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ARDS(Acute Respiratory Distress Syndrome, Akut Solunum
Sikintisi Sendromu)

< Akut inflamatuvar diffuz alveolar hasar
“»Alveolo- kapiller membran permeabilitesinde artma,

“*Proteinden zengin sivinin pulmoner bdlgeye gegmesine bagl
alveolar cdem

»Alveolokapiler membrana zarar veren nedenler pnomoni,
aspirasyon gibi direkt hava yolu ile iligkili olabilecegi gibi
sepsis, lremi, yag embolisi gibi indirekt hematojen yollarla
akcigere ulagan nedenlerle de olabilir



AKUT SOLUNUM SIKINTISI SENDROMU: ARDS

“*Her iki akcigeri de icine alan nonkardiyo jenik
ozellikteki diffuz infiltrasyonla karakterize,
oksijen tedavisine cevap vermeyen akut

solunum yetmezligi soz konusu



Gecmiste kullanilan isimlendirmeler

v'"Non-Kardiyojenik Akciger Odemi

v'Yetiskin Solunum Zorlugu Sendromu (ARDS)
v'Akut Akciger Yaralanmasi (ALT)

v'Diffuz Alveolar Hasar

v'Sok Akcigeri



« 1970'lerden beri bilinen bir hastalik
« 1994 AECC tanimi
« 2011 Berlin tanimi

* Adult Respiratory Distress Syndrome

* Acute Respiratory Distress Syndrome




* Hastaligin tanimi ve isimlendirmesi surekli degissede klinik
sonucjar ve prognoz uzerinde fazla bir ilerleme
kaydedilmemistir



Tani Kriterleri

(Amerikan-Avrupa Konsensus Konferansi, 1994)

“»Prespide edici faktorler varliginda;
v'Akut Baslangic, (6-72 saat) < 7 gun
v'Bilateral Infiltrasyonlar
v'Pulmoner Arter Wedge Basinci <18 mmHg

v'Hipoksemi:
PaO2 / FiO2 <300 (ALI)

P
Di li hipoksemi




ARDS Berlin kriterleri

zamanlama 1 hafta iginde ortaya ¢ikan veya kétilesen
solunum sikintisi

Akciger goriintiilemesi Efiizyon, kollaps veya nodiil ile agiklanamayan
opasite

Odem kaynagi Solunum sikintisinin KY veya hipervolemiye bagli
olmadiginin EKO gibi objektif yéntemle teyit
edilmesi

Oksijenasyon

hafif mplﬂ:ﬁiﬂ:‘f 300
PEEP or CPAP 2 5 cmM:0r
orta 100<Pa0./Fi0,<200
with
PEEP 2 5 cmH:0
agir Pa0a/Fi02<100
with
PEEP = 5 crmM;0



etiyoloji

“*Direkt

v'Gastrik icerigin asp
v'Pulmoner enfeksiyon
v'Gogus travmasi
v'Toksik inhalasyon
v'Embolik durumlar
v'Suda bogulma

“*Indirekt

v Sepsis

v Sok Akcigeri

v DIC

v'Akut pankreatit
v'Eklampsi

v'Multipl kan trans.
v'Tlac, ve toksinler
v'Sistemik hastaliklar
v’ Toraks disj travmalar



Patofizyoloji
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Patofizyoloji
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ARDS'de hipokseminin fizyopatolojisi-
Alveoler-Kapiller Bariyerin Bozulmasi

“*Non kardiyojenik akciger odemi
“*»Akciger kompliyansinda azalma
“*Arteryel hipoksi

“»Intrapulmoner sant
“*Ventilasyon/perfizyon oraninin bozulmasi

»Alveollerin kollapsi ve odem sivisi ile dolmasi FRC'yi 750
azaltir.

“*»Altta kalan akciger bolgelerindeki opasiteler nedeniyle
solunan hava akciger icinde esjt olarak dagilmaz.

Direngli hipoksi




klinik

“*Akut Faz:
v'Ilk 3-5 guh icinde gelisjr

v Gittikce solunum yetersizligi artar, hizl ve yuzeyel solunum
baslar, O2 tedavisine ragmen hipoksi devam eder.



klinik

» Subakut Faz:

v'B-7 guin icinde gelisjr

v'Ciddi solunum yetersizligi ve hipoksi devam eder, hiperkapni
gorulur

v'Radyolojik olarak bilateral infiltrasyonlar yerlesmistir

v'Komplians azalmistir

v'Yeterli oksijenizasyon icjn yuksek FiO2 ve PEEP gerekir



klinik

“*Kronik Faz:
v'2 haftadan sonra gelisjr

v'Hipoksi nispeten duzelmistir. Fakat AC kompliansi dustik ve olu’
bosJuk orani yuksektir

v'Fibrozis gelismeye baslamistir



Klinik bulgular

“*»Solunum sikintisi ve tasjpne
“»Siyanoz ve nemli deri

“ Tasjkardi

“*Hiperventilasyon

“*Yaygin krepitasyon (pulmoner)
“*Artmis, solunum is;

<+ Ajitasyon

“*Dikkatte azalma, takip eden letarji



tani

“*Laboratuvar bulgular: karakteristik olmayip altta yatan
hastaliga baglidir ve ates, ve lokositoz siklikla vardir



tani

“*»Akciger grafisi
v'Yeni baslangicli, bilateral, diffuz (akciger odemi ile uyumlu)
infiltrasyonlar
“*»Arteryel kan gazi
v'Hipoksinin giddeti



ARDS'li hastalarda akciger tomografi kesitlerinde buzlu cam, konsolidasyon
alanlari. Akcigerlerde non-homojen olarak etkilenme




tani

“»Ekokardiyografi

v'Kardiyojenik akciger odemi ayirici tanisi

»Toraks BT

v'ARDS'nin olasi akciger kokenli nedenlerinin (pnomoni, akc absesi
vb..) ve komplikasyonlarinin (pnomotoraks, plevral eftizyon vb..)
saptanmasi



* Radyografik Ornekler
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Ayirict Tani

Sol kalp yetmezligi kaynakli
pulmoner odem

*»Diffuz alveoler hemoraji
“*»Akut eozinofilik pnomoni
“*»Acute interstisyel pnomoni
“*Pulmoner alveoler proteinoz

“+*BOOP (Bronchiolitis
obliterans organizing
pneumonia) or COP
(Cryptogenic organising
pneumonia)

“*»Akut major pulmoner emboli
“»Sarkoidoz

“*»Interstisyel pulmoner
fibrozis



Tedavi-temel bakis acist

* Buguine kadar ARDS patogenezine ve tedavisine yohelik
yapilmis, bircok arastirma ve calismaya ragmen etkinligi kesin
gosterilmis, rutin kullanimi oherilen tedavi secenekler:i
sinirhidir



tedavi

“Etiyolojik nedene yonelik agresif tedavi
+»Standard destekleyici tedavi
+Oksijenasyonun duzeltilmesi
“»Komplikasyonlarin ohlenmesi
“*Monitorize edilerek yogun bakimda izlem

“*Agir hipoksik solunum yetmezligi oh planda, Tek basjna oksijen
tedavisine yanitsiz

“*Yeterli alveoler ventilasyon ve periferik doku oksijenizasyonu
(mekanik ventilasyon)
“*Noninvazif mekanik ventilasyon
“+Ciddi olgularda entubasyon ve invazif mekanik ventilasyon



Noninvaziv ventilasyon ve yiiksek akimli nazal kandl

» Entiibasyon ve mekanik ventilasyon barotravma ve

nozokomiyal pnomoni gibi komplikasyonlara neden olur

* Yiiksek akim nazal kanil ve NIPPV bu yizden ARDSIli

hastalarda faydali alternatifler olabilir



ARDS'li hastalarda endotrekeal entubasyon ve mekanik
ventilasyon

v'Yeterli ve istenilen konsantrasyonda O2 verilebilmesi
v’ Solunum isjnin ve solunum kaslarinin O2 tuketiminin

azaltiimasi
v'Atelektatik akciger alanlarinin acjlarak havalanmasinin

saglanmasi



Mekanik Ventilasyon Uygulamalari

* Yuksek volumlu ve/veya basinc|i mekanik ventilasyon
uygulamalari, alveol duvarlarindaki mekanik stresi artirarak,
alveol duvarindaki hasari artirmaktadir

 Akcigerleri koruyucu mekanik ventilasyon bu nedenle
onemlidir



Mekanik Ventilasyon Uygulamalari

- Ozellikle ARDS gibi akciger parankiminde homojen olmayan bir
tutuluma sahip durumlarda, belli bir basinc uygulandiginda bu basinctan
her bir alveoluh nasil etkilenecegdini kestirmek guctur

« Kompliyansi yuksek alveollerde gerilim cok yukselip, hicre membranina
zarar verecek duzeylere erisebilmektedir.

* Bunun sonucunda hasarli akcigerdeki odem artarken, akcigerlerin
saglikli kisimlarinda da duvar hasari, artmis gecjrgenlik, inflamasyon ve
sonucunda pulmoner odem gelisebilmektedir



Mekanik Ventilasyon Uygulamalar:

» Surfaktan kaybina ugramis, atelektatik alveollerin
tekrarlayan acjlip kapanmalari (ozellikle yetersiz PEEP ve
diistik TV altinda) iroinflama‘ruvar sitokinleri aktive eder

e Sistemik enflamasIon alevlenir

ARDS siddetlenir



Mekanik Ventilasyon Uygulamalari

* Akcigerleri koruyucu mekanik ventilasyon stratejilerinin
kullanilmasi ile asjri inflamatuvar yanitin onlenebilecegi ve

mortalitenin daha az olacagi savunulmaktadir

* "ARDS Clinical Trials Network"un bir calismasinda ARDS'li
hastalarda, tidal voldmlerin 12 mL/kg'dan 6 mL/kg'a

indirilmesi ile mortalitede %22 oraninda bir azalma oldugu

gosterilmistir



Mekanik Ventilasyon Uygulamalar:

« Sonu¢ olarak:
* Ventilatorle iliskili akciger hasarini en aza indirmek icin plato
basinclari 30 cmH20O'nun altinda olarak dustik tidal voldim (6

mL/ideal kg) ile ventilasyon yapilmasi oherilmektedir

* Bu esnada kan pH degerinin normal sinirlara cekilmeye calisfimamast,
kontrendike degilse hiperkapniye izin verilmesi, permisif hiperkapni

uygulanmasi oherilmektedir



PEEP (Pozitif Ekspiryum Sonu Basinc)

* Alveollerin tekrarlayan acilip kapanmalarini ve atelektaziyi
onlemek icin PEEP uygulanmasi da akcigerleri koruyucu mekanik
ventilasyon yaklasimlarindandir.

 Ayrica, PEEP uygulamasi ile atelektatik alveoller acjlmakta,
stabilize olmakta ve gaz degisimleri olumlu olarak
etkilenmektedir



PEEP (Pozitif Ekspiryum Sonu Basinc)

 Optimal PEEP degeri belirlendikten sonra;

« PaO2 55-80 mmHg, O2 saturasyonu 7%88-95 olacak sekilde en dusgik
FiO2 hastaya uygulanmalidir

« Amac, FiO2'yi 0.7'nin altina indirmek olmalidir



» Inhale sentetik surfaktan, antitoksine karsi antikor,
ketokonazol, simvastatin ve ibuprofen tedavileri denenmis ve

etkin bulunmamistir

* NO: gu¢li pulmoner vazodilator: umut verici baslasa da
sonradan mortaliteyi degistirmedigi gorulmistir. Sadece
oksijenasyonda gegici iyilesme



trakeostomi

 Hastaya gore karar verilmeli

» Genel olarak mekanik ventilasyondan yaklasik 2 hafta
sonrasinda trakeostomi yapilmali

» Uzamig mekanik ventilasyonda daha stabil havayoluna izin
verir

* Bazi vakalarda ise mekanik ventilasyondan ayirmayi
kolaylagtirir



* Alveoler-kapiller bariyerin etkilenen ilk noktasinin pulmoner epitelyum oldugu
pulmoner kaynakli ARDS'de intraalveoler dolum ve yama seklinde tutulum
daha belirgindir.

* Ekstrapulmoner kaynakli ARDS'de ise bariyerin asil etkilenen noktasi
endoteldir, yaygin interstisyel odem buna baglanmaktadir

 Pulmoner ARDS'de alveoler konsolidasyon;

 Ekstrapulmoner ARDS'de kollabe alveoller oh plandadir



Recruitment manevralari: yeniden isleve sokma manevralar

Dusyik basinc, ve dusyk tidal voldmle ventilasyon alveoleri kollapsa meyilli hale
getirebilir. Kapali alveollerin acjimasi ve bu sekilde oksijenasyon ve ventilasyonun

duzelmesi icin "recruitment” manevrasi adi verilen farkli manevralar kullaniimaktadir

Bunlar arasinda uzun suireli, yuksek basincla akciger inflasyonu, ic, cekme uygulamasi

ve PEEP ya da tepe inspiratuar basincta kademeli artis uygulamalar: vardir

Genel olarak yeniden is|leve sokma manevralarina ekstrapulmoner kaynakli ARDS'nin

daha iyi yanit verdigi bildirilmektedir

Bu da kollabe alveollerin acilma potansiyelinin daha fazla olmasina baglanmaktadir.



Steroid tedavisi

- Ilk olarak Meduri ve arkadas)ari 1998 yilinda yaptiklari
calismada iyilesme gostermeyen ARDS'si olan hastalarda
uzun sureli metilprednizolon verilmesinin akciger hasarinda
ve multiorgan yetmezligi skorlarinda duzelme ve azalmis,

mortalite ile iliskili oldugunu bildirmistir



Steroid tedavisi

 Meduri ve arkadas|arinin 2007 yilinda yapmis, olduklari calismada ise erken ciddi
ARDS'li hastalara daha dusuk dozda metilprednizolon ile tedaviye baslanmasinin
sistemik inflamasyonu baskiladigi, pulmoner ve ekstrapulmoner organ disfonksiyonunu
ve mekanik ventilasyon suresi ile yogun bakim kalis, surelerini azalttigi bildirilmistir

 TIk 72 saat icerisinde hastalara 1 mg/kg/qgun steroid verilmesi ve tedavinin 28 gun
suire ile surdurulmesi onherilmektedir. Erken steroid tedavisi yogun bakim
mortalitesini anlaml duzeyde dustrmekte, hastane mortalitesindeki dusys, ise
anlamlilik sinirina yaklasmaktadir. Bu calismada da infeksiyon hizinda artis,
gosterilmemistir.



Steroid tedavisi-sonug:

» Steroidlerde rutin profilaktik kullanim uygun degil
« Siddetli ARDS'de steroid verilebilir

 Steroid verdiginizde:
« Etfomidat vermeyin
- Steroidi yavas yavas kesin



p2-adrenerjik agonistler

« ARDS'li hastalarda da solunum sistemi direncini, hava yolu ve
alveoler basinclar: dusurdukleri, bu nedenle de barotravma
ve alveoler hasar riskini azaltabilecekleri gosterilmistir



Sivi tedavisi

* Hastalar komplikasyonlar acjsindan yakin takip edilmeli,
organ fonksiyonlarini en iyi duzeyde koruyabilmek icjn diger
yogun bakim hastalarinda oldugu gibi gereken destek
tedaviler planlanmalidir. Bu hastalarda sivi tedavisi dikkatli
yapilmalidir

* Yapilmis, olan calismalarda sivi kisitlamasinin ve didretik
kullaniminin oksijenasyon ve mekanik ventilator suresi
uzerine olumlu etkileri oldugu bildirilmektedir



Sivi tedavisi

* Primer ARDS: aspirasyon pnomonisi ya da inhalasyon
injurisine bagl ise : sivi kisitlamasi on planda

« Sekonder ARDS: uzak enfeksiyon ya da enflamasyona bagl
ise: baslangi¢ sivi tedavisi ve vazoaktif ilag hastay: stabilize
etmek agisindan daha on planda

» Oligiirik hastalarda ultrafiltrasyonlu hemodializ ya da
kontini venovenoz hemofiltrasyon/dializ gerekebilir



Prone pozisyon

* Prone pozisyon da, intfrapulmoner santi azaltarak ve
ventilasyon dagilimini duzelterek, ozellikle ciddi ARDS'li
hastalarda, oksijenasyonu olumlu etkilemektedir.

» Belli subgruplarda yararli ancak basi yaralarina dikkat
* Mortalitede anlaml degisiklik yok



Yiksek frekansli ventilasyon

» Yiiksek frekansli ventilasyonun ne mortalitede ne de uzun
dénem morbiditede yararina dair kanit yok



ECMO

* ARDS hastalarinda mortaliteyi iyilestirmedi

« Ancak halen secilmis vakalarda kurtarici tedavi olarak
kullaniimaktadir

« 2009'da HIN1 epidemisinde konvansiyonel mekanik
ventilasyonla oksijenasyon saglanamayan hastalarda ECMO
sagkalimi iyilestirdi

« ARDS'nin Berlin faniminda ECMO ciddi ARDS
(Pa0O,/Fi0O,<100) igin bir tedavi stratejisi olarak kabul
edilmistir



komplikasyonlar

“»Mekanik ventilasyona bagl

v'Barotravma (pnomotoraks, pnomomediastinum) -
v'"Nazokomiyal pnomoni

v'"Mutiple organ yetmezligi

“+Indirek komplikasyonlar
v'Derin ven trombozu
v'Gastrointestinal kanama
v'"Malnutrisyon

v'Kateter ile iliskili enfeksiyonlar



Uzamis yogun bakim ve mekanik ventilasyonla iligkili
komplikasyonlar gozden kagirilmamali:

v'"Minimize sedasyon

v'Hastaya pozisyon verme ve cilt bakimi

v'VIP donlemek igin uygun stratejiler

v'Erken dohemde enteral beslenme

v'Derin ven trombozu profilaksisi,
v'Gastrointestinal sistem kanama profilaksisi,



Enfeksiyona karsi onlem

» Enfeksiyon acysindan yakin takip
 Uygun antibiyotik tedavisi erken verilmesi

* Gerekli olgularda intravaskuler yollarin gikarilmasi, enfekte
sivilarin drenaji, cerrahi debridman, enfekte bdlgenin
rezeksiyonu: 6zellikle sepsis iliskili ARDS vakalarinda gerekir



ARDS siddetine gore mortalite

ARDS Severity PaO2/Fi02* Mortality**
Mild 200 -300 27%
Moderate 100 - 200 32%
Severe <100 45%

*on PEEP 5+; **observed in cohort



Acute Respiratory Distress Syndrome

The Berlin Definition

Increasing Intensity of Imervention

.




ARDS yonetim 6zet

» Altta yatan nedeni tedavi et

* PEEP uygula

 Havayolu basinglarini monitérize et
» Konservatif sivi yonetimi

* Potansiyel komplikasyonlari azalt



ARDS yonetim ozet

* Dusuk tidal voldm (6 mL/kg) + sinirli plato basinci (< 30
cmH20), mortaliteyi azaltan ispatlanmis, tek tedavidir



Son soz

* ARDS hastasi ailesi ve yakinlar: ¢ok stresli, uygun
bilgilendirme ¢ok 6nemli



Tesekkur ederim



