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AMAC:

*  Pediatrik Akut Respiratuar Distres Sendromunun (PARDS) tani, tedavi ve izlemine yol gostermek.

*  PARDS hastalarinin kanita dayali solunum ve destek tedavilerini ortaya koymak.

ETYOPATOGENEZ:

* ARDS, pulmoner gaz degisimi bozuklugu yaparak agir hipoksemik solunum yetmezligine yol agan bir
tablodur.

* ARDS patogenezinde akciger epitel ve kapiler hasari, diffiiz alveoler hasar, enflamasyon ve siirfaktan
eksikligi vardir. Epitel ve endotel hasarmaa bagl kalp kokenli olmayan alveoler/pulmoner 6dem meydana
gelir. Akciger komplians1 azalir ve agir hipoksi gelisir. Bu tabloya hiperkapni de eslik edebilir. Akciger
tutulumu heterojendir. Genelde pulmoner gaz degisim bozukluguna mikrosirkulatuvar yetersizlik de eslik
eder.

*  ARDS sistemik bir hastaliktir,

*  Dikkat: Diffiiz alveoler hasar ve agir hipoksemi en tipik 6zellikleridir.

ARDS’nin 3 fazi vardir:

1.Faz:Eksudatif Faz (0-6 Giin)

Akut akciger hasar1 ve eksudasyon (sivi kagagi) sonucu akcigerde sivi miktari artar. Hipokseminin en agir oldugu
donemdir. Endotel ve epitel hasari vardir. Hastalarm bir boliimii bu donemde hizli bir sekilde iyilesir. Bir kisminda ise
hastalik ilerler ve bir hafta i¢inde ikinci faza gecer.

2.Faz:Fibroproliferatif Faz (7-10 Giin)

Akcigerdeki hasara bagli yumusak doku ve diger yapi elemanlarinin proliferasyonu ve fibroblast artisi ile
karakterizedir. “Sert Akciger” ve “sok akciger” bu donemdeki akcigeri tanimlamak icin kullanilir. Anormal sekilde
genislemis hava kesecikleri ortaya ¢ikar ve fibrotik doku (skar) artmistir.

3.Faz: Fibrotik Faz (> 10-14 Giin)

Enflamasyon geriler. Oksijenasyon diizelir ve ekstiibasyon miimkiin olabilir. Akciger fonksiyonlariin diizelmesi 6-12
ay slirebilir. Bu siire hastaligin agirligi ve altta yatan nedene gore degisiklik gosterir. Degisik derecede pulmoner

fibrozis gelisebilir.

PARDS’de 6liim baslangigta hipoksemiye ve daha sonra ise ¢oklu organ yetmezligine baglidir.



PARDS’YE YOL ACAN NEDENLER:

Alveolokapiler membran hasar1 direkt veya indirekt meydana gelir

Direkt alveoler hasarinaa yol acan nedenler (alveoler hasar)
e  Pndmoni
e  Aspirasyon pndmonisi
e Inhalasyon hasar
e Pulmoner kontiizyon
e Bogulma
Indirekt alveoler hasara yol acan nedenler (endotel hasar)
e Sepsis
e Travma
e  Akut pankreatit
e Transfiizyon
e Yanik
e Kafa travmasi

e  Yaygin damarigi pthtilagmasi

ARDS ¢ocuklarda daha ¢ok pndmoniye bagli, erigkinlerde ise sepsise bagli olarak gelisir.

PARDS Gelisme Riski Olan Hastalar

Tablo 1°de PARDS riskinin belirlenmesi verilmistir.
Tablo 1: PARDS gelisme riski olan hastalarin 6zellikleri

Yas Perinatal donemle iligkili akciger hastaligi olanlar diglanir
Baslangic Zamam Bilinen klinik hasar1 takiben 7 giin i¢inde geligmesi
Odemin Kaynag Kalp yetmezligi ve asir1 siv1 yiiklenmesiyle tam agiklanamayan solunum yetmezligi

Goriintilleme Bulgulari Akciger parenkiminde yeni tutulum bulgularin olmasi

Noninvazif Mekanik Ventilasyon invazif Mekanik Ventilasyon
Oksiienasvon Maske, Nazal Kanll | SpO;> %88’yi saglamak amaciyla
jenasy Nasal Maske, veya Yiiksek Akim | O <4 ve OSI < 5 olacak sekilde
CPAP veya BiPAP ile oksijen oksijen destegi

uygulamasi




SpO2: %88-97 SpO;: %88-97,
degerlerine ulasmak minimum akimda
icin FiO2 > %40 oksijen destegi ile:
<lIwyil: 2L/dk
1-5 yil: 4L/dk

5-10y1l: 6L/dk
>10 yil: 8L/dk

OI: Oksijenasyon indeksi, OSI: Oksijenasyon saturasyon indeksi, SpO,: Oksijen saturasyonu, CPAP: Siirekli pozitif
hava yolu basinci, BIPAP: iki sevyeli pozitif hava yolu basinci

PARDS TANI VE SIiDDETI:

YAS: Her yasta gelisebilir. Fakat perinatal donem ile iliskili akut hipoksemiye yol agan agagidaki nedenler tani1 kriteri
olarak almnmaz:

v Prematiiriteyle iliskili akciger hastaliklar

v’ Perinatal akciger hasar1 (Mekonyum aspirasyonu, dogumla ilgili pnémoni ve sepsis)

v Diger konjenital anomaliler (konjenital diafragma hernisi veya alveoler kapiller displazi).
ZAMAN: Bilinen klinik hasar takiben (bkz PARDS nedenleri) 7 giin i¢inde akut hipokseminin ve radyolojik
degisikliklerin meydana gelmesi.
ODEM NEDENI: Kalp yetmezligi ve asir sivi yiiklenmesine bagli olmayan pulmoner 6dem gelismesi. Sol
ventrikiiler disfonksiyonu olan hastalarda PARDS kriterleri var ise ve olay sol ventrikiil disfonksiyonu ile
aciklanamryorsa bu hastalar PARDS olarak kabul edilmelidir.
GORUNTULEME: Akciger filminde akut pulmoner parenkimal hastalik ve yeni infiltrasyon PARDS tanisi igin
sarttir.
Dikkat: Infiltrasyon genellikle bilateraldir. Kardiyak yetmezligi veya kardiyojenik komponenti dislamak icin EKO
yapilabilir.
OKSIJENIZASYON: PARDS nin en énemli dzelliklerinden biri hipoksemidir. Hipokseminin derecesi énemlidir.
Pediatrik hastalarda arter kan gazi 6lgiimii her zaman miimkiin olmayabilir. Bu durumda oksijenasyon indeksi (OI)
yerine oksijenasyon satiirasyon indeksi (OSI) kullanilmalhdir. Non-invazif basing destegi uygulanan hastalarda
Pa0,/FiO; (P/F) bakilamadiginda SpO,/FiO, (S/F) degeri kullanilabilir. Oksijen tedavisi SpO, degerini %88 ile %97

arasinda tutacak sekilde ayarlanir.

Tablo 2: PARDS tanisinda oksijenasyon bozuklugunun derecelendirilmesi

invazif mekanik ventilasyon uygulanan hastalarda oksijenasyon bozuklugu

Hafif Orta Agir
4<0I<8 8<0i<16 0I>16
5<0Si<7.5 7.5<08I<12.3 0Si>12.3

Non-invazif mekanik ventilasyon (NIV) uygulanan hastalarda oksijenasyon bozuklugu




PARDS tanist i¢i oksijenasyon bozuklugunun derecelendirilmesinde hafif, orta ve agir gibi siniflandirma
yoktur. En az 5 cm H,O CPAP/BIPAP non-invazif mekanik ventilasyon uygulanan hastalarda P/F

oraninin <300 ya da S/F oraninin <264 olmas1 yeterlidir.

Formduller

OI = (FiO; x ortalama hava yolu basinci x 100)/PaO>
OSI = (FiO; x ortalama hava yolu basmci x 100)/SpO;
PaO,/FiO,: PIF
Sa0,/FiO,: SIF

Ornekler:

oOi hesaplama 6rnek vaka: Hastanin tidal hacim: 7 mL/kg, Solunum sayisi: 20/dk, PEEP:5 cmH,0, OHB: 14 cmH,0,
FiO2: %80, PaO,: 64 mmHg

Ol: Oksijenasyon indeksi = (FiO; x ortalama hava yolu basinci x 100)/PaO;
OI = 0.80x14x100/64=17.5  Agir PARDS

OSI hesaplama 6rnek vaka: Hastanmn tidal hacim: 6mL/kg, Solunum sayisi: 25/dk, PEEP:6 cmH,0, OHB: 15
cmH;0, FIO2: %70, SpO,: 90

OSI: Oksijenasyon satiirasyon indeksi = (FiO, x ortalama hava yolu basmec1 x 100)/SpO2

OSi=0.70x15x100/90 = 11.6  Orta PARDS

Siyanotik konjenital kalp hastalari, kronik akciger hastalar: ve sol ventrikiiler disfonksiyonu olan hastalar icin de
PARDS tani kriterleri belirtilmigtir.

Siyanotik konjenital kalp hastalari: Altta yatan kardiyak hastalik ile agiklanamayan, yas, baglangi¢ zamani, 6demin
kaynag1 ve goriintiileme bulgular1 ile PARDS kriterlerinin gegerli oldugu hastalarda ani oksijenasyon bozuklugu
gelismesi.

Kronik akciger hastalari: Yas, baslangic zamani, 6demin kaynagi ile PARDS kriterlerine uygun hastalarda
goriintiilemede yeni tutulum bulgulari ve ani oksijenasyon bozuklugu gelismesi

Sol ventrikiiler disfonksiyonu: Sol ventrikiil disfonksiyonu ile agiklanamayan, yas, baslangic zamani, 6demin

kaynag ile PARDS kriterlerinin gegerli oldugu hastalarda goriintiilemede yeni tutulum bulgularinin olusmasi ve ani

oksijenasyon bozuklugu geligsmesi.

Tablo 3: PARDS Tani Kriterleri



Yas Perinatal donemle iliskili akciger hastalig1 olanlar diglanir

Baslangig Zamani Bilinen klinik hasar1 takiben 7 giin icinde gelismesi

Odemin Kaynag1 Kalp yetmezligi ve asir1 siv1 yiiklenmesiyle tam agiklanamayan solunum yetmezligi
Gorlntileme Akciger parenkiminde yeni tutulum bulgularin olmasi

Bulgular

Noninvazif mekanik
Ventilasyon
PARDS (Siddet

Invazif Mekanik Ventilasyon

oA Hafif Orta Agir
derecelendirilmez)
Oksijenizasyon Tam yiiz maske BIPAP veya  4<O0I<8 8< 0i<16 oi>16
CPAP> 5cm H,O
PF oran1 <300 5<08i<7.5 7.5<0SI<12.3 0Si>12.3

SF oran1 <264

Ozel Popiilasyonlar

Altta yatan kardiyak hastalik ile a¢iklanamayan ani oksijenasyon bozuklugu gelisen
Siyanotik Kalp hastalarda yas, baglangi¢ zamani, 6demin kaynagi ve goriintiileme bulgular1 yukaridaki
Hastalig1 kriterlere uyuyor ise PARDS tanis1 konur.

Ani oksijenasyon bozuklugu gelisen hastalarda yas, baslangic zamani, 6demin kaynagi

Kronik Akciger yukaridaki kriterlere uyuyor ise ve akciger goriintiilemede yeni tutulum bulgulari varsa
Hastalig1 PARDS tanisi konur.
Sol ventrikil disfonksiyonu ile agiklanamaya oksijenasyon bozuklugu ve akciger
Sol Ventrikiiler grafisinde yeni infiltrasyon saptanan hastalarda yas, baglangi¢c zamani, 6demin kaynagi
Disfonksiyon yukaridaki kriterlere uyuyor ise PARDS tanist konur
TEDAVI:

PARDS nin spesifik bir tedavisi yoktur. Altta hastaligin tedavisi, akcigeri koruyucu ventilasyon
stratejisi ve diger destek tedaviler uygulanir.

Altta Yatan Hastaligin Tedavisi

PARDS’ye yol acan neden tedavi edilmelidir. Enfeksiyon durumunda enfeksiyon kaynagi
bulunarak erken donemde antibiyotik tedavisi baglanmalidir.

Ventilasyon destegi:

Non Invazif Mekanik Ventilasyon

Noninvazif mekanik ventilasyona bagli komplikasyonlarin invazif mekanik ventilayona gore ¢ok
daha az olmas1 ve daha az sedatif ila¢ kullanilabilmesi gibi avantajlar1 nedenleriyle giderek daha
popiiler mekanik ventilasyon segcenegi olmustur. Erken donemde se¢ilmis vakalarda, tecriibeli ekip

varliginda denenebilir. Ozellikle immiinsiiprese hastalarda dnerilmektedir.



Invazif Mekanik Ventilasyon

Tedavide temel yaklasim solunum yetmezligi ve hipoksemiye yonelik destek tedavisidir. ARDS tedavisinde prognozu
dogrudan etkileyen en 6nemli faktdr mekanik ventilasyon stratejisidir. Ventilatdre bagl akciger hasarinda ¢oklu organ
yetmezligi gelisebilir. Bu nedenel sekonder hasardan kaginmak temel amaglardan biri olmalidir. Akcigeri koruyan
ventilasyon stratejisi mortalite ve morbiditenin azalmasini saglamistir.

Temel ventilasyon stratejisi: Amag¢ yeterli oksijenizasyonu saglamak, ventilatore bagli akciger hasarindan
korunmaktir.

Akciger Koruyan Strateji

Bolgesel asirt gerilmeyi 6nlemek (“Baby lung” konsepti)

Alveollerin tekrarlayan agilma/kapanmasini dnlemek (Agik akciger konsepti)

Permisif hiperkapni

Permisif Hipoksemi

Endotrakeal tiipler (ETT):

PARDS’da akciger kompilians1 azaldigindan yeterli ventilasyonu saglayabilmek icin kafli endotrakeal tiiple entiibe

edilmelidir.

Endotrakeal aspirasyon:

Endikasyon: Hava yolunun temizligi i¢in, ancak sekresyon varliginda aspirasyon yapilmalidir.

Gogiis fizyoterapisi rutin degildir.

Uygulama: Akciger kapanmasina sebep olmamak i¢in aspirasyon basincina dikkat edilmeli, nazik
aspirasyon yapilmalidir. Kapali aspirasyon sistemleri tercih edilebilir. Aspirasyon sirasinda rutin

serum fizyolojik uygulanmamalidir. Koyu sekresyon varliginda kullanilabilir.

Mod:

PARDS hastalar1 i¢in herhangi bir modun ustiinliigii gosterilmemistir. Konvansiyonel mekanik
ventilasyonda basing hedefli veya voliim hedefli ventilasyon modlar kullanilabilir. Ekibin
deneyimli oldugu modun kullanilmas1 6nerilir..

FiOa:

Amag arter oksijen satiirasyonunu % 90 iizerinde (PaO2 > 60 mmHg) tutmaktir. Agir PARDS de
daha diisiik satlirasyona izin verilebilir. Yeterli PaO2 saglamak icin en diisiik FiO2 kullanilmasi
onerilir. Siyanotik kalp hastaliklar1, kronik akciger hastaliklarinda daha diisiik oksijen saturasyon

hedefleri belirlenir.



Tidal hacim/ Plato basinci sinirlamalari:

Eriskin ARDS hastalarinda “diisiik tidal hacim” uygulamasinin prognozu olumlu yonde etkiledigi gosterilmistir.
Cocuklarda da erigkinlerde oldugu gibi diisiik tidal hacim uygulanmas1 Onerilir. Kompliyansi normale yakin olan
PARDS’1i hastalarda tidal hacim 5-8 mL/kg, akciger kompliyansinin azalmis oldugu agir PARDS hastalarinda ise 3-6
mL/kg olarak ayarlanabilir. Plato basinct 30 cm H>O’u gegiyor ise tidal hacimin 6 ml/kg altinda olacak seklide
ayarlanmasi 6nerilmektedir. Tidal hacim ayarlanirken basing hedefli modlarda tepe inspiryum basincinin (PiP) 28-30
c¢cmH,0 altinda olmasi, voliim hedefli modlarda ise plato basicinin 28 cm H,O altinda olmas1 amaglanir.

Plato basinci inspiryumda hava akimi kisa siireli durdurularak 6l¢iiliir. Bu sirada hastanin solunumu baskilanmis

olmalidir.

Dikkat: Hedeflenen tidal hacime yavas yavas ulagmak hedeflenir. Tidal hacim yavas yavas
azaltilarak (2 saat veya altinda tidal hacim 1 ml/kg azaltarak) ulasildiginda CO: yiiksekligine bagh
kan pH’da ani diigmenin oniine gecilmis olur.

PEEP ( Pozitif ekspiryum sonu basing):

Akciger kollapsin1 6nlemek ve “agma-kapanma hasarint” azaltmak i¢cin PEEP uygulanir. Agir
PARDS hastalarinda oksijenasyon ve hemodinamik yanita gore titre edilen orta diizeyde PEEP
seviyeleri (10-15 cm H20) tavsiye edilmektedir. Yine agir PARDS hastalarinda plato basinglarina
dikkat etmek kaydiyla 15 cm H20’nun iizerindeki PEEP degerleri kullanmak gerekebilir. PEEP
artirilirken oksijen sunumunun, solunum sistemi kompliyansimin ve hemodinaminin gostergeleri
yakindan izlenmelidir.

Solunum sistemi siirlicii basincinin (driving pressure; DPRS= plato basing-PEEP) prognozu

belirleme ve mortalite ile korelasyon gostermede daha iyi bir belirte¢ olabilecegi belirtilmektedir.

Dikkat: PEEP artirirken plato basinci veya PIP’e dikkat edilmelidir.

Akcigeri agma manevralar:

Agir oksijenasyon bozuklugunu diizeltmek i¢in yavas yavas PEEP artirmay1 ve azaltmay1 igeren
“akciger acma manevralar’” kullanilabilir. Yeterli verinin olmamasi nedeniyle bu tiir
manevralarin uzun stireli kullanilmasi 6nerilmez.

Gaz degisimi:

Oksijenasyon ve ventilasyon hedefleri PARDS agirligina gore farklilik gosterir. PEEP’in 10 cm
H>0’dan diisiik oldugu hafif PARDS i¢in hedef SpO2 %92-97 olarak kabul edilir. PEEP degeri en
az 10 cm H20 olan PARDS hastalarinda daha diisiik (%88-92) SpO: degerleri hedeflenir. SpO2’

nin %92’ nin altinda oldugu durumlarda santral vendz oksijen satiirasyonu ve oksijen sunumunun

gostergeleri takip edilmelidir.
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Orta ve agir PARDS hastalarinda ventilator iligkili akciger hasarini azaltmak i¢in “permisif
hiperkapni” uygulanmalhdir (pH > 7.15, pCO2 25-80 mmHg). Akciger koruyucu strateji
kilavuzlarinda tarif edildigi lizere pH degerinin 7.15 ile 7.30 arasinda tutulmasi onerilmektedir.
Daha diisiik pH simirlarini tavsiye etmek igin yeterli bilgi yoktur.

Permisif hiperkapni kontrendikasyonlar1: Intrakraniyal hipertansiyon, agir pulmoner hipertansiyon,
konjenital kalp lezyonlarinin bazi tipleri, hemodinamik bozukluklar ve ciddi ventrikiil
disfonksiyondur. Bikarbonat tedavisi rutin olarak tavsiye edilmemektedir. pH < 7.15 ise tidal hacim
artirilabilir (Pplato 28 cmH20’u gegmemelidir).—Inspiryum ekspiryum orani 1:1-1:3 arasinda
olmalidir. pH > 7.45 ve hasta ventilatorii tetiklemiyor ise solunum sayis1 azaltilir. PaCO2 < 25
mmHg olmasina izin verilmemelidir.

Yiiksek frekansh ventilasyon:

Gogiis kafesi kompliyansinin azaldigi hipoksik solunum yetmezligi hastalarinda plato hava yolu
basinglar1 28 cm H20’1 gegtigi takdirde yliksek frekansli osilatuar ventilasyon (HFOV) alternatif
olarak kullanilabilir. PARDS’li ¢ocuklarda yiiksek frekansh jet ventilasyonun (HFJV) rutin
kullanim1 heniiz tavsiye edilmemektedir. Agir hava yolu kacagi olan hastalarda HFOV ’ye ek olarak
HFJV kullanilmas1 da diisliniilebilir. PARDS hastalarinin rutin ventilatér yonetiminde yiiksek
frekansh perkiisif ventilasyon (HPPV) tavsiye edilmemektedir fakat diizelmeyen PARDS ve
sekresyona bagl akciger kollaps1 vakalarinda kullanilabilir.

Dikkat: Konvansiyonel mekanik ventilasyon yetersiz kaldigi durumlarda yliksek frekansh

ventilasyon kullanilabilir. Rutin kullanim1 6nerilmez.

Destek tedaviler:

Beslenme

Beslenme tiim kritik hastalarda onemlidir. Malniitrisyon pediatrik yogun bakimdaki hastalarda
mortalite ve morbiditeyi ve yogun bakimda kalis stiresini artirir. Herhangi bir kontrendikasyon yok
ise mekanik ventilatore bagli hastalarda enteral beslenmeye erken donemde (24-48 saat)

baslanmalidir.

Sivi Tedavisi
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Non kardiyojenik pulmoner 6dem PARDS nin en dénemli 6zelliklerinden biridir. Bu nedenle bu
hastalarda s1vi dengesinin saglanmas1 6nemlidir. Kritik hastalarda hemodinamik stabilite ve vital
organ perflizyonu i¢in intravaskiiker hacmin yeterli olmas1 gerekir. Bu amagla asir1 sivi verilmesi
akciger 6demini artirarak gaz aligverisini olumsuz etkileyebilir. Hasta septik sokta degil ise veya
hemodinamik olarak stabil ise sivi dengesinde negatifte kalmak akciger fonksiyonlar1 {izerine
olumlu etki yaratir. Diliretik tedaviye yanit vermeyen bobrek yetmezliginde ve/veya %10’dan fazla

stv1 ylikil olanlarda renal replasman tedavisi baslanabilir.

Transfiizyon

Hemoglobin 7 gr/dl {izerinde tutulmalidir. ScvO2 < %65 ve/veya laktat > 4 mmol/L ve/veya agir

hipoksi varsa hemoglobin 10 gr/dl iistiinde olmas1 hedeflenir.
Sedasyon/Analjezi/Kas Gevsetici

Invazif mekanik ventilasyon uygulanan hastalarda sedasyon ve analjezi mekanik ventilasyon ile
senkronizasyon ve toleransi saglamak amaciyla kullanilir. Diger yandan solunum isini, oksijen
sunumunu ve tiiketimini optimize etmede de yardimci olur. Sedasyonun efektif mekanik
ventilasyon i¢in yeterli olmadigr durumlarda kas gevseticiler kullanilmahdir. Kas gevseticiler
kullanilirken hastanin ¢ok yakin monitorize edilmesi gerekir. Kas gevseticilerin kritik hastalik
polindropatisi ve miyopatisi riski vardir. Bu yan etki steroid kullanimi ile birlikte artabilir. Bobrek
yetmezliginde pancuronium, rocuronium ve vecuronium kullanildiginda renal yolla atildiklarindan
etkileri uzayabilir ve yan etkiler artabilir. Cisatracurium bobrek fonksiyon bozuklugunda tercih
edilebilir. Konvilziyon riski olan hastalarda kas gevseticiler kullananilmasi gerekiyor ise

elektroensefalografi ile izlenmelidir. Yan etkilerden kaginmak i¢in etkili, en diisiik doz uygulanir.
Surfaktan:

Endikasyon: PARDS’de siirfaktan rutin 6nerilmemektedir. Primer agir ARDS’de (Mekonyum

aspirasyon sendromu ve viral/bakteriyel akciger enfeksiyonlar1) kullanilabilir.

Uygulama: Curosurf (poractant alfa) veya infasurf (calfactant) tercih edilir. Doz: 25-300 mg/kg

intratrakeal uygulanir. Bronkoalveoler lavaj veya bronkoskopi ile uygulama diisiiniilebilir.

Beklenen etki: Oksijenizasyon indeksinde %25 azalma
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Yan etki: Gegici hipoksemi, hemodinamik bozulma, sekresyon artisi, bronkospazm, hava yolu
obstriiksiyonu, prematiir ventrikiiler vurular, bradikardi, supraventrikiiler tagikardi, biling

bozulmasi, dokiintii, asidoz
Steroid:

Rutin kullanim1 6nerilmemektedir.
Inhale nitrik oksit (iNO):

Endikasyon: iNO pulmoner hipertansiyon ve/veya sag ventrikiil yetmezliginde kullanilabilir. Agir
ARDS’de tiim tedavilere ragmen Olim riski yliksek olan vakalarda kurtarma tedavisi veya
ekstrakorporeal membrane oksijenizasyonu (ECMO) tedavisine geciste kullanilabilir. Immun

yetmezlikli hastalarda daha etkili olabilir.

Uygulama: 5-10 ppm ile baslanir. 10 ppm ve lizerinde birkag¢ giinden fazla kullanimda kademeli

azaltarak kesilmelidir.

Beklenen etki: Oksijenizasyon diizelmesi (ilk 12-24 saatte). Etkinlik derhal degerlendirilmelidir.

Etki goriilmiiyorsa toksisite riski agisindan kesilmelidir.

Yan etki: Hemodinamik bozulma (hipotansiyon, tasikardi, hipoksemi) tedavinin basinda ortaya
cikabilir. Tedavi kesilip hasta degerlendirilmelidir. Methemoglobinemi (> %5) akut veya uzamig
tedavide gordlebilir.  Methemoglobin diizeyi giinliikk bakilmalidir. Sitotoksik nitrikdioksit
yiikseklig (> 3 ppm (> 80 ppm iNO alanlarda)) gorulebilir. Ani tedavi kesilmesinde rebound

pulmoner hipertansiyon ortaya ¢ikabilir.. Immun supresyon, mutagenez, renal hasar gortilebilir.
Pron pozisyon:

Endikasyon: Rutin Onerilmemektedir. Agir ARDS’de oksijenizasyon diizelmiyorsa mekanik

ventilasyonun 6zellikle erken evresinde (ilk 3 giin) uygulanmalidir.

Uygulama ve siire: Alin, gogiis, iliak kemikler ve dizlerde erezyonlari onlemek igin pedler
kullanilabilir. Pozisyon verilirken endotrakeal tlip, Kkateterler..vb ¢ikmamasina &zen
gosterilmelidir. Akciger koruyucu ventilasyon stratejileri ile uygulanmalidir. Giinde en az 10-12

saat, ideal olarak 16-20 saat onerilmektedir.

Beklenen etki: Oksijenizasyonun diizelmesi
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Kontrendikasyonlar: Intrakraniyal basing > 30 mmHg, serebral perfiizyon basincin < 60 mmHg,
massif hemoptizi, 15 giin i¢inde trakea operasyonu veya sternotomi ge¢irmis olma, 15 guln iginde
kafa travmasi gegirme hikayesi, 15 giin iginde derin ven trombozu geg¢irmis olanlar, 15 giin i¢inde
kardiyak pacemaker takilmis olanlar, omurga-pelvis-femur frakturu olanlar, ortalama arteriyal
basing > 65 mmHg olanlar, gebeler, batinda agik yarasi olanlar, torasik duktus prekordiyal bdlgede

olanlar

Komplikasyonlar: Kazara ekstiibasyon, endotrakeal tiip tikanmasi, endotrakeal tiiplin saga veya
sola girmesi, pnodmotoraks, kardiyak arrest, aritmi, arteriyal veya vendz damar yolu ¢ikmasi,

sedasyon ihtiyacinin artisi, basi lilserlerinde artis, ventilator iligkili pndmoni

ECMO

Endikasyon: Akciger koruyucu stratejilere ragmen gaz degisimi yetersiz ise ECMO diisiiniilebilir.
Geri donebilir akciger hastaligi olan veya akciger transplantasyonu diisliniilen hastalarda
uygulanmalidir. Hastanin klinik durumu ve Oykiisiine gore degerlendirmeli, dikkatli karar

verilmelidir.

Kesin belirtecler olmamakla birlikte mekanik ventilasyonda yiiksek derecede destek ihtiyaci

olanlar ilk 7 giin i¢cinde degerlendirilmelidir:
. Agir solunum yetmezligi: Sebat eden PaO2/FiO2 <60-80 ya da Oi >40

. Konvansiyonel mekanik ventilasyon + diger kurtarma tedavi yontemlerine (HFOV, iNO,

pron pozisyon gibi) yetersiz cevap

. Yiiksek ventilator basinglar1 (konvansiyonel mekanik ventilatérde OHB >20-25 cmH20 ya
da HFOV’de >30 cmH20 ya da iyatrojenik barotravma bulgusu)

. Hiperkapneik solunum yetmezligi: uygun ventilator ve hasta yonetimine ragmen ciddi,
sebat eden respiratuvar asidoz (pH<7,1). Beraberinde hipoksemi ya da ventilasyon zorluklar
yasanan hastalarda daha erken baslanabilir (bu hastalarda ekstrakorporeal CO2 uzaklastirict

sistemler basarisiz olabilir).

. Kontraendikasyonlarin olmamasi
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Uygulama: ECMO organizasyonu, uygulama protokolii olmalidir. Vendventéz ECMO (VV-
ECMO) dolasim problemi olmayan hastalarda solunum destegi i¢in segilir. Vendarteriyal ECMO
(VA-ECMO) hem solunumsal hem dolagim destegi gereken hastalarda tercih edilir.

ECMO’da optimal ventilator ayarlar1 degiskendir: Maksimum PIP 30 cmH20 (15-22), tidal hacim
4-6 ml/kg, solunum sayist 12-20/dk (yenidogan i¢in, ¢ocukta daha diisiik), PEEP 5-12 cmH20,
inspiryum zamani daha uzun, hedef FiO2 %21, PCO2 55-65, SpO2 > 88% tolere edilir, akciger

dinlendirilir.

Kontrendikasyon: Yasam sansi sinirli olanlar, nérolojik hasari olanlar, ECMO sirasinda gelisen

hasarla uzun slren rehabilitasyon gerektirenler.

Kesin kontraendikasyonlar:

. Oliimciil kromozomal anormallikler (trizomi 13,18)

. Ciddi nérolojik bozukluk (kitle etkisi olugturan kafa i¢i kanama)
. Pulmoner infiltrasyonu olan allojenik kemik iligi nakli alicilar1

. Tedavi edilemez malignite

Rolatif kontrendikasyonlar:

. ECMO baslamadan onceki siire >14 giin
. Oncesinde gegirilmis ndrosirurjik cerrahi ya da kafa i¢i kanama (son 1-7 glinde)
. Uzun dénem prognozu kotii olan kronik hastalik varligi

Yiksek riskli hastalar:

. Pertiisis pndmonisi olan bebekler veya yaygin herpes simplex
. CMV enfeksiyonu

. Ciddi ¢oklu organ yetmezligi

. Ciddi koagtilopati ya da trombositopeni

. Tekrarlayan ECMO



15

Komplikasyonlar: Genel olarak heparinizasyona bagli kanama, teknik problemler (tiip sisteminin
kopmasi, pompa fonksiyon bozuklugu, kaniile bagli problemler), norolojik sekel (genellikle

sepsisle ilgili, nébetler-beyin 8limu gorilebilir)
e Trombositopeni
e Uc organlarin pulsatil olmayan akimla perfiizyonu
e Bobrek yetmezligi
e GIS kanamasi, perforasyon, iilser
e Karaciger yetmezligi
e Lokal komplikasyonlar: Bacak iskemisi
e Hava embolisi/tromboembolizm

Hasta ECMO’dan ayrildiktan 24 saat sonra yasiyorsa ECMO basarili kabul edilir.



16

KAYNAKLAR

1.

Amigoni A, Pettenazzo A, Stritoni V, Circelli M. Surfactants in Acute Respiratory Distress Syndrome in
Infants and Children: Past, Present and Future. Clin Drug Investig. 2017 May 16. doi: 10.1007/s40261-017-

0532-1.

Bateman ST, Borasino S, Asaro LA, Cheifetz IM, Diane S, et al. Early high-frequency oscillatory ventilation
in pediatric acute respiratory failure: a propensity score analysis. Am J Respir Crit Care Med 2016;

193(5):495-503.

Chang SY, Dabbagh O, Gajic O, Patrawalla A, Elie MC, Talmor D, Malhotra A, Adesanya A, 3rd HL, Blum
JM, Park PK, Gong MN. Contemporary Ventilator Management in Patients with and at risk of ALI/ARDS

Respir Care. 2013 Apr;58(4):578-88.

Cho YJ, Moon JY, Shin ES, Kim JH, Jung H, et al; Korean Society of Critical Care Medicine.; Korean
Academy of Tuberculosis and Respiratory Diseases Consensus Group. Clinical Practice Guideline of Acute

Respiratory Distress Syndrome. Tuberc Respir Dis (Seoul). 2016 Oct;79(4):214-233.

Cortés I, Pefiuelas O, Esteban A. Acute respiratory distress syndrome: evaluation and management. Minerva

Anestesiol. 2012 Mar;78(3):343-57.

Dalton HJ, Macrae DJ; Pediatric Acute Lung Injury Consensus Conference Group. Extracorporeal support in
children with pediatric acute respiratory distress syndrome: proceedings from the Pediatric Acute Lung Injury

Consensus Conference. Pediatr Crit Care Med. 2015 Jun;16(5 Suppl 1):S111-7.

Emeriaud G, Newth CJ; Pediatric Acute Lung Injury Consensus Conference Group. Monitoring of children
with pediatric acute respiratory distress syndrome: proceedings from the Pediatric Acute Lung Injury

Consensus Conference. Pediatr Crit Care Med. 2015 Jun;16(5 Suppl 1):5S86-101.

Essouri S, Carroll C. Pediatric Acute Lung Injury Consensus Conference Group. Non-invasive support and
ventilation for pediatric acute respiratory distress syndrome: proceedings from the Pediatric Acute Lung

Injury Consensus Conference. Pediatr Crit Care Med 2015;16(5 Suppl 1):S 102-S110.


http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Chang%20SY%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22906363
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Dabbagh%20O%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22906363
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Gajic%20O%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22906363
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Patrawalla%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22906363
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Elie%20MC%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22906363
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Talmor%20D%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22906363
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Malhotra%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22906363
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Adesanya%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22906363
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=3rd%20HL%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22906363
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Blum%20JM%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22906363
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Blum%20JM%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22906363
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Park%20PK%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22906363
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Gong%20MN%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22906363
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Cortés%20I%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22357372
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Peñuelas%20O%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22357372
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Esteban%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22357372
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/22357372
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/22357372

10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

17

Flori H, Dahmer MK, Sapru A, Quasney MW, Pediatric Acute Lung Injury Consensus Conference Group.
Comorbidities and assessment of severity of pediatric acute respiratory distress syndrome: proceedings from

the Pediatric Acute Lung Injury Consensus Conference. Pediatr Crit Care Med 2015; 16(5 Suppl 1 ):S41-S50.

Gebistorf F, Karam O, Wetterslev J, Afshari A. Inhaled nitric oxide for acute respiratory distress syndrome

(ARDS) in children and adults. Cochrane Database Syst Rev. 2016 Jun 27;(6):CD002787.

Hartmann SM, Hough CL. Argument against the Routine Use of Steroids for Pediatric Acute Respiratory

Distress Syndrome. Front Pediatr. 2016 Jul 28;4:79.

Hunt JL, Bronicki RA, Anas N. Role of Inhaled Nitric Oxide in the Management of Severe Acute Respiratory

Distress Syndrome. Front Pediatr. 2016 Aug 2;4:74.

https://www.elso.org/Resources/Guidelines.aspx.

Khemani RG, Smith LS, Zimmerman JJ, Erickson S; Pediatric Acute Lung Injury Consensus Conference
Group. Pediatric acute respiratory distress syndrome: definition, incidence, and epidemiology: proceedings
from the Pediatric Acute Lung Injury Consensus Conference. Pediatr Crit Care Med. 2015 Jun;16(5

Suppl1):523-40.

Pipeling MR, Fan E. Therapies for refractory hypoxemia in acute respiratory distress syndrome JAMA. 2010

Dec 8;304(22):2521-7.

Quasney MW, Lopez-Fernandex YM, Santschi M. Watson RS, Pediatric Acute Lung Injury Consensus
Conference Group. The outcomes of children with pediatric acute respiratory distress syndrome: proceedings
from the Pediatric Acute Lung Injury Consensus Conference. Pediatr Crit Care Med 2015; 16(5 Suppl 1):S

118-S131.

Raghavendran K, Willson D, Notter RH. Surfactant therapy for acute lung injury and acute respiratory distress

syndrome. Crit Care Clin. 2011 Jul;27(3):525-59.

Raoof S, Goulet K, Esan A, Hess DR, Sessler CN. Severe hypoxemic respiratory failure: part 2--

nonventilatory strategies Chest. 2010 Jun;137(6):1437-48.


https://www.elso.org/Resources/Guidelines.aspx
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Pipeling%20MR%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21139113
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Fan%20E%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21139113
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/21139113
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Raoof%20S%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=20525656
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Goulet%20K%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=20525656
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Esan%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=20525656
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Hess%20DR%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=20525656
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Sessler%20CN%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=20525656
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/20525656

19.

20.

21.

22.

23.

24,

18

Rimensherger PC, Cheifetz IM; Pediatric Acute Lung Injury Consensus Conference Group. Ventilatory
support in children with pediatric acute respiratory distress syndrome: proceedings from the Pediatric Acute

Lung Injury Consensus Conference. Pediatr Crit Care Med. 2015 Jun;16(5 Suppl 1):S51-60.

Tamburro RF, Kneyber MC; Pediatric Acute Lung Injury Consensus Conference Group. Pulmonary specific
ancillary treatment for pediatric acute respiratory distress syndrome: proceedings from the Pediatric Acute

Lung Injury Consensus Conference. Pediatr Crit Care Med. 2015 Jun;16(5 Suppl 1):S61-72.

The ARDS Network. 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;342:1301-8.

Valentine SL, Nadkarni VM, Curley MA; Pediatric Acute Lung Injury Consensus Conference Group.
Nonpulmonary treatments for pediatric acute respiratory distress syndrome: proceedings from the Pediatric

Acute Lung Injury Consensus Conference. Pediatr Crit Care Med. 2015 Jun;16(5 Suppl 1):S73-85.

Willson DF, Truwit JD, Conaway MR, Traul CS, Egan EE. The adult calfactant in acute respiratory distress

syndrome trial. Chest 2015; 148(2):356-364.

Young D, Lamb SE, Shah S, MacKenzie, Tunnicliffe W, Lall R, et al. High-frequency oscillation for acute

respiratory distress syndrome. N Engl J Med 2013;368(9):806-813.



