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KARDIYOJENIK SOK TEDAVISINDE INTRAAORTIK
BALON POMPASININ (IABP) YERI
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* S.U.T.F. Kardiyoloji Anabilim Dal

OZET

Kardiyojenik sok, cogunlukla miyokart infarktiisii
sonucu gelisen ve vital organlarin hipoperfiizyon
bulgulari ile karakterize acil klinik bir durumdur.
Zamamnda ve yeterli tedavi yapilmazsa hemen hepsi
kaybedilen bu olgularin tedavisinde, [ABP uygulanmast,
ventrikiil fonsiyonlary ile koroner debiyi kismen
diizelterek hastamin kalp kateterizasyonu ve re-
vaskiiarizasyonu i¢in zaman kazandirmaktadir. Cogu
merkezlerde mortalitesi en az % 60-70 olan kar-
divojenik sokta, optimal IABP destegi acil koroner
anjioplasti veya koroner arter by-pass operasyonu
ile bu mortalite orani degismistir. Ayrica akut miyokart
infarktiisiiniin radikal tedavisinde acil koroner an-
Jioplastisinin, ¢ok olumlu sonuclarla uygulamaya
girmesi, infarktiisiin hastane i¢ci mortalitesini ve
kardiyojenik sok gelisimini de azaltnugstir. Kardiyojenik
soka sebep olabilen hastaliklarda, [ABP'nin yeni
girigimsel ve cerrahi tedavilerle birlikte mortaliteye
etkisini ve IABP'nin kullanim spektrumunu incelemek
maksadiyla bu yazi hazirlanmuigtir.

Anahtar Kelimeler : Kardivojenik sok, intraaortik
balon pompast.

SUMMARY
Intraaoriic Balloon Counterpulsation (IABC)
in the Management of Cardiogenic Shock

Cardiogenic shock is an emergency clinical state
which is usually due to acute myocardial infarction
and characterized by hipoperfusion of vital organs.
If the management isn't on time and isn't enough,
patients with cardiogenic shock commonly die.
Fortunately; IABC, by alleviating coroner circulation
and left ventricular functions, can give the the chance

for interventional cardiac procedures such as cardiac

catheterization and revasvcularization. While generally
accepted mortality rate is at least 60-70% in car-
diogenic shock, it can be decreased with optimal IABC
and revascularization. On the other hand, emergency
PTCA in patients with acute myocardial infarction
decreased the incidence of hospital mortality and
cardiogenic shock.

The design of this review is to investigate the
clinical landmarks of IABC and the efficacy of IABC,
alone or together with newer interventional cardiac
procedures, on disease states that could cause
cardiogenic shock. .

Key Words: Cardiogenic shock, Intraaortic balloon
counterpulsation.

GIRIS
Perkutan intraaortik balon pompasi (PIABP),
potansiyel olarak reversibl kardiyak disfonksiyonu

bulanan hastalarda gecici mekanik dolagim destegi
sunmak icin kullaniimaktadir (1).

1962'de Moulpoulos ve ark. gaz inflasyonu ile
[ABP geligtirdiler. Krakauver ve ark. ise klinik kul-
lanimini baslattilar (2). Daha sonra selektif koroner
arteriografi ve by-pass cerrahisindeki gelismelerle
pratik ve kabul edilebilir hale geldi. 1970 yillarin
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baginda. kardivojenik sokun tedavisinde Kullandd
oldu (3). IIk uygulzmalarda :1:'=.<:=='i;. el komphikasyonlar

sik (% 30-35) gbriiimesine ragmen. teknix ilerleme

aricrivel

sonucu sheath  volayla \L]ir\l""I‘-‘ Ve
baslanmas: bu kom i,hmmm' oranimi diglirmiigt

1970!1\'iiq1'u sonlarn t
daha hizh ve glivenie }\L“iil‘lillf nlmu:;'uir (4). PTCA

TABPnn da

X;_: IK asialann Ln.\u.x-l"

ve trombolitik tedavide oldufu gibi.

kardiyologlar tarafindan tedavi amach kullanmm
genigletilerek  kardiyojenik  sokun morbidite  ve

mortalitesinde anlamh faydalar saglanmistr.

Miyokart iskemisinin patofizyolojisi incelenecek
olursa: koroner obstriiksiyon. koroner kan akimini
miyokard O, gereksiniminin aluna digtriirse iskem
gelismektedir (1). Iskeminin derecesi Oy sunumu ile
O» istemi arasindaki dengeye baghdir (Tablo-1).

Tablo 1. Myokard O > sonumu ve isteminin belirleyicileri
(1)

Sunum Istem

Koroner obstritksiyonun derecesi  Kalp hiza

Diyastol uzunlugu (kalp hiz1) inotropik durum
LV duvar gerilimi
(*LV voliimii.
*afterioad)

* Diyastolik perfiizyon basinci

* [ABP ile diizeliilebilen fakiorler

O sunumunun koroner arier obstriiksiyon ile yakin
iligkisi vardir. Koroner arter kan akuni. cofunlukia
diyastolik oldugundan. diyastoliin stresi ile transmural
diyastolik gradient (diyastolik Kkoroner basing-sol
ventrikiil diastolik basiner farki) cok Onemlidir.
Fonksiyon gdren koroner kollateral damarlarin. agir
obstriiktif lezyonlu hastalarda kritik Onemi vardir.
Kalbin O istemini esas olarak kalp hizi. miyokardin
inotropik durumu ve sol ventrikiil duvar gerilimi
belirlemektedir. Sol ventrikiil duvar gerilimi. hem
sistolik basing (afterload) ve hem de sol ventrikiil
voliimii ile iliskihidir. Akut iskemi. sol ventrikiil
miyokardinin % 40'indan fazlasmi etkilerse kardiak
output (CO) diiser ve doku hipoperfiizyonu geligir
(5). Vital organiarin perfiizyonunu korumak i¢in
katekolamin salinimi, renin sekresyonu ve Na't re-
tansiyonu gelismektedir. Sonucta vaskiler rezistans
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ve O~ 1sterninde daha ileri artis meydana gelir. Periferal

rezistans arttnca, CO ve perfiizyon daha ¢ok azalarak
kisir dongii gelismekie ve kardiyojenik ok oturmaktadir
(Sekal - 1), Bu durem diizeltilmerse 6lim kacimilmazdir
(1).

ict diyastolik
basinci artirmakta, koroner ve serebral perfiizyon
daha 1yi olmaktadrr. Sistoliin basinda sonmekle akut
olarak aort volimi ve rezistansi (afterload) dugmekte:
daha kompiet sistolik sol ventrikil bosalmasi ger-
ceklesmekte ve duvar gerilimi azalmakiadir. Sonugta
myokard oksijen titketimi azalir ve birlikie CO artar.
Tablo 2-'de IABP'nin hemodinamik etkileri gbsterilmistir

BP. divastoliin basinda siserek aoit

6). .
%ubz’o 2. [ABP min Hemidinamik Etkileri (6)

Artoms  Azalmus

Ejeksiyon fraksiyonu £
Diyastolik aort basinci ++

Kardiyak output ++

LV siroke work indeks -

Sistolik aort basinci +
Sistolik LV basinc *
Diyastolik LV basinci +
Afterload (periferal rezistans) +

Miyokart kontraktilitesi -

(dp/dt ve Vmax)

LV duvar gerilim +

LV voliimii -

CVP <

PCWP +

Kalp hiza +

[ABP. miyokart infarktiisiine bagli kardiyojenik
sok icin daha sik kullanilsa da kullanim alam giderek
geniglemektedir (Tablo 3).

Tablo 3. IABP ‘min kuilamm endikasyoniari (1.6)
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. Miyokard infarktiisine bagh kardiyojenik sok

. Akut agir MY'ne bagh sok

. Medikal olarak kontrol edilemeyen unstable an-
gina

. Postoperatif olarak kardiyopulmoner by-pass'dan
hastayt ayirmada problem olmasi

. Kardiyak transplantasyondan Once baz: hastalarda

L R
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Sekil 1. Akut Miyokart Infaktiisiine Bagh Kardiyojenik Sokun Kisir Déngiisii

Kardiyojenik soklu hastalarin hemodinamik durumu
IABP gerektirivorsa (Tablo -4) ve kontrendikasyonu
(Tablo-5) yoksa yerlestirilmelidir.

Tablo 4. Kardivojenik Sokta IABP Destegi fg’fu Ge-
rekli Hemodinamik Kriterler (2,6)

1. Kardiyak indeks < 1.8 1t/dk/m2

2. Arteriyel hipotansiyon (sistolik basing <50
mmHg. ortalama <60 mmHg. diyastolik <50
mmlg)

3. Sol ve /veya sag atriyal basing > 18 mmHg

4. Sistemik vaskiiler rezistans >2 100 dyn-sn-cm'5

5. Metabolik asidoz

Tablo 5. IABP Kullanm Icin Kontrendikasyonlar
(1.6).

1.Onemli valviiler aort yetmezligi

2. Agir aorta-iliak tikayici vaskiiler hastalik

3. Abdominal veya torasik aort anevrizmasi

4. Ciddi ve irreversibl sol ventrikiil disfonksiyonu
. Major ritm bozukluklan

. Agir karaciger hastalii. bobrek yetmezligi (kre-
atinin >5 mmHg/dl) koagulopati. kanser metastazi.
semptomatik serebro-vaskiiler hastalik, tedaviye
direncli agir infeksiyonlar.

N

L
‘J]

Diisiik CO genellikle. diigiik atim voliim indeksi
(<20 mlYms) ve kontrakiilitenin baskilanmis iso-
voliimetrik ve ejeksiyon fazlan ile iligkili bulunmaktadir.
Bu hastalarda IABP ile biriikte inotropik tedavi
(Ozeliikle dobutaminle) uygulananlarda CO'da daha
fazla arug saglanabilir. LV preload arts: ile birlikte
bulunan sol kalp yetersizligi. pulmoner arter basing
ve rezistansim artirmakta. hipoksi ve asidoz da
progressif sag kalp yetersizligine katkada bulunmakiadir.
Sag ventrikiil infarktiist varsa sag kalp yetersizligine
sebep olabilir. Bu hastalarda yeterli sivi replasmanina
cevap almamazsa IABP yerlegtiriimesi uygun yak-
lastmdir. Bunu gerekirse invaziv teshis ve cerrahi
gerigim (trikiispit valv replasmant vb.) izlemelidir.

Tedavi edilmezse sonugta Slimciil olan kardiyojenik
sokiu 251 hastayr igeren bir calismada bu [ABP
uygulanmasi ile hastalarin % 28'i kurtaniimistir. Bu
sonu¢ miyokart infarktiisinden sonra kardiyojenik
sok geligen bazi hastalarda. kalp fonksiyonlan dii-
zelinceye kadar, IABP uygulanabilecegini gos-
termekiedir. Ancak girisimsel diger tedaviler uy-
gulanmadan hangi hastalarin kurtulacagmm belirlemek
imkans:zdir ve hastalanin cogu hald 6imekiedir. Koroner
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kan akimi, intrakoroner trombolitik tedavi. acil koroner
anjioplasti veya by-pass operasyonu gibi daha radikal
revaskiilarizasyon girisimlerinin biri ile diizeltilinceye
kadar IABP ile koroner perfiizyonu siirdiirmenin faydals
olacag: kesindir.

Yaymlanan son calismalarda 1985 yilindan ber
akut miyokart infarkltiisiine bagh gelisen kardiyojenik
soklu 300'den fazla hastaya anjioplasti uygulanmas
olup bu serilerde reperfiizyon oram % 60-88 (ort.
% 75) ve hastane ici yasam % 43-85 (ort. % 65)
olarak bildirilmistir (8). Lee ve ark.'min kardiyojenik
soklu 69 olguya acil anjioplasti uyguladiklar: ¢a-
lismalannda, anjioplastinin bagarili oldugu 49 hastada
hastane i¢i yasam % 69. ortalama 32.5 aylik izlemedeki
yasam ise % 55 bulunurken, anjioplastinin basarisiz
oldugu 20 hastanin hastane i¢i ve sonrasi yasam orani
% 20 olmustur (9). Ayni ¢alismada izlemeye alinan
hastalarin % 77'si tam akitf bir hayat stirmistiir.

Infarktiis sonucu gelisen pompa yetmezligi, IABP
icin difer uygulama alamdir. Akut agir mitral yet-
mezlikli hastalar, genellikle pulmoner Odem tab-
losundadir. Afterloadi azaltan ilaglar, CO'u artirabilir
ancak hipotansiyondaki etkileri sinirhdir. IABP'nin
bu medikal tedavilere eklenmesi 1le kan basinci artar,
afterload diiser ve regiirjitan kan akimi daha fazla
azalir. Akut afir mitral yetmezIligi ve akut ventrikiiler
septal defekt gibi infarktiisiin mekanik komp-
likasyonunda IABP uygulamasi hayati olmakta. hastanin
kalp kateterizasyonu ve cerrahi girigim icin ha-
zirlanmasinda kurtarct rol oynamaktadir (1). Miyokart
disfonksiyonlu bazi1 hastalar cerrahiden sonra kar-
diyopulmoner by-pass'dan ayirmak gii¢c olabilir.
Inotropik ilaclarla IABP'nin uygulanmasi gok faydalidir.
Maksimal medikal tedaviye refrakter, unstable anginali
hastalarda anjiografi ve revaskiilarizasyondan once
IABP uygulanmasi ¢ok faydali olmaktadir.

IABP'nin kontrendikasyonlari, afir aorta-iliac
takiyict hastahik, aort anevrizmasi, aort yetmezligi
ve balonun sismesi -sonmesi ile hastanm senk-
ronizasyonunu bozacak ritm bozukluklanimn bu-
lunmasicidr (Tablo -5). Agir irreversibl sol ventrikiil
disfonksiyonunda da IABP yerlestirmemelidir. Ciinkii
boyle hastalar pompadan ayrilamaz ve hayat kalite
ile siiresi iyilesemez (1.6).
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IABP uygulamas: iki sistemin kullamlmas: ile
gerceklestirilir (1);

a) Balon kateter (30; 36; 40; 50 ml)

b) Inflasyon pompasi, 12F sheath'den daha kiigiik
caph olan balon kateter, floroskopi altinda perkiitan
femoral arter yoluyla retrograd olarak iletilerek sol
subclavian arterin ¢ikisin tam distaline balonun ucu
gecek sekilde yerlestirilir. Balon biyiikligi aort
limeninin % 85'inden daha az olmamali ve aortayi
tam tikamamalidir. Kalp siklusu ile fazik olarak Helium
veya CO» gazlan ile diyastol basinda balon hizla
siser ve sonra sistoliin baglangicindan once hizla séner.
Balonun sismesi. EKG'de T dalgasimin sonuna yakin
baslamakta, sonmesi ise R dalgasimin baglangicinda
(EKG'nin R dalgas: ile senkronize) olmaktadir. Balon
lokalizasyonunun takibi. sol radial arter kateteri ile
alinan arteriyel basing trasesi gdzlemi ile yapilabilir.
Basing trasesinin kaybolmasi, balonia sol subclavian
arterin obstrikksiyonunu gosterir. Optimal arteriyel
basing trasesi 15 mmHg presistolik basing disiisi
ve middiastolde 25 mmHgik artigi gostermelidir.
Emniyet sistemleri (Fail-safe circut’leri) sistol esnasinda
veya bir prematiire vuruyu takiben balonun yanhs
sismesini Onlemektedir. Kalp siklusu ile fazik olarak
sisen ve sonen balonla diyastolik perfiizyon basinci
artirilmakta, sistolik rezistans (afterload) dii-
stiriilmektedir. Genellikle miyokard O, isteminde
azalma, kan basinci ve kardiyak output artigi sag-
lanmaktadir. TABP, kalp fonksiyonlarnin diizelme
stiresine bagh birka¢ giin veya hafta kullamilabilir.

IABP ile CO %10-40 arasinda artirilabilirse de arti
genellikle ventrikiil kontraktilitesi, infarktiis ve iskeminin
yaygmh@ma bagh olarak % 10-20 olarak ger-
ceklesmektedir (6). Ancak IABP'un dnemli etkisi miyokart
oksijen sunumu/ iskemi oramm diizeltmesidir. Global
iskemiye bagh stunned duvar stresini azaltmaktadir.
IABP'min tikayici femoral arter hastahii bulunan has-
talarda, aksiller arter yolu ile de yerlestirilebilecegi ve
bu yontemin hastanin ayaga kalkmasina firsat verecegi
bildirilmistir (6). IABP destegi ile CO%20 artrabilse
de, kardiyak indeksi 1.5 It/dk/m2'den diisiik cogu hastalar
IABP'dan yeterli destegi alamazlar. Bu hastalar icin
CO'da en az % 100'iik artis saglama yetenegi olan yeni
sistemler (Novacor LVAS, Symbion Jarvik-7 total artificial
heart vb.) tamimlanmastir.
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Balon yerlestirildikten ve fonksiyonel olduktan
sonra, ayak nabizlari kontrol edilmelidir. Nabizlar
yoksa veya alt extremitelerde iskemi bulgular: gelisirse
balonun ¢ikanlmasi gerekebilir. Distal rombo-embolik
komplikasyonlant Onlemek i¢in heparinle tam an-
tikoagiilasyon saglanmalidir. IABP uygulanan hastalanin
% 10'unda extremite iskemisi. distal emboli, trombiis
gelisimi, aorta travmasi ve gaz embolisi gibi ciddi
komplikasyonlar gelisebilmektedir (1). Balon ka-
teterinin yerlestirilmesi ve antikoagiiasyona agin dikkat
gosterilmesi ve distal nabzin palpabl olmasi ile bu
problemlerin gelismesi azaltlabilir.

Kardiyojenik soktaki hastalar. IABP ile gegici

Kardiyonejik Sok Tedavisinde Intraaortik Balon Pompasinin (IABP) Yeri

desteklenirken ventrikiil fonksiyonlan diizeltilebilirse
hayatta kalabilmekiedir. Cesitli merkezler, IABP ve
acil koroner anjioplasti ile kardiyojenik sok tedavisinde
% 55-85 arasinda hemodinamik iyilesme bildirmislerdir
(8-10). Ancak problem. ozellikle re-
vaskiilarizasyon yapilamayan hastalarda balon kataterden
hastay1 ayirmada gelismektedir. Sonug olarak; IABP
iskemik kalp hastahig1 ve bunun komplikasyonu bulunan
hastalarda. gecici olarak faydah mekanik dolagim destegi
saglamaktadir. Intrakoroner trombolitik tedavi. acil
PTCA veya by-pass operasyonu ile birlikte ger-
ceklestinlebilirse. kardiyojenik soktaki cogu hastalarin
basarili takip ve tedavisinde yardimci olmaktadir.
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Akcigerler organizmanin oksijenizasyonunu ve
karbondioksitin viicuttan atiimastn saglarlar. Asit baz
dengesinin saglanmas: ve bir¢ok vazoaktif hormonun
arteriyel konsantrasyonunun diizenlenmesi bu organ
tarafindan saglanir.

Akcigerlerin. normal sartlarda fazla olmayan bir
mekanik stres altinda ve diisiik bir arteriyel basing
sistemine karsi caligmalari, lenfatik sisteminin oldukca
gelismis olmasi fonksiyonlarim daha kolay yerine
getirmesini salar. Ancak akcigerlerin kapasitesinden
daha agir bir stres altina girmesi durumunda, or-
ganizmanin tiim sistemlerini de etkiliyebilen ve sonucta
olume yol acgabilen bir dizi olaylarin gelisebilecegi
ortaya konmustur. Bir¢ok etyolojik nedenle gelisebilen
bu tablova Respiratuar Distres Sendromu (RDS) de-
nilmektedir.

Ilk defa Ashbaugh ve arkadaslan tarafindan (a-
mimlanan bu tablo, degisik etyolojiler sonucu gelisen
diffiiz infiltratif akciger lezyonlarinin, ciddi arteriyel
hipoksemi ile beraber goriilmesi halidir (1). Akut
solunum yetmezligi, islak akcifer, sok akcigeri.
postperfiizyon akcigeri ve RDS olarak literatiire gecen
bu sendromda tiim gelismis tedavi imkanlarina ragmen
mortalite oramt % 50-75 dolayinda oldufu bil-
dirilmektedir (2). RDS'den 6len hastalarin sadece %
3'iintin hipoksemi nedeniyle oldikleri bildirilmistir (3).
Buradan ¢ikarilan sonucla, yiiksek mortalitenin direkt
akciger hasarmndan ¢ok multi organ (sistem) yet-
mezliginin sonucunda geligtigi sOylenebilir.

ETYOLOJI:

Cerrahi girigim yapilan ve anestezi verilen veya
agir travmaya maruz kalan her hastanin pulmoner
fonksiyonlarinda birtakim degisiklikler gbzlenmekiedir.

Budegisiklikler interstisyel alanda 6dem ve fonksiyonel
rezidiie! kapasitede (FRC) azalma seklinde ortaya ¢ikar.
Major bir cerrahi girigsimin ardindan ilk 4 saat icinde
vital kapasitenin preoperatif seviyenin % 40'ina kadar
diistiigii g8zlenmistir. Vital kapasitedeki bu diigiis
12-14 saat kadar sabit kalmakta ve ancak iki hafta icinde
yavas vavas eski seviyelerine ulasabilmektedir.
Fonksiyonel rezidiiel kapasite (FRC) vital kapasiteye
gbre daha az etkilenmekte fakat erken postoperatif
donemde cok fazla etkilenmektedir. FRC'deki de-
gisiklikier daha ¢ok postoperatif 24. saatten sonra go-
rillmekte ve preoperatif seviyesinin % 70'ine kadar
diisebilmektedir. FRC bu sekilde birkac giin kaldiktan
sonra postoperatif 10. giinde tekrar eski seviyesine
yikselmektedir. Akciferlere ait ek anomali ve has-
taliklarda bu degisiklikler belirgin olarak gozlenmektedir
(4. 5). Postoperatif donemde FRC'nin diismesinin nedeni
periyodik maksimal inflasyonun azalmasma ve solunumun
yiizeyel nefes alis-veriglerle devam etmesine baglhidir.
Normal bir insan solunum yaparken iradesi diginda saatte
birka¢ kez total akciger kapasitesine varan derin ins-
piryumlar yaparak alveollerin kollabe olmamasina
yardime: olur. Bu periyodik maksimal inflasyonun
saglanamadig hallerde birkac saat icinde atelektazi
gelisebilmektedir. Postoperatif hastalarda anestezi
ve agn nedeniyle daha cok yiizeyel solunum ya-
pitlmakitadir. Periyodik maksimal inflasyonun sag-
land1g1 durumlarda FRC'nin normal degerlere hizla
ulastii goriilmektedir (6).

RDS'na neden olabilecek etyolojik faktorler:

Sepsis: Tek basina onemli bir faktordiir. Ozellikle
viicut bosluklarinda ortaya ¢ikan yaygin enfeksiyonlar
RDS ve muitiorgan yetmezligine neden olur.

Major travma ve ameliyatiar.
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Yaygin pulmoner enfeksiyon.
Gastrik icerigin aspirasyonu.

Sok: Baglangicta sokla miicadele edilmis olmasina
ragmen, sokun fizyolojik ctkilerinin devam ettigi fazda
ameliyata alinan hastalar.

Massif kan transfiizyonlari: 8-10 iinite/24 saat.

Immiin sistem yetmezligi: Cerrahi sonucu or-
ganizmamn immiinolojik cevabinda aksamanin olmasi,
dolagimda immiinosupresif faktorlerin ortaya ¢ikmasi
ve bunun katabolizma sonucu daha belirgin hale gel-
mesi.

Kardiovaskiiler sistem hastahiklari: Ameliyat
ve travma sonucu kardiovaskiiler stabilitenin bozulmasi
ve aritmiler ile tablonun hizla bozulmasi.

Pankreatit.

Yag embolizmi.
Amuniotik sivi embolizmi.
Gebelik toksemisi.
Antijenik maddeler.
Yanik.

Bu faktorlerin her biri akciferleri direkt olarak
ilgilendirsin veya ilgilendirmesin, bir veya daha fazla
organ sisteminde ileri derecede harabiyete neden
olabilmekte ve tablo ortava ¢cikmaktadir. RDS'na neden
olan en dnemli risk faktoriintin sepsis, gastrik icerigin
aspirasyonu ve massif kan transfiizyonlar oldugu
sdylenebilir (7. 10). 1ki veya daha fazla risk faktorii
bir araya gelirse RDS gelisme oram % 50-100 art-
maktadir (9).

FIZYOPATOLOJI:

RDS'da etyolojiye bakmaksizin, alveoler-kapiller
membran ve interstisyel matriksteki harabiyet sonucu
gaz alig-verisinde bozulma olmaktadir. Bu harabiyet
neticesinde kapiller gecirgenlik artmakta, intravaskiiler
alandan interstisyel aralifa proteinden zengin siv1 bi-
rikmektedir. Sonucta hidrostatik olmayan tiirde bir
pulmoner 6dem gelismektedir (11). Odem sivisinm
ozmotik basinci plazmaninkine yaklastik¢a. mikrokapiller
hidrostatik basincla ayni yonde etki gdstermekie ve sizinti
daha da artmaktadir. Olaylarm basinda esnek olan
interstisiyum ckstravaze siviyi tolere edebilmekte ancak
interstisyel sivinin daha da artmasiyla akciger komp-
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liansinda azalma olmakta. terminal hava yollarina basi
gelismekicdir. Sonugta proteinden zengin sivi alveollerin
icine dolar ve RDS'nun tipik tablosu ortaya ¢ikar. Alveoler
surfaktan kaybi ve yiizey gerilimin ortadan kalkmasi
FRC'de azalmaya yolagar. FRC'nin dismesi yer yer
kotii ventile olan akciger sahalarina karsihk yeterli
perfiize olan segmentlerin ortaya ¢tkmasmna neden olur.
Ventilasyon perfizyon dengesinin bozulmasina bagh
olarak intrapulmoner sag-sol santlar ortaya ¢ikar. Hi-
poksemi, hipokarbi ve takipne ile ortaya ¢ikan triad
RDS'nun en erken klinik bulgulandir (12).

RDS'lu hastalarda goriilen patolojik erken ve ge¢

donem bulgulan Pontopitton tarafindan 6zetlenmigtir
(13).

Erken Dionem Degisiklikler:

1) intraalveoler sahada ve interstisyumda proteinden
zengin pulmoner 6dem sivisi ve hemoraji.

2) Hiyalen membran formasyonu.
3) Alveoler epitel ve endotel hiicre nekrozu.
4) Kiiciik ¢caph damarlarda mikrotrombiisler.

Bu devrede akciger yapisi tam olarak bozulmamustir.
Alveoller bosluklann temel yapisi ve interstisyel matriks
heniiz harab olmamistr. Yeterli havalanma aralii ve
damarlanma vardir. Etkili tedavi uygulandi8i takdirde
morfolojik degisiklikler geriye donebilmektedir.

Geg¢ donem degisiklikler:
1) Ufak ve orta ¢apli arterlerde trombiis ve akciger

damarlanmasinda yaygim kayp. Kiiciik damarlarda geriye
doniisii olmayan endotel nekrozu.

2) Alveoler boslukta tip II hiicre hiperplazisi. int-
raalveoler hiyalen membran formasyonu ve fibrozis.

3) Interstisiyel sahada kollajen artimi, akciger
kompliansinda azalma ve akciger yapisal biitiinligiinin
ortadin kalkmast.

KLINIK:

RDS'nun klinik tablosunda dispne ve progressif
arteriyel hipoksemi On plandadir. Klinik bulgularn ortaya
¢ikmasi bir kag saat veya giin icinde olabilir. Klinik
devreler Moore ve arkadaglari tarafindan asagidaki gibi
Ozetlenmistir:
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Devre I: S0k devresi. spontan hiperventilasyon.
hipokapne.

Devre II: Erken donem respiratuar distres. ortaya
¢ikan sag-sol sant sonucu arteriyel hipoksi.

Devre II1: Belirgin hipoksi. mekanik ventilasyon
gereksiniminin ortaya ¢ikmast. akciger radyogramlarmda
yaygin infiltrasyon.

Devre IV: Terminal anoksemi. hiperkapne.
TEDAVI:

RDS'nun tedavi sonuglar son yillardaki gelismelere
ragmen pek yiizgiildiiriici degildir. Fakat tedavi me-
todlarindaki yenilikler ve agresif yogun bakim sartlari
ile bu gruptaki hastalarin mortalite orani % 20 kadar
azalulmistir (15, 16).

RDS'lu hastalarda tedavi prensiplerini dort gruba
aymwabiliriz. 1) AC'lerdeki harabiyeti tnleyici ve geri
dondiiriici tedbirler. 2) Gaz alis-verisinin ve alveoler
ventilasyonun devaminin saglanmasi. 3) Perifere oksijen
transportunun devamhlifim saglamak. 4) Komp-
likasyonlarin 6nlenmesi (15).

1) Akcigerlerdeki harabiyetin énlenmesi veya
geri dondiirillmesi: Giiniimiizde RDS'lu hastalarda
pozitif end-ekspiratuar basingh ventilasyon (PEEP)'un
erken donemde profilaktik olarak uygulanmasi. kor-
tikosteroidlerin yaygin olarak kullanilmasi akcigerleri
korumaya yonelik iki yontemdir, ancak faydalari tar-
tsilmahdir (10, 17).

PEEP'in risk grubu hastalarda semptom!lar bas-
lamadan 6nce uygulanmasi ile akcifer injurisinin
azaldif ileri siiriilmiistiir. Ancak bu hastalarda PEEP'in
profilaktik amach akcigerleri korumadig: ve hatta
kullaniminda kontrendikasyon oldugunu savunanlar
da mevcuttur (17).

Hastaligin fizyopatolojisinde kompleman ak-
tivasyonu ve graniilosit agregasyonunun rol oynamasi
kortikosteroidlerin bu olay zincirini kirabilecegi
mancim dogurmugtur (18). Tiim bu gozlemlere ragmen,
kortikosteroidlerin RDS'nun gelismesini onleyici
veya prognozu etkileyici hicbir klinik delil bu-
lunmamaktadir (10).

RDS'lu hastalarda kortikosteroid kullanimina karar
verildigi takdirde erken donemde uygulanmalidir.
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Genellikle metil-prednizolon olarak verilen kortikosteroid
tek bir dozda ve bolus tarzinda 2-2.5'gr'y gecmeyecek
miktarda, 30-40 mg/kg/giin seklinde verilmelidir. flk
dozu takiben 6-8 saat sonra ek bir doz uygulanabilir
ancak daha fazla ila¢ uygulamasi sakincalidur.

2) Gaz alig-verisi ve alveoler ventilasyonun
saglanmasi: RDS'nun tedavisinde mekanik solunum
destegi cn dnemli yeri tutar. Mevcut olan hipoksemiyi
tek bagina oksijen vererek tedavi etmek biiyiik bir hatadir,
Yiiksek oranda oksijen soluma sonucu irreversible beyin
harabiyeti, tip I ve Il pndmositlerde degisiklikler, alveolar
surfaktan yapiminda azalma, miikosilier depresyon,
terminal hava yollarinda gram (-) bakteri hassasiyetinde
artig. pulmoner fibrozis gibi olumsuz sonuglar ortaya
cikmakiadir (19-21). Ayrica oksijenin uzun siireler yiiksek
oranda verilmesi ile absorbsiyon atelektazisinin gelismesi
ve hipoksik puimoner vazokonstriiktif refleksin ortadan
kalkmast s6z konusudur.

Yukarida bildirilen sebeplerden dolayr RDS'lu
hastalarda tedavide ilk amag solunan oksijen oranini
(FIO; - Fraction of inspired oxygen) miimkiin oldugu
kadar diisiik tutabilmektir (17, 20. 21). Mekanik solunum
destegi degisik sekillerde uygulanabilir:

A) Intermittan Pozitif Basinch Solunum (IPPV):
Mekanik ventilatorlerle akcigere diizenli arahklarla
basin¢li gaz kangimu verilir. Ventilator ekspiryumda
devre disi kalir ve ekshalasyon akciSerin ve toraks
duvarimn esnekligi sonucu pozitif olarak saglamir. Alveol
igi basing¢ atmosfer basimncina esit olunca ventilatoriin
basti@1 hava kesilir.

B) Ekspirasyon Sonu Pozitif Basinch Solunum
(PEEP): Mekanik ventilator ile ekspirasyonun son
fazinda alveole pozitif basingh gaz karisimi basan bir
sistemdir. Ekspiratuar hava akimi alveol basinc: atmosfer
basincina yaklasirken durdurulur. Sistemin en avantajh
yonii kaybedilmis FRC'nin yeniden restore edil-
mesidir.

IPPV ile kollabe olan alveol ekspanse olacak ve
gaz alig-verigi saglansa bile bu durumun tedavide pek
etkili olmadig bilinmektedir (13). Inspiryum sirasinda
pozitif basingh gaz karisimi sadece kisa bir siire ve-
rilebildigi i¢in ve ekspiryum inspiryumun 2-3 misli
uzun siireli oldugu icin ekspanze olan alveol yeniden
kollabe olur. Alveoller gaz alig-verisi istenilen diizeyde
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olmaz. Ekspiryum swrasinda alveoliin kollabe olmasi
ancak intraalveoller basinca karsit ikinci bir basing
saglamakla Onlenebilir. PEEP ile ekspiryum sonunda
alveol icine basilan basingli gaz karisimu ile kollaps
dnlenmekte, ekspiratuvar hacmi artmakta, FRC yeniden
saglanmaktadir.

RDS diisiiniilen bir hastada: % 100 oksijen so-
lunmasina ragmen Pa0O» 60 mmi{g'mn alunda, solunum
hiz1 35/dk'min iistiinde. ciddi dispne, yardimci solunum
kaslanmn calismasi, sternal ukur ve interkostal kaslarm
retraksiyonu varsa ve PaO; 25 mmHg'mn altinda ise
entiibasyon hemen yapilmalidir (12). Entiibe edilen
hasta bir vliim respiratoriine baglanir ve oksijen kansimi
% 100 olacak sekilde mekanik ventilasyona baglanir.
infant grubu disinda oksijen toksisitesinden korkmaya
gerek yoktur. flk kan gaz1 alindiktan sonra FIO7. PaG
60 mmHG olacak sekilde ayarianmahidir. Ideal olan
hipoksemi yaratmadan FIO,'nin 0.5'in altnda tu-
tulabilmesidir. RDS lu hastalarda tidal voliim genellikle
10-13 ml/kg olarak hesaplanmalidir. Toksik dozlarda
FIO, ye ragmen hipoksemi halen devam ediyorsa PEEP
uygulanmahdir (FIO5 0.5 iistiinde iken 60 mmHg'lik
bir PaO, saglanamamasi) PEEP uygulamasina 3-5cm
HyO basingla baslanmali ve yeterli oksijenizasyon
saglanincaya kadar degerler yavas yavag artiriimalidir.
PEEP uygulamasinda genellikle 15 cm HpO basinci
iistiine ¢ikilmamahdir (2. 20, 22).

3) Perifere oksijen transportunun devamliligin:
saglamak:

Tedavideki 6nemli noktalardan biridir. Dokulara
oksijen tagima miktan, kadiak output ile arteriyel oksijen
konsantrasyonu ile orantilidir. Arteriyel oksijen
konsantrasyonu ise hemoglobin konsantrasyonu ve
arteriyel oksijen satiirasyonuna baghdir. PEEP'in oksijen
transportuna katkist, PaOo'ni artirarak arteriyel Op
satiirasyonunu yiikseltmek seklinde olur (23).

PEEP"in kardiak outputu deprese edici etkisi oksijen
transportunu olumsuz yonde etkiler. Bu sebepten dolay1
PEEP uygulanirken yeterli bir oksijen satirasyonu
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(55-60 mmIig). toksik olmayan oranda oksijen tatbiki
(FIO7 en fazia 0.5) ve uygun bir kardiak output saglamak
gerekir (23).

Hemoglobin konsanirasyonu ve oksijen satiirasyonu.
arteryel oksijen konsantrasyonunun ana belirleyici
faktorleridir. Pa0O5'i 60 mmilg olan bir hastada he-
moglobini 10 gr/dl'den 14 gr/dl'ye yiikseltmek oksijen
konsantrasyonunu % 40 kadar arurir. Bunun yanisira
ayni hastada hemoglobin konsantrasyonu sabit kalarak
Pa05'i 60 mmllg'den 90 mmHg'ye yiikseltmek arteriyel
oksijen konsantrasyonunu sadece % 10 artirir (15).

4) Komplikasyonlarmnm onlenmesi:

Ortaya ¢ikabilecek komplikasyonlarm onlenmesi
hastaligin tedavisi kadar Onemlidir. Mortalitesi yiiksek
olan bu tabloya ekstra pulmoner komplikasyonlarin
eklenmesi ile mortalite yiikselmektedir. Enfeksiyon en
sik rastlanan komplikasyondur. Bell ve arkadaslan
yaptiklan otopsiler sonucunda bu hastalann % 40'da
siiphelenilmeyen major bir enfeksiyon odaginn bu-
lundugunu gostermislerdir. Yapilan otopsilerin % 30'da
ise kan kiiltiirleri negatif olarak gozlenmigtir. Non-
bakteriyemik klinik sepsis olarak da bilinen bu tabloda
renal yetmezlik. trombositopeni. mental konfiizyon.
gastrointestinal sistem kanamalart ve hipotansiyon
gtzlenmektedir (7). RDS'Tu hastalarda rastlanan en sik
enfeksiyon odaklan periton ve plevra bosluklaridir.

Enfeksiyonun Onlenmesi ayni zamanda diger
komplikasyonlarin da (Multi organ yetmezligi) biiviik
dlciide geligmemesini saglar. Bu sebepten dolayr; doku
harabiyeti olan hastalarda bakteriyel invazyonun olustugu
kritik donemde uygun antibiyotiklerin kullaniimast, septik
odagin erken drenaji ve yeterli intravenoz beslenme
ve dolagimm fizyolojik sartlarda saflanmast ile or-
ganizmanin drencinin desteklenmesi gerekir.

RDS'dan kurtulan hastalarin uzun siireli takiplerinde
pek cok hastada kisa siirede egzersiz dispnesinin diizeldii
ve normal akciger radyogramlarinin geri geldigi bil-
dirilmistir (24).
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