cocuk cerrahisi

Dogustan Posterolateral Diyafragma Hernisi

Dogustan  posterolateral diyafragma hernisi
IDPDH), cerrahi ve medikal boyutlariyla gerek pediat-
ri k cerrahlarin gerekse neonatologlarm karsilastiklar:
onemli hastaliklardan biridir. Ayrintili ¢aligsmalarla
fizyopatolojisi biiylik Ol¢iide aydinlatilmis olmasina,
erken girisim olanaklarina ve gelismis tedavi teknik-
lerine karsin, yenidogan evresinde halen yiiksek bir
morbidité ve mortaliteye yol a¢maktadir (6, 7, 11,
12, 13). DPDH anatomik ydnden kolayca onarilabilir
bir defekttir. Esas sorun herniasyonun yol acgtigi
hipoplastik akciger sendromu'dur. Patolojik siire¢ ak-
cigerlerde gelismenin duraksamasiyla baslamakta, pa-
rankim ve vaskiiler yatakta meydana gelen anatomik,
fonksiyonel degisiklikler sonucu pulmoner hipertan-
siyon ve persistan fotal dolasim ile sonu¢lanmaktadir,
DPDH'de 6lim nedeni bu kardiyopulmoner bozuk-
luktur. Bu anlamda DPDH, yasamin ilk saatlerinde
cerrahi bir acil olarak karsilasilan, cerrahi girisimden
sonraki saat ve giinlerde kardiyopulmoner bir acil ola-
rak klinik 6nemini koruyan bir antitedir.

TARIHCE

Diyafragma hemileriyle ilgili ilk olgu 1579 yilin-
da Ambroise Pare tarafindan bildirilmistir. Bu olgu di-
yafragma yarasi aldiktan ii¢ gilin sonra dlen bir askere
aittir. Pare, bu hastada yapmis oldugu post-mortem
calismada, midenin diyafragma'daki kiigiik bir defekt-
ten gogiis bosluguna ge¢mis oldugunu ve Sliimiin bu-
na bagli gerceklestigim saptamigtir. 1761 yilinda
Morgagni, diyafragma hernilerini gézden geg¢irmis ve
adiyla anilan agikliktan olusan herniyi tanimlamistir.
Konuyla ilgili en eski ve ayrintili agiklama ise 1789'da
Sir Astley Cooper tarafindan yapilmistir. Cooper,
yayinladigi makalede diyafragma hernilerinin anato-
mik ve klinik Ozelliklerini oldukga iyi bir sekilde ta-
nimlamis ve bugiin de gegerli olan smiflandirmasini
yapmistir. 1848'de Bochdalek, kendi adiyla anilan
posterolateral diyafragma hernisini tanimlamistir. Di-
yafragma hernisinin ilk cerrahi tedavisi 1888 yilinda
Neumann tarafindan gergeklestirilmistir. Bloss ve

i.Haluk  GOKCORA
Seza GULEC* *
Tomris TURMEN***

ark.'a gore, DPDH'de akciger hipoplazisinin varlig1 ilk
kez 1761 yilinda Steheiinus tarafindan saptanmistir.
Hipoplazinin klinik 6nemi ise 1921 yilinda Korns
tarafindan vurgulanmistir. 1931'de Hedblom, konser-
vatif tedavi ile % 75Tik bir mortalite oran1 bildirmis-
tir. 1941 'de Ladd ve Gross, erken cerrahi girisimle bu
yiiksek mortalitenin % 15'in altina diisebildigini bil-
dirmislerdir. Bundan sonra cerrahi girisimin Onemi
tartismasiz kabul edilmistir (1, 3, 7, 10, 11, 13). O
zamandan bu yana, pulmoner hipertansiyon ve persis-
tan fotal dolagim sorununun ¢oziimii icin ¢ok sayida
farmakolojik madde ve yontem denenmektedir (1, 2,
3,4,5,6,7, 8 10, 12, 13).

S1KL1K

Dogustan posterolateral diyafragma hernili hasta-
larin bir kism1 tan1 konulmadan kaybedilmektedir. Bu
nedenle gercek olus sikligr hakkinda kesin bir rakkam
yoktur. Postmortem ¢alismalarda saptanan olgular ta-
n1 almis bulunanlara eklendiginde degisik kaynaklar-
da 2200-5000 canli dogumda bir oraninda bildiril-
mektedir (1, 7, 11).

EMBRIYOLOJI, ANATOMI ve
PATOLOJIK ANATOMI

Dogustan posterolateral diyafragma hernisi di-
yafragmanin bu yoresindeki gelisme defekti nedeniyle
olur. Normal gelismede diyafragma dort ana yapinin
birlesmesiyle olugsmaktadir (8).

Diyafragmanin en 6nemli bolimiini fotal yasamin 5.
haftasinda kalb taslaginin altinda gelisen ve mezoder-
mal bir yap1 olan septum transversum olusturur. Sep-
tum transversum, ilkel toraks boslugunun tabaniyla
"yolk sac" sapt arasindaki a¢ikligin biiyiik boliimiinii
orter. Septum transversum'un her iki yaninda plevral
kanallar adi1 verilen birer agiklik bulunur (Bakiniz
Sekil-1). Septum transversum, ventral kutupta olus-
tuktan sonra dorsal yonde gelisme gostererek On-
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Sekil-1: Diyafragma'nin embriyolojik gelisimi (8).
A. sagittal kesit i¢ yiizden goriiniim.  B. trans-

vers kesit.

barsagin dorsal mezenteriyle birlesir. Dorsal mezente-
rin her iki yaninda pldro-peritoneal kivrimlar denilen
membrandz kivrimlar gelisir. Bu yapilar lateral ve pos-
terior yonde ilerleyerek ploral kanallar1 kapatirlar.
Baslangictaki membrandz yapi dordiincii komponent
olan servikal myotomlarin bu yapiya karigsmalariyla
sonradan muskiiler 6zellik kazanir. Diyafragma kisim-
larinin  birlesmesi 9.-10. haftalarda tamamlanir. Bir-
lesme barsaklarin umblikal ¢dlom'dan karin bosluguna
donmelerinden 6nce tamamlanir. Herniasyon olugma-
sinda barsaklarin birlesme tamamlanmadan Once um-
blikal ¢6lom'dan karin bosluguna geg¢meleri ve bura-
dan o sirada acik bulunan ploro-peritoneal kanaldan
toraks bosluguna gegmeleri ve pldro-peritoneal kanal
kapanmasinin olanaksizlasmasi seklinde iki goriis One
stiriilmektedir (1, 3, 7).

Birinci goriiste, herni olgularinda ¢ok yiiksek
oranda barsaklarda malrotasyon saptanmasiyla des-
teklenmektedir.

ikinci goriisii ise Beardmore ve ark. 'larinin omfa-
losel ile birlikte bulunan bir olgu yayinlamalar1 des-
teklemektedir (3).

Akciger gelisiminin baglangic1 da fotal yasamin
4. haftasinda olusmaktadir. Ploro-peritoneal kanal
i¢cinde baslayan gelisme yukari dogrultuda ilerleyerek
toraks boslugunu doldurmaya baslar. Akcigerlerin
gelisimi brons tomurcugunun daha kii¢iikk hava-yolu
birimlerine dogru dallanmasi seklinde olur. Dallanma-
nin tamamlanmasi 16. fotal yasam haftasina kadar
stirer. Bronsial dallanmaya pulmoner arter dallanmasi
da eslik eder. Herniasyon ile akcigerlerin matiirasyo-
nu herniasyonun olustugu evrede duraklar.

DPDH'de defekt% 85-90 oraninda sol tarafta bu-
lunur. Bu herhalde karaciger'in kars1 taraf hemi-diyaf-
ragma'y1 desteklemesine baglidir. Olgularin % 90'inda
herni kapsamini ince barsaklar olusturur. Karaciger
ise % 50 oraninda bu kapsama katilir. Fitik kesesi
olgularin yarisindan azinda saptanabilmektedir. Yine

olgularin yaklasik yaris1 baska bir gelisme anomalisi
ile birliktedir. Bu anomalilerin basinda % 28 oraniyla
santral sinir sistemi anomalileri (spina bifida, hidrose-
fali, anensefali, vs.) gelir. Bundan sonra en sik rastla-
nilan, % 20 oranla gastrointestinal sistem anomalileri-
dir. Urogenital sistem anomalilerine % 15, kardiyovas-
kiiler sistem anomalilerine ise % 13 oraninda rastlanil-
maktadir.

Etiyolojiye yonelik c¢alismalar heniliz aydinlatict
bir fikir vermemektedir (8, 9).

FIZYOPATOLOIJI

Dogustan posterolateral diyafragma hernisinde
mortalitenin asil nedeni "kardiyo-pulrnoner stress"tir.
Bu stress'in iki evresi vardir: Pre-operatif donemde
stress'in nedeni biiylik 6l¢iide mekanik basiya baglh
solunum alant azligi, ventilasyon yetersizligi ve
mediastinal s§ift; post-operatif evrede ise hipoplastik
akciger sendromuna bagli pulmoner hipertansiyon ve
fotal dolasimin devam etmesidir. Hipoplastik akciger
sendromu, matiirasyon duraklamasiyla parankim ve
vaskiiler yatakta olusan bir dizi anatomik ve fonksiyo-
nel anomalinin ifadesidir.

Diyafragma hernili hastalarin akciger parankirn-
lerinde saptanilan anatomik defekt solunum iinitele-
rinde sayica azalmadir (4). Akciger gelisimi brongla-
rin terminal boliimlerine dogru lineer dallanmalari
seklindedir. Intrauterin akciger basist bu lineer dallan-
may1 bloke ederek solunum yollarinda kiigiik brong
ve bronsioller ile alveollerde sayica azalmaya neden
olur. Bdylece total akciger voliimii azalir. Histolojik
olarak her bir asini normal goriiniimdedir. Paranki-
min fonksiyonel defekti ise komplians azalmasidir.
Komplians matiirasyonun duraksadigi evredeki asa-
madadir. Komplians azlig1 nedeniyle hipoplastik ak-
cigerler esit basingta normal yenidogan akcigerleri
kadar ekspanse olamazlar (13). Hava yollarinin bir
kism1 diigsiik basingla agilabilirken, bir¢ogu yiiksek
basingta bile kapali kalmaktadir. Bu uyumsuzluk ne-
deniyle acilamayan hava yollarinin ag¢ilmasi igin
uygulanilan hava basincinin artirilmasi alveoler diizey-
de yirtilmalara yol agabilir. Nitekim bu olgularda,
ozellikle karsi taraf akcigerde, pndomotoraks riski
cok yiiksektir (11). Kompliansin azalmasina ek olarak
saptanan ikinci bir fonksiyonel bozun da hastalarin
negatif intraploral basing olusturmalarindaki yetersiz-
likleridir. Yetersizlik, komplians azalmasina ve visse-
ral ile parietal ploral yapraklar arasindaki mesafenin
acik kalmasi nedeniyle negatif basincin olusmasini
saglayan kapillarite mekanizmasinin isleyememesine
baglidir. Parankimin gerek anatomik, gerekse fonksi-
yonel defektleri karsi taraf akcigerde de olguya gore
degisen oranda saptanmaktadir. Parankimin bu ana-
tomik ve fonksiyonel anomalilerinin sonucu ventilas-
yon bozuklugudur.

Vaskiiler sistemin anatomik defekti ise ¢evrel
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damarlarda daha az belirgin olmak iizere, tiim arte-
rioler sistemde histolojik olarak ortalama damar kalin-
lig1 artmasidir. Damar duvarinda diiz kas lifleri hiper-
trofisi vardir. Bu bulguya ek olarak sintigrafik tetkik-
lerle de ortaya konulabilen total perfiizyon azalmasi
ve diizensiz bir dagilim s6z konusudur. Normal fotal
akciger arteriyel sisteminde de muskiiler katman belir-
gin derecede kalinlagmistir. Dogumla birlikte bu kat-
man giderek incelir ve 10-12 ay ic¢inde eriskindeki dii-
sik direnc¢li halini alir. Hernili hastalardaki muskiiler
hipertrofi normalden ¢ok fazladir (10). Dogumu ta-
kiben olmasi beklenen incelme gergeklesmez ve pul-
moner damar yatagindaki yiliksek direng siirer. Paran-
kimdeki sayisal azalma vaskiiler yataktaki sayisal azal-
mayla birliktedir (6,12). Bdylece pulmoner kan akimi
sabit iken damar yatagi azalmis oldugundan transmu-
ral basing artmistir. Kas katmanindaki asir1 kalinlagma
bu yiiksek basinca baglanmaktadir. Bazi arastiricilar
mediastinal sift nedeniyle duktus arteriosus'da olusan
biikiilmenin bu sant araciligiyla sistemik dolagima
verilen kan hacminin bir kisminin akciger dolagimina
dondigiinii ve kan akimim arttirdigini, hipertrofiden
biiyiik olgiide bunun sorumlu oldugunu ileri siirmek-
tedirler (3, 10).

Vaskiiler sistemin fonksiyon bozuklugu ise vazo-
konstriksiyondur. Vazokonstriksiyon bir ¢ok nedene
baglidir: Ventilasyon bozukluguna ve pulmoner da-
mar yatagindaki yiiksek diren¢ sonucu duktal (D. ar-
teriosus) ve/veya pre-duktal (Foramen ovale) sag-sol
santiarin kapanmasina bagli hipoksi, asidoz, hipoter-
mi, polisitemi, hipoglisemi, hipomagnezemi, hipokal-
semi, endojen vazodilatator diizeylerindeki diistikliik
veya vazokonstriktor diizeylerindeki yiiksekligin bir
arada etkili oldugu ileri siirilmektedir (3, 5, 10, 6).
Diger yandan vazokonstriksiyon pulmoner hipertan-
siyonu arttirarak oliimcil bir kisir dongiiye neden ol-
maktadir. Arteriyel sistemin anatomik ve fonksiyonel
defektlerinin yol actig1 sonuclar ventilasyon-perfiiz-
yon dengesizligi, persistan fotal dolasim ve pulmoner
hipertansiyondur.

Tablo -

KLINIK TANI

Olgularmm % 301 polihidramnios ile birliktedir.
Santral sinir sistemi veya gastrointestinal sistem ano-
malileri gibi polihidramnios yaptig1 bilinen anomali-
lerin bulunmadig1 olgularda bile bu oran yaklasik
% 28 ile yiiksek kalmaktadir (1). Klinik tablonun en
sabit bulgusu degisik derecelerde olabilen respiratu-
var distress'tir. Respiratuvar distress hafif huzursuzluk
ve takipne'den agir dispne, siyanoz, interkostal ret-
raksiyona kadar gelisebilir. Dogumda bebek normal
goriinimde olabilir. Herniyi olusturan barsaklar hava
ile dolmaya basladiginda distress tablosu hizla gelisir.
Karin organlar1 goglis boslugunda olduklarindan
gbgiis kafesi genislemis, adeta fig1 manzarast almistir.
Buna karsilik normal yenidoganda bombe goriinii-
miinde olan karin skafoid hale ge¢mistir. Mediastinal
sift'e bagli olarak sol taraf DPDH'de kalb tepe atimi
sternum sagina kaymistir. Respiratuvar distress ile
birlikte dekstrokardi saptanan bebeklerde DPDH mut-
laka digtinilmelidir. Akciger grafisi ¢ogunlukla taniy1
kesinlestirir. Aslinda respiratuvar distress gdsteren her
yenidoganda olanaklar elverdigince erken zamanda
bir akciger grafisi kontrolii yapilmalidir. Gaz ile dolu
barsak anslarinin gogiis boslugu iginde goriilmesi ve
duyulmasi, buna karsilik karin boslugunda gaz golge-
lerinin izlenememesi tipiktir.

Kesin karar verilemeyen olgularda ilave hava veya
baryum ile kontrast saglanarak daha kesin radyografi-
ler elde edilebilir.

Ayiricr tanida teorik olarak yenidoganin solunum
sikintisina neden olabilen tiim hastaliklar diisiiniilebi-
lir. Radyolojik olarak konjenital akciger kistleri, lober
anfizem, konjenital kistik adenomatoid malformas-
yon diyafragma hernisi goriiniimiinii taklit edebilir
(1,7, 9, 10,11).

TEDAVI

Tedavide ilk basamak kardiyopulmoner stress'in
birinci evresini olusturan mekanik basinin yani fitik

1

DPDH'deki Fizyopatolojik Olaylarin Ozeti

ANATOMIK DEFEKT

FONKSIYONEL DEFEKT

SONUC

Parankim * Solunum iinitelerinde

sayica azalma

* Komplians azalmasi

+ VENTILASYON BOZUKLUGU

* Neg. intrapleural basing olus-

turmada yetersizlik

Vaskiiler Doku » Arterial diiz kas hipertrofia

* Vazokonstriksiyon

+ VENTILASYON-PERFUZYON
DENGESIZLIGI

+ PULMONER HIPERTANSIYON
+ PERSISTAN FETAL DOLASIM
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%]

Sekil-2:  diiyafragma  hernisine ait radyolojik goriiniim.

kitlesinin gogiis boslugundan uzaklastirilmasidir. Acil
cerrahi girigimi gerektirir. Tan1 konur konmaz kisa bir
pre-operatif hazirliktan sonra hasta ameliyata alinir.
Bu siire icinde basi nazogastrik aspirasyon ile azaltil-
maya caligilir. Kan gazlar1 ve pH tayini ile solunum
asidozu ve varsa elektrolit dengesizligi diizeltilir. Solu-
num distress'i ¢ok agir ise ¢ok dikkatli olarak solu-
num mekanik destege alinir. Herninin rediiksiyonu
icin torakal, torako-abdominal veya abdominal giri-
simler kullanilabilir: Birlikte bulunabilecek gastro-
intestinal anomalilerin diizeltilebilmesi, diyafragma
defektinin iki tarafli oldugu hallerde durumun sapta-
nabilmesi, tedavisi, gerektiginde splenektomi uygula-
nabilmesi ve yenidogan tarafindan daha kolay tolere
edilebilmesi {istiinliikleri nedeniyle abdominal girisim
tercih edilmelidir. Defekt c¢ogu kez primer yaklasti-
rilacak niteliktedir. Genis defektlerde karin onduvari,
veya sirt'tan kas flebi kaldirilmasi veya sentetik grefi-
lerin defekti kapatmak icin kullanilmasi olanaklidir
.

Mekanik basinin kaldirilmasindan sonra klinik
tabloda dramatik bir diizelme gozlenir. Ancak bu du-
rumu genellikle pulmoner hipertansiyonun etkin hale
gelmesiyle ikinci bir bozulma devresi izler. Ara devre-
de hasta nisbeten stabil goriilir. Bu evreye "balayi

evresi" de denilmektedir (3). Olgunun o6zelligine gore
birkag¢ saatten birka¢ haftaya kadar uzayabilir. Bun-
dan sonra primer sorun pulmoner hipertansiyonun
azaltilmasidir. Bu amagla pulmoner hipertansiyonun
fonksiyonel bolimiinii olusturan vazokonstriksiyon
¢oziilmeye calisilir. Vazodilatatér olarak bugiine ka-
dar morfin, prednizolon, klorpromazin, bradikinin,
asetilkolin, sodyum nitroprusid, izoproteranol, dopa-
min gibi bir ¢ok madde denenmistir (1, 2, 3, 4, 13).
Bunlarin hemen hepsi klinik pratikte giivenilir olarak
kullanilmalarin1 engelleyen yan etkiler tasimaktadir.

Bugiin i¢in pulmoner hipertansiyonun farmako-
lojik tedavisinde en ¢ok kullanilan ilag tolazolin
(priskolin)'dir. Tolazolin bir alfa-reseptor blokoriidiir.
Bu temel etkisi yanisira pulmoner damarlarin diiz kas-
larina direkt etkisi, histamin benzeri etkileri ve kolino-
mimektik 6zellikleri vardir. Tolazolin'in pulmoner
vazodilatatdr olarak kullanimi 1951 yilindan beri sii-
regelmektedir (2, 3, 4, 12, 14). Sistemik yolla uygula-
nilan tolazolin, pulmoner kan akimi ve debisini artir-
makta, sag sol sant1 azaltmaktadir. Tedaviye 2 mg/kg
1.V. dozla baslanmakta, 16 mg/kg/saat dozda 1.V.
infiizyon seklinde devam edilmektedir. Gerektiginde
2 mg/kg 1.V. bolus tarzindaki uygulamalar yinelene-
bilmektedir. Kan gazlar tayini ile kardiyopulmoner
stabilité saglandigi sonucuna varildiginda tedavi kesil-
mektedir. Hipotansiyon, gastrointestinal kanama,
renal disfonksiyon, trombositopeni gibi yan etkileri
bulunmasina karsin yasam siiresini manidar sekilde
arttirmasi nedeniyle en azindan daha uygun bir farma-
kolojik ajan bulunana degin kullanilmas1 gereken bir
ila¢ olmalidir. Prostoglandin E[, E, ve I, tiirevlerinin
selektif vazodilatator etkilerinden yararlanmaya yone-
lik ¢aligmalar halen siiregelmektedir (5, 13). Sag-sol
santin ortadan kaldirilmasinda erken cerrahi girisimle
patent duktus arteriorus'un ortadan kaldirilmasi de-
nenmistir (4). Baz1 arastiricilar duktus arteriorus'un
sag kalb yiiklenmesini bir 6l¢lide azaltan kompansat-
ris bir agiklik oldugunu, bunun kapatilmasinin yiik-
lenmeyi artiracagini 6ne siirmiislerse de patent duk-
tus arteriorus nedeniyle olusan sag-sol karigimin yol
actigr hipoksemi ve pulmoner vazokonstriksiyonun
siddeti santin dekompressif etkisinden ¢ok daha agir
olmaktadir (4).

Kisir dongiiniin ancak sag ventrikiil oniindeki pa-
tolojik akcigerleri devre dis1 birakmak ve solunum
isini yapay olarak saglamak suretiyle kirilabilecegi
diislincesiyle, yani yapay plasental by-pass saglanarak,
tedavide yeni bir boyut getirilmis ve ekstra-korporeal-
membran-oksijeneratéor (ECMO) kullanilmaya baglan-
mistir (1, 5, 7, 13).

Ilk kez 1979 yilinda kullanilan bu ydntem ideal
bir destek tedavisi saglamaktadir. V. jugularis interna
yoluyla alinan kanin oksijeneratorden gegirildikten
sonra A. carotis communis'e verilmesi seklinde uygula-
nilmaktadir. Devreye sokuldugu andan itibaren debi-
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nin % 90'indan fazlasimi ekstra-korporeal dolagima ¢e-
virerek sag-sol sant1 ortadan kaldirmakta, sag atrium
basincini ve pulmoner kan akimini diisiirmekte ve
boylece sag ventrikiil yiiklenmesini en aza indirmekte-

Tablo -

dir. Hipoksemi ve asidoz diizelmekte, pulmoner hiper-
tansiyon'un devamindan sorumlu konstriktif eleman
ortadan kalkmaktadir. Patolojik akcigerlerin normale
dénmeleri i¢in uygun ortam ve zaman saglanmakta-
dir.

2

DPDH'de Evreler ve Tedavi Yontemleri

KARDIYOPULMONER STRESS TEDAVI
1. Evre » Fitik kitlesinin mekanik basisi * Ventilasyon yetersizligi * Acil Cerrahi Girisim: Herninin Rediiksiyonu
* Mediastinal shift
2. Evre * Hipoplastik akciger sendromu ¢ Pulmoner hipertansiyon * Vazodilatatdor Tedavi:
* Persistan fetal dolagim 1. Tolozolin dncesi ajanlar

* Klorpromazin
« Isoproterenol

* Na Nitroprussid
* Dopamin

* Asetilkolin
2. Tolazolin

3. Prostaglandin Ej, E ., Ij

*PDA Ligasyonu

*ECMO
((Extra Corporeal Membrane Oxygenator)

Sekil-3: Abdominal girisimle DPDH cerrahi rediiks

inu. A. laparatomi kesisi, B. barsaklarin to-

raks boslugundan abdomene almmasi.negatifbasing etkisinin oniine gegebilmek i¢in torak-
sa defekt kenarindan bir hava dreni yerlestirilmistir. ~ C. Bostero-lateral diyafragma de-

fekti.  D. tek tek dikislerle kapatilmasi ve siirekli aspirasyona bagl su alti drenaji.
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PROGNOZ

Son yillarin tibbi, cerrahi, anestezik ve solunum-
sal destek tedavilerindeki tiim ilerlemelere karsin, daha
once kurtanlamayan yenidoganlarin hastaneye ulas-
malar1 olanak kazanirken, hipoplazik akcigerler, pul-
moner hipertansiyon, sag-sol sant sorunlari, asit-baz
ve elektrolit bozukluklariyla mortalit¢é hala yiiksek
devam etmektedir (3, 13).

Prognoz tayininde cerrahi ve medikal olanaklar-
dan bagka hastanin tani konulan evredeki metabolik
tablosu da 6nemli bir etkendir. Bu bakimdan birgok

arastirici prognoz belirlemesinde degisik kriterleri de
ele almislardir: Alvoeler-arterioler oksijen basing fark-
lar1, % 100 oksijen solutumuna yanit,parsiyel karbon-
dioksit basinci, kan pH's1 preduktal ve postduktal par-
siyel oksijen basinct farklar1 bu kriterler arasindadir
(1, 2,5,6,7).

Ortalama mortalité % 50 civarindadir (1, 2, 5, 6,
7, 8,9, 11). En erken tan1 konulan olgularda mortali-
té en yiiksektir. Ilk 24 saatte tedaviye alinanlarda
mortalité % 30-70 arasinda degisirken, 24 saat sonra-
sinda semptom verenlerde mortalité ileri merkezlerde
% 0'a kadar diigiiriilebilmistir.
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