tiroid fonskiyonlarindan
etkilenmektedir (Zaroulis ve ark., 1978). Yapilan birka¢ c¢alismada hipertiroid
hastalarda normal bireylere gore 2,3-DPG diizeylerinin daha yiiksek oldugu
bulunmustur (Miller, 1970; Miller ve ark., 1970). 2,3- DPG artisinin oksi-hemoglobin
dissosiasyon egrisini saga kaydirdigt da bilindiginden, bu ¢alismada tiroid
fonksiyonlarmin oksi-hemoglobin dissosiasyon egrisi tizerine etkisi incelenmistir.

Tirkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Derneginin yayimladigi Tiroid Hastaliklari

Tani, Tedavi ve Izlem Kilavuzu’ na (2012) gore, ciddi sistemik sorunlar nedeniyle
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hastanede yatarak takip edilen hastalarda Gtiroid hasta sendromu sik goriilen bir
durumdur. Bu duruma yol agabilen tiroid dig1 akut ve kronik sistemik hastaliklara
ornek olarak; atesli hastaliklar, travmalar- 06zellikle cerrahi travma-, beslenme
bozukluklari, yiiksek doz kortikosteroid kullanimi, yogun bakim kosullarinda takip
gerektiren patolojiler, agir stres, kronik karaciger ve bobrek hastaliklari, myokard
infaktiisli, akut solunum yetmezligi gosterilmigtir. Calismamiza dahil eden hastalarin

neredeyse tamami bu hastaliklara 6rnek olusturmaktadir.

Otiroid hasta sendromunda tani, labaratuar bulgularina dayanmaktadir. Sendroma
O0zgl labaratuar bulgulari; diisiik sT3, genellikle normal sT4, normal TSH
degerleridir. (Normal degerler: TSH: 0.34-5.6 ulU/ML, sT4 : 7-16 PMOL/L, sT3:
3.8-6 PMOL/L)

Hastalarimizin ortalama degerlerine (mean+ SD) baktigimizda, sT3: 3,3+1 PMOL/L ,
sT4: 12,844.9 PMOL/L , TSH: 1,8 £2,9 ulU/ML olarak ol¢lilmiistiir. Bu sonuglara
gore yogun bakimda takip edilen hastalarin ¢ogunlugunun hasta &tiroid sendromu
oldugu goriilmektedir. sT3, sT4 ve TSH degerlerinin S/F- P/F iliskisi lizerine olan
etkilerine bakildiginda, sT3 degerinin etkisi aritildiginda, korelasyon katsayisi r:
0.686 olarak Olciilmiistiir (Sekil-13). sT4 degerinin etkisi artildiginda, korelasyon
katsayist r: 0.690 olarak ol¢iilmiistiir (Sekil-14). TSH degerinin etkisi aritildiginda,
korelasyon katsayisi r: 0.677 olarak Slgiilmiistiir (Sekil-15). Bu sonuglara gore sT3,
sT4 ve TSH degerlerinin S/F- P/F iligkisini etkilememektedir. Ancak hastalarimizin
cogu oOtiroid sendromunda olmasi nedeni ile bu degerler ile S/F- P/F iligkisi anlamli

sekilde iligkilendirilememektedir.

Daha once de belirtildigi gibi, dokularin oksijen ihtiyaci, viicut sicakligindan da
etkilenmektedir (Zaroulis ve ark. 1977). Buna gore cilt 1sisinin S/F- P/F iliskisine
baktigimizda, cilt 1sisinin etkisi aritildiginda, korelasyon katsayist r:0.669 olarak
Olctilmiistiir. Yani, S/F- P/F iligkisi cilt 1si1s1 degisikliklerinden etkilenmemektedir
(Sekil-11).

K" degerinin etkisi antildiginda, korelasyon katsayisi r: 0.673 olarak Olglilmiistiir
(sekil-18). Ca™ degerinin etkisi aritildiginda, korelasyon katsayisi r: 0.667 olarak
olgiilmiistiir (Sekil- 19). P* degerinin etkisi aritildiginda, korelasyon katsayisi r: 0.670
olarak Olclilmiistiir (Sekil-21). Yani bu degerlerin degisimlerinde de S/F- P/F
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iliskisinin devam ettigi, degerlerdeki degisimlerden iliskinin etkilenmedigi
bulunmustur. Ancak hastalarin ortalama elektrolit degerlerinde baktigimizda K, Ca™
ve P'degerleri sirasiyla; 4.09+0.7 mg/dl, 8.2+0.75 mg/dl, 4.2+2 mg/dl olarak
Olciilmiistiir. Elektrolit degerlerinin normal sinirlarda olmasi nedeni ile elektrolitlerin

S/F-P/F korelasyonu {izerine etkisi anlamli sekilde degerlendirilememektedir.

Secker ve Spiers tarafindan yapilan bir ¢alismaya gore (1997), sistemik vaskiiler
rezistans1 azalmis septik soklu hastalarda, SpO2 ve SaO2 degerleri karsilagtirildiginda,
SpO2’nin %]1.4 oraninda Sa0O:’den daha diisiik sonu¢ verdigi gosterilmistir. Ancak
bunun tersine, hipokseminin eslik ettigi septik soklu hastalarda yapilan baska bir
calismaya gore de, SpO2 degeri %5 oraninda SaO:2 den daha yiiksek sonu¢ verdigi
gosterilmistir (Wilson ve ark., 2010). Sadece septik sok tanili hastalar iizerinde
yapilan bu ¢alismalarda bile farkli faktorlerin, SpO2 6l¢iimii iizerinde farkli sonuglara
neden olabilecegi goriilmektedir. Chan ve arkadaslarininderlemesine gore (2013); sivi
ressusitasyonu ve doku perfiizyonunun derecesi, sepsisin indiikledigi kardiak
disfonksiyon durumu, pulse oksimetre probunun yerlestirildigi bolge, anemi derinligi,
vazopressOr kullanimi ve hastanin diger ko-morbiditeleri septik hasta gruplarinda

SpO: dl¢iimiini etkileyebilecegi belirtilmistir.

Bu calismada, hastanin hemoglobin degerinin, ortalama kan basincinin ve vazopressor
kullanmminin  S/F- P/F iligkisine etkisi incelenmistir. Ortalama kan basinct
degiskeninin S/F- P/F iligkisine etkisi kismi korelasyon ile degerlendirilmistir.
Ortalama kan basinci degerinin etkisi aritildiginda, korelasyon katsayisi r:0.670 olarak
Olclilmiistiir (Sekil- 17). Hemoglobin degiskeninin S/F- P/F iligkisine etkisi kismi
korelasyon ile degerlendirilmistir Hemoglobin degerinin etkisi aritildiginda,
korelasyon katsayis1 r: 0.676 olarak Sl¢iilmiistiir (Sekil-20). Vazopressor degiskeninin
S/F- P/F iliskisi kismi korelasyon ile degerlendirilmistir. Vazopressor kullaniminin
etkisi aritildiginda korelasyon katsayisi r: 0.670 olarak ol¢iilmiistiir (Sekil-22). Bu
iligkiler anlamlidir, yani bahsedilen degiskenler S/F- P/F iliskisini etkilememektedir.

Ancak hastalarin ortalama kan basinglar1 ve hemoglobin degerleri ¢ogunlukla
fizyolojik degerlerde ol¢iildiigiinden, S/F- P/F iliskisi ile iligkilendirilmesi zordur.
Yine hastalarin  %68.5 oranminda vazopressor kullanmadigi g6z Oniinde
bulundurulmalidir. Bu nedenle vazopressor kullaniminin S/F- P/F iligkisi ile

iligkilendirilmesi zordur.
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Festic ve arkadaslarinin yaptig1 bir ¢alismaya (2013) gore, S/F orani hastaneye
basvuru sirasinda riskli hastalarda, erken donemde ARDS gelisiminin tayini agisindan,
bozulmus oksijenizasyonu degerlendiren bir marker olarak kullanimi arastirilmastir.
Bagvuru sirasinda yiiksek S/F orani olan hastalara kiyasla, diisiik S/F orani olan
hastalarda hastanede yatis sirasinda ARDS gelisiminin ve hastane mortalitesinin daha
yiiksek oranda oldugu gorilmiistiir. S/F orani non-invaziv ve kolay hesaplanabilir
olmast ve bozulmus oksijenizasyonun derecesini hizli sekilde degerlendirmesi
nedenleri ile gelisebilecek ARDS’nin erken taninmasina olanak saglamaktadir.
Hastaneye bagvuru sirasindaki tek 6lgiimden daha ¢ok, aralikli S/F 6l¢iimlerinin daha

faydali olabilecegi diigiiniilmektedir (Serpa ve ark., 2013).

Bu calismanin sonuglari, ilk o6lciilen diisiik S/F degeri ile tamamen yerlesmis
ARDS’nin gelismesi arasinda 24-48 saat kadar bir zaman farki oldugunu
gostermektedir. Bu da ARDS’nin dnlenmesine ya da terapatik ve destek stratejileri ile
erken tedavi edilebilmesine veya agir ARDS’ye ilerlemesinin durdurulmasina olanak
saglamaktadir. Ferguson ve arkadaslarinin ¢aligmasina gore (2012) , hafif ARDS olan
hastalarin %331, orta ARDS’li hastalarin ise %13’li daha agir ARDS seviyelerine
ilerlemektedir. Dislik S/F oraninin ARDS gelisimini 6ngérme orani, LIPS dan ( Lung
Injury Predictive Score) daha iyi oldugu gosterilmistir. ((%25 S/F nin en diisiik esik
degeri, %18 LIPS>4.) (Gajic ve ark., 2011).

Spada ve arkadaglarmin yaptgir calismaya gore (2011), S/ F oranit yogun bakim
hastalarinda NPPV’daki (Non-invaziv Pozitif Basin¢li Ventilasyon) yetersizligi erken
donemde belirlemek i¢in kullanilabilmektedir. Boylece gerekli olan entiibasyon ve
invaziv mekanik ventilasyonun gecikmemis olacagi diisiiniilmektedir. Bu calismaya
gore, solunum yetmezligi nedeni ile NPPV yapilan hastalarda, S/F orani 98.5’in
altinda oldugunda klinisyenler en yakin zamanda invaziv mekanik ventilasyonu
diistinmelidirler. Bu calismada ayrica, 24 saatten daha uzun siire NPPV yapilan
hastalarda, TV/ PBW ters olarak S/F oranindaki degisiklikler ile korele oldugu
gosterilmistir. Yani belirli bir siire tizerinde NPPV uygulanan hastalarda diisiik tidal

voliim uygulanmasi hastalar i¢in koruyucu olacag: diigiiniilmektedir.

Khemani ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada (2014) ¢ocuklarda mekanik ventilasyona

baglandiklari ilk giin 6l¢iilen S/F orani, P/F orani ile karsilastirildiginda mortaliteyi
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daha iyi yansitmakta oldugu gosterilmistir. Bunun nedeni olarak, S/F oraninin daha
kolay ol¢iilebilmesi nedeni ile daha sik Olglilmesi, daha ¢ok hastada Slgiilmesi bu

sayede hastali§in agirligini daha iyi yansitmasi olarak gosterilmistir.

Ayn1 zamanda, ARDS tedavisinin mortaliteyi azalttigt kanitlanmis tek tedavi
seceneginin volume kontrollii- basing kontrollii ventilasyon oldugu bilinmesine
ragmen (ARDS Clinical Network, 2000), bu uygulamanin yeteri kadar yapilmadigi
gosterilmistir (Young ve ark., 2004; Kalhan ve ark., 2006). Bunun nedeni olarak
ARDS tanisinin goz ardi edilmesi gosterilmistir. P/F orani yerine S/F oraninin
kullanilmast ile erken tan1 ve bu sayede erken tedavi saglanmis olabilecegi
disiiniilmektedir. Ancak tiim bu ¢alismalarin sonuglarina ragmen, yine de
unutulmamalidir ki; oksimetre lokalizasyonu, diisiik kardiak debi, methemoglobinemi
SpO: Ol¢limiiniin dogrulugunu azaltabilmektedir (Jubran ve Tobin, 1990; Webb ve
ark., 1991; Jensen ve ark., 1998; Yamaya, 2002). SpO2 ¢cok daha kolay ulasilabilir
olmasma ragmen, arteriyel oksijenizasyon degerlendirmesinde PaO: halen altin
standarttir. Sabit FiO2’e ragmen pozisyona, ajtasyona ve endotrakeal aspirasyona
bagli olarak kisa zaman araliklarinda bile farkli 6l¢iilebilmektedir (Thorson ve ark.,
1983; Sasse ve ark., 1994). Ancak bir ¢ok merkez maliyeti ve gereksiz kan alimin
azaltmak amaci ile mekanik verntilatordeki hastalarda AKG analizini azaltma

cabasindadirlar (Jubran, 1999).

Bu tez ¢alismanin sonuglarina gore mekanik ventilatorde takip edilen hastalarda
ARDS tan1 ve takibinde P/F yerine S/F orani kullanilabilmektedir. Degisen PEEP
degerlerinde ve oksi-hemoglobin dissosiasyon egrisinin saga ya da sola kaydiran

durumlarda da P/F orani ile S/F oran1 arasindaki korelasyon devam etmektedir.
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6. SONUCLAR

Bu ¢alismada,;

1. S/F orani ile P/F oranmi arasindaki iliskinin, R: 0.673 korelasyon katsayisi ile

korele olduklar1 gériilmiistiir. Bu iliski asagidaki lineer regresyon denklemi,
S/F oran1 = 109.69 + 0.642 x (P/F orani) , (p < 0.001) ile belirtilmistir.

2. Degisen PEEP degerlerinin S/F-P/F arasindaki iliskiye etkileri kismi
korelasyon ile degerlendirilmistir ve iliskiye etkilerinin olmadigi
gosterilmistir.

3. Oksi-hemoglobin dissosiasyon egrisini etkileyen faktorlerin (pH, PCOsa,
P50,cilt 1s1s1, sT3,sT4, TSH, K*, Ca™, Hemoglobin, P") S/F- P/F arasindaki
iliskiye etkileri kismi korelasyon ile degerlendirilmistir ve iliskiye etkilerinin
olmadig1 gosterilmistir.

4. Calismamizda hastalar Berlin kriterlerine uygun olarak agir, orta ve hafif

ARDS olarak smiflandirilmistir.
Siiflandirilan P/F oranlarina gore S/F oranlar1 belirlenmistir.

Agir ARDS ( P/F oran1 <100),0rta ARDS (P/F oranm1 100-200),Hafif ARDS
(P/F oran1 200-300), ARDS olmayan (P/F oram1 >300) hastalarda S/F
oranlart sirastyla; 103.2+£14.3, 220+54.8, 285.4+33.2, 308.2+100.2 olarak

Olclilmiistiir.

Sonug olarak; degisen PEEP degerlerinde ve oksi-hemoglobin dissosiasyon egrisini
etkileyen faktorlerin degisen degerlerinde P/F orani yerine S/F oraninin ARDS nin

erken tan1 ve tedavisine yonelik olarak kullanilabilecegi diistiniilmektedir.
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OZET

Mekanik Ventilasyon Uygulanan ALI/ARDS’si Olan ve Olmayan Hastalarda
SpO2/FiO; ve Pa0»/FiO; Oranlarinin Karsilastirilmasi ve Degisik PEEP
Degerleri ile Oksijen Disosiasyon Egrisini Kaydiran Faktorlerin Bu Oranlara

Etkisi

Amag:

Yogun bakim iinitesinde akut solunum sikintis1 sendromu (Acute respiratory distress
syndrome:ARDS) olan hastalarin hem tanisinda ve hem de tedavisinin
yonlendirilmesinde rutin olarak bagvurulan kriterlerden biri, parsiyel arteriyel oksijen
basinci (PaO2)’nin solunan havadaki oksijen fraksiyonu (FiO2)’na orani olan PaO»/
FiO2 (P/F) oramidir. Bu c¢aligmada, P/F oranmin periferik oksijen saturasyonu
(SpO2)’nun FiO2’na orani (S/F) ile korelasyonu, ve degisik PEEP degerlerinde ve
oksi-hemoglobin dissosiasyon egrisini sola ya da saga kaydiran durumlarda bu

korelasyonunun devamliliginin degerlendirilmesi amaglanmaistir.

Yontemler:

Caligmamiza yogun bakim iinitesinde mekanik ventilasyon uygulanan 80 hasta dahil
edilmistir. Hastalardan yogun bakim siirecinde rutin olarak alinan arteriyel kan gazi
(AKG) analizi sirasinda SpO: degerleri kaydedilmistir. Es zamanli olarak PEEP
degerleri ve oksi-hemoglobin dissosiasyon egrisini saga/sola kaydiran faktorler
(hemoglobin, hematokrit, potasyum, kalsiyum, fosfor, sT3, sT4, TSH degerleri,
hastanin 1sis1, pH, PCO2, P50 degerleri), ortalama kan basinglari, vazopressor

kullanimlar1 kaydedilmistir.

Bulgular:
S/F orani ile P/F orani arasindaki iliskinin, R: 0.673 korelasyon katsayisi ile korele

olduklar1 goriilmiistiir. Bu iliski asagidaki lineer regresyon denklemi,
S/F oran1 = 109.69 + 0.642 x (P/F orani) , (p < 0.001) ile belirtilmistir.

Degisen PEEP degerlerinin S/F- P/F arasindaki iligkiye etkileri kismi korelasyon ile

degerlendirilmistir ve iligkiye etkilerinin olmadig1 gosterilmistir.
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Oksi-hemoglobin dissosiasyon egrisini etkileyen faktorlerin (pH, PCO2, P50,cilt 1s1s1,
sT3,sT4, TSH, K, Ca, Hemoglobin, P) S/F- P/F arasindaki iliskiye etkileri kismi

korelasyon ile degerlendirilmistir ve iliskiye etkilerinin olmadig1 gosterilmistir.

Caligmamizda hastalar Berlin kriterlerine uygun olarak agir, orta ve hafif ARDS

olarak siiflandirilmistir.
Siniflandirilan P/F oranlarina gore S/F oranlar1 belirlenmistir.

Agir ARDS ( P/F oran1 <100), Orta ARDS (P/F oranm1 100-200), Hafif ARDS (P/F
orani 200-300), ARDS olmayan ( P/F oran1 >300) hastalarda S/F  oranlar1 sirasiyla;
103.2+14.3, 220+54.8, 285.44+33.2, 308.2+100.2 olarak Ol¢lilmiistiir.

Sonug:

S/F orant P/F oram ile koreledir. Degisen PEEP degerlerinde ve oksi-hemoglobin
dissosiasyon egrisini saga ya da sola kaydiran durumlarda korelasyon devam
etmektedir. ARDS’nin tan1 ve takibinde P/F orani yerine S/F orani kullanilabilecegi

diistiniilmektedir.

Anahtar Kelimeler:

ARDS, Pa02/Fi02,SPO2/ FiOz, arterial kan gazi, pulse oksimetre
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SUMMARY

Comparison of the SpO: / FiO; ratio and the PaO,/ FiO; ratio and Comparison
of the Effects of Varying PEEP values and the Factors that Effect Oxy-
hemoglobin Dissociation Curve in Patients with or without ALI/ARDS

Objectives:

One of the criteria used both in the diagnosis and the treatment of ARDS in the
intensive care unites, is the ratio of partial arterial oxygen pressure of fraction of
inspired oxygen (PaO2/ FiO2, P/F). This study aimed to evaluate, the correlation of
the ratio of P/F and the ratio of pulse oxymetric saturation (SpO2)/FiO2 (S/F) and
alsoaimed to evaluate the continuity of these correlations at the varying PEEP values

and oxy-hemoglobin dissociation curve to the left or right shift state.

Methods:

Mechanically ventilated 80 patients in the intensive care unit were included in our
study.SpOz2 values were recorded during the arterial blood gas analysis that routinely
taken from the patients in the intensive care unit. Simultaneous; PEEP values, mean
arterial pressures, the usage of vasopressor, and the factors that effects oxy-
hemoglobin dissociation curve (hemoglobin, hematocrit, potassium, calsium,

phosporus, sT3, sT4, TSH, temperature of the patient, pH, PCOz, P50) were recorded.

Results:

S/F ratios correlate with P/F ratios with correlation coefficient R: 0.673.

The relationship between S/F ratio and P/F ratio was described by the following
equation: S/F ratio = 109.69 + 0.642 x (P/F ratio) , (p <0.001).

The effect of the varying PEEP values between the relationship S/F- P/F ratios was
assesed by the partial correlation, and has been shown there was no effect on the
relationship.

The effect of the factors that effect the oxy-hemoglobin dissociation curve
(hemoglobin, hematocrit, potassium, calsium, phosporus, sT3, sT4, TSH, temperature
of the patient, pH, PCO2, P50), between the relationship S/F- P/F ratios was assessed

by the partial correlation, and has been shown there was no effect on the relationship.
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In our study, patients were classified as mild, moderate and severe ARDS, according
to Berlin criteria.

Based on the classified P/F ratios, S/F ratios determined.

Severe ARDS (P/F ratio<100), Moderate ARDS (P/F ratio 100-200), Mild ARDS
(P/F ratio 200-300), without ARDS (P/F ratio>300) corresponded with a S/F ratio;
103.2+14.3, 220+54.8, 285.4+33.2, 308.2+£100.2, respectively.

Conclusion:
S/F ratio correlate well with P/F ratios. This correlation also continues at varying
PEEP values and the oxy-hemoglobin dissociation curve to the left or right shift state.

S/F ratio can be used, instead of P/F ratiofor the diagnosis and follow-up of ARDS.

Key words:
ARDS, PaO2/FiO2, SPO2/ FiOz, arterial blood gases, pulse oxymeter.
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EKLER

EK 1:
BILGILENDIRILMIiS GONULLU OLUR FORMU
ARASTIRMANIN ADI

MEKANIK VENTILASYON UYGULANAN ALI/ARDS’si OLAN ve
OLMAYAN HASTALARDA SpO»/FiO; ve Pa02/FiO» ORANLARININ
KARSILASTIRILMASI ve DEGISIK PEEP DEGERLERI ile OKSIJEN

DISOSIASYON EGRISINTI KAYDIRAN FAKTORLERIN BU
ORANLARA ETKISi

SORUMLU ARASTIRMACI

Prof. Dr. Mustafa Necmettin Unal

GIRIS

Sizden yukarida adi yazilmig olan klinik aragtirma c¢alismasina katilmaniz
istenmektedir. Ancak, bu ¢aligmada yer almaya onay vermeden Once asagidaki
bilgileri okumali ve bu ¢alismanin neleri kapsayacagini anladiginizdan emin oluncaya

kadar soru sormalisiniz.
ARASTIRMANIN KONUSU VE AMACI

Bu gozlem calismasinda doktorunuz sizin yasiniz, cinsiyetiniz, yogun bakimda
kalmaniza neden olan hastaliginiz/ hastaliklariniz, varsa mevcut diger hastaliklariniz
ve yogun bakimda yatisiniz siiresinde tiim verileri toplayacaktir. Arastirmaya katilacak
kisilerin kimlik bilgileri gizli kalacaktir. Bu arastirma goniilliilik usiilune dayanir.
Katilmak istemeyen kisilere kesinlikle uygulanmaz. Katilim1 kabul eden kisi istedigi

zaman ¢alismadan ayrilabilir.
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Yogun Bakim Birimi, genellikle birden ortaya ¢ikan veya varolan herhangi bir
hastaligin agirlagsmasi, operasyon sonrasi sorunlar nedeni ile anestezi etkisinden
kurtulamayan, ila¢ zehirlenmesi bulunan, solunum cihaz1 destegi gerektiren bir
hastaligi bulunan ve herhangi bir tedavi /islem yapilmazsa hastanin yasami
yitirmesine yol agacak kritik hastaliklarinin yakinda izlenmesi amaciyla diizenlenmis

bir bolumdiir.

Bu birime yatirilan hastalarin durumlarinda her an degisiklik goriilebilme olasiligi
vardir.Bu nedenle yatmalarina neden olan hastalifa yonelik olagan tedavi diginda,
degisen kosullara gore zaman yitirmeden, ivedilikle uygulanacak tedavi ve islemler de

gerekebilecektir.

Bu birime alinan her hasta, yasam bulgularinin izlenmesi amaciyla monitor olarak

adlandirilan bir ekrana baglanir.

Damarlara kan almak ya da ila¢ yapmak amaciyla konulan plastik borucuklar
yerlestirilir. Bu borucuklar etrafindan kii¢iik kanamalara ya da enjeksiyon yerlerinde

morarmalara yol agabilirler.Bu yan etkilerin goriilme siklig1 %2-4diizeyindedir.

Atardamardaki basing ise el bilegi, dirsek onii ya da kasik atar damarma borucuk
yerlestirilmesi ile izlenebilir. Borucuk etrafindan kan sizmasi, pihti ile damarin

tikanmasi ya da iltihap seyrek de olsa goriilebilecek istenmeyen sonuglardir.

Kritik durumdaki hastalarin 6nemli ve asilmasi gereken bir sorunu da solunum
giicliigiidiir.ilaglar ile bu giicliik giderilemez ise solunuma destek olunmasi gerekir.
Bu destek solunum yoluna bir tiip yerlestirilmesi ile baslar. Oncelikle ambu diye
adlandirilan balon benzeri bir aygitla ve elle yardimci olunmaya g¢alisilir. Yetersiz
kalinmasi ya da destek gereginin uzadigr durumlarda hastanin soluk borusuna bir tiip
takilarak (entiibasyon islemi) solunum aygitina baglanir ve genel durum diizelip
solunumu yeterli diizeye gelene kadar ( Yogun Bakim hekimlerinin yaptig: tetkiklerve
gbzlemlere dayanilarak bu karar verilir ) mekanik ventilasyon (solunum cihazi )

destegi gerekebilir.

Yogun bakim initesinde entiibasyon islemi hastanin gereksiniminin oldugu

acilsartlarda veya elektif olarak yapilir.

87



Entiibasyonu gerektiren hastaya iligkin kriterler;
>Noromiiskiiler (sinir — kas ) fonksiyon bozukluklar
>Santral sinir sistemine ait patolojiler

>Solunumda yetersizlik

>Kardiyopulmoner arrest

Hastanin entlibasyonuna hastanin muayene ve kan gazlar1 degerlendirilerek
kararverilir.Entiibasyona karar vermek icin genellikle el bilegi ya da kasiktan ince bir
igne ile alinan ya da kan basincini 6lgmek icin takilmis olan kateterden alinan arteriel
kan gazi degerlendirilir.Hasta mekanik ventilatére baglandiginda durumuna uygun
makine ayarlar1 yapilir.Solunum sesleri degerlendirilir,gdgiis hareketlerini ventilatore
uyumu gozlenir.Gerektik¢ce ince bir tiip yardimiyla vakum yoOntemiyle hastanin
akcigerleri temizlenir. Hastanin parmagina takilan mandal seklinde bir alet ile
(pulseoksimetre ) hastanin kanindaki oksijen doygunlugu (oksijen saturasyonu) takip
edilir.Elektrolit takibi yapilir.Aldig1 ¢ikardigi sivilar izlenir.Gerektiginde kan gazi
kontrolii yapilir.Arterden (atardamar) alinan kan gazi kontroliine goére gerekli ise

ventilator ayarlar1 degistirilir.

Yogun bakimda solunum yetmezligi nedeni ile takip edilmektesiniz. Solunumunuzu
desteklemek amaci1 ile mekanik ventilator kullanmaktayiz. Akcigerlerinizin
fonksiyonunu degerlendirmek, kandaki oksijen ve karbondioksit basinglarini 6lgmek,
viicudunuzun asit- baz dengesini degerlendirmek amaci ile atardamarlarimizdan kan
alimmaktadir ve bu kanda arteryel kan gaz1 c¢alisilmaktadir. Bu kan gazinin
sonuglarina gore ventilatdriiniizlin ayarlari degistirilebililmektedir ya da ventilatdrden
ayrilmaniza karar verilebilmektedir. Bizim ¢alismamizda sizden halihazirda alinmig
olan arteriyel kan gazi degerleriniz, mekanik ventilatér degerleriniz , monitdrde
bakilmakta olan oksijen saturasyonunuz ve yogun bakim takibiniz sirasinda bakilan

ates, kan basinciniz, labaratuar tetkik sonuglariiz kayit edilecektir.
ARASTIRMA SIRASINDA KARSILASILABILECEK RISKLER

Bu arastirmadan kaynaklanabilecek 6zel bir risk yoktur.
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Arastirma Siiresince 24 Saat Ulasilabilecek Kisi Adi/ Soyadi/ Telefonu:
Dr. Eda Balci

Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi

Anesteziyoloji ve Reanimasyon AD

Tel: 0 533 629 77 60

Bilgilendirilmis Goniillii Olur Formundaki tiim agiklamalar1 okudum. Bana, yukarida
konusu ve amaci belirtilen aragtirma ile ilgili yazili ve sozlii agiklama asagida adi
belirtilen hekim tarafindan yapildi. Arastirmaya goniillii olarak katildigimi, istedigim
zaman gerekceli veya gerekgesiz olarak arastirmadan ayrilabilecegimi ve kendi
istegime bakilmaksizin arastirmaci tarafindan arastirma dis1 birakilabilecegimi

biliyorum.

S6z konusu arastirmaya, higbir baski ve zorlama olmaksizin kendi rizamla katilmay1

kabul ediyorum.

Goniilliiniin Adi / Soyad1 / Adres/Telefon/imzasi / Tarih

Aciklamalar1 Yapan Kisinin Ad1/ Soyadi / Adres/Telefon/imzas1 / Tarih

Gerekiyorsa Olur islemine Tamk Olan Kisinin Adi1 / Soyadi /Adres/Telefon /

imzas1 / Tarih

Gerekiyorsa Yasal Temsilcinin Ad1/ Soyad1 / Adres/Telefon/Imzasi / Tarih
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EK 2:

CALISMA PROTOKOLU

MEKANIK VENTILASYON UYGULANAN ALI/ARDS’si OLAN
ve OLMAYAN HASTALARDA SpO2FiO: ve Pa0./FiO;
ORANLARININ KARSILASTIRILMASI ve DEGISIiK PEEP
DEGERLERI ile OKSIiJEN DiSOSIASYON EGRIiSiNi KAYDIRAN
FAKTORLERIN BU ORANLARA ETKIiSi

CALISMAYA DAHIL EDILECEK HASTA GRUPLARI
Yogun bakimda ve ameliyathane kosullarinda ARDS’si olan veya olmayan ve
periferik oksijen saturasyonu ve arteriyel kan gazlari analizi yapilan mekanik
ventilatdre bagl tiim hastalar.
Olgiimler sirasinda
e Arteriyel kan gaz1 alinmasi sirasindaki SPo2 degeri kaydedilmelidir
e SPo2 kayit edilirken, probun optimal pozisyonda olmasina, sensoriin
temizligine ve monitdrdeki dalga formunun diizgiin ¢izdigine emin
olunmalidir
e Endobronsial aspirasyon veya probun yer degisikligi yapildiysa, Olgiim
yapmak i¢in en az 10 dakika beklenmelidir
e Invaziv bir islem veya ventilatdr ayar degisikligi yapildiysa, 6l¢iim yapmak

i¢cin en az 30 dakika beklenmelidir.

HASTA VERILERI
1. Adi- soyadi:
Protokol no:
Cinsiyet:
Yas:
Hastaneye gelis tarihi:
Yogun bakima gelis tarihi:

S A e

Medikal / cerrahi durumu:
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[ 1 Medikal
[] Elektif cerrahi
[ ] Acil cerrahi

8. Yogun bakimda ise kalis siiresi:
9. Hastanede kalis siiresi:

10. Yogun bakim sonucu: [ ] Taburcu [[] Ex

Taburcu ise, taburcu oldugu yer:

[ ] Eve

] Servise

] Hastaneden bagka bir yogun bakima
] Baska bir hastaneye

] Diger ..

11. Eslik eden hastaliklar:

Kronik akciger hastalig [ ] Evet[ ]Haywr [ ] Bilinmiyor
Konjestive kalp yetmezligi [] EvetrJHayr [ Bilinmiyor
Kronik bobrek yetmezligi ] Evet:l Hayir ] Bilinmiyor
Kronik karaciger yetmezligi

I:lEvet, portal hipertansiyon

[ JEvet, portal hipertansiyon yok

[ Hayir [ ] Bilinmiyor

[ IDiabetes mellitus

|:Iinsijlin bagimsiz

[ Jinsiilin bagimh
Hayir [ ] Bilinmiyor
Aktif kanser

[_IHematolojik

[_1Solid organ- lokalize

|:|Solid organ- metastatik

[ IHayir [_IBilinmiyor
Diger kronik durumlari

[_IKronik steroid kullanimi |:|Imm1'insupresanlar
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[ |Kemoterapi [_|Radyoterapi

[ JHIV [ ]JAIDS
[ JTravmaya bagli hastaneye kabul
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VERILER:

Tarih

Monitor SO2

MYV modu

Fi02

SS

(ayarlanan)

SS (‘actuel)

I/E

P peak

P mean

Ph

PO2

PCO2

AKG SO2

HCO3

BE

P50

Laktat

TA

Vazopressor

Fosfor
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Hb/ Htc

Cilt 1s181

Kulak 1s1s1

K

Ca

sT3 / sT4/
TSH

PaO2/Fi02

SOFA

APACHE 2

e P kontrollu modlarda ortaya ¢ikan tidal volum kaydedilecek.

e Elektrolit degerleri kan biyokimya sonuglarina gore kaydedilecek.
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