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1. GIRIS VE AMAC

Akut solunum sikintis1 sendromu (ARDS), her iki akcigeri de icine alabilen
nonkardiyojenik ozellikteki diffiiz infiltrasyonla karakterize, oksijen tedavisine
cevap vermeyen akut solunum yetmezligi sendromudur (1, 2). Sendromun bilinen
ilk tanim1, 1821°de Laennec tarafindan 6liimciil idiyopatik pulmoner 6dem olarak
yapilmistir (3).

ARDS mortalitesi yiiksek olup, genellikle %50°nin lizerindedir. Bu oran
ARDS’nin kendisinden ¢ok, primer olarak ARDS’ye neden olan patolojilerin
olusturdugu multisistem organ yetersizliginin komplikasyonlarina bagl
gelismektedir (4, 5).

Onceden yapilan epidemiyolojik ¢alismalar ARDS ile ilgili nemli bilgiler
saglamis olsa da, 6zellikle mevcut Berlin Tanimi doneminde, ARDS hastalarinin
epidemiyolojisi, tanisi, yonetimi ve sonuglart hakkinda sinirli bilgi bulunmaktadir.

Berlin kriterlerinin tanimi empirik olarak insa edilmis ve geriye doniik
kohortlar kullanilarak onaylanmustir; ancak Berlin Tanimi ile ilgili ileriye dontik
calismalar az sayida merkez ve hasta ile smirli kalmistir.

Etkili tedavilerin uygulanmasi da ARDS’nin klinisyenler tarafindan
taninmamasi ile sinirlanabilir. ARDS tanima ile iligkili faktorleri ve yOnetim
tizerindeki etkisini anlamak, bakimi iyilestirmek icin etkili miidahalelere yol
acabilir. Bu nedenle biz de bu ¢alismada Acil Serviste ARDS epidemiyolojisini ve
sonuglarmi belirlemek, Acil Tip Arastrma Gorevlisi hekimlerinin  ARDS
tantyabilme oranina bakma ve verilen egitimlerle bu orandaki degisiklikleri
saptamay1 ve sonucun mortalite, taburculuk, hastaneye tekrar bagvuru oranlarina

etkisini 6grenmeyi amacladik.



2. GENEL BiLGILER

2.1. Solunum Yetmezliklerine Giris

Solunum sisteminin primer fonksiyonu gaz degisimidir. Bu iglem terminal
hava yollar1 ile atmosfer arasinda gaz akiminin saglanmasi ve gazlarin terminal
akciger bolgeleri ile pulmoner kapiller yap1 arasinda difiizyonunun saglanmasi
olarak iki temel komponente ayrilir. Bu iki yontem ile kanin oksijenlenmesi ve
metabolizmanin volatil atiklarin karbondioksit (COy) gibi uzaklastirilmasi
saglanir.

Solunum yetmezliginde ise akciger ventilasyonu, akciger perflizyonu veya
her ikisinin birden bozuklugu gériiliir. Akut solunum yetmezligi (ASY), solunum
sisteminin yeterli gaz degisimini siirdiirme yeteneginde ani bozulma olarak
tanimlanmaktadir. Oncesinde saglikli olan bir kiside (6r. Pndmoni) ya da kronik
solunum yetmezligi durumunda (6r. Kronik obstriiktif akciger hastaliginin akut
alevlenmesi) ortaya cikabilir ve bu durumda kronik solunum yetmezligi
zemininde akut solunum yetmezligi olarak tanimlanir.

Normal PaO; yas ve supin pozisyon ve yiiksek irtifa ile azalma gosterebilir
(6). PaO; normal simnir1 80-100 mmHg’dir. PaCO; ise solunum tarafindan yaklagik
olarak 40 mmHg olacak sekilde diizenlenir ve PaO;’den farkli olarak tiim hayat
boyunca bu seviyede tutulur, yas ve pozisyondan etkilenmez (6). Akut solunum
yetmezligini tanimlamasinda siklikla oda havasinda, PaO; i¢in 60 mmHg altinda
ve PaCO; i¢in ise 45 mmHg {iistiindeki degerler kabul edilmektedir.

Solunum yetmezlikleri birka¢ farkli sekilde smiflandirilabilir. Etiyolojiye
gore “pulmoner” veya “ekstrapulmoner”, arteriyel kan gazlarindaki degisikliklere
gore “hipoksemik (non- hiperkapnik)” ve “hiperkapnik” ve klinik olarak ise “Tip
I, II, TIT ve IV” solunum yetmezligi olarak gruplandirilabilir (7, 8).

Her grup farkli nedenler ile ortaya ¢ikar ve farkl klinik tablolara yol agar bu
nedenle spesifik tedavileri de birbirlerinden farklidir. Solunum yetmezlikleri, gaz
degisimdeki predominant bozukluga bakilarak hipoksemik ve hiperkapnik
solunum yetmezligi olarak smiflandirilsa da bir¢ok klinik durumda, solunum
yetmezligi genellikle tek bir mekanizmaya bagli degildir. Bu nedenle ¢ogu kez

altta yatan patofizyolojik mekanizmalar ve iligkili anatomik komponentler goz



Online almnarak klinik olarak Tip I-IV solunum yetmezlikleri olmak {izere

smiflandirilirlar (8, 9) (Cizelge 2.1).

Cizelge 2.1. Solunum yetmezliginin patofizyolojik mekanizmalara gore klinik
olarak smiflandirilmasi

. | I i v
ip Hipoksemik Hiperkapnik Perioperatif Sok
Mekanizma | Sant Ventilasyon Atelektazi Hipoperfiizyon
-Hava yollarinda | Solunum merkezi | -FRC -Kardiyojenik
S1v1 baskilanmasi -Kapanma -Hipovolemik
Etyoloji Noromuskiiler voliimiinde artma | -Septik
ileti azalmast
Ol bosluk
solunum artmasi
-Pnémoni -ilag/hasar -Obezite -Infarktiis
-Pulmoner 6dem | -Myastenia -asit, peritonit, -Kanama
=>Kardiyojenik gravis, -list abdomen | -Dehidratasyon
Klinik =>ARDS poliradikiilit, cerrahisi, - | -Tamponad
. -Pulmoner ALS, anestezi -Endotoksemi
ornekler .. . .. I
hemoraji botulizm, kiirar -lleri yas
-Gogiis travmast -Astma, KOAH, -Sigara
kifoskolyoz, bronkospazm,
pulmoner fibrozis | sekresyon
-Siv1 yiiklenmesi

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

soka bagli solunum yetmezligidir (8, 9).

2.1.1. Hipoksemi ve Hiperkapni

Hipoksemi; oksijenin atmosferden kana ge¢isinde azalma olmasi sonucunda
arter kaninda oksijen parsiyel basincinin azalmasidir. Hipoksi ise dokularin
oksidatif gereksinimlerini karsilayacak yeterli oksijenasyonun saglanamamasidir.
Hipoksemi olmadan hipoksinin olabilecegi ya da tam tersinin bulunabileceginin
bilinmesi 6nemlidir. Klinik belirtiler ya da fizik muayenede hipoksemi varligindan
stiphelenilebilir, ancak tanisinin konulmasi i¢in laboratuvar testlere ihtiyag¢ vardir.
Hipoksemi gelisimine yol agan fizyopatolojik mekanizmalar ve katkida bulunan

durumlar Cizelge 2.2°de gosterilmektedir.



Cizelge 2.2. Hipoksemi gelisimine yol agan fizyopatolojik mekanizmalar ve
katkida bulunan durumlar

Major belirleyici mekanizmalar
e Ventilasyon /perfiizyon dengesizligi
e Santlagma
e Alveolar hipoventilasyon
e Difiizyon bozuklugu

Katkida bulunan faktorler
e Azalmis mikst vendz PO,
o Artmis oksijen tiiketimi
= Azalmis kardiyak output
= Anemi
¢ Oksihemoglobin dengesinde bozulmalar
o Hemoglobin konsantrasyonunda azalma
o Oksijen afinitesinde degisiklik olmasi
o pH artis1

2.1.1.a. Alveoler hipoventilasyon

Alveoler ventilasyon; alveol ve dis ortam arasindaki gaz degisimidir.
Oksijen atmosferden akcigerlere tasmirken, mikst vendz kan ile akcigerlere gelen
karbon dioksit de viicuttan uzaklastirilir. Alveoler ventilasyon, bir dakikada
alveollere giren taze hava hacmi olarak tanimlanar.

Hipoventilasyon, normal akcigerlerde dakika ventilasyonunun azalmasidir.
Alveoler hipoventilasyon, beyindeki solunum merkezinin depresyonu ya da
hasarlanmasi, spinal kord yaralanmalarinda oldugu gibi uyariy1 ileten sinirlerin
hastaligi, Myastenia Gravis gibi noromiiskiiler hastaliklarda ortaya cikabilir.
Kifoskolyoza bagli goglis duvar1 hareketlerinin kisitlanmasi ya da hava yolu
obstriiksiyonu sonucunda da hipoventilasyon gelisebilir. Alveoler hipoventilasyon
nadiren izoledir. Siklikla arteriel hipoksemiye neden olan diger durumlarla
birliktedir. Alveoler hipoventilasyonda; alveoloarterioler Oksijen gradyenti
normaldir, hiperkapni vardir ve akut olarak gelistiginde respiratuar asidoz da

olabilir.



2.1.1.b. Diffiizyon bozuklugu

Alveolokapiller membran; akcigerde gaz degisiminin yapildigi bdlgelerde
hava ile kani birbirinden ayiran ince bir membrandir. Alveolokapiller
membrandan oksijenin gegigini bozan nedenler hipoksemiye yol acar.
Alveolokapiller membran ylizey alan azalmasi, alveolo-kapiller membran arasi
mesafe artis, alveolar volimiin azaldigi durumlar ya da oksijen diflizyon
gradyentini azaltan (karbon monoksit zehirlenmesi, hemoglobinopati, anemi)

durumlarda goriiliir.

2.1.1.c. Sag-sol santlasma

Anatomik sant; pulmoner dolasima girmeden sol ventrikiile gecen sistemik
vendz kan olarak tanimlanir. Sag kalpten ¢ikan kanin oksijenlenmeden sol kalbe
donmesi olarak tanimlanabilir. Bu nedenle ventilasyon- perflizyon tam olarak esit
degildir. Kardiak sant; sag atrium veya ventrikiilden sola direk olarak hatali bir
gecis vardir ve sag taraf basinglarinda goreceli olarak bir artis mevcuttur.
Pulmoner vaskiiler santta; pulmoner vaskiiler yatak i¢indeki anormal arteriovendz
malformasyonlardan kaynaklanir. Pulmoner parankimal santta ise alveoler
konsolidasyon veya atelektazik olusumlar kanin kapiller yataga dogru akarken
gazin alveole ulasmasini engeller. Pnodmoni ve akut respiratuar distres sendromu
parankimal santin en iyi 6rnekleridir.

Sagdan sola santh kandaki CO;’in temizlenmesinin eksikligini kompanze
etmek icin yiiksek veya normal V/Q oranli alveol kapasitesi nedeni ile hiperkapni
olusmaz (10). Yalniz gaz degisimi defektinden dolay1 sant varsa perflize olan
alveollerde artmig ventilasyon, PaCO;’in normal olmasina yol agar, bu artmis
ventilasyonun PaO; fizerine etkisi yoktur ve bu nedenle sant non-hiperkarbik

hipoksemik solunum yetmezliginin potansiyel bir sebebidir (10).

2.1.1.d. Diisiik V/Q uyumsuzlugu

Hipoksemi gelismesine en sik neden olan fizyopatolojik bozukluktur. V/Q
azaldiginda, yani ventilasyon perflizyona oranla azaldiginda hipoksemi ortaya
cikar. Diisiik ventilasyon-perfiizyon orani olan alveoler iinitelerde, alveoler PO;

diistik, alveoler PCO; ise yiiksektir. Hiperkarbi olusumu kandaki CO;’in yliksek



erirlilikte olmasi ve satlirasyon limiti olmamasina baghdir. Standart CO; artisi,
hiperventilasyonla diizeltilebilirken PO, diizeltilemez, ¢iinkii normal {initelerden
gecen kandaki hemoglobin oksijenle hemen tamamen satiiredir ve alveoler
PO2’nin arttirilmasi, arteriel kanin oksijen igeriginde minimal bir etkiye sahiptir

(10).

2.1.1.e. Hiperkapni

Arteriyel karbondioksit parsiyel basincinin (PaCOz) 45 mmHg’ nin iistiinde
olmasidir. En 6nemli mekanizmas1 hipoventilasyon olup, esas problem genellikle
akciger disindadir ve hiperkapniye hipoksemi de eslik eder. Hiperkapniye ragmen
pH’nin normal (> 7.35), bikarbonat diizeyinin yiiksek olmasi SY’nin kronik
oldugunu diistindiiriir.

Problem, beyin sap1 solunum merkezi depresyonu (narkotik, benzodiazepin,
barbiitirat asir1 dozu); iist motor néron (servikal kord travmasi), 6n boynuz hiicre
(poliomyelit), noromiiskiiler bileske (myastenia gravis), solunum kaslar1 (myopati,
kas gevsetici), veya solunum sinir (frenik sinir paralizisi) hastaliklari; gogiis
kafesi deformiteleri (kifoskolyoz); veya {iist solunum yolu obstriiksiyonu

(laringospazm, uykuda apne sendromu) olabilir.

2.2. Tanisal Degerlendirme

2.2.1. Alveoler - Arteriyel PO, Gradiyenti (A-a Gradiyent)
Ekstra-pulmoner ve primer pulmoner hastaligin ayiriminda ve gaz degisim
bozuklugunun siddetini belirlemek igin kullanilan bir degerdir. A-a gradiyenti,

hesaplanan PAO,’den 6l¢iilen PaO,’nin ¢ikarilmasi ile bulunur:
PAO,= P10,- PaCOJ/ R

P(A-a)O, saglikli  bireylerde 10 mmHg’dan dusiiktiir.  Alveoler
hipoventilasyonda normal veya biraz ylikselmis; intrapulmoner sant, V/Q

uyumsuzlugu ve difiizyon bozukluguna baglh hipoksemide ise yiikselmistir (11).



2.2.2. PaO,/ FiO; oram

PaO,/ FiO, orani gaz degisim bozuklugunun siddetini belirlemede kullanilir,
normal degeri 300-500 arasindadir. 300’{in altindaki degerler gaz degisiminin
diizensizliginin bir belirtisi, 200’iin altindaki degerler ise ciddi bozuklugun
belirtisidir.

PaO,/ FiO, orami yiiksek FiO, degerlerinde gaz dagilim bozuklugunun
derecesini 6lgmede daha gilivenlidir ancak genis sant veya diisiikk FiO, varliginda

giivenilmez bir parametre olma niteligindedir (12).

2.2.3. %100 Oksijenin Inhalasyonu

%100 oksijen; sant ve disik V/Q uyumsuzlugunun ayrilmasinda
kullanilabilir. Diisiik V/Q uyumsuzlugu olanlarda FiO, artis1 PaO, dramatik olarak
arttirir. Sant bolgeleri O2’e maruz kalmaz ve oksijen artigina yanit vermez.

Hasta %100 O, ile solutulurken PaO; 500 mmHg’nin iizerinde ise
hipoksemi biiyiik 6l¢iide V/Q uyumsuzluguna baghidir, 350 mmHg ve altindaysa

major bir sant mevcuttur.

2.3. Solunum Yetmezligine Klinik Yaklasim

Akut solunum yetmezligi kisa slirede gelisen, hayati organlar1 oksijensiz
birakacak kadar ya da hiperkapniye bagli asidoza yol agacak diizeyde gaz
degisimlerinde bozulma olarak tanimlanabilir.

Akut solunum yetmezligi gelisen hastalar genellikle yogun bakim
iinitelerinde tedavi edilmektedirler. Ancak hastalarin biiylik bir kismi 6zellikle
iilkemizde acil serviste ilk miidahalesi yapilmaktadir. Kronik solunum yetmezligi
olanlarin ¢ogu ise inhalasyon tedavisi ile oksijen uygulanarak ve/veya ev tipi
ventilatdrler ile non-invaziv solunum destegi yapilarak ve altta yatan hastalia ait
tedavileri diizenlenerek evde tedavi edilmektedirler. Ancak bu hastalar da akut
solunum yetmezligi gelismesi halinde tekrar hastanelere bagvurmaktadirlar (13).

Tiim solunum yetmezliklerinde tedavinin temel prensipleri hemen her
zaman aynidir:

e Yasami tehdit eden hipokseminin diizeltilmesi,

e Yasami tehdit eden respiratuar asidozun diizeltilmesi,



e Kalp debisi ve doku oksijen transportunun normal diizeyde olmasinin
saglanmast,
e Altta yatan nedeninin tedavi edilmesi,

e Komplikasyonlarin 6nlenmesi, gelismis ise tedavi edilmesi.

Solunum yetmezliklerinin tedavisi genel olarak destekleyici ve spesifik
tedavi olmak tizere iki grupta incelenebilir (15). Destekleyici tedavinin amaci gaz
degisimini diizelterek kaz gazlar1 ve asit-baz bozukluklarinin diizeltilmesi,
dolayisiyla da hastanin klinik durumunun diizeltilmesi; spesifik tedavinin amaci
ise altta yatan temel patofizyolojik mekanizmanin kalict olarak ortadan
kaldirilmasimi icermektedir (15).

Hipoksemi organ fonksiyonlar1 i¢in en ciddi tehlikelerden biri olmasi nedeni
ile, solunum yetmezligi tedavisinde ilk yapilacak islem hipoksiyi onlemektir.
Hiperkapni, hipoksemiye neden olmadig: siirece iyi tolere edilir ve ciddi asidoza
yol a¢madik¢a organlar igin tehlike yaratmaz. Arteriyel pH 7,2’nin altina

diismedigi stirece hiperkapninin organlar i¢in tehlike yaratmadigina inanilir (13).

2.4. Akut Akciger Hasar1 / Akut Respiratuar Distres Sendromu

2.4.1. Tammmlama

Akut respiratuar distres sendromu (ARDS), protein agisindan zengin non-
hidrostatik pulmoner 6deme yol agan, refrakter hipoksemiye neden olan, akciger
kompliansini azaltan ve akcigerin karbondioksiti yok etme yetenegini bozan akut
bir inflamatuar siirectir.

ARDS ilk olarak 1821°’de “idiyopatik pulmoner 6dem” olarak Laennec
tarafindan tanimlanmistir (3). Daha sonra 1967°de Ashbaugh ve arkadaslar1 cesitli
uyaranlardan sonra akut baslangi¢ch tasipne, hipoksemi ve akcigerin uyum kaybi
ile karakterize “ARDS” olarak adlandirilan bir sendrom belirtmislerdir (16).

O zamandan beri ARDS paradigmasi, ARDS i¢in bilinen bir risk faktoriiniin
varligini, yiiksek FiO; verilmesine ragmen siddetli hipoksemiyi, bilateral
pulmoner infiltratlar1 ve bir neden olarak kardiyojenik 6demin diglanmasini

icermistir.



Baslangicta erigkin respiratuar distress sendromu olarak isimlendirilmis
daha sonralar1 ¢ocuklarda da ortaya ciktig1 goriilerek akut respiratuar distress
sendromu olarak degistirilmistir.

1988 yilinda Murray ve arkadaslar1 tarafindan ALI-ARDS’nin prognostik
olarak kategorilere ayrilmasi amaci1 ile Murray Akciger Hasar1 Skoru
gelistirilmistir. Bu skora gore dort kadranm pulmoner konsolidasyon miktarini
aciklayan radyolojik bulgular, komplians, PaO2/FiO, oran1 gore tabakalanmis
hipoksemi ve PEEP seviyesi 5 dereceye ayrilmis, toplam skor komponent sayisina
boliindiiglinde elde edilen deger 1-2,5 arasinda ise ALI, 2.5’den biiylik ise ARDS
olarak tanimlanmistir (13).

Akut akciger hasar1 (Acute Lung Injury, ALI) ve akut respiratuar distress
sendromu (ARDS), ani baglayan, direk ve indirek akciger hasarina bagh gelisen,
akcigerde inflamasyon, proliferasyon ve fibrozisi iceren ciddi yapisal
degisikliklere neden olan non-kardiyojenik 6dem ve oksijene direngli hipoksemi
ile tanimlanir ve ayni patolojik siirecin farkli siddetli sprektrumlar1 olarak ifade
edilir.

1994 yilinda Amerikan - Avrupa Konsensus Konferansmin (AECC)
yayinladigi rapora gore ise; ARDS, ALI’nin siddetli formu olarak kabul edilmis ve

klinik kullanim1 daha kolay olan tan1 kriterleri belirlenmistir (12, 17)

Cizelge 2.3. Amerikan - Avrupa Konsensus Konferansi ALI- ARDS tanimlamasi

* Ani baslayan solunum yetmezligi

*» Akciger grafisinde bilateral infiltrasyonlarin olmasi

* Klinik kalp yetmezligi olmamas1 ve/veya PAWP <18 mmHg olmasi
» PaO,/FiO, orani

e ALI<300
e ARDS<200

Murray Skoru ile karsilastirildiginda, ARDS’nin AECC tanimi, kardiyojenik
bir 6dem nedenini diglamaktadir fakat tanida akciger komplianst ve PEEP

seviyesini icermemektedir.



AECC’nin yaptigt ARDS tanimlamasmin duyarlilign %83, 0Ozgilligi
%51°dir (18). Bu tanimlamayla ARDS hastalar1 yeterince taninmamaktadir ve bu
durum muhtemelen ALI i¢in de gegerlidir. PaO,=60 mmHg FiO,=0.3 ve PEEP=5
mmHg olan bir hastada, PaO,/ FiO,=200 olarak hesaplanir; ancak hasta ARDS
PaO,/ FiO; kriterini karsilasa bile ARDS olmayabilir (19).

ARDS AECC tanimuyla ilgili problemler Cizelge 2.4’de gosterilmistir (20).

AECC tanimlamasmin eksikleri nedeni ile yeni bir Delphi tanimlamasi
gelistirmistir  (Cizelge 2.5) (18). Bu tamimlamada; oksijenizasyon
degerlendirmesine PEEP’in eklenmesi, azalmis akciger kompliansinin eklenmesi,
akciger grafisinde 2 veya daha fazla kadranda parankim tutulumu bulunmasi,
ekokardiyografinin rolii, akciger 6deminin olas1 kardiyojenik kokenini diglamasi
ve ARDS i¢in predispozan faktoriiniin (pulmoner ve ekstrapulmoner ARDS)
varligina deginilmistir.

Tan1 kriteri olarak altin standart kabul edilen otopsi drneklemelerindeki
‘diffiiz alveoler hasar’a gore, Delphi ve Murray tanimlamalarmin spesifitesinin
AECC tanimlamasma gore daha yiiksek, sensitivitesinin ise daha diisiik oldugu

goriilmiistir (18).

Cizelge 2.4. AECC tanimu ile ilgili problemler

Degiskenin giivenilirligini etkileyen

Kriter AECC tanimu
problemler
. Plevral efiizyonlar
Bilateral o o ; :
e Diisiik akciger voliimleri
" . infiltrasyonlar . )
Akciger grafisi Yorumlayanlar arasi degiskenlik

(Pulmoner 6dem ile o
Bilgisayarli tomografi sonuglar1  arasi

uyumiu)
uyumsuzluk
PEEP veya ortalama hava yolu basinci igin
: : Pa0,/Fi0,<300, ayarlama yok
Hipoksemi PEEP degerine FiO, <0,5 iken sant fraksiyonu
bagli olmaksizin PaO,/FiO, yansitmaz ve uygun degildir
Arteriyal kan gazi kullanim siklig etkiler
) PCWP>18 oldugunda akut akciger hasar1 ve
S_OI amal_ ... pulmoner 6dem birlikte olan hastalar1 dislar
Sol atrial hipertansiyon klinik Yorumlayanlar arasindaki degiskenlik
bulgusunun y gl

hipertansiyon olmamast veya Yiiksek PPEP bagh yiiksek intratorasik
PCWP>18 mmHg basng durumlarmda PCWP, transmural

basinglar1 zayif olarak yansitir.
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Onsekiz yillik AECC tanimindan sonra, daha spesifik ve genellestirilebilir
Olciitlere sahip yeni bir ARDS tanimina ihtiyag duyuldu. 2011 yilinin Kasim
aymda Berlin’de ‘European Society of Intensive Care Medicine (ESICM)’ 24.
Kongresinde ARDS’nin yeni tanimiyla ilgili ‘American Thoracic Society (ATS)’

ile birlikte ESICM’nin yaptig1 ¢alismalar ve dnerilen tanimlama sunuldu (21).

Cizelge 2.5. Delphi tanimlamasi

Hipoksemi: PaO,/FiO,<200 mmHg (PEEP >10 iken)
Akut baglangig: < 72 saat
Radyolojik degisiklikler: PAAG’de, bilateral hava boslugu hastaligi > 2 kadran

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

Azalmis akciger kompliansi (Statik solunum sistemi komplians1 <50 mL/cm H,O
(Hasta sedasyon altinda, TV 8 mL/kg IBW, PEEP>10 iken)

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

Onerilen yeni Berlin ARDS tanimmma gore; ARDS, tammlanmis risk
faktorlerinin eslik ettigi akut diffiiz akciger hasarinin bir tipi olup, havali akciger
dokusunun kaybi ve artmis pulmoner vaskiiler permeabiliteye neden olan
inflamasyon ile karakterizedir. Hipoksemi ve bilateral opasiteler (radyografi ve
bilgisayarli tomografide) klinik sendromun temel komponentleridir. Fizyolojik
diizensizlikler; artmig pulmoner vendz karisim, artmis fizyolojik 6lii bosluk ve
azalmis solunum sistemi kompliansidir. Morfolojik temelleri; akciger 6demi,

inflamasyon, hiyalen membran ve alveoler hemorajidir (Cizelge 2.6).

Cizelge 2.6. Berlin Kriterleri; Onerilen yeni ARDS smiflamasi

Kriter Hafif Orta Agir

Akut baslangig, bir hafta icinde baslayan veya yeni/koétiilesen
solunum semptomlari

Pa0,/Fi0,=201-300 ve | PaO,/FiO,<200 ve | PaO,/FiO,<100 ve
PEEP/CPAP >5 PEEP >5 PEEP >10

Kalp yetmezligi veya sivi yiikklenmesi ile tamamen agiklanmayan
solunum yetmezligi ***

Zamanlama

Hipoksemi

Odem nedeni

Radyolojik
anormallikler

En az ii¢ kadran1 kaplayan

Bilateral opasiteler ** .
P opasiteler **

wx Efiizyon, nodiil, kitle veya lober/akciger kollapst ile tamamen agiklanamayan

Higbir risk faktorii yoksa objektif degerlendirmeye ihtiyag vardir

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

Bilim insanlarmin katkilarina ragmen, ARDS’nin tanimi bir hastalik, tek ve
basit bir tedavi, iyilesme yolu olmamasi ve ¢ok farkli klinik ge¢mislerle birlikte,
cok yonlii bir tan1 aracindan olusan ve farkli nedenlerle belirlenen bir sendrom
olmasi nedeni ile hala tatmin edici diizeyde degildir.

ARDS patofizyolojisi ve patogenezi halen tim detaylar1 ile
anlagilamamistir. ARD insidans1 yillara ve merkezlere bagl olarak degisiklik
gostermektedir. Benzer nedenlerin benzer hastalarda ARDS’a neden olurken
digerlerinde neden olmamasi, fibrotik komponenti olmasina ragmen diger fibrotik
hastaliklardan farkli olarak bir¢ok hastada tamamen diizelmesi, ARDS’li
hastalardaki mortalitenin genellikle akciger dis1 nedenlerle meydana gelmesi,
alkoliklerde insidansi artarken, diabetiklerde azalmasi gibi ve benzeri 6zellikleri

ancak kismen anlagilabilmistir (22, 23).

2.4.2. ARDS I¢in Risk Faktorleri

ARDS lokal ve sistemik olabilen ¢ok sayida klinik durumla iligkilidir (24):

e Sepsis ve sistemik inflamatuar yanit sendromu (SIRS),

Uzamis hipotansiyon ve sok,

Travma (uzun asit aspirasyonu),

Masif kan transfiizyonu,

e Pankreatit,

e Dissemine intravaskiiler koagiilasyon,
e Kardiyopulmoner bypass,

e Yanik hasari,

e Suda bogulma, kemik kiriklar, akciger kontiizyonu, yag embolisi.

Bu risk faktorleri beraber oldugunda sinerjik etki gosterip, ARDS’nin
olusma ihtimalini artirabilmektedir (24, 25).
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Pnomoni, ekstrapulmoner sepsis ve aspirasyon ARDS i¢in en sik rastlanan
klinik risk faktorii iken (26, 27), obezite (28, 29) ve diyabet (30, 31) gibi kronik
hastaliklar daha diisiik ARDS olusumuna neden olmustur. Diyabet, organizmanin
inflamatuar bir insana kars1 baskilanmis bir bagigiklik yanit1 ile koruyucu olabilir
(30). ARDS igin degistirilebilir risk faktorleri arasinda alkol kotiiye kullanimi
ortaya ¢ikmaktadir (32) ve alveolar makrofajlar1 igeren bozulmusg bagisiklik yaniti
bildirilmistir (33, 34). Yiiksek ARDS olusumu, demografik ve g¢evresel risk
faktorlerine de baglanmistir. Bunlar yas (35), Kafkas dis1 irk (36), tanimlanmig
genetik varyantlar (37) ve ozon maruziyeti (38) igerir.

ARDS dogrudan akciger hasar1 veya dolayli akciger hasar1 olarak

inflamatuar hakaretin kokenine gore siniflandirilabilir (24) (Cizelge 2.7).

Cizelge 2.7. ARDS gelismesi ile ilgili akciger direkt ve indirekt hasari iliskili
smiflandirma

Direkt hasar Indirekt hasar

Stk goriilen nedenler Stk goriilen nedenler

e Pnomoni o Sepsis

e Qastrik i¢erigin aspirasyonu e Soklu ciddi travma ve ¢ok transflizyon
Seyrek goriilen nedenler Seyrek goriilen nedenler

e Akciger kontiizyonu o Kardiyopulmoner bypass

e Yag embolisi e flagc doz asimi

e Suda bogulma o Akut pankreatit

e Inhalasyon hasar1 e Kan iiriinleri transfiizyonu

e Akciger nakli veya embelektomi e Yaniklar

sonrasl1 reperflizyon hasari

2.4.3. ARDS Insidans ve Prevelansi

ARDS’nin tanimlanmasinin baslangicindan beri, ¢esitli ¢alismalar ARDS
epidemiyolojisi hakkinda temel bilgiler saglamaya calismistir. Bunlarin ¢ogu
AECC tanimlarinin ardindan insa edilmistir. Farkli kitalar arasinda ¢esitli toplum
temelli caligmalarda tim ARDS kategorileri de dahil olmak tizere ARDS insidansi1
biiyilk degiskenlik gostermektedir (39). Giiney Amerika gibi 100.000 kisi-y1l
basina 10,1 (40), Avrupa 100.000 kisi-yilda 17.9 (41), Avustralya 100.000 kisi-y1l
basina 34 (42) ve ABD 100.000 kisi-y1l basina 78,9 (43) olgudur. ARDS Clinical

Network caligmasinin ¢ok daha biiyiik ileriye doniik olgu havuzundan elde edilen
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veriler, insidansin 100.000 kisi basmna 64.2 olgu oldugunu gostermistir (44).
Mevcut Berlin tanimma gore, ARDS epidemiyolojisi hakkindaki yeni bilgiler, 50
iilkede Yogun Bakim Unitelerinde yiiriitiilen uluslararasi, cok merkezli, prospektif
bir kohort calismasi olan LUNG SAFE caligmasindan alimmistir (27). LUNG
SAFE ¢alismasi sadece yogun bakim hastalar1 alindigi i¢in ARDS insidansi veya
prevalansi i¢in popiilasyona dayali tahminler saglayamaz. ARDS goriilme orani
tiim YBU basvurularmmda %10,4, mekanik ventilasyon uygulanan hastalarda ise

iki katindan fazla (%23,4) olarak hesapland:.

2.4.4. ARDS Patogenezi

Yiksek gegirgenlikli pulmoner 6deme yol acan yaygin alveoler hasar
(DAD), ARDS’nin histopatolojik 06zelligi olarak kabul edilmektedir (45).
ARDS’de temel patoloji her iki akcigeri de i¢ine alan diffiiz inflamatuar siirectir.
ARDS’deki  akciger konsolidasyonunun dolasan notrofillerin  sistemik
aktivasyonundan kaynaklandigina inanilmaktadir. ARDS alveoler epitel ve
kapiller endotel hasar1 tarafindan tetiklenen bir durumdur. Baslangi¢ hasar1 cogu
kez aspirasyon olgularinda oldugu gibi epitel ile ya da sepsis ve travmada oldugu
gibi sadece endotel ile smirhidir. Fakat tan1 kondugu anda ¢ogu kez hem endotel
hem de epitelde hasar vardir (45, 46). Bu durumun sonucu olarak hiicrelerarasi
kompartmana ve alveol bosluklarina plazma proteinleri kagmaktadir. Bu plazma
proteinleri prokoagiilan ve proinflamatuar yolaklar1 aktiflestirerek, fibrindz ve
puriilan eksudalara yol agmaktadir. Bu durum epitelyal hiicre apoptozisi ve
nekrozu (51), diger yolaklarin daha fazla aktivasyonu ve nétrofillerin daha yogun
olarak progese dahil olmalar1 ile kendini gostermektedir (47).

Biiyiime faktorleri ve profibrotik faktorlerin salinimi iyilesmeye ve/veya
yeniden yapilanmaya yol agabilmektedir. Doku faktorii ve diger prokoagiilan
faktorlerin ekspresyonundaki artis sonugta mikrovaskiiler alan ve hava bosluklar1
icinde koagiilasyona ve bunun yaninda ARDS i¢in patognomonik olan fibrin
iceren eksudalarin ve mikrotrombiislerin olugsmasina yardim eden fibrinolizisin

baskilanmasina yol agmaktadir.
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Endotoksinin 6zellikle sepsis ve pndmoni varliginda ARDS’nin gii¢lii bir
baslaticist oldugu uzun zamandir bilinmektedir (48); Stiperoksit, hidrojen peroksit
gibi oksidan tiirleri ve reaktif nitrojen tiirleri ile olusan oksidatif hasar da
ARDS’deki iyi taninan bir yolaktir (49, 50).

Cozilinebilen fas ligandimin salmim ve birikimi araciligiyla apoptozis ve
hiicre Olimiindeki diizen bozuklugunun da hasara katkida bulundugu
diisiiniilmektedir (51). Ayrica ARDS’nin gelismesi ve ilerlemesinde mekanik
ventilasyonun rolii ve mekanizmasi giinlimiizde iyice anlasilmistir. Ve bu durum
ARDS tedavisinde bu zamana kadarki en Onemli katkiya, daha diisiik tidal

hacimlerine kullanilmasima yol agmistir (52).

2.4.5. ARDS Patofizyolojisi

ARDS’nin fizyolojik bozukluklar1 olarak karsimiza ¢ikan inat¢i hipoksemi,
solunumsal kompliansin azalmasi ve alveollerde kapanma egilimi hemen her
zaman pulmoner 6demden dolayir olugmaktadir (53). Alveollerin i¢inde 6dem
s1vis1 ve protein biriktikce, kan sivi ile dolu olan ya da ylizey gerilimindeki artiga
bagl olarak kollaps gelisen alvolleri, kapiller linitelerden gegerek perfiize ettikce
fizyolojik sant gelismektedir. Normal otoregulatuar refleks olan hipoksik
vazokonstriksiyon, pulmoner kapiller akimin akcigerin az havalanan alanlarindan
santlasmasii saglayarak, akcigerlerin hastalikli bolgeleri i¢inde agir sekilde
bozulmus oldugu kabul edilen ventilasyon ve perflizyonun birbiri ile uyumlu
olmasma yardim etmektedir (53). Bu yiizden, ARDS’deki fizyolojik sant
akcigerin kotii ventile olan alanlarinda akimin ¢ogalmasi ile siddetlenmektedir.
Buna ilaveten, iyi havalanan bdlgelerdeki artmis vazokonstriiksiyon ve kiiglik
damarlar iginde ortaya c¢ikan trombiisiin her ikisi de fizyolojik 6lii bosluk
gelismesine veya akcigerin daha iyi havalanan bdlgeleri ventile olmadik¢a bosa
harcanan ventilasyona katkida bulunabilmektedir (54). Bu bozukluklarin birlesimi
inat¢1 hipoksemi ve artmis dakika ventilasyonu gereksinimine yol agmaktadir ve
bu hastalarin yogun bakim iinitelerindeki tedavilerinin neden zor oldugunu
aciklamaya yardim etmektedir.

ARDS’1i hastalarda genellikle ortalama pulmoner vaskiiler direng yiiksektir.
Bu yiikseklik hipoksiye bagli damar yataginin liimen ¢ap1 daralmasi ve kiiciik
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damarlarin trombotik tikanmasindan kaynaklanir. (55 - 58). Bu da hastalarda sag
ventrikiil yiikiinii ve fonksiyonunu degistirerek pulmoner hipertansiyona yol
acabilmektedir (58, 59).

Alveoler epitel, 2 tip hiicreden olusmaktadir. Tip I pnomositler epitel
yiizeyinin %90’1mn1 kaplayan, metabolik olarak daha az aktif olan ve hasarlanmaya
cok hassas hiicrelerdir. Bu hiicreler major gaz degisiminden ve alveoler
membraninin  gegirgen bariyerinin devamliligindan  sorumludur. Tip |l
pnomositler daha az miktarda bulunmakla birlikte %10, siirfaktan yapimi ve iyon
pompalanmast gibi énemli metabolik gorevleri vardir. Tip II pndmositler ayni
zamanda hasara dayaniklidirlar ve hasar sonrasinda boliinerek Tip I pndmositleri
olusturabilirler.

Epitel hasar1 ile olusan primer ARDS’nin akut fazinda proteinden zengin
alveoler 6dem olusum hizi ve 6dem miktar1 sekonder ARDS’ye kiyasla daha
fazladir. Bu nedeni Oncelikli olarak alveoler epitelin permeabilitesi vaskiiler
endotele kiyasla daha az olmasidir (24, 64). Tip II pnomositlerin hasar gormesi
0dem sivisinin alveollerden atilimmin yan1 swa siirfaktan yapimmm ve
donilistimiiniin de bozulmasina da neden olmaktadir (60, 61). Aym1 zamanda
proteinden zengin 6dem sivisi ve inflamasyon mevcut siirfaktanin fonksiyonunun
bozulmasina yol agmaktadir (62, 63, 64). Bu durum, alveoller kollaps, akciger
mekanigi anormallikleri, sant fraksiyonunun artigi, V/Q uyumsuzluklar1 ve sonug
olarak gaz degisim anormalliklerinin olusumuna neden olmaktadir (24, 64).

Sonug olarak; primer ARDS’de, sekonder ARDS’ye oranla pulmoner
konsolidasyonlar daha sik ve siddetli olarak ortaya ¢ikmaktadir. Diger taraftan
epitelial biitlinligiin kayb1 bakteriyel pndmonili hastalarda bakteriyemi ve septik
sok olusumuna neden olabilecegi gibi, epitelde olusan belirgin hasar, fibrozisin de
daha siddetli olmasi ile sonu¢lanmaktadir (24, 65).

Sekonder ARDS’de sistemik olarak aktive olan inflamatuar hiicreler,
humoral sistem ve mediatorlerin ilk hedefi vaskiiler endoteldir. Endotelial hasar;
primer ARDS’nin akut fazindaki kadar olmamakla birlikte permeabilite artigina
yol ac¢maktadwr. Sonu¢ olarak primer patolojik degisiklikler mikrovaskiiler
konjesyon ve interstisyel demdir. Intraalveoler alanlar primer ARDS’ye oranla

nispeten daha az etkilenmektedir. Mikrovaskiiler konjesyon, interstisyel 6dem ve
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bunlara sekonder ortaya ¢ikan alveoler kollaps, akciger mekaniginde ve gaz

degisiminde bozulmalarin olusumuna yol agmaktadirlar.

2.4.6. ARDS’de Klinik Bulgular

ARDS’nin en erken klinik belirtileri takipne, dispne ve ek oksijen
uygulanmasma refrakter progresif hipoksemiyi igcermektedir. ARDS’nin en
belirgin 6zelligi yliksek konsantrasyonda oksijene ragmen hipoksi olmasi, sant
fraksiyonunda artis oldugunun kanitlanmasi, pulmoner kompliansta azalma, 6li
bosluk ventilasyonunda artma olmasidir (24, 66). Hastaligin ilk birkac saatinde
akciger grafisi normal olabilir. Bununla birlikte, 24 saat icinde akciger grafisi
bilateral akciger infiltrasyonu olusmaya baglamaktadir. Siklikla hastaligm ilk 48
saatinde gelisen progresif hipoksemi, mekanik ventilasyon gerektirir. Bilgisayarl
akciger tomografisinde de radyografik hasarin homojen olmadig1 ve akcigerin
altta kalan alanlarda yogunluk gosterdigi gosterilmistir (24), sol kalp yetmezligi
ve sol ventrikiil dolum basmg¢larinin artmasi durumu klinik olarak veya pulmoner
arter kateteri yoluyla pulmoner kapiller wedge basincini (PAWP) 18 mmHg
altinda oldugu gosterilerek elimine edilmelidir.

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

laboratuvar testi baz alinmaksizin klinik olarak koyulmalidir (24).

2.4.7. ARDS Tedavisi

ARDS’ye sebep olan patofizyolojinin tedavisi miimkiin olmamaktadir. Bu
nedenle; destekleyici ve semptomatik tedavi verilebilmektedir. Nonfarmakolojik
tedavinin temelini mekanik ventilasyon olusturmaktadir.

Solunum sistemi anormalliginin tedavisi etyolojik nedenin tanisi ve tedavisi,
Oksijen destegi (toksik olmayan FiO, <0,7) ve mekanik ventilasyon, ventilator ile
indiiklenmis hasarin (VILI) onlenmesi; diisiik tidal volim ventilator stratejisi,
smir statik end-inspiratuar hava yolu basinct (< 30 cmH,0) (plato basinci),
Ventilatorle indiiklenmis akciger hasarini onlemek i¢in pH normal sinirlarda
olmali, Hasta-ventilator uyumunu saglamak i¢in sedasyon, amnezi, opiyat
analjezikler, farmakolojik paralizi saglanmasi ve hastanin yardimci solunuma

ihtiyaci olmadiginda weaning yapilmasi onerilir.
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Solunum sistemi dis1 anormalliinin tedavisinde ise diger organ sistem
disfonksiyonu ve yetmezliklerine yonelik tedavi ve destek tedavisi, genel yogun
bakim (6nleyici ve homeostatik Ol¢timler), yeterli erken niitrisyonel destek

Onerilir.

2.4.7.1. Farmakolojik yaklasim

Pulmoner vazodilatorler

Endotel hasari, fizyolojik sant sonucu pulmoner hipertansiyon meydana
gelir, bu durumun tedavisinde farmakolojik pulmoner vazodilatasyonun terapotik
faydalar1 iizerinde calismalar yapilmistir. inhale edilen nitrik oksit akcigerin iyi
ventile olan segmentlerine selektif olarak dagilarak sant fraksiyonunu ve
pulmoner 6demi azaltarak lokal vazodilatasyon olusumuyla oksijenizasyonun
artmasini saglar (67).

Degisik konsantrasyonlarda iNO’nun kullanildigi genis kapsamli bir
calismada, mortalitede Onemli bir azalma olmadigi, ancak ciddi solunum
yetersizliginin gelismesinde bir azalma oldugu gosterilmistir (68).

Baska bir ¢alismada, tiim iNO doz gruplar1 plasebo ile karsilastirildiginda,
ventilatorsiiz giin ya da mortalitede bir azalma olmadig1 gosterilmistir (69).

FDA tarafindan ARDS’de kullanimi onaylanmamis olsa da, ciddi ve inatg1
ARDS’de uygun bir kurtarict1 tedavi oldugu uzmanlar tarafindan kabul

edilmektedir (54).

Siirfaktan

Siirfaktan replasmaninin  temel mantigl, dogal siirfaktan tabakasinin
onarimasina yardim etmek ve ylizey gerilimini azaltarak alveoler kollaps
egilimini azaltmak ve sant azaltilmasi ile oksijenizasyonu diizeltmektir. Eriskin
ARDS hastalarinda siirfaktan kullanimin1 arastiran c¢alismalarin  sonuglari
yenidogan solunum sikintis1 sendromu calismalarina gore daha az umut verici
olmustur (70, 71, 72). ARDS’li eriskin hastalarda yapilan genis kapsamli, ¢ok
merkezli bir calismaya gore, sentetik silirfaktan Exosurfun devamli aerosol
seklinde verilmesini takiben mortalitede diizelme olmamistir (71). Bagka bir

calismada, rekombinant siirfaktanin ARDS’li hastalarda intratekal olarak
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verilmesi tek basina standart tedavi ile karsilastirildiginda, mekanik ventilasyonun
stiresi ve mortalitede azalmaya yol agmamis ancak oksijenizasyonda diizelmeye
saglamistir (72). Yine de uzmanlar gelismekte olan surfaktan replasman

stratejileri ile hala giiclii bir kanitin saglanabilecegine inanmaktadirlar (73).

Beta-agonistler

Beta-agonistler alveollerden sivinin uzaklastirilmasini  saglamaktadir.
BALTI (The Beta-agonist Lung Injury Trial) caligmasinda, intravendz salbutamol,
ekstravaskiiler akciger sivisini azaltmis, sagkalimda iyilesme saglamistir (74).
BALTI calismasinin kisithiligi ¢alismaya alman hasta sayisinin 40 olmasidir.
ARDS Clinical Network tarafindan yapilan randomize, plasebo kontrollii ALTA
calismasinda 282 hasta, calismaya alinmis ve aerolize albuteroliin klinik
faydasinin olmadig1 ve mekanik ventilatordeki ARDS hastalarina rutin kullaninmin
onerilemeyecegi sonucuna varilmistir (75). Cok merkezli, plasebo kontrolli,
randomize BALTI-2 ¢alismasinda da; intravendz salbutamoliin ARDS’de faydasiz

oldugu, hatta kdtiilesme sagladigi gosterilmistir (76).

Kortikosteroidler

ARDS’nin akut doneminde kortikosteroidlerin etkileri ¢cok az veya yoktur.
Geg donemde ise etkileriyle ilgili farkli sonuglar vardir. ARDS Clinical Network
tarafindan yapilan ¢ok merkezli, plasebo kontrollii, randomize LaSRS (Late
Steroid Rescue Study) ¢alismasinda; metilprednizolon ve plasebo alan iki grup
arasinda istatistiksel olarak 60 ve 180 giinliik mortalitede fark bulunmamustir.
Kortikosteroid alan grupta; PaO,/FiO,, komplians ve plato basincinda istatistiksel
olarak anlamli diizelme saptanmistir. Yogun bakim ve hastanede kalig siiresinde
ise her iki grup arasinda fark olmadig1 goriilmiistiir. ARDS baglangicindan 14 giin
sonra kortikosteroid baslananlarda mortalitede artis oldugu goriilmiistiir
(Steinberg ve ark., 2006). Bu sonuglar, ARDS'de kortikosteroidlerin rutin
kullanimimi desteklememektedir (77).

Kortikosteroidlerin ARDS’de kullaniminin planlanmasi 6ncesinde kan,
idrar, balgam ve bronkoalveoler lavaj kiiltiirlerinin negatif oldugu belgelenmeli ya

da gizli bir enfeksiyon olasiliginin diglanmasi gerekmektedir (78).
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2.4.7.2. Hemodinamik destek tedavisi, s1vi rejimi ve beslenme

ARDS’li olgularda sivi  kisitlamast  ve akciger Odemi azaltilarak
oksijenizasyonun diizeltilmesinin yararl oldugu gosterilmis olmasina ragmen sivi
kisitlamasmin kardiyak output’u dislirdigi ve organlarin perfiizyonu ile
oksijenizasyonunu azalttigin1 bilinmektedir (79). Sivi tedavi protokoliinde amag;
kardiak debi, kan voliimii ve oksijen sunumunu saglayacak en diisiik pulmoner
kapiller okliizyon basincini saglamaktir (80) ve ekstravaskiiler akciger sivisinin
azaltilmasmi saglayan c¢aligmalarda mortalitenin anlamli olarak distiigi
gosterilmistir (81). Uygulanacak sivinin tipi de tartismalidir, pulmoner 6dem hem
hidrostatik hem de onkotik giiclere bagh oldugundan, optimal sivi dengesi ve
plazma kolloidlerinin replasmani konusu da 6nemlidir. ARDS gelisiminde bir risk
faktorii olan hipoproteinemi durumunda albuminle birlikte furosemidin
kullaninminin oksijenizasyonda iyilesme sagladigi fakat mortalite iizerinde plasebo
ile fark olmadigi gosterilmistir (82). ARDS’deki hastalar genellikle septik
epizotlara sahiptirler ve invaziv monitorizasyon gerekmektedir. Inflamatuar olaymn
erken doneminde agresif sivi resusitasyonu ile hemodinamik optimizasyon
sonrasinda konservatif yaklasim yapilmali ve CVP <9 mmHg ve pulmoner arter
okliizyon basinc1 <12 mmHg olacak sekilde optimize edilmelidir (83). Ancak
diger bir tartismali konu da bu basing dl¢iimlerinde kullanilan kateter hatlarinin ne
zaman yerlestirilecegi, nasil yorumlanacagi ve elde edilen bilgiye gore tedavinin
nasil diizenlenecegi ile ilgili a¢ik bir protokoliin bulunmayisidir, bu da ARDS’si
olan hastalarda bunlarin kullanimma iliskin belirsizligin devam etmesine yol
acmaktadir (84).

ARDS’li olgularda kontrendikasyon mevcut degil ise enteral beslenme
tercih edilmelidir. Hastanin ihtiyaci olan kalori miktar1 verilmelidir. Argininden
zengin soliisyonlar basta olmak {izere riboniikleotidler, glutamin ve omega-3 yag
asitlerinden zengin sivi gidalarin yogun bakim infeksiyonlarmi azalttig
saptanmistir  (79). Bir c¢alisma da balik yagi, gama linolenik asit ve
antioksidanlardan zengin bir soliisyonla hastalarda oksijenizasyonun diizelerek,
mekanik ventilator destegi siiresini azalttig1 ve multiorgan yetmezlik insidansinda

azalma gosterilmistir ancak mortalite oranina degisiklik saptanmistir (85).
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2.4.7.3. Mekanik ventilasyon

Mekanik ventilasvon ve diisiik tidal hacim

Hipoksemik solunum yetmezligi ve mekanik ventilasyon ile desteklenme
gereksinimi ARDS’nin ilk belirtileridir. ARDS nin hafif formalarinda non-invaziv
pozitif basingli ventilasyondan yararlanilabilir ancak agwr formlarda invaziv
mekanik ventilasyon sarttr. ARDS’li hastalarda c¢oklu organ yetersizliginin
gelismesi ortaya ¢ikan en biyiik tehlike oldugundan (86), hemodinamik
fonksiyonu ve oksijen sunumunu optimal yapacak sekilde destekleyici ventilasyon
modlarmin saglanmasi, bu hastalarin yonetiminin 6nemli parcast olmaktadir.

Optimal mekanik ventilasyon i¢in hedefler; atelektatik alveollerin agilmasi
ve acgik olarak kalmasinin devam ettirilmesi, alveollerin asir1 havalanmasmin ve
gerilmesinin  Onlenmesi, primer ve sekonder ARDS’nin klinik-patolojik
farkliliklarinin g6z Oniine alinmasi, plato havayolu basincinin (Ppl) <30-35
cmH,0, FiO; <%60, SpO2> %90 olmasidir. Arastirmacilar ilk kez 1960’11 yillarda
biliyiik tidal hacimlerin genel anestezi esnasinda atelektazi ile iligkili sant1
azaltabilecegini isaret etmislerdir (87). Akut solunum yetmezligi olan hastalarin
desteklenmesi i¢in kullanilan uygulamalarin ¢ofu, o zamanlar genel anestezi
sirasinda kullanilanlardan uyarlanmis oldugundan 10-15 mL/kg tidal hacim
uygulanmasi, = ARDS’li  hastalarda  ventilasyon ve  oksijenizasyonun
tyilestirilmesinde standart bir uygulama haline gelmistir (89, 90). Giinlimiizde ¢ok
sayida hayvan modelleri ile yapilan calismalar yiiksek tidal hacimler ile
ventilasyon iligkili akciger hasar1 (VILI) gelistiginin gosterilmesinden sonra
ARDS’si olan hastalarda ideal oksijenizasyon ve normal fizyolojik diizeylerde pH
ve PaCOy’in yiikksek tidal hacimlerle saglanmasmin bir bedeli oldugu
bilinmektedir. Mekanik ventilasyon sirasinda olusan agir1 gerilim ve terminal hava
bosluklarinda parcalanma, basing ile iligkili hasardan ziyade hacim iligkilidir (91).
Asirt hava hacimleri alveol kapiller i¢ yiizde stres c¢atlaklarina neden olur ve bu
durum u¢ hava bosluklarinin inflamatuar hiicreler ve proteinimsi madde
infiltrasyonu ile sonuglanir. Sonug klinik durum ventilator iliskili akciger hasari
(VILI) olarak bilinir ve dikkat c¢ekici bir sekilde ARDS’e benzemektedir (91).
Simdiye kadarki en biiyiik randomize, ¢ok merkezli caligma; tahmin edilen ideal

viicut agirligr (PIBW) dikkate alinarak 6 mL/kg tidal hacim ve 30 cmH,O veya
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daha diisiik hedef plato basinct (mortalite %31) kullanilmasmin, 12 mL/kg tidal
hacim ve 50 cmH,0’dan az hedef plato basinci (mortalite %39,8) kullanilmasina
gore mortalitede Onemli bir azalma olusturdugunu gostermistir (52).

Kesin bir kilavuz olusturulmadigindan klinisyenler igin giincel secenekler
hala 6.8 kadar diisiik bir pH’ya izin veren bir stratejiden (92), solunum hizini
35/dk’a kadar ¢ikaran ve pH 7.3’lin altina diistiigiinde intravendz bikarbonat ile
tamponlama uygulayan bir stratejiye kadar uzanmaktadir (52).

ARDS’li hastalar iizerinde yapilan bir arastrmada bu hastalarin statik
basing-voliim egrilerindeki ortalama tist kivrim noktasinin (upper inflection point
= UIP) cmH20 oldugu, 10 mL/kg TV ile mekanik ventilasyon uygulandiginda
hastalarin %80’inde Ppl degerlerinin UIP’den biiyilk oldugu ve alveoler asiri
distansiyon gelistigi gosterilmistir (88). Bu hastalarda alveoler asir1 distansiyonun
onlenmesi, yani Ppl <UIP olmas1 i¢cin TV’iin 5.5 mL/kg veya altinda olmasi
gerektigi de saptanmustir. Dolayisi ile ARDS Clinical Network tarafindan onerilen
plato limitlerinin bile alveollerde asir1 distansiyon ve dolayisi ile travmaya yol
acmasi olasidir. Bu nedenlerle alveoler asir1 distansiyona, dolayisi ile travmaya
engel olmak i¢in mekanik ventilasyonun 6 mL/kg’1 agsmayacak tidal voliimler ile
yapilmasinin akciger koruyucu mekanik ventilasyon temel parametrelerinden biri
oldugu agiktir.

ARDS Clinical Network tarafindan tavsiye edilen diisiik hacimli ventilasyon
icin protokol belirlenmistir ve hedefler: TV: 6 mL/kg, Ppl <30 cmH,O, pH: 7.30-

7.45 olarak belirlenmistir.

I. Asama:
¢ Hastanin ideal viicut agirligii hesapla (PBW):

o K=>(kg): 45.5+ 0.91 [(cm olarak boy) — 152.4]
o E=>(kg): 50 + 0.91[(cm olarak boy) — 152.4]
¢ Baslangic tidal voliimii 8 mL/kg PBW olarak ayarla
e PEEP’i 5-7 cmH,0 olarak ekle
¢ TV: 6 mL/kg PBW oluncaya kadar 2 saatte bir 1 mL/kg TV azalt
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II. Asama:
¢ TV 6 mL/kg’a diistiiglinde plato basinci (Ppl) 6l¢
o Hedef Ppl <30 cmH,0
o Ppl>30 cmH;0 ise, Ppl 30 cmH,O’un altina diisene kadar TV’i 1
mL/kg azalt ya da TV’ii 4 mL/kg’a diistir.
II1. Asama:
e Respiratuar asidoz agisindan arteriyel kan gazi takibi yap
o Hedef pH: 7.30-7.45
o PH: 7.15-7.30 ise pH>7.30 veya solunum sayisi: 35/dk olana kadar
solunum sayi1s1 artir
o pH<7.15 ise solunum sayisimi 35/dk’a ¢ikar. Hala pH<7.15 ise pH
>7.15 olacak sekilde 1 mL/kg TV artir
Yapilan ¢alismalarin ¢ogu distik tidal hacimler ve hava yolu basinglari
saglamak i¢in dakika hacminde bir azalmanin ve buna baglh olarak da PaCO,
artiginin ve orta dereceli asidik bir pH’nin tolere edildigi, izin verici hiperkapni
stratejisini benimsemistir (92, 93, 94). Disiikk tidal voliim, yiiksek PEEP,
hastalikta zaten artmis olan 6lii bosluk solunumunu daha da artirmakta ve
hiperkapniye neden olmaktadir. Hiperkapni direkt olarak viicudun karbondioksit
iretimi ile iligkili oldugu i¢in CO; iiretimi azaltilmaya c¢alisilmalidir. Bunun i¢in
nutrisyonla verilen karbonhidratlarin kontrol altina alinmasi, asir1 kas aktivitesinin
kontrol altina alinmasi i¢in gereginde sedasyon ve paralizi yapilmasi, atesin
diisiiriilmesi bir miktar yararh olabilmektedir. Bunun disinda oto-PEEP’in ortadan
kaldirilmasi, hipovoleminin ve pulmoner perflizyon basincinin sivi yiiklenmesine
ve akciger 6demine neden olmayacak sekilde diizeltilmesi ve son olarak da eger
tiim bu onlemlere ragmen CO; diisiiriilemiyorsa bir miktar hiperkapniye kontrollii
olarak izin verilmesi yapilabilecekler arasindadir. Bu hastalarda CO;’in kontrollii
olarak 60-70 mmHg ve hatta daha yiiksek diizeylere ¢ikmasina izin verilmesine
‘permisif hiperkapni’ denilmektedir. Bu uygulama sirasinda CO2’in saatte 10
mmHg’dan daha fazla yiikselmesine izin vermemek gerekmektedir.
ARDS vakalarinda basing kontrollii ventilasyon modunda, inspirasyon-
ekspirasyon oranmi tersine ¢eviren ‘inverse ratio’ uygulamasi da

yapilabilmektedir (95). Etki mekanizmasi ile ilgili genel goriis diisiikk tepe
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basinciyla alveolleri ac¢tifi ve optimal ventilasyonu sagladigidir. Mortaliteyi
diisiirdiigiinii gosteren c¢alismalar vardir (96). Bazi kilavuzlar tidal hacmin
sinirlanmast  gerekli oldugunda permisif hiperkapniyi kabul edilebilir bir
uygulama olarak onaylamakla beraber 6nceden metabolik asidozu olan hastalarda
kullanilmasinin  smirlandirilmas:  gerektigine ve intrakranial basmci artmis

hastalarda kontraendike olduguna dikkat ¢ekmektedirler (97).

Recruitment manevrasi

ARDS’de akcigerlerde olusmus kollaps alanlar1 derin bir inflasyon seklinde
yapilan bir recruitment manevrast (RM) ile tersine donebilmektedir. ARDS’de
atelektaziler kompresyon ve absorbsiyon olmak tizere iki yolla olusmaktadir.
Kompresyon atelektazileri daha ¢ok akcigerlerin dependent bdlgelerinde 6demli
agir akcigerler ve kalbin agirlig1 ile olusmaktadir. Bunlar ARDS’nin daha ¢ok
erken doneminde olusmaktadir ve diisiik tidal voliim ve diisiik PEEP diizeylerine
baghdir. Burada kompresyon daha ¢ok kii¢iik hava yollarinda olup alveollerde bir
miktar hava olabilir ve bu atelektaziler 12-20 cmH,O gibi daha diisiik transmural
basinglarla agilabilmektedir (13). Absorbsiyon atelektazilerinde alveollerde gazin
tamamen kana difflizyonu ile alveollerde hi¢ gaz kalmamas1 ve total kollaps sz
konusudur. Burada alveolleri agmak i¢in gereken transmural basing 30
cmH,0O’dan fazladir. Calismalar atelektatik alanlari tekrar agmak icin gereken bir
RM’nin siiresi ve basincini incelemis olup, farkl stratejiler benimsemistir (98, 99,
100). Geleneksel insan c¢aligmalar1 5-40 sn boyunca 30-40 cmH,O basing
uygulayip alveoler recruitment yapildiktan sonra agilan akciger alanlarinin
kapanmas1 yiiksek PEEP ile 6nlenir ise sonuglarm olumlu oldugu bildirilmektedir
(101). Farkli etyolojilerden kaynaklanan ARDS olgularinda (102, 103, 104) ve
hasarm farkli evrelerinde (105) RM’na yanitin farklilik gostermektedir. Sekonder
ARDS’de daha biiylik oranda 6ddem ve alvoler kollaps mevcut oldugundan bu
form ¢ogu kez RM’na tipik olarak hava boslugu konsalidasyonu ile kendini
gosteren primer ARDS’den daha iyi yanit1 vermektedir (102, 103). Buna ragmen
bazi klinik ¢aligmalar da periyodik RM’larda kan akimmin yetersiz havalanan
bdlgelere santlagsmasi (106), kalbin dnyiikii ve vendz doniisiinii sinirlandirmasi ile

kalp debisinin azalmasi ve bu nedenle de aslinda oksijenasyonunun kétiilesmesi
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potansiyeline sahip oldugunu bildirmektedir (104, 105, 107). RM’larin atelektazik
akcigerin tekrar tekrar agcilmasi ya da asir1 gerilmesine yol agarak akciger hasarma
katkida bulunabilmesi de olasidir (104). RM’larin hayvan ARDS modellerinde
giivenilir ve potansiyel olarak koruyucu oldugu gosterilmisse de (108, 109), uzun
stireli gilivenilirlikleri ve insanlarda VILI’yi engellemedeki etkinlikleri halen

bilinmemektedir.

Pozitif Ekspirasyon Sonu Basin¢ (PEEP)

ARDS’li hastalarda ekspirasyon sonunda distal hava bolgelerinde kollaps
olusumu yaygindir ve olusan atelektazi gaz degisimini yetersiz kilmakta ve
solunum  yetmezliginin  agwhigmi  artrmaktadir, akciger kompliansini
azaltmaktadir. Ekspirasyon sonunda alveoler kollapsa egilimi dengelemek ig¢in
ekspirasyon sonunda havayollarinda pozitif bir basing olusturulmaktadir. Diisiik
volimlii ventilasyon sirasinda disiik diizeyde PEEP (5-7 cmH,0O) eklemek
ARDS’li hastalarin yonetiminde standart uygulama haline gelmistir. Bu durumda
yiiksek diizeyde PEEP kullaniminin ek faydasi yoktur (110). PEEP ayn1 zamanda
ARDS’de arteriyel oksijenlenmeye yardimci olmak i¢in kullanilmaktadir.

ARDS’de  hipoksemi inhale edilen oksijenin konsantrasyonunun
artirilmasma (potansiyel toksik) direnglidir ve PEEP eklemek inhale edilen
oksijenin fraksiyone konsantrasyonunun (FiO;) giivenilir diizeylere azaltilmasma
izin vermektedir. ARDS’de arteriyel oksijenlenmeyi artrmak i¢cin PEEP ve
FiO2’nin  Onerilen kombinasyonlar1 Cizelge 2.8’de  gosterilmistir.  Bu
kombinasyonlar ARDS Clinical Network {iyesi uzmanlarmin goriislerini

yansitmaktadir.

Cizelge 2.8. ARDS’de arteriyel oksijenizasyonun artirilmasi i¢in FiO,: PEEP
kombinasyonlar1

Fio, 0,3 0,4 0,4 0,5 0,5 0,6 0,7 0,7
PEEP 5 5 8 8 10 10 10 12
FiO, 0,7 0,8 0,9 0,9 0,9 1 1 1
PEEP 14 14 14 16 18 20 22 24
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Yiiksek frekansh ventilasyon

Yiiksek frekansli ventilasyon (HFV), ¢ok yiiksek hizda, 6lii bosluga esit ya
da ondan daha diisiik tidal hacimlerin verilmesidir. Ozel bir ventilator kullanilarak
tidal voliim 1-5 mL, solunum sayis1 dakikada 60-300 olacak sekilde ayarlanir, bu
sekilde oksijenizasyonun idamesi saglanmaktadir. HFV’nin klinik yarar1 ilk
olarak solunum sikintis1 sendromu olan infantlarda gosterilmistir. ARDS’li
eriskinlerde gergeklestirilen ilk, kiicik HFV caligmalar1 bir miktar umut verici
sonuglar saglamis olsa da (116, 117), daha biiyiik ¢ok merkezli kontrollii bir
calismanmn sonucglari, HFV’nin geleneksel ventilasyona kiyasla mortalitede

herhangi bir azalmaya yol agmadigini gostermektedir (118).

Non-invaziv ve kismi destek ventilasyon

Non-invaziv ventilasyon ve basing destek ventilasyon gibi kismi destek
ventilasyon modlar1 degisken sekilde spontan solunuma izin verirken, etkin bir
sekilde solunum is yiikiinii azaltmaya yardim edebilmektedir (119, 120). Spontan
solunumun kontrolli mekanik ventilasyona gore potansiyel avantajlari, hasta-
ventilator uyumu, daha az sedasyon gereksinimi, ventilasyon perflizyon uyumu ve
diizelmis hemodinamiyi icermektedir (121, 128). Bu modlar yiiz maskesi ile non-
invaziv olarak uygulandiginda, nozokomiyal pnomonide de potansiyel azalma
sagladig1 gosterilmistir (122, 123). Calismalar, non-invaziv kismi destek
ventilasyonunun ARDS’nin tedavisinde giivenilir bir sekilde kullanilabilecegini

gostermistir (123, 124).

2.4.7.4. Prone pozisyon

Sirtiistii yatan ARDS’li hastalarda akcigerlerin 6zellikle altta kalan dorsal
bolgeleri bir yandan iistteki 6demli akcigerin diger yandan da kalbin agirligi
altinda kaldiklar1 i¢in bu bdlgelerde atelektazi ¢cok daha fazla goriilmektedir.
Yapilan ¢aligmalar prone pozisyonda akcigerlerin dorsal bolgelerinin daha iyi
havalandigini, fonksiyonel rezidiiel kapasite (FRC) artisi, bdlgesel diyafragma
hareketinde degisiklik, perflizyon redistriibbisyonu ve sekresyon klerensinde
iyilesme saglar ve hastalarin 1/3’iinde oksijenizasyonda diizelme saglar, ancak sag

kalim iizerine etkisi yoktur. Rutin kullanim1 dnerilmemektedir. Cok sayida hayvan
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modelleri, prone pozisyon sirasinda dorsal ventilasyondaki bu diizelmenin
fizyolojik sant1 azaltabilecegini (129), VILI’den koruyacagmi (111), ve bir
RM’sin1 takiben oksijenizasyon diizelmesini devam ettirmek icin gereken PEEP’1
azaltacagini (112) gdstermistir.

Prone pozisyonunun etki mekanizmasi olarak; Fonksiyonel rezidiiel
kapasiteyi artirmasi, perflizyon dagilimini degistirmesi, postural drenaj saglamas,
diyaframin  hareketli bolgesini degistirmesi, lenfatik akimi  diizeltmesi
gosterilebilir. Bu gosterilebilir faydal fizyolojik etkilere karsin prone pozisyon ile
ilgili yapilmis ilk genis kapsaml ¢caligmada oksjenizasyonda dnemli bir iyilesme
gosterilmisse de sag kalimda bir diizelme gosterilememistir (113). Yine en son ve
en genis kapsamli randomize klinik calisma, prone pozisyon ile ventilator iligkili
pnémoni insidansinda bir azalma oldugunu, ancak yine de sag kalima faydasi
olmadigmi gostermektedir (114). Bunun yaninda prone pozisyonun dezavantaji
olarak, endotrakeal tiip ve vaskiiler kateterlerin ¢ikmasi, fasial 6dem ve gozde
hasar olugsmasi ve yiiziistii pozisyondaki hastanin bakimiyla ilgili zorluklardir (4).
Yine de bazi uzmanlar ciddi akciger hasar1 olan hastalarda hala prone
pozisyonunun uygulanmasi gerektigini savunmaktadirlar (115). Prone pozisyona
yanit ARDS’nin erken donemlerinde ve sekonder ARDS’de daha iyidir. Sekonder
ARDS’de esas problem interstisyel 6dem ve atelektazi iken primer ARDS’de
konsolidasyonudur. Primer ARDS’de prone pozisyon cevabi iyi saptanmamistir
(130).

2.4.7.5. Ekstrakorporeal akciger destek sistemleri

Extracorporeal membrane oxygenation (ECMO) ciddi kalp ve akciger hasar1
bulunan olgular1 kardiak ve akciger agisindan desteklemektedir. ECMO cihaz1 bir
kalp-akciger makinasidir. Olgunun kant ECMO pompasi tarafindan alinarak bir
membran oksijenatérden gegirilerek CO, temizlenir ve O, eklenir. Orjinal hali ile
kullanim yeri kardiyopulmoner bypasstir. Bu sistem daha sonra modifiye edilerek
agir akut solunum yetersizligi destek tedavisine tasmmistir. Kronik akciger
hastaligt  bulunan olgularda gelistirilen teknige kismi ekstrakorporeal
karbondioksit temizleme sistemi (PECOR) adi verilmistir. Daha sonra bir grup

endotrakeal entiibe olmayan ve mekanik ventilasyon uygulanmayan olgularda
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venovendz disiik akimli bypass sistemine ekstrakorporeal lung asist (ECLA)
admni1 vermislerdir. Terminolojiyi basitlestirmek i¢in kalp ve akcigerin uzun siireli
ve gecici (1-30 giin) mekanik cihazlarla desteklenmesine ‘extracorporeal life
support’ (ECLS) denilmesi onerilmistir (127). iLA (interventional lung asist) ise
arteriovendz diisik akimli sistem igin kullanilmaktadir. Uygulamada iki ayri

teknik s6z konusudur.

Ekstrakorporeal membran oksijenizasyonu (ECMO): Yiiksek akimli
venoarteriyel (V-A) veya venovendz (V-V) bypass kullanilmaktadir. V-A ECMO

ekstrakorporeal membran oksijenatorii ile oksijenizasyonu, pompa sistemi ile
kardiak output’u diizeltebilmektedir. Fakat V-V ECMO yalnizca doku

oksijenizasyonunu diizeltebilmektedir.

Ekstrakorporeal CO, removal / (ECCO,R): Diisiikk akimli veno-venoz

bypass kullanilarak oksijenizasyon yaninda CO; atilimi da saglanmaktadir.

ECMO kullanim endikasyonlar1 olarak; Reversibl akut kardiyopulmoner
yetersizlik, ECMO destegi olmaksizin olas1 mortalite oran1 >%380 olmasi, basarili
ECMO destegini takiben yasam kalitesini olumsuz etkileyecek major bir
hastaligin bulunmamasi sayilabilmektedir. Islem 6ncesi major sorunlar yaygin
ensefalopati, irreversibl organ hasar1 vb. nedeniyle devamli yogun bakim ihtiyac1

ihtimalinin yiiksek olasilikta goriinmesi kontraendikasyon kabul edilmektedir
(125).
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3. GEREC VE YONTEM

Bu ¢aligma prospektif, gézlemsel ve kesitsel bir ¢caligma olarak 01.12.2017
ve 31.05.2018 tarihleri arasmnda Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Acil
Servisi’nde gergeklestirilmistir.

18 yas iistii, gebe ve travma olmayan son bir hafta i¢inde nefes darligi
sikayeti ile acil servise basvuran, hastalar ¢alismaya alinmistir. Hastalar/hasta
yakinlar1 ¢aligma hakkinda bilgilendirilmis ve onamlar1 alimmustir (Ek 1). Calisma
Acil Servis monitorlii alanda gergeklestirilmistir. Calismaya alinan hastalara rutin
isleyis disinda ek bir girisim ve/veya tedavi yapilmamistir. Calismaya katilan Acil
Tip Arastirma Gorevlisi hekimler en fazla 4 yillik en az 6 aylik acil servis klinik
deneyime sahip kisilerdir. Hastanin primer ve sekonder bakisi tamamlandiktan
sonra ilgili hekime 6nceden hazirlanmis ¢alisma formu verilerek hastanin ARDS
olup olmadig1 hakkinda yazili fikir beyan etmesi istenmis ve ¢alisma formuna 6n
tan1 olarak kayit edilmistir. Hastalarin acil serviste kaldig1 stire boyunca yapilan
oksijen, PEEP ve CPAP veya mekanik ventilasyon gibi diger solunumsal
tedavileri, ¢ekilmis ise akciger grafi ve ekokardiyografi bulgulari, alindiysa kan
gazi analizi, ¢alisma formuna kayit edilmistir (Ek 2). 3 ay sonra ARDS tanisi
gelistirmede egitimin etkili olup olmadigmin anlasilmasi i¢in ¢aligmaya katilan
hekimlere 1 saatlik ARDS tan1 ve tedavisi ile ilgili didaktik bir egitim verilmis ve
ayni sekilde c¢alisma devam ettirilmistir. Calisma sonunda toplanan veriler
Hastane Hasta Bilgi Sistemi de kullanilarak ¢alismaya kor bir Bilirkisi tarafindan
altin standart olarak onceden belirlenen Berlin Kriterleri kullanilarak ¢aligmaya
alman hastanin ARDS olup olmadiginin son karar1 verilmistir. Bilirkisi tanilari,
calismaya katilan Acil Tip Arastirma Gorevlisi hekimlerinin 6n tanilar1 ¢alisma
formundan c¢ikarilarak kor bir sekilde olusturulmus ve kesin tani olarak
belirtilmistir ve ARDS, ARDS degil seklinde siiflandirilmistir. Bilirkisi kesin
tanilar1 olustururken bir hafta icinde nefes darligi sikayeti ile acil servise
bagvuruya ek olarak asagida belirtilen diger ii¢ kriterden biri varliginda ARDS
tanist koymustur: 1. Kalp yetmezligi veya sivi yiiklenmesi ile tamamen
aciklanmayan solunum yetmezligi, 2. Hipoksemi (PaO,/ FiO, oraninin

hesaplanmasi, 3. Akciger grafisinde bilateral infiltratif bulgular Berlin
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kriterlerindeki PaO,/ FiO, orani hesaplanirken kan gazi oda havasinda alind1 ise
FiO; 21 mmHg olarak alinmistir. Oksijen altinda altindiysa ise Cizelge 3.1°deki
degerler kullanilmistir. Entiibe ve high flow alan hastalarin FiO; ise cihazlarin
gosterdigi deger c¢alisma formlarina kaydedilerek belirlenmistir. PaO2/FiO;
hesaplanamayan hastalar ¢aligmaya dahil edilmemistir.

Yine Hastane Hasta Bilgi Sistemi iizerinden hastalarin 1 ay igerinde nefes
darlig1 sikayeti ile tekrar acil servise basvurulari, hastaneye ve yogun bakima yatis
durumlarina bakilmistrr. Oliim bildirim sistemi kullanilarak hastalarm 1 ay
icerinde mortaliteleri belirlenmistir.

Bu c¢alismada birincil takip verisi olarak Acil Tip uzmanlik hekimlerinin
ARDS’yi taniyip tantyamadiklar1 yapilan 1 saatlik didaktik ARDS tani ve tedavi
egitimi ile ARDS tanima orammin artip artmadigi belirlenmistir. ikincil takip
parametreleri hastalarin tanimlayict verileri, acil servis tekrar basvuru, yogun

bakim yatis1 ve mortalite oranlarmin belirlenmesi olarak belirlenmistir.

3.1. istatistiksel Analiz

Verilerin istatistiksel analizi igin SPSS 18.0 MedCalc 18.5 istatistik paket
programlar1 kullanilmisti. Once tanimlayici analizler yapilmistir. Tanimlayici
analizlerde gruplandirilan degiskenler i¢in yiizde ve say1 degerleri verilmis olup,
diger degiskenler i¢cin ortanca ve %95 giiven aralig1 (GA) degerleri verilmistir.
Metodolojik analizler i¢in ki-kare ve kappa degerini hesaplamak i¢in gdzlemciler
aras1 karalilik testi (Interrater Agreement) analizi ile Gozlemciler Arasi
korelasyonu tespit etmek i¢in Interclass Correlation testinden faydalanilmustir.

Ortalamalarin  karsilastirilmasindan once normal dagilima uygunlugu
Shapiro Wilks testi ile bakilmistir. Normal dagilima uymayanlarda ortalamalarin
karsilastirilmasinda  Mann Whitney U testi, normal dagilima uyanlarda
ortalamalarin karsilagtirilmasi i¢in ise bagimli gruplarda t testi uygulanmistir.
Kategorik degiskenler igin ise ki-kare testi uygulanmistir. P<0,05 istatistiksel

olarak anlamli kabul edilmistir.
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Cizelge 3.1. Sik uygulanan oksijen tedavisi bi¢cimlerine gore degisen FiO;
degerleri (126)

%100 O, akinm FiO,
(L/dk) (%)
Nazal Kkaniil 1 24
2 28
3 32
4 36
5 40
6 44
Maske 5-6 40
6-7 50
7-8 60
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4. BULGULAR

01.12.2017 ve 01.06.2018 tarihleri arasnda Akdeniz Universitesi Tip
Fakiiltesi Acil Servis monitorlii alana toplamda 1935 hasta nefes darligi sikayeti
ile bagvurmustur. Acil Tip Arastrma Gorevlisi hekimi tarafindan toplam 447
hastaya c¢alisma formu doldurulmustur. Bu hastalarin 44 tanesi PaO,/FiO;
hesaplanamadigi, 2 tanesi dosya numarasi yanhs girilmesi nedeni ile hastanin
verileri bilirkisi tarafindan degerlendirilemedigi i¢in ¢alismadan ¢ikarilmistir.
Toplamda 400 hasta ile istatistiksel analiz yapildi. Hastalar i¢in yapilan akis
semasi Sekil 4.1°de gosterilmistir.

Caligmaya dahil edilen hastalarin 223 (%55,8) erkek, 177 (%44,2) kadind1.
Calismaya alinan hastalarin yas ortalamasi 65,2 (18-98) olarak bulunmustur

(Cizelge 4.1).

Acil Servise Bagvuran ND
N=1935

Calisma Formu Doldurulan
N=447

Pa0,/FiO, Hesaplanamayan
N=45
Dosya No Olmayan
N=2

lcalismaya Alinan ND

N=400

Kesin Tani
N=400

Egitimden Once Egitimden Sonra |
N=219 N=181

Sekil 4.1. Calismaya alinan hastalarin akis semasi
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Cizelge 4.1. Calismaya alman hastalarin demografik verileri

Kadin 223 (%55,8)
Cinsiyet

Erkek 177 (%44,2)
Yas 65,2 (18-98)

4.1. Tamsal Degerlilik

Caligmaya alinan 400 hastanin 202°si (%50,5) Bilirkisi tarafindan ARDS
tanis1 konuldu. Calismaya alinan hastalar arasindan asistan Acil Tip Arastirma
Gorevlisi hekimi tarafindan 6n tani olarak ARDS tanis1 konulan hasta sayist 63
(%15,8) 1di. Bu hastalarin 52 (%82) calismadan bagimsiz bilirkisi tarafindan da
daha sonradan ARDS tanis1 konuldu. Acil Tip hekimlerinin ARDS degil dedigi
337 hastanin 150 (%44) tanesine bilirkisi tarafindan daha sonradan ARDS tanisi
konuldu. Acil Tip Arastirma Gorevlisi hekimlerinin 1 hafta iginde nefes darhigi
nedeniyle acil servise bagvuran hastalarda ARDS tanisin1 koymadaki klinik
kararinin tanisal degerliliginin sensitivitesi %25, spesifitesi %94 (p <0,0001)
olarak bulundu (Cizelge 4.2).

Cizelge 4.2. Acil Tip hekimlerinin Klinik kararinin tanisal degerliligi

. Kesin tam
On tam Toplam
ARDS (-) ARDS (+)
ARDS (-) 187 150 337 (%84,2)
ARDS (+) 11 52 63 (%15,8)
Toplam 198 (%49,5) 202 (%50,5) 400 (%100)

Caligmaya giren Acil Tip Arastrma Gorevlisi hekimlerinin tiim tanisal
performansinin hesaplanmasinda ise Yuodens j istatistik degeri kullanilmis ve bu
calisma igin %19 olarak saptandi. Acil Tip Arastirma Gorevlisi hekimi ile altin
standart olarak kullanilan Bilirkisi hekim arasinda ARDS tanis1 konulmasi
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulundu [0.3475 %95 GA (0,2867 —
0,4083) p <0,0001], (Sekil 4.2). Acil Tip Arastirma Gorevlisi hekimlerinin klinik
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kararinin tanisal degerliliginin egitim Oncesi ve egitim sonrasi yapilan

karsilastirmali analizinde istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi.

0,6

0,5F

04}

0,31

0,2} -

0,1 — | 1
ONTANI KESINTANI

Sekil 4.2. Acil Tip hekimlerinin ARDS tanima orani

4.2. ARDS Tanisinin Konulmasinda Gozlemciler Arasi Tutarhhk

Calismaya katilan Acil Tip Arastirma Gorevlisi hekimleri ile Altin Standart
olarak kabul edilen Bilirkisi Acil Tip Profesorii arasindaki gézlemciler arasi
tutarlillk oldukga zayif olarak hesaplandi. Kappa degeri 0,20048 (%95 GA
0,13128- 0,26967) Smiflar arasi korelasyon (Interclass Correlation ICC) 0,2637
%95 GA (0,1702 — 0,3526) olarak hesapland1 (Sekil 4.3).

Hastalarin 219°u (%54,8) didaktik ders egitiminden 6nce ¢aligmaya alindi.
Egitimden Once caliymaya alinan hastalarin 30’una (%13,7) ARDS tanisi
konulurken, 189 hastaya ARDS degil dendi. Ders anlatimindan sonra ise 181
(%43,2) hasta caligmaya alindi. Hastalarm 33 (%18,2) tanesine ARDS tanisi
konulurken, 148 tanesine ARDS degildir dendi (Cizelge 4.3). Son bir hafta i¢inde
nefes darhig1 sikayeti ile acil servise bagvuran hastalarda Acil Tip Arastirma
Gorevlisi hekimlerinin ARDS tanis1 koyulmasinda egitim dncesi ve egitim sonrasi

yapilan karsilagtirmali analizinde istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi
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[0.045 %95 GA (-0.026 — 0.117) p=0,2164]. Kappa degeri 0,2319 %95 GA
(0,1168 — 0,3555) ICC ise 0,2798 %95 GA (0,1400 — 0,4087) olarak bulundu
(Sekil 4.4).
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Cizelge 4.3. Calismaya alman hastalarin egitime gore dagilimi

Hasta Sayisi (n) Yiizde (%) ARDS +
Egitimden once 219 %54,8 30 (%13,7)
Egitimden sonra 181 %45,2 33 (%18,2)
Toplam 400 %0100 63 (%15,8)

Calismaya alman hastalarin 135 (%33,8) acil servisten taburcu edilirken,

161 (%40,2) hasta klinik servislere, 104 (%26) hastanin ise yogun bakima yatisi

yapilmistir. Caligmaya alinan hastalarin 1 ay icerindeki mortalitesi ise 54 (%14)

bulunurken, bilirkisi tarafindan ARDS tanis1 konulan 202 hastanin mortalitesi 39

(%19) olarak saptanmustir. (Cizelge 4.4).

Cizelge 4.4. Taburculuk, klinik, YBU yatis ve mortalite oranlari

Taburculuk 135 (%33,8)
Klinik yatis 161 (%40,2)
YBU yatis 104 (%26,0)
Mortalite 54 (%14)
ARDS(+) Hastalarin Mortalitesi 39 (%19)
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5. TARTISMA

ARDS ilk olarak oksijene direngli hipoksemi, akciger kompliansinda azalma
ve goglis rontgeni lizerinde alveoler opasitelere sahip olan 12 hastada akut
solunum yetmezligi olarak 1967’de tanimlanmistir. ARDS tanimlanmasindan bu
yana standartlastirilmig tani dlgiitlerinin olmayisi ve konuya yonelik biiyiik, niifus
tabanli prospektif calismalarin eksikliginden dolayr ARDS insidans1 konusunda
bliylik tartigmalar olmustur. AECC kriterlerine gére ABD’de bdlgesel bir
calismada her 100.000 kisi i¢in akut akciger hasari insidansmin 78,9 olarak
bulunmustur. Berlin kriterleri ile tanimlanan mevcut ARDS insidans1 ise hentiiz net
olarak bilinmemektedir. Hernu R ve arkadaslarinin ¢calismasinda insidans 100.000
hasta basina 32 oldugu tahmin edilmistir. Caser ve arkadaslarinin ¢aligmasinda
kiimiilatif insidans 100.000 hasta basmna 10.1 vaka olarak saptanmistir. Bu
calismaya gore Berlin kriterleri kullanilmasmna ragmen ARDS yetersiz
taninmaktadir (138,40). ARDS tani kriterlerinin karmasikligy, kriterlerin 6zgiilliige
iliskin endiseler ve gogiis radyografisi yorumlanmasmdaki karmasa gibi spesifik

konular yetersiz taninmasinda katkida bulundugu diisiiniilmektedir (139).

Bizim calismamizin sonuglarina gore ise acil servise bir hafta icinde
baslayan nefes darhigi sikayeti ile basvuran hastalarda Acil Tip Arastirma
Gorevlisi hekimler tarafindan ARDS olan hastalarin taninma oranlar1 diisiikken,
ARDS olmayan hastalar1 dislama oranlar1 yiiksek c¢cikmistir. ARDS ile ilgili

verilen egitimin ise ARDS tanima oranina katki saglamadigi bulunmustur.

Bellan ve arkadaslarinin uluslararasi, ¢ok merkezli, prospektif bir kohort
caligmasinda, ARDS kriterlerini yerine getirirken yogun bakim uzmanlarmin
sadece ARDS'nin %34,0’m1 tantyabilecegini bildirilmistir. ARDS nin klinisyen
tanis1, hafif ARDS i¢in %51,3 (%95 CI, %47,5-55,0) ile ciddi ARDS i¢in%78,5
(%95 CI, %74,8-%81,8) olarak bulunmustur. Tim olgularm %40’ma tani
konulamazken, tanima orani hastalik siddeti arttikga artmistir. Bu c¢aligmada

klinisyenlerin ARDS tani1 koyma orani diigiik olarak bulunmustur (133).
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Yine Stephen Frohlich FRCA ve arkadaslarint yaptigi calismada, ARDS /
ALI i¢in konsensiis kriterlerini karsilayan hastalarin sadece iigte birinin, klinik

kayitlarinda belgelenen durumun ARDS teshisi oldugu gosterilmistir (132).

Ferguson ND ve arkadaslar1 yaptigi calismada 138 olgunun 42’sinde
(%30,4) otopside diffiiz alveoler hasar1 belgelemistir. Kanitlanmis diffiiz alveoler
hasarli 42 olgunun 20°’sinde ALI / ARDS’den bahsedilmistir sensitivite; 0.48; 95%
Cl, 0.33-0.63.Amerikan-Avrupa tanimi; akciger hasart skoru ve Delphi
tanimindan daha duyarh bulunmus her ikisi i¢in de p <.001 olarak hesaplanmustir.
Amerikan-Avrupa taniminin daha yiiksek olan sensitivite orani istatistiksel olarak
anlamli bulunmamistir (p> 34 ve p = .07). Amerikan - Avrupa tanimi sensivitesi;
0.83 (0.72-0.95), 0.51 (0.41-0.61); akciger hasar1 skoru sensivitesi; 0.74 (0.61-
0.87), 0.77 (0.69-0.86); ve Delphi tanim1 sensivitesi; 0.69 (0.55-0.83), 0.82 (0.75-
0.90) olarak verilmistir. Klinisyenler tarafindan ALI / ARDS hastasi olarak kabul
edilmeyen DAD olan 22 hastanin 18’1 (%82) bir veya daha fazla ARDS
tanimlamasiyla karsilastirilmis ve DAD olmayan 96 olguda, sadece dokuzunda
ALI / ARDS’nin klinik anlamli bulunmustur (spesifite, 0.91; %95 GA, 0.85-0.97).
Amerikan - Avrupa tanimini referans standart olarak kullandiginda, bu tanimla
ARDS’ye sahip olan 82 hastanin sadece 26’sinmn (%32) ARDS veya siiphesi
oldugu bulunmustur (131).

Ferguson ve arkadaslarinin yaptigi bu calismada postmortem ARDS ve
DAD bulunan yetiskin hastalarin sadece %47,6’sinda belgelenmis bir klinik
ARDS tanisinin oldugu bildirilmistir. Bu ¢alismaya gére ARDS’ nin klinik pratikte
fark edilmedigi ve hekimin tanmnmasinin yeterli olmadig1r bulunmustur ve bu
nedenle yeni tani stratejiler Onerilmistir. Bizim ¢alismamizin sonuglarma gore ise
acil servise bir hafta i¢inde baslayan nefes darlig1 sikayeti ile bagvuran hastalarda
Acil Tip Arastrma Gorevlisi hekimler tarafindan ARDS olan hastalarin taninma

oranlar1 diisitkken, ARDS olmayan hastalar1 diglama oranlar1 yiiksek ¢ikmistir.

Bizim ¢alismamizda ARDS var ya da yok seklinde bakilmis olup, ARDS
siddetine bakilmamistir. Bu nedenle hastaligm siddetinin ARDS taninma orani
hakkinda ek bilgi elde edilmemistir. Calismanin sonucuna gore ise Acil Tip

Arastirma Gorevlisi hekimlerinin ARDS tanima oran1 %15,8 olarak bulunmustur.
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Bruno Valle ve arkadaslarinin yapmis oldugu calismada klinik olarak ARDS
tanist alan 127 hastanin 43 tanesinde histopatolojik olarak DAD saptanmamustir.
Bu hastalarin 33 tanesine pndomoni, 4 tanesi alveolar hemoraji, 3 tanesi
kardiyojenik pulmoner 6dem, 3 tanesi pulmoner emboli, 3 tanesi kemoterapiye
sekonder intertisyel akciger bulgular1 varligi saptanmistir. ARDS tanist i¢in klinik
kriterleri karsilamayan 27 hastada DAD saptanmistir. Bu 27 hastanin 12’sine
pnomoni, 12’sine kardiyojenik 6dem, 3 tanesine herhangi bir solunum patolojisi
tanis1 konmamustir. Sensitivite %75, spesifite %84, (+) LR %4,7 ve (-) LR %0,3
olarak bulunmustur. ARDS ile ilgili klinik ve histopatolojik bulgular arasindaki bu
farkliliklar AECC kriterlerinin siirli dogrulugunu ortaya koymaktadir (137).

Arnaud W. Thille ve arkadaslarinin yaptigi ¢aligmada otopsi yapilan 712
hasta incelenmistir. Otopsi yapilan hastalarm 356’sinda 6liim aninda ARDS klinik
belirtiler vardi. Gergekte ARDS olan hastalarin otopsi muayenesinde DAD var
oldugu diistiniilerek, standart kriterlere gore sensitivite, spesifite ve olasilik
oranlar1 dahil edilerek, ARDS i¢in Berlin tanimin1 kullanan klinik kriterlerin
operatif indekslerini hesaplanmis. Tiim hastalar dahil edilerek ARDS i¢in Berlin
taniminm gegerliligini degerlendirilmis ve Berlin taniminin sensitivitesi %89

spesifite %63 olarak bulunmustur (136).

Bizim calismamizda Berlin kriterleri gold standart olarak kullanilmistir ve
Acil Tip Arastrma Gorevlisi hekimlerinin ARDS tanima orant %15,8 olarak
bulunmustur. Acil Tip hekimlerinin 1 hafta icinde nefes darligi nedeniyle acil
servise bagvuran hastalarda ARDS tanisini koymadaki klinik kararmin tanisal
degerliliginin sensitivitesi %25, spesifitesi %94 (p < 0,0001) olarak bulunmustur.
Calismaya giren asistanlarin acil tip hekimlerinin tiim tanisal performansi %19

olarak saptanmistir.

Peng ve arkadaslarmin yaptig1 ¢alismaya gore ARDS tanisi i¢in gelistirdigi
12 akciger grafisini kullanilarak ARDS akciger grafi bulgularmnin tanmabilme
oranina bakilmig. Belirlenen radyografiler tutarl (n= 4), tutarsiz (n= 4) ve esdeger
(n=4) kategoriler olarak smiflandirilmis ve herhangi bir ek klinik bilgi olmaksizin
klinisyenlerden anket doldurmalar1 istenmis. Daha sonra katilimcilara 1,5 saat

sliren bir egitim verilmis. 2 ay sonra, tiim katilimcilardan ayni 12 akciger grafisini
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iceren ikinci anketi doldurmalar1 istenmis. Egitim oncesi 286 katilimci, 2.3£1.1
tutarli, 0.9+1.0 esdeger ve 1.9+1.1 tutarsiz sonu¢ dahil olmak {izere 5.0+1.8
akciger grafisinde dogru tani koyarken, egitimden sonra dogru teshis edilen
akciger grafisi sayis1 2,9+1,1 tutarli radyografi, 1,6+£1,4 esdeger radyografi ve
2,2+1,2 tutarsiz olarak yorumlanmis toplamda 6.6+2.8 radyografiye ortalama
%1,6, %95 giiven aralig1 [CI] 1.2 ila 2.0, p <0.001) ¢ikmasina ragmen dogru tant
orani diisiik kalmistir (134).

Bizim calismamizda da 219 (%54,8) hasta egitimden Once c¢alismaya
almmis olup, asistanlarin ARDS tanima oram1 30 hasta ile %13,7 olarak
bulunmustur. Egitimden sonra ise 181 hastanin 33 (%18,2) tanesine ARDS tanis1
konulmustur. Bizim ¢alismamizda acil servis asistanlarmin ARDS tanima orani
diisiik olmakla birlikte verilen egitimin ARDS taniyabilme iizerine anlamli katki

saglamadig1 goriilmiistiir.

Pan C ve arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada Avrupa iilkelerinde yogun bakim
iinitelerinde ARDS insidans1 %7,1-12,5 olarak saptanmistir. Yogun bakim {initesi
ve hastane mortalitesi ARDS'den %35,3 (%95 ClI, %33,3-%37,2) ve %40,0 (%95
Cl, %38,1-%42,1) olarak bulunmustur (135).

Roberto Santa Cruz ve arkadaslarimin yaptigi calismada genel hastane
mortalitesi %38 (%95 CI, 28-48) idi ve 28 giinde mortalite %36 olarak
bulunmustur (%95 CI, 25-45).

AECC kriterlerine gore ARDS olan hastalarda hastane mortalite oran1 %48
(%95 CI, 35-60) ve ALI %14 (%95 CI, 1-28) olarak bulunmus ve iki grup
arasinda anlamh fark saptanmistir (p=0,002). Berlin kriterleri kullanildiginda ise
hafif ARDS i¢in %14 (%95 CI, 1-28), orta ARDS i¢in %45 (%95 CI, 31-58) ve
ciddi ARDS ig¢in %67 (%95 CI, 28-99) olarak bulunmustur ve ARDS siddeti
mortalite tizerine etkili bulunmustur (p<0,05). Bizim ¢alismamizda ise mortalite
orant %19 olarak bulunmustur ARDS insidansi vermek dogru olmamakla birlikte,
hastalarin %50,5’ine bilirkisi tarafindan ARDS tanis1 konulmustur (140).

Calismamizin birka¢ kisithligi da mevcuttur. Oncelikle gold standart tani
yontemi yoktur ve belli kriterler kullanilarak ARDS tanisi1 konulabilmektedir.

Mevcut kriterlerin tanidaki sensivite ve spesifitelerinde de kisithk mevcuttur.
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Diger bir kisitlama ise calismamizda ARDS var ya da yok seklinde bakilmis olup,
ARDS siddetine gore asistanlarin ARDS taniyabilme oran1 ve mortalite oranlarina

bakilmamastir.

Yine verilen egitim standardizasyonu ile ilgili olarak asistanlarm bir kismi1

nobet ¢ikigi egitim alirken bir kismi egitime girememistir.

PaO,/ FiO, orani hesaplanirken kullanilan Cizelge 3.1.’de belirtilen FiO;

degerleri asistanlara verilmemistir.
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6. SONUC VE ONERILER

Acil Servise nefes darligi sikayeti ile bagvuran hastalarda Acil T1ip Arastirma
Gorevlisi hekimleri tarafindan ARDS olan hastalarin tanmnma oranlar1 diistk,
ARDS olmayan hastalar1 diglama oranlari ise yiiksek bulunmugtur. ARDS ile ilgili
verilen 1 saatlik egitimin ARDS tanima oranma katki saglamadigi bulunmustur.
ARDS tanis1 alan hastalarin mortalite oranlar1t %19 olarak bulunmustur. Nefes
darlig ile acil servise bagvuran hastalarin %66,2’s1 hastaneye yatmustir. Bilirkisi
tarafindan ARDS tanis1 konulan hastalarin ise 202 hastanin 165 tanesi (%81,6)

hastaneye yatmustir.
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7. OZET

Acil Serviste Akut Respiratuvar Distres Sendromunu Tamyabiliyor muyuz?

Amag¢: Mevcut Berlin @ Tanimi  kriterleri  ile ARDS  hastalarmin
epidemiyolojisi, tanisi, yonetimi ve sonuclar1 hakkinda simirlt bilgi sunmaktadir.
Calismamizda Acil Servis Hekimlerinin ARDS taniyabilme orani, verilen
egitimlerle bu orandaki degisiklikleri ve sonucun mortalite, taburculuk, hastaneye

tekrar bagvuru oranlarma etkisini 6grenmeyi hedefledik.

Yéntem: Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Acil Servisi’ne 01.12.2017 ve
31.05.2018 tarihleri arasinda monitorlii alana aliman 18 yas iistii, gebe ve travma
olmayan son bir hafta icinde nefes darlig1 ile basvuran hastalar ¢alismaya alindi.
Calismaya alinan hastalara rutin isleyis disinda ek bir girisim ve/veya tedavi
yapilmadi. Acil Tip Arastirma Gorevlisi hekimlerin hastanm  ARDS olup
olmadigin1 6n tan1 olarak kayit etmesi istendi. Ug ay sonra calismaya katilan
hekimlere 1 saatlik ARDS tani ve tedavisi ile ilgili bir egitim verildi ve ayni
sekilde calismaya devam edildi. Calisma sonunda toplanan veriler Bilirkisi
tarafindan Berlin Kriterleri kullanilarak tekrar degerlendirildi. Bilirkisi tanisi

kesin tan1 olarak kayit edildi.

Bulgular: Calismanin son istatistiksel analizine 400 hasta dahil edildi.
Bilirkisi tarafindan bu hastalarin 202 (%50,5) tanesine kesin tani olarak ARDS
tanis1 konuldu. Acil Tip Arastirma Gorevlisi hekimlerinin 1 hafta i¢inde nefes
darlig1 nedeniyle acil servise basvuran hastalarda ARDS tanisin1 koymadaki klinik
karariin tanisal degerliliginin sensitivitesi %25, spesifitesi %94 (p <0,0001)
olarak bulundu. Calismaya katilan Acil Tip Arastirma Gorevlisi hekimleri ile
Bilirkisi arasindaki gozlemciler arasi tutarlilik zayif olarak hesaplandi. Kappa
degeri 0,20048 (%95 GA 0,13128 - 0,26967), ICC 0,2637 %95 GA (0,1702 —
0,3526) olarak hesaplandi. Gozlemciler arasi tutarlilik egitim Oncesi ve sonrasi
yapilan karsilastrmali analiz istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi
[0.045 %95 GA (-0.026 — 0.117) p=0,2164]. Kappa degeri 0,2319 %95 GA
(0,1168 — 0,3555) ICC ise 0,2798 %95 GA (0,1400 — 0,4087) olarak bulundu.
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Sonug: Acil Tip Aragtirma Gorevlisi hekimleri tarafindan ARDS tanima
orani diisiik, ARDS dislama orani yiiksek bulunmustur. ARDS ile ilgili verilen

egitimin ise ARDS tanima oranina katki saglamadig1 goriilmiistiir.

Anahtar Kelimeler: ARDS Tani, Berlin kriterleri, Egitim

44



8. ABSTRACT

Can We Diagnose Acute Respiratory Distress Syndrome in the Emergency
Department?

Objective: Current Berlin Definition criteria provides limited information
about the epidemiology, diagnosis, management and outcomes of ARDS patients.
In our study, we aimed to look at the ratio of emergency service physicians to
recognize ARDS and determine the changes in this ratio with the training given to
physicians and learn the effect of the outcome on mortality, discharge, and re-

admission rates.

Method: Patients who admitted to the monitored field of Emergency
Department of Akdeniz University Faculty of Medicine between 01.12.2017 and
31.05.2018, with the presence of dyspnea in the last one week, pregnant and non-
trauma over 18 years of age were included in the study. No additional intervention
and / or treatment was performed for the patients included in the study. The
emergency medicine residents were asked to record as a pre-diagnosis if the
patient had ARDS. After 3 months, the physicians who participated in the study
were given a lecture about the diagnosis and treatment of ARDS for 1 hour and
study continued in the same way. The data collected at the end of the study were
re-evaluated by the Expert with use of the Berlin Criteria. The diagnosis made by

the Expert was recorded as the definitive diagnosis.

Results: 400 patients were included in the last statistical analysis of the
study. 202 (50.5%) of these patients were diagnosed with ARDS as a definitive
diagnosis by the expert. The sensitivity and spesifity of the emergency residents’
clinical diagnosis of ARDS, in patients admitting to emergency with shortness of
breath in one week, is found to be 25% and 94% (p<0.0001).

Inter-observer consistency between the Emergency Medical Physicians and
the Expert was found to be weak. The Kappa value was calculated as 0,20048
(95% CI 0,13128 - 0,26967), ICC 0,2637 95% CI (0,1702 - 0,3526) Interobserver

consistency before and after education was not statistically significant [0.045 95%
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Cl (-0.026 — 0.117) p=0,2164]. The Kappa value was found to be 0.2319 95% ClI
(0.11168.3.3555) and the ICC was 0.2798 95% CI (0.141 - 0.4087).

Conclusion: The rate of ARDS recognition was low by the Emergency
Service Physicians and ARDS exclusion rate was found to be high. It has been
observed that the education given about ARDS does not contribute to ARDS

recognition rate.

Key Words: ARDS Diagnosis, Berlin Criteria, Education
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10. EKLER

Ek 1. Onam Formu

ASGARI BiLGiLENDiRiLMiS GONULLU OLUR FORMU
Katilimci / Gonullinin Protokol Numarasi:
1. Arastirmayla ilgili Bilgiler:

a. Arastirmanin Adi: Acil Serviste Ani Gelisen Nefes Darligi Durumunu
Taniyabiliyor Muyuz ?

b. Arastirmanin igerigi

Nefes darligi sikayeti ile basvuran hastalarda; ani gelisen nefes
darhg durumunun “un acil hekimleri tarafindan acil serviste
taninip taninmadigini géstermeyi amaclamis ileriye yonelik
gozlemsel bir calismadir. Hastaya ¢alisma igin ek islem
yapilmayacaktir. Nefes darligi sikayeti ile acil servise bagvuran
hastalar tani ve tedavi islemleri yapilirken, hastayi takip eden acil
servis hekimi ani gelisen nefes darligi durumu olup olmadigini bir
form doldurarak belirtecek. Daha sonra bu veriler gogis
hastaliklari uzmani tarafindan incelenerek hastalarda ani gelisen
nefes darligi durumunun var olup olmadigi bakilacak.

c. Arastirmanin Amaci: Acil Serviste Ani gelisen nefes darligi
durumunu tanimak.

d. Arastirmanin Nedeni:
( +) Tez calismasi
e. Arastirmanin Ongoriilen Siiresi : 6 ay

f.  Arastirmaya Katilmasi Beklenen Katilimci/Gondlli Sayisi: 6 ay siiresinde nefes
darligi ile acil servis monitorli alana bagvuran hastalar

g. Arastirmada izlenecek Deneysel islemler:

Gozlemsel bir galismadir. Hastalara tani ve tedavi islemi esnasinda
yapilmasi gereken disinda ek islem yapilmayacaktir.

2. Gondulltinin/Katilimcinin Uygulama Sirasinda Karsilasabilecegi Riskler ve Rahatsizliklar:
Gozlemsel galismadir. Hastaya tani ve tedavi iligkili olmasi gereken disinda ek islem yapilmayacaktir.
3. Goniilliler/Katiimcilar igin Arastirmadan Beklenen Yarar:

4. Arastirma Konusundaki Sorularin Cevaplandiriimasi:

Arastirmanin yuratilmesi sirasinda olasi yan etkiler, riskler ve zararlar ile haklarim konusunda bilgi almak
icin agagida belirtilen kisiyle baglanti kurmam yeterli olacaktir.

Adi- Soyadi: Hanife YENIGUN

Telefon:05442768706
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5. Zararlarin Karsilanmasi

Gozlemsel galisma olmasi nedeni ile katilimcilara ek islem/girisim yapilmayacaktir. Sadece veriler toplanacaktir.
Bu nedenle katilimcilari katilimcilarin zarar gérmesi imkansizdir.

6. Arastirma Giderleri:

Arastirma kapsamindaki bitin islemler i¢in benden ya da bagl bulundugum sosyal giivenlik kurulusundan
higbir Ucret istenmeyecektir.

7. Gondullultk, Calhismayi Reddetme ve Calismadan Cekilme Hakki, Calismadan Gikariima:
a. Arastirmaya higbir baski ve zorlama altinda olmaksizin goniilli olarak katiliyorum.
b. Arastirmaya katilmayi reddetme hakkina sahip oldugum bana bildirildi.

c.  Sorumlu arastirmaciya haber vermek kaydiyla, hicbir gerekge gostermeksizin istedigim
anda bu galismadan gekilebilecegimin bilincindeyim.

8. Calismanin yiriticusu olan aragtirmaci ya da destekleyen kurulus, ¢alisma programinin
gereklerini yerine getirmedeki ihmalim nedeniyle ya da arastirma prosediriine bagl
olarak onayimi almadan beni galisma kapsamindan gikarabilir.

9. Gizlilik:

CGalismanin sonuglari bilimsel toplantilar ya da yayinlarda sunulabilir. Ancak, bu tiir durumlarda kimligim kesin
olarak gizli tutulacaktir.

10. Galigmaya Katilma Onayi:

Yukarida yer alan ve arastirmadan 6nce gondilliiye / katiimciya verilmesi gereken bilgileri gosteren Aydinlatiimig
Onam Formu adli metni kendi anadilimde okudum ya da bana okunmasini sagladim. Bu bilgilerin igerigi ve
anlami, yazili ve sozll olarak agiklandi. Aklima gelen biittin sorulari sorma olanagi tanindi ve sorularima
doyurucu cevaplar aldim. Calismaya katilmadigim ya da katildiktan sonra gekildigim durumda, higbir yasal
hakkimdan vazgegmis olmayacagim. Bu kosullarla, séz konusu arastirmaya higbir baski ve zorlama olmaksizin
gonlll olarak katilmayi kabul ediyorum.

Bu metnin imzal bir kopyasini aldim.

Gondlltnin / katimcinin Adi- Soyadi:
Yas ve Cinsiyeti:
imzasi:

Adresi (varsa telefon ve/veya fax numarasi):
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Velayet ya da vesayet altinda bulunanlar igin;
Veli ya da Vasinin Adi- Soyadi:
imzasi:
Adresi (varsa telefon ve/veya fax numarasi):

Aciklamalari Yapan Arastirmacinin Adi- Soyadi:
imzasi:
Tarih:
Onam alma islemine basindan sonuna kadar taniklik eden kurulug gorevlisinin
Adi- Soyadi:
imzasi:
Gorevi:

Tarih:
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Ek 2. Caligma Formu

Acil Serviste Akut Respiratuvar Distres Sendromunu Taniyabiliyor muyuz?

Gelis sikayeti:

Baslangic zamani:

Dosya no: Tel no:
Yas: Cinsiyet:
K: d E: D
Vitaller
TA: NABIZ: ATES: SS: SPO2:
Kan Gazi Alindiysa
Fio2 po2 pco2 Hco3 Laktat

Gorintlleme Yapildiysa

PAAC:

TORAKS BT:

Ekokardiyografi Yapildiysa

EF:

VCi doluluk orant:

Perikardiyal mayi varhigi:

Mekanik ventilasyon Yapildiysa

CPAP:

PEEP:

Tani

ARDS

ARDS degil
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