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ERISKININ SIKINTILI SOLUNUM SENDROMU
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Adult respiratory distres sendromu, yetigkinlerde
goriilen sikintili solunum yetmezliginin ileri bir
derecesidir. Bu klinik tabloda degigik etkenler roi
oynamaktadir. Yirminci asrin baglanndan beri travma
ve gokla beraber goriilen solunum yetmezlikleri rapor
edilmisse de yetiskinlerde griilen solunum sikinéisinin
tarifi cok yenidir. 1967 yilinda Asbaugh ve arkadaslan
bu antiteyi klinik ve fizyopatolojik dzellikleriyle tarif
etmigtir (1).

Bu sendromun baglica bulgular; Dispne, takipne,
derin hipoksemi (pO2<50 mmHg), akcigerlerde yaygin
bilateral infiltrasyon, akcifer kompliyansinda ileri
derecede azalma ile birlikte sol ventrikiil yetmezIliginin
olmamasidir.

Erigkinin sikintili solunum sendromunun (ARDS)
teshisinde klinik bulgular 6nemli rol oynar. Genellikle
travima, enfeksiyon ve aspirasyondan sonra ortaya
citkmaktadir. Haberci semptomlan dispne. progressif
anemidir. Birka¢ saat veya giin icerisinde tipik tablo
gelismektedir. akciferlerdeki yaygin bilateral in-
filtrasyon erken devrede radyografilerde tespit edilir.
Dinlenmekle konjestif kalp yetmezlifinden ayurt
edilemeyen iki tarafli raller duyulur. Sol ventrikiil
yetmezligi, pulmoner kapiller basincin Slgiilmesiyle
ayirt edilir (2). Yetigkinlerde bu sendromun seyri
hizhdir,

ETIYOLOJI

Bu sendrom ilk defa 1967'de Lancet'te 12 vakalik
bir seri halinde yaymlanmigtir. Bunlardan 7'si major
travma gecirmigti. Bir vakada akut pankreatit mevcuttu,
Kalan 4 vakada ise viral pnomoni diisiiniiliiyordu

(D.

ARDS'nin baslica sebepleri; mide muhtevasinin
aspirasyonu, travmalar (torakal ve nontorakal),

fraktiirler ve yaf embolileri, sepsis, sok, masif
transfizyon, akcier enfeksiyonu, pankreatit, fazla
mikfarda aspitin ahnmasi, anestezi, santral sinir sistemi
hadiseleri, DIC (Dissemine intravaskiiler koagulasyon),
kardiopulmoner bypass, yamklar, boguima, amnion
mayii embolisi ve gebelik toksemisi olarak sa-
yilabilir.

Yukarida da goriildiigii gibi bunlar genellikle bir
veya daha fazla orgam tutan, fakat genellikle akcigerleri
dogrudan etkilemeyen sebeplerdir. 1983 yilinda Fowler
ve arkadaglan bir yaymlarinda 993 vaka dolayssiyla
risk faktorlerini arastirmaglardir (3). Bu ileriye doniik
arastirmada en Gnemli risk faktori akciger aspirasyonu
(% 35.6) bulunmugtur. Predispozan faktorlerin tes-
pitinden ortalama 22 saat sonra sendrom ortaya ¢ik-
maktadir. Bu hastalarin % 901 72 saat i¢cinde entiibe
edilmistir.

FIZYOPATOLOJIK BULGULAR

ARDS'den ¢len vakalarm otopsi bulgulan birbirine
benzemektedir. Akcigerler 6demli ve afirlasmig olup
karacifer dokusunu andirir. Mikroskobik olarak alveol
septalan kahnlasmig, hyalen membranlar gelismistir,
Parankimde iltihabi infiltrasyon, pulmoner damarlarda
hasar ve fibrozis meveuttur. Asi fibrozis bu sendromun
baslangicindan 10-14 giin sonra ortaya ¢ikar (4). Bu
patolojik dedisiklikierin goriilmesinin sebebi heniiz
aydmlatilamamistir,

Baglangigtaki patolojik degisiklikler, bir surfaktan
inomalisi olan neonatal solunum sikintisindakine benzer.
Giiniimiizde bu surfaktan anomalisinin sekonder ol-
duguona inanilmaktadrr. Baglangic devresindeki akciger
degigikliklerinin gercekte her vakada aym olmadif
digiiniilmektedir. Mesela akcifer degisikliklerinin
mekanizmas: aspirasyondakinden farklidir.
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Akcigerde yaygin hasar yapan nonpulmoner
predispozan sartlar aydinlatiimig degildir. Aragtirmalar
kompleman aktivasyonu ve dolasan graniilositler
iizerinde yogunlasmistir (5). Kompleman aktivasyonu
akcigerlerin fonksiyonunu etkiler. Akciger da-
marlarindaki graniilositlerin agregasyonu ve C5a
aktivasyonu ile hemodiyaliz esnasindaki hipoksemiden
siiphelenilmektedir. Aym tablo solunum yetmezligi
olmadigi halde arteriel pO2'de azalmayla kendini
gosteren pankreatit vakalarinda da mevcuttur.

Travma, sepsis ve pankreatit gibi yaygin doku
hasarlan esnasinda goriilen kompleman aktivasyonu
ARDS i¢in predispozandir. ayrica hayvan deneylerinde
aktive kompleman par¢aciklarimin infiizyonuyla
ARDS've ¢ok benzeyen tablo ¢lde edilmigtir.
Kompleman aktivasyonunun pulmcner damarlarda
graniilosit agregasyonuna yol actif1 diigiiniilmektedir.
[Itihabi cevapta rol oynayan mediyatorler agifa gikmakta
ve akciger dokusu i¢in dogrudan toksik tesirli maddeler
meydana gelmektedir. Aktive graniilositler iltihabik
yaniti devam ettirip pulmoner fibrozise zemin ha-
zirlamaktadir.

TEDAVI

ARDs'nin tedavisi zor olup genellikle basarili
degildir. Tedavi akcigerlerdeki hasarin tedavisi. gaz
degisimi ve alveoler ventilasyonun devam ettirilmesi,
oksijen dagiiminin devam ettirilmesi ve komp-
likasyonlardan dokunma gibi basliklarda in-
celenebilir.

Akciger Hasarimm Tedavisi:

Bu amagla akcigerlere pozitif basingla solunum
yaptinilmas: ve steroidler uygulamr. Ancak bunlann
etki mekanizmasi heniiz bilinmemektedir. Pozitif
basingla solunum yaptrimas: gaz defisimini ko-
laylagtirir. Bunun etkili oldugu hayvan deneylerinde
gosterilmigtir. Ameliyat edilen vakalarda da bu metodun
etkili oldugu diigiiniilmektedir. lIyi kontrol altunda
yapilmis prospektif degerlendirmeler bulunmamakla
birlikte pozitif basingla yaptirilan solunumun ARDS'deki
akciger hasarinin beklenen seyrini degistirdigi gos-
terilmigtir.

Pepe ve arkadaslani mekanik ventilasyona tabi
tutulan ve ARDS bakimindan riskli grupta bulunan
92 vaka iizerinde yaptiklari prospektif bir caligmayi
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1984'te yaymnlamiglardir (6). Bu caligmanin sonucuna
gire pozitif basingla solunum yaptimlmasinin ARDS'de
profilaktik a¢idan endikasyonu bulunmakiadir. Bu
da konunun tarafsiz, genisg acidan incelenmesi gerektifini
gostermektedir.

Kortikosteroidlerin kullaniimas: da aym sekilde
tarugmalidi. Bu sendromun fizyopatolojisinde
kompleman aktivasyonundan sonra akciferlerde
graniilosit agregasyonunun bulundufu kabul edil-
mektedir. Bazi arastiricilar steroidlerin bu reaksiyon
zincirini kirdi@1 goriistindedir. Deneysel ¢aligsmalar
bu goriisiin lehine bulgular ortaya koymaktadir. Nitekim
hayvan deneylerinde CSa infiizyonundan sonra ak-
ciferlerde gelisen 16kosit agregasyonunu steroidlerin
inhibe ettigi gosterilmistir. Bundan dolay1 ARDS i¢in
steroid kullanilacaksa erken devrede kullamimahdir.
Bunun i¢in genellikle metilprednizolon 30 mg/kg dozdan
IV verilir. Tlave dozlar 6-8 saat sonra verilir. Fakat
doz tekrarlanmaz. Bu uygulamaya ragmen klinikte
ARDS'nin seyrinde steroidlerin etkisi hakkinda inandinci
bulgular elde edilememigtir. Aynica bazi hayvan
deneylerinde de steroidlerin akut akcifer injurilerine
zararh etkisinin bulundu@u gosterilmigtir (7). Bundan
dolay1 kontrollii prospektif calismalar yapilincaya kadar
steroid kulanmaktan ka¢inmak daha dofru ola-
caktir.

ARDS'li hastalarin sinirda veya reversibl akciger
hasarlarinda bagka farmakolojik preparatlarn etkisi
de aragtinlmistir. Bunlar arasinda hidroksiprolin gibi
antifibrotik maddeler, penisillamin benzeri preparatlar
ve prostaglandin sentezini etkileyen ilaglar sayilabilir.
Ancak giiniimiizde bu maddelerin hi¢biri klinikte bu
sendroma karg: rutin kullamimamaktadir.

Gaz Degisim ve Ventilasyonun Siirdiiriilmesi:

Mekanik ventilasyon yardimiyla gaz degisiminin
idaresi i¢in pozitif basingh solunumdan faydalanilir.
ARDS'i vakalarda mekanik ventilasyon endikasyonlari,
diger solunum sikintilarindan farkli degildir. Bunlar
arasinda paO2 ve inspire edilen havadaki oksijen
miktarimin yeterli olmamasi, yeterli alveoler ven-
tilasyonun elde edilememesi, akcifer kompliansinin
azalmasi ve artan solunum hizina bagh olarak so-
lunumun zorlukla yapilmas: sayilabilir (8).

Mekanik ventilasyon bile uygulansa ARDS'l
hastalarda fraksiyone edilen oksijen (FiO2) yiiksek
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(>0.5) olmalichr. Yapilan arastirmalar pozitif basingla
solunumun gaz deisimi ve hipoksemiyi diizelttigini
boylece diigiik konsantrasyonlu oksijenin kul-
lamlabildigini gostermistir. FiO2'nin azalmasinin 6nemi
¢ok biiyiiktiir. Ciinkii ARDS'li hastalarda oksijen
toksisitesi sonucu gelisen diffiiz akciger harabiyetlerine
sik rastlanir. bundan dolay1 FiO2'nin 0.5'ten daha kiigiik
olmast istenir.

Oksijen Dagiliminin Sirdirillmesi:

ARDS tedavisinde en dnemli nokta dokulara oksijen
dagiliminin idamesidir. bu ise kardiyak output ve
kandaki oksijen muhtevasiyla ilgilidir. Oksijen
muhtevas: hemoglobin konsantrasyonu ve arteriel
kandaki oksijen saturasyonuna baghidir. Ayrica bu
konuda paO2'nin de 6nemi vardir. Pozitif basinglt
solunum sayesinde pa(O2 artar. Arteriyel kandaki oksijen
saturasyonu korunmus olarak dokularin oksijen dagilimi
idame ettirilir. Oksihemoglobin dissosiasyon egrisi
£0z0niine alindiginda paG2'nn 50-60 mmHg'dan daha
yitksek olamayaca@: anlasilir.

Pozitif basingli solunum kardiyak outputu azaltarak
oksijen dagilimi iizerine zararli etki yapar. Ayrica
yiiksek basingh solunumun barotravma riskini arttirica
etkisi de unutulmamahdir. Bu risk bilindigi gibi hayat
tehdit edicidir.

Yine pozitif basmgh solunum vygulamas: sirasinda
pulmoner kapiller basing ve miks ventz oksijen basinci
dikkatle takip edilmelidir. ARDS'li hastalarda kapiller
sizintrya bagh olarak akciger 6demi geligir. Boylece
pulmoner vendz basing artar. Iste bu reaksiyonlar sonucu
akcigerlere sivi sizmtist olur ve akciferde gaz degisimi
azalr. Bundan dolay: pulmoner kapiller basincin diigiik
olmasi tercih edilen bir durumdur. Bu ise kardiyak
output ve kan basinciyla yakindan ilgilidir. Kardiyak
output normal sinirlarda tutulamiyorsa veya pulmoner
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kapiller basing diigiik ise inotropik destek bu diisiik
basincl diizelimede 6nem kazanir.

Miks venoz akciger basinci (pvQ2) ve saturasyonunu
(svO2) dlgmek igin kan numunesi pulmoner arterden
almmalidir. pvO2 ve svO2 degisiklikleri kardiyak
output, arteryel oksijen saturasyonu ve hemoglobin
konsantrasyonu ile dogru, oksijen harcanmast ile ise
ters orantilidir. Bundan dolayr miks vendz ok-
sijenasyonun azaldifi durumlarda kardiyak output,
arteriyel oksijen saturasyonu ve hemoglobin kon-
santrasyonundaki azalma ile oksijen harcanmasindaki
artis gbzden gegirilmelidir.

Komptlikasyonlarm Onlenmesi ve Tedavi:

Komplikasyonsuz ARDS de bile mortalite oranmmn
cok yiiksek (% 10-85) oldugu gozoniine almacak olursa,
ciddi komplikasyon bulunanlarda prognozun ne kadar
kotii olacag: ortadadir.

Mortalitede ekstrapulmoner komplikasyonlarin
biiyiik rolii bulunmaktadir. Yapilan bir ¢cahsma en-
feksiytz komplikasyonlara stk raslandiim g0s-
termektedir (9). Bu ¢alismada hastalanin % 68'i major
komplikasyonlar sonucu kaybedilirken, boyle
komplikasyon gelismeyen hastalarda mortalite oram
% 6 bulunmugtur. Hastalarin hepsi gozden gegirildiginde
% 81l'inde enfeksiyon gelistigi ortaya cikmigtur.

Aragtinicilar hastalarin % 40'mm pnomoni gibi
otopside fazla dikkat ¢ckmeyen enfeksiyonlar sonucu
oldugini tesbit etmigti. Bundan dolay1 ARDS has-
talarinda enfeksiyoz komplikasyonlann sik gelisecegi
hatirdan ¢ikarilmamals, haita klinik bulgu olmasa bile
¢ok siipheci davranilmalidir. Herhangi bir nefeksiyon
stiphesi varsa veya klinik olarak tespit edilirse, kan
kiiltiirleri negatif ¢iksa bile derhal hiicum tedavisine
baslanmalidur.
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