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SIMGELER VE KISALTMALAR DiZziNi

AKG: Arteriyel kan gazi

ALI: Acute Lung Injury —Akut akciger hasari
ARDS: Acute/Adult Respiratory Distress Syndrome -Akut geligsen sikintili
solunum sendromu

Ccw: Gogus duvari kompliansi

Cl: Kardiyak indeks

CL: Akciger kompliansi

Crs: Total respiratuar sistem kompliansi

DK: Dinamik Kompliyans

DO;: Oksijen sunumu

EDRF: Endotelium-derivated relaksan faktor
EK: Ekspirasyon kapasitesi

EKYV: Ekspirasyon Yedek Volim

ET: ndotelin

FGF: Fibroblast growth factor

FRK: Fonksiyonel reziduel kapasite

HFO: Ylksek frekansli ossilasyon

IRDS: Yenidoganin idiopatik solunum sikintisi sendromu
IKB: intrakranial basinci

inYV: inspirasyon Yedek Volim

K: Kompliyans

KOAH:Kronik obstriktif akciger hastalgi
MV:Dakika Ventilasyon

NO: Nitrik oksid

NPPV:Noninvaziv pozitif basingli ventilasyon
P inf: Alt bUkGIme noktasi

P(A-a)O.: Alveoler-Arterial oksijen basing farki
PA: Alveolar basing

PaCO.,: Parsiyel arteriyel karbondioksit basinci
Palv: Alveollerin i¢ ylzeyi basinci

PaO,: Parsiyel arteriyel oksijen basinci



PAWP: Pulmoner arter okllizyon basing
PDGF: Platelet deriveted growth faktér
PEEP: Pozitif End Ekspiratuar basing
(Ekspriyum Sonu Pozitif Hava Yolu Basinci)
Peep1:Artan peep
Peep|:Azalan peep
Pel: Elastik recoil basinci
PetCO.: Ekspire edilen karbondioksit konsantrasyonu
PIP: Tepe inspiratuar Basing
PiO,: inspiryum havasindaki parsiyel oksijen basincinin
Ppl: Plevra ylzeyi basinci
Ppl: Plevral basing
Pplato: Ptepe Plato Basinci
Ptp: Transpulmoner basing
QS: Vendz karisim
QT: Total kardiak output
RV: Rezidlel volim
SFT: Solunum fonksiyon testleri
SK: Statik Kompliyans
SP-B: Surfaktan proteini-B
SY: Solunum yetmezligi
TAK: Total Akciger Kapasitesi
TV: Tidal Volim
UIP: Ust biikiilme noktasi
V/Q: Ventilasyon/perflizyon
VD: Fizyolojik Olii Bosluk
VK: Vital Kapasite
VO,: Oksijen tiketimim
V-P: Volim — basing egrisinin
VT: Tidal Volim
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1. GIRiS VE AMAC

Solunum fonksiyon testleri Ozellikle son 30 yilda fizyoloji
calismalarda kullanilan araglar olmaktan ¢ikip solunum hastaliklarinin klinik
degerlendirmelerinde yaygin olarak kullanilan bir laboratuvar yéntemi haline
gelmigtir. Spirometri, bireyin inhale veya ekshale ettigi hava voliminin ve

zamanin bir fonksiyonu olarak tanimlandigi fizyolojik bir testtir.

Fonksiyonel rezidiel kapasite (FRK) normal ekspirasyonun
bitiminde akcigerlerde bulunan hava volimuddr. Dinlenme durumunda
intratorasik basing ile hava yolundaki transmural basin¢g arasindaki fark 5
cmH.O’dur ve bu basing etkisiyle hava yolu acik ve basinci sabit kalir.
Ekspirasyonun ortasinda transmural basing farki azalir (5,2 cmH20), ancak
yine de transmural basin¢g normal degerdedir, bdylece alveoller agik kalir.
Dinamik akciger voltimleri (TV-Tidal Volim, InYV-inspirasyon Yedek Volim,
EKYV-Ekspirasyon Yedek Volim, EK-Ekspirasyon Kapasitesi ve VK-Vital
Kapasite) basit spirometre ile él¢llebilir. Statik akciger volimleri ise (RV, FRK
ve TAK) basit spirometre ile dlgilemez 6zel ydéntemler gerekir. Tim akciger

volimleri birbiri ile iligkilidir.

ARDS (Acute/Adult Respiratory Distress Syndrome -akut gelisen
sikintili solunum sendromu), ilk kez 1967 yilinda tanimlanan, pulmoner veya
ekstrapulmoner nedenlerden kaynaklanabilen pulmoner gaz degisiminin
bozuklugu ile seyreden solunum sikintisi sendromudur.’ AL (Acute Lung
Injury —akut akciger hasari) ve ARDS; orta derecede pulmoner fonksiyon
bozuklugundan baslayarak progresif olarak ilerleyen ve sonugta fatal
pulmoner yetmezlige kadar giden klinik seyir izleyen, yogun bakimda siklikla
karsilasilan, k6t prognozlu bir hastaliktir. Hafif derecede ALI, nonkardiyojenik
pulmoner 6dem; orta derecede ALI, erken ARDS; agir ALi de ge¢c ARDS
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olarak kabul edilir. Giderek hastalik daha iyi taninmaktadir. Tani ve tedavi
kriterleri merkezler arasinda degisiklik gdstermesine ragmen, merkezlerin
ortak tedavi protokollerinde, predispozan faktérlerin erken taninip, nedene
ybnelik tedavi uygulanmasi &6nerilmektedir. Esas ama¢ ek akciger hasari
yaratmadan alveolar oksijenasyonun artiriimasi olmaktadir. Mortalitesi ylksek
olup cesitli merkezlerde % 20’den % 83 ‘e kadar degismektedir.?* Bu nedenle
tedavisinin 6nemi daha da artmaktadir.

1998 yilinda Amerikan-Avrupa ARDS Konsensus Konferansinda
tanimlanan kriterlere gére * oksijenasyonun bozulmasiyla seyreden akut
baslangigli, PEEP degerine bakiimaksizin PaO,/FiO, £ 200mmHg’dan disuk,
sol atrial hipertansiyon klinigi olmadan Paw<18mmHg olan, akciger grafisinde

bilateral infiltratlarin izlenmesiyle tanimlanan patolojik durumdur.

Tedavide mekanik ventilasyon, farmakolojik tedavi, genel destek
tedavisi, konsensus kararlarinca belirlenen ana tedavi basliklardir. Mekanik
ventilatér destegine alinan hastalara farkh ventilasyon stratejileri uygulanmasi
sonucunda temel tedavi sekli belirginlesmis olmakla beraber, tedavinin
yontemleri ve etkinligi konusunda cesitli tartismalar hala devam etmektedir.
Yakin zamana kadar yUksek FiO, desteginde recruitment manevralar ve
PEEP titrasyonu yapilarak uygulanan tedaviler kan gazi ve akciger volimleri
tespit edilerek degerlendirilmigtir. Ancak hangi PEEP degerinin daha uygun
olacag! konusunda hentz belirgin bir gbéris yoktur. Hastanin bir an énce
solunum fonksiyonlarinin dizeltiimesi ve ekstibe edilmesi amaglandiginda

uygun mekanik ventilatér basing ayarlarinin Gnemi 6ne ¢ikmaktadir.

FRK o&lciminin vyapilmasi ve recruitment yapiimasi ARDS
tedavisinde cok kiymetli bilgiler vermektedir. Ancak FRK &lgimd  klinik
uygulamada kolay ve pratik bir yéntem olmamistir. Olglim icin kullanilacak
teknik basit, hizli ve gavenli olmalidir. Ayni zamanda hastanin tedavisine ara
veriimemesi, yani solunum sistemi ayrilarak PEEP degerlerinin
dustrilmemesi gereklidir.
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Biz, bu nedenlerle hastanin tedavisi devam ederken FRK
6lgiimlerine gbre yapilan rekruitment basinci tespiti ve PEEP titrasyonunun
kan gazi sonuglan ile korelasyonunu, bu yéntemle yapilan tedavinin
basarisini, hemodinamik etkilerini ve kan gazi parametrelerindeki
degisiklikleri, varsa avantajlarini, dezavantajlarini ve kullanilabilirligini ortaya
koymay! amagladik.
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2. GENEL BILGILER

2. 1. SOLUNUM YETMEZLIGI

Akcigerin temel iglevi pulmoner kapillerdeki kan ile hava arasinda
gaz degisimini gerceklestirmektir. Bu olay, ortamdaki gazlarin parsiyel
basin¢lari oraninda diflzyonla olmaktadir. Bdylece arter kanindaki gaz
basinglari sabit kalmakta; deniz dizeyinde ve dinlenme durumunda yapilan
solunum sirasinda parsiyel arteriyel oksijen basinci (PaO,) 80-100 mmHg,
parsiyel arteriyel karbondioksit basinci (PaCO.) 35-45 mmHg arasinda
tutulmaktadir. Solunum yetmezIligi (SY), akcigerin bu temel islevini yeterince
yapamamasl sonucu ortaya cikan bir durumdur. Bircok hastalik SY'ye yol
acabilir. Bu nedenle SY bir hastalik degil, bir sendrom olarak kabul
edilmektedir. SY, fizyopatolojik olarak hipoksemik ve hiperkapnik olmak tzere
iki baslik altinda incelenmektedir. Klinik tablo akut veya kronik olabilir. Oykii ve
fizik muayene bulgularina gére SY’den kuskulanilan olgularda kesin tani,
arteriyel kan gazi (AKG) analiziyle konulabilir. Hastanin kontrol altina alinmasi
sirasinda SY’nin akut veya kronik olusu, hipoksemik ve/veya hiperkapnik
olusu, asidemi dizeyi ve etyolojik faktérler g6z éninde bulundurulmalidir.
SY'nin temel fizyolojik ve fizyopatolojik mekanizmalari, hasta yaklagimi ve
yogun bakim endikasyonlari irdelenmis ve konu bazi olgu érnekleri ile somut

hale getirilmistir.®

Gazlarin akcigerlerden dokulara taginmasi hemoglobinin 6n planda
rol oynadidi bazi reversibl reaksiyonlar sonucu olmaktadir. Bir gram
hemoglobin 1.33 ml oksijen baglar, bu komplekse oksihemoglobin adi verilir.

Hemoglobinin oksijenle birlesmesi ve ayrismasi, ortamdaki oksijen basincina
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baglidir. Bir hemoglobin molekilt dért molekdl oksijen baglayabilmektedir. Bir
molekldl O2’nin bir hem komponentine baglanmasi diger hem bdlgelerindeki
ligandlarin afinitesini etkiler. Oksihemoglobin ayrisim egrisinin karakteristik
sigmoid sekli buna baglidir.” Egrinin bu niteligi nedeniyle parsiyel arteriyel
oksijen basinci (PaO,) 80 mmHg'dan fazla oldugunda, satiirasyon %90'Iin
Uzerindedir ve egrinin 6zelliginden dolayi, normalin Gstindeki PaO, artislarini
oksijen tasinmasi bakimindan anlamsiz kilacaktir. PaO, 80-50 mmHg
arasinda oldugunda satlrasyon gitgide artan bir oranda azalmakta; 50
mmHg'nin altina distiginde ise egri neredeyse dikey olmakta ve satiirasyon
hizla dismektedir. Satlrasyondaki bu disls doku hipoksisine yol acar.
Organizmanin tolere edebilecegi en disik PaO, 20 mmHg'dir. Daha disik
degerler hayatla bagdasmaz. Oksihemoglobin ayrisim egrisi bazi fizyolojik
faktorlerin etkisiyle saga veya sola kayabilir; ama egrinin sigmoid sekil
Ozelliginde degisiklik olmaz. Egriyi saga kaydiran nedenler oksijenin
hemoglobinden ayrismasini kolaylastirir. Parsiyel arteriyel karbondioksit
basincinin (PaCO,) artmasi ve pH'In dismesi egriyi sagda, tersi ise sola
kaydinr. Bu “Bohr etkisi’olarak adlandirilir. Dokuda PaCO, artisi ile pH da
disecegdinden, oksijen hemoglobinden kolayca ayrilir ve dokuya gecer, alveol
dizeyinde ise hemoglobine kolaylikla baglanir. Karbondioksit (CO,) hicre
icinde baslica aerobik metabolizma sonucu olusturulur. Ama metabolik
asidozda, anaerobik metabolizma harekete gecerek CO, olusumunu artirabilir.
Dinlenme durumunda dokularda normal olarak 15 mM karbondioksit
olusmakta ve yine ayni oranda akcigerlerden atilmaktadir. Atim alveoler
ventilasyona baglidir. CO, ayrisim egrisi, oksijenin sigmoid karakterinin tersine
lineer seyirlidir. Bu nedenle alveol ventilasyonunun artisi ile dogru orantili
olarak CO. atiliminda artis gerceklesmektedir. PaO, ve PaCO, metabolik
gereksinimlerden etkilenmektedir. Vicut isisindaki 1°C artis, O, tlketiminde
%7 oraninda artisa neden olur. Zorlayici egzersiz metabolik ihtiyaci ve buna
paralel olarak ventilasyonu artirir. Sonucta, daha ¢ok sayida alveol ventile ve
perfize olur. Bbylece organizmanin ihtiyaci olan O, alimi yeterli dizeyde
gercgeklesir. Akciger hastaliklarinda ise solunum rezervi kisitli oldugundan
metabolik gereksinim artmasi SY gelisimine katkida bulunabilir.
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SOLUNUM YETMEZLIGININ TIPLERI VE FiZYOPATOLOJISI

Solunum yetmezIligi, miks vendz kanin oksijenasyonu ve/veya
karbondioksit elminasyonundaki yetersizlikten kaynaklanan bir sendromdur. iki

baslik altinda incelenmektedir.®

1) Hipoksemik ~ Solunum  Yetmezligi: inspiryum havasindaki
fraksiyone oksijen konsantrasyonu (FiOz) en az %60 iken, PaOz'nin 55
mmHg'dan distk olmasidir. Eski tanimlamada deniz dizeyinde, oda
havasinda ve dinlenme durumunda yapilan solunum sirasinda olusan arteriyel
kan gazi basinglarina gére yapilirdi. Ancak, yeni tanimda FiOz'nin %60'tan
fazla olmasi gerekmektedir. Bunun nedeni, kronik hipoksemi ile ayirt edilen
hastaliklarda sUrekli oksijen tedavisinin giderek yayginlagsmasi ve bu sayede

PaO2'nin solunum yetmezligi sinirlari Gzerinde tutulabilmesidir.

2) Hiperkapnik Solunum Yetmezligi: Ventilasyon yetersizligi sonucu
gelismektedir, PaCOz'nin 45 mmHg'nin Gzerine ¢ikmasiyla tanimlanmaktadir.

Alveoler hipoventilasyonun tek gostergesi hiperkapnidir.

Solunum yetmezligi, solunum sisteminin komponentlerinden

herhangi birinde gelisen kusur sonucu ortaya ¢ikabilmektedir.

Bu komponentler sunlardir:
1.Merkezi sinir sistemi eferentleri: Solunumu kontrol eden merkezler.
2.Periferik sinir sistemi eferentleri: Solunum kaslarinin innervasyonu.
3.Solunumsal pompa: Solunum kaslari ve toraks kafesi.
4.lletici hava yollari: Ust solunum yollari, trakea, bronslar.

5.Gaz degisim Uniteleri: Alveoller, alveolokapiller membran.

ilk dért komponente ait kusurlar (néromuskuler hastaliklar, Ust veya
alt solunum yolu obstrlksiyonlari, toraks deformiteleri vb) pompa yetersizligine
ve dolayisiyla dncelikle hiperkapni ve hipoksemiye yol agarken, birincil olarak
alveolleri tutan hastaliklar (akut respiratuar distres sendromu, pndémoni,

pulmoner 6dem v.b.) hipoksemi ile ayirt edilir.
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Hipoksemide baslica bes mekanizma devreye girer.’

1. Inspiryum havasindaki parsiyel oksijen basincinin (PiO,) yetersiz
olmasi: PiO, disUkIGgh ya cevresel barometrik basincin azalmasina ya da
solunum havasindaki yapay gaz karisimina bagldir. Olusan hipokseminin
ciddiyeti dogrudan PiO,'deki azalma oranindadir. Burada gaz degisimi normal
oldugundan alveolo-arteriyel parsiyel oksijen gradiyenti (PA-aO;) de normaldir.

2. Alveoler hipoventilasyon: Total dakika ventilasyonundaki azalma
olup cevresel gazlarin alveollere kadar ulagsmasinda bir kusur s6zkonusudur.
Sonugta, PaCOy'de artis olmaktadir. Alveol hipoventilasyonu tek bagina bir
miktar PaO, azalmasina neden olsa bile, bu, hipoksemik SY olusturacak
dizeyde degildir; ancak pndmoni, 6dem gibi komplikasyonlarin eklenmesiyle
hipoksemi  agirlasmakta ve SY sinirlari  igine  girmektedir.  Par
hipoventilasyonda P(A-a)O. hafif derecede artar. Oksijen tedavisi ile
hipoksemi duzelse bile, hiperkapnide bir degisiklik olmaz.

3. Sag-sol sant: Vendz kanin oksijenlenmeden arteriyel dolagima
karismasi sant olarak adlandiriimaktadir. intrapulmoner santta, kollabe olmasi
veya siviyla dolmasi nedeniyle, ventile olamayan alveoller perfize olmakta ve
bdylece oksijenlenemeyen kan arteriyel dolasima karigmaktadir. Sag-sol sant,
oksijen tedavisine yanit vermeyen ciddi hipoksemiye neden olmakla birlikte,
PaCO, Uzerine etkisi yoktur veya minimum dizeydedir. Santin en carpici
érnegini akut respiratuar distres sendromu ARDS ve ALI'de gérmekteyiz. ALI,
sol kalp yetmezligi veya pulmoner kapiller hipertansiyon ile agiklanamayan
klinik, radyolojik ve fizyolojik anormalliklerle kendini gdsteren permeabilite
artisi ve inflamasyonla ayirt edilen bir sendrom olarak tanimlanmaktadir. '
Siklikla sepsis sendromu, aspirasyon, pnémoni, toksik gaz inhalasyonu veya
coklu travma; daha nadir olarak kardiyopulmoner by-pass operasyonu, ¢oklu
transfiizyonlar, yag embolisi, pankreatit vb ALI'ye neden olmaktadir. ALI ve
ARDS, sayilan risk faktérlerinden bir veya daha fazlasinin varliginda, akut
olarak baglayan ve oksijen tedavisine yanit vermeyen arteriyel hipoksemi ve
akciger grafisinde bilateral difiz infiltrasyonlarla ayirt edilir. Burada hem
endoteliyal hem de epiteliyal hasarlanma s6éz konusu olup, permeabilite artisi

ve surfaktan anormalliklerine neden olmakta ve sonugta alveoller siviyla
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dolmakta veya sirfaktan kaybi nedeniyle kollabe olmaktadir. Olayin bilateral
ve diflz niteligi nedeniyle intrapulmoner sant da ciddi boyutlarda
gerceklesmektedir. Bu iki Kklinik tablo, oksijenasyon 6zellikleriyle birbirinden
ayirt edilmektedir; ALI'de PaO2/FiO, 300-200 mmHg arasindayken ARDS'de
200 mmHg'nin altindadir (Cizelge 1). Bu oranin hesaplanmasinda FiO2'nin
bilinmesi gereklidir; oda havasinda %20.9 olan FiO,, oksijen tedavisi sirasinda
oksijenin verilme sekli ve akim hizina gére degisen degerlerdedir . Bu degerler
gdz oniinde bulundurularak PaO./FiO, hesaplanabilir.'' AL/ARDS ayirimi

prognoz, morbidite ve mortalite agisindan énem tagimaktadir.

4 Ventilasyon/perflizyon (V/Q) uyumsuzlugu: Hipokseminin en sik
ve en 6nemli nedenidir. Normal olarak her bir alveol esit miktarda perflze ve
ventile olmaktadir. Bu normal dagilimin bozulmasi sonucu bazi alveollerde
V/Q orani yiUkselirken, diger alveollerde bu oran diigmektedir. Bir diger deyisle,
bazi alveollerde ventilasyon artmig/perflizyon azalmig; bazilarinda ise
perflizyon artmis/ventilasyon azalmistir. Herhangi bir dizeyde olusan
pulmoner arter obstriiksiyonu (pulmoner emboli) veya hava yolu obstriksiyonu
(KOAH) V/Q dengesizligine yol agcmaktadir. V/Q oraninin disik oldugu
bélgelerden kaynaklanan iyi oksijenlenememis kan, diger alanlardan gelen iyi
oksijenlenmis kan ile karistigindan, PaO,'de diisme olmaktadir (sant benzeri
etki). Olusan hipoksemi alveolo-arteriyel oksijen gradiyentinde artma ile
kendini gbsterir ve oksijen tedavisiyle dizeltilebilir. V/Q uyumsuzlugu kismen
PaCO_'de bir yikselmeye neden olsa bile, bu durum olusan hiperventilasyonla
kompanse edilmekte ve bdylece PaCO, normal sinirlarda kalirken, bazi
olgularda hipokapni de gelisebilmektedir.

5. Difizyonun kisitlanmasi: Alveolokapiller membrandan diflzyon;
membran kalinhgi, alveolokapiller ylzey alani, kapiller kan volimi veya
kapiller gecis zamani gibi faktérlerin etkisiyle yurGtlen bir fonksiyondur.
Diflzyonun kisitlanmasinda hangi faktériin én planda rol oynadigini saptamak
zordur. Genel olarak difiizyon kisitlanmasinin hipoksemi Uzerinde minimum

etkisi olduguna inaniimaktadir.

Hipoksemi mekanizmalarinin ayirici tanisinda, arteriyel kan gazlari,

oksijen tedavisine yanit ve P(A-a)O. degerleri kullanilabilir. P(A-a)O» saglikli
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bireylerde 10 mmHg'dan dusudktir. Alveoler hipoventilasyonda normal veya
biraz ylUkselmis; intrapulmoner sant, V/Q uyumsuziugu ve diflzyon
bozukluguna bagll hipoksemide ise yukselmigtir. PaCO, dizeyini belirleyen
tek fizyopatolojik mekanizma ise alveoler ventilasyondur. Dakika
ventilasyonunu azaltan veya 06l0 bosluk ventilasyonunu artiran hastaliklar
hiperkapni ile sonuc¢lanmaktadir. PaCO, dizeyinin V/Q oranindan
etkilenmemesinin nedeni CO, ayrisim egrisinin hemen her zaman lineer
olmasidir. Bazi alveollerdeki artmis ventilasyon, CO.'in yeterli diizeyde
atilabilmesini saglamaktadir. Alveoler dolum kusurlarinda olugan hipoksemi,
solunum merkezini uyararak baslangicta hiperventilasyona neden olmakla
birlikte, solunum isindeki bu artig, zamanla solunum kaslarinda yorgunluga yol
acarak ventilasyon gereksinimini karsilayamaz hale gelir. Ortaya ¢ikan
hipoventilasyon sonucunda klinik tabloya hiperkapni de eklenir. Kardiyojenik
pulmoner 6édem olgularinin yaklasik 1/3'Unde gelisen hiperkapninin nedeni,
CO, dretimindeki artis, fizyolojik 6li bosluktaki ylkselme ve solunum
mekanigindeki ciddi bozulmadir. ¥ CO, uretimindeki artis, ciddi kalp
yetmezligine bagli olarak kalp debisinin ileri derecede dismesi sonucu gelisen
doku hipoksisinin  anaerobik metabolizmayr harekete gecirmesine
baglanmaktadir. ' PaCO. artisi alveoler ventilasyonun artiriimasiyla
kompanse edilebilmekle birlikte, altta yatan akciger hastaligi, solunum kaslari
yorgunlugu veya solunum merkezinin PaCO, duyarliigindaki azalma
nedenleriyle, artmis ventilasyon gereksinimi kargilanamaz ve hiperkapni

ortaya cikar.

Arteriyel Kan Gazi Degerlendirmesinde Kullandigimiz Parametreler

pH: Vicutta bulunan hidrojen iyonu konsantrasyonunun negatif
logaritmasidir. H* iyonu konsantrasyonu vicut sivilarinin ne kadar asidik
oldugunu gosterir. 1909 yilinda hesaplamalari kolaylastirmak amaciyla pH
skalasi gelistirilmigtir. Arteriyel kanda normal pH degeri 7.36 — 7.44’dir. pH
degeri 7.36'dan dusuk ise “asidoz”, 7.44’den buylk ise “alkaloz” oldugunu
gOsterir. pH: 6.8 — 7.8 sinirlari hayatin mimkin oldugu sinir degerlerdir.
Vendz kanda pH degeri arteriyel kandan 0.01 — 0.02 birim daha dasdktir.
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PaO,: Kanda eriyen oksijen miktarini gdsterir. Arteriyel kanin
oksijenasyonunun indirekt gbéstergesidir. Ox'nin %98’ hemoglobine
bagli, %2’si ise eriyik halde dolasimda bulunur. Hipoksemi deniz
seviyesinde %21 konsantrasyonda oksijen solurken PaOz’nin 80mmHg’nin
altinda olmasidir. Hipoksi ise dokularin yetersiz oksijenlenmesidir. inspire
edilen oksijen fraksiyonu (FiO2)'nin 0.1 birim arttirlmasi alveoler oksijen

basincini 50 mmHg arttirabilir.'*

PaCO.,: arteriyel kanda parsiyel karbondioksit basincidir. Alveolar
ventilasyonun gostergesidir. 37 — 43 mmHg degerleri arasinda normal sayilir.
Yas ve pozisyondan etkilenmez. PaCO, miktarn arttikca kanda var olan asit
miktar artmaktadir. PaCO. miktarindaki degisiklikler PaO, miktarini da
etkilemektedir.

Aktiel Bikarbonat: Kan 6rneginde Olcllen bikarbonat degeridir.
Total CO2’'den veya Henderson — Hasselbach esitligine gére pH ve PaCO»
degerlerinden hesaplanarak bulunur. Normal sinirlari 21 — 28 mmol/L’dir.
Vilcutta asit — baz dengesinin hem respiratuar hem de metabolik komponenti
ile iligkilidir. Standart Bikarbonat: Respiratuar nedenli HCO3 degisikliklerini
elimine etmek i¢in standart kosullardaki ( 37°C sicakhk ve PaCO,: 40 mmHg )

HCOgs konsantrasyonudur. Normal sinirlari 21 — 27 mmol/L’dir.

Baz Fazlasi veya Acigi: Metabolik sistemde hata sonucu olusan
fazla asit veya bazi gosterir. Standart kosullarda kan érneginin pH’sinin 7.4
olabilmesi igin eklenmesi gereken giclu asit ya da baz miktari ile él¢tlir. Baz
fazlasi <2 mol/L olmasi metabolik asidozu; >+2 mmol/L olmasi ise metabolik

alkolozu gosterir.

Arteriyel Kanllasyon kan basincini direkt olarak olgllmesine
olanak verir."® Kan basincinin hizli ve ani degisiklilere ugrayabilecegi girisimler
sirasinda ve sonrasinda, dolasimin pulsatil olmadidi kardiopulmoner by-pass
slresince, siddetli vazokonstriksiyon nedeniyle periferik nabizlarin alinamadigi
durumlarda, biyutk kardiyotorasik ve vaskuler girisimlerde kan basincini direkt
olarak 6lgmek gerekmektedir. Kan gazi, asit-baz dengesinin izlenmesi, gerekli
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kanlarin alinmasina ve hastanin tekrar tekrar invazif isleme maruz kalmasini
onler.’® En sik radialis, brakialis ve dorsalis pedis arterleri kullanilir. Dogru
6lglim icin monitérin transduseri aort kékiu ve atrium hizasinda olmahdir.
Sirtlstl yatan bir kisi igin bu én ve orta aksiler hat arasindadir. Direkt dlgiim
indirekt 6lcimden hipertansif ve aterosklerotik hastaligi olan kisilerde 10 — 20
mmHg daha fazladir. Radial arter kanile edilmeden 6nce elin kanlanmasini
saglayan ulnar arterin eli yeterli sekilde kanlandinp kanlandirmadigi kontrol
edilmelidir. Allen Testi bu amagcla kanulasyon dncesi hastaya uygulanir. Bu
testte el yumruk yapilarak kani bosaltilir, ulnar ve radial arterler tzerine basi
uygulanarak kan akimi durdurulur. El acilirken ulnar arter Gzerindeki basi
kaldiriir. Kani bosaldigi icin beyazlasmis olan palmar bdlgenin kizardigi sire
kayit edilir. < 7sn normaldir (pozitif AllenTesti) 8 — 14sn sUphelidir > 15sn
anormaldir (negatif Allen Testi) Ulnar arterin yeterliligi Doppler yéntemi ile de
belirlenebilir.'” Trombotik komplikasyonlari énlemek icin arteryel hat dekstroz
icermeyen heparinli sivi ile (1U/ml) 1 — 3 ml/saat hizda surekli veya 0,5 — 1 ml
heparinli sivi ile aralikh olarak tikanmaldir.  Distal arterlerdeki tromboz
genellikle birkag hafta icersinde kanalize olur.

Arteriyel Kanllasyon Komplikasyonlari:

= Agn

= Arter ve gevre dokuya travma

* Hematom

= Enfeksiyon

* Tromboz

= Arteryel spazm

= Distal emboli (hava, pihti, kanil parcast)

= Proksimal emboli (blyUk miktarda, basingl sivi ile yikama)
= Arteriovendz fistul

= Psddoanevrizma
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GAZ DEGISIMININ FizYOLOJiSi

Akcigerlerde gaz degisiminin yapildigi bdlgelerde hava ile kani
birbirinden ayiran ince bir membran vardir. Sekilde goéruldigd gibi bu
membran, alveollerin ince epiteli, damarlarin kapiller ince endotel tabakasi ve
dar intersitisyel araliktan olugsmaktadir. Solunum membrani U¢ tabaka gibi
goérinse de gazlarin hizla difizyonuna izin verecek kadar incedir. CO, bu
membrandan Ozden 20 kez daha hizla diflzyona ugrar. Bazi akciger
hastaliklarinda bu membranin kalinlagsmasi veya kaybi ile gazlarin difiizyonu
zorlasir ve azalir. Akciger 6demleri, pnémoni membrada kalinlasmaya,

amfizem ise kayba neden olan hastaliklara 6rnek olarak verilebilir.

Gerek akcigerlerde gerekse hiicre dlizeyinde gaz aligverisi diflizyon
ile olmaktadir. Bu nedenle gazlarin diflizyonunda da pasif diflizyon prensipleri
gecerlidir ve gazlar konsantasyon farklarinin dogrultusunda difiizyona
ugrarlar. Bir sivida ¢d6zinmis olan gazin konsantrasyonu o gazin kismi
basinci ile ifade edilmektedir. Gazin kismi basinci bulyddukge,
konsantrasyonuda artmaktadir. Akcigerlere gelen ven6z kanda, alveol i¢indeki
atmosfer havasina kiyasla CO, kismi basinci (pCO;) daha yiksek, PO2 ise
daha dustktir. Bdylece akcigerlerde CO, alveol icine verilirken O, kana
gecmektedir. Hicre duzeyindeki gaz alis veriside benzer sekilde
gerceklesmektedir. Hlicresel diizeyde solunum, akcigerlerden COy'in atilmasi
ve pulmoner vendz kana inspire edilen hava ile alinan O.'in alinmasi ile
yakindan iligkilidir. Ventilasyon, dokulardan gelen CO.'in alveolar gazdan
uzaklastiriimasi ve vendz kanin oksijen iceriginden zengin arteriel kan haline
getiriimesini saglar. Optimal gaz degisiminin olmasi, ventilasyonun alveolar
kapillerlerdeki perflizyonu karsilayacak dizeyde olmasina baghdir. Alveolar
kapillerlere gaz transferinin bozulmasi yetersiz perfizyon, hipoventilasyon ve
yetersiz difflzyon olusarak hipoksemiye neden olmaktadir. Ventilasyonun
yetersizligi ise kritik hastalarin ¢cogunda rastlanan solunum yemezlIiginin en
6nemli  nedenlerinden  birini  olusturur.  Solunum  sisteminin  esas
fonksiyonlarindan biri, arteriel kanda parsiel oksijen ve karbon dioksit
basincini (PaO, 80-100 mmHg; PaCO, 35-45 mmHg) saglamaktir. Bu ise
ventilasyon ve gaz degisiminin yeterli olmasina baglidir. Bu fonksiyonlardan
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birinin bozulmasi, belirgin solunum yetmezIigine yol acar. Solunum yetmezIigi,
oda havasinda istirahat halinde PaOznin 60 mmHg nin altina dusmesi
ve/veya PaCO:'nin 49 mmHg'nin Gstine ¢ikmasi olarak tarif edilir.

Dakika ventilasyonu akcigerden her dakikada ekspire edilen gaz
hacmidir. istirahatte normal ventilatuar gereksinim igin gaz degisimi, yaklagik
70 kg agirligindaki bir kiside 80 ml/kg/dak veya 5.7 l/dak'dir. Hipertermi, sepsis
gibi metabolik aktivitenin artmasi halinde, metabolik gereksinimle orantili
olarak dakika hacmi artar. Sepsiste hipermetabolik hastalarda O, tliketimi ve
CO, yapimi %50 den fazla artabilir. Oksijenasyon veya gaz degisiminin
yeterliliginin degerlendiriimesinde sistemik arteriel kanin PaO,, PaCO,, pH ve
(HCOg3) diizeylerinin saptanmasindan faydalanilir. Bunlarin yaninda alveolar-
arteriel oksijen basing farki P(A-a)O, ve sant (QS/QT) oélcimlerinden de
yararlanihir. PaCO, ventilasyonun yeterliliginin degerlendiriimesinde ve
"ventilatuar yetmezlik" olarak da adlandirilan hiperkapnik solunum
yetmezliginin, hipoksemik solunum yetmezliginden ayrilmasinda deger
kazanir. Arteriel kanin pH'si ve (HCO3') dlizeyi ise hiperkapninin akut, kronik
veya kronik zeminde akut olarak mi gelistiginin belirlenmesinde faydalidir.
Arteriel oksijenasyonun degerlendiriimesinde kullanilan standard yéntem ise

PaOy'nin dlgulmesidir.

= Oksijenizasyonu degerlendirmek igin PaO,
= Ventilasyonu degerlendirmek igin PaCO,
» Gaz alisverisini degerlendirmek igin (A-a)DO

= Asit-baz dengesini degerlendirmek igin pH 6nem arzeder

VENTILASYONUN DEGERLENDIRILMESI

Yer gekimi etkisiyle plevral basingta (Ppl) degisiklikler olur, bu da
bdlgesel alveolar volim, komplians ve ventilasyon degisikliklerine neden olur.
Ayakta dururken yer ¢ekiminin etkisi ile negatif plevral basing (Ppl), akcigerin
tabanina dogru her 1 cm inildiginde 0,25 cmH,O artar (pozitif basinca
yaklasir). Plevral basinctaki bu artis alveollerde kompresyona neden olarak
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alveolar voliimde azalmaya neden olur. intraplevral basing apeksde tabana
gbre cok daha buydktlr (daha negatiftir). Clnk( apeksde tabana gbére yer
¢cekimi daha azdir. Bunun sonucunda apeksle taban arasinda buytk bir plevral
basing farki olusur. PA (alveolar basing) akcigerin her yerinde ayni
oldugundan plevral basingla olusturdugu fark (PA - Ppl) nedeniyle akciger igi
bélgesel volim farkina neden olur. Plevral basincin en fazla pozitif oldugu
akciger tabanindaki alveoller nisbeten daha fazla basinca maruz kalarak
klcultrler, bu nedenle de genisleme kabiliyetleri daha azdir. Oysa apeksdeki
alveoller, plevral basincin yiksekligi (en fazla negatif oldugu bdélge) nedeniyle
kompresyona maruz kalmadiklari igin plevral taban seviyelerinden daha biyuk
ve genistirler. Bu basing farkhligi sonucunda apeksle taban arasinda ortalama
4 kat volum farki vardir. Dolayisiyla tidal volimin blylk bdlimu tercihen
apeks ve Ust orta kisim alveollerine dagilir, ¢iinkd bunlar basing kargisinda
cok daha fazla genigleyebilirler. Sonug olarak ventilasyon apekste tabana gére

¢ok daha fazladir.

Arteriel Oksijenasyonun Degerlendirilmesi

Akcigerpatolojisi olmayan hastalarda tidal volimuUn yaklasik % 65’i
perflize olan alveollere ulasir ve gaz degisimine katilir. Bbylece alveolar
ventilasyon veya efektif ventilasyon olusturur. Her solunumda geriye kalan %
35’lik tidal volim gaz degisimine katilmaz. Bu fizyolojik &6l0 mesafe
ventilasyonunu olusturur. Bu 610 mesafe ventilasyonu iki komponente ayrilir.
Birincisi havayi ileten ve gaz degisimi olmayan havayollarini ventile eden gaz
volimU (burundan alveollere kadar olan hava yolunu kapsar) = anatomik 6l0
mesafe ventilasyonunu olusturur. Ikincisi, gaz degisimine istirak etmeyen
alveolleri ventile eden gaz volumi = alveolar 6l0 mesafe ventilasyonu. Total
(Fizyolojik) oli mesafe (VD) = Anatomik + Alveolar 6li mesafedir. (Tidal

volumain % 35'ini igerir)

Alveolar ventilasyon (VA) : Gaz degisimine katilan tidal ve dakika
volimu oranidir. Erigkinde normal degeri 3,5 -4,5L/dk dir. (2,5L/ dk/ m?).
Alveolar ventilasyon tidal volimin vyaklasik 2/3 sini icerir. Akcigerlerden
karbon dioksitin atilimini  kontrol eden en oOnemli fatkérdar. Alveolar
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ventilasyon(VA), tidal volim (VT), fizyolojik 6l0 mesafe (VD) ve solunum hizi
(f) ile iligkilidir.

Alveolar ventilasyon = (Tidal volim - Fizyolojik 6l mesafe) x
solunum sayisi. VA = (VT - VD) x f. Buna gore fizyolojik 6l mesafede bir
artma ya da solunum hizinda bir azalma olursa alveolar ventilasyon azalir.
Bunun gibi tidal voliumdeki bir azalma da alveolar ventilasyonun azalmasina

neden olur. Alveolar ventilasyon azalirsa PaCOx'nin yukselmesine neden olur.

Anatomik 6lG mesafe akcigerin bayukligine gére degisir, ortalama
2 ml / kg olup, 150 - 210 ml arasindadir. Sirtlisti yatan akciger patolojisi
olmayan bir hastada anatomik ve total 610 mesafe birbirine esit kabul edilebilir,
¢unkd alveolar 6l mesafe minimaldir. Ayakta durur pozisyonda yukaridaki
alveoller perfize olmazlar ve alveolar 6li mesafe 60 - 80 ml arasinda artar.

Ciddi akciger hastahginda, fizyolojik (total) élii mesafenin tidal voliime orani

(VD/VT) efektif olmayan ventilasyonu goésterir. Normal hastalarda bu oran
genellikle % 30'dan daha azdir ve bu ventilasyonun % 70 den fazla efektif
oldugunu gosterir. KOAH'lI hastalarda VD/VT orani % 60 - 70'e ylkselir. Bu
oranin artmasi ventilasyonun etkisiz kaldigini gosterir. Dakika volumu (VE) ile
VD / VT ve PaCO; arasinda bir iligki vardir. Eger VE sabit kalir ve VD/VT
artarsa PaCO, yukselir.

2. 2. SOLUNUM FONKSIYON TESTLERI

Solunum  fonksiyon  testleri(SFT)  postoperatif = pulmoner
komplikasyon riskini  belirlemek icin 1950°den beri klinik olarak
kullaniimaktadir. Solunum fonksiyon testlerinin klinik kullanimi 1884 yilinda
Hutchinson’un spirometre kullanarak vital kapasiteyi 6lgmesiyle baslar. Bu
uygulama ile pratik kullanima giren solunum fonksiyon testleri ginimuzde
gd6gus hastaliklari kliniklerinin en énemli tani araglarindan biri haline gelmigtir.
Subklinik  hastalklarin  tanisinda, fonksiyonel  bozukluklarin  tipinin
belirlenmesinde, hastaligin ciddiyetinin degerlendiriimesi ve tedaviye cevabin
takibinde solunum fonksiyon testleri klinisyen igin adeta bir altin standart
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haline gelmistir. Solunum fonksiyon testleri ile elde edilen degerler anatomik
veya fizyolojik sinirlari temsil eder. Bu sinirlar birgcok hastalkta degismekle
beraber ¢cogunlukla spesifik degildir. Akciger digl hastaliklar da ise solunum
fonksiyon testleri primer hastaligin tanisindan ¢ok bu hastaliklara sekonder

olarak gelisen fonksiyel bozukluklarin ortaya ¢ikmasinda yararhdir.

Solunum Sistaminin Dinamik Mekanik Ozellikleri

Havayolu rezistansi

Havayolu rezistansi (Raw) akimin her bir Unitesine kargi agiz
(atmosferik basing) ve alveol basinci arasindaki farktir. Bu basing farki iletici
havayollarinda bulunan gaz molekullerinin sirtinme etkisi sonucunda ortaya
¢ikar. Havayolu iletimi (Gaw) ise havayolundaki her bir Unite basing
dismesine karsilik gelen akimdir ve Raw’in resiprokudur. Spesifik iletim
(sGaw) her bir litre akciger volimine denk gelen iletim, spesifik rezistans ise
(sRaw) spesifik iletimin resiprokudur. Total pulmoner rezistans ise havayolu
rezistansi ile doku rezistansinin toplamindan olugur. Doku rezistansi total
pulmoner rezistansin ortalama %10’unu meydana getirir. Pulmoner fibrozis ve
interstisyel dokuda artisa neden olan durumlarda artabilirse de genellikle klinik
6nem tasimamaktadir. Havayolu rezistansi total pulmoner rezistansin en

6nemli kismini olusturur.

Hava akimina karsi olusan rezistansin bOyuk kismi yukari
havayollarina aittir. Nazal solunum sirasinda burun total havayolu
rezinstansinin % 50’sini olusturur. Agizdan normal soluma yapildiginda ise
agiz, fariks, larinks ve trakea total havayolu rezistansinin %20-30'unu
olustururken, egzersiz gibi dakika ventilasyonun artidi durumlarda bu oran
%50’ye ¢ikar. Geri kalan rezistansin blyik kismi ise orta ¢capl lob, segment
ve subsegment bronslarindan (7. jenerasyona kadar) kaynaklanir. Periferik
havayollarinin total havayolu rezistansina katkisi azdir.
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Havayolu rezistans dagilimi:
Burun, agiz, yukari havayollari %50
Trakea, bronslari %30

Periferik havayollari %20

Havayolu rezistansi havayolunun ¢apini direkt olarak yansitan bir
parametredir. Havayollari parasempatik ve sempatik sinir sisteminin kontroll
altindadir. Vagal aktivite bronkomotor tonusu saglamaktadir ve sirkadien ritme
sahiptir. Havayolu kalibresini belirleyen bir diger faktér ise komplianstir.
intratorasik havayollarini gevreleyen akciger parankiminin elastik geri gekilme
glcu havayollarinin agik kalmasini saglayan bir faktordir. Akciger volimi
artikga akciger elastik geri ¢ekilme kuvveti de artar, havayolu duvarina
uygulanan traksiyon gicu de artarak havayollarinin geniglemesine, dolayisiyle
rezistansin azalmasina yol agar. Dusuk akciger volimlerinde ise transmural
havayolu basinci diglk, havayolu rezitansi yUksektir. Havayolu rezistansi
(Raw) ve volim arasinda negatif negatif, kdrvilineer bir korelasyon vardir.
Buna kargilik havayolu iletimi (Gaw) volUm arasinda pozitif korelasyon
bulunur. Bu iligki rezistanstan farkli olarak lineerdir. Havayolu kalibresini
belirleyen en énemli faktér ise havayolu diz kasidir. Havayolu diz kasinin
mekanik 6zellikleri uzunluk-gerilim ve gug-hiz iligkisi ile tanimlanmisgtir.
Havayolu diz kasinin uzunluk-gerilim &zelligi iskelet kasina benzemekle
birlikte ayni stimulus karsisinda daha fazla kisalma yetenegine sahiptir. iskelet
kasindan farkli olarak havayolu duz kasi maksimum kisalma dizeyine daha
gec ulasir, ama kisalmanin %901 3 saniye iginde gercgeklesir. Havayolu
rezistansi hava akim hizlarini belirleyen bir faktordir. Akcigerlerden igeri ve
disari havanin akabilmesi i¢in gerekli striici basing surtinme etkisine karsi
koyabilecek dlizeyde olmalidir. Stricti basing hava akim hizi ve hava akimi
paterninden etkilenir. Havayollarinda akim laminer veya tlrbulan olabilir.
Laminer akim disUk akim hizlarinda olusur, akim aksiyel yéndedir ve bronsun

merkezine dogru artar.
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Akciger Volumleri

Akciger volimleri total akciger kapasitesinin alt volimleridir. Akciger
volliim(i; akcigerlerdeki hava bosluklarinda bulunan gaz voltimind tanimlar. iki
ya da daha fazla volime kapasite denir. Akcigerlerde ve intratorasik
havayollarinda bulunan hava volimi akciger parankimini ve cevresindeki
organ ve dokulara ait 6zellikleri, ylizey gerilimi, solunum kaslarinin yarattidi

gucler, akciger refleksleri ve havayollarina ait 6zellikler araciligiyla belirlenir.

Vital kapasite (VC)
Derin inspirasyon ve derin ekspirasyon arasida elde edilen hava

volumddar. Bu élcim ¢ sekilde yapilabilir:

1. Inspiratuar vital kapasite (IVC ): Derin ekspirasyondan sonra

derin inspirasyon ile alinan hava voliumu &lgaltr.

2. Ekspiratuar vital kapasite (EVC ): Derin inspirasyondan sonra

derin ekspirasyonla atilan volim &lgalUr.

3. iki agamali vital kapasite: Vital kapasite inspiratuar kapasite (IC)

ve ekspiratuar rezerv volim (ERV ) ‘ln toplami olarak iki agamada belirlenir.

4. inspiratuar Kapasite(IC)

Normal ekspirasyonun bitiminden itibaren (FRK) dizeyinden derin
inspirasyonla alinan maksimal volimddr. Tidal volim ve inspiratuar rezerv

volimden olusur.

Tidal volim(Vr. TV)

Normal solukla alinan veya verilen hava volumudur. Statik akciger
volumleri arasinda siralanmakla beraber gercekte dinamik bir akciger
volumudur. Farkh fiziksel kosullarda degiskenlik gésterir (egzersiz, istirahat,
postur).

inspiratuar rezerv volim(IRV)
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Normal inspirasyondan sonra maksimal inspirasyonla alinan ek

hava voliumuddr.

Ekspiratuar Rezerv Volim (ERV)

Fonksiyonel reziduel kapasiteden itibaren derin ekspirasyonla atilan
hava volumudir. Yatar pozisyonda dik oturur pozisyona gére daha azdir,
obesite de daha azalmasina neden olur. ERV badimsiz bir indeks olarak
kullanilmaz. inspiratuar kapasite VC’nin %75’ini, ekspiratuar rezerv voliim ise
%25'ini olusturur. IC ve ERV’deki artma veya azalmalar genellikle VC’deki

degismelerle parelellik gbsterir.

Total Akciger Kapasitesi (TLC)

Maksimal inspirasyonun bitiminde akcigerlerde bulunan hava
volimddir. TLC=RV + IVC veya TLC = FRK + IC formdllerinden
hesaplanabilir.

Rezidual Volim (RV)

Derin ekspirasyonun bitiminde akcigerlerde kalan hava volimudur.
RV = FRK —ERV veya RV = TLC - IVC formllerinden hesaplanir.
Ayni kiside tekrarlayan Olgimlerde % 8 dizeyinde farklilik gbsterir. Rezidual
volim geng erigkinde ekspiratuar kas gugleri ve solunum sisteminin elastik
gucleri arasindaki statik dengeyle belirlenir. Her iki gic ters yonde hareket

eder. RV dlzeyinde elastik recoil gictinin buydk kismi gbégus duvarina aittir.

Fonksiyonel rezidiiel kapasite (FRK))

Normal ekspirasyonun bitiminde akcigerler ve hava yollarinda
bulunan hava voliumuadur. Ekspiratuar rezerv volim (ERV )ve rezidlel
volimun (RV) toplamindan olusur. Saglikli bireyde istirahatte FRK solunum
kaslarinin aktivasyonunun bulunmadigi ve respiratuar sistemin elastik
glglerinin dengede oldugu volimdlr ve relaksasyon volimine (Vr) esittir.
Relaksasyon volumuU respiratuar gevseme durumunda bulundugu akciger ve

g6dgls duvari basinglarinin esit miktarda ve ters ydnde hareket ettigi,
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dolayisiyla total respiratuar sistemin elastik recoil basincinin 0 oldugu
durumdur. Saglikh bireyde istirahatte FRK ve Vr benzer olmakla birlikte ¢esitli
aktif ve pasif mekanizmalar belirli kosullarda aralarinda fark olusmasina yol
acar. Ornegin ekspiratuar kas aktivitesi FRK’nin Vr'den diisiik olmasina neden
olabilir. Vr akciger g6gus duvarinin pasif elastik 6zelligiyle belirlenir ve yasla
degdiskenlik goésterir. Yeni doganda gdgus duvari kompliansinin fazla olmasi
nedeniyle Vr dusuktdr, FRK ise inspiratuar kas aktivitesi ve ekspirasyonun
glottis aracilgiyla yavaslatilmasi gibi aktif mekanizmalar nedeniyle Vr'den
yuksek dizeydedir. Yetigkinlerde ise akciger recoili yasla birlikte azalmakla

birlikte bu degismeler az oldugundan istirahatte FRK ve Vr paralellik gOsterir.

Obstriktif hastaliklarda FRK'de artmayla kendini gésteren statik
hiperinflasyon tipik bir bulgudur. Bu hastalarda elastik recoil basincinda
azalma basing volim egrisinin sola kaymasina neden olur. G6gus duvari
elastik recoil glctinin de igeri dogru olmasi plevral basingta artmaya, bu da
yapisal harabiyet sonucu parankimal destegini kaybetmis periferik hava
yollarinda dinamik kompresyon etkisiyle ekspirasyon fazinda erken
kapanmaya, dolayisiyla hava hapsine neden olur.Ayni zamanda havayolu
rezistansinda artma ve ekspirasyon zamanindaki kisalma da hiperinflasyon da
gelismektedir. Bu durumda ekspirasyon tamamlanmadan yani relaksasyon
volimuUne erigilmeden bir sonraki inspirayon baslar, dolayisiyla havayolu ve
alveollerde pozitif basing meydana gelir, dolayisiyla bu basinca intrensek
pozitif ekspirasyon sonucu basing (PEEP) adi verilir. Dinamik hiperinflasyon
ve PEEP’i elastik solunum isinde artma, solunum kas yorgunlugu ve alveoler
hipoventilasyon, ven6z dénis ve kardiak outputta azalma gibi olumsuz etkilere
sahiptir.

Akciger Volumlerinin Olglilmesi

Akciger volimlerinin élgimunde kullanilan metodlar:
1-Kapali devreli (¢ok soluklu helyum diliisyon) metodu,
2- Acik devreli (¢ok soluklu nitrojen yikama) metodu,
3- Tek soluk nitrojen arindirma metodu,

4- Tek soluk Helyum Dilisyon metodu,
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5-Pletismografik metod,
6-Radyolojik (CT) metodlar kullaniimaktadir.'®

Vital kapasite ve alt volimleri basit bir spirometre araciligi ile
Olgllebilir. Buna karsilik total akciger kapasitesi ve alt volumleri vicut
pletismografisi veya gaz dilisyon ydntemleriyle &lculebilir. Ayrica TLC

radyolojik ydntemle hesaplanabilir.

Gaz dilisyon ydntemler: Acik devre nitrojen washout ybntemi:
Hastaya birka¢ dakika %100 O, solutularak akcigerlerde bulunan nitrojenin

digari atilmasi esasina dayanir.

Kapali devre helyum dilusyon ydntemi: Akciger volimlerinin
dlctlmesinde rutin uygulamada en sik kullanilan yéntemdir. inert bir gaz olan
helyumun bilinen volum ve konsantrasyonda inhale ettirilmesinden sonra bu

gazin her iki akcigere dengeli bir sekilde dagilmasi esasina dayanir.

Vicut pletismografisi: Sabit 1sida basing ve volim arasindaki
iliskiye dayanir. Pletismografta akciger volimleri torasik gaz volimia (Vig)

aracilgi ile élcalar.

KLINIK OZELLIKLER

Total akciger kapasitesi ve alt bdlimlerinde artma amfizemde
g6zlene bir bulgudur. Erken dénemde 6zellikle RV buna bagh olarak FRK de
artma belirginken, havayolu obstriiksiyonunun ileri derecede oldugu olgularda
TLC de artma gdzlenir. Ozellikle dev biillerin bulundugu amfizemli hastalarda
TLC de artma gdzlenir. Ozellikle dev biillerin bulundugu amfizemli hastalarda
TLC artisi belirgindir. Yine bu olgularda RV/TLC oraninda da artma vardir.

Rezidiel volimde artmaya neden olan durumlar:

intrapulmoner

= Yaygin hava yolu obstriksiyonu
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= Pulmoner vaskuiler konjesyon
= Mitral darhk

Ekstrapulmoner
= Ekspiratuar kas glgsuzIigu
= Medulla spinalis hasari

=  Myopatiler

Gogus duvarr  deformiteleri, fibrotoraks gibi toraks kafesinin
ekspansiyonunu engelleyen durumlarda veya konjestif kalp yetmezligi,
sarkoidozis, infeksiyonlar gibi akciger parankimini ilgilendiren durumlarda RV
izole olarak azalmig bulunabilir. RV &lcimU ayrica sigara i¢imi ve interstisyel
hastalik arasindaki etkilesimin aydinlatiimasi amaciyla da kullanilabilir.
Sarkoidozlu olgularda sigara i¢enlerde RV ve FRK duzeyleri hi¢ sigara
icmemis olgulara oranla daha disik bulunmustur. Buna karsilik idiopatik
pulmoner fibrozisli hastalarda sigara i¢cenlerde RV icmeyenlere oranla yuksek
olarak saptanmis, bu galismalarda VC ve FEV1 gruplar arasinda farkhlik
gbstermemistir. Morbit obesitede VC ve FEV1 normal oldugu halde FRK ve
6zellikle ERV’de belirgin azalma olmaktadir. Havalanan akciger Unitelerinde
azalma, yaygin fibrozis, plevraya iligkin patolojiler, solunum kaslarinda
glgsuzlige neden olan durumlar, abdomende genis yer tutan olaylarda ve ileri
dereceli obesitede TLC'de azalma gdzlenir. TLC’de atma genellikle VC’de
azalmayla birliktedir. intrapulmoner restriksiyonda RV'de degisme olmayabilir,
bu durumda RV/TLC orani artar.

Saglikl Kisilerde yas ilerledikge RV ve FRK artar ve VC azalirken
TLC degismez. Erken dénem amfizemde RV artar. ileri ddnemde ise RV ve
FRK'deki artma daha da belirgin olmak (zere TLC'de de artma olur.
Semptomatik obstriksiyonu olan bu olgularda VC azalir. Pulmoner fibrozisde
volimler primer olarak azalirken solunum kas gugsuzIigu gibi ekstrapulmoner
nedenli restriktif bozukluklarda RV artabilir. Obesitede 6zellikle ERV azalir.

Akciger volimlerinin  6lgulmesi  restriktif  tipteki  ventilatuar

bozukluklarda dogrudan ayrintil bilgi verirken, obstriktif paternde hava hapsi,
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hiperinflasyon gibi ek bulgularin varligini ortaya koymasi bakimindan énem
tasimaktadir. Codu durumda sadece vital kapasite Olgiimleri akciger

volumlerinin degerlendiriimesinde yeterli olmayabilir.

Total akciger kapasitesinin (TLC)degisiklige neden olan durumlar;

Azalma

= Yaygin fibrozis

= Plevral patolojiler

= Solunum kas gli¢stzligu

= Abdomende genis yer tutan olaylar
= Morbid obezite

= Pnémonektomi

= Atelektazi

= Konsolidasyon

= Odem

Artma
= Amfizem (6zellikle dev bdller olan)
= ileri derecede hava yolu obstriiksiyonu

2. 3. AKUT AKCIGER HASARI (ALi) VE AKUT RESPIRATUAR
DISTRES SENDROMU (ARDS)

Akut akciger hasari ( ALl ) ve akut respiratuar distres sendromu
(ARDS); akut baslangicli ve hipoksemi, diisiik fonksiyonel rezidlel kapasiteyle
birlikte disik akciger kompliyansi, artan akciger mikrovaskuler
permeabilitenin neden oldugu radyografik olarak diffiz infiltratlarla karakterize

bir sendromdur.

ilk olarak 1967'de ylksek mortaliteye sahip bir sendrom olarak
tanimlanmis ve “sok akcigeri’, “islak akciger”, “sizintili kapiller pulmoner

6dem” gibi isimler almistir. En popduler isim olarak “adult respiratuar distres
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sendromu” kullaniimig, ancak bu sendrom yetigkinlerle sinirlandirilamayacagi
icin son zamanlarda “akut respiratuar distres sendromu” (ARDS) olarak
degistiriimistir.  Hastalar genellikle ciddi akciger hasarindan veya
komplikasyonlardan kaybedilirler. Akut respiratuar yetmezlik sonucu
hipokseminin ARDS/ALI hastalarinda 6lim nedeni olmasi tartismalidir.
Bununla birlikte destekleyici yaklasimlar 6rnegin pozitif end ekspiratuar basing
(PEEP)'la birlikte mekanik ventilasyon veya ekstrakorporal membran
oksijenasyonu, teknik olarak arteriyel oksijenasyonu arttirmakla beraber acik
olarak mortaliteyi azaltmada etkili degildir. Bu durum respiratuar destek
yaklagimlara ek olarak dnlem ve tedavide farkli yaklagimlara ihtiya¢c oldugu
fikrini vermektedir. Genellikle ARDS/ALI tanimi ¢ok ciddi pulmoner 6dem
durumlarini icerir. Cesitli calismalarla ARDS/ALI kriterleri tanimlanmistir.
Bunlar klinik taniya ek olarak PEEP ventilasyonun varligi veya yoklugu,
alveolar-arteriyel oksijen basinci gradienti degerleri veya sagdan sola sant
fraksiyonu 6lcimid ve pulmoner kompliyans él¢cimleridir. Ek olarak pulmoner
arter kateterizasyonu yaninda pulmoner kapiller ve sol atrial basing gbstergesi
olarak pulmoner arter okllizyon basing (PAWP) 6lgcima yapilir ki bu; pulmoner
6dem olusumuyla kapiller basing artisinin gésterilmesinde yardimcidir.
ARDS’de PAWP degerinin 6zellikle akut pulmoner hipertansiyon ve CVP
6lcimleri Gst degerlerde olan sag ventrikdl disfonksiyon gelisimine meyilli

hastalarda esas olduguna inaniimaktadir.

Yakin zamanda Amerikan ve Avrupa ARDS Ortak Komite
Konferansi’'nda ALI, olusumu agiklanamayan klinik, radyolojik ve fizyolojik bir
dizi anormalliklerle iligkili ancak sol atrial veya pulmoner hipertansiyonla
birlikte olabilen inflamasyon ve permeabilite artigi olarak tanimlanmistir, fakat
ARDS ALl'den daha ciddi bir form olarak tanimlanmis ve gaz degisiminin ciddi
olarak koétulestigi, PaO, /FiO2 oraninin 200mmHg’'nin altinda oldugu
bildirilmigtir.
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Kriter Zaman Oksijenizasyon Gogus grafisi PAWP
) ) <18mmHg odl¢llmesi
PaO2/FiO2<300mmHg Bilateral .
L o veya sol atrial
ALI Akut baslangig (PEEP dizeyi infiltrasyonlar . . n
. o e ) hipertansiyon klinik
dnemsenmeksizin) goérilmesi
bulgular olmamasi
' , <18mmHg 6lgllmesi
PaO,/FiO2<200mmHg Bilateral )
o o veya sol atrial
ARDS Akut baglangi¢ (PEEP duzeyi infiltrasyonlar ) ) .
. o . ) hipertansiyon klinik
6nemsenmeksizin) gOrtlmesi
bulgulari olmamasi

Cizelge 1: ALI-ARDS igin Kriterler

ALI VE ARDS INSIDANSI

insidans belirleme c¢alismalari, hastaligin tanimlanmasindaki
degisiklikler, genis bir populasyonda dogru tani koymadaki =zorluklar,
calismalarin cok merkezli yapiimasi nedeniyle tim verilerin elde edilmesindeki
hatalar ve dogru populasyonun belirlenmesindeki yetersizlikler nedeniyle
oldukgca gugtur. Bu konuda ilk olarak 1972’de ABD’de National Institues Of
Healt tarafindan yapilan tahminlere gére insidans, yilda 150000 yeni vaka yani
yaklagik olarak 60/100000/y1l idi. Prospektif olarak yakin zamanda yapilan pek
cok calismada NIHdan olduk¢a distk insidans oranlari bulunmustur. Kanarya
Adalar’nda yapilan calismada 1,5/100000/yil, ABD Utah'da 4,8/100000/yil,
ingiltere’de  4,5/100000/y1l, Berlin'de 3/100000/yil gibi degisik oranlarda
insidans belirlenmigtir. Bu calismalarda ARDS ve slphesiz ALl insidansi
tahmin edilenden daha az gibi gérinmektedir. CUnkl genellikle sadece ciddi
ARDS tanimlarn kullaniimistir.

ARDS / ALI ICIN RISK ALTINDAKI HASTALAR

ARDS /ALl ile iligkili olabilecek oldukga genis ve ¢ok degisik
durumlar bildirilmigtir. Bunlar yaptiklar akciger hasarina gére (direk veya
indirek) iki gruba ayrilabilirler. (Cizelge:2) Direk akciger hasarinda toksik
maddeler dogrudan akciger epitelinde hasara neden olur; érnegin gastrik
icerigin aspirasyonu ya da toksik gaz inhalasyonu gibi. Toksisiteye bagli
ARDS’de risk maddenin dozu ve konsantrasyonuna baglidir. ALI/ARDS, daha
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¢ok patofizyolojik mekanizma ile indirek olarak genellikle organ hasarina
neden olan ve “malign sistemik inflamasyon” olarak adlandirilan sistemik bir
inflamasyondan kaynaklanir. indirek akciger hasari, akcigerde inflamatuar
mediyatérlerin hematojen yayihmiyla akut olarak inflamatuar cevabi aktive

etmesi nedeniyle olugur.

Direk Akciger Hasari indirek Akciger Hasari
Gastrik aspirasyon Ciddi sepsis
Pulmoner kontlizyon Major travma
Toksik gaz inhalasyonu ve sigara Multipl uzun kemik kirgi
Suda boguima Hipovolemik sok
Diffiz pulmoner enfeksiyon Hipertransfiizyon
Reperflizyon yaralanmasi Akut pankreatit
Radyasyon Tromboembolizm, yag ve hava emb.

Dissemine intravaskiler koagilasyon

ilac doz agimi

Akciger transplantasyon sonrasi

Kardiyopulmoner by-pass sonrasi

Gebelik komp; eklampsi, 610 fetus

end.,amniyotik sivi emb.,tokolitik ajan

Noérojenik pulmoner 6dem
(kafa trav. SAK)

Cizelge 2: ARDS lle lligkili Klinik Hastaliklar

Prospektif olarak yapilan bir ¢alismaya gére; ARDS’de en ylUksek
insidanstaki risk faktérlerinin ciddi sepsis veya sepsis sendromu, ciddi travma
ve gastrik icerik aspirasyonu oldugu disuntlmektedir.

Ciddi Sepsis: Yapilan prospektif calismalarda ARSD’nin en sik
nedeninin enfeksiyon oldugu goérdimustir. Ancak bakteriyemi tek bagina
anlamli olarak risk faktért degilken, ciddi sepsis sendromu anlamli olarak risk

faktorl olarak gérinmektedir. Sepsis sendromu tanimi yeniden belirlenmisgtir.
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Kriterler;

1) Enfeksiyon veya enflamasyon bulgular olarak lokal enfeksiyon
bulgulari, pozitif kan kilttrt, anormal I6kositoz veya anormal atesden en az
ikisi

2) Sistemik etkilerden iki saatten uzun siren hipotansiyon, sistemik
vaskuler direncin dustk olmasi veya agiklanamayan metabolik asidoz olarak
belirlenmistir. Ancak sepsis sendromu tanimi bir dizi kriterden cok ARDS ile
iligkili olabilecek doku perfizyon yetersizligini yansitmaktadir. Siddetli ALI
gelisen hastalarin %35 — 45’inde etyoloji sepsistir. Ayrica nonpulmoner sepsis
sendromlu hastalarin yaklasik olarak %60’inda ALI gelismektedir. Bakteriyel,
viral parazitik, mikobakteriyel ve fungal etkenli hastane kaynakli pndmonilerde

ve AIDS’li hastalarda Pneumocystis carinii pnédmonisi olanlarda ALI gelisebilir.

ALl VE ARDS’DE MORTALITE VE PROGNOSTIK FAKTORLER

Son zamanlara kadar ALI/ARDS nedenli 6lim hizinin orjinal
tanimlamaya kadar genis 6lclde ylksek oranda kaldigi; genel olarak %50’nin
Uzerinde, siklikla %60 civarinda oldugu dusunuliyordu. Gegenlerde, ARDS
/ALl 6lim hizi grafigi, Seattle-Washington Harborview Medical Center'’da
Major Regional Travma ve Yogun Bakim Merkezi'ndeki arastirmalara gore
1989°'dan bu yana azalma géstermis ve %28-42 ye dusmistir. Mortalite
oranlarindaki bu disme muhtemelen hasta populasyonlarindaki farkhliklarda,
glinimlzde ARDS’nin erken fazinda daha az ge¢ fazinda daha fazla steroid
kullanilmasindan, ventilatér stratejilerindeki  degisikliklerden, daha iyi
hemodinamik ve nutrisyonel destek yapilabilmesinden ve belki de en énemlisi
protokollere dayali tedavilerin kullaniimasindan kaynaklanmaktadir. Yapilan
istatistiklere gore ilk U¢ ginde meydana gelen &6limlerin neredeyse tama
yakini altta yatan hastaliga baglidir. Bununla birlikte 3 ginden sonraki
6limlere Onceki yillarda komplikasyonlar énculik etmekteyken son yillarda
bunun orani da azalmistir. Olime neden olan septik veya nonseptik
komlikasyonlar anlamli olarak son zamanlardaki c¢aligmalarda azalma
gOstermektedir. Rolatif olarak kiglk bir hasta grubu (%6-11) destek tedavi
alamamis hipoksemi veya refrakter respiratuar asidoz nedeniyle respiratuar
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yetmezlikten 6Imuslerdir. CUnku oksijenasyonun diizeyi ve CO; eliminasyonun
yetersiz dlizeyde sirdirilmesi hayatla bagdasir. Otopside bu hastalarda ciddi
akciger hasari vardir ve oldukga fazla pulmoner fibrozis gésterilmigtir.

Pozitif prognostik faktorler Negatif prognostik faktorler

e 40 vyasin alt e 65 yasin Uzeri

e Ekstrapulmoner organ yetm.|e 1’den fazla ekstrapulmoner organ
olmamasi yetm.

e lac doz asimi etyolojisi e Sepsis etyolojisi

e Nontravma cerrahi hasta e Travma olmasi

e Yag embolisi e Yiksek kreatinin duzeyleri

¢ 3. Glnde statik komplians > 50 ¢ 3. Glnde statik komplians < 25

e 3. GlndePaO,/FiO, > 250 e 3. Glnde Pa0, /FiO,< 150

e Bakteriyemi veya sepsis olmamasi |e Malignite, MOF veya immin sistemi
etkileyen baska hastaliklarin olmasi

Cizelge 3: Akut Akciger Hastaliginda Prognostik Faktérler

Olim hizi 60 yasin Gzerindeki ve sepsisin indikledigi hastalarda
daha yuksektir. 70 yasin Gzerindeki hastalarda %82’si 6limle sonuglanmistir.
Diffiz infeksiydz olaylar ve pndmoninin neden oldugu ALI yiksek mortaliteyle
sonuglanirken gbégus travmasini veya Uriner sepsisi takibeden ARDS orta
derecede mortal seyreder Diffliz peritonit ve ciddi akut pankreatit ise %70’in
Uzerinde yUksek mortaliteye sahiptir. Mortalite hizi direk olarak komplikasyon
sayisi ile baglantilidir; 3 veya Uzerinde komplikasyon olmasi mortaliteyi %83’e
cikarir. Yogun bakima kabullinde sok ve akut renal yetmezlik yiksek mortalite
sebebidir. Mortaliteyle iligkili diger faktérler altta yatan siddetli hastalik, travma
hastasi, ilerlemis malignensi, MOF gelismesi veya varligi, AIDS, I6kemi gibi
immun sistemi etkileyen hastaliklarin olmasidir. Baglangicta siddetli akciger
hasarindayken gaz degisim indeksi, PaO./FiO, orani él¢llerek sonuc énceden
tahmin edilemez. Ancak ilk 3 glinden 1 haftaya kadar PaO./FiO, oranindaki

dizelme hastaligin sarvisi ile iligkilidir.
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ALVEOLAR SURFAKTAN DEGISIKLIKLERI

Tdm memeli akcigerleri alveolar alanlan sdrfaktan kompleksi
sistemi ile értilidir. Ozgiin olarak alveolar ventilasyonun olmasi ve gaz
degdisiminin fizyolojik basinglarda yapilabilmesi igin strfaktan %90 lipid, %10
protein yapisindadir. Kigik miktarda nétral lipidden (%10-20) baska, %80-90
fosfolipidler yer alir. Diger kisimlarda fosfotidilkolin (%70-80 palmitik asitten
satlre edilmis %50-60fosfolipid olan) ve fosfotidilgliserol en baskin kismi
olusturur. Fosfotidiletanolamin, fosfotidilgliserin, fosfotidilinositol sfingomiyelin
daha disik oranda bulunurlar. Proteinlerin bir kismi sirfaktana spesifik
apoproteinlerdir. Alveolar sirfaktan sisteminin predominant ve tam olarak agik
olmayan farkli lipid ve protein komponentleri tip-2 alveolar epitelial hicrelerdir.
Sirfaktan apoproteinleri ve fosfolipidler arasindaki iliski tam olarak
anlasilamamigtir ve bu kompleks iliski alveolar ylzey gerilimini azaltir.
Ekspirasyon sonunda sifira yakin degere ulasir ve inspirasyon sirasinda
yuzey gerilimini arttisini sinirlar. Gok yakin zamanda yapilan c¢alismalar
alveolar alanda sirfaktan materyali sekresyonunun metabolik olarak siklik
oldugunu gostermistir. Strfaktan yetmezliginin preterm infantlarin respiratuar
distres sendromunun (IRDS) primer nedeni oldugu ve transbrongial natlrel
sUrfaktan preparatlarinin  uygulanmasinin bu hastalikta yararli oldugu
kanitlanmigtir. ARDS’den 6len hastalarin post-mortem erken arastiriimasiyla
ciddi surfaktan fonksiyonu bozuklugu bulgulari ispatlanmistir. Hastaligin aktif
fazinda fleksibl bronkoskopi ile alinan BAL'In biyofiziksel analizi ile direk
olarak bu hastalarda normal Kisilerle karsilastirildiginda minimal ylzey
geriliminin arttig1 ve ytzey gerilimi/ylzey alani oraninin azaldigi gésterilmistir.
Fizyolojik kosullarda ekstrasellller surfaktan materyalinin %80-90’a yakini
buyuk sUrfaktan agregatlarindan olusur. Bu sirfaktan proteini-B (SP-B) alt
procesi cok iyi ylzey aktivitesi gosterir. ARDS kosullarinda kicUk sirfaktan
agregatlari artar, buyik slrfaktan agregatlariyla saglanan ylizey aktivitesi SP-
B azalmasiyla paralel olarak azalmistir. ARDS’de sirfaktan degisikliklerine
plazma proteinlerinin alveolar alana sizintisinin katkisi olabilir. invivo ve invitro

deneysel caligmalarda plazma sizintisi dénemi boyunca kan, serum, plazma
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veya alveolar ylkama biyofiziksel olarak sirfaktan 6zelliklerine uygun
bulunmustur. Albumin, hemoglobin ve fibrinojen veya fibrin monomer parcalari

gibi farkh proteinler kuvvetli strfaktan inhibe edici etkiye sahiptir.

Hyalen membran ile karakterize olan intraalveolar ylzey materyali
birikimi ARDS ve diger akut-kronik tim akciger hastaliklarinda bulunur.
Alveollerde yaygin olarak ekstrensek koagulasyon yolu predominant olarak
pespese aktive olur. Alveolar makrofajlarin sekresyonlari ve prokoagulan
aktivite ortaya cikar ki; bu Faktdér-7 ile birlesik doku faktéridiar. ARDS'li
hastalarda ve deneysel akciger hasari modellerinde muhtemel olarak lokal
makrofaj aktivasyonu nedeniyle alveolar prokoagulant aktivite artmis olarak
bulunur. Karsit olarak drokinaz tipindeki plazminojen  aktivatéri
konsantrasyonu, alveolar alanda fibrinolizis yolunun tekrar predominant
olmasiyla ARDS’li hastalarin BAL sivisinda azalmis olarak bulunmustur. Es
zamanl olarak plazminojen-aktivator-inhibitér-1(PAI-1)  ve  antiplazmin
dlzeyleri artmis olarak bulunur. Daha siklikla sirfaktan fosfolipid karigimi
kismen surfaktan apoproteini SB-P ile kombine olarak indiklenmis
fibrinojenoliz-elastaz veya tripsin, inhibe olmus plazmin bulunur Sonug olarak
birden veya kronik olarak inflame olan akciger bdlgesinde ve kismen ARDS’de
alveolar alanda hemostatik dengede prokoagullan ve antifibrinolitik aktivite

predominans kazanmaya baglamis gérinmektedir.

Serbest elastaz ve kollojenaz aktivitesi ARDS’li hastalardan alinan
BAL sivisinda saptanmistir. Bu kompartmanda alveolar o 1 proteinaz
inhibitérindn indUkledigi oksijen radikal olusumuyla oksidatif inhibisyon ve
lizofosfolipidlerin dizeylerinde artig alveolar alanda fosfolipolitik aktivitede
azalma saglar. Biyofizikal surfaktan fonksiyonlari Uzerinde inflamatuar
mediyatérlerin (fosfolipidler, proteaz, oksijen radikalleri, serbest yag asitleri ve
oksijen radikalleri salgilayan aktive grantlositler) direk inhibitér etkileri
saptanmasina ragmen ARDS’de sirfaktan fonksiyon bozukluguna katkida

bulunduguna dair veri yoktur.

Alveolar ylzey aktivitesinin kaybi ylzey gerilimini arttirir, bdéylece

alveolar instabiliteye ve atelektaziye neden olur. Bu gelismelerin akciger
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kompliansinda azalma ile sonuglanmasi beklenebilir. ARDS’den dlen
hastalarin post-mortem analizinde akciger mekaniginde bozulma oldukca
erken rapor edilmistir. EK olarak deneysel hayvan modellerinde akciger
hasarinin indiklenmesi anlamli olarak kompliansta azalma ile sonuglanmigtir.
Bu modellerde transbrongial sUrfaktan uygulamasinin akciger kompliansinda
komplet veya parsiyel fizyolojik tamir etkisi oldugu gértlmusttr. Ciddi ARDS'li
hastalarda guvenilir akciger kompliansi 6lgim0 hala gugtir. ClUnku akciger
volumleri ve transpulmoner basinca etkileri kuskuludur. Gogunlukla ARDS’li
hastalarda akciger kompliyansi élciminde azalan ylzey geriliminin katkida
bulunmasi ve fibrozise gidigle sonuglanmasiyla degigik invivo teknikler
glvenilir  degildir. ARDS’nin erken fazinda muhtemelen slrfaktan
bozuklugunun predominant olmasi, hastaligin daha sonraki dénemlerinde

fibrotik bulgularin artmasi 6nemlidir.

ARDS’'de yuzey aktivitesi materyalinin eksikliginin, ciddi gaz
degisim dulzensizliginin primer nedeni olarak g&sterilmistir ve arteriyel
oksijenasyondaki bozulmanin dramatik olarak trakeobrongial sUrfaktan
uygulamasiyla Ustesinden gelindigi goésterilmistir. ARDS hayvan modellerinde
olay daha komplekstir. Atelektazik alanlardaki perflizyon yani sant akimi ve
distk V/Q oraninin oldugu akciger bdlgelerine dogru kan akimi (kismen
kapali alveolar alanlar ve kiglUk hava yollar) bazi caligmalarda alveolar
strfaktan sisteminin akut bozuklugu ile baglantili olabilir. Transbrongial
surfaktan uygulamasinin, servikal vagatomi, asit aspirasyonu, pnémoninin
indUksiyonu, hipoksik akciger hasari ve N-nitrozo-N-metilUretan veya oleik asit
uygulamasinin neden oldugu proteinden zengin 6dem formasyonu olan
modellerde gaz degdisimini duzelttigi gosterilmistir. Akciger inflamasyonun
indUklendigi bu modellerde surfaktan replasmaninin etkinligi, primer surfaktan
eksikliginden (lavaj, preterm yenidogan) daha dusuktur. Burada muhtemelen
plazma proteinlerinin sizmasinda inflamatuar mediyatérler kadar inhibitdr
kapasite de etkilidir. Bu kosullarda daha fazla sdrfaktan miktarina ihtiyag
oldugu aciktir.

Gesitli arastirmalar, transbrongial temizleyicilerin (intra trakeal asit
enjeksiyonu, soguk alginhdi ve disik fonksiyonel rezidiel kapasite ile
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ventilasyon veya plazma lavajinin) strfaktan fonksiyonunu ivivo inhibe etmesi
nedeniyle akciger édem gelisimini arttirdigini géstermistir. Deneysel olarak
sirfaktan yetmezliginde transepitelial gecis artisi Tc™®™ ve isaretlenmis
albumin kullanilarak gosterilmis ve artan akim trans brongial sdrfaktan

replasmani ile azaltiimigtir.

AKCIGER HASARLANMASINDA FiZYOPATOLOJI

ALl / ARDS’nin fizyopatolojik olarak U¢ fazi vardir. Bu U¢ fazda
patolojik, klinik ve radyolojik bulgular farklidir.

Eksudatif Faz: indirek veya direk olusan ALI /ARDS genel olarak
transmural akciger hasari gelisimidir. ALI/ARDS patogenezinde etkili olan
faktdrlerin hangi sira ile rol aldiklari ve aktive olduklari tam olarak kesinlik
kazanmamigtir. Bakteriyel lipopolisakkaridler ve fibrin tarafindan alveolar
makrofajlar aktive olarak proinflamatuar sitokin (TNF-a ,IL-1;IL8 ) salinimi ve
bunun sonucu olarak Ozellikle PMNL’in kemotaksisi ve migrasyonu ile
pulmoner kapiller permeabilite artisi sonucu interstisyel 6dem artisi meydana
gelir. Akcigerde notrofillerin retansiyonu ve bunlardan toksik mediyator
(oksijen radikalleri, proteazlar, eikasonoidler) salinimiyla parankim hasari
artar. Bu arada prokoagilan ve antifibrinolitik aktivitenin artisi ile pulmoner
kapillerlerde mikrotrombusler olusur. Bu epitelial ve endotelial hasar ve
pulmoner kapiller permeabilite artigi nedeniyle interstisyum ve alveoller 6nce
proteinden zengin 6dem sivisi daha sonra plazma proteinleri, eritrositler ve
noétrofil agirlikli olarak I6kositlerin migrasyonu ile inflamatuar eksudat ile dolar.
Akciger parankimi ve normal alveolde sivi ve solid gecisinde primer bariyer
saglayan epitel hiicrelerinde %95 civarinda hlicre 6lim0 vardir. Sonugta pek
¢cok alveolar Unit édem sivisi ile dolmakta ve sant fizyolojisine neden
olmaktadir. Tip 2 epitelial hicre disfonksiyonu ile yetersiz ve kimyasal olarak
degismis surfaktan sonucu alveolar kollaps geligir. Hasarli Tip-2 hicrelerinden
surfaktan Oretimi akcigerde normal ylizey gerimini saglamada yetersizdir.
Akciger interstisyumu, 6dem sivisiyla akcigerin mekanik 6zelliginin ve diger
taraftan kalan fonksiyonel alveolar Unitelerde gaz degisiminin bozulmasi ile

genisler. Bdylece alveollerin bir kismi tamamen 6dem sivisi ile dolarken bir
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kismi da sUrfaktan yetersizligi ve interstisyel édemin baskisi ile tamamen
kapanir. Hipoksik vazokonstriksiyon ve vaskiler kompartmanda dolasan
trombosit ve I6kosit agregatlarindan olusan mikrovaskiler trombozis ve
endotelial disfonksiyon sonucu alveolar kan akimi bozulur. Pulmoner
perflzyon bozuklugu ile birlikte pulmoner vaskuler rezistans artar.

Ventilasyon — perfizyon uygunsuzlugu ve sant akiminin artmasi ile ciddi gaz
degisim bozuklugu ortaya cikar. Eksudatif faz glnler ve haftalar strebilir. Bu
periyod suresince kalici akciger fonksiyon kaybi olmaksizin tamamiyle
iyilesme olabilir.

Proliferatif ve Fibrotik Faz: Bu transmural doku hasarina konak
cevabi oldukga hizlidir. Ciddi ALI nedeniyle élen hastalarda yapilan morfolojik
calismalarda 5-7 glnde granllasyon dokusunun olustugu goértimustar.
inflamatuar sitokinlerin uyarisiyla alveolar duvarda interstisyel fibro ve
myofibroblastlarin migrasyonu sonucu fibroproliferatif cevap baslar. Tip2
pndmositler prolifere olarak tip1 pnépmositlerden bosalan alanlari doldurmaya
baglar. Bu hiicre gelisimi ve proliferasyonu ne yazik ki gaz degisim yUzeyini
ortadan kaldirir. Fibroproliferasyon ayrica mikrosirkilasyonda da meydana
gelir ki; bu da limenin daralmasina ve trombozisin artmasina neden olur.
Fibroproliferasyon santa ve pulmoner hipertansiyona yol acar ve pulmoner
sirkllasyonda azalmaya neden olur. Hastalar yasarsa fibroproliferatif cevap
genellikle mezengimal hicre populasyonu arasinda hidcre 6lim programi
indUksiyonu ile azalir, alveolar epitel ylzeyi restore olur. Alveolokapiller
membran yapisi yeniden normale déner. Tip 2 pndémositler tip 1 pnémositlere
donasir ve surfaktan dretir hale gelir, etkin gaz degisimi yeniden baslar.
Ancak proliferatif aktivite devam ederse granllasyon dokusu alveolar yapilari
tamamen doldurur, etkin gaz degisim 6zelliginin yeniden kazanilma sansini
ortadan kaldirir ve fibrozis gelisir. Bdylece birka¢ haftada akciger yapisi
fibrotik alveolar septalarin cogunlukta oldugu ve araya giren biyik havalanma
alanlarindan ibaret hale gelebilir. (balpetedi gérinimu ) Mikroskobik olarak
birgok alveol granllasyon dokusu ile oblitere olurken digerleri ise birleserek
blylk hava kistleri ve hatta brongektaziler gelisebilir. Genellikle bu dénemde
nazokomiyal pnémoni ve enfekte abseler gelisir. Bu dénemde prognoz
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oldukga kétudir ve hastahdin bu fazinda yasayan az sayidaki hastada sadece
kismi olarak akciger fonksiyonlari geri dénebilmektedir.

Fibroblast ve epitelial hdcreler, normalde sesil hucrelerdir.
Hasarlanmadan sonra peptid diferansiyasyon altinda 6érnegin; TGF-B etkisi
altinda intertisyel fibroblastlar abondan olarak diiz kas hicresi aktin ve vinculin
iceren myofibroblasta differansiye olur. Bu sitoskelatal organizasyonla
iligkilidir. Akciger hasarindan sonra fibroproliferasyon gelisiminde platelet
deriveted growth faktér (PDGF), fibroblast growth faktér (FGF) ve doku growth
faktor B 1 (TGF-B 1)in esansiyel roli vardir. Fibroblastlardan salinan
keratinosit growth faktér (KGF) invivo ve invitro tip2 hlcre proliferasyonunu
stimlle etmede aktiftir. Ek olarak KGF’nin sitoprotektif rolli olan bir molekul
oldugu ve hedef epitelial hicrelere gegisin regilasyonunda &énemli roli
olduguna dair deneysel bulgular vardir. Apopitozis hiicre 6limuinin genetik bir
reglilasyon tipidir. Cekirdek ve sitoplazma yogunlasmis, membranla
sinirlanmis vezikillerin takiben fragmantasyon ve formasyonu apopitotik hiicre
olarak isimlendirilir. Apopitozis tipik olarak inflamatuar cevabi tetiklemez ve
inflamatuar hdcre eliminasyonu icin biyolojik mekanizma saglar. Son faz
akciger tamiri boyunca karsit ek inflamasyon sonucu olmadan doku
remodelizasyonu saglar. Apopitotik grantlasyon dokusu gaz degisim
ylzeyinin reepitelizasyonu ile yakindan iligkili olabilir. Tip 2 hUlcre
apopitozisinin molekuiler regllasyonuyla eliminasyonu ve takiben tip 1 hiicre
differansiyasyonu birbiri ile koordineli olmaktadir.

Bu dénemde alveolar 6dem, granilasyon dokusu olugsumu ve
mikroatelektazi olusumuna bagll olarak ventile olmayan ancak perflize olan
alveoller olugsur ki; bu da normalde %5 olan sant fraksiyonunun c¢ok
yUkselmesine ve sonugta hipoksemi gelismesine neden olur. Bu hipoksemi
oksijen uygulamasiyla duzelmezken PEEP wuygulanmasi ve pozisyon

degisiklikleri ile azaltilmaya calisihr.

ALl / ARDS’li hastalarda alveollerin 6dem sivisi ve hucrelerle
dolmasi total akciger kompliansinin azalmasina hatta 10-20 ml/cmH,QO’ya

kadar dismesine neden olur. Radyolojik olarak diffiiz bilateral infiltrat gérllen
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hastalarda c¢ekilen BT filmlerinde patolojinin akcigerler iginde hetorojen
dagildigr bir kisim bélgeler hastalikli iken bir kisim bdlgelerin ise tamamen
normal oldugu gosterilmistir. Bu normal akcider bdlgelerinin spesifik statik
kompliansinin normal oldugu bildirilmigtir. Total akciger kompliansindaki
azalmanin ise normal akciger bolimlerinin konsolide alveoller agikmis gibi cok
yiksek volumlerle  havalandirimaya c¢alisilmasindan  kaynaklandigi
disUntlmektedir.

Bu hastalarda hava yolu rezistansi da artmistir. Bunun nedeni
kicuk ve orta boy hava yollarinda édem ve grantlasyon dokusu olusumu ve
hastaligin seyrinde olusan bronkospazmdir. Ayrica bazi hava yollarinin
kullanim digi kalmasi sonucu kullanimda olan toplam hava yolu ¢apinin

azalmasi ve sonugta akim hizlarinin artmasina baglhdir.

ALl ve ARDS’de pulmoner vaskiiler rezistans (PVR), vaskiiler tonus
artigl ve yapisal etkenler &rnegin; 6dem sivisina bagli ekstrensek
kompresyon, mezensimal proliferasyon, pozitif basingll  ventilasyon
uygulanmasi, tromboembolik fenomen ve vaskiler remodelizasyon nedeniyle
artar. Olusan pulmoner hipertansiyon hafif ve orta siddette olmasina ragmen,
pulmoner 6dem gelisimine ve sag ventrikll performans bozukluguna katkida
bulunur ve mortalitenin artmasina neden olur. Hipoksik pulmoner
vazokonstruksiyon, fizyolojik cevap olarak ventilasyon altindaki alveollerden
kanin uzaklasmasiyla ortaya ¢ikar ve maalesef ventilasyon (V) / perflizyon (Q)
oranini bozar. Multipl inert gaz teknikleri kullanilarak yapilan aragtirmalar,
diffizyon kapasitesinde azalmaya neden olmaksizin alveolar/arteriyel PO,
gradienti degerlerinden intra pulmoner gsant olustugu gosterilmigtir. Ayrica
ventile olan ancak perfluze olmayan alveollerin olusumu 06l0 mesafe
ventilasyonun artmasina neden olur. Normalde 0.5 — 0.35 arasinda olan 6lu
mesafe ventilasyonu ARDS’li hastalarda %60 hatta %90’na yukselir Bu durum
da dakika ventilasyonunun artmasina ve hiperkapni olusmasina neden olur.
Endotelial hasarlanma ve uzun dénemde pulmoner endotelial hiicrelerde
yapisal bozukluklar hipoksik pulmoner vazokonstriksiyon gelisimini arttirir.
Endotelium ve salgiladigi nitrik oksid (NO), endotelin (ET), eikosanoidler ve bu
faktorlerle lokal pulmoner vaskiler tonus ve inflamatuar reaksiyon artisi

arasindaki denge sepsis sirasinda dinamik dayanma noktasini olustururlar.
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Vaskiiler relaksasyonun, ilk olarak 1980’de intakt endotelium varhgi
ve endotelium-derivated relaksan faktér (EDRF) salinmasina bagimli oldugu
gosterilmistir. EDRF’nin kimyasal ve farmakolojik 6zellikleri hemen hemen NO
ile aynidir. Endotelial hicrelerin  potent vazodilatatér NO salgiladiklari
gosterilmistir. NO soltbl guanilat siklazi aktive ederek ve sonugcta siklik GMP'yi

arttirip, intraselltler Ca++ inhibe ederek kan damarlarini gevsetir.

Tamir Fazi: Bu son doneme giren hastalar; ya c¢ok digkin
olduklarindan akcigerdeki hasarin onarilmasini saglayamayan veya
akcigerlerinde tamir edilebilme sinirlarinin 6tesinde olan hastalardir ya da;
yaygin fibrozisin olusturdugu mekanik ve oksijenizasyon bozukluklari ancak
uzun dénemde 6-12 ayda dizelebilen hastalardir. Bu son gruptaki hastalarda
restriktif akciger hastalgi, hava yolu obstriksiyonu, hava yolu reaktivitivitesi
artigl, trakeal stenoz, diffizyon bozukluklari pulmoner hipertansiyon gibi
patolojiler kalici olabilir.

KLINIK GELISIM VE TANI:

Predispozan faktérlerle karsilasmadan sonra 24 saat i¢inde klinik
olarak ciddi akciger hasari hizla gelisir ve ARDS geligsen hastalarin %90’ 72
saat icinde entlbe edilmis olurlar. Gogunlukla hastalarda progressif dispne
gelisir. Takipne siklikla ilk bulgudur ve mental durumu kétulesmis hastalarda
akciger hasari gelisiminin tek isareti olabilir. Fizik muayenede takipne, dispne,
tasikardi, siyanoz ve her iki akciger alanlarinda inspiratuar krepitasyon
bulunur. Whezing gibi hava yolu disfonksiyonu veya Ss gallop gibi sol ventrikil
gibi disfonksiyonu bulgular muhtemelen ARDS disinda bagka bir hastalidi
distndirmelidir.

Klinik  olarak  kardiyojenik ~ ve  nonkardiyojenik  0dem
ayirdedilemeyebilir. Konjestif kalp yetmezligine bagh pulmoner &6dem,
anamnez, laboratuar bulgulari, radyografik gérinti ve objektif sol ventrikil
disfonksiyon bulgulari  (ekokardiyografi, radyontkleotid ventrikGlografi,
hemodinamik calismalar gibi) ile aynlabilir. Radyografik kriterler hidrostatik
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(kardiyojenik) pulmoner 6demin akut akciger hasarina bagli permeabilite
artisindan ayriminda yardimci olabilir. Milne ve arkadaslari entibe olmayan
hidrostatik pulmoner 6demli hastalarda vaskuler dallanma artigi ve pulmoner
kan akimi dagiliminin ayirdedici kriter olduguna karar vermiglerdir. Buna
karsin Smith ve arkadaslari ile Aberle ve arkadaslari entlibe hastalarda supin
pozisyonda g6gus radyografisinde ¢ok az ayirdedici degisiklik oldugunu veya
bununla iligkili olmadigini sdylemislerdir. Calismalar arasindaki bu farklilik
spesifik radyografik kriterler kullaniimamasindan kaynaklanmaktadir. Ornegin
entibe olmayan hastalar daha az ciddi akciger hasarina sahip gérinmekte ve
vaskller dallanma artisi ve kan akimi dagilimi supin pozisyonda artmis
gorinmektedir. Kardiyojenik hastalarda siklikla interstisyel 6dem (septal
cizgiler, peribronsial cuffing), pulmoner vaskiler dagilim ve kardiyomegali
vardir. Akut akciger hasari olan hastalarin ¢ojunda ise yama tarzinda ve
periferal konsalidasyonlar vardir.

Pnémoni gibi lokalize bir hastaligin Uzerine akut akciger hasari
gelistiginde ilk glnden itibaren radyolojik gérunti vardir ve fokal radyografik
anormallik diffiz alveolar infiltratlara ilerler. Ancak abdominal sepsis gibi
ekstra pulmoner kaynakli akciger hasarinda ve toksik gaz inhalasyonu,
aspirasyon, suda bogulma gibi direk akciger hasarinda baslangigta g6gus

radyografisi normal olabilir.

Akut akciger hasarinin erken déneminde interstisyel ve alveolar
ddem goérintiist vardir. interstisyel 6demin 6n planda oldugu dénemde hava
bronkogrami gérulebilir. Klinik Gizelge oturdugunda alveolar 6dem goérintisu
hakim olur. Ciddi akciger hasari gelisen hastalarda ilk 24 saat icinde tipik
olarak progressif alveolar konsalidasyon gelisir. Bu alveolar konsalidasyon
genellikle bilateral, simetrik, periferik ve yama tarzindadir. Bununla birlikte
Ozellikle amfizemli veya bull6z akciger hastaliklarinda asimetrik olabilir.
Hastahdin diffiz ve simetrik olarak gériinmesine ragmen akciger bilgisayarli
tomograsfisinde alveolar konsalidasyon ve hasarin hetorojen oldugu ve
6zellikle dependan akciger bdlgelerinin oldugu goérulir. Sivi dolu alveollerin
lokalizasyonu hastanin pozisyonu ile degisir ve dependan bdlgeler olusur.
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Proliferatif ve fibrotik fazda radyolojik gorintiler eksudasyon
fazindakinden kismen farklidir. Bu fazda infiltratlarin dansiteleri azalir, retikiler
g6rinim hakim olur, diger bélgelerde buzlu cam goérintlst vardir. Pozitif
basingli ventilasyon ve PEEP uygulanmasiyla radyografik degisiklikler géruldr.
PEEP akciger sivisini azaltmaz ama fonksiyonel rezidiel kapasiteyi arttirdigi
icin radyografik olarak daha iyi havalaniyor gibi gérilar. Akciger kaidelerinde
ise genislemis kistik alveoller ve bunlarin kalinlagsmis duvarlari nedeniyle
brongektaziyi andirir gérinti olusur. Bu fazda barotravma olasigi arttidi icin
barotravmanin erken bulgularina rastlanabilir. Bunlar akciger periferinde ve
genellikle alt loblarda subplevral hava kistleri, mediastene daha yakin olarak
damar vyapilari ¢evresinde hava yayillmasina baglh olarak ters hava
bronkogrami, kalp ve blUylk damarlarin cevresinde goérilen ince bir hava
tabakas! seklinde pnémomediastinum seklinde olabilir. Hasarin daha da
ilerlemesiyle pnémotoroks, subkitan amfizem, retroperitoneal amfizem,
abdominal hava seklinde radyolojik gorintiler olusabilir. Fibrotik fazda
pnémotoroks ataklari nedeniyle gégus tipU yerlestiriimesine ihtiyag olabilir.

Toparlanma ddneminde ise retikller infiltrasyonlar giderek azalir,
hatta bir siire sonra sadece diyafragma ve kalp sinirlarinin keskin olmamasi
disinda radyolojik bulgu kalmaz.

Erken dénemde kan gazlari analizinde sadece hipokapni bulgusu
varken daha sonra giderek oksijenasyon bozulur ve ileri dénemde
karbondioksit retansiyonu baglar.

TEDAVI

ALI-ARDS hastalarinda uygulanacak tedavi stratejisi dort temel
prensibe dayanir:

|- Kardiyopulmoner ResUlstasyon Ve Genel Durumun Stabilizasyonu

[I-Akciger hasarina yol agan nedenin hizla tesbiti ve ortadan kaldirilmasi
[lI-Yeterli doku oksijenasyonunun saglanmasi ve diger hedef organ hasarina
destek tedavi
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IV-Tedavi suresince gelisen komplikasyonlarin 6nlenmesi, taninmasi ve

agressif tedavisi

ik olarak yeterli oksijen satlirasyonu (en az %85 olacak sekilde) ve
yeterli kan basinci saglanmalidir. Hizla hasta yodun bakima alinmal,
monitérize edilmeli, damar yolu agilmal, destekleyici sivi tedavisi ve
hemodinamik ve farmakolojik tedaviye baslanmalidir. Kardiyopulmoner
reslstasyon ve stabilizasyonu takiben hizla ALl nedeninin saptanarak ortadan
kaldirilmaya calisilmasi survi agisindan kritik 6neme sahiptir. ALI'nin altinda
yatan olasi patolojiler arastiriimalidir. Neden sepsis ise enfeksiyon kaynagdi
dikkatli bir muayene ile arastinimali ve tesbit edilip tedavi edilmeye
calisiimalidir. Neden aspirasyon ise tekrar aspirasyonun O6nlenmesi igin
tedbirler alinmali ve bronsial lavaj yapilmali, neden pankreatit ise cerrahi
tedavisi ve abdomen lavajlari ile mediyat6r saliniminin kontrol altina alinmasi
saglanmalidir. Neden tromboembolizm ise heparinizasyon yapilmali ve yeni
emboliler i¢in énlemler alinmalidir. Sok veya DIC mevcutsa spesifik tedaviye
baslanmalidir.

ALl hastalari genellikle respiratuar distres bulgularn (solunum
hizinin 30/dk Uzerinde olmasi, aksesuar kaslarin kullaniimasi ) gdsterirler.
Hipoksi nedeniyle PaO,’yi 60 mmHg’nin Gzerinde sltrdirmek icin FiO2 %50’nin
Uzerinde kullanilarak tedavi edilmeye ¢aligilir. Mental durum bozuldugu icin
entlbe edildiklerinden diagnostik bronkoskopi yapilabilir. BAL primer pulmoner

enfeksiyon varligi agisindan yararli olabilir.

Yeterli Oksijenasyonun Sirdirlilmesi (Oksijenasyon ve Mekanik
Ventilasyon Desteg@i) Hipoksemik solunum yetmezliginin nedeni ne olursa
olsun tedavinin amaglari altta yatan akciger hastaligini dizeltmek, oksijen
dagilimini iyilestirmek, zorlu solunum isini rahatlatmak ve barotravma,
infeksiyon ve diger iatrojenik komplikasyonlarda elektrolit dengesini idame
ettirmek olmaldir. Gergekci kan gazi hedefleri benimsenmesi ventilator
uygulamalari pratigine 1990°’da girmistir. Yogun bakimdaki hastalarda oksijen
sunumu (DO2) ve oksijen tiketimim (VO2)'nin klinik olarak ¢alisiimasi kabul
edilebilir oksijenizasyon hedeflerinin saptanmasini saglamistir. Doku oksijen
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sunumu kardiyak out-put ve arteriyel kanin her bir mlI'sindeki O2 kontentini
yansitir. Arteriyel oksijen satlirasyonu parsiyel oksijen basincindan énde gelir

ve oksijen sunumunun tesbitinde su formal kullanihr.
DO; (ml /dak/)n? = ClI (I /dak /mP)x [Hb (g/dl)x SaO2 x 1.34] x10

Oksijen tasima kapasitesi hemoglobin  konsantrasyonunu
arttirmakla da iyilestirilmelidir. Artmis hemoglobinin miks vendéz O
satlrasyonunu arttirma egilimi vardir ve anemiyi kompanse etmek igin
kardiyak out-put’'un artmasina olan ihtiyaci azaltir. Alkalozun dizeltimesi ile
oksijenin  serbestlesmesi  kolaylasir. Hemoglobin  konsantrasyonunun
artmasinda oldugu gibi kan viskozitesinin artigi eritrositin kapiller aga gegcisini
geciktirir ve hematokrit %50’nin Uzerine ¢iktiginda oksijenizasyon azalabilir.
Oksijenasyonu  ko6tl  olan  hastalarda optimal hematokrit  degeri
bilinmemektedir. Standart uygulama hematokriti en az %30’a c¢ikarmaktir.
Daha fazla transflizyon yapilmasi tranfizyona bagh riskleri arttirir.

Oksijen tedavisi

Oksijen toksisitesi hem zaman hem de konsantrasyona baglidir.
Yiksek konsantrasyondaki oksijen altta yatan nedeni ortadan kaldirmak igin
glvenle kullanilabilir ancak deneysel hayvan ¢alismalarinda 0.6’nin Uzerindeki
FiO, dlzeylerinin inflamatuar olaylara en sonunda da fibrozise neden oldugu
g6rilmistir. SaO2'de %85’in Uizerinde deger saglayabilmek icin ya FiO2'nin
0.7-1.0’a c¢ikarilmasi ya da ortalama hava yolu basincinin asirn derecede
arttinlmasi gerekir. Bu nedenle 06zellikle kardiyak out-put ylksekse %80-85
civarindaki SaO, degerleri kabul edilebilmektedir. %85’in altindaki SaO-
degerleri arzu edilmese de hastaligin hastaligin ilerlemesi durumunda normal

iyilesme déneminde bu dederde kalmasi dogaldir.

Ates, ajitasyon, anksiyete, zorlu solunum aktivitesi, titreme ve
sepsis oksijen tuketiminin arttigi durumlardir. Kasgevseticiler ve sedatifler
oksijen ylketimini azaltmada ve ventilatérle bogusan hastalarda PaO.'yi
dizeltme de degerli bir ydntemdir.
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2. 4. MEKANIK VENTILASYON

TANIM VE TARIHGE

Mekanik solunum destegi; ventilasyon ve/veya oksijenizasyon
yetersizligi durumlarinda, bu duruma neden olan patoloji ortadan kalkincaya
veya tedavi edilinceye kadar akcigerlerin kollabe olmasini engellemek, ventile
edilmesini saglamak ve kani yeterince oksijenlemek amaci ile degisik hacim,
basing, akim ve konsantrasyonlardaki hava oksijen karigimlarini bu amacla
gelistiriimis 6zel aygitlari kullanarak akcigerlerin disaridan havalandiriimasidir.

1950’lerde ortaya c¢ikan polio salginlarinda polionun  bir
komplikasyonu olan solunum yetmezliginin tedavisinde noninvaziv negatif
basing¢li ventilatéran bir tipi olan demir akciger (iron lung) Engstrom tarafindan
kullanilmistir. Modern mekanik ventilasyonun yayginlasmasinda bu, bir dénim
noktasidir.™

Son elli yilda giderek artan ve vyayginlasan klinik kullanim
sonucunda mekanik ventilasyonun etkileri ve komplikasyonlari hakkindaki
bilgilerimiz gogalmis bu arada mekanik ventilatérler de daha fonksiyonel ve
sofistike hale gelmigtir. Ancak ne kadar karmasik hale gelirlerse gelsinler
ginumlzde mekanik ventilatdrler; ameliyathanelerden cerrahi ve dahili
branglarin yodun bakimlarina, ambulanslara ve hatta kronik solunum

yetmezlikli hastalarin evlerine taginmigtir.

MEKANIK SOLUNUM DESTEGININ HEDEFLERI

Mekanik solunum desteginin temel hedefi hastaya zarar vermeden
veya kabul edilebilir dizeyde yan etki olusturacak sekilde dokulara oksijen
sunumunun ve dokularin sunulan oksijeni kullaniminin istenilen dizeylere
getiriimesidir.?® Mekanik ventilasyonda fizyolojik hedefler ve klinik hedefler ayri

ayri incelenebilir.
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FiZYOLOJIK HEDEFLER

Gaz degdisimini saglamak veya desteklemek fizyolojik hedeflerden
ilkidir. Hedeflenen; alveolar ventilasyonu arteriyel parsiyel karbondioksit
basincini (PCO.) kan pH’ni normal seviyeler arasinda tutacak sekilde
desteklemek ve saglamaktir. Genellikle barotravma olusumunun &énlne
gecmek igin pH dizeyini 7.2’nin altina distrmeden PCO, dizeyinin 70-80
mmHg civarina kadar artisina miisaade edilebilmektedir.?°

Mekanik solunum destegdinin bir diger fizyolojik hedefi de arteriyel
parsiyel oksijen basincinin (PaO,) ve arteriyel oksijen satlrasyonunun
istenilen duzeylere yuUkseltimesidir. Genellikle PaO, ‘nin 60 mmHg yada
SaOznin % 90 ve Uzerinde olmasi yeterli olarak kabul edilmektedir.’
Akcigerlerde atelektazi olusumunun &énine gecmek bdylece akciger
kompliyansinin iyilesmesini saglamak ve solunum iginin azaltiimasi diger
hedeflerdir. #°

KLINIK HEDEFLER

Hava yolu acikhdinin saglanmasi, hipokseminin duzeltiimesi,
solunum distresinin giderilmesi, solunum kaslarinin yorulmasina engel
olunmasi, hemodinamik stabilitenin saglanmasi ve g6gls travmasi veya
cerrahisi sonrasinda g6gus duvarinin stabilizasyonunun saglanmasi baslica
klinik hedeflerdir. %

MEKANIK SOLUNUM DESTEGININ ENDIKASYONLARI

Major cerrahi geciren hastalarin ¢ogunda postoperatif mekanik
ventilasyon uygulamasi gerekmektedir. Postoperatif mekanik solunum destegi
gereksinimi olan hastalar ventile edilmediklerinde solunum yetmezligi gelisme

olasiligi yiksek olan hastalardir. Uzun sireli anestezi ve/veya yuksek dozda
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opioid anestezisi uygulanan hastalar ile uzun etkili opioidler veya kas
gevseticiler kullanilan, hemodinamik olarak instabil durumda olup ylUksek doz
inotrop ihtiyaci olan ve 6énceden akciger sorunu olmayan hastalarda da hasta
tam olarak uyanincaya, hasta tarafindan yeterli ventilasyon saglanincaya ve
hemodinamik stabilite olugsana kadar bir stire mekanik ventilasyon uygulamasi
gerekebilmektedir. Postoperatif agresif sivi gereksinimi olan hastalar;
hipotermi, asidoz gibi kas gevseticilerin etkilerinin yetersiz ortadan
kaldirilmasina yol agan durumlar veya aminoglikozitler gibi kas gevseticilerin
etkilerini potansiyelize eden ajanlar kullanilan hastalarda da bir slre

postoperatif mekanik solunum destegi gerekebilmektedir. 2°

Postoperatif mekanik ventilasyon gereksiniminin olabildigince erken
ve mimkunse preoperatif ddnemde belirlenmesi ve hastaya agiklanmasi son
derece O6nemlidir. Bu tutum hastanin uyanma dbéneminde daha az stres
reaksiyon gostermesine olanak saglayacaktir. Uygun endikasyonla uygun
sekilde mekanik solunum destedi saglanmasi, hastanin postoperatif
ekstlbasyonu sonrasinda hipoksemi ve/veya hiperkarbi geliserek yeniden acil
olarak entiibe edilmesinden daha az tehlikelidir. %

Hastayl entibe etme ve mekanik solunum destegine baslama
karar hastalarin durumuna gore alinan bir karardir. Klinik uygulamada
mekanik ventilasyona baglama karari verilmesinde sik kullanilan kriterler

asagida belirtilmistir.

= Dakika solunum sayisinin 35’ten yiksek olmasi

= Toksik konsantrasyonun Ustiinde oksijen konsantrasyonu (FiO2>%60)
uygulanan hastalarda PaO2’nin <60 mmHg’dan diisik olmasi

= PaCO2’nin >50 mmHg ve pH< 7.35 olmasi (Kronik obstriktif akciger
hastaligi olan hastalar diginda)

= Maksimum inspirasyon gicundn >-25 cmH»O olmasi

= Alveolo-arteriyel oksijen gradiyentinin % 100 oksijen solunumu
sirasinda 450 mmHg’dan yiksek olmasi

= Pa0y/ FiO; oraninin <250 olmasi
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MEKANIK SOLUNUM DESTEGININ KOMPLIKASYONLARI

Gerektiginde hayat kurtarici olan mekanik ventilasyon uygulamasi
beraberinde bir cok komplikasyon riski tasimaktadir.?! Bunlara asagida kisa
kisa deginilecektir.

a)Endotrakeal tipe bagli komplikasyonlar: TlUpe bagli
komplikasyonlarin baglicalart sad ana bronkusun entlbasyonu, tipdn
kivrilmasi, bikllmesi veya sekresyonlara bagh tikanmasina bagl asiri hava
yolu rezistansi artigl, kazai ekstibasyon ve asiri kaf basinci yiksekligine bagli
trakeomalazidir %

b)Hasta ventilatér uyumsuzlugu: Hasta ventilatér uyumsuzlugu
gbsteren hastalar solunum yapabilmek icin ventilatér ile adeta bogusurlar. Bu
durum ise barotravma riskini arttirmaktadir. Hasta ventilatér uyumunun
saglanmasinda  gerektiginde sedatiflerden ve kas gevseticilerden
yararlanilabilmektedir. 2°

c)Hipotansiyon ve kardiyak stabilitenin bozulmasi: Mekanik
solunum destegindeki 6zellikle hipovolemik hastalarda daha belirgin olmak
Uzere kalp debisi ve kan basinci digtgU ortaya cikabilir. Bu hasta grubunda
replase edilen sivi miktari arttirilarak ¢ogu kez hipotansiyon dizeltilebilir. Sivi
uygulamasina ragmen devam eden hipotansiyon varliginda ise inotrop ajanlar
kullanilabilmektedir. *°

d) Mekanik ventilasyon tarfindan olusturulan akciger hasari:
Mekanik  ventilasyon uygulamasinin kendisi akcigerde hasar

olusturabilmektedir® 22 -2 )

. Mekanik ventilasyon uygulamasi ile tamamen
normal hayvan modellerinde olugturulan akut akciger hasari, ventilatorin
indikledigi akciger hasari (Ventilator Induced Lung Injury, VILI) olarak
isimlendirilmektedir. VILI; morfolojik, fizyolojik ve radyolojik olarak akut akciger
hastaligindaki (ALl) difflz alveolar hasardan ayirt edilemez. VALI ise mekanik
ventilasyon uygulanan hastalarda olugsan ve akut sikintili  solunum
sendromuna (Akut Respiratuar Distres Sendromu, ARDS) benzeyen Kklinik
Cizelgedur. Yiksek havayolu basinglarinin da akcigere hasar verici etkisi
oldugu bilinmektedir. Bu etkinin en iyi bilinen érnekleri alveolar havanin alveol
disina kagmasi ile karakterize olan pndmotoraks, tansiyon pndémotoraks,

mediyastinal anfizem, subkutan anfizem, pndémoperikardiyum,
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pnémoretroperitoniyum, pulmoner interstisyel anfizem ve sistemik hava
embolisidir. Diger taraftan yilksek basing/volim ile mekanik ventilasyon
uygulanmasinin (baro-volli travma) alveol digina hava kagisinin 6tesinde,
diffuz alveolar hasar, epiteliyal ve mikrovaskiler permeabilite artigi, sivi
filtrasyonu artisi ve pulmoner ddeme neden oldugu gésterilmistir (**,2°,%).
Mekanik ventilasyon uygulanan hastalarin tamaminda 40 cmH,O’luk PEEP
veya 100 cmH>O’luk pik inspirasyon basinci (PIP) uygulamasi ile pnémotoraks
olustugu bildirilmistir. ” Yiksek voliimlerle mekanik ventilasyonun yanisira
diistik voliimlerle ventilasyon da akciger hasarina neden olabilmektedir.?® Bu
hasar, alveollerin inspiryumda acilip ekspiryumda kapanmalari sonucunda
olustugundan atelektravma olarak isimlendirilmigtir. Mekanik ventilasyon
akcigerde lokosit ve makrofaj kaynakh inflamatuar yaniti tetikleyerek akciger
hasarini arttirabilir ve ¢oklu organ disfonksiyonuna yol agabilir ve bdylece
mortaliteyi arttirabilir. Mekanik ventilasyonun bu etkisi biyotravma olarak
isimlendirilmektedir.>

e)Ventilatér  kdkenli pndémoni: Hastane kdkenli  pnémoni
(nazokomial pndédmoni); hastaneye miracaatlarinda pnémoninin inkiibasyon
déneminde olmayan hastalarda hastaneye kabullerinden 48 saat sonra
gelisen pnémonidir. *° Genel yogunbakim poplilasyonunda nazokomial
pndmoni insidansi % 8-20 arasinda degismektedir.®' Pnémoni riski mekanik
ventilasyon tedavisi uygulanan hasta grubunda daha ylUksektir. Entibe edilip,
mekanik solunum destedi uygulanan hastalarda gelisen hastane kdkenli
pnémonilere ventilator iligkili pndmoni (Ventilator-associated pneumonia, VAP)
denir. VAP acisindan ylksek risk grubunda bulunan hastalar kronik obstriktif
akciger hastaligi (KOAH) olan hastalar, yanik hastalari, postoperatif
ndérocerrahi hastalari, ARDS’li hastalar, aspirasyon nedeniyle tekrar entiibe
edilen hastalar, paralitik ajan alan hastalar ve enteral beslenen hastalardir.3%%
Orotrakeal entlbasyon ile izlenen hastalarin nazotrakeal entiibasyonla izlenen
hastalara gére daha disik VAP insidansina sahip oldugu bildirilmistir. **
Ventilator devrelerinin degistiriime sikliginin, aspirasyon sisteminin kapali
veya acik olmasinin ve stres Ulser profilaksisinde sikralfat kullanilmasinin
VAP insidansini degistirmedigi ancak horizontal diizleme gére 45 derecelik agl
ile hasta basinin ylkseltimesinin VAP insidansini, subglottik sekresyon
drenajinin ise ozellikle erken VAP insidansini azalttigi bildirilmistir. %
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Epidemiyolojik calismalar VAP riskinin lineer olarak artmadigini belirlemigtir.
ik hafta icinde VAP riski giinde % 3 iken, ikinci hafta glinde % 2 ve daha
sonraki giinlerde ise % 1dir?® Ventilatér iliskili pndémoninin etkenleri
¢ogunlukla Pseudomonas aeruginosa, Escherichia coli, Klebsiella
pneumoniae yada Acinetobacter gibi gram negatif bakterilerdir 2

f)Oksijen toksisitesi: Saf oksijen inhalasyonu akut sikintili solunum
sendromu (ARDS) benzeri progressif ve mortal olabilen akciger hasarina yol
acabilir. Saglikli bireylerde % 100 O2’'nin 6-12 saat kullaniimasi trakeobronsit
ve vital kapasitede azalma olusturur. % 60 O2’nin 48 saatten daha uzun sureli
kullaniimasinin oksijen toksisitesine yol actigi kabul edilmektedir. Bu nedenle
de mekanik ventilasyon siresince mimkin oldugunca kisa silrede FiO,
%60'1n altina diisirilmeye calisiimalidir. 2°

g)Gastrointestinal sistem komplikasyonlari: Sepsis, ARDS gibi ciddi
hastaliklara bagh 6zellikle de 48 saatten uzun stre mekanik solunum destedgi
gereken hastalarda stres llser kanamalarina sik rastlanmaktadir. Stres Ulser
kanama profilaksisinde H; reseptdr antagonistleri, proton pompa inhibitérleri,
antiasitler veya sukralfat kullaniimaktadir. Immobilizasyon, tedavide kullanilan
cesitli  farmakolojik ajanlar ve elektrolit bozukluklarina bagh olarak
gastrointestinal sistemde motilite bozukluklari da gelisebilmektedir. 2°

h)Aspirasyon pnémonisi: Kafli endotrakeal entlibasyon ile mekanik
ventilasyon uygulanan hastalarda 06zellikle de enteral yolla beslenme
sirasinda regurjitasyona ve mikroaspirasyonlara siklikla rastlanabilmektedir.
Mikroaspirasyonlar, 0st hava yollartr ve midenin kolonize oldugu
mikroorganizmalarin alt hava yollarina ulasarak hastane kdkenli pnémoni
gelismesine neden olabilirler. %

l)intrakranial basing artisi:  Mekanik solunum  desteginde
oksijenasyonun duzeltiimesi igin uygulanan PEEP serebral venéz basinci
arttirarak serebral perflizyonu azaltabilir. intrakranial basinci yliksek hasta
grubunda bu nedenle fizyolojik PEEP’ten vyiksek PEEP degerleri
kullaniimamalidir. 2

i)Derin ven trombozu ve akciger tromboembolizmi: Mekanik
ventilasyon hastayr immobil hale getirdigi icin derin ven trombozu ve

tromboembolizmin énlenmesi amaciyla subkutan standart heparin veya disitk
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molekul agirhkli heparin ya da pnémotik ¢oraplar gibi tedaviler siklikla yogun

bakim (nitelerinde uygulanmaktadir. 2°
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3. MATERYAL METOD

Bu arastirma, 2008 yilinda etik kurul onayi alinmasindan sonra
Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon Anabilim

Dali Reanimasyon Unitesinde yapild.

Amerikan-Avrupa ARDS konsensus konferansinda tanimlandigi
gibi ALI-ARDS tanisi alan ve sonrasinda mekanik ventilasyon tedavisi
endikasyonu ile reanimasyon Unitesine kabul edilen, arastirmaya dahil edilme
kriterlerini tasiyan, (Cizelge 1) arastirma disi kalma kriterleri bulunmayan,
kendilerine veya yakinlarina yapilacak olan iglem anlatihp onay alinan

hastalar aragtirmaya dabhil edildi.

e 18-70 yas arasl,
e ALI-ARDS varlg,
e AKUT baslangig,

e PEEP’e bakmaksizin, oksijenasyon: PaO2/Fi02<300mmHg

Cizelge 4: Arastirmaya Kabul Kriterleri
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e Hastanin veya yakinlarinin yapilacak iglemi reddetmesi

e 48 saatten daha kisa MV destegi gerekecegine inanilan hastalar

e Bir ay 6ncesine kadar Ventrikller Fibrilasyon veya Tasiaritmi, Unstable
Angina veya MI gegirmis olmak

e Hemodinamik instabiliteye yol agcacak aritmi varlig

e KOAH: Bronsit, amfizem, Bronsektazi, Astim

e Major gogus duvari anormallikleri (kifoskolyoz, acik veya yelken
g6gus), gégus tipinden devamli kagcadl yada abdominal distansiyonu
olanlar

e Tek akcigerli hastalar

e Hamilelik

e Bagka bir galismaya dahil olmak

e immunosiipresan ilag alanlar

e Morbid obezite (BMI>40 kg/m?)

e (Ciddi kronik karaciger hastaligi olanlar

e Akciger Ca, Akciger metastazi

e Bronkoplevral fistdl

e Astim

e GOJguUs tlpl olanlar

e 75 yasin Uzerindeki hastalar

e Kardiojenik pulmoner 6dem PAWP>18cmH20

e Kor pulmonale

e Romatoid artrit

e 9%30’dan fazla yanik olan hastalar

Cizelge 5: Arastirma Digl Kalma Kiriterleri

Hazirlik Donemi

Arastirmaya katilmak igin bilgilendiriimis onam formu kendisi yada
yasal vasileri tarafindan imzalanan hastalarin énce kayit bilgileri alindi. Adi
soyadi, yas, cinsiyet, vicut agirhgdi, boy, protocol numarasi, yogun bakimdaki

gln sayisi, 6lcim tarihi, entibasyon gin sayisi primer hastalik kaydi yapildi.
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Apachell, ALI / ARDS Skoru (Murray-LIS), Marshall MODS Skoru, SOFA
Skoru, Glasgow Koma Skorlamasi yapidi. Hastalarin reanimasyon kliniginde
yapilan mevcut rutin monitérizasyon(strekli EKG monitérizasyonu, pulse
oksimetre ile arterial oksijen saturasyonu, noninvaziv kan basinci) iglemleri
yaninda Allen testi ile uygunlugu teyit edilmis radiyal arterden 22 G katater ile
invaziv arteriyel kanulasyon (Bicakcilar Pressure Monitoring Set-Mono,
istanbul-Turkiye) ile monitdrizasyonu saglandi. idrar sondasi olan hastalardan
idrar takibi icin baslangi¢c degerleri kaydedildi. Internal juguler veya subklavian
ven, santral kataterizasyonu olan hastalarin CVP olgiim{ icin basing sistemi
kuruldu. Engtrém Carestation (GE Healthcare) mekanik ventilatér ventilator ile
reanimasyon tedavi protokoll olarak uygulanan ventilator parametreleri ayni
lacak sekilde baglangi¢ ventilator ayarlarn yapildi. Ventilatér spirometre
modUll sadece basing kontrolli moda spirometrik 6lgiim yapabilmektedir.
Hastanin solunum sistemine kapali sistem aspirator takildi.

Monit6rizasyonu takiben hastalara Fentanil Citrate (1 pg/kg),
dormicum 3 mg ile hipnoz saglanarak ve takibinde Vecuronyum ile (0.1 mg/kg)
kas gevsemesi saglandiktan sonra diger ventilasyon parametreleri
degistiriimeden, hastalarin 5 peep basinci ile ventilasyonu baglatildi. 6 ml/kg
TV’den daha az tidal volimu olan hastalarin, 6 ml/kg TV olacak sekilde destek
basinglari artirildi. Daha sonra her peep basinci basamaginda 12 dakika
kalinarak sonrasinda arter kan gazi érneklemesi yapilip takibinde FRK 6lgimu
yapildi. Yaklasik yedi dakika siren FRK 6lgimU sonunda bir sonraki peep
degeri ayarlanarak iglem tekrarlandi. Peep basinci 5, 8, 11, 14, 17, 20, 23, 26,
ve 23, 20, 17, 14, 11, 8, 5 olarak tim oélcumler yapildi. Her peep degerinde
toplam yaklasik 22 dk kalindi. Bu islemler esnasinda hemodinamik veriler,
ventilator parametreleri yakindan takip edildi. Hastanin tedavisini aksatacak,
hayati durumunu etkileyecek, prognozunu etkileyecek durumlarin olugsmasi én
gbruldiginde yada olugma belirtileri oldugunda sorunun kaynagi peep ise o
peep degeri degistirildi. Hemodinamik degerlerde degisiklik oldugunda
mudahale edildi.
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Galisma esnasinda hastanin FRK &lgimlerinin yapildigr ventilator
monitor verilerinde komplians ve rezistans degismileri oldugunda, TV
beklenmedik sekilde azaldiginda hastanin entiibasyon tlpil kapali system ile
peep basinci azalmasina neden olmamak amaglanarak aspire edildi.Olglimler
esnasinda her saat bagi 50 mikrogram fentanil 50 mikrogram, 2 gram
dormikum yapildi. Ventilatérden spontan solunumunun basladigi gézlemlenen

hastalara 2 g vecuronyum yapildi.

Olglimler esnasinda sistolik, diastolik, ortalama kan basinci, kalp
hizi, saturasyon, CVP, mesane basinci, TV, komplians, Raw, FRK1, FRK2,
FRK ortalama, endotrakeal tlp aspirasyon sayisi, ilaglarin yapiima zamanlar
kaydedildi. Olgiim zamani yani 15 dakikalik sabit ventilator degerlerinin
uygulandigi  sdrenin sonunda alinan arter kan gazi 6rneklemeleri

numaralandirilarak kaydedildi.

peep
cmH20
26
23 ‘L min>
20 i ||| || <19 min> min> i
<
17 ‘L <19 min> min> ‘L
<19
14 ‘L ||| ||| <19 min> min> | |||| ‘L
<19
11 ‘L <19 min> min> ‘L
| <19
<19
—>s5 <19 min> min>
<19
<19 min> min>
0 § .
Time (min)
| :Oncet of FRC measurement and ABG sampling (12th min.)
—_

Calisma protokoll
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ISTATISTEKSEL ANALIZ

istatistiksel analiz amaci ile kisisel kullanima uygun IBM uyumlu bir
bilgisayar ve Windows icin SPSS 11.0 (Statistical Programme for Social
Sciences, Chicago, IL, ABD) istatistik paket programi kullanildi.

Bu calismadan elde edilen verilerin normal dagilima uyanlari
ortalama * standart sapma olarak, normal dagilim sartlarini saglamayanlari
ise ortanca (median) ve c¢eyreklik degerleri olarak verildi. Kategorik verilerin
degerlendiriimesinde, 3 ve daha fazla gruplu karsilastirmalarda non
parametrik testlerden Krukall-Walliss tek yonli varyans analizi, anlamli
bulunan 6lguim araliklarinda non-parametrik testlerden Mann-Whitney U testi
kullanilmistir. Olgiimlerin baslangic degerler ile karsilastirildiginda normal
dagilima uymayan veriler igin Wilcoxon Rank Sum Testi normal dagilimi
saglayan Olcimler igin ise bagimh oélcimlerde t testi kullanildi. P<0,05
istatistiksel olarak anlamli olarak kabul edildi.
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1. BULGULAR

DERMOGRAFIK VERILER

Bu arastirma, etik kurul onayr alinmasindan sonra Ankara
Universitesi Tip Fakiiltesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon Anabilim Dali
Reanimasyon Unitesinde yapildi. Amerikan-Avrupa ARDS konsensus
konferansinda tanimlandigi gibi ALI-ARDS tanisi alan ve sonrasinda mekanik
ventilasyon tedavisi endikasyonu ile reanimasyon Unitesine kabul edilen,
arastirmaya dahil edilme kriterlerini tasiyan, arastirma disi kalma kriterleri
bulunmayan, kendilerine veya yakinlarina yapilacak olan iglem anlatilip onay
alinan 20 hasta arastirmaya dahil edildi.

Hastalarin yas, cinsiyet, élcimler yapildiginda yogun bakim gln
sayisl, entlbasyon gunl, boy, kilo ve skorlamalari gibi demografik verileri

Cizelge 8 ve 9'da gérlulmektedir.

Cinsiyet Yogun
Hastalar Yas Bakim Entibasyon Glna
K E -
GUna
Ortalama 62 3 17 3,9 4,2

Cizelge 6: Hastalarin Demografik Ozellikleri



63

Hasta | Yas | Cinsiyet | Kilo | Boy | ARDS nedeni Apachell | GCS | LIS | MODS | SOFA
A 64 E 95 | 1,67 | Sepsis 10 15 2 3 4
B 61 K 80 | 1,75 | Pnémoni 10 7 1,25 4 5
C 66 E 80 | 1,77 | Pnémoni+KBY 7 15 1,5 3 3
D 68 E 75 |1,8 | Sepsis 15 6 1,5 7 8
E 61 K 80 | 1,77 | Sepsis 13 9 1,5 4 5
F 66 E 80 | 1,77 | Pnémoni 7 15 1 3 3
G 63 K 70 | 1,7 | Sepsis 9 15 [ 1,25 1 3
H 51 E 80 | 1,75 | Sepsis 5 15 3 5 5
| 32 E 80 |1,8 |Politravma 17 4 1 5 7
K 55 E 75 | 1,75 | Pnémoni 5 15 | 2,78 2 3
L 54 E 75 | 1,78 | Pnémoni 9 15 | 3,75 4 5
M 57 E 80 | 1,8 |Politravma 4 13 [ 1,75 3 4
N 45 E 90 | 1,75 |Politravma+Pnémoni 5 13 2,5 4 5
(0] 35 E 75 | 1,75 | Politravma 8 15 2,5 2 4
P 47 E 80 | 1,8 |Sepsis 5 15 | 1,75 2 3
R 59 E 75 | 1,75 | Sepsis 3 15 2,5 2 3
S 69 E 80 | 1,75 | Sepsis 3 15 2 2 2
T 64 E 70 | 1,7 | Pnémoni 7 15 3,5 6 6
u 65 E 75 | 1,75 | Asp. Pndmonisi 6 14 2 2 5
\ 64 E 85 | 1,82 | Sepsis 4 15 | 2,25 3 4

Cizelge 7: Hastalarin klinik ve ventilatér parametreleri

Galismamizda 6lgumler esnasinda hastalar ile ilgili bazi problemler
yasanmis olup etik nedenlerle hastaya zarar vermemek igin élgime hastanin
daha iyi olacagi sekilde devam edilmigtir. Yasanan problemler; bir hastada
peep 26 degerinde TV 200 mlye azalmis oldugu icin bu peep dederi
Olctimeden peep|23 degerine gecilmigtir.

Bir diger hastanin peep26 degerinde SAP, DAP, MAP degerleri
vital sinirlara geldigi igin bu peep degeri 6lcim yapilmada bir sonraki peep
degerine gecilmigtir. Bu peep degeri daha fizyolojik hemodinami sinirlari
icinde olmustur. Bir diger hastada TV 250 ml, pH 7,18, PCO2 98 mm.hg
olmasi Uzerine 26 peep dederi olcimi atlanmigtir. Bir hastada peept17
degerinde Pmax degri 55 cmH20 oldugu icin dlcime peep 14| degerine
gecilerek devam edilmistir. Bir diger hastada da peep|20'de Pmax 55 cmH20
oldugu igin élcime peep|17 degeri ile devam edilmisgtir.
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4. 1. HEMODINAMIK DEGISIKLIKLER

KALP HIZI

Olglimler sirasinda her PEEP degerinde kalp hizi degerleri
6lculerek baslangi¢c (5 cmH20) PEEP degeri ile 8, 11, 14, 17, 20, 23, 26, 23,
20, 17,14, 11, 8 ve 5 degerleri kargilastiriimistir.

Tum PEEP dizeylerinde tespit edilen kalp hizi degerleri PEEP 5 ile
karsilastirilinca; PEEP 8, 11, 14, 17, 20, 23, 26, PEEP deflation 23, 20, 17,
14, 11, 8, 5 inis degerleri arasindaki farklar farklar p>0,05 olarak anlamsiz

bulunmustur.

Kalp Hiz1

130

120

110

100

90 -

80

70

60

HR5 HR8 HR11 HR14 HR17 HR20 HR23 HR26 HR23 HR20 HR17 HR14 HR11 HR8 HR5

Cizelge 8:Kalp Hizi Trendi

Artan ve azalan PEEP degerlerinde kalp hizi ayni rakamsal PEEP
degerleri de karsilastinimistir. Bu sonuclara goére: TVPEEPS - TVPEEPSInis,
TVPEEP8 — TVPEEPS8 inis, TVPEEP11 — TVPEEP11 inis, TVPEEP14 —
TVPEEP14inis, TVPEEP17 — TVPEEP17inis, TVPEEP23 — TVPEEP23inis,
degerleri arasindaki farklar p>0,05 olarak anlamsiz bulunmustur.

Her PEEP basamaginda yapilan dlciimlerde elde edilen kalp hizi

degerlerinin %25, %50(ortanca), %75 persantil degerleri tespit edilmigtir.
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Kalp Hizi
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Cizelge 9:Kalp Hizi Persentilleri

Sonug olarak PEEP titarasyonu ile kalp hizi arasinda seyir, grafikte
fark var gibi gériinse de istatistiki baglanti tespit edilememistir.

SISTOLIK ARTER BASINCI

Olglimler sirasinda her PEEP degerinde sistolik arter basinci
degerleri dlgulerek baslangi¢c (5 cmH20) PEEP degeri ile 8, 11, 14, 17, 20,
23, 26, 23, 20, 17, 14, 11, 8 ve 5 degerleri karsilastiriimigtir.

Tdm PEEP dizeylerinde tespit edilen sistolik arter basinci degerleri
PEEP 5 ile karsilastiriinca; PEEP 8, 11, 14, 17, 20, 23, 26, PEEP deflation
23, 20, 17, 14, 11, 8, 5 inig degerleri arasindaki farklar farklar p>0,05 olarak

anlamsiz bulunmustur.

SAP

3
—
—

H

SAPS
SAP8
SAP8
SAP5

SAP20
SAP23
SAP26
SAP23
SAP20
SAP17

SAP11
SAP14
SAP17
SAP14
SAP11

Cizelge 10:Sistolik Arter Basinci

Her PEEP basamaginda yapilan élgiimlerde elde edilen sistolik
arter basinci degerlerinin %25, %50(ortanca), %75 persantil degerleri tespit
edilmigtir.
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Cizelge 11:Sistolik Arter Basinci Persentilleri

Artan ve azalan PEEP degerlerinde sistolik arter basinci ayni
rakamsal PEEP degerleri de karsilastinimistir. Bu sonucglara gére: PEEP5-
PEEPS5inis, PEEP8 — PEEPS8 inis, PEEP11 — PEEP11 inis, PEEP17 —
PEEP17inis, PEEP23 — PEEPZ23inis, degerleri arasindaki farklar p>0,05
olarak anlamsiz bulunmustur.

TVPEEP14 — TVPEEP14inis, PEEP 20 — PEEP 20 inis degerleri
arasindakig fark p<0,05 olarak anlamli bulunmustur.

SAP Fark Inis-Ckis

SAP5 SAPS SAP1 SAP14 BAP1Y BAP2 BAP2

-10

-12

Cizelge 12:SAP Fark inis-Cikis
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DIASTOLIK ARTER BASINCI

Olglimler sirasinda her PEEP degerinde diastolik arter basinci
degerleri élcllerek baglangic (5 cmH20) PEEP degeri ile 8, 11, 14, 17, 20, 23,
26, 23, 20, 17, 14, 11, 8 ve 5 degerleri karsilastiriimistir.

Tim PEEP dizeylerinde tespit edilen diastolik k arter basinci
degerleri PEEP 5 ile karsilastirilinca; PEEP 8, 11, 14, 17, 20, 23, 26, PEEP
deflation 23, 20, 14, 11, 8, 5 inis degerleri arasindaki farklar farklar p>0,05
olarak anlamsiz bulunmustur.

PEEP 5ile PEEP 17 inis degerleri arasindakig fark p<0,05 olarak

anlamh bulunmustur.

Diastolik Arter Basinci
90

85
80

TR EREEREREEEERN
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DAP17

DAP11

DAP14
DAP17
DAP14
DAP11

Cizelge 13: DAP

Her PEEP basamaginda yapilan élcimlerde elde edilen diastolik
arter basinci degerlerinin %25, %50(ortanca), %75 persantil degerleri tespit

edilmistir.
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Cizelge 14:DAP Persentilleri

Artan ve azalan PEEP degerlerinde diastolik arter basinci ayni
rakamsal PEEP degerleri de karsilastirilmistir. Bu sonuclara goére: PEEPS-



68

PEEPS5inis, PEEP8 — PEEP8 inis, PEEP11 — PEEP11 inis, PEEP14 —
PEEP14 inis, PEEP17 — PEEP17inis, PEEP23 — PEEP23inis, degerleri
arasindaki farklar p>0,05 olarak anlamsiz bulunmustur.

ORTALAMA ARTER BASINCI

Olglimler sirasinda her PEEP degerinde ortalama arter basinci
degerleri dlgulerek baslangic (5 cmH20) PEEP degeri ile 8, 11, 14, 17, 20,
23, 26, 23, 20, 17, 14, 11, 8 ve 5 degerleri karsilastiriimigtir.

Tim PEEP dizeylerinde tespit edilen ortalama arter basinci
degerleri PEEP 5 ile kargilastinlinca; PEEP 8, 11, 14, 17, 20, 23, 26, PEEP
deflation 23, 20, 17, 14, 11, 8, 5 inig de@erleri arasindaki farklar farklar p>0,05

olarak anlamsiz bulunmustur.

MAPS
MAPS
MAP11
MAP14
MAP17
MAP20
MAP23
MAP26
MAP23 |}
MAP20
MAP17
MAP14
MAP11
MAPS
MAPS

Cizelge 15:MAP

Her PEEP basamaginda yapilan él¢gimlerde elde edilen ortalama
arter basinci degerlerinin %25, %50(ortanca), %75 persantil degerleri tespit
edilmigtir.
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Cizelge 16:MAP Persentilleri

Sadece PEEP14 — PEEP14inig, degerleri arasindakig fark p<0,05
olarak anlaml bulunmustur.

SANTRAL VENOZ BASING

Olglimler sirasinda her PEEP degerinde santral vendz basing
degerleri dlctlerek baslangi¢ (5 cmH20) PEEP degeri ile 8, 11, 14, 17, 20, 23,
26, 23, 20, 17, 14, 11, 8 ve 5 degerleri karsilastiriimigtir.

Tim  PEEP dizeylerinde tespit edilen santral vendz basing
degerleri PEEP 5 ile karsilastinlinca; PEEP 8, 11, 14, 17 PEEP deflation 14,
11, 8, 5 inis degerleri arasindaki farklar farklar p>0,05 olarak anlamsiz
bulunmustur.

PEEP 5ile PEEP 20, PEEP 23, PEEP 26, ve deflation PEEP 23,
PEEP 20, PEEP 17 (inis) degerleri arasindakig fark p<0,05 olarak anlamh
bulunmustur.
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Cizelge 17:CVP
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Her PEEP basamaginda yapilan &lcimlerde elde edilen santral

ven6z basing degerlerinin %25, %50(ortanca), %75 persantil degerleri tespit
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Cizelge 18:CVP Persentilleri

MESANE BASINCI

Mesane basinci degerlerinin karsilastirlmasindan anlamli sonug¢

elde edilememistir.

mmH20

Mesane Basmnct

Mes PS5

z = 2 = S I & by S = 2 = z o
= a a a a a a a a a a a = =
s g g g g g g g g g g g s s
= = = = = = = = = = =
Olgiim Araliklart

Cizelge 19:Mesane Basinci

* p<0.05 Mes P 5'e gore farkh
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4. 2. KAN GAZ| DEGISIKLIKLERI

PH DEGIiSiMi

Olglimler sirasinda her PEEP degerinde Ph degerleri dliciilerek
baslangi¢c (5 cmH20) PEEP degeri ile 8, 11, 14, 17, 20, 23, 26, 23, 20, 17,
14, 11, 8 ve 5 degerleri kargilastinimistir.

Tam PEEP dizeylerinde tespit edilen Ph degerleri PEEP 5 ile
karsilastinlinca; PEEP 8, PEEP 11, PEEP 14 ve PEEP17 inis, PEEP14 inis
degerleri arasindaki farklar farklar p>0,05 olarak anlamsiz bulunmustur. PEEP
5 ile kargilastinlinca PEEP 17, 20, 23, 26, 20, 11, 8, 5 degerlerinde dl¢tlen pH

farklari ise p<0.05 olarak anlamli bulunmustur.
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Olgiim Araliklart

Cizelge 20:pH

Artan ve azalan PEEP degerlerinde PF ayni rakamsal PEEP
degerleri de Kkarsilastinimistir. Bu sonucglara goére: PEEP5 - PEEPSInis,
PEEP8 - PEEP8 inis, PEEP11 — PEEP11 inis, PEEP14 —PEEP14inis,
PEEP17 — PEEP17inis, PEEP23 — PEEP23inis, degerleri arasindaki farklar
p<0.05 olarak anlamli bulunmustur.

PEEP20 — PEEP20inis degerleri arasindaki fark ise p>0,05 olarak

anlamsiz bulunmustur.
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Her PEEP basamaginda yapilan 6élcimlerde elde edilen pH
degerlerinin %25, %50(ortanca), %75 persantil dederleri tespit edilmistir.

pH
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Cizelge 21:pH Persentilleri

PO,

Olglimler sirasinda her PEEP degerinde PO2 degerleri olgiilerek
baslangic (5 cmH20) PEEP degeriile 8, 11, 14, 17, 20, 23, 26, 23, 20, 17, 14,
11, 8 ve 5 degerleri karsilastinimistir.

Tim PEEP dizeylerinde tespit edilen PO2 degerleri PEEP 5 ile
karsilastirilinca; PEEP 8, PEEP 8 inis, PEEP 5 inisg degerleri arasindaki farklar
farklar p>0,05 olarak anlamsiz bulunmustur.

PEEP 5 ile karsilastirilinca PEEP 11, 14, 17, 20, 23, 26, 20, 17, 14,

11, deg@erlerinde 6élctlen pH farklari ise p<0.05 olarak anlamli bulunmustur.

PO2
170 -
150
o 130 L ———y
£ 110 ( /// Y
o N
o
& 90
70 ) —
50 : : : ‘

PO25
PO28
PO211
PO214
PO217
P0O220
P0O223
P0O226
P0O223
P0O220
PO217
PO214
PO211
PO28
PO25

Cizelge 22:PO,
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Artan ve azalan PEEP degerlerinde PO2 ayni rakamsal PEEP
degerleri de karsilastinlmigtir. Bu sonuglara gére: PEEP5 - PEEPS5inis,
PEEP8 — PEEPS8 inis, PEEP11 — PEEP11 inis degerleri arasindaki fark ise
p>0,05 olarak anlamsiz bulunmustur.

Her PEEP basamaginda yapilan &lgiimlerde elde edilen PO2

degerlerinin %25, %50(ortanca), %75 persantil degerleri tespit edilmigtir.

PO2

PO25 PO28 PO211 PO214 PO217 P0O220 PO223 PO226 P0O223 PO220 PO217 PO214 PO211 PO28 PO25

‘—0— Yizde 25 —— Yiizde 50 Yizde 75

Cizelge 23:PO2 Ylzdeleri

PEEP14 —-PEEP14inis, PEEP17 — PEEP17inis, PEEP23 -
PEEP23inis, dederleri arasindaki farklar p<0.05 olarak anlamli bulunmustur.

PO2 Farki inig-Cikis

35 -
30

25

20

mmHg
o

SIS

PO25 PO28 PO211 PO214 PO217 PO220 PO223
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Cizelge 24: PO2 inis-Cikis Oranlari
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PO2 % Degisimi
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'

PO226 PO223 P0O220 PO217 PO214 PO211 PO28 PO25
PEEP

Cizelge 25:PO2 % Degisimi

* Degeri bir 6nceki peep degerindeki PO2 ile karsilastirilarak bulunmustur. Bir

6nceki degerin % 10 ‘ undan fazla PO2 dismesi olanlar isaretlenmisgtir.

P CO2

Olglimler sirasinda her PEEP degerinde PCO2 degerleri 6lciilerek
baslangic (5 cmH20) PEEP degeri ile 8, 11, 14, 17, 20, 23, 26, 23, 20, 17,
14, 11, 8 ve 5 degerleri kargilastinimistir.

Tim PEEP dizeyinde tespit edilen PCO2 degerleri PEEP 5 ile
kargilastinhinca PEEP 17, 20, 23, 26, 23(deflation), 20(deflation) olarak fark
anlamli bulunmustur. Diger dlcimler arasindaki farklar ise p>0.05 olarak fark

anlamsiz bulunmustur.
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Cizelge 26. PaCO»
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Olclimler esnasinda PCO; basinci ¢ok yiikselen F.K. isimli hastanin
6lgiimleri tibbi ve etik nedenlerle atlanmig olup 6lgim grafigini degistirmesi
nedeniyle bu hasta verileri olmadan yeni grafik yapildiginda trend peept 23

degerinde beklenen seyrine gelmistir.

PaCO2
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Cizelge 27:PaCO; F. K. Adl hasta ¢ikariimis

Ayrica artan ve azalan PEEP degerlerinde rezistans ayni rakamsal
PEEP degerleri de karsilastirilmistir. Bu sonuglara gére: PEEPS5 - PEEPSinis,
PEEP20 - PEEP20 inis, PEEP23 - PEEP23 inis degerleri arasindaki farklar
p>0,05 olarak anlamsiz bulunmustur.PEEP 8 — PEEP 8 inig, PEEP 11 — PEEP
11 inis, PEEP 14 — PEEP 14 inis, PEEP17 - PEEP17 inis degerleri arasindaki
fark p<0.05 anlamli bulunmustur. Her PEEP basamaginda yapilan élgimlerde
elde edilen PCO2 degerlerinin %25, %50(ortanca), %75 persantil degerleri
tespit edilmistir.
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Cizelge 28:PCO2 Ylzdeleri
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PO2+PCO2
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Cizelge 29: PO2+PCO2

Hastalarin 26 peep baslangic olarak alindiginda azalan peep
degerlerinde PCO2 farki bir 6nceki degerle kiyaslanmis ancak hicbir dederde
% 10’dan fazla artis gézlenmemisgtir.

% PCO2 Farki

1,1 *-
| ././v\O\‘/\’\‘

T T T T T T T
PCO226 PCO223 PCO220 PCO217 PCO214 PCO211 PCO28 PCO25
PEEP

Cizelge 30:%PCO, Farki

PCO; élcimleri sirasinda dért hastanin karbondioksit degerleri ¢gok
yukselmistir. Bu hastalarda etik olmayacadi dusdnidlerek peep artigi o
kademeden inise gecilmistir. inise gecilmesini takiben karbondioksit degerleri
tekrar azalmaya baslamigstir. Karbondioksit seyri agisindan dért hasta ve diger
hastalarin trendleri ayni seyir géstermilerdir.
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Cizelge 31:PCO;, lyi Hastalar

PCO2 KOTU HASTALAR
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Cizelge 32:PCO2 Kétl Hastalar

PCO, kétl hastalar grafiginin peep23 1 degerinde trende uygunsuz
inis o basing degerinde bir hastanin PCO, degerlerinin etik sinir Gstlne

¢ikilmasindan dolayi 6lgimun atlanmasindan dolayidir.



78

BAZ ACIGI

Olglimler sirasinda her PEEP degerinde baz acigi degerleri
Olctilerek baslangic (5 cmH20) PEEP degeri ile 8, 11, 14, 17, 20, 23, 26, 23,
20, 17,14, 11, 8 ve 5 degerleri kargilastiriimistir.

Tim PEEP dlzeyinde tespit edilen baz acigi degerleri PEEP 5 ile
karsilastiriinca PEEP tim degerler p>0.05 olarak fark anlamsiz bulunmustur.
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Cizelge 33:BE

Ayrica artan ve azalan PEEP degerlerinde baz agigi ayni rakamsal
PEEP degerleri de kargilastiriimistir. Bu sonuglara gére: PEEPS5 - PEEPSinis,
PEEP 8 — PEEP 8 inis, PEEP 11 — PEEP 11 inis, PEEP 14 — PEEP 14 inis,
degerleri arasindaki farklar p>0,05 olarak anlamsiz bulunmustur.

PEEP17 - PEEP17, PEEP20 - PEEP20 inis, PEEP23 - PEEP23
inis deg@erleri arasindaki fark p<0.05 anlamli bulunmustur.

BIKARBONAT
Olglimler sirasinda her PEEP degerinde arter kan gazinda

bikarbonat degerleri dlgllerek baslangi¢ (5 cmH20) PEEP degeri ile 8, 11, 14,
17, 20, 23, 26, 23, 20, 17, 14, 11, 8 ve 5 degerleri kargilastiriimistir.
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HCO3
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Cizelge 34:HCO3

Tdm PEEP duzeylerinde tespit edilen arter kan gazinda bikarbonat
degerleri PEEP 5 ile karsilastiriinca sadece PEEP 20 degerleri arasindaki
fark ise p<0.05 olarak anlamli bulunmustur. PEEP 5 ile karsilastirilinca diger
Olcimler arasindaki fark ise p<0.05 olarak anlamh bulunmustur.

Her PEEP basamaginda yapilan élcimlerde elde edilen arter kan
gazinda bikarbonat degerlerinin %25, %50(ortanca), %75 persantil degerleri
tespit edilmistir.
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Cizelge 35:HCQO3 Yilzdeleri

Ayrica artan ve azalan PEEP degerlerinde arter kan gazinda
bikarbonat ayni rakamsal PEEP degerleri de karsilastiriimistir. Bu sonuglara
gb6re: PEEP8 - PEEPS inis, PEEP11 - PEEP11 inis, PEEP17 — PEEP17 inis,
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PEEP20 - PEEP20 inis degerleri arasindaki farklar p<0.05 olarak anlamh
bulunmustur.

PEEP5 — PEEP5 inis, PEEP14 - PEEP14 inis, PEEP23 — PEEP 23
inis, deg@erleri arasindaki farklar p>0,05 olarak anlamsiz bulunmustur.

OKSIJEN SATURASYONU
Olclimler sirasinda her PEEP degerinde oksijen saturasyon

degerleri dlctlerek baslangi¢ (5 cmH20) PEEP degeri ile 8, 11, 14, 17, 20, 23,
26, 23, 20, 17, 14, 11, 8 ve 5 degerleri karsilastiriimigtir.
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Cizelge 36:SO,

Tim PEEP dlzeylerinde tespit edilen oksijen saturasyon degerleri
PEEP 5 ile karsilastirihinca PEEP 14, 17, PEEP23 inis, PEEP20 inis, PEEP17
inis, PEEP14, inis PEEP11 inis, PEEPS8 inis dederleri arasindaki fark ise
p<0.05 olarak anlamli bulunmustur. PEEP 5 ile karsilastirihinca PEEP20
PEEP23, PEEP26 ve PEEPS5 inis arasindaki fark ise p>0,05 olarak anlamsiz
bulunmustur.

Her PEEP basamaginda yapilan Olcimlerde elde edilen oksijen
saturasyon degerlerinin %25, %50(ortanca), %75 persantil degerleri tespit
edilmigtir.
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Cizelge 37:SO,

Ayrica artan ve azalan PEEP degerlerinde oksijen saturasyon ayni
rakamsal PEEP degerleri de karsilastiriimistir. Bu sonuglara gére: PEEP5S —
PEEP5 inis, PEEP8 - PEEP8 inis, PEEP11 - PEEP11 inis, degerleri
arasindaki farklar p>0,05 olarak anlamsiz bulunmustur.PEEP14 - PEEP14
inis, PEEP17 — PEEP17 inis, PEEP20 - PEEP20 inis, PEEP23 — PEEP 23

inis, deg@erleri arasindaki farklar p<0.0 olarak anlamli bulunmustur.

LAKTAT

Olglimler sirasinda her PEEP degerinde laktat degerleri 6lcilerek
baslangic (5 cmH20) PEEP degeriile 8, 11, 14, 17, 20, 23, 26, 23, 20, 17, 14,
11, 8 ve 5 degerleri karsilastiriimistir.
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Cizelge 38:Laktat
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Tdm PEEP duzeylerinde tespit edilen laktat degerleri PEEP 5 ile
karsilastirilinca PEEP 17, 26, PEEP23 inig, degerleri arasindaki fark ise
p<0.05 olarak anlamli bulunmustur. PEEP 5 ile karsilastirilinca PEEPS,
PEEP11, PEEP14, PEEP20, PEEP23, PEEP20 inis, PEEP17 inis, PEEP14,
inis PEEP11 inis, PEEPS8 inis degerleri arasindaki fark ise p>0,05 olarak
anlamsiz bulunmustur.

Her PEEP basamaginda yapilan 6lcimlerde elde edilen laktat

degerlerinin %25, %50(ortanca), %75 persantil degerleri tespit edilmigtir.
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Cizelge 39:Laktat YUzdeleri

Ayrica artan ve azalan PEEP degerlerinde laktat ayni rakamsal
PEEP degerleri de karsilastirlmistir. Bu sonuclara gére degerleri arasindaki

farklar p>0,05 olarak anlamsiz bulunmustur.

HEMOGLOBIN

Olglimler sirasinda her PEEP degerinde hemoglobin degerleri
Olctilerek baslangi¢ (5 cmH20) PEEP degeri ile 8, 11, 14, 17, 20, 283, 26, 23,
20, 17,14, 11, 8 ve 5 degerleri kargilastiriimistir.
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Hemoglobin
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Cizelge 40:Hemoglobin

Tam PEEP dlzeylerinde tespit edilen hemoglobin degerleri PEEP 5
ile kargilastirihnca PEEP 23, 26, PEEP20 inis, PEEP17 inis degerleri
arasindaki fark ise p<0.05 olarak anlamh bulunmustur. PEEP 5 ile
karsilastirlinca PEEP8, PEEP11, PEEP14, PEEP17, PEEP20, PEEP
PEEP23 inis, PEEP14 inig, PEEP11 inig, PEEPS8 inig, PEEPS inis arasindaki
fark ise p>0,05 olarak anlamsiz bulunmustur.

Her PEEP basamaginda yapilan ©&élcimlerde elde edilen
hemoglobin degerlerinin %25, %50(ortanca), %75 persantil degerleri tespit

edilmigtir.
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Cizelge 41: Hb Y{izdeleri
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Ayrica artan ve azalan PEEP degerlerinde hemoglobin ayni
rakamsal PEEP degerleri de karsilastinimistir. Bu sonuglara gére: PEEP14 -
PEEP14 inis, PEEP17 — PEEP17 inis, degerleri arasindaki farklar p<0.05
olarak anlamli bulunmustur. PEEP5 — PEEP5 inis, PEEP8 - PEEPS8 inis,
PEEP11 - PEEP11 inis, PEEP20 - PEEP20 inis, PEEP23 — PEEP 23 inis
degerleri arasindaki farklar p>0,05 olarak anlamsiz bulunmustur.

HEMATOKRIT

Olglimler sirasinda her PEEP degerinde hematokrit degerleri
6lculerek baslangi¢c (5 cmH20) PEEP degeri ile 8, 11, 14, 17, 20, 23, 26, 23,
20,17, 14, 11, 8 ve 5 degerleri karsilastirimistir.
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Cizelge 42:Hct

Tam PEEP dizeylerinde tespit edilen hematokrit degerleri PEEP 5
ile karsilastinlinca PEEP 17, PEEP20, PEEP23, PEEP26, PEEP23 inis,
PEEP20 inis, PEEP17 inis, PEEP14 inis PEEP11 inis, PEEPS8 inig degerleri
arasindaki fark ise p<0.05 olarak anlamli bulunmustur.

PEEP 5 ile karsilastirllinca PEEP8, PEEP11, PEEP14 ve PEEP8
inis, PEEPS5 inig arasindaki fark ise p>0,05 olarak anlamsiz bulunmustur.

Her PEEP basamaginda yapilan élgiimlerde elde edilen hematokrit
degerlerinin %25, %50(ortanca), %75 persantil degerleri tespit edilmigtir.
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Cizelge 43:Hct Ylzdeleri

Ayrica artan ve azalan PEEP degerlerinde hematokrit ayni
rakamsal PEEP degerleri de karsilastiriimistir. Bu sonuglara gére: PEEP5S —
PEEP5 inis, PEEP8 - PEEPS8 inis, PEEP11 - PEEP11 inis, PEEP14 - PEEP14
inis, PEEP20 - PEEP20 inig, PEEP23 — PEEP 23 inig, degerleri arasindaki
farklar p>0,05 olarak anlamsiz bulunmustur.

Sadece PEEP17 — PEEP17 inigdegerleri arasindaki farklar p<0.05
olarak anlamli bulunmustur.

GLUKOZ

Olglimler sirasinda her PEEP degerinde glukoz degerleri élcilerek
baslangic (5 cmH20) PEEP degeriile 8, 11, 14, 17, 20, 23, 26, 23, 20, 17, 14,
11, 8 ve 5 degerleri karsilastinimistir.
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Cizelge 44:Glukoz
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Tdm PEEP dizeylerinde tespit edilen glukoz degerleri PEEP 5 ile
karsilastinlinca PEEP 23, PEEP20 inis, PEEP17 inis, PEEP14, inis PEEP11
inis, PEEP8 inis degerleri arasindaki fark ise p<0.05 olarak anlamli
bulunmustur.

17, PEEP23 inis, PEEP 5 ile karsilastinlinca PEEP8, PEEP11,
PEEP14, PEEP17, PEEP20, PEEP26, PEEP 23 inis ve PEEPS5 inis arasindaki
fark ise p>0,05 olarak anlamsiz bulunmustur.

Her PEEP basamaginda yapilan 6lcimlerde elde edilen glukoz
degerlerinin %25, %50(ortanca), %75 persantil degerleri tespit edilmigtir.

Glukoz

Glus
Glug |
Glu11
Glu14
Glu17
Glu20
Glu23
Glu26
Glu23
Glu20
Glu17
Glu14
Glu11
Glug
Glus |

nren

-+ Ylzde 25 = Yizde 50  Ylzde 75

Cizelge 45:Glukoz Yizdeleri

Ayrica artan ve azalan PEEP degerlerinde glukoz ayni rakamsal
PEEP degerleri de karsilastiniimistir. Bu sonuclara gére: PEEPS — PEEPS inis,
PEEP8 - PEEPS8 inis, PEEP11 - PEEP11 inis, PEEP17 — PEEP17 inis,
PEEP23 — PEEP 23 inis degerleri arasindaki farklar p>0,05 olarak anlamsiz
bulunmustur.

PEEP14 - PEEP14 inis, PEEP20 - PEEP20 inis, degerleri

arasindaki farklar p<0.05 olarak anlamh bulunmustur.
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4. 3. PULMONER MEKANIK DEGISIKLIKLER

TiDAL VOLUM

Hastalarin artan ve azalan PEEP titrasyonu sirasinda TV’leri
degisiminin trendleri grafikde gdsterilmigtir. Buna gére baslangi¢c PEEP degeri
ile artan PEEP 8, 11 ve azalan PEEP 20 degerleri arasindaki farklar istatistiki
olarak anlimsiz bulunmustur. Azalan PEEP 23,17,14,11,8,5 degerleri

arasindaki farklar ise p<0.01 olarak anlamh bulunmustur.

Tidal Hacim

800

700

600

500 r F =
F'\—‘ » [ / ol
E 400 — r A - -
L | I |

300

200

Cizelge 46:Tidal Hacim

p<0.05 TV5 dlgiiminden farkh
** p<0.01 TV5 dlgiminden farkli
# p<0.01 Ayni PEEP dizeyindeki ilk 6lgimden farkl

Baslangic PEEP basinci olan 5 cmH20 ile baslayan ve her
basamakta 3 cmH20 artinlarak yapilan élgiimler sonucunda tidal volim (TV)
degerleri dlculmustar. Tum PEEP dizeylerinde tespit edilen glukoz degerleri
PEEP 5 ile karsilastirilinca peept8, 11 ve 20, cmH20 degerleri arasindaki
farklar p>0,05 olarak anlamsiz bulunmustur. Tum PEEP dizeylerinde tespit

edilen glukoz degerleri PEEP 5 ile kargilastirilinca peep114, 17, 20, 23, 26,
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peepl23, 17, 14, 11, 8, 5 cmH20 degerleri arasindaki farklar p<0.05 olarak
anlamli bulunmustur.

-5 cmH20 -5 cmH20(Deflation) arasindaki fark 0,000000422 olarak
p <0,05 olarak tespit edildi.

Ayrica artan ve azalan PEEP degerlerinde TV ayni rakamsal PEEP
degerleri de karsilastinimistir. Bu sonuglara gére: TVPEEPS5 - TVPEEPSiInis,
TVPEEP8 - TVPEEPS8 inis, TVPEEP11 - TVPEEP11 inis, TVPEEP14 -
TVPEEP14 inis, TVPEEP17 - TVPEEP17 inis, TVPEEP20 - TVPEEP20 inis,
TVPEEP23 - TVPEEP23 inig degerleri arasindaki farklarin hepsi de p<0.01
olarak bulunmustur. Yani artan ve azalan PEEP degerleri arasindaki TV

degerleri arasindaki fark anlamli bulunmustur.

TV Farklar

160 -

140

120 4

80 -

mi

60 T—

20— —

TV5 TV8 TVi1 TV14 TV17 TV20 TV23
PEEP

Cizelge 47: TV Farklar
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TV KOTU 15 hasta

800
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600 S I I

ml

400 T I L ""/L T
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PEEP5
PEEPSA
PEEP11
PEEP14
PEEP17
PEEP20
PEEP23
PEEP26
PEEP23
PEEP20
PEEP17
PEEP14
PEEP11
PEEPS

PEEP5

Cizelge 48: TV Ko6tl 15 Hasta

Her PEEP basamaginda yapilan 6élcimlerde elde edilen TV

degderlerinin %25, %50(ortanca), %75 persantil degderleri tespit edilmistir.

TV
800
700
600 e ——
- ’//*———ﬁ—&_kh‘*
Rl — - o o
— . -
E 400 — . - . — -—
—=
—a—
300
200
100
0
Y @ - < ~ IS Q Q Q IS ~ < - @ ©
= I = = £ F F £ B £ = £ F "
PEEP
——025 =05 0,75

Cizelge 49: TV Ylizdeleri

TV 6lcimlerinde en az deger PEEP 26 cmH20 ile ventile edildigi

dénemde 351 ml olarak o6lcgildd. En yiksek deger ise 11 cmH20 PEEP

deflation evresinde 583 ml olarak 6l¢lldl. Genel olarak TV/PEEP grafigi

degerlendirildiginde recruitment basarili olmus ve deflation PEEP degerlerinde

ayni basing¢ degerlerinde TV daha ylUksek bulunmustur.
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TV Koti Hastalar
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Cizelge 50: TV Ko6tl Hatalar

TV degerleri agisindan koétd doért hasta kendi icinde de farkli

recruitment karakteri sergilemektedir.

KOMPLIANS

Olglimler sirasinda her PEEP degerinde komplians degerleri
Olctilerek baslangi¢ (5 cmH20) PEEP degeri ile 8, 11, 14, 17, 20, 283, 26, 23,
20,17, 14, 11, 8 ve 5 degerleri karsilastinimistir.

Tam PEEP dizeylerinde tespit edilen glukoz degerleri PEEP 5 ile
karsilastirilinca peep18, 11, cmH20, peep|20, 17 cmH20 degerleri arasindaki
farklar p>0,05 olarak anlamsiz bulunmustur. Diger degerler ise peep 5 ile
karsilastiriinca, degerler arasindaki farklar p>0,05 olarak anlamsiz

bulunmustur.
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Komplians
60
50
40 —
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o I L
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PEEP
Cizelge 51:Komplians
p<0.05 C5 dlgiminden farkh

** p<0.01 C5 dlgiminden farkli
# p<0.01 Ayni PEEP dizeyindeki ilk dlgimden farkli

Her PEEP basamaginda yapilan élcimlerde elde edilen komplians
degerlerinin %25, %50(ortanca), %75 persantil degerleri tespit edilmigtir.

Komplians

60 7

50

40 4
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20 E—
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PEEP
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c23 4
C23
c8
C5 4

o
N
o

C17
C14
C11
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Cizelge 52:Komplians YUzdeleri

Ayrica artan ve azalan PEEP degerlerinde komplians ayni
rakamsal PEEP degerleri de karsilastinimistir. Bu sonuclara gére: TVPEEPS -
TVPEEPSinis, TVPEEP8 - TVPEEPS8 inis, TVPEEP11 - TVPEEP11 inis,
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TVPEEP14 - TVPEEP14 inis, TVPEEP17 - TVPEEP17 inis, TVPEEP20 -
TVPEEP20 inis, TVPEEP23 - TVPEEP23 inis degerleri arasindaki farklarin
hepsi de p<0.01 olarak bulunmustur. Yani artan ve azalan PEEP degerleri
arasindaki komplians degerleri arasindaki fark anlamli bulunmustur.

Komplians Farklar

o

ml/cmH20
o = N W A O o N ® ©
L

C5
c8
C17
Cc20
c23

i1
m Cl4

Cizelge 53:Komplians Farklari

REZISTANS

Olglimler sirasinda her PEEP degerinde rezistans degerleri
6lculerek baslangi¢ (5 cmH20) PEEP degeriile 8, 11, 14, 17, 20, 23, 26, 23,
20, 17,14, 11, 8 ve 5 degerleri kargilastiriimistir.

-5 cmH20 -8 cmH20, 11 cmH20, 14 cmH20, 17 cmH20
arasindaki fark p>0,05 olarak anlamsiz bulunmustur.

-5 cmH20-20 cmH20, 23 cmH20, 26 cmH20, 23
cmH20(deflation) degerleri arasindaki fark ise p<0.01 olarak bulunmustur.

-5 cmH20-20 cmH20 (deflation), 17 cmH20 (deflation), 14 cmH20
(deflation), 11 cmH20 (deflation), 8 cmH20 (deflation), 5 cmH20 (deflation)

degerleri arasindaki fark ise p>0,05 olarak bulunmustur.
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Rezistans
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Cizelge 54:Rezistans

p<0.05 R5 dlgiminden farkh
** p<0.01 R5 élgimuinden farkli
# p<0.05 Ayni PEEP diuzeyindeki ilk 6lgimden farkl

Ayrica artan ve azalan PEEP degerlerinde rezistans ayni rakamsal
PEEP degerleri de kargilastinlmistir. Bu sonuglara goére: TVPEEPS -
TVPEEPSinis, TVPEEP8 - TVPEEPS8 inis, TVPEEP11 - TVPEEP11 inis,
TVPEEP20 - TVPEEP20 inis, TVPEEP23 - TVPEEP23 inis degerleri

arasindaki farklar p>0,05 olarak anlamsiz bulunmustur.

R Fark

0 T T T T T T
I—Rﬁ—l I—Re—l R11 R14 R17 R20 R23

0,1 1

-0,2

-0,3

0,4 1

0,5 1

cmH20/ml

-0,6

-0,7

0,8 1

0,9 1

PEEP

Cizelge 55:R Farklar
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TVPEEP14 - TVPEEP14 inis, TVPEEP17 - TVPEEP17 inis
degerleri arasindaki fark p<0.05 anlaml bulunmustur.

Her PEEP basamaginda yapilan élgiimlerde elde edilen rezistans
degerlerinin %25, %50(ortanca), %75 persantil degerleri tespit edilmigtir.

Rezistans

30

25
20 N — - _/'/-\-\-\.\.\././.7
5 M
o . —
& 15— —— e
5

10

5

R5 R8 R11 R14 R17 R20 R23 R26 R23 R20 R17 R14 R11 R8 R5

PEEP

[~ Yizde 25 —=—Yizde 50 Yiizde 75

Cizelge 56:Rezistans Yuzdeleri

Artan ve azalan PEEP 11 degerindeki rezistans en dlsik
degerlerinde bulunmustur. Yine en fazla rezistans beklendigi gibi 26 PEEP
degerinde bulunmustur.

FRK

Olglimler sirasinda her PEEP degerinde FRK degerleri dlciilerek
baslangic (5 cmH20) PEEP degeriile 8, 11, 14, 17, 20, 23, 26, 23, 20, 17, 14,
11, 8 ve 5 degerleri karsilastinimistir.

Tam PEEP dizeyinde tespit edilen FRK degerleri PEEP 5 ile
karsilastirilinca p<0.01 olarak fark anlamli bulunmustur.
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Cizelge 57:FRK

* p<0.05 FRK 5 6lgimunden farkh

** p<0.01 FRK 5 6lgimunden farkh

# p<0.05 Ayni PEEP diuzeyindeki ilk 6lgimden farkl
## p<0.01 Ayni PEEP dizeyindeki ilk 6lgimden farkh
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Cizelge 58:FRK Kotl 15 Hasta

Ayrica artan ve azalan PEEP degerlerinde FRK ayni rakamsal
PEEP degerleri de kargilastiriimistir. Bu sonuglara gére: butiin PEEP degerleri
arasindaki fark p<0.05 anlamh bulunmustur.
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FRC Fark
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Cizelge 59:FRK Fark
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Olgiim Araliklari

Cizelge 60:FRK Boxplot

Ayrica artan ve azalan PEEP degerlerinde FRK ayni rakamsal
PEEP degerleri de karsilastinimistir. Bu sonuglara gére bitin PEEP
degerlerinde oélctlen FRK degerleri PEEP 5'de p<0.05 anlamli, diger PEEP
degerlerinde p<0.01 olarak anlamli bulunmustur.

Her PEEP basamaginda yapilan Olcimlerde elde edilen FRK
degerlerinin %25, %50(ortanca), %75 persantil degerleri tespit edilmigtir.
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Cizelge 61:FRK YUzdeleri

Grafiklerden de géruldigu gibi FRK en yiksek PEEP degerinde en
yiksek olarak bulunmustur. Ancak standart sapmanin yiksek olmasi

hastalarin bazilarinin daha iyi recruit olurlarken bazilarinin recruittable
olmasindan kaynaklandigi distnulmektedir.
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Cizelge 62:Mesane Basinci
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Cizelge 63: TV+FRK, TV+MV

4. P/F DEGISIKLIKLERI

PF ORANI

Olgiimler sirasinda her PEEP degerinde PF degerleri dlcilerek
baslangi¢c (5 cmH20) PEEP degeri ile 8, 11, 14, 17, 20, 23, 26, 23, 20, 17,
14, 11, 8 ve 5 degerleri karsilastirimistir.

Tam PEEP diUzeyinde tespit edilen PF degerleri PEEP 5 ile
karsilastiriinca PEEP 8(deflation), 5(deflation) arasindaki fark p>0,05
anlamsiz bulunmustur. Diger élcimler arasindaki farklar ise p<0.05 olarak fark

anlamh bulunmustur.

PF

PF5
PF8
PF11
PF14
PF17
PF20
PF23
ﬁPFzs
PF23
PF20
PF17
PF14
PF11
PF8
PF5

Cizelge 64:P/F
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Cizelge 65: P/F Boxplot

Artan ve azalan PEEP degerlerinde PF ayni rakamsal PEEP

degerleri de karsilastirimigtir. Bu sonuclara gére: TVPEEPS - TVPEEPSInis,
TVPEEP8 — TVPEEPS inis, TVPEEP11 — TVPEEP11 inis, TVPEEP23 —
TVPEEP23 inis degerleri arasindaki farklar p>0,05 olarak anlamsiz
bulunmustur. TVPEEP14 — TVPEEP14inis, TVPEEP17 — TVPEEP17inig,
TVPEEP20 — TVPEEP20inis degerleri arasindaki fark ise p<0.05 olarak

anlamh bulunmustur.
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Cizelge 66: P/F Farki
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Her PEEP basamaginda yapilan oélcimlerde elde edilen PF
degderlerinin %25, %50(ortanca), %75 persantil dederleri tespit edilmistir.
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Cizelge 67:P/F YUzdeleri

PF % Degisim
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Cizelge 68:P/F % Degisim

* = Degerler bir énceki PEEP degerindeki PF degeri ile kiyaslanmigtir. Bir
6nceki degerin % 10 ‘ undan fazla PO2 dismesi olanlar isaretlenmigtir.



SKORLAMALAR

Olglimlerden

elde

edilen

degerlendiriimesi

ve
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bilimsel

standardizasyonun yapilabilmesi i¢in giinimuize kadar kabul gérmus skorlama

sistemleri

kullaniimistir.

Hastalarin

fizyolojik  verileri,

glaskow koma

skorlamasi, ALI- ARDS Skoru (Murray-LIS) , Marshall MODS Skoru, SOFA

Skorlamalari kullaniimigtir. Kullanilan skorlamalar asagidaki Cizelgelarda

verildigi gibi kullaniimigtir.

Yiksek anormal degerler 0 Dlsik anormal degerler
Fizyolojik
. +4 +3 +2 +1 0 +1 +2 +3 +4
degiskenler
39- 38.5- 36.0- <=29.
1 sl >=41 34-35.9 | 32-33.9 | 30-31.9
40.9 38.9 38.4 9
130- 110-
2 | MAP >=160 70-109 50-69 <=49
159 129
140- 110-
3 | Kalp hizi >=180 70-109 55-69 40-54 <=39
179 139
4 | Solunum sayisi >=50 | 35-49 25-34 12-24 10-11 6-9 <5
oksijenizasyon
A-aDO5 or
350- 200-
5 | PaOx(mmHg) >=500 <200
i . 499 349
a)Fi05>0.5:(kaydedil
ecek) A-aDOy
b)FiO,<0.5:sadece
>70 61-70 55-60 <55
Pa02
Arterial pH
7.6- 7.5- 7.33- 7.25- 7.15-
6 | Eger kan gaziyoksa | >=7.7 <7.15
7.69 7.59 7.49 7.32 7.24
serum HCO;
160- 155- 150- 130- 120- 111-
7 | Serum Sodyum >=180 <=110
179 159 154 139 129 119
5.6-
8 | Serum Potasyum >=7 6-6.9 59 3.5-5.4 3-3.4 2.5-2.9 <25
Serum Kreatinin 1.5-
9 >=35 | 2-34 0.6-1.4 <0.6
(mg/dl) 1.9
) 50- 46-
10 | Hematokrit (%) >=60 30-45.9 20-29.9 <20
59.9 49.9
20- 15-
11 | Beyaz kiire >=40 3-14.9 1-2.9 <1
39.9 19.9
Glasgow Koma
- Skala 15-
(Skor = 15-aktiiel GCS=
GCS)
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Toplam akut

A . . Oniki degiskenin toplami =
fizyolojik skor (APS)
Serum HCO3(vendz-
mMol/L) 41- 32- 15-
* . <52 22-31.9 18-21.9 <15
Onerilmez, sedece 51.9 40.9 17.9
ABGs yok ise
Glasgow Koma B . Apache-Il Skore
C Kronik hastalik puanlamasi
Skalasi Yas (A+B+C)
Goéz agma verbal- Acil veya postoperatif
4-spontan nonentiibe <44 | 0 olmayan hastalarda her
3-s0zel uyarana | 5-oriente ve 45-54 | 2 olumlu cevap igin +5 puan
2-agriya controversed 55-64 | 3
1-cevap yok 4-disoriente ve 65-74 | 5 Karaciger | -Siroz(PHT veya
konusabiliyor >75 6 ensepalopati)
Motor cevap 3-uygunsuz KVS -istiratte veya minimal hareket
6-s0zel konusma ile C IV angina
komutlari 2-anlamsiz ~kronik hipoksemi or
Pulmoner
yapiyor sesler hiperkapni veya
5-agriyi lokalize 1-cevap yok polistemi(PHT > 40mmHg ile)
ediyor
4-agriya gekme | verbal - entlibe Bobrek | -kronik peritoneal veya
cevabl 5-konusabilecek hemodiyaliz A (APS puani)
3-dekortike gibi gérindyor + B (yas puani)
2-deserebre 3-sorulara Immun -immune kompromize konak + C (kronik
1-cevap yok konusma istegi sistem hast.puani)
ile cevap -
1-genel olarak = Total Apache-II
cevapsiz
Cizelge 69:APACHE
Tani kriterleri 0 1 2 3 4
Radyoloji . L .
Bir Iki Uc .
Alveoler Yok Dért kadranda
i kadranda kadranda kadranda
konsolidasyon
Hipoksemi
) >300 225-299 175-224 100-175 <100
PaO2/Fi02
PEEP
. . <5 6-8 9-11 12-14 >15
Ventile edilirken
Komplians
>80 60-79 40-59 20-39 <19
ml/cmH20
Toplam
0 Hasar yok
Toplam | 0.1-
ALl
/4 25
>2.5 ARDS

Cizelge 70:ALI / ARDS Skoru (Murray-LIS)
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Organ sistemi 0 1 2 3 4
Solunum (PaO2/Fi0O2) >300 | 226-300 | 226-151 | 76-151 <75
Renal fonksiyon (cre; pmol/L) <100 | 101-200 | 201-350 | 351-500 >500
Hepatik fonksiyon (bil; pmol/L) <20 21-60 61-120 | 121-240 >240
KVS (PAR=HRxRAP/MAP) <10 10.1-15 | 15.1-20 | 20.1-30 >30
Hematolojik parametre (plt;

>120 81-120 51-80 21-50 <20
ml.10-3)
Norolojik parametre (Glaskow
15 13-14 10-12 7-9 <6

K S)

Toplam

Cizelge 71:Marshall MODS Skoru

PaO,/FiO2 orani mekanik ventilasyon veya PEEP uygulamasina

bakilmaksizin hesaplanmaktadir. Serum kreatinin dizeyi, dializ uygulamasi

olmasina bakilmaksizin pymol/L olarak él¢tlmelidir, serum biliribin dizeyi yine

pumol/L olarak élgtimelidir. (PAR: Basinca Goére Ayarlanmis Kalp Hizi; HR:

Kalp Hizi; RAP: Sag Atrium Basinci; MAP: Ortalama Arteriyel Basing;

Trombosit sayisi /ml.10 seklindedir.)
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SOFA Skor 0 1 2 3 4
. <200
Respirasyon
>400 <400 <300 solunum <100
PaO2/FiO2 .
destegi ile
Koagllasyon
trombositX10- >150 <150 <100 <50 <20
3/mm3
Karaciger
<1,2 1,2-1,9 2-5,9 6-11,9 >12
biliribin(mg/dL)
Dopamine>5
Dopamines<
Veya
5 o Dopamine>15
Kardiovaskuler MAP<70 Veya epinefrin 0,1 o
Yok , Veya epinefrin >0,1
hipotansiyon mmHg | dobutamin veya N neffins0.1
; orepinefrin>0,
Herhangi | Norepinefrins P
bir dozda
0,1
SSS
Glaskow Koma 15 13-14 10-12 6-9 <6
Skor
Renal
creatinin(mg/dl
. 3,5-4,9 >5
veya idrar <1,2 1,2-1,9 2-3,4 B B
<500ml/giin <200 ml/gin

outputu(ml/giin

)

Toplam

Cizelge 72:SOFA Skoru
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5. TARTISMA

Tum hastaliklarda oldugu gibi ARDS'nin tedavisinde etyolojinin
bilinmesi ve risk tasiyan hasta grubunun belirlenmesi temeldir. Pulmoner
enfeksiyonlarin  uygun antibioterapisi, yeterli volim replasmani, kan
replasmani ve vazoakiif ilaglarla sok déneminin mumkin oldugu kadar kisa
strede tedavisi, yiksek doz ila¢ tedavisinin erken sonlandirilmasi, gastrik
aspirasyonun oO6nlenmesi, ARDS gelisimini &énleyen terapétik yaklagimlar
olarak siralanabilir. Ginimizde, Adult Respiratuar Distress Sendromunda
(ARDS) terapdtik yaklasimlarin bir b6limi henliz deneysel asamadadir ve

calismalar devam etmektedir.

Birgcok arastirmaci politravma vakalarinda, ARDS riskini azaltmak
amaciyla, mekanik ventilasyonun proflaktik olarak kullanimini énermistir. Wolf,
yaptigi Kklinik calismada, erken dénemde uygulanan yardimci solunumun,
alveolo-kapiller permeabilite artigini, hipoksi ve asidoza bagl surfaktan
sentezindeki inhibisyonu, fonksiyonel rezidiel kapasite ve akciger
kompliansindaki azalmay! 6nleyerek, ARDS patogenezinin ortaya ¢ikmasini
engelledigini gostermistir. Yine ARDS’de sUrfaktan uygulamasinin erken
ARDS evresinde oksijenizesyonu iyilestirdigi bildirilmistir.*® Lachman'a gére;
Ozellikle travma sonrasi akciger lezyonuna ait parametrelerin henliz ortaya
clkmadigr erken dbénemde, devamli pozitif hava yolu basinci saglayan
mekanik ventilasyonun (Continious Positive Airway Pressure, CPAP), ARDS
proflaksisinde yeri vardir. PaO, degerinde % 50 iyilesme, PaO,+PaCO,
degerinin > 400 mmHg olmasi recruitment manevrasinin hedefi olarak
kullanilabilir. Ancak ALI-ARDS hastalarinda kullaniimak (zere (zerinde

konsensiis saglanmis PEEP degeri yoktur. ¥ Gunlimiize kadar recruitment
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yapilan ¢ogu calismada peep basinglari genelde 30-60 cmH.O sire ise 30-
120 sn gibi degerlerde yapilmistir. Bizim ¢alismamizda ise farkli bir yaklagimla
uygulanan peep basinglarinda 12 dk kaldiktan sonra &lgiimler yapilmaya
baslanmig, yaklasik 7 dk’da élgim zamani eklenince her peep kademesinde
yaklagik 19 dk kalinmistir. Artan ve azalan peep uygulamasi yaparak
spirometrik Olgiimleri,  hemodinamik verileri, arter kan gazi, pulmoner
mekanikleri, P/F oraninin élculdiga, bu verilerin hasta dermografik verileri ile
olan iligkisi acisindan bu calisma 6nemlidir. % Bu degisikliklerin birbiri ile
iligkisini, faydali peep ve bunun etkilerini, hastaya ne asamada faydali ne
asamada zararli olabilecegini sorusundan vyola c¢ikarak calismamizi
tamamladik.

HEMODINAMIK VERILER

Calisma sUresince ventilatér monitériinden her solunumda TV,
havayolu basinci, komplians, rezistans takip edildi. Puls oksimetre ile
saturasyon takip edildi. Her 6lgim araliginda ise mesane basinci, arter kan
gazi 6érneklemesi, FRK 6¢UmU yapildi. Bu élgimler sonucunda elde edilen
veriler incelendiginde; kalp hizi en alt seviyesi 95/dk civarinda iken, peep123-
peepl17 arasinda maksimum seviyesine ulasti(100/dk). Diger peep
degerlerinde ise 95/dk civarinda seyretti. PEEP artisi trendi sUrecinde,
intratorasik basing artigsina paralellik gésteren kalp hizi artigi gézlemlenmigtir.
intratorasik basing artigi ile vendz déniis azalmasi ve buna paralel kardiyak
output azalmasini tolere etmek igin kalp hizinin artmasi fizyopatolojik bir
aciklama olabilir. Ancak kalp hizi trendinin tepe peep degerinden sonra bir
sure daha yUksek olarak seyretmesi bu iligkinin gecerli olmayabilecegi fikrini
dogurmustur. Diger yandan kalp hizi trend grafiginin alt-Gst degerleri
arasindaki farkin 5/dk gibi kig¢ik bir deger olmasi da bu verinin etkin bir
parametre olarak kullanilamayacaginin bir géstergesi olabilir.

Kalp hizindaki bu kugtk degisimin bizce daha anlamli kismi artan
ve azalan peep basinci uygulamasinda bu islemin hasta hemodinamisine
etkisinin ¢ok da fazla olmadigi yéninde olmustur.
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Yine SAP, MAP, DAP verileri i¢cin de ayni yorumlar yapilabilir. Bir
hastada peep 26 degerinde hemodinamik dederlerin dismesi Uzerine bir
sonraki peep basamagina gecelmek zorunda kalinmigtir. Bu hastada peep|23
degerinde hemodinami daha iyi seviyelere gelmistir. 20 hastadan sadece bir
hastada hemodinaminin peep etkisiyle bozulmasi peep artis ve azaligina
hastalarin uyum gdsterebilmelerinin géstergesi olarak ®nemlidir. Onceki
calismalar ylksek peep degerlerinin hemodinamiye olan etkisinin belirgin ve
azaltici yb6nde olacadli yoéninde olsa da, beklenenin aksine bizim
calismamizda 6lcimler esnasinda peep artigi esnasinda sadece bir hastanin

hemodinamisi bozulmustur.®

Polglase ve ark. tarafindan prematire kuzular Gzerinde yaptigi
calismada peep intratorasik basinci artirarak sag ventrikil dolmasini azaltarak
kardiyak outputu azaltmaktadir. Pulmoner kan akimini azaltir, pulmoner
vaskiler rezistansi artinr.*® Peep artisinin 4 cmH,O degerinden 12 cmH,0
degerine ¢ikmasi durumunda pulmoner kan akimi azalmasina ragmen
peep’de 4’'den 8'e ve sonra 12 cmH>O basinca ¢ikmasiyla oksijenasyonda
iyilesme gorilmuUstar. Polglase ve ark.’nin calismasinda hemodinamik
degisiklikler daha cok diastolik basi¢c etkilenmesi seklinde olmustur.
Hemodinamik degisimlerin ise 10 dk. Uzerindeki sirelerden sonra
gerceklesmedigi tespit edilmis. Kalp hizi ise peep’den etkilenmemis olarak
bulunmus.*°Bizim calismamizda kalp hizi, SAP, DAP, MAP degerlerinde peep
artisina eslik eden degisimler ¢ok dusUk dizeyde gerceklesmistir. Peep
azalma trendinde ise hemodinamik verilerde hafif diasis goérilmustir. Bu
azalmayi agiklayacak veriler bizim ¢alismamazda bulunamamistir. Bu konuda
ileri cahigmalar ihtiya¢ vardir. Bir hastada klasik bilgiye uygun peep artisi ile
SAP, MAP, DAP degerleri digmistr.

Jean-Michel Constantin ve ark. 40 cmHxO basicla 40 sn sureli
yaptiklari rekruitment oélcimleinde iki hastada hemodinamik instabilite
gelistigini tespit etmiglerdir. Calismalarinda bir énemli nokta recruitment
sonrasl kazanilan volim artislarinin  kaybedilmemesi icin yeterli peep
uygulanmasi gerekliligidir ' Polglase ve ark. peep artisina eslik eden

pulmoner kan akimi azalmasi ve pulmoner vaskuiler diren¢ artigini alveolar
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basincin kapiller basincin Gzerine ¢cikmasi, perialveoler kapillerin baski altinda
kalmasi ile agiklamiglardir. Bu etki 12 cmH,0 basingta belirginlesmistir.*°

Baska calismalarda da, mesela dusuk-orta-yiksek peep ve disik-
orta-ylksek TV kombinasyonunun alveolar hasar Uzerine yaptigi calisma
incelendiginde 20 cmH>,O degerlerdeki peep’de de (¢ saatlik periyotta

hemodinamik instabilitenin olmadig belirtilmistir. 4243

CVP

CVP degerleri élcimleri incelendiginde ise peep artisi ve azalisi ile
korelasyon goésteren bir seyir izlenmektedir. Bu artis esnasinda peep ile cvp
arasinda bilinen klasik bilgiler ile 6rtisen oranlara yakin degerler tespit
edilmistir. Olglimlerimiz esnasinda peep 5 bazal degerinin solunum sistemini
fizyolojik peep’i oldugu teorisinden yola ¢ikarak, peep 5 degerini baglangi¢
kabul ettik. Peep 26 ile olan aradaki farkin 21 mmHg ve dlgimler esnasinda
maksimum-minimum CVP degerinin farkinin 13-7=6 cmH,O oldugu g6z éniine
alindiginda yapilan hesaplamada her 3,5 cmH2O’luk peep degerinde CVP’nin
1 cmH20 arttigr bulunmustur. Bu oran klinik pratikte kullanilabilecek bir oran
olarak gérulmektedir.

MESANE BASINCI

Olgiimler boyunca bu hasta grubunda tim peep degerlerinde
mesane basinci degerlerini 10-11 cmH,0O arasinda seyretmistir. Degerlerin bu
kadar birbirine yakin olmasi ve trendinin yatay seyretmesi nedeniyle peep
basin¢g degisminin ne artis trendinde ne de azalisg trendinde mesane basinci

degerlerini etkilemedigini tespit ettik.
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ARTER KAN GAZI
pH

pH o&lcimleri tim peep dederleri arasinda anlamli degdisimler
gO6stermistir. Frekanslarin tim oOlgiimlerde sabit kaldigr distnUlirse her hasta
icin 6lcimin basindan itibaren sabit olan pressure support ile olusturulan TV
degerleri peep artarken azalmis ve peep azalirken TV degerleri artis
gOstermigtir.  Sabit (12/dk) frekans degerlerinde MV degerleri TV’den
etkilenerek dnce azalmis, peep azalirken artmigtir. Arter kan gazi pH degerleri
ve seyri incelendiginde degisimin MV ile ve dolayisi ile CO, degisimi ile korele
oldugu sonucuna varilmigtir. Ayni pressure support degerleri kullanildigr i¢in
bu verilerin bir gdstergesi de komplians olarak alinabilir. Ama rakamsal trendin
benzerliginin temelinde komplians degisiminin TV ile bire bir iliski baglantisi
yatmaktadir. Olglimler esnasinda bir hastanin pH degeri 7,18 olmus bu sirada
CO, degeri de 98 mmHg oldugu icin élgim peep artisi durdurulup azaltiimaya
baslamigtir. Yani bir hasta peep artisini 26 mmHg degdere kadar tolere

edememistir.
LAKTAT

pH degerleri ile laktat dederleri de korele gibi gézikmekle birlikte 26
peep degerindeki laktatin artmasi ve laktat degerlerinin alt-Gst degerleri
arasindaki farklarin azhigi bunun anlamli oldugu konusunda stpheler
uyandirmaktadir. Lakta dizeylerinin recruitment ile ilgili olarak degisim

gOsterip gbstermedigi yeni calismalarla arastirilmalidir.

Laktatin kaynagi, PO, degerindeki artisin doku oksijenlenmesinin
artmasindan mi yoksa artan peep ile baglantili olarak recruitabale akciger
alanlarinin oksijene olup laktat olusturan anaerobik metabolizma yerine
aerobik metabolizmayi kullanmasi mii oldugu tartismalidir. Bu konuda yeni
calismalar yapilmasina ihtiyag vardir.
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BE degerleri ise peep 201 ile peep|17 degerleri arasinda daha
azalmis olarak bulunmustur. Peep artis ve azalista baslangic ve bitis
seviyeleri paralellik gdstermektedir. Ancak peep 201 ile peep|17 dederleri
arasinda BE degerlerinin yaklasik 2,5 mg/dl daha az olmasi ve bu seyrin
bikarbonat seviyerinin de ayni rakamlarda azalma gdOstermesi ile paralellik
gOstermektedir. Degdisimin rakamsal degerleri disUktlr. Bu degerlerin seyri
pH ile korelasyon gdstermektedir. BE degerlerinde, istatistiksel olarak
anlamsiz olmakla birlikte peep120 ve Ustl peep degerlerinde laktatin anlamli
eslik etmedigi dusuUsler vardir. Bu dUsuslerle paralel olarak MAP degerinde
anlamh dists olmadigr géz 6nme alindiginda, BE'deki disltstn temel olarak
alveolar overinflasyona bagh akciger perfizyon bozuklugundan kaynaklanma
olasihd@r mevcuttur. Bu hasta grubu igin peep 20 cmH20 degeri Uzerindeki
degerlerin kisa sireli recruitment amaciyla kullaniimasinin diginda sakincali

olabileceqi fikri uyanmisgtir.

PO2

1938 yilinda peep’in Barach tarafindan ilk tanimlanmasindan sonra
ARDS hastalarinda peep uygulamasi ile oksijenasyonun arttigi Ashbaugh’dan
sonra bircok arastirmaci tarafindan bildirilmis klasik bilgi haline gelmistir.*¢**
Oksijenasyonu artirmak igin FiO, artinimasinin olasi handikap! ise

absorbsiyon atelektasileri ve santlarin olusmasidir.*®

Bizim calismamizda PO, degeri peep artisi ile paralel artis
g6sterdigi gorulmastlr. Bu artis peep 26’ya kadar sirmekte, ancak peep
azalma trendine baslasa da PO, hala artisa devam etmektedir. Bu artis FRK
ile benzer seyir gostermektedir. Recruitment kazanimlari ile artmis olan TV,
FRK’ye ilave edildiginde ortaya c¢ikan rakam yani “TV+FRK” ile PO arasi
benzerlik daha uygun bulunmustur. Ama yine de tam olarak PO, degeri seyrini
aciklamaya yetmemektedir. Burada ventilasyon perflizyon dengesinin daha
uygun hale gelmesi seklinde, sant fraksiyonu azalmasi olarak da anlatilabilir.
Bunun bir bagka géstergesi ise SO ile olabilir. Yine ayni PO, degeri trendine
benzer sekilde TV+FRK degeri ile paralellik gbsteren saturasyon artisi
TV+FRK artisi trendi durup, azalmaya basladiginda da SO, de artmaya
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devam etmektedir. Bunun da agiklamasi ventilasyon-perfiizyon dengesinin
daha uygun olmasi ve recruitmentin zamanla ortaya c¢ikan kazanimlari ile
aciklanabilir.

Calismamizda elde ettigimiz verilerde parmaktan saturasyon
takibinde maksimum saturasyon peep|17 degerinde bulunmustur. Bu veriler
yine benzer sekilde P/F orani ve PaO; degerleri ile paralellik géstermektedir.
Bu hasta grubunda puls oksimetre ile PaO, seyri paralellik
gbstermektedir. *° Baska bir calismada 5-20 cmHO peep uygulamasinin
oksijenizasyonu iyilestiriken intraalveolar sivinin alveolar damarlara gecisine
neden olmasina akcider sivi icerigini degistirmedigini bulmuslardir.*® PEEP,
V/Q (ventilasyon / perflizyon) iligkisinde iyilesmeye yol acarsa kardiyak
performans da pozitif ydnde etkilenir ve miyokard oksijenizasyonu artar.*°
PO,, PCO, degerlerindeki degisim farkli bir yorumla incelendiginde c¢ikan
sonuglar ilgingtir. Baslangic peep 5 degerindeki PO, ve PCO, degerleri % 100
degeri olarak kabul edildiginde sonraki her basamakta elde edilen degerler
peep?15 degerinden % olarak ne kadar arttigi degerlendirilmigstir.

Bu inceleme sonucunda PCO.de maksimum artis peep 26
degerinde, PO,’de maksimum artis peepl20 degerinde bulunmustur. Ancak
baslangic peep 5 degerinde elde edilen rakamin %150 fazlasinin oldugu
degerler klinik olarak dnemlidir. Recruitment sonrasi en uygun oksijenasyon
artisi ve en uygun karbondioksit degeri incelendiginde peep|17 dederi %150
Uzerinde, peepl14 ise %150 altinda sonuclar vermigtir. Yani en iyi
oksijenasyon artis orani ve ventilasyon orani peep| 14’den yukari degerdir.
Ancak bu deger overinflasyon olusturabilmesi nedeniyle peep|20’den yukari
olamamalidir. Henzler ve ark. pulmoner mekanik degerler ile oksijenasyon
parametrelerini degerlendirmigler ve ALI hastalarinda 45 cmH.O degerde 40
sn recruitmentin oksijenasyonu degistirmedigini bulmusglardir. Yani 6nemli olan
uygulanan peep basing degeri degil, bizim ¢alismamizdan ¢ikan sonuglardan
degerlendirmemize gére uygulanan peep basincinin ne kadar sire
uygulandigi énemlidir. Ayni calismada peep etkilerinde birisi de slrfaktan
dagimini iyilestirdigi olarak belirtiimektedir.*®
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PCO2

Calismamizda TV degerlerinin azalmasina paralel olarak MV
degerlerinin azalmig olmasina paralel olarak karbondioksit degerleri artis
gO6stermistir. PCO, deg@erleri agisindan kot dért hasta kendi iginde de farkli
recruitment karakteri sergilemektedir. Peep azalma trendinde PCOz’ler TV ve
MV ile baglantili olarak azalmaktadir. Ancak peep artis trendinde peep 11
degerine kadar D hastasi TV degerleri artma trendinde iken peep 111’da artis
maksimum dizeye gelmistir. TV degerlerinin ml olarak bUyUklugu ile orantili
olarak CO, atimi olusmustur. Ote yandan K,L,T hastalarinin TV degerleri D
hastasindan farkli basin¢ degerlerinde olusmustur. Yani her hastanin alveol
kapanma basinglari da farkliliklar géstermektedir. TUm hastalarin ventilasyon-
perflzyon etkilenmesini en aza indirmek amaciyla ve tedavinin bir parcasi
olarak Hb 10 mg/dl degerinden disik olmamasina dikkat edildi. Hb, Hct
degerleri her peep dizeyinde arter kan gazi 6lgtimleri ile kontrol edildi.

GLUKOZ

Arter kan gazi glukoz duzeyi 6l¢cimlerinde elde edilen sonuglar
reanimasyon Klinigimiz tedavi parametrelerinden “siki glukoz kontroli”

amacina uygun olarak gézlenmistir.
PULMONER DINAMIKLER
TV,C,R

Peeplin ALI-ARDS’li hastalarda olumlu etkileri ventilasyon-
perflzyon oranini degistirerek, alveollerin tekrarlayan agilip kapanmalarini
onleyerek VILI olusumuna engel olarak, alveollerin kapanmasini engelleyip
surfaktan azalmasini énlemekte ve bdylece kompliansin iyilesmesine faydasi
olmaktadir. Amato ve ark.*’ ve ARDS network®*® calismasi ARDS hastalarinda
disik tidal volim, overdistansiyon yapmayacak ve kollapsi engelleyecek

limitte peep basinci uygulamasinin yagsam siresini artirdigini géstermistir.



113

Overdistansiyon, santlari artirarak istenmeyen etkiler olusturur.®® Yine ayni
¢alismada recruitment manevrasi igin optimum stre, optimum basing, siklik
gibi sorulara cevap verecek yeni calismalarin yapilmasi da tavsiye
edilmektedir. En ylksek komplians degeri peepl11 dederi gibi gézikse de
artan ve azalan komplians farklari en yiksek peep 14 degerinde g¢ikmigtir.
Ancak yukarida da belirtildigi gibi oksijenasyon, P/F orani ve karbondioksit
atilimi degrlerinin en iyi oldugu peep degeri bu hasta grubunda peep 14’den
yukari ve peep 20°den asagi degerlerdir. Dolayisiyla ARDS’li hasta tedavi

takibinde komplians uygun bir parametre degildir.

Calismamizda c¢alismaya alinan tim hastalar ve daha Kkéti
ventilasyonu olan 15 hasta ile yapilan ayri ayri incelemeler sonucunda peep
artisina eslik eden TV azalmasi gbézlemlenmistir. Bu azalma yukarida da
anlatildigi gibi korbondioksit artmasina yol agmaktadir. TV azalmasini takiben
peep 26 degerine ulasana kadar TV azalmasina eslik eden FRK artisi
olusmaktadir. FRK artisi olmasina ragmen etkili ventilasyon olmamasi
overdistansiyon seklinde yorumlanabilir. Ancak 26 peep ile peep|23 degerleri
incelendiginde FRK azalmamakta ancak TV artisi oldugu tespit edilmektedir.
Bu yUksek peep degerlerinde dahi recruitment olusmakta, basin¢g azalmasini
takiben TV+FRK degerlerinin  peep|23, 20, 17 degerlerinde azalma
gbstermedigi gortlmastir. Bu gec recruitment etkileri olarak yorumlanabilir.
Tdm hastalar ve daha kotl ventilasyonu olan 15 hasta ile yapilan incelerde
daha koétl hastalarin ge¢ recruitment olmalarinin etkisi en fazla FRK degeri
peepl17 degerinde tespit edilmistir. Genel olarak peep basincinin pulmoner
dinamiklere etkisi tUm hastalar ve daha koti hastalarda benzerdir. Bu
degdisimin etkileri komplians degerlerinin degisimi ile dogrudan ilgilidir. Peep15
ve peepl5 degerlerinde alveolar kollaps nedeniyle komplias azalmis ve
dolayisiyla TV azalmistir. Peep 26'da ise artik alveolar agilma tamamlanmis
overdistansiyon etkisiyle TV de@erleri azalmistir. TV degisimlerini dogrudan
etkileyen parametre C ve R degisimidir. Olgiimler esnasinsa en yilksek TV
degeri peep|11 degerinde bulunmustur. FRK degeri ise en ylksek peep|23
degerinde bulunmustur. Neden peep26 degerinde en fazla olmasigr 23
peep’de daha yiksek oldugu ilgingtir. Pulmoner dinamiklerin sadece basing
degerlerine bagh olmadidinin bir gdstergesi olabilir. Ayni basing degerlerinde
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bile olsa recruitment zamana bagli olarak da olusmaktadir denilebilir. TV+FRK
degerinin en yldksek oldugu deger de peep| 23 degeridir. Hem TV hem FRK
peep26 degerine gére artis géstermektedir. TV artigi azalan 3 cmH>O peep
degerine bagli artan komplians degeri ile acgiklanabilirse de FRK artiginin
peep26’ya gbre peep23'de daha fazla olmasi sadece basing degisimi ile
aciklamak mumkun egildir. Yani zaman recruitmentte etkili bir parametredir

denilebilir. Bunu desteklemek icin yeni ¢alismalara ihtiyag vardir.

Yukarida da belirtildigi gibi PaO. degerinde % 50 iyilesme,
PaO.+PaCO; degerinin > 400 mmHg olmasi recruitment manevrasinin hedefi
olarak kullanilabilir. Bizim calismamizda elde ettigimiz verilerden recruitment
icin oksijenasyon, PV egrisinin kullanilarak ve komplians kullanilarak yapilan
recruitmentin tam olarak ayni olmadidi ve kompliansin klinik yanlig
ybnlendirmelere neden olabilecedi sonucuna variimistir. J. K. Neisen Ve
ark’nin yaptigi calismada ise 10 cmHxO basinglar kullanilark yapilan
recruitment calismasinda PV egrisinin ALl hastalarinda potansiyel recruitmenti
belirlemek i¢in kullanilabilecegi belirtiimektedir. Ancak burada uygulanan peep
basinglarinin disik olmasi ve tek basing degerlerinde yapiimis olmasi
nedeniyle degisimin korelayonu tartigmalidir. 49 Vasquez ve ark. bir
¢alismasinda recruitment PV egrisini CT metodu ile karsilastirmiglar ve PV
egrisi ile dogrulugunun kesin olmadigini belirtmektedir.®® Yine ayni calismada
solunum isinin arttigi hastalarda 10 cmH.O su altinda paradoks solunumun
devam ettigi ve solunum isinin arttigini; 10 cmH,O basincin lzerindeki peep
degerlerinde ise solunum iginin azaldigini ve 614 bosluk dinamiklerinin daha iyi
oldugunu tespit etmislerdir. PV edrisinin recruitment takibi icin uygun bir

yéntem olmadi§i Gattinoni ve arkadaslari tarafindan da gésterilmistir. °'

Klinik olarak okijenasyonun recruitmentte daha sik kullanilan ve
uygun belirleyici oldugu yine farkh arastirmacilar tarafindan belirtiimektedir.>?
Yine klinikte kullanilan azalan peep titrasyonun ile recruitment tedavisinde
PO, veya komplians kullanilabileceg@i belirtiimis olsa da bizim ¢alismamizda
kompliansin uygun parametre olmayabilecegini tespit ettik. Markhorst ve
arkadaglari, Carvalho ve ark. da ayni sekilde kompliansin okijenasyon igin

parametre olmayacagini belirtmislerdir.>>*
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Recruitment-derecruitment periyotlarinin her inspiriyum-ekspriyum
periyodunda tekrarlamasi birgok arastirmaci tarafindan VALI nedeni arasinda
saylimaktadir. Bunun engellenmesi icin TV-peep kombinasyonunun optimum
olmasi gerektigi belirtiimektedir.>’ Bizim calismamizdan elde ettigimiz bir
bagka veri peep| 14 degerlerinin lUzerinde azalan peep dizeylerinde alveolar
kapanmanin basladi§i yéniindedir. Yani peep VALI'nin engellenmesi icin de
14’den yUksek bir degerde olmalidir. Yiksek TV disik peep uygulanmasinin
bircok alveolde instabilite yaptidi, bunun akciger hasarina neden oldugu
belirtiimektedir. Aksine disik TV yiksek peep ile alveollerin stabilize edildigi,

oksijenasyonun iyilestigi, akciger hasarinin azaldigi belirtiimektedir. >

Peep11 ve 14’de rakamsal olarak TV degerleri birbirine ¢ok yakin
olsa da en ylUksek deger peep?1-|14’ler arasi farkta géralmustar. Peep 11 ve
14 degerleri en fazla TV kazanimi olan basin¢ degerleridir. Bu degerler ¢ok
6nemli olup klinik tedavide yol gdsterici bir deger olarak kullanilabilir. Ancak bir
diger 6nemli basin¢g degeri de peepli17ve peep|14 degeridir. Peep| 23
degerinde azalmaya baslayan FRK, peepl20’de azalmaya devam etmis,
peepl17'de de azalmistir. Peep|17-14 degerinde azalmanin orani daha fazla
olmustur. Bunun anlami recruitment kazanimi olarak artan FRK degerlerindeki
kazancin yitirlmeye baslandigi peep basin¢g degeri ilk olarak peep|20 ve
peepl17 degerleridir. Ama peepl14 degerine gelindiginde FRK kaybi daha
fazla oranda olmaktadir. Yani klinik uygulamada ventilatér monitér bilgileri
degerlendirilerek yapilan ALI-ARDS ventilatér tedavisi yapilirken bu basing
degerleri dikkate alinmalidir. Peep 17 degeri ayni zamanda TV degerinin
azalmaya bagsladidi trendde olsa da kayip oraninin hentiz artmadigl son peep
degeridir. Bu bulgular dogrultusunda peep 17 degeri bizim calismamizda ALI-
ARDS hastalarinda tercih edilmesi uygun olan basin¢g degeri olarak ortaya
cikmaktadir. Ventilatér verileri analiz edildiginde en yiksek C degeri peepl11
en dusitk R degeri de peep|11 degeridir. Ancak bu da yaniltici olmaktadir.
Ventilasyon ve oksijenizasyon parametreleri incelendiginde en ylksek PO»
degeri, en ylksek P/F orani peep/20 degerinde olusmustur. Ventilasyon
parametrelerine bakildiginda TV artmasi nedeniyle PCO,'de azalma gérulen
peep| degerlerinde en fazla azalmanin peep/11 degerinde oldugu
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g6rilmistir. Bu degerde (peep11) TV’Un en ylksek oldugu unutulmamalidir.
Tdm bu veriler dogrultusunda ALI-ARDS hastalarinda ventilatdr verileri olan C,
R, TV gelismis ventilatér monitdrlerinden izlenerek yapilan ventilatér ayarlar
pek de uygun gibi gdérilmemektedir. Spirometrik c¢alismalar ile yapilan
6lgimler CT ile uyumlu olarak da degerlendirildiginden bu bulgularin kiymeti
bir kat daha artmaktadir.

Rossi ve ark tarafindan yapilan bir calismada LIP ile recruitmentta
TV degisimini arastirmislar ve aralarinda siki baglanti olmadidini bulmuslardir.
Yani LiP tek basina recruitment icin bir parametre olarak kullaniimamalidir.
LIP degri Uzerindeki peep artisi degerlerinde de recruitment oldugunu
bulmuslardir. Peep 10’dan 15 cmH,O degerine ylkseltildiginde recruitment ile
kazanilan TV artisinin yaklasik % 40 oldugunu bulmuslar.®’ Bizim
¢alismamizda da 6lcim yapilan 20 hastadan oksijenizasyonu daha kot olan
15 tanesi degerlendirildiginde, 26 peep degerine gelinse dahi recruitmentin
devam ettigi P/F oraninin peepl20, FRK degerlerinin peep|23, TV volim
degerlerinin peep| 14 degerinde en iyi diizeyde oldugu bulunmustur.

Gattinoni ve ark. yaptigi bir calismada ARDS’li hastalarda
dependent bélgelerde hidrostatik basincin 2-4 cmH,O yerine 10-15 cmH,0
oldugu bulunmustur.®® Bu peep degerinin 10-15 cmH,O degerinin izerinde
olmasi gerektiginin bir bagka géstergesi olarak degerlendirilebilir. Uygulanan
peep degerlerinin bundan yUksek olmasi gerektigi sonucu cikarilabilir.
Gattinoni ve ark. tarafindan bulunan peep degeri bizim g¢alismamizda
buldugumuz verilerle 6rtigsmektedir. Yani peep 10-15 cmH>O degerlerinden
yuksek olmaldir. Dependent-nondependent akciger alanlan dikkate
alindiginda her alveoltn farkh agilma basinci oldugu unutulmamalidir. Ayni
calismada en koétl hastalarinda azalan peep titrasyonu ile recruit olan akciger
alaninin % 5 kadar az bile olabilecedi belirtilmigtir. Yine ayni g¢alismada
ekspiatuar kollapsi 6nlemek i¢cin 15 cmHO peep uygulanmalidir
denilmektedir. Halter ve ark.’da benzer bir ¢alismada recruitment sonrasi
uygulanan peep basinci ile alveolar kapanmanin engellenmesinin énemini
vurgulamaktadir. °” Hangi peep degerinin faydali oldugu konusu pek gok
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tartismaya neden olmustur. Ancak pek az calisma bu peep degeri ile ilgili

veriler vermektedir.%®

FRK 6lgiim degerleri daha kétl olan 15 hastanin verileri, FRK
artisinin en fazla oldugu degerin peep|17 oldugunu gdstermektedir. Bu veri
de tek basina basing etkisiyle olusan recruitmentin zamanla etkisinin ortaya
ciktigini géstermektedir. Yani yidksek basinglarla kisa streli recruitment mi
yapilamali yoksa daha uygun basinglarla daha uzun strelerle mi recruitment
yapiimali sorusunu akla getirmektedir. Bu hasta grubunda daha uygun basing

ile uzun siren recruitment tercih edilebilir.

Bu distinceyi destekleyen baska bulgular M. P. Caramez ve ark
tarafindan yapilan bir ¢alismada sunulmustur. Bu ¢alismada <10 cmH20, 10-
15 cmH>0, 15> cmH>O peep degerleri ile 30 dakika kadar dlcim devam
edilmistir. Bu élcimler esnasinda PaO, degisimi 30 dakikalik stirenin sonunda

dahi devam etmektedir. Bu recruitmente zamanin etkisine iyi bir drnektir. >°

TV Olgim degeri bir hasta peep artisi esnasinda 250 ml degerine
yaklastigi icin élcim, peep artisi sonlandiriimig azalma trendi baslatiimigtir.
P/F oraninda %10’dan fazla kaybin oldugu peep’den bir dnceki peep degeri
tedavide tercih edilmesi gereken peep dederi olarak belirtiimektedir.
CGalismamizda da yine benzer sekilde peep|17'den peep|14’e gelindiginde ve
sonraki peep degerlerinde (peepl11, 8, 5) basamaklarinin her birinde %10 hk
P/F orani azalmasi g6zlenmistir. Bu bulgu tedavide uygun peep duzeyinin 17
oldugunu desteklemektedir. Rakamsal incelemede PO, trendinde
peepldegerleri incelendiginde en yiksek PO, degeri peep|20 degerinde
tespit edilmistir ama bir sonraki basamak olan peep|17 ye gelindiginde olusan
kaylp %10°’dan ¢ok az bir degerde gerceklesmistir. Asil énemli azalma
peep|20-peep|17 basamaginda gerceklesmistir. P/F oraninin en uygun
oldugu peep|20 degeri TV+FRK degerinin en yiksek oldugu degere ¢ok yakin
bulunmustur. Burada dikkat edilmesi gereken nokta TV+FRK degeri hemen
hemen en ylksek dederine peep26,peept23,peept20 dederinde ulasmis
olmasina ragmen bu hacim degerindeki P/F oraninin maksimum oran
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seviyesine gelmesi bir slre sonra gerceklesmisti. Bu etki optimum
ventilasyon-perflizyon orani, sant oraninin azalmasi olarak da yorumlanabilir.
Bu degerlerin ise komplians ile baglantisi direkt olarak yoktur. CUnku
maksimum komplians degeri peep|11 degerindedir.

P/F oranlari baslangi¢ peep degeri ile kiyaslandiginda % degisimler
en fazla peep |20 degderinde bulunmustur. Bu veri de uygun peep degerinin
peep|20 oldugunu desteklemektedir. ARDS’li hastalarda peep uygulamasinin
alveolar kollapsi oOnledigi ve FRK artigi sagladigi arastiricilar tarafindan
bildirilmistir.?® Ancak FRK artisinin oksijenasyon ile korelasyonunu gdsteren
¢alisma sayisi ¢ok degildir. Bunun nedeni FRK Olgimunin zorlugundan
gelmektedir.*®

FRK degeri peep123-peept126 arasinda % 23 oraninda artis
g6stermigken bu artis P/F oraninda artis olarak yanisimamistir. Bir sonraki
peep26-peep|23 degeri arasinda FRK degisimi % 1,23 gibi 6nemsiz kabul
edilebilecek bir artis olarak gbzlense de P/F orani artisi % 7,4 oraninda
gerceklesmigstir. Yani recruitment ile optimum ventilasyon-perflzyon orani,
sant oraninin azalmasi gibi etkiler ile peep degdisimini takiben bir siire sonra
P/F oraninda etki gézlemlenmektedir. Olglimler esnasinda iki hastada Pmax
degerleri 55 cmH.O degere geldigi icin peep artigi sonlandiriimistir. Ancak bu
iki hastada da recruitment kazanimlari g6ézlenmisgtir.

Bir diger 6nemli nokta ise galismaya katilan hastalarda icinde bir
hasta recruitmentten P/F, PO,, PCO, degerleri ile fayda gérmemis, diger
hastalar degisik oranlarda recruitmentten fayda gdérmuslerdir. Grasso ve
ark.’nin yaptigi bir caismada 19 ARDS hastasindan 9 tane recruitable olan

tespit edilmis, 10 hastanin ise recruitable olmadig tespit edilmistir.®’

Grasso ve ark. peep’in end ekspiratuar akciger hacminin arttirdigini
ama gereginden fazla peep uygulamanin overdistansiyona neden oldugunu
g6stermiglerdir. FRK Olgciminde altin standart olan CT ile PV egrisini
kiyaslamiglardir. Gaz alim-atim ydntemiyle akciger volimlerinin 6l¢tlebildigini
ve bunun bir alternetif olabilecegi belirtmektedir.?%°3%* Bir sonraki jenerasyon
ventilatorlerin bu 6zelliklerde olacagini 6ngérmektedir. Ancak bunun gerekliligi
konusunu  tartismali  bulmaktadirlar.  Ampirik  peep  uygulamasini
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onermektedirler. iki nedenle bu fikir elestirilebilir. Birincisi teknik olarak
ventilatdér spirometri modull ile noninvaziv olarak akciger hacimlerini dlgerek
peep uygulamak muimkin iken neden ampirik yol tercih edilsin? Klinik
deneyimi vyeterli olmayan klinisyenler icin bu tip ventilatérler 6nemle
onerilebilir. ikincisi bizim calismamizda tespit ettigimiz ve bundan sonraki
benzer calismalarla da verileri artacak olan peep titrasyon igin &nerilen
basinglar ortaya cikacaktir. Bizim calismamiza katilan hasta grubundan elde
ettigimiz veriler dogrultusunda artan ve azalan peep titrasyonunda
hemodinami, kan gazi degerleri gibi verilerde fizyolojik sinirlara gelinmedigi
slrece artan peep degerleri 20-25 cmH,O gibi degerlere kadar gelinmeli
ancak burada gunimuize kadar uygulanan sdreden farkh olarak daha uzun
sure kalinmali ve recruitment kazanimlarinin kaybina engel olmak igin 14-
17cmHxO gibi peep degerleri kullanilmalidir. Ancak overinflasyon daima
akilda bulundurulmalidir. Burada kullanilabilecek kriterler olarak baslangig
PaO2'nin %50 fazlasi peep degeri, PaO,+PaCO, toplaminin %50 arttig
degerler hedef olarak kullanilabilir. Ginkiu bu degerler bizim ¢alismamizda
yaklasik olarak 14-17 cmH,O peep degerlerine karsilik gelmektedir. ©°

Daha énceki recruitmenti ile ilgili sayisiz klinik galismada LiP, UiP,
CP, P/F orani, PaO, degeri degisim orani gibi parametreler kullaniimig
olmasina ragmen bizim calismamiz Kklinikte ALI-ARDS tedavisine ara
verilmeden recruitment manevrasinin spirometrik modul kullanilarak yapiimasi
ilk calismadir. Spirometre moduli olan ventilatérlerin klinikte kullanilabilirligi ile
ALI-ARDS hastalarinin  tedavisinide ventilatér ayarlarinin  daha iyi

yapilabilecegi ortaya ¢cikmigtir.

2000’li yillarin baslarinda recruitment icin optimal peep degeri,
zamanin uzunlugu, ne kadar araliklarla tekrarlayacagr gibi konular
tartisiimaktaydi. Cesitli calismalar bu sorulara ydn verebilmis olmasina

ragmen bu konularda genel konsensiis icin yeni calismalara ihtiyag vardir. %7
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6. SONUC

ALI-ARDS hastalarinda mekanik ventilator tedavisi tedavinin énemli
kismini olusturur. Tedavinin basarisinda kanitlanmis distk tidal volim
uygulamasi gibi calismalar olmakla birlikte ARDS teavisinde heniz
cevaplanmasi gereken sorular vardir. Ote yandan mekanik ventilatér
tedavisinin her hastaya en uygun sekilde ayarlanmasi ile tedavi basarisinin
artmasi suphesiz en onemli kazang olacaktir. Ancak rekruitmentin gerek
akciger dinamiklerine etkilerinin tam olarak anlasiimasi, gerek cesitli
recruitment uygulamalarinin  genel etkileri ile ilgili  bilinmeyenlerin
cevaplanmasi ile uygulanan mekanik ventilatér tedavilerinin mortalite ve
morbititeye olumlu etkilerinin beklenmesi kaginilmazdir. En kisa zamanda
hastanin weaning slrecine getirilmesi ve ekstibe edilmesi ventilator
tedavisinin amacidir. Bu amagla cesitli arastirmalar yapiimigsa da gelisen
teknolojinin de etkisi ile her gecen gin Kklinik uygulamaya giren yeni
ventilatorlerin klinisyenlere olan faydasi agiktir.

Yapmis oldugumuz bu calismadan elde ettigimiz sonuglar 6zetle
siralarsak:

-Artan ve azalan peep uygulamasinda hemodinamik veriler artan
peep basinglarindan beklendigi kadar fazla etkilenmemisgtir.

-Santral vendz basing, klasik bilgilere paralel olarak peep ile korele
olarak artis gdstermistir. Bu hasta grubunda, her 3,5 cmH>,O peep artisina
karsin 1 cmH,O santral vendz basing artisi gértlmustar.

-Arter kan gazi analizlerinde artan peep basinci etkisi ile
oksijenasyon iyilesmistir.
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-Basing kontrolli-sabit frekansli modda azalan TV etkisi ile
karbondioksit biriktirici etki gostermistir. Ancak spirometri modulinin basing
kontrolll modda ¢alisma zorunlulugu dikkate alindiginda karbondioksit birikimi
artan peep trendinde galismanin istenmeyen etkisi olmaktadir.

-Bu hasta grubunda TV, komplians, rezistans, FRK, P/F orani ise
6nemli veriler olusturmaktadir. TV, FRK, P/F orani degisimi Kklinisyeni
ybnlendirmede dnemli veriler olarak gértilmektedir.

-Ventilatoér basing ayarlamasinda komplians tek basina uygun bir
parametre olarak gézikmemektedir.

-Recruitment icin uygun peep dederi her hasta icin ayni olmamakta
ve ayni kazang saglanamamaktadir.

-Bu hasta grubunda recruitment kazanimlarinin korunmasi igin
recruitment sonrasi peep degerleri “14-20 cmH>O” arasinda en uygun
degerler olarak gérulmektedir. Ancak tim hastalarin birbirinden farkl oldugu
akildan g¢ikariimamalidir.

-Bu hasta grubundan elde edilen bilgiler dogrultusunda ALI-ARDS
hastalarinin  ventilatér parametrelerinin  en uygun sekilde ayarlanmasi
amaglandiginda; klinige kabul edilen hastalarda baglangi¢c peep degeri 14-20
cmH,0 arasinda olmalidir sonucu ¢ikarilabilir.

-Overdistansiyon olasiligi arter kan gazi ve spirometrik élcimler ile
yakindan takip edilmelidir.

-Ayrica uygulanan peep basinglarinin etkilerinin zamanla ortaya
ciktigr yénunde bulgular tespit ettik. Bu bilginin teyidi icin ileri ¢alismalara
ihtiyag vardir.

-Bu ¢alisma mekanik ventilator tedavisi devam ederken, ventilatore
adapte edilmis spirometre modull ile spirometrik Olgimlerin yapilmasi bir
ilkdir.

1997°de tanimlanmasinin UGzerinden 21 yil gecmis olan ARDS
tedavisinde hala arastinlmasi gereken pek c¢ok nokta vardir. Birgok
aragtirmadan elde edilen veriler ile bizim caligmamizdan elde edilen
sonuglarin ve bundan sonra da yapilacak olan ¢alismalarin ARDS tedavisinde

ilerlemeler igin gerekli oldugunu distnmekteyiz.
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OZET

FONKSIYONEL REZIDUEL KAPASITE (FRK) OLCUMUNE GORE
YAPILAN RECRUITMENT BASINCI TESPIiTi VE PEEP TITRASYONUNUN
KAN GAZI SONUCLARI ILE KORELASYONU

Arastirmamizda prospekiif olarak ALI-ARDS tanisi aimis ve mekanik
ventilator tedavisi uygulanan 20 hasta bulunmaktadir.

Klinik uygulamada ventilatore adapte edilmis spirometri modulu
bulunan mekanik ventilator kullanilarak fonksiyonel rezidiel kapasite (FRK)
6lcimine gbre yapilan recruitment basinci tespiti ve peep titrasyonunun kan
gazi sonuglari ile korelasyonu, bu yéntemle yapilan tedavinin basarisini,
hemodinamik etkilerini ve kan gazi parametrelerindeki degisiklikleri, varsa

avantajlarini, dezavantajlarini ortaya koymay1 amacladik.

Reanimasyona Kabul edilen tim calisma hastalarina standart
monitdrizasyon uygulamasi sonrasi sedatize edilip kas gevsetici yapildiktan
sonra ¢alismaya baglanmistir. Hastanin ¢calismaya baslanmadan énce
uygulanan FiO, degeri korunmus,5 cmH>0 peep degeri baslangi¢ olarak kabul
edilmis ve 6 ml/kg TV olusturacak basing destegi ile ventile edilmigstir.12
dakika ventile edildikten sonra yaklasik 7 dk.’lik FRK ve arter kan gazi
6lcimnl ve diger parametrelerin kaydini takiben her basamakta peep degeri
3 cmH20 artinimigtir. 26 tepe peep degerinden sonra her basamakta peep 3
cmH,0 azaltilarak baslanilan 5 peep degderine gelinmigtir.

Yapmis oldugumuz bu calismadan elde ettigimiz sonuclar 6zetle
siralanacak olursa:
-Artan ve azalan peep uygulamasinda hemodinamik veriler artan peep

basinglarindan beklendigi kadar fazla etkilenmemisgtir.
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-Santral vendz basing, klasik bilgilere paralel olarak peep ile korele olarak
artis gbstermistir. Bu hasta grubunda, her 3,5 cmH,O peep artisina karsin 1
cmH,0 santral vendz basing artigi géralmastir.

-Arter kan gazi analizlerinde artan peep basinci etkisi ile oksijenasyon
iyilesmistir.

-Basing kontrolli-sabit frekansli azalan TV etkisi ile karbondioksit biriktirici etki
gbstermistir. Ancak spirometri modulindn basing kontrolli modda ¢alisma
zorunlulugu dikkate alindiginda karbondioksit birikimi artan peep trendinde
¢alismanin istenmeyen etkisi olmaktadir.

-Bu hasta grubunda TV, komplians, rezistans, FRK, P/F orani énemli veriler
olusturmaktadir. TV, FRK, P/F orani deg@isimi klinisyeni yonlendirmede 6énemli
veriler olarak gérulmektedir.

-Ventilatdér ayarlamasinda komplians tek basina uygun bir parametre olarak
gb6zikmemektedir.

-Recruitment igin uygun peep degeri her hasta icin farklidir.

-Bu hasta grubunda recruitment kazanimlarinin korunmasi igin recruitment
sonrasi peep degerleri “14-20 cmH,O” arasinda en uygun degerler olarak
g6rilmektedir. Ancak tim hastalarin birbirinden farkh oldugu akildan
cikariimamalidir.

- Bu galismanin sonucu olarak ALI-ARDS hasta gruplarinda 14-20 cmH,0
peep baslangic degeri uygun olabilir.

-Overdistansiyon olasiligi arter kan gazi ve spirometrik élgtiimler ile yakindan
takip edilmelidir.

- Peep basinglarinin etkilerinin zamanla ortaya ¢iktigr yéntinde bulgular tespit

ettik ama ileri galigmalara ihtiyag vardir.

Anahtar sézciikler: ALI-ARDS, peep, recruitment, FRK, arter kan gazi.
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SUMMARY

DETECTING RECRUITMENT PRESSURE ACCORDING TO FUNCTIONAL
RESIDUAL CAPACITY AND ARTERIAL BLOOD GAS ANALYSIS
RESULTS CORRELATION WITH PEEP TITRATION

We studied 20 mechanically ventilated ARDS patients prospectively.

The aim of this study was to determine the recruitment pressure and peep
titration with FRC (functional residual capacity) measurements using a kind of
mechanical ventilator in which spirometry module adapted and to observe its’
correlation with arterial blood gas analysis changes, hemodynamics effects
and also demonstrate the possible advantages and disadvantages of this
method.

Standart monitoring, sedation and muscle relexant protocols was applied to all
study patients accepted to reanimation unit. Previous FiO2 value didn’t
changed, 5 cmH>0 peep value is accepted as the beginning point, patient was
ventilated with appropriate pressures in order to maintain 6 ml/kg tidal volume.
In every step peep value was elevated 3 cmH0O, arterial blood gas samples
and FRC measurements was repeated in every step. Maximal PEEP value
was accepted as 26 cmH>O and peep value was decreased to 5 cmH,0 again
step by step and arterial blood gas samples and FRC measurements was

repeated again in every step.

Our study results are summarized as follows;

- incremental and decremental peep trial did not effect hemodynamic
parameter as expected as.

- Central venous pressure increased with peep elevation. 3,5 cmH.O peep
elevation followed with 1 cmH2O cvp pressure at this study group.

- Incrementation of peep effected arter blood gas oxygen pressure.
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-Progressively low tidal volumes at incremental peep titration due to pressure
controlled ventilation resulted with increased carbondioxit pressure. But
spirometric module can measure frc only with pressure controlled mode so the
increase of carbondioxit pressure was the not required effect of this study.
-Tidal volume (TV), complians, resistance, frc, P/F ratio were very important
clinical data and TV, FRC, P/F ratio were very useful for clinicians.

- Compliance was not sufficient for appropriate clinical ventilator settings.

- Effective peep pressure were different for each patient.

- In order to protect recruitment volumes, 14-20 cmH20O peep level was
proper after recruitment at this patients group. It is important not to forget that
each patients’ response would be different.

- The result of this study suggested that the 14-20 cmH.O initial peep level
would be appropiriate for ALI ARDS patient group.

-Tight arterial blood sampling and spirometric measurements must be
performed in order to prevent overdistantion possibility .

- We discovered that the effect of peep occured in time course but further
studies are required .

Key words: ALI-ARDS, peep, recruitment, frc(functional residual capacity),
arterial blood sampling
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