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Akut Solunum Sikintis1 Sendromu ve Tedavi
Sekilleri

Ufuk Yetkin

Ozet:

Akut solunum sikintis1 sendromu (ARDS) cesitli etmenlere bagh akut gelisen alveolokapiller permeabilitede
artmaya sekonder olusan pulmoner ddem ve agir hipoksemi tablosunun goriildiigii akciger hasaridir.
Kliniginde tasipne, dispne ve siyanoz olup ventilasyon/perfiizyon dengesizliginin de ARDS’nin
patofizyolojisinin ayrilmaz parcas1 oldugu gosterilmistir. ARDS mortalitesi halen olduk¢a yiiksektir ve
genellikle %50°nin iizerindedir. Bu yiiksek mortalite orani, primer olarak ARDS’ye neden olan faktérlerin
olusturdugu birden fazla organ yetersizliginin komplikasyonlarindan kaynaklanmaktadir. ARDS
tedavisinin, altta yatan sebebin bulunmasini ve tehlike altindaki organizmanin desteklenmesini icer diginden
dolay1 semptomatik o6zelligi agir basar. Son on yil icindeki klinik ¢aliymalarda, anlamli ilerlemeler
kaydedilmis farmakolojik ve non-farmakolojik tedavi iimit verici goriinmektedir.

Anahtar kelimeler: Akut solunum sikintist sendromu, agir hipoksemi, pulmoner édem, ventilasyon / perfiizyon

dengesizligi.

Akut solunum sikintis1 sendromu (ARDS), her
iki akcigeri de i¢ine alabilen nonkardiyojenik
ozellikteki diffiiz  infiltrasyonla karakterize,
oksijen tedavisine cevap vermeyen akut solunum
yetmezligi sendromudur. ARDS akcigerlerin hava
yollar1 veya dolasim yoluyla etkilendigi ¢ok
¢esitli nedenlere bagli olarak ortaya c¢ikan akut
bir klinik tablo olup, farkli hastaliklara baglh
olarak gelistiginden dolay1 hastalik degil sendrom
olarak nitelendirilir (1,2).

1960°’lr  yillarin o6ncesinde kritik hastalar
nadiren sendrom ortaya ¢ikacak kadar uzun
yasadiklarindan, bu sendrom c¢ok ender olarak
gozlemlenmekteydi. Yaklasik 35 yil oOnce
Ashbaugh ve ark. (3) yogun bakim {initesinde
solunum yetmezligi nedeniyle izledikleri 272
hasta arasinda fizyolojik, patolojik ve rontgen
bulgulariyla ortak ozellik gosteren 12 hasta
saptamiglardi. Ortak 06zellik olarak oksijen
tedavisine ragmen diizelmeyen ciddi tasipne,
dispne ve siyanoz triadi tabloyu olusturuyordu.
Akciger  kompliyansinda  azalma, akciger
radyografisinde diffiiz infiltrasyon, patolojik
boyutta atelektazi, hiyalen membran ve akciger
o0demi ile karakterize olan bu hastalik “Adult
Respiratory  Distress  Syndrome”  (Yetiskin
solunum sikintist sendromu) olarak
isimlendirilmistir (3). Yetiskin sikintili solunum
sendromu; ilk tanimlanmasindan itibaren degisik

izmir Atatiirk Egitim ve Arastirma Hastanesi Kalp ve Damar
Cerrahisi Klinigi

Yazisma Adresi: Op. Dr. Ufuk YETKIN

1379 Sok. No: 9, Bur¢ Apt. D: 13

35220, Alsancak / IZMIR

yazarlarca konjestif atelektazi, sok akcigeri,
travmatik yas akciger ve “Da Nang” akcigeri gibi

bircok  degisik isimlerle nitelendirilmistir.
Baslangicta yetiskinlere Ozgii oldugu
disiiniilmiigse de yakin zamanda prematiir

olmayan cocuklarda da ¢ok benzer bir tablonun
ortaya ¢ikabileceginin fark edilmesi ile sendroma,
akut respiratuar distress sendromu denilmesine
yonelik bir egilim dogmustur (4).

1967 yilinda ilk tanimlandigi giinden bugiine
kadar taniminda bir¢cok degisiklikler olmustur. En
son olarak 1992°de gergeklestirilen “The
American — European Consensus Conference on
ARDS” sonrasinda 1994 yilinda Avrupa ve
Amerika Yogun Bakim ve Toraks Dernekleri
tarafindan tanimlanmistir (4). Bu tanimlamaya
gore ALI (Acute Lung Injury: Akut akciger
hasar1), ARDS’nin erken sathasi olarak
gosterilmektedir. Bu siniflandirmanin baslica iki
yarart ARDS’nin erken ve daha az siddette olan
sathasinda tedaviye baslanmasinin  tedavi
basarisini arttirabilmesinin yanisira erken sathada
saptanan laboratuvar ve biyokimya sonugclari
sendromun daha iyi taninmasini saglamaktadir.
ALI, vaskiiler gegirgenlik artigiyla seyreden akut
ve yaygin akciger enflamasyonu olmakla birlikte
her zaman ARDS’ye doniismesi beklenemez.
ALI’'nin tanmi triadi ve ARDS ile aralarindaki
ayrimi belirleyen kriterler Tablo 1 ve 2’de
sunulmustur. ARDS tanim1 ALI ile hemen hemen
benzer olup en onemli farki hipokseminin daha
derinolmasidir (PaO,/FiO, oram1 200 mmHg veya
altindadir) (5). ARDS massif inflamatuar cevap
ile birlikte sitokinetik mediatdrlerin olusturdugu
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Tablo I: ALl (Akut akciger hasart) 'nin klinik triadi

ARDS ve Tedavi

inceleme

Beklenen klinik 6zellik

1) Radyolojik:

2) Kan gazi1 ve ventilator destek
protokolii:

Yaygin bilateral infiltratlar mevcuttur.

Parsiyel arteriyel oksijen (PaO,) basincinin, solunan havadaki fraksiyone
0O,’ye (FiOy) oran1 (PaO, / FiO,) uygulanan PEEP (Positive End-Expiratory

Pressure) diizeyine bakilmaksizin 300 mmHg veya daha disiiktiir.

3) Hemodinamik parametre:

Sol atriyum basincinda artmay1 gosteren bulgular saptanmaz. Pulmoner arter

okliizyon basmci (PAWB) 18 mmHg ya da altinda bir degere sahiptir.

Tablo II: ALI (Akut akciger hasart) ve ARDS (akut solunum sikintisi) arasindaki ayirict tant kriterleri*

Tan1 Kanin oksijenlenimi Akciger radyogrami PAWB (PCWP)**

ALl PaO, / FiO, < 300 mmHg Bilateral akciger alanlarinda <18 mmHg
konsolidasyon

ARDS Pa0, / FiO, < 200 mmHg Bilateral akciger alanlarinda <18 mmHg

konsolidasyon

*: PEEP’den bagimsiz, ** PAWB(PCWP): Pulmoner arter okliizyon basinci
ALI: Akut akciger hasari, ARDS: Akut solunum sikintis: sendromu, PaO,: Parsiyel arteriyel oksijen basinci; FiO,:

Solunan havadaki fraksiyone oksijen orani

alveoler kayip, interstisyel ddem ve proliferatif
fibrozu igerir (6).

ARDS mortalitesi halen ¢ok yiiksek olup
genellikle %50°nin  iizerindedir. Bu yiiksek
mortalite orant ARDS’nin kendisinden ¢ok,
primer olarak ARDS’ye neden olan patolojilerin
olusturdugu multisistem organ yetersizliginin
komplikasyonlarina bagli gelismektedir. Modern
ventilasyon protokolleri sayesinde hastalarin
sadece %15 kadar1 ARDS’li akcigerlerin kam
oksijene edememesinden dolay1 kaybedilmektedir
(6,7).

ARDS’de Tedavi Yaklasimlari

ARDS’ye neden olan etyopatojenezin tedavisi
glinimiizde dahi halen miimkiin olmamaktadir.
Planlanacak tedavi semptomatik ve destekleyici
olmaktan daha ileriye gidememektedir. Tedavinin
amaci altta yatan sebebin bulunarak tehlike
altindaki viicudun desteklenmesidir. Genellikle
ARDS’li hastalarin %40’inda altta yatan neden
sepsise bagli oldugundan baslangi¢ tedavisindeki
hayati unsur, sepsis odaginin elimine edilmesidir.
ARDS tedavisinde 6nemli unsurlardan birisi de
devamli olarak yeni enfeksiyon varliginin
aragtirilmasinin gerekliligidir (7). ARDS’de temel
tedavi nonfarmakolojik ve farmakolojik olmak
iizere ikiye ayrilabilir.

A) Non-Farmakolojik Tedavi

Hipoksik hastalar i¢in baslangi¢ destek tedavisi,
ilave oksijen verilmesidir. Eger maske ile oksijen
vererek uygun oksijenizasyon devam
ettirilemezse veya hasta solunum sikintisi
yasamaya devam ederse ya da hasta hava yolunu

koruyacak fiziki veya mental yeterlilige sahip
degilse endotrakeal entiibasyon gerekli hale gelir.
Hastanin voliim yiiklenmesi bilgisi net degilse
pulmoner arter kateteri yerlestirilerek PCWP’nin
(pulmoner arter okliizyon basincinin) kolloid
onkotik basinca orani saptanarak diiiretik tedavisi
baglanimi planlanir (6,7).

Mekanik Ventilasyon Tedavisi

Akut solunum sikintis1 sendromu (ARDS)
tedavisinde mekanik ventilasyon (MV), hayat
kurtarici rol oynamaktadir. ARDS’li olgularda
MV ’nin amacit yeterli ve istenilen
konsantrasyonda oksijen verilebilmesi, solunum
isinin ve solunum kaslarinin oksijen tiiketiminin
azaltilmasi, kardiyak  output  ve doku
oksijenizasyonunu cok fazla etkilemeden kalbe
vendz doniisiin azaltilmasiyla akciger 6deminin
bir miktar indirgenmesi, atelektatik akciger
alanlarinin agilarak havalanmasinin saglanmasi
(recruitment) ve yeterli PEEP diizeyleri ile
bunlarin ekspiryumda kapanmalarinin
onlenmesidir (derecruitment). Tim bu
etkinliklerin beklentisi géz dniine alindiginda 5-7
mL/kg tidal voliim, basing voliim egrisindeki alt
dénim noktasina gore diizenlenecek yiiksek
PEEP seviyeleri ve 35 cmH,0’yu ge¢meyecek
plato basinci seklindeki mekanik ventilasyon
yaklagimlarinin daha yararl oldugu
diisiiniilmektedir (8). ARDS’de volim yiiklenimi
ve barotravmadan korunmak amaciyla diistik tidal
volimlii  ventilasyon stratejisini uygulamak
gereklidir. Tidal voliimiin 6 mL/kg’1in
altinda tutulmasina riayet edilmelidir (9,10).
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Artik ARDS’li hastalarda 10-15 mL/kg tidal
volimiin zararli oldugu ¢ok iyi bilinmektedir.
Akcigerlerin homojen olmamasi bazi alveollerin
0dem sivist ile dolu oldugu ya da atelektatik
ozellik tasimasina baglanmaktadir ve ARDS’de
hakim patolojik olay da budur. Saglikli
akcigerlerde yapilan deneysel caligmalarda da
yiksek voliim ve basinglarla uygulanan MV nin,

0dem ve ventilatore bagli akciger hasari
olusturdugu gosterilmistir (11,12).

Alveolleri  agmanin  ve  oksijenizasyonu
iyilestirmenin standart metodu PEEP

arttirilmasidir  (13). PEEP’in oksijenizasyonu
diizeltme mekanizmalar1 ise ekspiryum sonunda
akcigerlerin  voliimiinii arttirmak, atelektatik
alveolleri agmak, atelektatik alveollerin
perfiizyonunu azaltmak, ventilasyon/perfiizyon
(V/Q) oranin1 diizeltmek, intrapulmoner santi
azaltmaktir. Bunlarin sonucunda PEEP ile
fonksiyonel rezidiiel kapasite artacak, atelektazi
engellenecek, alveoldeki  6dem  sivisinin
interstisyel alana gecisi saglanacak ve siirfaktan
aktivitesinin artmasi gibi pozitif etkiler ortaya
cikacaktir (14,15). PEEP tedavisinin birincil

amaci oksijenizasyonu siirdiriirken FiO;’yi
azaltmaktir.

Hedef FiO,<%60 iken hemodinamide bozulma
olusturmayacak ve arteriyel oksijen

satlirasyonunu >%90 olarak optimalize edecek
PEEP seviyesinin standardizasyonudur. Eger FiO,
%40 ve altinda ise PEEP genellikle gereksizdir.
PEEP’in ARDS akcigerinde ortaya g¢ikan etkisi
atelektatik akcigerleri agmaktan ¢ok, acgik olan
alveolleri agik tutmaya devam etmektir. PEEP
tedavisinin tagidig1r baslica riskler ise kardiyak
outputu diiglirmesi, oksijen sunumunda azalma
olusturmasi ve barotravma meydana
getirebilmesidir. Bu nedenle PEEP seviyesi 10
cmH,0’yu gegen durumlarda kardiyak outputu
izleme amaciyla Swan-Ganz kateteri
yerlestirilmelidir (16). PEEP uygulamasindaki
asamalar Tablo 3’de diagram halinde verilmistir
(17).

Yiiksek havayolu basinglarinin yan etkilerini
azaltabilen alternatif bir strateji “open lung”
modelidir (18). Bu yontemde c¢ok kisa siireli

yilksek  basing uygulamasiyla akcigerlerin
acilmast ve ardindan volim travmasindan
korunmak  amaciyla  disik tidal  volim

uygulanirken yiiksek PEEP ayarlanimiyla da
akciger agikliginin devam ettirilmesi saglanir.

Mekanik ventilasyon uygulamasinda
inspirasyon/ekspirasyon  orami  1/2  olarak
diizenlenir. Konvansiyonel tedaviye cevap
alinamayan ciddi ARDS olgularinda basing

kontrollii ventilasyon modunda
modeliyle birlikte

“open lung”
inspirasyon/ekspirasyon

oranint tersine dondiiren inverse ratio (IRV)
uygulamasi  denenebilir.  IRV’nin  optimal
ventilasyon dagilimint diigiik tepe basinciyla
alveolleri acgarak gerceklestirdigi kabul

edilmektedir (19). IRV tedavisi ile gelisebilen en
onemli sorun auto-PEEP (end-ekspiratuar fark
edilmeyen pozitif alveolar basing) olusumudur.
Auto-PEEP’de alveol agilmasinin oksijenizasyona
iliskin yararlar1 goriilmezken uygulanan PEEP’e

benzer kardiyovaskiiler sorunlarin meydana
gelmesi s6z konusudur.
Auto-PEEP’in  Onlenmesi veya minimalize

edilebilmesi i¢in 8.0 Fr veya daha genis bir

endotrakeal tlp kullanarak, hastanin
sekresyonlarini en uygun sekilde aspire etmek ve
ekspirasyon  zamanini mimkiin  oldugunca

uzatmaya gayret sarf etmek gerekir (15,20).
“Prone” Pozisyon (Yiiziistii Pozisyon)

Sirtlistii yatan ARDS’li hastada akcigerlerin
ozellikle altta kalan dorsal bolgeleri, bir taraftan
istteki O6demli akcigerlerin diger taraftan da
kalbin agirligit altinda kaldiklar1 i¢in  bu
bolgelerde atelektazi ¢ok daha fazla goriiliir. Bu
hastalarda kalp duvarlar1 da 6demli ve sag kalp
genislemis oldugundan kalbin agirlig1 da normal
kisilerden %27 daha fazla agirhk gosterir.
“Prone” pozisyonda akcigerlerin dorsal
bolgelerinin daha iyi havalandig1 ve
oksijenizasyonun diizeldigi gosterilmistir (21).
“Prone” pozisyonun etki mekanizmasi Tablo 4’de
sunulmaktadir (22).

“Prone” pozisyonu sayesinde oksijenizasyonun
diizelmesi ve CO, atilimmmin artmasi sirtiisti
yatan hastanin pozisyonunun tam tersine gogis
duvarinin  ventral  boliimiinde  kompliansin
azalarak dorsal bolgelerde kompliansin artmasi
sonucunda tidal voliimiin sirtiisti pozisyonda
zaten optimal havalanan ventral bdlgelere
yonelmesinin aksine dorsal bolgelere yonelmesi
sonucunda gergeklesmektedir (21).

Prone pozisyona yanit ARDS’nin erken
donemlerinde ve sekonder ARDS’de daha iyidir.
Sekonder ARDS’de esas problem interstisyel
6dem ve atelektazi iken primer formunda
konsolidasyondur. Primer ARDS’de prone
pozisyon cevabi iyi saptanmamigtir (23).

Oksijenizasyonda diizelmeler bazen c¢ok iyi
diizeylerde olup hastalarin %70’e yakini postural
degisikliklerden yarar gorebilmekte olup Stocker
ve ark.’nin ARDS olgular1 serisinde “prone”
pozisyonu uygulanan hastalarin mortalitesinin
%12’ye dek geriledigi bildirilmistir (24). Bu
teknigin de bilinen belli basli dezavantajlar1 ise
havayolu ile damar yollarinin ¢ikmasi ve yiiziistii
pozisyondaki hastanin bakimiyla ilgili
zorluklardir (6).
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Tablo IlI: Pozitif end-ekspiratuar basing (PEEP) uygulamasindaki agamalarin diagrami.

Swan-Ganz

Baslangic 1355:: 20 Termodiliisyon Yoksa PEEP’i arttirmadan
2 Kateteri Yerlestirimi once kateteri tak
Mevcut
5cm
b3k€|ik-_ < PEEP’e <
eklenir .
2.5 eklenir

Akciger
kompliyansinda
azalma var mi

Kan basinci Sistolik basing

Yoksa 30 dk.
veya kalp

ada kardiyak
v y beklenir

output) ve debisinde %10
komplians fizari dileme

Alriilie

- Evet
y
PaO, / FiO,
orani izin Vt, PEEP veya
verdikce FiO,’yi V/E oranim
diisiir onceki ayara
getir
A \ 4
Evet Evet
I Kan basinc1 (veya
. kardiyak output),
Pa0z [ FiO: Akciger Sistolik basing ya komplians ve PaO,
oram takip kompliansinda 4= Hayur da kalp debisinde olciilir
edilir diisme %10 ustiinde

diieme

Vt: Tidal voliim, I/E orani: Inspiryum / Ekspiryum orani, PaO,: Arteriyel oksijen basinci, FiO,: Havadaki fraksiyone oksijen
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Ekstrakorporeal Yasam Tedavisi

(ECLS)
Akcigerin  istirahate alimarak toparlanma
siiresince oksijen sunumunun membran

oksijenatdr araciliiyla saglanmasini amacglayan
bu uygulama ilk olarak Hill ve ark. tarafindan
1972’de 6nerilmistir (25).

Bu uygulamanin gergeklestirilmesi igin iki ayri
teknik tarif edilmis olup bunlardan biri disiik
akimli vend-vendz bypass kullanarak
oksijenizasyonun yanisira CO, ekspirasyonunu da
saglayan ekstrakorporeal CO, removal
(ECCO,R)’dir. Diger segenck ise klasik yiiksek
akimli  veno-arteriyel bypassin  kullanildig:
ekstrakorporeal membran oksijenizasyonu
(ECMO) yontemidir. ARDS’de yasam oranini
ECCO,R  uygulamasinin = %46-66’lara  dek
yiikselttigi bildirilmistir (26).

Parsiyel ve Total Likit Ventilasyon

Bu yontemde mikemmel oksijen tasima
kapasitesi bulunan, renksiz inert ve diisiik yiizey

gerilimli  bir sivi olmasi nedeniyle suda
¢okelmeyen perfluorokarbon (PFC)
kullanilmaktadir. Bu madde agir ARDS

olgularinda parsiyel ya da total olmak iizere iki
farkli teknikle uygulanabilir (27).

Endotrakeal tiip yoluyla konvansiyonel
ventilasyon sirasinda hastanin akcigerlerine
instile edilen (parsiyel uygulamada tidal voliim
miktar1 kadar PFC verilirken, totalde akcigerler
tamamen PFC ile doldurulur) madde akcigerlerde
oksijenizasyonu birka¢ degisik mekanizma
yoluyla arttirir. Alveoler debris ve
sekestrasyonlar sivi tarafindan sekestre edilerek
kolaylikla temizlenir. Viskdz karakterdeki bu sivi
ayni zamanda alveolleri acik tutarak kollabe
olmasini onler.

Ayrica yilizeyler arasi gerilimin azaltilmasi
sivinin siirfaktan benzeri etkisi sayesinde olmakta
ve alveoler kollapsi 6nlemede bu 6zelligi de etkin
rol oynamaktadir (6,28). Ayrica ventilasyon /
perfiizyon uyumsuzlugu da kan akisinin akcigerin
asagida kalmayan bolgelerine dogru
yonlendirilerek homojenize edilmeye caligilarak
azaltilmis olur ve fizyolojik sant minimalize
edilebilir.

Bu uygulamanin en Onemli dezavantaji ise
sikga goriilen yogun ve yapiskan karakterdeki
sekresyonlara sekonder gelisen hava yolu
tikanmalaridir. Bu tikaglarin elimine edilmesinde
esas olan  acil  bronkoskopi  sartlarinin
bulunmadig1 durumlarda uygulanmamasi ilkesine
uyulmalidir (6).

B) Farmakolojik Tedavi
Kortikosteroidler :

ARDS’de kortikosteroid kullanimi
tartisilmaktadir. Erken ARDS’de adjuvan tedavi
olarak  kortikosteroid  kullanimi  eozinofili

gosterilmemis durumlarda minimal veya higbir
yarar saglamamistir. ARDS’nin baslangicindan
sonraki 5.-10. giinlerine denk gelen proliferatif
faz1 kapsayan ge¢ doneminde 1-2 mg/kg
metilprednizolonun 6 saatte bir 5-7 giin boyunca
uygulanmasinin interstisyel fibro-proliferasyonun
tedavisinde sitokin aktivasyonunu inhibe eder ve
proinflamatuar sitokinlerin yapimini1 arttirir.
Boylece morbiditeyi belirgin oranda diisiirdigi
bildirilmistir (29).

Kortikosteroidlerin ~ ARDS’de  kullaniminin
planlanmasi Oncesinde kan, idrar, balgam ve
bronkoalveoler lavaj kiiltiirlerinin negatif oldugu
belgelenmeli ya da gizil bir enfeksiyon
olasiliginin diglanmas1 gerekmektedir (29).

Nitrik Oksit:

Ventilasyon/perfiizyon dengesizliginin
ARDS’nin patofizyolojisinin ayrilmaz parcasi
oldugu belirlenmistir. inhale edilen nitrik oksit
akcigerin iyi ventile olan segmentlerine selektif
olarak dagilarak sant fraksiyonunu ve pulmoner
O0demi azaltarak lokal vazodilatasyon olusumuyla
oksijenizasyonun artmasini saglar (30).

ARDS’de nitrik oksit gazi kullanarak saglanan
olumlu klinik sonu¢lar umut vericidir (31). Nitrik
oksit inhalasyonu konvansiyonel ventilator
yoluyla instile edilmesini takiben pulmoner kan
akiminin iyi ventile olan akciger segmentlerine
dagilimin1  saglar. Boylelikle ventilasyon /
perfiizyon dengesizligi sonucu olusan
hipooksijenizasyonu diizeltmesinin yanisira bazi
olgularda pulmoner hipertansiyonu da azaltir
(6,31). Inhale olan nitrik oksit, hemoglobin
tarafindan hemen baglanarak inaktive oldugu i¢in
sistemik etkisini gosteremez. ARDS’deki bu
cesaret verici sonuglar Ozellikle etyolojik bir
etmen olan siddetli akut pndmonilerde de nitrik
oksit kullanimini giindeme sokmustur (31). Nitrik
oksit gazi kullanildiginda daha yiiksek molekiiler
agirliklt azot oksitlerinin veya methemoglobinin
olusacagina iliskin bir risk az da olsa
varoldugundan S-nitroso N-asetil penisilamin
(SNAP) gibi kendiliginden NO salan bir bilesigin
inhalasyonu basar1 saglamistir. NO gaz1 kadar
etkili olan SNAP’1n kullanilma avantaji yararl
dozaj formu olusturan inhale edilebilen bir
aerosol seklinde uygulanabilmesidir. Ayrica yari
Omrii de daha uzun oldugundan belirli araliklarla
inhale edilebilmektedir (32).

Bu uygulamanin da bazi1 dezavantajlar
bulunmaktadir. Siirekli uygulamaya hastanin
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ARDS ve Tedavi

Tablo IV: ARDS Hastasinin Solunum Tedavisinde Uygulanan “Prone” Pozisyonunun Etki Mekanizmalari

1)  Fonksiyonel solunum kapasitesini arttirir.

2)  Perfiizyon dagilimini homojenize eder.

3)  Postiiral drenaji temin eder.

4)  Diyafragmanin hareketli bélgesini degistirir.

5)  Lenfatik akimi homojenize eder.

transportu nedeniyle ara verildiginde yasami
tehdit eden hipoksi ya da sag kalp yetmezligi
geligsebilmektedir. Yine bazi hastalarda rebound
vazokonstrilksiyon ve pulmoner hipertansiyon
goriilebilmektedir (6,33).

Hemodinamik Destek Tedavisi, S1vi
Rejimi ve Beslenme

Her ne kadar sivi kisitlamast ve akciger
6deminin azaltilarak oksijenizasyonun
diizeltilmesinin ARDS’li olgularda yararli oldugu
gosterilmisse de sivi kisitlamasinin  kardiyak
outputu diisiirdiigli ve organlarin perfiizyonu ile
oksijenizasyonunu azalttigini bilmekteyiz (34).
1992 yilindaki uzlasi konferansinda da belirtildigi
lizere zamaninda  sivi  resisitasyonu  ve
hemodinaminin ~ normale  getirilmesi  esas
prensiptir (8,35). Intravaskiiler voliimiin normale
getirilmesinin ~ yanisira  pulmoner  kapiller
oklizyon basincini  en minimal degerde
tutabilmek ve ekstravaskiiler akciger sivisinin
azaltilmasini saglamak ARDS’deki sivi rejiminin
triadini olugturur (34,35).

ARDS’li olgularda herhangi bir
kontrendikasyon mevcut degilse enteral beslenme
tercih edilmelidir. Hastaya ihtiyacindan daha
fazla  miktarda kalori vermeme  esasina
uyulmalidir.  Ozellikle  argininden  zengin
soliisyonlar basta olmak iizere riboniikleotidler,
glutamin ve omega-3 yag asitlerinden zengin sivi
gidalarin yogun basim infeksiyonlarini azalttigi
saptanmistir (34).

Gadek ve ark.’nin yaptig1 calismada da balik
yagi, gama-linolenik asit ve antioksidanlardan
zengin bir soliisyonla hastalarda oksijenizasyonun
diizelerek, mekanik ventilator destegi siiresini
azalttigi ve multiorgan yetmezlik insidansinda
dahi diisme yarattiginin gosterilmesine karsin
mortalite oranina etkimedigi saptanmistir (36).

Acute Respiratory Distress (ARDS)
Syndrome And Therapy Modalities

Abstract:

Acute respiratory distress syndrome (ARDS) is a
pulmonar injury with pulmonary edema and severe
hypoxemia secondary to alveolocapillary permeability
increase due to various factors. It has a clinical triad

consist of tachypnea, dyspnea and cyanosis.
Ventilation / perfusion imbalance is a consistent part
in ARDS pathophysiology. ARDS mortality is still
high and commonly over 50%. This high mortality
rate is result of multisystem organ failure
complications due to ARDS causative factors. ARDS
treatment needs to determine the underlying factor
and support the organism so, its symptomatic feature
is dominant. In the last decade parallel with basic
science studies clinical studies showed improvement
and various pharmacological and non-
pharmacological therapy modalities caused a
hopefull success rate increase.

Key words: Acute respiratory distress syndrome,
severe hypoxemia, pulmonary edema, ventilation /
perfusion imbalance.
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