TURKIYE CUMHURIYETI
ANKARA UNIVERSITESI
TIP FAKULTESI

1945

AU.
TIP
FAKULTESI
ANKARA

PEDIATRIK AKUT RESPIRATUAR DIiSTRESS SENDROMLU
HASTALARDA ETYOLOJI, KLINIK OZELLIKLER,
UYGULANAN TEDAVILER VE SONUCLARI

Ozgiin OZGENC

ANKARA UNIiVERSITESI TIP FAKULTESI COCUK SAGLIGI VE
HASTALIKLARI
TIPTA UZMANLIK TEZI

DANISMAN
Prof. Dr. Taml KENDIRLIi

ANKARA
2021



TURKIYE CUMHURIYETI
ANKARA UNIVERSITESI
TIP FAKULTESI

PEDIATRIK AKUT RESPIRATUAR DIiSTRESS SENDROMLU
HASTALARDA ETYOLOJI, KLINIK OZELLIKLER,
UYGULANAN TEDAVILER VE SONUCLARI

Ozgiin OZGENC

ANKARA UNIiVERSITESI TIP FAKULTESI COCUK SAGLIGI VE
HASTALIKLARI
TIPTA UZMANLIK TEZI

DANISMAN
Prof. Dr. Taml KENDIRLIi

ANKARA
2021



ETiK BEYAN

Ankara Universitesi

Tip Fakiiltesi Dekanhigi’na,

Tipta Uzmanlik Tezi olarak hazirlaylp sundugum “Pediatrik Akut Respiratuar Distress
Sendromlu (PARDS) Hastalarda Etiyoloji, Klinik Ozellikler, Uygulanan Tedaviler ve
Sonuglar1” baglikli tez; bilimsel ahlak ve degerlere uygun olarak tarafimdan yazilmistir.
Tezimin fikir/hipotezi tiimiiyle tez danigmanim ve bana aittir. Tezde yer alan arastirma

tarafimca yapilmis olup, tiim ciimleler, yorumlar bana aittir.

Bu tez ¢alismastyla ilgili tiim siirecler Ankara Universitesi T1p Fakiiltesi Etik Kurulu tarafindan,

09.07.2020 tarihinde, 17-405-20. numarali kararla onaylanmstir.

Yukarida belirtilen hususlarin dogrulugunu beyan ederim.

Ogrencinin Adi Soyadi: Dr. Ozgiin Ozgeng
Tarih: 27.12.2021

Imza:

i



KABUL VE ONAY

ANKARA UNIVERSITESI TIP FAKULTESI
TEZ SINAVI TUTANAGI

1. UZMANLIK OGRENCISININ

Adi, Soyad: : Dr. Ozgiin OZGENG

Sinav tarihi:
Anabilim/Bilim Dali : Cocuk Saghg: ve Hastaliklar1

20 /12 /2021

Tez Danismam : Prof. Dr. Taml KENDIRLI
L

II. TEZ ILE iLGILI BiLGILER

Tezin Bashg: Pediatrik Akut Respiratuar Distress Sendromlu Hastalarda Etyoloji, Klinik Ozellikler,
Uygulanan Tedaviler ve Sonuglar:

Tezin Niteligi: @\Ana Dal Uzmanlik Tezi [ Yan Dal Uzmanlik Tezi
Kacina tez sinavi oldugu: ﬁl -2 O3
III. KARAR

Yapilan tez sinavi sonucunda yukarida belirtilen tezin “Tipta Uzmanlik Tezi” olarak

Q«abulﬁne

[] Reddine
[] Diizeltmeler yapildiktan sonra tekrar degerlendirilmesine
dXOy birligi [J Oy ¢oklugu ile karar verilmistir.
IV. ACIKLAMALAR

Liitfen, tezin reddi veya diizeltme istenmesi durumunda gerekgeli agiklamalarimz: buraya yaziniz

Jiiri Bagkam
Unvam, Ad1, Soyad:
Prof. Dr. Tanil KENDIRLI

Jiiri Uyesi Jiiri Uyesi
Unvam, Adi, Soyad: Unvani, Ad1, Soyadi .
Dog. Dr. Sule HASKOLOGLU Dr. Ogr. Uy. Serhat EMEKSIZ

Yildirim Beyazit Universitesi Sehir Hastanesi

il



OZGUNLUK RAPORU

turnitin/)
Dijital Makbuz

Bu makbuz édevinizin Turnitin'e ulastigini bildirmektedir. Génderiminize dair bilgiler
soyledir:

Gonderinizin ilk sayfasi asagida gonderilmektedir.

Gonderen:  Ozgtin Ozgeng
Odev basghgi:  Pediatri Uzmanlik Tez
Gonderi Basligi:  Pediatrik Akut Respiratuar Distress Sendromlu Hastalarda Et...
Dosya adi:  loji,_Klinik_O_zellikler,_Uygulanan_Tedaviler_ve_Sonuc_lar.docx
Dosya boyutu:  3.37M
Sayfa sayisi: 85
Kelime sayisi: 20,246
Karakter sayisi: 137,975
Gonderim Tarihi:  08-Ara-2021 11:460S (UTC+0300)
Gonderim Numarasi: 1724743382

TORKIYE CUMHURIYETI
ANKARA ONIVERSITESI
TP FAKOLTESE

Pediatrik Akut Distress Etiyoloji,

Pediatrik Akut Respiratuar Distress Sendromlu Hastalarda
Etiyoloji, Klinik Ozellikler, Uygulanan Tedaviler ve Sonuclari

ORIJINALLIK RAPORU

%1 O %9 %4 %2

BENZERLIK ENDEKSI INTERNET KAYNAKLARI ~ YAYINLAR OGRENCi ODEVLERI

v



ONSOZ

Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Sagligi ve Hastaliklar1 Anabilim Dali’ndaki
uzmanlik egitimim boyunca bilgi ve deneyimlerini paylasan, hem hekimlik hem de etik degerler
adina ¢ok sey 0grendigim, her zaman desteklerini hissettigim basta anabilim dali bagkanimiz
Prof. Dr. Saadet Arsan olmak iizere tiim 0gretim iiyelerine,

Hem iyi bir hekim ve bilim insan1 olmasiyla hem de insani degerleriyle, 6zverisiyle ve
meslegine olan sevgisiyle kendime 6rnek aldigim, tecriibeleriyle ve bilgisiyle yoluma 151k tutan,
beraber calistigimiz siiregte zaman, emek, sabir ve anlayisini benden esirgemeyen saygideger
hocam, tez danismanim Prof. Dr. Tanil Kendirli’ye,

Zorlu tez siirecinde sorularimi sabirla yanitlayan, bana zaman ayiran, fikirleriyle tezime
katki saglayan basta Uzm. Dr. Anar Gurbanov olmak {izere tiim ¢ocuk yogun bakim yan dal
asistanlarina,

Pediatri egitimim stiresince usta ¢irak iliskisiyle bilgi ve deneyimlerini paylasan, emegi
dokunmus tiim kidemlilerime, uzman ablalarima ve agabeylerime,

Tip fakiiltesinin ilk glinlinden beri yanimda olan, beraber biiytiidiigiim, mesleki ve kisisel
yasamimda her zaman destegini hissettigim kiz kardesim Uzm. Dr. Eda Siizen’e,

Dort buguk yil boyunca asistanligin her anin1 benim i¢in giizellestiren, iyi ve koti
giinlerde yanimda olan dostlarim, ikinci ailem Uzm. Dr. Gokcan Oztiirk, Uzm. Dr. Selen
Simsek ve Uzm. Dr. Setenay Akylizliier’e,

En biiyiik sansim, bugiinlere gelmemi saglayan, bana her zaman inanan ve yiirekten
destekleyen canim annem, babam ve ablama,

Her kosulda sevgi, sayg1 ve destegini hissettiren, hayatimi giizellestiren Emre Eney’e

Sonsuz saygi, sevgi ve tesekkiirlerimi sunarim.

Dr. Ozgiin OZGENC



ICINDEKILER

E K BEYAN ..ottt ettt ettt e ettt e ettt e ettt e et e e e e e et eesabeeeeanes 11
Kabul Ve Onay ..ottt et et 111
OZGUNHIK RAPOTU .......o.ooioiviiiieeeeeeeeeeeee e, iv
OMISOZ. ...ttt v
TOIIMAEKILET ...t e e eeeseseeeteseeeseaeeeeeeeaeeeeeaeeenes vi
Simgeler ve Kisaltmalar.................cccoooiiiiiiiiiiii e e viii
SeKIller DIZIMi..........ccccovviiiiiiiii e e e e e e e e et X
Tablolar DIZINI ..........ccoooiiiiiiii ettt et e et e et s Xi
TUOZET ..ot 1
2LABSTRACT ..ottt ettt ettt ettt b e bt et s bt e bt et e saeenbeenees 2
B.GIRIS VE AMAGC ...ttt 3
4. GENEL BILGILER .......ooooiiiiiiiiiiisi ettt 4
4.1. Akut Solunum S1IKINt1SI SENAIOMU ..........coocoiiiiiiiiiiiiiiiiieeeee e 4
4.1.1.Tanim ve TarINCe ... 4
4.1.2.EPIdemiyolojfi .........ooovuiiiiiiiiiiiiiie e 6
BLBEGYOLOJI.......oiiiiiiiiiieee e 7
4.1.4.PatOfIZYOlOjJI........c.eeeeiiiiiiie e 8
4.1.4.1. PatolojiKk Evreler ..........coccooiiiiiiiiiiiieeeeeeeeee e 12

4.1.5. KHNIK S@YIT....c..oiiiiiiiiiiiieee e e 13

G100 TANI ..ottt ettt et e et e et e et e e et e e e bt e e e beeenaree s 14

1.7 T@UAVI....ooiiiiiiiieee ettt et e et e e st e e st eesabeeesasee s 15
4.1.7.1 Ventilasyon Destek Tedavileri................cccoooiiniiiiniiiniiiieeee 15

4.1.7.1.1. Non-invaziv Mekanik Ventilasyon..................c....cccocoeenen. 16

4.1.7.1.2. invaziv Mekanik Ventilasyon...................ccccoccococovverennnan. 19

4.1.7.2. Pulmoner Spesifik Yardimer Tedaviler..................ccocooniniinnnnnn. 26

4.1.7.2.1. inhale Nitrik OKsit (INO)...........ccccoimimeeeeieeeeeeeeeeeeeean. 26

4.1.7.2.2. Ekzojen Suirfaktan..............cc.ccccoooviiiiiiiiniiiiniiieeieeeee e 27

4.1.7.2.3. Prone (Yiiziistii) POZISYoOn..............ccoocevviiiiniiiiniiinieee, 27

4.1.7.2.4. Endotrakeal ASpirasyon ...............cccocceeviiiiniiieniieeniieenennn 28

4.1.7.2.5. Kortikosteroidler ................ccccccomniiiniiiiniiiiniieeeeeeeen 28

4.1.7.2.6. Gogiis Fizyoterapisi............ccccccoeviiiniiiiniiiiniienieeeeeeen 28

4.1.7.2.7. Diger Yardimei Tedaviler.................cccoooviiniinniiinninnn. 28

4.1.7.3. Nonpulmoner Destek Tedavileri...............c.cccooiiiinniiiniiiiniiiieeee 29

4.1.7.3.1. Sedasyon, Kas Gevseticiler ve Analjezi ...................c.......... 29

4.1.7.3.2. Beslenmme............coooooiiiiiiiiiiiiiieee e 29



4.1.77.3.3. SIVI T@AAVIST ...oeeeeeiieieiiieeeee et 30

4.1.7.3.4. Transflizyon ............ccccccoeeviiiiiiiieiniienieeeeeeee e 30

4.1.7.4. Ekstrakorporeal Membran Oksijenizasyonu (ECMO).................... 31

1.8 PrOZNOZ ...ttt ettt ettt e s 32

A1.9. TZIIN ... 33

5. GEREQC Ve YONTEM .......ooouiiiiiiiiiiiicieciseese sttt 34
5.1. Calismaya Dahil Olma ve Olmama Kriterleri.................ccccoooiiiiiiinniinniiinieee, 34
5.2. Caliymanin Yontemi ve Verilerin Toplanmasi ..................ccooooeiiiiinniiiniiiiniece, 34
5.3. TstatistiKSel YOMEEI ..............oovovveieiiieeeeceeeeeeee e 35

6. BULGULAR.........oooiiiiii ettt ettt et bbbt bt et e i enee 38
6.1.Hastalarin Tanmmlayici Verileri..............ccooocooiiiiiiiiieeeee e 38
6.2.Yasayan Grup ve Mortalite Grubu Verilerinin Karsilagtirllmasi .......................... 46

T TARTISMA . ..ottt et b et et b et et sb ettt esbe bt et esaeenee 54
8.SONUC ve ONERILER ...........coooiiiiiiiiiiieiineiieeie et 63
O KAYNAKILAR ..ottt ettt sttt ettt sb e bt st sbe b et e b 66

vii



SIMGELER VE KISALTMALAR

A/C : Asist Kontrol

ACE :  Anjiyotensin Doniistiiriicii Enzim
AECC :  Amerika-Avrupa Konsensus Konferansi
ALI : Akut Akciger Hasar1

APRV :  Hava yolu Basinci Tahliye Ventilasyonu
ARDS : Akut Solunum Sikintis1 Sendromu

ATI : Alveoler Tip I Hiicre

ATII : Alveoler Tip II Hiicre

ATS : Amerikan Toraks Dernegi

BiPAP . Iki Seviyeli Pozitif Hava Yolu Basinct
CLABSI  : Kateterle Iliskili Kan Akim1 Enfeksiyonu
CO; : Karbondioksit

CPAP : Siirekli Pozitif Hava Yolu Basinci
CRRT : Siirekli Renal Replasman Tedavisi
CYBU : Cocuk Yogun Bakim Unitesi

DIC . Dissemine Intravaskiiler Koagiilopati
ECMO : Ekstrakorporeal Membran Oksijenizasyonu
EPAP . Ekspiratuar Pozitif Hava Yolu Basinci
ESICM :  Avrupa Yogun Bakim Dernegi

FiO2 . Inspire Edilen Oksijen Fraksiyonu

FRC : Fonksiyonel Rezidiiel Kapasite
HFNCO  : Yiksek Akish Nazal Kaniil Oksijen Tedavisi
HFO : Yiksek Frekansl Titresimli Ventilasyon
iMmv . Invaziv Mekanik Ventilasyon

INO : Inhale Nitrik Oksit

iPAP . Inspiratuar Pozitif Hava Yolu Basinci
IYE . Idrar Yolu Enfeksiyonu

MAP :  Ortalama Hava Yolu Basinci

NiMv :  Non-invaziv Mekanik Ventilasyon

0} | . Oksijenizasyon Indeksi

OSI :  Oksijenizasyon Saturasyon indeksi
PaCoO; : Parsiyel Karbondioksit Basinci

PALICC : Pediatrik Akut Akciger Hasar1 Konsensus Konferansi

viii



PaO, : Parsiyel Arteriyel Oksijen Basinci

PARDIE : Pediatrik Akut Solunum Sikintis1 Sendromu Insidans1 ve Epidemiyolojisi
PARDS : Pediatrik Akut Solunum Sikintis1 Sendromu

PAWP : Pulmoner Arter U¢ Basinci

PEEP : Pozitif Ekspiryum Sonu Basing

PELOD : Pediatrik Lojistik Organ Disfonksiyonu

PEX :  Plazma Degigimi

PIP : Inspiratuar Tepe Basinci

Pplat : Plato Basinci

PRISM :  Pediatrik Mortalite Riski

PRVC :  Basing Regiilasyonlu Voliim Kontrol

P-SIMV :  Basing Kontrollii Senkronize Aralikli Zorunlu Mekanik Ventilasyon
PT : Protrombin Zamani

SCCM : Kritik Bakim Dernegi

SPO:; : Kan Oksijen Saturasyonu

TV :  Tidal Hacim

VA : Veno-arteriyal

VALI : Ventilatore Bagli Akciger Hasari

ViP ¢ Ventilator Iligkili Pnémoni

VIS :  Vazoaktif Inotrop Skoru

V-SIMV  : Hacim Kontrollii Senkronize Aralikli Zorunlu Mekanik Ventilasyon
\A% : Veno-venoz

vWF : Von Willebrand Faktor

X



Sekil 4.1.
Sekil 4.2.
Sekil 4.3.
Sekil 4.4.
Sekil 4.5.
Sekil 4.6.

Sekil 4.7.
Sekil 5.1.
Sekil 6.1.
Sekil 6.2.

SEKILLER DiZiNi

Saglikli bir alveollin SEMAST . .....ccueeviieiiieiieiieeee et 10
Hasarl1 bir alveollin SEMaSsT . ........ccoviiiiiiiiiiiecciieeeiee e 12
ARDS’deki patolojik evre ve olaylarin zamana gore goriilme oranlart ............. 13
CPAP ile BiPAP’1n normal ventilasyona etkisi ve karsilagtirilmasi................... 19
PARDS’li hastalarda mekanik ventilatorde basing hacim iliskisi ...................... 22
PARDS hastalarinda ideal PEEP (Pozitif ekspirasyon sonu basinci)’in

DElITIENMESI. ...t 23
APRYV ve HFO arasindaki farklar. ...........ccocoooiiiiiiiiiiiiniieceee 26
Hasta Takip FOTMU.......coooiiiiiiiiiiiieie et 37
Hastalarin PARDS $1ddeti............coovuieiiiiiiiiiicciieeee e 41
Hastalarin aldiklar1 diger tedaviler..........cccoocuieiieniiiiieniieiieeeceee e 44



Tablo 4.1.

Tablo 4.2.

Tablo 4.3.
Tablo 4.4.
Tablo 4.5.
Tablo 6.1.
Tablo 6.2.
Tablo 6.3.
Tablo 6.4.
Tablo 6.5.

TABLOLAR DiZiNi

1994 AECC Akut Akciger Hasar1 ve Akut Solunum Sikintis1 Sendromu
KITERILET T ¢ttt et sttt st 4
Akut Solunum Sikintis1 Sendromunun tanimlanmasinda kullanilan Berlin
KITERILET T ¢ttt sttt st ettt e 5
Pediatrik Akut Solunum Sikintist Sendromu PALICC kriterleri.........cccceveeneeeee. 6
Pediatrik Akut Solunum Sikintis1 Sendromu Etiyolojisi ........cceeeeeeciienieiieenennne. 9
Pediatrik Akut Solunum Sikintis1 Sendromu Risk Kriterleri........cccccecveveenenncene 16
Hastalarin demografik 6zelliKIeri.......cccueevvieriieiiiiiiieiieie e 38
Hastalarin yatis anindaki kan gazi parametrelerinin tanimlayici degerleri......... 39
PARDS nedenleri ve etiyolojileri ........c.eecvieriieiiieriieiiecieeieee e 40
Hastalarin OSI, OI, SF degerlerinin tanimlayici istatistikleri..............cccceeeeeeeee. 41

Hastalarin aldiklar1 solunum destek ve pulmoner yardimci tedavi bigimleri .....42

Tablo 6.6. Hastalarin mekanik ventilasyon mod ve entiibasyonla ilgili tanimlayici verileri
........................................................................................................................... 43
Tablo 6.7. Hastalarin mekanik ventilator parametrelerinin tanimlayici degerleri ............... 43
Tablo 6.8. Diger tedavileri alan hastalarin tedavileriyle ilgili tanimlayict verileri............... 44
Tablo 6.9. Hastalarda gelisen PARDS komplikasyonlar1 ve komplikasyonlarin tiirleri......45
Tablo 6.10. Morbidite goriilen, yasayan ve mortalite goren hasta oranlari, hastalarin yogun
bakim yatis siireleri ve mortalite goriilenlerin yasam siireleri..............cccoeu..e... 46
Tablo 6.11. Yasayan ve olen hastalarin yas, viicut agirligi, dogum haftasi ve dogum agirligi
KargtlagtirIlmasT .......ocueeiiieiieiiecee e 46
Tablo 6.12. Yasayan ve olen hastalarin cinsiyet, ek durum bulundurma ve immiin
yetmezlik bulundurma agisindan karsilastirilmast.........ccoeceeeeiieniienieniienenne. 47
Tablo 6.13. Yasayan ve dlen hastalarin PARDS etiyolojisi, etken tipleri ve siddeti
agisindan Karsilastirtimast........c...oocviiieiiiiiiii e 48
Tablo 6.14. Yasayan ve 6len hastalarin PARDS tedavi bigimlerinin kiyaslanmasi............. 49
Tablo 6.15. Yasayan ve olen hastalarin steroid dozu ve siiresi, mekanik ventilatére gecilme
giinleri, MV de kaldiklar1 giin sayilarinin karsilagtirmasi ........c.ccccceevveveennennee. 49
Tablo 6.16. Yasayan ve dlen hastalarin mekanik ventilatér modlarinin kiyaslanmast........ 50
Tablo 6.17. MV parametrelerinin mortaliteye etkisi........ccccevververiinirienienenienieceeeene 50
Tablo 6.18. Yasayan ve 6len hastalarin tedavilerinin kiyaslanmast.............ccoceeveveeniennnnn. 51

xi



Tablo 6.19. Yasayan ve 6len hastalarin ECMO siiresi, inotrop kullanim siiresi, maksimum
VIS KATSHASHIMAS . ...ttt 51

Tablo 6.20. Hastalarda goriilen komorbidite ve komplikasyonlarin mortalite agisindan
KarSIIaStIrMAST .....veeieiiiieiie ettt ettt et e e ere e e saree e 52

Tablo 6.21. Mortaliteye etki eden faktorlerin Multivariate Lojistik Regresyon analizi
SOMUCU ...ttt ettt ettt et ettt et et sb e st e bt e b e e s sae e b et e s bt esneeanesbeeabeennens 53

xii



1.0ZET

Amag: Pediatrik Akut Solunum Sikintist Sendromu (PARDS), akcigerde yaygin
inflamasyon ve artmis pulmoner vaskiiler gecirgenlik sebebiyle gelisen, hipoksemik akciger
yetmezligi ile karakterize klinik bir sendromdur. PARDS tanis1, Cocuk Yogun Bakim Unitesi
(CYBU) basvurularmin yaklasik %2.3-3"inii olusturur ve tahmini mortalitesi %17-33’tiir. Bu
caligmanin amaci, ¢ocuk yogun bakimlarda onemli bir morbidite ve mortalite sebebi olan
PARDS’li hastalarda etiyolojiyi, hastalifin klinik 6zellikleri, uygulanan tedavileri, hastaligin

morbidite ve mortalitesini belirlemektir.

Gere¢ ve Yontem: Caligmaya 1 Agustos 2019 ile 30 Eyliil 2021 tarihleri arasinda
Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Yogun Bakim Unitesinde yatmakta olup PARDS
tanis1 alan 38 hasta dahil edildi ve prospektif olarak izlendi. Hastalarin verileri hasta takip formu

araciligi ile toplandi.

Bulgular: Calisma grubuna dahil edilen 38 hastanin yaslar1 4 ile 220 ay arasinda ve
ortalama yas1 54.2 ay iken, hastalarin 16’s1 kiz (%42.1), 22’si erkek (%57.9) idi. Hastalarin 5’1
hafif (%13.2), 9’u orta (%23.7) ve 17’1 agir (%44.7) evre PARDS iken, evresi
siniflandirilamayan, yani NIMV altinda izlenen 7 hasta mevcuttu (%18.4). Hastalarin 36’s1
pulmoner (%94.7), 2’si ise nonpulmoner (%5.3) PARDS idi. Hastalarin 18’1 (%47.4) hi¢ entiibe
olmadan veya entiibasyon dncesinde NIMV’de izlendi, 31’ (%81.6) IMV’a alind1. Hastalarin
ventilasyon destegi diginda aldig1 tedaviler; prone pozisyon, ekzojen siirfaktan ve kortikosteroid
tedavisiydi. Hastalarin MV’de kalma siiresi ortalama 20 giin, yogun bakimda kalma siiresi
ortalama 23 giin idi. Hastalarin yasam oran1 %60.5 bulundu. Siirfaktan, inotrop, ekstrakorporeal
tedavi, HFO veya ECMO destegi almanin mortaliteyi arttiran risk faktorleri oldugu belirlendi
(p<0.01). Ayrica CYBU yatis siiresi uzayan ve PARDS komplikasyonu gelisen hastalarda da
mortalite yiiksek bulundu. Olen hastalarda MV’deki PEEP degerlerinin yasayanlara gére
anlamli olarak daha yiiksek oldugu saptandi (p<0.05).

Sonu¢: PARDS, CYBU basvurularmin ciddi, nispeten daha nadir ama yiiksek mortalite
ile iligkili bir nedenidir. PARDS'nin pediatrik spesifik tanimlarmin son zamanlarda
gelistirilmesi, PARDS'de tani, tedavi ve arastirmay1 kolaylastirmalidir. Tedavinin en énemli
basamagini mekanik ventilasyon olusturmaktadir. Erken NIMV, akciger koruyucu ventilasyon
stratejileri ve timi kanitlarla desteklenen alanlarda PARDS ydnetiminde ilerlemeler
kaydedilmektedir. iNO, siirfaktan, HFO, prone pozisyonlama ve kortikosteroidlerin etkinligi
hala tartigmalidir. Ekstrakorporeal membran oksijenasyonu bir kurtarma tedavisi olarak

diistiniilebilir.

Anahtar Kelimeler: akut solunum sikintis1 sendromu, ¢cocuk, mekanik ventilasyon, mortalite



2.ABSTRACT

Aim: Pediatric Acute Respiratory Distress Syndrome (PARDS) is a clinical syndrome
characterized by hypoxemic pulmonary failure due to diffuse inflammation in the lung and
increased pulmonary vascular permeability. The diagnosis of PARDS accounts for
approximately 2.3-3% of Pediatric Intensive Care Unit (PICU) admissions and its estimated
mortality is 17-33%. The aim of this study is to determine the etiology, clinical features of the
disease, treatments applied, morbidity and mortality of the disease in patients with PARDS,

which is an important cause of morbidity and mortality in pediatric intensive care units.

Materials and Methods: Thirty eight patients who were hospitalized in the Pediatric
Intensive Care Unit of Ankara University Faculty of Medicine and diagnosed with PARDS
between 1 August 2019-30 September 2021 were included and followed up prospectively. The

data of the patients were collected through the patient follow-up form.

Results: Mean age at the diagnosis was 54.2 (range, 1-220) months of 38 patients
included to the study. Sixteen (42.1%) patients were female and 22 (57.9%) were male. Mild,
moderate and severe PARDS were found in 5 (13.2%), 9 (23.7%) and 17 (44.7%) of the patients
respectively. There were 7 patients followed on NIMV (18.4%) whose stage could not be
classified. The origin of PARDS was pulmonary in 36 (94.7%) and non-pulmonary in 2 (5.3%).
Eighteen (47.4%) of the patients were followed on NIMV, 31 (81.6%) were followed on IMV.
Treatments received by patients other than ventilation support; prone position, exogenous
surfactant and corticosteroid treatment. The mean duration of invasive ventilation was 20 days
and the mean duration of intensive care unit stay was 23 days. The survival rate of the patients
was 60.5%. Surfactant, inotropes, extracorporeal therapy, HFO or ECMO support were found
to be risk factors increasing mortality (p<<0.01). In addition, mortality was found to be high in
patients with prolonged PICU hospitalization and PARDS complications. PEEP values were
found to be significantly higher in patients who died (p<0.05).

Conclusion: PARDS is a serious, relatively rare cause of PICU admissions, but
associated with high mortality. The recent development of pediatric-specific definitions of
PARDS should facilitate diagnosis, treatment, and research in PARDS. The most important
step of treatment is mechanical ventilation. Advances are being made in early NIMV, lung
protective ventilation strategies, and PARDS management in areas all supported by evidence.
The use of iNO, surfactant, HFO, prone positioning and corticosteroids are still controversial.

Extracorporeal membrane oxygenation can be considered as a salvage therapy.

Keywords: acute respiratory distress syndrome, child, mechanical ventilation, mortality



3.GIRIS VE AMAC

Pediatrik Akut Solunum Sikintis1 Sendromu (PARDS), akcigerde yaygin inflamasyon
ve artmis pulmoner vaskiiler gegirgenlik sebebiyle gelisen, hipoksemik akciger yetmezligi ile
karakterize klinik bir sendromdur (1). PARDS tanis1, Cocuk Yogun Bakim Unitesi (CYBU)
basvurularinin yaklagik %2.3-3"linii olusturur ve tahmini mortalitesi %17-33’tiir (2). Hem
cocuklarda hem de eriskinlerde ARDS sebepleri patofizyolojik olarak pulmoner (direkt akciger
hasart ile) ve ekstrapulmoner (akut sistemik inflamasyonun akcigere dolayli hasari= indirekt
akciger hasar1) olarak ayrilir. Pulmoner sebeplere enfeksiydz pndmoni, aspirasyon, bogulma,
inhalasyon hasari, pulmoner kontiizyon ve pulmoner vaskiilit 6rnek verilebilir. Ekstrapulmoner
sebepler ise nonpulmoner sepsis, masif transfiizyon, ciddi yanik, pankreatit, multitravma,
hemorojik sok olarak siralanabilir (3). PARDS vakalarinin yarisindan fazlasini pulmoner
PARDS olusturur. Bu gruptaki en yaygin sebep enfeksiydz pndmoni/alt solunum yolu
enfeksiyonudur. Ekstrapulmoner PARDS'nin en yaygin nedeni ise sepsistir ve tiim nedenlerin

icinde pnomoniden sonra 2. sirada gelir (2, 4, 5).

PARDS tanisi alan hastalarin yarisindan fazlasinda hastalia eslik eden komorbiditeler
mevcuttur. Bunlardan en yaygin olan1 kronik akciger hastalig1 olmakla beraber; sol ventrikiil

disfonksiyonu, malignite ve immiin siipresyon da bu duruma 6rnek verilebilir (6).

PARDS’nin spesifik bir tedavisi yoktur. Bu nedenle tedavide esas amag, altta yatan
patolojiyi saptamak ve gidermektir. Bunun yaninda, destekleyici tedaviler sunmak ve bu sayede
yeterli oksijenasyonu saglayarak hem sekonder akciger hasarmmi hem de ekstrapulmoner
komplikasyonlar1 en aza indirmek hedeflenir (7). Cocuklarda PARDS tedavisinde ventilasyon
destegi tedavinin 6nemli bir basamagidir. Ventilasyon destegi olarak hem non-invaziv hem de
invaziv yontemler kullanilir. Akcigere 6zgili yardimci tedavi olarak inhale nitrik oksit (iNO),
ekzojen siirfaktan, prone (yliziistli) pozisyon, kortikosteroidler, endotrakeal aspirasyon gibi
yontemler kullanilabilir (8, 9). Cocuk yogun bakimlarda 6nemli bir mortalite ve morbidite

sebebi olan PARDS i¢in hala uygun tedavi stratejileri gelistirilmeye ¢alisiimaktadir (10).

Bu calismanin amaci, ¢ocuk yogun bakim {initesinde PARDS tanisiyla izlenen
hastalarda etiyolojiyi, hastaligin klinik 6zelliklerini, uygulanan tedavileri, hastaligin morbidite

ve mortalitesini belirlemektir.



4. GENEL BILGILER

4.1. Akut Solunum Sikintis1 Sendromu
4.1.1. Tanim ve Tarihce

Akut Respiratuar Distress Sendromu veya Akut Solunum Sikintis1 Sendromu (ARDS),
akcigerde yaygin inflamasyon ve artmis pulmoner vaskiiler gegirgenlik sebebiyle gelisen,

hipoksemik akciger yetmezligi ile karakterize klinik bir sendromdur (1).

1821'de Laennec, "Gogiis Hastaliklar1 Uzerine Inceleme" adli eserde kalp yetmezligi
olmaksizin akcigerlerde idiopatik gelisen 6demle karakterize klinik bir sendrom tanimlamistir
(11). ARDS tanim ilk kez, 1967°de Lancet’te yaymlanan bir makalede Ashbaugh ve
arkadaglar tarafindan yapilmistir. Makalede, farkli etiyolojilerle hastanede izlenen hastalarda
ortak olarak gozlemlenen agir dispne ve takipne, refrakter hipoksemi, gégiis radyografisinde
bilateral yaygin alveoler infiltrasyonlar ve azalmis akciger kompliyansindan olusan tablo,
patofizyolojik olarak yenidoganlarda goriilen Respiratuar Distress Sendromuna (Hyalen
Membran Hastalig1) benzedigi diisiiniilerek ARDS olarak adlandirilmistir (12). Nonspesifik
olarak yapilmis bu tanimlama sonrasinda 1994 yilinda yapilan Amerika-Avrupa Konsensus
Konferansi’'nda (AECC) ARDS tanimlamasi i¢in birtakim kriterler belirlendi. Bu kriterler
icinde akut baglangi¢li hipoksemi, akciger grafisinde bilateral infiltrasyonlar, pozitif ekspiryum
sonu basin¢ (PEEP) diizeyinden bagimsiz PaO»/FiO; orani, sol atriyal hipertansiyonun klinik
bulgusunun olmamasi veya pulmoner arter u¢ basincinin (PAWP) <18 mmHg olmas1 yer
aliyordu. Ayrica ARDS’nin klinik spektrumun daha agir tarafinda oldugunu belirtmek icin
Akut Akciger Hasar1 (ALI) adinda yeni bir kavram daha ortaya ¢ikti. ARDS ile ALI arasindaki
fark1 belirleyen parametre PaO/FiO2 orani idi (13). AECC’de tanimlanan ALI ve ARDS
kriterleri Tablo 4.1°de goriilmektedir.

Tablo 4.1. 1994 AECC Akut Akciger Hasar1 ve Akut Solunum Sikintis1 Sendromu kriterleri

T Akciger
Zaman |Oksijenizasyon Grafisi Pulmoner Arter U¢ Basing

<18 veya sol atriyal

ALI Akut . Bilateral hipertansiyonun klinik
<

Kriterleri  Baslangi¢ Pa0/FiO:= 300 infiltrasyon  |bulgusunun

olmamasi

<18 veya sol atriyal
AR.DS . Akut PaO/FiO»< 200 Bllateral hipertansiyonun klinik
Kriterleri  Baslangi¢ infiltrasyon  |bulgusunun

olmamasi




2012 yilinda Avrupa Yogun Bakim Dernegi (ESICM), Kritik Bakim Dernegi (SCCM)
ve Amerikan Toraks Dernegi (ATS) is birligi sonucu ortaya ¢ikan Berlin Kriterleri ile eriskin
ARDS kriterleri yeniden tanimlanmis oldu (Tablo 4.2). ARDS, pulmoner vaskiiler
gecirgenligin ve akciger agirliginin artmasina, havalandirilmis akciger dokusunun kaybina yol
acan akut, yaygimn, inflamatuar bir akciger hasar1 olarak tanimlandi. AECC kriterlerinde
belirtilen ve siiresi net olmayan “Akut Baglangi¢” kavrami, Berlin Kriterlerinde 1 hafta olarak
siirlandirildi. AECC’de akciger grafisindeki bilateral infiltrasyon terimi; efiizyon, kollaps
veya nodill ile agiklanamayan bilateral opasite olarak diizenlendi. Pulmoner 6demin kardiyak
kaynakli olmadigimi kanitlamak igcin PAWP Olgiimii  kaldirildi.  Oksijenizasyon
derecelendirilirken PaO»/FiO2 oraninin yani sira PEEP’in en az 5 mmHg olmasi sart1 getirildi
ve ARDS siddeti hafif, orta, agir olarak 3’e ayrildi. ALI kavrami da bu sekilde hafif ARDS
gurubuna dahil edildi. Tiim bu degisikliklerle AECC’de belirlenen ARDS kriterlerinin
sinirliliklart giderilmeye calisildi (14).

Tablo 4.2. Akut Solunum Sikintis1 Sendromunun tanimlanmasinda kullanilan Berlin kriterleri

Zaman 1 hafta igerisinde ortaya ¢ikan veya kotiilesen solunum sikintist

Akciger Grafisi | Efiizyon, kollaps veya nodiil ile agiklanamayan bilateral opasite

Solunum yetmezliginin, s1v1 yiiklenmesi veya kalp yetmezligi ile tam
. olarak agiklanamamasi,

Odem Kayna@ _ .
Baska risk faktorii olmadiginda hidrostatik 6demi dislamak igin
objektif yontemlerin kullanilmas1 (6rn. Ekokardiyografi)

Hafif | PEEP veya CPAP > 5 cmH>O ve PaO,/FiO; 200-300 mmHg
Oksijenizasyon | Orta PEEP > 5 cmH>0 ve PaO»/FiO> 100-200 mmHg

Agir PEEP > 5 cmH20 ve PaO2/FiO; < 100 mmHg

CPAP: Siirekli pozitif hava yolu basinci, BIPAP: ki seviyeli pozitif hava yolu basinci

Berlin Kriterleri erigskinlerde ARDS igin yeni referans olsa da AECC Kriterlerinde
oldugu gibi yetiskin odakli oldugu i¢in ¢ocuklarda risk faktorleri, etiyoloji ve patofizyolojideki
farkliliklar: biiyiik ol¢lide gézden kagirir. Bu ¢alismalarin ¢ocuklarda uygulanabilirliklerinin
kisitli olmasi nedeniyle, 8 {lilkeden 26 arastirmaci bir araya gelerek 2012’de pediatrik
poplilasyondaki ARDSyi ele alan kapsamli bir ¢calismaya baslad1 (15). Pediatrik Akut Akciger
Hasar1 Konsensus Konferansi (PALICC) adindaki bu calismanin Onerileri 9 alt baslikta
gruplandirildi ve uzun vadeli sonuglar 2015’te yayinlandi. PALICC Onerileriyle belirlenen

PARDS kriterleri Tablo 4.3’te goriilmektedir (16).
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Tablo 4.3. Pediatrik Akut Solunum Sikintis1 Sendromu PALICC kriterleri

Yas Perinatal donemle iligkili akciger hastaligi olanlar diglanmal

Baslangic Bilinen klinik hasar1 takiben 7 giin i¢inde gelisim

Zamam

Odemin Kalp yetmezligi ve asir1 siv1 yliklenmesiyle tam agiklanamayan solunum yetmezligi

Kaynag

Akciger Akut pulmoner parankimal hastalig1 gdsteren yeni infiltrasyonlar

Goriintiilemesi

Oksijenizasyon | Non-invaziv Mekanik Ventilasyon Invaziv Mekanik Ventilasyon
PARDS (Risk siiflamas1 yok) Hafif Orta Agir
Tam yliz maske BiPAP veya CPAP>5 | 4 <0I <8 8§<0I<16 OI=16
cm H0 5<0SI< 7.5<0SI< | OSI>12.3
PF <300 7.5 12.3
SF <264

Ozel Gruplar

Siyanotik Kalp | Yas, baslangi¢c zamani, 6dem kaynagi ve akciger goriintiilemesiyle ilgili standart

Hastahg kriterlerin yani sira oksijenizasyonun altta yatan kardiyak hastaliga bagl olmayan
akut kotiilesmesi

Kronik Akciger | Yas, baslangic zamani, 6dem kaynagi ve akciger goriintiilemesiyle ilgili standart

Hastahg kriterlerin yam sira bazal oksijenizasyonun kotiilesmesi

Sol Ventrikiiler | Yas, baglangi¢c zamani, 6dem kaynagi ve akciger goriintiilemesiyle ilgili standart

Disfonksiyon kriterlerin yani sira bazal oksijenizasyonun koétiilesmesi ve bunun sol ventrikiil
disfonksiyonuyla aciklanamamasi

Oi: Oksijenizasyon indeksi [ (FiO, x ortalama hava yolu basinci x 100) /PaO;], OSi: Oksijenizasyon saturasyon indeksi [
(FiO2 x ortalama hava yolu basinci x 100) /SpO;], PF = PaO,/FiO,, SF= SpO,/FiO,, SpO;: Oksijen saturasyonu, CPAP:

Siirekli pozitif hava yolu basmeci, BIPAP: iki seviyeli pozitif hava yolu basmci

PALICC kriterlerinde PARDS i¢in yas sinirlamast olmamakla birlikte, prematiiriteyle

iligkili akciger hastaligi, perinatal akciger hasart (6rn. mekonyum aspirasyon sendromu ve

dogum sirasinda pndmoni ve sepsis) gibi perinatal doneme 6zgii akut hipoksemi nedenleri

dislanmistir (7).

PALICC tanimim1 kullanan en biiyiik prospektif ve uluslararasi PARDS caligsmasi,

Pediatrik Akut Solunum Sikintis1 Sendromu Insidans1 ve Epidemiyolojisi (PARDIE)’dir. Bu
calismaya PARDS ile izlenen 700'den fazla ¢ocuk dahil edilmis, PALICC kriterlerinin Berlin

kriterlerine gore daha tanimlayici oldugu bulunmustur (6).

4.1.2.Epidemiyoloji

Cocuklarda PARDS insidans1 ve mortalite oranlar1 yetiskinlere gore daha disiiktiir ve

yasla birlikte her ikisinin de arttig1 goriilmiistiir (7). Cocuklardaki popiilasyona dayali tahmini

ARDS insidans1 yilda 2,2—5,7/100.000 kisidir; bu ¢ocuklarin ¢ogunun 5 yasin altinda oldugu




goriilmiistiir. PARDS tanisi, CYBU basvurularmin % 2.3-3'"inii olusturur ve tahmini mortalite

% 17-33’tiir (2).

PARDS'deki mortalite oranlari, literatiirde degiskenlik gosterir; bunun muhtemel sebebi
degisen etiyoloji ve komorbiditelerdir (10). Berlin ve AECC tanimlar1 kullanilarak yapilan
caligmalarda zaman iginde ARDS'li ¢ocuklar arasinda genel 6liim oraninda bir azalma oldugu
vurgulanmig ve mortalite oranlar1 %20-30 arast saptanmigtir. Son yillarda PALICC tanimin
kullanan bir¢ok ¢aligmada benzer mortalite oranlar1 tanimlamistir, PARDIE calismasinda ise

bu oran %17°dir (4, 6).

PARDS siirecinin hetorojenligi géz oniine alindiginda, PARDS'de &liim nedeni
degiskendir. Mortalitenin 6nemli prediktorleri arasinda norolojik bozukluk, coklu organ
yetmezligi, zeminde yatan immiin siipresyon, ileri yas ve ciddi hipoksemi sayilabilir.
Enfeksiyoz PARDS’ nin non-enfeksiyoz PARDS’ye kiyasla daha diisiik hastalik siddeti ve
mortalite ile iligkili oldugu goriilmiistiir (10).

Cocuk ve yetigkin ¢aligmalarinin ¢ogunda ARDS insidansi erkeklerde kadinlara gore

artmis bildirilse de iki cinsiyet arasinda mortalite agisindan fark bildirilmemistir (16).

Yetiskinlerde ve ¢ocuklarda yapilan cesitli calismalar, ALI / ARDS patofizyolojisinde
yer alan proteinleri kodlayan genlerdeki genetik varyasyonlar ile akciger hasarinin gelisimi
veya ciddiyeti arasinda iliski oldugunu gostermistir. Yetigkin c¢aligmalarinda, anjiyotensin
doniistliriicii enzim, Anjiyopoetin-2, Faktor V Leiden, Interlokin-1 reseptdr antagonisti gibi
genler incelenmistir. Birka¢ ¢alisma ¢ocuklarda ALI / ARDS gelisimi ve siddeti ile konak¢i
genetik varyasyonunun bir dereceye kadar etkisini gostermektedir (17). Glinlimiizde ARDS ile
iliskilendirilmis 201 aday gen bulunmaktadir ve gevresel faktorlerin yani sira genetik temelli

cesitliligin de ARDS gelisim ve mortalite riskini arttirdig1 diistiniilmektedir (18).

Etnik koken agisindan bakildiginda; yetiskin ¢alismalarinda irksal olarak Afrikali-
Amerikanlarda ve Hispaniklerde, beyaz itk ve Asya-Pasifik irkina gére ARDS mortalitesinin
daha yiiksek oldugu goriilmiistiir (19).

4.1.3.Etiyoloji

Hem c¢ocuklarda hem de eriskinlerde ARDS sebepleri patofizyolojik olarak iki ana
baslikta gruplandirilir: Pulmoner (direkt akciger hasari) ve Ekstrapulmoner (akut sistemik
inflamasyonun akcigere dolayli hasari= Indirekt akciger hasar1). Pulmoner sebeplere

enfeksiydz pndmoni, aspirasyon, bogulma, inhalasyon hasari, pulmoner kontlizyon ve



pulmoner vaskiilit 6rnek verilebilir. Ekstrapulmoner sebepler ise non-pulmoner sepsis, masif
transflizyon, ciddi yanik, pankreatit, multitravma, hemorojik sok olarak siralanabilir (3).

Etiyolojik nedenler tabloda (Tablo 4.4) gosterilmistir.

Etiyolojik sebepler enfeksiyon etkeninin varligina gére 2 gruba ayrilir. Enfeksiyoz
pndmoni ve non-pulmoner sepsis, enfeksiyéz ARDS olarak gruplanirken, diger sebepler non-

enfeksiydz ARDS olarak adlandirilir (20).

PARDS vakalarinin yarisindan fazlasini pulmoner PARDS nin olusturdugu bilinmektedir.
Bu gruptaki en yaygin sebep ise enfeksiydz pnomoni/ alt solunum yolu enfeksiyonudur. Viral alt
solunum yolu enfeksiyonlari, ¢gocuklarda yetigkinlere gore cok daha yaygin bir ARDS nedenidir ve
bronsiolit, akut interstisyel pndmoni ve yaygin alveoler hasarin bir karisgimindan olugan histolojik
olarak farkli bir paternle iliskilendirilebilir. Respiratuvar Sinsityal Viriis (RSV) ve Influenza gibi
viral enfeksiyonlar, kiiclik cocuklarda daha agir klinik tabloya sebep olur. Ekstrapulmoner
PARDS'nin en yaygin nedeni ise sepsistir ve tiim nedenlerin iginde pndmoniden sonra 2. sirada
gelir. Travma, %4-8 oraninda PARDS nedeni olarak bildirilse de kritik olarak yaralanan ¢ocuklarin
sadece %1,8'inde ARDS gelismektedir (2, 4, 5).

Ekstrapulmoner PARDS, daha az goriilmesine ragmen mortalite orani pulmoner
ARDS’ye gore daha fazladir. Hastalik siddeti ve organ disfonksiyonu goriilme orani, yine
ekstrapulmoner PARDS’de daha yiiksektir. Ekstrapulmoner grubun en yaygin risk faktori ise

sepsis olarak bulunmustur (3).

PARDS tanisi alan hastalarin yarisindan fazlasinda hastalia eslik eden komorbiditeler
mevcuttur. Bunlardan en yaygin olan1 kronik akciger hastalig1 olmakla beraber; sol ventrikiil

disfonksiyonu, malignite ve immiin supresyon da bu duruma 6rnek verilebilir (6).

4.1.4.Patofizyoloji

Cocuklarin akcigerlerinin dogumdan addlesan doneme kadar siirekli olarak gelistigi
diistintildiiglinde, ¢ocuklarda akciger hasarinin derecesi ve akciger hasarina verilen yanitin yasa

gore degisebilecegi ve yetiskinlerde goriilen yanittan farkli olabilecegi goriilmektedir.



Tablo 4.4. Pediatrik Akut Solunum Sikintis1t Sendromu Etiyolojisi

Pulmoner (Direkt) Ekstrapulmoner (indirekt)
Pnémoni Sepsis/SIRS
Aspirasyon Masif transfiizyon, TRALI
Bogulma Ciddi yanik
Inhalasyon hasar1 Major travma
Pulmoner kontiizyon Hemorojik sok
Pulmoner vaskiilit [lag intoksikasyonu
Pankreatit
Kardiyopulmoner by-pass

Dogumda yenidoganlarin akcigerinde 50 milyondan az alveol vardir ve
alveolerizasyonun ¢ogu 2 yas civarinda gergeklesir. Ardindan akciger, adolesan doneme kadar
stiren bir alveoler biiyiime donemine girer. Tam geligmis akcigerler ise 500 milyon alveol igerir

ve gaz degisimi igin yaklasik 50 m? yiizey alani iiretir (5).
g g y yuzey

Akcigerin alveoler epitelyal-endotelyal yapist efektif gaz aligverisi i¢in genis bir ylizey
alan1 saglar ve alveoler epitel, kapiller endotel ve bunlarin arasindaki bazal membrandan olusur.
Bu fglii yapiya alveoler epitelyal-endotelyal gecirgenlik bariyeri denir. Alveoler epitel;
stirfaktanin dagilmasi, gazlarin transferi ve solunan patojenlere karsi konak savunmasi igin
gerekli olan ince bir alveoler duvar sivisi ile kaplanmigtir. Bu bariyerin biitiinliigi hem gaz

degisimi hem de s1v1 ve gaz kompartmanlarin ayrilmasi i¢in kritik 6neme sahiptir (5, 21).

Alveoler epitel, kiibik sekilli alveoler tip II (ATII) ve diiz alveoler tip I (ATI)
hiicrelerden olusur. ATI hiicreler birincil gaz degisim bolgesidir. ATII hiicreleri, yilizey
gerilimini azaltan, alveollerin acik kalmasii saglayan ve gaz degisimini kolaylastiran
siirfaktan1 salgilar, hasara kars1 ise daha direnglidir. Hem ATI hem de ATII hiicreleri, esas
olarak apikal sodyum kanallar1 ve bazolateral Na+/K+-ATPaz pompalar1 ile hava
bosluklarindan fazla siviy1 emme kapasitesine sahiptir. Bu nedenle, alveoler 6dem gelistiginde
O0demin geri emilimi, ATI ve ATII hiicreleri arasindaki baglantilara ve epitel hiicrelerindeki
saglam iyon tasima kanallarma baghdir. Odem, akciger interstisyumunda emildikten sonra,

lenfatikler ve akciger mikrosirkiilasyonu ile uzaklastirilir (2, 21) (Sekil 4.1).

Normal alveolde alveoler makrofajlar bulunur; ancak nétrofiller bulunmaz. Alveoler
makrofajlar; notrofiller, monositler ve trombositler ile diger immiin efektor hiicreler, normal

akcigerin savunmasinda kritiktir ve akut akciger hasarinda anahtar aktivitelere sahiptir (2).
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Alveoler makrofajlar aktive edildiginde, nétrofilleri ve dolasimdaki makrofajlart alveollere
alirlar. Notrofiller damar duvari ve trombositler arasinda iletisim kurar, bu da endotel hasarina

neden olur ve akcigere zarar verebilecek hiicre dist notrofil tuzaklarini serbest birakir (21).

epitelyal bazal membran

vendl
Alveolar sivi / Alveolar duvar Tip | alveolar epitel
olusumu SIVISI Claudin

Alveolar makrofaj

A

o
N

5

e

e Fibroblast

2\~K Epitelyal sodyum kanali

Tip Il alveolar

. epitel

/ Na-K ATPaz

kapiller

Na
Na Na

nétrofil ,
. A onkotik basing

- makrofaj ‘ HidrosW
- 2 - £
Endotel hiicresi \ .\ S—— 5
Fretein eritrosit /@Q@i o

Sekil 4.1. Saglikl bir alveoliin semas1 (21).

trombosit —

Pulmoner endotel ve alveoler epitel biitiinligliniin bozulmasi, proteinden zengin
alveoler ddem sivisinin birikmesine yol acar. Sitokinler [ (interlokin-1, interlokin-8, timor
nekroz faktorii-a) ve lipid mediatorleri (16kotrien B4)] alveollere ¢ekilir ve bu proinflamatuar
mediatdrlere yanit olarak; nétrofiller, pulmoner interstisyum ve alveollere dahil edilir. Alveoler
stvida protein, fibrinojen ve fibrin bozunma iirlinlerinin varligr siirfaktan bozunmasi ile
sonuclanir (Sekil 4.2). Azalmis fonksiyonel rezidiiel kapasite (FRC), artmis 6lii bosluk, azalmis
solunum sistemi kompliyansi ve bozulmus gaz degisimi sonucunda atelektazi ve hipoksi
meydana gelir. Epitelyal bariyerin kaybi, alveoler ve dolasimsal kompartmanlar arasinda agik

bir arayliz olusturarak bakteriyel pndmonili hastalarda sepsise de yol acabilir (5, 22, 23).
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Direkt alveoler epitel hasar1 (enfeksiyonlar, inhalasyon hasari, aspirasyon, mekanik
ventilasyon vb.) ve indirekt alveoler kapiller hasari (sepsis, travma, transfiizyon, yanik,
pankreatit vb.) alveoler bariyerin bozulmasina ve fazla siviy1 uzaklastirma islevinin azalmasina
neden olur. Azalmig alveoler sivi klirensi, artmis mortalite ve daha kétii klinik sonuglar ile
iliskilidir (21).

Akut akciger hasarinin erken evresinde epitel, yaralanmaya endotelden daha direnglidir,
ancak epitel hasarinin boyutu ARDS siddetinin 6nemli bir belirleyicisidir. Epitel onarimi i¢in
gereken zaman 2-3 giin ile birkag¢ hafta arasinda degisebilir. ATT hiicreleri, alveoler epitelinin
normal yilizey alaninin %95'inden fazlasini sagladigi ve gaz aligverisini kolaylastirdig: i¢in yeni
ATI hiicrelerinin iiretim siireci, tam onarim siireci i¢in kritik 6éneme sahiptir. Ek olarak,
baslangicta ATII hiicrelerinin proliferasyonu, ATI hiicrelerine farklilagsmadan 6nce gegici bir
epitel bariyeri saglayabilir. Bir¢ok biiylime faktorii ATII hiicre proliferasyonuna katkida
bulunur ve ATII hiicreleri proliferasyon yoluyla yeni alveoler epitel hiicrelerinin
olusturulmasindan sorumlu varsayilan progenitorler olmasina ragmen, ciddi yaralanmada

alternatif progenitor hiicreler mobilize edilebilir (2).

Pulmoner kapiller endotel hasari, inflamatuar ve pihtilasma basamaklarini aktive eder.
Bu basamaklar boyunca ARDS patogenezinde rol oynayan ¢ok sayida protein vardir. Von
Willebrand faktorii (VWF) ve anjiyotensin doniistiiriicti enzim (ACE) aktivitesi gibi endotelyal
spesifik proteinler, c¢ocuklarda ve yetiskinlerde ARDS mortalitesi ile iligkilidir.
Trombomodulin, proteinin trombin aracili doniisiimiinii kolaylagtiran endotel hiicrelerinin
yiizeyinde bulunan bir transmembran proteindir. Protein C'yi aktive Protein C'ye doniistiiriir ve

pihtilagma, fibrinoliz ve inflamasyonda rol oynar (21).
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Sekil 4.2. Hasarl1 bir alveoliin semas1 (21).

NETS: Notrofil hiicre dis1 tuzaklari, ROS: Reaktif oksijen tiirleri, LT-B4: Lokotrien B4, IL-1: interlokin 1,
TNF alfa: Tiimor nekroz faktor alfa

4.1.4.1. Patolojik Evreler

ARDS gelisimi, histopatolojik degisikliklere gore eksiidatif, proliferatif ve fibrotik evre
olmak iizere 3 evrede smiflandirilir. Sekilde (Sekil 4.3) ARDS’de goriilen patolojik evre ve

olaylar zamana gore sematize edilmistir (24).

Ilk evre, eksiidatif faz olarak adlandirilir; ARDS tablosunun yaklasik ilk bir haftasinda
goriilen degisikliklerdir. Bu evrede, interstisyel ve alveoler 6demle beraber, hyalen membranlar
olarak adlandirilan eozinofilik birikimler yaygin alveol hasarma sebep olur. Goriilen diger
degisiklikler; epitelyal hiicre nekrozu, alveoler kanama, lokosit birikimi (agirlikli olarak
notrofiller), fibrin birikimi ve alveoler atelektazidir. Eksiidatif evreyi ATII hiicre
hiperplazisinin ve fibroblastlarin aktif oldugu bir onarim asamasi olan proliferatif evre takip
eder ve interstisyel fibrozis bu asamada ortaya ¢ikabilir (2, 25). Bu donemde akcigerde devam
eden hasar ve onarim siirecleri tekrarlandigindan, 6zellikle ilk haftanin sonlarinda, iki evre

birbiri {izerine binebilir (26). En tipik ikinci ve {igiincii haftada gézlemlenen bu faz sonucunda
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baz1 hastalarda akciger dokusu normale donebilecegi gibi bazi hastalarda da hasarin kalici
olmas1 sonucu fibrozise dogru ilerleyebilir. Baz1 durumlarda proliferatif faz kaybolurken 10.
giinden itibaren fibrozis olusabilir ve 2 veya 3 haftalik degisimden sonra kronik bir goriiniimle
maksimum hale gelebilir (25). Proliferatif evreyi, tiim hastalarda gelismeyen fibrozis evresi
izler. Bu evre, yaygin bazal membran hasari, kalic1 6dem, intraalveoler ve interstisyel fibrozis
ve mikrovaskiiler hasar ile karakterizedir. Mekanik ventilasyonla iligkili kesme kuvvetleri,
akciger koruyucu ventilasyonun bu etkiyi iyilestirdigi diisiiniilse de fibrotik fazin gelisimini
destekleyebilir (27). Bu evrede akciger, graniilasyon dokusu tarafindan tamamen yeniden
sekillendirilir. Mikroskobik incelemede akcigerde, kollajen birikimi ve az sayida fibroblast
nedeniyle kalinlasmis alveoler septa ile ¢evrili genislemis hava bosluklar1 gériiliir. Intraalveoler

fibrozis ve kolajen igerigi artmistir. Bu donemdeki degisiklikler geri doniisiimstizdiir (28).

Eksudatif evre Proliferatif evre

B Odem Hvalin membranlar | insterstisyel inflamasyon
1.

insterstisyel fibroz
0.5

I
0 1 1 1 -/ 1

1 2 3 4 5 6 78 10 12 14

Hasar sonrasi gegcen zaman (giin)

Sekil 4.3. ARDS’deki patolojik evre ve olaylarin zamana gore goriilme oranlar1 (29)

4.1.5. Klinik Seyir

ARDS, hizl1 gelisen bir klinik durumdur ve baslangigta dispne, takipne ve hipoksemi
gibi bulgularla seyreder. Gelisen non-kardiyojenik pulmoner 6demle beraber tablo, hizla

solunum yetmezligine doniisiir ve ilerleyicidir.

ARDS'nin bagvuru semptomlart spesifik olmadigi i¢in, oykii (6rn. komorbiditeler,
kullanilan ilaglar) ve fizik muayene taniy1 daraltmaya ve optimal tedavi siirecini belirlemeye

yardimct olabilir (7). Hastalar tipik olarak tetikleyici bir olay1 takiben 6-72 saat i¢inde (bu siire
13



1 haftaya kadar uzayabilir) dispne ve arteriyel oksijen satlirasyonunda azalma ile bagvururlar.
Muayenede hastalarda takipne, tasikardi ve yaygin raller olabilir. Siddetli tablolarda konfiizyon,
solunum sikintisi, siyanoz ve terleme goriilebilir. Oksiiriik, gdgiis agrisi, hirilts, hemoptizi ve

ates altta yatan etiyolojiye gore goriilebilir.

Laboratuvar testleri spesifik degildir. Tam kan sayiminda 16kositler azalmis, normal ya
da artmis bulunabilir. Biyokimyasal incelemede sistemik inflamasyonu gosteren organ hasari
bulgular1 olabilir. Protrombin zamani1 (PT) ve aktive parsiyel tromboplastin zaman1 (aPTT)
uzayabilir ve D-dimer yiikselebilir, ancak dissemine intravaskiiler koagiilopati (DIC) i¢in
laboratuvar kanitlar1 genellikle sepsis veya malignitesi olan hastalarla sinirlidir. Arteriyel kan
gazi analizi, baslangicta genellikle akut solunumsal alkalozun eslik ettigi hipoksemiyi gosterir.
Akut hiperkapnik solunumsal asidoz gelisimi ARDS’nin siddetlendigini gosterir. Sepsis ve

organ hasarinda metabolik asidoz goriilebilir.

Gortintlileme bulgular1 degiskendir ve ARDS'nin ciddiyetine baglidir. Gogiis grafisinde
genellikle atelektazi ve bilateral yaygin alveoler opasiteler goriiliir. Gogiis bilgisayarlt
tomografisinde yaygin yamali buzlu cam opasiteleri ve tablo kétiilestikce konsolidasyon

goriiniimil ortaya ¢ikabilir.

ARDS’nin enfektif etkenlere bagli (pnémoni, sepsis vb.) olabilecegi diisiiniililyorsa,
balgam ve/veya endotrakeal aspiratlarin gram boyamasi, kiiltliri ve solunum yolu viral paneli
icin solunum yolu 6rneklemesi alinmalidir. Bu 6rnekler kan ve idrar gibi diger viicut stvilariin

kiiltiirleri ile gonderilmelidir (29).

4.1.6. Tam

Cocuklarda ARDS'in spesifik bir tanimina duyulan ihtiyagla ilgili olarak yukarida
belirtilen tiim nedenlerden dolay1 PALICC olusturulmustur. PALICC, PARDS’yi tanimlamay1,
predispozan faktorlerini, etiyolojisini ve patofizyolojisini belirlemeyi, tedavi konusunda
onerilerde bulunmay1 ve arastirma dnceliklerini belirlemeyi amaglamistir. PARDS tanimi igin

PALICC tarafindan belirlenen kriterler sunlardir:

a) Yas: ARDS, yenidogan doneminden ergenlige kadar tiim pediatrik yas gruplarini
etkileyebilir. Ancak akut hipokseminin perinatal nedenleri tanimin disinda tutulmustur
[prematiirite ile iliskili akciger hastaligi, perinatal akciger hasari (mekonyum aspirasyon
sendromu, konjenital pndmoni) ve diger konjenital anormallikler (konjenital diyafragma

hernisi, alveoler kapiller displazi gibi)].
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b) Zamanlama: Hipoksemi ve radyolojik degisiklikler, bilinen bir klinik hasardan

sonraki 7 giin i¢inde baslamalidir.

¢) Miyokardiyal disfonksiyon: Kalp hastalig1 olan hastalar dislanmaz. Akut baslangicl
hipoksemi ve akciger grafilerinde sol ventrikiil yetmezligi veya asir1 sivi yliklenmesiyle
aciklanamayan yeni degisiklikler ile bagvuran ve diger tiim PARDS kriterlerini karsilayan sol
ventrikiil disfonksiyonu olan ¢ocuklar PARDS tanis: alabilir.

d) Akciger radyografisi: Tek tarafli da olsa tani i¢in parankimal akciger hastaligi ile
uyumlu yeni infiltratlarin varlig1 gereklidir. Radyolojik bulgularin yorumlanmasini standardize

etmek ve degiskenligini azaltmak i¢in daha ileri ¢aligmalar yapilmalidir.

e) Hipokseminin tanimi: PARDS i¢in hipokseminin derecesi nemlidir. Oksijen tedavisi
SpO: degerini %88 ile %97 arasinda tutacak sekilde ayarlanir. Invaziv mekanik ventilasyon
uygulanan pediatrik hastalarda hipokseminin derecesini 6lgmek ve ARDS siddetini belirlemek
icin oksijenasyon indeksi (OI), PaO2/FiO; oranina (yetiskinler i¢in Berlin kriterlerinde 6nerilir)
tercih edilmelidir. Arter kan gazi bakilamayan durumlarda oksijenizasyon satiirasyon indeksi
(OSI), OI icin Onerilen ayni kosullar altinda kullanilabilir. Non-invaziv basing destegi
uygulanan hastalarda ise PaO»/FiO, (PF), ve PF bakilamadiginda SpO./FiO, (SF) degeri
kullanilabilir (Tablo 4.5) (16).

PALICC ve Berlin tanimlar1 arasindaki 6énemli bir fark, ARDS'nin siddetini PaO2/FiO»
oranindansa Ol veya OSI olarak derecelendirmektir. Ortalama hava yolu basinci (MAP)
hesaplamaya eklenerek pozitif basincin oksijenasyona etkisi daha objektif olarak

degerlendirilmistir (30).

4.1.7. Tedavi

PARDS’nin spesifik bir tedavisi yoktur. Bu nedenle tedaviside esas amag, altta yatan
patolojiyi saptamak ve gidermektir. Bunun yaninda, destekleyici tedaviler sunmak ve bu sayede
yeterli oksijenasyonu saglayarak hem sekonder akciger hasarint hem de ekstrapulmoner

komplikasyonlari en aza indirmek hedeflenir (7).

4.1.7.1 Ventilasyon Destek Tedavileri

Cocuklarda PARDS tedavisinde ventilasyon destegi tedavinin dnemli bir basamagidir.

Ventilasyon destegi olarak hem non-invaziv hem de invaziv yontemler kullanilir.
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Tablo 4.5. Pediatrik Akut Solunum Sikintis1 Sendromu Risk Kriterleri

Yas Perinatal donemle iliskili akciger hastalig1 olanlar diglanmali

Baslangic Zamam | Bilinen klinik hasari takiben 7 giin i¢inde gelisim

Odemin Kaynag | Kalp yetmezligi ve asir1 siv1 yiiklenmesiyle tam agiklanamayan
solunum yetmezligi

Akciger Akut pulmoner parankimal hastalig1 gésteren yeni infiltrasyonlar
Gorintiillemesi
Oksijenizasyon Non-Invaziv Mekanik Ventilasyon Invaziv Mekanik
Ventilasyon
Nazal Maske, Nazal kaniil veya SPO>>%388 yapacak ama
CPAP Yiiksek Akisl Oksijen OI<4 veya OSI<5
veya degerini saglayacak
BiPAP oksijen destegi

SPO: %88- | SPO2 %88-97 arasi tutacak
97 arasi en diisiik oksijen akisi:

tutmak icin
< .
o S 1 yas: 2 1t/dk

FiO>> %40 | 1-5 yas: 4 1t/dk
5-10 yas: 6 1t/dk

>10 yas: 8 It/dk

4.1.7.1.1. Non-invaziv Mekanik Ventilasyon

Non-invaziv mekanik ventilasyon (NIMV) solunum yetmezligi olan cocuklar igin
onemli bir tedavi secenegidir. Siirekli Pozitif Hava Yolu Basinci (CPAP), iki Seviyeli Pozitif
Hava Yolu Basinci1 (BiPAP) ve Yiiksek Akisli Nazal Kaniil Oksijen Tedavisi (HFNCO) baslica
NIMV yéntemleridir.

NIMV, PARDS’1 olan c¢ocuklarda entiibasyonu ve ekstiibe olan hastalarda
reentlibasyonu Onlemek amaciyla kullanilir. Hafif PARDS’si olan hastalarda etkinligi daha
fazladir. Bu yontemde hastaya belirli bir solunum hizi, inspirasyon siiresi, inspiratuar pozitif

hava yolu basinc1 (IPAP) ve ekspiratuar pozitif hava yolu basinci (EPAP) uygulanabilmektedir.

Giiniimiizde NIMV uygulayan ventilatdrler, invaziv mekanik ventilasyon (IMV)
uygulayan ventilatorlerde oldugu gibi hastanin spontan solunumunu algilayarak hasta ile uyum
(senkronizasyon) yapabilmektedir. NIMV’de, IMV’den farkli olarak hasta entiibe degildir ve

bir ara yiize ihtiyag vardir. NIMV, atelektazi riskini azaltabilir, cocugun dogal hava yolunu ve
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hava yolu temizleme mekanizmalarin1 korumasini saglar. Ayrica yorgun solunum kaslarinin
giiclenmesini saglar. Ek olarak, NIMV potansiyel olarak daha invaziv tedaviler ile iliskili
komplikasyonlar1 ve bu tedavileri kolaylastirmak i¢in sedasyon veya kas gevsetme ihtiyacini

ortadan kaldirir (14, 31-34).

Cocuklarda NIMV kullanimi son on yilda énemli &lgiide artmustir. PALICC’de
aragtirmacilar cocuk yogun bakim {initeleri arasinda NIMV kullaniminda énemli degiskenlik
bulmuslar, ancak PARDS'de NIMV kullamimi igin genel olarak %8.5'lik bir yaygimlik
tanimlamiglardir. Bu ventilasyon destegi, altta yatan hastalik siireci diizelene kadar solunum
sikintisint ve gaz alisverisini iyilestirebilir. Son olarak, NIMV noninvaziv bir arayiiz
kullandigindan ve daha az hasta sedasyonu gerektirdiginden, spontan solunum ve iist solunum
yolu fonksiyonunu korur, bdylece hastanin kendi hava yolu acikligin1 kendiliginden
saglamasina izin verir. NIMV, PARDS'de gaz degisimini iyilestirme, solunum isini azaltma
amaciyla, 6zellikle immiin yetmezligi olan ve mekanik ventilasyonun komplikasyonlarindan
korunmak i¢in se¢ilmis hasta gruplarinda erken donemde diisiiniilmelidir. Ancak, hastaligin
ilerlemesi ve entiibasyon ihtiyaci agisindan bu hastalar yakindan izlenmelidir. Ciddi hastalig1

olan cocuklar icin ise NIMV 6nerilmez (35).

Ciddi hastalarda NIMV’nin kontraendike olmasiyla ilgili oksijenasyon icin kesin bir
sinir olmamakla birlikte orta ve agir PARDS’de, MAP>12 cmH>O olan hastalarda ve PELOD
veya PRISM skorlar yiiksek olan hastalarda basarili olma sansi1 ¢ok diisiiktiir (33, 34, 36-38).

Arayliz olarak oronazal veya tam yiiz maskesi hasta-ventilatér uyumu i¢in en uygundur.
Bunun disinda da baslik (helmet) ve nazal maske arayiizle de NIMV uygulanabilir. Biitiin
arayiizlerde maskelerin ylize tam oturmasi ve yiize zarar verecek diizeyde basi yapmamasi
hastanin tedaviyi tolere etmesinde onemlidir. Hastalar deride laserasyon, midede dilatasyon,
barotravma ve konjonktivitis a¢isindan dikkatlice izlenmelidir. Isitilmis ve nemlendirilmis hava

verilmesi konusunda da dikkatli olunmalidir (33, 34).

4.1.7.1.1.1. Yiiksek Akimh Nazal Kaniil Oksijen Tedavisi (HFNCO)

HFNCO, ¢ocuklarda solunum yolu hastaliklarinin tedavisi i¢in umut verici bir tedavidir.
HFNCO, etkin 1sitilmig ve nemlendirilmis hava uygulamasi nedeniyle hastanin uyumunu
saglarken hava yoluna zarar vermez ve bdylece etkin kullanim saglar. Solunum sikintis1 ve hafif
solunum yetmezliginde oksijenizasyonu arttirir, solunum is yiikiinii azaltir ve kismen CO;

atilimma katkida bulunur; boylece IMV ihtiyacini ortadan kaldirabilir. Son yillarda kullanimi
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giderek artsa da yapilan ¢aligmalarda 6zellikle solunum yetmezligi olan hastalarda CPAP’1n

HFNCO’ya tistiin oldugu gosterilmistir (39, 40).

4.1.7.1.1.2. CPAP ve BiPAP

Inspiratuar solunum kas eforunu azaltmak ve oksijenasyonu artirmak icin PARDS'li
hastalarda PEEP ile non-invaziv basing destek ventilasyonu dnerilmektedir. Fizyolojik ve klinik
deneyimler, BiPAP kullaniminin CPAP’tan daha {istiin oldugunu diisiindiirmektedir (41, 42).
Tek basina CPAP, oksijenlenmeyi ve alveoler genislemeyi iyilestirir. Bununla birlikte, BiPAP
hem oksijenasyonu hem de ventilasyonu arttirir, solunum kaslarin gii¢lendirerek inspirasyon
sirasinda ek destek saglar ve cocuklarda artan solunum isini azaltir. Bu modlar1 karsilagtirmak
icin yapilan calismada, BIPAP desteginin CPAP’a iistiin oldugu gosterilmistir (37, 38). CPAP
modu daha ¢ok hasta-ventilatdr uyumu iyi olmayan veya nazal NIMV uygulanan hastalar igin

uygundur.

NIMV ile siirekli bir EPAP uygulanmasi, kiigiik havayollarmin agik kalmasini
saglamaktadir; ekspirasyon sonu akciger hacmini ve akciger kompliyansini arttirir. Sonug
olarak hasta alveollerini agmak ic¢in daha diisiik basing ve gii¢ kullanir. BiPAP uygulanan
hastalarda buna ilaveten uygulanan IPAP, hastanin tidal hacmini arttirir ve yorulan solunum
kaslarina destek olur. Bu ventilator destek yontemi alttaki hastalik siireci iyilesinceye kadar

hastanin solunum is yiikiinii, solunum sikintisin1 ve gaz degisimini diizeltir (Sekil 4.4).

NIMV uygulanacak hastalarda baslangi¢ ayarlarinda hastanin spontan solunumuna izin
veren ve hasta-ventilatér uyumunun en iist diizeyde olacagi mod ve tetikleme segilmelidir.
Solunum hiz1 hastanin yasina gore degismekle birlikte 12-20/dk ile baglanip duruma goére 20-
30’a kadar cikilabilir. IPAP 8-12 cmH>O ile baslanip ihtiyaca gore 20-25 cmH20’ya kadar
cikarilabilir. EPAP 4-6 cmH>O ile baglanip 8-10 cmH>O’ya kadar ¢ikarilabilir (36, 37).
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Sekil 4.4. CPAP ile BiPAP’1n normal ventilasyona etkisi ve karsilastirilmast

Basing

Zaman

4.1.7.1.2. Invaziv Mekanik Ventilasyon
4.1.7.1.2.1. Konvansiyonel Mekanik Ventilasyon

Akut solunum yetmezligi olan hastalarda yeterli gaz degisimini saglamak i¢in invaziv
mekanik ventilasyon (IMV) énemlidir. Ancak IMV ne kadar kurtaric olsa da akciger hasarimi

ve inflamasyonu siddetlendirebilir, hatta baslatabilir; bu nedenle de risklidir.

Ventilatore bagli akciger hasarmin (VALI) gelisimi, akciger koruyucu ventilasyon
stratejileri kavramina yol agcmistir. Hem eriskin hem de hayvan calismalarinda ARDS’de

mekanik ventilasyon stratejileri soyle tanimlanmisgtir:

- Sinirh alveol gerilmesi (volutravmadan kaginma), ideal ve yeterli PEEP kullanarak

alveollerin acilip kapanmasini engellemek
- Sinirh inspiratuar basing (barotravmadan kaginma)

- Permisif hipoksemi (PaO>>50mmHg ve SpO:>>%85 ancak net sinir verilemez,

hastanin tolere edebildigi ve laktat artisina neden olmayan deger kabul edilir)
- Permisif hiperkarbi (pH>7.15, PCO,:60-80mmHg)

Ozellikle basing-hacim egrisi (Loop) izlenerek ekspirasyon sonunda alveollerin
kapanmasi1 engellenebilir. Bu sekilde atelektotravma engellenmis olur. Tidal voliimde ve
inspiratuar tepe basincinda (PIP) sinirlama ile alveollerin istenmeyen fazla genislemesi dnlenir.

Bu kavram o6zellikle de uzun soluk stiresi uygulandiginda, goéreceli olarak havalanmasi farkli
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olan alveoller icin gecerlidir. Bu kavramlar teorik olarak ve eriskinlerde gosterilmis olsa da

PARDS i¢in optimal degerlerle ilgili kanit diizeyi yiiksek bilgiler yoktur (8).

4.1.7.1.2.1.1 Ventilasyon Modu

Gilintimiizde ¢ocuklarda yaygin olarak Basing veya Hacim Kontrollii-Basing Destekli
Senkronize Aralikli Zorunlu Mekanik Ventilasyon (P/V-SIMV-PS) modlar1 yaygin olarak
kullanilmaktadir. Bunun yaninda yine basing veya hacim kontrollii Asist Kontrol modu (A/C)
kullanilmaktadir. Bu standart kabul edilen mekanik ventilasyon modlar1 yetersiz kaldiginda
Basing Regiilasyonlu Voliim Kontrol (PRVC), Havayolu Basinci Tahliye Ventilasyon (APRV)
modlart kullanilabilir. Ancak herhangi bir ventilasyon modunun digerinden daha iistiin
oldugunu gosteren verilerin olmadigmi vurgulamak gerekmektedir. Bu nedenle PALICC,
PARDS yonetimi i¢in kullanilacak ventilasyon modlar1 ile ilgili bir 6neride bulunamamagtir.
Ancak c¢ocuklarda hacim kontrollii modlarin kullanimi daha az ve bu mod yerine basing
kontrollii (azalan akimla) veya PRVC kullanmaya egilim daha fazladir. Yine de ¢ocuklarda
ventilasyon modundan bagimsiz olarak yukarida anlatilan akciger koruyucu mekanik
ventilasyon ilkelerine her zaman Onemle dikkat edilmelidir. Ayrica hasta-ventilator

uyumsuzlugu artan mortalite iizerinde etkili olabilir (8, 43).

4.1.7.1.2.1.2.Tidal Hacim

Yetigkin popiilasyonun aksine ¢ocuklarda, PARDS i¢in tidal hacmin (TV) randomize
kontrollii ¢aligmasi mevcut degildir. Yapilan ¢aligmalar, ¢ocuklarda TV ile mortalite arasinda
ters bir iliski oldugunu gostermistir. Pediatrik popiilasyonun genellikle basing smirh
ventilasyon modlari ile ventile edildigi diisliniiliirse, siddetli akciger hasar1 olan hastalarin daha

diisiik TV seviyeleri ile yonetildigi goriilmektedir (44).

PALICC, ARDS’li ¢ocuklara, erigkinlerde oldugu gibi diisiik tidal hacim uygulanmay1
onerir. Kompliyanst normale yakin olan PARDS’li hastalarda tidal hacim fizyolojik araliga
uygun olarak 5-8 mL/kg, akciger kompliyansinin azalmis oldugu agir PARDS hastalarinda ise
3-6 mL/kg olarak ayarlanabilir (8).

4.1.7.1.2.1.3. inspiratuar Tepe Basinci ve Plato Basinci

Cocuklarda inspiratuar tepe basinci (PIP) ve plato basincina (Pplat) bir limit konulmast

ile ilgili bilgi az sayidadir. Bu kavram daha c¢ok basing-kontrollii ventilasyon modlarinda
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kullanilmaktadir. PIP ile Pplat arasinda ¢ok az fark vardir. Kavramsal olarak PIP, MV sirasinda
makine tarafindan uygulanan ve hava yolu girisindeki en yiiksek basingtir. PIP klinisyenler
tarafindan ayarlanir. Pplat ise, alveoller diizeyindeki basingtir ve PIP’e yakindir. Pplat 6l¢limii
icin akim olmamasi, bunun i¢in inspirasyonun durdurulmasi gerekir. Bu nedenle ¢ocuk yogun
bakimlarda Pplat siirekli dlciilemez veya rutin olarak olglimii ihmal edilir. ARDS Network
caligmasiyla uyumlu olarak yapilan yayinlarda mortalite ile PIP arasinda dogrusal bir iligki
oldugu ortaya koyulmustur (8, 43, 45, 46). Tidal hacim ayarlanirken basing hedefli modlarda
PIP’in 28-30 cmH,0 altinda olmasi, voliim hedefli modlarda ise plato basincinin 28 cmH>O
altinda olmasi amaglanir. Cocuklarda Pplat>28cmH>0 iken gogiis kompliyansinin bozulmasi

nedeniyle, Pplat i¢in sinirin <28¢cmH>0O olmasi onerilir.

Yiiksek PIP uygulamak gerilme stresini artirir. Bu gerilme stresi transpulmoner basingla
(alveoler basing-plevral basing) koreledir. PIP bunu da alveoler basinci arttirarak yapar. Burada
olusan TV ¢ok Onemlidir. ARDS Network erigkinlerde TV<6mL/kg ve Pplat<30cmH,O

olmasini 6nermektedir (45).

4.1.7.1.2.1.4. Ekspiryum Sonu Pozitif Basin¢

Mekanik ventilasyon sirasinda alveolleri acik tutmak ve siklik atelektaziyi azaltmak icin
uygulanan baglica yontem PEEP’tir. PEEP uygulanirken, 6zellikle yiiksek diizeylerde,
atelektaziyi onleyici yararli etkilerinin yaninda alveoler gerilmeyi arttirici ve vendz doniisi
azaltic1 zararh etkileri de gbz oniinde bulundurulmalidir. PEEP ayrica atelektatik alveolleri
acarak, akciger voliimiinii arttirarak ve pulmoner santi azaltarak oksijenizasyonu arttirmaktadir.
Diisiik PEEP atelektaziye neden olurken, cok yiliksek PEEP akcigerdeki hasarin artmasina
neden olur. En uygun PEEP, voliim-basing egrisindeki “alt agilma noktasi” denilen alt kirilma

noktasinin tizerindeki PEEP degeridir (Sekil 4.5) (47, 48).
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Sekil 4.5. PARDS’li hastalarda mekanik ventilatorde basing hacim iligkisi (48).

PEEP alt acilma noktasi ile Pmax’in hemen altinda kalan iist agilma noktasi arasinda
ayarlanmalhidir. Boylece akciger hem atelektazi hem agir1 gerilmeden korunarak ideal sekilde

havalandirilir (Sekil 4.5).

PARDS hastalarina uygulanan PEEP degeri akciger kollapsini 6nleyecek ve “agma-
kapanma hasarin1” azaltacak uygun degerde ayarlanmalidir. PARDS’de akcigerdeki alveollerin
homojen olmayan havalanmasi nedeniyle PEEP igin standart bir deger vermek miimkiin degildir.
Bu nokta hem erigkin hem de ¢cocuk ARDS ¢alismalarinin temel sorularindan biridir. Ancak ideal
PEEP’in elde edilmesi PARDS hastalarinda mortaliteyi diisiiren temel noktalardan birisi kabul
edilmektedir. Hastalarda uygun PEEP degerini bulmak icin hacim-basing egrisi (loop)
kullanilmahdir (Sekil 4.6) ve bu sirada baslangicta %100 baslanan FiO,, %60’m altina
diigiiriilmelidir. Agir PARDS hastalarinda oksijenasyon ve hemodinamik yanita gore titre edilen
orta diizeyde PEEP seviyeleri (10-15 cmH>0) tavsiye edilmektedir. Yine agir PARDS hastalarinda
plato basinglarma dikkat etmek kaydiyla 15 cmH>O’nun tizerindeki PEEP degerlerini kullanmak
gerekebilir. PALICC, PEEP arttikca oksijen sunumunun, solunum sistemine uyum ve

hemodinamik belirteglerin yakindan izlenmesi gerektigini vurgulamaktadir (44).
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Sekil 4.6. PARDS hastalarinda ideal PEEP (Pozitif ekspirasyon sonu basinci)’in belirlenmesi.

Sekil 4.6’da sagdaki (A) sekilde hastaya uygulanan 5 cmH,O’luk PEEP’in diisiik kalmasi
nedeniyle alveoller agilamiyor. Bu da hacim-basing egrisinde egrinin kuyruk kisminin agilma noktasina
gore geride kalmasi ve diiz olmasi ile anlasiliyor. Soldaki (B) sekilde hasta i¢in ideal PEEP, yavas yavas
arttirllarak 12 cmH>O degerine ulastiginda egrinin kuyruk kismmin diizeldigi ve alt agilma noktasi ile
ayni noktada oldugu goriilmektedir. Driving Pressure (Siiriis basinci), plato basinci ile PEEP arasindaki

farktr.

4.1.7.1.2.1.5.Akcigeri Acma Manevralari

Kurtarma manevralarinin gogiis duvarit bozuklugu olmayan eriskin ARDS'lilerde
oksijenasyonu iyilestirdigi gosterilmis olsa da kesin pediatrik verilerin olmamasi nedeniyle,
klinik pediatrik pratikte akcigeri agma manevralarinin en iyi nasil uygulanacagi konusunda
tartismalar devam etmektedir. PALICC, agir oksijenasyon bozuklugunu diizeltmek icin yavas
yavag PEEP artirmayi ve azaltmayi iceren “akciger agma (recruitment) manevralari” nin
dikkatli kullanilmasin1 6nerse de yeterli verinin olmamasi nedeniyle bu tiir manevralarin uzun

stireli kullanilmasi 6nerilmez (8).

4.1.7.1.2.1.6. Gaz Degisim Hedefleri

Temel prensip, oksijenasyon ve ventilasyon hedeflerinin, gerekli ventilasyon desteginin
riski ve hastaya olas1 yarar1 arasindaki denge temelinde belirlenmesidir. Spesifik gaz degisim

hedefleri hastalar arasinda veya ayni hasta i¢inde zaman ic¢inde degisebilir. Oksijenasyon ve
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ventilasyon hedefleri PARDS agirli§ina gore farklilik gosterir. PEEP’in 10 cmH>O’dan diisiik
oldugu hafif PARDS i¢in hedef SpO2 %92-97 olarak kabul edilir. PEEP degeri en az 10 cmH>O
olan PARDS hastalarinda daha diisiik (%88-92) SpO. degerleri hedeflenir. Bu yaklasima
permisif hipoksemi denir (49, 50).

Permisif hipokseminin uzun siireli nérolojik ve diger son organ (6rn. renal) etkileri
arastirtlmadigindan, klinisyenler her bir hasta i¢in bu yaklagimin potansiyel faydalarini ve
risklerini g6z oniinde bulundurmalidirlar. SpO2’ nin %92 nin altinda oldugu durumlarda santral

vendz oksijen satiirasyonu ve oksijen sunumunun gostergeleri takip edilmelidir (51).

Benzer sekilde, PALICC orta ve agir PARDS hastalarinda ventilatdre bagh akciger
hasarmi en aza indirmek i¢in permisif hiperkapniyi bir yonetim stratejisi olarak onermistir.
Yiiksek PEEP ve diisiik tidal voliim uygulanmast ARDS’li hastalarda 6lii bosluk alanin1 daha
da arttirarak hiperkapni gelisimini kolaylastirir. Permisif hiperkapni, pH>7.20-7.25 olmak
sartiyla PaCO>’nin 80 mmHg’ye kadar yiikselmesine izin verilmesidir (51, 52).

Mevcut veriler 15181inda; diisiik tidal hacim ve permisif hiperkapnili basing
siirlandirilmig ventilasyonun, ARDS hastalarinda prognozu iyilestirebilecegi vurgulanmigtir

(52, 53).

Permisif hiperkapni kontrendikasyonlari; intrakraniyal hipertansiyon, agir pulmoner
hipertansiyon, konjenital kalp lezyonlarin bazi tipleri, hemodinamik bozukluklar ve ciddi
ventrikiiler disfonksiyondur. Bikarbonat tedavisi rutin olarak tavsiye edilmemektedir. pH< 7.15
ise tidal hacim artirilabilir (Pplat 28 cmH>O’yu gegmemelidir). inspiryum-ekspiryum orani 1:1-
1:3 arasinda olmalidir. PH> 7.45 ve hasta ventilatorii tetiklemiyor ise solunum sayis1 azaltilir.

PaCO; <25 mmHg olmasina izin verilmemelidir (49, 50).

4.1.7.1.2.1.7. Endotrakeal Tiip

PALICC, PARDS’li hastalarin akciger kompliyans1 azaldigindan hava kacagin
onlemek ve yeterli ventilasyonun saglanabilecegi gerekli basinci elde edebilmek icin kafli

endotrakeal tiip kullanilmasini 6nermektedir (51).

4.1.7.1.2.2.Konvansiyonel Olmayan Mekanik Ventilasyon

Ozellikle standart ve fizyolojik kabul edilen mekanik ventilasyon ydntemlerine yanit
vermeyen agir PARDS hastalarinda konvansiyonel olmayan Yiiksek Frekansli Titresimli
Ventilasyon (HFO) ve Hava yolu Basinci Tahliye Ventilasyonu (APRV) gibi mekanik
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ventilasyon yoOntemleri hayat kurtarici tedavi olarak diisiiniilmektedir (Sekil 4.7). Yapilan
calismalarda APRV’nin PARDS’li hastalarda hangi asamada kullanilacagi ve yararli oldugu ile
ilgili net bilgiler olusmamistir. Daha ¢ok olgu bazinda kurtarici bir mekanik ventilasyon
yontemi oldugu belirtilmektedir. FErigkinlerde yapilan randomize kontrollii c¢alismada

konvansiyonel mekanik ventilasyona tistiinliigii gosterilememistir.

HFO, ¢ok yiiksek frekansta (300-900 soluk/dk) ¢ok kii¢iik tidal hacimler kullanarak
sabit bir ortalama hava yolu basinci saglamaya yonelik bir ventilasyon teknigidir. HFO’nun
baslica avantajlari, daha diisiik hacim ve basing degisiklikleri nedeniyle siklik gerilimin
olmamasi, distal hava yollarinda daha diisiik basinglarda etkin gaz degisiminin saglanmasi ve

endojen siirfaktan {iretiminin daha az baskilanmasidir (54).

Gegtigimiz otuz yil boyunca, HFO refrakter hipoksemik solunum yetmezligi olan
hastalar i¢in bir kurtarma yontemi olarak kullanilmistir. HFO, atelektotravmay1 onleyerek ve
siirekli uygulanan hava yolu basinci ile hava yolu agikligini koruyarak, daha az tidal hacim
verilmesi yoluyla alveoler asir1 gerilmeyi onlemektedir. Bunun da volutravmay1 dnleyerek
akciger koruyucu bir ventilasyon stratejisi sagladig1 gosterilmistir (55). Ozellikle orta-agir
ARDS’si olan hastalarda erken donemde baslamanin hem basariy1 arttiracagi hem de akciger
hasarini azaltacagi belirtilmektedir. Ancak hem eriskilerde hem ¢ocuklarda yapilan gézlemsel
veya randomize kontrollii caligmalarda hayatta kalma iizerine belirgin etkisi olmadigi
gosterilmistir. Pediatride, PARDS i¢in HFO kullanim1 tartismalidir ve uygulama genellikle
kurumsal gecmise dayalidir (44).

PALICC, orta-siddetli PARDS'li hastalarda gdgiis kafesi kompliyansinin azaldigina dair
klinik kanit yoksa, plato hava yolu basinci 28 cmH>O'yu astiginda HFO’yu alternatif bir
ventilasyon modu olarak 6nermektedir. Konvansiyonel mekanik ventilasyonun yetersiz kaldig:
durumlarda yiiksek frekansli ventilasyon kullanilabilir ancak rutin kullanim 6nerilemez. HFO

kullanimi sirasinda kardiyak debi ve tidal hacmin siirekli takibi gereklidir (8).
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Sekil 4.7°de iki mod arasindaki 6nemli fark, basin¢-hacim egrisindeki konumlaridir.
HFO, ventilasyonun giivenli bdlgesindeki deflasyon kolunda salinim yaparken, APRV cihazin

sisirme kolunda ventilasyon yapar.

4.1.7.2. Pulmoner Spesifik Yardimci Tedaviler
4.1.7.2.1. inhale Nitrik Oksit (iNO)

Inhale Nitrik Oksit (iNO), teorik olarak, lokal aktivitesi ve ¢ok kisa yar1 dmrii nedeniyle
ideal, secici bir pulmoner vazodilatordiir. Vazodilatasyon ozellikle akcigerin yeterince
havalandirilan bolgelerinde meydana geldiginden, kan daha kotii havalanan bdlgelerden
uzaklasir. iNO, ventilasyon/perfiizyon uyumsuzlugunu azalttig1 icin ARDS'de terapdtik bir
yaklasim olarak kabul edilmistir. PARDS'li cocuklarda bu konuyla ilgili 3 Randomize kontrollii
calisma yapilmistir. Her bir calismada, beklenen kisa vadeli oksijenasyon yararina ragmen,
PARDS i¢in sonucu iyilestirmedigi gosterilmistir. Bu sonug, ARDS'li 604 ¢ocuk ve eriskinden

olusan bir meta-analizin sonucu ile de desteklenmektedir.

PALICC iNO’yu, PARDS'de rutin olarak onermez. Ancak belgelenmis pulmoner
hipertansiyonu veya ciddi sag ventrikiil disfonksiyonu olan hastalarda kullanimi diisiiniilebilir.
Ek olarak, ciddi PARDS vakalarinda, ekstrakorporeal yagam desteginden kurtarma veya ona
koprii olarak disiiniilebilir. Kullanildiginda, toksisiteyi en aza indirmek ve kalict bir etki
olmadan stirekli kullanimi ortadan kaldirmak i¢in fayda degerlendirmesi hizli bir sekilde

yapilmalidir (9, 10, 56-58).
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4.1.7.2.2. Ekzojen Siirfaktan

Siirfaktan, ATII tarafindan olusturulan ve depolanan bir fosfolipoproteindir. Alveoldeki
yiizey geriliminin azaltilmasindan ve distal solunum yollarinin fonksiyonel biitlinligiiniin
korunmasindan sorumludur. Siirfaktan eksikligi, atelektazi, alveoler sivi birikimi ve ciddi
hipoksemiye neden olarak solunum yetmezligi ile sonuglanir (59). ARDS'de siirfaktan eksikligi
ve islev bozuklugu oldugu icin, ekzojen stirfaktan, 6zellikle akciger hasarinin erken evrelerinde
potansiyel olarak faydali olabilir. Ancak, siirfaktan kullanimina iligkin literatiir kesin degildir.
ARDS'de rekombinant siirfaktan proteini ile ilgili bazi ¢aligmalarda ekzojen siirfaktanin
oksijenasyonda iyilesme sagladigini, ancak sagkalim iizerinde higbir etki goéstermedigini

vurgulanmigtir (60-62).

Cesitli calismalar siirfaktanin akciger fonksiyonunu, oksijenasyonu ve gaz degisimini
tyilestirdigini géstermistir. En dikkate deger olani, erken siirfaktan uygulamasindan sonra genel
bir mortalite yarar1 gosteren ¢ok merkezli bir randomize kontrollii ¢alismadir (63). PALICC,

PARDS'de ekzojen siirfaktanin rutin kullanimini1 6nermemektedir.

4.1.7.2.3. Prone (Yiiziistii) Pozisyon

PARDS’li hastalara yiiziistii (prone) pozisyon verilerek ventilasyon-perfiizyon
uyumunun arttigi, alt lob atelektazisini agilabilecegi ve agik akciger alanlariin korunabilecegi
diistiniilmektedir. Bu sayede, ventilatdor kaynakli akciger hasarinin azalmasi, sekresyon
klirensinin artmasit ve sag ventrikiil disfonksiyonunun iyilesmesi gerceklesir ve oksijenasyon
iyilesir. Yetiskin ARDS hastalartyla yapilan ¢alismalarda prone pozisyonun oksijenasyonu

tyilestirdigi ancak mortalitede iyilesme olmadig1 gosterilmistir (64-66).

Guerin ve arkadaslarinin yaptigi bir ¢aligmada giinde 16 saatten fazla prone pozisyonda
izlenen orta ve siddetli ARDS'li hastalarda 28 giinlikk ve 90 giinliik bir mortalite yarari
bulunmugtur. Bu c¢alismanin digerlerinden farki, muhtemelen daha agir ARDS'li ¢ocuklarin
hedeflenmesinden, yiiziistli gecirilen daha uzun siirelerden ve yiiziistii pozisyon prosediiriinde
gelismis uzmanliktan kaynaklaniyor olabilir (67). Prone pozisyonlamada deneyim eksikligi,
komplikasyon potansiyeli ve bu terapiden en ¢ok hangi popiilasyonun yararlandigina dair
belirsizlik, PARDS’de yliziistii pozisyonun benimsenmesinde degiskenlige yol acmustir.
PALICC PARDS’de rutin olarak prone pozisyonu Onermese de ciddi vakalarda yliziistii

pozisyonlandirmanin dikkate alinmasin1 6nermektedir (9).
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4.1.7.2.4. Endotrakeal Aspirasyon

PARDS hastalarinda havayolu acikligint saglamak i¢in agik veya kapali aspirasyon
sisteminin kullanilmasin1 destekleyecek yeterli veri yoktur. PALICC, siddetli PARDS
vakalarinda, akcigerin kapanma riskini en aza indirmek icin aspirasyon teknigine dikkat
edilmesini 6nermektedir. Ayrica endotrakeal aspirasyon dncesi rutin izotonik salin uygulamasi
onermemektedir. Ancak, yogun salgilarin uzaklastirilmasi i¢in lavajin bazen gerekli olabilecegi

belirtilmistir (9).

4.1.7.2.5. Kortikosteroidler

ARDS'de goriilen diizensiz inflamasyon, bir anti-inflamatuar tedavi olarak steroid
kullanimma ilgiyi artirmistir. Erken donemde ARDS gelisimini dnlemek amaciyla septik
soktaki yetiskin hastalara kisa siireli olarak uygulanan yiiksek doz kortikosteroidlerin yararl
olmadig1, hatta enfeksiyon riskini ve mortaliteyi arttirdig1 bazi calismalarda gosterilmistir (68,
69). Erken donemin aksine ge¢ (fibroproliferatif) donemde kortikosteroid tedavisinin yararli
olabilecegini diislindiiren c¢alismalar bulunmaktadir (70, 71). Bir metaanalizde, kritik
hastalarda koruyucu amacli steroid kullaniminin ARDS gelisme riskini ve mortaliteyi artirdigi,
ancak ARDS tablosunun hemen baginda kortikosteroid kullaniminin faydali etkileri olabilecegi
yorumu yapilmistir  (72). PALICC, PARDS hastalarinda steroidlerin rutin kullanimi

Onermemektedir.

4.1.7.2.6. Gogiis Fizyoterapisi

Mekanik ventilasyon uygulanan ¢ocuklarda hava yolu temizligi ve balgam ¢ikarilmasi
icin gogiis fizyoterapisinin kullanimi oldukga tartigmalidir ve standart bakim olarak kabul
edilemez. Ayrica, PARDS i¢in gogilis fizyoterapisinin etkinligi bugiine kadar randomize
kontrollii ¢aligmalarda, vaka serisi veya gozlemsel ¢alismalarda test edilmemistir. Bu nedenle

PALICC, PARDS hastasinda standart bir bakim olarak gogiis fizyoterapisini onermez (9).

4.1.7.2.7. Diger Yardimci Tedaviler

PARDS’de denenen diger tedavi yontemleri; helyum-oksijen gaz karisimi, inhale veya
intravendz prostaglandin tedavisi, plazminojen aktivatorleri, fibrinolitikler ve antikoagiilanlar,

inhale B-adrenerjik reseptdr agonistleri, ipratropium, intratrakeal veya intravendz N-
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asetilsistein gibi tedavilerdir. Bu tedavi yontemlerinin kullanimin1 destekleyen yeterli veri

bulunmamaktadir. PALICC bu yontemlerin hi¢birini PARDS tedavisinde 6nermez (9).

4.1.7.3. Nonpulmoner Destek Tedavileri
4.1.7.3.1. Sedasyon, Kas Gevseticiler ve Analjezi

Mekanik ventilasyon destegi alan ARDS’li hastalarin, etkili minimal dozda hedefe
yonelik sedasyon ve analjezi kullanimi, hastanin mekanik ventilasyona toleransini kolaylastirir
ve oksijen sunumunu, oksijen tliketimini ve solunum isinin optimizasyonunu saglar. Sedasyon
ve analjezini tek basimna mekanik ventilasyon etkinligini saglamada yetersiz kaldiginda ise,
tedaviye ndoromiiskiiler blokaj eklenmelidir. Kas gevseticiler kullanildiginda hastalarin yakin

takip edilmesi gerekir (73).

Kas gevseticiler, kritik hastalik polindropatisi ve miyopatisi gelisme riskini arttirir. Bu
nedenle rutin kullanimi 6nerilmez. Konviilziyon riski olan hastalarda néromuskuler blokaj
yapict ajan kullanilmasi gerekiyorsa elektroensefalografi ile izlenmelidir. Needham ve
arkadaslarinin ARDS’li erigkin hastalarda yaptigi ¢ok merkezli randomize ¢alismada
noromuskuler blokaj yapici ajan (sisatrakuryum) verilen hastalarla plasebo grubu
karsilagtirilmis ve sisatrakuryum verilen hastalarin ventilatérde ve yogun bakimda gegirdigi
giin sayist ve organ yetmezligi glin sayist anlamli olarak diisiik bulunmustur. Plasebo
gurubunda pndmotoraksin daha sik ve daha erken gelistigi goriiliirken 28 giinliik mortalitenin
sisatrakuryum gurubunda anlamli derecede daha diisiik oldugu gosterilmistir (74). PALICC,
ARDS!'li ¢ocuk hastalara; mekanik ventilasyon toleransini kolaylastirmak ve oksijen sunumunu,
oksijen tiikketimini ve solunum isini optimize etmek i¢in minimal diizeyde, etkili, hedefe yonelik

sedasyon, analjezi ve gerekli durumlarda kas gevsetici verilmesini dnermistir (75).

4.1.7.3.2. Beslenme

Beslenme tiim kritik hastalarda 6nemlidir. Malniitrisyonun ¢ocuk yogun bakimdaki
hastalarda mortalite, morbidite ve yogun bakimda kalis siiresini arttirdigi bilinmektedir.
Herhangi bir kontrendikasyon yok ise mekanik ventilatdre bagli hastalarda enteral
beslenmeye erken donemde (24-48 saat) baglanmalidir. PALICC, ARDS'li ¢ocuk hastalarin
iyilesmelerini kolaylastirmak, biiytimelerini siirdiirmek ve metabolik ihtiyaglarini
karsilamak i¢in bir beslenme plani yapilmasi ve tolere edildigi anda enteral beslenmeye

gecilmesini Onermektedir (75).

29



4.1.7.3.3. Siv1 Tedavisi

PARDS tedavisindeki sivi1 desteginde amag¢ kardiyak debi, kan voliimii ve oksijen
sunumunu optimal seviyede tutacak en diisiik pulmoner kapiler okliizyon basincini saglamaktir
(76). Bu hastalarda intraven6z sivi tedavi dengesinin saglanmasi 6nemlidir, pozitif siv1 yiikii
olan ARDS hastalarinda klinik sonuglarin olumsuz yonde etkilendigi bir¢ok ¢aligmada ortaya
koyulmustur (77). Hemodinamik olarak stabil olan hastalarda negatif dengede kalmanin
oksijenizasyonda ve klinik iyilesmede yararli oldugu bildirilmistir. Diiiretik tedaviye yanit
vermeyen bobrek yetmezliginde veya %10’dan fazla siv1 ylikii olan hastalarda renal replasman
tedavisi uygulanabilir. PALICC, ARDS’li ¢cocuk hastalarda yeterli intravaskiiler sivi hacmi ve
optimum oksijenizasyonu saglayacak fakat pozitif sivi dengesinde kalmayacak bir sivi tedavisi

yonetimi dnermistir (75).

4.1.7.3.4. Transfiizyon

Anemi, kritik hastalarin ¢ogunda gériiliir ve ¢ocuk yogun bakim iinitesi (CYBU)’nde
takip edilen hastalarda erken donemde ortaya ¢ikar. CYBU’ye kabuliinden 3 giin sonra
hastalarin % 95’inde anemi tespit edildigi bildirilmistir (78). Yogun bakim hastalarinin anemi
sebepleri multifaktoriyeldir. Tan1 amaciyla tekrarlayan kan alimlar1 en 6nemli sebep iken
koagiilopatiler, intravaskiiler hemoliz, gastrointestinal sistem kayiplari, yara yeri kanamalari,
beslenme yetersizligi, inefektif eritrosit tiretimi diger sik goriilen sebeplerdir. Bunlara ek olarak
yogun bakim hastalarinda eritropoetin sentezinin baskilanmasi ve proinflamatuar sitokinlerin
kemik iligi lizerine direkt inhibitor etkisi de anemi gelisimine sebep olur. Bu yiizden
CYBU’lerde doku oksijenizasyonunu diizeltmek amaciyla siklikla eritrosit transfiizyonu
uygulanmaktadir. ~ Yapilan kan transfiizyonlarinin  doku  oksijenizasyonunu  ve
mikrosirkiilasyonunu ne kadar etkiledigi konusunda birgok g¢alisma yapilmigtir. Amerika
Birlesik Devletleri’'nde yapilan CRIT (Anemia and blood transfusion in the critically ill)
caligmasinda transfiizyon alt sinir1 8,6 gr/dl olarak belirlenmis ve transfiizyon miktar arttik¢a
hastanede ve YBU’de kalis siiresinin arttig1, ayrica transfiizyon uygulanmayan hastalarda
mortalitenin daha diisiik oldugu bulunmustur (79). PALICC, siyanotik kalp hastaligi, kanama
ve siddetli hipoksemi durumlar1 haricinde, PARDS'li ¢ocuklarda eritrosit transfiizyonu i¢in

hemoglobin alt sinirinin 7,0 g/dL olarak kabul edilmesini 6nermistir (75).
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4.1.7.4. Ekstrakorporeal Membran Oksijenizasyonu (ECMO)

Ekstrakorporeal membran oksijenasyonu (ECMO), kardiyopulmoner by-pass’in
modifiye edilmis bir seklidir. ECMO sirasinda kan, oksijenin eklendigi ve karbondioksitin
cikarilldig1 yapay bir akciger (membran oksijenatdr) igeren ekstrakorporeal bir devre
aracilifiyla pompalanir ve ardindan hastaya geri verilir. Solunum desteginin yetersiz kaldigi,
oksijenizasyonun istenilen diizeyde saglanamadigi durumlarda, solunum yetmezliginin
nedeninin diizeltilebilecegi veya hastanin akciger transplantasyonu i¢in uygun olabilecegi
diisiiniildiigiinde ECMO diisiiniilebilir. Yasam destek onlemlerinin sinirlt olacag: hastalarda
ECMO'nun kullanilmasi onerilmemektedir. ECMO destegi alan ¢ocuklarda en yiiksek sag

kalim oranlari status astmatikus, aspirasyon pndmonisi ve RSV pndmonisinde goriilmektedir.

Kesin belirtecler olmamakla birlikte mekanik ventilasyonda yiiksek derecede destek

ihtiyact olanlar ilk 7 giin icinde ECMO agisindan degerlendirilmelidir:
- Agir solunum yetmezligi: PaO2/FiO2 <60-80 ya da OI >40

- Konvansiyonel mekanik ventilasyon ve diger kurtarma tedavi yontemlerine yetersiz

cevap

- Yiiksek ventilatér basinglari: (konvansiyonel mekanik ventilatorde MAP>20-25

cmH>0 ya da HFO’da >30 cmH>O ya da iyatrojenik barotravma bulgusu)

- Hiperkapneik solunum yetmezIligi: Uygun ventilatdr ve hasta yonetimine ragmen
ciddi, sebat eden solunumsal asidoz (pH<7,1). Beraberinde hipoksemi ya da
ventilasyon zorluklari yasanan hastalarda daha erken baslanabilir (bu hastalarda

ekstrakorporeal CO; uzaklastirici sistemler basarisiz olabilir).

Kontraendikasyonlarin olmamast

Yasam sanst sinirlt olanlar, ciddi norolojik hasari olanlar, ECMO sirasinda gelisen

hasara bagli uzun siiren rehabilitasyon gerektirmis hastalarda ECMO kontraendikedir.
Kesin kontraendikasyonlar:

+  Oliimciil kromozomal anormallikler (trizomi 13,18)
* Ciddi norolojik bozukluk (kitle etkisi olusturan kafa i¢i kanama)
* Pulmoner infiltrasyonu olan allojenik kemik iligi nakli alicilar

* Tedavi edilemeyen malignite
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Rolatif kontrendikasyonlar:

* ECMO baglamadan 6nceki siire >14 giin

+ Oncesinde gegirilmis nérosirurjik cerrahi ya da kafa i¢i kanama (son 1-7 giinde)
* Uzun donem prognozu kotii olan kronik hastalik varligt

* Damar anomalileri

 Siit cocukarinda femoral damarlarin uygunsuzlugu
Yiiksek riskli hastalar:

» Pertiisis pndmonisi olan bebekler veya yaygin Herpes Simplex
+ CMV enfeksiyonu

+ Ciddi ¢oklu organ yetmezligi

+ Ciddi koagiilopati ya da trombositopeni

* Tekrarlayan ECMO (80).

ECMO), iki tiir destekle saglanir. Veno-vendz (VV) ECMO, destek siiresince akcigerin
gaz degisim islevlerini kismen veya tamamen degistirerek verimli solunum gazi degisimi
saglama yetenegine sahiptir. Kan hem ¢ekilir hem de hastanin venéz dolasimina geri verilir.
Veno-arteriyel ECMO (VA) ise ECMO destegi siiresince akcigerin gaz degisim fonksiyonlarimni
ve kalbin kardiyak pompa fonksiyonlarini kismen veya tamamen degistirerek etkin solunum
gazi degisimi ve dolagim destegi saglayabilir. Bu modda kan vendz dolasimdan ¢ekilir ve
hastanin arteriyel dolagimina geri verilir. Sol kalpteki ard yiikii arttirir ve pulmoner hemorajiye
yol agan pulmoner vendz hipertansiyon miimkiin oldugundan venoarteriyel ECMO destegi
strasinda akut sol ventrikiil yetmezligini tanimak ve tedavi etmek i¢in dikkatli olunmalidir. VV
veya VA ECMO kaniilasyonunun kullanilip kullanilmayacaginin se¢imi i¢in her bir ¢ocugun
degerlendirmesi, oOzellikle VA destek secimini destekleyecek dolasim bozuklugu olup
olmadigina bakilmalidir. Kardiyak veya dolasim bozuklugunun yoklugunda, uzman goriisii

venovendz ECMO sec¢iminden yanadir (80).

4.1.8. Prognoz

ARDS’nin gelistigi ilk birka¢ glinden sonra alveoler Odemde ¢o6ziilme ve
oksijenizasyonda diizelme egilimi baslar, ancak genellikle mekanik ventilasyon gereksinimi
devam etmektedir. Bu siirecte alveollerin temizlenmeye baslamasiyla radyolojik bir iyilesme
goriilebilir ancak interstisyel 0demin ¢Oziilmesi biraz daha gecikecektir. Bu asamaya

gelindiginde prognozu belirleyen en 6nemli faktorler; barotravma, hastane enfeksiyonu, ¢coklu
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organ disfonksiyonu sendromu gibi komplikasyonlardir (81). Bu major komplikasyonlarin
yaninda derin ven trombozu, malnutrisyon, kateter enfeksiyonu, gastrointestinal kanama,
néromuskiiler blokaj ve sedasyon yapan ilaclarin yan etkileri gibi faktorler de belirleyici
olabilir. Akut solunum sikintis1 sendromu hastalarinin biiyiik bir kisminda primer 6liim nedeni
solunum yetmezligi degildir. Fakat solunum yetmezligi nedeniyle uzayan yogun bakim tedavisi
ve hastane kaynakli pndmoni, ¢oklu organ yetmezligi gibi komplikasyonlar mortaliteyi
arttirmaktadir. Inatc1 inflamasyon ve fibrozis gelisimi de ARDS hastalarmin prognozunu kétii
yonde etkiler. Akcigerlerle ilgili olarak iki faktdr mortalite i¢in bagimsiz risk faktorii olarak
saptanmigtir. Bunlar, ARDS nedeninin primer akciger hasar1 olmast ve ARDS bagladiktan
sonraki ii¢lincili glinde oksijenizasyon bozuklugunun derecesidir (82). Major travmaya baglh
gelisen akciger hasarinda mortalite oranlari nispeten diisiik olmasina ragmen 6zellikle sepsis ve
aspirasyon pnomonisine bagli ARDS, en yiiksek mortalite riskini tagimaktadir. Pediatrik

hastalarda mortalite % 22-40 arasinda degismektedir (83, 84).

4.1.9. izlem

ARDS tanis1 alan tiim hastalarin taburculuktan sonraki bir yil icerisinde solunum
fonksiyonlar1 acisindan semptomlarinin sorgulanmasi ve invaziv mekanik ventilasyon
uygulanan hastalarin pulse oksimetre ile degerlendirilmesi gerekir. Ayni zamanda yeterli
gelisimsel yas ve kabiliyete sahip mekanik ventilator destegi almis PARDS'li tiim ¢ocuklara,
taburcu olduktan sonraki ilk yil icinde pulmoner fonksiyon anormalliklerinin taranmasi i¢in
spirometre yapilmasi gerekmektedir. Orta ve siddetli PARDS'den hayatta kalan ¢ocuklarin
taburculuk sonrasi ilk 3 ay icinde fiziksel, norokognitif islevler agisindan degerlendirilmesi

onerilmektedir (85).

33



5. GEREC ve YONTEM

Bu calisma, Pediatrik Akut Respiratuar Distress Sendromlu hastalarda etiyoloji, klinik
ozellikler, uygulanan tedaviler ve bu faktorlerin mortaliteye etkisini gostermeyi amaglayan

tanimlayict ve prospektif bir caligmadir.

Calismaya 1 Agustos 2019 ile 30 Eyliil 2021 tarihleri arasinda Ankara Universitesi Tip
Fakiiltesi Cocuk Yogun Bakim Unitesi’nde yatmakta olup ARDS tanis1 alan hastalar dahil
edildi. PARDS tanist i¢in, PALICC (Pediatric Acute Lung Injury Consensus Conference)
onerileri (16) referans alindi. PARDS tanis1 alan her hasta i¢in ayr1 degerlendirme formu
dolduruldu (Sekil 5.1). Calisma igin, Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurul Birimi'nden
onay alind1 (Karar no: 17-405-20).

5.1. Calismaya Dahil Olma ve Olmama Kriterleri

Caligsma siiresince PARDS tanisi alan ve ¢alismaya katilmay1 kabul eden takvim yasi 1
aydan biiyiik tiim pediatrik hastalar onam alinarak ¢alismaya dahil edilmistir (Yas araligi 0-18).
Calismaya katilmay1 kabul etmeyen ve takvim yas1 1 aydan kii¢lik olan hastalar ¢alismaya dahil

edilmemistir.

5.2. Calismanin Yontemi ve Verilerin Toplanmasi

Belirlenen siire zarfinda PARDS tanisi alan ve calisma popiilasyonunu olusturan
hastalar, ¢ocuk yogun bakim {initesine yatiglarindan itibaren prospektif olarak izlendi.
Calismaya dahil olan hastalarin yas, cinsiyet, primer hastalik, komorbidite ve eslik eden
durumlari, PRISM-III skorlari, yatis kan gazi degerleri, ARDS tipi, nedeni, siddeti, yatista
aldiklar1 solunum destekleri ve tiirleri, yatiglarinin kaginci giinii entiibe olduklari, entiibe
kaldiklart siire, yogun bakimda kalis stireleri, invaziv mekanik ventilasyon parametrelerinin
(Mod, PIP, PEEP, TV, Pplat) degerleri, oksijenizasyon kriterleri (Oi, OSI, SF, PF), HFO veya
ECMO’ya almip alinmadiklari; yardimci tedaviler (steroid, prone pozisyon, siirfaktan),
ekstrakoropreal tedavi [Plazma degisimi (PEX), siirekli renal replasman tedavisi (CRRT)] ve
inotrop tedavi alip almadiklari, inotrop alanlarin inotrop aldigi giin sayisi ve maksimum
Vazoaktif Inotrop Skorlar1 (VIS), takipleri sirasinda gelisen komplikasyonlar ve hayatta kalip
kalmadiklar1 kaydedildi.
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Yalmzca NIMV alan hastalarda PARDS varlig1 SF veya PF oranlariyla belirlendiginden
ve bu hastalarin PARDS siddeti simiflandirilamayacagindan dolayr bu hastalar
“Siniflandirilamaz” olarak gruplandirildi. Bu hastalardan yalnizca SF hesaplanabildigi i¢in PF

parametresi kullanilmadi.

Vazoaktif Inotrop Skoru (VIS), son zamanlarda 6zellikle kardiyak cerrahi sonrasi veya
sepsis gibi tanilarla c¢ocuk yogun bakimlarda izlenen pediatrik hastalarda kardiyak
disfonksiyonun objektif bir dl¢iisli olarak kullanilmaktadir (86). Mortaliteyi tahmin etmekte
kullanilan bir skorlama araci olan VIS’in maksimum degeri, inotrop tedavi alan biitiin

hastalarda hesaplandi. Sekil 5.1°de bu parametrelerin yer aldig: hasta takip formu verilmistir.

5.3. istatistiksel Yontem

Siirekli verilere iligkin tanimlayici istatistiklerde Ortalama Standart Sapma, Ortanca,
Minimum, Maksimum degerleri, Kategorik verilerde ise say1 ve yiizde degerleri verildi. Stirekli

verilerin normal dagilima uygunlugunun incelenmesinde Shapiro-Wilk testinden yararlanildi.

Siirekli verilerin yasayan ve 0len hastalar arasindaki farkliligin incelenmesinde normal
dagilim gosteren verilerde t-Test, normal dagilim gostermeyen verilerde Mann Whitney-U testi
kullanildi. Nominal degiskenlerin grup karsilastirmalarinda (¢apraz tablolarda) Ki-Kare ve
Fisher’s Exact test kullanildi. Mortaliteye etki eden risk faktorleri tek degiskenli analizler
sonucunda p degeri 0,20’den kii¢iik olan degiskenler Multivariate Lojistik Regresyon analizi

ile incelendi.

Degerlendirmelerde IBM SPSS Statistics 20 programi kullanildi ve istatistiksel
anlamlilik siirt olarak p<0,05 kabul edildi.
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AUTF Gocuk Yogun Bakimda ARDS’li Hastalarin izlemi ve Uygulanan Tedaviler

Hastanin Adi-Soyad::
Dosya numarasi:
Dogum tarihi:

Yasi:

Kilosu:

Dogum haftasi (prematir ise):
YBU Yatis Tanisi:

Kronik Hastalik/ Komorbidite:
immun Yetmezlik:

Ek durum varlig::
(PEG/trakeotomi/VP sant/vb)

VAR (Primer/Sekonder) YOK

Dogum Agirhig:

Supheli

[] []

Hastanin Bagvuru Anindaki Kan Gazi:

pH: pCO2: pO2:

ARDS Etyolojisi:
Primer (Pulmoner)
Sekonder (Ekstrapulmoner)

Pnémoni i¢in tamimlanmig etken:

Viral: Bakteriyel:
Basvuru Aninda; Oosl: ol:
ARDS derecesi:

Hafif Orta

[] []

Prone Pozisyon: Evet
Steroid (Prednol): Evet
Surfaktan: Evet

HCO3: sat02: Lac:

Diger:

SF: PF:

Siniflandirllamaz

[]

Var ise sure ve doz:

Var ise kag kere:

Agir
Hayir
Hayir
Hayir

Non-invaziv Solunum Destegi (entiibeyse dncesinde):

HENC:
CPAP:
BPAP:
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MV giin sayisi:
Konvansiyonel:
P-SIMV:
V-SIMV:
V-A/C:
APRV:
PRVC-AC:

HFO (Yatisin kaginci giiniinde gegildi):
ECMO:
Suresi: Tipi: VWV

Komplikasyonlari: I:’

Inotrop kullanimi:

Kullanim siiresi: Maksimum VIS:

Ekstrakorporeal Tedavi Varhg:
CRRT:
PEx:

Komplikasyonlar:
Pnomotoraks:

Akciger kanamasi:
Hastane enfeksiyonu:

vie[ ] cLagsi[ |
Enfeksiyon varsa hangi etken ile:

YBU yatis siiresi:

Morbidite:
Devroldugu servis:

Mortalite:
Ex:

Sekil 5.1. Hasta Takip Formu
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Maks. PIP:
P Plato:
TV:

PEEP:

Permisif hiperkapni:

pH: pCo2 PO2 sat02
Permisif hipoksi:
[ pH: [ pCo2 PO2 sat02

VA (ve nedeni):

ive[ ]




6.BULGULAR

6.1.Hastalarin Tanimlayici Verileri

Calismaya 38 PARDS hastasi dahil edildi. Hastalarin yas ortalamasi 54.29+65.32 olup
minimum hasta yas1 1 ay, maksimum hasta yas1 220 ay idi. Hastalarin %42.1°1 kiz, 57.9’u erkek
cinsiyette idi. Hastalarin ortalama viicut agirliklar1 18.41+21.33 kg, ortalama dogum kilolar1
2786.294+771.78 gr, ortalama dogum haftalar1 36.88+7.79 hafta idi. Hastalarin PRISM-III skor
ortalamalar1 11.584+2.24 olarak saptandi, en diisiik skor 1 iken en yiiksek skor 38 idi.

Tablo 6.1. Hastalarin demografik 6zellikleri

Ozellikler Ortalama £+ SS Ortanca (Minimum-Maksimum)
Yas (ay) 54.29+65.32 30.5 (1-220)
Viicut agirhig (kg) 18.41+21.33 12 (3.7-104)
Dogum haftasi 36.88+7.79 38 (25-42)
Dogum kilosu (gr) 2786.29+771.78 2900 (855-4030)
PRISM III skoru 11.58+2.24 11.5 (1-38)
n %
Cinsiyet Kiz 16 42.1
Erkek 22 57.9
Komorbidite Var 32 84.2
(bir veya Yok 6 15.8
birden fazla)
Ek durum Var 8 21.1 PEG 3 7.9
(PEG, ' Trakeostomi 3 7.9
trakeostomi,
VP-Sant, VP-$Sant 4 10.5
LVAD vb.) LVAD 1 2.6
Vezikostomi 1 2.6
Yok 30 78.9
Immiin Siipheli 2 53
yetmezlik Yok 23 60.5 n %
durumu .
Var 13 342 Primer 3 7.9
Sekonder 10 26.3

SS: Standart Sapma, PEG: Perkiitan Endoskopik Gastrostomi, VP-Sant: Ventrikiiloperitoneal Sant,
LVAD: Sol ventrikiil destek cihazi

Calismadaki 33 hastanin (%86,9) bir veya birden fazla komorbiditesi (immiin

yetmezlik, metabolik hastalik, konjenital anomali, malignite, epilepsi, karaciger yetmezligi,
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konjenital kalp hastalig1 vb.) vardi. Hastalarin 13 (%34)’iinde immiin yetmezlik mevcuttu ve
bu hastalarin %7.9’unda primer, %26.3’linde sekonder immiin yetmezlik saptandi; %5.3’linde
ise immiin yetmezlik durumu siipheli bulundu. Hastalarin %21,1’inde ek durumlar [Perkiitan
endoskopik gastrostomi (PEG), trakeostomi, ventrikiiloperitoneal (VP)-sant, sol ventrikiil
destek cihazi (LVAD), vezikostomi] saptandi. Hastalarin %7,9’unda PEG, %7,9’unda
trakeostomi, %10.5’inde VP-gsant, %?2,6’sinda LVAD, %?2.6’sinda vezikostomi vardi.
Hastalarin demografik o6zellikleri, eslik eden hastaliklar1 ve risk faktorleri Tablo 6.1°de

verilmistir.

Hastalarm Cocuk Yogun Bakim Unitesi’ne yatislarinda bakilan kan gazi parametreleri
incelendiginde; ortalama pH 7.32+0.14, pCO. 46.73+15.74, pO: 65.10£52.99, HCO3
23.25+6.69, oksijen saturasyonu (sPO;) 77.28+16.34, laktat 2.65+2.01 olarak saptandi. Bu

parametreler ve tanimlayici degerleri Tablo 6.2°de gdsterilmistir.

Tablo 6.2. Hastalarin yatis anindaki kan gazi parametrelerinin tanimlayici degerleri

Kan gazi parametreleri Ortalama + SS Ortanca (Minimum-Maksimum)
pH 7.32+0.14 7.32 (6.90-7.62)

pCO2 46.73+15.74 44.25 (19.9-89)

pO2 65.10+£52.99 44.7 (25.2-258)

HCOs 23.25+6.69 23.6 (10.2-39.1)

SpO» 77.28+16.34 74.9 (40-99.5)

Laktat 2.6542.01 1.8 (0.4-9.3)

Hastalarin %94.6’sinin PARDS sebebi primer (pulmoner), %5.4’sinin ise sekonder
(ekstrapulmoner) olarak belirlendi. Hastalarin biiyiikk ¢ogunlugunun (%76.3) PARDS
etiyolojisi enfeksiydz pndmoni olarak belirlendi. Bunu %10.5’luk oranla aspirasyon pndmonisi
izledi. Diger etiyolojik faktorleri sepsis, pulmoner vaskiilit, suda bogulma gibi nedenler
olusturmaktaydi. Enfeksiyon etkenlerine bagli pndmonisi olan 29 hastanin 28’inde etken
tanimlandi. Yirmi ii¢ hastada pnomoni etkeni viral, 5’inde bakteriyel, 2’sinde fungal iken 1
hastada etken gosterilemedi; bazi hastalarda birden fazla etken bir arada bulunmaktaydi. Viral
etkenlerin goriilme oran1 %82.1, bakteriyel etkenlerin goériilme oran1 %17.9, fungal etkenlerin

goriilme orani ise %7.1 olarak belirlendi.
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Viral pndmonisi olan hastalarda Influenza tiplerinden (Influenza A viriis, influenza B

viriis, HIN1) bir veya daha fazlasiin goriilme oran1 %30.4 idi, Rhinoviriis siklig1r %26.1,

COVID-19 siklig1 siklig1 %17.4, Respiratuar Sinsityal Viriis (RSV) siklig1 %13, diger solunum

yolu viriisleri (Enteroviriis, Paraifluenzaviriis, Metapneumoviriis A/B, Human Herpesviriis-6,

Human Herpesviriis-7, Parvoviriis, Adenoviriis, Sitomegaloviriis) sikligi %30.4 olarak

saptandi. Hastalarda gdosterilen bakteriyel etkenler arasinda; Pseudomonas Aeriginosa,

Metisilin duyarli ve direngli Staphylococcus Aureus tipleri, Acinetobacter Baumannii,

Klebsiella Oxytoca, Moraxella Catarrhalis yer almaktaydi. Bu etkenlerin bazi hastalarda birden

fazlasinin oldugu goriildii. iki hastada ise etken Pneumocystis Jirovecii idi ve bu hastalarin

ikisinde de sekonder immiin yetmezlik bulunuyordu. Hastalarin PARDS nedeni ve etiyolojisine

yonelik veriler Tablo 6.3’te gdsterilmistir.

Tablo 6.3. PARDS nedenleri ve etiyolojileri

PARDS nedenleri ve etiyolojileri n %
Primer (Pulmoner) 36 94.7
PARDS nedeni
Sekonder (Ekstrapulmoner) 2 53
Enfeksiy6z Pndmoni 29 76.3
PARDS etiyolojisi Aspirasyon Pnomonisi 4 10.5
Sepsis 2 53
Pulmoner Vaskiilit 1 2.6
Suda bogulma 1 2.6
Non-enfeksiydz pndmoni 1 2.6
Viral 23 82.1
Enfeksiy6z pnomoni :
o Bakteriyel 5 17.9
etkeni tipi
Fungal 2 7.1
Influenza Tipleri (Influenza A, B,
HINT) 7 30.4
S
Viral pnémoni Diger virtisler 7 30.4
etkenleri Rhinovirtis 6 26.1
Covid-19 4 17.4
RSV 3 13

RSV: Respiratuar Sinsityal Viriis, *Diger viriisler: Enteroviriis, Paraifluenzaviriis, Metapneumoviriis

A/B, Human Herpesviriis-6, Human Herpesviriis-7, Parvoviriis, Adenoviriis, Sitomegaloviriis.

PARDS kriterlerine gore hastalarin PARDS siddeti degerlendirildiginde; %44.7’si agir

(n=17), %23.7’si orta (n=9), %13.2’si hafif (n=5) PARDS olarak
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“Siniflandirilamayan” yani NIMV alan grubun gériilme orani ise %18.4 (n=7) olarak saptandi.

Hastalarin PARDS siddeti Sekil 6.1°de gdsterilmistir.

Siniflandirilamaz
18,4%

Sekil 6.1. Hastalarin PARDS siddeti
Hastalarin hesaplanan ortalama OI degerleri 19.80+10.71, OSI degerleri 14.22+9.01, SF
degerleri ise 164.86+27.91 olarak bulundu. PARDS siddetini belirleyen parametrelerin

tanimlayici verileri Tablo 6.4’te sunulmugtur.

Tablo 6.4. Hastalarin OSI, OI, SF degerlerinin tanimlayici istatistikleri

n Ort £ SS Ortanca (Min-Maks)
o)1 18 19.80+10.71 18.1 (5.2-40)
OSI 20 14.22+9.01 12.1 (5.2-39)
SF 7 164.86+27.91 172 (126-194)

OI: Oksijenizasyon Indeksi, OSI: Oksijenizasyon Saturasyon indeksi, SF: SatO,/FiO,

Calismadaki hastalara yapilan IMV ve NIMV tedavileri incelendiginde, hastalarin
%47.4’iiniin (n=18) tek basina veya entiibe olmadan 6nce NIMV destegi aldig1 belirlendi. Bu
hastalarin %44.4°1 CPAP, %50’si BiPAP, %5.6’s1 hem CPAP hem de BiPAP ile desteklendi.
Hastalardan 31’1 entiibe edilerek invaziv solunum destegi altinda takip edildi ve bu oran
hastalarin %81.6’s1n1 olusturmaktaydi. PARDS’a ydnelik yardimer tedavi olarak hastalarin
%28.9’unun prone pozisyon, %31.6’sinin steroid, %26.3’liniin siirfaktan aldig1 belirlendi.
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Stirfaktan alan 10 hastanin %40°1 1 defa; %60°1 2 veya daha fazla kez siirfaktan aldi1. Hastalarin

aldiklar1 solunum destekleri ve yardimer tedaviler Tablo 6.5’te gosterilmistir.

Tablo 6.5. Hastalarin aldiklar1 solunum destek ve pulmoner yardimci tedavi bigimleri

Tedaviler n %
NIMV 18 47.4
NIMV tipi
CPAP 8 44.4
BiPAP 9 50
CPAP + BiPAP 1 5.6
Invaziv MV 31 81.6
Prone pozisyon 11 28.9
Steroid tedavisi 12 31.6
Stirfaktan tedavisi 10 26.3
Stirfaktan alma sayis1 1 defa 4 40
1 defadan fazla (2 veya 3) 6 60

CPAP: Siirekli pozitif hava yolu basinci, BiPAP: iki seviyeli pozitif hava yolu basinci

Entiibe edilerek invaziv solunum destegi alan 31 hastanin verileri incelendiginde,
hastalarin 1’1 diginda hepsinin P-SIMV modunda takip edildigi goriildii. Otuz bir hastanin
%12.9’una V-SIMV modu, %41.9°una V-A/C modu, %6.5’ine APRV modu, %6.5’ine PVRC-
AC modu uygulandig1 saptandi. Konvansiyonel mekanik ventilasyon metodlarindan fayda
gérmeyen entiibe hastalar HFO veya dual-HFO (dHFO) altinda izlendi; HFO alan hasta sayisi
tiim entiibe hastalarin %38.7’sini olusturuyordu. Hastalarin entiibe edilme zamani ortalama
1.71£1.52 giindii. Hastalarin entiibe olarak mekanik ventilatérde kaldig1 giin sayis1 ortalama
20.87+£19.72 idi. HFO moduna alinan hastalarin yatiglarinin ortalama 13.83+10.03. giiniinde bu
tedaviye gecildigi saptandi. Hastalarin mekanik ventilasyon mod ve entiibasyonla ilgili

tanimlayici verileri Tablo 6.6’da ayrintili olarak verilmistir.
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Tablo 6.6. Hastalarin mekanik ventilasyon mod ve entiibasyonla ilgili tanimlayici verileri

MV’°de Mod (n=31) n %
P-SIMV 30 96.8
V-SIMV 4 12.9
V-A/C 13 41.9
APRV 2 6.5
PVRC-AC 2 6.5
HFO-dHFO 12 38.7

Ortalama + SS Ortanca (Minimum-Maksimum)

Kaginci giin entiibe edildi (n=31) 1.71£1.52 1(1-6)
MYV giin sayis1 (n=31) 20.87+19.72 14 (4-92)
HFO kaginct giin gecildi (n=31) 13.83+10.03 11.5 (3-33)

Entiibe izlenen hastalarin MV parametrelerinin tanimlayici degerleri Tablo 6.7°de

gosterilmistir.

Tablo 6.7. Hastalarin mekanik ventilatdr parametrelerinin tanimlayict degerleri

MYV parametreleri n Ortalama + SS Ortanca (Minimum-Maksimum)
Maks PIP 31 31.1343.36 32 (26-40)
Pplato 31 26.13+5.77 26 (16-35)
TV 31 7.86+1.78 7.5 (5-11)
PEEP 31 9.81£1.49 10 (8-14)

PIP: Pozitif inspiratuar Basing, Pplato: Plato Basinci, TV: Tidal Hacim, PEEP: Ekspiryum sonu pozitif basing

Hastalara uygulanan diger tedaviler incelendiginde; hastalarin %68’inin (n=26) inotrop
tedavi aldig1, inotrop kullanim siirelerinin ortalama 10.85+12.16 giin oldugu, maksimum VIS
ortalamalarinin 85.81+74.37 oldugu belirlendi. Hastalarin %23.9'una (n=9) ekstrakorporeal
tedavi uygulandigi, bu 9 hastanin tamamima CRRT yapildigi, %55.6’sma (n=5) CRRT ile
beraber PEX de yapildig1 goriildii. Hastalarin %15.8°1 (n=6) takipleri sirasinda ECMO altinda
izlendi. ECMO altinda takip edilen bu hastalarin yalnizca 1’ine veno-vendz (VV) ECMO
uygulandi. Bir hastada kardiyak patoloji de mevcut olmasi nedeniyle veno-arteriyel (VA)
ECMO kaniilii kullanildi. Diger 4 hastada ise VV kaniil temin edilememesi nedeniyle VA
ECMO ile izlem yapildi. Hastalarin ortalama ECMO’da kalma stiresi 19.33+20.48 giin idi.
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ECMO altinda takip edilen hastalarin yarisinda ECMO’ya bagli norolojik komplikasyon,
hematiiri, akciger kanamasi, gastrointestinal sistem kanamasi, ECMO setinde trombiis gibi
komplikasyonlar goriildii. Hastalarin aldiklar tedaviler ve bu tedavilerin tanimlayici verileri

Sekil 6.2°de ve Tablo 6.8’de gosterilmistir.

100%
90%
80%
70%
60%
50%
40%
30%
20%

10%

inotrop kullanimi Ekstrakorporeal tedavi kullanimi ECMOQO'daizlem

W Var m Yok

0%

Sekil 6.2. Hastalarin aldiklar1 diger tedaviler

Tablo 6.8. Diger tedavileri alan hastalarin tedavileriyle ilgili tanimlayici verileri

Tedavilerle ilgili parametreler n %
ECMO 6 15.7
ECMO tipi VA 5 83.3

\'A% 1 16.7
Ekstrakorporeal tedavi 9 23.7
Ekstrakorporeal tedavi tipi PEX 5 55.6

CRRT 9 100

Ort + SS Ortanca (Min-Max)

ECMO siiresi (n=6) 19.33420.48 12.5 (1-56)
Inotrop siiresi (n=26) 10.85+12.16 7 (1-58)
Max VIS (n=26) 85.81+74.37 75 (5-225)

ECMO: Ekstrakorporeal Membran Oksijenasyonu, VV: Veno-vendz, VA: Veno-arteriyel, PEX: Plazma degisimi,
CRRT: Siirekli renal replasman tedavisi, VIS: Vazoaktif inotrop Skoru

PARDS ile izlenen hastalarin yatiglar1 sirasinda gelisen komplikasyonlar
degerlendirildiginde; bu komplikasyonlar akciger kanamasi, hava kagagi sendromlari
(pndmotoraks, pnomomediastinum, amfizem vb.) ve hastane enfeksiyonu (ventilator iliskili
pnomoni, kateterle iligkili kan akim1 enfeksiyonu, idrar yolu enfeksiyonu) olarak 3 temel guruba

ayrildi. Hastalarin %52.6’sinda (n=20) bu komplikasyonlarin en az birinin gelistigi goriildii.
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Hastalarin %31.6’sinda hava kagag1 sendromlari, %28.9°unda akciger kanamasi, %34.2’sinde
hastane enfeksiyonlar1 goriildii. Hastane enfeksiyonlar1 goriilen 13 hastada en sik goriilen
enfeksiyon tipi %77’lik oranla ventilator iliskili pnémoni (VIP) idi; kateterle iliskili kan akimi
enfeksiyonu (CLABSI) %46.1, idrar yolu enfeksiyonu (IYE) ise %7.7 oranin goriildii. VIP
goriilen hastalarin %50’sinde Acinetobacter Baumanii tiremesi bildirildi. Diger gosterilen
etkenler arasinda Klebsiella Pneumoniae, Pseudomonas Aeruginosa, Candida tlirleri,
Stenotrophomonas Maltophilia gibi mikroorganizmalar yer almaktaydi. CLABSI ile takip
edilen hastalarin yarisinda Staphylococcus aureus tiirleri ve Acinetobacter baumanii liremesi
oldu. Hastalarda gelisen PARDS komplikasyonlart ve komplikasyonlarin tiirleri Tablo 6.9’da

verilmistir.

Tablo 6.9. Hastalarda gelisen PARDS komplikasyonlar1 ve komplikasyonlarin tiirleri

PARDS komplikasyonlar1 n %

Yok 18 | 47.4
Var 20 | 52.6
Yok 26 | 684
Var 12 | 31.6
Yok 27 | 71.1
Var 11 | 28.9
Yok 25 | 65.8

PARDS komplikasyonu

Hava kagag1 sendromlari

Akciger kanamasi

n %

Hastane enfeksiyonu 34.2 ) o ViP 10 | 77.0
Var 13 Enfeksiyon tipi
CLABSI 6 46.1

IYE 1 7.7

VIP: Ventilator iliskili pnomoni, CLABSI: Kateterle iliskili kan akimi enfeksiyonu, IYE: Idrar yolu enfeksiyonu

Morbidite goriilen hastalar tiim hastalarin  %18.9’unu olusturuyordu. Goriilen
morbiditeler her hastada farkli olmakla birlikte; trakeostomi, PEG, enfektif endokardit,
intrakranial kanama, arteriyal trombiis, serebral atrofi, kronik akciger hastaligi, epilepsi gibi
durumlar bu hastalarda saptanan morbiditelerden bazilar1 idi. Hastalarin 15’1 (%39.5)
kaybedildi. Hastalarin cocuk yogun bakimda toplam yatis siiresi ortalama 23.16+24.19 giin idi.
Olen hastalarin yasam siiresi ise ortalama 29.60+28.56 giin olarak saptandi. Yasayan, morbidite
goriilen veya kaybedilen hastalarin oranlar1, yogun bakim yatis siireleri ve 6len hastalarin yogun

bakimda kalma siireleri Tablo 6.10°da gosterilmistir.
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Tablo 6.10. Morbidite goriilen, yasayan ve mortalite goren hasta oranlari, hastalarin yogun

bakim yatis siireleri ve mortalite goriilenlerin yasam siireleri

n % Ortalama+ SS | Ortanca (Minimum -Maksimum)
Morbidite 7 18.9
Mortalite 15 39.5
Yasayan hasta 23 60.5
CYBU yatis siiresi (giin) 23.16+24.19 14 (4-121)
Mortalite goriilenlerde yagam siiresi (giin) 29.60+£28.56 22 (5-121)

CYBU: Cocuk Yogun Bakim Unitesi

6.2.Yasayan Grup ve Mortalite Grubu Verilerinin Karsilastirilmasi
Yasayan ve kaybedilen hastalar arasinda yas, viicut agirligi, dogum haftasi, dogum

agirligi, PRISM III skoru degerleri arasinda fark bulunmadi (p>0.05) (Tablo 6.11).

Tablo 6.11. Yasayan ve Olen hastalarin yas, viicut agirligi, dogum haftasi, dogum agirligi ve

PRISM III skoru karsilastirilmasi

Yasayan (n=23) Olen (n=15)
Ozellik Ortalama + SS Ortalama + SS . Tc?st. =
Ortanca (Minimum - Ortanca (Minimum - 1statistigl p
Maksimum) Maksimum)
47.35+60.54 64.93+£72.93
Y =143. 391
% (@) 22 (1-212) 38 (2-220) UTlaso 1 039
16.75€17.97 20.85+26.14
VA (k U=160.0 0.723
(ke) 12 (3.7-70) 12 (4.3-104)
36.71£3.93 37.15+£3.69
Dogum haft =133. 91
ogum haftasi 38 (25-41) 38 (28-42) U=133.0 0.917
2723.25+778.03 2900+783.83
Dog girlig U=91.0 0.451
g agtriel 2900 (855-4030) 2900 (1190-3910)
PRISM III 10.30+6.80 13.53+10.00
=149. 4
skoru 10 (1-20) 12 (2-38) U=149.0 0497

Calismada cinsiyetler arasinda mortalite agisindan fark bulunmadi (p>0.05). Yasayan
ve Olen hastalar arasinda komorbidite agisindan anlamli fark bulunmadi (p>0.05). Bir veya
birden fazla ek durum bulunduran ve bulundurmayan (PEG, trakeostomi, LVAD, VP-Sant,
vezikostomi) hastalar incelendiginde bunlar arasinda mortalite acisindan istatistiksel olarak
anlamli fark bulunmadi (p>0.05). Ek durumu olanlar alt grup olarak incelendiginde PEG,
trakeostomi, VP-Sant olanlarla olmayanlar arasinda mortalite acisindan anlamli fark
saptanmadi (p>0.05). LVAD ve vezikostomisi olan birer hasta oldugu i¢in karsilastirma
yapilamadi. immiin yetmezligi olan ve olmayan hastalarin mortalite agisindan aralarinda
anlamli fark bulunmadi (p>0.05). Gruplar arasindaki oOzelliklerin karsilastirilmasi, Tablo

6.12°de verilmistir.
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Tablo 6.12. Yasayan ve Olen hastalarin cinsiyet, ek durum bulundurma ve immiin yetmezlik

bulundurma acgisindan karsilagtirilmasi

. Var/Yok Yasayan Olen Test
Ozellik
n % n % istatistigi p
Kiz cinsiyet 7 | 438 | 9 | 56.2
_ ¥? =3.256 0.071
Erkek cinsiyet 16 | 72.7 | 6 | 273
o Var 18| 783 | 14 | 933
Komorbidite y* =1.551 0.317
Yok 51217 1 6.7
Var 51625 3 | 375

Ek durum (PEG, trakeostomi, VP sant,
LVAD, vezikostomi)

Yok 18 | 60 12 | 40 x> =0.017 1.000
Yok 23 | 62.2 | 14 | 378
Var 6 | 462 | 7 | 53.8

Immiin yetmezlik ¥ =1.708 0.191
Yok 17 68 8 32

Yasayan ve 6len hasta gruplart PARDS nedenine gore incelendiginde sekonder PARDS
grubunda dlen yalnizca 1 hasta olmasi nedeniyle kiyaslama yapilamadi. PARDS nedenleri
arasinda en sik goriilen grubun enfeksiydz pndmoni olmasi nedeniyle, enfeksiy6z pnomonisi
olan hastalarin mortalite oranlar1 karsilastirildi. Bakteriyel pndmonisi olanlarla olmayanlarin ve
viral pndomonisi olanlarla olmayanlarin mortaliteleri arasinda fark bulunmadi (p>0.05).
Enfeksiydz pndmoniler arasinda en sik goriilen grubun viral pndmoniler olmasi nedeniyle, viral
etkenlere gore mortalite kiyaslamasi yapildi. Hig¢bir viral mikroorganizma tipinde mortalite
goriilme agisindan anlamli fark saptanmadi (p>0.05). ARDS dereceleri arasinda hasta sayis1 az
oldugu i¢in mortalite karsilastirmas: yapilamadi. Hafif PARDS’li hastalarda mortalite
goriilmedi, orta PARDS grubunda %22.2, agir PARDS grubunda ise %76.5’lik mortalite orant
saptandi. Yasayan ve Olen hastalarin PARDS etiyoloji ve siddeti agisindan karsilastiriimasi

Tablo 6.13’te sunulmustur.

Hastalarin yardimci destek tedavi modaliteleri arasinda kiyaslama yapildiginda; prone
pozisyonu uygulanan hastalarda mortalite oraninin %72.7, uygulanmayan hastalarda %25.9
oldugu goriildii. Prone pozisyonu uygulanan hastalarda mortalite anlaml1 olarak daha yiiksek
saptand1 (p<0.05). Steroid verilen hastalarla verilmeyen hastalarin mortalite oranlar1 arasinda
fark bulunmadi (p>0.05). Siirfaktan verilen hastalarin mortalite oran1 %90, verilmeyen
hastalarin %21.4 idi. En az 1 kere siirfaktan verilen hastalarla verilmeyen hastalar arasinda
mortalite agisindan anlamli fark saptandi (p<<0.001). Solunumsal destek tedavileri agisindan
degerlendirildiginde NIMV destegi verilen hastalarla verilmeyen hastalar arasinda mortalite

acisindan fark bulunmadi (p>0.05). IMV uygulanan hastalarda mortalite %48.4 idi, invaziv
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destek almayan hasta grubunda ise mortalite goriilmedi. Entiibe edilen hastalarda edilmeyenlere
gore mortalite anlamli olarak yiiksek saptandi (p<0.05). Hastalarin tedavi tiirleri ve mortalite

oranlar1 Tablo 6.14’te gosterilmistir.

Steroid verilen hastalarda (n=12) steroid dozu ve steroid siireleri arasinda mortalite
acisindan anlamli fark bulunmadi (p>0.05). IMV destek verilen hastalarda (31 hasta) MV ye
gecilme giinleri arasinda mortalite agisindan anlamli fark bulunmadi (p>0.05). MV altinda
gecirilen giin sayisina bakildiginda mortalite goriilen ve goriilmeyen grup arasindan anlamli
fark bulunmadi (p>0.05). Yasayan grupta HFO alan hasta olmadigindan HFO alan ve almayan
iki grup arasinda mortalite kiyaslamasi yapilmadi. Yogun bakimda yatis siireleri
kiyaslandiginda, 6len hastalarin yogun bakimda yatis siiresi yasayanlara gore anlamli olarak

daha uzun bulundu. Bu 6zellikler Tablo 6.15’te verilmistir.

Tablo 6.13. Yasayan ve Olen hastalarin PARDS etiyolojisi, etken tipleri ve siddeti agisindan

karsilastirilmasi
. Yasayan Olen
Ozellik il | Test
n % n % 1statistigl p
Primer 22 61 14 39
PARDS nedeni - -
Sekonder 1 50 1 50
. Evet 4 80 1 20
Bakteriyel ¥ =0.949 | 0.619
Hayir 13 | 56.5 | 10 | 435
. Evet 15 ] 652 | 8 | 348
Viral r? =1.095 0.353
Pné S Hayir 2 40 3 60
nomont tip1
Evet 0 0 2 100
Fungal - -
Hayir 17 | 654 | 9 | 346
infl Evet 3 | 429 | 4 | 57.1
riuenza £=2218 | 0.182
tipleri Hay1r 12 75 | 4| 25
. Evet 3 75 1 25
Covid-19 x? =0.204 1.000
Hayir 12 | 632 | 7 | 36.8
o Evet 5833 | 1 16.7
Rhinoviriis H 0 sss | 7 | a1o v =1.174 | 0.369
Viral Pnémoni aylr - .
i Evet 3 100 | O 0
Etkenleri RSV ) i
Hayir 12 60 8 40
i Evet 4 | 57.1 | 3 | 429
Diger ©=0289 | 0.657
viriisler Hayir 11688 | 5 | 312
Hafif 5 100 | O 0
Orta 71778 | 2 | 222
ARDS derecesi Agir 4 | 235 | 13| 765
Siniflandirilamayan 7 100 | O 0

*Diger viriisler: Enteroviriis, Paraifluenzaviriis, Metapneumoviriis A/B, Human Herpesviriis-6, Human

Herpesviriis-7, Parvoviriis, Adenoviriis, Sitomegaloviriis.
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Tablo 6.14. Yasayan ve 6len hastalarin PARDS tedavi bi¢imlerinin kiyaslanmast

. Yasayan Olen Test
Tedavi C
n % n % 1statistigl p
) Yok 20 74.1 7 259
Prone pozisyon v =7.166 0.012
Var 3 27.3 8 72.7
) Yok 17 65.4 9 34.6
Steroid x> =0.813 0.481
Var 6 50 6 50
Yok 22 78.6 6 21.4
Surfaktan 1 =14.501 <0.001
Var 1 4.3 9 90
. Yok 11 55 9 45
NIMV x> =0.540 0.463
Var 12 66.7 6 333
CPAP 62.5 3 37.5
NIMV tipi BPAP 6 66.7 3 333 ) )
CPAP+BPAP v v . 108
. Yok 7 100 0 0
MV x> =5.596 0.029
Var 16 51.6 15 48.4

Tablo 6.15. Yasayan ve Olen hastalarin steroid dozu ve siiresi, mekanik ventilatore gegilme

giinleri, MV de kaldiklar1 giin sayilarinin karsilastirmast

Yasayan Olen
Test
Ort+SS Ort+SS istatistigi P
Ortanca (Min-Maks) Ortanca (Min-Maks)
) 1.38+0.95 1.83+0.75
Steroid dozu U=14.0 0.589
2 (0.15-2) 2 (1-3)
e 4.67+2.25 10.83+11.16
Steroid siiresi (giin) U=16.5 0.818
3.5(3-8) 6.5 (1-27)
MV i o 1.25+1.00 2.20+1.85 U=88.0 0216
ye gecilme giinii 1(1-5) 1 (1-6) . .
. 15.88+16.14 26.20+£22.26
MYV giin sayist U=72.0 0.060
8 (4-61) 21 (5-92)
HFO’ya gecilme i 13.83+10.03 ] )
giinii 11.5(3-33)
s 18.96+20.4 29.60+28.
CYBU yats siresi 8.96+20.46 9.60+28.56 U=104.0 0.041
(gtin) 11 (4-91) 22 (5-121)

Invaziv destek verilen hastalarin (n=31) 6zellikleri kiyaslandiginda V-SIMV ve V-A/C
uygulanan hastalarla uygulanmayan hastalarin mortalite oranlar1 arasinda fark bulunmadi
(p>0.05). P-SIMV uygulanmayan 1 hasta, APRV uygulanan 2 hasta ve PVRC-AC uygulanan
2 hasta oldugu icin istatistiksel olarak karsilagtirma yapilamadi. HFO veya dHFO uygulanan
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hastalarla uygulanmayan hastalarin mortalite oranlar1 arasinda fark saptandi (p<0.001). HFO-
dHFO uygulanan hastalarda mortalite oran1 %100 iken uygulanmayan hastalarda ise mortalite
oran1 %15.8 idi. Hastalarin MV modlarmin mortaliteye gore kiyaslamasi Tablo 6.16’da

gosterilmistir.

Tablo 6.16. Yasayan ve 6len hastalarin mekanik ventilatér modlarinin kiyaslanmasi

Yasayan Olen L
MYV modlar1 Test istatistiSi
% n % p

Yok 0 0 100

P-SIMV - -
Var 16 533 14 46.7
Yok 14 51.9 13 48.1

V-SIMV ¥? =0.005 1.000
Var 2 50 50
Yok 9 50 50

V-A/C 1 =0.045 0.833
Var 7 53.8 46.2
Yok 15 51.7 14 48.3

APRV - -
Var 1 50 1 50
Yok 16 55.2 13 44.8

PVRC-AC - -
Var 0 0 2 100
Yok 16 84.2 15.8

HFO-dHFO x? =20.884 <0.001
Var 0 0 12 100

Hastalarin MV parametreleri yasayan ve 6len grupta kiyaslandiginda Maksimum PIP,
Pplat, TV degerleri arasinda fark bulunmadi (p>0.05). Yasayan ve Olen hastalarin PEEP
degerleri arasinda ise fark saptandi (p<0.05). PEEP degerinin yiikselmesiyle mortalitede artis

oldugu goriildii. MV parametrelerinin mortaliteye etkisi Tablo 6.17°de verilmistir.

Tablo 6.17. MV parametrelerinin mortaliteye etkisi

Yasayan (n=16) Olen (n=15)
MYV parametreleri Ort+ SS Ort =SS Test istatistigi
Ortanca (Min-Maks) Ortanca (Min-Maks) P
30.94+3.08 33.40+3.26
Max PIP =73. .
ax 30 (26-36) 34 (30-40) U=73.0 0.066
24.38+3.50 28.00+7.14
Pplat =-1.81 0.080
b 24.5 (18-31) 27 (16-35) 813 08
7.48+2.01 8.28+1.46
TV =-1.2 0.21
7.25 (5-11) 8.10 (6-11) 67 5
9.19+1.51 10.47+1.18
PEEP =47. 0.
9 (8-13) 10 (9-14) U=A47:5 003

Calismadaki ECMO uygulanan 6 hastanin %100’tiinde mortalite saptanirken ECMO

uygulanmayan hastalarin  %30‘unda mortalite saptandi. ECMO uygulanan hastalarda
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uygulanmayan hastalara gore mortalite oranlar1 anlamli olarak yiiksek bulundu (p<0.01).
ECMO uygulanan hastalarin hepsinde mortalite goriildiigii icin ECMO tipi ile karsilagtirma
yapilamadi. Inotrop tedavi alan hastalarin %57.7’sinde mortalite saptanirken almayan
hastalarda mortalite saptanmadi. Inotrop tedavi alan hastalarin mortalite oranlar1 almayanlara
gore yliksek bulundu (p<0.05). Ekstrakorporeal tedavi uygulanan hastalarin %100’{inde
mortalite  saptanirken uygulanmayan hastalarin  %20.7’sinde  mortalite  saptandi.
Ekstrakorporeal tedavi uygulanan hastalarla uygulanmayan hastalarin mortalite oranlar
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulundu (p<0.001). Ekstrakorporeal tedavi olan
hastalarin tamaminda mortalite goriildiigii i¢in ekstrakorporeal tedavi tiirii (PEX/CRRT) ile
karsilagtirma yapilamadi. Hastalarin ECMO, introp ve ekstrakorporeal tedavilerle ilgili

mortalite oranlar1 Tablo 6.18’de gosterilmektedir.

Tablo 6.18. Yasayan ve 6len hastalarin tedavilerinin kiyaslanmasi

) Yasayan Olen Test
Tedaviler oot
n % n 9% 1statistigl p

ECMO Yok 21 70 9 30 2 0.003

Var 0 0 6 100 =10.080 )
Inotrop Yok 12 100 0 0 " 0,001
kullanimi Var 11 423 15 577 | =11.438 |
Ekstrakorporeal Yok 23 79.3 20.7 N <0.001
tedavi Var 0 0 100 =18.083 '

Inotrop tedavi alan hastalarda inotrop kullanim siireleri incelendiginde daha uzun siire
inotrop olanlarda mortalite artmig olarak saptandi (p<0.05). Ayrica inotrop kullanan hastalarda
maksimum VIS bakildiginda, maksimum VIS yiiksek olan hastalarin mortalitesinin artmus

oldugu bulundu (p<0.05). Bu 6zellikler Tablo 6.19°da verilmistir.

Tablo 6.19. Yasayan ve olen hastalarin ECMO siiresi, inotrop kullanim siiresi, maksimum

VIS karsilastirmasi
Yasayan Olen T
Tedavi ézellikleri Ort=SS Ort+SS y tat?:‘:igi )
Ortanca (Min-Maks) Ortanca (Min-Maks)
19.33+20.48
ECMO siiresi ) ] ]
CMO siiresi 12,5 (1-56)
Inotrop kullanim 4.55+3.44 15.47+14.20
. =26. .002
surest 3 (1-12) 8 (2-58) U=26.5 0
33.64+32.87 124.07+£73.47
Maksi VI =22. .001
aksimum VIS 20 (5-110) 130 (10-225) U220 10
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Calismada en az bir PARDS komplikasyonu gelismis olan hastalarla gelismemis olan
hastalarin mortalite oranlar1 arasinda fark saptandi (p<0.05). PARDS komplikasyonu gelisen
grupta mortalite yliksek bulundu. PARDS komplikasyonlarindan hastane enfeksiyonu gelisen
hastalarla gelismeyen hastalarin mortalite oranlar1 arasinda fark bulunmadi (p>0.05). Hastane
enfeksiyonu olan hastalarda (11 hasta) enfeksiyon tiirleri ile mortalite oranlari sayinin az olmasi
nedeniyle karsilastirilamadi. Akciger kanamasi komplikasyonu olan hastalarla olmayan
hastalarin mortalite oranlar1 arasinda fark saptandi (p<0.001). Akciger kanamasi olan hastalarda
mortalite daha yiliksek goriildii. Hava kacagi sendromlar1 olan hastalarda mortalite oranlari
olmayan hastalara gore daha fazla saptand1 (p<0.05). Yogun bakim yatislari sirasinda morbidite
olan hastalarla olmayan hastalarin mortalite oranlar1 arasinda fark bulunmadi (p>0.05).
Hastalarda goriilen komorbidite ve komplikasyonlarin mortalite karsilagtirmalari,

Tablo 6.20°de gosterilmistir.

Tablo 6.20. Hastalarda goriilen morbidite ve komplikasyonlarin mortalite agisindan

karsilastirmast
Yasayan Olen
Komplikasyon, morbidite Test istatistigi
n % n % p
Yok 16 | 88.9 2 11.1
PARDS komplikasyonu ¥ =11.515 0.001
Var 7 35 13 65
Yok 16 64 9 36
Hastane enfeksiyonu ¥? =0.369 0.544
Var 7 53.8 6 46.2
Yok 3 100 0 0 -
VIP -
Var 3 37.5 5 62.5
) Yok 3 40 3 60
CLABSI - -
Var 4 66.7 2 40
Yok 6 60 4 40
IYE - -
Var 0 0 1 100
Yok 23 | 85.2 4 14.8
Akciger Kanamasi y? =23.738 <0.001
Var 0 0 11 100
Yok 20 | 76.9 6 23.1
Hava kagag1 sendromlari ¥* =9.265 0.004
Var 3 13 9 60
Yok 18 72 7 28
Morbidite x> =0.562 0.648
Var 4 571 3 42.9
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Mortaliteye etki eden faktorler incelendiginde IMV, ECMO, Inotrop kullanimi ve HFO-
dHFO anlamli ¢ikmasina ragmen, IMV alan, ECMO uygulanan, inotrop kullanan, dHFO/ HFO
altinda izlenen hastalarin hepsinde mortalite goriildiiglinden modele alinmamuistir. Siirfaktan
kullanilan 10 hastadan 9 ‘unda mortalite goriiliip 1 hasta yasadigi i¢in say1 yetersizliginden
dolay1 modele alinmamistir. Akciger kanamasi ve hava kagagi sendromlar1 anlamli ¢ikmasina
ragmen bu komplikasyonlar ARDS komplikasyonlari i¢inde oldugu i¢in modele alinmamastir.
Mortaliteye etki eden cinsiyet, prone pozisyon, immiin yetmezlik ve PARDS komplikasyonu
gibi etkenlerin Multivariate Lojistik Regresyon analizi sonucu Tablo 6.21°de

detaylandirilmistir.

Tablo 6.21. Mortaliteye etki eden faktorlerin Multivariate Lojistik Regresyon analizi sonucu

Degisken CoIe{fef%(tleesrsl‘to(gE) OR 95 % CI p value
Cinsiyet (kiz) 0.227 (0.948) 1.255 0.196 8.048 0.811
Prone pozisyonu 1.013 (1.00)) 2.755 0.386 19.956 0.312
Immun yetmezlik 0.577 (0.982) 1.780 0.260 12.202 0.557
PARDS komplikasyonu 2.303 (1.027) 10.007 1.333 74.971 0.025
CYBU yats siiresi (giin) -0.006 (0.019) 1.006 0.969 1.042 0.760

Mortaliteye etkili bagimsiz degigkenlerle olusturulan logistik model sonucunda;
PARDS komplikasyonu mortalite i¢in etkili bir faktor olarak anlamli bulunmustur (p<0.05).
PARDS komplikasyonu geligen hastalarda mortalite 10.007 kat artmaktadir.
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7.TARTISMA

Bu calismada Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Yogun Bakim Unitesi’nde
Agustos 2019 — Eyliil 2021 tarihleri arasinda PARDS tanis1 alan 38 hasta prospektif olarak
izlendi. Caligmamizin amaci, PARDS tanist olan hastalarda etiyolojiyi, hastaligin klinik
ozelliklerini, uygulanan tedavilerin sonuglarini, hastaligin morbidite ve mortalitesini belirlemek

ve lilkemiz tip literatiiriinde kisith veri olan bu hastalik ile ilgili literatiire katki saglamaktir.

AECC veya Berlin tanimin1 kullanan 6nceki ¢aligmalarda Amerika Birlesik Devletleri,
Avrupa, Avustralya ve Yeni Zelandada’ki PARDS insidans1 yillik 2—-12,8/100.000 kisi, siklig1
ise CYBU hastalarmin %1-4’{i olarak bulunmustur (16). 2015'ten sonra PALICC tanimini
kullanarak PARDS epidemiyolojisini arastiran birka¢ c¢alisma yapilmistir (4). Schouten ve
arkadaglarinin yaptig1 calismada ¢ocuklardaki popiilasyona dayali tahmini PARDS insidans1
yilda 2,2-5,7/100.000 kisidir, CYBU’deki goriilme siklig1 ise %1,9-2,9 bulunmustur (87).
2018’de yaymnlanan ve 27 iilkeden 145 cocuk yogun bakim finitesinin katildigi PARDIE
caligmasinda, PALICC tanimi kullanilarak PARDS tanisi alan 708 hasta degerlendirilmis ve
CYBU hastalarinin yaklasik %3'iinde, mekanik ventilasyon altinda takip edilen hastalarm ise
%6'sinda PARDS gelistigi saptanmistir (6). Bizim ¢alismamizda, ¢alisma donemi boyunca
cocuk yogun bakimimizda takip edilen 1350 hastanin %2,8’inde PARDS gelistigini tespit ettik.

Bu sonug literatiirdeki ¢alismalarla benzer idi.

Literatiirde hem eriskinlerde hem ¢ocuklarda ARDS’ nin erkeklerde daha sik goriildiigii,
ancak cinsiyetler aras1 farkin ve yasin mortaliteye etkisi olmadig1 vurgulanmistir. 2010 yilinda
yaymlanmis olan bir ¢calismada 165 PARDS’li hastanin ¢ogunlugunun erkek cinsiyette ve 5
yasindan kiiciik oldugu saptanmistir (88). Yehya ve arkadaglarinin Philadelphia Cocuk
Hastanesi'nde yaptiklar1 ¢calismaya dahil edilen 544 PARDS hastasinin ¢ogunlugu erkeklerden
olusmaktaydi, hastalarin ortalama yas1 4.6 idi (20). PARDIE ¢aligmasinda hastalarin %61°1
erkek ve ortalama yaglar1 3.3’tii, her iki faktoriin mortaliteye etkisiz oldugu gosterildi (6).
Bizim hastalarimizin %57,9’u erkek, ortalama yaslar1 54 ay (4.5 yas) idi, hastalarin cinsiyet ve

yas degiskenleri literatiirle uyumlu olarak mortaliteye etkisiz bulundu.

PRISM III skoru ¢ocuk yogun bakimlarda sik kullanilan bir mortalite riski hesaplama
aracidir; hastalik nedeniyle normal fizyolojinin bozulmasindan kaynaklanan mortalite
olasiligim1 belirler. Bizim yogun bakimimizda tiim hastalarin yatiglari sirasinda PRISM 111
skorlart hesaplanmaktadir. Literatiirde Yehya ve arkadaglarmin yaptigi calismada tiim
hastalarin ortalama PRISM III skorlar1 11 bulunmus olup yiiksek PRISM III skoru bulunan

hastalarda mortalitenin artmis oldugu goézlenmistir (20). Giliney Kore’de yapilan bir baska
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calismada PARDS hastalar1 direkt ve indirekt olarak degerlendirilmis ve direkt PARDS goriilen
hastalarda daha yiliksek PRISM III skorlarinin mortaliteyle iligkili oldugu gosterilmistir (89).
Calismamizda hastalarin PRISM III skorlarinin sagkalima etkisiz oldugu saptanmigtir. Bunun

sebebinin ¢aligmamizda az sayida hasta oldugunu diisiinmekteyiz.

PARDS ile izlenen hastalarda yaygin olarak (%12-74) altta yatan komorbiditeler
goriiliir  (4). Beraberinde kronik hastaligi olan hastalar, PARDS'li ¢ocuklarin 6nemli bir
boliimiinii olustursa da ¢ogu ¢alisma immiin yetmezlik disindaki komorbiditelerin 6liim riskine
veya mekanik ventilasyon siirecinin uzamasina katkist olmadigini gosterir. PARDS'nin kot
sonuglaryla iligkilendirilmis primer komorbidite, hem konjenital hem de kazanilmis tipteki
immiin yetmezliktir (17). PARDIE ¢aligmasi, PARDS'li hastalarin %63"iniin komorbiditesi
oldugunu gostermistir. Bu ¢alismada en sik komorbidite akciger hastaligi (%28) iken bunu
prematiirelik (%19), kronik solunum destegi (%17) ve dogustan kalp hastaligi dykiisii (%]11)
izliyordu. Immiinsiipresyon ve malignite ise tiim hastalarmn %21'ini olusturuyordu.
Immiinsiipresyon, bu ¢alismada mortalite icin bagimsiz bir risk faktorii olarak bulundu (6).
Santschi ve arkadaslarinin yaptigi1 165 PARDS hastasinin yer aldig1 ¢calismada hastalarin en az
bir komorbiditeye sahip olma oran1 %74,5 idi (88). Wong ve arkadaslarinin yaptigi calismada
85 PARDS hastanin %67’sinde altta yatan komorbiditeler mevcuttu; immiin yetmezlik ve
akciger hastalifi olanlarda hastalifin daha kotl seyrettigi goriildii (90). Caligmamizda 32
hastanin (%84) eslik eden komorbiditesi oldugu ancak komorbidite varliginin mortaliteye etkili
olmadig1 bulundu. Hastalarin %34’linde primer veya sekonder immiin yetmezlik oldugu, ancak
immiin yetmezligin de mortalite agisindan bagimsiz bir risk faktorii olmadigi saptandi.
Bulgularimizin literatiirle uyumsuz olmasinin temel sebebinin ¢alismamizin kisitli popiilasyonu

oldugunu diisiiniiyoruz.

PARDS vakalarinin yarisindan fazlasini primer (pulmoner) PARDS’ nin olusturdugu
bilinmektedir. Bu gruptaki en yaygin sebep ise enfeksiy6z pndmoni veya alt solunum yolu
enfeksiyonudur. Sekonder (ekstrapulmoner) PARDS'nin en yaygin nedeni ise sepsistir ve tiim
nedenlerin i¢inde pndmoniden sonra 2. sirada gelir (4). Gan ve arkadaglarinin yaptigi ¢ok
merkezli bir calismada PARDS vakalarinin %86,6'sin1 pulmoner PARDS; %13,4'lini
ekstrapulmoner PARDS olusturuyordu. Pulmoner PARDS’ nin en sik sebebi (%91.7) pndmoni
iken ekstrapulmoner PARDS’1n en sik sebebi sepsis (%82,9) idi (3). PARDIE ¢alismasinda
PARDS sebeplerine bakildiginda vakalarin %63 iiniin pndmoni/alt solunum yolu enfeksiyonu,
%19’unun sepsis, %8’ inin aspirasyon oldugu saptandi (6). Asya’da yapilan ¢ok merkezli bir
kohortta, 373 PARDS hastasinin %82’sinde PARDS nedeni enfeksiydz pnomoni iken bunu

sepsis ve aspirasyon pnomonisi takip etti (91). Yehya ve arkadaslarinin ¢alismasinda benzer
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sekilde etiyolojik nedenlerin %52’sini enfeksiydz pnomoni olustururken, ikinci sirada sepsis
(%22) ve tiglincii sirada aspirasyon pnomonisi (%13) gelmekteydi (20). Bizim ¢alismamizda
vakalarin %94.7’sini pulmoner PARDS, %35.3’{inii ise ekstrapulmoner PARDS olusturuyordu.
Pulmoner PARDS orani literatiire gore artmis bulundu. Ekstrapulmoner PARDS goriilen
hastalarin tamaminda neden sepsis idi; tiim vakalar icinde en sik goriilen ti¢lincli nedeni
olusturmaktaydi. Pulmoner PARDS sebepleri icinde en sik goriilen enfeksiy6z pnomoni
(pulmoner PARDS’in %83’ii, toplam vakalarin %76.3’1i) iken ikinci sirada aspirasyon

pnémonisi (%11) geliyordu.

Roberts ve arkadaslarinin yapmis oldugu ve viral PARDS etkenlerinin arastirildigr ilk
caligma olan ¢ok merkezli calismada, ¢alismaya dahil edilen 544 PARDS’li cocugun 282’sinde
(52%) enfeksiyoz pndmoni saptandi; bu hastalarin da 212’si (%75) viriis pozitifligi bulunan
pnomonilerdi. Rhino/enterovirus %43’liik oranla en sik saptanan viriisler olurken, %24 hastada
RSV, %17 hastada Metapneumoviriis, %14 adenoviriis, %13 influenza saptandi. Hastalarin
%25’inde ise birden fazla viral etken oldugu tespit edildi. Ayrica bu ¢alismada RSV ve
influenzanin diger viral etiyolojilere gore daha iyi sonuglari oldugu bildirildi  (92).
Calismamizda enfeksiy6z pnomoni goriilen hastalarin %82.1’inde viral, %17.9’unda
bekteriyel, %7.1’inde fungal etkenler rol oynamaktaydi. Viral pndmoni etkenlerinin %30 unu
Influenza %26’sm1 Rhinoviriis, %17’sini Covid-19, %13’iinii RSV olusturuyordu; bu
etkenlerin mortaliteye etki acisindan aralarinda anlamli fark saptanmadi. Spesifik pnoémoni
etkenlerinin PARDS’li hastalardaki mortalite ve sonuclara etkisini arastirmak i¢in daha genis

hasta popiilasyonlar1 i¢eren ¢aligmalarin yapilmasi gerektigini diisiiniiyoruz.

PARDS tedavisinin en 6nemli adimi ventilasyon destegidir. Ventilasyon destegi invaziv
veya non-invaziv olarak uygulanabilir. ARDS nin erken evresinde NIMV kullanilabilir; bu
sayede entiibasyondan kaynaklanan bazi komplikasyonlar engellenebilir. Ozellikle immiin
yetmezlikli hastalarda entiibasyonun komplikasyonlarmni engellemek i¢in NIMV diisiiniilebilir
(35). Yafiez ve arkadaslarmin yaptigi 50 kisilik randomize kontrollii bir ¢alisma, NIMV
uygulanan hasta grubunda endotrakeal entiibasyon oraninin %60'tan %28'e diistiigiini
gostermistir (37). Wong ve arkadaslarinin yaptigi 85 hastanin dahil oldugu ¢calismada hastalarin
%9’una NIMV uygulanmis ve NIMV basarisi %62.5 bulunmustur; entiibasyona giden
hastalarda agir PARDS gelistigi goriilmiistiir (90). Daha biiylik 6rneklemle yapilan
PARDIE’de 708 hastanin %22’sine NIMV uygulanmis; bu hastalarin yaris1 sonrasinda entiibe
olmustur. Sonradan entiibe olan NIMV grubundaki hastalarda entiibe olan ve orta/agir PARDS
gelisen hastalarin mortaliteleri benzer bulunmustur. Ancak NIMV’nin PARDS’la ilgili

arastirilmasi gereken yonleri oldugu diisiiniilmektedir (6). Zeng ve arkadaslarinin yaptigi cok
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merkezli bir calismada 53 PARDS hastasina NIMV uygulanmis, basarisizlik oran1 %77.4
bulunmustur. Ozellikle sepsisteki hastalarda basarisizlik oranmin yiiksek oldugu ve bu tip
hastalarda erken entlibasyon diisiiniilmesi gerektigi vurgulanmistir (93). Bizim ¢alismamizda
hastalarin %47’sine NIMV destegi uygulanmis; bu hastalarin 11°i (%61) sonradan entiibe
olmustur. NIMV basarisizligi olan hastalarm %45’inde mortalite goriilmiistiir ve bu gruptaki
hastalarin tamami agir PARDS dir. NIMV uygulanip invaziv destek ihtiyaci olmayan hastalarin
%71°1 BiPAP, %29’u CPAP almistir.

Ciddi hipoksemisi olan veya NIMV’den fayda gérmeyen hastalarda IMV kurtaric1 bir
tedavidir. PALICC’te PARDS hastalarinda kullanilmas1 gereken ventilasyon modu konusunda
herhangi bir 6neri sunulmamistir (8). Bizim ¢alismamizda entiibe olarak izlenen 31 hastanin
30’unda (%96.8) basing kontrollii mod (P-SIMV) kullanilmig, bazi1 hastalarda ek olarak baska
konvansiyonel modlar da denenmistir. On ii¢ hastaya hacim A/C (V-A/C), 4 hastaya V-SIMV,
2’ser hastaya APRV ve PVRC-AC modlar1 uygulanmistir.

PARDS tedavisinde VALI gelisimi, akciger koruyucu ventilasyon stratejileri kavramina
yol agmistir. PARDS’li hastalarda diisiik kompliyansh bolgeleri acik tutacak fakat normal
kompliyansli bolgelerde asir1 havalanmaya neden olmayacak PEEP diizeylerinin ayarlanmasi,
TV, PIP ve Pplat sinirlanmas1 gerekir. PALICC, hastaya 6zgii tidal hacimleri kullanilmasini,
kompliyanst normale yakin olan PARDS’li hastalarda TV’nin 5-8 mL/kg, akciger
kompliyansinin azalmig oldugu agir PARDS hastalarinda ise 3-6 mL/kg olarak belirlenmesini
onermektedir (zayif 6neri) (8). Khemani ve arkadaglarinin yaptig1 bir ¢alismada 10 mL/kg'a
yakin tidal hacimlerle ventile edilen ¢ocuklarin daha iyi bir prognoza sahip olabilecegi
gosterilmistir (43). Imber ve arkadaslar tarafindan yapilan tek merkezli bir kohortta TV ile
mortalite arasinda tutarli bir iligki bulunamamis; TV nin ¢ocuklarda akciger koruyucu mekanik
ventilasyonun titre edilmesi i¢in kesin olmayan bir parametre oldugu ileri siiriilmiistiir (94).
Pediatrik ALI/ARDS (n=799) hastalarini igeren bir meta-analizde, TV (12 mL/kg'a kadar) ve
mortalite arasinda herhangi bir iligki gosterilememistir (95). Bir diger akciger koruyucu
ventilator stratejisi olan uygun PEEP icin PALICC, orta seviye yiikseltilmis PEEP (10-15
cmH>0) degerlerini dnermis olup, siddetli PARDS hastalarinda PEEP’in 15 ¢cmH>O’nun
tizerine cikarilmasi gerektiginde, plato basinci sinirlandirmasina dikkat edilmesi ve oksijen
sunumu, solunum sistemi kompliyansi ile hemodinamik belirteclerin yakin takip edilmesi
gerektigini vurgulamistir. Plato basinci i¢in ise 28 cmH20 ve altindaki degerler, gégiis duvari
esnekligi artmis hastalarda ise 29-32 cmH,O degerleri Onerilmistir (8). ElI-Nawawy ve
arkadaglarinin yaptig1 calismada MV’de TV 5-8 ml/kg, PEEP 15 (minimum 10, maksimum 20)

cmH>O olarak bildirilmis ve MV parametreleri ile mortalite arasinda anlamli bir iligki
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saptanmamistir  (96). ARDS Network calismasinin tavsiyelerinden daha diisik PEEP
uygulamanin sonuclarini arastiran bir ¢alismada, 1134 PARDS hastasinin PEEP degerleri 10
cmH>O altinda tutulmus (ortalama 8.0, minimum 6.0, maksimum 10.0) ve 60 giin i¢cindeki
mortalitenin %18 oldugu gériilmiistiir. Istatistiksel olarak anlamli bulunan bu sonuca gére
diisitk PEEP seviyeleri yiiksek mortalite ile iliskilendirilmistir (97). Gan ve arkadaslarinin
calismasinda PEEP 6.0 (6.0-8.0) cmH>0O, TV 8.3 mL/kg (6.7-10.0) olarak bildirilmis, MV
parametreleri ile mortalite arasinda anlamli iliski saptanmamistir (3). Caligmamizda hastalarin
ortalama TV’leri 7.8 mL/kg (minimum 5, maksimum 11), saptanmis olup mortaliteye etkisi
bulunmamistir. Ortalama PEEP degeri 9.8 cmH>O (minimum 8, maksimum 14) olup 6len
hastalarda PEEP degeri anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur. Iki hasta diginda biitiin

hastalarda belirlenen degerlere uygun Pplat degerleri uygulanmistir.

Konvansiyonel MV yontemlerine yanit vermeyen 6zellikle agir PARDS hastalarinda
HFO hayat kurtaricidir. PALICC, orta-siddetli PARDS hastalarinda gogiis kafesi
kompliyansimin azaldigina dair klinik kanit yoksa, Pplat 28 cmH>O'yu astiginda HFO’yu
alternatif bir ventilasyon modu olarak 6nermektedir. Konvansiyonel mekanik ventilasyonun
yetersiz kaldig1 durumlarda yiiksek frekansli ventilasyon kullanilabilir ancak rutin kullanim
onerilemez (8). Wong ve arkadaglarinin 328 PARDS hastasiyla yaptig1 ¢alismada, PARDS'nin
ilk haftasinda HFO kullaniminin daha yiiksek mortalite ile iligkili oldugu bulunmus, PARDS'li
cocuklarda HFO'nun klinik sonuglar tizerindeki gergek etkisini arastirmak i¢in randomize
kontrollii ¢caligmalar yapilmasini 6nermistir (98). PARDS tanisi alan 200 ¢ocugun dahil edildigi
El-Nawawy ve arkadaglarinin randomize kontrollii calismasi, HFO’nun oksijenasyonu
iyilestirdigini ancak mortalite, mekanik ventilasyon siiresi veya hastanede kalis siiresinde
konvansiyonel MV yontemlerine kiyasla hi¢bir fark gostermedigini bulmustur (96). Cin’de
yapilan 246 PARDS hastasinin dahil edildigi bir meta-analiz, HFO’nun mortalite veya mekanik
ventilasyon siiresinde anlamli bir fark olmaksizin oksijenasyonu arttirdigini gostermistir (99).
Konvansiyonel MV ve HFO’nun sonuglarinin 48 agir PARDS hastasinda kiyaslandigi iki
merkezli ¢aliygmada HFO grubunda yer alan hastalarin hastane kalis siirelerinin, entiibe kalma
stirelerinin ve inotrop ajan alma oraninin konvansiyonel gruba gore anlamli olarak daha yiiksek
oldugu ancak mortalite arasinda her iki grup arasinda fark olmadigi saptanmis ve HFO’nun
etkili bir alternatif metod oldugu belirtilmistir (100). Calismamizda entiibe edilen hastalarin
%48’1 (n=15) HFO tedavisi aldi. Hastalarin HFO’ya alinma siiresi ortalama 13.giinde oldu
(minimum 3, maksimum 33). HFO alan hastalarda mortalitenin %100 oldugu goriildi. HFO

uygulanmayan hastalarda ise mortalite oran1 %15 saptandi, HFO alan grubun mortalite orani
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almayanlara gore anlamli olarak daha yiiksek bulundu. Gruplar arasinda bu farkin meydana

gelmesinde hastalarin HFO’ya alinma zamanindaki gecikme olabilecegini diisiiniiyoruz.

Siirfaktan, alveoldeki yiizey geriliminin azaltilmasindan ve distal solunum yollarinin
fonksiyonel biitiinliigiiniin korunmasindan sorumludur. Siirfaktan eksikligi, atelektazi, alveoler
stvi birikimi ve ciddi hipoksemiye neden olarak solunum yetmezligi ile sonuglanir (59).
ARDS'de siirfaktan eksikligi ve islev bozuklugu oldugu i¢in, ekzojen siirfaktan, 6zellikle
akciger hasarinin erken evrelerinde potansiyel olarak faydali olabilir. PALICC, PARDS'de
ekzojen siirfaktanin rutin kullanimini 6nermemektedir (9). Wilson ve arkadaglar tarafindan
2005’te yapilan; akut akciger hasar1 olan bebeklerde, ¢cocuklarda ve addlesanlarda siirfaktan
kullanimin arastiran randomize kontrollii ¢alismada siirfaktanin oksijenasyonda iyilesmeyle ve
mortalitede azalmayla iligkili oldugu gosterildi; hastalarin ventilatérde kalma ve hastane yatis
siiresi arasinda ise fark yoktu (101). 2013'te, ayn1 arastirmaci grubu, PARDS'li 110 hastanin
yer aldigi randomize kontrollii bir calisma yiiriittii ve siirfaktanin sagkalimda fayda
saglamadigin1 gosterdi (102). Bizim hastalarimizdan, orta ve agir ARDS olan 15 hastaya
siirfaktan uygulanmis idi. Calismamizda entiibe hastalarin %32 ’sinin siirfaktan tedavisi aldigi
ve bu hastalarin hepsinin agir PARDS simifinda oldugu saptanmigtir. Siirfaktan alanlarin
%40’ 1mn1n 1 defa, digerlerinin 2 veya daha fazla defa siirfaktan tedavisi aldig1 goriilmiistiir.

Stirfaktan alan hastalarda mortalite almayanlara gore anlamli olarak daha yiiksek saptanmaistir.

Prone pozisyon, hastanin yliziistii yatirilmasidir. ARDS’1i hastalarda prone pozisyonu
ile ilgili yapilan randomize ¢alismalarda, prone pozisyonunun akcigerlerin dorsal bolgelerini
havalandirdig1 ve oksijenizasyonu arttirdig1 gosterilmistir (103). PALICC, prone pozisyonu
rutin tedavi yontemi olarak dnermemektedir. Ancak, agir PARDS vakalarinda bir se¢cenek
olarak diisiliniilebilecegi belirtilmistir (9). Yardimer tedavilerin PARDS’de kullanimini
aragtiran ¢ok merkezli bir ¢aligmada prone pozisyon uygulanma orant %10 idi, bu hastalar
baslangicta daha yiiksek bir PELOD-2 skoruna sahipti ve pulmoner PARDS'si olanlarda daha
yaygin olarak uygulandigi goriildii (104). PARDS’de prone pozisyonu degerlendiren bir ¢ok
merkezli randomize kontrollii ¢caligmada, prone pozisyonun giivenli oldugu kanitlanmistir,
ancak mekanik ventilasyon siiresi ve mortalite sonuglarinda hicbir fark bulunmamistir (105).
Bizim ¢alismamizda tiim hastalarin %28’inin, entiibe hastalarin ise %35’ inin prone pozisyonda
takip edildigini belirledik. Prone pozisyonu uygulanan hastalarda uygulanmayan hastalara gore
mortaliteyi anlamli olarak daha yiiksek saptadik. Yani calismamizda literatiirden farkli olarak
prone pozisyon uygulamasiin daha fazla yapilmis oldugunu gordiikk ve prone uygulanan
hastalarda mortaliteyi daha yiiksek bulduk. Bunun sebebini ise prone pozisyonun nispeten daha

agir vakalarda uygulanmasina bagladik.
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ECMO, konvansiyonel tedavilere yanit vermeyen, geri dondiiriilebilir kardiyopulmoner
yetersizlik durumunda, kalp ve akciger fonksiyonlar: diizelene kadar kardiyopulmoner sistemi
destekleyen, mekanik dolasim ve solunum destegi saglayan bir yontemdir. ECMO bir tedavi
yontemi degil, bir destek yontemidir. PALICC agir PARDS'li ve tedaviye yanit vermeyen
cocuklarin ECMO ile desteklenmesini dnermektedir (80). ECMO'nun PARDS'deki etkinligini
degerlendiren hi¢gbir randomize ¢aligma yoktur; bununla birlikte, ECMO alan ve almayan akut
solunum yetmezligi olan 122 ¢ocugun dahil edildigi bir kohort ¢aligmasi, hastane i¢i mortalite,
CYBU veya ventilatérsiiz giinlerde iki grup arasinda higbir fark olmadigini géstermistir (106).
Pettignano ve arkadaglarimin yaptig1 ¢alismada, ECMO destegi altinda takip edilen 82
PARDS’li hasta degerlendirilmig, VV-ECMO destegi alan hastalarin VA-ECMO hastalarina
gore oksijenizasyonun daha iyi oldugu saptanmistir. VV-ECMO’da yasam orani daha yiiksek
bulunmus ve VV-ECMO’nun ciddi akut solunum yetmezligi olan pediatrik hastalarda yeterli
oksijenizasyonu etkin bir sekilde saglayabilecegi belirtilmistir (107). Wong ve arkadaslarinin
yaptig1 calismada ECMO’ya alinan 12 ¢ocuk hastanin 9'u (%75) VA ECMO'da takip edildi ve
7’sinde (%77.8) mortalite saptandi. Diger 3 hasta (%25) VV ECMO'daydi ve bu hastalarin
hepsi hayatta kaldi (91). Bizim calismamizda ECMO’ya almman 6 hasta mevcuttu, bu
hastalardan hayatta kalan olmadi. Hastalarin 1’1 disinda hepsinde VA ECMO uygulandi. VA
ECMO destegi verilen hastalarin biri kardiyak hastalik nedeniyle endikasyon tasimaktaydi
ancak kalan 4 hastada uygun VV ECMO kaniilii temin edilememesi nedeniyle VA kaniil
kullanilmisti. Endikasyonu olan hastalara VV ECMO kaniilii kullanilabilseydi sagkalim

sonuglarimizin daha iyi olabilecegini diisiinmekteyiz.

PARDS hastalarinda uygulanan diger tedaviler inotroplar ve ekstrakorporeal
tedavilerdir. Cin’de yapilan bir ¢alismada 109 agir PARDS’li ECMO hastasi takip edilmis, akut
bobrek hasari goriilen hastalarda mortalite daha yiiksek bulunmus, CRRT yapilan grupta
mortalitenin daha yliksek oldugu saptanmistir (108). Kirk bes PARDS’li ECMO uygulanan
hastayla yapilan baska bir ¢alismada ECMO'nun baslangicinda ve ilk ii¢ giiniinde VIS anlaml
olarak daha yiiksek bulunmus, CRRT’nin ECMO siiresini, CYBU’de kalis siiresini veya
mortaliteyi degistirmedigi ancak kan iirlinleri kullaniminda artisa neden oldugu goriilmiistiir
(109). Wong ve arkadaglarinin ¢calismasinda PARDS siddeti arttik¢a inotrop kullaniminin arttigi
goriilmistiir (91). Gan ve arkadaglarinin yaptigi ¢alismada pulmoner PARDS’li ¢ocuklarda
inotrop kullaniminin mortaliteyle artmig sekilde iliskili oldugu ancak CRRT’nin sagkalima
etkisi olmadig1 gosterilmistir (3). Calismamizda hastalarin %68’ inin (n=26) inotrop tedavi
aldigi, %23.9'una (n=9) Ekstrakorporeal tedavi uygulandigi, bu 9 hastanin tamamina CRRT
yapildig1, %55.6’sina (n=5) CRRT ile beraber PEX de yapildig1 gériildii. inotrop tedavi alan
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hastalarda inotrop kullanim siireleri incelendiginde daha uzun siire inotrop olanlarda mortalite
artmis olarak saptandi. Ayrica inotrop kullanan hastalarda maksimum VIS bakildiginda,
maksimum VIS yiiksek olan hastalarin mortalitesinin artmis oldugu bulundu. Ekstrakorporeal
tedavi uygulanan hastalarin %100’liinde mortalite saptanirken uygulanmayan hastalarin
%20.7’sinde mortalite saptandi; yani uygulanan grubun mortalitesi anlamli olarak daha

yiiksekti.

PARDS, cocuklarda yiiksek morbidite ve mortalite ile seyreden ciddi bir durumdur.
PALICC verilerine gore ALI/ARDS'li ¢ocuklarla ilgili genel, genis gdzlemsel ve
epidemiyolojik calismalarda mortalite oranlar1 %15-50 olarak bildirilmistir (85). Yetigkin
ARDS hastalarinda bu oran %35-45’tir (110). Prospektif bir kohortta PARDS’de anlamli
olarak daha uzun mekanik ventilator giin sayisi, CYBU ve hastane yatis1 oldugu bulunmustur
(MV’de kalis 5,7 + 3,9 giin, CYBB'de kalis 8,6 &+ 6,6 giin ve hastanede kalis siiresi 22.2 + 29.3
giin) (111). PARDIE c¢alismasinda genel PARDS mortalitesi %17 olarak bulunmus,
mortalitenin agir hipoksemiyle ilskili oldugu belirtilmistir (6). Wong ve arkadaglarinin yaptigi
calisgmada PARDS hastalarinda mortalite %30.3 olarak saptanmis ve agir PARDS grubunda
sonuclarin daha kotii oldugunu bildirmistir (91). Mortalitenin énemli belirleyicileri arasinda
immiin siipresyon durumu, ¢oklu organ disfonksiyonu, ileri yas ve hipokseminin siddeti yer alir
(10). Yakin zamanda yapilan bir meta-analizde PARDS nin toplam mortalitesinin %24 oldugu
saptanmistir  (112). Calismamizda mortalite orani literatiirle uyumludur; toplam mortalite
%39.5 saptanmistir. Yogun bakimda yatis siireleri kiyaslandiginda, dlen hastalarmn yogun

bakimda yatis siiresi yagayanlara gore anlamli olarak daha uzun bulunmustur.

ARDS komplikasyonlar1 arasinda barotravma, hastane enfeksiyonu, atelektazi,
pulmoner emboli, pulmoner fibrozis ve ventilatorle iliskili pndémoni yer alabilir (113).
Calismamizda PARDS komplikasyonlarmin en az birinin goriilme oran1 %52.6 idi,
komplikasyon goriilen grubun mortalitesi anlamli olarak daha yiiksek bulundu. Calismamizda
PARDS komplikasyonu gelisiminin mortalite i¢in etkili bir bagimsiz risk faktorii oldugu ve bu
hastalarda mortalitenin 10.007 kat arttig1 bulunmustur. Hastalarimizin yarisinda komplikasyon
gelistigini  gozlemledigimizden, bu durum c¢alismanin mortalite oraniyla tutarlilik

gostermektedir.

Sonug olarak, PARDS CYBU basvurularinin ciddi, nispeten daha nadir ama yiiksek
mortalite ile iligkili bir nedenidir. Bununla birlikte, klinik uygulamalarin ¢ogunun etkinligini
desteklemek icin pediatrik hastalara 6zgii sinirli miktarda kanit bulunmaktadir. PARDS'nin
pediatrik spesifik tanimlarmin son zamanlarda gelistirilmesi, PARDS'de tani, tedavi ve
aragtirmay1 kolaylastirmalidir. Tedavinin en Onemli basamagini mekanik ventilasyon
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olusturmaktadir. Erken NIMV, akciger koruyucu ventilasyon stratejileri ve tiimii kanitlarla
desteklenen alanlarda PARDS yonetiminde ilerlemeler kaydedilmektedir. iNO, siirfaktan,
HFO, prone pozisyonlama ve kortikosteroidlerin kullanimi1 hala tartismalidir. Ekstrakorporeal
membran oksijenasyonu bir kurtarma tedavisi olarak diisiiniilebilir. PARDS'nin patofizyolojik
mekanizmasinin daha derinden anlagilmasi, akciger hasarim1 onlemek icin hedefe yonelik

tedavilerin gelistirilmesini kolaylastirabilir.

7.1.Kisithliklar ve Giiclii yanlar

Calismamizin  bashica kisithiligt  6rneklem  biiyiikliglimiiziin  yeterince genis
olmamasidir. Tek merkezli ve kiigiik hasta popiilasyonlu bir ¢aligma olmasi nedeniyle
genellemeye izin vermez. Bunlara ragmen c¢alismamiz hasta bakimi ve degerlendirmeleri i¢in
uluslararas1 kriterleri dikkate aldigi i¢in calismamizda giivenilir veriler elde edilmistir.
(Calismamizda hastalara PARDS igin kabul edilen tiim tedavi segenekleri uygulanmis ve bu
tedavilerin sonuglara etkisi tek tek degerlendirilmistir. Ayrica daha once lilkemizde PARDS
hakkinda sinirli sayida arastirma yapilmis olmasindan dolay1 ¢alismamiz ulusal tip literatiiriine

onemli bir katki saglamaktadir.
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8.SONUC ve ONERILER

1 Agustos 2019 ile 30 Eyliil 2021 tarihleri arasinda Ankara Universitesi Tip
Fakiiltesi Cocuk Yogun Bakim Unitesinde izlenen 1350 hastadan PARDS tanisi
alan 38 hasta degerlendirildi. Merkezimizde PARDS siklig1 %2.8 olarak saptandi.

Calisma grubundaki hastalarin yaslar1 4 ile 220 ay arasinda ve ortalama yas 54.2

ay iken, hastalarin 16’s1 kiz (%42.1), 22’si erkek (%57.9) idi.

Calisma grubundaki hastalarin 5’1 hafif (%13.2), 9’u orta (%23.7) ve 17’1 agir
(%44.7) evre ARDS iken, evresi siniflandirilamayan, yani NIMV altinda izlenen
7 hasta mevcuttu (%18.4).

Caligma grubundaki hastalarin, 6’sinda (%15.8) herhangi bir komorbidite
bulunmazken, 32’sinde (%84.2) eslik eden en az bir hastalik bulunmaktaydi. On
tic hastada (%34.2) eslik eden primer veya sekonder immiin yetmezlik durumu

mevcuttu.

Hastalarin yogun bakima yatislar: sirasindaki PRISM III skorlar1 en disiik 1, en
yliksek 38, ortalama 11.5 olarak belirlendi.

Hastalarin 8’inde (%21.1) PEG, trakeostomi, VP-Sant, LVAD gibi ek durumlar

mevcuttu.

Hastalarin 36’s1 pulmoner (%94.7), 2’si ise nonpulmoner (%5.3) PARDS idi.
Nonpulmoner ARDS’lerin tamaminin nedeni sepsis iken, pulmoner ARDS’lerin
29’u enfeksiydz pndmoni (%80), 4’1 aspirasyon pnomonisi (%11), 1’1 pulmoner

vaskiilit (%2.8), 1’1 suda bogulma (%?2.8) nedeniyle gelisti.

En stk PARDS nedeni olan enfeksiydz pndmonili hastalarin 23’{inde (%82.1)
etken viral, 5’inde bakteriyel (%17.9), 2’sinde (%7.1) fungal idi.

Hastalarin 18’1 (%47.4) hig entiibe olmadan veya entiibasyon ncesinde NIMV’de
izlenmig; bu hastalarin yaklasik yarisina CPAP, yaklasik yarisina BiPAP
uygulanmistir. Hastalarin 31’1 (%81.6) IMV’a alinmis ve 30’unda basing

kontrollii mod uygulanmigtir.
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20)

Invaziv mekanik ventilasyona alnan 31 hastanm tamamina yakiminda permisif
hiperkapni veya hipoksi disindaki koruyucu mekanik ventilasyon stratejileri
izlenmisg; 11 hastaya (%28.9) prone pozisyon, 12 hastaya (%31.6) steroid, 10
hastaya (%26.3) stirfaktan tedavileri uygulanmigtir.

Hastalarin maksimum PIP ortalamasi 31.1 cmH,0, maksimum PEEP ortalamasi
9.8 cmH,O, Pplat ortalamast 26.1 ¢cmH,0, TV ortalamas1 7.8 mL/kg olarak
hesaplandi.

Izlemleri sirasinda 12 hastaya (%12) HFO destegi verilirken, 6 hastaya (%15.7)
ECMO uygulanmigtir. ECMO ve HFO uygulanan hastalarin tamami hayatini
kaybetmistir.

Hastalar ortalama 1.7 giinde entiibe edildi; en az 4, en ¢ok 92 giin entiibe kaldi.

Calismadaki hastalarin 26’s1 (%68) inotrop tedavi aldi; inotrop kullanim siiresi bu

hastalarda ortalama 10.8 giin idi. Maksimum VIS ortalama 85.8 hesaplandi.

Hastalarin 9’una (%23.9) ekstrakorporeal tedavi uygulandi. Bu 9 hastanin
tamaminda CRRT yapilirken 5’inde PEX de yapildi.

Hastalarin 20’sinde (%52.6) PARDS ile ilgili en az bir komplikasyon gelisti.
Komplikasyon olarak 12 hastada (%31.6) hava kacagi sendromlari, 11 hastada
(%28.9) akciger kanamasi, 13 hastada (%34.2) hastane enfeksiyonu oldugu

saptandi.

Tedavileri sirasinda hastane enfeksiyonu gelisen hastalarin 10’unda (%77)
ventilator iligkili pnomoni, 6’sinda (%46.1) kataterle iligkili kan akimi

enfeksiyonu, 1’inde (%7.7) idrar yolu enfeksiyonu goriildii.

Hastalarin 7’sinde (%18.9) morbidite goriiliirken 15 hasta hayatin1 kaybetti
(%39.5).

Hastalarin ortalama CYBU yatis siiresi 23.1 giin, dlen hastalarin yasam siiresi

ortalama 29.6 giin idi.

Hastalarin PRISM 111 skor ortalamalar1 6len hastalarda daha fazla olsa da bu fark

istatistiksel olarak anlamli bulunmada.
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Cinsiyetin mortalite {izerine etkisi olmadig1 saptandi (p<0.05).

Hastalardaki komorbidite ve immiin yetmezlik durumlarinin mortaliteye etkisi

olmadig saptandi (p<0.05).

PARDS derecesi arttikca mortalitenin artti§i belirlendi. Hafif PARDS’li
hastalarda mortalite goriilmedi, orta PARDS grubunda %?22.2, agir PARDS

grubunda ise %76.5°1ik mortalite oran1 saptandi.

Maksimum PIP, Pplat ve TV nin mortaliteyi etkilemedigi, ancak dlen hastalarda
PEEP degerlerinin yasayanlara gore anlaml olarak daha yiiksek oldugu saptandi

(p<0.05).

En az 1 defa siirfaktan verilen ve prone pozisyonla takip edilen hastalarda

mortalite daha yiiksek bulundu (p<0.05).
Hastalarda CYBU vyats siiresi uzadik¢a mortalitenin arttig1 goriildii (p<0.05).

HFO, ECMO, ekstrakorporeal tedavi ve inotrop tedavi almanin mortaliteyi
arttirdig1 saptand1 (p<0.01). VIS arttikca mortalitede anlamli olarak artis goriildii.

PARDS komplikasyonu gelisen hastalarda mortalite yiiksek bulundu ve PARDS
komplikasyonu gelistirmenin mortalite {izerinde bagimsiz bir risk faktorii oldugu
belirlendi. Akciger kanamasi ve hava kagagi sendromlari olan hastalarin mortalite

oranlar1 daha yiiksek bulundu.
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