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ÖZ
Amaç: Travmatik beyin hasar› sonras› Akut Respiratuvar Distress Sendromu (ARDS) geliflimiyle iliflkili risk faktörleri halen tart›fl›lmaktad›r;

klinik önemine ra¤men hangi hastalar›n yüksek risk alt›nda oldu¤u ve ARDS gelifliminin nas›l önlenebilice¤i konusunda elde edilen bilgiler
k›s›tl›d›r. Bu çal›flmada kafa travmal› hastalarda Berlin tan›mlamas›na göre ARDS geliflimindeki risk faktörlerinin saptanmas› ve ARDS’nin
mortalite üzerine olan etkisinin araflt›r›lmas› amaçlanm›flt›r.

Yöntem: Çal›flma için etik kurul onay› al›nd›ktan sonra yo¤un bak›m ünitesinde 1 Ocak 2013 – 1 Ocak 2016 tarihleri aras›nda takip
edilen kafa travmal› hastalar retrospektif olarak incelenmifltir. Mekanik ventilatör stratejileri, hemodinamik parametreleri ve laboratuvar
parametreleri kaydedilerek ARDS geliflen ve geliflmeyen hastalar aras›ndaki farklar araflt›r›lm›flt›r.

Bulgular: Çal›flmada ilk kabulde düflük Glasgow Koma Skalas› (GKS) skoru olan hastalarda ARDS geliflimi oran› daha yüksek
bulundu (3.66±0.28 vs 5.48±0.38; p=0.014). Bunun yan› s›ra kabulden 48 saat sonraki hematokrit düzeyi (36.25±6.01 31.08±4.98;
p=0.005), vücut ›s›s› (37.20±0.75°C vs 36.74±0.59°C; p=0.04) ve kalp at›m h›z› ortalamalar› (108.25±25.37 vs 95.22±16.70; p=0.048)
ve baz aç›¤› (-3.32±3.16 vs -0.96±2.73; p=0.017) ARDS geliflen hastalarda anlaml› düzeyde daha yüksek, bikarbonat düzeyi (21.50±2.35
vs 23.32±2.19; p=0.019) ise daha düflük bulundu (p<0.05). ARDS’li hastalarda vazoaktif ajan kullan›m› ARDS geliflmeyenlere göre daha
yüksek saptand› (%80 vs %20; p<0.006). Ventilatör stratejileri ve kan ürünü kullan›m› aç›s›ndan fark bulunamad› (p>0.05). Kafa travmal›
hastalar›n ilk 30 gün içerisindeki mortalite oran› ARDS’li hastalarda daha yüksekti (p<0.001). 

Sonuç: Kafa travmas› sonras› ARDS ile iliflkili faktörlerin doku perfüzyonu üzerine etki eden parametreler ile iliflkili olabilece¤i
düflüncesindeyiz. Perfüzyona etki eden faktörlerin ortaya konulmas› için daha ayr›nt›l› klinik çal›flmalara ihtiyaç oldu¤u kanaatindeyiz.

ANAHTAR KEL‹MELER: Kafa travmas›, Akut respiratuvar distress sendromu, Beyin hasar›

ABSTRACT
Objective: After traumatic brain damage, the risk of ARDS development is still being discussed and in spite of the clinical importance,

the knowledge is limited about how to prevent ARDS development and which patients are under high risk of ARDS. In this study, we
aimed to define the risk factors of ARDS development according to the Berlin definition on head trauma patients and determine ARDS’s
impact on mortality.

Method: After approval has been obtained from ethic committee, patients with head trauma and hospitalized in intensive care unit
between dates 1st Jan 2013 – 1st Jan 2016, were examined retrospectively. Mechanic ventilator strategies, hemodynamic parameters and
laboratory parameters were recorded and the differences were researched between the patients who developed ARDS and the patients
who did not. 

Results: It was found that the patients with low GCS scores at the first admission, have higher risk of developing ARDS(3.66±0.28 vs
5.48±0.38; p=0.014). Besides, in the first 48 hours, higher mean levels of hematocrit (36.25±6.01 vs 31.08±4.98; p=0.005), body temperature
(37.20±0.75°C vs 36.74±0.59°C; p=0.040), heartbeat rate (108.25±25.37 vs 95.22±16.70; p=0.048), base excess (-3.32±3.16 vs -
0.96±2.73; p=0.017) and lower mean levels of bicarbonate (21.50±2.35 vs 23.32±2.19; p=0.019) were found in patients with ARDS
(p<0.05). It was determined that the usage of vasoactive agents increases statistically significant of the risk of ARDS development. When
compared between vasoactive agent using or not, no statistically significant difference of the ARDS development risk was determined.
(%80 vs %20; p=0,006). Also no difference was found between ventilator strategies and blood product usage for the ARDS development
risk (p>0,05). Mortality ratio was higher in the ARDS developed head trauma patients in the first 30 days (p<0,001). 

Conclusion: As a result, we think  factors related ARDS development after head trauma might be associated with the parameters
which effect tissue perfusion. We believe more detailed studies are needed in order to reveal the factors that effect perfusion. 
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G‹R‹fi

Kafa travmas› geliflmifl ve geliflmekte olan ülkelerde
yüksek mortalite ve nörolojik sekel oran›na sahiptir. Ka-
fa travmas› sonras› ARDS geliflimi beyin dokusunda dü-
flük oksijen bas›nc›, kötü nörolojik klinik sonuç ve yük-
sek hasta bak›m maliyeti ile iliflkilidir ve insidans› %20-
30 aral›¤›nda rapor edilmifltir (1-6). Travmatik beyin ha-
sar› sonras› ARDS geliflimiyle iliflkili risk faktörleri ha-
len tart›fl›lmaktad›r ve klinik önemine ra¤men hangi
hastalar›n yüksek risk alt›nda oldu¤u ve ARDS geliflimi-
nin nas›l önlenebilice¤i konusunda elde edilen bilgiler
k›s›tl›d›r.

ARDS ilk olarak 50 y›l önce Asbaugh ve ark. (7) ta-
raf›ndan 12 hastada akut geliflen oksijen tedavisine ra¤-
men düzelmeyen takipne, dispne, hipoksi, akci¤er
kompliyans›nda azalma, akci¤er grafisinde diffüz bilate-
ral infiltrasyonlar ile seyreden bir sendrom olarak ta-
n›mlanm›flt›r.

2011 y›l›nda önerilen yeni Berlin Kriterleri ile
ARDS; tan›mlanm›fl risk faktörlerinin efllik etti¤i akut
diffüz akci¤er hasar›n›n bir tipi olup, hava içeren akci-
¤er dokusunun kayb› ve artm›fl pulmoner vasküler per-
meabiliteye neden olan inflamasyon ile karakterizedir.
Hipoksemi ve bilateral radyolojik opasiteler (radyografi
veya bilgisayarl› tomografide) klinik sendromun temel
komponentleridir. Fizyolojik düzensizlikler; artm›fl pul-
moner venöz kar›fl›m, artm›fl fizyolojik ölü boflluk ve
azalm›fl solunum sistemi kompliyans›d›r.

Günümüzde travmatik beyin hasar› sonras› pulmoner
disfonksiyon geliflebildi¤i bilinmektedir (8). Yap›lm›fl
olan otopsiler ve patolojik de¤erlendirmeler sonucunda
akut nörolojik hasar sonras› ekstravasküler akci¤er s›v›s›
art›fl› ile karakterize ödem, konjesyon art›fl›, hemoraji,
artm›fl akci¤er a¤›rl›¤› bulgular› ile birlikte gözlenen nö-
rolojik pulmoner ödem tablosu tan›mlanm›flt›r (9,10).
Akut beyin hasar› ile iliflkili organ yetmezli¤i geliflimini
aç›klamak için ileri sürülen "double hit" (çift vurufl) mo-
deline göre travmatik beyin, proinflamatuvar sitokinler
arac›l›¤› ile sistemik inflamatuvar bir ortam oluflumunu
tetiklemekte ve doku ve organlar›n enfeksiyon, mekanik
ventilasyonla oluflan mekanik stres ve cerrahi ifllemler
gibi ikincil inflamatuvar hasarlara daha hassas hale gel-
mesine neden olmaktad›r (11). 

Bu çal›flmada kafa travmas› sonras›nda Berlin Kri-
terleri’ne göre ARDS tan›s› konulmufl olan hastalarda
ARDS geliflimi ile iliflkili olabilecek klinik bulgular›n
ve uygulamalar›n incelenerek hangi hastalar›n risk alt›n-
da oldu¤unu ve ARDS geliflimi ile iliflkili faktörleri
araflt›rmay› amaçlad›k. 

GEREÇ ve YÖNTEM

Etik kurul onay› al›nd›ktan sonra üniversite hastane-
si yo¤un bak›m ünitesine 1 Ocak 2013 – 1 Ocak 2016
tarihleri aras›nda kabul edilen hastalar retrospektif ola-
rak incelendi ve izole kafa travmas› olan 47 hasta çal›fl-
maya dahil edildi. YBÜ’ne  kafa travmas› flikayeti ile ilk
24 saat içinde kabul edilen, di¤er organ, sistemler için
de¤erlendirilen AIS (Abbreviated Injury Scale) skoru 1
olan, mekanik ventilasyon ihtiyac› olan, 18 yafl ve üstü,
gebe olmayan, immünsuprese olmayan, kronik akci¤er
hastal›¤› olmayan, toraks travmas›na ba¤l› primer akci-
¤er hasar› olmayan, veri taban›nda bilgilerine tam ulafl›-
labilen, radyolojik ve laboratuvar kay›tlar› uygun olan
hastalar çal›flmaya dahil edildi. 18 yafl alt›ndaki hastalar,
gebeli¤i olanlar, kafa travmas› haricinde di¤er organ-sis-
temler için de¤erlendirilen AIS skoru 1’in üzerinde
olanlar, toraks travmas›na ba¤l› primer akci¤er hasar›
olanlar, immünsuprese hastalar,  ciddi derecede herhan-
gi bir kronik hastal›¤› olanlar, mekanik ventilasyon ihti-
yac› olmayanlar, veri taban›nda bilgilerine tam ulafl›la-
mayan hastalar, radyolojik ve laboratuvar kay›tlar› uy-
gun olmayan hastalar  ve baflvuru esnas›nda 24 saatten
fazla süre geçen hastalar çal›flma d›fl› b›rak›ld›. 

Klini¤imizde hastalara ARDS tan›s› konulurken Ber-
lin Kriterleri’ne  göre de¤erlendirme esas al›nmaktad›r.
Mekanik ventilasyon uygulamas› akci¤er koruyucu ven-
tilasyona uygun olarak, 6-8 ml kg-1 tidal volüm ve uy-
gun PEEP düzeyi belirlenerek gerçeklefltirilmektedir.
Hastalara idame s›v›s› olarak kristaloid tercih edilmekte
olup restriktif s›v› tedavisi uygulanmaktad›r. Kolloid s›-
v› ihtiyaca göre belirlenmektedir. Hastalar›n vazoaktif a-
jan ihtiyac› ortalama arteriyel bas›nc›n ≤60 mmHg ol-
mas› ve s›v› tedavisine yan›t olmamas› ile belirlenmek-
tedir.

Çal›flmada hastalar›n mekanik ventilatör stratejileri,
hemodinamik parametreleri ve laboratuvar parametreleri
incelenerek ARDS geliflimi ile iliflkilerinin olup olmad›-
¤› araflt›r›ld›. GKS de¤erlendirilirken ilk kabuldeki skor-
lar kaydedildi. Di¤er parametreler için ilk kabulden 48
saat sonraki de¤erler al›nd›.

‹statistiksel Analiz

Araflt›rmadan elde edilen veriler SPSS® 16.0 paket
program› kullan›larak analiz edildi. Tan›mlay›c› istatis-
tiklerde say› da¤›l›mlar›, yüzde da¤›l›mlar›, ortalama,
standart sapma (SS) de¤erleri kullan›ld›. Say›sal de¤ifl-
kenlerin normal da¤›l›m gösterip göstermedikleri Kol-
mogorov - Smirnov Testi ile de¤erlendirildi. Kategorik
de¤iflkenlerin karfl›laflt›r›lmas›nda Pearson Ki-kare Testi
kullan›ld›. Normal da¤›l›ma uymayan say›sal de¤iflken-
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lerin kategorik de¤iflkenler ile karfl›laflt›r›lmas›nda Mann
Whitney U Testi kullan›ld›. Normal da¤›l›ma uyan say›-
sal de¤iflkenlerin kategorik de¤iflkenler ile karfl›laflt›r›l-
mas›nda Student T Testi kullan›ld›. Çal›flmada istatistik-
sel önemlilik düzeyi p≤0.05 olarak kabul edildi.

BULGULAR

Çal›flmaya dahil edilen hastalar›n yafl ortalamas›
33.70±2.06 y›l, hastalar›n 7’si (%14.9) kad›n, 40’›
(%85.1) erkek idi. Hastalar›n 12’sinde (%25.5) ARDS
geliflti¤i ve 35’inde (%74.5) ise ARDS geliflmedi¤i be-
lirlendi. 10 günlük mortalite oran›n›n %8.5 (4 hasta), 30
günlük mortalite oran›n›n %36.2 (17 hasta) oldu¤u gö-
rüldü (Tablo I).

ARDS geliflimi ile cinsiyet aras›ndaki iliflki de¤er-
lendirildi¤inde; kad›nlar›n 1’inde (%14.3) ARDS geliflti-
¤i ve erkeklerin ise 11’inde (%27.5) ARDS geliflti¤i ve
cinsiyet ile ARDS geliflimi aras›nda istatistiksel olarak
önemli bir fark›n olmad›¤› belirlendi (p=0.436).

Çal›flmaya dahil edilen hastalar›n yafllar›
(40.25±14.13 vs 31.45±13.66 y›l p=0.063) ve vücut
a¤›rl›klar› (74.33±7.9 vs 72.48±6.31; p=0.417) de¤er-
lendirildi¤inde ARDS geliflen ve geliflmeyen grup ara-
s›nda anlaml› fark saptanmad›. Ayr›ca ilk baflvuruda
GKS de¤eri, ARDS geliflen hastalarda anlaml› olarak
daha düflük (3.66±0,28 vs 5.48±0.38; p=0.014), 48 saat
sonraki vücut ›s›s› (37.20±0.75°C vs 36.74±0.59°C;
p=0.04) ve kalp at›m h›z› ortalamalar› (108.25±25.37 vs
95.22±16.70; p=0.048) ise daha yüksek bulundu. 

Tablo I. ARDS geliflen ve geliflmeyen hastalar›n demografik ve klinik özellikleri

ARDS + ARDS – p de¤eri

Yafl (y›l) 40.25±14.13 31.45±13.66 p=0.063

Cinsiyet (Erkek/kad›n) (say›, %) 11/1 (%27.5/%14.3) 29/6 (%72.5/%85.7) p=0.436

Vücut a¤›rl›¤› (kg) 74.33±7.91 72.48±6.31 p=0.417

Glaskow Koma Skoru 3.66±0.28 5.48±0.38 p=0.014*

Beyaz küre say›s› (mm-3) 14554.16±3664.12 13303.42±3736.99 p=0.320

Hematokrit (%) 36.25±6.01 31.08±4.98 p=0.005*

Arteryel kan pH’› 7.40±0.61 7.42±0.54 p=0.258

Bikarbonat düzeyi (mEq/L) 21.50±2.35 23.32±2.19 p=0.019

Baz aç›¤› (mEq/L) -3.32±3.16 -0.96±2.73 p=0.017

Ortalama arteryel bas›nç (mmHg) 76.41±15.10 83.02±12.49 p=0.141

Vücut ›s›s› (°C ) 37.20±0.75 36.74±0.59 p=0.040*

Nab›z (dk-1) 108.25±25.37 95.22±16.70 p=0.048*

Kan ürünü tedavisi (say›, %)

Kan ürünü verilmeyen 6 (%31.6) 13 (%68.4)

ES verilen 3 (%14.3) 18 (%85.7) p=0.233

ES ve TDP verilen 3 (%42.9) 4 (%57.1)

Kolloid s›v› tedavisi (say›, %)

Kolloid s›v› tedavi alan 5 (%33.3) 10 (%66.7) p=0.408

Kolloid s›v› tedavi almayan 7 (%21.9) 25 (%78.1)

Vazoaktif ajan kullan›m› (say›, %)

Vazoaktif uygulanan 4 (%80.0) 1 (%20.0) p=0.006*

Vazoaktif uygulanmayan 8 (%19.0) 34 (%81.0)

Mekanik ventilatör deste¤i  (say›, %)

CMV 11 (%14.3) 24 (%85.7) p=0.086

SIMV 1 (%27.5) 11 (%72.5)

Tidal volüm (ml kg-1) 8.08±0.65 7.72±0.78 p=0.159

PEEP (cmH2O) 0.83±0.56 1.28±0.38 p=0.530

Operasyon durumu (say›, %)

Operasyon uygulanan 5 (%33.3) 10 (%66.7) p=0.408

Operasyon uygulanmayan 7 (%21.9) 25 (%78.1)

30 günlük mortalite (%, say›) %64.7 (11) %35.3 (6)  p<0.001*
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Çal›flmaya dahil edilen hastalara uygulanan kan ürü-
nü tedavisi ile ARDS geliflimi aras›ndaki iliflki de¤erlen-
dirildi¤inde; kan ürünü verilmeyen hastalar›n 6’s›nda
(%31.6), eritrosit süspansiyonu (ES) verilen hastalar›n
3’ünde (%14.3) ve eritrosit süspansiyonu ve taze don-
mufl plazma (TDP) verilen hastalar›n 3’ünde (%42.9)
ARDS geliflti¤i ve kan ürünü tedavisi ile ARDS geliflimi
aras›nda istatistiksel olarak önemli bir fark›n olmad›¤›
belirlendi (p=0.233). Hastalara uygulanan kolloid s›v›
tedavisi ile ARDS geliflimi aras›ndaki iliflki de¤erlendi-
rildi¤inde; kolloid s›v› tedavisi alan hastalar›n 5’inde
(%33.3), kolloid s›v› tedavisi almayan hastalar›n 7’sinde
(%21.9) ARDS geliflti¤i ve kolloid s›v› tedavisi ile
ARDS geliflimi aras›nda istatistiksel olarak önemli bir
fark›n olmad›¤› belirlendi (p=0.408). Çal›flmaya al›nan
hastalara vazoaktif ajan verilmesi ile ARDS geliflimi
aras›ndaki iliflki de¤erlendirildi¤inde; vazoaktif ajan ve-
rilen hastalar›n 4’ünde (%80) ARDS geliflti¤i ve vazo-
aktif ajan verilmeyen hastalar›n 8’inde (%19) ARDS ge-
liflti¤i tespit edildi. Vazoaktif ajan tedavisi alanlarda
ARDS gelifliminin vazoaktif tedavi almayanlara göre
daha yüksek oldu¤u ve aradaki fark›n istatistiksel olarak
önemli oldu¤u belirlendi (p=0.006). Hastalara uygula-
nan mekanik ventilatör deste¤i ile ARDS geliflimi ara-
s›nda istatistiksel olarak önemli bir fark›n olmad›¤› be-
lirlendi (p=0.086).

Çal›flmada 30 gün içinde ölen hastalar ile ARDS ge-
liflimi aras›ndaki iliflki de¤erlendirildi¤inde; 30 gün için-
de ölen hastalar›n 11’inde (%64.7) ARDS geliflti¤i ve 30
gün içinde ölmeyen hastalar›n 1’inde (%3.3) ARDS ge-
liflti¤i tespit edildi. 30 günlük mortalitenin ARDS geli-
flen hastalarda anlaml› derecede yüksek oldu¤u saptand›
(p<0.001). 

Çal›flmaya al›nan hastalarda ARDS geliflen ve gelifl-
meyen hastalar›n beyaz küre say›s› ortalamas›
(14554.16±3664.12 vs 13303.42±3736.99; p=0.320) ve
arteriyel kan pH düzeyleri (7.40±0.61 vs 7.42±0.54;
p=0.258) incelendi¤inde her iki grup aras›nda anlaml›
fark bulunmam›flt›r. Her iki grup karfl›laflt›r›ld›¤›nda
ARDS geliflen ve geliflmeyen hastalarda hematokrit dü-
zeyi ortalamas›n›n (36.25±6.01 31.08±4.98; p=0.005)
serum baz aç›¤› düzeyi ortalamas›n›n (-3.32±3.16 vs -
0.96±2.73; p=0.017) serum bikarbonat düzeyi ortalama-
s›n›n (21.50±2.35 vs 23.32±2.19; p=0.019) oldu¤u ve i-
ki grup aras›ndaki fark›n istatistiksel olarak anlaml› ol-
du¤u görüldü. 

TARTIfiMA

Kafa travmal› hastalarda geliflen ARDS yo¤un ba-
k›m ünitelerinde ciddi takip ve tedavi gerektiren bir sü-
reçtir. Bu nedenle ARDS geliflimindeki kolaylaflt›r›c›

faktörlerin saptanmas›, travmatik beyin hasar› (TBH)
sonras› %20-25 s›kl›kta geliflen ARDS’ye ba¤l› mortali-
tenin daha afla¤›lara çekilebilece¤ini düflündürmektedir.
Çal›flmam›zda hastalarda TBH sonras› ARDS insidans›-
n›n %25.5 oldu¤u belirlendi. Bu oran TBH sonras›
ARDS gelifliminin incelendi¤i benzer çal›flmalarda da
%20-%31 aras›nda de¤iflmektedir (1-6). Çal›flmam›zda
belirlenen ARDS insidans›n›n yap›lan çal›flmalarla ben-
zer oldu¤u görülmektedir.

Çal›flma kapsam›nda elde edilen bulgular ARDS ge-
liflimi ile hastalar›n cinsiyetleri aras›nda istatistiksel aç›-
dan anlaml› bir fark olmad›¤›n› göstermifltir. Benzer ba-
z› çal›flmalarda da cinsiyet ve ARDS geliflimi aras›nda
anlaml› bir fark olmad›¤› rapor edilmifltir (1,3,4). ‹ki
yüz on hasta ile yap›lan bir çal›flmada ise erkeklerde
ARDS gelifliminin daha yüksek oldu¤u belirlenmifl ve
bu durum erkeklerde tütün ve alkol kullan›m›n›n daha
fazla olmas› ile iliflkilendirilmifltir (2). 

Hastalar›n ARDS geliflimi ve yafllar› aras›ndaki iliflki
incelendi¤inde yafl ile ARDS geliflim aras›nda istatistik-
sel olarak anlaml› bir fark olmad›¤› görülmüfltür. Litera-
türde yap›lan benzer çal›flmalarda da TBH olgularda
ARDS ile yafl aras›nda anlaml› bir farkl›l›k bulunmad›¤›
rapor edilmifltir (2,4). 

Çal›flmaya dahil edilen hastalar›n ARDS geliflimleri
ile vücut a¤›rl›¤› aras›ndaki iliflki incelendi¤inde hasta-
lar›n vücut a¤›rl›klar› ile ARDS geliflimi aras›nda istatis-
tiksel olarak anlaml› bir fark olmad›¤› görülmüfltür. Li-
teratürde yap›lan benzer çal›flmalarda ise özellikle obez
hastalarda ARDS riskinin daha fazla oldu¤unu rapor e-
den çal›flmalara rastlanm›flt›r (3).       Çal›flmam›zda
obez say›labilecek hasta oran›n›n çok düflük olmas›n›n,
vücut a¤›rl›¤› ile ARDS geliflimi aras›nda herhangi bir
iliflki bulunamam›fl olmas›na katk›da bulundu¤u düflü-
nülebilir.

Çal›flmam›zda kan ürünü kullan›m› ile ARDS gelifli-
mi aras›nda istatistiksel aç›dan anlaml› bir iliflki bulun-
mam›flt›r. Literatürde yap›lan benzer çal›flmalarda ise
kan ürünü kullan›m› (özellikle taze donmufl plazma ve
aferez) ile ARDS geliflimi aras›nda anlaml› iliflki oldu¤u
rapor edilmifltir (2). Kan ürünü uygulamalar›n›n bafll›
bafl›na transfüzyon ile iliflkili akci¤er hasar›na (TRALI)
yol açt›¤› bilinmektedir ki literatürde yer alan çal›flmalar
ile paralel olarak kan ürünü kullan›m›n›n ARDS gelifl-
mesi riskini artt›rmas› beklenir. Yapm›fl oldu¤umuz ça-
l›flmada ise anlaml› fark tespit edilememesinin olgu sa-
y›s›n›n azl›¤› ve hastalara uygulanm›fl olan kan ürünü
transfüzyonlar›n›n miktar›n›n az olmas›ndan kaynaklan-
m›fl olabilece¤i düflünüldü.

Vazoaktif ajan tedavisi alanlarda ARDS gelifliminin
vazoaktif tedavi almayanlara göre daha yüksek oldu¤u
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görülmüfltür. Yap›lan bir çal›flmada CVP düzeyini artt›r-
mak için s›v› uygulanmas›, inotrop ajan kullan›lmas› gi-
bi serebral kan ak›m›n› artt›r›c› müdahalelerin ARDS
geliflimini artt›rd›¤› gözlenmifltir (12). 

Çal›flmaya kat›lan hastalarda tidal volüm (TV) ve
ARDS geliflim durumu incelenmifl ve ARDS geliflimi
aç›s›ndan istatistiksel olarak anlaml› bir fark gözlenme-
mifltir. Literatürde yap›lan benzer çal›flmalarda ise TV
ve ARDS aras›nda istatiksel anlaml›l›klar bulundu¤unu
rapor eden çal›flmalara rastlanm›flt›r (3). Yapm›fl oldu¤u-
muz çal›flmada anlaml› fark görülmemesinin; hastalar›-
m›za 8ml kg-1’›n üstünde TV kullan›lmamas›ndan ve kli-
ni¤imizde akci¤er koruyucu mekanik ventilasyon uygu-
lamalar›n›n tercih edilmesinden kaynaklanm›fl olabilece-
¤i düflünülmüfltür. Nitekim kafa travmal› hastalarda
ARDS etiyolojisi araflt›r›lan güncel bir çal›flmada elde
edilen benzer sonuç, akci¤er koruyucu ventilasyonun bir
parças› olarak yüksek tidal volümden kaç›nma e¤ilimi
ile iliflkilendirilmifltir (1).

Çal›flmaya kat›lan hastalar›n kraniyotomi yap›lm›fl
olma durumlar› ve ARDS geliflimleri incelenmifl ve
ARDS geliflimi ile kraniyotomi aras›nda istatistiksel aç›-
dan anlaml› bir iliflki saptanmam›flt›r. Elde edilen bulgu-
lar izole TBH’li kraniyotomi yap›lan ve yap›lmayan
hastalarda ARDS gelifliminin karfl›laflt›r›ld›¤› benzer ça-
l›flmalarla örtüflmektedir (1-4).

Çal›flmam›zda ARDS geliflen hastalarda hematokrit
düzeyinin ARDS geliflmeyen hastalara göre daha yüksek
oldu¤u ve aradaki fark›n istatistiksel olarak anlaml› ol-
du¤u saptanm›flt›r. Bu durum hematokrit düzeyinin art-
mas›n›n ARDS geliflmesi riskini art›rm›fl olabilece¤i dü-
flüncesini akla getirmektedir; fakat literatürde yap›lan
benzer bir çal›flmada hemoglobin düzeyinin ARDS geli-
flimine etkisi olmad›¤› görülmektedir (2). Yüksek serum
serbest hemoglobin düzeyinin kritik hastal›klarla birlik-
te ARDS gelifliminde etkili bir mediyatör oldu¤u öne sü-
rülmektedir (13). Dolay›s› ile yüksek hematokrit düzeyi
daha fazla serbest hemoglobin düzeylerine yol açarak
ARDS geliflimine katk›da bulunmufl olabilir.

Çal›flmaya kat›lan hastalar›n pH düzeyleri ve ARDS
geliflim durumlar› de¤erlendirildi¤inde her iki grup ara-
s›nda anlaml› bir fark gözlenmemifltir. ARDS geliflimin-
de risk faktörlerinin de¤erlendirildi¤i bir çal›flmada fiz-
yolojik s›n›rlar içerisindeki pH fark›n›n ARDS geliflmesi
riski aç›s›ndan önemli olmad›¤› ifade edilmektedir (4).
Yap›lan bir baflka çal›flmada ise asidozlu hastalarda
ARDS gelifliminin istatistiksel olarak daha fazla görül-
dü¤ü belirtilmifltir (3). Çal›flmam›zda hastalar›n tamam›
pH de¤erleri aç›s›ndan fizyolojik s›n›rlar içerisinde yer

almaktad›r. Bu durum çal›flmaya kat›lan hastalar›n pH
düzeylerinin ARDS geliflimi ile iliflkili bulunmam›fl ol-
mas›n›n olas› bir nedeni olarak de¤erlendirilebilir. Çal›fl-
maya kat›lan hastalar›n baz aç›¤› ve ARDS geliflim du-
rumlar› de¤erlendirildi¤inde ise ARDS geliflen hastala-
r›n baz aç›¤› düzeyi ortalamas›n›n ARDS geliflmeyen
hastalar›nkine k›yasla daha yüksek oldu¤u saptanm›flt›r.
Literatürde yap›lan benzer çal›flmalarda da baz aç›¤›
fazla olan bireylerde istatistiksel olarak ARDS’nin daha
yüksek oranda gözlendi¤i rapor edilmektedir (2).

Çal›flmaya kat›lan hastalar›n 30 günlük mortalite
oran› ve ARDS geliflim durumlar› de¤erlendirildi¤inde;
30 gün içinde ölen hastalar›n %64.7’sinde ARDS gelifl-
mifl oldu¤u, ayn› dönemde sa¤ kalan hastalar›n ise
%3.3’ünde ARDS geliflmifl oldu¤u saptanm›flt›r. Elde
edilen bulgular literatürde yer alan ve TBH olgularda
ARDS gelifliminin mortalite üzerine etkisini inceleyen
di¤er çal›flmalar›n bulgular›yla örtüflmektedir (1,2,4). Bu
bulgular ›fl›¤›nda ARDS gelifliminin mortalite oran›n›
anlaml› flekilde art›rd›¤› düflünülmüfltür. 

Çal›flmam›zda hastalar›n ilk kabulde de¤erlendirilen
GKS düzeyi ortalamas› de¤erlendirilmifl ve ARDS geli-
flen hastalarda ARDS geliflmeyen hastalara göre GKS
ortalamas›n›n daha düflük oldu¤u tespit edilmifltir. Çal›fl-
mam›zda ARDS geliflen hastalar›n vücut ›s›s› düzeyleri-
nin ve nab›z say›lar›n›n ARDS geliflmeyen hastalara gö-
re anlaml› derecede daha yüksek, bikarbonat düzeyleri-
nin ise daha düflük oldu¤u; arteriyel bas›nç ve beyaz kü-
re ortalamalar›n›n ise ARDS geliflen ve geliflmeyen has-
talar için benzer oldu¤u ve aralar›nda istatistiksel olarak
anlaml› bir fark bulunmad›¤› gözlenmifltir. 

SONUÇ 

Sonuç olarak, çal›flma kapsam›nda elde edilen bul-
gular; ARDS gelifliminin hastalara vazoaktif ajan veril-
mesi, hematokrit düzeyleri, bikarbonat düzeyleri, baz
aç›¤›, vücut ›s›s› düzeyleri ve kalp at›m say›lar› ile an-
laml› iliflki içinde oldu¤unu ve ayr›ca ARDS geliflen
hastalarda mortalite oran›n›n yüksek oldu¤unu göster-
mifltir. Kafa travmas› sonras› ARDS geliflimi ile iliflkili
faktörlerin ayn› zamanda doku perfüzyonu ile iliflkili pa-
rametreler oldu¤u düflüncesindeyiz. Doku perfüzyonuna
etki eden faktörlerin ARDS ile iliflkisinin ortaya konul-
mas› için daha ayr›nt›l› klinik çal›flmalar›n ihtiyaç oldu-
¤u kanaatindeyiz.
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