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EDITORLERIN ONSOZU

Degerli okurlarimiz

Son 10 yildir giderek artan bir ivme ile 6nem kazanan yogun bakim bilimindeki ve tek-
nolojideki gelismelere paralel olarak Ekstra Corporeal Membran Oksijenizasyonu’na
(ECMO) klinik pratikte daha fazla gereksinim duyulmakta ve daha fazla kullanilmaktadir.
Bu gereksinim akciger nakli olgularinin sayisinin arttigi ve 6zellikle de yeni Corona Virils
salgininin en hassas donemini yasadigimiz bu glinlerde daha da 6nemli hale gelmistir.

ECMO gliniimiiz pratiginde her yogun bakim {initesinde kullanilamamakla birlikte artan
gereksinime bakildiginda her yogun bakimcinin bu konuda temel teorik bilgiye sahip ol-
masinin gerektigi aciktir. Bu konuda literatiirde fazla sayida makale olmasina karsin, derli
toplu bir basucu kaynagina gereksinim olmasi nedeniyle TUSAD Kitaplari semsiyesi altin-
da elinizdeki bu kitabi hayata gecirme gerekliligi ortaya ¢ikti. Bu kitap ECMO konusunda
bilinmesi gerekenleri miimkiin oldugunca kapsamli ve detayli ama kolay okunabilir ice-
rikle, gorseller ile desteklenerek hazirlanmaya calisildi.

Kitabin hazirlanmasinda emegi gegen tiim hocalarimiza tesekkir ederken, kitabin sizlere

ulasmasi asamasinda bize bu imkani saglayan TUSAD Merkez Yonetim Kurulu’na saygi ve
sevgilerimizi sunuyoruz.

Editorler

Dr. Filiz Kosar

Dr. Murat Haliloglu
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ECMO ENDIKASYON VE
KONTRENDIKASYONLARI

Dr. Serife GOKBULUT BEKTAS, Dr. Sema TURAN

Ekstrakorporeal membran oksijenizasyonu (ECMO), harici bir yapay dolagimin vendz kani
oksijenden zenginlestirildigi ve karbondioksitin giderildigi bir gaz degisim cihazina (oksi-
jenizatore) tasidigl, ektrakorporeal yasam destek bigimidir. ECMO, konvansiyonel tedavi-
ye yanit vermeyen, potansiyonel olarak geri donlisimli solunum ve/veya kalp yetmezligi
formlari igin endikedir. ECMO destegi kullanimi son yillarda artmistir, bu tedavi segene-
gini dusinmek icin hastanin belirlenmis bir endikasyonu olmali ve kontrendikasyonu
olmamalidir. Ekstrakorporeal Yasam Destek Organizasyonu (Extracorporeal Life Support
Organization, ELSO), endikasyonlari ve kontrendikasyonlari net bir bicimde belirlemistir.
Bu durum, uygulama 6ncesi skorlama sistemleri kullanilarak dogru hasta seciminin yapil-
masina olanak saglamistir.

1.1 Venovendéz Ekstrakorporeal Membran Oksijenasyonunun Endikasyonlari

Venovendz ECMO’da (VV-ECMO) kan, venoz sistemden alinarak venoéz sisteme verilmek-
tedir. Vendvenoz sistemler, periferik kantilasyon (femoral ven, internal juguler ven) uygu-
lanan ve sadece respiratuar destek veren sistemlerdir. VV-ECMO, emboli ve arteryel ya-
ralanma riski goreceli olarak az ve diisiik basinglarda ¢alisan sistemler olarak daha uzun
sure kullanilabilir.

VV-ECMO endikasyonlari su sekilde siralanabilir®:

1. Herhangi bir nedenden dolayi (birincil veya ikincil) hipoksemik solunum yet-
mezliginde ECMO, mortalite riski %50 veya daha fazla oldugunda g6z 6niinde
bulundurulmali ve mortalite riski %80 veya daha fazla oldugunda baslanmali-
dir.

»  Mortalite riski > %50: Fi0,: 0.9 iken PaOZ/FiOZ<150 ve/veya Murray sko-
ru=2 — 323 veya yasa gore ayarlanmis oksijenasyon indeksi (AOI)>60° veya
Yas, PaO_/FiO, ve Plato Basinci Skoru (APPS)=5 - 7*

»  Mortalite riski > %80: en az 6 saat sure ile optimal tedaviye ragmen
Fi0,:0.9 iken PaO,/Fi0,<100 ve/veya Murray skoru=3 — 4 veya AOI>80
veya APPS=8-9

Yiksek plato basinglarina ragmen (>35 cmH,0) CO, retansiyonu

Ciddi hava kagagi sendromlari
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4.
5.

Akciger nakil listesindeki bir hastanin entlibasyon gereksinimi olmasi

Ani kardiyak ya da solunumsal kollaps (6rnegin pulmoner emboli)

1.2 Venovenoz Ekstrakorporeal Membran Oksijenasyonunun Kontrendikasyonlari

Her hastanin kar ve zarar agisindan bireysel olarak degerlendirilmesi gerektiginden,
ECMO destegi icin kesin kontrendikasyon yoktur. Bununla birlikte, ECMO’ya ragmen kot
bir sonugla iliskili olan ve goreceli kontrendikasyon olarak kabul edilebilecek durumlar

vardir®:

1.

v W

7 glin veya daha uzun sire yiiksek mekanik ventilasyon ihtiyaci (FiO, > 0.9, P
plato > 30 cm H,0). Birgok merkez ventilasyon siiresinin bir kontrendikasyon
olmadigini diistinmektedir.

Major farmakolojik imminosupresyon (mutlak nétrofil sayisi <400 / mm?3)
Yakin zamanli ya da ilerleyen santral sinir sistemi (SSS) kanamasi
Geri donlisimli olmayan major SSS hasari veya terminal malignite

ileri yas kontrendikasyon olmamakla birlikte; yas arttikca artan riskler gézardi
edilmemelidir

1.3 Venoarteriyel Ekstrakorporeal Membran Oksijenasyonunun Endikasyonlari

Venoarteriyel ECMO (VA-ECMO), venoz sistemden alinan kan arteriyel sisteme verilmek-
te olup hem periferik (femoral ven, femoral arter) hem de santral (sternotomi ile aorta)
kanulasyon ile uygulanabilir. Venoarteriyel sistemlerde tam bir hemodinamik ve respira-
tuar destek saglanir.

VA- ECMO’nun endikasyonlari® :

1.

4.

Yetersiz doku perflizyonu (Yeterli intravaskiiler hacme ragmen hipotansiyon ve
dusik kardiyak debi ile kendini gosterir.)

Sivi reslisitasyonuna, vazopressorlere, inotroplara ve uygunsa intraaortik balon
pompasina ragmen sokun devam etmesi

Akut miyokard enfarktlisti, miyokardit, peripartum kardiyomiyopati, dekom-
panse kongestif kalp yetmezligi, postkardiyotomi soku gibi tipik nedenler

Septik sok (bazi merkezlerde)

1.4 Venoarteriyel Ekstrakorporeal Membran Oksijenasyonunun Kontrendikasyonlari

Mutlak Kontrendikasyonlar:

a)

b)

c)

Kalp yetmezliginin geri donlstiimsiiz olmasi ve nakil veya VAD icin aday olun-
mamasi

ileri yas
Kronik organ disfonksiyonu (amfizem, siroz, bobrek yetmezligi)
Uyum glicligu (finansal, bilissel, psikiyatrik veya sosyal sinirlamalar)

Yeterli doku perflizyonu olmaksizin uzamis kardiyopulmoner resusitasyon
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Goreceli Kontraendikasyonlar:
a) Antikoagiilasyon icin kontraendikasyon varlig
b) ileriyas
c) Obezite

1.5 Skorlama Sistemleri

ECMO, son 10 yilda kullanimi giderek artan ekstrakorporeal yasam destek sistemlerinden
en yaygin olarak kullanilanidir. Ancak ECMO pahali bir teknolojidir ve 6limle sonuglana-
bilecek ciddi komplikasyonlara neden olabilmektedir. Bu nedenle, karar alma siirecinde
hangi hastalarin bu tedaviden daha fazla faydalanabilecegini belki de daha énemlisi, fay-
da gérmeyecek olanlari belirleyebilmek ¢ok dnemlidir. Klinisyenlerin ECMO’yu hangi has-
taya, ne zaman uygulanmasi gerektigine ve mortalite / morbidite prediksiyonuna karar
vermelerine yardimci olmak igin skorlama sistemleri gelistirilmistir. Hem vendvendz hem
de venoarteryel ECMO icin farkli skorlama sistemleri bulunmaktadir.

Venovenodz Ekstrakorporeal Membran Oksijenasyonunda Skorlama Sistemleri

VV-ECMO, konvansiyonel tedaviye direncli olan ciddi akut solunum yetmezligi olan has-
talar icin gegici bir destek tedavidir. Teknolojik gelismeler ve yapilan ¢alismalarin olumlu
sonuglarinin etkisi ile kullanimi giderek artmaktadir.

ECMO, uzman personel ve donanim gerektirir ve ciddi komplikasyonlar, uzun dénem fi-
ziksel ve noropsikolojik sekeller ile iliskili olabilmekte, bu da maliyeti ve kaynak kullani-
mini artirmaktadir. ECMO i¢in en uygun adaylarin se¢imi her zaman intensivistler icin
zorlayici olmustur. Klinisyenlerin ECMO icin uygun adaylari segmelerine yardimci olmak
icin, son yillarda skorlama sistemleri gelistirilmistir. Rehber dnerisi olmamakla birlikte,
skorlama sistemleri sonu¢ tahminine dayali uygun hasta secimine karar vermede yar-
dimci olabilir.

VV-ECMO i¢in uygun hasta secimine yardimci olmak igin, son yillarda ECMO skorlama
sistemleri gelistirmistir. 2012 yilinda Pappalardo ve arkadaslari, HIN1 pnodmonisinde risk
siniflandirmasina iliskin ECMOnet skorlamasini gelistirmislerdir®. Bu skorlama sistemi
belirli bir hasta grubu lizerinde gelistirilmis ve dogrulanmis olmasi nedeniyle, diger tani-
larda yaygin olarak kullanilmasi uygun olmayabilir. Schmidt ve arkadaslari ECMO ile te-
davi edilen ARDS hastalarinin 6 aylik sonug tahmini ve risk siniflandirmasi icin PRESERVE
(Predicting Death for Severe ARDS) skorunu gelistirmislerdir®. Bu mortalite igin risk skor-
lamasi (0-14 puan; daha yiksek puan 6liim olasiliginin yiksek oldugunu gosterir) ECMO
Oncesi 8 parametre ile gelistirilmistir. Bu parametreler; yas, viicut kitle indeksi, immuno-
stipresyon varligi, pron pozisyon uygulanmasi, mekanik ventilasyon giini, sepsis ile ilis-
kili organ yetmezligi degerlendirmesi (SOFA), pozitif ekspirasyon sonu basinci (PEEP) ve
plato basincidir. Yakin zamanda ayni grup tarafindan 2355 hastadan elde edilen verilerle,
RESP (The respiratory extracorporeal membrane oxygenation survival prediction) skoru
gelistirilmistir’. RESP skoru, hastane ici sagkalimi 6ngérmek icin Ekstrakorporeal Yasam
Destek Organizasyonu (ELSO) veri tabanini kullanilarak gelistirilmistir. Bu skorun ongor-
digi sonuc hastane ici sagkalimdir. ECMO gereksinimi olan ARDS hastalarinda ilk onayh
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uluslararasi prediktif mortalite skorlamasidir. ECMO 6ncesi 12 degiskeni kapsamaktadir.
Bu degiskenler; yas, immunosupresyon varligi, ECMO Oncesi mekanik ventilasyon siresi,
ARDS tanisi, merkezi sinir sistemi disfonksiyonu, akut akciger disi infeksiyon varhgi, néro-
muskuler bloke edici ajan kullanimi, nitrik oksit ya da bikarbonat inflizyonu alma, kardi-
yak arrest, arteriyel kandaki parsiyel karbondioksit basinci ve pik inspiratuar basingtir.
Toplam puan 15 ile 22 arasinda degismektedir; skor ne kadar yiiksek olursa, 6ngorilen
sagkalim orani o kadar yiksektir’. Roch Skoru® ve Enger skoru® gibi skorlama sistemleri de
tanimlanmistir. Bununla birlikte, bu skorlama sistemlerinin kisithliklari arasinda hasta he-
terojenitesi, farkli ECMO teknolojilerinin ve prosedirlerinin kullanimini ve sonuglarin her
zaman uygun sekilde dogrulandigini dikkate almayan istatistiksel yéntemler sayilabilir®
1, Ayrica, pratik kullanilabilirlik i¢in, herhangi bir puanlama sistemi hem risk degiskenle-
rinin kategorilendirilmesini hem de degiskenlerin sayisinda bir sinirlama gerektirir. Her
durumda, herhangi bir puanlama sistemi genel olarak kabul edilmeden 6nce farkh ca-
lismalarda dogrulamasi gereklidir. Hilder ve arkadaglari, VV-ECMO uygulanan hastalarda
hastane mortalitesini 6ngérmek icin yeni bir skorlama sistemi olan PRESET (PREdiction of
Survival on ECMO Therapy-Score) skorunu gelistirmislerdir’2. Onceden var olan dért risk
skorunun [ECMOnet puani, RESP puani, PRESERVE puani ve Roch puani ] yani sira, bes
ekstrapulmoner degisken iceren yeni bir model olusturmuslardir. PRESET skoru, bagimsiz
bir eksternal kohortta dogrulanmistir. Yeni skorlama sistemi ile mortalite, 6nceki skorlar-
dan daha kesin olarak tahmin edilmistir. Bu nedenle, bu skorlun VV-ECMO uygulanacak
ARDS'li hastalarda karari destekmek icin daha kesin sonuglar verdigi iddia edilmistir.

Venoarteriyel Ekstrakorporeal Membran Oksijenasyonununda Skorlama Sistemleri

VA-ECMO, konvansiyonel medikal tedaviye direncli kardiyojenik soklu hastalarda meka-
nik pulmoner ve dolasim destegi saglayan ekstrakorporeal yasam destek sistemidir. Chen
ve ark., yerel kaynaklari tiiketebilecek ve hastalari olasi ECMO komplikasyonlarina maruz
birakabilecek gereksiz ECMO kullanimindan kaginmak icin, ECMO destegine uygun aday-
lari belirlemek gerektigini belirtmislerdir®3.

VA-ECMO gerektiren cok sayida refrakter kardiyojenik sok vakasina ragmen, 2015’de
yayinlanan SAVE (Predicting survival after VA-ECMO for refractory Cardiogenic shock)
skorlamasina®® kadar prediktif survival skorlamasi yayinlanmamistir. SAVE skoru, refrak-
ter kardiyojenik sokta [sadece akut miyokard infarktus (Ml) degil] VA-ECMO hastalarinda
sagkalimi 6ngéren ECMO o6ncesi faktorleri tanimlamak igin gelistirlmistir'®. SAVE skoru,
2003-2013 yillari arasinda VA-ECMO uygulanan 3846 kardiyojenik sok hastasinin kayitla-
rinin analiz edilmesi sonucu olusturulan bir skorlama sistemidir!®. 11 parametre deger-
lendirilir: tani, yas, kilo, akut ECMO 6ncesi organ yetmezligi, kronik bobrek yetmezligi,
entlbasyon siresi, pik inspiratuar basing, ECMO 6ncesi kardiyak arrest, ECMO 06ncesi
diyastolik basing, ECMO 6ncesi nabiz basinci, ECMO 6ncesi bikarbonat diizeydir. Toplam
SAVE skoru -35 ile 17 arasinda degismektedir ve hastanede sagkalim 5 risk sinifina ayril-
migtir: Sinif 1: > 5 (% 75), Sinif 2:1ile 5 (% 58), Sinif 3: -4 ile 0 (% 42), Sinif 4: -9 ile -5 (
% 30) ve Sinif 5: < (10 (% 18).

Uygun olmayan VA-ECMO kullanimi yiksek mortalite ile iliskili olmakla birlikte kaynak
kullanimi ve hastane maliyetini arttirmaktadir. Bu nedenle, mortalite risk faktorlerinin

a
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erken belirlenmesi ve hayatta kalanlarin uzun vadeli sonuglarinin ayrintil analizlerine
ihtiyag duyulmaktadir. Yogun bakim mortalitesi ile iliskili ECMO 6ncesi faktorleri tanim-
lamak ve doktorlarin VA-ECMO igin uygun akut MI hastalarini belirlemelerine yardimci
olabilecek pratik mortalite risk skoru elde etmek icin iki merkezli bir retrospektif ¢alisma
tasarlanmistir. Bu ¢alismada 138 ECMO ile desteklenen akut Ml hastasinin, uzun dénem
hayatta kalanlarin saglikla ilgili yasam kalitesi (health- related quality of life (HRQOL)) ve
anksiyete, depresyon ve travma sonrasi stres bozuklugunun (TSSB) sikligi analiz edilmis-
tir. Hayatta kalanlar yogun bakim Unitesinden taburcu olduktan 6 ay sonra HRQOL, psi-
kolojik ve TSSB durumu agisindan degerlendirilmistir. Bu ¢alisma tim hastalarin yaklasik
% 50’sinin hala hayatta oldugunu gdstermistir. Yazarlar, yedi ECMO 6ncesi parametrenin
de dahil oldugu cok degiskenli lojistik regresyon analizlerine dayanarak ENCOURAGE sko-
runu® gelistirmislerdir: yas> 60, kadin cinsiyet, viicut kitle indeksi> 25 kg / m2, Glasgow
koma skoru <6, kreatinin> 150 umol / L, laktat (<2, 2—8 veya> 8 mmol / L) ve protrombin
aktivitesi <% 50’dir. ECMO dan 6 ay sonra sagkalim olasiliklari sirasiyla 0-12, 13-18, 19-
22,23-27 ve 2 28 arasindaki ENCOURAGE skor siniflariigin % 80, 58, 25, 20 ve % 7’idi. EN-
COURAGE skoru ROC AUC (0.84), SAVE, SAPS Il ve SOFA skorlarindan anlamli olarak daha
iyiydi. Ortanca izlem siresinin 32 ay olan bir takipten sonra degerlendirilen HRQOL leri
ruhsal saghgin tatmin edici oldugunu, ancak % 34 anksiyete, % 20 depresyon ve % 5 TSSB
belirtileri ile kalici fiziksel ve duygusal iliskili zorluklar oldugunu ortaya koymuslardir. Ya-
zarlar, ENCOURAGE skorlamasinin, VA-ECMO uygulanan AMI hastalarinda ciddi kardiyo-
jenik sokun mortalitesini tahmin etmede yararli bir arag olabilecegi sonucuna varmislar-
dir. Bununla birlikte, akut MU hastalarin disindaki hasta gruplarinda yapilacak prospektif
calismalarla validasyona ihtiyac vardir?,

Arastirmacilar, skorlarin 6tesinde, tedavi seceneklerinin degerlendirilmesinin, deneyimli
doktorlar gerektirdigini, ancak skorlarin karar vermeyi kolaylastirmak ve verilen karari
desteklemek icin kullanildigini belirtmislerdir

Bu bélimde ECMO endikasyonlari ve kontrendikasyonlari ELSO kilavuzuna gore 6zetlen-
mistir. Bu tedavinin ciddi komplikasyonlara sahip oldugu ve maliyetinin yiksek oldugu
unutulmamalidir. Bu hasta grubunda konvansiyonel tedavi secenekleri mutlaka uygu-
lanmali ve bu tedavilere yanit alinamadigi durumlarda distntlmelidir. Son yillarda tim
gayretler dogru hasta se¢imini saglamak Uzerine olup, uygulamanin ECMO merkezleri
tarafindan gerceklestirilmesi ve takip edilmesi 6nerilmektedir.

ipuclan
ECMO tedavi degil, destek saglar.

ECMO herhangi bir hastaya uygulanabilir, ancak tim hastalar ECMO’dan fayda gor-
mez.

K3
"o

K3
"o
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Dogru hastamim secimi cok 6nemlidir, aksi takdirde hastalar zarar gorir ve kaynak-
lar bosa harcanir.
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ECMO FiZYOLOJiSi VE MODLARI

Dr. Murat HALILOGLU

Arkebakteriler disinda tiim canli formlarinda eneriji tretimi hiicresel solunuma baglidir,
bu sirada oksijen tiketilir ve karbondioksit Gretilir'. Bu nedenle, yasam mitokondrilere
oksijen sunumunun ve karbondioksit gideriminin sirdurilebildigi ortamlarda mimkan-
dir?. Tek hiicreli canlilar gaz homeostazini basit transmembran diflizyonu ile saglarken,
cok hiicreli organizmalar gazlari absorbe etmek, tasimak, sunmak ve ortamdan uzaklas-
tirmak icin kompleks kardiyorespiratuvar sistemler gelistirmek zorundadirlar.

Yogun bakim unitelerinin (YBU) temel islevi, kardiyorespiratuvar fonksiyonlari stirdiirii-
lebilmesini saglamaktir. Ginlimizde bu fonksiyonlari tamamen yerine getirebilecek tek
tedavi sekli ekstrakorporeal membran oksijenizasyondur (extracorporeal membrane
oxygenation, ECMO). ECMO hastanin vendz kanini yapay gaz degistiricisine yonlendiren,
boylece oksijenizasyonunu ve karbondioksitin uzaklastiriimasini saglayan yasam destek
sistemidir. Sonrasinda kan akimi, santral veya periferik kanilasyon yoluyla arteriyel veya
venoz dolasima yonlendirilir. Venoarteriyal diizenlemede, membran akciger (membrane
lung, ML) dogal akcigere (natural lung, NL) paraleldir ve ekstrakorporeal kan pompasi
dolasim destegi saglar. Venovenoz diizenlenlemede ise, ML NLye seri halde baglanir ve
kan pompasi dolasimi desteklemez. Veno-arteriyel ECMO (VA ECMO) hem kalp hem de
akciger fonksiyonlarinin yerine getirirken, veno-venéz ECMO (VV ECMO) sadece akciger
fonksiyonlarini yerine getirir ve solunum yetmezliginde kullanilabilir4.

ECMO destegi sirasinda oksijen sunumu ve karbondioksitin uzaklastirilmasi, yapay akci-
ger performansi, NL fonksiyonu ve kardiyak debi arasindaki etkilesim ile belirlenir. Yapay
akcigerdeki gaz transferi bu stirecin 6nemli bir adimidir.

Modern oksijenizatorler membran gaz degistiricilerdir, bu nedenle yaygin olarak memb-
ran akciger (membran lung, ML) olarak adlandirilirlar. Bunlar polimetilpenten gibi hid-
rofobik polimer yapida, mikro gézenekli ici bos fiber membranlardan olusur. Bu fiberle-
rin limeninden sipdrict gaz, disindan kan akimi olur. Bubble oksijenatorlerden farkh
olarak, membran oksijenatorlerde direkt kan-gaz temasindan kaginilir. Plazma kacagi ve
koaglilasyon aktivasyonu gibi birinci nesil ML karsilasilan problemleri azaltmak igin, asi-
metrik komposit fiberlere ve heparin kapli ylizeylere gecilmistir. Glinimuzde tim teknik
gelismelere ragmen, akciger fonksiyonlarinin yerine gegebilecek cihaz gelistirmede zor-
luklar devam etmektedir. NL'de gazlar, 150 m? genisliginde ve 1-3um kalinliginda alveo-
lokapiler membran Uzerinde hareket eder. Bu bliylik gaz degisim alani 5 Llik bir hacime
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sikistirilarak, yaklasik 300 x cm™‘lik bir yiizey/kan hacmi orani elde edilir. Stres altinda in-
san solunum sistemi oksijen sunumu (VO,NL) ve karbondioksit giderimini (VCO,NL) 3000
ml/dk’ya kadar yukseltebilir®.

NL ile karsilastirildiginda, 4 m?den az gaz degisim alani ve 30 x cm™ ylzey/kan hacmi
orani ile modern MU ler ¢cok daha az verimlidirler. Yapay akcigerlerde, kan-gaz arayuzi
10-30 um kalinhgindadir. MU ler istirahatteki bir insanin metabolik ihtiyaclarini karsila-
yabilecek gaz transferini yapabilirler. En iyi kosullarda, modern ML ler 200-250 ml/dk
gaz transferi (oksijen iletimi ve karbondioksit uzaklastiriimasi) yapabilirler. MLUlerin gaz
transfer kapasitesi membran ylzey alani ve fiber 6zelliklerine baglidir. Bu 6zellikleri de-
gistiremese de, klinisyen hasta basinda kan akisi (blood flow, BF) ve stpuriici gaz akisini
degistirerek VO, ML ve VCO,MLYi etkileyebilir. Stipiriici gaz akimi ve kan arasindaki ok-
sijen ve karbondioksit basing farki gaz transferinin temel belirleyicisidir. Aslinda basing
farki, metabolizmaya ve kanin oksijen ve karbondioksitin tasimasina baghdir.

2.1 Oksijen

Dinlenimde saglikli bir eriskinin oksijen tiiketimi yaklasik 250 ml/dakikadir (5-8 ml/kg/
dk). Oksijen tuketimi egzersiz, titreme, katekolamin diizeyinde artis, hipertiroidi ve so-
lunum is yikiinde artis ile artar. Hipotermi, sedasyon, paralizi ve hipotiroidi durumunda
ise oksijen tiketimi duser®.

Mitokondrilerde oksijen kullanilarak substrat oksidasyonu ile enerji tretilir ve sonugta
karbondioksit ortaya ¢ikar. Boylece oksidatif metabolizma parsiyel basing farki yaratarak,
oksijeni dis ortamdan mitokondriye yonlendirir. Aslinda solunum ve kardiyovaskiiler me-
kanizmalar, viicudun tim hicrelerine oksijen sunumunu garantilemek icin gelistirilmis
adaptif mekanizmalardir.

Hemoglobin degeri normal sinirlarda oldugunda, arteriyel kan oksijen icerigi yaklasik
20ml/dl’dir. Pulmoner kapiller kan oksijenizasyon sonrasi, sistemik oksijen sunumu (sys-
temic oxygen delivery, DO,) tiiketimin 4-5 kati olacak sekilde kardiyal debi (kardiyak out-
put, CO) diizenlenir. DO, kardiyak debiye, hemoglobin degerine, hemoglobin satlrasyo-
nuna ve ¢dzlinmus oksijen miktarina baglhdir.

2.1.1 VV ECMO sirasinda oksijenizasyon

NL kanin oksijenlenmesinde yetersiz kaldiginda, VV ECMO destegi kullanilabilir. Kan peri-
ferik dokudan dusiik oksijen icerigi (C,0,) ile gelir. Kan pompasi vendz dénusiin bir kismi-
ni MLye yonlendiren ektrakorporeal kan akisina (blood flow, BF) neden olur. Bu sirada,
daha 6nceden bypass edilen kanin bir kismi ekstrakorporeal dolasima geri doner. Bu VV
ECMO’nun etkinligini azaltan resirkiilan kan akigina (R) neden olur. R, C O, ile MLye gelen
kanin oksijen icerigindeki (C_O,) farkin nedenidir. ML'ye gelen ekstrakorporeal kan oksi-
jenlendikten (VO,ML) sonra gikig kanindaki oksijen igerigini (C_ O,) yikseltir.

out ~ 2

VV ECMO sirasinda sag kalbe dénen kan (CvmixO,) periferik dokulardan gelen deoksije-
nize vendz kan ve oksijenize ekstrakorporeal kanin karisimidir. Sonug olarak, VV ECMO
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akcigere donen kanin oksijen icerigini artirarak arteriyel oksijenizasyonu iyilestirir. Akci-
gerlerin arteriyel oksijenizasyona katkisi (VO,NL) asagidaki formiille hesaplanabilir:

VO NL=COX(CaO,-C, 0,)

vmix ~ 2

Hastanin toplam oksijen titketimi (VO,Tot) ise VO,ML ve VO,NL'nin toplamina esittir:
VO, Tot= VO ,ML+ VO,NL

Kanda oksijenin blyiik kismi hemoglobine bagl olarak tasinir, kanin oksijen igerigi bliytik
Olciide hemoglobin konsantrasyonuna ve doygunluguna baglidir. Bu nedenle ML ve NL
fonksiyonunu optimize ettikten sonra, DO,’yi artirmada en etkili strateji hemoglobin kon-
santrasyonunu artirmaktir’.

MUnin oksijenizasyon kapasitesi temel olarak {g faktor tarafindan belirlenir:

1.  MLUnin kendine 6zgii 6zellikleri, siplriici gazdan kana oksijeninin pasif difliz-
yonunu etkiler.

2. Supdricu gaz ve kan arasinda oksijen parsiyel basing farki. Stpuriicli gaz ok-
sijen parsiyel basinci FiO, tarafindan belirlenir. MLU'den gegen ekstrakorporeal
kanin oksijenizasyonu ventilasyon/perfiizyon eslesmesinden, hemoglobin kon-
santrasyonundan ve gegis suresinden etkilenir. Resirkiilasyon P, O.’yi artirarak
VO,MLYyi blyuk él¢ude azaltabilir.

3. VO,MUnin asil belirleyicisi ekstrakorporeal kan akisidir. VV ECMO sirasinda
miks vendz oksijen satlirasyonu (SvmixO,) dokulardan gelen venéz kanin oksi-
jen satiirasyonu (SvO,), BF/CO oranina ve resirkiilasyon varligina baghdir.

2.1.2 VA ECMO sirasinda oksijenizasyon

Kardiyak debinin ciddi sekilde azaldigi ve tiim oksijen sunumunun VA ECMO tarafindan
saglandigl durumlar 6zellikle dikkat gerektirir. Akciger fonksiyonun azaldigi ve kardiyak
debinin mevcut oldugu durumlarda ve 6zellikle femoral arter reinflizyon kanlu kullani-
liyorsa komplikasyonlar ortaya ¢ikabilir. Sol ventrikilden gikan kan (NL'den gelen oksijen-
lenmemis kan) aortik ark ve proksimal aortik dallari perfiize ederek koroner ve serebral
hipoksiye neden olabilir. Aksine alt ekstermitelere iyi perfiize oldugu goralir.

Arteriyal kan 6rnekleri igin kateter sol kol veya femoral artere yerlestirildigide ‘hipoksik
Harlequin sendromu’ atlanabilir®. Bu nedenle kalp ve beyin perfliizyonunu izlemek igin
sag radyal arter kateteri yerlestirmek 6dnemlidir. Bunun mimkin olmadigi durumlarda
pulse oksimetre sag kola yerlestirilmelidir.

2.2 Karbondioksit

Metabolik aktivite, viicut isisi ve kalori alimiyla degismekle birlikte, saglikh eriskinler din-
lenim sirasinda ortalama 250 ml/dk karbondioksit tretirler. Karbondioksit aerobik me-
tabolizmanin son GriinGdar, mitokondride tretildikten sonra venoz kan akimina gegerek
alveollere tasinir.
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2.2.1 VV ECMO sirasinda karbondioksitin uzaklastiriimasi

Alveolar ventilasyonun azaltilmasi veya hiperkapniden kaginilmasi 6nerilen tim klinik
durumlar, ektrakorporeal CO, uzaklagtirilmasi endikasyonlarini olusturur:

1.
2.

3.

ARDS sirasinda ventilasyon gereksinimini azaltarak VILI"den kaginmak®

KOAH akut alevlenme ve status asmatikus sirasinda dinamik hiperinflasyon ve
hiperkapniyi azaltmak?? !

Akciger transplantasyonuna kopri tedavisi?

100 ml normal vendz kanla minimum 55ml CO, (g farkli formda taginir: ¢6zlinmis hal-
de, bikarbonat iyonlari olarak ve karbamino bilesikleri olarak proteinlerle kombinasyon
halinde olmak Uzere (g farkli formda tasinir. 500 ml vendz kan, erigkin insanin dakika
ventilasyonuna (250 ml/dak) esdeger CO,'yi tasiyabilir. VV ECMO sirasinda CO,’nin uzak-
lastirilmasi, oksijenizasyondan ¢ok daha kolay ve etkindir; diisik kan akimilariyla tim
CO, uretimi uzaklastirilabilir. Ornegin konvansiyonel ML ekstrakorporeal kanda dakikada
250 ml CO,’yi 1.5 L/dak’lik kan akig hiziyla kolaylikla temizleyebilir. CO, transferinin ana
belirleyicisi stiptriici gaz akim hizidir, kan akimindan nispeten bagimsizdir®s.

VV ECMO sirasinda oksijenizasyona etki etmeden, stiplirlici gaz akim hizi degistirilerek
MUnin karbondioksit giderimine etki edilebilir. Ciddi akciger hasarinda, stpurici gaz
akim hizini ayarlayarak, hastayi ¢ok diistk tidal hacimlerle ventile edebiliriz**. Weaning
sirasinda ise, ventilator destegi korunurken daha dislik stpirici gaz akimlariyla spon-
tan solunum garanti edilebilir®®.

Son yillarda, ECMQ'ya kiyasla daha az invasiv ve yan etki profiline sahip ekstrakorporeal
CO, giderimi icin yeni cihazlar gelistirilmistir'®*’. Oksijenizasyonun sorun olmadigi, ancak
ventilasyonun kontrol edilmesi gerekli oldugu tiim klinik durumlarda uygulanabilir

Ekstrakorporeal lokal asidifikasyon ile, ML'nin CO, giderim kabiliyetini artirmaya yonelik
arastirmalar siirmektedir®®*°. Bu teknik yaklasim, kan akis hizlarini azaltarak ilgili komp-
likasyonlari en aza indirmeye ve ekstrakorporeal CO, giderimini daha giivenli ve daha
genis kullanima izin verebilir.

2.2.2 VA ECMO sirasinda karbondioksitin uzaklastiriimasi

VA ECMO sirasinda CO,’'nin uzaklagtirilmasi ve ventilasyon &zelliklidir. Glinimiizde VA
ECMO, kalp yetmezligi sirasinda dolasimi stirdliriimesi ici kullanilir. Diger bir deyisle, VA
ECMO kardiyak debisi ciddi sekilde azalmis ve sonugcta sinirli akciger perflizyonu olan
hastalarda kullanilir. VA ECMO sirasinda, tim akciger parankimi alveoler 6l bosluk ola-
rak kabul edilir, bu durumda akcigerlerin konvansiyonel olarak ventilasyonunun fizyolojik
bir anlami yoktur. Ayrica perfiize olmayan akcigerlerin ventilasyonunun potansiyel zararl
sonuglari gosterilmistir®®. VA ECMO sirasinda, yeterli PEEP uygulanmasi ve periyodik rek-
ruitment manevrasi uygulanmasi onerilir. Belirgin vendz donlist ve sag ventrikil ejek-
siyonu olan hastalarda, ventilasyonu degerlendirmek igin strekli end-tidal CO, monitéri-
zasyonu gereklidir

10



2.3 ECMO Modlari

ECMO FiZYOLOJiSi VE MODLARI

Ekstrakorporeal yasam destegi (extracorporeal life support, ECLS), kanin viicuttan gaz
degisiminin yapildigi mebrandan gectikten sonra tekrar viicuda dénusini gerktirir. ECLS
icin her birinin farkli avantaj, dezavantaj ve fizyolojik sonuclari olan bir¢cok mod gelisti-

rilmistir (Tablo 1-2).

Tablo 1. Mod segimi: venovendz (VV), venoarteriyal (VA) , veya arteriyovendz (AV) nabizsiz

Mod Hasta kriterleri
Y% ARDS
Ciddi pnémoni

KOAH alevlenme

Status asmatikus

Son dénem akciger hastaliginda transplantasyona kopri

VA ARDS+akut cor pulmonale

Masif pulmoner emboli

Kardiya cerrahi sonrasi

Ektrakorporeal kardiyopulmoner resiisitasyon

AV pompasiz KOAH alevlenme

Status asmatikus

ARDS i¢in ultra-akciger-koruyucu ventilasyon

ARDS akut respiratuar distres sendromu, KOAH kronik obstriktif akciger hastaligi.

Tablo 2. Venovenéz (VV) ve venoarterial (VA) ECMO-avantaj ve dezavantajlari

Vv VA
Kanuller Bir kandl yeterli olabilir iki kaniil gerekli
Gaz degisimi yeterliligi Dislik Yuksek
Pao, Dusuk Yiksek
Resirkilasyon Ihmh Yok
Dolasim destegi Yok Tam
Sag ventrikul yiklenme Etkisi yok Azaltir
Sol ventrikll yliklenme Etkisi yok Artirir
Sistemik pulsatilite Normal Azalr
Sistemik emboli riski Dusuk Yuksek
Devre basinci Dislik Yuksek

11
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2.3.1VV ECMO

VV ECMOQ’da genis limenli kantller genellikle internal juguler ve femoral venler yoluyle
stiperior vena cava (SVC) ve inferior vena cava (IVC)’ya yerlestirilir. Cift [imenli kanillerde
ise kanin drenaji ve geri verilmesi icin kanallar bulunur, bdylece tek girisim bolgesi yeterli
olur. Cift liumenli kandiller yerlestirildiklerinde, outflow portlari hem SVC hem de IVC'de
(sag atriyumu gegerek) bulunurken, inflow portu sag atriyumda trikiispid kapaga yonlen-
mis sekilde birakilir?®. Her iki konfiglirasyonda da kan santral venlerden ekstrakorporeal
devre yoluyla membran, isitici ve diger devre bilesenlerine pompalanir, sonrasinda ise
santral venlere veya sag atriyuma geri doner. VV ECMOQ’da, inflow kanlli tarafindan
santral venlere tasinan tam oksijenlenmis kanin sistemik dolasima gegmeden outflow
kanill tarafindan drene edilmesi resirkiilasyon olarak adlandirilir. Resirkiilasyon, oksije-
nizasyon etkinligini azaltan kismen kapal bir dolasim dénglist olusturur?. Resirkiilasyon
orani kanil pozisyonuna bagli olsa da, intravaskiler volim durumu, devre kan akis hizi
ve hasta pozisyonundan da etkilenir.

VV ECMOQ’da ¢ift lumenli kanillerin dezavantajlari arasinda yiksek maliyet, daha biyilk
kanil capi, artan risk ve takilmasi sirasinda sirekli gériintileme ihtiyaci sayilabilir. An-
cak teorik olarak, ¢ift [imenli kantllerin resirkllasyon orani daha dusuktir?. Yetiskinler
icin ¢ift limenli kantllerin ¢api 23-31 French arasinda degisir. Devre kan akis hizi buyik
Olgiide kanil capina baglidir, bu nedenle miimkin olan en bliyik boyut tercih edilir. Ge-
nel kural olarak, damar capinin (milimetre, yatak basi USG ile 6l¢ilir) kanil boyutunun
(French) Ggte biri olglsiinde olmasidir.

2.3.1.1 VV ECMO’nun fizyolojik etkileri

VV ECMOQ’da sirasinda sag kalbe dénen kan periferik dokulardan gelen deoksijenize vendz
kan ve oksijenize ekstrakorporeal kanin karisimidir. Sonugta membran sonrasi kanin PO,
degeri 400 mmHg olsa bile, karigim kanin SO, degeri yaklagidir %85'dir. Bununla birlikte,
kalp debisi yeterli oldugu slirece %80 civari satlirasyon genellikle iyi tolere edilir. Kardiyak
debinin membran akciger (membran lung, ML)’e yonlendirilen fraksiyonunu artirarak,
Sa0,'yi artirabiliriz. Tam oksijenizasyon icin devre kan akig hizi 3-5 L/dk olmalidir; ancak
bu degerler hemolize, resirkiilasyona ve kaniile venlerin kollabe olmasina neden olabilir.
ECMO’nu amaci karbondioksit giderme (ECCO,R) ise daha diisiik akim hizlar** ve daha
kiigiik kandller kullanilabilir. VV devresi kullanan ECCO,R hiperkapni ile karakterize KOAH
alevlenme?, status asmatikus*! durumlarinda etkili olabilir veya ciddi ARDS’de ultra-akci-
ger koruyucu bir mekanik ventilasyon stratejisini desteklemek igin kullanilabilir?® 2,

VV ECMOQO’nun dolasim Gzerine nerdeyse hig etkisi yoktur, ayni miktarda kan eszamanli
olarak drene edilir ve geri verilir®. VV ECMO’nun uygun bir secenek olabilmesi igin, sag
ve sol kalp fonksiyonlarinin yani sira pulmoner dolasiminda yeterli olmasi gerekir. Bu ne-
denle, VV mod o6ncelikle izole, refrakter solunum yetmezligi hastalarinda kullanihr. Ciddi
ARDS hastalarinin yaklasik %25’inde akciger hasarinin, hipoksinin, trombozun ve meka-
nik ventilasyonun pulmoner vaskiiler etkilerine bagli olarak sag kalp yetmezligi goraliir?.
Ciddi kor pulmonale’si olan hastalara da, VA ECMO daha uygun bir segenektir.
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VV modunun sag kalp fonksiyonlarini destekleyici sekonder etkileri vardir. ML'nin meka-
nik ventilator ihtiyacini destekledigi ol¢lide daha dugsiik PEEP ve tidal volim uygulanir,
bu degisen ventilator ayarlari sag ventrikilu bosaltabilir. Benzer sekilde daha yiiksek PO,
ve daha duglk PCO,'ye sahip kanla perflizyon, pulmoner vaskiler resistansi dustrar. VV
modunun aksine VA ECMO dolasimi tam olarak desteklediginden; masif pulmoner trom-
boemboli, ciddi kor pulmonale ile birlikte ARDS, ektrakorporeal kardiyopulmoner resiisi-
tasyon veya kardiyak cerrahi sonrasi hastalar i¢in daha uygundur.

2.3.1.2 VV ECMO’nun avantajlari

VV ECMO’da kanin arteriyel sistem yerine santral venoz sisteme geri donmesi, moda
cesitli avantajlar saglar (Tablo 2). Bunlar arasinda, serebral veya koroner emboliler da-
hil olmak Uizere sistemik emboli riskinin azalmasi, kanamaya veya distal iskemiye neden
olabilecek sistemik arterlerde yaralanmanin olmamasi, diisiik devre basinglari nedeniyle
katastrofik devre arizasi olasiligi azalmasi ve tek bir kaniliin yeterli olabilmesi nedeniyle
mobilizasyonu artmasi sayilabilir. VV modda, sistemik dolasim pulsatilite korunur. Ayrica
cerrahi onarim veya damar ligasyonuna gerek kalmadan, dekaniilasyon yatak basi yapi-
labilir.

2.3.2 VAECMO

VA ECMOQ’da kan, sag atriyumun direk kanilasyonu veya ucu sag atriyum, SVC veya IV-
C’ya konumlandirilmis bir kandl yoluyla drene edilir. Kan, yenidogan ve bebeklerde ka-
rotid arterden, ¢ocuklarda ve yetiskinlerde ise inen aortadan (femoral arer yoluyla) geri
verilir. Donis kantlindn nereye konulacagi, kismen ihtiyag duyulan kan akimina baghdir.
Tam destek gerektiginde, periferik arter direnci yeterli akima izin veremeyebilir®. Sag at-
riyum veya ¢ikan aortanin santral kanilasyonu genis kandllerin kullanimina izin verse de,
cerrahi yara veya sternumdan kaynaklanan kanamaya neden olabilir*®. Femoral arterin
bacagin perflizyonunu bozmasi gibi, arteriyel kaniliniin kan akisini engelledigi durum-
larda, ilave kan akisini saglamak amaciyla distale kiigiik capli bir kateter takilabilir3?.

2.3.2.1 VA ECMO’nun fizyolojik etkileri

VA ECMO hem solunumu, hem de dolagimi destekliyebilir®2,. VA ECMO’nun gaz degisimi
Gzerine etkileri VV ECMQ’ya benzerse de, 6nemli farkliliklar da vardir. Kanin blyak kismi
ECMO kanlili tarafindan drene edildigi icin, VA modda PaO, degerleri tipik olarak daha
yuksektir. VV modda ise, ECMO kanili tarafindan drene edilemeyen ve NL'den gecen
kan miktari goreceli olarak daha ylksektir; sonugta olusan vendz kan kangiminin PaO,
degeri disuktir. VA ECMOQ’da kanl pozisyonu resirkiilasyon olasiligini 6nledigi icin, gaz
degisimi daha etkindir. Desendan aorta’dan retrograd gelen oksijenize kan ve kardiyak
debiden kaynaklanan deoksijenize kan nedeniyle arteriyel PaO, farki vardir. Bu nedenle,
sag kol PaO, degeri sol kol ve bacaklarinkinden daha dugUktr. Koroner ve karotid arter-
ler proksimal aorta’dan beslendiginden, arteriyel oksijen degerlerindeki bu degiskenlik
dolasimi ve nérolojik durumu daha fazla tehdit eder.

VV ve VA ECMO arasinda gaz degisimi agisinda fark az olsa da, dolasim fizyolojisi tama-
men farklidir. VV ECMO’nun dolasim Uzerine etkisi ihmal edilebilir, ancak VA ECMO’nun
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temel islevi dolasim destegi saglamaktr, fizyolojik perfiizyon basinglarinda oksijenize
kani arteriyel sisteme gonderir®®. VA mod kani sag atrirum veya vena kava’dan aldigi igin
sag ventriklll bosaltir, ancak sol ventrikil tGzerine benzer etkileri yoktur. Yetmezlikteki
sol ventrikil akcigerlerden ¢ok az kan drene etse bile, 6zellikle ekstrakorporeal destegin
kan basincini normal seviyelere yiikselttigi durumlarda ¢ok diisiik atim hacmine neden
olur®, Duslk kardiyak debi nedeniyle, aor kokiinde kan akis hizi diiser ve staza neden
olur. Bu trombozu tetikler, inme veya sistemik embolinin diger belirtilerinin riskini arti-
rir. Ayrica Thebesian venler dahil diger sistemlerden kan sol ventrikiile drene olur, sol
ventrikdl distansiyonu ise pulmoner 6dem ve sag ventrikil asiri yiklenmesi gibi kompli-
kasyonlara neden olur.

VV ve VA ECMO arasindaki bir diger fark, sistemik arter pulsatibilitesidir. Pompa akimi
pulsatil olmadigindan, sistemik kan basinci da degiskenlikten yoksundur. VA ECMQO’da
ortalama kan basinci normal aralikta olsa bile, sistolik kan basinci normal fizyolojiye ki-
yasla anlamh derecede disik (ve diyastolik basing yiiksek) olma egilimindedir. Her ne
kadar pulsatil olmayan sistemik kan basinglarinin bébrek fonksiyon bozukluguna yol aca-
bilecegi endisesine ragmen, bu pratige pek yansimaz®*. Perflizyonun yeterliligi ortalama
kan basinci, santral venz oksihemoglobin sattrasyonu, laktik asit seviyesi ve son organ
fonksiyonuna bakilarak degerlendirilebilir, pulse kontiir analizisyle ilgili metrik deger-
lendirmeler gecerli degildir. Ancak pariferik arter transduseri lizerindeki pulsatil dalga
formunun geri donisd, kalp fonksiyonlarinin geri donusinin bir gostergesi olarak de-
gerlendirilebilir.

2.3.2.2 VA ECMO’nun avantajlari

VV ECMO ile karsilastirildiginda, VA modu resirkilasyona neden olmadan daha verimli
bir gaz degisimine olanak saglar. Sistemik PO, tipik olarak VV konfiglirasyona kiyasla ¢ok
daha yuksektir. VA modun RV’nin bosalmasi dahil olmak tzere dolasimin tam olarak des-
teklenmesi, ekstrakorporeal kardiyopulmoner resusitasyona olanak saglar3®.

2.3.3 Hibrit ECMO Konfigiirasyonlari

Geleneksel ECMO modlarinin kendilerine 6zgu kisithliklari vardir. VA ECMO, o6zellikle pe-
riferik kantlasyonla birlikte, yeterli kalp ve beyin oksijenizasyonu saglayamayabilir. VV
ECMO sirasinda hastanin kalp fonksiyonlarinda bir azalma goriliirse, hemodinamik des-
tek gerekebilir. Hibrit konfiglirasyonlar bu zorluklarin istesinden gelmeyi amaglamakta-
dir.

2.3.3.1 Veno-arteriyo-veno6z (VAV) ECMO

Bu konfiglirasyonda, kan outflow kanili yoluyla MLye pompalanir, ardindan hem sag at-
riyuma (ya da vena kava) hem de sistemik arterlere geri déner. VAV ECMO’nun ana endi-
kasyonu kalp yetmeazligi ile iliskili major pulmoner disfonksiyondur. Genellikle bu durum
VA ECMO basladiginda ortaya ¢ikar, hastalarda sebat eden Ust ekstremite, kardiyak veya
serebral hipoksi gorulur. Bu kofigirasyon VA ECMOQ’ya (genellikle femorofemoral) juguler
inflow kaniilii eklenmesi ile olusturulur. iki inflow kaniiliiniin varligi, kalbin ve akcigerin
etkin fonksiyon gérmesine yardimci olur.
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2.3.3.2 AV Pompasiz ECMO

Agir havayolu obstriiksiyonu veya ARDS'li hastalarda akciger koruyucu yontem olarak
ekstrakorporeal tedavi, oksijenizasyon yerine karbondioksit giderimine odaklanir. Yapi-
lan matematiksel similasyon, stptricl gaz kan akimi oraninin 5 veya tzeri oldugu du-
rumlarda, kardiyak debinin %10-15’nin MLya yénlendiriimesiyle toplam CO2’nin gideril-
mesinin mimkiin oldugunu géstermistir®’. Arteriyo-venéz CO, giderme (AVCO,R) olarak
adlandirilan sistemde akim hizi, arteriyel kaniliin boyutu (devrenin en yiksek direngli
bileseni), arteriyel ve venoz sistemler arasindaki basing farki ile belirlenir. Bu sistem ha-
yati tehdit eden astimda, KOAH alevlenmede ve ARDS’de etkin olarak kullanilmistir3®3°

ipuglari

< ECMO hastanin venoz kanini yapay gaz degistiricisine yonlendiren, boylece oksijeni-
zasyonunu ve karbondioksitin uzaklastirilmasini saglayan yasam destek sistemidir.

% ECMO destegi sirasinda oksijen sunumu ve karbondioksitin uzaklastiriimasi, yapay

akciger performansi, NL fonksiyonu ve kardiyak debi arasindaki etkilesim ile belirle-
nir.

K3
g

Arteriyal kan 6rnekleri icin kateter sol kol veya femoral artere yerlestirildigide ‘hi-
poksik Harlequin sendromu’ atlamabilir.

% Kalp ve beyin perflizyonunu izlemek icin sag radyal arter kateteri yerlestirmek
onemlidir.

< Resirkllasyon orani kanil pozisyonuna baglh olsa da, intravaskiler volim durumu,
devre kan akis hizi ve hasta pozisyonundan da etkilenir.

< VV ECMO ile karsilastirildiginda, VA modu resirkiilasyona neden olmadan daha ve-
rimli bir gaz degisimine olanak saglar.
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ECMO'DA PERKUTAN VE CERRAHI
KANULASYON TEKNIKLERI

Dr. Ulas KUMBASAR

Ekstrakorporeal yasam destegi, yetmezlik durumundaki kalbe ve/veya akcigere kardiyo-
pulmoner destek saglayan gesitli mekanik yontemleri tanimlar. Yasam desteginin amaci,
sistemik perflizyonu ve gaz alisverisini saglayarak kalbi ve akcigerleri dinlenme zamani
taniyarak iyilestirmek veya diger destek sistemlerine ya da transplantasyona hazirlamak-
tir 2. Bu bolimiin amaci, bu yasam destek sistemlerinden birisi olan ekstrakorporeal
membran oksijenizasyonunda (extracorporeal membrane oxygenation, ECMO) kaniilas-
yon seceneklerini ve tekniklerini tanimlamaktr.

3.1 Respiratuar Destek Amaciyla ECMO

Kardiyak fonksiyonlari korunmus, izole akciger disfonksiyonu olan hastalar venovenoz
(VV) ECMO ile desteklenebilirler. Klasik olarak VV-ECMO destegi iki ayri kanilasyon bél-
gesi kullanilarak saglanir. Ancak, son vyillarda tek alandan uygulanabilecek VV-ECMO
kantlleri kullanima girmistir. Kantl konfigiirasyonundan bagimsiz olarak venoz kan vi-
cuttan drene edilir, gaz degisimi saglanir ve kan sag atriyuma geri verilir. Boylece kan
kalbe gelmeden dnce oksijenize olmus ve karbondioksidi temizlenmis olur 3. Ug sekilde
uygulanabilir:

1. Femoral-femoral ven ECMO: iki tarafli ana femoral venlerden kaniiller yerles-
tirilir. Vendz drenaj kanali femoral venlerden birinden ilerletilerek, ug kismi
diyaframin en az 2 cm asagisinda kalacak sekilde, inferior vena kavaya (iVK)
yerlestirilir. DOnlis kanili diger femoral venden ilerletilerek sag atriyumun su-
periorunda sonlandirilir. Ancak, ECMO sisteminden hastaya gelen kan pulmo-
ner dolagima gitmeden donis kanilu ile drene olursa resirkiilasyon meydana
gelir. Pratikte uygulamada kanul uglari arasindaki mesafe >8 cm tutulursa re-
sirklilasyon problem olusturmaz (Sekil 1). Femoral-internal juguler ven ve tek
kaniil uygulamalarinda kan triklspid kapaga dogru yonlendirildiginden resirka-
lasyon daha az goralir .

2. Femoral-internal juguler ven ile ECMO: Veno6z drenaj kaniili, ayni sekilde, fe-
moral venlerden birinden ilerletilerek, ug kismi diyaframin en az 2 cm asagisin-
da kalacak sekilde, iVK’ya yerlestirilir. Farkli olarak, dénis kaniilii sag internal
juguler venden ilerletilerek sag atriyumda sonlandirilir (Sekil 2). Ven6z drenaj
icin genis kandller (23-31 Fr) tercih edilirken dénis icin daha kiguk kandller
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Sekil 1. Fem-fem VV-ECMO sirasinda resirkilasyon. A. Kanil uglari arasindaki mesafenin kisa
olmasina bagli resirkiilasyon; B. Kanil uglari arasindaki mesafenin yeterli oldugu durum °.

Sekil 2. Respiratuar yetmezlik nedeniyle perkitan yolla femoral ve internal venlerden kaniilasyon
yapilarak VV-ECMO uygulamasi.

(15-19 Fr) yeterlidir 6. Nadir goriilen komplikasyonlari serebral venoz konjes-
yon ve gikartilma sirasinda meydana gelebilen hava embolisidir ”.

3. Tek kanl ile ECMO: Floroskopi ya da transézofageal ekokardiyografi (EKO) es-
liginde, bu amagla Avalon firmasi tarafindan gelistirilmis, cift limenli kanuller
kullanilarak uygulanir. Avalon kantli (AVALON ELITE® Bi-Caval Dual Lumen Cat-
heter, Maquet) internal juguler venden perkitan yolla uygulanarak ug kismi
sag atriyumda IVK’nin agzinda olacak sekilde yerlestirilir. Gériintiileme egligin-
de kandile rotasyon yaptirilarak kanalin ¢ikim portu trikiispid kapak orifisine
denk gelecek sekilde ayarlanir (Sekil 3) & Kanul konfiglirasyonunun detayli kar-
silastirmasi Tablo 1'de gosterilmistir.
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Sekil 3. Cift [imenli kantiliin sematik resmi (A) ve internal juguler venden uygulanmis hali (B).

Tablo 1. Periferik VV-ECMO kandil konfigiirasyonlarinin karsilastiriimasi

Femoro-femoral = Femoro-juguler Tek kaniil
Uygulama hizi Hizli Orta Orta
Uygulama zorlugu Basit Orta Zor
Resirkilasyon riski Potansiyel yliksek | Orta Dusuk
ECMO akimi (L/dk) 2-6 2-7 3-5
Goruntlleme destegi UsG TTE veya floroskopi TTE veya TOE
Enfeksiyon riski Orta Orta Distik
Hava embolisi riski Dusuk Orta Yiksek

USG: Ultrasonografi; TTE: Transtorasik ekokardiyografi; TOE: Transdzofageal ekokardiyografi

3.2 Kardiyak Destek Amaciyla ECMO

Venoarteriyel (VA) ECMO kardiyojenik sokun gelistigi kronik kalp yetmezligi alevlenmesi,
akut miyokard enfarktiisti, miyokardit, kardiyomiyopati, refrakter kardiyak arrest ve ref-
rakter aritmiler gibi durumlarda destek amaciyla uygulanabilir. VA-ECMO biventrikiler
destek vererek kardiyak debinin devamhhgini saglar °. Periferik ve santral yontemler kul-
lanilarak uygulanabilir.

3.2.1 Periferik femoral VA-ECMO

Bu amacla en sik olarak femoral arter ve ven kullanilmakla birlikte aksiller arter veya
infantlarda karotid arter de kullanilabilir. Kardiyopulmoner resisitasyon sirasinda acil
kanulasyon da dahil olmak Uzere birgok ortamda uygulanabilir °. Femoral venoz kaniil
maksimal drenaj saglamak amaciyla sag atriyuma yerlestirilir. Femoral arteriyel kaniil ucu
eksternal iliyak arterde olacak sekilde aortaya retrograd akim saglar. Tercihen arteriyel ve
venoz kanuller farkl taraflara yerlestirilir (Sekil 4). Bunun amaci kanil gikartildiktan sonra
uygulanacak arter tamiri sirasinda venoz kanullin cerrahi alanda olmasini engellemektir.
Femoral arteriyel kaniilasyonda en ¢ok dikkat edilmesi gereken durumlardan birisi ayni
taraftaki bacak iskemisidir. Siklikla kullanilan kanlin boyutu arterdeki akimi tama yakin
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Sekil 4. Farkli taraflara perkitan yolla yerlestirilmis arteriyel ve venoz kandiller. Sagda arter
tarafinda distal perfiizyon kandli okla gésterilmis.

engelleyecek kadar buyiktir. Bu komplikasyonu engellemek igin rutin olarak distal eks-
tremiteyi besleyecek antegrad perfiizyon kanull kullanimi énerilir 12,

3.2.2 Santral VA-ECMO

Kanilasyonun periferik yolla uygulanamadigi ya da tercih edilmedigi durumlarda uygu-
lanir. Oldukga invaziv bir yontemdir ve sternotomi veya torakotomi yolu ile yapilr. Bazi
durumlarda gogis birkac giin acik kalir. Bu nedenle kanama, enfeksiyon ve damar yara-
lanmasi riski daha yuksektir. Cikan aorta direkt ya da greft kullanilarak kandle edilebilir.
Kullanilabilecek en kiguk greft 10 mm’lik Dacron grefttir. Bu yolla yapilan kanulasyonlar-
da kanama orani direkt kaniilasyondan daha dusuktir. Venoz kandil sag atriyumun apen-
diksinden yerlestirilir. Bazi durumlarda sol ventrikiliin (LV) yUkinin azaltilmasi igin LV
vent uygulamasi gereklidir. Bu amagla LV’nin apeksi ya da sol atriyum kullanilabilir. Kani-
IGn ventrikiler kavitede oldugundan emin olunmahdir. Her iki lokalizasyona da ulagsmak
icin en uygun yontem sternotomidir. LV ventinin kanili ‘Y’ konfiglirasyonu ile ECMO dev-
resinin vendz kismina baglanir. Sternotominin mimkin olmadigi durumlarda kantlasyon
amaciyla sag anterior torakotomi ile de gikan aorta ve sag atriyuma ulasim saglanabilir.
Ancak, bu pozisyonda ¢ikan aortaya greft yerlestirilmesi uygun olmayacagindan direkt
kantlasyon tercih edilmelidir. LV vent ihtiyaci olmasi durumunda sol atriyuma veya sag
siiperior pulmoner vene ulasim saglanabilir.

3.3 ECMO’da Sol Ventrikiil Distansiyonu

LV yetmezligi nedeniyle VA-ECMO desteginde olan bir hastada LV distansiyonu énemli bir
problem olusturur. ECMO sag atriyum kaninin drenajini sagladigi halde kalbin sol tarafini
direkt olarak drene edemez. ECMO destegi sirasinda devreden bypass olan ve bronsiyal
arterlerden gelen kan sol atriyumu doldurmaya devam eder. Yetmezlikte olan LV’nin olu-
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san bu yilksek ard yiki pompalamasi miimkiin olmaz. Tim bunlarin sonucunda LV dolar
ve sol atriyum basinci yikselir. Buna bagli ortaya gikan pulmoner 6dem ve hipertansiyon
sag ventrikiili de olumsuz etkilemeye baslar. Bu durumun 6nlenebilmesi ancak LV’nin
drene edilmesi ile miimkiinddr. iki gesit LV vent yéntemi vardir:

1-  Perkitan teknikler: LV drenaji kisa siireli olacaksa ve cesitli nedenlerle cerrahi
tercih edilemeyecekse uygulanir 12, Eski yillarda bu amacla balon atriyal sep-
tostomi uygulanmis ancak kabul gérmemistir. Ginlimlzde Tandem Heart’in
(CardiacAssist Inc., Pittsburgh, PA) transseptal kan(li ile sol atriyum drenaj
yapilabilmektedir. Bu kaniil femoral ven yoluyla ilerletilir, atriyal septal defekt
olusturarak sol atriyum drenaji saglar. Bir gesit mikro-aksiyel akim pompasi
olan Abiomed Impella (Danvers, MA) cihazi da peruktan yolla uygulanarak ol-
dukca etkin LV destegi saglar 2.

2-  Cerrahi teknikler: ECMO devresinin baglanmasi sirasinda ya da sonrasinda
median sternotomi ile sol atriyuma vent kanili yerlestirilebilinir. Sag anterior
torakotomiile 2-3. interkostal araliktan girilerek de piirse dikis konularak sol at-
riyuma ulasilabilinir. Alternatif olarak sol anterolateral torakotomi ile LV apeksi-
ne direkt kandl yerlestirmek de mimkinddir. Tim bu kandller ECMO devresinin
venodz drenaj kismina baglanarak sisteme eklenir 14,

3.4 ECMO’da Cerrahi Kaniilasyonda Teknikleri Ozellikler

ECMO kaniilasyonunda amag en az travmatik olacak sekilde, yeterli kan dolagimini sag-
layabilecek en dayanikli, hizli ve basit metodu uygulamaktir. Farkli moddaki ECMO des-
tekleri farkh kantlasyon teknikleri gerektirebilir. Kabaca 2 gesit kanilasyon stratejisi uy-
gulanir.

3.4.1 Periferik kaniilasyon

ECMO uygulanan hastalarin cogunda tercih edilen yontemdir. Klasik olarak acik periferik
yontem uygulansa da 90’li yillardan itibaren, ince duvarl kantllerin de markete sunul-
masiyla birlikte cogu merkezde perkutan periferik kantilasyon uygulanmaya baslanmistir
6. Glvenli ve uygulanabilir olmasi durumunda peruktan teknigin uygulanmasi tercih edil-
melidir. Ultrasonografi (USG) yardimi ile uygulanmasi tercih edilir. Bu yontemde enfeksi-
yon, lenfosel ve kanama gibi komplikasyonlar daha az goriilmektedir. Kardiyopulmoner
resusitasyonu (cardiopulmonary resuscitation, CPR) sirasinda uygulanabilmesi énemli
bir avantajidir. Ayni zamanda, anstabil hastalara ameliyathane gotirilmeden, hasta ba-
sinda kanilasyon ve ECMO destegi olanagi sunar °**. Hastalarin ECMO destegi devam
ederken transportu da daha kolaydir. Ancak, kan akimini retrograd yolla olmasinin ken-
dine 6zgli hemodinamik etkileri vardir. Bunlardan bir tanesi LV distansiyonudur ki, LV
drenaji ile giderilebilir. ikinci olarak, ECMO’nun retrograd akimi kalpten gelen antegrad
akimla karsi karsiya gelir. Bu da viicudu Ust ve alt kisimlarinin farkl kaynaklardan beslen-
mesi sonucunu dogurur. Bu durum, akcigerler iyi fonksiyon géstermediginde ve LV’'nin
anoksijenize kanla beslendiginde klinik olarak 6nemli hale gelir. Bu sekilde viicudun Ust
kisminin hipoksemik oldugu duruma Harlequin sendromu adi verilir 1627,
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Perkiitan kanilasyonlar Seldinger teknigi ve seri dilatasyonlar uygulanarak yapilir. inter-
nal juguler ven kanilasyonu planlaniyorsa sag taraftan ve floroskopi esliginde yapilmasi
onerilir. Bu sayede kilavuz telin ve kaniiliun IVK’ya yerlestiginden emin olunur. Kilavuz tel
uygun pozisyonda iken genisletiliciler kullanilarak giris yolu dilate edilir ve kanl, ug kismi
IVK’nin girisinde olacak sekilde yerlestirilir 8. Onemli bir komplikasyonu pnémotorakstir
ve ciddi respiratuar yetmezlikli hastalarda fatal seyredebilir.

Femoral ven kanllasyonunda da ayni teknik uygulanir. Farkli olarak kanaliin ug kismi si-
perior vena kava'nin (SVK) girisinde olacak sekilde ayarlanir. Femoral arter kaniilasyonu-
nu 6ncesinde ana femoral arter ¢api USG kullanilarak 6lgilur ve yeterli akimi saglayabi-
lecek ve arter ¢apina uygun olan optimal kanul segilir. Femoral venin avantaji hemen her
zaman ulasilabilir olmasi ve kanilasyonunun nispeten kolay olmasidir. Ayrica, kanama
gelismesi durumunda ¢ogu olguda sadece lokal basi uygulanarak kanama kontrol altina
alinir s,

Femoral artere kaniil yerlestiriimeden 6nce yine USG yardimi ile ylizeyel femoral arter
belirlenir ve antegrad ekstremite perflizyonu igin kullanilacak 5 Fr kateter yerlestirilir.
Ardindan ana femoral artere kilavuz tel génderilir ve telin abdominal aortada olup ol-
madigl USG veya floroskopi ile kontrol edilir. Son olarak seri dilatasyonlar uygulanarak
kanl yerlestirilir. Konnektor yardimi ile kaniil ve antegrad perflizyon kateteri birlestirilir
ve ECMO devresine baglanir (Sekil 5).

Distal
perflizyon
kateteri

Sekil 5. Distal perflizyon kateteri ve femoral arter kantlini sematik goriniima *°.
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Dacron greft Aksiller v Aksiller a

Sekil 6. Aksiller artere anostomoz edilen greftin kantilasyonu *°.

USG desteginin olmadigi, damar ¢ap uyumsuzluguna bagh greft araciligi ile kanilasyon
yapilacak olgularda ve peruktan girisimin basarisiz oldugu durumlarda agik yontem uygu-
lanir. Kasik tizerinde oblik insizyon yapilarak ana femoral arter, ven ve yiizeyel femoral ar-
ter eksplore edilir. Semi Seldinger tekniginde her bir artere pirse dikisler konulur, kilavuz
tel piirse dikisin Gzerinden ilerletilir, ikinci bir insizyon yapilir, kaniller ciltten gegirilerek
tiinel olusturularak ilerletilir ve kilavuz tel yardimiyla damarlara yerlestirilir. Cilt alti tineli
olusturmak hem insizyonun tam kapanmasini saglayarak enfeksiyon riskini azaltir hem
de kanliin yerlesim agisi daha uygun olacagindan kanama riski daha azdir *°. ‘Cut-down’
yonteminde ise kilavuz tel kullanilmaz, damarlarin kontroll saglandiktan sonra arteriyo-
tomi yapilarak kaniller yerlestirilir. Kiiglik capl arterlerde ise femoral arter proksimal ve
distalden klemplenir, arteriotomi yapilarak 10 mm Dacron greft ug-yan sekilde anosto-
moz edilir ve arter kaniilu grefte sabitlenir. Bu ydontemle hem retrograd hem de antegrad
akim saglanacagindan ilave distal perfiizyon kanili yerlestirmeye gerek yoktur. Diger
bir arter kanlli bolgesi aksiller arterdir. Aksiller arterin direkt olarak kanile edilmesi kol
iskemisi ve kanama riski nedeniyle 6nerilmez. Bunun yerine, femoral arterde oldugu gibi
10 mm Dacron greft ug-yan sekilde anostomoz edilir ve kantlasyon greft yoluyla yapilir
(Sekil 6). Periferik perkutan ve acik kantlasyon tekniklerinin karsilastirmasi tablo 2’de
Ozetlenmistir.

Tablo 2. Periferik perkutan ve agik kanilasyon tekniklerinin karsilastirmasi

Perkutan Acik cerrahi

Enfeksiyon riski Dustk Orta/Yuksek

Kanama riski Dustk Orta/Yuksek

Lenfosel riski Dusuk Orta

Uygulama hizi Hizh Yavas

Dekanilasyon Basit kompresyon Cerrahi rekonstriiksiyon
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3.4.2 Santral Kaniilasyon

Santral ECMO uygulamasi ameliyathane odasinda yapilir ve tam cerrahi kadro (Cerrah,
anestezist, ameliyathane hemsiresi) gerektirir. Bu ydontemin en énemli avantaji iyi venoz
drenaj saglamasi ve proksimal aortadan antegrad akim saglamasidir. Ayni zamanda es
zamanli olarak LV dekompresyonu igin ilave kaniil yerlestirilebilmesine olanak saglar 2.
En belirgin dezavantaji invaziv bir ydntem olmasidir. Sternotomiye bagl kanama ve en-
feksiyon gorilebilir. Ayrica, goglsin acik birakildigi olgularda hasta mobilizasyonu mim-
kiin olamamaktadir. Arteriyel kaniilasyon amaciyla ¢ikan aorta kullanilir. Diger arterlerde
oldugu gibi direkt ya da greft araciligi ile kaniilasyon miimkiindir. Direkt kanilasyon ya-
pilacaksa c¢ikan aortaya purse dikisler yerlestirilir ve uygun boyuttaki kandl pirse diki-
sin arasindan aortaya yerlestirilir. Purse dikisler sikilarak kanil sabitlenir (Sekil 7). Greft
uygulanacaksa aortaya parsiyel klemp yerlestirilir, en az 10 mm’lik Dacron greft ug-yan
sekilde aortaya anostomoz edilir ve kanil grefte baglanir (Sekil 8). Bu teknikte greftin
kivrilmamasi igin dikisler kullanilarak uygun sekilde sabitlenmesi cok dnemlidir. insizyon
kapatilirken sadece kanil ciltten disariya cikartilir, greft kismi insizyonun altinda birakilir.

Venoz kaniilasyon amaciyla sag atriyum apendiksine pirse dikis konulur. Uygun boyutta-
ki kantl cilt alti tlinelinden gecirilerek mediastene ulastirilir, atriyum pirse dikisin orta-
sindan kesilir ve kanil sag atriyumu icerisinde kalacak sekilde sabitlenir.

Arteriyel ve venoz kaniiler uygun konnektorler kullanilarak ve hava gikartilarak ECMO sis-
temine baglanir. Kandller cilde kalin dikisler ile sabitlenir. Hastanin durumuna gére gégis
acik birakilarak uygun materyaller ile 6rtilebilir. Kanamanin azaltilmasi amaciyla tolere

Sekil 7. Direkt aort kanilasyonu uygulanan hastada kaniller insizyonun kranial ucundan disariya
cikartilarak sisteme baglanir.
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Sekil 8. Dacron greft kullanilarak santral kanilasyon. Kanillerin tiinel seklinde ilerletilerek ayri
insizyondan cikartilmasi sternumu kapatilmasina olanak saglar.

edebilen hastalarda insizyonun kapatilmasi onerilir. Tinel teknigi kullanilarak yapilan ka-
nilasyonlarda sternumun da kapatilmasi mimkiin olmaktadir 2.

ECMO’da uygulanacak kandllerin boyutu viicut ylzey alani ve gerekli olan ECMO akimina
gore belirlenir. Periferik kaniilasyonda aortik kantilasyon 15-24 Fr, ven6z kanilasyon ise
18-31 Fr kanuller ile saglanabilir. Santralde ise arteriyel kanuller 10-26 Fr, vendz kantller
ise 28-36 Fr arasinda degisebilmektedir. Kanil ¢capi ile French linitesi arasindaki iligki asa-
gidaki formiile gore belirlenir : Fr =D (mm) x 3

Periferik femoral ven6z kanilasyon yapilacaksa kanil damar maksimum capindan kigiik
olmalidir. Damarin 2/3’tinden fazlasi kanil tarafindan oklude edilirse ddem, staz, derin
ven trombozu, alt ekstremitede konjesyon ve sonugta iskemik hasar gelisebilir *°.

ECMO, hayati tehdit eden ve geleneksel tedaviye yanit vermeyen ciddi respiratuar veya
kardiyak yetmezlikli hastalarda gecici yasam destegi vermeyi saglayan bir yontemdir. Bu
destek tedavisinden en optimal yanitin alinabilmesi i¢in 6ncelikle hastaya uygun ECMO
stratejisinin (VV, VA veya tek kanil) belirlenmesi, ardindan bu amaca uygun olacak se-
kilde en az doku travmasi ve komplikasyon riski yaratan kanilasyon tekniginin secilmesi
gerekmektedir.
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X3

*

X3

*

ipuglari

Femoral-femoral ven ECMO’da iki tarafli ana femoral venlerden kaniller yerlestirilir
ve kanuller inferior vena kavaya ve sag atriyuma yerlestirilir. Kanul uglari arasindaki
mesafe >8 cm tutulursa resirkiilasyon problemi minimale indirilir.

Femoral-internal juguler ven ile ECMO’da serebral vendz konjesyon ve gikartiima
sirasinda meydana gelebilen hava embolisi nadir goriilen ancak 6nemli komplikas-
yonlardir.

Periferik femoral VA-ECMQ’da arteriyel ve venoz kaniller farkli taraflara yerlestiri-
lerek kanil cikartildiktan sonra uygulanacak arter tamiri sirasinda vendz kantlin
cerrahi alani kisitlamasi engellenir. Ayrica bu konfiglirasyonda alt ekstremite iske-
misininden kaginmak amaciyla rutin olarak distal ekstremiteyi besleyecek antegrad
perfliizyon kantll kullanimi énerilir.

Santra VA-ECMO’da bazi durumlarda sol ventrikiliin (LV) yUkinin azaltilmasi igin
perkiitan veya cerrahi (LV apeksinden veya sag atriyumdan) LV vent uygulamasi ge-
reklidir.

Periferik kantlasyon planlanan vakalarda glivenli ve uygulanabilir olmasi durumun-
da, tercihen goéruntileme yardimh (USG), peruktan teknigin uygulanmasi tercih
edilmelidir.

Periferik kantlasyon cerrahi olarak uygulanacaksa femoral arterde ‘cut-down’ veya
semi Seldinger yontemleri, aksiller arterde greft yardimlli kanuilasyon teknigi kulla-
nilabilinir.

Periferik VA-ECMO’nun iki hemodinamik dezavantaji, LV ventinin mimkiin olmama-
si ve retrograd akimin kalpten gelen antegrad akimla karsi karsiya geldigi Herlequin
sendromudur.

Santral kanilasyon daha iyi drenaj saglama 6zelligi olmasina ragmen oldukga invaziv
bir yontemdir ve kanama, enfeksiyon gibi komplikasyonlara periferik kantlasyona
gore daha sik neden olur.
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Ekstrakorporeal yasam destegi (ECLS)’nin temel amaci; kalbin ve akcigerlerin dinlenmesi
ve hastayi baska bir mekanik destek veya transplantasyon yontemi igin iyilestirmesine
veya koprilemesine izin veren sistemik perflizyon ve gaz degisiminin saglanmasidir®.

ECMO, acik kalp cerrahisinde klinik pratikte rutin olarak uygulanan kalp akciger makine-
sinin bir tarevidir. Genellikle venévenoz (V-V) ya da venoarteriyel (V-A) uygulandig gibi,
gerektiginde venoarteriyovenoz (V-A-V) veya arteriyovendz (A-V) sekilde de uygulanabi-
lir2.

Temel bir ECMO devresi giris ve ¢ikis kandlleri, tubing sistem, pompa basligl, 1si degistiri-
cili bir oksijenator, hava/oksijen karistirici, 1sitici/sogutucu Unitesi ve ana kontrol konso-
lundan olusur. ECMQ’da drenaj kanll vasitasiyla hastadan gelen kan, pompadan gectik-
ten sonra oksijenatdrde gaz degisimi yapilir. Karbondioksitten arindirilan ve oksijenlenen
kan oksijenator icerisinde bulunan isi degistirici sistemde sicakligi tekrar dizenlenerek
geri donus kanili aracihgiyla hastaya tekrar ulasir®.

ECMO desteginin farkli modlari farkli tipte kanil gerektirir. Bunlar ayrica farkli konektor-
ler ve glivenlik teknikleri gerektirir. ECMO kaniilasyonunun ana amaci, kani en az trav-
matik ve en dayanikli ve basitlestirilmis bir yontemle kanin devreye ulastirilmasini ve
devreden uzaklastirilmasini saglamaktir®. Kandiliin segimi ve her teknigin olasi sikintisi
hakkinda detayl bilgi, kantlasyon sahasini segcerken dnemlidir.

4.1 Kaniller

V-A ve V-V ECMO devreleri arasindaki ana fark, kanil tipleri ve bunlarin yerlestirildigi
damarlarin yeridir®. Drenaj kandlleri daha genis ¢apli (22-31 Fr), ¢ok delikli ve uzundur;
donus kanullerinin ise kiiglk capl (15-22 Fr) segilmesi yeterlidir.

V-A ECMO, periferik veya santral yoldan yerlestirilebilir. V-A ECMO icin boyun (common
carotis arter-internal juguler ven), gégis (aorta-sag atriyum) veya femoral boélge (com-
mon femoral arter-femoral ven) tercih edilebilir. Santral V-A konfigiirasyonda, giris kanu-
|G genellikle cerrahi olarak sag atriyuma, donis kanili ise proksimal inen aortaya yer-
lestirilir. Periferik femoral konfiglirasyonda ise drenaj kaniili femoral vene yerlestirilerek
sag atriyuma kadar ilerletilir ve doniis kanili ipsilateral veya kontralateral femoral artere
yerlestirilir. Bununla birlikte, bu konfiglirasyon hastayi retrograd akimla (dogal kardiyak
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outputa karsi) besler ve st gévdeye oksijen verilmesi engellenebilir. Pulmoner hiper-
tansiyonu veya sag ventrikul yetmezligi olan hastalarda, geri doniis kaniliniin anterog-
rad akimi saglamak icin dogrudan aksiller arter icine yerlestirildigi aksiller kantlasyon da
kullanilabilirt. Medos (16-26 Fr) (Xenios AG, Heilbrone, Germany), Maquet HLS (15-29
Fr) (MAQUET Cardiopulmonary AG, Hirrlingen, Germany) ve Bio-Medicus (8-14Fr/pedi-
yatrik, 15-29Fr/eriskin) femoral arter ve ven kanulleri (Medtronic Inc, Minneapolis, MN,
USA) en sik tercih edilen kanillerdir”.

V-V ECMO igin iki ayri kantl kullanarak boyun-femoral bolge veya sag-sol femoral bolge
secimi yapilabilecegi gibi, ¢ift [imenli bir kandl ile sag internal juguler ven kanilasyonu
da yapilabilir. Gegmiste, en sik kullanilan konfiglirasyon femoral-atriyal idi. Bu konfigu-
rasyonda drenaj kanill, femoral venden inferior vena kavaya diyafragma seviyesine ka-
dar ilerletilir ve geri donls kaniiliniin ucu ise sag internal juguler venden superior vena
kava ve sag atriyumun birlesimine yerlestirilir. Bu sistemde, superior vena kava kanuli
tarafindan saglanan oksijenli kanin bir kismi, inferior vena kava kanulline ulasarak bir
sant yaratabilir. Son zamanlarda daha ¢ok bir ¢ift l[iimenli kaniil tercih edilir. Bu tip kani-
lasyonda drenaj superior ve inferior vena kavadan saglanirken, dénis yeri atrium icinde
triklispit kapaga dogrudur. Dolayisiyla, Pulmoner arterlere daha fazla oksijen sagladigi,
resirklilasyonu azalttigi, sadece tek bir kandlin yerlestirilmesini gerektirir oldugu igin ve
uzun sUreli ECMO gerektiren hastalarda ambulasyonu, rehabilitasyonu ve hastanin birey-
sel mobilizasyonunu kolaylastirdigi igin bu sistem daha avantajli olarak gorilmektedir®.
Magquet HLS (8-16 Fr), Maquet ELS (12-15 Fr), MAQUET — Avalon Elite Bi-Caval Catheter
(13-31 Fr) (MAQUET Cardiopulmonary AG, Hirrlingen, Germany/Avalon Laboratories,
Rancho Dominguez, Calif), OriGen Dual Lumen Catheter (12-18 Fr) OriGen Biomedical
Inc., Austin, TX, USA), ve Novaport Twin (18-24 Fr) (Novalung GmbH, Germany) en sik
kullanilan gift limenli kaniil markalaridir. Ulkemizde de OriGen cift limenli kanil ile tec-
ribeler vardir. Bu kanuliin fiyati yaklasik olarak 500 ABD Dolaridir. Maquet Avalon ve
Novaport Twin Ust diizey cift [imenli kandllerdir. Birincisinin Kuzey Amerika Kitasi fiyat
1700 ABD Dolari, ikincisinin Avrupa Kitasi 5000 Euro civarindadir. Ayrica damar icerisine
sokuldugunda genisleyebilen ve daha kiiclik damarlara girebilen self-expanding venoz
kantl de kullanima sokulmustur ancak daha pahalidir’.

Tim ECMO sisteminde konnektorler ile beraber kaniiller de anti-trombojenik ylzeye sa-
hip olmayan pargalardir ve trombus gelistirme riskleri vardir. Buna karsilik i¢ ylzeyi kapli
kandller de uretilmistir (Or: Reopharin, Xeed ve Xelance, Xenios AG, Heilbrone, Germany
/ Softline ve Bioline, Maquet Cardiopulmonary AG, Hirrlingen, Germany / CarmedaR
Bio-Active Coating, Medtronic Inc, Minneapolis, MN, USA). Ekokardiyografik inceleme
altinda yapilan boyun kantlasyonu, kanllerin ideal pozisyonu ve komplikasyon riskinin
azalmasi icin 6nemlidir’.

4.2 Pompalar

ECMO Uniteleri igin roller ve santrifugal olmak tzere iki gesit pompa mevcuttur.

Roller pompalar, egimli bir yuvarlanma yolu boyunca boru bélimlerini kademeli olarak
sikisirmak suretiyle kani hareket ettirir. Roller pompa sisteminde kirilma ve erozyona
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direncli olan Tygon/Silikon/PVC tiip sistemi kullanilir. Sistemin ¢alismasi sirasinda, drenaj
kanultindeki kan akimi asiri vakuma bagli olusan negatif basingla kesilebilmektedir. Bunu
onlemek igin pompanin vendz kismina bir rezervuar yerlestirilerek diizenli ve kesintisiz
sirkiilasyon saglanir. Drenaj kaniliinden gelen hastanin kani, hasta pozisyonu ve yer ge-
kimine bagli sekilde pasif olarak bu kigik rezervuara drene olur. ECMO daki rezervuar,
kardiyopulmoner bypass pompasinin en trombojenik pargasi olan vendz rezervuarindan
oldukga kugtk oldugu icin parsiyel antikoagulasyon genellikle yeterli olmaktadir®. Ancak
bir miktar kanin rezervuarda uzun slre beklemesi nedeniyle yine de ttkanmaya bagh
trombis gelisebilmektedir. ECMO pompasi sag atrium benzeri fonksiyon yapan bu rezer-
vuardan kani ceker®.

GUnimiuzde ise ECMO sistemleri i¢in santrifugal pompalar neredeyse standart hale gel-
mistir’. Daha kiicik olan santrifugal pompalarkonik birbosluk icerisinde 10.000 devir/
dakika’ ya kadar dénen manyetik gidimli pervane ile girdapin merkezinden perifere
kant iletirler. Santrifugal baslik kullanildiginda vendz kan yergekiminden bagimsiz olarak
alinmakta ve hastanin pompaya gore ylksekligi donlsi etkilememektedir. Kan akimi
pompanin dakika basina donis hizina (RPM), 6n ve ardyiike baghdir. Ardyik artinca akim
azalir, pompa rotasyon hizi degismez. Santrifugal pompalarda yiksek basing gradyani
mimkiin olmadigi icin dnemli emboliye veya tlip yirtilmasina neden olmazlar. Pompa
girisindeki asiri negatif basing kavitasyona ve hemolize neden olabilir ancak hemoliz
derecesi roller pompalara kiyasla ¢ok daha azdir®®. Heparin antikoagtilasyonunun daha
dlslik seviyelerine ragmen santrifugal pompalarla cerrahi olmayan kanama (gastrointes-
tinal, pulmoner ve nérolojik) riskinin arttigi gosterilmistir®. Santrifugal pompalar arasin-
da CentriMag (Levitronix LLC, Waltham, MA, USA), PediMag (Levitronix LLC, Waltham,
MA, USA), Medos Deltastream DP3 (Medos AG, Stolberg, Germany), Maquet Rotaflow
(MAQUET Cardiopulmonary AG, Hirrlingen, Germany) ve Medtronic Affinity CP (Medt-
ronic Inc, Minneapolis, MN, USA) yer alir. Levitronix FDA’dan RVAD olarak 30 giine kadar
kullanima onaylidir ancak ¢ok pahalidir. Ayrica bu pompadan elde edilen verimin ¢ok
daha ucuz pompalarla da elde edilebilecegi gosterilmistir. Son olarak da Novalung Ac-
ctive DP3’li, Maquet Rotassist VAD 2,8'i Uretmistir. Novalung Actctive 28 giine kadar,
Maquet Rotaassist ise 30 gline kadar kullanim onaylidir. Santrifugal pompa kafa fiyatlari
Rotaflow’ da oldugu gibi $400 ile Levitronix Centrimag’ de oldugu gibi $9.000 arasinda
degismektedir’.

4.3 Oksijenatérler

Pompadan gikan kan ECMO sisteminin en énemli pargasi olan oksijenatore girer. ECMO
oksijenatorleri, hastanin dogal akcigerleri yerine hem oksijeni (kana) hem de karbon-
dioksiti (kandan) degistirmek icin yapay akcigerler olarak hizmet eder. ECMO da temel
prensip oksijenin yari gegirgen bir membrandan kana transportudur. Pompanin distaline
yerlestirilen membran, gazlarin gecisi icin ylksek permeabiliteye sahip ve kandan gaz fa-
zina sivi gegisine engel olacak sekilde direngli bir yapida olmalidir. i¢i bos fiber tiiplerden
olusan farkl sekillerdeki membranlar kullanilmaktadir. Stpirici gaz fiber bosluk icinden
gecerken, kan zit akimla fiber disindan gegerek etkili gaz degisimi saglanir. Membranin
yuzey alani en fazla 2 m?, diflizyon araligi 150 um’ dir? .
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Oksijenatorler ilk olarak silikon membran olarak lretilmistir. Daha sonra microporous
hollow fiber (polipropilen) ve en son olarak da halen verimli sekilde kullanilan solid hol-
low fiber (polimetilpenten-PMP) oksijenatérler kullaniimaya baslamistir®. Onceki ma-
kinelerin dezavantajlarini ortadan kaldiran ve avantajlari birlestiren polimetil penten
membrana sahip oksijenatorler ici bos bir fiber yapi igine bir mikro gézenekli membrana
sahiptirler. Polimetil penten oksijenetorler, azaltilmis eritrosit ve trombosit transflizyon
gereksinimleri, daha az plazma sizmasi, nispeten biyuk bir gaz degisim ylzey alani ile
daha iyi gaz degisimi ve eski birimlerden daha fazla dayaniklilik ile iliskilendirilmistir. Mo-
dern membran oksijnatorleri, enflamasyonu ve trombis olusumunu sinirlandiran “bi-
youyumlu-trombuse direngli polimerler” ile kaplanmistir.

Membran akciger kompartmani degisken sant ve 6l bosluk ile birliktedir. Uzun sireli
membran kullaniminda fiber liimen iginde sivi birikmesi ve fiberlerin kan ile temas eden
yluzlerinde pithtilasma oldugunda; gézenek acikliginin saglanmasi igin kisa sireli stiplri-
cli gaz akiminin arttirilmasi gerekebilir':. Membranin oksijen tasinmasindaki etkinliginin
belirlenmesinde membranin iki tarafindaki PaO, ve devre basinglari degerlendirilir. En bi-
linen ve sik kullanilan ECMO oksijenatorleri Maquet-Quadrox D, ID (MAQUET Cardiopul-
monary AG, Hirrlingen, Germany) ve Medos Hilite LT’dir (Medos AG, Stolberg, Germany).
Medos-Hilite LT serisi oksijenatorler 7 glin, Novalung ILA-Acctive serisi oksijenatérler 28
giin ve Maquet-Quadrox ID serisi oksijenatorler; “QUADROX PLS Oxygenator” (Perma-
nent Life Support) HMOD 20000 adi altinda 14 giin kullanima CE onayli olarak kullanimda
bulunmaktadir™®.

ECMO sistemi calismaya basladiktan sonra isi kaybi kaginilmazdir. Normotermiyi muha-
faza etmek amaciyla bir 1si degistirici Gnite ECMO sistemine entegre edilir. Oksijenator
icerisindeki 1s1 degistirici sayesinde dis dolasimdaki soguyan kan normotermiye kadar
isitilmis bir sekilde tekrar hastaya geri doner*®.

ECMO sisteminde bulunmasi gereken diger ozellikler arasinda basing monitorizasyonu,
hava detektori, geri akis (Back-flow) sensérii ve kan gazi analiz cihazi da vardr. ilk Ba-
sing monitérizasyonu (P1); hastadan gelen kanin basincini 6lcerek hastanin volim yika
hakkinda bilgi verir. Ayni zamanda 2. ve 3. bir Basing monitori oksijenatorin online (P2)
ve arkasina (P3) yerlestirilerek membrandaki basing degisiminin derecesi hakkinda bilgi
saglanmig olur. P1 ve P2 arasinda ortalama 50-150 mmHg arasinda bir basing azalmasi
gorullr. Bu araligin tzerinde bir basing azalmasi olursa kanin oksijenatérden gegisi es-
nasinda yuksek rezistans olusturdugu anlasilir. Bunun en énemli nedeni oksijenatdrde
pihti olusmasidir. Membran oksijenatorden gikan kan hastaya sunulan oksijen ve karbon-
dioksitin iyi bir gostergesi iken hastadan donen venoz kan ise oksijen tiiketiminin iyi bir
gostergesidir®,
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ipuglari

% Temel bir ECMO devresi giris ve cikis kandlleri, tubing sistem, pompa baslig, isi
degistiricili bir oksijenatér, Hava/Oksijen Karistirici, i1sitici/sogutucu Unitesi ve ana
kontrol konsolundan olusur.

< V-Ave V-V ECMO devreleri arasindaki ana fark, kanil tipleri ve bunlarin yerlestirildi-
gi damarlarin yeridir.

K3
oo

Tim ECMO sisteminde konnektorler ile beraber kaniiller de anti-trombojenik yuze-
ye sahip olmayan pargalardir ve trombiis gelistirme riskleri vardir.

k3
oo

ECMO uniteleri igin roller ve santrifugal olmak (zere iki cesit pompa mevcuttur. Rol-
ler pompalar, egimli bir yuvarlanma yolu boyunca boru bolimlerini kademeli olarak
sikistirmak suretiyle kani hareket ettirir. Gliniimtizde ise ECMO sistemleri icin sant-
rifugal pompalar neredeyse standart hale gelmistir.

< ECMO da temel prensip oksijenin yari gegirgen bir membrandan kana transportu-
dur.

% Modern membran oksijnatoérleri, enflamasyonu ve trombis olusumunu sinirlandi-
ran “biyouyumlu-trombise direngli polimerler” ile kaplanmistir.

% ECMO sistemi galismaya basladiktan sonra isi kaybi kaginilmazdir. Normotermiyi
muhafaza etmek amaciyla bir isi degistirici tinite ECMO sistemine entegre edilir. Ok-
sijenator icerisindeki is1 degistirici sayesinde dis dolasimdaki soguyan kan normo-
termiye kadar isitilmis bir sekilde tekrar hastaya geri doner.
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HIPOKSEMIK SOLUNUM YETMEZLIGINDE
ECMO

Dr. Hiiseyin ARIKAN, Dr. Emel ERYUKSEL

Akciger koruyucu ventilasyon stratejisine ragmen hedef oksijen degerine ulasilamayan ya
da dusiik tidal volum uygulanmasina ragmen yiksek plato basinglarinin gelistigi, yiiksek
karbondioksit (CO,) seviyeleri ve diisiik pH degerini tolere edemeyen akut solunum si-
kintisi sendromu (ARDS) hastalarinda ekstrakorporeal membran oksijenizasyonu (ECMO)
yeni bir tedavi segenegi olarak artarak uygulanmaktadir 2. ECMO’nun ARDS’de kullani-
minin artmasina ragmen, bu endikasyon igin yararini destekleyen Ust diizey kanitlar ek-
sikti. ECMO’nun ilk basarili kullanimi 1971 yilinda ciddi travma sonrasi hipoksemik solu-
num yetmezliginde Hill ve arkadaslari tarafindan gergeklestirilmistir 3. 1979 yilinda, Zapol
ve arkadaslari, agir akut hipoksemik solunum yetmezligi icin bir tedavi olarak, o zamanki
bakim standardina gére mekanik ventilasyona karsi venoarterial ECMO ile desteklenen
mekanik ventilasyonun ilk ¢ok merkezli, randomize, kontrollii ¢alismasinin sonuglarini
yayinlamislardir . Calismada, sag kalimda anlamli bir farkhhk gosterilemedigi (ECMO gru-
bunda %9.5, kontrol grubunda %8.3) bildirilmistir (Tablo 1). ECMO uygulamasinin sepsis
riskini artirmadigl ya da pndmotoraks insidansini azaltmadigi ancak transfiizyon sikligini
artirdig saptanmistir. Kontrol grubundaki dusiik sag kalim orani, ¢alisma populasyonun-
daki hastalik siddetinin agir oldugunu ve o sirada ARDS’de mekanik ventilasyon igin uy-
gulanan bakim standardinin farkli oldugunu vurgulamaktadir.

Tablo 1. Hipoksemik solunum yetmezliginde randomize kontrolli ECMO ¢alismalarinin hasta
ozellikleri ve sonuglari

Sag Kalim (%)

Calisma Hasta sayisi Yontem Calisma Kontrol
Zapol et al. * 1979 | 90 83" ECMO 9.5 8.3
Morris et al. ® 1994 | 40 63 ECCO,R 33 42
CESAR © 2009 | 180 75 ECMO 63 50
EOLIA” 2018 | 249 72 ECMO 65 54

P/F: PaO,/FiO,, ECCO,R: Ekstrakorporeal karbondioksit uzaklastiriimasi, CESAR: Conventional Ventilation or
ECMO for Severe Adult Respiratory Failure galismasi, EOLIA: ECMO to Rescue Lung Injury in Severe ARDS, *:
P/F oranlari galismaya alinma esnasindaki ortalama degerlerdir, t: galismaya alinma esnasindaki maksimum
deger
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1970’li yillarin sonuna dogru italya’da Gattinoni ve arkadaslari temel olarak diisiik kan
akis hizlarinda vendvendz ekstrakorporeal destek kullanarak CO, uzaklagtirmayr amagla-
yan ve glinlimiizde ekstrakorporeal CO, uzaklastiriimasi (ECCO,R) olarak bilinen kavrami
geligtirmiglerdir. CO, bu sekilde uzaklastirilabildiginde hastalar disik hava yolu basing-
larinda ve solunum hizlarinda ventile edilebilmektedir ve bunu disiik frekansli pozitif
basingl ventilasyon (LFPPV) olarak adlandirmislardir &. Agir solunum yetmezligi igin LFP-
PV-ECCO,R stratejisi ile tedavi edilen 43 hastanin prospektif, kontrol grupsuz ¢alismasinin
sonuglari, Zapol tarafindan yapilan arastirmada kullanilanlara benzer dahil etme ve harig
tutma kriterlerine dayanarak %10’dan daha az beklenen bir sag kalim éngérmesine rag-
men, %49’luk bir sag kalim gostermistir °.

Gattinoni ¢alismasinin agir ARDS’li olgularin dnceki ¢alismalarindan anlamli derecede
daha yilksek sag kalim gdstermesi ve randomizasyon veya kontrol grubu eksikligi olmasi
nedeniyle Morris ve arkadaslari agir ARDS’li hastalarda prospektif, randomize kontrolli
bir calisma ile LFPPV-ECCO_R'nin roliini degerlendirmistir °. Bu calismada hastalar kon-
vansiyonel mekanik ventilasyon stratejisinden olusan kontrol grubuna ya da 6nce ba-
sing¢ kontrolll ters oran ventilasyonu (PCIRV), PCIRVnin basarisiz olmasi durumunda da
LFPPV-ECCO,R uygulanmasi stratejisine dayanan ¢alisma grubuna randomize edilmistir.
Sonuglar, kontrol grubunda %42 ve PCIRV arti LFPPV-ECCO,R grubunda %33’lik sag kalim
ile gruplar arasinda 6lim oranlari agisindan fark olmadigini géstermistir. Her ne kadar bu
calismadan sonra ARDS tedavisinde ECCO,R uygulamasinin yerinin olmadigi sonucuna
varilsa da bu g¢alismanin bazi 6nemli kisitliliklari bulunmaktadir. Oncelikle ¢alisma gru-
bunda deneysel iki ydntem (ters oran ventilasyonu ve ECCO,R) uygulanmistir. Sonuglar
dikkatli incelendiginde calisma grubuna ECCO,R kullanilmasina ragmen daha ylksek
hava yolu basinglari uygulandigi gérilmustir. Ayrica bu ¢alisma 6ncesinde diinya ¢apin-
da ekstrakorporeal tekniklerin uygulanmasi ile ilgili bilgi ve beceri oldukga kisitliydi. Hem
kontrol hem de ¢alisma grubunda bildirilen sag kalim oranlarinin daha 6nceki ¢calismalara
gore daha yiksek olmasi da zaman iginde bu hasta grubundaki bakim standartlarinda
degisme ve gelismelere isaret etmektedir.

Bu calismalardan sonra agir ARDSde ekstrakorporeal sistemleri degerlendiren ¢ok sayi-
da randomize olmayan gozlemsel ¢alisma yayinlanmistir. Bu ¢alismalar Tablo 2’de sunul-
mustur. Bir grup calisma 2009’daki influenza A (H1N1) salgini sonrasinda yayinlamistir.
Bu calismalar arasinda hem 6rneklem sayisiyla hem de sag kalim oraniyla Avustralya-Yeni
Zelanda ECMO grubunun calismasi dikkat ¢eker °. 68 hasta 15 uzmanlasmis yogun ba-
kim Unitesinde tedavi edilmistir. Yayinlandigl anda 68 hastanin 48’inin yogun bakimdan
¢iktigi, bunlarin da 32’sinin hastaneden taburcu edildigi, 16’sinin hala yatmakta oldugu,
14 hastanin 6ldigu 6’sinin hala yogun bakimda yatmakta oldugu bildirilmistir. Daha son-
ra yayinlanan bir editére mektup cevabinda sag kalim orani %75 olarak belirtilmistir **.
Benzer sag kalim oranlari hem diger gbzlemsel ¢alismalarda hem de influenza pandemisi
suresinde diger merkezlerde gosterilmistir >2°, Ancak bu ¢alismayla es zamanl olarak
Miller ve arkadaslari tarafindan benzer demografik 6zelliklere ve sag kalim oranina sa-
hip HIN1 olgularinin ECMO uygulanmadan yonetimi raporlanmistir . Influenza tanisiyla
yogun bakima alinan 47 hastadan 30’unun ARDS tanimina uydugu ve bu hastalarin hig-
birinin inhale nitrik oksit, pron pozisyon, inhale epoprostenol veya yliksek frekansl osila-
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tuar ventilasyon gibi kurtarici tedaviler olarak ifade edilen tedaviler almadigi bildirilmis-
tir. Buna ragmen sag kalim %73 olarak saptanmistir. Avustralya-Yeni Zelanda kohortuyla
benzer sag kalim sonuglari agir HIN1 iligkili agir ARDSde ECMO uygulanmasinin medikal
tedaviye gore sag kalim avantaji saglamasi konusunda soru isaretleri dogurmustur.

Tablo 2. Hipoksemik solunum yetmezliginde gozlemsel ECMO galismalarinin hasta ozellikleri ve

sonuglari
Calisma Yil Hasta sayisi P/F*  Endikasyon Sag Kalim (%)
Manert et al. */ 1996 | 21 54 ARDS 81
Kolla et al. *# 1997 | 100 56 Agir ASY 54
Peek et al. 1997 | 50 65 Agir ASY 66
Lewandowsky et al. ** 1997 | 49 67 ARDS 55
Linden et al. *® 2000 | 17 46 ARDS 76
Barlett et al. 12 2000 | 86 55 ARDS 61
Davies et al. *© 2009 | 68 56 ARDS/HIN1 75
Freed et al. 2010 | 6 61 ARDS/H1N1 67
Roch et al. ¥ 2010 |9 52 ARDS/H1N1 56
Schimid et al. % 2011 | 176 77 ARDS 56

Bu konuya acikhk getirebilecek iki calisma yapilmistir. Noah ve arkadaslart HIN1 iliskili
ARDS nedeniyle ECMO merkezlerine gonderilen hastalar ile ayni cografi bolgedeki ayri,
eszamanl bir kohort ¢alismasina ?* dahil olan ECMO igin potansiyel olarak uygun olan
hastalarin karsilastrmasini yapmistir 2. iki grup arasinda ECMO kullanimi ve hastane
mortalitesi ile iliskili oldugu distinilen demografik, fizyolojik ve komorbidite verilerine
dayanarak egilim puani eslestirmesi yapildiktan sonra, ECMO igin yonlendirilenlerin yon-
lendirilmeyenlere gére 6lim oranlari daha dusik bulunmustur [egilim derecesi eslesme-
sine gore %24 vs. %47, rolatif risk (RR): 0.51, %95 gliven araligi (Cl): 0.31-0.84, p=0.008].
Ancak yazarlar tarafindan da ifade edildigi gibi, her ne kadar metodolojik olarak glgli bir
calisma olsa da kontrol edilemeyen faktorlerin sonucu agiklamadaki rolt dislanamaz. Ek
olarak ECMO igin yonlendirilen hastalarin %86’sina (69/80) ECMO uygulanmistir. Ayrica
ECMO icin yonlendirilmeyen hastalarin bir kisminin “ECMO icin ¢cok hasta” olarak tanim-
lanmis olmasi da olasidir. Benzer bir dizayn ile Pham ve arkadaslari Fransa yogun bakim
Unitelerine HIN1 iliskili ARDS nedeniyle yatirilip ECMO uygulanan hastalari, ECMO uygu-
lanmayan hastalarla egilim puani eslestirmesi ile degerlendirmislerdir. iki eslesmis grup
arasinda mortalite farki saptanmamistir (konvansiyonel tedavi grubunda %40, ECMO
grubunda %50; odds ratio 1.48; %95 Cl: 0.68-3.23; p=0.32). ilging olarak bu calismada
ECMO uygulanmayan hastalarla eslestiriime yapilamayan ECMO hastalarinin daha geng
oldugu, daha agir solunum yetmezliklerinin bulundugu ve 6lim oranlarinin daha az oldu-
gu (%22) saptanmistir. Ayrica ECMO uygulanan tim hastalar degerlendirildiginde artan
yas, laktat ve plato basinci degerleri mortalite ile iliskili bulunmustur 2.
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Yapilan gozlemsel ¢alismalarda ECMO uygulanan hastalarin sag kalim oranlari Zapol ve
Morris tarafindan yapilan randomize kontrolii ¢alismalara gore daha yiiksek bulunmus-
tur. Ancak aradaki bu farki dogrudan ECMO ile iliskilendirmek uygun olmayacaktir. Arada
gecen surede ARDS hastalarinin ydnetiminde ciddi gelismeler ve degisiklikler yasanmistir
2528 Ayrica ECMO teknolojisi de gelismis daha etkili membranlar gelistirilmistir. Santrifij
pompasinin kullanimi ve heparin kapli devreler antikoagulasyon gereksinimini ve buna
bagli komplikasyonlari azaltmistir 2°. ECMO’nun ARDS’deki etkisini daha ileri ECMO tek-
nolojisi kullanarak degerlendirmek icin “Conventional Ventilation or ECMO for Severe
Adult Respiratory Failure (CESAR)” ¢alismasi yapilmistir ¢. Calismada hastalar siiregelen
konvansiyonel mekanik ventilasyon tedavilerine devam edilmek lzere veya vendvenoz
ECMO uygulanmak lzere tek bir merkeze yénlendiriimeye randomize edilmislerdir. An-
cak ECMO koluna alinan hastalar merkeze kabul edildikten sonra hemen ECMO uygu-
lanmamis, basing kisitlamali mekanik ventilasyon stratejisi, kuru agirliga kadar dilrez,
hematokrit %40 olarak hedeflenen transflizyon stratejisi, pron pozisyon ve tam beslen-
meden olusan standart bir protokol uygulanmistir. Hemodinamik olarak stabil olmayan
veya bu protokole 12 saat igerisinde cevap vermeyenlerde ECMQ’ya gegilmistir. Calisma-
nin bu dizayni dikkat gekicidir. Buna gére ECMO koluna alinan hastalarin ancak %76’sina
gercekten ECMO uygulanmistir fakat, ECMO alan tiim hastalara koruyucu mekanik ven-
tilasyon stratejileri uygulanmistir. Buna karsin konvansiyonel mekanik ventilasyon uygu-
lamasina devam edilen grupta koruyucu mekanik ventilasyon stratejilerinin uygulanmasi
zorunlulugu bulunmamaktaydi. Hastalara merkezlerinde mevcut olan en iyi yogun bakim
uygulamasi verilmis, ancak tedavi merkezlerine diistik hacimli diisiik basingli bir ventilas-
yon stratejisi izlemeleri 6nerilmistir. Uzerinde durulmasi gereken bir diger nokta ise ca-
lismanin ana sonlanim noktasinin randomizasyonun 6 ay sonrasinda 6lim ya da sakathk
olarak belirlenmis olmasidir. Pragmatik olmasi amacglanan calismada ana sonlanim nok-
tasi ECMO kolunda %37, konvansiyonel tedavi kolunda %53 (RR: 0.69 %95 ClI:0.05-0.97,
p=0.03) olarak gergeklesmistir. ECMO grubunda kontrol grubundan daha fazla hasta sag
kalmistir, ancak bu fark istatistiksel olarak anlamh bulunmamistir (%63 vs. %50, RR: 0.73,
%95 Cl: 0.52-1.03, p=0.07). Bu sonuglar, agir ARDS'li hastalari standart bir ydonetim pro-
tokolliniin pargasi olarak ECMO uygulayabilecek bir merkeze tasima stratejisini makul
bir sekilde destekleyebilir. Calisma tasariminin glic(, tasima riskinin karsilastirmaya dahil
edilmis olmasidir. Ancak bu galismada daha 6nce de belirtildigi gibi ECMO standart bir
mekanik ventilasyon stratejisi ile karsilastirilmamistir. ECMO kolundaki yiksek sag kalim,
calisma gruplari arasindaki bakim farkliliklarindan, en 6nemlisi, distik hacimli, diistk ba-
sin¢li mekanik ventilasyon stratejisi kullanimindaki tutarsizliktan kaynaklanabilir.

CESAR calismasinin tasarimindan kaynaklanan nedenlerle ECMO’nun agir ARDS teda-
visinde etkinligini degerlendirmek icin genis, randomize kontrolll bir ¢calismaya ihtiyag
dogmustur. Bu ihtiyagtan “ECMO to Rescue Lung Injury in Severe ARDS (EOLIA)” calis-
masi ortaya ¢tkmistir 7. Temel amag, konvansiyonel mekanik ventilasyon ile kombine EC-
MO’nun konvansiyonel mekanik ventilasyona gore fark yaratip yaratmadigini arastirmak
olmustur. Ana sonlanim noktasi 60. glinde mortalite olarak belirlenmistir. Calisma tasa-
riminin 6zellikle dnceki ¢alismalarin zayif yonlerini ele aldigi séylenebilir. CESAR calis-
masindan farkli olarak, EOLIA galismasinda rastgele olarak ECMO koluna atanmis olan
hastalarin neredeyse hepsine ECMO uygulanmistir (124 hastanin 121’i). Ayrica, ECMO
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yaklasimi oldukca standart hale getirilmis ve kontrol grubundaki ventilatér yonetimi pro-
tokolli mevcut bakim standardini yansitmistir. Bu, disiik tidal hacimli ventilasyon, PEEP
ile rekritman maneuvralari, pron pozisyon ve néromuskiler blokaji igermistir. Hastalarin
bilyuk bir kismi inhale nitrik oksit veya diger adjuvan tedavileri almistir. Eger uzun sureli
arteryel desatilirasyon olusmussa kontrol grubundan ECMO grubuna gegise izin verilmis-
tir. Calisma, tartismali bir sekilde, planlanan zamandan 6nce, faydasizlik esiginin asildig
tespit edildikten sonra durdurulmustur. Mutlak 60 giinlik 6lim oranlarinda ECMO le-
hine %11 azalma (%35 vs. %46) saptanmistir, ancak bu fark istatistiksel olarak anlamli
bulunmamistir (p= 0.07). Bu sonlanim noktasinin yorumlanmasi, refrakter solunum yet-
mezligi ve kotilesen hemodinami nedeniyle kontrol grubundan ECMQ’ya gecen yiksek
oranda hasta (%28) ile gercekten giigtlir. Bu hastalar kontrol grubu ile kiyaslandiginda
daha yiksek bir 6lim oranina sahip bulunmustur (%57 vs. %35). Ayrica ¢alismaya alin-
ma esnasinda kontrol grubundaki diger hastalardan belirgin olarak daha agir durumda
olduklari saptanmiglardir (solunum sistemi kompliyansi daha distik, striici basinglari
daha yiksek, infiltrasyonlar daha yaygin). Burada su soru akla gelebilir: Benzer derecede-
ki agir hastalarda, baslangigta ECMO uygulanan ve daha sonra ECMO uygulanmak Ulzere
¢alisma grubuna gecgenler arasinda 6lim orani farklihig var midir? Ne yazik ki calismada
bu soruya cevap verilmemistir. Ama ¢alismanin yazarlarin vardiklari sonug: “cok agir AR-
DS’li hastalar arasinda, 60 glinlik mortalite ECMO’da, ECMQ’yu kurtarma tedavisi olarak
iceren geleneksel mekanik ventilasyon stratejisine kiyasla anlamli derecede distik degil-
dir” seklindedir.

EOLIA, koruyucu mekanik ventilasyonun kendi basina %20 6lim oranina sahip oldugunu
varsayarken, ECMO’nun da sifir 6lim riskine sahip oldugunu varsaymistir. Bu varsayim-
lara gore EOLIA galismasindaki hastalarin 6zelliklerine dayanan hesaplamalar, ECMO uy-
gulanmayan hastalardaki %46 6lim oranindan ECMO uygulanan hastalarda %11 mutlak
olim orani azalmasini tespit edecek glice sahip bir ¢alisma icin 624 hastanin gerekli ola-
cagini gostermektedir. CESAR ¢alismasinin (0.03 hasta/birim/ay) veya EOLIA ¢alismasinin
(0.058 hasta/birim/ay) kayit oraniyla ve 100 katilimci birim ile, boyle bir calismanin ta-
mamlanmasi 17 veya 9 yil alacaktir *°. Yakin bir gelecekte baska bir randomize kontrolli
calismanin yapilmasi bu nedenle pek muhtemel olmayabilir. Tim bu verilere gore bu
¢alisma klinik pratigi veya ECMO kullanim oranini degistiremeyebilir.

5.1 Hipoksemik Solunum Yetmezliginde ECMO Baglanmasi

ARDS’de ECMO’nun baslatilmasi igin tek bir kabul edilmis kriter yoktur ve ECMO’nun
baglatilmasi igin esik, calismalara ve kilavuzlara gére 6nemli 6lgtide farklilik gosterir. Ne
yazik ki, bu karari vermeyi saglayan kesin veriler mevcut degildir.

ilk randomize kontrollii calismalarda ** ECMO uygulanmasi icin iki kriter kullaniimistir: a)
FiO,:1ve PEEP>5 cmH,0 iken 2 saat sliresinde PaO,’nin 50 mmHg’nin altinda olmasi (hizli
alma kriteri) veya b) FiO,>0.6, PEEP>5 cmH,0 ve sant fraksiyonu (Qs/Qt)>0.3 iken 12 sa-
atten uzun siire Pa0,’nin 50 mmHg’nin altinda olmasi (yavas alma kriteri). Bu kriterlerde
hipoksemi siiresi ve oksijen toksisitesi dikkate alinirken, hiperkapni, asidemi ve havayo-
lu basinglari goz ardi edilmistir. Ayrica slire ve oksijenasyon degerleri valide edilmemis
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ve mortalite ile iliskileri gdsterilmemistir. Artik biliyoruz ki ARDS icin Berlin tanimlamasi
ile birlikte oksijenizasyon ve mortalite arasindaki iliski kurulmustur (PaO,/Fi0,<100 igin
%45, PaOZ/FiOZ:ZOO-loo icin %32, PaOZ/FiOZ:200-3OO icin %27) *. Bu verilere dayanarak,
dusuk PaO,/FiO, oranlari olan hastalar en agresif miidahalelerden yararlanabilir gibi go-
rinmektedir. Bununla birlikte, ECMO’yu baslatmak i¢in uygun bir nokta heniiz belirlen-
memistir. Ancak buraya kadar adi gecen randomize kontrollli ve gézlemsel galismalarda
bu nokta PaO,/FiO,: 50 — 80 mmHg araligina denk gelmektedir #31°1>%,

ECMO’nun uygulanmasindan dnce agir ARDS'de yeterli oksijenlenmeye ulasmak igin
gerekli olan PEEP belirlenmemistir ve galismalar arasinda ¢ok degisiklik gdstermistir.
Bununla birlikte, ARDS icin ECMO’yu iceren g¢alismalarin bircogu, ECMO’nun uygulan-
masindan 6nce oksijenasyonu gelistirmek igin yiksek PEEP seviyelerini uygulamislardir.
ECMO’nun baglatiimasindan 6nce, PEEP seviyelerinin belirlendigi varsayilarak, FiO,’deki
artislarla birlikte, 15-20 cmH,Q’ya kadar PEEP seviyeleri ile, ECMO’nun baglatiimasindan
once yeterli bir oksijenlenme seviyesine ulasilmasi denenmistir.

Oksijenlenme parametrelerine ek olarak, ARDSnet protokolii, plato basinci hedeflerinin,
dakika ventilasyonu artirmak igin asilabilecegi nokta olarak 7.15'ten daha dusik bir pH
esigi (genellikle kotl akciger kompliyansi varliginda kompanse edilmemis hiperkapni so-
nucu) belirtir. Bu nedenle 7.15ten disik bir pH, ventilator iliskili akciger hasarini koti-
lestirebilecek plato basing sinirlarini asmamak igcin ECMO’nun baslatilmasinda makul bir
esik olabilir. Benzer sekilde, ECMO’nun baslatilmasi icin UGglincl bir gosterge, ventilator
yonetimi icin kabul edilen en iyi bakim standardina uyulmasina ragmen, asiri yliksek pla-
to basinglaridir. ECMO baslangicini goz 6niinde bulundurmak icin makul bir plato basinci
aralig1 hastanin viicut tipine bagl olarak 35-45 cmH,0 olabilir 2.

Extracorporeal Life Support Organisation (ELSO) solunum yetmezliginde daha farkli endi-
kasyonlar 6nermistir 31. Bu 6neriler su sekilde siralanabilir

a)

Herhangi bir nedenden dolayi (birincil veya ikincil) hipoksemik solunum yet-
mezliginde ECMO, mortalite riski %50 veya daha fazla oldugunda géz 6niinde
bulundurulmali ve mortalite riski %80 veya daha fazla oldugunda baslanmali-
dir.

Mortalite riski > %50: FiO,:0.9 iken PaO,/FiO,<150 ve/veya Murray skoru=2 -3
veya yasa gore ayarlanmis oksijenasyon indeksi (AOI)>60 veya Yas, PaO,/FiO,
ve Plato Basinci Skoru (APPS)=5 -7

Mortalite riski > %80: en az 6 saat sure ile optimal tedaviye ragmen FiO,:0.9
iken PaO,/Fi0,<100 ve/veya Murray skoru=3 — 4 veya AOI>80 veya APPS=8 — 9
Yiksek plato basinglarina ragmen (>35 cmH,0) CO, retansiyonu

Ciddi hava kagagi sendromlari

Akciger nakil listesindeki bir hastanin entiibasyon gereksinimi olmasi

Ani kardiyak ya da solunumsal kollaps (6rnegin pulmoner emboli)

ECMO igin agir ARDS’de mutlak kontrendikasyonlar ¢ok azdir (Tablo 3). Antikoagilasyon
kullanimini engelleyen herhangi bir kosul, devrenin bitinligini korumak igin sistemik
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antikoagulan tedavisine duyulan ihtiya¢ nedeniyle tipik olarak mutlak bir kontrendikas-
yon olarak kabul edilir. 7 glinden daha uzun suredir plato basinci 30 cmH,O’yu agan y(ik-
sek basing ventilasyonu alan hastalarin ECMO’dan yararlanma ihtimalinin daha dusiik
oldugunu dustintimektedir 2. Benzer sekilde, akciger toksisitesine neden olabilen yiik-
sek miktarda FiO,’ye uzun siire maruz kalmak, ECMO desteginin herhangi bir faydali etki-
sini ortadan kaldirabilir, ancak bu bir tartisma alanidir. Diger géreceli kontrendikasyonlar,
kantlln yerlestiriimesini engelleyen damar erisimindeki kisitlamalar ve ECMO’nun, ileri
malignite veya agir ve geri donlisi olmayan beyin yaralanmalari da dahil ancak bunlarla
sinirl olmamak tzere, hastanin genel prognozunu degistirmesi muhtemel olmadigi du-
rumlari igerir.

Tablo 3. Hipoksemik solunum yetmeliginde ECMO endikasyonlari ve kontraendikasyon-
lari

Endikasyonlar

Potansiyel olarak geri donusli solunum yetmezligi (birincil veya ikincil) olan hastalarda mortali-
te riski 2%80 olmasi

Yuksek plato basinglarina ragmen (>35 cmH,0) CO, retansiyonu ve asidoz’

Asiri yuksek plato basinci (>35-45 cmH_,0)
Rélatif Kontraendikasyonlar

>7 giin boyunca yliksek ayarlarda mekanik ventilasyon (Fi02>0.9°, plato basinci>30 cmH,0)

Sinirh vaskiiler erisim

Major farmakolojik immuinosiipresyon

Yeni veya genisleyen SSS kanamasi

Agir, geri donlsiimsiz beyin hasari veya tedavi edilemeyen metastatik kanser gibi ECMO’dan
genel yarar saglama olasiligini sinirlandiracak herhangi bir durum veya organ islev bozuklugu

Kontraendikasyonlar

Antikoaguilasyon tedavisi kullanimini engelleyen herhangi bir durume®

SSS: santral sinir sistemi, a) uygun mekanik ventilator destegine ragmen pH<7.15, b) bazi ¢alismalara gore
Fi0,>0.8, c) ELSO’ya kontraendikasyon tegkil etmez, hasta bazinda degerlendirmek gerekir

ELSO’ya gore ECMQ’ya mutlak kontrendikasyon yoktur, ¢ciinkli her hasta riskler ve fay-
dalar agisindan bireysel olarak degerlendirilir. Bununla birlikte, ECMO’ya ragmen kot
sonugla iliskili olan ve goreceli kontrendikasyonlar olarak kabul edilebilecek durumlar
vardir 3,

a) 7 giin veya daha uzun sire yiiksek ayarlarda (FiO,> 0.9, Pplato> 30) mekanik
ventilasyon
b) Major farmakolojik immunosipresyon (mutlak notrofil sayisi <400/mm?3)
) Yeniveya genisleyen santral sinir sistemi (SSS) kanamasi
d) Major SSS hasari veya terminal malignite gibi dizeltilemeyen komorbidite
)

Yas: belirli bir yas kontrendikasyonu yok, ancak artan yasla birlikte risk artar
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Sonug olarak, ECMO’nun agir hipoksemik solunum yetmezlikli hastalar icin roli kesin
olarak belirlenememistir ve etkisini degerlendirmek icin daha fazla g¢alismaya ihtiyag
vardir. Konvansiyonel tedavilerin (disiik hacimli, disiik basingli, akciger koruyucu ven-
tilasyon veya pron pozisyon gibi) optimizasyonu, agir ARDS’li hastalarda ECMO dusinul-
meden 6nce daima yapiimalidir. Bu uygulamalara ragmen hedef degerlere ulasilamayan
hastalarda ECMOQ’ya gegis yarar zarar oranina gore degerlendirilerek dusindlmelidir.
ECMO’nun basarili bir sekilde uygulanmasi, deneyimli personel ve yilda yeterli sayida
vaka gerektirdiginden, hastalarimiza mimkiin olan en iyi, en gilivenli ve en etkili bakimi
saglamak icin bolgesel veya ulusal diizeyde ECMO programlarinin diizenlenmesi gerek-
mektedir.

ipuclan

ECMO'nun ARDS'de kullaniminin artmasina ragmen, bu endikasyon icin yararini
destekleyen Ust diizey kanitlar eksiktir.

ECCO,R, daha duslik kan akis hizlariile CO, uzaklastirabilir,

ECCO,R, mekanik ventilasyon desteginin azaltilmasina izin verir (en az hasar veren
akciger ventilasyonu).

Antikoagilasyon kullanimini engelleyen herhangi bir kosul, ECMO igin agir ARDS'de
mutlak bir kontrendikasyon olarak kabul edilir.

Konvansiyonel tedavilerim optimizasyonu, agir ARDS'li hastalarda ECMO dustinil-
meden 6nce daima yapilmalidir.
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OBSTRUKTIF HASTALIKLARDA
ECCO2R'NiN YERi

Dr. Burgin HALACLI, Dr. Ebru ORTAC ERSOY

Hava yolu obstriiksiyonu ile seyreden akciger hastaliklari ciddi morbidite ve mortaliteye
sebep olmaktadirlar. En sik gérilen formu olan kronik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH)
tlim dlinyada 6ltimlerin en sik dérdiincii nedenidir. Hiperkapnik solunum yetmezligi ile sey-
reden KOAH alevlenme siregleri hastalarin prognozunu kétilestirirt. Bu hastalarin standart
tedavilerinde non-invaziv mekanik ventilasyon (NIMV) kullaniimaktadir. Fakat bu hastalarin
%26-54'tinde invaziv mekanik ventilasyon (IMV) ihtiyaci dogmaktadir. IMV’un getirdigi po-
tansiyel voliim, basing ve biyotravmalarin katkisiyla bu hastalarda yasam beklentisi %31-76
oraninda degismektedir?. Bu nedenle bu hastalarda suirecin korunmasi ve tedavi edilmesi
amaciyla bazi teknikler gelistirilmistir. Bu noktada ilk olarak 1979 yilinda agir akut respiratu-
ar distres sendromu (ARDS) olan akut hiperkapnik solunum yetmezligi ile giden bir hastada
ekstrakorporeal karbondioksit geri alim (ECCO,R) olarak adlandirilan ve viicut digina alinan
kandan gaz degistirici filtre yardimi ile karbon dioksitin (CO,) temizlenmesi mantigi ile cali-
san yapay solunum destek cihazi kullanilmistir®. Son iki dekatta ise teknolojik gelismelerin
sayesinde kullanimi giderek yayginlagmistir.

6.1 Patofizyoloji

Hava yollarinin daralmasi ile hava yolu direnci artar, devam eden siregte hava hapsi geli-
serek akciger kompliansi bozulur. Sonugta intrensik pozitif ekspiratuar sonu basing (iPEEP)
gelisir. Bunu kompanse etmek igin olusturulan tidal voltiim (TV) azalir, solunum ylzeyellesir
ve solunum sayisi (SS) artar. Bunun bedeli hiperkapni gelismesidir. Bu noktada NIMV des-
tegi ile dakika ventilasyonu (TV X SS) arttirilarak hiperkapni sorunu ¢ozilebilir. Fakat res-
piratuar mekaniklerin daha da bozulmasiyla solunum kas yorgunlugu gelisir ve takibinde
hiperkapnik asidoz ile akut solunum yetmezligi gérilir®. Ayni zamanda hiperkapni pulmo-
ner vazokonstriksiyonun artmasina yol acar, sag ventrikil afterloadu artar ve miyokardiyal
kontraktilite azalir. Ayrica CO,’in artmasi serebral kan akimini arttirarak intrakraniyel basinci
da yukseltir. Sonugta vakalarin ortalama %40’ inda NIMV’dan IMV’na gegmek zorunda kali-
nir’. IMV tedavisi altinda CO,’de azalma saglanamamasi durumunda CO, eliminasyonu igin
basgka yéntemlerin kullaniimasini gerekli kilar. Bu noktada ECCO,R kullaniimasinin amaci
CO, atihmi kinetigini desteklemektir. Fizyolojik sartlarda dakika ventilasyonu CO, Uretimi
(VO2) ile dengelenir. Arteryel kandaki parsiyel CO, basinci (PaCO,) VO?2 ile direk orantls
iken alveolar ventilasyon ile ters orantilidir. Bu sartlarda CO2’in ekstracorporeal olarak gi-
karilmasi dakika ventilasyonunu saglamak igin gerekli inspiratuar kas eforunu azaltabilir,
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akut hiperkapni ve ciddi respiratuar asidozu duzeltebilir ve CO,’in akciger yolu ile atilhmi
icin gerekli dakika ventilasyonu ihtiyacini azaltabilir®. Boylelikle ekspiryum igin gerekli siire
uzamastyla dinamik hiperinflasyon azalir, kisir déngu kirilir; bu da CO, eliminasyonunu hiz-
landirir. Solunum isinin azalmasi solunum kaslarinin hicre ici asidozunun da diizelmesini
saglar. pH'daki diizelme 1 ile 24 saat arasinda devam ederken, PaCO2 ve solunum sayisi
1. saatten sonra degismez. Hiperkapninin dizeltilmesiyle sag kalp afterload azalmasi da
saglanarak pulmoner hipertansiyon gelisimi de 6nlenmis olur®.

6.2 ECCO,R Prensipleri

ECCO,R disiik kan akimiyla (0.3-1.0 L/dk) kan oksijenasyonuna anlamli bir etkinin olmadg
ekstrakorporeal veno-vendz veya arterio-vendz devre ile dekarboksilasyonun saglandigi bir
solunum destek teknigidir. Oksijenden farkl olarak kandaki CO, ¢6zinUrlugl cok yiiksektir
(1 L kanda yaklasik 500 mL CO, bulunur). Bu hastalarda dakikada 200-250 mL CO, uretildigi
disinulirse, 500 mL/dk kan akimi ile bile teorik olarak tim vicut CO, uretimi elimine
edilebilir. Fakat teknik bazi sorunlardan dolayi <1 L/dk akimlarda ancak %30 klirens sagla-
nabilir®.

ECCO,R ekipmani santral vene (VVCO,R sistem) veya artere (AVCO,R sistem) yerlestirilen
drenaj kanilind, yapay akcigeri, sentrifugal pompayi ve venoz sisteme donen kantll
icerir

(Sekil 1). Pompasiz cihazlar sadece AV konfiglrasyonu igin kullanilabilir. Yeterli kan akimi-
nin garanti edilmesi icin ortalama arteryel basinci 270 mm Hg, arteryovendz basing grad-

CO2 atilim1 sonrasi kan -

Internal juguler ven
Hava alas1 -

CO2 «

Membran

Femoral ven

Yiiksek CO2 iceren kan /

Sekil 1: ECCO2R Cihazlari
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V-V ECCO2R
(Prolung dustik akis pompasuyuksek akish 3ktifiL8) V.V ECCO2R (ALung entegre sistemi)

Hava Membran

Membran

5 co,

Sekil 2: Farkli ECCO2R mekanizmalari ile galisan cihazlar (Novalung iLA (GmbH, Hechingen,
Germany), Novalung iLA Activve (GmbH, Hechingen, Germany), DECAP (Hemodec, Salerno, Italy)
ve Hemolung (Alung Technologies, Pittsburgh, PA))

yenti 260 mmHg ve kardiyak indeks ise > 3 L/dk/m? olmalidir. Hemodinamik instabilite
ve/veya kalp yetmezligi durumunda kullanilamazlar’. AVCO,R igin literatiirde kullanilan
kateterler arter igin 13-15 F, ven icin ise 13-17 F arasinda degismekle birlikte girisim icin
siklikla femoral arter ve ven kullanilir. VVCO,R icin ise siklikla tekli kandl olarak 12 F ka-
teter kullanilirken, double limen kanil olarak 14-23 F kateterler kullanilir ve juguler ya
da femoral ven girisim bolgeleridir. Literattire gore kullanilan kan akimi 177 mL/dk-1.7 L/
dk arasinda degismektedir®. Glincel kullanilan cihazlar Novalung iLA (GmbH, Hechingen,
Germany), Novalung iLA Activve (GmbH, Hechingen, Germany), DECAP (Hemodec, Saler-
no, Italy) ve Hemolung (Alung Technologies, Pittsburgh, PA)’dir® (Sekil 2).

6.3 Klinik Kullanim

ECCO,R dért farkl klinik durumda tedavi gerekliligine gére kullanilabilir. Bunlar NIMV
basarisizligi riski bulunan hastalarda onleme amacl, NIMV basarisiz olmus hastalarda
IMV uygulamasini 6nlemek amacli, IMV’da weaning amagli ve bunlarin kombinasyonu
seklinde ve akciger nakli gibi uzun dénem tedavilere kdpri amaciyla kullaniimasi seklin-
de siniflandirilabilir.

Burki ve arkadaglarinin'® 2013 yilinda Hemolung sistemi olan VVCO,R cihazi kullanarak
20 hasta ile yaptigi calismada hastalar {i¢ gruba ayrilmistir. ilk grupta NIMV uygulanan ve
basarisizlik ihtimali yliksek hastalar, ikinci grupta NIMV’dan zor weaning yapilan hasta-
lar, GglincU grupta ise IMV uygulanan ve weaning icin en az iki girisim yapilmis hastalar
yer almaktadir. Buna gore ilk grupta bitin hastalar icin IMV kullanimi énlenmis, ikinci
gruptaki hastalarin tamami NIMV’dan ayrilabilmisken, Giciincl gruptaki hastalarin %50'si
mekanik ventilasyondan ayrilabilmis, geri kalanlarin yarisinda ise ventilator ayarlari di-
sulebilmistir. IMV’dan ayrilamayan hastalarin tamami 2 haftadan daha fazla ventilatorde
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izlenmis oldugu gézlemlenmistir. Bu nedenle erken ECCO,R uygulanmasi basari ihtimalini
arttirabilecegi duslinilmektedir.

2012 yilinda Kluge ve arkadaslarinin® 21 hasta ve eglestiriimis kontrol ile AVCO,R ciha-
zinin glvenilirligini ve etkisini degerlendirmek amaciyla yaptigi baska bir calismada IMV
uygulanmasi engellenmeye calisilmistir. Buna gore deneysel kolda sadece 2 hastada IMV
uygulanirken, kontrol grubunun tamaminda IMV uygulanmistir. Deneysel grupta yogun
bakim yatis sliresi kisa iken, 28 glinliik ve 6 ay mortalite ayni bulunmustur. Benzer amagla
yapilan diger bir calismada VVCO,R cihazi kullanilarak NIMV ile birlikte ECCO,R (n=25)
kullanilmigtir', Kontrol grubu olarak sadece NIMV kullanilan 21 hasta segilmistir. ECCO,R
grubunda entlibasyon %75 oraninda 6nlenirken hastane mortalitesi anlamh olarak daha
az bulunmustur. Diger grupta NIMV basarisizhgl %33 tespit edilmistir. Buna karsin EC-
CO,R grubunda yan etkiler %52 gibi ylksek oranda gérilmustir. Bu nedenle ECCO,R’in
NIMV basarisiz olan hasta grubu icin saklanmasi gerektigi vurgulanmistir.

IMV’dan ayirma amaciyla ilk olarak 2007 yilinda hayati tehdit eden astim tanisi olan iki
hastada pompasiz ECCO,R cihazi kullaniimis. Hiperkapni ve ciddi asidoz diizeltilirken ba-
sarili sekilde weaning saglanmig®. 2009 yilinda ise modern VVCO,R cihazi kullanilarak bir
KOAH hastasi mekanik ventilatérden ayrilabilmis!*. Bes KOAH hastasindan olusan baska
bir vaka serisinde ise ilk 24 saatte weaning basarilabilmis, 48 saat icinde ECCO,R ile hasta
mobilizasyonlari saglanabilmis?®.

6.4 Yonetim

Tedavide hedef, hastalarin CO, degerlerinden ¢ok pH degerleri olmalidir. Clinkd siklik-
la obstruktif akciger hastaligi olanlarda kronik CO, ylksekligi bulunur. Normal sartlarda,
metabolik bir sorun yoksa sweep (sliplrici) gaz akimi pH’I normal degerlerde tutacak
sekilde ayarlanmalidir. Bununla birlikte, kronik hiperkapnik ve kompansatuar metabo-
lik alkalozu olan ve nakil adayi olan hastalarda alkalozun geri donmesine izin vermek
amaclyla pH rolatif alkalotik degerlerde (7.41-7.45) tutacak sekilde sweep gaz akim aya-
ri yapiimalidir. ECCO,R ile dakika ventilasyonu azalmasiyla alveolar kollaps riski artmasi
nedeniyle minimum hava yolu basinci olacak sekilde mekanik ventilatér parametreleri
ayarlanmalidir. Kollaps nedeniyle hipoksinin derinlesebilmesi nedeniyle FiO,'nin arttiril-
masi gerekebilir’. Dustk kan akimlari nedeniyle tromboz riskinin azaltilmasi amaciyla,
aktive parsiyel tromboplastin zamani bazale gére 1.5-2.3 kat olacak sekilde antikoagi-
lasyon uygulanmalidir.

Hastalarin ECCO,R'dan ayrilmasi agisindan degerlendirilmesi altta yatan surecin duzel-
mesiyle birlikte degerlendirilmelidir. IMV ile solutulan hastalarda akciger koruyucu venti-
lasyon prensipleri cergevesinde ayarlamalar yapilmali pH degerine gore sweep gaz akimi
disurilmelidir. Mekanik ventilasyon uygulanmayan hastalarda hastanin kan gazi disinda
solunum isi de goézlemlenerek sweep gaz akimi giderek disirilmelidir. Ozellikle KOAH
alevlenme nedeniyle ECCO,R uygulanan hastalarda ayirma sirecinde yeniden dinamik
hiperinflasyon ve solunum isinin artmasi agisindan yakin takip yapiimahdir®.
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6.5 Komplikasyonlar

ECCO2R uygulamasinda mekanik olaylara, devre yerlestirmeye bagh ve hasta iliskili
komplikasyonlar gorilebilir. Mekanik sebeplere ve kateter yerlestirilmesine bagli olarak
pompada, membranda, gaz degistiricide fonksiyon bozuklugu veya yetersizligi, pihti ge-
lismesi veya hava embolisi, kanill bolgesinde kanama, malpozisyon, kandl yerinin bo-
zulmasi ve kink yapmasi, vaskiiler okliizyon olmasi, tromboz, uzuvda iskemi, hematom
veya anevrizma ya da psddoanevrizma gorilebilir. Hastaya bagl olarak ta hipokseminin
kotiilesmesi, antikoagulasyon iligkili kanama, hemoliz, heparine bagh trombositopeni,
kazanilmis von Willebrand sendromu ve faktér 13 eksikligi gorilebilir’.

Vaka galismalarina gore, major komplikasyon gorilme sikligi %10-44 arasinda degismek-
tedir®. On calismanin dahil edildigi ve toplam 86 hastadan olusan sistematik bir ana-
lizde, hastalarin %47’sinde bir yan etki gortlmustiir. Major komplikasyonlar (11 major
komplikasyon gorilmustir), 6lUm veya tedavi edilmedigi zaman hayati tehdit eden bir
durumun olmasi, direk cihaza bagli olarak 22 unite kan transfliizyonu veya agik cerrahi
girisim ihtiyaci olmasi olarak tanimlanmigtir. Otuz minér komplikasyon goérilen bu ¢alis-
mada, minor komplikasyon <2_linite kan transfiizyonu ihtiyaci gerektiren kanama, klinik
bir soruna yol agmayan 90x10~ /L bulan gegici trombositopeni olarak tanimlanmistir. Ma-
jor komplikasyon gozlenen hastalarin %73’linde, klinik olarak anlamli kanama epizodla-
ri gorulmusttr?’. Dolayisiyla kanama bu hasta grubunda uygulanan ECCO2R tedavisinin
en sik komplikasyonudur. Dusik kan akiminin kullanilmasinin en buyik avantaji kiicik
kateterlerin kullaniimasidir. Fakat bu durumda pihtilasma riski artmaktadir. Bu nedenle
tamamen antikoagtilasyon ihtiyaci olmaktadir. Devre pihtilagsmasi calismalara gore hasta-
larin %24-27’sinde gorilmusturi? 8, Yiksek kan akimi kullaniimasi pihtilasma sorunlarini
minimize ederken hemorajik komplikasyonlari arttirir.

Diger nadir gorilen durumlardan biri de hipoksinin derinlesmesidir. Bunun nedeni hiper-
kapnin dizelmesiyle pulmoner vazodilatasyon ile birlikte fizyolojik hipoksik vazokons-
triksiyonun ortadan kalkmasiyla pulmoner sant fraksiyonunun artmasidir. Ayni zamanda
tidal volimiin azalmasiyla atelektezi riski 6zellikle spontan solunum sirasinda artar. Bu
hastalarda olusan bu hipoksi oksijen destek tedavisi ile kolay bir sekilde duzeltilebilir®.

6.6 Maliyet

ECCO,R giderek artan oranda kullanilsa da, bu kompleks ve ileri teknolojik tedavinin eko-
nomik etkileri konusunda yeterli veri yoktur. Bu konuda literatuirdeki tek ¢alisma, kronik
solunum yetmezligi Uzerine akut sorun olan hastalarda NIMV basarisizligi nedeniyle kon-
vansiyonel IMV uygulananlar ile AVCO,R uygulanmasiyla IMV 6nlenmesi planlanan has-
talarin maliyet etkinliginin karsilastirilmasi hakkindadir. Bu galismanin sonuglarina gore
tim hastane masraflari agisindan bir fark bulunmamigtir. AVCO,R kolunda ortalama 7712
euro ek masraf ¢cikmistir. Fakat ¢alisma kolunda olan hastalarin hastane yatis sireleri
kisa olmasiyla nedeniyle genel hastane masraflarinin benzer oldugu saptanmistir. KOAH
hastalarinin incelendigi alt grup galismasinda ise AVCO,R grubunda istatistiksel olarak
anlamli sekilde (19610 vs 46552 euro) maliyet disik bulunmustur®.
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6.7 Gelecek

Glincel teknolojiler, minimal invaziv cihazlarin gelisimi Gzerine yogunlasmistir. CO, geri
aliminin arttirilmasi amaciyla bikarbonattan yoksun diyalizatlar kullanilarak solunumsal
diyaliz yapilan hayvan g¢alismalari vardir. Fakat bu uygulama asit-baz bozuklugu yapabile-
ceginden, hemolizi arttirabileceginden, kardiyak aritmilere ve mikronutrient kaybina yol
acabileceginden dolayi klinik olarak pratik olmayan bir yontem olarak gérilmektedir®.
Ayrica galismalarda kullanilan diger yontemler, ECCO,R ile surekli renal replasman teda-
vilerinin kombine edilmesi, laktik asit ile kanin asidifiye edilmesi, membrana karbonik
anhidraz eklenmesi ve respiratuar elektrodiyaliz (R-ED) teknikleridir?. Karbonik anhidraz
ile kaplanmis biyokatalitik poli-metil-penten hollow fiber membran ile kombine edilmis
asidik sweep gaz sinerjistik etki ile CO, geri alinmasi iki katina gikartilabilir. Karbonik an-
hidraz ile bikarbonattan CO,’e doniisim hizlandirllarak CO, geri alinmasin hizlandirila-
bilecegi dustinilmektedir. Boylelikle tedavi stiresinin kisaltilabilecegi 6ngorulmustur?.
R-ED tekniginde ise selektif olarak pH ve elektrolit konsantrasyonlarini modile edilmek
istenmektedir. Bu devre hemofilter, membran akciger ve elektrodiyaliz tinitesinden olu-
sur. Kana elektrik akimi uygulanmasiyla klor ile bikarbonat degisimini ve PCO,'yi arttirir
ve membran akcigerden CO, geri alimini genisletir?®. Bahsedilen bu yeni yéntemlerle EC-
CO,R’un fizyolojik avantajlan gelistiriimeye calgilmigtir. Fakat klinik kullanim agisindan bu
yeni yontemlerin gtvenilirliklerinin arastirilmasina ihtiyag vardir.

KOAH hastalari izlemleri sirecinde giderek semptomatik hale gelirler ve kronik CO2 re-
tansiyonu ve pulmoner hipertansiyon ile son donem akciger yetmezligine ilerlerler. Bu
hastalar icin akciger transplantasyonu uzun donem tedavi secenegi olsa da siklikla ko-
morbiditeler ve yas nedeniyle nakil icin aday olamamaktadirlar. ECCO2R ile dispne semp-
tomlarinin giderilmesi, pulmoner hipertansiyonun geriletilebilmesi ve rehabilitasyona ve
egzersize izin vermesiyle giyilebilir yari-kalici ECCO2R cihazlarinin gelistiriimesiyle ileride
bu hasta grubu icin ECCO2R’un palyatif amagla da kullanilabilecegi distiniiimektedir?.

6.8 Sonug

Mevcut ¢alismalar ve kanitlar esliginde ECCO2R’un obstriiktif hastaliklar igin kullaniima-
sinin risk-fayda dengesi agisindan net bir sonuca varilamadigi géziikmektedir. Bunun igin
yiksek kalitede, randomize ve kontrollii calismalara ihtiyag duyulmaktadir. Bu noktada
ECCO,R’dan fayda saglanmasi icin uygun hasta seciminin, uygun zamanda kullanilmasi-
nin gerekliligi gézikmektedir. Entiibasyonu engellemek amaciyla ECCO,R’un ¢ok erken
uygulanmasi komplikasyon gelisimini arttirmaktadir. Ayni zamanda gec kullanilmasi da
entlibasyonun énlenmesini mimkin kilmamaktadir®.
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ipuglari

k3
o3

K3
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Obstruktif akciger hastaliklarinin takibinde NIMV temel tedavi yéntemlerinin basin-
da gelir.

IMV’a gegilmesi gerektiginde mortalite giderek artmaktadir.
Bu nedenle bu hastalarin IMV’na gegisinin 6nlenmesi ¢ok kritiktir.

Hiperkapnik solunum yetmezliginin pulmoner ve ekstra pulmoner etkileri bulun-
maktadir.

Bu noktada ECCO2R kullaniimasinin temel mantigi CO, atilimini desteklemesidir.
Oksijenasyon Uzerine bir etkisi yoktur.

VVCO2R VE AVCO2R olmak lizere iki yontemle uygulanabilir.

Pompasiz cihazlar sadece AV konfigiirasyonu igin kullanilabilir.

AVCO2R hemodinamik instabilite ve/veya kalp yetmezligi durumunda kullanilamaz-
lar.

ECCO2R NIMV basarisizligini dnleme amagli, NIMV basarisiz olmus hastalarda IMV
uygulamasini 6nlemek amagli, IMV’da weaning amach ve bunlarin kombinasyonu
seklinde ve akciger nakli gibi uzun dénem tedavilere képri amaciyla kullanilabilir.
Tedavide hedef CO, degil pH olmalidir.

ECCO2R uygulamasinda mekanik olaylara bagli, devre yerlestirmeye bagli ve hasta
iliskili komplikasyonlar gorulebilir.

En sik gorilen komplikasyon kanamadir.

Kanitlar yeterli olmasa da maliyet etkin gibi gozikmektedir.

CO, geri aliminin arttirilmasi amacliyla bikarbonattan yoksun diyalizatlar, ECCO2R ile
surekli renal replasman tedavilerinin kombine edilmesi, laktik asit ile kanin asidifiye
edilmesi, membrana karbonik anhidraz eklenmesi ve respiratuar elektrodiyaliz (R-
ED) gibi yeni teknikler gelistiriimektedir.

Obstriiktif hastaliklar icin ECCO2R’un kullanilmasi noktasinda risk-fayda dengesi agi-
sindan net kanitlar heniiz yoktur.
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AKCIGER TRANSPLANTANSYONUNDA
ECMO’NUN ROLU

Dr. Ali YEGINSU

Akciger nakli, medikal tedavisi mimkiin olmayan son donem akciger hastaliklarinda ba-
sarili ve glivenilir bir tedavi yontemidir. Diinyada her yil yaklasik 4500 civarinda akciger
nakli yapilmaktadir. Ulkemizde 2018 yilinda toplam 43 akciger nakli yapilmistir. Akciger
naklinde 1, 5 ve 10 yillik sagkalim oranlari sirasiyla %73-85, %50-62 ve %18-33 olarak
bildirilmistirt.

Akciger nakli aday hastalarin yonetimi komplikedir. Bu hastalar ilerleyici hastaliklarinin
dogasi geregi bir ddsnemde mutlaka invaziv mekanik ventilalasyon (IMV), ekstrakorporeal
karbondioksit geri alim (ECCO,R), ekstrakorporeal membran oksijenasyonu (ECMO) ve/
veya pompasiz girisimsel akciger destek cihazi (PGADC) gibi yasam destek sistemlerine
ihtiyac duyarlar. Yasam destek sistemleri yerinde ve zamaninda kullanildiginda bu hasta-
larda hayat kurtaricidir.

Akciger naklinde ilk basarili ECMO kullanimi 1977 yilinda Veith tarafindan bildirilmistir2.
Posttravmatik solunum yetmezligi olan hastaya ECMO destegi saglanmis ve basaril bir
akciger nakli sonrasinda hasta ECMO’dan ayrilabilmistir. Ancak, hasta nakil sonrasi 10.
glinde anastomoz kagagi ve sepsis nedeni ile kaybedilmistir. O yillarda immiinsupresyon
amagli yuksek doz steroid kullanimi nedeniyle bronsiyal anastomoz ayrismasi kaginilmaz-
di ve akciger nakli yapilan hastalarin hemen hepsinde primer 6lim nedeni idi. 1980-2000
yillari arasinda akciger naklinde ECMO kullanimi, sonuglarin kéti olmasi nedeniyle ol-
dukga sinirh sayida kalmistir. 1990’1 yillarda ic ylizeyi heparin kapli ECMO setlerinin lre-
tilmesi, 2000’li yillarin basinda yeni pompa ve oksijenator teknolojilerinin gelistiriimesi
ve son dekadda dual kandllerin kullanilmaya baslanmasi ile ECMO kullanimi ¢ok hizl bir
sekilde ilerlemistir. Basarili sonuglar bildiren ilk blyiik seri 2007 yilinda Aigner tarafin-
dan sunulmustur® . Sanaiha ve ark. 2008-2014 yillari arasinda ECMO destegi uygulanan
17.020 erigkin hastanin sadece %5.5’inde akciger nakli nedeniyle ECMO uygulandigini
bildirdiler®. Bununla birlikte akciger nakli uygulanan hastalarda ECMO kullanimi orani
merkezlere gore degiskenlik gostermektedir. Genel olarak, akciger naklinde ECMO kulla-
nim orani %30-61 arasindadir?, bununla birlikte bazi merkezlerin akciger nakli yaptiklari
butiin hastalarda elektif olarak ECMO kullandiklari bildirilmistir®.

Ulkemizde de diinyaya paralel olarak akciger nakli ve ECMO kullaniminda belirgin bir
artis mevcuttur. Zaman igerisinde tecriibelerin artmasi ile birlikte sonuglarda anlaml bir
iyilesme ortaya ¢ikmasi beklenmektedir.

57



EKSTRAKORPOREAL MEMBRAN OKSIJENIZASYONU

7.1 Akciger Naklinde ECMO Kullanimi

ECMO kullaniminda zamanlama ve hasta secimi kritik 6nem tasir. Hangi hastalarin en
cok yarar gérecegini bildiren randomize ¢alismalar mevcut olmamakla birlikte, pulmoner
gaz degisiminin bozulma ne kadar fazla ise ECMQ’dan elde edilen yarar diizeyini arttigi
dastnaltre. Diger taraftan, cok ileri diizeyde bozulmalar hastanin akciger nakli sansini
ortadan kaldirabilir.

Akciger nakli hastalarinda ECMO desteginin ana gayesi hastanin solunumsal ve hemo-
dinamik bozuklugunun dizeltilmesinin yanisira hastanin nakil éncesi kondisyonunu
maksimum dizeye cikarmak ve nakil sonrasi sonuglari iyilestirmektir. ECMO desteginin
hastaya gecici bir siireyle palyasyon sagladigi gercegi unutulmamalidir.

Uluslararasi Kalp Akciger Nakli Derneginin 2015 konsensus raporuna goére, geng, multi-
organ yetmezligi olmayan ve iyi rehabilitasyon potansiyeline sahip hastalarda gerekti-
ginde akciger nakli icin kdpriileme amagli ECMO kullanilmasi tavsiye edilmektedir. ileri
yas, obezite, uzamis mekanik ventilasyon, septik sok, multiorgan yetmezligi, heparinin
indikledigi trombositopeni ve ileri derece arteriyel oklusiv hastalikta ise ECMO kullanimi
tavsiye edilmemektedir’.

Hastalar akciger nakli dncesinde, nakil sirasinda ve sonrasinda ECMO destegine ihtiyag
duyabilir. Genel olarak ECMO endikasyonlari hipoksik veya hiperkarbik solunum yetmez-
ligi ve/veya hemodinamik bozulma ve pulmoner hipertansiyondur (Tablo 1). Hastalarin
standart akciger nakli kriterlerine uygun olmalari beklenir. Akciger nakli icin kesin kont-
rendikasyon bulunan hastalar ECMO destegi icin uygun degildir.

Tablo 1. Akciger nakli igin koprileme amagli ECMO endikasyonlari

Endikasyon Parametre

Hipoksemik solunum yetmezligi | PaO2 / FiO2 < 80 mm-Hg

Hiperkarbik solunum yetmezligi | PaCO2 < 80 mm-Hg

Pulmoner hipertansiyon PAB_ > 30 mm-Hg, PVD > 600 dynScm™ve /veya,
PAB_ / SAT >50 mm-Hg ile birlikte, sag ventrikiil FAD <

ort

%35, sag ventrikil EF < %20 ve/veya,
Sag ventrikiil MPi < 0.50

ECMO: Ekstrakorporal membran oksijenasyonu, PaO2: Parsiyelarteriyel oksijen basinci, PaCO2: Parsiyel kar-
bondioksit basinci, PaO2/FiO2: parsiyelarteriyel oksijen basincinin inpire edilen oksijen fraksiyonuna orani,
PAB_: ortalama pulmoner arter basinci, PVD: pulmonervaskuler direng, TA ¢ ortalama sistemik arter basinci,
FAD: fraksiyone alan degisimi, EF: ejeksiyon fraksiyonu, MPi: miyokard performans indeksi.

7.2 Akciger Nakli Oncesinde ECMO Kullanimi

Tam organ nakillerinde oldugu gibi, akciger naklinde de uygun donor bulmakta yasanan
zorluklar nedeni ile hastalarin bir kismi nakil bekleme siirecinde kaybedilmektedir. Ame-
rikan Organ Koruma ve Nakil Ag1 Kurumunun verilerine gore, 2015 yilinda kayith 1459
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hasta akciger nakli beklemektedir. Medyan bekleme siresi 3,4 ay ve bekleme listesinde
6lim orani 1 yilda listelenen her 100 hasta icin 19-26,6 olarak bildirilmistir®. Klinigimiz-
de 2017-2018 yillari arasinda akciger nakli igin listelenen 115 hastanin 42 (%36) tanesi
bekleme listesinde kaybedilmistir. Median bekleme siresi 3 ay (4glin-12 ay) olarak tespit
edilmistir.

Mayis 2005 tarihinden itibaren ABD’de akciger nakli yapilacak olan hastalarin 6nceligi-
nin tespit edilmesi amaci ile akciger tahsis skorlama (ATS) uygulamasi yirirligi kon-
mustur. ATS’de nakil adayi hastalarin klinik ve laboratuvar parametreleri temel alinarak
0’dan 100’e kadar puan verilmektedir. Skor 100’e ne kadar yakinsa hastanin 6nceligi o
kadar artmaktadir. ATS uygulamasi sonrasinda, ABD’de nakil listesinde bekleme siireleri
ve mortalitede belirgin bir azalma gérulmekle birlikte nakil sonrasi sonuglarda kétiiles-
me yasanmamistir®°, ATS uygulamasi ABD disinda bazi tilkelerde de kullanilmakta olup
Glkemizde halen ATS uygulamasi zorunlulugu yoktur.

Bekleme listesinde iken solunum yetmezligi gelisen hastalara ilk olarak uygulanan ya-
samsal destek yéntemi genellikle IMV'dir. Akciger hasarinin derecesine gére IMV tek ba-
sina yeterli yasamsal destegi saglayabilir. Bununla birlikte, IMV’nin yeterli olmadigi ya da
uzun sireli ihtiyaci olacagi distniilen hastalarda ekstrakorporeal (ECMO, ECCO,R) ve/
veya parakorporeal (PGADC) yasam destegi gerekebilir. Akciger nakli dncesi koprileme
amagli ECMO kullanimi giderek artmakla birlikte kullanim orani halen toplam akciger
nakillerinin %1,5’u civarindadir?.

Akciger nakli dncesi genel olarak 3 grup hastada ECMO destegi ihtiyaci karsimiza ¢ikmak-
tadir. Birinci grup; kronik ve ilerleyici akciger hastaligl olup solunum yetmezligine giren
hastalarda (KOAH, IPF, bronsektazi gibi), ikinci grup; akut bir akciger hastaligi sonrasinda
kalici solunum yetmezligi gelisen hastalarda (HIN1 pnémonisi gibi, graft versus host has-
tahg), ilaca bagli akciger hasari gibi) ve son olarak ta ileri derece pulmoner hipertansiyon
ve sag kalp yetmezligi gelisen hastalarda ECMO destegi gerekebilir.

Akciger nakli dncesinde ECMO destegi, akciger nakline kdprilleme veya karar vermek igin
koprileme amagli kullanilmaktadir'?. Akciger nakline képriileme amagli hastalar genel-
likle 6nceden tim tetkik ve taramalari yapilmis, nakil icin herhangi bir kontrendikasyon
tasimadigi bilinen, takip altinda ya da nakil bekleme listesinde olan hastalardir. Bunun-
la birlikte, yukaridaki 6zellikleri saglamayan, akut ve kalici solunum yetmezligi gelisen,
geng, coklu organ yetmezligi olmayan ve akciger nakli icin bilinen kesin bir kontrendikas-
yonu olmayan hastalarda karar vermek icin kdpriileme amacgli ECMO destegi saglanabilir.
Bu hastalarda klinik duruma ve yapilan tetkik ve taramalarin sonucuna gore nakil karari
alinir veya destek sonlandirilir.

ECMO destegi alan hastalar, genel durumu kotl ve yasam beklentileri daha kisa olmasi
nedeniyle dondr sunumunda 6ncelige sahiptirler. Kesin kural olmamakla birlikte, bazi
merkezler mekanik ventilatér ve ECMO destegi altinda olmanin hastalari acil bekleme
listesine almak icin bir kriter oldugunu ve acil bekleme listesindeki hastalarin bekleme
surecinde 6lum oraninin azaldigini bildirmislerdir®® 2. Bircok etken ECMO destegi ile
koprilenen hastalarin nakil icin bekleme siresini etkilemektedir. Organ secimiyle ilgili
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klinige 6zgl tercihler, ECMQ’da kanama, hemoliz veya koagulopati gibi komplikasyonlar,
bekleme siiresinde koti beslenme, kan transfiizyonlarina bagli [6kosit antijeni (HLA) du-
yarliligi bekleme siiresini uzatabilir. ECMO ile akciger nakline kdprilemede ¢ogu seride
bildirilen ortalama siire 13 ila 25 glindiir'>. Bazi merkezler 10 giinden fazla ECMO deste-
gini nakil icin kontrendikasyon sayarlar®®. Bununla birlikte, uzun stireli ECMO koprilemesi
sonrasinda basaril bir sekilde akciger nakli yapilan olgular bildirilmistir'” 8,

ECMO destegi altinda yapilan akciger nakillerinde sonuglar son 15 yilda anlamli bir iyi-
lesme gostermistir (tablo 2). Képriileme amaglh ECMO uygulanan hastalarda 1 yillik sag
kalim, 2000-2002 yillari arasinda %25 iken bu oran 2009-2011 yillari arasinda %75’e ka-
dar yukselmistir'®?, Akciger naklinde ECMO destegi ihtiyaci olan hastalarda klinik durum
ihtiya¢ olmayan hastalara gore genel olarak daha kotii ve anstabil olmasina ragmen her
iki gurup kiyaslandiginda, yiksek voliimli merkezlerde sagkalim agisindan benzer sonug-
lar bildirilmistir?*22. Basari, organ bagisindaki bolgesel faktérler, ECMO kullanimi ve yone-
timindeki tecriibeler, donor ve uygun aday secimi, merkezin nakil sayisi ve tecriibesine
gore degismektedir?t. ECMO teknolojisindeki ilerlemeler, personel egitimi, ambulatuar
ECMO uygulamalari ve akciger koruyucu ventilasyon stratejilerinin uygulanmasi sagka-
limdaki iyilesmede ana belirleyiciler olarak 6ne ¢ikmaktadir?.

Tablo 2. Akciger nakli igin koprileme amagli ECMO kullaniminda sonuglar.

Yazar (Kaynak ve basim Koépriileme sii- Hastane
yih) resi (median) Sagkalim mortalitesi
Lang ve ark (51, 2012) 38 5.5 (1-63 giin) %89 1yl %60 %24
Lafarge ve ark (52, 2013) 36 | 33 (17-55 guin) %83 2 yil %50 %44
Biscotti ve ark (40, 2017) 72 14 (7-29 giin) %55 2 yil %84 %48
lus ve ark (53, 2018) 68 9 (4-14 gin) %78 5yil %61 %15
Hakim ve ark (12, 2018) 30 8 (4-14 glin) %86 3yil %70 %8
Hoetzenecker ve ark (6, 71 10 (0-95 giin) %89 S5yil %48
2018)

7.3 intraoperatif ECMO Kullanimi

Akciger nakli sirasinda tek akciger ventilasyonunun yetersiz kaldigi hastalarda, pulmo-
ner basincin ¢ok yiiksek olmasi durumunda, ileri derece kardiyomegali olan hastalarda,
lober akciger naklinde, hemodinamik bozulma durumunda ve pediatrik hastalarda tek
akciger entlibasyonu mimkin olmadigindan ekstrakorporeal destek ihtiyaci duyulabilir.
Bazi merkezler, bunlarin hicbiri olmadan da rutin olarak biitiin hastalarda ekstrakorpore-
al destek kullanmaktadirlar.

Akciger nakli sirasinda, intraoperatif mekanik destek icin en uygun strateji hala tartis-
ma konusudur. iki binli yillardan énce akciger naklinde ekstrakorporal destek amaciyla
kardiyopulmoner bypass (KPB) kullanilirken, ilk kez 2001 yilinda Ko ve ark. KPB yerine
ECMO destegi kullanarak basaril bir akciger nakli yapmislardir?4. 2008 yilina gelindiginde
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artik bircok merkez KPB yerine ECMO’yu tercih eder duruma gelmistir?®. Bununla birlikte,
ECMO’nun yetersiz oldugu ve ilave kardiak girisim gerektiren durumlarda KPB kullanimi
kaginilmazdir.

ECMOQ’da, KPB’a kiyasla daha dusik doz heparin kullanimi nedeniyle daha az kanama ve
kan GrinG kullanimi s6z konusudur. Dolayisiyla kan transflizyonuna bagl komplikasyon-
larin gelisme riski daha dustktir. ECMO destegi alan hastalarda, inflamasyonun siddeti
daha zayifv, nakil sonrasi primer greft disfonksiyonu (PGD) gorilme riski daha dasuktar.
ECMO kullanilan hastalarda, IMV ve hastanede yatis siiresi daha kisa, kisa donem sagka-
lim orani ise anlamli olarak daha yuksektir*2¢2’. ECMO destegi almis hastalarda 1, 2 ve 5
yillik sagkalim sirasiyla %91, %85, %80 iken, KPB destegi alanlarda %82, %76, %74 olarak
bildirilmistirl. ECMO’nun bir avantaji da nakil sonrasi dénemde destegin stirdirilebil-
mesidir. Diger taraftan ECMO ¢ok kiguk rezervuari (30ml) olmasi nedeniyle hemodina-
mik instabiliteye daha meyillidir. Vendz akimda olusabilecek herhangi bir kisithlik (kanil
problemi, kalbin intraoperatif manipilasyonu gibi) hipotansiyon ve/veya desatiirasyona
neden olabilir. KPB’da rezervuardaki kan pompalanarak hemodinamik stabilite 10-15 sn
siireyle devam ettirilebilir. ilaveten ECMO’nun hava tuzaklama mekanizmasi zayif oldu-
gundan hava embolisi riski KPB’a kiyasla daha yiiksektir. ECMO’da hava embolisi riski %4
olarak bildirilmistir?,

Akciger nakli sirasinda ECMQ'’ya giris zamanlamasi énemlidir. Erken ECMO girisi kanama-
lari artirirken, gecikmis ECMO girisi hipoksi, hiperkarbi ve hemodinamik bozulmanin ge-
tirecegi komplikasyonlarin yaninda greft disfonksiyonuna da neden olabilir. intraoperatif
ECMO kullanilma ihtimali yiksek olan hastalarda, operasyona girmeden ECMO sistemi
hazirlanmali ve galisir durumda bekletilmelidir. Acil bir duruma hazirlikli olmak igin peri-
ferik giris alanlari kateterize edilerek hazir tutulmalidir. Ozellikle suprasistemik pulmoner
basinci olan ve kardiyak indeksi diistik olan hastalarda, anestezi indiksiyonu sirasinda
kardiak arrest gelisebilir. Bu hastalar kardiyopulmoner resisitasyona direnglidirler ve
6lum ihtimali yuksektir. Bu nedenle, bu hastalara anestezi indiiksiyonu dncesi periferik
venoarteriyel (VA) ECMO destegi baslanmalidir.

Pnomonektomi dncesinde pulmoner arter klemplenerek, solunumsal ve hemodinamik
parametreler degerlendirilmelidir. Hiperkapni ve/veya hipoksi gelismesi, kardiyak indek-
sin 2 L/dak/m? ‘den daha dislk olmasi ve suprasistemik degerlere yaklasan pulmoner
arteriyel basing artisi durumlarinda ECMO destegine gecilir. ikinci degerlendirme donér
akcigeri implante edildikten sonra yapilir. Native pulmoner arter klemplenir ve greft akci-
gerin fonksiyonu ve pulmoner basinglar test edilir. ilk degerlendirmede ECMO destegine
gecildiyse ikinci degerlendirmeye gerek duyulmaz. Diger taraftan, intraoperatif donemin
herhangi bir asamasinda ECMO ihtiyacinin ortaya ¢ikabilecegi de akildan gikarilmamali-
dir.

7.4 Akciger Nakli Sonrasinda ECMO Kullanimi

intraoperatif ECMO destegini postoperatif dénemde de devam ettirmek gerekebilir ya da
nakil sonrasi donemde gelisen direncli Hipoksi nedeniyle ECMO destegi gerekebilir. Nakil
sonrasl ciddi hipoksemi vakalarinin cogu PGD’ye baghdir ve mortalite orani yiksektir.
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Pulmoner enfeksiyonlar, kanama, rejeksiyon, brosiyal anastomoz ayrismasi ve bronkop-
levral fistll gibi nedenlere bagli olarak da ECMO destegi ihtiyaci dogabilir.

ECMO, hastanin bir yandan solunumsal ve hemodinamik ihtiyacini karsilarken bir yandan
da koruyucu MV stratejilerinin uygulanmasina izin verir. Akciger nakli sonrasinda geli-
sen solunum yetmezliginde ECMO desteginin zamanlamasi mekanik ventilatére bagimh
akciger hasarinin 6nlenmesinde cok énemlidir®®. Ventilator tepe inspiratuar basinglari
35 cmH,0 veya FiO2 %60'in Uzerinde olan ve konvansiyonel tedaviye cevap vermeyen
hastalarda ECMO destegi distnilmelidir° .

Pulmoner hipertansiyonlu hastalarin postoperatif yénetimi zordur. Bu hastalarda posto-
peratif kardiyopulmoner komplikasyonlar sikga gorilir ve erken postoperatif mortalite
diger hastalik guruplarina kiyasla daha ytksektir. Son yillarda bu hastalarda intaroperatif
uygulanan VA ECMO desteginin postoperatif donemde de bir siire devam ettirilmesinin,
sagkalim Uzerine etkisi oldugu gosterilmistir®:. Burada amag uzun siredir yiksek pulmo-
ner basing nedeniyle yapisal degisikliklere ugramis olan kalbin normal fizyolojiye adapte
olabilmesi icin desteklenmesidir.

7.5 Klinik Deneyimlerimiz

Akciger nakli 6ncesinde solunum yetmezligi gelisen hastalarda, pulmoner hipertansiyon
hafifse ve sag kalp yetmezligi bulgulari yoksa VV ECMO tercih ediyoruz. Dual limenli
kanil temin edemedigimiz hastalarda, genellikle perkiitan femoral ve internal juguler ve-
noz kanilasyon yapiyoruz. VV ECMO ile yeterli oksijenasyonun saglanamadigi, hemodi-
naminin bozuldugu ve/veya sag kalp yetersizliginin ortaya ¢iktigi hastalarda VA ECMQ’ya
geciyoruz. ECMO sonrasi sedasyonu yavas yavas azaltarak kesiyoruz ve hastanin uyanma-
sinl ve spontan solumaya ge¢mesini sagliyoruz. Mimkiinse MV’dan tamamen ayirip tra-
keostomi ile takip ediyoruz. Hastalara mutlaka fizik terapi ve rehabilitasyon uyguluyoruz.

intraoperatif asamada gerekli olmadikca ECMO destegi kullanmiyoruz. Hasta operasyo-
na ECMO ile girdiyse, mevcut kanilasyonu devam ettiriyoruz ve operasyondaki gidisata
gore kaniilasyonu degistirip degistirmeyecegimize karar veriyoruz. Nakil sirasinda ECMO
ihtiyaci olursa genellikle santral VA ECMOQ’yu tercih ediyoruz. Kriterler uygunsa nakil son-
rasinda ECMQ’yu sonlandiriyoruz. Yeterli oksijenasyon ve hemodinamik kriterleri elde
edemedigimiz hastalari postoperatif dbnemde de ECMO ile takip ediyoruz.

Klinigimizde 2016 aralik ayindan beri akciger nakli yapilan toplam 56 hastanin 39’unda
(%69) ECMO kullanildi. Bu hastalarin 9’una akciger nakli 6ncesinde kopriileme amacgl,
23’ine intraoperatif kardiyopulmoner destek amacli ve 7’sine postoperatif destek amach
ECMO uygulandi. idiopatik pulmoner hipertansiyonlu 11 yasindaki bir hastada pulmoner
arterden sol atriuma PGADC (Novalung) yerlestirildi. Ancak hasta 91. glinde akciger nakli
yapilamadan ani kardiak arrest nedeni ile kaybedildi. Koprileme amacgli ECMO destegi
sagladigimiz 12 hastadan sadece 9 (%75) tanesine akciger nakli yapildi. Bu hastalardan 4
(%44)'U ekstlbe edilebildi ve 7 (%77)’sine trakeostomi agildi. Akciger nakli yapilan hasta-
larda 30 giinliik ve 1 yillik mortalite %33 ve %45 olarak tespit edildi. intaroperatif ECMO
kullanilan 25 hastada da benzer mortalite oranlari mevcut iken ECMO kullanmadigimiz
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17 hastada 30 gtin ve 1 yillik mortalite %5.8 ve %17.6 olarak tespit edilmistir. ECMO kul-
landigimiz hastalarda anlamli bir mortalite artisi s6z konusudur. Klinik tecriibelerimizin
artmasiyla mortalite oranlarimizin daha makul diizeylere inecegi diistinilmektedir.

ipuglari

% Gunumiuzde akciger naklinde ECMO destegi tlim diinyada oldukga yaygin bir sekilde
kullaniimakta ve 6nemi giin gectikge artmaktadir.

% ECMO teknolojisindeki ilerlemeler, personel egitimi, ambulatuvar ECMO uygulama-

lari ve akciger koruyucu ventilasyon stratejilerinin yanisira hasta segimi ve akciger
naklindeki ilerlemeler de sonuglarin iyilesmesinde anahtar rol oynamaktadir.

K3
oo

Akciger naklinin her safhasinda ECMO ihtiyaci olabilir. Yerinde ve zamaninda uygu-
lanan ECMO destegi yasam kurtaricidir.

K3
o

ECMO desteginde ana gaye hastanin nakil 6ncesi kondiisyonunu maksimum diizeye
cikarmak ve nakil sonrasi sonuglari iyilestirmektir. Uyanik ve ambulatuvar ECMO uy-
gulamalarinda MV’a kiyasla daha iyi sonuglar elde edildigi bildirilmektedir.

% Glnumuizde ¢ogu merkezde intraoperatif hemodinamik destegin saglanmasinda

ECMO KPB’in yerini almistir.

< Agir pulmoner hipertansiyonda intraoperatif ECMO desteginin postoperatif donem-
de de bir siire devam ettirilmesi morbidite, mortalite ve sagkalim agisinda yarar
saglayabilir.

K3
o<

Erken postoperatif donemde gelisen agir PGD’de ECMO, hipoksiyi diizeltmek, sag
ventrikili desteklemek ve ventilatére bagh akciger hasarini minimize etmek sure-
tiyle akciger graftinin fonksiyonlarinin iyilesmesini kolaylastirir.

% Yiksek volimli merkezlerde ECMO destegi altinda yapilan akciger nakli ile destek
almadan yapilan nakiller arasinda benzer sonuglar bildirilmektedir.

< Her ne kadar sagkalim avantaji sunsa da glinimiz pratiginde cogu merkez ECMO’yu
endikasyonunda kullanmaktadir. Profilaktik ECMO kullanimini tavsiye edebilmek
icin heniiz yeterli veri bulunmamaktadir. Cok merkezli randomize galismalara ihtiyag
vardir.
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REFRAKTER KARDIYOJENIK SOK VE
KARDIYAK ARREST SIRASINDA VENO-
ARTERIYEL ECMO

Dr. Arslan OCAL

8.1 Kardiyojenik Sokta Veno-arteriyel ECMO (VA ECMO)

Kardiyojenik sok (KS), dolasimda volim agigl olmadan yeterli sol ventrikil dolus basinci
olmasina ragmen dusUk kardiyak debi ve buna bagl gelisen doku hipoperflizyonu olarak
tanimlanmistir. KS igin tanisal hemodinamik kriterler; sistolik kan basinci <90 mm Hg (30
dk’dan uzun suren); bazal degere gore ortalama arteriyel kan basincindaki dustsin 30
mmHg’'dan fazla olmasi, ortalama kan basincinin <60 mmHg, hemodinamik destek olma-
dan kardiyak indeks (Ki) 1.8 L/dk/m?ya da destekle Ki <2.2 L/dk/m2ve pulmoner arter we-
dge basinci (PCWP) >15 mmHg olmasi olarak tanimlanmistir' 2. Yetersiz periferal dolasima
bagli oliglirt, ekstremitelerde sogukluk, biling diizeyinde kotilesme ve asidoz gorilmekte-
dir. Hipotansiyon norepinefrin ve anjiyotensin Il gibi endojen vazopressorlerin saliniminin
artisina bagli sistemik vaskuler rezistans artisiyla kismen dizelmektedir. Kardiyak debi dii-
stklagu ve sistemik vaskiler rezistans artisi doku perfiizyonunu olumsuz etkilemektedir.

Miyokardiyal disfonksiyona yol acan herhangi bir sebep KS olusturabilir (Tablo 1).

Tablo I: K$ etiyolojisi

Akut miyokard enfarktiist Miyokardit

Peripartum kardiyomiyopati ileri evre dekompanze kalp yetersizligi
Kardiyotomi sonrasi kardiyojenik sok Kalp yetmezligi ile septik sok
Pulmoner emboli Refrakter malign aritmi

KS gelisimine en sik akut miyokard enfarkttisii (AME) ve komplikasyonlari neden olmak-
tadir. AME’de KS insidansi yaklasik olarak % 6-7 olarak bildirilmistir®. Yatan AME hastala-
rinda destek tedavileri ve gelistirilmis reperflizyon stratejilerine ragmen gelisen KS en sik
gorilen 6lim sebebi olarak raporlanmistir ve ne yazik ki mortalite orani % 65.4 olarak
oldukga ylksek seyretmektedir®. KS ST elevasyonsuz AME’de gorilmekle birlikte siklikla
ST elevasyonlu AME komplikasyonu olarak da gelismektedir. Ventrikuler septal defekt,
sol ventrikil serbest duvar rlptiri ve papiller kas ruptirine (veya disfonksiyonu) bagl
gelisen akut mitral yetmezligi gibi mekanik komplikasyonlar nedeniyle de KS gelisebil-
mektedir. Otopsi serilerinde miyokardin % 40’dan fazlasinda fonksiyon kaybi olmasinin
mekanik komplikasyon olmasa da kardiyojenik soka neden oldugu gosterilmistir>”’. Peri-
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feral dolasimsal mekanik destek, yeterli doku perfiizyonunu saglayarak tanisal ve tedavi
edici prosedirler igcin zaman kazandirmaktadir. Ancak inotrop kullanimina ve intraaortik
balon pompasi (IABP) destegine ragmen mortalite ve morbidite yiiksek seyretmektedir.

IABP-SHOCK Il calismasinda®, 600 KS gelisen AME’li hastaya optimal medikal tedavi ve
erken revaskularizasyon uygulanmistir. Hastalarin 83%’line perkiitan koroner girisim son-
rasi IABP vyerlestirilmistir ve 30 giinliik takipte mortalite oranlari arasinda anlamli fark
bulunamamistir (IABP grup %39.7; kontrol grup %41.3: p:0.69). Klinik ve laboratuvar
sonuglari her iki grupta da benzer olarak bulunmustur. Sonug olarak IABP kullaniminin
erken dénem sonuglarda olumlu etkisi gériilmemistir*®. Veno-arteriyel ECMO (VA ECMO)
gerektiren kardiyojenik sokta, IABP kullaniminin mortalite lizerine etkisi gériilmemistir.
Ancak, AME’ye bagli KS gelismisse IABP ve V-A ECMO’nun birlikte kullanildigi hastalarda
mortalite oraninda %18.5 dusus raporlanmistir®. Bir baska ¢alismada ise refrakter KS has-
talarinda IABP ve VA ECMO’nun birlikte kullaniimasinin hastane ici mortaliteyi azalthg
raporlanmistir’®. Faydali oldugu yoninde kanitlar sinirli olsa da, KS ve mekanik kompli-
kasyon gelisen AME’de IABP kullanimi &nerilmektedirs ',

KS tedavisinde hemodinamik instabilite dncelikle inotroplar ve vazopressorlere ile teda-
vi edilmelidir. KS’de yeterli sivi ve farmakolojik destege ragmen hemodinamik stabilite
saglanamiyorsa, mimkiin olan en kisa stirede mekanik dolasimsal destek saglanmalidir.
Boylelikle hipoperfiizyonda, ilerleyen iskemi ve bozulan kardiyak fonksiyonlarda iyilesme
saglanabilir. En az 6 saat slireyle mekanik destek devam ettirilmelidir. Uzamis sok tablo-
sunda glnler ya da haftalarca mekanik destek basarili bir sekilde strdirilebilir.

Mekanik dolagim desteginin zamanlamasi kullanim endikasyonuna gore degismektedir.
Mekanik dolasim destek segimini belirleyen faktorler; kolay ve hizli uygulanmasi gibi
teknik 6zellikler, hastanin hemodinamik durumu, secilecek cihazin hemodinamiye etkisi
ve destek tedavi sonucundaki hedeflerdir. AME gibi acil durumlarda pompa yetersizligi
gelismisse, IABP hizli ve kolay uygulanabilmesi nedeniyle ilk secenektir. IABP etkinligi ve
glvenli kullanimiyla ilgili soru isaretleri olmasina karsin diger destek tedavilerle birlikte
uygulandiginda kismen hemodinamik diizelme saglamaktadir??°,

Yeterli medikal tedaviyle birlikte IABP uygulanmasina ragmen hemodinamik olarak karar-
I olmayan hastalarda daha etkili hemodinamik destek icin axial ya da sentrifugal pom-
palar tercih edilmektedir. Bu cihazlar her zaman temin edilemeyebilir ve ayni zamanda
deneyimli bir ekip yardimi gerektirmektedir. Bunlardan en uygun olani Impella 2.5, intra-
aortik balon pompasina gore daha etkili hemodinamik destek saglamaktadir. Hemodina-
mik kararlilk saglanamadigunda daha genis arteriyel outflow kandl kullanarak uygulanan
TandemHeart, Impella 5.0 ve ECMO destek tedavileri diistintlmelidir. Ayrica sol ventrikdil
destek cihazi olsa bile sag ventrikiil fonksiyonlarina katkisindan dolayi inotropik tedaviye
devam edilmelidir. ileri derecede biventrikiiler yetersizlikte ve bozulmus oksijenasyonda
ECMO destegi gerekmektedir. Biventrikiler yetmezlikte; sag ventrikil icin TandemHeart,
sol ventrikiil igin Impella ya da IABP gibi farkli destek cihazlari birlikte kullanilabilmektedir

KS hastalarinda ECMO icin en yaygin endikasyonlar, kardiyotomi sonrasi kardiyojenik
sok ve kardiyopulmoner bypass sonrasi weaning zorlugudur. Kardiyak transplantasyon
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sonrasl allogreft yetersizliginde, fulminan miyokardit ve standart tedaviye direncli de-
kompanze kalp yetersizliginde de ECMO kullaniimaktadir. Ayrica, akut koroner sendroma
bagh gelisen KS'ta ve sol ventrikiil destek cihazi olsun ya da olmasin transplant planlanan
hastalarda koépri tedavisi olarak ECMO uygulanmaktadir.

ilerlemis kalp yetersizliginde teknolojik gelismeler cerrahi olarak uygulanan sol ventri-
kil destek cihazlarinin kullanimini kolaylastirmistir. Bu cihazlar hastanin klinik durumu
diizelene kadar, transplantasyon yapilana kadar gecis tedavisi olarak ya da kalici ve son
tedavi segenegi olarak kullaniimaktadir®®. Biventrikiler destek cihazlari ve total yapay
kalp, biventrikiler kalp yetersizliginde transplant yapilana kadar gegis tedavisinde tercih
edilmektedir. Mekanik destek tedavileri, ilerlemis kalp yetersizliginde ya da KS'de tedavi
secenegi olarak kullaniimaktadir. INTERMACS (Mechanically Assisted Circulatory Sup-
port), cerrahi destek cihazlari igin implantasyonu 6ncesi yedi klinik profil tanimlamistir.
INTERMACS profil 1 ve 2’de akut dekompanze veya agresif inotropik tedavisine yanit ali-
namayan hastalar yer almaktadir. ilerlemis kalp yetersizligi ve kardiyojenik sokta meka-
nik destek tedavisi zamanlamasi halen belirlenmis degildir ve pratikte farkli uygulamalar
gorilmektedir.

Kardiyotomi sonrasi KS, kardiyak cerrahi sonrasi inotropik ve IABP destegine ragmen
yetersiz kardiyak performans olarak tanimlanmustir. Eriskin kardiyak cerrahi olgularinda
0.2-6% oraninda raporlanmistir®® ¥, Kardiyotomi sonrasi KS, ameliyat sonrasi weaning
zorlugu ve erken donemde gelisen disuk kardiyak output sendromunu icermektedir.
Kardiyotomi sonrasi KS$'de mortalite %70’den yiiksek olarak izlenmektedir ve yliksek doz
inotropik gerektiren durumlarda mortalite %85’lere ulasmaktadir?®. Maksimal inotropik
destege ragmen klinik diizelme izlenmiyorsa, kardiyak mekanik destek tedavisi distnal-
melidir. Mekanik destek sonrasi klinik diizelme gorilmuiyorsa alternatif tedavi secenek-
leri ve transplantasyon igin karar verilmelidir. Sol ventrikiil destek sistemi olarak basit
sentrifugal pompalar ve kompleks ventrikller destek sistemleri(VAD) kullanilabilir?*23.
Sentrifugal pompa ve oksijenator bilesiminden olusan ECMO basit ve disik maliyetli
olmasi nedeniyle zamanla kullanim sikhg1 artmigtirt®242,

ECMO sisteminin kurulumunda santral, periferal ve mikst olmak Gzere farkh kanilasyon
teknikleri secilebilmektedir. Santral kantilasyon (sol veya sag atriyumdan aortaya) nor-
mal fizyolojiye daha uygun olup biventrikiiler yiklenmeyi azaltmaktadir, yiksek akim
oranli dolagim saglanabilmektedir, orta ve uzun dénemde ventrikiiler destek cihazlarina
gecis daha kolay saglanmaktadir. Dezavantajlari ise infeksiyon, kanama riskleri daha fazla
gorilmekte ve sternotomi gerektirmektedir.

Periferal kantlasyon (biyuk periferal damarlar arasinda) acil durumlarda peruktan yolla
hizli ve kolay yapilabilmektedir ve kanama riski daha az olarak izlenmektedir. Sag vent-
rikll destegi sagladigindan sol ventrikil distansiyonu, miyokardiyal oksijen kullaniminda
ve duvar geriliminde artisa bagli olarak miyokardiyal iskemiyi artirmaktadir. Ayrica, bacak
iskemisi ve asendan aortada trombis olusumu ile seyreden Harlequin Sendromu gelise-
bilir. Periferal VA ECMO desteginde sol ventrikiil 6n yiki artmakta ve hidrostatik pulmo-
ner ddem olusmaktadir. IABP ve VA ECMO birlikte uygulandiginda 6n yiikteki azalmaya
bagli olarak hidrostatik pulmoner 6dem sikligi azalmaktadir?.
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8.2 Refrakter Kardiyak Arrestte VA ECMO

Ani kardiyak arrest (KA), kotl prognoz ve ylksek mortalite oranlarina sahip bir durum-
dur. Spontan dolasim olusana kadar gecen siire ve yeniden canlandirma sonrasi bakim
prognozu etkilemeyen faktorlerdir. Kardiyak arrest etiyolojisi, arrest olusumu slrecindeki
ritm problemleri, hastanede ya da hastane disinda gelismesi, spontan dolasimin kisa su-
rede olusmasli ya da direncli olmasi mortalite ve morbiditeyi etkilemektedir. Hastane igci
kardiyak arrestte hayatta kalma orani %10-22 olarak raporlanmistir?’2°. Hastane disi KA
gelisen 143000 hasta kaydi incelendiginde, hayatta kalma oraninin %6.7-8.4 olarak bu-
lunmustur®?. Tanik olunmus KA vakalarinda; deneyimli medikal ve paramedikal personel
tarafindan erken KPR (kardiyopulmoner resusitasyon) uygulanmasi, sok vermeye uygun
ritim olmasi ve erken defibrilasyon uygulanmasinin mortaliteye olumlu katkisi oldugu
izlenmistir3? 3. iskemik beyin hasari, miyokard disfonksiyonu, iskemiye sistemik yanit ve
reperflzyon hasariyla seyreden postkardiyak arrest sendromu mortalite ve morbiditeyi
etkilemektedir®.

1997-2003 yillari arasinda hastane ici gelisen 40 refrakter kardiyak arrest vakasinin kaydi
incelendiginde, 22 beyin 6lumu ve ¢oklu organ yetersizligi gelistigi izlenmistir, 18 hasta
ECMO destegiyle 24 saat hayatta kalirken 8 hasta 18 ay takipte hicbir sekel kalmadan ya-
samini sUrdUrmustr®. Ayrica, hastane ici gelisen 92 refrakter kardiyak arrest hastasi 3 yil
izlenmis ve ECMO uygulanan hastalarda daha iyi sonugclar elde edildigi raporlanmistir®.
Bu calismalar sonucu ECPR (Extracorporeal Cardiopulmonary Resuscitation), potansiyel
faydalari nedeniyle refrakter kardiyak arreste kullanilmasi 6nerilmektedir.

Yeniden canlandirma sonrasi donemde ECMO 6nemli rol oynamaktadir, ancak dolasimda
hizli dizelme sagladigi icin spontan dolasim olusmadan da uygulanmaktadir. Nedeni bilin-
meyen refrakter kardiyak arreste, spontan dolasim olusmadan ECMO uygulamasiyla ileri
radyolojik degerlendirme ve cerrahi ya da perkitanéz girisim olanagi saglanmaktadir®”%,
Hizh sogutma ve kontrolll yeniden isitma saglanabildiginden tedavi amacli hipotermi icin
elverislidir; bunun yaninda ilag intoksikayonlarinda tercih edilmektedir®.

ECMO icin ilk degerlendirilmesi gereken parametre; kardiyak debi olmadan CPR yapilana
kadar gecen siredir (no-flow time). Tanik olunmus kardiyak arrestlerde no-flow time ke-
sin olarak saptanabilir ve ECMO igin en uygun hastalardir. Mevcut ritm ile no-flow time
uyumlu olmalidir. Asistolik hastada ECMO uygulamasi i¢in cut-off degeri 5 dakika olarak
onerilmistir®l. KPR sirasinda spontan hareketler ya da spontan solunum gibi vital bulgular
varsa no-flow time dikkate alinmamalidir. Hipotermi saglanan hastalarda beyin ve kalp
dokusu iskemiden korundugu icin bu hastalarda da no-flow time 6nemini yitirmektedir®
4 KPR baslanana kadar dustk kardiyak output ile gecen stire (low-flow time) ile ilgili kabul
edilmis bir limit hentiz bulunmamaktadir.

Bazi calismalarda hastane ici gelisen kardiyak arrestte hastane disindakilere gore EC-
MO’dan daha fazla fayda gordugi one strilmistir?’ve ECMO baslanmasi icin cut-off de-
geri 30 dak olarak 6nerilmistir®*. ECPR uygulanan refrakter hastane disi kardiyak arrestte
hayatta kalma orani %27,6 olarak raporlanmistir (48). Cok iyi bilinmektedir ki KPR suresi
kadar KPR kalitesi de norolojik sonuglar tzerinde etki géstermektedir. KPR sirasinda ETCO,
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kardiyak atimi indirekt olarak géstermektedir. KPR kalitesi igin 20 dak KPR sonrasi ETCO,
10 mm Hg’'nin altinda olmasi kétl prognozu gdstermekte ve hasta icin 6lim durumu s6z
konusu oldugundan ECMO uygulamasi distinilmemelidir.

Refrakter kardiyak arrestte ECMO uygulanacak hasta seciminde izlenmesi 6nerilen sema
Sekil 1’de gosterilmistir.

refrakter KA KPR>1S dk

= Komorbidite:
omorbidite endikasyon terminal malignensi
yok sort diseksiyonu

ciddi periferik arter hastahif

transplantasyon
endikasyonu
evet olmayan ciddi kalp
endikasyon yok yetersizligi
ciddi aort kapak
hastaliklarn

endikasyon yok

| End-Tidal CO, |

evet

d tidal CO2<10m endikasyon yok

ECMO

- - 1

Sekil 1. Refrakter Kardiyak arrestte ECMO igin Akis Semasi

Buna gore 15 dak uzun stren KPR yapilan hastalarda komorbidite yoksa, no-flow time <6
dk, low-flow time <45 dk ve ETCO, >10 mmHg ise ECMO dustnulmelidir.
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ipuglari

Kardiyojenik sok, revaskilarizasyon ve farmakolojik tedavilere ragmen mortalitesi
yuksek olan oldukga riskli bir gruptur. Baslangi¢ tedavilerine erken yanit vermeyen
ya da hemodiamik kararhlik gostermeyen hastalarda erken dénemde mekanik des-
tek tedavisine baslanmalidir.

Ciddi biventrikiler yetersizlikte sag ve sol perkitandz mekanik destek ve VA ECMO
uygulanmalidir.

Cerrahi ventrikuler destek cihazlari icin aday olan ya da ¢abuk toparlanmasi bek-
lenen (fulmian miyokardit gibi) hastalarda akut dekompanze kalp yetersizligi gelis-
misse ve baslangi¢ tedavilerine yanit alinamiyorsa erken dénemde mekanik destek
tedavisi dustnilmelidir.

Mekanik destek tedavileri farmakolojik tedavilere gore daha iyi hemodinamik des-
tek saglar

Refrakter kardiyak arrest, mekanik destek tedavisi igin acil endikasyondur. VA ECMO
en kisa slirede baslanmalidir

Refrakter kardiyak arrestte ECPR uygulamasindan daha ¢ok fayda gérecek hasta po-
pilasyonunu belirlemek igin kontrolli klinik calismalar gereklidir
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ECMO iCiN YENI ENDIKASYONLAR:
PULMONER EMBOLi, PULMONER
HIPERTANSIYON, SEPTiIK SOK VE

TRAVMA

Dr. Kazim ROLLAS

Ekstrakorporeal membran oksijenasyon (ECMOQ), 1970’lerden beri konvansiyonel tedavi-
lere cevap vermeyen siddetli kalp ve akciger yetmezliginde secilmis hastalarda kullanil-
maktadirt. ECMO, kalp ve/veya akciger fonksiyonunu desteklemek icin mekanik cihazla-
rin kullanilmasidir. ECMO tarafindan desteklenen dolagim ve solunumla, hasta organlar
tedavi edilirken veya nakil icin beklerken kalp ve akcigere hasar veren tedaviler (6rn.
vazopresorler, yiksek ventilator basing ayarlari) azaltilabilir veya durdurulabilir. Bu bo-
limde pulmoner emboli, pulmoner hipertansiyon, septik sok ve travma durumlarinda
ECMO kullanimi Gzerinde durulacaktir.

9.1 Akut Pulmoner Emboli ve ECMO

Pulmoner emboli (PE), tedavi edilmediginde mortalite orani yiiksek bir hastaliktir. Yiiksek
riskli akut PE, akut sag ventrikil yetmezligi ve kardiyojenik sok ile birliktedir?. Avrupa Kar-
diyoloji Dernegi ve Avrupa Solunum Dernegi kilavuzlarina gore yiksek riskli PE i¢in he-
modinamik instabilite kriterleri: kardiyak arrest veya obstruktif sok (uygun sivi resusitas-
yonuna ragmen end-organ hipoperflizyonu ile birlikte olan sistolik kan basinci <90mHg,)
veya slrekli hipotansiyon (aritmi, hipovolemi veya sepsise bagl olmayan en az 15 dakika
40 mmHg’den fazla sistolik kan basinci diistist) olarak tanimlanir?.

Pulmoner arter yataginin toplam kesit alaninin azalmasina yol acan pulmoner arter tika-
nikhgr ve vazoaktif madde (serotonin, tromboksan A2) salinmasi akut pulmoner hiper-
tansiyona neden olur3. Bu asiri basing ylkd, sag koroner iskemi, sag ventrikil dilatasyonu
ve yetmezligine neden olur. Akut siddetli PE’de sag ventrikil dilatasyonu, sistemik hipo-
tansiyona ve sonugta ciddi hemodinamik instabiliteye yol agan paradoksal interventri-
kuler septal sifte yol agar®. Duslik kardiyak debi, ventilasyon-perflizyon uyumsuzluguna
neden olarak hipoksemi ile sonuglanir®. Terapétik secenekler arasinda trombolitik tedavi
bulunmaktadir?. Bu, ytksek riskli akut PE igin kabul edilebilir bir kanama komplikasyonu
riski olan bir secimdir. Sistemik tromboliz kontrendikasyonlari varliginda veya trombo-
lizden sonra devam eden instabilite durumunda, cerrahi embolektomi ve kateter bazl
teknikler dustnilmelidir?.

ECMO kullanimi, ciddi kardiyojenik sok, 6nceki kardiyak arrest, siddetli asidoz veya teda-
vi edilemeyen hipoksemi durumlarinda klinik stabilite saglayan potansiyel olarak hayat
kurtarici bir terapotik secenektir®®.
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Veno-venoz yaklasim, oksijenasyonu iyilestirebilir ancak sag ventrikil yikini dislirmez,
bu nedenle bu hasta grubu igin uygun olmayabilir. Veno-arteriyel ECMO (VA ECMO) kul-
lanilmasinin mantigi, bir venoarteriyel konfiglirasyon kullanarak, pulmoner yatag atlaya-
rak kani sagdan sola dolagima yénlendirmek, boylece pulmoner arter kan basinci yuku-
nl hafifletmek ve ayni zamanda sol taraftaki basinglari artirirarak akut masif PE’de sag
ventrikll yetmezligine destek saglamaktir’. VA-ECMO, akut olarak artan sag atrium ve
ventrikdl boslugundaki yiki azaltarak, “ventrikller interdependence” a bagli sol ventri-
kal outputunu iyilestirir®. Hemodinamik durum bu sekilde stabilize edilmeye ¢alisilir. Hi-
poksemide iyilesme ve organ oksijenizasyonu saglanarak, pihti ¢oziilene kadar terapotik
antikoaguiasyon veya girisimlere zaman ve olanak saglanir®.

Avrupa Kardiyoloji Dernegi ve Avrupa Solunum Dernegi kilavuzlarinda ECMO’nun, masif
pulmoner embolide, cerrahi embolektomi veya kateter tedavisi ile birlikte, refrakter do-
lasim kollapsi veya kardiyak arrest durumlarinda distintlebilecegi (klas I1b) belirtilmistir?.

Pulmoner embolide VA-ECMO en sik femoral kanilasyon ile uygulanmaktadir®. Pihti ¢o-
zilene kadar, heparinizasyon veya kesin tedaviye kadar tam kardiyorespiratuar destek
saglanmaktadir®.

Kritik hastalarin sagkalimi vaka serilerinde beliritilse de, bugline kadar ECMOQ’nun etkinli-
gini ve glivenligini test eden randomize kontrolli ¢alisma yapiimamistir? 1024,

Faktor V Leiden hastaligl, antifosfolipid sendromu ve malignite durumlari gibi hiperkoa-
gllabilite bozukluklari olmadiginda, trombisiin otolizinin bes glin icinde miimkin oldu-
gu gosterilmistir'®. Ancak, giiniimizde ECMO’nun kesin tedavi olmaksizin sirekli efektif
heparinizasyon ile birlikte tek basina kullanimi (stand-alone) tartismalidir?1°1114 ve cerra-
hi embolektomi gibi ek tedaviler ile birlikte distinilmelidir.

Bazi serilerde ayrica, akut PE’'nin neden oldugu sok hastalarinda sol ventrikil ve aorta
arasina yerlestirileren ve sadece pompa fonksiyonu goren ozellikli kateter (ImpellaVR
kateter) kullanimi ile iyi sonuglar belirten birkag vaka da bildirilmistir2 16?7,

Yiiksek riskli PE’li segilmis hastalar icin ECMO, sonuglari Umit vericidir. Kardiyak arrest ile
basvuran hastalarin sagkalimi %29 - %51 arasinda degismektedir®?°,

Kardiyopulmoner resusitasyon sirasinda ECMO, Avrupa Resusitasyon Kilavuzunda, bas-
langigta ileri yagam destek dnlemlerinin basarisiz oldugu durumlarda, spesifik miidaha-
lelere olanak sagladigi icin bir kurtarma tedavisi olarak kabul edilmistir?®. Bu temelde,
masif pulmoner emboli nedeniyle kardiyopulmoner arrest gelismesi durumunda, ECMO
kullanimi, girisimsel veya cerrahi miidahalelere zaman ve olanak saglayabilir.

Yuksek riskli PE’”de ECMO kullaniminin en biyik komplikasyonu masif kanamadir ve sis-
temik tromboliz, karaciger sokuna bagl pthtilasmada degisiklikleri ve yaygin damar igi
koagllopatiyi indiikleyen kontrolstz fibrinolizin bir sonucu olarak ortaya gikabilir®.

Sonug olarak, hizli implante edilmis bir ECMO destek sistemi, yiksek riskli akut PE olusu-
munda hayat kurtarici bir tedavi olabilir. Bu terapotik stratejinin riskleri nedeniyle, mor-
bidite ve mortalite riski ¢cok ylksek olan hasta kategorisinde kullaniimasi gerekmektedir.
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9.2 Pulmoner Hipertansiyon ve ECMO

Akut dekompanse pulmoner hipertansiyonda, ekstrakorporeal yasam destegi refrakter
sag kalp yetmezliginin tedavisinde dnemli bir ilerlemedir?* 22, Bu hastalarda ECMO kul-
lanimiyla ilgili iki durum s6z konusudur: medikal tedaviyle iyilesmeye kadar gecici des-
tek ve transplantasyona kadar gegici destek?'. Vakalarin buytik cogunlugunda, ECMO acil
nakile kadar gegici kdprii tedavi olarak kullanilmaktadir?. lyilesmeye kadar gegici ola-
rak kullanilan istisnai ECMO vakalari da bildirilmistir?®?. lyilesmeye kadar gegici destek
kavramiyla ilgili daha az veri olmakla birlikte, ECMO’nun, transplantasyona kadar gegici
destek olarak basarili kullanimina iliskin de az veri vardir?®?., Siddetli PAH baglaminda
ECMO, tercihen siddetli pulmoner hipertansiyonun yonetimi konusunda deneyime sahip
uzman bir merkezde yapilmalidir® 22, Potansiyel olarak ciddi komplikasyonlar nedeniyle,
bu mekanik dolasim desteginin kullanimi sadece akciger nakli i¢in kopri tedavisi olarak
6lum riski yiksek olan secilmis hastalar icin dusuntlmelidir?2. Uygulamada, bu cihazlar
sadece katekolamin destegi ve PAH’In optimal spesifik tibbi tedavisi dahil olmak Gzere
optimal tibbi tedaviye direncgli sag kalp yetmezligi durumunda ve bir akciger veya kalp-ak-
ciger nakli onayladiktan sonra baslatiimalidir’2. ECMO ile transplantasyona kadar bekle-
nen pulmoner hipertansiyon olgulari bildirilmis ve bu agresif yonetimin bekleme siiresi
mortalitesini azaltmada 6nemli bir etkisinin olabilecegi 6ne stirGImustir?.

Veno-venoz yaklasim, oksijenasyonu iyilestirebilir ancak sag ventrikil yukini distirmez,
bu nedenle bu hasta grubu icin uygun degildir. VA- ECMO, dekompanse PAH’da en sik
kullanilan destek sistemidir. Venoz ve arteriyel kaniller yogun bakim Unitesinde lokal
anestezi altinda femoral ven ve artere takilabilir?2, VA-ECMO sag ventrikil sonrasi yik-
te azalmaya yol agar ve sistemik arter basingta iyilesme saglayarak organ perflizyonunu
iyilestiri. ECMO’nun en buyuk komplikasyonlari kanama riski, alt ekstremite iskemisi-
dir2. Bu nedenlerden dolayi, ECMO kapsamindaki zaman optimize edilmeli ve sistematik
olarak acil nakil planiyla veya sag ventrikil fonksiyonunun hizli bir sekilde toparlanmasi
planiyla birlestirilmelidir?! 22,

Pulmoner hipertansiyonda akciger transplantasyonu, primer greft disfonksiyonu riski ile
iliskilidir?” 28, Pulmoner hipertansiyonda akciger transplantasyonu sonrasi secilmis hasta-
larda 48-72 saatlik primer greft disfonksiyonu déneminin sonuna kadar (yani iskemi-re-
perflizyon akciger yaralanmalari) ECMO kullanimi énerilmistir? 2.

Bu yazinin konusu olmamakla birlikte, alternatif bir yaklasim olarak, pulmoner dolasimda
pompasiz bir aygit (lung assist Novalung (Novalung GmbH, Hechingen, Germany)) kulla-
nilmasi da s6z konusudur?.

Venoz venoz ekstrakorporeal CO2 removal (ECCO2R) karbondioksit seviyesini kontrol et-
mek icin kullanilan cihazdir. Bu yéntem akut respiratuar distres sendromu, ciddi astma,
KOAH alevlenme gibi durumlarda klinik dizelme saglanana kadar hiperkapninin ciddi
etkilerini ortadan kaldirmak icin uygulanabilmektedir®®32, Bununla birlikte ciddi hiper-
kapnisi olan akciger transplant adaylarinda gecici kbpri tedavi olarak kullanilabilir®, Ay-
rica, ECCO2R, siddetli KOAHIn akut alevlenmesinde pulmoner hipertansiyonda iyilesme
saglar34,
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9.3 Travma ve ECMO

Travmatik akciger ve gogus yaralanmalarinin gogu ECMO olmadan tedavi edilebilir. Bu-
nunla birlikte, travmada ECMO erken stabilizasyon saglanmasina yardimci olabilir. Hasar
kontrol ameliyati ve organ/vaskiler yapi onarimi gibi hayat kurtarici midahaleler icin
zaman kazandirabilir®.

Travma sonrasi acil resusitasyon, 6liim Ucllsi olarak bilinen “koagiilopati, asidoz, hipo-
termi” tedavisini igerir®®. Hipotermi, metabolik asidoz ve koagulopati, altta yatan ciddi
yaralanmalardan dolayi ortaya ¢cikan kanamayi ve hipoksemiyi kotulestirebilir. Baylk
travma hastalarinda travma sonrasi dénemde sistemik inflamatuar yanit sendromu go-
rilir ve hemodinamik instabilite gelisebilir3” 3, ECMO akciger parankim hasari ve / veya
kanamasi olan hastalarda oksijenasyonu artirir, hiperkarbiyi diizeltebilir, metabolik asi-
dozu iyilestirebilir, hemodinamigi diizeltmeye yardimci olabilir ve hipotermi durumunda
hastalari yeniden isitabilir®.

Go6gius travmalarinda, yaralanmanin kiint kuvveti tipik olarak bir pulmoner kontiizyon
Uretir ve ciddi solunum yetmezligine neden olabilir. ELSO rehberlerine gére, mekanik
ventilatérde olan hastada PaO, / FiO, (P / F) orani <150 oldugunda ECMO kullanimi di-
sinulmelidir , oran < 80 oldugunda ise kesin endikedir®. Mekanik ventilatordeki hastada
PaCO2> 80 mmHg veya end-inspiratuar plato basinci >30 cm H,O olmasi ECMO igin en-
dikasyon olarak kabul edilir®.

Travma hastalarinda veno-venéz ECMO (VV ECMO), asagidaki durumlarda distnilme-

lidir3s:

1.

2.
3.
4.

Travma sonrasi akciger yetmezligine bagli akut siddetli solunum yetmeazligi (gaz
degisimindeki bozukluklar, siddetli kiint travma, kontiizyon ve sivi transflizyo-
nuyla ilgili);

inhalasyon hasari ve toksik akciger yetmezligi;

Akciger dokusunun dogrudan hasar gérmesi;

Yetersiz gaz degisimine neden olan trakeal veya brons agacinin yaralanmasi.

Travmatik trakea-bronsiyal ve plevral yaralanmalar fistll olusumuna yol agar ve yiliksek
mortalite ve morbidite ile iliskilidir (%60-%70)*. Trakeobronsiyal agacta hasar olmasi
durumunda, derin hipoventilasyon meydana gelebilir , bu durumda ECMO kaniilasyonu
hayat kurtaricidir ve daha ileri tedavilere olanak saglayan gecici bir kopri islevi yapar®.

ECMO, kutandz yaniklar olan veya olmayan inhalasyon hasarinda akciger iyilesmesi igin
zaman saglar*’. ECMO kanilasyonu endikasyonlari arasinda kardiyojenik sok veya kardi-
yak arrest de bulunmaktadir (miyokardiyal konttizyon, kardiyak arrest ve kardiyak out-
putta bozukluklar)®. Durumun faydasiz (6rnegin diizeltilemez nérolojik hasar) ve yasam-
la uyumsuz goérinmesi durumunda ise ECMO higbir fayda saglamaz®.

Akciger yetmezliginin gelisimi, travmatik beyin hasari olan hastalarin seyrini zorlagtirir.
Her ikisi icin de 6zel terapotik stratejiler “cikar gatismasina” yol agabilir (akciger koruyucu
stratejide izin verilen hiperkapni ve néroprotektif normokapni stratejisi)***3.
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Var olan travmatik beyin hasari ECMO icin kontrendikasyon olarak kabul edilse de beyin
hasarinin mutlak bir kontrendikasyon oldugu konusu tartismalidir®*. ECMO sirasinda uy-
gulanan heparinizasyon ile olusabilecek 6limcil intraserebral kanama riski de g6z 6niine
alinmalidir. Heparin icermeyen bir ECMO y6netimi yapilabilir®®. Siddetli beyin hasari du-
rumunda, organ bagisinin bir secenek olmasi durumunda ECMO, organ koruyucu destek
olarak kullanilmistir®.

Multi-travma tedavisinde karar verme, ECMO uzmani, yogun bakimci, travma cerrahi,
genel cerrah, beyin cerrahi, kardiyotorasik cerrah, ortopedik cerrah, anestezist ve has-
ta bakimina katilan diger doktorlar arasinda disiplinlerarasi bir konsensiis gerektirir3>.
ECMO igin ciddi akut solunum yetmezligi ve/veya trakeobronsiyal yaralanmaya neden
olan travmalar, suya dalis travmalari, inhalasyon travmasi, yaniklar, trakeal veya bronsiyal
obstriiksiyona neden olan travma hastalarinda ECMO distinllebilir®. Ek olarak, yetersiz
dolasim (kardiyojenik sok veya kardiyak arrest) veya hemorajik sokla sonuglanan akut
travmatik kalp yetmezligi (miyokardiyal kontlizyon ve riiptir) olan hastalar da ECMO igin
degerlendirilmelidir®.

9.4 Septik Sok ve ECMO

Sepsisli hastalarda, refrakter hipoksemi durumunda ECMO gibi alternatif stratejiler de-
neyimli merkezlerde kurtarma tedavisi olarak distnalebilir®®,

Sepsis, diinya ¢capinda mortalite ve morbiditenin 6nde gelen nedenlerinden biridir. Ye-
tiskin hastalarda sepsisin Uglincu uluslararasi konsensis tanimi: “enfeksiyona karsi di-
zensiz bir konak yanitinin neden oldugu hayati tehdit eden organ islev bozuklugu” ola-
rak giincellenmistir®®. Septik sok, sivi restsitasyonuna ragmen ortalama arteriyel basinci
65 mmHg’nin Gzerinde tutmak icin vazopresor gereksinimi olan kalici hipotansiyon ve 2
mmol / Unin Gzerinde bir serum laktat seviyesi ile iliskili enfeksiyon olarak tanimlanir®.
Refrakter septik sokun “American College of Critical Care Medicine” e gbre tanimi: inot-
roplarin, vazopresorlerin, vazodilatorlerin hedefe yonelik kullanimi ve metabolik, hor-
monal homeostazin slirdlirilmesine ragmen devam eden sok durumudur®’. “American
College of Critical Care Medicine”rehberlerine gére, ECMO cocuklarda refrakter septik
sok durumunda distintlmelidir, ancak hayatta kalma oranlarini %50’den daha yiksek
olmayacagi 6ngorilmektedir®” %8, Yetiskin hastalar igin karsilastirilabilir bir kilavuz bulun-
mamaktadir®,

ECMO, asagidaki durumlarda sepsisli hastalari desteklemek igin kullanilabilir®:

1.  Akut solunum sikintisi sendromu (ARDS)
2 Sag kalp yetmezligi

3. Sol kalp yetmezligi ve / veya

4. Kombine kardiyojenik ve dagilimsal sok

Pnomoni veya sepsis kaynakli ARDS genellikle 6nemli dolasim bozuklugu olmadan ortaya
¢ikar, bu durumda ECMO igin endikasyonlar ve kanilasyon stratejileri hipoksik solunum
yetmezliginin diger nedenleri ile benzerdir®. Bu hastalarin bazilari, siddetli hipoksi, hi-
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perkapni, pulmoner hipertansiyon veya sag kalp fonksiyon bozuklugu gibi bircok faktorin
neden oldugu hipotansiyona sahip olabilir. Bununla birlikte, bu ikincil kardiyovaskuler
etkiler; ECMO ile oksijenasyonizayon, asit-baz dengesi, karbondioksit degerlerinin di-
zeltilmesi ile 6nemli dlglide iyilesebilir’®. Pediatrik septik sokta, ECMO endikasyonu daha
aciktir: sok refrakter oldugunda ve ventilasyon, sivi, farmakolojik ve hastaligi modifiye
edici tedaviye yonelik tim girisimlere ragmen ilerlemeye devam ettiginde veya kardiyak
arrest durumunda kullanilmasi kabul edilmistir®®. Yetiskin septik sok icin ECMO verileri
gittikce artmaktadir, sagkalim orani %15-70 arasinda degismektedir®2. Yetiskin septik
hastalarda, dagilimsal soku olan hastalarda, septik soka bagli kardiyak arrest geciren
hastalarda ve 60 yasindan blyiik hastalarda, periferik VA ECMO kullanimi ile daha koti
sonuglar gorulmistur®st, Dagilimsal sok ile basvuran yetiskinlerde progresif sol ventrikuil
disfonksiyonu gelistiginde kardiyak arrest gerceklesmeden kullanildiginda VA ECMO ile
olumlu bildirimler de yapilmistir®. Bununla birlikte, ECMO uygulanmasi gereken kesin
kriterler prospektif ¢alismaya konu olmamistir ve klinisyenler klinik deneyimlerine goére
karar vermektedirler.

Onceden var olan ciddi nérolojik disfonksiyon veya tedavi edilemez malignite gibi EC-
MOQ’ya ybnelik standart kontrendikasyonlar septik hastalarda da gecerlidir®. Onkoloji
hastalari ECMO igin ¢cogu zaman uygun degildir, bunun istisnasi allojenik kemik iligi nakli
ahicilaridir® . Notropeni kontrendikasyon degildir®.

ECMO kanulasyonu stratejisi, hemodinamik sok paterni ile belirlenir. Sok o6zellikle ileri
degilse, sag kalp yetmezligi ve eslik eden solunum yetmezligi olanlar VV-ECMO ile des-
teklenebilir®®. Aksi takdirde veya ileri sol kalp yetmezliginde periferik VA ECMO veya sant-
ral ECMO kullanilabilir®,

VA- ECMQ’da dolasim yetmezligi olan hastalar icin ECMO’nun amaci, akcigerlere veya
kalbe zarar vermeden iyilesmeyi beklerken organ kan akisini geri kazandirilmasi ve yeterli
doku oksijenlenmesini saglanmasidir. ECMO’da kardiyak debiyi artirmak icin inotroplar
destegi artirmak yerine, devre akislari yeterli oksijen iletimi saglamak icin titre edilme-
lidir®8. Laktatin hizh normallesmesini, SvO2>%70 olmasi ve yasa uygun ortalama arter
basinglarinin saglanmasi hedeflenir®® .

Septik hastalarda yaygin damar ici pihtilasma (DiK) gériilebilir. ECMO devresinin bazi ki-
simlarinda veya damarlarda trombs olusabilirken, diger bolgelerden asiri kanama mey-
dana gelebilir. DIK, kan driinleri ile agresif olarak tedavi edilmeli, heparin uygun aktive
pihtilagsma sirelerine (ACT), aktive parsiyel tromboplastin siirelerine (APTT) veya anti-Xa
seviyelerine gore titre edilmelidir. Taze dondurulmus plazma (INR < 1.3-1.5 hedefleye-
rek), kriyopresipitat (fibrinojen> 2.5 g / L hedefleyerek) ve trombositler (> 100 x 10° / L
hedefleyerek) agresif kan tirlini destegi gerekebilir. Septik suregle tetiklenen dolagimda-
ki prokoagiilanlar nedeniyle minimum 10 U heparin/kg/saat devam etmelidir®. Ozellikle
DiK ve kanama vakalarinda, tromboelastografi kogiilopatinin belirlenip hedefe yénelik
dizeltilmesinde kullanilabilir.

Diger ekstrakorporeal yasam destegi yontemlerinin sepsiste enflamatuar markerla-
ri uzaklastirmak veya bagisikhgr modiile etmek i¢in kullanimi roll tartismalidir. Ekstra-
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korporeal kan pirifikasyonu (EBP) olarak siniflandirilan bu teknikler arasinda sirekli
renal replasman tedavisi (CRRT), plazmaferez, plazma degisimi ve hemoperfiizyon bu-
lunmaktadir®. Hastada bobrek yetmezligi veya sivi asiri yiiklenmesi durumunda, CRRT
ECMO’daki septik hastalarda kullanilmaktadir. Plazma degisimi ve plazmaferez, polimik-
sin B hemoperfuzyon kullanimi ile ilgili calismalarda umut vaat etmistir, ancak yine de
standart tedavi olarak distnulemez>=%,

Septik soklu hastalarin genelde, basari durumunda, 3-4 glinden fazla ECMOQO’ya ihtiyag
duymadigi belirtilmektedir®® .

Yetiskin septik hastalikta, dagilimsal sok durumunda periferik ECMO’nun biyik olasilik-
la yararsiz oldugunu gostermistir, ancak bazen geng eriskinlerde gorilen siddetli sepsis
kaynakli kardiyojenik sok icin periferik ECMO’nun kullanimi yarar saglayabilir. izole bazi
yetiskin olgularda santral ECMO’nun, dagihimsal sok varliginda kullanildiginda basarili ol-
dugu bildirilmistir, ancak kullanimi nadirdir? .

ipuglari

% VA ECMO, pulmoner emboli hastasinda ciddi kardiyojenik sok, tedavi edilemeyen
hipoksemi gelismesi durumlarinda klinik stabilite saglayan potansiyel olarak hayat
kurtarici bir terapotik segenektir.

< Siddetli PAH baglaminda VA ECMO, tercihen siddetli pulmoner hipertansiyonun
yonetimi konusunda deneyime sahip uzman bir merkezde, potansiyel olarak ciddi
komplikasyonlar nedeniyle, akciger nakli icin kdpri tedavisi olarak 6ltim riski yliksek
olan secilmis hastalar icin distinilmelidir.

0,
o

ECMO akciger parankim hasari ve/veya kanamasi olan hastalarda oksijenasyonu ar-
tirir, hiperkarbiyi diizeltebilir, metabolik asidozu iyilestirebilir, hemodinamigi diizelt-
meye yardimci olabilir.

% ECMO; ARDS, sag kalp yetmezligi, sol kalp yetmezligi ve/veya kombine kardiyojenik

ve dagilimsal sok gelismesi durumlarinda sepsisli hastalari desteklemek igin kullani-
labilir.
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ECMO SIRASINDA MEKANIK
VENTILASYON STRATEJILERI

Dr. Sinan ASAR, Dr. Tughan UTKU

Agir solunum yetmezligi ve ARDS'de, ekstrakorporeal mebran oksijenizasyonu (ECMOQ)
iki endikasyonla kullanilir. Birincisi geleneksel tedaviye yanit vermeyen agir hipoksemide
kurtarma tedavisi olarak, ikinci olarak da ventilator ile iliskili akciger hasarindan (ViAH:
VILI - Ventilatory Induced Lung Injury) korunmak icin akciger dinlendirme uygulamasidir.
ECMO kullaniminda temel amag agir pulmoner veya kardiyak yetmezlik gelisen ve geri
déniisi oldugu diisiiniilen hastalarda iyilesme icin zaman kazanmakuir. Ozellikle akciger
patolojisi olan hastalarda ise ayni zamanda “akcigeri dinlendirmek” hedeflenirken, Vi-
AH’ni en aza indiren mekanik ventilasyon stratejileri Gzerinde durulmaktadir.

Akut solunum yetersizliginin ECMO ile tedavisindeki amaglar;

1- alveolar strain’i azaltmak
2- atelektotravmayi azaltmak
3- reabsorsiyon atelektazisini azaltmak

4-  asiri gerimden kaginmak

ECMOQ’ya gecildikten sonra surlicl basing (driving pressure), tidal hacim ve PEEP’in azal-
tilmasi, alveolar stress, strain ve shear stress’in azalmasini saglar. Akcigerin maruz kaldigi
toplam strain, PEEP volimdii ile iliskili statik strain ve tidal volim: ile iliskili dinamik strain
azaltilmis olur®. Yine ViAH ile iliskili ve hasardan sorumlu tiim giiclerin bilesik etkisini olan
mekanik glic (mechanical power) de azaltilarak ergotravmaya bagh hasardan korunmak
mimkuindar.

ARDS’de ECMO kullanimini irdeleyen ilk randomize kontrolli ¢alismada, ECMO uygula-
nan ve uygulanmayan gruplarda %90 Uzerinde mortalite ile ECMO lehinde herhangi bir
yarar gosterilememisti?. Bu basarisizligin nedenleri hakkinda gesitli gorisler ileri strGliir-
ken, Kolobov ve ark., bir yandan arter kan gazindaki iyilesmeye odaklanirken, akcigerlerin
iyilesebilmesi icin uygun ortamin olusturulmasi gerektigi, bunun ylksek havayolu basin-
cl, ylksek tidal hacim, yiiksek PEEP ve yiksek FiO, ile saglanamayacag dile getirilmistir® .
ViIAH kavrami, siirec icersinde barotravma, volutravma, atelektotravma ve ergotravmayi
tanimlayarak gelisirken, ECMO hastalarinda da bu hasarlari azaltmak yoninde ventila-
tor parametrelerinde degisiklikler glindeme gelmistir. Oksijenasyonun yani sira CO,’in de
uzaklastirilmasi, ventilator tarafindan akcigere uygulanan yiki ciddi oranda azaltmaya
ve gergek bir koruyucu ventilasyon stratejisine imkan vermektedir. Diislik basing ve tidal
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hacim ile hasar azaltilirken, PEEP uygulayarak alveollerin ¢okmesi 6nlenir*. ECMO sira-
sinda mekanik ventilasyon stratejisinin nasil olmasi gerektigi konusunda henuz bir fikir
birligi olusmamistir.

Ventilasyon modu olarak genelde basing kontrolli modlar tercih edilmektedir. Bazi mer-
kezlerde ECMO basladiktan sonra sedasyon azaltilarak ventilasyon basing destekli mod-
da siirdiiriilmekte ve bu sekilde mortalitenin de distrildigi bildirilmektedir®. Ozellikle
kompliyansi ¢cok diisiik hastalarda hasta-ventilatér uyumsuzlugu bu hastalarda énemli
bir sorun olabilmektedir. NAVA'nin (neurally adjusted ventilatér assist) bu hastalarda ya-
rarli olabilecegi gosterilmistir®. Yine VIAH ile iliskili ve hasardan sorumlu tim giiclerin
bilesik etkisini olan mekanik gii¢ de azaltilarak ergotravmaya bagli hasardan korunmak
mimkindar.

Yuksek frekansh titresimli ventilasyon (HFOV) ile ilgili olarak her ne kadar ARDS rehberleri
karsi gorus bildirse de, ciddi hava kagagi olan hastalarda bir secenek olarak degerlendi-
rilebili. HFOV’nun yiiksek power diizeyleri ile VIAH ile iliskili hasardan korunmak igin
gelistirilen power kavrami tartismalidir.

ELSO rehberine gore (ELSO Adult Respiratory Failure Guidelines 2017, version 1.4) ilk 24
saatte orta-derin sedasyon uygulanmasi, basing kontrollii ventilasyon 25/15, I:E orani
2:1, solunum sayisi 5, FiO, %50, FiNo, %50, Pplat < 25 (Absorbsiyon atelektazisini dnle-
mek icin nitrojen onerilmektedir), vendz déniisii engellemeyecek sekilde PEEP uygulan-
masl, baslangic PaCO, duzeyleri ylksek ise, siplrme (sweep) gaz akisini saatte 10-20
diisus saglayacak sekilde yavasca arttirmak onerilmektedir. 24-48 saat sonra sedasyonun
azaltilmasi, basing kontrollii ventilasyon 20/10, I:E orani 2:1, solunum sayisi 5 (ek olarak
spontan soluklar), FiO2 %20-40, FiN2 %60-80; 48 saatten sonra minimal sedasyon, ba-
sing kontrolll ventilasyon veya CPAP 20 dnerilir. Akciger grafisinde belirgin havalanma ve
tidal hacim > 4 mL/kg ise Cilley testi yapilir. Ventilator FiO2 %100 ayarlanir, SpO2 hizla
%100’e cikarsa, ECMO weaning’in basarili olacagi ongorilebilir. Cilley testi pozitif bulu-
nursa, recruitment (akcigeri agma) denemesi yapilabilir. PSV 25/10, solunum sayisi 5, I:E
orani 3:1, 10 dk/saat, sonra tekrar eski ayarlara geri donilur. Araliklarla tekrarlayarak,
akciger fonksiyonlari diizelirken ECMO destegi azaltilmis olur’ . ELSO rehberinde P iato V€
solunum sayisi tizerinde durulurken, VT ile ilgili bir 6neri olmamasi, PEEP’in ECMO sonra-
st hizli dislrilmesi tartisma konusu olmustur *.

2009 yilinda yayinlanan ve agir ARDS’de ECMO ile sagkalimin arttirilabileceginin gosteril-
digi CESAR calismasinda, ventilator parametreleri su sekilde ayarlanmistir: peak inspira-
tory pressure 20 cm/H20, PEEP 10, solunum sayisi 10, ve FiO2 0.3 8.

Marhong ve ark. tarafindan 2014’de yayinlanan arastirmada, katilan 141 ECMO merke-
zinin sadece %27’sinde 6zel bir ECMO ventilasyon protokoli bulundugu, %77’inde me-
kanik ventilasyon hedefi olarak “akciger dinlendirme” uygulandigi, %9’unda ise akciger
hacmi kazanimi (recruitment) hedeflendigi saptandi. %76 oraninda 6 ml/kg ve altinda
tidal voliim uygulandigi, %58 oraninda PEEP’in 6-10 arasi tutuldugu bildirildi®.

ARDS hastalarinda ECMO’nun sagkalima etkisinini irdelendigi EOLIA ¢alismasinda P o
<24, PEEP 10, FiO, 0.3-0.5 olarak bildirilmig*.
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Serpa Neto ve ark. tarafindan 2016 yilinda yayinlanan meta-analizde, 545 hastayi iceren
9 calisma incelenmis ve ECMO sonrasi daha duslk tidal hacim, PEEP, striicli basing, RR ve
dakika ventilasyonu uygulandigi gézlenmis. Bu parametrelerden sadece siirlicli basincin,
hastane i¢i mortalite agisindan bagimsiz bir risk faktori oldugu saptanmis. Struci basin-
cin ana oyuncu rolii oynadigi mekanik giicde benzer sekilde mortalite igin bagimsiz risk
faktori olarak saptanmistirt™ 12,

Karolinska ECMO merkezinin 2009 yil HIN1 salgininda izledigi hastalari sundugu ¢alisma-
da, diger merkezlerden farkli olarak “toplam akciger dinlendirme” stratejisi uygulanmis.
Medyan PEEP dizeyleri 17°den 5 cmH,O’ya dislrilmis. Vend-venéz ECMO uygulanan
12 hastadan Uglinde, pulmoner hipertansiyon ve sag kalp yetmezligi nedeniyle, bir has-
tada ise aritmi nedeniyle veno-arteryel ECMQ’ya gecilmis. Diger ¢alismalarda gézlenme-
yen bu yiksek oranin, disiik PEEP stratejisinin pulmoner dolasim ve sag kalp tzerindeki
etkisine bagl oldugu yorumu yapilmaktadir**3, Aslinda PEEP’in ARDS’ deki olumlu etkisi
gdz dniinde bulunduruldugunda VIAH’ dan sorumlu giice katkisi da hala tartismalidir.

2019 yilinda yayinlanan bugtine kadarki en biyik ¢ok merkezli prospektif kohort galis-
masinda (LIFEGARDS), 23 merkezde ECMO alan 350 ARDS hastasinin verileri toplanmis.
ECMO sonrasi tidal hacim 6.4 £ 2.0’den 3.7 £ 2 ml/kg’a, Pplato 32+7'den 24 £ 7 cmH,O'ye,
slirlicti basing (20£7’den 144 cmH,0’ya, mekanik glic (26.1 £ 12.7'dan 6.6 + 4.8 J/dak’a
distrialmis. PEEP 10 ve Uzeri tutulmus. ECMO sirasinda hastalarin %41’ine néromis-
kiler bloker, %6’sina prone pozisyon uygulanmis. Multivariyan analizde, ECMO’nun ilk
iki glinkQ “ultra protektif’ olarak adlandirilan, AP ve mekanik glcin dusik tutuldugu
ventilator ayarlari ile sagkalim arasinda iliski saptanmamis4. Eski calismalardan farkli
olarak bu hastalarin hepsinde zaten ultra protektif yaklasim uygulandigi i¢in, ventilator
ayarlari ve sagkalim arasinda bir iliski bulunmamasi beklenen bir sonuctur. Ancak bu ca-
lismaya yapilan yorumda da, akcigerlerin iyilesebilmesi ve kendini onarabilmesi igin en
uygun ventilator ayarlarinin ne oldugu, akcigeri daha fazla dinlendirmenin ise yarayip
yaramayacagi sorusunun halen cevaplanamamis oldugu vurgulanmaktadir?®.

ECMO destegindeki hastada, akcigerin fonksiyonlarini izlemek i¢in PaO,/FiO,, ETCO, gibi
geleneksel parametreleri kullanmak mimkiin olmamaktadir. Ancak giinlik olarak, ELSO
rehberinde de 6nerildigi gibi, ventilator FiO,’sinin %100’e cikararak PaO, Uzerindeki etki-
sine bakilabilir. Ayni sekilde, ETCO, takiplerindeki giinlik degisim, akciger fonksiyonlarin-
daki diizelme hakkinda fikir verebilmektedir?.

Plato basinci, slirlici basing, kompliyans gibi solunum mekaniklerinin takibinin yanisira,
hemodinamik monitorizasyon, 6zellikle pulmoner arter basinci ve sag kalp fonksiyonlari-
nin ekokardiyografik degerlendirilmesi de 6nemlidir. ECMO altindaki hastada elektriksel
impedans tomografi (EIT) ve/veya transpulmoner basing takibi gibi imkanlar konusunda
arastirmalar sirmektedir’®?’,

ARDS hastalarinda mortaliteyi azalttigi bilinen prone pozisyon uygulamasi, ECMO destegi
altinda optimal mekanik ventilator ayarlarina ragmen hipoksemik kalmaya devam eden
hastalarda kullanilabilir. Alveolar rekruitment ve ventilasyon perflizyon dengesini iyilesti-
ren bu uygulamanin zor olmasi ve hayat tehdit eden komplikasyonlara neden olabilmesi
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nedeniyle ancak deneyimli merkezlerde uygulanmasi onerilebilir. Literatiirde ECMQO’da
prone uygulanmasi ile ilgili pek ¢ok deneyim yayinlanmis olup, 2019’da yayinlanan ve
deneyimli ECMO merkezlerini kapsayan ¢alismada ECMO’nun ilk iki gliniinde hastalarin
% 6's1, tim ECMO siiresi boyunca ise %15’ine en az bir seans prone pozisyon uygulandigi
bildiriliyor*.

Bir diger retrospektif gozlemsel ¢alismada 168 ECMO hastasindan 91 hastaya en az bir
kez prone pozisyon uygulanmis, 77 hasta ise supin pozisyonda izlenmis. Prone grubun-
daki hastalarin daha erken ECMO’dan ayrildigi ve 30, 60 ve 90 giinliik mortalitenin daha
dustk oldugu gozlenmis®®.

inhale nitrik oksit gibi pulmoner vazodilatatérlerin de ventile olan akciger {initelerinde
pulmoner kan akimini artirarak ventilasyon perfiizyon oranini arttirdigi bilinmekte olup,
kurtarici bir secenek olarak dustnalebilir 4.

Pnémotoraks, pnémomediastinum, subkutan amfizem gelismis olan hastalarin yoneti-
minde izlenecek yol, havayolu basinglarini miimkiin oldugunca azaltmak ve havanin re-
zorbe olmasini beklemektir. %50°den biylk, zaman gegtikce genisleyen ve hemodinamik
bozukluga yol acan pndmotorakslarda tiip torakostomi gerekir’.

Akut ve kronik solunum yetersizliklerinde uygulanan oksijen tedavileri ¢esitlendirilmekte
ve klinikte kullanimlari yayginlasmaktadir. Ciddi solunum yetersizliklerinde uygulana ge-
len, bir anlamda geleneksel MV uygulamalarinda arzu edilen basarinin saglanamamasi
nedeniyle, MV teknolojisi artan ivme ile kendini gelistirme ¢abasi icerisindedir. Tarihsel
siirecte, ozellikle ciddi hipoksemilerde kendine yer bulan MV uygulamalari sonrasinda,
primer patolojiye ilave olarak iyatrojenik hasarlarin raporlanmasi nedeniyle; temel felse-
fesi yeniden degerlendirilmek zorunda kalinan MV tedavilerinde temel hedef tedavi ile
iliskili yeni hasarlanmaya neden olunmadan uygulanabilirligi konusunda yogunlasmistir.
Akciger koruyucu ventilasyon olarak formilize edilebilecek yaklagimlarda, ayar segimleri
(distik VT, dusuk SS, yiiksek PEEP, RM, duslik FiO2 vb), pozisyonlama (pron) segenekleri
yetersiz kaldiginda uygulanabilecek bir secenek olarak ECLS/ECMO varligini artarak sir-
dirmektedir.

ECMO sirasinda uygulanacak MV stratejisi ile standart bir 6neri olmamakla birlikte, yu-
karida da siralanan sayilari sinirli olan bilimsel veriler i1siginda ultra-koruyucu ventilasyon
stratejisinin (VT< 4mL/kg, P o< 25¢mH,0, RM, orta diizeyde PEEP) en gegerli secenek
oldugunun sdylenmesi gerekir. Genel anlamda VV-ECMO, MV den daha 6nce kesilmekte
(weaning) olup, ileride yapilacak galismalarin ViAH olusmadan/en aza indirilerek akcige-
rin diizelmesi ve weaning igin gereken en iyi PEEP ve VT nin saptanmasi Uzerine olacagi
soylenebilir.
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ipuglari
< ECMOQ’ya gecildikten sonra sirticl basing, tidal hacim ve PEEP’in azaltilmasi, alveo-
lar stress, strain ve shear stress’in azalmasini saglar.

< ECMO kullaniminda temel amag iyilesme icin zaman kazanmaktir.
< Ventilasyon modu olarak genelde basing kontrollii modlar tercih edilmektedir.
% Akciger grafisinde belirgin havalanma ve tidal hacim > 4 mL/kg ise Cilley testi yapilir.

# ECMO destegindeki hastada, ETCO, takiplerindeki giinliik degisim, akciger fonksi-
yonlarindaki diizelme hakkinda fikir verebilmektedir.

< ARDS hastalarinda prone pozisyon uygulamasi, ECMO destegi altinda optimal me-
kanik ventilator ayarlarina ragmen hipoksemik kalmaya devam eden hastalarda kul-
lanilabilir.

k3
o<

Pnémotoraks, pndmomediastinum, subkutan amfizem gelismis olan hastalarin y6-
netiminde izlenecek yol, havayolu basinglarini miimkiin oldugunca azaltmak ve ha-
vanin rezorbe olmasini beklemektir.
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ECMO UYGULANAN HASTALARDA
SEDASYON, ANALJEZi VE DELIRYUM

Dr. Seda SEVEN, Dr. Beliz BiLGilLi, Dr. ismail CINEL

Ekstrakorporeal membran oksijenasyonunun (ECMO) ciddi kardiyo-pulmoner yetmezligi
olan secilmis hastalarda destekleyici tedavi olarak kullanimi giderek artmaktadir. Ekstra-
korporeal Yasam Destek Orgiitii (ELSO), 2000 yilindan bu yana, ECMO uygulanan toplam
yenidogan, pediatri ve yetiskin sayisinda yaklasik % 380 civarinda artis oldugunu bildirmek-
tedirl. ECMO tek basina altta yatan hastalig tedavi etmemekte, patolojiye yonelik tedaviler
sirasinda zaman kazanmamiz konusunda islev gérmektedir. Ote yandan ECMO tedavisinin
invaziv olmasi ve buna bagl komplikasyonlarin fazlaligi géz 6niine alindiginda hastanin
mimkin olan en kisa stirede ECMO’dan ayrilmasi tercih edilmektedir. Bu noktada “opti-
mum sedasyon” ECMO hastalari i¢in sonuglari iyilestirmede 6nemli bir rol oynamaktadir.

Geleneksel mekanik ventilasyon ile tedavi edilen hastalarin aksine ECMO uygulanan has-
talarla iligkili agri, ajitasyon ve deliryum yonetimi ile ilgili kilavuzlar, stratejiler veya deger-
lendirme yontemleri hakkinda mevcut kanitlar sinirlidir. Son dénemde ECMO’nun klinik
uygulamasinin hizla gelismesine bagh olarak sedasyon stratejilerine iliskin protokoller de
gelistiriimektedir. Ornegin ECMO uygulanan hastanin agir sedasyon ile yataga bagl tutul-
dugu ilk uygulamalarin aksine sedasyonun erken kesilmesi ve erken mobilizasyon proto-
kolleri olusturulmustur®. Halihazirda ideal sedasyon yonetimi igin yeni literatlr bilgisine
gereksinim devam etmektedir.

11.1 Analjezi ve Sedasyon

Yogun bakim Unitesindeki hastalar istirahatte ya da islemler sirasinda siklikla agri duymak-
tadirlar. Agri hissi hem akut hem de uzun dénemde sekellere yol acabilmektedir?. Akut agri-
nin yol agtigl katekolamin artisi, sitokinlerin proinflamatuar dengesini arttirarak arteriyolar
vazokonstriksiyona bagl doku hipoperfiizyonuna ve katabolik hipermetabolizmaya katki-
da bulunabilmektedir®*. Yogun bakim hastalarinda agri, ajitasyon ve deliryum tedavisi igin
klinik uygulama kilavuzlarinda “sedasyon igin dnce analjezi” yaklasimi savunulmaktadir.
Analjezi bazl bir rejim ile yeterli hasta konforu saglanamadiginda sedatif ajanlarin baslan-
masi 6nerilmektedir®. ECMO uygulanan hastalar igin durum diger yogun bakim hastalarina
yaklasim ile benzer olmakla birlikte, ECMO uygulanan hastalarda bu uluslararasi rehberde
belirtilen tim énerilerin uygulanmasini kisitlayan bazi 6nemli farkliliklar mevcuttur.

Ajitasyon ve anksiyete yogun bakim hastalarinda siklikla gériilmekte ve olumsuz klinik so-
nuglarla iliskisi bulunmaktadir. Altta yatan agri, deliryum, hipoksemi, hipoglisemi, hipotan-
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siyon veya ilaglardan ¢ekilme gibi durumlari saptamak ve dnlemek 6nceliklidir. ECMO uygu-
lamasinin kendi basina hiperaljezik etkisi olmamakla birlikte hastanin altta yatan nedenlere
bagli agri ve anksiyetesinden dolayi sedasyon siklikla gerekmektedir. ECMO sirasinda kulla-
nilacak sedasyon stratejileri merkezlere gore farkliliklar gostermektedir. Kisa sureli ve hafif
sedasyon hedeflenmekle birlikte bazi klinik durumlarda daha derin sedasyona gereksinim
duyulabilmektedir.

Yogun bakim hastalarinda oldugu gibi ECMO uygulanan hastalarda da sedasyon hedefimiz;
hastayl minimum sedasyonla rahat ettirmek, glinlik sedasyon tatili ve fizyolojik uyku ve
uyanikhk dongusuni saglamak, miimkin oldugunca kas gevsetici kullanmaktan kaginmak
olmalidir.

11.1.1 Analjezi ve sedasyonun degerlendirilmesi

Sedasyon ve analjezi seviyelerinin izlenmesi komplikasyonlarin 6nlenmesinde ¢ok 6nem-
lidir. Yogun bakim hastalarinda agri ve ajitasyonun sistematik olarak degerlendirilmesi ve
protokol bazli tedavi ile; agri ve ajitasyonda azalma yani sira mekanik ventilasyon siiresinde
kisalma ve nozokomiyal enfeksiyon insidansinda azalma go6sterilmistir®. Her ne kadar has-
tanin kendisinin agriy1 degerlendirmesi altin standart olarak kabul edilse de, yogun bakim-
larda bunu 6lgmek olduke¢a zordur. Davranissal Olgekler, iletisim kuramayan hastalarda ag-
riy1 8lcmede objektif araclar olarak gelistirilmistir. Ozellikle davranigsal agri 6lcegi (BPS) ve
yogun bakim agri gozlem 6lgeginin (COPT) agrisini ifade edemeyen ancak saglam motor
fonksiyonu olan hastalarda hem gtivenilir hem de uygulanabilir olduklari, klinik sonugla-
rin iyilestiriimesine katkilarinin olduklari gosterilmistir’° (Tablo-1) .

Tablo 1: Yogun Bakim Agri Gozlem Olgegi (The Critical Care Pain Observation Tool - CPOT)

0 1 2
Yiiz ifadesi Gevsek,rahat Gergin ifade, burusuk alin | Sik kas ¢atma, ¢ene sikma, ge-
ve ylz nede titreme
Aglama Sessiz, aglami- | Uysal inleme, (entlibe degilse) devam eden
yor aralikli aglama ve sikayetci | glriltd, bagirma, gighk
Uyuyor ya da olma (entube ise) yuz hareketlerin-
uyanik den anlasilan sessiz aglama
Nefes Alma Rahat, glglik Solunum sesinde artma, Nefes alip vermede zorlanma,
yok solunumda giicliik, gergin | soluk soluga kalma, solunum
gorinti sayisinda artma
Aktivite Rahat, kolayca Kivranma, 6ne-arkaya Fleksiyon veya cekme, tekmele-
hareket edebilir | hareket etme, me, bacaklari yukari kaldirma,
gergin olma agridan kurtulmaya ¢alisma
Teselli Rahat Bazen dokunma ve konus- | Rahatlamasi ve tesellisi zor
ma ile giiven verilebilir

*Geélinas C, Fillion L, Puntillo KA, Viens C, Fortier M. Validation Of Critical- Care Pain Observation Tool in Adult
Patients. American Journal of Critical Care 2006; 15(4):420- 427
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ECMO uygulanan hastalarda yasamsal parametrelerin ve ECMO devresinin izlenmesi gibi
sedasyonun izlenmesi de hasta bakiminda esastir. Genel olarak her dort saatte bir klinik
skorlama sistemlerinin kullaniimasi ve sedasyon titrasyonu dnerilmektedir' >. Sedasyon
ile ilgili olarak 6ncelikle Richmond ajitasyon-sedasyon 6lgegi (RAAS) ve sedasyon-ajitas-
yon 6lgeginin (SAS) sedasyon derinligini 6lgmek igin en gegerli ve glivenilir testler olarak
kabul edilmesi s6z konusudur®? (Tablo 2). isitsel uyariimis potansiyeller (AEPs), bispekt-
ral indeks (BIS), narcotrend indeksi (NI), hasta durum indeksi (PSI) veya entropi (SE) gibi
beyin fonksiyonlarinin objektif 6lgimiine dayanan monitorizasyon tekniklerinin birincil
yontem olarak kullanilmasi ise 6nerilmemektedir. Ne var ki komadaki hastalarda ve kas
gevsetici kullanilan hastalarda oldugu gibi skorlama sistemlerinin kullanilamadigi durum-
larda s6z konusu testlerin kullaniimasi islevsel kabul edilmektedir®!. Elektroensefalogram
(EEG) izlemi ise sadece nonkonviilsif nébet gecirdiginden sliphelenilen hastalarda kulla-
nilmahdir.

Tablo 2: Richmond Ajitasyon-Sedasyon Olgegi (Richmond Agitation-Sedation Skala- RASS)

+4 Bogusma halinde ileri derecede bogusuyor, siddet uyguluyor, personel tehlikede
+3 Cok ajite Tupleri ve kateterleri ¢ekiyor/cikariyor, agresif

+2 Ajite Anlamsiz hareketler, ventilator ile senkronize degil

+1 Huzursuz Endiseli fakat hareketler agresif/siddetli degil

0 Uyanik ve sakin

-1 Uykulu Sese g6z temasi ile uyanikligi strdtrtyor (>10 saniye)

-2 Hafif sedatize Sese goz temasi ile kisa siireli uyaniklik (<10 saniye)

-3 Orta derece sedatize Sese hareket yaniti fakat goz temasi yok

-4 Derin sedatize Sese yanit yok, fiziksel uyariya hareket yaniti mevcut

-5 Uyandirilamiyor Sese veya fiziksel uyariya yanitsiz

*Sessler CN, Gosnell MS, Grap MJ, Brophy GM, O’Neal PV, et al. The Richmond Agitation-Sedation Scale: validity
and reliability in adult intensive care unit patients.. Am J Respir Crit Care Med. 2002 Nov 15;166(10):1338-44

ECMO kullanimi konusunda deneyimli merkezlerdeki mevcut klinik uygulamalari ele alan
iki dnemli anket calismasinin sonuglarina gore klinisyenlerin yarisindan fazlasi tarafindan
ECMO uygulanan hastalarin daha yiiksek sedasyon gereksinimi oldugu ileri stirGImstir??
13, Katilimcilarin sadece yarisinin takiplerinde sedasyon skorlari kullandigi ya da gunliik
sedasyon tatilleri uyguladiklari gorilmustar. En sik kullanilan sedatifler midazolam (% 48)
ve propofol (% 19), en sik kullanilan analjezikler fentanil (% 44) ve morfin (% 20) olarak
saptanmis, yardimci ajan olarak siklikla deksmedetomidin (% 74), propofol (% 72) ve
ketamin (% 49) gibi ajanlarin kullanildigi bildirilmistiri2 3,

ELSO’nun eriskinlerde genel ECMO rehberinin sedasyon igin onerileri;

1. Kanilasyon sirasinda hava embolisine neden olabileceginden spontan solunu-
mu 6nlemek, metabolik hizi en aza indirmek, kaniilasyonu zorlastirabilecek ha-
reketlerden kaginmak ve hasta konforu saglamak icin ilk 12 ila 24 saat boyunca
hasta sedatize edilmelidir.
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2. Venoz kanil yerlesimi sirasinda spontan solunumu énlemek disinda, néromus-
kuler blokaj nadiren kullaniimalidir.

3. Hasta ECMOQO’da stabillestikten sonra tim sedasyon ve narkotiklere detayli
norolojik muayene icin ara verilmesi 6nerilmektedir.

4. Hastanin kaygi ve rahatsizlik diizeyine bagl olarak sedasyon ve analjezi ihtiyaci
devam edebilir.

5. VV-ECMO sirasinda sedasyonun birincil amaci endotrakeal entlibasyonu tole-
rasyonu saglamaktir. Bu ylizden sedasyonun azaltilabilmesi icin 5 yasin {izerin-
deki hastalarda ECMO uygulamasinin erken donemlerinde trakeostomi diisu-
nilmelidir.

6. Sedasyon minimal olmalidir, ancak hastanin dekantilasyon riski tasiyan kantille-
ri veya perflizyon hattini tikayan tupleri gekmemesi dnemlidir.

7. Sedasyon, dogal metabolik hizi artirmamak icin yeterli olmalidir ve ven6z dre-
naj saglanamiyorsa sistemik kas gevsemesi ve sogutma gerekli olabilir. Hasta
endiseli ise, tasinir veya Oksuriirse vendz kan drenaji sinirlanir ve kan akimi
sistemik perflizyon veya gaz degisimini desteklemek igin yeterli olmayabilir.

8. Norolojik muayeneye izin verecek kadar sedasyon ve analjezi tatili glinliik ola-
rak yapiimahdir.

9. Yetiskin hastalar i¢in Richmond Ajitasyon-Sedasyon Skoru (RASS) skoru sedas-
yonu yonetmekte kullanilacak iyi bir yoldur.

11.2 ECMO’da ilag Farmakokinetigi

Yogun bakim Unitesinde sedatif ve analjeziklerin dogru doz ve uygun siirede kullanimi,
ilag yan etkilerini azaltmakta, mortalite ve morbidite oranini distirmektedir'*. Yogun
bakim hastalarinda ¢ogu ilacin farmakokinetik ve farmakodinamikleri degismektedir®.
ECMO uygulanan hastalarda ise bu durum daha da karmasiktir. ECMO devresi ve ilaglarin
fizikokimyasal 6zellikleri arasindaki etkilesim, bircok nemli ilacin farmakokinetiginde ve
ilag dozlarinda degisiklige yol agmaktadir. ECMO uygulanan hastalarda ideal dozlar bili-
nene kadar en azindan ilag dozlari igin bu degisikliklerin bilinmesi kritik &neme sahiptir.

ECMO devresinin tim bilesenleri iyonik veya kovalan bagl biyoaktif materyallerle kapl-
dir, ayrica hastanin dolasan hacmine ek olarak ekstrakorporeal hacim saglamaktadir. Bu
durum, dagilim voliimiinde bir artisa ve plazma ila¢ konsantrasyonlarinda azalmaya ne-
den olmaktadir. Bu adsorpsiyon fenomeninin lstesinden gelmek icin ECMO destegi slire-
since daha yiiksek doz ilag uygulanmasi, toksisiteye neden olabilmektedir. Tersine, devre
bir hazne gorevi goérebilmekte ve ilag uygulamasinin durmasindan sonra bile sekestre
edilen ilaci hastaya tekrar dagitarak potansiyel olarak uzun sireli istenmeyen etkilere yol
acabilmektedir. Oksijenatér, boru hatti, devre yasi ve hazirlama ¢6zeltisinin bilesimi ilag
adsorbsiyonunu etkilemektedir. Silikon membrana goére PVC tuplerle ¢ok daha fazla ilag
adsorbsiyonu olmaktadir®®. Kullanilmis devrelere gore yeni devrede gozlenen kayiplarin
daha yiksek oldugu, kullaniimis devrelerin dnceki doygunluga bagl olarak daha az se-
kestrasyona neden olabilecegi gosterilmistirt’.
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ilacin kimyasal 6zellikleri de ECMO devresi ile etkilesimini belirlemektedir. Gdz 6niinde
bulundurulmasi gereken spesifik kimyasal 6zellikler arasinda molekiiler boyut, iyonizas-
yon sabiti (pKa) ve iyonlasma derecesi, lipofiliklik ve plazma proteinine baglanma bu-
lunmaktadir. Birgok ex vivo ¢alismada, lipofilite ve protein baglanma derecesinin, ECMO
devresinde tutulan ilacin oranini etkileyen 6nemli faktorler oldugunu gostermistir'®.

Bircok ilacin ECMO sirasinda volim dagilimi artmaktadir. ECMO devresini doldurmak igin
kullanilan “priming”’ sivi, ila¢ sekestrasyonu, sivi resusitasyonu, hipoalbliminemi, pH,
ekstrakorporeal devreye sekonder olan sistemik inflamatuar yanit ve kapiller kagak, re-
nin-anjiotensin sistemin upregilasyonu, pompanin non-pulsatil 6zelligi bu artisin baslica
nedenlerini olusturmaktadir. Volim dagilimi artisinin miktari ilaglarin 6zellikle lipofilik
veya hidrofilik karekteristiklerine bagh olarak degismektedir®. Eriskinlerde lipofilik ilaglar
zaten genis volim dagilimina sahip olduklarindan ECMO tedavisi sirasinda énemli bir
degisiklik gbzlenmeyebilir, diger taraftan hidrofilik ilaglarda 6nemli volim dagilimi artisi
gorulebilmektedir®,

Dagihm voliimii artisindan sonra ikincil etken de ilag klirensinin azalmasidir. ECMO hasta-
larinda daha dusiik ilag klirensi gésterilmistir. ECMO sirasindaki ilag klirensi ile ilgili veri-
lerin gogu yenidogan hasta grubundadir. Ancak yenidogan doneminde organlar immatdir,
renal ve/veya heparik klirensleri farkli oldugu igin eriskinlere gore farklilik gosterebilmek-
tedir. ECMO uygulanan hastalarda azalmis ilag klirensine neden olabilecek farkli meka-
nizmalar tanimlanmistir. Plazma proteinine baglanmada degisiklik, sistemik inflamasyon
ya da inotroplara sekonder artmis kardiyak output, artmis dagilim hacmi ve organ dis-
fonksiyonu ile birlikte doku hipoperflizyonuna bagh olarak klirens azalmaktadir.

ECMO hastalarina siklikla karaciger ve bobrek yetmezligi de eslik eder, bu durum ilag far-
makokinetigini degistirebilmektedir. Akut bobrek yetmezliginde uygulanan strekli renal
replasman tedavisi (CRRT) sirasinda da ila¢ eliminasyonlarinda degisiklikler olabilmekte-
dir. Es zamanli ECMO ve CRRT sirasindaki ila¢ farmakokinetikleri ile ilgili ise cok az sayida
calisma mevcuttur?,

ECMO’nun bagimsiz olarak farmakodinamik yanitlari degistirebilmesi de s6z konusudur.
ECMO’nun hepatik sitokrom yolaklarindaki degisiklikleri ilag metabolizmasindaki olum-
suz etkilerini daha da arttirabilecegine dair yeni veriler bulunmaktadir.

11.2.1 ECMO’da sedatif-analjezik ilaglarin farmakokinetigi

Yogun bakim dnitesinde siklikla kullanilan sedatif ve analjezik ilaglarin genellikle lipofi-
lik yapida olmalari ve plazma proteinlerine yiiksek baglanma oranlarina sahip olmalari,
ECMO devresi tarafindan adsorbsiyona ugramalarina ve hedeflenen kan seviyelerine ula-
stimasinda zorluklara yol agmaktadir.

Ex vivo ECMO modelinde sedatif ilag kayiplarinin degerlendirdigi bir calismada; %40’dan
%98’e artan bicimde propofol > diazepam > midazolam > lorezepam devrede ilag kayip-
lari g6zlemlenmistir?’. ilerleyen dénemlerde polivinilklorir tiipler ve membran oksijena-
torden olusan yetiskin ECMO devrelerini kullanan ex vivo ¢alismalarda 6ncekilere benzer
sonuglara ulasiimistir. Deksmedetomidin konsantrasyonlarinda 24 saatte % 93 e kadar
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kayip gozlemlenmistir?? . Baska bir calismada devrede kalan ila¢ konsantrasyonu bazale
gore 1 saatin sonunda fentanil igin %30 ve midazolam igin % 50 , 24 saatin sonunda ise
bu oranin fentanil %3 ve midazolam %13 oldugu saptanmistir®. Bununla birlikte, ECMO
devresinde morfin konsantrasyonlarinin degismedigi gézlenmistir?®. insan tam kan ile
prime edilmis yetiskin ECMO devreleri kullanan ex vivo galismada 30 dakikada bazal pro-
pofol konsantrasyonlarinin % 70’inin ve 24 saatte ise neredeyse tamaminin devrede kay-
boldugu gosterilmistir?.

ECMO uygulanan hastalarda sedatif analjezik ilaglarin doz gereksiniminde artis oldu-
gu sonraki donemlerde yapilan klinik galismalarda gosterilmistir. 30 hastanin sedasyon
verilerinin degerlendirildigi retrospektif ¢calismada, ECMO uygulanan hastalarda ihtiyag
duyulan midazolam dozunda ortalama giinde 18 mg, morfin dozunda ortalama giinde
29 mg gibi 6nemli artis gozlenmistir®. Diger bir retrospektif calismada ECMO uygulanan
hastalarin uygulanmayanlara gére ayni sedasyon diizeyleri icin daha yliksek dozda ve
daha uzun sirede sedatif ilaca ihtiyag duyduklari gosterilmistir?®. Prospektif kohort bir
calismada ise, ortalama giinliik opioid ve benzodiyazepin gereksinimi 6nceki calismalara
gore dusuk bulunmustur?. Ek olarak dncekilere kiyasla ECMO destegi stiresince ila¢ ge-
reksinimlerinde artis gésterilememistir. Bu ¢alismadan farkli sonuglar elde edilmesinde
farkli analiz yontemlerinin kullanilmasinin, hedef sedasyon skorlarinin disik olmasinin
ve benzodiazepin olmayan sedatiflerin siklikla kullaniimasinin etkili oldugu ileri stril-
mistir?. Ketamin ile ilgili veriler sinirli olmakla birlikte, iki olgu sunumunda ketamin
inflizyonunun baslatiilmasindan sonra opioid ve/veya sedatif gereksiniminde azalma ol-
dugu saptanmistir’® %, Yogun bakimda siklikla kullanilan sedatif-analjezik ilaglarin farma-
kokinetik 6zellikleri tizerine ECMO’nun etkisi Tablo 3’de gosterilmektedir.

Mevcut ¢alismalarin ¢ogu, kritik hastaliklarda gozlenen fizyolojik degisiklikleri g6z 6niine
almayan in vitro modellere dayanmaktadir. Diger veriler yenidoganlardan elde edilmistir,
gelisimsel ve yasa bagli fizyolojik farkliliklar nedeniyle yetiskinler igin gegerli olmayabilir.
Eriskinde yapilan klinik galisma sayisi ise cok azdir. Tum bunlar dikkate alindiginda ECMO
tedavisi alan hastalarda sedatif ve analjezik ila¢ uygulanmasi bu farmakokinetik degisik-
likleri de gbz 6niine alarak dozlama stratejisi gelistirmek, yakin monitorizasyon yapmak
ve hastalara 6zel bireysellestirilmis protokoller olusturmayi hedeflemelidir.

Klinik pratige dair doz ayarlama rehberlerinin olmamasi gelecekte bu konuyu agikliga ka-
vusturacak yeni galismalara gereksinim oldugunu gostermektetir. Halen devam etmekte
olan The ECMO PK Project®® ve ASAP-ECMO Study?!, ECMO sirasindaki farmakokinetik
degisiklikleri arastirmak icin tasarlanan mekanik ve klinik arastirmalarin iki drnegidir. iki
calismadan elde edilen veriler ile ECMO sirasinda kullanilmak tGzere en uygun ilaglarin ve
bu ilaglar icin dozu optimize etme stratejilerinin tanimlanmasi beklenmektedir
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Tablo 3: Yogun bakimda siklikla kullanilan sedatif-analjezik ilaglarin farmakokinetik 6zelliklerine
ECMO’nun etkisi

ECMO Sirasinda Bek-

ECMO Sirasinda GGs-

ECMO Sirasinda Doz

lenen Eki

terilen Degisiklikler

ihtiyaci ve Oneriler

Fentanil Yuksek ilag sekestrasyo- | 24 saatte 6nemli 6lgl- | Doz ihtiyacinda ar-
nu ve dagihm volimin- | de ilag kaybi s, alternatif ilaglar
de minimal artis disun

Morfin Minimal ilag sekestras- | Minimal-orta diizeyde | Tercih edilebilir
yonu ve dagilim voli- ilag kaybi
miinde hafif-orta artis

Midazolam Yuksek ilag sekestrasyo- | Ciddi ilag sekestras- Artan dozlar gerek-
nu ve dagilim volimun- | yonu, 24 saatte %97 li, alternatif ilaglar
de orta diizeyde artis oraninda kayip disin

Propofol Yiksek ilag sekestrasyo- | 45 dakikada %70 ilag | Artan dozlar gereke-
nu ve dagilim volimin- | kaybi bilir, alternatif ilaglari
de minimal artig disln

Ketamin Orta-yuksek ilag se- Bilinmiyor Yetersiz veri mevcut
kestrasyonu ve dagilim
volimiinde minimal
artis

Deksmetedomidin | Minimal- orta derece 1 saate devrede yakla- | Baslangi¢c dozunda
ilag sekestrasyonu ve stk %40 kayip artis gerekli olabilir
dagilim volimiinde
minimal artig

11.3 ECMO Uygulanan Hastalarda Deliryum

Deliryum , akut baslangigli beyin disfonksiyonu, dikkat ve farkindalikta bozulma, biling
dizeyindeki degisiklik veya dalgalanmalar ile karakterize bir sendromdur. Deliryumu
olan hastalar ajite (hiperaktif deliryum) ya da letarjik (hipoaktif deliryum) olabilmekte
veya iki alt tip arasinda dalgalanma gosterebilmektedir?34,

Deliryumun mekanik ventilatér destegi altindaki eriskin yogun bakim hastalarinin %
80’ini etkiledigi gosterilmistir®®. Negatif klinik sonuclar arasinda artmis mortalite, uzamis
hastane yatis siiresi, artmis bakim maliyeti ve demans sayilabilir3638,

Onceden var olan demans, hipertansiyon ve/veya alkolizm 6ykiisii ve basvuru sirasindaki
hastaligin siddeti deliryum icin 6nemli risk faktori olarak tanimlanmaktadir®. Yas, yogun
bakim disindaki deliryum icin en 6nemli risk faktérlerinden olup yogun bakimda anlamli
degisiklige yol agmadigi bildirilmistir®®. Koma ise yogun bakim hastalarinda deliryum ge-
lisimi icin bagimsiz bir risk faktoradar®. Hastaligin neden oldugu durumlar, iyatrojenik
veya cevresel faktorler deliryumu tetikleyebilmektedir.

ECMO uygulanan hastalarda deliryum hakkinda sinirli veri bulunmaktadir. Hastaliklarinin
ciddiyeti ve komorbiditeleri deliryuma egilimi artirmaktadir. ECMO uygulanan hastalarda
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deliryum gorilme oranlarinin uygulanmayan hasta gruplarinda bildirilenlerden yuksek
oldugu varsayilabilir. ECMO uygulanan hastalarda deliryumu degerlendiren bir caligmada
sedasyon derinligi yeterli olan tiim hastalar deliryum agisindan degerlendirilmis, hasta-
larin dortte birinin en az bir kere ajite oldugu gosterilmistir’®. Ek olarak haloperidol ve
ketiapinin siklikla ve daha ylksek dozlarda kullanildigi gésterilmistir®®,

11.3.1 Deliryum yonetimi

Deliryum yo6netimi izlem, onlem ve tedavi olarak ti¢c adimli bir yaklasimdir. Yogun bakim
icin konflizyon degerlendirme metodu (CAM-ICU) ve yogun bakimda deliryum tarama
kontrol listesi (ICDSC) yetiskin yogun bakim hastalarinda en givenilir deliryum tarama ve
izleme araclaridir®3,

Deliryum 6nlenmesi icin oncelikli yaklasim risk faktorlerini azaltmak ve buna yol agan
iyatrojenik nedenleri en aza indirmek olmalidir. Nonfarmakolojik uygulamalar éncelikle
tercih edilmelidir. Aile Gyeleriyle temas yoluyla ¢evresel uyarim saglamak, hastayla ko-
nusmak, tanidik nesneleri ve fotograflari yatak alanina yerlestirmek, fiziksel kisitlama
kullanmamak, gerceklik algisini gelistirmek, yer- zaman- kisi oryantasyonu igin strekli
yeniden yonlendirme yapmak, uygun bir ritim ton ve ses seviyesi kullanarak hastayla net
bir sekilde konusmak, dogal 1sikli ortam saglamak, erkenden oturma ve mobilizasyon,
hastayi ve aileyi yemek ve hijyen gibi kendine 6zgli 6z bakim faaliyetlerine dahil etmek,
uykunun iyilestiriimesi, dinlenmeye ve uyumaya yardimci olmak igin gevreyi ayarlamak,
1sik, glrdltd, sicakhk, bakim faaliyetleri gibi faktorleri optimize etmek, agri, ajitasyon ve
deliryumu sistematik olarak izlemek en 6nemli deliryum 6nleme yontemleridir®,

Farmakolojik tedavilerin deliryum olasihgini azalttig gdsterilememistir. Hatta bu tarz uy-
gulamalarin normalden daha fazla sedasyona yol agabilecegi ve deliryuma gegis olasili-
gini artirabilecegi yonunde gorisler mevcuttur. Mevcut kanitlara dayanarak farmakolojik
korunma yontemleri 6nerilmemektedir®. Analjezi ve sedasyon gereksinimlerinin ginliik
olarak degerlendirilmesi ve sedatif ajanlarin kullaniminin azaltilmasi deliryum yénetimi-
nin 6nemli bir pargasidir. Benzodiazepinlerin, deliryum olasiligini arttirdig birgcok calis-
mada kanitlanmistir®®*#6, Deksmedetomidinin kritik hastalarda deliryum 6nleyici etkisi ise
henlz net degildir®.

Deliryum tedavisinde daha 6nceki kilavuzlarda haloperidol énerilen ajan olmasina rag-
men yakin zamanda yapilan bir¢ok prospektif calismada, eriskin yogun bakim hastalarin-
da deliryum tedavisinde haloperidol kullaniminin giivenligini ve etkinligini tartisilir hale
gelmistir®®. Bunun yaninda diger antipsikotiklerin kullanimina iliskin veriler de yeterli de-
gildir®,

Bagka kanitlar ortaya ¢iktikga, ECMO hastasinda deliryumun 6nlenmesi ve tedavisinin
daha standart hale gelmesi beklenmektedir. Deliryumun 6nlenmesi ve yonetiminde er-
ken mobilizasyon ve mekanik ventilasyondan erken ayrilma en énemli hedeflerdir. Bu
nedenle protokol temelli tedavinin, genel yogun bakim popilasyonunda klinik sonuglari
iyilestirebilecegi ve ECMO uygulanan hastalar icin de faydali olacagi 6ngorilmektedir.
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ilk 12 ila 24 saat boyunca spontan solunumu énlemek, metabolik hizi en aza indir-
mek, kanulasyonu zorlastirabilecek hareketlerden kaginmak ve hasta konforu sagla-
mak icin derin sedasyon uygulanmalidir.

Venoz kanil yerlesimi sirasinda spontan solunumu énlemek disinda néromuskuler
blokaj nadiren kullaniimalidir.

Sedasyon minimal olmalidir, ancak dekantilasyon riski engellenmelidir. Sedasyon se-
viyesi dogal metabolik hizi arttirmamak igin yeterli olmalidir.

Analjezi ve sedasyon icin spesifik hedefler ne olursa olsun, agri ve sedasyon hedef-
lerinin stabil kalmasini saglamak icin onaylanmis skorlama sistemleri ile sik izlem
yapilmahdir.

Yogun bakim nitesinde siklikla kullanilan sedatif ve analjezik ilaglarin genellikle li-
pofilik yapida olmalari ve plazma proteinlerine yiiksek baglanma oranlarina sahip
olmalari, ECMO devresi tarafindan adsorbsiyona ugramalarina ve hedeflenen kan
seviyelerine ulasilmasinda zorluklara yol agmaktadir

ECMO uygulanan hastalarda deliryum gorilme oranlari uygulanmayan hasta grup-
larindan yiksektir.

Deliryum y6énetimi izlem, 6nlem ve tedavi olarak ti¢ adimli bir yaklasimdir.

Yogun bakim igin konflizyon degerlendirme metodu (CAM-ICU) ve yogun bakim-
da deliryum tarama kontrol listesi (ICDSC) yetiskin yogun bakim hastalarinda en gi-
venilir deliryum tarama ve izleme araglaridir.
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ECMO SIRASINDA HEMODINAMIK
MONITORIZASYON

Dr. Arslan OCAL

Ekstrakorporeal membran oksijenasyonu (ECMO) uygulanan kritik hastalarda kardiyopul-
moner fonksiyonlarin degerlendirilmesi ve tedavi etkinliginin belirlenmesi amaciyla ileri
dizeyde hemodinamik takip gerekir. Hemodinamik monitdrizasyonda amag; organ perfuiz-
yonu ve periferik dolasimin yani global doku perfiizyonun yeterliligiyle ilgili veriler elde
etmektir?. Yeterli oksijen sunumu ve hemodinamik destek icin hemodinamik analizin dogru
yontemlerle yapilmasi gerekir. Kalp hizi, kan basinci, santral vendz basing (SVB), periferal
ve santral veno6z oksijen saturasyonu, solunumsal parametreler, idrar ¢ikisi gibi temel vital
parametrelerle birlikte kardiyak debi (KD), pulmoner kapiller wedge basinci (PCWP), pul-
moner arter basinci (PAB), mikst vendz oksijen satiirasyonu (SvO2), strok voliim varyasyo-
nu (SVV), ekstravaskdiler sivi gibi parametreler; sivi destegi, vazopressor ve inotropik destek
tedavisi sirasinda takip edilmelidir.

Veno-venoz ECMO (VV ECMO) uygulanan hastalarda mevcut kardiyak fonksiyon bozuklugu
stk goriilmez. Solunum yetersizligine bagh, mekanik destek gerektirmeyen kardiyak fonsi-
yon bozukluklariyla da karsilagsiimaktadir. VV ECMO sirasinda uygun monitorizasyon igin
mekanik destegin etkin olup olmadigina ve hastanin solunumsal durumuna bakilmalidir?.
Arterial oksijen saturasyonunu (Sa0,) ve SvO,, solunumsal fonksiyonlar icin iyi gostergeler-
dir. VV ECMO’nun efektif oldugunu disiinmek icin Sa0,>80% ve Sv0,>70% olmasi gerekir®.
VV ECMO sirasinda arteriyel oksijen diizeyi kan akimiyla yakin iligkilidr. Buna karsin, dekar-
boksilasyon igin yiiksek kan akimi gerekmez ve diisiik kan akiminda da yeterli dekarboksi-
lasyon saglanir.

Kan gazi 6lcim arteriyel yoldan alinan kan érneklerinden yapilir. VV ECMO sirasinda olu-
san hipoksemi ve SvO, distiklGgunin farkli mekanizmalari vardir. Resirkilasyon bunlardan
biridir. Bu fenomen, venoz kanilun fiziksel 6zellikleriyle, kantliin proksimal ve distal lime-
ninin yerlesim yeriyle dogrudan iliskilidir*®. Resirkilasyonun ana etkisi, sag atriyundaki ka-
nin oksijen diizeyinde azalma ve dolayisiyla oksijen sunumunun da diistis sonucunda global
veya bélgesel hipoperflizyona yol agmasidir. Resirkilasyon varliginda, SvO, élglimlerinin
ECMO devresinden yapilmasi yanilgiya yol agar. Global perfiizyonu dogru degerlendirmek
icin, direkt olarak pulmoner arterden alinan kan érneklerinden SvO, él¢imleri yapilmalidir.
VV ECMO sirasindaki hipokseminin bir diger 6nemli nedeni, dolasim desteginden gelen
oksijenize kan ile vena cava’dan gelen deoksijenize kanin karismasidir. Bu durumda, sag
atriyumdaki kanin oksijen diizeyi azalir ve doku perfiizyonu beklenenden daha disik olur.
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Veno-arteriyel ECMO (VA ECMO), kismi kardiyopulmoner bypas ile istirahatteki kardiyak
debinin %60-80’ini karsilar. Geriye kalan %20-40'in1 nativ pulmoner dolagimdan gelen ve-
noz kan akisiyla saglanir. VA ECMO dolagimindaki kan akimi; preload, afterload ve dakika-
daki devir sayisi (RPM), kaniil uzunlugu ve gapindan etkilenir. Sentrifugal pompalar preload
bagimli ve afterload duyarlidir. Hipovolemi ya da tamponad ve tansiyon pndmotoraks gibi
preloadu azaltan durumlarda pompa akimi da azalir. Oksijenatordeki trombiis ve arteriyel
kanuldeki kivrilmalar gibi pompa sonrasi tikaniklarin yaninda, asiri artmis SVR ve artmis
ortalama arteriyel basinca (OAB) bagh olarak ECMO akimi azalir. Dolasim komponentleri
eriskinlerde 50-75 ml/kg/dk akim olusturmaya izin verecek sekilde secilmelidir® .

ECMO akimlari ve OAB monitorize edilmelidir. VA ECMO’nun miyokard Uzerine etkilerine
bagli gelisen hemodinamik degisimler, arteriyel dalga formundaki pulsatilite ile degerlen-
dirilir.

RPM’de degisiklik yokken mekanik destek sisteminde dolasan akimda dustiklik; preload
azalmasl ya da afterloadda asiri artisa baglidir. Preload’daki diislis hipovolemi ya da kana-
maya bagli gelisir. Ug organlarin optimal fonksiyonu igin yeterli diizeyde perfiizyon basinci-
na ihtiyaci vardir. Bunun igin, OAB=65 mmHg olmasi gerekir. OAB, afterload artisina sebep
olmamak ve ileri akisi desteklemek icin 90 mm Hg’yi asmamalidir. Hipovolemik hastada,
KD ve SVR artisi saglanarak istenilen OAB dizeyleri elde edilir. VA ECMO akim hizinin arti-
rilmasiyla KD artar.

VA ECMO destegi sirasinda, ventz donlist azaltarak kalbin volim yikiniu ve duvar gerili-
mini duslrebiliriz. Azalmis preload’a bagh olarak diyastol sonu volim (LVEDV) ve diyastol
sonu basincin (LVEDP) azalmasi koner perfiizyon basincini artirir. Bu sayede ECMO destegi
sirasinda miyokard fonksiyonlarinda diizelme goérulir.

Uygun diizeyde mekanik destege ragmen pulsatilite yoklugu miyokard kontraktilitesinin
kot oldugu anlamina gelir. Kan, sol ventrikiil ve aortik kokte duraganlasmistir. Bu durumda
trombis olusum riski ve buna bagli olarak emboli riski artar.

Pulsatilite dinamik Ozelliktedir. Pulsatilite kaybi, kotilesen miyokard fonksiyonunu isaret
ederken, pulsatilitenin ortaya ¢ikmasi veya nabiz basincindaki artis ise miyokard fonksi-
yonundaki diizelmenin gostergesidir. Pulsatilite kaybinin ayirici tanisi yapilmasi gereken
durumlar:

e VA ECMO akiminin ¢ok ylksek olmasi; pulsatil olmayan diiz bir arteriyel trase
goralar. Kardiyak outputun %100’e yakini ECMO dolagimindadir.

e  Hipovolemi veya mekanik obstriksiyon; intravaskiler volim azlhgl veya venoz
donisl azaltan mekanik engellemelerle LV preloadunun azalmasina bagli strok
voliim ve nabiz basinci azalir.

e Sag ventrikil yetersizligi

Hemodinamik monit&rizasyon icin zaman icerisinde gelistirileren olduk¢a kompleks cihaz-
lar kullaniimaya baslanmistir. Bu cihazlar; invaziv, minimal invaziv ve invaziv olmayan sek-
linde siniflandiriimaktadir.
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12.1 invaziv teknik

12.1.1 Pulmoner arter kateterizasyonu

Hemodinamik takip icin halen altin standarttir. Jugular, subklavian ve femoral ven girisi-
miyle sag atriyum (RA) ve sag ventrikil (RV) gecilerek pulmoner artere yerlestirilen kateter
sayesinde direkt ol¢ilim yapilir. SVB (santral vendz basing), PAB (pulmoner arter basinci),
pulmoner arter wedge basinci (PCWP), ventrikll dolus basinglarini 6lcme olanagi saglar.
Pulmoner arterden alinan kan &érnekleriyle santral venéz oksijen saturasyonu (SvO,) ve
termodiliisyon yontemi kullanilarak kardiyak debi degerleri stirekli monitorize edilebilir.
Sistemik vaskdler rezistans (SVR), pulmoner vaskiiler rezistans (PVR) ve oksijen ekstrak-
siyon orani gibi parametreler hesaplanabilir. Pulmoner arter kateterizasyonu gegmiste sik
kullanilmig olan yontemdir. Diger yontemlerle pulmoner dolasimdan ve sag kalpten direkt
Olcim alinamadigi igin halen sag kalp yetmezligi ve pulmoner hipertansiyonda en glivenilir
yontemdir.

12.2 Minimal invaziv teknikler

12.2.1 Transpulmoner termodiliisyon (PiCCO)

PICCO ile santral vendz kateter ve termistorli arteriyel yol kullanilarak aralikli ya da siirek-
li kardiyak debi (KD) 6lciim yapihr. KD 6lcimiinde transpulmoner termodiliisyon teknigi
kullanihir. Nabiz basinci varyasyonu (NBV) ve SVV (strok volim varyasyonu) 6l¢timleri kalbin
on yukduyle ilgili parametreleri degerlendirme imkani saglar.

PiCCO sistem ile global diyastol sonu voliim, toraks ici kan voliimu, damar disi akciger sivisi,
pulmoner kan volimu, pulmoner vaskiler gecirgenlik indeksi, global ejeksiyon fraksiyonu,
kontraktilite ve sistemik vaskiiler rezistans 6lgclimleri yapilabilir.

12.2.2 Transpulmoner termodiliisyon (EV1000)

12.2.3 Transpulmoner boya diliisyonu (LiDCO)

12.2.4 Ultrason akim dillisyonu

12.2.5 Nabiz kontur ve nabiz basinci analizi

12.2.6 Solunum kaynakl kardiyak output monitorizasyon sistemi(NiCO)

12.2.7 Trans6zofageal ekokardiyografi(TEE)

12.2.8 Ozofageal Doppler

Fleksibl ultrason probu kullanilarak desendan aortadan strok voliim ve kardiyak output 6l-
¢limleri alinir. Diizeltilmis akim zamani ile preload tahmini yapilabilir. Operasyon sirasinda
voliim ayarlamasi igin kullanighdir? .

12.3. invaziv Olmayan Teknikler

12.3.1 Noninvaziv nabiz kontur sistemleri

12.3.2 Biyoimpedans

12.3.3 Tahmini siirekli kardiyak debi (esCCO)

12.3.4 Ultrasonografik kardiyak debi monitérizasyonu (USCOM)

105



EKSTRAKORPOREAL MEMBRAN OKSIJENIZASYONU

12.3.5 Transtorasik Ekokardiyografi

Eriskin popiilasyonda VA ECMO ve VV ECMO uygulanma sikligi giderek artmaktadir. Ciddi
kardiyak ve solunum yetmezligine sebep olan etiyolojik sebeplerin tani ve seyirlerinin
takibinde ekokardiyografi 6nemli rol oynar.

ECMO hastalarinda ekokardiyogarifin monitérizasyonun yeri:

Hasta se¢imi

Destek sirasinda monitorizasyon
Kanilasyon yeri ve dogru yerlesimi
Komplikasyonlarin taninmasi

Karar verme: Kardiyak toparlanma, weaning

ECMO destegi baslatilmadan 6nce, hastanin hemodinamik durumunun izin verdigi o6l-
clide kapsaml ekokardiyografik degerlendirme yapilmalidir. ECMO kurulumunun acil ol-
dugu klinik tablolarda detayli ekokardiyografi yapilamayabilir. ECPR uygulanan refrakter
kardiyak arrestte, kardiyak tamponad benzeri hizla dizeltilebilen sebepler ekokardiyog-

rafi ile tespit edilebilir®.

Tablo 1. ECMO 06ncesi degerlendirimesi gereken ekokardiyografik parametreler

SOL VENTRIKUL

Morfoloji

Cap, duvar kalinliklari, gériiniim

Sistolik fonksiyon

Ejeksiyon fraksiyonu(LVEF) (Simpson metodu)

Duvar hareket anormallikleri

Mitral S dalgasi, LVOT VTI

Diyastolik fonksiyon

E/A (transmitral)

E/e’ orani (mitral annulus)

Sol atriyum

Cap ve volim

Kapaklarin degerlendirilmesi
SAG VENTRIKUL

Morfoloji

Aort ve mitral kapaklarin yetmezlik ve darlig

Cap ve duvar kalinhklari

Sistolik fonksiyon

TAPSE, trikuispid anulus doku Doppler, S’ dalgasi

Diyastolik fonksiyon

E/A (Transtrikiispid)

Triktspid yetmezligi

Sistolik pulmoner arter basinci(SPAB)

Sag atriyum

Cap ve volim

Patent foramen ovale

Renkli Doppler, kontrast ekokardiyografi

IVC/SVC (TEE)

Cap ve solunumsal varyasyon

Vaskiiler

Tromboz, darlik, aort diseksiyonu

E/A erken diyastolik pik velosite / diyastolik atriyal kontraksiyon, E/e’ erken diyastolik pik velosite/erken di-
yastolik doku Doppler velosite, IVC inferior vena kava, LV sol ventrikil, LVOT sol ventrikl ¢ikis yolu, RV sag

ventrikl, SVC superior vena cava, TAPSE (tricuspid annular plane systolic excursion), TEE transdzofageal eko-

kardiyografi®
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Akut solunum yetmezligi sendromu (acute respiratory distress syndrome, ARDS) hastala-
rinda, yeterli akciger ventilasyonu saglandiginda RV disfonksiyonu insidansi %25’lere kadar
gerilemistir® °. Solunum yetmezliginde uygulanan VV ECMO ile hipoksi ve hiperkapnide
diizelme sonucu pulmoner vaskiiler rezistansta diisme gorilir. Hemodinaminin diizelme
ile birlikte RV disfonksiyonunda gerileme gorulir . Takip sirasinda sol ventrikil fonksiyon
bozuklugunun ilerlemesi gibi bir durumda VA ECMO kullanimi gerekebilir. Hastaligin seyri
sirasinda olusabilecek problemleri tanimada ekokardiyografik takip dnemlidir.

RV disfonksiyonu ekokardiyografik bulgulari: RV dilatasyonu, interventrikiler septum diiz-
lesmesi, D goriinimli sol ventrikl, sag atriyum genislemesi, triklispid annilus genislemesi
ve ileri derecede trikispid kapak yetmezligi olarak gosterilebilir. TAPSE, doku Doppler ile
tespit edilen trikiispid annuler pik sistolik velositesi (S’) ve fraksiyonel alan degisimi 6lgim-
leri ile RV disfonskiyonuyla ilgili objektif degerlendirme yapilabilir. McConnell isareti (RV
serbest duvarda hipokinezi/akinezi, apexte hiperkinezi), pulmoner emboli gibi akut gelisen
pulmoner hipertansiyona bagh olusur* 12,

RV sistolik basinci, trikispid yetmezlik akimi pik velositesi 6lgiilerek hesaplanir. ECMO
destegi baslanilan hastalarda bu 6lgim y&ntemi guvenilir degildir. Sag atriyumdan kanin
drenaji ve reinjeksiyonu sonucu RA ve RV arasindaki basing farklari degisir. Bu degisim tri-
kispid yetmezlik akimi etkiler ve RV sistolik basincinin gergek degeri dogru tespit edilemez,
LV global fonsiyonlari ve gaplari degerlendirilmelidir. LV sistolik fonksiyonlari i¢cin modifiye
Simpson yontemi kullanilarak LV ejeksiyon fraksiyonu olguliir'! . Dilate sol atriyum varlig,
uzun slreli artmis sol atriyum basinci ve artmis sol ventrikil diyastolik basincini diigtindi-
rir. ECMO o6ncesi transtorasik ekokardiyorafi (TTE) ya da transozofageal ekokardiyografi
(TEE), bazi ciddi patolojilerin tespitinde yardimci olur. Aort diseksiyonu biytik oranda cer-
rahi miidahale gerektirir ve ECMO uygulamasi 6nerilmez. VA ECMO baslanan aort yetmez-
likli hastalarda, LV afterload artisiyla kapak yetmezligi artar ve LV dilatasyonu ve pulmoner
o6dem gelisir'**¢. Mitral yetmezlik derecesi de ECMO uygulamasiyla kétllesir ve pulmoner
odem riski artar.

TrikUspid darliginda oksijenize kanin RA'dan RV’ye gecisi zorlasir. Akut ciddi trikispid yet-
mezliginde, sag atriyal basinglardaki artis sonucunda PFO (Patent Foramen Ovale) ile sag-
dan sola sant gelisir ve ciddi hipoksemi ile kendini gosterir. ASD(Atrial Septal Defect) ve
PFO gibi intrakardiyak santlar ECMO sirasindaki oksijenasyonu etkilemez ancak weaning
sirasinda sag basinglarin artmasiyla sag-sol sant gelisebilir (Sekil 1).

Perikardiyal eflizyon varsa, bu sivinin daha 6nceden mi yoksa kantilasyon sirasinda olusan
iatrojenik koleksiyon mu oldugu degerlendirilmelidir.

RA icerisindeki embriyojenik kalinti olan Chiari network, kanil yerlestirirken kandlin iler-
letilmesini zorlastirir ve ylksek tromboz riski olusturur. Dilate koroner sinis varliginda ise
kanilasyon yanlislikla koroner siniise yapilabilir. Persistan sol stiperior vena cava olan has-
talarda; RA’ya olmasi gereken oksijene kan reinjeksiyonla persistan vena cava araciligiyla
sol kola yonlenmesiyle istenilen diizeyde oksijenasyon saglanamaz®’.

12.3.5.1 Kaniilasyon

ECMO kanilasyonunda TTE, TEE veya floroskopi kullanilabilir. Bunlarin kendilerine ait avan-
tajlari ve dezavantajlari vardir. Kaniilayon éncesi vaskiiler anatominin gortlmesi, kandil
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Sekil 1. Transdzofageal ekokadiyografide ASD ve PFO gorinimu

yerlestirmeye engel bariyerler olup olmadigini belirlemeye yarar. ECMO akimini belirleyen
en 6nemli faktor kullanilan kanil boyutudur, damar gaplarinin dlgiilmesi, ideal kanil bo-
yutlarini segmede yardimci olur®19 ,

VV ECMOQ’da femoral venden inferior vena cava’ya yerlestirilen kantl ve internal juguler
vene yerlestirilen kanil olmak tzere iki venoz kandl kullanilir. Alternatif olarak her iki fe-
moral ven kandli kullanilabilir. Diger segenek ise ¢ift Iimenli tek kaniil sag internal juguler
venden ilerletilererek stiperior vena cava (SVC)'ya yerlestirilir. Transdzofageal ekokardiyog-
rafide middzofageal, bikaval ve modifiye bikaval seviyelerde IVC, SVC, TV ve sag atriyum iyi
goruntllenebilir® (Sekil2).

Kilavuz telin vena cava’dan sag ventrikile, koroner sinlise ve atriyal septal defektten gec-
medigi teyid edilmelidir. Perikardiyal mayi artisi olup olmadigina bakilmalidir?* (Sekil3).

Sekil 2. Transtézofageal ekokardiyografide SVC igine yerlestirilmis kanGl gérintimu
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Sekil 3. Transtorasik ekokardiyografide kalbin posteriorunda perikaldiyal efiizyon

Optimal direnaj igin kaniil ucu, vena cava-RA sinirinin hemen ilerisinde olmalidir (Sekil4).
Kanil ucu yeterince ilerletiimezse vena cava’ya basi olusturur.

IVC kantlanin hepatik veni ttkamasi sonucunda akut gelisen sarilik, hepatomegali, asit,
karaciger enzim yuksekligi ve ensefalopatiyle seyreden Budd-Chiari sendromu gelisir?2.
Kantliin RA'ya gereginden fazla lerletilmesinde ise, interatriyal septum ve trikispid ka-
pakta hasar olusturabilir®. Kaniilasyon sonrasinda, EKO ile kanil ucunun dogru pozisyon-

Sekil 4. IVC'ya yerlestirilmis kanul(beyaz ok)
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da olup olmadigina bakilmalidir. Renkli akim Doppler ile ECMO sisteminden dénen kanin,
interatriyal septum ve hepatik vene degil de trikiispid kapaga dogru yonlenmis oldugu
gorulmelidir. Bikaval dual [imen kandl kullaniimissa oksijene kanin trikiispid kapaga dog-
ru yonlenmis olmasi gerekir?* %,

Periferal VA ECMQ’da venoz direnaj kantli VV ECMO’daki gibi IVC-RA sinirindadir, donis
kantll ucu ise femoral arter yoluyla iliac arter veya distal aortadadir. Aortik ultrason,
kanilin uygunsuz yerlesimini tespit etmede yardimci olur. Santral VA ECMO’da reinjek-
siyon kaniili asendan aortadadir.

Kandl yerlestirme sirasinda intraoperatif gégus rontgeni, kanil malpozisyonunun tespi-
tinde yetersizdir ve kanul akimini degerlendirmeye olanak saglamaz?. Reinjeksiyon aki-
minin yoniini gostermede kontrast ekokardiyografi faydalidir?” 2, Kantilasyon sirasinda
ekokardiyografi ve floroskopinin birlikte kullanilmasi da 6nerilmektedir® %,

12.3.5.2 ECMO sirasinda monitérizasyon

ECMO sirasinda diizenli olarak giinliik ekokardiyografik takip yapilmalidir. Degerlendirile-
cek parametreler Tablo3’de gosterilmistir.

Tablo 3. ECMO sirasinda ekokardiyografik parametreler

VV ECMO VA ECMO

Monitérizasyon

Biventrikiler ¢cap ve fonksi-
yonlar

Biventrikiler ¢cap ve fonksiyonlar

Biatriyal ¢cap ve volim

Biatriyal ¢ap ve volim

Onceden var olan problemle-
rin takibi

Onceden var olan problemlerin takibi

Kanul pozisyonu

Mitral/aortik yetmezlik

Perikardiyal eflizyon

Aortik kapak agilimi

IVC gap ve kollapsabilite

Kalp bosluklarinda spontan eko kontrast ve
trombs

Aortik trombs, Kanul pozisyonu, Perikardi-
yal eflizyon, IVC gap ve kollapsabilite

Weaning

LVEF

LVEF

RV ¢ap ve fonksiyonlar) (TAP-
SE, FAC, trikuspid annulus S)

LVOT VTI

Paradoksik septum

S dalgasi(lateral annulus)

TY ve RVSP

TY, RVSP, RV ¢ap ve fonksiyonlar

FAC fraksiyonel alan degisimi, IVC inferior vena cava, LVEF sol vntrikil ejeksiyon fraksiyonu, LVOT VTI left vent-
ricular outflow tract velocity time integral, RV sag ventricle, RVSP right ventrikil sistolik basing, TAPSE tricuspid
annular plane systolic excursion, TY trikiispid yetmezlik
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D w

Left atrium / : Thrombus

Left ventricle|

Sekil 5. ECMO sirasinda LA ve LV’ye uzanan, mitral kapak tzerinde blyik trombis

Kardiyak bosluk boyutlari ve aortik kapak acilimi ekokardiyografik olarak monittorize
edilmelidir. Periferal VA ECMO’da; LV strok voliim akimi ile ECMO dolasimindan gelen
retrograd aortik akim kompetisyona girer. Aortik kapak acgiliminin olmamasi, LV distansi-
yonuna ve trombis olusumuna neden olur. Kalp bosluklarinda, mitral ve aort kapak lize-
rinde trombds varligi ekokardiyografi ile tespit edilir®*3* (Sekil 5). Spontan eko kontrast
varhiginda trombiis olusma riski cok artmistir. LV ve LA dilatasyonu pulmoner 6demle ilis-
kilidir, LV dekompresyonuyla hizla diizelir**3>. ECMO’daki hastanin toparlanma siirecinde
RV dilatasyonu olmadan biventrikiler kontraktilite artisi olusur.

ECMO akiminda yetersizlik sebeplerinin belirlernmesinde ekokardiyografi kullanilmaldir.
Ozellikle bikaval cift Iiimen kaniil kullaniminda siklikla gériilen kaniliin yer degistirmesiy-
le ciddi hipoksemi gelisir®. TTE ve TEE esliginde kanil pozisonu yeniden ayarlanmalidir.
Kanil iginde trombdis varligi da PW ve renkli Doppler ile degerlendirilmelidir®’.

Sistemik antikoagilan kullanimi kanama ve perikardiyal koleksiyona sebep olabilir. Peri-
kardiyal mayi takibi ve tamponad gelisimi takip edilmelidir.

Ventrikuler kontraktilite ve aortik kapak agiliminin diizelmesi gibi kardiyak toparlanma
surecinde weaning icin karar verilmelidir. ECMO kan akiminin 1-1.5 L/dk’ya dismesi
ECMO dolasiminda trombis olusum riskini artinir. ECMO akimi minimal dizeydeyken
bile weaning karari vermek kolay olmayabilir. Akut RV disfonksiyonunda akim ¢ok diisiik
seviyelerdedir ve weaning icin yanilticidir.

VA ECMO’dan basarili weaning icin ventrikil ¢aplari ve EF disinda parametreler belirlen-
meye calisiimistir®®, ECMO akiminda kademeli azalmasi ve minimal ECMO destegi sira-
sinda aortik VTl >10 cm olmasinin basarili weaning icin prediktif degeri vardir. Ejeksiyon
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fraksiyonu >20-25%, doku adaoppler ile dlglilen mitral annulus lateral pik sistolik S dalga
velositesi(Sa) >6cm/s olmasi basarili weaningle iligkilidir. Minimal ECMO akiminda strain
ve strain rate degerlerinde bazal degerlere gore 20%’lik artisinda basarili weaning igin
prediktif degeri oldugu gosterilmistir®.

Ekokardiyografi, ECMO desteginin her asamasinda ¢ok énemli bir rol oynamaktadir. VV
ile VA ECMO arasindaki secimin belirlenmesinde ve hastalik tanisinin dogrulanmasinda
yardimci olur. Kompleks hastaliklarin giinliik takiplerinde ve komplikasyonlarin azaltilma-
sinda klinisyene yardimci olur. Kanulasyon, toparlanma sureci, muhtemel komplikasyon-
larin takibinde ve VA ECMO weaning fazinda ekokardiyografik degerlendirme mutlaka
yapiimaldir. ECMO hastalarinda optimal ekokardiyografik takip icin glincel bir kilavuz
yoktur. Ozellikle VV ECMO’da RV fonksiyonlari monitdrizasyonu igin yeni calismalara ih-
tiyag vardir.

ipuglan

% ECMO uygulanan kritik hastalarda kardiyopulmoner fonksiyonlarin degerlendiril-
mesi ve tedavi etkinliginin belirlenmesi amaciyla ileri diizeyde hemodinamik takip
gerekir.

X3

*

Hemodinamik monit6rizasyonda amag; organ perflizyonu ve periferik dolasimin
yani global doku perfiizyonun yeterliligiyle ilgili veriler elde etmektir

< Hemodinamik monitérizasyon igin invaziv, minimal invaziv ve invaziv olmayan yon-
temler kullanilir. Pulmoner arter kateterizasyonu halen altin standarttir. Transpul-
moner termodillisyon(PICCO) gibi minimal invaziv yeni yéntemler siklikla kulanil-
maktadir

< Hemodinamik analizin dogru yontemlerle yapilmasi gerekir.

% ECMO destegi sirasinda: Kalp hizi, kan basinci, santral venoz basing(SVB), perife-
ral ve santral venoz oksijen saturasyonu, solunumsal parametreler, idrar cikisi gibi
temel vital parametrelerle birlikte kardiyak debi(KD), PCWP, pulmoner arter basin-
cI(PAB), mikst venoz oksijen satlirasyonu(Sv02), strok voliim varyasyonu(SVV), eks-
travaskiler sivi takip edilmelidir.

% Ekokardiyografik monitdérizasyon, ECMO desteginin her asamasinda ¢ok dnemlidir.

% Hasta secimi, destek sirasinda monitorizasyon, kaniilasyon yeri ve dogru yerlesimi
ve komplikasyonlarin taninmasi igin ekokardiyografik degerlendirme gereklidir

% Ekokardiyografi ile kalbin morfolojik yapisi(¢ap, duvar kalinliklari, gériinim) ve fonk-
siyonlari(sistolik ve diyastolik) degerlendirilir

< Uygun kanul segimi ve yerlestirilmesi ile destek sirasindaki komplikasyonlarin tanin-
masinda ekokardiyografiden faydalaniimalidir

o

RS
"o

Weaning planlanirken ekokardiyografik parametreler dikkate alinmalidir.

>
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ECMO SIRASINDA NOROLOVJIK VE
RESPIRATUVAR MONITORIZASYON
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13.1 ECMO Sirasinda Norolojik Monitorizasyon

Ekstrakorporeal membran oksijenasyonu (ECMO) esnasinda noérolojik monitorizasyon,
onemli oldugu kadar hastanin agir klinik durumu ve ayrica siklikla komat6z mental statu-
su nedeniyle uygulanmasi oldukea zor bir prosediirdiir. ECMO sirasinda néromonitorizas-
yon aslinda nérolojik muayenenin devamini olusturmaktadir ki; bu grup hastada yalnizca
norolojik muayene, es zamanli uygulanan terapétik hipotermi ve sedasyon gibi durumlar
nedeniyle siklikla yetersiz kalmaktadir. Multimodal nérolojik monitorizasyon stratejisi ile
beyin fonksiyonlari, beyin kan akimi ve beyin oksijenasyonu hakkinda bilgi saglanabil-
mektedir. N6ro-monitorizasyon ile ECMO esnasinda olasi beyin hasari hakkinda bilgi sag-
lanabilir, ayrica hemodinamik ve respiratuvar modifikasyonlarin uygun hale getirilmesi
icin ipuglari da elde edilebilir.

ECMO sirasinda bircok faktére sekonder norolojik hasar gelisebileceginden, néro-moni-
torizasyon da farkl acilardan yapilabilmektedir. Beynin fonksiyonel durumu hakkindaki
monitorizasyonda elektroensefalografi (EEG), somatosensoriyel uyarilmis potansiye-
ler (SUP); beyin kan sirkiilasyonu ve perflizyonu hakkinda transkraniyel Doppler (TCD),
near-infrared spektroskopi (NIRS) ve juguler oksijen saturasyonu (SjO,); beyin hasarini
tespit etmek icin bazi biyokimyasal belirtegler ve son olarak néro-gériintiileme metodu
olarak kraniyel bilgisayarli tomografi (BT) kullanilabilir.

13.1.1 ECMO sirasinda norofizyolojik (fonksiyonel) monitorizasyon

ECMO esnasinda beyin fonksiyonlari EEG ve SUP ile direkt olarak incelenebilir. EEG ve
SUP’ten elde edilen bilgiler aslinda beyin kan akimi ile korelasyon géstermektedir. Sereb-
ral perflizyonda meydana gelecek azalma ilk basta sinaptik transmisyonu bozarken; daha
ileri perflizyon bozukluklari n6ron membran fonksiyonlarini aksatmaktadirl. Normal se-
rebral kan akimi 50-80 ml/100 g/dakika olup; fonksiyonel limit olarak kabul edilen 25
ml/100 g/dakika degerinin altinda EEG ve SUP bozukluklari baslamaktadirl. Hasar limiti
yani 12-15/100 g/dakika degerinin altinda ise EEG ve SUP kayitlari alinamamaktadir®. Bu
noktada fonksiyonel ile hasar limit arasindaki degerlere sahip penumbral doku terimi
onemlidir. Penumra alani fonksiyonel agidan sessiz bununla beraber heniiz hayatta olan
doku olup; eger reperflizyon saglanirsa fonksiyonel agidan tamamen geri donebilecegi
gibi, bu saglanamazsa nekroza gidecektirt. Bu aradaki ince sinir efektif tedavi ve bunun
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zamanlamasi ile ilgilidir. ECMO ile takip edilen bir hastada EEG yavaslamasi, EEG ve SUP
amplititlerinin diismesi, SUP uzamasi gibi alarmlarin ortaya ¢ikmasi fonksiyonel limite
ulagildigr anlamina gelmekte olup bu durumda serebral kan akimini ve/veya O, sunu-
munu (DO,) artiric veya serebral metabolizmayi azaltici tedavi stratejilerine ydnelmek
gerekmektedir. Bu modalitelerin ayrintilari asagida yer almaktadir.

13.1.1.1 EEG

Serebral perflizyonun azalmasi durumunda; EEG’de beta ve alfa ritimlerinde azalma, teta
ve delta ritimlerinde ise artma gozlenmektedir’2. ECMO esnasinda EEG monitorizasyo-
nunda bu tip degisikliklerin incelenmesi ile global veya bolgesel perflizyon degisiklikleri
hakkinda neredeyse hasar ile es zamanli bilgi sahibi olunabilir®. Yapilan ¢calismalarda kar-
diyak arrestten on saniye sonra ve emboliye bagl okliizyondan (¢ dakika sonra EEG'de
bahsedilen degisiklikler gézlemlenmektedir*>. EEG kayitlarinin serebral hemisferler ara-
sinda asimetri gostermesi, 6zellikle sedasyon uygulanan hastalarda alarm bulgusu ola-
rak kabul edilmelidir. EEG degisiklikleri yorumlanirken elde edilen bilginin esas olarak
kortikal faaliyet hakkinda oldugu, subkortikal degisiklikler hakkinda yeterli bilgi sagla-
namayacagl hatirlanmalidir. EEG monitorizasyonu prognoz agisindan da degerli bilgiler
saglayabilmektedir. Ozellikle post-hipoksik hastalarda akut-subakut dénemde reaktif EEG
gbzlenmesi iyi prognozu; izoelektrik hat, diisiik amplitit ve burst-supresyon paterni kot
prognozu gostermektedir®.

Tani konulamamasi durumunda kotl prognozla iliskili oldugu bilinen non-konvulzif sta-
tus, néro-monitorizasyon ile taninarak hizli tedavi edilebilmektedir. ECMO esnasinda EEG
ile ndéro-monitorizasyon aralikli yapilabilecegi gibi 24 saat veya daha uzun sireli sekil-
lerde devamli olarak da yapilabiliré. Yayinlarda uzun sireli monitorizasyon ile daha iyi
sonlanim oranlari gosterilmistir®. Ek olarak EEG dalgalarinin kantitatif analizi ile yavas
dalga oranlarindaki degisiklikleri yansitan ve bu sekilde daha pratik EEG yorumu saglayan
spektral analizi programlari da kullanilabilir3.

13.1.1.2 SUP

SUP incelemesi, somatosensoriyel kortikal ve subkortikal serabral alanlarin fonksiyonu
ve bu alanlarin perflizyonu (orta serebral arter) hakkinda bilgi saglamaktadir’. SUP diger
elekrofizyolojik incelemelere kiyasla daha stabil ve tekrar edilebilir bir yontemdir, ayri-
ca sicaklik, anestezi, elektriksel artefakt gibi parametlerden daha az etkilenmektedir’.
Normal bir SUP incelemesinde elde edilen N20 potansiyeli sensoriyel kortikal néronlarin
periferden verilen uyari ile eksitasyonu neticesinde olusmakta ve ilgili alanin hasarinda
bu potansiyelde amplitlit azalmasi hatta kaybi gorilebilmektedir. Calismalarda N20 po-
tansiyelinin serebral hipoperfiizyon ile korele oldugu tespit edilmistir®. N20 potansiyeli
ile ilgili amplitit ve latans degerleri 6nemlidir. N20 amplittidiindeki degisiklikler latansda
meydana gelen degisikliklere gore, serebral perfiizyon bozuklugunu tespit etmede daha
onemlidir. Amplitiitde %50 azalma, latansda ise 1 ms artis serebral hipoperfiizyon ile
iliskili bulunmustur®. N20 potansiyeli prognozun tahmininde kullanilmaktadir, komadaki
hastalarda N20 potansiyelinin bilateral yoklugunun kot ile iligkilidir®.
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13.1.2 ECMO sirasinda noro-sonolojik monitorizasyon

Serebral perfizyonun hemodinamik takibinin, strekli ve es zamanli olarak yapilabildigi
tek metod TCD'dir. Pik-sistolik velositede ani azalma veya Doppler spektrumunun kaybol-
mas! degisen perflizyonla korelasyon géstermektedir!t. Diastolik velositedeki disis ile
indirekt olarak dlcgllebilen serebral rezistansta artis ise ECMO altindaki hastalarda art-
mis kafa ici basincin tayininde kullanilabilir®. Ek olarak sirkiilasyonda limen igin dolasan
mikroembolik partikilleri veya ECMO esnasinda gelisme potansiyeli ylksek olan hava
embolisine bagh sinyalleri TCD ile tespit edilebilir2.

13.1.3 ECMO sirasinda serebral metabolizma monitorizasyonu

Serebral oksijen saturasyonu (StO,) invaziv ve non-invaziv infrared spektroskopik me-
todlar ile 6lgulebilmektedir®. NIRS, 6l¢iim yapilan alandaki total hemoglobin ve oksije-
nijenize hemoglobinin absorbsiyon spekturumlari arasindaki farki degerlendirmekte ve
beyinde anlk bulunan kanin %75’i venoz oldugundan tespit edilen deger esas olarak se-
rebral venoz saturasyon olarak tanimlanmaktadir®. StOZl beyine O, sunumu ile beynin O,
ihtiyaci arasinda ki dengeyi yansitmaktadir. Bu dengedeki bozulma serebral hasar ile ilis-
kili oldugundan, StO, beyin perfiizyonunun degerlendirilmesinde énemli bir 6lgiim yén-
temidir. NIRS’da iki farkli frontal skalp sensori kullanilmaktadir. Bunlardan proksimaldeki
sensor ilgili alandaki deri ve kemikten ve distaldeki sensor ise ilgili alanda deri ve kemik
altinda kalan 1 cm¥lik serebral dokudan 6lglim yapmaktadir'4. Bu yoéntem ile 1.7-2.5 cm
derinlige kadar 6l¢iim yapilmakta oldugundan ileri yas ile gelismesi beklenen serebral at-
rofi varliginda sonuglarin dogru olmayabilecegi unutulmamahdir®®. NIRS ile ECMO akimi
idaresi saglanan hastalarda, akim yikseltilmesine karsin St02’de uygun yaniti olmayan
hastalarin takiplerinde noérolojik komplikasyon gelistirmis oldugu, yanith hastalarda ise
nérolojik komplikasyon izlenmedigi gorilmistir'®. invaziv sekilde infra-red spektrosko-
pik olarak SjO2 dlcimiinde ise sensor internal juguler ven bulbusunda bulunmaktadir?®.
Bu metodlar ile 6lcim sonuglari hakkinda normal araliklar heniiz net olmayip; NIRS'da
%40, Sj02’de %50 degerlerinin alti serebral hipoperfiizyon ile iliskili bulunmustur®®. Bu-
nunla beraber spektroskopik degerlendirmelerde anlik kesin degerlerden ziyade zaman
icerisindeki degisiklerin egiliminin degerlendirilmesi onerilmektedir.

Serebral hasari gostermeye yonelik bazi serum biyo-belirteclerinden de yararlanilabilir.
Glial ve/veya noral hasari yansitan pek ¢ok belirtecten bahsetmek mimkin olmakla be-
raber bunlar arasinda N6éron Spesifik Enolaz (NSE) Gzerinde 6zellikle durulmaktadir®®. Su
ana kadar sadece pediatrik poptuilasyonda ECMO ile izlenen bireylerde yiiksek NSE deger-
leri ile kotl prognoz arasinda iliski oldugu gosterilmistir®.

13.1.4 ECMO sirasinda noro-goriintileme

Kraniyel Manyetik Rezonans Goriintileme (MRG), ECMO cihazinin MRG uyumsuz aksami
nedeniyle bu hastalarda ¢alisilamamaktadir. Kraniyel BT ise ECMO uygulanan hastalarda
transportun zorlugu nedeniyle rutin hale gelmemistir. Kesin bir prosediir olmamakla be-
raber bazi merkezler ECMO 6ncesi kraniyel BT ile degerlendirme yapilarak hem ECMO
uygulanmasina kontraendikasyon olusturabilecek patoloji varliginin taranmasini hem de
ECMO esnasinda gelisebilecek patolojilerin sonradan tespitini saglamak amaciyla krani-
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yel BT’yi 6nermektedir’®. Ek olarak kraniyel BT, ECMO destegi alan hastalarda norolojik
muayenede gelisen degisikliklerin varliginda acil tani ve tedavi agisindan yarar saglaya-
bilir®®. Portabl BT ekipmani pek cok merkezde bulunmadigindan rutin degerlendirmenin
pargasi olmamakla beraber yayginlasmasi ile néromonitorizasyonda 6n plana ¢ikacak bir
inceleme yontemi olarak gézikmektedir®.

ECMO destegi sirasinda néro-monitorizasyon, beynin fonksiyonel butiinlGginin korun-
masi, klinik sonlanimin ve hayat kalitesi ile iliskilidir®®. ECMO sirasinda néro-monitorizas-
yonun tek bir parametre ile degil de yukarida bahsedilen muhtelif kombinasyonlari ile
saglanmasi daha uygun olacaktr.

13.2 ECMO Sirasinda Respiratuvar Monitorizasyon

Agir solunum yetmezliginde hayat kurtarici olabilen ECMO, hastaya gore veno-venoz
ECMO (VV-ECMO) veya veno-arteriyel ECMO (VA-ECMO) seklinde uygulanabilmektedir.
VV- ECMQ’da amag solunumsal destek iken; VA-ECMO ile solunumsal destegin yaninda
esas amag kardiyak hemodinamik destek saglamaktr. Ozellikle akciger kompliyansi ciddi
bozulmus, invaziv mekanik ventilasyona ragmen direncli hipoksemi ve hiperkapnisi olan
hastalarda VV-ECMO uygulanirken solunum mekaniklerinin takibi ve solunum paramet-
relerinin monitorizasyonu oldukca 6nem tasimaktadir. Yogun bakim ve ECMO takibinin
modern teknoloji ile yapilan komplike islemler olmasi, islemi yapabilecek kalabalik ekip
gerekliligi ve ECMO ihtiyaci olan hasta sayisinin az olmasi nedeni ile sinirl merkezlerde
ve sinirli sayida hasta ile ¢alismalar raporlanmistir.

VV-ECMO altindaki hastalarda respiratuvar monitorizasyon icin temel fizyolojik paramet-
reler ve bunlarin kombinasyonlari ile olusturulan parametrelerin [ parsiyel arteriyel oksi-
jen basinci (Pa0,), parsiyel arteriyel karbondioksit basinci (PaC02), oksijenasyon indeksi,
end-tidal CO,] yaninda transpulmoner basing 6l¢limi ve kompliyans gibi solunum meka-
niklerinin de takibi yapilmahdir. Ayrica gorintiileme yéntemi olarak bilgisayarli tomografi
(BT), elektriksel biyoimpedans tomografi (EBS), diafragma elektriksel aktivitesi (dEA) ve
akciger ultrasonu gibi teknolojik incelemeler de yer almaktadir.

13.2.1 ECMO’da fizyolojik parametreler

VV- ECMOQ’da kan akimi ve oksijene bagl olarak dokulara oksijen sunumu gergeklesmek-
tedir. ECMO altinda oksijenizasyon yapay yani membran akcigeri (MA) ve dogal akciger
(DA) ile saglanmaktadir. MA tarafindan verilen kan akimi V'O,MA iken DA tarafindan
verilen kan akimi V'O, DA’dir. Total viicut oksijen tiiketimi V'O, MA+ V’O,DA yani sistemik
arteriyel oksijen icerigi bu iki akimin birlesmesiyle olusmaktadir. MA’dan saglanan oksi-
jen miktari kan akimina, hemoglobin konsantrasyonuna, membranin her iki tarafinda-
ki oksijen icerigi farkina ve gaz transfer kapasitesine bagli saglanmaktadir’*. MA’nin gaz
transfer kapasitesi ise membranin ylizey alanina, fiber yapisina, kan akimi ve stipirici
gaz akimina bagli olarak degismektedir. DA ile eklenen oksijen ise kardiyak debi, arteriyel
ve mikst vendz oksijen icerige bagli olarak degismektedir®'. VV-ECMO sirasinda CO, ele-
minasyonu ise sipuriict gaz akimi ile saglanmaktadir 2.
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Kanda oksijen, eriyik ve hemoglobine bagli olarak tasinmaktadir. Eriyik olan kisim yani
Pa0O2 ile 100 ml kanda 0,3 mL oksijen tasinirken, hemoglobine baglandiginda 100 ml
kanda 21 ml oksijen taginmaktadir. Kanin oksijen kontenti yani icerigi (CaO,) hemoglo-
bine bagl oksijen miktari ve eriyik olan oksijen miktarinin toplamindan olugmaktadir.
Ca0,’nin normal degeri 20 mL OZ/dL’dir.

Ca0, (mL 0,/dL) = (1,34 X hemoglobin konsatrasyonu X Sa0,) + (0,0031 X PaO,)

Hipoksemi degerlendirilmesinde PaO, icin tek bir esik degeri tanimlamak zordur ve doku
hipoksisini daha objektif degerlendirebilecek belirteglere ihtiyag vardir. Oksijen hemog-
lobin disosiasyon egrisinde PaO, > 60 mm Hg oldugu zaman egri diz cizmektedir, yaklagik
olarak arteriyel hemoglobin oksijen saturasyonu (Sa0,) > %90 ve arteriyel kanin oksijen
icerigi maksimuma yakindir. PaO, seviyesi < 40 mm Hg oldugunda ise Sa0, <%75 olmakta
ve doku hipoksisi ile sonuclanmaktadir. Bu nedenle bazi otorler doku hipoksisini engelle-
mek icin hedef Pa0, degerini 50 - 60 mm Hg araliginda ya da Sa0, degerini %85-95 olarak
tutulmasini 6nermektedir.

ARDS hastalarinda hipoksemi gelisimi acgisindan altta yatan temel fizyopatolojik meka-
nizma santtir. Bu hastalarada uygulanan VV-ECMO ile mikst vendz oksijen icerigi artmak-
tadir. Yeterli kan akimi yani perflizyon saglandiginda arteriyel oksijenizasyonda diizel-
mektedir. Eger DA'da intrapulmoner sant orani %100 yaklasacak olursa oksijenizasyon
icin VV-ECMO da kan akimi 4-4,5 L/dak olarak ayarlanmalidir. Yuzde yiiz sant varliginda
DA gaz-alis verisine katkida bulunamadigindan burada arteriyel oksijen igerigi mikt ve-
noz igerige yakin izlenicektedir yani oksijenizayon tamamen MA ile saglanmis olacaktir.
DA'nin fonksiyonlari diizelmeye basladiginda arteriyel ve mikst vendz oksijen icerigi ara-
sindaki fark artmaya baslayacaktir. Bu nedenle santral venoz kateterin veninden alinan
mikst vendz oksijen satiirasyonun (SvO,) takibi 6nem tasimaktadr.

Ayrica oksijenizasyonu degerlendirmek icin PaO,/FiO,, alveolar ve arteriyel PO, arasin-
daki farki, intrapulmoner sant fraksiyonu ve oksijenizasyon indeksi gibi ¢esitli indeksler
gelistirilmistir. Yeni ARDS taniminda solunum yetmezliginin siddeti PaO,/FiO, gore 3 gru-
ba ayriimistir.

e Hafif ARDS 200<Pa0,/Fi0,<300 mm Hg
e  Orta ARDS 100<Pa02/Fi025200 mm Hg
e  Agir ARDS PaOZ/Fi025100 mm Hg

ECMO hastalarinda bir diger nemli bir fizyolojik parametre olan PaO_/FiO, géreceli ola-
rak sabit kalmakta olup bu oran daha ¢ok ECMO ihtiyacinin belirlenmesinde kullaniimak-
tadir. Yakin dénemde yapilan bir calismaya gére ECMO kanilasyon karari éncesi PaO,/
FiO, orani 66 olarak raporlanmigtir®®.

ECMO’da oksijenizasyon takibinde PaO, yorumu intrapulmoner sant oraniyla degisebil-
mektedir. intrapulmoner sant hesaplanmasi icin pulmoner artere kateter yerlestirilerek
mikst ven6z kandan drneklenme yapilmasi gerekmektedir. intrapulmoner sant ventile
olmayan alveolleri perfiize eden yani gaz alis-verisine katilmayan kardiyak atimi hesapla-
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maktadir. Normalde saglikh kisilerde kardiyak atimin kiguk bir kismi santla ge¢gmektedir.
$ant genellikle O /Q, Berggren esitligi olarak ifade edilmektedir;

0./Q=(Cc,,—Ca,,) / (Cc,,—Cv,,)

O, = sant boyunca kan akimi /dak

Q, =total kardiyak am/dak

Cc,, = pulmoner kapiller sonu oksijen kontenti
Ca,, = arteriyel oksijen kontenti

Cv,, = vendz oksijen kontenti

ARDS'de yapilan galismalarda intrapulmoner sant %30’un ise PaO,’nin uygulanan FiO,’ye
bagimli oldugu; %30°'dan fazla ise PaO,’nin sunulan FiO,’ye bagiml olmadig gosterilmis-
tir. Bu durumda ECMO altinda izlenen pulmoner sant orani %30’un Uzerinde olan hasta-
larda, PaO, degerinin yikselmesinin DA fonksiyonlarinda iyilesme oldugunu géstermek-
tedir 2%. Bu konuda otorlerin 6nerisi sant miktari >%50-60 oldugunda hastanin ECMOQ’ya
ihtiyaci oldugu, <%40 oldugunda ECMQ’dan ayrilabilecegi yonindedir.

ECMOQ’da kullanilan bir diger fizyolojik parametre oksijenizasyon indeksidir (Ol).
Ol= Ortalama Havayolu Basinci x FiO, x 100)/PaO2

ECMO planlanmasinda kullanilan bu parametre igin yaklasik 30’un lizerindeki degerlerde
ECMO diisiiniilmesini &nerilmektedir?®. italya-ECMO ¢alismasinda ECMO ile tedavi edi-
len 60 kritik hastada influenza A HIN2’li hastalarda ortalama OI 36,3 cmHZO/mm Hg iken
influenza A HIN1’siz hastalarda 33,9 cmH,0/mm Hg olarak bulunmustur.

invaziv mekanik ventilasyonda kapali devre sisteminde hava yolundan CO, 6l¢limi kap-
nografiyle yapiimaktadir. Ekspiryum sonunda elde edilen maksimum CO, degeri end
tidal CO, (ETCO,) olarak tanimlanmaktadir **VA-ECMO ile es zamanli sol ventrikil af-
terloadunu disirmeye yonelik ekipman kullanildiginda, artan pulmoner arter doppler
velositesiyle beraber ETCO,'nin de arttig gosterilmistir; bu yontem VA-ECMO altindaki
hastalarda uygulanabilecek fizyolojik bir respiratuvar monitorizasyon sekli olarak 6rnek
verilebilir?®.

13.2.1.1 Plato ve driving basing

Driving basing Pplato ile PEEP basinci arasindaki farka denilmektedir. ECMO yapilan Sid-
detli ARDS hastalarinda ilk 1-3 glinde ortalama dinamik driving basing <21 cm H,O olan
hastalarin > 21 cm H,0 olanlardan daha iyi survey gésterdigi raporlanmistir (%56,1 vs.
%33,3, p = 0.001, log rank test) .

13.2.1.2 Komplians

Basta ARDS olmak Uzere invaziv mekanik ventilator (MV) altinda izlenen agir akciger
hastaliklarinda akciger komplians (Cstatik) 6lgimu MV yapilabilir. Fizyoloji derslerinde

122



ASINDA NOROLOJIK VE RESPIRATUVAR MONITORiZASYON

anlatilan elastansin respiroku olan kompliyans degeri mekanik ventilatérde otomatik he-
saplanarak sunulan bir parametredir. Kompliyans, birim basing degisikliginde akcigerlere
alinan hava miktaridir. Bu da elastans ile ayni sekilde akcigerin esnekliginin 6lgimu igin
kullanilmaktadir. Volim degisiminin basing degisimine orani olarak ifade edilmektedir.
C.=Av/AP

el,RS

1/, =1/C +1/C,,

C, solunum sisteminin, C_akcigerlerin ve C_, g6gus duvarinin kompliyansidir. Tidal vo-
limde soluyan normal kisiler igin tim solunum sisteminin, akcigerlerin ve gogiis duvari-
nin kompliyansi lineerdir ve her biri igin tekbir kompliyans (chord compliance) hesaplan-
maktadir. Normal degerler C.. 100 mL/cmH,0, C igin 200 mL/cmH,0 ve C_,, i¢in 200 mL/
cmH,O’dur. Biyik akciger vollimlerinde abdomen gégUs kafesinden daha az kompliyan
iken normal nefeste gogis kafesi kadar kompliyandir. Supin pozisyonda ise abdomen bi-
raz daha fazla kompliyandir.

Cstatik direkt olarak MV tarafindan hesaplanarak monitdrde sunulabilecegi gibi MV veri-
leriyle de (C=TV / Pplat-PEEP) hesaplanabilmektedir. Saghkh bireylerde C 100 mL/cmHZO
iken invaziv mekanik ventilasyon uygulamalarinda normalden daha distk yaklasik 50-60
mL/cmHzO’dur. Genellikle ARDS’de 30-40 mL/cmHZO altinda degerler izlenmektedir. Bu
yontemin en biyik dezavantaji gogiis duvari ve abdominal basinglarindaki degisiklikler-
den etkileniyor olmasidir. Bu nedenle akciger parankim hasarinin degerlendiriimesinde
transpulmoner basing 6lcimi daha degerli bilgiler sunmaktadir.

13.2.1.3 Transpulmoner basing

Nazal yolla 6zefagusa yerlestirilen bir transduserli kateterle 6zofagus basinci (P6z) basinci
Olcilmektedir. Volim kontrollii moda kare akim paterni secilerek inspiratuvar pause ya
da hold yapilarak alinan Paw Pplato olarak tanimlanmaktadir. inspiratuvar transpulmo-
ner basing Olcimu icin inspirasyonda alinan Pplato-P6z degeri ¢ikartilmaktadir. Trans-
pulmoner basing < 25 cmH_0 ise hasta volltravmaya maruz kalmadan mekanik ventilas-
yon uygulaniyor denilmektedir (Resim 2,3,4). Ekspirasyonda yapilan hold manevrasi ile
hastanin eger oto-PEEP’i yoksa Pplato degeri yaklasik uyguladigimiz PEEP degeri olarak
yansiyacaktir. Bu manevrada alinan Pplato’dan Poz g¢ikartildiginda atelektotravma igin
degerlendirme yapiimaktadir ve ideal olarak 0-10 cmH,0 olmalidir (Resim 5,6). Transpul-
moner basing ile monitorize edilen hipoksemi hastalarinda gereksiz ECMO kullanimini
onlenebildigi gosterilmistir 28, Ayrica ECMO ile takip edilen hastalarda transpulmoner ba-
sing 6l¢climi ile ECMO weaning degerlendirilmesi yapilmaktadir.

13.2.2 Eletriksel biyoempedans tomografi

Elektriksel bioimpedans tomografi (EBT), akciger elektiriksel iletkenliginin, goglis cevre-
sine yerlestirilmis elektrotlar arasindaki potansiyel farklar araciligiyla 6lgtlmesi islemidir.
Elektriksel rezistanta olusan degisiklikler akciger havalanmasindaki degisiklikleri yansit-
makta olup, bilgisayar destekli algoritma esliginde gorsel grafige cevrilmektedir (Resim
6). EBT, agir ARDS hastalarinda ECMQ’ya gegis planlanmasinda? kullanilabilecegi gibi,
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ECMO altinda takip edilen hastalarda da EBT ile PEEP titrasyonunun yatak basinda, ucuz,
radyasyonsuz ve pratik bir sekilde yapilabilecegine dair yayinlar artmaktadir®.

13.2.3 Diafragma elektiriksel Aktivitesi (dEA)

Hasta-ventilatér asenkronisini gidermek, mekanik ventilator ile izlenen hastalarda wea-
ning icin cok 6nemli olup, NAVA (Neurally Adjusted Ventilatory Assist), dEA 6lciim ile bu
acidan 6ne ¢ikmaktadir. ECMO ile takip edilen hastalarin MV modu agisindan Pressure
Support Ventilation (PSV) — NAVA ile kiyaslandigi bir caismada, NAVA ile asenkroni ora-
ninin daha az oldugu saptanmistir 3%, Ek olarak, ECMO’dan weaning asamalarinda da dEA
Olciminin yol gosterici olabilecegine dair olgu 6rnekleri mevcuttur?,

13.2.4 Akciger bilgisayarli tomografisi (aBT):

Ekspiryum sonu Akciger Hacmi (ESAH) ve Fonksiyonel Rezidiiel Kapasite (FRK) dlgtimii ile
ARDS gibi agir akciger hastaliklarinin yonetimi giderek daha 6ne ¢ikmaktadir. Bu dlgiimle-
rin yapilmasinda Bilgisayarli Tomografi (BT) kullanilabilmektedir®*. ECMO altinda izlenen
hastalarda BT kullanimi hakkinda ¢ok az bilgi mevcut olup; yakin dénemde yapilan bir ¢a-
lismada atelektotravma- volutravma risk yonetimi ile ilgili olarak, ECMO ile ve ECMOQ’suz
takip edilen ARDS hastalarinda, 6zellikle ylksek plato basinglarina ¢ikilmasi durumunda
aBT’nin ESAH tayini icin kullanilabilecegi gosterilmistir*. ECMO hastalarinda aBT ile ya-
pilan tetkiklerde, gériuntilerdeki hemodinamik degisikliklere dikkat edilmesi ve bunlarin
yanlis yorumlanmamasi gerektigi unutulmamahdir®®,

13.2.5 Akciger Ultrasonografisi

Akciger Ultrasonografisinin(aUS) yogun bakim uygulamalarinda kullanimi her gecen
glin artmaktadir. Esas olarak diayfragma hareketleri ve kalinliginin degerlendirilmesi
amaclyla kullanilan aUS; akciger konsolidasyonu ve plevral efflizyon basta olmak lzere
plevral patolojilerin indirekt tespitinde de cesitli algoritmalar esliginde kullanilabilmek-
tedir®®. ECMO altinda izlenen hastalarda aUS’un yeri heniiz netlesmemis olmakla bera-
ber, aUS’un bu acidan kullanimi ile ilgili olarak vaka sunumumlari giderek artmaktadir
37 ARDS nedeniyle ECMO altinda izlenen hastalarda, aUS esliginde akciger de-aerasyon
alanlarina yonelik bir skor olusturularak yapilan bir ¢calismada, de-aerasyon skoru bas-
langicta yiksek olan ve takip siiresince disme egilimi olmayan hastalarda ECMO wea-
ninginin yapilamadigi; baslangicta yiksek olsa da zamanla bu skorda azalma gozlenen
hastalarda ise ECMO weaninginin saglanabildigi gosterilmistir®.
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ECMO ile izlenen hastalarda néromonitorizasyon serebral homeostazisin takibi agi-
sindan énemlidir.

ECMO altindaki hastalarda néromonitorizasyon amaciyla elektrofizyolojik, néro-so-
nolojik ve/veya serebral metabolizma monitorizasyon yontemleri kullanilabilir.

Bahsedilen monitorizasyon yontemlerinin, ECMO hastalarinda, gesitli kombinas-
yonlar halinde kullanilmasi daha avantajl olabilir.

ECMO altinda hastanin altta yatan hastaligi tedavi edilirken ya da destek tedavi al-
tinda dizelirken fizyolojik parametreleri ile doku oksijenizasyonun saglanmasi he-
deflenmelidir.

Doku oksijenizasyonu saglanirken akciger kompliyansi bozulmus akcigerin pozitif
basincli mekanik ventilasyonla zarar gérmeden ventile edilmesi icin solunum meka-
niklerinin yakin takibi dnemlidir.

Solunumsal monitérizayonda tekbir parametrenin degil birden fazla fizyolojik ve
mekanik parametrenin takibi yapilmalidir.
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ECMO SIRASINDA KOAGULASYON,
ANTIKOAGULASYON VE iINFLAMATUVAR
YANIT

Dr. Helin SAHINTURK, Dr. Ender GEDIK

Ekstrakorporeal Membran Oksijezasyonu (ECMO); sentrifugal pompa, oksijenator, kandil-
ler ve ara baglantilardan olusan, kardiyopulmoner bypass (KPB) sisteminin modifiye bir
halidir. Tum diger yapay sistemlerde oldugu gibi ECMO iginde kanin endotelsiz, yabanci
ylzeyler ile temasi inflamasyon ve koagulasyonu aktive edip, sistemik antikoagulasyon
ihtiyacina neden olan pro-trombotik duruma yol agar.!

ECMO, yasami tehdit eden kardiyak ve pulmoner yetmezliklerde kurtarma tedavisi ola-
rak kullaniimaktadir. Ekstrakorporeal Yasam Destek Organizasyonunu (Extrakorporeal
Life Support Organization, ELSO), eriskinlerde ECMO basarisinin %31.1 oldugunu rapor-
lamistir?. Ancak, hemorajik ve tromboembolik komplikasyonlar ECMO tedavisinin major
komplikasyonlaridir ve en sik 6lim nedenleridir. ELSO, ECMO destegi alan hastalarin %20
’sinde trombotik komplikasyonlarin goruldigini raporlamistir.®

14.1 ECMO Sirasinda Koagiilasyon

Ekstrakorporeal sistemlerde hemostatik sistem aktivasyonuile ilgili bilgiler cogunlukla di-
yaliz ve kardiyopulmoner by-pass (KPB) sistemleri ile ilgili calismalara dayanir. ECMO’nun
ozellikle KPB sisteminin esasina dayanmasi nedeniyle, ECMO sirasinda koagulasyon sis-
temindeki degisikliklerde benzer mekanizmalarin rol oynadigi ve klasik bir kontakt faz
aktivasyon modeli oldugu duslinilmektedir.! * Kanin yapay ylizey ile temasi sonrasi ilk
olarak kan proteinleri albumin, fibrinojen sonrasinda da trombospondin, fibronektin,
von Willebrand faktor (VWF) ve immiinglobulin E yapay ylizeye yapisir.> Bu protein ta-
bakasi plateletlerin baglanmasina aracilik eder. Aktive plateletler, glikoprotein (GP) Ilb/
Illa reseptorleri araciligi ile fibrinojen birikimine baglanir. Bu aktive plateletler doku fak-
torinu agiga gikararak ve faktor Vlla (FVIla) ya baglanarak koagulasyonu baslatir. Koagu-
lasyon sistemi, sonunda Faktor Ila’ yi olusturmayi hedefleyen intrensek ve ekstrensek
yolaklardan olusur ve interensek yolak ile aktive hale gelir. Faktor Xl (Hageman faktor)
faktor Xlla’ yi aktive eder. Ardindan Faktor Xl aktive olur. Faktor IX ve Faktor X etkisi ile
protrombin (Faktor 1) trombini (Faktor lla) aktive eder. Plazma koagulasyon kaskadinin
son basamaginda Flla, fibrinojenin fibrine yikiminda rol oynar ve pihti olusumu gercekle-
sir. Koagulasyon sistemi ile birlikte fibrinolitik sistemde pihti olusumunu lokalize etmek
icin tetiklenir.
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ECMO tedavisi sirasinda koagulasyon sisteminin devamli aktive olmasindan dolay! koa-
gulasyon faktérlerinde ve plateletlerde tiiketim meydana geldigi raporlanmistir. Ozellikle
primer hemoztazisde ¢ok 6nemli rol oynayan ytiksek molekul agirhkli vWF, FXIII ve fibri-
nojen degerlerinde azalma oldugu ECMO tedavisi sonrasinda diizeylerinin arttigi, trom-

bosit sayisinin heparin-iliskili trombositopeni olmaksizin %25-40 azaldigi raporlanmistir.
278

Kontakt aktivasyon sistemi FXII, FXI, ylksek-molekil-agirlikli kallikrein (HMWK) ve pre-
kallikreinden olusmaktadir ve yabanci yizey ile aktive olur.®?

ECMO destegi alan hastalarda sentrifugal pompa, devre veya kanillerdeki negatif ba-
sin¢ nedeniyle hemoliz gelisir ve eritrosit lizisi sonucu serbest hemoglobin ve LDH sa-
linir.2® Artan serbest hemoglobin, hemoglobin-vWF-GPIb etkilesimini destekler. Bu da
ekstrakorporeal devre yizeylerinde trombosit pihtilarini arttinr.!* Ginlik olarak serbest
hemoglobin ve LDH takibi ECMO devresine bagli gelisen hemolizin degerlendirilmesine
yardimci olur. VWF konsantrelerinin uygulamasinin ECMO tedavisi sirasinda gelisen ka-
namada primer hemoztazisin diizeltilmesinde etkili olacagl yoniinde yayinlar bulunmak-
tadir.”

ECMO tedavisinde pro-hemostatik faktorlerin yani sira anti-koagulan olan antitrombin
diizeylerindeki azalma heparin rezistansi ve pro-trombotik durum ile iliskilidir.* 22 ECMO
tedavisinin ilk gliniindeki trombotik komplikasyonlarda nedenin, antitrombin eksikligi
olabilecegi dustnulmektedir.

Endotelyal glikokaliks tabakasindaki azalmanin; endotelyal bariyer fonksiyonunun bozul-
masi, inflamasyon ve protrombojenik etkileri vardir.22 ECMO tedauvisi sirasinda hastalar
heparin inflizyonu almasalar da glikokaliks tabakasindaki azalma heparin-benzeri etkiye
katkida bulunabilir ki hastalarda aktive parsiyel tromboplastin zamani (aPTT) ve trombo-
elastografide R-stiresinin uzamasi gézlenir.!

14.1.1 Hemostatik komplikasyonlar

ECMO tedavisi sirasinda en sik goriilen komplikasyonlar hemorajik ve trombotik kompli-
kasyonlardir. ECMO destegi alan hastalarin %20-33’linde koagulopatik hemoraji izlenir-
ken, %20’sinde trombotik komplikasyonlarin izlendigi bildirilmistir.3

Kanamalarin gogunlugu yasami tehdit etmeyen burun kanamasi ya da gastrointestinal
sistem kanamasi gibi kanamalardir, ancak %5-19’unun yasami tehdit eden intrakranial
kanamalar oldugu raporlanmistir.? Yapilan bir calismada, eriskin hastalarda ECMO tedavi-
si sirasinda ciddi kanama nedeniyle kan ve kan Urlini replasman ihtiyacinin %56.1 oldu-
gu bildirilmistir.2* ECMO tedavisinin 6ncesinde ylksek aPTT degerinin, post-kardiyotomi
ECMO uygulanmis olmasinin ve yiiksek APACHE Il skorunun kanama ile iliskili olduguna
dair yayinlar bulunmaktadir.’®* Trombotik komplikasyonlarda ise en sik neden uygun an-
tikoagulasyonun uygulanamamasidir. ECMO tedavisi alan hastalarin %10-18’inde derin
ven trombozu (DVT) izlendigi bildirilmistir.® ¥ Vend-ven6z ECMO destegi alan 265 has-
tanin retrospektif incelendigi calismada; %31’inde sistemin degistirilmesi gereken me-
kanik komplikasyon, %10’unda yasami tehdit eden akut mekanik ECMO yetersizligi ve
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%35’inde oksijenator ve kan pompasinda tromboz gelistigi raporlanmistir’® 9, Oksijena-
tordeki gaz degisiminin ve basing degisikliklerinin glinliik izlenmesi, pthtilasma ve hemo-
liz parametrelerinin yakin takibinin vakalarin gogunda gelismekte olan komplikasyonlarin
tespitine olanak sagladigi bildirilmistir. Bu nedenle giinliik laboratuvar testlerinin takibi-
nin yani sira ECMO membraninin venoz ve arteriyel yizlerinin glinliik takibi de ¢ok buyik
onem tasimaktadir. ECMO tedauvisi alan hastalarda optimum hemostatik degerler Tablo
1’de belirtilmistir .*

Tablo 1. ECMO hastasinda optimum hemostatik degerler.*

Parametre Onerilen Deger

Aktive pithtilasma zamani (saniye) 180-220

International normalized ratio (INR) 1.3-1.5

Tromboelastografide R zamani (saniye) 16-25

Fibrinojen (mg/dL) >100

FibTEM’de maksimum pihta sikligi (mm) >10

Anti-trombin aktivitesi (%) 70-80

Platelet sayisi (mm?3) >80.000 (kanayan hastada / yiiksek risk)
>45.000 (kanama yok ise / diistik risk)

D-dimers (ug/L) <300

14.2 ECMO Sirasinda Antikoagulasyon

Kanin biyolojik olmayan ECMO devresi ile temasi sonucu gelisen inflamasyon, koagu-
lasyonu tetikler. immun disregulasyon, endotelyal disfonksiyon ve koagiilasyon faktor-
lerinde tiketim meydana gelir. Her ne kadar ECMO devresi ve membranlar heparin ile
kapli olsa da, ECMO tedavisinde tromboembolik komplikasyonlarin engellenebilmesi icin
sistemik antikoagulasyon gerekmektedir.

ECMO tedavisi sirasinda en bliyiik sorunlardan birisi terépatik antikoagulasyona ulasmak
ve onu devam ettirebilmektir. Trombozun engellenmesi ve bunu yaparken kanama ris-
kinin en daslikte tutulabilmesi icin antikoagulasyonun diizenlenmesi, mekanizmalarinin
bilinmesi, komplikasyon gelismesi halinde tedavi protokollerinin gelistirilmesi gereklidir.
Bu ECMO tedavisinin yonetimi ve sirdiriilmesinde oldukg¢a 6nemlidir.

ECMO tedavisinde uygulanacak ideal antikoagulan; trombotik olaylari azaltmada etkili
olmali, dusiik kanama riski tasimali, doz yaniti hizli ve tahmin edilebilir olmali, ucuz olma-
li, monitérizasyonu kolay olmali ve ilaglar ile etkilesimi olmamalidir.?®

14.2.1 Antikoagulasyon igin kullanilabilecek ajanlar

14.2.2 14.2.1.1 Anfraksiyone heparin (ANFH)

Hizli etki baslangici, etkisinin protamin ile kolay geri dondirilebilir olmasi, ucuz ve kolay
ulasilabilir olmasi nedeniyle ECMO tedavisinde ilk tercih edilen antikoagulan ajandir.2#2°
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intravendz olarak uygulandiginda yart dmrii doz bagimli olmakla birlikte 30-90 dakikadir.
Anfraksiyone heparin, uniform degildir, farkli boyutlarda ve molekdl agirliginda glikozami-
noglikanlarin karisimidir. Karacigerde metabolize olur. Eliminasyonu bébreklerden olmasina
ragmen, bobrek yetmezliklerinde yari-6mriinde anlamli bir uzama goézlenmez.*® Anfraksi-
yone heparin etkisi, hastada fonksiyonel antitrombin (AT) varligina baghdir ve faktor lla, Xa,
IXa ve Xla gibi pihtilasma faktorleri Gzerine etkilidir.®® Trombinin inhibisyonu, fibrinojenin
fibrine déniisimine ve sonug olarak da fibrin pithtisi olusumuna engel olur. Anfraksiyone
heparin-antitrombin kompleksi, koagllasyon proteinlerinin inhibisyonunu tek basina AT’
ye gore 1000 kat fazla artirir. Anfraksiyone heparin uygulanmasi, major in-vivo koagulasyon
inhibitoru olan doku faktor yolak inhibitériiniin endotelden salinimini da artirir.2°

ECMO tedavisinde kanilasyon éncesi bolus anfraksiyone heparin dozu 50-100 lnite/kg dir.
Transtorasik kanilasyonu olan, ciddi koagulopatisi olan veya aktif kanamasi olan hastalarda
bolus dozu alt sinirin da altinda verilir. Bolus dozun ardindan 10-60 Unite/kg/saat surekli
intravenoz inflizyon uygulanir.?°

Heparin kullanimina bagh gelisebilecek iki 5nemli komplikasyon; heparin iliskili trombosi-
topeni (HIiT) ve heparin direncidir. HIT, trombosit yiizeyindeki trombosit faktér 4/heparin
kompleksine karsi I1gG antikorlarinin gelismesi sonucu olusan, hastalarda heparin baslan-
masini takip eden 5-14 giin igcinde trombosit diizeyinde %50’ den fazla dusiisiin gozlendigi
bir tablodur. HIT; yasami tehdit eden, hastalarin %5’ inde heparinin kesilip diger antikoagu-
lan ajanlara (direkt trombin inhibitérii gibi) gecilmesini gerektiren bir durumdur.® HiT, yiik-
sek morbidite ve mortalite riski taslyan arteriyel ve vendz trombozlar ile iliskilidir. Heparinin
tiim formlarinda HiT gelisme riski vardir ancak bu risk anfraksiyone heparin kullaniminda,
disiuk molekl agirlikl heparine oranla daha fazladir.2° Heparin direnci ise terap6tik hedefe
ulagsmak icin standart dozdaki heparine yetersiz yanit olarak tanimlanir ve hastalarin %5-
30’ unda gozlenir. Etki mekanizmasi tam olarak bilinmemekle birlikte antitrombin Ill aktivi-
tesinde azalma, normalin lizerinde AT Ill duizeyleri ve heparin baglayici proteinlerin artiginin
gelisimine yol agan faktorler olarak distnilmektedir.?!

14.2.1.2 Fraksiyone heparin ve pentasakkaridler

Dustk molekdl agirhkh heparin (DMAH), anfraksiyone heparinin depolimerizasyonu ile
edilir. Molekul agirhgi ortalama 5000 daltondur. Diisiik molekil agirhgindan dolayi plazma
proteinlerine daha az baglanir. Bu nedenle de daha dusiik dozlarda daha etkilidir. Anfrak-
siyone heparinde oldugu gibi faktdr Xa’ yi1 inaktive ederek etki gosterir. Eliminasyon yari
omri 3-6 saattir ve anfraksiyone heparinden farkli olarak dozdan bagimsizdir. Eliminasyonu
boébreklerdendir. DMAH’ in etkisi protamin ile parsiyel olarak geri dondurilebilir.

Fondaparinux bir pentasakkarittir ve etkisi antitrombin bagimlidir. Yari 6mri 17 saat gibi
oldukga uzundur ve atihmi bébreklerdendir. Etkisi protamin ile geri dondirilemez ve ma-
liyeti yUksektir.2®

Dustk molekdl agirlikl heparin ve fondaparinux ECMO tedavisi alan hastalarda uzun yari
omdiirleri ve etkilerinin kolay geri dondrilebilir olamamasi nedeniyle rutin olarak kullanil-
mazlar.*®
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14.2.1.3 Direkt trombin inhibitérleri (dti):

ECMO tedauvisi alan hastalarda direkt trombin inhibitorleri (argatroban, bivalirudin) genel-
likle heparin iliskili trombositopeni varliginda, anfraksiyone heparinin alternatifi olarak ter-
cih edilir. HIT’ in yani sira heparin direncinde ve non-HiT trombositopenide kullanilabilir.
Argatrobanin yari 6mri yaklasik 45 dakika iken bivalirudinin yari dmri yaklasik 25 dakika
kadar kisadir.’° Trombine direkt baglaniyor olmalari, antitrombin diizeyinden bagimsiz ol-
malari ve trombosite karsi antikor olusumunu indiiklemiyor olmalari avantajlaridir.* Etki-
lerinin geri dondurilebilmesi igin antidotlarinin olmamasi ise dezavantajlaridir. *° Argat-
robanin atihmi karacigerden, bivalirudinin atiiminin %20 si bébreklerden iken geri kalani
proteolitik enzimler tarafindan gergeklestirilir.! ° Bivalirudin i¢cin ECMO tedavisinde 6neri-
len ortalama doz aralig1 baslangi¢ bolus dozu gerekmeksizin 0.045-0.48mg/kg/dk iken ar-
gatroban igin 0.1-0.7 mcg/kg/dk dir. Her ikisinin de monitorizasyonu aPTT (aktive parsiyel
tromboplastin zamani) (50-60 saniye) ve ACT (aktive pihtilasma zamani) ile yapilabilir.2°

ECMO tedavisinde antikoagulasyon amaciyla kullanilabilecek ilaglar ve kullanilan anti-
koagulan ajana uygun monitdrizasyon yontemleri Tablo 2 ve Tablo 3’ de goérulmektedir.

Tablo 2. ECMO tedavisinde kullanilan antikoagulan ajanlar?

ilag Avantajlan Dezavantajlari

Anfraksiyone He- Mekanizmasi ve ilacin kendisi iyi bilinir | Etkisi degiskendir, dogrusal
parin (ANFH) Antagonize etmek kolaydir (protamin) | degildir
Monitérize etmek kolaydir (aPTT/ACT) | HIT indiksiyonu yapabilir

Diisiik Molekiil Uygulamasi kolaydir Renal yetmezlikte birikebilir
Agirhkh Heparin HIT indiksiyonu icin diisiik risklidir Parsiyel antagonize edilebilir
(DMAH) Monitdrize etmek kolay degildir
(antiXa duzeyleri)
Direkt Trombin AT diizeylerinden bagimsizdir Antagonisti yoktur
Inhibitérii (DTI) Doz yaniti iyidir Staz alanlarinda koagulasyon
e Bivaluridin HIT indiiklemez inhibisyonu daha azdir
e Argatroban Agirlikli olarak bobrekten atilir aPTT Uzerine tavan etkisi ya-
Agirlikli olarak karacigerden atilir pabilir
INR 6lglimdi ile etkilesimi ola-
bilir
Antiplatelet ilaglar | Koagulasyonu baslangi¢ noktasinda Yeterli antikoagulan degildir
inhibe eder Yeterli kanit yoktur

Trombosit tiiketimini azaltabilir

ACT: Aktive pihtilasma zamani, aPTT: Aktive parsiyel tromboplastin zamani,
AT: Antitrombin, HIT: Heparin iliskili trombositopeni, INR: Uluslararasi standardize oran,
VET: Viskoelastik test.
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Tablo 3. Koagulasyonun Monitérizasyonu®

Standart Koagulas-
yon Testi

aPTT (saniye)

Avantajlar

Anfraksiyone heparini monit6-
rize eder

Yorumlamasi kolay

Dezavantajlari

Labaratuvarlar arasi degiskenlik
(oran kullanilarak dislanabilir)

Calisma siresi uzun

ACT (saniye)

Yatak basi
Kullanimi kolay
Hizli sonug

Anfraksiyone heparinin distk dozla-

rina daha az duyarli

Farkli cihazlar igin farkh referans
degerleri vardir

Anti Xa 6lgiimii (1U/
ml)

Anfraksiyone heparin igin du-
yarh

Uzun siirede sonuglanir
Kalibrasyona gerek duyar

Serbest hemoglobin ve bilirubin
dizeyleri daha dustk élgulebilir

VETs (ROTEM-TEG)

Koagulasyonu basladigi anda
inhibe eder

Trombosit tiiketimini azaltabilir

Tedavinin diizenlenmesinde zayif
duyarl ve ozgil

Fibrinojen mg/I

Tuketim gostergesi

inflamatuar durumlarda artar
Uzun siirede sonuglanir

D-dimer (mg/l)

Oksijenator yetmezligi icin tani-
sal degeri vardir

Uzun siirede sonuglanir
Pahali

AT (%)

Heparin rezistansi (parsiyel)
Pro-koagulator gosterge

Heparin rezistansinda tam olarak
glvenilir degildir

Hemoglobin (g/dl)

Kolay ve hizli sonug

Koagulasyon ile ¢ok ilgili degil

Trombosit (10°/1)

Kolay ve hizli sonug

Kanitlanmis esik deger yok

Trombosit sayisi trombosit fonksiyo-
nunun bir gostergesi degil

ACT: Aktive pihtilasma zamani, aPTT: Aktive parsiyel tromboplastin zamani, AT: Antitrombin, ROTEM: Rotasyo-
nel tromboelastometri, UFH: Unfraksiyone heparin, TEG: Tromboelastografi, VET: Viskolastik test

14.2.1 Antikoagulasyonun monitérizasyonu

14.2.2.1 Aktive Pihtilasma Zamani (ACT):

ACT, ECMO uygulanan merkezlerde baslangic ve idame anfraksiyone heparinin doz ayar-
lamasi icin en sik kullanilan testtir. Saatlik veya 2 saatte bir 6lciim alinir. Kanin pithtilasma-
sinin O8lcimind saglayan bu testin avantajlari yatak basi olmasi, dakikalar icinde sonug
vermesi ve ¢ok az miktarda kan ile yapilabiliyor olmasidir. Trombositopeni, uzamis anti-
koagulan kullanimi, koagulopati gibi durumlarda ACT uzamis olarak tespit edilebilir. Farkl
cihazlarda farkh aktivatorler (kaolin, cam boncuklar, selit, elagasik asit gibi) kullanilmak-
tadir ve cihazlar arasi ACT hedef araligi degismektedir. Standart baslangi¢c ACT aralig1 He-
mochron’i¢in 180-220 saniye iken ISTAT’ analizori i¢in 160-180 saniyedir.2’ Anfraksiyone
heparinin disiik dozlarina duyarliligi kisithidir.
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14.2.2.2 Aktive parsiyel tromboplastin zamani (aPTT)

Aktive parsiyel tromboplastin zamani (aPTT), faktor Xl ile baslayan koagulasyonun int-
rensek ve ortak son yolaginin degerlendiriimesinde kullanilan testtir. aPTT sonuglari,
koagulasyon faktorlerinden, heparin ve AT diizeylerinden etkilenebilir. Kazaniimis veya
kalitsal faktor yetmezliklerinde (FXII, FXI, FVIII, FIX, FX, Fll ve FI), lupus antikoagulani var-
liginda veya ilag etkilesimlerinde uzamis aPTT diizeyleri gorilebilir. Anfraksiyone hepari-
nin takibinde ve doz ayarlamasinda en sik tercih edilen testlerden olmasina ragmen pek
¢ok dezavantaji bulunmaktadir. Sonuglarda laboratuvarlar arasi farkliliklar gézlenmesinin
yani sira, Faktor VIII ve C-reaktif protein (CRP) gibi akut faz reaktanlarindan etkilenmesi
nedeniyle yogun bakim hastalarinin takibinde giivenilirligi sinirlidir. CRP’si ylksek olan
hastalarda yanlis yliksek sonuglar, faktoér VIII diizeyi yiksek hastalarda yanhs disiik so-
nuglar gorulebilir.?® ELSO kilavuzunda 6 saatte ya da 12 saate bir tekrarlayan 6lgimler
alinmasi 6nerilmektedir.

14.2.1.4 Anti-faktor Xa

Anti-faktor Xa, koagulasyon kaskadinin ortak yolagindaki aktive faktoér Xa inhibisyonunu
Olgen, ECMO tedavisi alan hastalarda anfraksiyone heparinin doz ayarlamasinda kullani-
labilen, anfraksiyone heparinin antikoagulasyon aktivitesini 6lgcen ve sadece heparin ve
AT dizeylerine bagl olan bir testtir. Gln gectikce kullanim orani artmaktadir. Terépatik
arahgi 0.3-0.7 IL/mL dir.2° Artmis serbest hemoglobin diizeyleri ve hiperbilirubinemi an-
ti-faktor Xa olglimlerini etkileyebilir. Anti-faktor Xa duizeylerine gére hedef anfraksiyone
heparin dozu ve ACT araligi Tablo 4’ de verilmisitir. Kilavuzda gliinde 4 kez 6lgim yapilma-
si 6nerilmektedir.?®

Tablo 4. Anti-faktor Xa diizeylerine gére hedef anfraksiyone heparin dozu ve ACT araligi?°

Anti-faktor Xa Hedef Anti-faktor Xa

Anfraksiyone Heparin  ACT hedef araligi

Araligi (U/mL) Diizeyi (U/mL) Hiz Degisimi (saniye)
<0.3 %10-20 T T 10-20
0.3-0.5 0.3-0.5 Degisiklik yok Degisiklik yok
0.5 %10-20 4 4 10-20
<0.4 %10-20 T T 10-20
0.4-0.6 0.4-0.6 Degisiklik yok Degisiklik yok
>0.6 %10-20 4 10-20
<0.5 %10-20 T 1 10-20
0.5-0.7 0.5-0.7 Degisiklik yok Degisiklik yok
>0.7 %10-20 4 10-20

14.2.1.5 Tromboelastografi/ Tromboelastometri

Viskoelastik test olan tromboelastografi ve tromboelastometri, fibrin olusumundan pihti
erimesine kadar gegen slireyi ve pithtinin gliciini 6lgen testlerdir. Bu testler ile pihtilas-
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ma faktorlerindeki ve trombosit fonksiyonlarindaki anormallikler, asiri fibrinoliz tespit
edilebilir.® Standart testlere gore daha ¢ok bilgi saglamasi nedeniyle ECMO tedavisi si-
rasinda asiri kanamasi ya da pihtilasma sorunu olan hastalarda bu testlerin kullanimi
ELSO kilavuzlarinda 6nerilmektedir.?? Direngli kanamasi olan hastlarda tromboelastografi
normal ise cerrahi kanama distnulmelidir. ECMO tedavisindeki heparinize hastalarda
koagulasyon profilinin tespiti icin tromboelastografi 6l¢limii heparinaz ile yapilir. Glinlik
Olgiim yapilabilecegi gibi kanama veya tromboz gibi bir komplikasyon gelistiginde de bu
yonteme basvurulabilir.

14.2.1.6 Antitrombin Diizeyi

Antitrombin (AT), koagulasyonun en 6nemli inhibitérlerinden biridir. ECMO tedavisi alan
hastalarda primer AT yetmezligi olabilir ya da asiri peritoneal drenaj veya gogus tiip-
lerinden kayip sonucu meydana gelebilir. ECMO tedavisi uygulanan merkezlerin buyik
cogunlugunda AT duzeyi rutin olarak giinlik monitérize edilmektedir.t AT yetmezliginde
taze donmus plazma (TDP) ve AT kansantreleri tedavide kullanilabilir. Ancak TDP’de az
miktarda AT bulunmasi nedeniyle AT yetmezliginde yliksek voliimlerde TDP’ye ihtiyag
duyulur.?® Dusiik AT diizeylerinde, heparin direncinde, sub-terépatik anti-faktor Xa di-
zeylerinde tedavide AT kullanilabilir. ECMO tedavisi alan hastalarda kontrol altina alina-
mayan kanamalarda AT replasmani yapilmalidir.

14.2.2.6 Monitdérize edilmesi gereken diger parametreler

ECMO tedavisi alan hastalarda trombosit diizeyi ve fonksiyonu olduk¢a 6dnemlidir. Bu ne-
denle kilavuzlar 6-12 saatlik araliklar ile trombosit takibi yapilmasini d6nermektedir. Bu
amagla takip edilecek tam kan sayimi sayesinde trombosit diizeylerinin yanisira hemog-
lobin takibi de yapilmis olur.?°

Koagulasyon faktorlerinin tiiketimine bagli olarak ECMO tedavisi alan hastalarda fibrino-
jen duizeyleri diisiklik gosterir. Bu nedenle 12-24 saatte bir fibrinojen diizey takibi 6ne-
rilmektedir.?’ Tromboz ve trombolizis icin bir belirte¢ olan D-dimer 6lglimdi ile oksijenator
degisikliginin aciliyeti hakkinda fikir sahibi olunur.?

14.3 ECMO Sirasinda inflamatuvar Yanit

ECMO tedauvisi sirasinda kanin ekstrakorporeal devre ile temasi sonucu pekgok inflama-
tuar yolak ve koagulasyon kaskadi aktive olur. Bu yolaklarin bazilari direkt olarak kanin
yabanci ylzey ile temasi sonucu kontakt-faz reaksiyonu ile aktive olurken, bir kismi da
doku faktér salinimi ve trombin olusumu ile tetiklenir. ECMO tedavisinde de, sistemik
inflamatuar yanit sendromundakine (SIRS) benzer karmasik ve multifaktoryel bir infla-
matuar reaksiyon izlenir ve sistemik ve hiicresel faktorler bu SIRS-benzeri kaskadi basla-
tir. Pan-endotelyal hasar meydana gelir ve bu da sistemik inflamatuar yanit ve son-organ
hasari ile sonlanir.22 ECMO tedavisinde inflamatuar yanitta humoral ve hiicresel sistem-
ler, kompleman sistemleri, endotelyal hiicreler, |6kositler, trombositler ve sitokinler rol
oynar.
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Kanin yabanci ylzey ile temasi sonucu Kompleman 3a (C3a) ve Kompleman 5a (C5a)
salinimi ile kompleman sistemi aktive olur. Bu aktive kompleman faktorleri de, pro-infla-
matuar (IL-6, IL-8, TNF-a) ve anti-inflamatuar (IL-10) sitokinlerin sentezini arttirir. Pro-inf-
lamatuar sitokinler vaskiler gegirgenligi arttirir ve endotel disfonksiyonuna neden olur.*
Pro-inflamatuar sitokinlerin artisi ile I0kosit aktivasyonu gergeklesir. TNF-a. inflamatuar
stimulusa yanit olarak uretilir ve notrofilleri aktive eder. TNF-ao makrofajlarin fagositozu-
nu stimile eder ve trombin olusumunu arttirir. IL-6 hem pro- hem de anti-inflamatuar
etkinligi olan bir sitokindir ve ECMO tedauvisi sirasinda IL-6 seviyesinin arttigi ile iliskili
calismalar bulunmaktadir. IL-6’ nin akut faz yanitinin baslangicinda 6nemli bir rold vardir
ve konsantrasyonu C-reaktif protein (CRP) Uretimi ile iliskilidir.2 IL-8 potent bir notrofil
aktivatoridir ve ECMO takildiktan sonra diizeyleri hizlica artar. Bunlar gibi daha pekgok
sitokin ECMO tedavisine inflamatuar yanitta rol oynamaktadir. Anti-inflamatuar bir si-
tokin olan IL-10’un duslk diizeylerinin dustk sagkalim ile iliskili oldugu ile ilgili yayinlar
bulunmaktadir®®

Bir diger inflamatuar mekanizma endotoksinlerdir. Gram negatif bakteriler tarafindan
salinan bakteriyel lipopolisakkarit, makrofajlardan TNF-o salinimini ve endotelyal hiicre-
lerden IL-6 salinimini indiikler. ECMO tedavisinde endotoksinlerin, barsak mukozasindan
azalmis perfiizyon nedeniyle bakteriyel translokasyon sonucu salindigi distinilmektedir.
Endotoksinler, sitokinleri ve doku faktoriini salgilayan monositleri ve koagulasyon kas-
kadini aktive eder.
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Ekstrakorporeal Membran Oksijezasyonu (ECMO); sentrifugal pompa, oksijenator,
kandller ve ara baglantilardan olusan, kardiyopulmoner bypass (KPB) sisteminin
modifiye bir halidir. Tim diger yapay sistemlerde oldugu gibi ECMO igin de kanin
endotelsiz, yabanci ylizeyler ile temasi inflamasyon ve koagulasyonu aktive edip,
sistemik antikoagulasyon ihtiyacina neden olan pro-trombotik duruma yol agar.

Kanin yapay yuzey ile temasi sonrasi ilk olarak kan proteinleri alblimin, fibrinojen
sonrasinda da trombospondin, fibronektin, von Willebrand faktoér (VWF) ve im-
miinglobulin E yapay ylizeye yapisir. Bu protein tabakasi plateletlerin baglanmasina
aracilik eder. Aktive plateletler, glikoprotein (GP) llb/Illa reseptérleri araciligi ile fib-
rinojen birikimine baglanir.

ECMO tedavisi sirasinda koagulasyon sisteminin devamli aktive olmasindan dolayi
koagulasyon faktorlerinde ve plateletlerde tiiketim meydana geldigi raporlanmistir.

ECMO ile takip edilen hastalarda sentrifugal pompa, devre veya kanillerdeki negatif
basing nedeniyle hemoliz gelisir ve eritrosit lizisi sonucu serbest hemoglobin ve LDH
salinir. Artan serbest hemoglobin, hemoglobin-vWF-GPIb etkilesimini destekler. Bu
da ekstrakorporeal devre ylizeylerinde trombosit pithtilarini arttirir.

ECMO tedavisi sirasinda en sik goriilen komplikasyonlar hemorajik ve trombotik
komplikasyonlardir. ECMO destegi alan hastalarin %20-33’tinde koagulopatik he-
moraji izlenirken, %20’sinde trombotik komplikasyonlarin izlendigi bildirilmistir.

ECMO tedavisi sirasinda kanamaya neden olabilecek faktorler : Asiri heparin antiko-
agulasyonu, koagulasyon faktorlerinin tiiketimi, diisiik fibrinojen diizeyi, trombosi-
topeni, trombosit disfonksiyonu, hiperfibrinolizis, von Willebrand Hastaligi, cerrahi
sahadan kanama.

ECMO tedavisi sirasinda tromboza neden olabilecek faktorler: Yetersiz heparin anti-
koagulasyonu, antitrombin eksikligi, protein C-S kompleks tiiketimi, doku faktor yo-
lak inhibitor tiiketimi, endotelyal disfonksiyon, heparin-iliskili trombositopeni, kalp
odaciklarinda kanin duraganligi, endotoksinler.

Her ne kadar ECMO devresi ve membranlar heparin ile kapl olsa da, ECMO tedavi-
sinde tromboembolik komplikasyonlarin engellenebilmesi igin sistemik antikoagu-
lasyon gerekmektedir. ECMO tedavisi sirasinda en buyiik sorunlardan birisi terépa-
tik antikoagulasyona ulasmak ve onu devam ettirebilmektir.

ECMO tedavisinde uygulanacak ideal antikoagulan; trombotik olaylari azaltmada
etkili olmali, disiik kanama riski tasimali, doz yaniti hizli ve tahmin edilebilir olmali,
ucuz olmali, monitdrizasyonu kolay olmali ve ilaglar ile etkilesimi olmamalidir.

Antikoagulasyon icin kullanilabilecek ajanlar: Anfraksiyone heparin, diistik molekiil
agirlikli heparin, pentasakkaridler, direkt trombin inhibitorleridir.
Antikoagulasyonun monitérizasyonu igin ACT, aPTT, anti-faktor Xa, antitrombin du-
zeyi, tromboelastografi/tromboelastometri 6lgtimleri kullanilabilir.
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ECMO tedavisi alan hastalarda 6-12 saatlik araliklar ile trombosit ve hemoglobin
takibi, 12-24 saatte bir fibrinojen dlizey takibi, glinliik D-dimer takibi yapilmasi 6ne-
rilmektedir.

ECMO tedavisi sirasinda kanin ekstrakorporeal devre ile temasi sonucu pekgok inf-
lamatuar yolak ve koagulasyon kaskadi aktive olur. inflamatuar yanitta humoral ve
hicresel sistemler, kompleman sistemleri, endotelyal hiicreler, 16kositler, trombo-
sitler ve sitokinler rol oynar.
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ECMO SIRASINDA TRANSFUZYON
YONETIMI

Dr. Baris YILMAZ, Dr. Fergiin YILMAZ

Ekstrakorporeal yagam destegi son 40 yilda, izole solunum, kalp ya da kombine kalp-ak-
ciger yetmezligi hastalarinin tedavisinde giderek artan siklikta kullanilmaktadir. Bu teda-
vi sirasinda devrenin hazirlanmasi (priming), hemostatik dengenin saglanmasi, oksijen
sunumunun arttirilmasi ve meydana gelen kanamalarin tedavisi gibi nedenlerle kan ve
kan urlnlerine ihtiyag duyulmaktadir!. Her ne kadar, ekstrakorporeal membran oksijeni-
zasyonu (ECMO) teknolojisindeki ve kritik hasta bakimindaki yenilikler ihtiyaci azaltsa da
transflizyon ekstrakorporeal yasam desteginin olmazsa olmaz bir pacasi olmaya devam
etmektedir. Kritik hastada transflizyonun, volim yiklenmesi, yara iyilesmesinde gecik-
me, akut solunum sikintisi sendromu (ARDS) seyrinde kotlilesme, transfiizyon iliskili akut
akciger hasari (TRALI) ve mortalite gibi kétii sonlanim noktalari ile iliskisi bilinmektedir?®.
ECMO hastalarinda tranfiizyon ile kot sonlanim noktalari arasindaki iliskiye yonelik ye-
terli veri olmamakla beraber, gilincel yaklasim bu hasta grubunda da sinirl transfiizyon
yonetiminin daha uygun oldugu yoniindendir. Ekstrakorporeal Yasam Destegi Organizas-
yonu’nun (ELSO) transflizyon yonetimi ile ilgili ¢esitli onerileri bulunmakla beraber, bu
rehberler sinirli sayida retrospektif calismaya dayanmaktadir. Bu sebeplerle transfiizyon
uygulamalari kanittan ¢ok lokal pratik ve kurumsal deneyimlere gore yapilmaktadir’. Ye-
tiskin ECMO destegi sirasinda transflizyon uygulamalarinda merkezler arasinda énemli
farklliklar oldugu gosterilmistir®.

15.1 Eritrosit Stispansiyonu (ES)

Geleneksel yaklasim, ECMO destegi altindaki hastalarda normal sinirlara yakin hema-
tokrit (htc) degerlerini saglamaya calismaktir. ELSO rehberinin bu konudaki 6nerisi de
benzer dogrultuda htc degerini %35-40 diizeylerinin Uzerinde tutulmasi seklindedir’. Bu
yaklasimda, ginlik ortalama 4-6 Unite ES transflizyonuna ihtiya¢ duyulabilmektedir® 1°.
Yuksek hemoglobin (Hb) hedeflemekteki temel amag dokuya oksijen sunumunu arttir-
maktir. Nitekim ECMO destegi altindaki hastada ES replasmani sonrasi oksijen sunumu-
nun (DO2) arthgl, ECMO kan akis hizinin disirilebildigi gosterilmistir'’. Bununla birlikte
kritik hastada oksijen sunumundaki artis, oksijen kullaniminda (VO2) benzer bir artisa
yol agmayabilir'? 3, Ciddi kanama durumu disinda, transflizyonun oksijenasyon Uzerine
etkisi sinirlidir. Transflizyon ihtiyaci ECMO endikasyonu ve uygulanan ECMO tipine gére
de degisiklik gostrebilir. Guimbretiére ve ark. tarafindan yapilan bir ¢calismada, veno-ar-
terial ECMO uygulanan gurupta vend-vendz uygulanan gruba gére daha ¢ok transfiizyon
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yapildigi gdsterilmistir. iki grupta da yogun transfiizyon yapilan hastalarda mortalitenin
daha fazla oldugunu goésterilmistir’*. Smith ve ark. ise, non-kardiyak endikasyon ile ECMO
uygulanan hastalarda daha fazla ES replasmani yapilan grupta mortalite agisindan odd’s
oraninin anlaml olarak daha yiksek oldugunu géstermistir®.

Agerstrand ve ark.lari cogunlugu ven6-vendz ECMO (34/38) olmak Gizere ARDS nedeniy-
le ECMO destegi alan 38 hastayi degerlendirmislerdir. Hastalarda Hb icin esik degeri 7 gr/
dl ve aPTT igin hedef degeri 40-60 saniye olarak kabul etmisler ve dekaniilasyon sirasin-
da devredeki kanin oto-transfiizyonunu saglamislardir. Bu ¢alisma sonucunda hastalarin
hem transflizyon ihtiyaci hem de kanama komplikasyonu oranlari literatiire gére anlamli
olarak diiserken, mortalite ve organ fonksiyonlarinda diizelme agisindan benzer oranlar
elde edilmistir®e.

Hastanin transflzyon ihtiyacina etki eden faktorlerden bir digeri ise ECMO devresinin
yapisidir. ECMO devresinin mimkin oldugu kadar kisaltilarak kanin temas ettigi yuzey
alaninin azaltilmasi, daha kiglik i¢c hacime sahip, heparin kapli, biyolojik olarak uyumlu
(albumin ya da phosphorylcholine kapli) devrelerin kullanilmasi, kiiglik boyutlu oksije-
natorler ve devre hazirhginin kristaloidler ile yapilmasi transfliizyon ihtiyacini azaltacak-
tir'’. Oto-transflizyon, daha diistik antikoagulasyon hedefleri (6zellikle vené-ven6z ECMO
icin), ECMO suresinin mimkiin oldugu kadar kisa tutulmasi, kan tetkikleri igin alinan kan
orneklerinin azaltilmasi gibi yontemler de konservatif transfiizyon yénetimine katkida
bulunabilir®®.

Her ne kadar kesin sinir belirtmek igin literatUr verisi kisith olsa da, geleneksel yaklasimda
oldugu gibi normal-normale yakin Hb hedefleri yerine, ES replasmani igin esik olarak 7-8
gr/dL gibi degerler alinmasi daha uygun olabilir®, Bununla beraber transfiizyon karari
sadece Hb degerine gore degil; hastanin volim yik, kardiyopulmoner parametreleri,
aneminin derinligi ve siresi, doku oksijen sunumu ve kullanimi gibi parametreler goz
onlnde bulundurularak verilmelidir.

15.2 Trombosit siispansiyonu (TS)

Trombositopeni, ECMO uygulamasi sirasinda siklikla gérilen bir komplikasyondur. Di-
lGisyonel trombositopeni; devre hazirliginda trombosit kullanilmamissa, tedavi basladigi
anda, devre i¢c hacmi ile dogru orantili olarak meydana gelir. Her ne kadar yeni ECMO
devreleri biyolojik olarak daha uyumlu olsalar da trombositlerin devre ylizeyi ile temasi,
pompanin meydana getirdigi ylzey gerilimi (shear stress) ve kan akimina bagli olarak
olusan tlrbilans; sistemik inflamatuar yaniti baslatarak koagulasyon kaskadini tetikler®.
Meydana gelen trombosit aktivasyonu ve agregasyonuna sekonder tilketim, trombosito-
peniye yol agan diger bir etkendir. Ayni zamanda, ECMO uygulamasi sirasinda meydana
gelen ylzey gerilimi; trombosit adezyonunda 6nemli roli olan ylizey reseptorlerinin ve
von Willebrand faktér multimerlerinin kaybina yol acarak trombosit fonksiyon bozuklu-
guna da yol agar?®,

Hem ECMO tedavisine bagl olusan trombositopeni ve trombosit fonksiyonlarindaki bo-
zukluk, hem de tedavinin bir pagasi olan antikoagulasyona bagli olusan koagulopati, cogu
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hastada trombosit replasmanini zorunlu hale getirmektedir. Bununla beraber Esper ve
ark.larinin yaptigi calismada; farkli merkezlerde trombosit replasmani igin oldukga genis
bir esik deger araligi kullanildigi (20 ile 100 x10%/L) gorilmustir®. ELSO’nun Onerisi, 6zel-
likle yenidoganda, 10 ml/kg.’lik sik trombosit replasmanlari ile trombosit sayisinin 100
x10°/Unin Gzerinde tutulmasi seklindedir. Ancak, daha buyuk yas guruplari icin, intrak-
raniyal kanama riski diisiik olan ve ECMO sirasinda stabil seyreden hastalarda TS trans-
flizyonu esik degerinin distrilebilecegi bildirilmistir. Bununla beraber, hasta kanamaya
yatkinsa ve eslik eden trombosit fonksiyon bozuklugu mevcutsa hedef trombosit sayisi
150x10°/L’e kadar yukseltilebilir?*. Hayati tehdit edici masif kanamasi olan hastalarda ise,
masif transflizyon protokolti uygulanmasi 6nerilmektedir’.

15.3 Taze Donmus Plazma (TDP) ve Kriyopresipitat

ECMO uygulamasi sirasinda, hem hemodiliisyon hem de tiketim koagulopatisi; koa-
gllasyon faktorleri, fibrinojen ve antitrombinin plazma degerlerinin dismesine sebep
olur. Bircok merkezde ECMO ile birlikte uygulanan heparin tedavisi sirasinda, normal ko-
agulasyon kaskadi ve normal fibrinojen seviyelerini saglayarak istenmeyen kanamalari
onlemek amaciyla TDP transflizyonu yapilmaktadir?*. ELSO belirgin kanama varliginda
ya da INR > 1,5-2,0 oldugunda 10 ml/kg dozunda TDP transfiizyonunu énermektedir’.
Normal-yiiksek heparin dozuna ragmen pihtilagsma goriliyorsa, muhtemel antitrombin
(AT) distuklaguni dizeltmek icin de TDP transflizyonu yapilabilir. ELSO, AT diizeylerinin,
tercihen antitrombin konsantresi ile, normal sinirlarda tutulmasini 6nermektedir’. Ayni
sekilde fibrinojen seviyelerinin de takip edilmesini ve <100-150 mg/d| degerlerinde kri-
yopresipitat ya da fibrinojen replasmani yapilmasi énerilmektedir’. Kanama ya da kana-
ma slphesi varliginda bu sinir 200-250 mg/dl’ye kadar yukseltilebilir?.
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ipuglar:

Transflizyon ekstakorporeal yasam desteginin olmazsa olmaz bir pargasi olmakla
beraber glincel yaklasim, kritik hastanin genel yonetiminde oldugu gibi, sinirl trans-
flizyon yonetiminin daha uygun oldugu yoniindedir.

Geleneksel yaklasim hematokrit degerlerinin normal sinirlara yakin (Htc: % 35-40)
tutulmasi ni 6Gnermektedir. Giincel literatur verileri ise 7-8 gr/dL hemoglobin deger-
lerini hedeflemenin daha uygun oldugu yoniindedir.

ECMO devresinin miimkiin oldugu kadar kisa tutulmasi, kiigtik i¢c hacime sahip biyo-
lojik olarak uyumlu devrelerin kullanilmasi, daha dislk antikoagulasyon hedefleri,
devredeki kanin oto-tranflizyonu ve ECMO siiresinin miimkin oldugu kadar kisa tu-
tulmasi gibi yontemler, konservatif transfiizyon stratejisine katkida bulunabilir.

Hedef trombosit sayisi merkezler arasinda ciddi degiskenlik gostermektedir (20 ile
100 x109/L). ECMO sirasinda stabil seyreden, intraraniyal kanama riski diistik olan,
eriskin hasta gurubunda nispeten diisik esik degerler uygun olabilir.

Kanama yatkinhgl yada trombosit fonksiyon bozuklugu olan hastalar i¢in hedef
trombosit sayisi 150x109/L’e kadar yikseltilebilir.

Belirgin kanama varliginda ya da INR > 1,5-2,0 oldugunda 10 ml/kg dozunda TDP
transflizyonunu 6nerilmektedir.

Normal-yliksek heparin dozuna ragmen pihtilasma goériliiyorsa, muhtemel antit-
rombin (AT) dustklGgini dizeltmek icin de TDP transflizyonu yapilabilir.

Fibrinojen seviyelerinin de takip edilmesi ve <100-150 mg/d| degerlerinde kriyopre-
sipitat ya da fibrinojen replasmani yapilmasi énerilmektedir. Kanama ya da kanama
stphesi varliginda bu sinir 200-250 mg/dl’ye kadar yikseltilebilir.
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ECMO HASTALARINDA NOROLOJIK VE
PULMONER KOMPLIKASYONLAR

Dr. Aslihan YALCIN

16.1 ECMO Hastalarinda Nérolojik Komplikasyonlar

Ekstrakorporeal membran oksijenasyonu (ECMO) siddetli pulmoner ve kardiyak yetmez-
likte giderek artan siklikta kullanilmaktadir. Teknolojik gelismeler ECMO uygulamasini ne
kadar kolaylastirsa da eslik eden pek ¢ok komplikasyon nedeni ile morbidite ve mortali-
tesi halen yuksektir.

Norolojik komplikasyonlar ECMO uygulanan olgularda sik karsilasilan sorunlardandir. Ye-
tiskin veno-arteriyel ECMO (V-A ECMO) olgularinda norolojik komplikasyon sikligi %13.3
olarak bildirilmis, bunlarin %5.9-7.8’inin iskemik ve/veya hemorajik inme oldugu rapor-
lanmistir!. Ekstrakorporeal Yasam Destegi Organizasyonu (ELSO) verileri gostermistir ki;
2002-2004 yillari arasinda noérolojik komplikasyon sikligi %20 iken bu konuda bilinglen-
menin artmasi ile 2011-2013 yillari arasinda bu oran %13’e dusmiustir?. Veno-vendz
ECMO (VV-ECMO) olgularinda veriler oldukga kisithdir ve bildiriler cogunlukla VA-ECMO
olgularini icermektedir.

Norolojik sorunlar hig¢ belirti vermeyebilir ya da biling degisiklikleri, epileptik ndbetler,
koma ve beyin sapi refleksleri kaybi ile karsimiza cikabilir. Bildirim sikligl az olmakla be-
raber parapleji, periferik sinir hasari, okiilomotor ve peroneal sinir felci de gorilebilir®.
intrakranyal kanama olgularinin oldukga k&t prognozlu hatta mortal seyrettigi bilinmek-
tedir. VA-ECMO olgularinda 6lim sebepleri pulmoner, kardiyak sebeplerden ¢ok intrak-
ranyal kanama ya da enfarkt olarak bildirilmistir ve hastane igi sag kalim oranlari %10.5
olarak bulunmustur®. VV-ECMO destegi ile takip edilen H N, olgularinda da yine en sik
mortalite nedeni intrakranial kanama olarak saptanmistir®.

Norolojik sorunlari saptamada bu hasta grubuna 6zel degerlendirme yontemleri henilz
yoktur. Bu nedenle siddetli klinik tablo ortaya ¢ikana kadar fark edilmezler. Klinik bulgu-
lari beklemeden rutin radyolojik tarama yapan bir ¢alismada nérolojik hasar orani %52
bulunmustur®. Ancak bu sorunlarin ECMO destegi gerektiren hastaligin hangi asamasin-
da gelistigi bilinmemektedir. Hipoksik beyin hasari basta olmak Ulzere pek ¢ok norolojik
sorunun ECMO’ya baglanmadan dnce mi yoksa sonra mi ortaya giktigi ayri bir tartisma
konusudur.

147



EKSTRAKORPOREAL MEMBRAN OKSIJENIZASYONU

16.1.1 Risk faktorleri

Norolojik komplikasyonlar; ECMO iliskili oldugu kadar dnceki klinik durumla da dogrudan
iliskili olabilir. ECMO 6ncesi hipertansif ya da hipotansif olan olgularda serebral otoregi-
lasyonun bozulmasi, hipoksi, ates, hipoglisemi, hiperglisemi, metabolik asidoz, elektrolit
imbalansi ve serebral emboli varligi nérolojik hasar igin risk olusturur®’. Nérolojik morbi-
dite ve mortalite igin en yiksek riskli grup ECMO 6ncesi kardiyak arrest ya da sok dykiisi
olan hastalar olarak bulunmustur?®®, Kadin cinsiyet ve geng yas, nérolojik komplikasyon-
lar igin risklidir?.

ECMOQ’ya baglandiktan sonra ise; yogun antikoagiilan kullanimi, koagiilasyon takibinin
diizglin yapilmamasi, resirkulasyon varligi, hemodinamik instabilite, vazopresor destegi-
ne ihtiyag, renal fonksiyon bozukluklari ve ECMO slresinin uzamasi ECMO iliskili komp-
likasyonlar igin risk olusturur'®*.Yine ECMO sonrasi kardiyak arrest gelisen olgularin da
%50’sinde norolojik sorun saptanmistir’2.

16.1.2 Patofizyoloji

Kanin ECMO sistemine temasi ile bir sistemik inflamatuar yanit olusur. Bu durum kan be-
yin bariyerinde bozulma ve direkt néronal hasara neden olabilir'®. Plazma proteinlerinin
absorbsiyonu, faktor 10 aktivasyonu ve trombin formasyonu; prokoagiilan ve antikoagi-
lan sistemler arasi dengeyi bozarak anormal kanama ve tromboza yol acar'. inflamatuar
sitokin salinimi ayni zamanda trombositopeni ve koagiilan sistem aktivasyonu ile tiiketim
koagllopatisi ve kanama egilimine neden olur®>. Tromboz ve kanama egilimi serebrovas-
kiiller komplikasyonlara zemin hazirlar. Ote yandan ECMO pompasinin uyguladigi pozitif
ve negatif basinglar direkt mekanik etki ile kan hiicrelerini hasarlar, pargalar, fonksiyonel
olarak etkiler ve von willebrand faktor kaybina yol acarak kanamaya egilim yaratabilir'®
16, ECMO uygularken kullanilan antikoagulanlar ve yapilan transfiizyonlar da kanama ne-
deni olabilir®. Yakin antikoagiilan monitorizasyonu ile daha az kan Uriini transfiizyonu ve
kanama egiliminin azaldigini gésteren g¢alismalar mevcuttur®’.

Ote yandan, solunum yetmezligi ve siddetli hiperkapnisi olan hastalar ECMO’ya baglan-
diktan sonra arteriyel karbondioksit diizeylerinin hizli diismesine bagli gelisen vazokons-
triiksiyon, serebral kan akimini azaltarak norolojik hasara yol agabilir®>. Bu durum ayni
zamanda serebral otoreglilasyonu bozarak iskemik hasara da zemin hazirlar. Sedatif kul-
lanimina bagl periferik vazodilatasyon ve ortalama kan basinci disiklikleri de serebral
hipoperfizyon ile nérolojik sorunlara yol agabilir?®,

Transkraniyal Doppler ultrasonografi (TCD) ve manyetik rezonans (MR) ile yapilan ¢alis-
malar gostermistir ki; iskemik ve hemorajik serebral olaylar VA-ECMO olgularinda VV-EC-
MO olgularindan daha sik goralir'. Oksijenlenmis kan ECMO pompasindan direkt ola-
rak buyuk bir artere déndugiinden VA-ECMO ile emboli ve iskemik inme riski ylksektir.
VV-ECMOQ’da ise pulmoner dolasim ECMO devresinden gelen trombiis pargalari igin filtre
gorevi gorur. VA- ECMO uygulanan hastalarda kardiyak agidan iyilesme saglanirken, so-
lunum yetmezligi devam ediyorsa; hastanin kendi dolasim sisteminden gelen oksijensiz
kan kardiyak pompa giiclintin diizelmesi ile proksimal aortaya oradan da serebral dolasima
karisarak norojenik hasara yol agabilir. Bu duruma diferensiyel hipoksi adi verilir. Yalnizca
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VA-ECMO olgularinda gorilir®. Bu olgularda koruyucu veya ultra-koruyucu mekanik venti-
lasyon uygulamalari da diferensiyel hipoksiye neden olabilir?’. Hipoksinin yanisira hiperok-
si de serbest oksijen radikalleri salinimi ve oksidatif stres ile nérolojik hasar nedeni olabilir.
VA-ECMO’da pompadan arteryel sisteme gegen kan yiksek oksijen igerikli oldugundan
VV-ECMOQ'ya gore oksidatif hasar gorilme sikhgi daha fazladir. Hiperoksi ayrica reaktif va-
zokonstruksiyon ile serebral mikrodolasimi olumsuz yénde etkiler?. Pulsatil kan akiminin
azalmasi ile gelisen vaskiler tonus degisiklikleri de serebral kan akimini etkileyerek VA-EC-
MO olgularinda norolojik sorunlara yol agabilir. VV-ECMO olgularinda bu olaylara rastlan-
mazken, yalnizca resirkilasyon varliginda hipoksi nedeni ile serebral hasar riski ytiksektir?.

16.1.3 Tani

ECMO olgularinda, nérolojik sorunlar genellikle siddetli diizeye geldiklerinde belirti verirler.
Norolojik sorun gelisen olgularda midriazis, anizokori, hemipleji, epileptik nébetler, kon-
flizyon, persistan koma veya intrakranyal kanamalarin neden oldugu malign hipertansiyon
gorulebilir. Bu hastalarda nérolojik komplikasyonlar gézden kagmasin diye gilinliik nérolo-
jik skorlama sistemlerinin kullanimi énerilmektedir. Ancak yogun sedatif ve ndromuskuler
kullanimi nérolojik takibi zorlastirir. Klinik olarak saptanamayacak diizeyde sinsi seyreden
norolojik sorunlar ise hasta sedatif almasa da saptanamayabilir.

Beyin 6limu gelisen olgularda tani 6zel ilgi gerektirir. ECMO olgularinda beyin 6limiinu
erken fark etme konusunda heniz belirlenmis bir yontem yoktur. Beyin sapi refleksleri
alinamayan bir ECMO hastasinda taniigin uygulanacak ek testler de farkhdir. Standart apne
testi, ECMO PaCO,'yi stirekli temizledigi icin, uygun degildir. Ek test olarak modifiye oksije-
nize apne testi uygulanabilir. Buna gére CPAP modu altinda hastanin solunum hareketleri
endojen bir manometre ile izlenirken end-tidal karbondiyoksit monitorizasyonu yapilir. Bir
diger yontem de ECMO gaz blender sistemine eksojen karbondiyoksit eklemektir?*. Ayrica
elektroensefalografi ve kranyal bilgisayarli tomografi (BT) ile anjiyografi ile de beyin 6limi
tanisi desteklenebilir.

16.1.3.1 Radyolojik tetkikler

ECMO olgularinda akut kraniyal patolojileri saptamada kullanilacak baslica goriintileme
yontemi BT’dir'3. Kanama ve enfarkt varliginin hizlica tanisini saglayarak ECMQ’ya devam
edip etmeme konusunda fikir verir. Devre ve setlerin metalik icerigi nedeni ile MR ile go-
rintuleme ancak hasta ECMO’dan ayrildiktan sonra yapilabilir ve serebral mikroemboli ve
mikrohemorajilerin saptanmasinda kullanilabilir®.

Serebral Near-infrared Spektroskopi(NIRS):

Serebral oksijenasyonun siirekli non-invazif takibini sagladigindan ECMO hastalarinda is-
kemik olaylarin erken saptanmasinda faydali olabilir.

Transkranyal Dopler Ultrasonografi (TCD):

Orta serebral arterin akim velositesi ve pulsatilitesinin izlemini sagladigindan emboli ge-
lisen olgulari erken tanisini saglayabilir. Hava embolisi ile solid emboli ayiriminda yardim-
cidir.
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Elektroensefalografi:

Nonkonviilsif status, hemorajik ve iskemik olaylarin tansinda yardimci olabilir.

16.1.3.2 Serum belirtegleri

Serum glial fibrillary acidic protein(GFAP), neuron-specific enolase (NSE), serum S100B,
monocyte chemoattractant protein 1/chemo-kine ligand 2, intercellular adhesion mo-
lecule-5 ve brain-derived neurotrophic factor diizeylerinin ytksekligi ile serebral olaylar
arasinda yakin iliski saptandigindan ECMO hastalarinda takipleri ile nérolojik sorunlar
erkenden saptanabilecegi ileri strilmustir?2°,

16.1.4 Tedavi

Norolojik sorunlarin bu hasta grubunda tedavisi oldukga zordur. Literatlirde intrakraniyal
kanama gelisen olgularda hematom bosaltilmasi ve dekompresif hemikranyotomi bildi-
rilmis olsa da, mortalitesi ylksek olan yaklasimlardir:®®!, Emboli gelisen olgularda siste-
mik trombolitik yerine lokal olarak yerlestirilen kateter aracili trombolitik uygulamalari
ya da mekanik trombektomi 6nerilmektedir.

16.2 ECMO Hastalarinda Pulmoner Komplikasyonlar

ECMO solunum sistemi yerine gorev yaparken pek ¢cok komplikasyonu da beraberinde
getirir. ECMO sirasinda ve sonrasinda gelisen kalp-akciger etkilesimleri fizyolojik pek ¢cok
degisiklige neden olur. Cogunlukla 6ncesinde ciddi solunum yetmezligi oldugundan, bu
hastalarda ECMQ’ya baglandiktan sonra gelisen pulmoner sorunlari fark etmek oldukca
glctlr. Bu yizden pulmoner komplikasyonlar ve olusum mekanizmalari ile ilgili yeterli
veri yoktur.

16.2.1 Pulmoner sorunlarin siklik ve patofizyolojisi

Solunum sistemi komplikasyonlari éncelikle ECMO kanilasyonu sirasinda gelisen meka-
nik sorunlar olabilir. Kanillerin yerlesimi sirasinda ya da sonrasinda, malpozisyon nedeni
ile pnémotoraks, pndmomediastinum, pnémoperikardiyum, plevra sivisi ve hemotoraks
gelistigi bildirilmistir. Pndmotoraks %5.7 ile en sik goriilen mekanik komplikasyonlardan
biridir32. Toraks ici basing artisina neden olarak ECMO kantliinde vendz dontiste zorlan-
ma, akimda yavaslamaya neden olur.

Kalp-akciger etkilesimleri ECMO olgularinda gelisen pulmoner sorunlardan sorumlu ola-
bilir. VA-ECMO destegi alan olgularda, 6zellikle yiiksek akim uygulandiginda; sol ventrikdl
diyastol sonu basincinda, ard yiikte ve pulmoner venoz geri doniiste artma sonucu pul-
moner konjesyon ve ddem gelisebilir. Ug giinden fazla VA-ECMO destegi alan, 106 olguyu
kapsayan bir ¢calismada pulmoner 6dem sikligl %74 bulunmus ve mortalitesinin oldukc¢a
yuksek oldugu belirtilmistir®. Yuksek akim uygulamalarinin yani sira uzamis ECMO siire-
si, stk kan Grini transflizyonu ve volim yuki de pulmoner 6dem gelisme riskini artirir.
VV-ECMO uygulanan hastalarda; ECMO sonrasi pulmoner kan akiminda artma ile me-
kanik olarak vaskuler yapilarin agilmasi, hipoksi ve hiperkapninin dizelmesi ile prekapil-
ler diizeydeki pulmoner vazokonstriiksiyon azalir, bu durum pulmoner arter basincinda
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dismeye neden olarak sag ventrikil Gizerindeki yiuki azaltir®®. Sag kalp yukiinin azal-
masi interventrikuler etkilesimle sol ventrikiil fonksiyonlarina da olumlu olarak yansir.
Dolayisiyla volim yuki olmadigi stirece VV-ECMO olgularinda akciger 6demi VA-ECMO
olgularindan daha az sikhkta goralir.

ECMO’nun akciger parankimi tGzerine etkilerini klinik takip ile fark etmek de oldukg¢a glic-
tur. Pulmoner komplikasyonlarla ilgili veriler otopsi calismalarindan elde edilen histo-
patolojik bulgulari icerir. Yakin zamanda yayinlanmis, 76 ECMO hastasini kapsayan bir
otopsi ¢alismasi sonuglarina goére pulmoner hemoraji %63.2 oraninda, en sik goriilen
ECMO iliskili komplikasyondur®. Pediatrik yas grubu, uzamis ECMO ve VA-ECMO ile pul-
moner hemoraji riski arasinda dogrudan iliski saptanmistir®®. Yogun antikoagulan kullani-
mi ve ECMO iliskili sistemik inflamasyonun tetikledigi koagiilopati nedeni ile de pulmo-
ner hemoraji gorilebilir. VV-ECMO olgularini iceren, 12 ¢alisma ve 1042 hastayi kapsan
bir metanalize gore klinik olarak fark edilen pulmoner hemoraji sikligi %6.4’tir*¢. Otopsi
ile fark edilen pulmoner hemoraji sikliginin neredeyse 10 kat fazla olmasi, ECMO hasta-
larinda pulmoner hemorajinin tahmin edilenden fazla oldugunu ve goézden kagtigini akla
getirmektedir. Ayni otopsi ¢calismasi verilerine gére ECMO hastalarinda 2. siklikta goriilen
pulmoner sorun akut akciger hasaridir. Yetiskin yas grubunda, VV-ECMO destegi alan-
larda, uzamis ECMO ve mekanik ventilator destegi gerekenlerde akut akciger hasarina
daha fazla rastlanmistir®®. Bir yandan akcigerlere dinlenme firsati veren ECMO’nun diger
yandan akciger parankim hasarina neden olmasi sasirtici bulunmus ve ECMO kaynakli
sistemik inflamasyon ile iliskilendirilmistir. Parankimal akciger hasari ECMO’dan ayrildik-
tan sonraki dénemlerde fonksiyonel olarak solunum sistemini etkileyebilir. ECMO sonrasi
izlenen ve yiksek rezolusyonlu BT ile akciger goriintiilemesi yapilan olgularda, taburcu-
luk sonrasi 1. yilda parankimal fibrozis gelistigi ve solunum fonksiyonlari ve yasam kalitesi
Uzerine olumsuz etkileri bildirilmistir®’

Tromboembolik olaylar da sik goriilen komplikasyonlardir. ECMO devresinden kopan
trombis pargalari ya da inflamasyon aracili tromboz egilimi nedeni ile ortaya cikabilir.
Cogunlukla ana pulmoner arterlerde ve proksimal yapilarda, nadiren de distal kigik ar-
terlerde ve pulmoner venlerde gériilebilir®>. Ote yandan ECMQ’ya baglandiktan sonra
gelisen pulmoner kan akiminda artma vaskiler yapilarda histopatolojik degisikliklere
neden olabilir. Otopsi sonuglarina gore ECMO olgularinda pulmoner arter ve venlerde
intimal fibroz ile beraber medyal hipertrofi ortaya ¢itkmaktadir®. Bu vaskuler yapi degi-
sikliklerinin klinik karsihgi bilinmemektedir. Yasayan olgularin uzun dénem takipleri pul-
moner vaskiler sistem degisikliklerini gosterecektir.

Baska bir pulmoner komplikasyon vaskiler ve parankimal yapilarda gelisen kalsifikasyon-
lardir. Ozellikle pediatrik yas grubunda sik gériiliirler. Cogunlukla ECMO sirasinda gelisen
trombislerin uzun stirede kalsifikasyonlara déntstigi dusindilmektedir.

16.2.2 Tani

ECMO destegi altinda iken gelisen pulmoner komplikasyonlari fark etmek oldukca gligtar.
En sik gorilen pulmoner hemoraji klinik olarak hemorajik sekresyonlarla kendini goste-
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rebilir. Diger sorunlar ancak sliphe durumunda yapilan ileri tetkiklerle saptanabilir, klinik
bulgu vermezler.

16.2.2.1 Akciger grdfisi

ECMO kanillerinde gelisen malpozisyonu saptamada degerlidir. ECMO nedeni ile gelisen
pulmoner 6demi fark etmek tedavinin yonlendirilmesi icin olduk¢a 6nemlidir. VA-ECMO
ile takip edilen olgulari igeren bir ¢alismada, gekilen giinlik akciger grafilerinin opaklk
durumlarina gore 1’den 4’e kadar bir skorlama sistemi gelistirilmis ve klinik olarak sorun
yasanmayan ancak skoru yiksek olan olgularin pulmoner 6dem tablosunda oldugu sap-
tanmistir.2 Bu yizden ECMO hastalarinda gtinlik akciger grafisi ile takip tedaviyi yonlen-
dirmek acgisindan 6nemli olabilir. Akciger grafisi ayrica pnédmotoraks, pndmomedistinum,
hemoraks ve plevra sivisi varligini saptamada yol gostericidir.

16.2.2.2 Akciger Ultrasonografisi (USG)

ECMO kandllerinin pozisyonu, kanilasyon alanlarinda olusan hematomu degerlendirme-
de faydalidir. Akciger grafisi ile degerlendirilemeyen plevra sivisi, pndmotoraks, pnomoni
ve atelektazilerin yatak basi, hizlica tespitini saglayabilir. Dopler USG ile kaniilasyonun ya-
pildigi bliyik damarlarda trombis varligi hakkinda bilgi edinilebilir. VV-ECMO uygulanan
ARDS hastalarini glinliik akciger USG ile takip eden bir ¢alisma gdstermistir ki; USG ile
akcigerlerin havalanmasinin takibi, ECMO’dan ayrilma ve hastaligin seyri hakkinda fikir
verebilir®,

16.2.2.3 Bilgisayarl tomografi (BT)

Tim pulmoner komplikasyonlarin tanisinda yardimcidir. Ancak ECMO’daki bir hastanin
BT ile tetkik edilmesi icin yogun bakim lnitesinin disina tasinmasi oldukga zahmetlidir.
Pulmoner emboli stiphesi ile ¢ekilen BT-anjiografide, verilen kontrast madde ECMO ve-
noz kanilt tarafindan gekilecegi icin pulmoner arteryel sistemi goriintiilemek zor olabilir.
Bu yiizden bu olgularda sik basvurulan bir gériintileme yontemi degildir.

16.2.2.4 Bronkoskopi

Cogunlukla bronkoalveoler lavaj 6rnekleme igin kullanilir. Mikrohemoraji diizeyinde olan
kanamalarin tanisi ancak bronkoalvoler sivilarda hemosiderin yikli makrofajlarin sap-
tanmasi ile konulabilir.

16.2.3 Pulmoner sorunlari 6nleme ve tedavi

Gunluk akciger grafisi ile takip, kanil iligkili sorunlarin, pndmotoraks, akciger 6demi ve
kanamalarin erken tanisini saglayabilir. Yiiksek yerine dusiik akimh ECMO uygulamalari
ve daha kisith kan Grini transfiizyonlari ile akciger 6demi 6nlenebilir. Koruyucu mekanik
ventilasyon ilkeleri ile ventilasyon akut akciger hasarini dnlemede olduk¢a 6nemlidir. Ka-
nama ve tromboembolik olaylarin 6nlenmesi i¢in yakin antikoagiilan takibi yapilmahdir.
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Pnomotoraks varliginda gogiis tlpi ile drenaj gerekebilir. En sik gorilen sorun olan pul-
moner hemorajilerin tedavisi igin sik bronkoskopi ile lavaj veya lokal kanama kontroli
saglanabilir. Pulmoner 6dem varliginda sivi kisitlamasi, ditiretik tedavi ve gerekirse he-
modiyaliz ile ultrafiltrasyon uygulanabilir. Tromboembolik olaylarda, 6zellikle proksimal
embolilerde; sistemik yerine kateter aracili direkt lokal trombolitik uygulamalari ya da
tromboendarterektomi 6nerilmektedir ancak zamanlama konusunda yeterince kanit
yoktur.
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Norolojik komplikasyonlar ECMO olgularinda sik gériliir ve mortal seyreder.
Geng hastalarda daha fazla gorulir.

Genelde VA-ECMO olgularinda hemorajik, VV-ECMO olgularinda iskemik SVO gori-
lar.

Derin sedasyon ile takip edilen olgularda fark edilmesi zordur.

Asemptomatik seyredebilir.

En sik biling kaybi, epileptik ndbetler ve beyin sapi refleks kaybi ile belirti verir.
Tani igin sikhkla tomografi gorintiileme gerekir.

Beyin 6limi gelisen olgularda apne testi igin farkli yontemler kullaniimalidir.

Pnémotoraks gibi mekanik sorunlar disinda pulmoner sorunlari saptamak neredey-
se imkansizdir.

Gaz degisimindeki bozukluklari ECMO nedeni ile anlamak giigtr.
Yuksek akim uygulamalari akciger 6demine neden olabilir.
En sik komplikasyonlardan biri alveoller hemorajidir.

Gunlluk akciger grafigi ve ultrason takipleri ile pulmoner sorunlarin fark edilmesi
kolaylasabilir.
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ECMO SIRASINDA ACiL DURUMLARIN
YONETIMI

Dr. Aycan GZDEMIRKAN, Dr. Pinar ZEYNELOGLU

Ekstrakorporeal membran oksijenizasyonu (ECMO) sirasinda cihaz iliskili ve hasta iliskili bir-
takim sorunlar ile karsilagabilmekteyiz. Bu sorunlarin énemli bir kismi acil olarak ¢oziilmesi
gereken, dolayisiyla ECMO konusunda tecriibeli ve nitelikli bir ekip gerektiren sorunlardir.
Sorunlardan bir kismi ECMO akiminda dalgalanma, vendz hatta sallanma, serbest hemog-
lobinde artis ve hemoliz ve hafif kanamalar gibi rutin sorunlar iken, sorunlarin bir kismi ise
katastrofik seyredebilir. Bunlar arasinda pompa bozuklugu, kavitasyon ve hava embolileri,
oksijenatordeki bliylik trombisler, plansiz dekantilasyon ve devre riptiri, ciddi hemora-
jik ve tromboembolik komplikasyonlar, akut nérolojik olaylar, hemodinamik instabilite, sag
kalp yetmezligi ve sol ventrikil artylkinde artis bulunmaktadir.

17.1 Cihaz iliskili Sorunlar

17.1.1 Pompa iligkili sorunlar
17.1.1.1 Hemoliz

Extracorporeal Life Support Organization (ELSO) tanimina gore, hemoliz, plazmada serbest
hemoglobin konsantrasyonlarinin 50mg/dl’nin tizerine ¢ikmasi olarak tanimlanmistirt. EC-
MO’da takip edilen hastalarin dortte birinde hemoliz ortaya ¢ikmaktadir ve artmis morbi-
dite ve mortalite ile iliskilidir>. Hastada hemoliz ile iliskili bulgular ortaya ¢ikmadan serbest
hemoglobin diizeyine goére hemoliz tespit edilebilmektedir. Artmis serbest hemoglobin
miktarinin birden ¢ok sebebi olabilir:

1

2-  Pompanin asiri negatif basinca neden olmasi

Vendz hattin aralikh olarak sallanmasi/titremesi

3- Devre veya bilesenlerinde trombis olusmasi
4-  Tuarbilan akima bagli yiksek ylzey gerilimi

5-  Sicaklik degistirici membraninin bltlnlGginin bozulmasi sonucu su ve kanin ka-
rismasi

Hemoliz sirasinda eliminasyon mekanizmalariyla hemolize ugrayan eritrositler sistemden
uzaklastirilabilmektedir. Ancak eritrosit yikim hizi, eliminasyon hizini gegmeye basladiginda
plazma serbest hemoglobin diizeyi artmaya baslar. Serbest hemoglobin nefrotoksisiteye
ve nitrik oksite baglanarak sistemik vaskdler direncte artis, trombin tretiminde artis, trom-
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bosit fonksiyon bozukluklari ve pihtilasma bozukluklarina neden olmaktadir. Hastanin idrar
renginde veya anurik ise effluent sivisinda renk degisiklikleri gozlenir. Ciddi vakalarda eks-
ternal veya internal kanama goruilme riski vardir. Uygun tedavilerin verilmedigi durumlarda
hastada dissemine intravaskiler koagtilasyon gelisebilir.

Hemoliz derecesi plazma serbest hemoglobin, laktat dehidrogenaz diizeyleri ve idrar ren-
giyle rutin olarak takip edilebilmektedir. Hipertrigliseridemi, serbest hemoglobin &lglim-
lerinde yanhs ylksek sonuglar dogurabilir. Bu sebeple propofol alan hastalarda bu akilda
tutulmalidir®. Serbest hemoglobin diizeyinin >1000 mg/dl oldugu durumlarda pompa kafa-
sinin trombozu ve eger trombositopeni de eslik ediyorsa heparin iliskili trombositopeni dii-
sundlmelidir. Tedavide kan kaybinin eritrosit slispansiyonu, taze donmus plazma ve trom-
bosit replasmanlari ile diizeltilmesinin yani sira, pompada trombis olustugunda hastanin
klinigi dikkate alinarak, mekanik ventilasyon ve inotrop/vazopresér destekleri arttirilarak
devrenin degistirilmesi gerekmektedir.

ECMO devresinin degistirilmesi icin en az iki kisi gereklidir. Drenaj ve donus hatlari, steril
boyanarak ortilir. Prime edilmis yeni ECMO devresinin hatlar steril olarak steril sahaya
alinir. Yeni devrenin drenaj ve donis hatlarina 3/8” konnektorler baglanarak hazir hale ge-
tirilir. Tim hazirhklar yapildiktan sonra ECMO durdurulur. Daha sonra eski devredeki steril
olarak boyanmis drenaj ve donis hatlarina, yeni baglantiya izin verecek uzaklikta ikiser
adet klemp yerlestirilir. Klemplerin ortasindan eski hatlar kesilerek yeni ECMO devresinin
hazir halde bulunan hatlari sistemde hava kalmayacak sekilde eski hatlara baglanir. Eger
baglantilar yapildiktan sonra hatlarda hava gozleniyorsa, klemplerin hepsi kaldiriimadan ve
ECMO akimi baslatiimadan 6nce hatlar tzerinde bulunan 3 yollu musluklardan bu havala-
rin ¢ikariimasi gerekmektedir. Hava kalmadigindan emin olduktan sonra klempler kaldirila-
rak ECMO akimi baslatilabilir.

Hastayl herhangi bir sebeple ECMQ’dan ayirmak diizenli ve kurallara uygun sekilde yapil-
malidir. Bunun igin tp klempleri kullaniimalidir (Sekil 1). Tip klempi 6nce venéz (drenaj)
hatta, son olarak da arteriyel (donis) hatta konulmalidir. Eger varsa, venoz hat klemplen-
dikten hemen sonra, arteriyel hat klemplenmeden 6nce, képri (sant) devresi izerindeki

Sekil 1. Ekstrakorporeal devreden ayirmak veya acil durumlarda drenaj ve dénis hattini
klemplemek igin kullanilan tlp klempi.
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klemp kaldirilmaldir. Sadece hava embolisi durumunda arteriyel kantlin ilk 6nce klemp-
lenmesi gerekmektedir?.

17.1.1.2 Kavitasyon ve asir1 negatif basing

Sentrifugal pompalar sifon etkisi yaratarak asiri negatif basinca neden olabilmektedir. Nor-
mal sartlarda pompa 6ncesi basing negatif 100-200 mmHg degerlerinden daha negatif ol-
mamalidir. Pompa hizi uygun olmayacak sekilde arttiginda veya vendz drenaj bir nedenle
engellendiginde, pompa oncesi asiri negatif basing degerleri (<-750 mmHg) olusabilir. Bu-
nun sonucunda kandaki ¢oziinms gazlarin (oksijen ve karbondioksit) ¢oztnrltkleri azalr.
Bu olay kavitasyon olarak isimlendirilmektedir. Gazlar, eritrosit membranlarini lizise ugrata-
rak serbest hemoglobin agiga cikarirlar. Negatif basing ortadan kaldirildiginda gazlar ¢6ziin-
meye baslayacak ancak serbest hemoglobin dolasimda kalmaya devam edecektir. Pompa
oncesi basing >-600 mmHg oldugu stirece genellikle kavitasyon ve buna bagh hemolizin or-
taya cikmadigi belirtilmistir®. Ancak pompa hizi arttirildiginda -600 mmHg’dan daha negatif
basing degerleri ortaya ¢ikar ve vendz hatta sallanma/titreme ortaya gikar. Vendz hattaki bu
hareketin birka¢ nedeni olabilir:

1- Hipovolemi
2-  Kanul veya hasta pozisyonundan degisiklikler
3- Intratorasik basingta degisiklikler

Sonug olarak kan akimi diiser. Es zamanli olarak pompa kafasinda bir sifon etkisiyle kavitas-
yon ve hemoliz ortaya ¢ikar. Boyle bir durumda pompa hizi distrilmelidir.

Pompa oOncesi basing <-250 mmHg oldugunda gaz mikroembolileri goriilebilmektedir.
Basing degeri daha da negatiflestikce gaz mikroembolilerin sayisi ve boyutu artmaktadir.
Pompa sonrasi pozitif basingl hatta bu mikroskobik gazlarin kandaki ¢ozUnurlGginin art-
masina ve oksijenatérde bu gazlarin bir kisminin tutuluyor olmasina ragmen, oksijenator
ctkisinda gaz mikroembolileri goriilmeye devam edebilir®. Kavitasyon sonucu ortaya ¢ikan
gazlar pompaya zarar verebilmektedir. Kavitasyon ve iliskili risklerin azaltilmasi igin hasta-
nin hemodinamisi uygunsa ilk olarak pompa hizinin bir miktar distrilmesi gerekmektedir.
Bu bize asiri negatif basincin altta yatan nedenini arastirirken zaman kazandiracaktir. Altta
yatan nedene gore hasta pozisyonu, kanil pozisyonu veya hipovolemi dizeltiimelidir.

17.1.1.3 Pompa bozuklugu

Pompa kafasinin yerinden ¢ikmasi veya icerisindeki carkin dengesizligi sonucu pompa bo-
zuklukluklari meydana gelebilir. Bu dengesizlik manyetik alanda bozukluk, hava veya kiiglik
pihtilar sonucu olusabilir. Pompa bozuldugunda, siklikla pompadan bir ses gelir, hemoliz or-
taya cikar ve pompa ani bir sekilde durur. Boyle bir durumda acilen pompanin degistirilme-
si gerekmektedir. Es zamanli olarak hastanin mekanik ventilasyon ve inotrop/vazopressor
destekleri arttirilmalidir. Kardiyopulmoner resusitasyona hazir olunmalidir. Problem pom-
pa kafasinin yerinden ¢ikmasi ise hatlar klemplenir, pompa hizi disuriiliir, pompa kafasi ye-
rinden gikarilarak tekrar yerlestirili. Pompa hizi, klempler kaldirilarak yavags yavas arttirilir.

159



EKSTRAKORPOREAL MEMBRAN OKSIJENIZASYONU

17.1.1.4 Gii¢ kaynagi arizasi

Pompa bozuklugunun bir diger nedeni de gli¢c kaynagi arizasidir. Elektrik motorunun bo-
zulmasi veya batarya bozuklugu nedeniyle pompa bozulabilir. Béyle bir durumda hastada
hizla hipoksemi, hipoksi, hiperkarbi ve hemodinamik bozukluklar ortaya cikar. Gii¢ kaynagi
arizasindan korunmak icin yapilmasi gerekenler su sekildedir:

1
2
3.
4

5.

Pompa kafasi her zaman givenli ve travmadan uzak bir pozisyonda tutulmaldir.
Bataryada gegcirilen siire en aza indirilmelidir.

Elektrik kaynagi ile ilgili alarmlarin agik oldugundan emin olunmalidir.

Elektrik kaynaginin kesintisiz bir gli¢ kaynagi oldugundan emin olunmalidir.

Konsol her zaman fiste takili halde bulunmalidir.

Gug kaynagi arizasi durumunda hizla yardim g¢agirilmal (perfiizyonist, ECMO uzmani) ve
mekanik ventilasyon ve hemodinamik destek arttirilmalidir. Bu sirada hizla ECMO devre-
sinin degerlendirilmesi gerekmektedir. Sorun ¢oziilene kadar, hatlar klemplenerek pom-
pa hizi dusirlliir. Pompa kafasi yerinden gikartilip, manuel gevirme koluna yerlestirilir ve
manuel ¢evirme kolu kullanilarak (saat yontnde) kan akimi devam ettirilir’. Sorun ortadan
kalktiktan sonra pompa kafasi yerine yerlestirilerek pompa hizi yavas yavas arttirilir. Manu-
el cevirme kolunun kullanilacagi durumlarda, varsa devre lizerindeki basing sensorleri ve
vendz oksimetre kablolari gikarilmalidir.

17.1.1.5 Hava embolisi

Pompanin yaratabilecegi asiri negatif basing ile ortaya cikan kavitasyon sonucu veya hatlar
Uzerindeki gevsek bir baglanti noktasindan hava girisi sonucu hava embolisi meydana gele-
bilir. Oksijenatorde hava tuzagi bulunmaktadir. Ancak oksijenator ¢ikisinda bulunan duyarli
bir baloncuk detektori ile hava tuzaginda hapsolamayan baloncuklar tespit edilebilmek-
tedir®. Hava embolisi durumunda dénis hatt ve drenaj hatti konektorler Gizerindeki sevi-
yeden klemplenir. Hastaya hava gitmesi 6nlenir. Pompa durdurulur. Hasta Trendelenburg
pozisyonuna getirilir. Hemodinamik destekler ve mekanik ventilator destekleri arttirilir. Bu
arada yardim istenir. Devre Uzerindeki baglantilarin gevsemis olup olmadig, devreye diyaliz
hatti bagl ise baglantilarin saglam olup olmadig kontrol edilir. Doniis hattindaki konektor
Uzerindeki 3-yollu musluktan havanin aspire edilmesi gerekmektedir. Bunun icin de venoz
hat Gizerindeki acil sivi verme baglantisindan yiksek hizda %0.9 sodyum klorir verilir. Hava
embolisi hastanin arteriyel dolasimina karistiysa kardiyopulmoner resusitasyona hazir
olunmalidir. Hava vendz sisteme karistiysa, sag atriumdan hava miimkiin oldugunca aspire
edilmeye calisiimalidir.

17.1.2 Oksijenator iliskili Sorunlar

17.1.2.1.Hava embolisi

Suplrme gazi basinci, oksijenator icindeki kanin sahip oldugu basinci asacak olursa, hava
kabarciklari membrandan kana dogru gecebilir. Bu durum pompa bozulmasi nedeniyle
pompa sonrasl hatta negatif basing olusmasi, kan akiminin durmasi veya cihazin hastanin
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kalbinden daha yiiksek bir seviyede bulunmasi nedeniyle ortaya ¢ikabilir. Oksijenator igin-
deki kan basinci mutlaka stiplirme gazi basincindan yiiksek olmalidir. Siplirme gazi girigin-
de basing diislirtict valflerin bulunmasi, gaz basincinin diisiik kalmasini saglayabilmektedir.
Ayrica oksijenator her zaman hastanin kalp seviyesinden daha asagida durmalidir. Bunun
ozellikle hasta transportu sirasinda akilda tutulmasi gerekmektedir. Oksijenatorde hava
gozlendiginde, havanin hasta dolasimina karismamasi icin oksijenator sonrasi hava olma-
yan seviyeden devreye klemp yerlestirilmelidir. Oksijenator éncesi muhtemel sorunlu yeri
bulmak icin tim baglanti noktalari kontrol edilmelidir. Hava aspire edilecek miktardaysa
vakit kaybetmeden aspire edilmelidir. Devredeki hava miktarina bagh olarak oksijenator
veya devrenin degistirilmesi gerekmektedir®. Oksijenator veya devre degistiriimeden 6nce
mekanik ventilatoér veya inotrop/vazopressor desteklerin arttirilmasi unutulmamalidir.

17.1.2.2 Trombiis

Antikoagiilasyon stratejilerine ragmen ELSO kayitlarina gére VA-ECMO’da eriskinde %8.2
ve yenidoganda %11.4, VV-ECMOQ’da eriskinde %13.4 ve yenidoganda %16.7 oraninda
oksijenatdrde trombis gorilebilmektedir®. Kiglk boyutlardaki trombusler normal trom-
bis olarak adlandirilan, genellikle oksijenatorlerin alt bolgesinde olusan ve devreye veya
hastaya herhangi bir zararli etkileri olmayan olusumlardir. K6t trombusler kan akimina
ve gaz aligverisine engel olusturan ve transmembran basing gradiyentine neden olan olu-
sumlardir. Kotl trombisler mobilize olarak dolagima karisma riski tasirlar.

Transmembran basincin artmasi (>50 mmHg), d-dimer dizeyinin ylikselmesi, gaz trans-
ferinde bozulma, hemoliz ve inspeksiyon ile oksijenatorde olusan trombdsler tespit
edilebilmektedir (Sekil-2). Bu parametreler diizenli olarak degerlendirildiginde, cihazin

Sekil 2. ECMO oksijenatoriinde olusan trombiis
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durmasi ve acil sartlarda degistirilmesi yerine, kontrollii olarak degistirilmesi saglanabilir.
Kurumsal stratejilere gore tim devre veya sadece oksijenator degistirilebilir. Oksijenator
degistirilmesi trombus varligina goére degil, membranin gaz degisimini etkin bir sekilde
yapip yapamamasina gore degerlendirilir.

17.1.2.3 Oksijenatér bozulmasi ve islak membran

Oksijenator bozulmasi, gaz transferinin bozuldugu ve cihazin degistirilmesi gereken bir
durumdur. Oksijen transferini degerlendirmek icin, oksijenator gikisindaki kanin oksijen
icerigi ile oksijenator girisindeki kanin oksijen icerigi farkina bakilmahdir. Bu fark (DO-I)
saglikli oksijenatorlerde 5cc/dl’dir. Oksijenatoér herhangi bir sebeple bozuldugunda bu
fark azalacaktir.

Gazlar ve kan arasinda sicaklik farki olustugunda oksijenatoér icinde hava yogunlasarak
membrani islatir. Bu durumda membran karbondioksite olan gegirgenligini azaltir. Si-
plrme gazini kisa sureli yiksek akimda ayarlayarak oksijenatdrin hiperventilasyonunu
saglamak sorunu giderebilir. Sipirme gazini 37°C’ye i1sitmak islak membran fenomeninin
ortaya ¢cikmasini engelleyecektir.

17.1.3 Sicakhk degistirici iliskili sorunlar

Sicaklik degistiricideki bir sorun nadiren sistemi komplike eder. Ancak ortaya ¢ikan sorun
olimcidil olabilir. Bu sebeple sicaklk degistirici butlinlGgl monitdrize edilmeli ve bir bo-
zukluktan stiphelenildiginde derhal degistirilmelidir.

Sicaklik degistirici batunligu bozuldugunda sistemdeki kan ve sicaklik degistirici igin-
deki dolasan suyun birbirine karismasi s6z konusudur. Sicaklik degistirici sistemindeki
suda kan ve proteinlerin bulunmasi veya aciklanamayan hemoliz durumlarinda, kagak-
tan sitphelenilir. Devre kurulmadan 6nce sicaklik degistiricide bir kacak olup olmadigi
mutlaka kontrol edilmelidir. Ancak tedaviye basladiktan sonraki herhangi bir asamada
da perforasyon meydana gelebilir. Bunun yaninda kan akimi baglatiimadan 6nce yapi-
lan uygun kontrollere ragmen kacgaklar gézden kagabilir'®. Sicaklik degistiricideki kacagin
tespit edilebilmesini saglayan bir ydontem onerilmistir. Bu yontemde gostergeli bir basing
manometresi oksijenatoriin sicakhk degistirici girisine baglanir. Bu sirada oksijenatorin
sicakhk degistirici cikisi kapatilir. Manometre 250 mm Hg degerine kadar sisirilir ve 30
saniye kadar beklenir. Bu slre icinde manometre basincinda herhangi bir dustklik yoksa
kagak olmadigi distnulebilirt?,

Dikkat edilmesi gereken noktalardan birisi de sicaklk degistiricideki suyun dolastigi hatla-
rin saydam olmasidir. Boylelikle hatlardaki suyun rengi inspeksiyon ile degerlendirilebilir.

Sicaklik degistiricide bir ariza oldugunda hastanin baska yontemler ile isitilmasi unutul-
mamalidir. Eger sicaklik degistiricide daha ciddi bir problem yasandi ve sistemdeki suyun
kana karistigindan stipheleniliyorsa, sicaklik degistirici hemen kapatilmali, sicaklik degis-
tiricinin oksijenatore giris ve ¢ikis hatlari klemplenmelidir. Devre veya sicaklik degistirici
degisimi icin hazirlik yapilmali, hasta isitilmali ve hemoliz ve sepsis ile ilgili dnlemler alin-
mahdir2,
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17.1.4 Gaz kaynagi iliskili komplikasyonlar

Hastada akut olarak gelisen hipoksemi veya hiperkarbi durumunda, gaz kaynagi ile ilgili
bir problem olabilecegi diistintlmelidir. Boyle bir durumda drenaj ve donis hatlari ara-
sindaki renk farki azalmis olabilir. Devre ve cihaz hizla kontrol edilirken mekanik ventilas-
yon ayarlarinin arttirilmasi gerekmektedir. Gaz kaynagi baglantilari, basing manometre-
leri, stipiirme gazi modul ve baglantilari ve oksijenator baglantilari kontrol edilmelidir.
Hatlarda ayrilma veya biikilmeler s6z konusu olabilir. Bu baglantilarda problem yoksa
stipirme gazi oksijen konsantrasyonu ve akimi arttirilmalidir. Oksijenatorde pihti olup ol-
madigi en feneriyle kontrol edilmelidir. Problem devam ediyorsa taniya yonelik muayene
ve akciger grafisi ile gbrintileme yapilmalidir. Dilirez gerekebilir.

17.1.5 Kaniilasyon iligkili komplikasyonlar

Perkiitan kantlasyon sirasinda bircok ciddi komplikasyon gelisebilir. Cerrahi eksploras-
yon alternatif bir ydontem olabilir ancak ciddi aterosklerotik hastalarda cerrahi yaklasim
da mimkin olmayabilir. Kanlilasyonun tiim asamalarinda, 6zellikle de telin ilerletilme
asamasinda, vaskiler hasardan korunmak icin dikkatli olunmalidir. Dikkatli bir arteriyel
kantlasyona ragmen duvar diseksiyonu ortaya cikabilir. Bu durumda kanil gekildikten
sonra arteriyel obstriiksiyon ortaya gikabilir. Bu erken dénemde tanisinin koyulmasi ge-
reken bir durumdur. Aksi halde ciddi bir ekstremite iskemisi ortaya ¢ikabilir.

Venoz kanllasyon daha kolaydir ancak yerlesimi ideal olmayan kanillerde disfonksiyon
veya uygun olmayan ECMO akimlari gorilebilir. Her iki kaniliin de yanlislikla ayni damara
yerlestirimesi genellikle 6limcul seyreder. Ancak bu hatanin erken dénemde anlasgiimasi
zor degildir. Boyle bir durumda venoz hattan gelen kanin rengi parlak kirmizi olacaktir.

17.1.5.1 Bacak iskemisi

Femoral arter kaniilasyonu sonrasi distal bacak perflizyonu bozularak ekstremitede is-
kemi ortaya c¢ikabilmektedir. Kaniilasyon dncesi ultrason ile femoral arter ¢apinin de-
gerlendirilmesi ve uygun kanil veya uygun damarin sec¢imi ile bacak iskemisinin dniine
gecilebilir.

Bacak iskemisi ECMO ile takip edilen hastalarda énemli bir komplikasyon oldugu igin
distal perflizyon kandlleri rutin olarak yerlestirilmelidir (Sekil-3). Yizeyel femoral artere
yerlestirilen 6-8 Fr distal perflizyon kaniilii ECMO’nun arter hattina baglanarak, bacagin
yeterli perflizyonu saglamaktadir. Distal perflizyon kanill dorsalis pedis arterinden de
yerlestirilebilmektedir (Sekil-4). ECMO acil olarak takiliyorsa, distal perflizyon kanli igin
hastanin stabilize olmasi beklenebilir. Eger elektif sartlarda takiliyorsa, arteriyel ECMO
kantll takilmadan 6nce distal perflizyon kandliniin kilavuz telinin yerlestiriimesi gerek-
mektedir. Femoral artere greft yerlestirilmesi, kanile edilmis ekstremitede perflizyonu
arttirmak icin uygulanabilecek yéntemlerdendir. Bacakta dolasim bozuklugu ortaya cikti-
ginda distal perfiizyon kanilinin katlanmadigi veya kanl icinde tikaniklik olup olmadi-
g1 kontrol edilmelidir. Bu hat icerisinde olusabilecek bir trombus, yiksek basin¢li ECMO
arter hatti dolayisiyla, ekstremite distaline yonlenebilir. Bu sebeple dolasim bozuklugu
olmasi beklenmeden duzenli araliklarla distal perfiizyon kandliniin bitanligi kontrol
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Sekil-3. Femoral artere yerlestirilen distal perflizyon kanili

Sekil-4. Dorsalis pedis arterine yerlestirilen distal perflizyon kanalu

edilmelidir. Distal perflizyon kanlli ve hattinda tespit edilen trombdsler aspire edilerek
sistemden uzaklastirlmalidir. Bacak iskemisinin ortaya ¢ikti§i durumlarda arteriyel kanul
yerinin degistirilmesi de dislinilebilir.
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Distal perflizyon kateteri ile ilgili akilda tutulmasi gereken 6nemli bir nokta da reperftiz-
yon baglamasi ve vendz donusin yetersiz kalmasi ile ilgili bacakta kompartman sendro-
munun meydana gelebilecegidir’®. Bu tip durumlarda kompartman basinglarinin 6lgil-
mesi ve fasiyotomi agisindan hastanin degerlendirilmesi gerekmektedir.

Femoral arter kanilasyonu ile uygulanan VA-ECMO’nun dezavantajlari arasinda distal
bacagin iskemisi yaninda viicudun Ust yarisinda oksijenizasyonun yetersiz olmasi da bu-
lunmaktadir'**®. Bu amagla greft ile aksiller arterin kaniilasyonu disiinilebilir. iliak ve fe-
moral arterlerde ateroskleroz olsa da, aksiller arterde ateroskleroz sik goriilmemektedir.
Bu sebeple aksiller arter kantilasyonlarinda daha disiik aterosklerotik embolizasyon riski
bulunmaktadir. Bunun yaninda aort igerisinde olusacak antegrad arteriyel akim beyin ve
kalbe oksijenize kan akimi saglanacaktir. Aksiller arter kantilasyonunda bazi komplikas-
yonlar da ortaya cikabilmektedir. ipsilateral kolda hipoperfiizyon ve arter yaralanmasi
olabilir. Ancak greft kullanimiyla bu riskler azaltilabilmektedir. Kolda ortaya cikabilecek
iskemi nedeniyle, yine distal perfliizyon kanli ile kolun perflizyonu saglanabilmektedir.
Bunlar disinda aksiller arterin greft yoluyla arteriyel dénis olarak kullaniimasiyla ilgili
ortaya cikabilecek diger bir problem hiperperflizyon sendromudur. Hastalarin yaklasik
%20’sinde gorilebilmektedir!. Hiperperflizyon gorilen hastalarin yarisinda kompartman
sendromu tedavisi gerekmektedir. Hiperperfliizyon sendromunun arteriyel obstriksiyon
veya venoz obstriksiyon olmak lizere temelde iki nedeni vardir. Arteriyel limenin da-
ralmasi veya arkus aortada ciddi ateroskleroz varligi nedeniyle kan akimi kola yonlene-
bilmektedir. Cevre dokulardan hematoma neden olabilecek kanama, ven6z kanil veya
derin ven trombozu nedeniyle kolun venéz donisi bozulabilir. Eger problem arteriyel
kaynakli ise kol elevasyonu ve ECMO kan akimin azaltilmasi gerekmektedir. Eger bu ma-
nevralar basarisiz kalirsa arteriyel kandliin yerinin degistirilmesi gerekebilir. Eger prob-
lem venoz kaynakli ise bozulmus ven6z déniis nedeninin ortaya koyulmasi ve bu nedenin
tedavisi gerekmektedir (hematom bosaltilmasi, drenaj kaniili aksiller vende ise ek dre-
naj kanullerinin yerlestirilmesi, ven6z kanuliin yerinin degistiriimesi, kardiyak tamponat
bosaltiimasi)™.

Bacak iskemisi ve kompartman sendromunun erken taninmasi gerekmektedir. Diizenli
araliklarla iki ekstremite arasindaki sicaklik farkinin, dokularin sertliginin, renginin, bl
olusumunun (Sekil-5) ve nekroz varliginin degerlendirilmesi gerekmektedir. Pulsatil
akim olamayacagi igin, distal arteriyel nabizlarin Doppler goriintileme ile degerlendi-
rilmesi gtvenilir degildir. Cogunlukla dolasim yetmezligi, yliiksek doz vazopressor tedavi
ve pulsatil olmayan akim nedeniyle distal nabizlarin degerlendirilmesinin de perflizyon
acisindan bir degeri yoktur. Son zamanlarda ECMO’da ekstremite komplikasyonlarinin
tanisinda klinigimizde de rutin olarak uygulanan transkiitandz yakin kizilotesi spektros-
kopi (NIRS) kullaniimaya baslanmistir’®*’. Bu teknik distal perflizyonun diizeltilmesi igin
zaman kazandirmakta ve kompartman sendromu gelisimini azaltmaktadir.

17.1.5.2 Plansiz dekaniilasyon

Kanullerin yerinden ¢ikmasi en ¢ok korkulan komplikasyonlardandir. Dekaniilasyonun
onlenmesi igin hastayi derin sedatize etmek yerine, kanil tespitlerinin saglam oldugun-
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dan sik kontrollerle emin olmamiz gerekmektedir. VV-ECMO sirasinda dekantilasyon
meydana gelirse hipoksemi, kardiyak ve respiratuar rezerve bagl olarak da kardiyak ar-
rest meydana gelebilir. VA-ECMO’da dekantilasyon meydana gelirse kardiyak arrest ge-
lismesi muhtemeldir. Santral kanilasyonlarda dekaniilasyon daha katastrofik seyretmek-
tedir. Her iki konfiglirasyonda da ciddi kan kaybi meydana gelebilir. Plansiz dekanilasyon
durumlarinda hatlar klemplenerek cihaz kapatilir, yardim g¢agirilir ve mekanik ventilasyon
ve inotrop/vazopressor destekler arttirilir. Kan bankasindan kan ve kan trUnleri istenir.
intravendz voliim genisletici tedaviler baslatilir. Kardiyopulmoner resiisitasyona hazir
olunmalidir. ikinci bir ECMO devresi hazirlanmalidir. Cikan kaniil drenaj kandilii ile has-
tada hava embolisi gorilebilir. Periferal dekaniilasyonda dogrudan basing uygulanarak
kanama kontrolil saglanmaya calisilir. Santral dekanilasyon durumunda kalp damar cer-
rahisine haber verilerek toraksin agilmasina hazir olunmalidir.

17.1.5.3 Devre riiptiirii

Devre rlptird, hatlarin veya baglantilarin yirtilmasi, catlamasi veya alkol bazli soltisyon-
larla temizlik sonrasi polikarbonat komponentlerin zayiflamasi sonucu ortaya ¢ikabil-
mektedir. Masif kan kabi, hemodinamik bozukluk, hava embolisi ve hipoksemi meydana
gelebilir. Boyle bir durumda hastanin destekleri arttirilarak, riptire olan devre bolimi-
nln 6ndne ve arkasina klemp koyulur ve yardim ¢agirilir. Sadece 3 yollu musluk bile de-
gistirilecek olsa mutlaka steril sartlara uyulmasi gerekmektedir’.

17.2 Hasta iliskili Sorunlar
17.2.1 Hemorajik Komplikasyonlar

Kanama ekstakorporeal tedavilerin major komplikasyonlarindandir. Esas mekanizmalar
arasinda antikoagiilasyon, trombositopeni ve koagiilasyon faktorlerinin tiketimi gel-
mektedir. Bunun yaninda trombosit fonksiyon bozukluklari ve kazaniimis von Willebrand
sendromu ECMO ile takip edilen hastalarda kanama riskini artirmaktadir'®1°, Basit bir
venoz vaskiler ponksiyon, endotrakeal aspirasyon, nazogastrik veya Uretral sonda yer-
lestirilmesi sirasinda ve sonrasinda kontrol edilemeyen kanamalar ortaya gikabilir. Bunun
yaninda intrakraniyal, intratorasik, intraabdominal, retroperitoneal ve gastrointestinal
kanamalar da ortaya ¢ikabilmektedir.

ECMO komplikasyonlartile ilgili bir meta-analizde ciddi kanamalarin hastalarin %33’tinde
ortaya ciktigi gosterilmistir®®. ECMO ile takip edilen hastalarda eritrosit stispansiyonu
transfliizyonunun yaklasik 1 Gnite/glin oldugu ve kanama nedeniyle hastalarin %17’sinde
cerrahi gerektirdigi gosterilmistir?t. Ancak daha dislk sistemik antikoagtilasyon kullanil-
masi, transflizyon esiginin 7 g/dl olarak kabul edilmesi ve dekanulasyon sirasinda otot-
ransflizyon uygulanmasiyla bu hastalarda restriktif transflizyon yaklasimi gerceklestirile-
bilmektedir?.

Kanamanin yonetiminde koagiilasyon durumunun mimkin oldugunca normale geti-
rilmesi gerekmektedir. Antikoagiilan inflizyonunun aktive pithtilasma zamani (ACT-ac-
tivated clotting time) veya parsiyel tromboplastin zamani normalin 1.4-1.5 kati olacak
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sekilde azaltilmasi gerekmektedir. Trombosit sayisini 100000/ul’nin Gzerine c¢ikariimasi
icin trombosit transflizyonu ve fibrinolizden siipheleniliyorsa antifibrinolitiklerin veril-
mesi gerekmektedir. Koaguilasyon faktor eksiklikleri durumunda taze donmus plazma ve
spesifik pthtilagma faktorleri replase edilebilir. Bu yaklagimlar ile kontrol altina alinama-
yan kanamalarda antikoagiilan inflizyonunun tamamen kesilmesi ve hatta hayati tehdit
eden kanamalarda protamin kullanilmasi gerekebilir. Bu durumda devrede pihtilasma
meydana gelebilir. Bu sebeple inflizyon kesilmeden 6nce kanama bdlgesine yonelik lokal
miidahaleler de dahil olmak (izere tim 6nlemlerin alinmis olmasi gerekmektedir. Hepa-
rin kapl devrelerin kullanimiyla, heparin inflizyonuna daha uzun stireler ara verilebilir.
Heparin inflizyonu kanama kontrol altina alinincaya kadar (<100 ml/saat) ertelenmelidir.
Heparin inflizyonuna ara verilen durumlarda, ECMO kan akiminin yiiksek tutulmasi ge-
rekmektedir. Es zamanli olarak koaglilopatiye neden olabilecek hipotermi ve asidozun da
dizeltiimesi gerekmektedir. Aktif kanamanin bahsedilen yontemler ile kontrol altina ali-
namadigl hayati tehdit eden durumlarda, ECMO ile takip edilen hastalarda rekombinan
faktor Vlla’nin dikkatli kullaniminin etkili ve glivenli oldugu bildirilmistir®.

17.2.1.1 Kaniilasyon bélgesi kanamalari

Ozellikle “cutdown” ile kanilasyon yapildiginda, kanamanin en sik gérildigi bolgedir.
Kanamanin azaltilabilmesi igin diseksiyon sirasinda hastanin sistemik heparin etkisi al-
tinda olmamasi gerekmektedir. Hastanin durumu uygunsa kanilasyondan hemen énce
heparin yapilmali ve bir siire beklenmelidir. Kaniilasyon bolgesinde kanama olmasi ka-
nllin tespitinin gevsek veya disari dogru itiliyor oldugunu goésteriyor olabilir. Hastanin
dekanilasyon riski altinda oldugu unutulmamalidir. Kanullasyon bdlgesindeki kanamalar
genellikle cilt veya ciltaltindaki dokulardaki kiiciik damarlardan sizma seklindedir. Cogu
zaman topikal basing uygulanmasiyla kanama kontrol altina alinabilir. Bu sirada kanlin
komprese edilmediginden emin olunmahdir. “Cutdown” ile kanilasyon yapilan durum-
larda kanamalara, kanilasyon bélgesi eksplore edilerek miidahale edilmesi gerekebilir?.

17.2.1.2 Goygiis tiipii yerlestirilmesi sonrasi ortaya ¢ikan kanamalar

Tdm 6nlemler alinmis olmasina ragmen, gogus tlipl yerlestirilmesi sonrasi erken donem-
de veya glnler sonrasinda kanama sik¢a ortaya ¢ikmaktadir. Toraks icinde biriken kan
gerektiginde posterior ve inferiordan yerlestirilecek baska bir tliple drene edilmelidir.
Bilgisayarli tomografi ile gbgus tuplnln akciger parankimi igcinde olup olmadigi kontrol
edilmelidir. Eger tliplin gcekilmesi gerekirse, hava kagagi ve kanamanin kontrol altina ali-
nabilmesi igin torakotomiye ihtiya¢ duyulabilir. Kanama cerrahi ile kontrol altina alindiy-
sa, glinler iginde tekrarlayabilecegi unutulmamalidir®,

17.2.1.3 Yeni gegirilmis cerrahi

Yakin zamanda gegcirilmis cerrahiler ile iliskili kanamalar ikinci en sik kanama bolgesi-
dir. Ozellikle postoperatif kalp yetmezligi nedeniyle ECMO destegi baslanan hastalarda
torakotomi iliskili kanamalar ¢ok siktir. Bu tip durumlarda operasyon bolgesine aspiras-
yon kateterleri yerlestirmek, bolgeyi okluzif plastik bir 6rtiyle kaplamak ve biriken kani
toplayarak kanama miktarini hesaplamak gerekmektedir. Drene edilen kan tekrar hasta-
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ya verilmek Uzere “cell saver” igine toplanabilir. Kardiyopulmoner bypass’tan ECMOQO’ya
dogrudan gegis yapilacaksa, antikoagulasyon baslatiimadan 6nce ACT degerinin normale
doénmesi veya kanamanin durmasi icin beklenmesi mantiklidir. Postkardiyotomi sonrasi
ECMO baglatilan hastalarin 6nemli bir kisminda antikoagtilasyon 24 saat kadar ertelene-
bilmektedir. Cerrahi kanama devam ederse trombosit sayisi, ACT ve diger medikasyon-
larin optimum oldugu durumda reeksplorasyon yapilmalidir. Cerrahi bolge kanama igin
acildiktan sonra aktif drenaj ve oklizif plastik kaplama ile beraber cerrahi bolgenin acik
birakilmasi gerekebilir. Kanama kontroli igin bircok kez reeksplorasyon gerekebilir. Bu
durumda yara yeri enfeksiyonu riski vardir?,

17.2.1.4 Miik6z membranlardan kanama

Nazofarenks, agiz, trakea, rektum veya mesaneden kanamalar siklikla hasta bakimi sira-
sinda ortaya ¢cikan minér travmalardan kaynaklanmaktadir. Bu bélgelerde olusan kana-
malara dogrudan basiyla miidahale etmek zordur. Ancak burun kanamalarinda tampon
veya mesane kanamalarinda Foley kateter ile traksiyon ile majér kanamalara miidahale
edilebilmektedir?:.

17.2.1.5 Havayolundan kanama

ECMO sirasinda havayollarinda spontan kanama meydana gelebilir. Ozellikle bronsiekta-
zi, kaviter pndmoni veya mikobakteri enfeksiyonu olanlarda bu risk artmaktadir. Ciddi ka-
namalar trakeostomi ve bronkoskopi gibi girisimleri de komplike etmektedir. Masif kana-
malarda ilk olarak stabilizasyonun saglanmasina odaklaniimalidir. Kanama bronslardan
kaynaklaniyorsa, miimkiinse hasta kanayan akcigerin oldugu tarafa ¢evrilmelidir. Bylece
saglam akciger korunabilir. Hizli hareket etmek ¢cok 6nemlidir. Clink(i kaybedilen her sani-
yede daha fazla sayida alveol kan ile dolmaktadir?®. Hastanin medikasyonlari ve koagulas-
yon parametreleri gozden gecirilmelidir. Kanamasi olan hastada veya girisim planlanan
hastada koagulopatiyi diizeltmek icin taze donmus plazma transfiizyonu yapilabilir. Koa-
gulasyon faktor eksikliginde 10-15 ml/kg dozunda verilen taze donmus plazma koaglas-
yon aktivitesini %30 arttirir. Bir Uinite kriyopresipitat fibrinojen diizeyini her 10 kg viicut
agirhigr icin 50mg/dl artirmaktadir. Bir tinite aferez trombosit, trombosit sayisini 30000-
60000/uL arttirmaktadir. Hastanin havayolunu korumak i¢in endotrakeal tiip icerisinden
bronsiyal bloker veya ¢ift limenli endobronsiyal tipler kullanilabilir. Spontan solunum
¢abalari yuksek negatif inspiratuar basinglara ve dolayisiyla negatif basingh pulmoner
6deme neden olabilir. Bu sebeple bu hastalarin derin sedasyonda ve paralize olmalar
tercih edilir. Es zamanli olarak ECMO’daki gaz degisiminin devam edilebilmesi icin ECMO
kan akimi, siiptirme gazi akimi ve ECMO’daki fraksiyonel oksijen konsantrasyonunun art-
tirilimasi gerekmektedir. Alternatif tekniklerden birisi de santral vendz basing degerinin 5
cmH,0 uzerinde olacak sekilde slrekli pozitif havayolu basinci (CPAP-continuous positive
airway pressure) uygulamaktir. Bu kanamanin tamponize edilmesine ve oksijenizasyo-
nun iyilesmesine yardimci olabilmektedir. Hemodinamisi stabil olmayan, sivi agigi olan
veya sag ventrikil disfonksiyonu olan hastalarda 20 cmH,O uzerindeki CPAP degerleri
onerilmemektedir. Kanamasi devam eden hastalarda, odagi tespit edebilmek icin acil
bilgisayarli tomografi (BT)-anjiyografi gereklidir. Vaskdlit ve bag doku hastaliklarina se-
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konder diffiiz alveolar hemorajisi olan hastalarda koruyucu akciger ventilasyonu stratejisi
ve altta yatan hastaligin (steroid, plazmaferez vb) tedavileri gerekmektedir?.

17.2.1.6 Uterin kanama

Dogurganlik ¢agindaki kadinlarda, kritik hastalarda nadiren de olsa, ECMO sirasinda
menstrual perioda bagli olarak uterin kanamalar gozlenebilir. Ancak bu kanamalar genel-
likle ciddi degildir ve spontan olarak sonlanirlar. ECMO postpartum olarak kullanildiginda
uterin kanamalar ¢ok ciddi olabilmektedir. Uteruste artik materyal kalmadigi dogrulan-
diktan sonra, oksitosin kullanarak veya uterus icine balon ile tampon uygulayarak kana-
ma kontrol altina alinabilir. Nadiren de olsa histerektomi gerekebilmektedir?.

17.2.1.7 Gastrointestinal kanama

Gastrointestinal kanamalar 6zofajit, gastrit, duodenal Ulserler veya diger odaklara bag-
Il olarak ortaya ¢ikabilmektedir. Endoskopi veya anjiyografi ile kanama odaginin tespit
edilmesi 6nemlidir. Endoskop veya arteriyel kateter ile kanama odagina ulasim sagla-
nabiliyorsa, kanama lokal olarak tedavi edilebilir. Kanama kontroli icin cerrahi karari
gastrointestinal kanamasi ve sistemik koaglilopatisi olan hastalardaki gibidir. Koagtilopati
mimkiin oldugunca diizeltilmeli ve kanama kontrolii saglanamiyorsa cerrahi distnl-
melidir. Benzer yonetim diger solid organ (karaciger, bobrek, retroperitoneal doku), to-
raks veya periton bosluguna olan kanamalarda da gecerlidir®.

17.2.1.8 intraserebral kanama

intraserebral kanama ECMO’nun nadir ancak en 8limciil komplikasyonudur?. Son ELSO
veritabanina gore eriskin VV-ECMO’da intraserebral kanama insidansi %3.7, VA-ECMO’da
ise %2.8'dir°. Genellikle yaygin kanama meydana gelir. Kanama riski antikoagulasyon ne-
deniyle artmistir. Pupil muayenesi bu hastalarda kritiktir ve duzenli araliklarla sik olarak
tekrarlanmalidir. Norolojik fonksiyonlarda kotiilesme acil beyin BT goriintiilemesi gerek-
tirir. Sedasyon uygulanan hastalarda norolojik durum degerlendirilmesi icin miimkiinse
sedasyona giinliik olarak ara verilmeli ve nérolojik muayenesi yapiimaldir. intraserebral
kanamanin ortaya konuldugu durumlarda hasta cerrahi ekiplere konsiilte edilmelidir. An-
cak ¢cogu zaman cerrahi tedavi mimkiin olmayip, hasta sonuglari koti seyretmektedir.
Eger miimkiinse hastanin hemodinamik ve ventilator destekleri arttirilarak ECMQ’dan
ayrilmasi ve endikasyonu varsa opere edilmesi gerekir. ECMO’dan ayrildiktan saatler son-
ra siklikla kanama durmaktadir. Eger hasta ECMO desteginden ayrilmayi tolere edemi-
yorsa intraserebral kanama stiphesi durumunda heparin inflizyonunun acilen kesilmesi
gerekmektedir®. Bu kanamayi durdurabilir ancak ayni zamanda devrede pithtilasma mey-
dana gelebilir. Bu sebeple antikoagiilasyona ara verildigi anda ikinci bir ECMO devresinin
hazir halde bulunmasi gerekmektedir?.

17.2.2 Tromboembolik Komplikasyonlar

Hemorajik komplikasyonlara bagl ciddi morbidite ve mortalite sebebiyle son 10 yil igin-
de antikoagilasyon hedefleri azaltilmistir. Bu da beraberinde tromboembolik olaylarin
riskini arttirabilmektedir. Tromboembolik olaylarin gergek insidansinin (yaklasik %50),
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klinik degerlendirme ile azimsandigi gosterilmistir®®. Tromboembolik olay riski sistemik
antikoagulasyona ragmen ECMO siresinin uzamasi ile (6zellikle >6 giin) artmaktadir.
Glnimizde ECMO daha kiiglik sentrifugal pompalar, disiik direngli oksijenatorler ve
heparin kapli devreler ile uygulanmaktadir. Bu yenilikler antikoagutlasyon gereksinimini
azaltmistir. VV-ECMO dekaniilasyonu sonrasi derin ven trombozu prevalansinin 8.1/1000
oldugu gosterilmistir’’. Bu hasta grubunda dekanilasyon sonrasi rutin venéz Doppler
ultrasonografi 6nerilmektedir.

17.2.3 Diger

17.2.3.1 Akut nérolojik olaylar

Eriskin hastalarda akut norolojik olaylarin insidansi (beyin 6limi, nobet, enfarkt, kana-
ma) %2-50 arasinda degismektedir?®3°, Akut iskemik olaylar hava embolisi veya trombo-
emboli nedeniyle ortaya ¢ikmaktadir. Diferansiyel hipoksi, sol ventrikiilden pompalanan
deoksijenize kanin, ECMO akimiyla retrograd olarak dolasima verilen oksijenize kanin
karismasiyla olusur. Diferansiyel hipokside arkus aortada deoksijenize kan bulunmakta-
dir. Dolayisiyla koronerlere ve serebral dokuya deoksijenize kan sunulur. Harlequin send-
romu olarak da adlandirilan bu durum, periferal ECMO kanilasyonlarinda %8 oraninda
gorulebilmektedir®t. Radial arter kateterizasyonu ve nabiz oksimetre takibinin sag koldan
yapilmasi serebral oksijen sunumu ile ilgili bilgi verir. Serebral NIRS da klinigimizde sereb-
ral perflizyon gostergesi olarak rutin kullanilmaktadir. Serebral oksijen sunumu agisindan
santral kanilasyon, periferik kanilasyona Ustiindir. Ancak torakotomi veya sternotomi-
ye bagli kanama ciddi bir komplikasyondur. Periferik kantilasyonda serebral oksijen sunu-
mu nativ kardiyak ve nativ akciger fonksiyonlarina ve ECMO kan akimina baglidir. Nativ
kardiyak fonksiyonlar belli bir dereceye kadar korunmus ve nativ akciger fonksiyonlari
da kotlyse diferansiyel hipoksi serebral oksijen sunumunu kétilestirir. Boyle bir durum-
da akciger fonksiyonlarini artirmaya yonelik mekanik ventilator ayarlarinda diizenleme,
dilirezi arttirma, inotroplari azaltma, ECMO kan akimini arttirma, ek ven6z drenaj kantla
veya ek vendz donls kanili yerlestirme (VAV ECMO konfiglirasyonu) gibi manevralar
denenebilir.

17.2.3.2 Hemodinamik instabilite

Venovenoz veya VA-ECMO baslatildiktan sonra hastanin almakta oldugu intorop ve va-
zopressor tedaviler azaltilabilmektedir. Akciger koruyucu mekanik ventilasyon ayarlari
ile intratorasik basin¢ta azalma ve miyokardiyal oksijen sunumunda artis VV-ECMQO’da
dolayli olarak hemodinamiyi iyilestirmektedir. Vazopressor/inotrop destegi halen ytiksek
dozda ihtiyag gosteriyorsa 6 saatte bir 50 mg hidrokortizon intravenéz olarak tedaviye
eklenebilir. inotrop destek ihtiyaci yiiksek dozda devam eden VV-ECMO’daki hastalarda
venoarteriyel destek dustnllmelidir. Ek bir kanil yerlestirilerek ECMO konfiglirasyonu
VA-ECMO veya VVA-ECMO seklinde degistirilebilir. Ciddi periferal vazokonstriiksiyon du-
rumunda fosfodiesteraz inhibitorleri dnerilmektedir.
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17.2.3.3 Sag kalp yetmezligi

Venovendz ECMO’da ciddi sag kalp yetmezligi yiiksek mortalite oranlari ile iliskilidir. ilk
basamak tedavide milrinon ve epinefrin kullanimi 8nerilmektedir. inotropik destegin ba-
sarisiz oldugu durumlarda atriyal septostomi dusiintlebilirt.

17.2.3.4 Resirkiilasyon

Oksijenize edilmis kanin drenaj kaniliine resirkilasyonu VV-ECMQO’yu komplike eden bir
durumdur. Yiiksek pompa hizi ve kan akimi da resirkiilasyona neden olabilmektedir. Sonug
olarak oksijen sunumunda artis olmayacaktir. Resirkiilasyon ile iliskili en sik karsilagilan
bulgu hipoksemidir. Hipoksemi akut ve 6limcul olabilmektedir. Yatakbasi uygulanacak
basit 6nlemler ile resirkiilasyon fraksiyonu tespit edilemez veya tamamen engellenemez.
VV-ECMOQ’da resirkilasyonu en aza indirgemek igin tek ve ¢ift Iimenli VV-ECMO’da kanil
pozisyonlarinin optimum olmasi gerekmektedir.

17.2.3.5 Sol ventrikiil ardyiikiinde artig

Periferik VA-ECMO’nun en dnemli eksikligi sol ventrikiili unload edememesi ve sol vent-
rikdl ardyikand arttirmasidir. Bu sol ventrikll fonksiyonlarinin iyilesmesine engel olabi-
lecek bir durumdur. VA-ECMO destegi sirasinda pulmoner édem gelisiminin ana neden-
lerinden biridir. Sol ventrikiilin yiklenmesi ve kontraktilitesinin bozulmasi sebebiyle, sol
kalp bosluklarinda staz ortaya ¢ikarak aort kapagi Gizerinde ve sol ventrikill icinde pihti
meydana gelebilir.

ECMO destegi yeterli hemodinami ve organ perflizyonunu saglayacak diizeyde olmalidir.
Ancak sag ve sol kardiyak bosluklarda stazin dnlenmesi amaciyla bir miktar kan dolasimi-
nin kalp icinde devam etmesi gerekmektedir. Bu dolasimin devam etmesi yeterli kontrak-
tilitesi olan hastalarda ventrikiler ejeksiyon ile devam etmektedir. Ventrikiler ejeksiyon
ekokardiyografide aort kapaginin acilmasi ve monitorde arteriyel dalga trasesinde sistolik
ve diyastolik basinglarin gorilmesiyle (nabiz basinci > 15 mmHg) dogrulanabilmektedir.
ECMO baslatildiktan sonra ve hasta takibinde ekokardiyografi ile goriintiileme yapilmasi
gerekmektedir. Eger ECMO’da takip edilen hastada sol ventrikil ejeksiyonu elde edile-
miyorsa agllmayan aort kapaginda trombis, kardiyak bosluklarda staz ve trombdis, sol
atrium basincinda artis (pulmoner kapiller kama basinci artisi) ve pulmoner 6dem mey-
dana gelecektir. Bu sekilde aort kapaginin agilmadigi durumlarda ilk olarak ECMO kan
akimiin bir miktar azaltilmasi gerekmektedir. Kan akiminin azaltilmasi ile sol ventrikiil
artyiki azalacagindan ve sol ventrikll 6nyika artacagindan, yeterli kontraktiliteye sahip
sol ventriklli olan hastalarda aort kapaginin acildig1 veya arteriyel dalga trasesinin olus-
tugu gozlenebilir. Boylelikle sol ventrikll ve sol atrium basinglari azalacak ve pulmoner
o6dem ve kardiyak bosluklarda staz gelisimi 6nlenebilecektir. Ancak yeterli kontraktiliteye
sahip olmayan sol ventrikilli hastalarda ECMO kan akimini azaltmak hemodinamiyi bo-
zarak doku oksijenizasyonunu kétilestirebilir. Bu sebeple ECMO kan akimi degisiklikleri
sirasinda hasta basindan ayriimamak gerekmektedir. ECMO kan akimi degisikliklerinin
ise yaramadigl durumlarda miumkuin ise hastanin almakta oldugu inotrop destegin art-
tirlmasi gerekmektedir. inotropik destegin artairilmasinin da ise yaramadigi durumlarda
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sol ventriklilii unload edebilmek icin intraaortik balon pompasi, balon atrial septosto-
mi, Impella ve TandemHeart gibi yontemler kullanilabilmektedir**34. Ciddi sol ventrikdl
disfonksiyonu olan hastalarda ECMO baglatiilmadan 6nce ideal olarak intraaortik balon
pompasi veya sol kalp bosluklarini drene edebilecek ayri bir drenaj kateteri kullanilabilir.
Santral kanilasyon planlaniyorsa sol ventrikiil distansiyonunu 6nlemek igin, genellikle
sag superior pulmoner vene drenaj kateteri yerlestiriimektedir.

17.2.3.6 Transpulmoner kan akiminda azalma

Sag ventrikll dolumu ECMO kan akimina baghdir. ECMO kan akimi arttik¢a sag ventriki-
IGn dolumu ve dolayisiyla transpulmoner kan akimi azalmaktadir. Bu sebeple, pulmoner
vaskdler basinci azaltmasina ragmen, transpulmoner kan akimini azalttigi icin ECMQO’nun
akciger perflizyonu Gzerine negatif bir etkisi vardir. Akciger perfiizyonunun azalmasi be-
raberinde akciger hasari ve enfeksiy6z komplikasyonlarin riskini arttirmaktadir. Bu riskler
sag ventrikuli tamamen unload eden daha genis santral venéz kaniillerle daha fazla ol-
maktadir. Transpulmoner kan akiminin azaldig durumlarda pulmoner vaskiiler yatakta
tromboz riski de ortaya ¢ikmaktadir. Bazi merkezlerde bu sebeple santral ECMO kullani-
mindan kaginiimaktadir®.

17.2.3.7 Akut disritmiler

ECMO ile takip edilen ve hipoksemi ve hemodinamik bozuklugu olup inotrop/vazopresor
destegi alan hastalarda distritmiler ¢ok sik gorilmektedir. Hipokseminin ve diferansiyel
hipoksinin, elektrolit ve asit-baz bozukluklarinin diizeltilmesi, sepsis tedavisi, aritmojenik
ilaglarin kesilmesi/azaltilmasi, antiaritmik ajanlar ve elektriksel kardiyoversiyon ve de-
fibrilasyon gibi standart tedavilerin yaninda ECMQ’da sol ventrikil distansiyonuna bagli
aritmilerin de ortaya cikabilecegi unutulmamalidir. Bu sebeple sol ventrikil distansiyo-
nunu ortadan kaldiracak manevralarin da akilda tutulmasi gerekmektedir.
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ipuglari
% ECMO komponentlerinin yatak yaninda ve hasta seviyesinden daha algakta bulun-
masi gerekmektedir.

% Cihazin kesintisiz gui¢ kaynagina takili olmasi gerekmektedir.

< Gaz modulinin guvenilir bir gaz kaynagina glivenli bir sekilde baglanmasi gerek-
mektedir. Gaz modiliinlin oksijenatdre baglantisinda kagak veya kirilma olup olma-
digi1 kontrol edilmelidir.

K3
g

Tum kantller, gaz ve elektrik kablolari kontrol edilmeli ve kirilma olup olmadigi kont-
rol edilmelidir.

K3
o

Kanillerin cilde giris yerleri ve hatlarla olan baglantilari giinliik olarak kontrol edil-
melidir. Sizinti, kizariklk, akinti, tikanik ve pithti olup olmadigi kontrol edilmelidir.

K3
o

Kanillerin tespitlerinin saglamligi ve yerlesim yerleri kontrol edilmelidir (transtora-
sik ekokardiyografi veya direkt grafi).

< Devredeki tiim pargalarin trombis acisindan el feneriyle kontrolleri saglanmalidir.

% Sicaklik degistirici ayarinin uygun sicaklikta ayarlandigi ve hatlarinda renk degisikligi
olup olmadigi kontrol edilmelidir.

% ECMO konsolu tizerindeki hiz ve debi ayarlari ve degisiklikler kayit altina alinmalidir.

% Vendz hat lizerinde sallanma veya titreme olup olmadigi kontrol edilmelidir.

< Parsiyel karbondioksit basincina uygun sliplirme gazi seviyesi ayarlanmalidir.

< Bas ve boyun mukozalarinin, trakeal aspirat materyalinin, gastrik lavaj iceriginin,
idrar ve diski renginin, kanl girisleri ve cerrahi insizyon bdélgelerinin kanama agisin-
dan degerlendirilmesi gerekmektedir.

% Cihazin durdugu veya durdurulmasi gereken durumlarda, mutlaka hastanin meka-
nik ventilator ve hemodinamik destekleri arttirilmali ve perflizyonist yardimi isten-

melidir. Ozellikle plansiz dekaniilasyon durumlarinda kalp damar cerrahisine hizla
haber verilmelidir.

k3
o3

VV-ECMO ile takip edilen hastalarda desatiirasyon durumunda resirktlasyon olabi-
lecegi akilda tutulmahdir.

% Harlequin sendromunun taninabilmesi icin, arter kan gazi ve nabiz oksimetresi mo-
nitérizasyonunun sag koldan yapilmasi gerekmektedir.
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ECMO'DAN WEANING

Dr. Fatma YILDIRIM

ilk kez kullanildigi 1972’den bu yana potansiyel yasam kurtarici tedavi stratejisi olan eks-
trakorporal membran oksijenizasyonda (ECMO) hizl gelismeler olmustur®. Ayni zamanda
mekanik olarak desteklenen kardiyo-pulmoner sistemin fizyolojisinin érnegin inflamatu-
ar cevabi azaltan biyoyuzeyler hakkinda da bilgiler artmistir. Son yarim yizyilda arteryal
sistemin kantle edilip edilmemesine gore 2 ¢cesit ECMO gelistirilmistir. Venoz yerlesimler
veno-venoz ECMO (VV ECMO) ve vend-pulmoner arter ECMO’dur (VP ECMO). Veno-ar-
teryel ECMO (VA ECMO) kardiyak destek ihtiyaci oldugunda kullanilir. Tipik olarak geri
donlsimli nedenlere bagl kalp yetmezliginde ola hastalarda ve kalp nakli bekleyen has-
talarda kopri tedavi olarak uygulanir. Her metodun kendine 6zgli endikasyonlari, kont-
rendikasyolari ve komplikasyonlari vardir.

Veno-vendz ECMO, akut solunum yetmezligi durumunda pulmoner fonksiyonlarin ye-
rine ya da pulmoner sistemi desteklemek amaciyla kullanilan tekniktir. Ekstrakorporeal
Yasam Destek Organizasyonu (ELSO) 2009’daki HIN1 salgininda ECMO kullaniminda dra-
matik artis oldugunu bildirmistir?. Bircok calismada VV ECMO’dan weaning tartisiimistir®
4, Buna ragmen ECMOQ’dan hastalarin weaningi ile ilgili standardize edilmis, yayinlanmis
bir yaklasim mevcut degildir. ECMO’dan weaning kompeks bir islemdir, organize bir yak-
lasim ve iyi bir ventilatér yonetimi ile birlikte ECMO fizyolojisine hakimimiyeti gerektirir.

Veno-vendz ECMO ciddi solunum yetmezligi olan hastalarda hayat kurtarici bir tedavi-
dir. VV ECMO, oksijenizasyonu saglayip CO2 atihmini saglarken ayni zamanda akciger ko-
ruyucu ventilasyon uygulanmasina olanak saglayan ve ventilator-iliskili akciger hasarini
azaltma olasihgimizin oldugu bir tedavi modalitesidir. Bir hastaya VV ECMO baslangi¢
kriterleri ELSO tarafindan tanimlanmistir® ve bircok ECMO merkezi tarafindan birkag k-
¢lik adaptasyonla uygulanmaktadir. Bir hasta VV ECMOQ’ya solunum yetmezligi nedeniyle
baglandiginda amag gaz degisimini idame ettirmek ve hasarl akcigerlerin iyilesmesi icin
zaman tanimak, bu siireg igerisinde akcigerleri dinlendirmek ve bu amagla mekanik ven-
tilatérde uygulanan basinglari azaltmaktir. Akcigerlerin iyilesmesi kompliansin diizelme-
ye baslamasindan ve gaz degisiminin iyilesmesinden anlasilir (Sekil 1).

iki ECMO modalitesi olan VV ECMO ve VA ECMO’nun weaning siirecleri farklilik géster-
mektedir?4. ECMO’nun sonlandirilip dekanilasyon karari verilmeden dnce hem kardiyak
durum hem de akcigerlerin iyilesme durumu degerlendirilmelidir. VV ECMO igin deka-
nilasyon sireci daha basit gbzikmektedir ancak merkezden merkeze weaning siireci
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Membran Akciger

Kan akimi

Sweep Gaz Akim
Dogal Akciger

Komplians
Oksijenizasyon

CO2 uzaklagtirma

Sekil 1: Veno-ven6z ECMO’dan weaning membran akciger ile dogal akciger arasindaki denge

farkhliklar gostermektedir. Bu farkliliklar yayinlanan ELSO rehberinde gosterilmistir®. Bu
durum VA ECMO’nun daha komplike olmasindan ve yetiskinlerdeki uygulamadaki yanli-
liklardan kaynaklanmaktadir.

Veno-vendz ECMO’nun isleyisi solunum fizyolojisine dayanir, ECMO’dan weaningi yone-
tebilmek icin isleyisine hakim olmak gerekir. ECMO’yu yoneten kisi sliplrici (sweep)
gaz akimini kan gazi analizlerine ve glinliik pH ve PaCO, hedeflerine gére ayarlar. ECMO
suresince baslangicta saat basi daha sonra 4 saatte bir hem hastanin arterinden ve/veya
membran akciger (ML) 6ncesi ECMO devresinden kan gazi bakilmaldir. ECMO siiresince
akcigerler iyilesmeye bagladik¢a ve CO, atilimi arttikga, sweep gaz akimi bagarili sekilde
azaltihr. ML boyutu ile iligkili minimal sweep gaz akimi saglanir (eriskin 2 L/dk, pediatrik/
neonatal 1 L/dk), artan PCO2 sweep gaza eklenir. ML'da 5 kPa (37.5 torr) ortam basincina
tekabil eder.

Veno-vendz ECMO baslandiktan sonra ilk 24 saat siiresince hastanin metabolik ve per-
flizyon durumunu diizeltebilmek icin hasta sedatize takip edilmelidir. ECMO uygulanma-
ya baslandiktan sonra ventilator-iliskili akciger hasarini en aza indirmek icin ventilator
destegi dusllur. Solunum sayisi 8-10 soluk/dakikaya dusalir. Tidal volim 6 mL/kg’a ve
FiOZ orani Sp0, %90’nin lizerinde tutacak en dusik degere ayarlanir. ECMO baslandik-
tan sonra ventilator basinglari ve ventilatérdeki FIO, degeri azaltilir, amag akcigerleri agik
tutacak “dinlenme” ayarlarina getirmektir. Cocuklarda ekspiryum sonu pozitif basing
(PEEP) genellikler 3-5 cm H,0, siirlicii basing (driving pressure) 10-20 cm H,0 olacak se-
kilde ayarlanir. Yetigkinlerde ise PEEP 6-12 cm H,O, siirlicii basing 15-25 cm H,O olarak
ayarlanir. Oksijenizasyondaki amag oksijen parsiyel basincini (Pa0,) >8 kPa (60 mmHg)
Gzerinde, PaCO2 dizeyini pH normal kalacak diizeyde tutmaktr. FiOz, hastanin ve hasta-
ligin ciddiyetine bagh olarak %35-50 arasinda tutulabilir. Hastanin konforuna gére basing
kontrolll ya da basing destekli mekanik ventilasyon moduna alinabilir. Baslangicta kan gaz-
lari saat basi, daha sonra 4 saatte bir kontrol edilmelidir. MUnin her iki tarafindan kangazi
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glinde en az 1 kez alinarak kontrol edilmelidir. Hastanin sedasyonu azaltilip uyandirilarak 2.
ya da 3. glin trakeostomi agilmasi distinllebilir. Sivi dengesi cogunlukla 6nemli bir konu-
dur, birgok hasta sivi dengesini saglayabilmek igin sirekli renal replasman tedavisine (SRRT)
ihtiya¢ duyar.

18.1 Weaning Stratejileri

ELSO, ECMO baslangig kriterlerini ve endikasyonlarini net olarak tanimlamasina ragmen
weaning icin standartize edilmis kriterler yoktur. ECMO bir kere baslandiktan sonra agir
ARDS hastalarinda hala cevaplanmayi bekleyen bir soru hastanin ne zaman ve nasil hem
ekstrakorporal sistemden hem de mekanik ventilatorden giivenli bir sekilde ayrilacagidir.
Bircok hasta basarili sekilde ECMO’dan weaning edildikten sonra kaybedilmektedir. We-
aning kriterleri standartize edilmemesine ragmen ECMO sonlandirma kriterleri uygun ve
uygulanabilir olmalidir. Cinki hastanin tekrardan ECMOQ’ya ve mekanik ventilatére baglan-
masi kétl sonuglarla artmis mortalite ile iliskilidir®®.

Akcigerlerdeki altta yatan hastaligin tedavisi basarili bir sekilde yapildiginda ve akciger
fonksiyonlari iyilestiginde, akciger grafisinde diizelme basladiginda, Fi02<%45, PEEP < 10
cmH,0, tepe inspiratuar basinc (PIP) < 27 cmH_O ise weaninge baglanir (Sekil-2). Ventilator
ayarlari hala akciger koruyucu ventilasyon stratejilerini uygulamaya izin veriyor ve CO, ati-
limi dogal akciger tarafindan yapilmaya baslandiginda ECMO kan akimi Ph degerini ayarla-
mak i¢in degistirilir. ECMO ayarlari degistirildikten 30-60 dakika sonra kan gazi kontroli ya-
piimalidir. Kan gazi kontrollerine gére ECMO kan akimi basamakli olarak 1.5 L/dk’ya azaltilir.
Dogal akcigerin CO,’i temizlemedeki etkinligi ML'den 6nce ve sonra kan gazi alinarak de-
gerlendirilir. PCO, farki (pre ve post ML) 0.2-0.4 kPa’dan (1.5-3.0 torr) az oldugunda hasta
“dengelenmis” olarak degerlendirilir. Bu MLnin hastanin kanina ne CO, ekledigi ne de CO,
temizledigi anlamina gelir. Hasta tarafindan tretilen CO, tamamen hastanin kendi akciger-
leri tarafindan temizlenir. Eger arteriyel SaO, yeterli ise ECMO’yu kapatma dustnulebilir.
FiO2 %35-50"ye ayarlanir, sweep gaz kapatilir. Eger kapatma islemi iyi tolere edilirse sweep
gaz saatlerce ya da gece boyunca kapali kalabilir. ECMO kapatma denemesi basarisiz olursa
sweep gaz tekrar agilir ve bir sonraki giin tekrar kapatma denemesi planlanir. Gaz akimi kan
akimina paralel sekilde degistirilir ve 30-60 dakikanin sonunda kapatilir. Eger kan gazlar
stabil kalir ve hastada takipne ya da dispne gelismez ise ECMO’dan ayirma karari alinabilir.
Kullanilan antikoagtilasyona bagh olarak heparin infiizyonu kesilir, aktive tromboplastin za-
mani (aPTT), trombosit sayisi ve INR (International normalised ratio) kontrol edilir. ECMO
uzaklastirilmadan 6nce tiim bu testler normal ise manuel baski uygulanilarak dekanilasyon
yapilabilir. Septik sok ve/veya ¢oklu organ yetmezligi olan hastalarda ECMQO’dan weaning
islemi diger organlarin iyilesmesi beklenirken zor olabilir. Bu hasta gruplarinda ECMO’dan
ayirma karari ¢cok dikkatli verilmelidir. Hasta ekstiibe edildikten sonra NIMV uygulanabilir.

Solunum destegi amaciyla VV ECMO uygulanan hastalarda genellikle destek stiresi 10 glini
gecmemektedir’®. Agir ARDS olgularinda ECMO kullanimi ile ilgili en glcla kanitlari sunan
CESAR (Efficacy and economic assessment of conventional ventilatory support versus ext-
racorporeal membrane oxygenation for severe adult respiratory failure) ¢alismasinda or-
talama ECMO kullanim siresi 9 giindiir'®. Kore’de yakin zamanda yapilan bir ¢galismada,
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.\
Sekil 2a: Akut pankreatite bagli akut solunum sikintisi sendromu olan hastanin entiibasyon

oncesi akciger grafisi. 2b: Vendvendz ECMO uygulanan hastanin dekaniilasyon ve ekstiibasyon
sonrasi akciger grafisi

hastalar medyan 7.4 giinde ECMO’dan weaning edilmislerdir'’. Buna ragmen ELSO’nun
uluslararasi veritabani ECMO uygulanan hastalarin %22’sinde ECMO uygulama siiresi-
nin 14 glnu gectigini gbstermektedir®. Uzun slire ECMO uygulanan hastalarda basarili
weaning yapildigini gdsteren tek merkezli calismalar da bulunmaktadir'®*, ingiltere gibi
sadece Ozellesmis merkezlerin ECMO yapabildigi bir sistemin aksine, tlkemiz gibi bircok
diinya ulkesinde de ECMO ikinci basamak egitim arastirma hastanesi ya da Universite
hastanelerinde de yapilabilmektedir. Merkezin deneyimi ve ECMO’daki hastay! yoneti-
mindeki becerinin 6n planda oldugu bu sistemlerde ECMO’dan weaningi standardize et-
mek zor olmaktadir.

Weaning stratejilerinde degisiklikler bulunmaktadir ve degisiklikler bilimsel kanitlardan
cok uzman goruslerine dayanmaktadir. Degisik merkezlerce weaning degisik sekilde ya-
pilabilmektedir. Bazi merkezler ECMO cihazindaki kan akimini pihtilasma problemleri ile
karsilasmamak icin 3 L/dk’nin Gzerinde tutmayi tercih ederken bazi merkezler kan akimi-
ni 1 L/dk’ya kadar dustrebilmektedir.

Grant ve ark®®. 2018 yilinda MAS-CARE Network’un kullandigi ECMO weaning proto-
koliini tanimlamislardir. Miami Atlantic Southeast Cardiopulmonary Rescue Network
(MAS-CARE) protokoli, Pelsilvanya Hershey Medikal Merkez ve Miami’de kullanilan bir
weaning yontemidir. Bu protokolde akcigerle iyilesmeye baslar baslamaz yavasca akci-
gerlerin kullaniimaya baslanmasi 6nerilmis ve bunun igin hastanin hedeflenen ventilator
destek kriterlerini karsilamasi gerektigi belirtilmistir (Tablo 1). Ginlik ECMO weaning
denemesinde ilk basamak oksijenizasyon uygunlugudur. SpO2 %90'nin lizerinde ve nor-
mokapni saglaniyorsa FiO2 degeri basamakl olarak azaltilr. FiO2 azaltilabiliyorsa akim 3-4
L/dk’ya azaltilir. Eger hasta 24-48 saat stiresince yeterli oksijenizasyonu saglayabiliyorsa
weaningin diger basamaklarina gegilir. Basamakl sekilde gaz akimi (sweep) azaltilir, seri
kan gazi takibi yapilir, eger CO, birikimi olmuyorsa, FiO2 %21, akim 3-4 L/dk, sweep gaz
akim <1 L/dk ise hastanin dekanulasyonu dusunulebilir'>. Sekil 3’te MAS-CARE Network
VV ECMO weaning protokoli gézikmektedir.
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Tablo 1: EMPROVE Protokolii ECMO’dan Weaning Baslangici icin Mekanik Ventilasyon Ayarlari

e FiO, < %50

e Ekspiryum sonu pozitif basing (PEEP) < 10 cm H,0

e Tidal voliim=6-8 mL/ideal viicut agirlig|, Tepe inspiratuar basing (PIP) <30 cm H,0 ve Pplato
<25cmH,0

e Solunum sayisi dakika ventilasyonunu tutturacak sekilde 100 ml/kg

Tam ECMO Destegi

HEDEF
A Fi02:%100 A
AYARLARI
Akim:a-5 Lfdk
dk Solunums

iracak

Sweep akim: 3-4 L/dk

ECMOWeaning || Ginlik
Weaning * FiD2'yi basamakl olarak %21'ye
Denemesi {02] azalt, 5302 »%90 olacak

®  ECMOakirmi 3-4 L/dk'ya azalt
Arter kan gazinda g :
normekapnisaglandigi

VV ECMO
Weaning (CO2)

Dekaniilasyon

Sekil 3: Miami Atlantic Southeast Cardiopulmonary Rescue Network (MAS-CARE) VV ECMO
Weaning Protokoli
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Weaning icin Fizyolojik Karolinska yaklasimi indirekt olarak weaningi baslatmak icin prag-
matik bir yoldur, tidal volumler iyilesmeye baslar baglamaz weaning baglatilir. CO, temiz-
lenme kapasitesi hastanin kendi akcigerinin iyilesme siiresince sirekli degerlendirilme-
lidir. Eger sweep gazda CO,’nin parsiyel basinci dogal akciger ve ML'nin CO, temizleme
kapasitesini asarsa CO2 narkozu gelisme riski ortaya ¢ikar, ancak bu durum mutant bir
durum degildir. Literatlrde yayinlanmis kaynaklara gére degisik yaklasimlar gelistirilmis-
tir' 7. Weaning isleminin kendisi tartismali gézikmemektedir. Tercih edilen yaklasim-
da, hasta mekanik ventilatérde iken ECMO’nun kapatip kapatilmayacagina karar verilir.
Spontan solunum denemelerini yapmaya calisan ventilator stratejileri, mekanik ventila-
torden erken weaningi tesvik eden stratejiler sedasyona bagli kas kaybi, kas yorgunlugu
gibi komplikasyonlari ve ventilatér iliskili pndmoni gibi enfeksiyoz komplikasyonlarin 6n-
lenmesi i¢in yararh olabilir. ELSO rehberinde erken ekstiibasyonun bir alternatif olaca-
gindan kisaca bahsedilmistir. Ventilator iliskili akciger hasari, ventilator iliskili pnomoni
gibi baslangictaki varolan akciger hasarini kotilestirebilir®. Bu konuda, 6zellikle son evre
akciger hastaligi olup transplantasyon bekleyen hastalarda oldugu gibi bazi hasta grupla-
rinda kanitlar yeterli degildir®*2. Bu durumda daha uzun siire ECMO kullaniminin faydali
olup olmayacagi, potansiyel riskleri dengeleyip dengeleyemeyecegi konusunda ¢ikarim
yapmak igin yeterli kanit yoktur.

Akcigerdeki patolojinin iyilesemeyeceginin 6ngorildigi ve ECMO’nun akciger transplan-
tasyonuna kadar kopriu tedavisi amaciyla kullanildigi ve ECMO’nun uzun siire kullanila-
cagl ongoriilen hastalarda VV ECMO devam ederken hastalarin mekanik ventilatérden
weaning yapilmasi da olasi bir durumdur. Hasta bazinda hastanin 6nce mekanik venti-
latérden mi yoksa VV ECMO’dan mi weaning yapilacagi degerlendirilmelidir. Yapilan bir
sistematik derleme, akciger transplantasyonunu beklerken mekanik ventilasyona kiyasla
alternatif bir koprileme stratejisi olarak VV-ECMO kullanimi igin heniiz glgli bir kanit
olmadigini géstermistir. Bununla birlikte, bir yillik sagkalim, VV-ECMO koprii tedavisi alan
hastalar ile mekanik ventilatérdeki hastalar arasinda karsilastirilabilir bulunmus, bu du-
urm ginumuzde uzun sire VV-ECMOQ’da kalan hastalar icin akciger naklinin kontrendi-
kasyon oldugu gorisline ters diisen bir durumdur?®,

Bu bilgiler 1siginda VV ECMOQO’dan weaning isleminin standardize edilebilmesi icin ileri
arastirmalara ihtiya¢ oldugu agiktir. VV ECMO kullanimi artmistir ve endikasyonlar tanim-
lanmistir.
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ipuglari

% Veno-vendz ECMO’dan weaning kompleks bir islemdir; organize bir yaklasim ve iyi
bir ventilator yonetimi ile birlikte ECMO fizyolojisine hakimiyeti gerektirir.

% ELSO tarafindan V-V ECMO baslangig kriterleri net olarak tanimlanmasina ragmen
ECMOQ’yu sonlandirma (weaning) kriterleri net tanimlanmamisti. ECMO’dan wea-
ning protokolleri genellikle uzman gorislerine ve deneyimli merkezlerin protokole-
rine dayanmaktadir.

K3
g

ECMOQ’dan weaning de en giincel olusturulan protokol Grant ve ark’lari tarafindan
gelistirilen MAS-CARE protokoltdir.

Akcigerlerdeki altta yatan hastaligin tedavisi basarili bir sekilde yapildiginda ve akci-
ger fonksiyonlari iyilesmeye basladiginda; mekanik ventilatérde Fi02<%45, PEEP<10
cm H20, tepe inspiratuar basing <25 cm H20 ise ECMO’dan weaninge baslanir.

K3
o

% Kangazi kontrollerine gore ECMO kan akimi basamakli olarak 1,5 L/dk’ya azaltilir.
Eger arteryal SpO2 yeterli ise ECMO’nun kapatiimasi distnlebilir.

< Mekanik ventilatérde FiO2 %35-50’ye ayarlanir. Sweep (temizleyici) gaz kapatilir.
ECMO kapatma denemesi basarisiz olursa sweep gaz tekrar agilir. Bir sonraki giin
tekrar kapatma denemesi planlanir.

KAYNAKLAR

1.  HillJD, O’Brien TG, Murray JJ, et al. Prolonged extracorporeal oxygenation for acute post-tra-
umatic respiratory failure (shock-lung syndrome) use of the Bramson membrane lung. New
England Journal of Medicine 1972;286(12):629-34.

2. Sauer CM, Yuh DD, Bonde P. Extracorporeal membrane oxygenation use has increased by
433% in adults in the United States from 2006 to 2011. ASAIO journal 2015;61(1):31-36.

3. Aissaoui N, El-Banayosy A, Combes A. How to wean a patient from veno-arterial extracorpo-
real membrane oxygenation. Intensive care medicine 2015;41(5):902-05.

4.  Ghodsizad A, Koerner MM, Brehm CE, et al. The role of extracorporeal membrane oxygenati-
on circulatory support in the ‘crash and burn’patient: from implantation to weaning. Current
opinion in cardiology 2014;29(3):275-80.

5. Nanjayya VB. Extracorporeal Life Support Organization (ELSO).

6. Broman LM, Malfertheiner MV, Montisci A, et al. Weaning from veno-venous extracorporeal
membrane oxygenation: how I do it. Journal of thoracic disease 2018;10(Suppl 5):5692.

7.  Karagiannidis C, Brodie D, Strassmann S, et al. Extracorporeal membrane oxygenation: evol-
ving epidemiology and mortality. Intensive care medicine 2016;42(5):889-96.

8.  Trudzinski FC, Kaestner F, Schafers H-J, et al. Outcome of patients with interstitial lung dise-
ase treated with extracorporeal membrane oxygenation for acute respiratory failure. Ameri-
can journal of respiratory and critical care medicine 2016;193(5):527-33.

9. Aubron C, Cheng AC, Pilcher D, et al. Factors associated with outcomes of patients on
extracorporeal membrane oxygenation support: a 5-year cohort study. Critical Care
2013;17(2):R73.

183



EKSTRAKORPOREAL MEMBRAN OKSIJENIZASYONU

10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

184

Peek GJ, Mugford M, Tiruvoipati R, et al. Efficacy and economic assessment of conventional
ventilatory support versus extracorporeal membrane oxygenation for severe adult respiratory
failure (CESAR): a multicentre randomised controlled trial. The Lancet 2009;374(9698):1351-
63.

Lee YJ, Kim DJ, Kim JS, et al. Experience and results with VV-ECMO for severe acute respira-
tory failure: weaning versus nonweaning. Asaio Journal 2015;61(2):184-89.

Buchtele N, Schellongowski P, Bojic A, et al. Successful weaning from 65-day extracorporeal
membrane oxygenation therapy in influenza-associated acute respiratory distress syndrome:
SAGE Publications Sage UK: London, England, 2016.

Moon SM, Lee H, Moon JH, et al. Prolonged maintenance of VV ECMO for 104 days with
native lung recovery in acute respiratory failure. Asaio Journal 2016;62(2):e15-e17.
Lindholm J, Palmér K, Frenckner B. Long-term ECMO treatment in Jehovah’s Witness patient
without transfusions. Perfusion 2012;27(4):332-34.

Grant AA, Hart VJ, Lineen EB, et al. A weaning protocol for venovenous extracorporeal memb-
rane oxygenation with a review of the literature. Artificial organs 2018;42(6):605-10.
Nosotti M, Rosso L, Tosi D, et al. Extracorporeal membrane oxygenation with spontaneous
breathing as a bridge to lung transplantation. Interactive cardiovascular and thoracic surgery
2013;16(1):55-59.



