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Dernegimiz, American Heart Association
Pediatric Advanced Life Support (PALS)
Kurslar1 Vermeye Basliyor

ernegimiz,

Tirkiye'de
American Heart
Association'n (AHA)
yasam destegi kurslarini
diizenleme yetkisi alan
ilk dernek oldu.

Dernegimiz ile AHA
arasinda Pediatric
Advanced Life Support
(PALS, pediatrik ileri
yvasam destegi) kurslarim
diizenleme yetkisi ve
AHA’nin kabul ettigi
uluslar aras1 egitim
merkezi olmak i¢in
goriismeler 2004 yilinda
baslamisti. Gegtigimiz
giinlerde International
Training Organization
(ITO) statiisii i¢in resmi
anlasma hazirhiklarinin
son agamasina geldigini
bildiren AHA, anlasma
yapilana kadar dernek
tarafindan PALS
kurslari dizenlenmesine
ise yetki verdi.
Dernegimiz ayrica kursla
ilgili materyallerde
AHAnin “Authorized

T

PALS kurslar: yakinda bagliyor. Ik kurslar AHA
tarafindan gézlemlenecek.

Provider of CPR and
ECC Courses” logosunu
da kullanabilecek.
Logolarin kullamimi AHA
tarafindan siki kurallara
baglanmig durumda.

AHA ile iligkileri yiirtiten
Dr. Tolga F. Koéroglu,
PALS provider (saglayicr)

ve instructor (egitmen)
kurslarimin 6niimizdeki
aylarda baslatilacagini
belirtti. Bu ¢ergevede ilk
PALS provider kursu,
gelecekte egitmen olmasi
muhtemel hekimlere
verilecek ve Nisan
ayinda yapilacak.

Yeni Bilim Dallari

kdeniz Universite-

sinde Cocuk Yogun
Bakim; Dokuz Eylul
Universitesinde ise
Cocuk Yogun Bakim ve
Cocuk Acil, Cocuk
Saghgi ve
Hastaliklarina bagh
bilim dali oldu.

Her iki Universitede de
bilim dali olmak i¢in
stireg, 2005 y1li i¢cinde
baslamigt1. Universite

senatosu ve Yuksek
Ogretim Kurulunun
onaylamasi ile Ekim
2005’de Akdeniz
Universitesinde; Ocak
2006’da ise Dokuz Eylil
Universitesinde gerekli
islemler tamamlandi.
Boylece bilim dallar:
resmen kurulmus oldu.
Akdeniz Universitesinde
Cocuk Yogun Bilim Dali
Bagkanligina Yrd. Dog.
Dr. Oguz Dursun

getirildi. Dokuz Eyliil
Universitesi Cocuk Acil
Bilim Dali Bagkanligina
Dog. Dr. Murat Duman,
Pediatrik Yogun Bakim
Bilim Dalina da Yrd.
Dog. Dr. Tolga F.
Koroglu atandi. Bu
gelismelerle Tirkiye'de
Cocuk Yogun Bakim
Bilim Dali sayisi 4;
Cocuk Acil Bilim Dal
sayis1 3 oldu.

Devami, sayfa 2'de
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L. Akdeniz Universitesi Hastanesi
Yeni Bilim Dallar: Cocuk Yogun Bakim Birimi

(Sayfa 1'den devam) i F

Amerika Birlesik Devletlerinde
Amerikan Pediatri Akademisi
Cocuk Acil bolumi 1984 yilinda
kurulmus; ilk Cocuk Acil Yandal
sinavi da 1992 yilinda yapilmigti.
Tirkiye'de yeni uzmanlik tlzigi
ile birlikte Cocuk Acil Tibbin da
Cocuk Saghg ve Hastaliklarina
bagli yandallardan birisi olmasi
bekleniyor.

Bakirkoy Dr. Sadi Konuk Egitim ve Arastirma
Hastanesi Cocuk Yogun Bakim Birimi agild1

rstanbul Bakirkéy'deki Dr. Sadi Konuk
IEgitim ve Arastirma Hastanesi bir Cocuk
Yogun Bakim Unitesi ne kavustu.

Bes ay 6nce Uzm. Dr. Esra Sevketoglunun
sorumlulugunda Istanbul'da Bakirksy
Dr.Sadi Konuk Egitim ve Arastirma
Hastanesi'nde yuriitilen c¢alismalar
sonucunda Cocuk Yogun Bakim Birimi
hizmete acildr. U¢ ventilatér ve ti¢ monitor
bulunan tinitede iki yogun bakim yatag, bir
cocuk yatagi, bir yenidogan yatagi, bir agik
yatak bulunuyor. Birimin saghk ekibi ise bir
uzman doktor, bir arastirma goérevlisi, alt1
hemsire ve bir temizlik personeli olmak
uzere 9 kisiden olugsmaktadir.

Dr. Sadi Konuk Egitim ve Aragtirma Hastanesi
Cocuk Yogun Bakim Unitesi

Dokuz Eyliil'de asistan ve hemgirelere Cocuklarda Tleri
Yagsam Destegi (CIYAD) egitimi

kim 2005 ve Ocak 2006 aylarinda

Dokuz Eylil Universitesi
Hastanesinde diizenlenen Cocuklarda E" A M
Ileri Yasam Destegi (CIYAD) kurslar s »
ile Cocuk Saglign ve Hastaliklan
Anabilim Dalin’daki tim pediatri .
asistanlari; ayrica bir uzman hekim
ve 8 hemgireye egitim verildi.

Pediatri Basasistanliginin organize
ettigi her iki kurs da haftasonlar
yapildi. Egitmen olarak kurslara Dr.
Tolga Koroglu, Dr. Murat Duman ve
Dr. Durgiil Ozdemir katilda.

EKG ritim simiilatorleri kullamlan
aritmi senaryolari sirasinda maketler
uzerinde gercek sokla defibrilasyon
uygulamalar: yapildi.
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Ik CIYAD egitmen egitimi kursu Istanbul’da yapild:

rstanbulda 49. Milli Pediatri
Kongresi'nde gerceklestiren
Cocuklarda Tleri Yasam Destegi
(CIYAD) Kursunun ardindan 15
Eylil 2005 tarihinde CIYAD
Egitmen Egitimi diizenlendi.

Davetli 11 egitmen adayinin
katildigi kursta Do¢. Dr. Hayri
Levent Yilmaz, Dog¢. Dr. Dinger
Yildizdag, Dog. Dr. Agop Citak,
Do¢. Dr. Nejat Narli, Dog¢. Dr.
Murat Duman egitmen olarak
hazir bulundular. Toplam 8 saat
siren kurs sonunda CIYAD
egitmeni olan agagida isimleri
yazili egitmenler sonraki kurslarda

basar1 ile gorevlerini yerine

getirdiler.

CIYAD Kursu Egitmenlerine yeni
katilan hekimler: 1- Dr. Ahmet
Giizel Trakya Universitesi Tip
Fakultesi Cocuk Acil ve Yogun
Bakim Birimi. 2— Dr. Esra
Sevketoglu Bakirkéy Dr. Sani
Konuk Egitim ve Arastirma
Hastanesi Cocuk Yogun Bakim
Birimi. 3— Deniz Tekin Ankara
Univeristesi Tip Fakiltesi Cocuk
Acil Birmi. 4~ Dr. Ozlem Teksam
Hacettepe Universitesi Tip
Fakiiltesi Cocuk Acil Birimi. 5— Dr.
Emin Turhan Cukurova

Universitesi Tip Fakiltesi Cocuk
Saghg ve Hastaliklar1 AD. 6— Dr.
Ozlem Giineysel Marmara
Universitesi Tip Fakiltesi Acil Tip
AD. 7- Dr. Oguz Dursun Akdeniz
Universitesi Tip Fakiltesi Cocuk
Yogun Bakim BD. 8 Dr. Al
Satilmis Akdeniz Universitesi Tip
Fakiltesi Cocuk Acil Tip Birimi. 9—
Dr. Tarkan Ikizoglu Celal Bayar
Universitesi Tip Fakiltesi Cocuk
Saghg ve Hastaliklar1 AD. 10— Dr.
Ayse Berna Anil Saghk Bakanhg
Izmir Tepecik Egitim ve Arastirma
Hastanesi. 11- Dr. Hasan Agn
Izmir Dr. Behget Uz Cocuk
Hastanesi.

Cocuk Acil Tip ve Yogun Bakim Derneginin Amacglari

Dernegin ana amaa iilkemizde
¢ocuk acil tip ve gocuk yogun bakim
bilim dalinin kurulmas:,
geligtirilmesidir. CATYOBADER
kamu yararina ¢alisan bir
dernektir. Amacim gergeklestirmek
icin dernegin siirdirecegi calisma
konular ve ¢aligma bigimleri
sunlardir:

1. Cocuk hekimleri bagta olmak
uzere tim hekimlerin ve tip
6grencilerinin temel ¢ocuk acil ve
yogun bakim konularinda egitim
almalarim desteklemek, bu alanda
egitimin standartlarini belirlemeye
katkida bulunmak

2. Halki ¢ocuk acil ve yogun bakim
hizmetleri konusunda
bilinglendirmek, (poster, seminer,
brosiir, radyo, gazete, dergi,
televizyon, internet vb.)

3. Cocuk acil ve yogun bakim
hizmeti veren kurum ve
kuruluglarda kaliteli acil saglik
hizmetleri ve hasta nakli
standartlarini belirleyip
aralarindaki koordinasyonun
saglanmasini tegvik etmek,

4. Hemsirelerin ve yardime saghk
personelinin 6zellikle acil-yogun
bakim konusundaki tibbi bilgisini
geligtirmek igin hizmet igi egitim
programlarinin uygulanmasina
katkida bulunmak,

5. Kargilikl bilgi ve deneyim
aktarimi ile gesitli arastirma
projelerinin yuriitilmesi i¢in yurt
disindaki ¢ocuk acil ve yogun
bakim hekimlerinin tilkemize
gelmesini ve gerekli goruldugu
durumlarda Tiirk ¢ocuk acil ve
yogun bakim hekimlerinin yurt dig1
klinik, hastane, universite,
ortamlarinda ¢aligmasim ve
dondiiklerinde verecekleri rapor,
seminer, toplantilar ile konuyla
ilgilenenlerin aydinlatilmasini
saglamak,

6. Cocuk acil ve yogun bakim ile
ilgili yayinlar yapmak,

7. Yurt i¢indeki ¢ocuk acil ve yogun
bakim hizmetleri ile ilgilenen diger
kuruluslarla (bilim ve hayir
kurumlarr) gl birligi yapmak,

8. Cocuk acil ve yogun bakim ile
ilgili doktimantasyon merkezi ve
arsiv kurulmasina ¢alismak ve
yardim etmek,

9. Cocuk acil ve yogun bakim ile
dogrudan ya da dolaylh olan
calismalar: desteklemek, daha
iyilerinin yapilabilmesi igin
yarismalar acmak ve édiller
vermek,

10. Cocuk acil ve yogun bakim
konusunda katkida bulunmak
amaciyla yurt i¢i ve yurt disgindan

konuklar davet etmek,
organizasyonlarda bulunmak, yurt
disindaki ¢ocuk acil ve yogun
bakim kurulusglar ile igbirligi
yapmak, dernek amaclar:
dogrultusunda gerekli kuruluslara
bagvurmak ve izin almak koguluya
ayni amaglara yonelik vakiflara ve
federasyonlara tiye olmak

11. Acil hastaligi olan ¢ocuklarda
maddi ve manevi her tiirli
yardimda bulunmak,

12. Cocuk acil ve yogun bakim
unitelerinin yeterli, etkin ve gtincel
alt yapi, arag ve gereg ile
donamimina katki saglamak,

13. Yardim toplama ile ilgili
kanunlara uygun olarak yardim ve
bagis toplamak.

Internet sitemizi ziyaret ettiniz mi?

www.acilpediatri.com




Cocuklarda Yasam Destegi Uygulamalarinda

Giincelleme-2005

Dog. Dr. Hayri Levent Yilmaz

Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi

Cocuk Acil Tip Birimi

TEMEL YASAM DESTEGI
DEGISIKLIKLERT

1.  “Cocuk” tamm; “1 yagindan
ergenlik dénemi baglangicina
kadar olan donemdir”
seklinde degistirildi.

a. “Once telefon et” ve “Once
KPR* uygula” 6nerileri
arasinda verilecek olan
karar hastanin yas1 temel
alinarak yapilmayacak,
bunun yerine kalp
durmasinin en olasi nedeni
temel alinarak belirlenecek.
* KPR: Kardiyopulmoner
restisitasyon

b.  Bir saglik elemammnin tanik
oldugu aniden kollaps
geligen tiim hastalarda
(cocuk, erigkin dahil) “Once
telefon et’ karar1 alinacak.

2. Uyarilara yantsiz halde
bulunan ¢ocuklarda ve
hipoksi(asfiksi)ye bagh arrest
geligen tiim yas gruplarindaki
hastalarda (bogulma, travma,
ila¢ dozagimlari gibi...) ise
“Once KPR uygula” karar1
alinacak ve 112’ye telefon
etmeden 6nce 5 dongl veya
yaklagik 2 dakika KPR
uygulanacak. ,

3. Upyarilara yanitsiz halde
bulunan travmali olgularda
oncelik havayolu agikliginin
en uygun manevrayla
saglanmasi olacak. Bu
nedenle “Cene itme”
manevrasi havayolu agikhigim
saglamada yetersiz kaliyorsa
“stipheli boyun hasar1” olan
olgularda bile “Bas geri Cene
yukar1” manevrasi hafif

ekstansiyon uygulanarak
yapilabilecek.

Hekim tiim yas gruplarinda
solunumun “yeterli olup
olmadigina” gore karar verecek.
Hekim digindaki saglik
personeli “kurtarica solunum”
yapip yapmama kararini
erigkin hastalar i¢in solunumun
“yeterli olup olmamasina” gore
verecek; siit gocugu ve
¢ocuklarda ise solunumun “var
olup olmadigina” gore verecek.
Halktan kigiler ise erigkin
hastalar i¢in solunumun
“normal olup olmamasina” gore
karar verecek, stit cocugu ve
cocuklarda ise solunumun var
olup olmadigina gore verecek.

Her “kurtarici solunum” 1 sn.lik
stire icinde verilmelidir. Her
solunumu daha kisa veya daha
uzun stire devam ettirmek
zararh olabilir.

Agir1 solutmanin (solunum
sikhgm yiiksek tutmak, ¢ok
derin solutmak veya ¢ok
kuvvetli solutma uygulamak)
zararh etkileri tizerine dikkat
¢ekiliyor ve kagmilmasi
Oneriliyor.

Kurtarcilar solunum
yaptirirken yeterli iz ve
derinlikte olmasina dikkat
edecekler ve solutma
yaptirdiktan sonra ylikselen
g6gsiin yeniden eski haline
gelmesine (gogsiin
toparlanmasina) izin
verecekler.

Halktan Eigiler kurtarici
solunum yapma gereksinimi
duymussa hemen arkasindan
beklemeksizin kalp masajina
baglayacak. Yani kurtarica
solunum yapma gereksinimi

dogan hastalara halktan kigiler

10.

11.

12.

13.

14.

miidahalede bulunuyorsa
“nabiz ya da dolagim isaretleri

kontrolu” gibi aragtirmalar
yapmadan kalp masajina
baglayacaklar.

Halktan kigilerilk kurtarici
solunumu yaptiklarinda gégis
yeterince yiikselmezse
ikincisini gergeklestirmeden
once hava yolu agma
manevrasmi (Bas geri Cene
Yukar) yeniden yapacak. Iki
kezden daha fazla kurtarici
solunum yapmayacak.
Ikincisinden hemen sonra kalp
masajina gececek. Saghk
personeli igin 2-5 kez kurtarict
solunum yapilmasi 6nerisi
devam ediyor.

Kalp masaj1 ve solutma yapilan
hastalarda miimkiin oldugunca
kalp masajma ara vermemeye
gayret sarfedilecek.

Cocuklarda kalp masaj
“olgunun viicut boyutuna” veya
“kurtaricinin viicut boyutuna”
bagh olarak tek elle veya iki elle
yapilabilir.

Kalp masaji cocuklarda “iki
meme bagim birlestiren ¢izgi”
yakminda orta hatta- sternum
ustline, siit ¢ocuklarinda ise
ayni ¢izginin hemen altindan
uygulanacaktir.

Stit ¢cocuklarinda iki
kurtaricimin hazir bulundugu
durumlarda kalp masaji igin
“iki bagparmak” yéntemi
yeglenecektir.

Kalp masaji/solutma oram
cocuklarda tek kurtaricimn
bulundugu durumlarda 30:2,
iki veya daha fazla kurtaricinin
bulundugu durumlarda 15:2
seklinde yapilacak.
Erigkinlerde ise her iki
durumda da 30:2 oraninda
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15.

16.

17.

18.

yapilacak.

Iki kurtaricmin miidahale ettigi
bir hastada ileri havayolu
yontemleri (enttibasyon gibi...)
uygulanmis ise solutma
yapmak icin kalp masajina ara
verilmeyecek. Kalp masaj 100/
dk, solutma ise 8-10/dk (6-8
saniyede bir solutma) hizinda
devam edilecek.

12. maddede konu edilen
durumda KPR stiresince iki
dakikada bir kalp masaj
yapan kisi solutma yapan
kisiyle veya varsa lg¢unci kisi
ile degisecek.

2003 ILCOR 6nerilerindeki
gibi AED kullamimi 1 yasa
kadar genigletildi. 1-8 yag
arasinda azaltilmig dozda
programlanmis “Cocuk
sistemi’ne gecilecek ve cocuk
padleri kullamlacak. Eger
AED’de “Cocuk programi ve
sistemi” yoksa erigkin
programi ve padleri
kullanilacak.

Yabanci cisim obstriiksiyonu
olan ¢ocuklarda miidahale
(s1rt vurusu, gogus basisi,
abdominal manevra gibi)
gerektirenlerle
gerektirmeyenler arasindaki
ayrimi agiklayan tanimlar
basitlestirildi.

Artik sadece “Hafif” veya
“Siddetli” hava yolu
tikaniklig1 ayrimi yapilmasi
ogretiliyor.

Siddetli hava yolu
tikanikligr bulgular; zayif
hava alig-verisi, belirgin
solunum zorlugu, sessiz
oksuriik, siyanoz veya
konugmada-soluk almada
yetersizlik olarak
anlatiliyor.

Kurtaricilar artik miidahale
etmeden 6nce sadece 1 soru
soracaklar “Bogazina bir sey
mi kact1?’ seklinde... Yanit
sesli olarak verilmez ve kafa
sallayarak evet isareti
verirse midahale edilecek.
Avrupa Restisitasyon
Cemiyeti (ERC) AHA’da
farkh olarak 1 yas lizeri
¢ocuklarda ve erigkinlerde 5
kez sirt vurusu 6neriliyor.

Tek bagina kalp masaj

uygulamak da “abdominal
manevra” kadar ya da daha
yiksek gogiis igi basing
artig1 saghiyor.

e.  Yabana cisim obstriikksiyonu
olan bilinci kapali
cocuklarda kurtarica
solunum vermek igin
yapilan her “Bas geri Cene
yukar1” manevrasi sirasinda
agiz icine bakilacak, yabanci
cisim goriliyorsa
¢ikartilacak.

f.  Artik “Dil-Cene ¢ekme”
manevrasi 6gretilmeyecek.

2005 yilinda 6nerilen Temel
Yasam destegi Uygulamasi
Onerileri Tablo 1’de 6zetlenmistir.

ILERI YASAM DESTEGT
DEGISIKLIKLERI

1.  Endotrakeal tiip kullanimi ile
ilgili uyarilar ve 6neriler
genigletildi. Deneyimli
uygulayicilar tarafindan
laringeal maske (LMA) ile
entiibasyon kabul edilebilir
oneriler arasinda yerini aldi
(Sinif IIb). Ancak 2005 yil1
onerilerinde de “entibasyon
gerekli olan hastalarda” ilk
secenek olarak LMA
kullanilmasi konusunda
glinlimiizde lehinde veya
aleyhinde yeterli kanit
bulunmadig igin “Belirsiz
Sif” 6nerileri arasinda yer
veriliyor. Ayrica kiigiik
cocuklarda LMA kullaniminin
daha yiiksek komplikasyon
oranlari ile birlikte oldugu
konusuna dikkat gekiliyor.

2. Yenidogan dénemi harig
¢ocuklarda hastane igi
girisimlerde kafh endotrakeal
tup kullanilabilecegi
belirtiliyor. Kafli tiip
kullanildiginda tiip numarasi
ile tiipiin yerlegsimininin
dogru olmasina dikkat
edilmesi ve kaf basincinin 20
cmH>O’un altinda olmasi
gerektigi tizerinde vurgu
yapiliyor.

3. Perflize ritmi olan stit gocugu
ve cocuklarda klinik
degerlendirmenin yani sira

hastane ve hastane 6ncesi
ortamda endotrakeal tiip
pozisyonunu dogrulamak
amaciyla solukta COs 6l¢timii
i¢in kolorimetrik kapnometre
veya kapnografi
kulanmilmalidir (Simif ITa).
Ayni 6neri hastane igi ve
hastaneler aras1 transport
esnasinda Smif IIb 6nerileri
arasinda yer alir. Perfiize
ritmi olan 20 kg tizerindeki
¢ocuklarda tipin yerini
dogrulamak amaciyla
ozefageal detektor aletlerini
kullanmay1 gzétiniine
alabiliriz (Sinif IIb).

Ayrica transport esnasinda
veya hasta hareket ettirildigi,
yer degistirildigi her durumda
tipiin yerini dogrulama
islemlerini yenilemek
gereklidir.

“Birincil ve Ikincil Dogrulama
Yontemi” isimlendirilmeleri
kaldirildi. “Klinik
Degerlendirmeye Ek
Dogrulama Yontemlert’
seklinde bir isimlendirme
getirildi.

ERC entiibe hastanin genel
durumunda bozulma
nedenlerine “Stomach-mide
distansiyonu diyaframin
iglevini bozabili¥’ seklinde ek
bir neden ekledi. Boylece
DOPE kisaltmas1 DOPES
oldu. Turkcede bu kisaltmay1
TOPAK (T: Tupiin yanhs
yerlesimi ?, O: Obstriikksiyon
yani tiipte tikaniklik ?, P:
Pnomotoraks, A: Aletler ilgili
bir sorun, K: Karin yani mide
distansiyonu ?) kisaltmasi ile
anims1yoruz.

Tki kurtaricinin miiddahale
ettigl bir hastada ileri
havayolu yontemleri
(enttibasyon gibi...)
uygulanmis ise solutma
yapmak icin kalp masajina
ara verilmeyecek. Kalp masaji
100/dk, solutma ise 8-10/dk
(6-8 saniyede bir solutma)
hizinda devam edilecek.

4. maddede konu edilen
durumda KPR stiresince iki
dakikada bir kalp masaj
yapan kisi solutma yapan
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Tablo 1- Siit gocugu, Cocuk ve Erigkinlerde “2005 Temel Yagam Destegi” Onerileri

(Yenidogan dénemi harig)

UYGULAMALAR

SUT COCUGU
» 1 yagalt1

COCUK
» SP* icin 1 yag-Ergenlik donemi
> H** kigiler icin 1-8 yag

ERISKIN

» SP* icin ergenlik donemi ve sonrasi
» H** kigiler i¢in 8 yag sonrasi

Haber ver (112Yyi ara)
Tek kullanici i¢in

»5 dongti KPR yaptiktan sonra
» Tanikli, ani kollapsta ilk degerlendirmenin hemen
ardindan

» Uyarilara yanitsiz
hastalarda ilk
degerlendirmenin hemen
ardindan
» SP icin asfiksi nedenli arrest
ise 5 dongi KPR yaptiktan
sonra

Havayolu

Bag geri Cene yukar:1 manevrasi (SP i¢in siipheli travmalarda Cene itme manevrasi)

Solunum

Baslangi¢ (Kurtarici
Solunumu)

2 etkin solunum yapilacak. Her biri 1 sn stireli...

2 solunum yapilacak. Her biri 1 sn
streli...

SP i¢in; kalp masaj
gerekmeyen hastalarda
solutma

12-20 solunum/dk (yaklasik her 3-5 sn.de 1 solunum)

10-12 solunum/dk (yaklasik her 5-
6 sn.de 1 solunum)

SP igin; ileri havayolu
olan olgularda solutma

8-10 solunum/dk (yaklasik her 6-8 sn.de 1 solunum)

Yabanci cisim

Sirta vurus, gogus
masaji

Abdominal manevra

Dolagim

SP igin; Nabiz kontrolu
(<10 sn)

Brakiyal veya femoral
nabizlar

Karotis nabzi (SP i¢in ¢ocuklarda femoral nabiz kullanilabilir)

Kalp masaji1 yeri

Tki meme bagini
birlestiren ¢izginin
hemen alt1 (Orta hatta
sternum ustiine)

Iki meme bagini birlestiren ¢izgi hizasinda, orta hatta sternum
ustiine

Kalp masaji yontemi
Uygun kuvvette ve hizda
Gogsiin toparlanmasina izin
ver

» Tek kurtarici; 2
parmak yontemi
»SP ve >2 kurtarici; 2
bagsparmak yontemi

2 elle veya tek elle
(uygulayicinin ve/veya hastanin
viicut boyutuna gore karar
verilecek)

2 elle

Basi derinligi

Yaklasik olarak gogstin 1/3-1/2 oraninda

3,5-5 cm (1,5-2 ing)

Kalp masaji hiz1

100/dk

Kalp masaji/solunum
orani

Tek kurtarici 30:2
SP i¢in; iki kurtarici 15:2

Tek veya 2 kurtaric i¢gin 30:2

Defibrilasyon

AED

1 yas alt1 6nerilmiyor SP i¢in; hastanede iken veya
tanikli, ani kollaps gelisen
hastalarda AED kullan
SP ve H i¢in; hastane disinda
iken 5 dongtit KPR sonrasi AED
kullan. Eger mevcutsa 1-8 yas
arasinda ¢ocuklar i¢in
hazirlanmig olan sistemi kullan,
eger mevcut degilse erigkin
AED sistemini kullan.

Erigkinler i¢in olan AED’yi kullan.
Yanhglikla ¢ocuklar i¢in olanlari
kullanma.

SP i¢in; hastane 6ncesi ortamda
eger 112 sistemi 4-5 dk.dan daha
uzun surede olay yerine ulagmigsa
ve tamikh arrest degilse 5 dongii/2
dk.lik KPR sonrasi1 AED’yi kullan

*: SP: Saglik personeli; **: H: Halktan kisiler
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10.

11.

12.

13.

kigiyle veya varsa Ug¢uncu kigi
ile degisecek.

Endotrakeal ila¢ uygulamasi
Onerisinin giicii damar-igi
veya kemik-ici ilag
uygulamasina gére belirgin
olarak azaltildi. Endotrakeal
yolla verilen ilaglar listesi
Epinefrin, Lidokain,
Vazopressin, Atropin ve
Nalokson (Kolay égrenmek
i¢in ELVAN hatirlatmasi
kullanilabilip) olarak
genigletildi

2000 yi1linda disritmilerde
onerilen “Ilac-KPR-Sok”
dongiistinde KPR’a verilen
6nem digerlerine oranla
belirgin olarak artti. Artik her
soktan sonra hemen “ritim
kontrolu” 6nerilmiyor, sokun
hemen ardindan 5 déngii KPR
uygulandiktan sonra ritim
kontrolu yapilacak,
gerekiyorsa pesisira ilag
uygulanacak. Boylece 2005
yil1 6nerileri arasinda “kalp
masaj1 yapilmasi ve ara
verilmemesi” iglemi “ilag
verilme zamani”nindan daha
6nemli hale gelmis oluyor.

2000 yi1linda disritmilerde
onerilen “Ila¢-KPR-Sok-Sok-
Sok” déngiisii de “Tlag-KPR-
Sok” seklinde sadece 1 kez
“sok” uygulanmasi seklinde
degistiriliyor. Ug kez tist tiste
sok uygulamasi kaldirilda.

Yiksek doz epinefrin
kullanimi artik énerilmiyor
(Sif III). Ancak beta-bloker
ila¢ dozasimi gibi 6zel
durumlarda g6z 6ntine
alinabilir (Sinif IIb).

Lidokain kullaniminin 6nemi
azaltildi Ancak halen
amiodaron’un bulunmadig:
veya kontrendike oldugu
durumlarda VF veya nabizsiz
VT tedavisinde kullanilabilir.

14.

Algoritimler yeniden
diizenlendi. AHA yeterli
perfiizyonu olan tagikardili
cocuga yaklagim algoritmini
rehberden ¢gikard: ve tim
tagikardi olgularima yaklagim
tek bir algoritim i¢inde
toplandi. ERC ise tek bir
PALS algoritmi yayimladi ve
bu algoritim i¢ginde VF/
Nabizsiz VT ile Nabizsiz
elektriksel aktivite (NEA) ve
asistol durumlarinmi
yerlestirdi, ancak bradikardi

durumunu yerlestirmedi.
I

2005 onerilerinde tiim tasikardi

olgularina yaklasim tek bir

algoritim icinde topland..

15.

16.

17.

Defibrilatér enerji dozlarinda
AHA ufak bir degisiklik yapti,
VF/Nabizsiz VI'de sirasiyla 2
J/kg-2 veya 4 J/kg-4 J/kg
onerisinde ikinci dozdaki 2 J/
kg secenegini kaldird1, su
anda 2-4-4 J/kg seklinde
oneriyor. Ancak ERC daha
belirgin bir degisiklik yaparak
basglangigta ve sonra
uygulanan tiim soklarda 4 J/
kg seklinde 6nerdi.

Torsade de pointes VT’si
tanisindan emin
olunamiyorsa daha ileri
analiz yapilmasi beklenmeden
“sanki VF” imig gibi
unsenkronize sok uygulamasi
yapilmalidir.

Otomatik eksternal
defibrilatér (AED) kullanim
1-8 yas arasi ¢cocuklar i¢inde
onerilmeye bagladi. Ancak
halen 1 yas alt1 ¢ocuklarda
onerilmiyor (Belirsiz Simif).

18.

19.

20.

Eger cocuk restisitasyon
sonras1 komat6z durumda
kalirsa aktif sogutma
(indiiklenmis hipotermi)
uygulamasi goz éniine
alinabilir (Sinmif ITb). Bunun
igin viicut 1s18112-24 saat i¢in
32-34 °C arasinda tutulmaya
¢ahgilir.

Restisitasyon sonrasi dénem
i¢in inodilatér kullanmim
endikasyonlar: tizerinde
duruluyor.

Restisitasyonu sonlandirma
karar1 vermek ile iligkili
bilgiler genigletilerek yer
veriliyor. Yaymlanan
calismalarda 2 doz epinefrin
uygulanmasina ragmen
kendiliginden dolagimin
olusmadig ve uzamis
restisitasyon olgularinda
sekelsiz yagayanlarin
bildirilmig olmasina dikkat
cekiliyor. Bu nedenle sekelli
kalma olasihiginmi artiran veya
6lim kararinmi vermeyi
kolaylagtiran yani prognostik
bulgular ézellikle belirtililiyor.
Bunlar;

Hipoksik-iskemik bir olay
sonras1 normotermik bir
hastada 72 saat siiresince
“medyan sinir
somatosensory-evoked
potansiyel”’e bilateral
kortikal yanit yoklugu

24 saat sonunda korneal
refleksin olmamasi

24 saat sonunda pupiller
yanitin olmamasi

24 saat sonunda agrih
uyarana yanitsizlik

24 saat sonunda motor yanit
olmamasi

72 saat sonunda motor yanit
olmamasi



Cocuklarda Trisiklik Antidepresan Zehirlenmeleri

Dr. Ozlem Teksam

Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi
Cocuk Saglig: ve Hastaliklar1 Anabilim Dal

Cocuk Acil Birimi

Trisiklik antidepresanlar (TSA)
giderek artan siklikta ve
degisik endikasyonlar nedeniyle
cocuk ve yetigkinlerde tercih edilen
ilaglardir. Bes y1llik dénemi
kapsayan geriye dontk bir
¢aligmada alt1 yagin altindaki
¢ocuklarda antidepresan
kullaniminda %200 kadar bir artig
oldugu bildirilmigtir. Bu da
¢ocukluk ¢aginda ¢ok sayida
zehirlenmeye davetiye citkarmakta
ve TSA’ya baglh zehirlenme
olgularinin ¢ocuk acil servislerinde
sik karsilagilan klinik bir durum
olmasina neden olmaktadir.

Daha yeni olan selektif serotonin
reuptake inhibitorleri (SSRIs)
(fluoksetine, sertralin ve
paroksetin gibi) ¢ocuklardaki
depresyonun tedavisinde yavag
yavas TSA’nin yerini almaya
baglasa da TSA’lar halen bir¢ok
endikasyonlar nedeniyle
kullanilmaktadir. Trisiklik
antidepresanlar ¢ocukluk
¢agindaki depresyonlarin
tedavisinde ikinci-tglinci basamak
tedavi olmakla birlikte, entirezis
tedavisinde ve obsesif-kompulsif
bozukluk, hiperaktivite-dikkat
eksikligi sendromu, okul fobisi ve
ayrilik anksiyetesi gibi degisik
psikiyatrik hastaliklarin
tedavisinde ilk yeglenen ilagtir.
Yetigkinlerde ise daha ¢ok
depresyon tedavisinde, noraljik
agri, kronik agr1 ve migren gibi
durumlarda kullamlmaktadir.

Ug aromatik halkadan olugan
trisiklik antidepresan grubu
ilaglar; imipramin, desipramin,
amitriptilin, nortriptilin, doksepin,
trimipramin, protriptilin ve
klomipraminden olugsmaktadir.
Daha yeni olan maprotilin ve
amoksapinin farmakolojik

ozellikleri benzer olmakla birlikte;
kimyasal yapisinda kiigiik
degisiklikler vardir. Maprotilin
tetrasiklik olup, amoksapin,
trisiklik dibenzoksapindir. Ttim
trisiklik antidepresanlarin yan etki
spektrumu benzer 6zelliktedir.
Fakat maprotilin ve amoksapinin
yan etkileri daha az ve degisken
olabilmektedir. Maprotiline bagh

Cocuklarda

antidepresan
kullaniminda %200
artis oldugu
bildirilmistir

zehirlenmelerde kalp tizerinde
ciddi toksisite gozlenirken;
amoksapinin kalp tizerine yan
etkileri daha azdir ancak nébet
sikliginm arttirabilir. Yapilan
calismalarda en sik amitriptilin,
desipramin ve imipramine bagh
zehirlenme olgulari bildirilmigtir.

Trisiklik antidepresanlarin tedavi
dozu 2-4 mg/kg/giin iken; toksisite
10-20 mg/kg dozlarda gozlenebilir.
Cocuklarda disiik toksisite egigi
olmasi nedeniyle 10 kg
agirhgindaki bir gocugun 50 mg
olan tabletten iki tane almasi
toksik belirtilerin ortaya ¢ikmasi
i¢in yeterlidir. Ayrica literatiirde
6,67 mg/kg (desipramin) dozda
bradikardi, prematiire ventrikiiler
atim, nébet, kalp durmas
belirtilerinin gézlendigi ancak tam
iyilesmenin oldugu bir olgu
bildirilmigtir. Bildirilen en diigtiik
6ldiriict doz ise 15 mg/kg
(imipramin)’dir.

Cocukluk yas grubunda goriilen
TSA’lara bagh zehirlenmelerin bir
cogu asemptomatik olmakla
birlikte, 6zellikle oyun ¢agindaki
cocuklarda ciddi morbidite ve hatta
mortaliteye neden olabilir. Trisiklik
antidepresanlar kullanmilmaya
bagladigindan bu yana
zehirlenmelere bagh 6limlerin de
en énemli nedenlerinden birisi
olmustur. Olimler kardiyovaskiler
ve santral sinir sistemi
toksisitesinden
kaynaklanmaktadir. Trisiklik
antidepresanlara bagl 6liimler bir
milyonda 34,1 iken; monoamin
oksidaz inhibitorleri ile
zehirlenmelerde bir milyonda 13,5,
SSRIs grubu ilaglarla olan
zehirlenmelerde ise 2,0-6,2 olarak
bildirilmistir.

“American Association of Poison
Control Centers Toxic Exposures
Surveillance System”in (AAPCC-
TESS) 1998 de yayinlanan yillik
raporunda 67.872 antidepresan
zehirlenmesinin 15.708'inin TSA
zehirlenmesi oldugu; bunlardan
4393tnlin 19 yasindan daha kiigiik
ve 2018 olgunun da alt1 yagindan
daha kii¢iik oldugu bildirilmistir.
Aymni yila ait sonuglarda orta ve
agir zehirlenme oldugu bildirilen
4910 olgu arasinda 98 6lim
bildirilmig ve bunlarin sekizinin de
¢ocukluk yas grubunda oldugu
belirtilmigtir. Olimle sonuglanan
bu olgularin kardiyovaskiiler
nedenle ve alimdan sonraki ilk bir
saatte gerceklestigi dikkati
cekmektedir.

FARMAKOLOJIK
OZELLIKLERI

Trisiklik antidepresanlarin
yarilanma 6mri 7-58 saat olmakla
birlikte ¢ocuklarda bu stire
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kisalabilir (protriptilin i¢in 54-92
saat). Trisiklik antidepresanlar
gastrointestinal sistemden hizla
emilir ve 2-8 saatte pik degere
ulasir. Ancak TSAlarin
antikolinerjik etkileri mide
bosalmasim geciktirdigi i¢in pik
serum dlzeyi alimdan sonraki 12
saate kadar uzayabilir. Bu grup
ilaglar ilk ge¢is metabolizmasina
ugrarlar ve alinan dozun %30
kadar enterohepatik dolagima
katilir. Trisiklik antidepresanlar
oldukgea lipofiliktir ve bu da genis
dagilim hacmine neden olur.
Emilimden sonra bu ilaglar plazma
proteinlerine, dokulara ve
hicrelere baglanir. Trisiklik
antidepresanlarin doku diizeyleri,
plazmadan daha yiiksektir.
Beyinde 40 kat ve kalp kasinda 5
kat daha fazladir. Hipoproteinemi
ve asidoz serbest dolagan ilag
miktarini dolayisiyla toksisite
riskini arttirir. Bu nedenle TSA
zehirlenmelerinde zorlu ditirez,
hemodiyaliz ya da hemoperfiizyon
uygulamas1 tartismalidir. Ayrica
baslangigtaki hizli emilim
nedeniyle akut ahmdan sonra GI
sistemin yikanmasi da
tartigmalidir.

PATOFIZYOLOJI

Trisiklik antidepresanlar otonomik
sistemi, santral sinir sistemini ve
kardiyovaskiiler sistemi etkiler.
Trisiklik antidepresanlarin santral
ve periferal antikolinerjik
ozellikleri vardir. Norepinefrin,
serotonin ve dopamin gibi
noérotransmitterlerin presinaptik
sinir uglarina re-uptake’ini ve
santral sempatik refleksleri inhibe
ederler. Kesin mekanizmasi
bilinmemekle birlikte antidepresan
etkinin bu yolla olduguna
inanilmaktadir. Nor-epinefrin re-
uptake’inin engellenmesi
baglangigta gegici bir
hiperadrenerjik déneme neden olur
ve sonra katekolamin eksikligi
geligir.

Alfa-adrenerjik reseptor blokaji
etkisiyle de periferik
vazodilatasyon ve hipotansiyona
neden olur. Ayrica kalp kasindaki
hizli sodyum kanallarindan
sodyum gecisini yavaglatir.
Katekolamin eksikligi ve alfa-
adrenerjik blokaj etkileri birlikte
direkt miyokard toksisitesine ve

dolayisiyla kardiyovaskiiler islev
bozukluguna neden olur. Distal
iletici sistemde ve ventriktlde hizli
sodyum kanallarindaki sodyum
hareketinin azalmasi
depolarizasyonu yavaslatir, boylece
ventrikiiler depolarizasyon
yavaslar ve QRS kompleksi uzar.
Yavaglamis repolarizasyon
nedeniyle QT uzamasi goriilir. Bu
patofizyoloji TSA’ya bagh
toksisitede gelisen Brugada
Sendromunun gérilmesine
(sodyum kanal akimindaki
degisiklik nedeniyle V1-V3
derivasyonlari arasinda ST
degisiklikleri geligir) neden olur.

KLINIK BULGULAR

Klinik toksisite belirtileri 6-8
saatte ortaya cikar ve 24 saat
i¢inde en yiiksek diizeye ulasir.
Antikolinerjik etkiler ates, agiz
kurulugu, ciltte kizariklik, bulamk
gorme, midriyazis, kusma, idrar
retansiyonu, kabizlik, ileus ve hafif
sintis tagikardisi seklinde baglar.
Santral sinir sistemi etkileri alim

Klinik toksisite
belirtileri 6-8 saatte
ortaya ¢ikar ve 24
saat i¢inde en ytiksek
diizeye ulasir.

sonras1 herhangi bir zamanda
baglayabilir. Hafif derecedeki
toksisitelerde ajitasyon, konfiizyon,
haliisinasyon ve letarji; agir
toksisitede deliryum,
konvilsiyonlar, SSS depresyonu ve
koma gozlenir. Jeneralize nobetler
siklikla ilk 1-2 saat icinde ortaya
¢ikar. Nobetlerin esas
mekanizmasi tam olarak
bilinmemektedir. Koreatetoz ve
myoklonik jerklerde gérulebilir.

Kalp tizerine etkileri,
hipertansiyon, tagikardi,
hipotansiyon ve EKG
degisiklikleridir. Yagami tehdit
eden en 6nemli komplikasyon ritim
bozukluklaridir.

Hipertansiyon, norepinefrin re-
uptake’inin blokaji nedeniyle erken

ve gecici bir bulgu olarak ortaya
¢ikar. Antikolinerjik etkiye bagh
olarak ortaya ¢ikan sintis
tagikardisi en sik rastlanan ritim
bozuklugu olup hafif toksisitede
bile gozlenebilir. Hipotansiyon;
direkt miyokardiyal depresyon,
katekolamin eksikligi, alfa-
adrenerjik blokaj ve aritmi
nedeniyle gézlenebilir. Kalp
kasilma giicliniin azalmasi ve
vazodilatasyon birlikte 6n-yuki
azaltarak, agir ve inatgi
hipotansiyon ile sonuglanabilir.
Aritmiler, TSA toksisitesinin en
ciddi yan etkisi olup, hizli sodyum
kanallarmnin yavaslamasi veya
blokaj1 nedeniyle gérulir. His-
purkinje demetleri boyunca iletinin
yavagslamasi ORS stiresini uzatir.

Gerek yetigkinlerde gerekse
cocuklarda TSA zehirlenmelerinin
teghisinde ya da sonug¢larim
gostermede EKG tek bagina yeterli
duyarhihga ve 6zgilliige sahip
degildir. Fakat karakteristik EKG
bulgular: TSA toksisitesini
dogrulamaktadir. Bu nedenle TSA
toksisitesinin olas1 komp-
likasyonlarimi gostermede EKG’nin
6nemi buyuktur. Hafif derecede
olan toksisitede, ¢ogunlukla
antikolinerjik etkinin sonucu
olarak sints tasikardisi gozlenir.
Orta derecede veya biraz daha agir
formda, PR intervalinde uzamay1
takiben, QRS ve QT intervalinde
uzama ve sonugta ciddi toksisitede
ventrikiler tasikardi ve
ventrikiler fibrilasyonu iceren
ventrikiler aritmiler gozlenir. Akut
TSA zehirlenmelerinde, aVR'de
QRS stiresinde 0,10 sn lizerinde
olan genigleme ve R dalgasi
amplitidiinde 3 mm’den fazla olan
yuksekligin ventrikiiler disritmileri
ve nébeti gosterdigi rapor
edilmistir.

LABORATUVAR
CALISMALARI

Uzun yarilanma 6mri, genis
dagilhim hacmi, genetik farkliliklar
ve pH’ya bagimli olarak proteine
baglanma gibi nedenlerle; alinan
trisiklik antidepresan ilacin serum
diizeyi ile hastaligin ciddiyeti ve
gidisat1 arasinda bir iligki yoktur.
Bu nedenle akut tedavi sirasinda
ilacin serum diizeyini 6grenmenin
faydas1 yoktur. Ayrica serum
diizeyini 6grenmek pahali bir
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yontemdir.

Tanida en yardimei yontem 12
derivasyonlu EKG'nin deger-
lendirilmesidir. EKG’de QRS ve QT
uzamasi, R dalgasinin 3 mm’den
yiksek olmasi goriilebilecek
bulgulardir. QRS kompleksi 0,10
saniyeden uzunsa nobet riski; 0,16
saniyeden uzunsa aritmi riski
oldugu bildirilmistir. QRS
kompleksi en iyl ekstremite
derivasyonlarindan
degerlendirilebilir. aVR’deki R
dalgasinin 3 mm’den yiiksek
olmasinin, QRS kompleksindeki
uzamaya gore nobet ve aritmi
olasiligimi belirlemede daha duyarh
oldugu bildirilmistir, ancak nedeni
bilinmemektedir.

Ayrica kan sekeri, kan gaz,
elektrolitler, kalsiyum,
magnezyum ve fosfor diizeyleri
belirlenir. Laktik asidoz
perfiizyon bozuklugu nedeniyle
gozlenebilir. Toksisite etkisini
arttiracagi i¢in eslik eden
metabolik bozukluklarin
saptanmasi 6nemlidir. Ornegin
hipokalsemi miyokardiyal
depresyonu kotiilestirir veya
konviilsiyon ya da aritmileri
arttirabilir. Beraberinde
olabilecek diger ilag alimlarini da
digslamak amaciyla serum
salisilat ve asetaminofen
taramasi yapmak gerekebilir.
Eger solunum sistemine ait bulgu
ve belirtiler varsa akciger grafisi
cekilir.

TEDAVI

Hastalarda hizla bozulma ve
deteriorasyon olabilecegi i¢in hizh
ve dikkatli degerlendirme
6nemlidir. Bu nedenle destekleyici
tedavi yaninda, monitérizasyon,
vital bulgularin izlemi, ilag
emiliminin engellenmesi, santral
sinir sistemi, kalp ve dolagima ait
toksik etkilerin tedavisi 6nemlidir.

Oncelikle havayolu, solunum,
dolagim ve biling durumu kontrol
edilmelidir. Eger hastanin noérolojik
ve kardiyovaskiiler sistemdeki hizh
bozulma nedeniyle havayolu
baskilanmigsa ya da bilinci
kapanan hastalarda aktif komiur
ve/veya mide yikamasi
uygulanacaksa havayolunu
glivence altina almak igin entiibe

Oncelikle havayolu,
solunum, dolasim ve

bilin¢ durumu kontrol
edilmelidir.

edilebilir. Tim ¢ocuklar en az alt1
saat siiresince monitorize edil-
melidir. Sints tasikardisi digindaki
aritmiler, hipotansiyon gibi
kardiyotoksik etkiler ve agir
santral sinir sistemi toksisite
bulgulari yogun bakim sartlarinda
izlemi gerektirir.

Alimdan sonraki ilk bir saat i¢inde
mide yikamas1 uygulanmasi ve
aktif komiur verilmeye baglanmasi
gerekir. Ancak alinan trisiklik
antidepresan ilacin baglangigtaki
hizli emilim 6zelligi nedeniyle bu
uygulamalarin klinik bulgular:
diizelttigine dair kesin kanitlar
yoktur. Havayolu acgik olmadik¢a
veya korunmadikga aktif komiur
uygulamasi kontrendikedir. Tkiden
fazla dozda kullaniminin etkinligi
de tartigmalidir. Aktif komiur
ergenlerde 60-100 g, siit
¢ocuklarinda 1 g/kg dozda
uygulanir.

En az iki damar yolu agilmals,
gerekirse kullanilmak tizere
santral yol hazirhigi yapilmahdar.
Idrar miktar1 yakindan izlenmeli,
gerekirse idrar sondasi
yerlestirilmelidir. Aktif komiir
uygulanmasim da kolaylagtiracag:
i¢in nazogastrik tlp
yerlestirilmelidir. Ilerleyen
kardiyovaskiiler iglev bozuklugu
olan hastalarda arteriyel kateter
gerekebilir. Boylece devamli basing
monitorizasyonu yapilabilir. Her
zaman uygulanmamakla birlikte;
hemodiyaliz ve hemoperfiizyon
gerekebilir. Ekstrakorporeal
dolagim desteginin yagam kurtarici
oldugunu belirten yazilar da
vardir.

Tedavinin esasi alkalinizasyon ve
sodyum yiiklemesidir.
Hipotansiyon, sok ve aritmilerin
tedavisinde damar-igi yolla sodyum
bikarbonat uygulamasi tercih
edilir. Baglangigta 1-2 mEqg/kg
sodyum bikarbonat 1-2 dakika
i¢inde verilip, ardindan strekli

infiizyona gecilir. Kan pH’s1 7,45 —
7,55 arasinda tutulmaya
¢aligilmalidir. Sodyum bikarbonat
kullanim1 QRS genigligini azaltir
ve sodyum kullanimi ile sodyum
kanal blokaj tersine ¢evrilerek
TSA’ya bagh ritim bozukluklar
engellenmis olur.

Izole sinus tasikardisi hastaya ait
6zel durumlar diginda
(kardiyomiyopatisi olan hastalar
veya koroner arter hastaligi gibi)
6zgul tedavi gerektirmez. Sodyum
bikarbonata yamtsiz ventrikiiler
aritminin tedavisinde lidokain,
magnezyum siilfat veya her
ikisinin kullanimi gerekebilir.
Diger antiaritmiklerin kullanimi
siirhdir. Inater aritmiler icin
kardiyoversiyon ve pil takilmasi
gerekebilir.

Siv1 yerine koyma tedavisine yamt
vermeyen inat¢1 hipotansiyonlu
hastalarda vazopressor destek
gerekebilir. Yeterli sivi yerine
koyma tedavisine ragmen
hipotansiyonu diizelmeyen
olgularda alfa agonistik ilaglarin
(norepinefrin, fenilefrin) stirekli
infiizyon seklinde kullanilma
endikasyonu vardir. Dopamin ve
dobutaminin tek bagina etkisi
yoktur. Hipertansiyonun
tedavisinde fizostigmin
kullanilabilir. Ancak bir
asetilkolinesteraz inhibit6ri olan
fizostigmin TSA kardiyotoksisitesi
olan hastalarda bradikardi ve
asistole neden olabilir, bu nedenle
zorunlu kalmadik¢a kullanmamay1
yeglemek gereklidir.

Nobetlerin bir kismi bir dakikadan
daha kisa stiren ve tedavi
gerektirmeyen sekilde olurken,
TSA zehirlenmesine bagh gelisen
nobetlerin bir ¢gogunu tedavi etmek
gerekir. Benzodiyazepinler
nobetlerin tedavisinde yeglenen
ilaglardir. Benzodiyazepinler
ajitasyon ve deliryumun
tedavisinde de kullanilabilir.
Ancak prodisritmik etkileri
nedeniyle uzun stireli olarak
kullanilmamalhdir. Buna karsilik
fenobarbital uzun stireli olarak
kullanmlabilir.

Eger 6ykiiden hig bir stiphede
kalmamak sartiyla 5 mg/kg’dan
daha dusiik dozlara maruz
kalindigindan emin olunursa ve
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asemptomatikse, evde gozlem
onerilmektedir. Kabaca 5-6,67 mg/
kg dozlar da giivenli olabilir. Ancak
bu dozlarda yeterli sayida olgu
olmadig1 i¢in giivenli olabilecegi
diigtintilse de doktor tarafindan
gorilmelidir. Eger alinan doz tam
olarak bilinmiyorsa veya
zehirlenme belirtileri varsa, ¢ocuk
derhal degerlendirilmelidir.
Trisiklik antidepresan alimindan
sonraki alt1 saat iginde toksisite
bulgular1 ve semptomlar: yoksa
vital bulgular, fizik bakis1 ve EKG
bulgulari normalse hasta taburcu
edilebilir. Herhangi bir hasta ilag
alimini izleyen alt1 saat i¢inde hafif
derecede bile olsa bulgu ve/veya
belirti gosteriyorsa veya EKG
anormalligi nedeniyle
bagvuruyorsa, monitérize edilerek
tedavi ve gozlem amaciyla
yatirilmahdir. Hastaneden taburcu
olmadan 6nce hastamn ailesiyle
zehirlenmenin tekrar etmemesi
i¢in alinmasi gerekli 6nlemler de
konugulmalidir.
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Akut Solunum Sikintisi1 Sendromu
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kut respiratuar distres

sendromu (ARDS); akciger
kaynakl ya da akciger dig1
enflamatuar nedenlerden
kaynaklanan alveol epitel
hiicrelerinde zedelenme, akut
enflamasyon ve proteinden zengin
pulmoner 6demin neden oldugu
akut solunum yetmezligidir (1,2).
Ashbaugh 1967'de ilk kez adult
respiratuar distress sendromu
olarak takipne, oksijen tedavisine
direncli hipoksemi, yaygin alveolar
infiltratlar, pulmoner kompliyansta
azalma gozlenen, pozitif basingh
mekanik ventilasyon ihtiyaci olan
12 hastada tamimlamigtir (3). Adult
terimi yenidogandaki yetersiz
stirfaktan yapimia bagh
respiratuar distres sendromunun
anologu olmasi nedeniyle konulmug
daha sonra giincel tamimlama
1994'de North American European
Consensus Conference'inda
(NAECC) yapilms, erigkin (adult)
tamimi akut tanim ile degistirilerek
ARDS ve Akut Akciger Hasar1
(AAH) i¢in tam kriterleri kabul
edilmigtir (Tablo 1)(4).

Akut respiratuar distres
sendromunun gercek insidansi
bilinmemektedir. Erigkin yas
grubunda yilda 1.5-13.5:100.000

Tablol: (NAECC*) ALI / ARDS kriterleri

arasinda degisen oranlardan s6z
edilmektedir. Pediatrik yas grubu
i¢in insidans verileri olmamakla
beraber pediatrik yogun bakim
unitelerinde izlenen hastalarin %
0.6-7.2'sini ARDS'li hastalar
olusturmaktadir (5). Mortalite
erigkinlerde %40-60 arasindadir.
(2,18,19). Cocuklarda mortalite ile
baglangigtaki hipokseminin
derecesi iligkili bulunmugtur (13).

PATOFIZYOLOJI

Akut respiratuar distres
sendromunun patogenezinde
akcigerlerde kontrolsiiz artmig

enflamatuar yanmit gézlenmektedir.

Pnoémoni, aspirasyon, inhalasyon,
emboli, asfiksi gibi primer akciger
kaynakl olabilecegi gibi sepsis,
yaygin damar i¢i pihtilagma, sok,
ilag intoksikasyonu travma gibi
sekonder akciger hasarina bagh

olarak da ortaya ¢ikabilir (Tablo 2).

ARDS’nin en sik nedeni sepsis ve
pnoémonidir. Kapiller endotel ve
alveoler epitel hasar gormekte,
alveolo-kapiller membran
butiunligi bozularak permeabilite
artig1 sonucu nonkardiojenik
pulmoner 6dem olugmaktadir.
Interstisyel alandaki ve alveoldeki
s1vi artigi da total akciger

kompliansin ve fonksiyonel
akciger kapasitesini azaltmakta,
havayolu direncinde ve 6li
boslukta artiga yol agmaktadir (12)
(Sekil 1).

ARDS’de ¢esitli mediatérlerle
notrofillerin aktive edilmesi 6nemli
patolojik degisikliklere yol agar.
Yiksek 16kosit sayis1 ciddi akciger
hasar ile iligkilidir. Nétrofilleri
aktive eden mediatorler Cba,
LTB4, PAF, TNFaq, IL1 gibi
kemotaktik ajanlardir. Notrofil
adezyon molekiilleri glikoprotein
yapidadirlar. Endotelyal hiicrelerde
ve l6kositlerde eksprese olurlar.
Inflamasyon bélgesine 16kosit
migrasyonunu uyarirlar. Adezyon
molekiillerinden olan L-selektin
diizeylerinin yiiksek olmasi
nétrofilin endotele baglanmasim
inhibe eder. L- selektin diizeyi
dugiik olanlarda ARDS riski
fazladir. Endotoksinler de
endotelyal hiicrelere nétrofillerin
adezyonunu saglarlar. Mediatorler
tarafindan notrofillerin
aktivasyonu ile proteolitik enzimler
ve serbest oksijen radikalleri aktive
olarak endotelyal hiicre hasarina
neden olurlar (6). ARDS’li
hastalarin plazmasinda
hipoksantin, ksantin yiiksektir.

1. Radyolojik olarak yaygin bilateral infiltrasyon

2. Parsiyel arteryel O2 basincinin, solunan havadaki fraksiyone 02’ye orani

(PaO2/Fi02):

ALl (akut akciger hasar)
ARDS (akut respiratuar distres sendromu)

:< 300

:< 200 (PEEP**degerine bakilmaksizin)

3. Sol atriyum basincinda artmayi gosteren bulgularin yoklugu, pulmoner arter okliizyon

basinci < 18 mmHg

* NAECC: North American European Consensus Conference
**PEEP: Pozitif ekspiryum sonu basinci
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BAL s1ivisinda yliksek oksidan
aktivite, elastaz, myeloperoksidaz
ve kollegenaz igerir. Elastaz diizeyi
ile akciger hasarinin siddeti
arasinda korelasyon bulunmustur.
Bu enflamatuar zedelenme anti-
enflamatuar yanit ile
durdurulmaya ¢ahsilir.

ARDS’de nétrofillerin primer roli
olmasina ragmen birgok klinik
¢aligmada nétropenik hastalarda
da ARDS gelistigi gésterilmistir (8).
Burada makrofajlarin inflamatuar
reaksiyonu yonettigi soylenebilir.
Bu hastalarda genellikle ARDS
nedeni sepsistir. Dolagima ve
dokuya lokal endotoksin salinimi
ile makrofajlar uyarilmaktadir.
Proenflamatuar molekiller,
hiicreler ve potansiyel anti
enflamatuar molekiiller
proenflamatuar sitokinlerin yapimi
ve salinimi endotoksin dahil birgok
iligkili mediyatorle stimule edilir.
Niikleer faktor kappa B (NF-kB)
sitokinlerin esas diizenleyicisidir.
TNF-a interlokin-1 (IL-1),
interlékin-6 (IL-6), interlokin-8 (IL-
8) ve ARDS gelisimindeki diger
proteinler i¢in diizenleyici
transkripsiyon faktoriudiir. TNF ve
IL-1 de NF-kB'yi aktive etmektedir
(8,9). IL-8 ve 6zellikle IL-6
mortalite ve morbiditeyi gosteren
prediktif sitokinlerdir. Buna kargin
IL-1 reseptér antagonisti (IL-1ra)
ve interlokin-10 (IL-10)'un digik
diizeyleri ARDS'deki mortalite ile
korelasyon gosterir.

ARDS'de bu enflamatuar stirec
yaygin alveol zedelenmesine neden
olur. Interstisyel ve alveoler alanda
protein ve enflamatuar hiicrelerden
zengin hemorajik 6dem ve hyalin
membran olugumu gozlenir.
Alveolar tip II hiicrelerin
zedelenmesi ve kayb1 surfaktanin
azalmasina yol acar. Alveoler tip II
hiicreler prolifere olur ve tip I
alveoler hiicrelere dontstr.
Fibroblastlar dnce interstisyel daha
sonra alveoler alanda birikir.
Biriken fibrin yerini kollajen
fibrillerine birakir. Intraalveoler
alanda ve daha az interstisyel
alanda olmak tizere fibrozis
gozlenir. Alveol zedelenmesi ve
interstisyel kalinlagma ile gaz
degisimini azaltir. Bu durum
ARDS'deki hipoksi ve ventilator
bagimliligina katkida bulunur (6).

ARDS’de alveol instabildir ve

fonksiyonel rezidual kapasite ve
komplians azalmigtir. Stirfaktan
yuzeyaktif bir madde olup alveoler
stabiliteyi saglamaktadir. Tip 2
alveoler hiicreler tarafindan yapihr
ve biokimyasal olarak fosfolipit ve
dipalmitoil lesitinden
olugsmaktadir. ARDS’de fosfolipit
kompozisyonu dusik lesitin/
sfingomiyelin oranindan dolay1
anormaldir. ARDS’de fosfolipit
igerigi de azalmigtir.

ARDS'de orta derecede pulmoner
arteriyal hipertansiyon tabloya
eslik eder. Pulmoner vazomotor
tonus lizerinde normal tonusiin
ortadan kalkmasi ile olugsmaktadir.
Nitrik oksit (NO)'in pulmoner
vaskiiler tonusiin diizenlenmesinde
6nemli rolii vardir. Mekanizmasi
tam bilinmemekle beraber
bakteriyel endotoksinin,
siklooksijenaz-2 (COX-2) ve nitrik
oksit sentaz (NOS)
ekspresyonlarini pulmoner
damarlarda artirarak NO artigina
yol a¢tig1, endotelin-1, tromboksan
B2 ve mikro-tromboembolizmin de
pulmoner hipertansiyona katkida
bulundugu samlmaktadar (6).

ARDS'de uygulanan tedavi de
akciger zedelenmesine katkida
bulunabilir. Yiiksek
konsantrasyonda oksijen; akciger
zedelenmesi, alveolit ve pulmoner
o6deme; pozitif basin¢h mekanik
ventilasyon, surfaktan
olusumunda, alveolar tip I hiicreler
arasi siki baglantilarda bozulmaya
ve eksiidatif pulmoner édemde
artiga; agresif siv1 tedavisi,
akcigerlerde sivi birikimi ile zede-
lenmeye katkida bulunmaktadir
(10-11).

ARDS'de zedelenmis akciger
dokusunda iyilesme saglam epitel
bazal lamina gerektirir. Epitel
bazal lamina epitel engelini tekrar
olusturur ve 6demin ortadan
kaldirilmasim saglar. Sodyum
transportunu saglayan iyon
pompalari, katekolaminler ve
akciger lenfatik sistemi de akciger
6demini ortadan kaldirmaya
caligir. Iyilesme siirecinde
apoptozis ile ortamda biriken
enflamatuar hiicreler ortadan
kaldirilmaya ¢aligilirken,
fibroproliferatif yanitin sonlanmasi
ve biriken mezenkimal hiicrelerin
temizlenmesi gozlenir (6).

HISTOPATOLOJI

Histopatolojik olarak akciger
dokusu incelendiginde genellikle ¢
donem gorulir. Semptomlarin
baslamasindan sonraki ilk haftada
gorilen hyalen membranlar,
hemoraji, 6dem ve alveol
zedelenmesinin gézlendigi
eksudatif donemi yaklasik olarak
ikinci haftada miyofibroblast
infiltrasyonu, alveolar tip II hiicre
ve proliferasyonun izlendigi
yenilenme, yapilanma dénemi olan
proliferatif donem ve tglinci
haftadan sonra matriks
organizasyonu, fibrozis ve
amfizematoz degigikliklerin
gorildigu fibrotik dénem izler.
Ancak bu dénemlerin 6rtiigebildigi,
ayni zamanda birka¢ donemin
bulgularinin beraber goriilebildigi
bilinmektedir. Fibroproliferatif
yant ilk 24 saatte
baglayabilmektedir. ARDS'nin
histopatolojik donemleri Tablo 3'de
6zetlenmigtir.

ARDS'de fibroproliferatif yanmt
gelisiminde TNF-a , interlokin-1
beta (IL-18), interlokin-4 (IL-4),
interlokin-13 (IL-13), fibrin,
trombin, faktor Xa rol
oynamaktadir. ARDS rezoliisyonu
apoptozis streci ile
gerceklesmektedir. Iyilesme,
lokositlerin temizlenmesi,
fibroproliferatif yanitin
sonlanmasi, fazla mezengimal
hiicrelerin temizlenmesi ile olusur.
ARDS'de baglangicta depolanan
kirilmaya duyarh tip II kollajen
yerine daha kalin ve dayanikl tip I
kollajen olugur. ARDS
rezolisyonunda makrofaj ve
nétrofillerden salinan matriks
metalloproteazlari (MMP) ve
jelatinazlarin 6nemi bilinmektedir.
MMP-2, MMP-9 ARDS'li
hastalarda akcigerde artmaktadir
(6,9).

KLINIK

Dispne, takipne, gogiis agrisi,
siyanoz, ajitasyon predispozisyon
yaratan etkenden 1-2 saat sonra
gibi erken bir dénemde bile ortaya
¢ikabilir. Ancak genellikle ilk 12-24
saat iginde gorultr. Akciger
réntgeninde infiltrasyonlar
gériiliir. Inflamatuar stirecle
birlikte ventilasyon—perfiizyon
orani bozularak intrapulmoner
santlar olusur. PaOy/FiO; oram
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Tablo 2: ARDS geligimi ile iligkilendirilen durumlar

Primer akciger hasari
inhalasyon

NO2

Cl

S02

NH3

Duman

Oksijen toksitesi
Aspirasyon

Yabanci cisim

Gastrik sivi(Ph<2.5)

Bogulayazma

Hidrokarbonlar

Sekonder akciger hasari
Anaflaksi
Sok(her cesit)
Sepsis
Travma
Cogul travma
Kirklar
Yaniklar
Kafa travmasi
Kan hastaliklar
Yaygin damar i¢i pthtilasma(DIC)
Masif kan transflizyonu
ilac intoksikasyonu

Emboli Eroin
Hava Metadone
Yag Barbiturat
Ampniotik sivi Etilklorvinol
Akciger kontlizyonu Salisilat
Radyasyon pnémonisi Propoksifen
Asfiksi Deferoksamin
Metabolik hastaliklar
I?iabetik ketoasidoz
Uremi
Pankreatit
Artmis kafa ici basinci
Kardiopulmoner by-pas sonrasi
Hemoliz sonrasi
Kardioversiyon sonrasi
Malinite
AJAN

inflamatuar mediyatér salinimi
I | Lipopolisakkarid, sitokinler (TNF-a, IL-1b, IL-8)

AKUT SISTEMIK INFLAMATUAR YANIT

{1

NOTROFIL SEKESTRASYONU

PMN’ler

Daha geng, az deforme olabilen, az hareketli

# PMN'’lerin endotele vapismasi artar

NOTROFIL AKTIVASYONU/ADEZYONU
Notrofil adezyon molekdllerinin ekspresyonu
E-P-L- selektinler ve integrinler (CD11b/CD18)

Baslangigta gevsek baglanma
(“Yuvarlanma’ etkisi)

e\

Endotelde ICAM NOTROFIL MIGRASYONU (KEMOTAKSI)
ekspresyonu IL-8 ekspresyonu

SALINMASI

NOTROFIL AKTIVASYONU /OKSIDATIF METABOLITLER ve PROTEOLITIK ENZIM

3

Endotelyal, epitelyal hasar

) ARDS

Sekil 1: ARDS patofizyolojisi
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diiger ve yaygin hipoksi ortaya
cikar. Tk 24-72 saatte akciger
kompliyans1 azalir, solunum isi
artar. Fiyolojik 61t bogluk artar.
PCO2 normal tutmak igin dakika
ventilasyonu artar (20). Nadiren
baglangi¢ evresi bes giine kadar
uzayabilir.

Fizik muayenede raller duyulabilir,
bunun yaninda altta yatan
hastaliga bagh semptomlar
bulunur. Laboratuar bulgular
spesifik degildir predispozan
hastaliga bagh bulgular vardir.
Serumda von Willebrand faktor
(VWF) ve faktor VIII antijen
yiksekligi saptanmaktadir.
vWF'deki artig akciger zedelenmesi
i¢in prediktif bulunmustur.
Lokopeni saptanabilmektedir.
Bronkoalveolar lavaj sivisinda
1okositoz, IL-8, noétrofil aktive eden
peptid 2, 16kotrien C4 (LTC4),
I6kotrien D4 (LLTD4),
polimorfoniikleer 16kosit kaynakh
elastaz, kollajenaz, prokoagilan
aktivite, fibrin yikim trinleri
(FYU), prokollajen III peptid, C5a
ve C3a, kompleman faktorleri,
kallikrein ve prekallikrein benzer
aktivite ve polimorfoniikleer 16kosit
spesifik kemoattraktan aktivitede
artig saptanabilmektedir. Erken
dénem bronkoalveolar lavaj
sivisinda pro-kollajen IIT peptid
diizeyleri pulmoner fibrozis
geligimi i¢in prediktif bulunmusgtur
(2,14). Radyolojik olarak bilateral
diffuiz infiltrasyonlar gérulir.
Genellikle tist loblarda iyi
havalanmig akciger alanlari
goruliirken, alt loblarda pasif
kollapsa bagh opak alanlar ve
atelektaziler gozlenir. Hastalarin
ylzlsti pozisyona
dondurilmesiyle opaklagsmada bir
miktar geriye donls gozlenmisgtir.
Bilgisayarh tomografi son yillarda
tedavi takibi agisindan da 6nem
kazanmigtir. Tomografi bulgular
hastaligin evresine gére
degisiklikler gosterir. Cok gesitli
morfolojik bulgular olup
nonhomojendir. Buzlu cam
gborunimi, konsolidasyon ve
retikller gériiniim olabilir. Bu
bulgular ARDS’ye spesifik olmayip
bir¢ok hastalikta da
gorulebilmektedir. Buzlu cam
gorinumi ARDS’de aktif
enflamasyonu gosterirken retikiiler
goruniim akut dénemde 6dem ve
interstisyel inflamasyonu, kronik

donemde ise fibrozisi gosterir.

AYIRICI TANI

Ik planda siv1 yiiklenmesi, kalp
yetmezligi, yaygin akciger
enfeksiyonlar distinilmelidir.
Daha nadir olarak; hizlh ilerleyen
pulmoner interstisyel fibrozis,
eozinofilik pnémoni,
hipersensitivite pnémonisi, 16semik
infiltrasyon distunulebilir.

TEDAVI

Tedaviyi daha iyi anlamak i¢in
akciger mekaniklerini iyice
kavramak gerekmektedir. ARDS’de
akcigerlerdeki hasar homojen degil
heterojen bir yap1 gésterir. Hasta
alanlarin yaninda normal alanlar
da bulunmaktadir. Hasarh
alanlarda komplians azalmigtir.
Fonksiyonel residiiel kapasite de
azalmigtir. Venéz kanin
oksijenlenmeden arteriyel dolagima
karigmasi sant olarak
adlandirilmaktadir. Intra-
pulmoner santta, kollabe olmasi
veya siviyla dolmasi nedeniyle,
ventile olamayan alveoller perflize
olmakta ve boylece oksijen-
lenemeyen kan arteriyel dolagima
karigmaktadir. Sag-sol sant,
oksijen tedavisine yanit vermeyen
ciddi hipoksemiye neden olmakla
birlikte, PaCO3 lizerine etkisi
yoktur veya minimum diizeydedir.
Tim bunlarin sonucu olarak
progresif hipoksemi olugsmaktadir.
ARDS’de uygulanan pozitif basingli

Tablo 3: Histopatolojik donemler
Eksiidatif faz (1-7 giin)

Interstisyel ve intraal-

veoler 6dem blast reak

Hemoraji
fibroz

Lokoagliitinasyon
Nekroz

Tip I pnémosit
plazi

Endotelyal hiicreler
Hiyalin membranlar

Trombosit-fibrin trom-
bus

Proliferatif faz (7-21 giin)

Interstisyel miyofibro-

Limen i¢i organize olan

Kronik inflamasyon
Parankimal nekroz

Tip II pnémosit hiper-

Makrotrombiis

ventilasyonun da akcigerlerde
hasar olusturabilecegi
bilinmektedir. Bu hasara oksijen
toksitesi, baro/voliitravma, akciger
unitelerinde tekrarlayan agihip
kapanma ve mekanik ventilasyon
sirasinda sitokin diizeylerinde artig
yol agmaktadir (17).

Tedavi genel olarak destek
tedavileri, ventilator tedavisi ve
farmakolojik tedavi olarak
siniflanabilir. Patofizyoloji ile ilgili
6nemli ¢galigmalar yapilmasia
kargin farmakolojik tedavide
6nemli ilerlemeler
kaydedilememistir.

DESTEK TEDAVISI

Ana hatlar ile destek tedavisi su
bagliklar: igerir:

e Altta yatan hastaligin erken
tespiti ve agresif tedavisi

e Potansiyel komplikasyonlarin
(nozokomial enfeksiyonlar,
ventilatérle iligkili pnémoni, GIS
kanama, tromboembolizm gibi)
o6nlenmesi varsa agresif tedavisi

e Uygun beslenmenin saglanmasi:
ARDS Ii hastalarda
kontrendikasyon yoksa enteral
beslenme kullanilabilir. Gerekli
kalorinin disiik karbonhidrat
yiksek lipit oran seklinde
ayarlanarak verilmesinin
ventilasyon siiresini azalttig
gorilmustir. Lipid icerigi olarak

Fibrotik faz (>21 giin)

Kollajenoz fibroz

Mikrokistik balpetegi

Traksiyon brongektazileri
Arteryel degisiklikler

Mural fibroz

Medyal hipertrofi

Obliteratif endarterit
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eicosapentaenoic asit, alfa
linoleik asit ve antioksidan
kullanimi ile pulmoner nétrofil
gbglinin azaldigl, gaz
degisiminin iyilegtigi ve
ventilasyon siiresinin azaldig
gosterilmigtir (21-22).

e Hasta-ventilatér uyumunu
saglayacak diizeyde sedasyon ve
paralitik ajan kullanmim

e Uygun s1wv1 tedavisi:
Intravaskiiler hacmi yeterli kalp
debisi ve arteriyal basinci
saglayacak diizeyde tutmak
amaclanmalidir. Yeterli organ
perfiizyonu saglanirken
pulmoner 6demde artis olas1 yan
etkidir. Retrospektif
¢aligmalarda distk akciger
ekstravaskiiler sivisinin daha iyi
oksijenizasyon ve diisiik
mortaliteye eslik ettigi
gosterilmigtir (23-24).

VENTILATOR TEDAVISI

ARDS'de ventilator tedavisinin
amaci uygun gaz degisimini
saglamak ve ventilatoriin yol actign
akciger zedelenmesinden kaginmak
olmalidir.

Akciger koruyucu ventilasyon
stratejisi yani dusiik tidal volum,
yiksek PEEP, permisif hiperkapni
ARDS'de ventilator tedavisindeki
ana hatlari olusturur (15).

Cocuklarda voliim kontrol modu
yerine basing kontrolli
konvansiyonel ventilasyon modu
tercih edilmektedir. Erigkin
hastalarda yapilan bir galismada
spontan solunuma izin veren
Airway Pressure Release
Ventilation(APRV) modu
kullanilmis ve basing kontrol
moduna gore sedasyon, ventilasyon
ve yogun bakimda kalis stireleri
azalmig fakat mortaliteye etkisi
olmamigtir. Pediatride yapilmig
kontrollii calisma yoktur (27).

Genel olarak, PIP<35 cmH20
gecmemeli, tidal volum: standart
10-12 ml/kg yerine 6 ml/kg olmaly,
ve permisif hiperkapni
uygulanmalidir (Diistik tidal voliim
kullanildigr i¢in CO2 birikimi
olmakta buna g6z yumulmasina
permisif hiperkapni
denilmektedir). PaCO2< 60-80 ve
pH:7.20-7.25 olacak sekilde

ayarlanmalidir. Hiperkarbinin
fizyolojik sonuglari respiratuar
asidoz, artmis kalp debisi ve
pulmoner hipertansiyondur.
Norolojik olarak artmis serebral
kan akimi, serebral 6dem ve
intrakranial kanama bildirilmistir.
Ciddi asidozda miyokardiyal
depresyon, aritmiler, ekzojen
inotroplara azalmig yanmt
goriilebilmektedir. Respiratuar
asidoza renal kompansasyon gec
ortaya ¢ikmaktadir. Ne yazik ki
glivenilir respiratuar asidoz diizeyi
bilinmemektedir. Son ¢alismalarda
hiperkarbiye bir miktar izin
verilmesi akciger koruyucu
ventilatoér protokollerinde yer
almaktadir.

ARDS Ii hastalarda gegithi
diizeylerde oksijenizasyon
bozuklugu vardir. Oksijen
tedavisindeki hedef oksijen
fraksiyonunu (FiO2) %60 1n altinda
ve kandaki oksijen satiirasyonunu
(Sp02) % 90'1n lizerinde tutmak
olmalidir.

SpO2 > 85-90 tutulurken FiOz < 50
saglayacak kadar PEEP
kullanmilmalidir. Bu, kollabe akciger
alanlarinin agik kalmasim
saglayarak ventile olan akciger
alanlarim artirir. Fonksiyonel
rezidiiel kapasite artar. Sturfaktan
inaktivasyonunu 6nler ve terminal
hava yollarinin agik kalmasinmi
saglar. Kan akimi ventile olmayan
yerlerden ventile olan bolgelere
kayar ve sant azalir,
ekstravaskiiler akciger sivisinin
yeniden dagilmasinm saglar. Fakat
uygun olmayan PEEP diizeyleri ile
akcigerlerde 6l bogluk mesafesi
artar, ventile olan alveollerde agir1
gerilmeye ve barotravmaya neden
olur, intratorasik basinc artirarak
vendz donligu azaltabilir, kardiyak
debi diiger, intraalveoler damarlara
basiya yol acarak pulmoner
vaskiiler direncin artmasina neden
olur, karbondioksit retansiyonu
olusabilir. Ayrica kalbin
kontraktilitesini azaltir (16).

ARDS'de oksijenizasyonu
diizeltmek i¢in yiiksek PEEP
degerlerine ihtiyag¢ vardir. Uygun
PEEP diizeyi yararh ve zararh
etkilerin dengelendigi, PaO2'deki
diizelmeyi kardiyak debide azalma,
alveoler agir1 gerilme ve
barotravmaya yol agmadan

saglayan diizeydir. ARDS
patogenezi ve hastaya gére PEEP
diizeyi titre edilmeli, yiiksek PEEP
diizeyleri basing hacim egrisinde
alt agilma noktasi belirgin olan
hastalarda tercih edilmeli, PEEP
titrasyonunda azaltma yéntemi
kullanilmalidir. Ancak yiiksek
PEEP uygulamasindan fayda
gorebilmek i¢in 6ncelikle kollabe
olan akciger alanlarini agmak ve
acik kalmasimi saglamak i¢in
PEEP uygulamas: yapmak
gerekmektedir.

ARDS-Net ¢aligmalari optimal
PEEP diizeyi tizerine
yogunlagmistir (25). PEEP
degerinin ARDS iyilesmesi
uzerindeki etkisinin
konsolidasyonun bélgesel
dagilhimina gore farklihik gosterdigi
digtntlmektedir. Akciger
tomografi bulgularina gére
konsolidasyonun dagilim lober,
yaygin ya da yamal olarak
gruplandirildiginda PEEP'in lober
konsolidasyon lizerinde gok az
etkisi oldugu, ancak yaygin akciger
tomografi bulgulari olan
havalanmayan akcigerli hastalarda
en iyi diizelmeye yol actig1
gosterilmigtir (25). Genellikle
ARDS'li hastalarda PEEP
degerinin 15 cmH20 diizeylerinde
tutulmasi pratikte
uygulanmaktadir.

ARDS de kollabe ve 6demli akciger
alanlarim agmak ve agik kalmasim
saglamak, gaz degisimini
baglatmak ve oksijenlenmeyi
diizeltmek i¢in ¢esitli manevralar
denenmektedir. Bu manevralar;
farkh siddet ve stirede uygulanan,
buytk akciger inflasyonlari
saglayan manevralardir
(recruitment manevralari)(Tablo4).

Akciger agma manevralari
konusunda yapilan ¢aligmalar
erigkin kaynakl olup ¢ocuklarda
deneyimler azdir. Bu uygulamalar
sekonder ARDS'lilerde (pulmoner
nedenden kaynaklanmayan
ARDS), primer ARDS'ye gore daha
iyl yamt vermektedir (26). Bu
uygulamalarin birgok
komplikasyonu bulunmakta hatta
en deneyimli ellerde dahi mortalite
ile sonuglanabilmektedir. Bu
komplikasyonlar; kardiyak debide
azalma, serebral perfiizyon
basincinda azalma, barotravma,
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Tablo 4: ARDS geligimi ile iligkilendirilen durumlar

Yintem Uygulama

15-60 ann30-60 cmHO CPAP Hayvard arda

PCV de 2 dak 60 cmHoO PIF, 40 conH42 PEEF Hayvard arda

VOV de 20 soluk 20 mlkg Vo Hayvardarda
15-20a0 30-45 cmHaO CPAP Hayvard arda

POV de 1 dak 30-40 cenH20 FIF, 10-20 emH20 FEEF Hayvard arda

45 emHaO plato basinea Wagan ip gekme ventilasyorn ARDE 1 hastalarda
440 s 30-45 emH a0 CPAP ALIVARDE hastalan
Vrwe 35 emHaD PEEF, ig gelme ventilasiorms AFEDE hastalats
PCV de 30 sndl conHaO we ekspirnum sorm basing AFDE hastalar

CERAP: devanh positif havavob basimey, POV basmg kontrolli ventilaswon, FIF: mirre inspiratovar basmg,
FEEF: pomitifekspimm som basme, WEV: voliam kontrolbl wentlas vom, Vo fidal hacnm, ARDS: eriskin
sohimm silants: sendvonm, ALL alat akeifer hasan

akciger hasarinda artig, bakteriyel
translokasyonda artig, ventilatorle
uyumsuzluk olarak sayilabilir.

Inspiryum:ekspiryum (I:E) oran:
(I:E) oram normal ventilasyon
durumlarinda 1:2-1:4 olarak
kullamlmaktadir. (I:E) oram
artirilarak inspirasyon siiresinin
uzatilmasinin oksijenizasyonu
diizeltecegi digtiniilmektedir.
Boylece orta hava yolu basinc
artar. Ekspirasyon sliresinin
azalmasi havalanma artigina ve
oto-PEEP olugsumuna yol agar.
Basing simirlamasi olmayan
ventilasyonun hacim kontrol
modlarinda PEEP diizeyleri
akcigerde agir1 distansiyon
olusturacak hemodinamik
bozukluga yol acacak sekilde
tehlikeli diizeylere yiikselebilir.
Spesifik olarak inspiratuar zaman
yva da PEEP dizeyleri tizerine
calisma olmamakla beraber
pratikte I:E oranmm 1:1 ya da 2:1'e
arttirilmasi (ters oran
ventilasyonu) PEEPi ve
hemodinamiklerin yakin
monitérizasyonu ile yapilmaktadir
(28). Ters oranh ventilasyonun
prognoz lizerine olumlu etkilerini
gosteren yeterli calisma yoktur.

Yizusti pozisyonda ventilasyonun
ARDS'de oksijenizasyonu arttirdigi
1976'Nardan beri bilinmektedir (29).
Hastanin yliziistii pozisyona
dondirilmesi ile oksijenizasyonda
diizelmenin mekanizmasi tam
bilinmemekle beraber hastalarin
ugte ikisinde gorilmektedir.
Bolgesel akciger perfiizyonunun
agirlik nedeniyle altta kalan
alanlarda bozulmus oldugu tahmin
edilmektedir. Gergekte hastanin
pozisyonu ne olursa olsun dorsal

akciger alanlarinin perfiizyonu
egemendir ve yercekimi, sirtlisti
ya da yuzlsti pozisyonda gériilen
perfiizyon heterojenitesinin
yarisindan azindan sorumludur.
Genel olarak konvansiyonel
ventilasyonla oksijenizasyonda
yeterli diizelme saglanamiyorsa
yuziisti pozisyon denenmelidir.
Kisa stireye gore uzun stireli (18-24
saat/glin) uygulanmasi
oksijenizasyon diizeyini daha etkili
artirdig gosterilmistir (32)-

Yizlsti pozisyonun potansiyel
problemleri, kafada artmig venoz
basing nedeniyle yliz 6demi, goz
zedelenmesi (korneal zedelenme,
retinal ve optik sinir iskemisi),
endotrakeal tiipiin ve intravaskiiler
kateterlerin yerlerinden oynamasi
ve artmis intrabdominal basincin
artmasidir. Yiiziistli pozisyon,
ventilasyona yarari olan ve
oksijenizasyonda diizelme
olusturan bir yéntem olmakla
beraber mortalite tizerine azaltici
etki gosterilememistir (30).

ARDS’de surfaktan kaybi ile olmasi
nedeniyle alveolar kollaps
olugsmaktadir. Akcigerlerin sivi ile
doldurulmasi kollapsi énler.
Perflorokarbonlar distik yuzey
gerilimleri, oksijen ve
karbondioksitte ¢6ziinebilirlikleri
nedeniyle ‘likit ventilasyon’
amaciyla deneysel olarak
kullanilmaktadir. Total likit
ventilasyon oldukg¢a zor ve pahali
bir teknik yardimiyla
perflorokarbonu oksijenlendiren bir
ventilatér yardimiyla tim
akcigerin likit ile doldurulmas: ile
yapilir. Parsiyel likit ventilasyon
daha pratik bir alternatiftir. Ancak
bu konuda randomize prospektif

¢aligmalar bulunmamaktadir (31).

Son yillarda yiiksek frekansh
ventilasyon (hiz genellikle ~600/dk)
yeniden giindeme gelmistir. Cok
diigtik tidal hacimle (~1 ml/kg)
yapilan yiiksek frekansh
ventilasyon akcigerde agir
distansiyon riskini azaltmaktadir.
Yogun bakim tinitelerinde yiiksek
frekansh ossilatuar ventilasyon
(HFOV) en sik kullanilan yiiksek
frekansh ventilasyon yontemidir
(33). Genel olarak Akut Akciger
Hasar/ARDS varhiginda
oksijenizasyon indeksi (Paw x
FiO2)/Pa02) > 13-15 olmasi
durumunda HFOV uygulanabilir.
Fakat HFOV yonteminin
mortaliteyi azalttigi
gosterilememistir (34).

Ekstrakorporeal membran
oksijenizasyonu (ECMO)
yonteminde ven6z kan inferior
vena kava ya da sag atriuma
yerlestirilen bir kaniil ile yapay
membranlardan gecerek
temizlenir, kalp akciger
makinasindan gegirilerek sag
atriuma (veno-venoz bypass), veya
aortaya (veno-arteriyal bypass)
doner. Veno-venoz bypass’da
pulmoner ve sistemik
hemodinamikler hastanin kendi
kardiyovaskiiler fonksiyonlari ile
saglanir. ECMO’nun uygulanmasi
ventilatér basing ve hacimlerinin
azaltilmasina olanak tanir. Son
zamanlarda arteriyovenoz
kantilasyon kullanilarak yapilan
ekstrakorporeal gaz degisiminin
pompasiz sekli de tammlanmistir
(35). ECMO, neonatal ARDS’de
mortalitede iyilesme saglamigtir.
Teknik olarak zor ve maliyeti
yiksek bir uygulamadir.
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FARMAKOLOJIK
TEDAVILER

Kortikosteroidler ¢ok sayida
enflamatuar ve profibrotik
mediatérin yapimini
azaltmaktadirlar. Steroidlerin
ARDS'nin erken déneminde olumlu
etkileri gosterilememistir. Bununla
birlikte ge¢ donemlerinde digiik
doz kullanimlar1 6nerilmektedir
37).

Surfaktanin yenidogan respiratuar
distress sendromunda bagar ile
kullanilmasi, ARDS’de azalmig
yapim ve aktivitesindeki bozukluk
tedavide kullanimin giindeme
getirmistir. Surfaktan tedavisi ile
gaz aligveriginde diizelme ve
ventilatériin neden oldugu
zedelenmeden korunma
hedeflenmektedir. Tedavide degisik
preparatlar, dozlar, uygulama
rejimleri 6nerilmistir. Sepsise bagh
ARDS'de giinde 5 mg/kg dan az
aerosolize fosfolipid preparatiyla
yapilan faz III ¢alismada
oksijenizasyonda diizelme,
ventilasyon siiresinde ve yagam
stiresinde farklilik
gosterilememistir (38). Ancak
bagka bir ¢alismada intratrakeal
olarak verilen bovin surfaktani ile
(100 mg/kg) oksijenizasyonda
diizelme ve mortalitede azalma
gorilmustir (39). Halen en uygun
stire, etkinlik, doz tartismalidir.
Yapicioglu ve arkadaglarinin
yaptiklari calismada 300mg/kg lik
doz kullanimi1 sonrasinda
mortalitede degisiklik olmamakla
birlikte morbiditede azalma tesbit
edilmigtir (40).

Endotelyal hiicrelerden salinan NO
pulmoner vazodilatasyona yol acar.
ARDS’de ventilasyon perfiizyon
bozuklugunun yol agtig1 arteriyel
hipoksemi nedeniyle endojen NO
aktivitesinde bozukluk vardir.
ARDS'li hastalarda orta derecede
pulmoner hipertansiyonun
nedenlerinden biri de NO
aktivitesindeki bu bozukluktur.
Ekzojen NO, oksijenizasyonda
diizelme ve vaskiiler diiz kas
gevsemesine neden olarak
pulmoner vaskiiler rezistansi
(PVR) azaltmaktadir. Ancak
genellikle NO kalp debisini
artiramamaktadir. Uygun
monitérizasyon ile 40 ppm
altindaki NO dozlar1 klinik
probleme yol agmamaktadir (41-

43). Randomize kontrolli
¢aligmalarda genellikle inhale
NO’in oksijenizasyonu diizelttigi ve
pulmoner arter basicim azalttig,
ancak mortaliteye etkisi olmadig
gosterilmigtir. Bu nedenle inhale
NO, ARDS’nin standart
tedavisinde yer almamaktadar.
Ancak hipoksemisi dizeltilemeyen
ve pulmoner hipertansiyona
sekonder sag ventrikil
fonksiyonlarinda bozulma olan
hastalarda inhale NO’den yarar
saglanabilmektedir (44, 45).

Reaktif oksijen metabolitleri ARDS
patogenezine katkida bulunur.
Glutatyon alt solunum yollarinda
normalde fizyolojik antioksidan
koruma yapar. Bununla beraber
ARDS’de bronkoalvelar lavaj
sivisinda glutatyon aktivitesi ve
konsantrasyonu azalmigtir (46).
Intravenéz olarak glutatyon
verilmesi glutatyon diizeylerinde
yikselme olugsturamamakta, ancak
glutatyon sentezi N-asetil sistein
ve prosistein tarafindan stimtle
edilebilmektedir. Bu prekursorlerin
verilmesi ile plazma eritrosit,
nétrofil ve BAL sivisindaki
glutatyon konsantrasyonu
artmaktadir. Ancak ¢aligmalarda
mortalite, ventilator tedavi stiresi
ve oksijenizasyonda farklilik
saptanmamistir (47-48). Askorbik
asit, tokoferol, flovonoidler gibi
diyet antioksidanlari da reaktif
oksijen tirlerinin zedelenmesinden
koruyabilmektedir. PgE1,
Tromboxan A2, ketakonazol,
lisofiline ile yapilan ¢aligmalarda
anlaml sonuglar bulunmamigtir.

PROGNOZ

ARDS'nin takibi ve tedavisi
oldukea giictiir. Olen hastalar
genellikle ilk iki hafta iginde
kaybedilmektedir. Yagayan
hastalar da genellikle ikinci
haftadan itibaren dizelmeye
baglamaktadirlar. Yasayan
hastalarda uzun siire tedavi
gerekmekte birgok komplikasyon
ortaya ¢ikabilmektedir. Ge¢ dénem
ARDS'de en sik 6liim nedeni
enfeksiyonlardir. Nozokomiyal
pnémoni en sik gérilir.
Endotrakeal entiibasyon ve
mekanik ventilasyon nozokomiyal
pnoémoni riskini artirmaktadir.
Etkenler gram negatif
mikroorganizmalarin gram pozitif

mikroorganizmalardan daha gok
oldugu polimikrobiyal etkenlerdir.
Pseudomonas aeruginosa bir seride
en ¢ok bildirilmistir. Nozokomiyal
sepsis ve birlikteliginde multiorgan
yetmezligi, ARDS de ge¢ donem
6limlerin en sik nedeni olarak
bildirilmigtir. ARDS’nin
komplikasyonlarina ek olarak
ventilator tedavisi sirasinda olusan
barotravma da akciger hasarina
katkida bulunur. Hava kacag ile
ilgili komplikasyonlar
pnoémotoraks, pnémomediastinum
ve interstisyel amfizem ¢ocukluk
¢ag1 ARDS’lerinde daha sik
bildirilmektedir. Bu kacaklar
ARDS'nin baglangicindan sonra en
sik 6-7. glinlerde goriilmektedir
(49). ARDS nin diizelme evresinde
hasta halen mekanik ventilatorde
iken solunum fonksiyon testlerinde
restriktif karakter gozlenmekte
zorlu vital kapasitede azalma total
akciger kapasitesinde artma
izlenmektedir.

KAYNAKLAR

1. Redding GdJ. ARDS in pediatric
patient. In: Chernick V, Boat TF,
Kendig EL (eds). Disorders of the
Respiratory Tract in Children (6th
ed). Philadelphia: WB Saunders,
1998: 641-653.

2. Kahdi F, Udobi M.D. Acute
Respiratory Distress Syndrome: Am
Fam. Phys. 2003:67(2)

3. Ashbaugh, D.G., Bigelow, D.B,, Petty,
T.L., et al: Acute respiratuar Distress
in Adults. Lancet 2:319-323, 1967

4. Bernard GR, Artigas A, Brigham KL,
et al. The American-European
Consensus Conference on ARDS.
Definitions, mechanisms, relevant
outcomes, and clinical trial
coordination. Am J Respir Crit Care
Med 1994; 149: 818-824.

5. Atabai K, Matthay MA. The
pulmonary physician in critical care 5:
Acute lung injury and the acute
respiratory distress syndrome:
definition and epidemiology. Thorax
2002; 57: 452-458.

6. Rogers M, Nichols D.G,
ARDS:Textbook of pediatric intensive
care :chapter 7,197-237

7. Bone RC, Grodzin CJ, Balk RA.
Sepsis: a new hypothesis for
pathogenesis of the disease process.
Chest 1997; 112: 235-243.

8. Parsons PE. Mediators and
mechanisms of acute lung injury. Clin
Chest Med 2000; 21: 467-476.

9. Welty-Wolf KE, Carraway MS, Ortel
TL, Piantodosi CA. Coagulation and



GUNCEL 19

10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

inflammation in acute lung injury.
Thromb Haeemost 2002; 88:17-25.

Whitehead T, Slutsky AS. The
pulmonary physician in critical care 7:
Ventilator induced lung injury.
Thorax 2002; 57: 635-642.

Takatsuda H, Takemoto Y, Mori A,
Okamoto T, Kanamaru A, Kakishita
E. Common features in the onset of
ARDS after administration of
granulocyte colony-stimulating factor.
Chest 2002; 121: 1716-1720.

Christopher M,0, Peter W.H, Adult
Respiratory Distress Syndrome in
Children: Section XTI, Chapter72, 859-
65

Flori H.R.,AM j Respir Crit Care Med,
2005;171(9):995-1001

Dakin J, Griffiths M. The pulmonary
physician in critical care 1: Pulmonary
investigations for acute respiratory
failure. Thorax 2002; 57: 79-85.

Hickling KG, Henderson Sd, Jackson
R. Low mortality associated with low-
volume pressure limited ventilation
with permissive hypercapnia in severe
adult respiratory distress syndrome.
Intensive Care Med 1990; 16: 372-377.

Shapira BA, Core RD, Positive end
expiratory pressure therapy in adults
with special reference to acute lung
injury: a review of the literature and
suggested clinical correlation: Crit
Care Med: 1984;12:127-41

Yarkin T, Solunum YetmezIligi:
Fizyopatoloji ve Klinik Yaklasim
2000;1(2):76-84

Montgomery AB, Stager MA , Carrico
CdJ , et al: Causes of mortality in
patients with adult respiratory
distress syndrome . Am Rev Respir
Dis 1985 ; 132 : 485-489

Bell RC, Coalson JJ , Smith JD , et al:
Multiple organ system failure and
infection in adult respiratory distress
syndrome . Ann Intern Med 1983 ; 99:
293-298

Mortelliti MP, Acute Respiratory
Distress Syndrome: : Am. Fam. Phys.
2002;65(9)

Patch ER, DeMichele SJ, Nelson JL et
al: Enteral nutrition with
eicosapentaenoic acid, alpha linolenic
acid and antioxidants reduces alveoler
inflammatory mediators and protein
influx in patients with ARDS: Crit
Care Med 2003;31:491-500

All Saddy NM, Blackmore CM,
Bennett ED. High Fat low
carbonhydrate enteral feeding lowers
PaCO2 and reduces the period of
ventilation in artifically ventilated
patients. Intensive Care Med
1989;15:290-5

Mitchell JP, Schuller D, Calandrino
FS, Schuster DP. Improved outcome
based on fluid management in
critically ill patients requiring
pulmonary artery catherization. Am

24.

25.

26.

27.

28.

29.

30.

31.

32.

33.

34.

35.

36.

37.

38.

Rev Respir Dis 1992; 145: 990-998.

Schuller D, Mitchell JP, Calandrino
FS, Schuster DP. Fluid balance
during pulmonary edema. Is fluid
gain a marker or a cause of poor
outcome? Chest 1991; 100: 1068-1075.

Acute Respiratory Distress Syndrome
Network (ARDSNet). Ventilation with
lower tidal volumes as compared with
traditional tidal volumes for acute
lung injury and the acute respiratory
distress syndrome. N Engl J Med
2000; 342: 1301-1308.

Pelosi P, Cadringher P, Bottino N, et
al. Sigh in acute respiratory distress
syndrome. Am J Respir Crit Care Med
1999; 159: 872-880.

Putensen C, Zech S, Wrigge H et all.
Long term effects of spontaneous
breathing during ventilatory support
in patients with acute lung injury. AM
J Resp Crit Care Med 2001;29:40-44

Cordingley JJ, Keogh BE The
pulmonary physician in critical care 8:
Ventilatory management of ALI/
ARDS. Thorax 2002; 57: 729-734.

Piehl MA, Brown RS. Use of extreme
position changes in respiratory failure.
Crit Care Med 1976; 4: 13-14.

Lawn WJ, Graham MM, Albert RK.
Mechanisms by which the prone
position improves oxygenization in
acute lung injury. Am J Respir Crit
Care Med 1994; 150: 184-193.

Leonard RC. Liquid ventilation.
Anaesth Int Care 1998; 26: 11-21.

Relvas MS, Silver PC, Sagy M. Prone
positioning of pediatric patients with
ARDS results in improvement in
oxygenation if maintened>12 h daily
2003 124(1)

Cordingley JJ, Keogh BE The
pulmonary physician in critical care 8:
Ventilatory management of ALI/
ARDS. Thorax 2002; 57: 729-734.

Wunsch H. High-frequency
ventilation versus conventional
ventilation for the treatment of acute
lung injury and ARDS: a systematic
reviewand cochraine analysis. Anesth
Analg 2005: 100(6):1765-72

Reng M, Philipp A, Kaiser M.
Pumpless extracorporeal lung assist
and adult respiratory distress
syndrome. Lancet 2000; 356: 219-220.

Morris AH, Wallace CJ, Menlove RL,
et al. Randomized clinical trial of
pressure-controlled inverse ventilation
and extracorporeal CO2 removal for
adult respiratory distress syndrome.
Am J Respir Crit Care Med 1994; 149:
295-305.

Brun-Buison C, Brochard L.
Corticosteroid therapy in acute
respiratory distress syndrome: better
late than never. JAMA 1998; 280:
182-183.

Anzueto A, Baughman RP,

39.

40.

41.

42.

43.

44.

45.

46.

47.

48.

49.

Guntupalli KK, et al. Aerosolized
surfactant in adults with sepsis-
induced acute respiratory distress
syndrome. Exosurf, Acute Respiratory
Distress Syndrome, Sepsis Study
Group. N Engl J Med 1996; 334: 1417-
1421.

Gregory Td, Steinberg KP, Spragg R,
et al. Bovine surfactant therapy for
patients with acute respiratory
distress syndrome. Am J Respir Crit
Care Med 1997; 155: 1309-1315.

Yapicioglu H, Yildizdas D, Bayram I
ve ark. The use of surfactant in
children with acute respiratory
syndrome; efficacy in terms
oxygenation, ventilation and
mortality .Pulm Pharmacol Ther
2003;16(6)327-33

Payen D. Inhaled nitric oxide and
acute lung injury. Clin Chest Med
20005 21: 519-529.

Murakami S, Bacha EA, Mazmanian
GM, et al. Effects of various timings
and concentrations of inhaled nitric
oxide in lung ischemia-reperfusion.
The Paris-Sud University Lung
Transplantation Group. Am J Respir
Crit Care Med 1997; 156 (2 Pt 1): 454-
458.

Cuthbertson BH, Dellinger P, Dyar
0Od, et al. UK guidelines for the use of
inhaled nitric oxide therapy in adults
ICU’s. American-European Consensus
Conference on ALI/ARDS. Intensive
Care Med 1997; 23: 1212-1218.

Dellinger RP, Zimmerman JL, Taylor
RW, et al. Effects of inhaled nitric
oxide in patients with acute
respiratory distress syndrome results
of a randomized phase II trial. Inhaled
Nitric Oxide in ARDS Study Group.
Crit Care Med 1998; 26: 15-23.

Lundin S, Mang H, Smithies M,
Stengvist O, Frostell C. Inhalation of
nitric oxide in acute lung injury:
results of a European multicentre
study. The Eropean Study Group of
inhaled Nitric Oxide. Intensive Care
Med 1999; 25: 911-919.

Pacht ER, Timerman AP, Lykens MG,
Merola Ad. Deficiency of alveolar fluid
glutathione in patients with sepsis and
the adult respiratory distress syndrome.
Chest 1991; 100: 1397-1403.

Ortolani O, Conti A, De Gaudio AR,
Masoni M, Novelli G. Protective effects of
N-acetylcysteine and rutin on lipid
peroxidation of the lung epithelium
during the adult respiratory distress
syndrome. Shock 2000; 13: 14-18.

Bernard GR, Wheeler AP, Arons MM. A

trial of antioxidants N-acetylcysteine and
procysteine in ARDS Study Group. Chest
1997; 112: 164-172.

Lyrene RK, Truog WE. Adult respiratory
distress syndrome in a pediatric intensive
care unit: predisposing conditions, clinical
source and outcome. Pediatrics 1981; 67:
790-795.



SINVAYH

Uy 1E2NER U Hog
LA [Fqdipsal snocd uspunood &N Py e

syEAg (R Ry U0 "o
mgEnEAn fiunEy ¥no0d Lapuneod AR BIED)

imppale EEie g joid ke
(FgEY YRo0S B UR|UNUEY BZ35 [Ua)

uouiny uswdopoy ably “ig "o ‘Ris
e afajoed oA L] «
LAY LU 5] “Jolk TS ryFryiy Lnfinood opd sest B200) Wn) 1), -
10 NGO A g
UIBLIETIS! 4N

ARG RIS ) J0d 0T
RIHISMUDRH RIRISOI "0 "0 04 «
[EEkng anfy) pleg " “pid cuEieg
LEL R ELITT T

v

JaEA SIUEG I J0ud -
OIS LSS g cusyieg

nuokseiuedsuesy ey aa fimseal Jadieey inyy
JEESIAaE] BG40 Cj0ug -

whayy Ausep) A0 "pud uenbeg

yne epwiyeq unfod ynaod

YYINNOXN
YINND NYSIN £

SETI
Sl

SEil
0501
0501
DE01

QE:DI
0ES0

OE6D
-DERD

1vvs

TR, uRAET K] 30 .
ngfodien jwes g “bog
JaEjsog

§1i9) Jeeg

swanzy) iling g Sog

rifoug Al "ag o e
LEuafisyess Sep yeEiey

o uajurSappe Sey eplumeg undo),
IRl -GG TEEG

vy

sl sadiy i 5o e
Lelki|rg sIRmpy A0 o uEieg
puysas ypodiqaue udwe
epLrfeg unfoy,

DONG L - Ship) T89S

TELILL JURAST "] .uvn_ﬁ- -
nifanooqeiey unepy s joud utyley

..n_fzcn_:!___ﬂc_ﬂ_
wesek [a) an (away -!-_xﬂ.xw
G1rl - 0-Eh e

HINFA

urrang) sl ‘g ‘S “puy, Aagn fueme)
(RTT-TT I R T = T

ssipy S Zoundojedodny «

I TaIgy g o urieg

wisepyek poe evofisuepiadiy 10y

bepmpgy, sadul] A "0 DHTIAL) -

oty 1med ‘a0 Sog GuEa| uaN

JEqedy uny Cag iy uydeg

iHaysap wnunjos apudzeieed

winunes yfaudeysadiy gy

vuy
seanupy rileddy 5 Sog
swnbeyyed ediigey e .

M0 20D "] “paid
ULATEUEL LuLaeEa g U -

wedy Wy iy “bog

unjuoiEnepus Wl R b Lopadapg U «

WG INANIE) "M "0 tuyiEg
uEEwendin as uajuadag uey

NNOTYS 8
38W3SHId NYSIN 9

el e i "hog -
WITHE0) UL "] "pald
JEAUNUNE NiTos
UPUHES MSUEL "X "jid
TKOCRURE G EajjioE (e uefopuag, .
xR *| w0 i e kel
OO ODEUT LY EFna0d geuIsE] «
uedng renn i "30a
susbeyod nEUSY BPREEUY YUY «
dapanay, meug ) wen ksl eeue] -
Uy [ 4 i won)
LOESE RTLGS BRIETINGaY) -
N UpEeRy "M 0] SuTys
JEj[FE [TUILUDPGE BRI

Yuv

pakwy Jaw)| "4 *50q piy e
“Jrumppida ‘nucdnic] sisal] SN [RI0ME .
Hepuily WRH U0 0y LA i «

adpg dew g bog
AFTIHUS] 24 _..—G_.._nd..w_.r__ ._.vc_:_.n._ -
W] Ul ] Cpdd
Huna egmnedaw Syiep (4 And)
mEolEUaay uTFopius a8 iEuauy -
UG D I " lRRRe-snue
RO pidan U |ENeory NReE
(Euran] suaiad e spuuap LU
[BSILNFOED WA JAULN JE &8 |E]|LDT) «
dopuy W Cag) “jog uexieg
aaje yifopun

b ETETS

_.uuna._. wany g P -
e Leming “ig o ueyieg
ey (DAl

Upnpo SN Zousse )|

Ipies woay U “dog urpe)] .

] ek “ag “doq eun S Ealoedodiy .
Ui UERIN "ag) josd uexdeg
iHyzissagalk dioy jsafuoy gy

Y
) B A 0] Lepumnn wieg uifoy,
njfoinanag "3 “paid
uepuisiie Toopewag «

S vas ] “3og suenusie Fophpey
iy arpg ol cuepuimiie Boomp «
UmEREy BUI "M J0ug U ERg

ungepyed efesey (jaw)

NNOIYS ¥
3BW3SHId NYSIN 9

Sl

Sl
G151
G151
R

051
QEEL
(i1=t]
0EZ1

0E:ZI
0EEN

0E:L1
510l
S0
00l

(i
0E80

1vvs

T} LA

INSpIRLENT) -
RN JRInY A0

myjodBin LEisey y .

ussg fany

a2 g
rifalgy wiio) g Sog Ry .
yEukog by i chog -

.—H.—g_n—
GEy | Heng

feg wrapumy g oy

AP UaeEu
B4 JLBLINELISEH -

LB #AD) “A Joug

EL L

ULIRODLE 3D aA USENE
JEnode-ownEote « R PR a0 S0 TUA e
RASS URUng U0 04 NEXERE R 1Rl K] CJoUd SURRseR
JapppjisiEap Jepeey wepdef yes
UUHOPUER UPEISOY LY SPUISIARDA] LS [RiaUDIeY

Yuv

3y dely g e - Aoare) daudag a0 ‘umM) «
Lk ey “10] “jaiq Aevbeg BRI HES i ~0n) -
ey (njebnnp euiLEw}
uwnge uewny apguiy  wisepyed admuneyg ey

sipadeg uBuBg " B0 I,

aposardores aa
dosjou ma), «

[EBACS: 1L "I WO

maIpU A an

o Eepiey
UlGoaatoTes 8 doiou| «
19431 I G Tald ueyieg
Japiosamdozes @ Jedoagou)

HIN3A
nNOTYS 8 ANOTYS ¥
SiEeg Wi i ol -

W RAZg unLAanG K] joid ke
ufe sisiares 1y

WRdRG [N 40 10 .

SBIPT) ULIBp A Chod -
{wnjewep BULPWLET

Fele wijse iy

FEUSOE LA 0 30 AIpay

adu| RRF A 200 s/ rasedaedodng .
udye, wdy Ch 0N sueydeg

Hok yides wasyoyofuiuoy

uy

FAE W] 0 Tl .
I RapaN A R0 ey
ungepjel einsed yae sppoy

S1Hy

ANOTYS ¥
YANYSHY NYSIN G VBNVSHYD NVSIN §

INVYOOUd ISTUHONOM WNIVE NNDOA 3A dIL 11DV HIND0I 'l

PEI) Uy I 0 uextEE ol
nodsuR) BISOY NHNUY -Giigl

Gl
“Sisl
SHSl
~0E§1

0E-G1
01

DE¥I
-0EEL
0EEL
0EZ1

0E-ZI
-0

A
001
OED1
5101

5100
“Gl:40

Gli60
-0E80

1vvs



