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(")ZET :

Tibbi teknolcyzlerdekl ilerlemelere ragmen ARDS son derecede letaldir.
ARDS’li hastalarin tedavileri bu sendromun gelz,vmesxm etkileyen baz klinik du-
rumlara baglidir. Enfeksiyon, sepsis ve massive transfiizyon gerektiren durumlar
obstetrisyen ve jinekologlarin siklikla karsilasng durumlardandir. Bu hastalarda
ARDS'in erken tantnmasi son derece Snemlidir.

GIRIS :

Obstetnk de cesitli geligmis teknolojilerin kullamlmas; ile modem op kav-
rami iginde yerini almistir. Daha iyi ve daha giivenli anestezi teknikleri, uygun
banka kan temini, volum ve vazopressor ajanlar ile resiisitasyonda genis bilgi
¢ok sayida kadimn hayatm kurtarmaya devam etmektedir. Obstetrik bilgisine ¢ok
saylda yeni terapotik ajan ilave edilmigtir. Tek bagina antibiyotikler bile obstettik
pratifinin gidisini etkilemigtir. Yeni aletlerin kuillamimasi ile oldukca akut has-
taliklardan Glebilecek kadinlann hayatlan anlamh derecede uzanlabilmekiedir. Bu-
munia birlikte yeni hastalik sendromlart eskilerinin yerini ahp aciliyeti devam ettir-
--mektedirler. Bu yeni sendromlara bir 6mek Adult Respiratuar Distress Sendromu
(ARDS) dur.

ARDS ilk olarak bilhassa Vietnam'daki ordu ¢cangmalarmda gemi§ olarak
tammlandi. Onceden saghkl olan kigiler savas zamam yaralandifi yerlerde savas
alanindan uzaklastinlirken hemorajik sok acisindan massiv sivi trasnfiizyonu ile
tedavi edimiglerdir. Bu geng erkeklerden savas alanindan uzaklastnlarak resiisite
edilen her 100 kisiden 80'i ARDS sebebiyle §lmiislerdi (1). Sonunda ARDS in
gastrik aspirasyonlu ve septik sok sendromlu hastalarda olustugu saptandi. Va-
- sopressdr ilaclar, ventilatorler, genis spektrumlu antibiyotikler ile ARDS 'u semip-
tomlarim tedavi etmedeki teknik yeterliliklere ragmen mortalite oram % 50 ile %
90 arasinda kalmigtir. Bu da hastamn yag: ve etkilenen organ sayist gibi faktériere

baghdir. Son 25 yildaki yogun ¢ahigmalar kétii prognozu degistirememistir (1)
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Heniiz tek bir etyoloji belirlenememistir. Bu sendromda klinisyen esas ola-
rak hastamn degisen fizyolojisini destekleme ve diizeltme yolundadir. A.B.D. de
heryil 150.000 ARDS 1i vaka oldugu tahmin edilmektedir. Bunlarda toplanmig
.mortalite oran: % 60 n izerindedir. Gegen 20 yilda ARDS i hastalan tammlamak
ve desteklemekte olan yeteriilife rafmen mortalite fizerinde cok kiigiik deglgme

saglanabaltmsm 2).

Ji-neko!aji ve obstetrikie hastalar, dogal olarak ARDS in en yaygm sebepiexi
agisindan risk alundadirtar. Sepsis ARDS i hazirlayan en yaygin predispozan
fakiGrdiir (2). Bu ayni zamanda en yiiksek mortalite oramna da sahiptir. (Bazi se~
rilerde % 80 ile %90). Gastrik aspirasyon, §zellikle genel anestezi esnasinda
ARDS'unu presipite eden bir baska faktdrdiir. Bu durum ilk defa gebe
kadinlarda Sezaryen sirasinda tammlanmistir (3). Abruptio placenta ve placenta
previa olgularinda yaygm transfiizyon bu dzellik agisindan iyi bilinir. Dissemine
intravaskiiler keagulasyan da yukarda sgzii edilen klinik durumlarn hepsinde

yaygndir (3).

TANIM, SEPTOMLAR:

ARDS cok sayida belirti ve bulgu ile tammianabilir. Mikrovaskiiler ve epite-
lial permeabilite akciferierde alveolar seviyede artmistir. Kardinal semptom disp-
nedir. Oksijenizasyondaki bu diigiis esas olarak kapiller yataktan alveoller icine
intravaskiiler sivinmn ekstravazasyonu sebebiyledir. Bu da alveol seviyesinde kétii
oksijen exchange'i ile sonuglamr. Erken fizik bulgular, pulmoner § Gdem ve hipok-

kanik ventilasyon ile asxste edllmlgse fizik bulgular actk degxldlr Teshis arteriel
hipokseminin g&sterilmesi ile dogrulanmahidir. Klasik olarak radiografide
yiikselmis diafragmiar ile birlikte diffiiz infiltrasyon goriiliir (2-4). Pulmoner arter
kateterinin kullantm aymici tamda actkhiy saglamaku;m gog;mluklatavsxye edil-
migtir. Tablo 1 de ARDS de respiratuar parametreler goriiimektedir.

ARDSTi hastalarda cogu ﬁzyoloﬁk degisiklikier tammlanmsis oldugu halde
otdrier ve arastirmacilar asagrdaki fizyolojik degisikliklerde hemfikirdirter (4).

I Hastahgim hizh baslangrc1. (Genellikle itk 24 saatte)
2- Artmis ventilasyon hizina ragmenodahavaslmsolmkmpamdedugus

3- Oksijen tedavisine ragmen ciddi refrakter

4- Gogiis radyografilerinde diffiiz, bilateral pulmoner infiltratiar, daha cok
konjestif kalp yetersizligi ile goriilen 6meklere benzerdir.

5- Kapiller Wedge basm¢ 18 mm Hg altindadir.

6- Akciger kompliyansinda azalma mevcuttur,

7- Pulmoner vaskiiler rezistansta arti§ vardir. .
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Tablo I: ARDS'da Solunum Parametreleri.

Degisken Eiﬁm Normal Erken ARDS Solunmm Yetmez.
Sol. lnz soL/dk  10-18 30-36 >30
- Pall2 mmHg =50 55-65 <55
PaCO2 - mmHg 3642 32485 L <60
Zoriu exp.vol. milfeg 5660 - 1020 <G
ETYOLOJI

~ARDS in baslamasmda ¢ok sayida fakiSr ve presipitan vardir. Tablo II de
ARDS in sebepleri yer almaktadir. ARDS'in bu predispoze eden sebepleri
akciferden benzer bir cevap olustururiar ve sendromu karakterize ederier. Bu
cevap kapiller membranlara mikrovaskiiler kagakur. Bir defa bu reaksiyon
baglarsa ARDS yo6niinden 6liimciil sonuglar baglar. ‘

Tabio IE: Jinekoloji ve Obstetrikie ARDS Sebepleri:

F

~ 1- Direkt travma - 4- llag reaksiyonu ve zehirfdenme.
2- Inhalasyon (sivi, gas, 1s1) -Nitrofurantoin
Filirasyon ; _
-sepsis -oksijen
-tromboemboli -anaflaksi
-yag embolisi -narkotikler
-amnion suyu emb. : -trisiklik ilaciar
-trofoblastik emb. 5- Infeksiy&z ajanlar
-DIC : -viral, bakterial, fongal
-hava embolisi ) -pndmosistitis carini pndmonist
6- Idopatik ,
-Ektampg )
—pankreatm::}
-feokromositoma
-bag dokusu hastahkian
PATOFIZYOLOJI

. Pulmoner mikrotrombezisin bir rolii oldugu kabul edilmigtir. Buna rafmen
~ builigki yalmizca travmaya ugrayan hastalarda gecerlidir. Hiicresel seviyede ise
- notrofillerin rolii, kompleman ve son yillarda da tiimér nekrozis faktor en ilging
~ olanlandir. Notrofillerin rolii tizerindeki spekiilatif diistincelerin coguniugu akut
* akcier tahribati olan hayvanlarda polimorfniiklear nétrofillerin toplanmasimn
gozlenmesine dayamr. Bu durum ARDS'e sebep olan etkileyiciler olarak
 graniilositlerin muhtemel rol oynadigim gosterir. Doku nekrozis faktor kasektin
 Olarakda bilinir. Doku nekrozis faktor (DNF) degisik invasiv stimuluslara kargt
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karg1 bir cevap olarak monositler vaya makrofajlar tarafindan saliir. DNF aym
zamanda vazoaktif prostaglandinlerin sentezini de arturir. DNF le ¢alismada e
biiyiik problem serumda kisalmi§ yan 6miir ve tespit etmedeki giicliiktiir. Gele
cekte spesifik monoklonal antikiirlerin kullanim bu etkileri yok edici tedavi ola

mumkun olabilen olgularda daha azdir.

Kompleman sistemi immiin sistem savunmarmizin bir bagka 6nemli kismun
olusturur. Kompleman difer immiin sistem elementleri ile bakteri lizisi, yokedil
mesi ve inflamatuar reaksiyonlann olusumunu saglar. ARDS 11 hastalarn plasma-
lannda nétrofil agragating aktivitesi artnigtir. Bu kompleman faktdriin ortay
cikmasimn pulmoner vaskiiler yatakta nétrofillerin agregasyonunda etkili oldug
belirtilmigtir. Kardiopulmoner bypass ve renal dializ gibi difer baz1 faktorlerin |
kompleman faktr W5a y1 yiikselttigi gosterilmigtirki bu da akciJerlere nétrofil
gdciine sebep olur (5,6). Baz1 arastinicilar ARDS li hastalardan bronkoalveolar
lavaj stvisim elde etmigler sonra da isaretli CS5 ile inkiibe etmiglerdir. C5 alfa zin-
cirinin aynldigim gostermiglerdir ki bu da C5a nm prekiirsoriidiir ve nétrofillerde
lokal bir artisla birliktedir (5,13). .

Nétrofiller multipl fonksiyona sahiptirler ve ARDS i hastalarm klinik tablo-
larinda rol oynayabilirler. Bu maddelerin serbestlesmesi ARDS 1i hastalarda
akcigerin harabiyetine sebep olan birteori olarak kabul edilmektedir. Nétrofillerin
normal fonksiyomu bakterileri tahrip etmektir. Bu durum superoksid molekiilii -
hidrojen peroksid ve hidroksil kokii gibi oksijenden elde edilen Urinlerie aktive
edilir. Hasara ugramis doku kisimlarmnda fibroblastlarda, akcifer parankim
hiicrelerinde ve endotelial hiicrelerde azalmig oksijen molekiild bulunmugtur.
Nétrofil gramiilleri degisik maddelert icerir. Akciger zedelenmeside esas olam en-
zimatik maddelerdir.Son zamantarda azurofilik gramiillerin sekresyonuna sebep
olan alveolar makrofajlardan bir peptid tammlanmustr (6,7). Bu peptid myelope-
roksidaz, beta glukoronidaz ve elastaz icermektedir. Bu proteine enzim salgilatan
peptid (ESP) adi verilmistir. ESP aym zamanda ARDS i hastalarda brorkoalveo-
lar lavaj stvisindan da izole edilmigtir. ’

ARDS'in gelismesinde rol oynayabilen en son ndtrofil etkileyiciler
arasidonik asid yikim tiriinleridir (8,13). Prostagiandinler akciferlerde multipl fi-
zyolojik fonksiyontarda gorev almiar, inflamatuar reaksiyonlan modifiye ederler
ve rejional kan akimm degigtirirler. Prostaglandinler aym zamanda vaskiiler per-
meabiliteye katkida bulunurlar. Hem siklooksijenaz metabolitlerinin (prostaglan-
dinler, tromboksan) ve hem de hipooksijenaz metabolitlerinin (I5kotrienler)
ARDS gelismesinde rol oynadiklalrimin kamtlan vardir (4). Hematolojik
de sisiklikler de siklkla ARDS ile beraber olabilir. Fibrin, fibrin yikim iriinleri vé.
D antijeni bu sendromun baglangicinn ilk 60 saati icinde yiiksek olarak bulun-
mustur. Cogu serilerde trombositlerde diigiis belirlenmigtir. Buna ragmen trom-
bositopeni tek bagina ARDS in gelisiminde her zaman belirdeyici deildir (6). BaZ
yazariar da dissemine intravaskiiler koagiilasyon ile ARDS in ilgili olabilecegint
rapor etmislerdir (7). Bununla birtikte koagiilasyon ve hematolojik degisiklikler
ARDS in klinik sartlanna bagh olabilir ki bunlar ne diagnostik ne de prognostik
degere sahip degildirler. ‘ . -
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PATALOJIL

ARDS in klinik geligimi esnasinda ti¢ patolojik faz vardir. Birincisi akut,
eksiidatif veya zedelenme fazi; kronolojik olarak bu hastaligin ilk 6 giinii icinde
meydana gelir. Bu esnada epitel hasan yerlesir. Bununia baglantili olarak
akcigerlerde kapiller permeabilitede artig belirir, bu da pulmoner insterstisyuma
sivi transiidasyonuna miisade eder. Bu hastalikla birlikte belirgin etki 6dem
olusumudur. Bu faz esnasinda klasik olarak eosinofilik membranlar alveolar ka-
nallar boyunca yerlesir (4,13). Hiyalen membranlar, hasarlanmg tip [
pnomositler ile beraber bulunurlar (1). Surfaktan iiretiminde s6zii edilen tp II
- pnomositler minimal hasara yol acarlar.

ARDS in ikinci safthas: subakut, proliferatif veya erken reperatif sathadsr.
Bu kisim hastalifin baglangicindan 4 ile 10 giin arasinda ortaya cikar. Hem Gdem
ve hem de vaskiiler konjestionun derecesi azalmigtir. Bu interval esnasimnda erken
interstisyel fibrozis mevcuttur. Baglangigtaki hasar sirasinda olusan hiyalen
membranlar olarakta isimlendirilen bu progesler gerilemeye baslar ve genellikie 10
~ giinde tamamlamir. Pndmositlerin ¢ogunlugunda bu faz esnasinda tip II degisikligi
meydana gelir. Bu yeniden yapilanma islemi esnasinda graniilositler ve
mongoniikleer hiicrelerden zengin dikkate deger insterstisyel inflamasyon vardir.

ARDS in iiciincii fazi ise kronik veya fibrotik fazdir. Bu faz yaklagik olarak
8. giinde baslar ve klinik hastalifin rezoliisyonuna kadar devam eder.
Akcigerlerde fibroz yifiima en belirgin tablodur. Alveoler ve brongioler mesafenin
nkanmasi ile ilgili olarak kapiller sayist azalir (B).

TEDAVI:

ARDS in tedavisi destekleyicidir Hipoksinin varhfimn tamnmas: ve
agirhfmin degerlendirilmesi bu hastalik olgusunun erken safhalarda
onemsenmesini -saglar. Oksijenizasyon saglanmali ve uygun ventilasyon
yapilmahdir. Olgulann ¢ok biiyiik bir kisminda cesitli nedenlerie entiibasyon ge-
rekebilir fakat esas olan mekanik ventilasyon yapilmasidir. Clinki birlikte gelisen
bobrek yetersizligi daha ¢ok morbiditeye ve mortaliteye neden olur (8,9,13).
Diger predispoze eden hastaliklar ile hastalar dikkatli blir anamnez ile
degeriendirilmelidir. Farkli bolgesel patojeniere maruz kalma ile yakm zamanda -
seyahat (Grnegin Kriptokokus ve Histoplasma gibi) diiginiilmelidir. Kortikoste-
roidler gibi immunosupressif ajanlann kullanimi, bag dokusu hastahiklar ve ke-
moterapdtik ajanlar sepsis sendromlan igin hastay: hazirlarlar. Pnémosistitis cari-
ni ekseri AIDS ili ilgili bir organizmadir. Ancak her depresse immiinolojik durum
ile birlikte mevcut olabilir. :

Cogu serilerde ARDS in en 6nemli sebebi enfeksiyondur (7,9,10,13). Lo-
kalizasyon bolgesinin tespiti ve kiiltiirler antibiyotik kullanimim planiamada veya
enfeksiyon bolgesinin cerrahi drenaji gerekti§inde yardimcidir. Buna rafmen en
az bir caligmada uygun antibiyotiklerin kullamm, sonucu veya surviyi etkileye-
memigtir (1,13). Abdominal veya pulmoner enfeksiyonlar ARDS unu
hazirlamada veya devammda en yaygm bélgelerdir. ‘Abdominal CT scan kul-
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lanimi, MR imaging veya ultrasound muayeneleri enfeksiyon kaynagi belirsiz
olan hastalarda yararhidir. ARDS gelisen geng kadinlarda pelvik sebebin
aragtinimasina son derecede Onenmt verilmelidir.

kullamilan tedaviye cevap vermeyen veya tekrar eden hastalarda sekonder
enfeksiyon ya da rezistan mikroorganizma diisinilmelidir. ARDS meydana gel-
dikien sonra akciferier enfeksiyondan en yaygimn etkilenen organ sistemidir (9).
Jinekolojik ve obstietrik hastalarda kiillir sonuclanm beklerken semisentetik peni-
silinler, aminoglikozideler ve klindamisin kullanmm faydahdur. Pelvik enfeksiyon-
larda ¢ok sayida potansiyel mikroorganizma sorumlu olmas: nedeniyle bu gekilde
antibiyotik kullanimi obstetrik ve jinekolojide Gnenmlidir. Nétropenik hastalarda
klindamisin yerine antistafilokoksik penisilin veya hirinci jenerasyon sefalosporin
gibi stafilokokus aereusa kargt etkili ilaglar vermeyi diiginmelidir. Uygun anti-
biyotiklerin kullamimasinz rafmen gram negatif sepsis nedeniyle olan mortalite

yiiksek olarak seyretmektedir. EZer ARDS ten kurtulunabilirse, sepsisten olan

mortalite de Snemli 6lgiide diigecektir. Ozellikle hipotansif komponentli septik sok
belirtilerinin tedavisinde mutant Escherichia coli antikorlarn basanyla kul-
tamlmegtir. Bu antikorlar direkt olalrak endotoksik core glikolipidine etkilidir
(9,13). Bu tedavinin simirhiif antikorlarm spesifikligi nedeniyledir.

Gegen 20 yilda yiiksek doz steroidlerin kullanmt cok sayida otdr tarafindan
tavsiye edilmektedir (10,11,13). Sepsis olan vakalarda béyle bir tedavi mortali-
teyi etkileyememistir. Yakm zamanlarda yapilan p if caligmalar yiksek doz
kortikosteroidler le tedavi edilen hastalarda mortalitede hi¢ degisme olmadifint
gostermigtir (10). Boylece bu hastaltk progesinde steroidlerin kullanimz icin yer
olmadig: sormucu ortaya sur. Buna ek olarak cerrahi literatir aragtirmalar da
kortkosteroidier ile tedavi edilenhastalarda enfeksiyon oramnda arti§ gostermistir
(13). Boylece sepsisli veya ARDS I hastalarda diger endiklasyonlar olmadan
yitksek doz sterioidlerin kullanmmmn terkedilmest gerekiigi ortaya ¢tkmaktadir.

ARDS Ii hastalarda sivi tedavisi tartigmals kalmgtrr. Intravaskiiler volimin
degerlendiriimesi ve kan basmcmin desteklenmesi, en dnemtisi de bobrek fonk-
siyonun korunmas: icin bu kadnlara uygun sivi vernek gerekir. Bunun iki anah-
tar prensibi vardir. Birincisi hipoksemi olmamal veya akcigerde §dem hakim ol-
mamali, ikinci bobrek yetersizlipi geligm’s olmamalr (6,12,13). ARDS H
hastalarin survileri bobrek yetersizligi gelisirse azalir. Pulmoner arter kateteriza-
syonu ARDS teshis edilen hastalarm monitorizasyonun Snemli bir kismim
olusturur. ARDS in radyografik bulgularn konjestif kelp yetersizligi gibi yanlg
teshislere gotiirebilir. Multipl insterstisyel infiltatlar fle 18mmHg den daha diigik
pulmoner kapiller wedge basmer bulgusu ve rezistan hipoksi bulgusu ARDS'i
diigiindéirmelidir (13). Pulmoner arter kateterizasyonun komplikasyonlari iyi bi-
linmektedir (11-13). Bunlar aritmiler (ventrikiiler tasikardi ve komplet kalp bloku
dahil), pnémotoraks, pulmoner arter yirtiimast, lokal tromboz ve sepsistir.

ARDS 1i hastalarda destekleyici bakimm esast mekanik ventilasyondur.
ARDS te hipoksi mekanizmas: esas olarak ventilasyon ve perfiizyon bozuk-
lugundan ibarettir. Fizyologlar normat akcigerde ¢ aym zon tarmmlamaktadiriar.
Bunlar apikal, orta ve bazal akcifer bélgeleridir. buniann herbiri ventilasyon/per-
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fiizyon ortaminda Szellik tagirlar. Apikal bilge en fazla ventilasyon billgesine sa-
 hiptir fakat daﬁa az mikzard;z kan akum mevcutivr, Bévlece alvecterin
degisim yetenegine rafmen miktar diigtikiiir. Akcigerin bu bflgesi birinci zon ola-
rak adlandinbir. Orta akcifer bolgesi ventilasyon perfizyon dengesine daha
 kapaldir ve ikinci zon olarak adlandirihir. Akciferlerin tabanian en ¢ok perfiizyon

derecesine ancak en kotli ventilasyona sahiptirler. Buralar da liglinct zon olarak
ammianriar. Akcifer tabanlannda intraplevral basing apeksten daha diigliktir.
Bu durum iniraalveolar basincta apeksten tabana dofru bir artg meydana getinir. |
ARDS li hastalarda multip! fizyolojik shuntlar meydana gelebilir. ARDS H hasta-
 |arda alveoller insterstisyel basingta artig vesurfakian kayb: nedeniyle koliabe
 olmuglardir. ARDS de ¢ok sayida alveoliin kapal: olmasi nedeniyel PEEP in etkisi

genellikle iyidir. Bu durumda ventilasyon ve perfizyon dengesinde bir fark
olugturutur (12,13). , )

: ARDS li yagayan hastalar bilhassa daha geng yasta olanlarda uzun stireli bazi

yan etkiler giriilebilir. Erken diizelme doneminde, hasta muhtemelen uzun siiren

mekanik ventilasyon nedeniyle fizik tedaviye gerek duyacaktir. Erken diizelme
 doneminde iyi beslenme 6nem tagir. Hiperalimantasyon ile siiratli beslenmeyle

ragmen bu hastalar katabolik olmaya son derecede yaikmndirlar. Aym zamanda bu
 hastalarda, yogun bakim iinitesinde uzun siire kalmalarmdan dolayr psikolojik
olarak diizeltme icin psikiyatrik destek gerekebilir. Bazen de hastalarda uzan
siireli entiibasyona bagh porblemler (trakeal veya subglottik stenoz ve bilateral |
vokal kord paralizisi) ortaya cikabilir. .

SUMMARY :
ADULT RESPIRATORYL DISTRESS SYNDROME IN OBSTETRICS.

Despite the advantages in medical technologies, ARDS is highly lcilat. In
the management of patients with ARDS, certain clinical conditions are commont
- predisposing factors to the development of the syndrome. Infection, sepsis and
conditions requiring massive transfosion are the most common sauses in patients
 initiafly managed by obstetricians and gynecologists. Early reconguition of ARDS
with timely consultation is of paramount importance in these patients. Early in the
course of the illness, the patients should be placed in an intensive care unit. Due
 to the overall relative youth of our obstetric and gynecologic patients and their
 lack of other undertying diseases, they should do betier than most patients with
ARDS.
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