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Amag: Travmatik beyin hasart sonrast Akut Respiratuvar Distress Sendromu (ARDS) gelisimiyle iligkili risk faktorleri halen tartisilmaktadir;
klinik 6nemine ragmen hangi hastalarin yiiksek risk altinda oldugu ve ARDS gelisiminin nasil énlenebilicegi konusunda elde edilen bilgiler
kisithidwr. Bu ¢alismada kafa travmali hastalarda Berlin tamimlamasina gore ARDS gelisimindeki risk faktéorlerinin saptanmast ve ARDS’ nin
mortalite iizerine olan etkisinin arastirilmas: amaglannugtur.

Yontem: Calisma icin etik kurul onayr alindiktan sonra yogun bakim iinitesinde 1 Ocak 2013 — 1 Ocak 2016 tarihleri arasinda takip
edilen kafa travmali hastalar retrospektif olarak incelenmistir. Mekanik ventilator stratejileri, hemodinamik parametreleri ve laboratuvar
parametreleri kaydedilerek ARDS gelisen ve gelismeyen hastalar arasindaki farklar aragtirilmistir.

Bulgular: Calismada ilk kabulde diigiik Glasgow Koma Skalast (GKS) skoru olan hastalarda ARDS gelisimi orani daha yiiksek
bulundu (3.66£0.28 vs 5.48+0.38; p=0.014). Bunun yani sira kabulden 48 saat sonraki hematokrit diizeyi (36.2526.01 31.08+4.98;
p=0.005), viicut 1sis1 (37.2010.75°C vs 36.74+0.59°C; p=0.04) ve kalp atim hizi ortalamalar: (108.25£25.37 vs 95.22+£16.70; p=0.048)
ve baz agigi (-3.32+3.16 vs -0.96+2.73; p=0.017) ARDS gelisen hastalarda anlamli diizeyde daha yiiksek, bikarbonat diizeyi (21.50%2.35
vs 23.32+2.19; p=0.019) ise daha diigiik bulundu (p<0.05). ARDS’li hastalarda vazoaktif ajan kullanimi ARDS gelismeyenlere gére daha
yiiksek saptandi (%80 vs %20, p<0.006). Ventilatir stratejileri ve kan iiriinii kullanimi agisindan fark bulunamad: (p>0.05). Kafa travmali
hastalarin ilk 30 giin i¢erisindeki mortalite orant ARDS’li hastalarda daha yiiksekti (p<0.001).

Sonug: Kafa travmasi sonrast ARDS ile iliskili faktorlerin doku perfiizyonu iizerine etki eden parametreler ile iliskili olabilecegi
diigtincesindeyiz. Perfiizyona etki eden faktérlerin ortaya konulmast icin daha ayrintili klinik ¢alismalara ihtiyag oldugu kanaatindeyiz.

ANAHTAR KELIMELER: Kafa travmasi, Akut respiratuvar distress sendromu, Beyin hasart

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 — Ist 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 31.0814.98; 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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GIRIS

Kafa travmasi gelismis ve gelismekte olan iilkelerde
yiiksek mortalite ve norolojik sekel oranina sahiptir. Ka-
fa travmasi sonras1t ARDS gelisimi beyin dokusunda dii-
siik oksijen basinci, kotii norolojik klinik sonug ve yiik-
sek hasta bakim maliyeti ile iligkilidir ve insidanst %20-
30 araliinda rapor edilmigtir (1-6). Travmatik beyin ha-
sar1 sonrast ARDS gelisimiyle iligkili risk faktorleri ha-
len tartisilmaktadir ve klinik 6nemine ragmen hangi
hastalarin yiiksek risk altinda oldugu ve ARDS gelisimi-
nin nasil 6nlenebilicegi konusunda elde edilen bilgiler
kisithdir.

ARDS ilk olarak 50 yil dnce Asbaugh ve ark. (7) ta-
rafindan 12 hastada akut geligsen oksijen tedavisine rag-
men diizelmeyen takipne, dispne, hipoksi, akciger
kompliyansinda azalma, akciger grafisinde diffiiz bilate-
ral infiltrasyonlar ile seyreden bir sendrom olarak ta-
nimlanmusgtir.

2011 yilinda onerilen yeni Berlin Kriterleri ile
ARDS; tanimlanmus risk faktorlerinin eslik ettigi akut
diffiiz akciger hasarinin bir tipi olup, hava igeren akci-
ger dokusunun kaybi ve artmis pulmoner vaskiiler per-
meabiliteye neden olan inflamasyon ile karakterizedir.
Hipoksemi ve bilateral radyolojik opasiteler (radyografi
veya bilgisayarli tomografide) klinik sendromun temel
komponentleridir. Fizyolojik diizensizlikler; artmis pul-
moner vendz karisim, artmis fizyolojik oli bosluk ve
azalmig solunum sistemi kompliyansidir.

Giinilimiizde travmatik beyin hasar1 sonras1 pulmoner
disfonksiyon geligebildigi bilinmektedir (8). Yapilmis
olan otopsiler ve patolojik degerlendirmeler sonucunda
akut norolojik hasar sonrasi ekstravaskiiler akciger sivisi
artig ile karakterize 6dem, konjesyon artisi, hemoraji,
artmig akciger agirli§i bulgularn ile birlikte gdzlenen no-
rolojik pulmoner 6dem tablosu tanimlanmistir (9,10).
Akut beyin hasart ile iligkili organ yetmezligi gelisimini
aciklamak igin ileri siiriilen "double hit" (¢ift vurug) mo-
deline gore travmatik beyin, proinflamatuvar sitokinler
aracilif ile sistemik inflamatuvar bir ortam olusumunu
tetiklemekte ve doku ve organlarin enfeksiyon, mekanik
ventilasyonla olusan mekanik stres ve cerrahi islemler
gibi ikincil inflamatuvar hasarlara daha hassas hale gel-
mesine neden olmaktadir (11).

Bu calismada kafa travmasi sonrasinda Berlin Kiri-
terleri’ne gore ARDS tanist konulmus olan hastalarda
ARDS gelisimi ile iligkili olabilecek klinik bulgularin
ve uygulamalarin incelenerek hangi hastalarin risk altin-
da oldugunu ve ARDS gelisimi ile iligkili faktorleri
arastirmay1 amacladik.
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GEREC ve YONTEM

Etik kurul onay1 alindiktan sonra {iniversite hastane-
si yogun bakim iinitesine 1 Ocak 2013 — 1 Ocak 2016
tarihleri arasinda kabul edilen hastalar retrospektif ola-
rak incelendi ve izole kafa travmasi olan 47 hasta galis-
maya dahil edildi. YBU’ne kafa travmasi sikayeti ile ilk
24 saat icinde kabul edilen, diger organ, sistemler i¢in
degerlendirilen AIS (Abbreviated Injury Scale) skoru 1
olan, mekanik ventilasyon ihtiyaci olan, 18 yas ve {istii,
gebe olmayan, immiinsuprese olmayan, kronik akciger
hastalig1 olmayan, toraks travmasina bagli primer akci-
ger hasart olmayan, veri tabaninda bilgilerine tam ulagi-
labilen, radyolojik ve laboratuvar kayitlar1 uygun olan
hastalar ¢alismaya dahil edildi. 18 yas altindaki hastalar,
gebeligi olanlar, kafa travmast haricinde diger organ-sis-
temler icin de8erlendirilen AIS skoru 1’in ilizerinde
olanlar, toraks travmasina bagl primer akciger hasari
olanlar, immiinsuprese hastalar, ciddi derecede herhan-
gi bir kronik hastalig1 olanlar, mekanik ventilasyon ihti-
yact olmayanlar, veri tabaninda bilgilerine tam ulagila-
mayan hastalar, radyolojik ve laboratuvar kayitlar1 uy-
gun olmayan hastalar ve basvuru esnasinda 24 saatten
fazla siire gecen hastalar ¢alisma dig1 birakildi.

Klinigimizde hastalara ARDS tanisi1 konulurken Ber-
lin Kriterleri’ne gore degerlendirme esas alinmaktadir.
Mekanik ventilasyon uygulamas: akciger koruyucu ven-
tilasyona uygun olarak, 6-8 ml kg' tidal volim ve uy-
gun PEEP diizeyi belirlenerek gerceklestirilmektedir.
Hastalara idame s1visi olarak kristaloid tercih edilmekte
olup restriktif siv1 tedavisi uygulanmaktadir. Kolloid si-
vi1 ihtiyaca gore belirlenmektedir. Hastalarin vazoaktif a-
jan ihtiyaci ortalama arteriyel basincin <60 mmHg ol-
masl ve sivi tedavisine yanit olmamasi ile belirlenmek-
tedir.

Calismada hastalarin mekanik ventilator stratejileri,
hemodinamik parametreleri ve laboratuvar parametreleri
incelenerek ARDS gelisimi ile iligkilerinin olup olmadi-
g1 arastirildi. GKS degerlendirilirken ilk kabuldeki skor-
lar kaydedildi. Diger parametreler icin ilk kabulden 48
saat sonraki degerler alind1.

Istatistiksel Analiz

Aragtirmadan elde edilen veriler SPSS® 16.0 paket
programi kullanilarak analiz edildi. Tanimlayici istatis-
tiklerde say1 dagilimlari, yiizde dagilimlari, ortalama,
standart sapma (SS) degerleri kullanildi. Sayisal degis-
kenlerin normal dagilim gosterip gostermedikleri Kol-
mogorov - Smirnov Testi ile degerlendirildi. Kategorik
degiskenlerin kargilagtirllmasinda Pearson Ki-kare Testi
kullanildi. Normal dagilima uymayan sayisal degisken-
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lerin kategorik degiskenler ile karsilastirilmasinda Mann
Whitney U Testi kullanildi. Normal dagilima uyan say1-
sal degiskenlerin kategorik degiskenler ile karsilastiril-
masinda Student T Testi kullanildi. Calismada istatistik-
sel onemlilik diizeyi p<0.05 olarak kabul edildi.

BULGULAR

Calismaya dahil edilen hastalarin yas ortalamasi
33.70£2.06 y1l, hastalarin 7’si (%14.9) kadin, 40’1
(%85.1) erkek idi. Hastalarin 12’sinde (%?25.5) ARDS
gelistigi ve 35’inde (%74.5) ise ARDS gelismedigi be-
lirlendi. 10 giinliik mortalite oraninin %8.5 (4 hasta), 30
giinliikk mortalite oraninin %36.2 (17 hasta) oldugu go-
riildii (Tablo I).

Aktas ve ark: Kafa travmali hastalarda ARDS

ARDS gelisimi ile cinsiyet arasindaki iligski deger-
lendirildiginde; kadinlarin 1’inde (%14.3) ARDS gelisti-
§i ve erkeklerin ise 11’inde (%27.5) ARDS gelistigi ve
cinsiyet ile ARDS gelisimi arasinda istatistiksel olarak
onemli bir farkin olmadigi belirlendi (p=0.436).

Calismaya dahil edilen hastalarin yaslari
(40.25+14.13 vs 31.45+13.66 y1l p=0.063) ve viicut
agirliklart (74.33£7.9 vs 72.48+6.31; p=0.417) deger-
lendirildiginde ARDS gelisen ve gelismeyen grup ara-
sinda anlamli fark saptanmadi. Ayrica ilk bagvuruda
GKS degeri, ARDS gelisen hastalarda anlamli olarak
daha diisiik (3.66+0,28 vs 5.48+0.38; p=0.014), 48 saat
sonraki viicut 1s1s1 (37.20£0.75°C vs 36.74£0.59°C;
p=0.04) ve kalp atim hiz1 ortalamalar1 (108.25+25.37 vs
95.22416.70; p=0.048) ise daha yiiksek bulundu.

Tablo I. ARDS gelisen ve gelismeyen hastalarin demografik ve klinik o6zellikleri

ARDS + ARDS - p degeri

Yas (y1l) 40.25+14.13 31.45+13.66 p=0.063
Cinsiyet (Erkek/kadin) (say1, %) 11/1 (%27.5/%14.3) 29/6 (%72.5/%85.7) p=0.436
Viicut agirhig (kg) 74.33£7.91 72.4846.31 p=0.417
Glaskow Koma Skoru 3.6610.28 5.48+0.38 p=0.014*
Beyaz kiire sayis1 (mm™) 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’1 7.4010.61 7.42+0.54 p=0.258
Bikarbonat diizeyi (mEq/L) 21.50+2.35 23.3242.19 p=0.019
Baz ac¢i181 (mEq/L) -3.3243.16 -0.9612.73 p=0.017
Ortalama arteryel basing (mmHg) 76.41£15.10 83.02+12.49 p=0.141
Viicut 1s1s1 (°C ) 37.20£0.75 36.74+0.59 p=0.040*
Nabiz (dk™) 108.25+25.37 95.22+16.70 p=0.048*
Kan tiriinii tedavisi (say1, %)

Kan iiriinii 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 s1v1 tedavisi (say1, %)

Kolloid s1v1 tedavi alan 5(%33.3) 10 (%66.7) p=0.408

Kolloid siv1 tedavi almayan 7 (%21.9) 25 (%78.1)
Vazoaktif ajan kullanimi (say1, %)

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

Vazoaktif uygulanmayan 8 (%19.0) 34 (%81.0)
Mekanik ventilator destegi (say1, %)

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

SIMV 1 (%217.5) 11 (%72.5)
Tidal volim (ml kg 8.08+0.65 7.72£0.78 p=0.159
PEEP (cmH,0) 0.83£0.56 1.28+0.38 p=0.530
Operasyon durumu (say1, %)

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

Operasyon uygulanmayan 7 (%21.9) 25 (%78.1)
30 giinliik mortalite (%, say1) %64.7 (11) %35.3 (6) p<0.001*
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Calismaya dahil edilen hastalara uygulanan kan {rii-
nii tedavisi ile ARDS gelisimi arasindaki iligki degerlen-
dirildiginde; kan iiriinii verilmeyen hastalarin 6’sinda
(%31.6), eritrosit siispansiyonu (ES) verilen hastalarin
3’linde (%14.3) ve eritrosit siispansiyonu ve taze don-
mus plazma (TDP) verilen hastalarin 3’iinde (%42.9)
ARDS gelistigi ve kan iiriinii tedavisi ile ARDS gelisimi
arasinda istatistiksel olarak onemli bir farkin olmadig:
belirlendi (p=0.233). Hastalara uygulanan kolloid siv1
tedavisi ile ARDS gelisimi arasindaki iligki degerlendi-
rildiginde; kolloid siv1 tedavisi alan hastalarin 5’inde
(%33.3), kolloid s1v1 tedavisi almayan hastalarin 7’sinde
(%21.9) ARDS gelistigi ve kolloid sivi tedavisi ile
ARDS gelisimi arasinda istatistiksel olarak onemli bir
farkin olmadig: belirlendi (p=0.408). Caligmaya alinan
hastalara vazoaktif ajan verilmesi ile ARDS gelisimi
arasindaki iligski degerlendirildiginde; vazoaktif ajan ve-
rilen hastalarin 4’tinde (%80) ARDS gelistigi ve vazo-
aktif ajan verilmeyen hastalarin 8’inde (%19) ARDS ge-
listigi tespit edildi. Vazoaktif ajan tedavisi alanlarda
ARDS gelisiminin vazoaktif tedavi almayanlara gore
daha yiiksek oldugu ve aradaki farkin istatistiksel olarak
onemli oldugu belirlendi (p=0.006). Hastalara uygula-
nan mekanik ventilator destegi ile ARDS geligimi ara-
sinda istatistiksel olarak onemli bir farkin olmadig1 be-
lirlendi (p=0.086).

Calismada 30 giin icinde 6len hastalar ile ARDS ge-
lisimi arasindaki iligski degerlendirildiginde; 30 giin i¢in-
de 6len hastalarin 11’inde (%64.7) ARDS gelistigi ve 30
giin icinde dlmeyen hastalarin 1’inde (%3.3) ARDS ge-
listigi tespit edildi. 30 giinliik mortalitenin ARDS geli-
sen hastalarda anlamli derecede yiiksek oldugu saptandi
(p<0.001).

Calismaya alinan hastalarda ARDS gelisen ve gelis-
meyen hastalarin beyaz kiire sayisi ortalamasi
(14554.1613664.12 vs 13303.4243736.99; p=0.320) ve
arteriyel kan pH diizeyleri (7.40+0.61 vs 7.42+0.54;
p=0.258) incelendiginde her iki grup arasinda anlamli
fark bulunmamistir. Her iki grup karsilastirildiginda
ARDS gelisen ve gelismeyen hastalarda hematokrit dii-
zeyi ortalamasinin (36.251+6.01 31.08+4.98; p=0.005)
serum baz acig1 diizeyi ortalamasinin (-3.32+3.16 vs -
0.96+2.73; p=0.017) serum bikarbonat diizeyi ortalama-
sinin (21.50£2.35 vs 23.3242.19; p=0.019) oldugu ve i-
ki grup arasindaki farkin istatistiksel olarak anlamli ol-
dugu goriildii.

TARTISMA

Kafa travmali hastalarda gelisen ARDS yogun ba-
kim iinitelerinde ciddi takip ve tedavi gerektiren bir sii-
rectir. Bu nedenle ARDS gelisimindeki kolaylastirict

204

Aktas et al: ARDS in head trauma

faktorlerin saptanmasi, travmatik beyin hasar1 (TBH)
sonras1 %20-25 siklikta gelisen ARDS’ye bagli mortali-
tenin daha agagilara cekilebilecegini diisiindiirmektedir.
Calismamizda hastalarda TBH sonras1 ARDS insidansi-
nin %?25.5 oldugu belirlendi. Bu oran TBH sonrasi
ARDS gelisiminin incelendigi benzer caligmalarda da
%20-%31 arasinda degismektedir (1-6). Calismamizda
belirlenen ARDS insidansinin yapilan ¢aligmalarla ben-
zer oldugu goriilmektedir.

Calisma kapsaminda elde edilen bulgular ARDS ge-
lisimi ile hastalarin cinsiyetleri arasinda istatistiksel aci1-
dan anlamli bir fark olmadigin1 gostermistir. Benzer ba-
z1 caligmalarda da cinsiyet ve ARDS gelisimi arasinda
anlamli bir fark olmadig1 rapor edilmistir (1,3,4). Iki
yliz on hasta ile yapilan bir calismada ise erkeklerde
ARDS gelisiminin daha yiiksek oldugu belirlenmis ve
bu durum erkeklerde tiitiin ve alkol kullaniminin daha
fazla olmasi ile iligkilendirilmistir (2).

Hastalarin ARDS gelisimi ve yaslar1 arasindaki iligki
incelendiginde yas ile ARDS gelisim arasinda istatistik-
sel olarak anlamli bir fark olmadig1 goriilmiistiir. Litera-
tiirde yapilan benzer calismalarda da TBH olgularda
ARDS ile yas arasinda anlamli bir farklilik bulunmadigi
rapor edilmistir (2,4).

Calismaya dahil edilen hastalarin ARDS gelisimleri
ile viicut agirlig1 arasindaki iligki incelendiginde hasta-
larin viicut agirliklari ile ARDS gelisimi arasinda istatis-
tiksel olarak anlamli bir fark olmadig1 goriilmiistiir. Li-
teratiirde yapilan benzer caligmalarda ise 6zellikle obez
hastalarda ARDS riskinin daha fazla oldugunu rapor e-
den ¢aligmalara rastlanmigtir (3). Calismamizda
obez sayilabilecek hasta oraninin ¢ok diisiik olmasinin,
viicut agirligr ile ARDS gelisimi arasinda herhangi bir
iligki bulunamamis olmasina katkida bulundugu diisii-
niilebilir.

Calismamizda kan iiriinii kullanimi ile ARDS gelisi-
mi arasinda istatistiksel acidan anlamli bir iligki bulun-
mamuistir. Literatiirde yapilan benzer calismalarda ise
kan triinii kullanimi1 (6zellikle taze donmus plazma ve
aferez) ile ARDS gelisimi arasinda anlaml iligki oldugu
rapor edilmistir (2). Kan {iriinii uygulamalarinin bash
bagina transfiizyon ile iligkili akciger hasarina (TRALI)
yol act1g1 bilinmektedir ki literatiirde yer alan ¢alismalar
ile paralel olarak kan {riinii kullanimmin ARDS gelis-
mesi riskini arttirmasi beklenir. Yapmig oldugumuz ¢a-
lismada ise anlaml fark tespit edilememesinin olgu sa-
yisinin azlig1 ve hastalara uygulanmis olan kan iiriinii
transfiizyonlarmin miktarinin az olmasindan kaynaklan-
mis olabilecegi diisiiniildii.

Vazoaktif ajan tedavisi alanlarda ARDS gelisiminin
vazoaktif tedavi almayanlara gore daha yiiksek oldugu
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goriilmiistiir. Yapilan bir ¢calismada CVP diizeyini arttir-
mak icin s1vi uygulanmasi, inotrop ajan kullanilmasi gi-
bi serebral kan akimini arttirict miidahalelerin ARDS
gelisimini arttirdig1 gézlenmigtir (12).

Calismaya katilan hastalarda tidal voliim (TV) ve
ARDS gelisim durumu incelenmis ve ARDS gelisimi
acisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark gozlenme-
migtir. Literatiirde yapilan benzer caligsmalarda ise TV
ve ARDS arasinda istatiksel anlamliliklar bulundugunu
rapor eden calismalara rastlanmigtir (3). Yapmig oldugu-
muz calismada anlamli fark goriilmemesinin; hastalari-
miza 8ml kg™'’1n iistiinde TV kullanilmamasindan ve kli-
nigimizde akciger koruyucu mekanik ventilasyon uygu-
lamalarinin tercih edilmesinden kaynaklanmis olabilece-
§i distintilmiistiir. Nitekim kafa travmali hastalarda
ARDS etiyolojisi aragtirilan giincel bir ¢aligmada elde
edilen benzer sonug, akciger koruyucu ventilasyonun bir
pargasi olarak yiiksek tidal voliimden kacinma egilimi
ile iligkilendirilmistir (1).

Caligsmaya katilan hastalarin kraniyotomi yapilmis
olma durumlar1 ve ARDS gelisimleri incelenmis ve
ARDS gelisimi ile kraniyotomi arasinda istatistiksel ag1-
dan anlaml bir iliski saptanmamuigstir. Elde edilen bulgu-
lar izole TBH’li kraniyotomi yapilan ve yapilmayan
hastalarda ARDS gelisiminin kargilastirildi1 benzer ¢a-
lismalarla ortiismektedir (1-4).

Calismamizda ARDS gelisen hastalarda hematokrit
diizeyinin ARDS gelismeyen hastalara gore daha yiiksek
oldugu ve aradaki farkin istatistiksel olarak anlamli ol-
dugu saptanmistir. Bu durum hematokrit diizeyinin art-
masimin ARDS gelismesi riskini artirmig olabilecegi dii-
siincesini akla getirmektedir; fakat literatiirde yapilan
benzer bir ¢calismada hemoglobin diizeyinin ARDS geli-
simine etkisi olmadig1 goriilmektedir (2). Yiiksek serum
serbest hemoglobin diizeyinin kritik hastaliklarla birlik-
te ARDS gelisiminde etkili bir mediyator oldugu 6ne sii-
riilmektedir (13). Dolayisi ile yiiksek hematokrit diizeyi
daha fazla serbest hemoglobin diizeylerine yol agarak
ARDS gelisimine katkida bulunmus olabilir.

Calismaya katilan hastalarin pH diizeyleri ve ARDS
gelisim durumlar1 degerlendirildiginde her iki grup ara-
sinda anlamli bir fark gézlenmemistir. ARDS gelisimin-
de risk faktorlerinin degerlendirildigi bir ¢calismada fiz-
yolojik sinirlar icerisindeki pH farkinin ARDS gelismesi
riski acisindan 6nemli olmadig ifade edilmektedir (4).
Yapilan bir bagka calismada ise asidozlu hastalarda
ARDS gelisiminin istatistiksel olarak daha fazla goriil-
diigii belirtilmigtir (3). Calismamizda hastalarin tamanm
pH degerleri acisindan fizyolojik sinirlar icerisinde yer
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almaktadir. Bu durum ¢aligmaya katilan hastalarin pH
diizeylerinin ARDS gelisimi ile iligkili bulunmamis ol-
masinin olast bir nedeni olarak degerlendirilebilir. Calig-
maya katilan hastalarin baz a¢i181 ve ARDS gelisim du-
rumlar1 degerlendirildiginde ise ARDS gelisen hastala-
rin baz acig1 diizeyi ortalamasinin ARDS gelismeyen
hastalarinkine kiyasla daha yiiksek oldugu saptanmigtir.
Literatiirde yapilan benzer ¢alismalarda da baz agig:
fazla olan bireylerde istatistiksel olarak ARDS’nin daha
yiiksek oranda gozlendigi rapor edilmektedir (2).

Calismaya katilan hastalarin 30 giinliikk mortalite
oran1 ve ARDS gelisim durumlar1 degerlendirildiginde;
30 giin i¢inde 6len hastalarin %64.7°sinde ARDS gelis-
mis oldugu, ayn1 donemde sag kalan hastalarin ise
%3.3’tinde ARDS gelismis oldugu saptanmistir. Elde
edilen bulgular literatiirde yer alan ve TBH olgularda
ARDS gelisiminin mortalite iizerine etkisini inceleyen
diger caligmalarin bulgulariyla ortiismektedir (1,2,4). Bu
bulgular 15181nda ARDS gelisiminin mortalite oranini
anlaml sekilde artirdig: diistintilmiigtiir.

Calismamizda hastalarin ilk kabulde degerlendirilen
GKS diizeyi ortalamas: degerlendirilmis ve ARDS geli-
sen hastalarda ARDS gelismeyen hastalara gore GKS
ortalamasinin daha diisiik oldugu tespit edilmistir. Calis-
mamizda ARDS gelisen hastalarin viicut 1s1s1 diizeyleri-
nin ve nabiz sayilarinin ARDS gelismeyen hastalara go-
re anlamli derecede daha yiiksek, bikarbonat diizeyleri-
nin ise daha diisiik oldugu; arteriyel basing ve beyaz kii-
re ortalamalarinin ise ARDS gelisen ve gelismeyen has-
talar icin benzer oldugu ve aralarinda istatistiksel olarak
anlaml bir fark bulunmadig1 gézlenmistir.

SONUC

Sonug olarak, calisma kapsaminda elde edilen bul-
gular; ARDS gelisiminin hastalara vazoaktif ajan veril-
mesi, hematokrit diizeyleri, bikarbonat diizeyleri, baz
aci181, viicut 1sis1 diizeyleri ve kalp atim sayilari ile an-
laml1 iligki icinde oldugunu ve ayrica ARDS gelisen
hastalarda mortalite oraninin yiiksek oldugunu goster-
migtir. Kafa travmasi sonrast ARDS gelisimi ile iligkili
faktorlerin ayn1 zamanda doku perfiizyonu ile iligkili pa-
rametreler oldugu diisiincesindeyiz. Doku perfiizyonuna
etki eden faktorlerin ARDS ile iligkisinin ortaya konul-
mast i¢in daha ayrintili klinik ¢aligmalarin ihtiyac oldu-
gu kanaatindeyiz.
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