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OZET

Bu makalede Adult Respiratuar Distres Sendromunun etyopatogenezi klinigi,
teghis yontemleri ve tedavisi dzetlenmigtir.

SUMMARY

Adult Respiratory Distress Syndrome

In this article, the etiopathogenesis clinical features of ARDS were presented, the
diagnostic and therapeutic approaches were stressed briefly.

GIRIS

Akcigerler organizmann oksijenasyonu ve karbondioksidin viicuttan atilmasirun
yarusira asit-baz dengesinin saglanmasi ve pek gok vasoaktif hormonun arteryel
konsantrasyonlanrun regtilasyonu gibi hayati iglevleri yerine getiren bir organdur.

Akcigerlerin duagtik bir arteryel basing sistemine kargi bulurunasi oldukga geligmis
lenfatik bir sistemin varhg ve normal iartlarda fazla olmayan bir mekanik stres
altinda galigmasi fonksiyonlarinu daha kolay bir sekilde yerine getirmesini saglar.
Buna kargihk akcigerlerin dayanabileceginden daha agir bir stres alina girmesi
durumunda, diger organlan da sira ile etkileyebilecek ve sonu oliim ile biten bir
dizi olaylar zincirini baglatabilecegi son zamanlarda anlagilmigtir. Pek gok etyolojik
nedenle geligebilecek bu kritik tabloya Adult Respiratuar Distres Sendromu
(ARDS) denilmektedir.

ETYOLOJI

Cerrahi mtidahale yapilan ve anestezi verilen veya agir bir yararlanmaya maruz
kalan her hastanin pulmoner fonksiyonlaninda baz1 degisiklikler gortilmektedir.
Bu degisiklikler kendini interstisiel mesafede ddem ve fonksiyonel rez:dael
kapasitede (FRC) azalma geklinde gosterir. Major bir cerrahiyi ornegin, buytk bir
intraabdominal girigimi takip eden 1-4 saat i¢inde vital kapasitenin preoperatif
seviyelerinin % 40'ina kadar dastiga gozlenmigtir. Vital kapasitedeki bu dagme
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12-14 saat sabit kalmakta ve ancak iki hafta iginde yavag yavag eski seviyelerine
ulagmaktadir. Fonksiyonel rezidtel kapasite (FRC) vital kapasiteye gore daha az
etkilenmekte, erken postoperatif ddnemde ¢ok fazla etkilenmemektedir. FRC’deki
degisiklikler daha ¢ok postoperatif 24’incti saatten sonra gortilmekte ve
preoperatif seviyelerin % 70'ine kadar duigebilmektedir. FRC bu 3ekilde birkag gin
kalmakta ve postoperativ 10'uncu giinde eski seviyesine ulagmaktadir. Akciger
hastalign bulunan veya ¢ok fazla sigara igenlerde bu degisiklikler daha belirgin
olmaktadir (1,2). Postoperatif safhada FRC'nin diigmesinin nedeni periyodik
maksimal inflasyonun azalmasina baghdir. Normal bir sahis solurken farkina
varmadan saatte birkag kez total akciger kapasitesine varan derin inspiryumlar
yapar. Bu olay alveollerin kollabe olmamasina yardima olur. Postoperatif hastada
anestezi ve agn nedeni ile daha ¢ok ytizeyel solunum tabloya hakimdir.

ARDS'nun baganh ameliyat sonuglanm olumsuz ydnde etkileyen bir faktér oldugu
gortlmektedir. flk defa Ashbaugh ve arkadaglan tarafindan tanimlanan bu tablo,
degisik etyolojiler sonucu geligen difftiz infiltratif akciger lezyonlanmn, ciddi
arteryel hipoksemi ile beraber seyretmesi halidir. Akut solunum yetmezIligi, 1slak
akciger, sok akcigeri, postperfzyon akcigeri veya ARDS olarak literattirde
isimlendirilen bu sendroma her y1l A.B.D.’de 150.000 kiginin yakalandigx ve tim
gelismig tedavi imkanlarnina ragmen mortalite oranimun % 50-75 civarinda oldugu
bildirilmektedir. Bu kétti prognoza ragmen ARDS'nda dlen hastalann pek azinda
olim sebebinin arteryel hipoksi oldugu gortilmektedir. ARDS’lu hastalann %
3'tntn hipoksemi nedeni ile oldtkleri bildirilmigtir. Bu godzlem ARDS’'nda
rastlanan yOksek mortalitenin direkt akciger hasarindan ¢ok, bir multi sistem veya
organ yetmezliginin sonucu geligtigini gosterir (3,4).

ARDS’nda neden olabilecek risk faktdrleri Tablo-1'de ¢zetlenmigtir. Bu faktdrlerin
her biri akcigerleri direkt olarak ilgilendirsin veya ilgilendirmesin, bir veya daha
fazla organ sisteminde o6nemli derecede hatbiyete sebebiyet verebilmektedir.
ARDS'na neden olan en ¢nemli risk faktdri sepsis, gastrik muhteviyatin
aspirasyonu ve masif kan transfizyonlan oldugu sdylenebilir.

Postoperatif veya posttravmatik hastalarda multi sistem veya multi organ
yetmezligini anlayabilmek igin problemler dizisini veya olaylan baglatabilecek
klinik Ozellikleri bilmek gerekir (5).

1. Baytk bir ameliyat ve travma sonucu gok, uzun siireli hipoksi, masif
kontaminasyon veya kan tranfizyonu gibi bir nedenle ciddi bir metabolik
bozuklugun geligmig olmasi gerekir. Major bir operasyon veya birkag organ
sistemini kapsayan yaralanma bu problemlerin normal bir sahista bile baglamasina
neden olabilir.

2. Hemoraji, yetersiz anastomoz ve yara iyilesmesi, torakal veya peritoneal sivi
birikimi, masif kontaminasyon gibi komplikasyonlarin klinik olarak erken
donemde farkedilememesi.
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3. Organ sistemleri yetmeziigini baglatan veya vlayin hizlanumasina neden vlan bir
enfeksiyonun varhg. Bu enfeksiyon genellikle peritonitdir.

4. Bir veya daha fazla organ disffonksiyonu olan gahislar ameliyat veya travina
sonrasi multi organ yetmezligine daha sik yakalaruriar. Kronik okltzif damar
hastahig, kronik obsriiktif akciger hastaligy disfonksiyon veya immunosupresyonu
olan hastalarda preoperativ degerlendirme gok ciddi bir sekilde yapilmahdur.

TABLO 1 : ARDS na Neden Olan Etyolojik Faktorler

Sepsis

MajorIravma

Gastrik Muhteviyatin Aspirasyonu
S0k (herhangi bir nedene bagh)
Masiv Kan Tranftizyonlan
Dissemine [ntravaskiiler Koagtlasyon
Yaygin Pulmoner Enfeksiyon
Pankreatit

Fazla Doz Ahnan Aspirin

Yag Embolizmi

Kardiyopulmoner Bypass Sonrasi
Amniotik S5ivi Embolizmi

Gebelik Toksemisi

Oksijen Toksisitesi

Toksik Gazlarin Inhalasyonu
Antijenik Maddeler

Yamuk

ARDS’na sebep olabilecek faktorler sdylece dzetlenebilir.

Major bir ameliyat : Ozellikle teknik yonden komplike birden fazla sistemi igeren
operasyonlar, gastrointestinal sistem perforasyonlari, akut pankreatit, uzun stren
ekstra korporeal dolagim ile yapilan kalp cerrahisi, aorta cerrahisi, santral sinir
sistemi ile ilgili ameliyatlar.

Multip kan transftizyonlan : 8-10 {inite/24 saat

Sok : Baglangigta sokla miicadele edilmesine ragmen, gokun fizyolojik etkenlerinin
devam ettigi fazda ameliyata alinan hastalar.

Kardiyovasktiler sistemm hassasiyeti : Klinik olarak kardiak outputun normal
siirda veya biraz altinda olmasina ragmen ameliyat veya travma sonucu
kardiyovaskiller stabilitenin bozulmasi. Aritmiler tablonun hizla bozulmasina
neden olur.

Renal ve hepatik yetmezlik
Postoperativ masit kanamalar :
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Immiin sistemde aksama : Cerrahi sonucu viicudun imminolojik cevabinda
aksamanin gelismesi, dolasgimda imminosupresif faktorlerin ortaya ¢ikmasi ve
bunun katabolizma sonucu daha belirgin hale gelmesi.

Sepsis : Tek basina ¢nemli bir faktérdiir. Postoperativ hastada gozlenen akut
solunum yetmezliklerinde sepsis etyolojik faktor olarak 6n planda aragtinlmahdr.

KLINIK

Klinik tabloda dispne ve progresif arteryel hipoksi 6n plandadir. Klinik bulgulann
ortaya ¢ikmasi travmayr takip eden birkag saat veya giin iginde olabilir.
Akcigerlerin tidal volimdeki diigmeyi kompanse etmek igin solunum sayisinda
belirgin bir artig gozlenir. Fizik muayenede duyulan bilateral krepitan raller,
konjestif kalp yetmezliginde duyulanlardan farkh degildir. Belirgin siyanoz,
akciger sahalarinda ventilasyon/perftizyon dengesinin bozulmas1 sonucu sag-sol
santa baghdir. Akciger grafilerinde yaygin infiltratif sahalar mevcuttur.

ARDS’un klinik devreleri Moore ve arkadaglan tarafindan agagidaki sekilde
Ozetlenmigtir (6).

Devre I : Sok devresi, spontan hiperventilasyon, hipokapne.

Devre II : Erken donem respiratuar distres, ortaya g¢ikan sag-sol sant sonucu
(Intrapulmoner sag-sol sant kardiak outputun en az % 10-20’si kadardir) arteryel
hipoksi.

Devre III : Belirgin hipoksi, mekanik ventilasyonun ortaya ¢ikmasi, akciger
radyogramlarinda yaygin infitlrasyon.

Devre IV : Terminal anoksemi, hiperkapne.

FIZYOPATOLOJ1

Sendromun fizyopatolojisinde esas, etyolojiye bakilmaksizin alvaelor -kapiller
membran ve interstisiyel matriksteki harabiyet sonucu gaz ahgverigindeki
bozulmadir. Bu harabiyetin neticesinde kapiller permeabilite artmakta,
intravaskiiler kompartmandan interstisiyel arahiga proteinden zengin mayi
birikmektedir. Sonugta hidrostatik olmayan ttirde bir pulmoner o¢dem
gelismektedir, proteinden zengin siv1 alveollerin igine dolar ve ARDS'nun tipik
anatomik tablosu ortaya gikar. Alveolar surfaktan kayb1 ve ytizey geriliminin
ortadan kalkmas1 FRC'de azalmaya yol agar. Hipoksemi, hipokarbi ve takipne ile
gelisen triad ARDS'nun en erken klinik bulgulandir (7). ARDS’ndaki fizyopatolojik
olaylar Tablo-2'de ¢zetlenmistir.

ARDSlu hastalarda gozlenen trombositopeni ve dissemine intravaskiiler
koagtilasyona meyil, klinik tablonun patogenezinde plateletlerin de rol
oynayabilecegini son zamanlarda dasiindiirmektedir. Deneysel hayvan
modellerinde kapiller endotel harabiyeti ile trombosit fonksiyonlar1 arasindaki
iligki gosterilmigtir (8).
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TABLO 2 : ARDS'nda Fizyolojik Olaylar

Etyolojik Faktorler

Kapiller Sizint

Interstisiyel Odem

Azalmig Fonksiyonel Residtiel Kapasite
Ventilasyon/Perftizyon Dengesinin Bozulmasi
Intrapulmoner Sag-Sol Santlanma

Hipoksemi

Hiperventilasyon

Hipokarbi

ARDS’NDA NUKLEER TIBBIN YERI

Konvansiyonel Niikleer Tip enstiirmasyonu non invaziv olmasi ve hastaya g¢ok
dustk radyasyon dozu vermesi nedeniyle alveolo - kapiller permeabilitenin
bolgesel kantifikasyonu igin uygundur. Mortalitesi ytiksek olan ARDS’de
radyografik goriinti olugmasindan ¢ok ¢nce meydana gelen alveolo-kapiller
permeabilitedeki erken degisiklikler Niikleer tip ile dedekte edilebilir. ARDS’nun
bu yolla erken teghisi tedavi etkinligini giglendirip stirvivi artirmaktadir (9).

ARDS’da bumembran degisikligi Tc99m-DTPA (submikronik) aerosolt ile
saptanabilir. DTPA’mn hava yolundan vaskiiler sahaya gegip bobreklerden filtre
edildigi gosterilir (10).

Ga67 ile pulmoner prosesin aktif veya inaktif oldugu gosterilebilecegi gibi
hastalann varligl x-ray goruntiilemesinden daha biiytik hassasiyetle gosterilir.
Aynca akciger interstisiyel sivisindaki olugan degisiklik Ntkleer Magnetik
Rezonans Goriintillenmesi ile net bir gekilde saptanabilmektedir (11).

PATOLOJI

ARDS'na neden olan etyoloji ne olursa olsun patolojik tablo hep ayrudr.
Akcigerler makroskopik olarak agirlasmig ve ¢demlidir, hemorajik-atalektatik ve
konsolide sahalar dikkati ¢eker. Mikroskopik olarak interalveoler septum ve
hyalen membran formasyonu, damarlarda bol eritrosit ve platelet agregatlary
gorulur. Interstisiyel ve alveoler hemoraji yaygindir.

ARDS’lu hastalarda gortilen erken ve ge¢ donem degisiklikler Pontopitton
tarafindan dzetlenmistir (7). Erken ddnem patoiojik degisiklikler.

1. Intraalveoler mesafe ve interstisiyumda proteinden zengin pulmoner ¢dem
sivivi ve hemoraji.

2. Hyalen membran formasyonu.

3. Alveoler epitel ve endotel hicre nekrozu.

4. Kugtk ¢aph damarlarda mikrotrombtsler.

Bu asamada akciger yapisi tam olarak bozulmamugtir. Alveoler bogluklarin temel
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yapisi ve interstisiyel matriks hentiz harab olmamugtir. Yeterli hava arahg ve
damarlanma hentiz vardir. Etkili tedavi uygulandigz takdirde bu morfolojik
degigiklikler geriye donebilmektedir. Geg¢ dénem morfolojik degigiklikler birkag
gln ile bir hafta arasinda geligir. Bunlar,

A. Ufak ve orta gaph arterlerde trombiis ve akciger damarlarinda yaygin kayip.
Kugtk damarlarda megakaryosit yigahmi ve geriye dontigdt olmayan endotel
nekrozu.

B. Alveoler boglukta tip II huacre hiperplazisi intraalveoler hyalen membran
formasyonu ve fibrozis.

C. Interstisiyel sahada kollajen artimi, akciger kompliansinda azalma ve akciger
yapisal batinligtintin ortadan kalkmasi.

TEDAVI

ARDS’'nun tedavi sonuglan son yillardaki geligmelere ragmen pek ytiz gtldtraca
degildir. Buna ragmen tedavi prensibindeki yenilikler ve agressif yogun bakim
kavraminin gelismesi bu hasta grubundaki mortalite oramuma %20 gibi 6nemli
sayilabilecek derecede azaltmigtir (12).

ARDS’lu hastalann tedavi prensiplerini 4 ana gruba ayirabiliriz:

1. Akcigerlerdeki zedelenmeyi Onleyici ve geri donddrticti tedbirler.
2. Gaz ahg verigi ve alveoler ventilasyonun devaminin saglanmasi.
3. Periferik oksijen transportunun devaminin saglanmasi.

4. Komplikasyonlarin dnlenmesi.

1. Akcigerlerdeki zedelenmeyi 6nleyici ve geri dondtriicti tedbirler : Ginamtzde
ARDS'lu hastalarda PEEP (Positive End Expiratory Pressure Ventilation) in erken
donemde profilaktik amagla uygulanmasi, kortikosteroidlerin yaygin olarak
kullarulmas: akcigerleri korumaya yonelik iki yontemdir. Ancak faydalan
tarigmalidir. Kortikosteroidlerin ARDS'nun geligmesini Onleyici veya prognozu
etkileyici higbir klinik delil bulunmamaktadir. ARDS’lu hastalarda kortiko-steroid
kullanimina karar verildigi takdirde erken ddnemde uygulanmahldir. Genellikle
metilprednizolon olarak verilen kortikosteroid tek bir dozda ve bolus tarzinda
gtinde 2-2.5 grmu geimeyecek tarzda (30-40 mg/kg/gin) verilmesidir. Ik dozu
takiben 6-8 saat sonra ilave bir doz uygulanabilir, ancak daha fazla ilag
uygulamasi sakincalidir. Genellikle kortikosteroid uygulamasinda yapilan hata,
ilacin belli bir stire degigen dozlarda verilmesidir. Ginimutzdeki genel karu kesin
bir klinik delil elde edilinceye kadar kortikosteroidlerin daha temkinli bir gekilde
kullanilmas: yéntindedir (13,14).

2. Gaz alig verigi ve alveoler ventilasyonun saglanmasi1 : ARDS tedavisinde
mekanik solunum destegi en dnemli yeri tutar. Mevcut hipoksemiyi tek bagina
oksijen vererek tedavi etmek biiytk bir hatadir. Oksijenin uzun sirelerle yuksek
oranda verilmesinin diger bir sakincasi1 da absorbsiyon atelektazisinin geligmesi



297

ve hipoksik pulmoner vazokonstriktif refleksin ortadan kalkmasidir. Ozellikle bu
iki hadise ARDS’lu bir hastada zaten kot olan oksijenasyonu daha da bozacaktr
(2). ARDS bir anlamda FRC'nin azalmasi olduguna gore, mekanik solunum
desteginin amaa kaybolan bu volimiin yeniden saglanabilmesidir. Mekanik
solunum destegi degisik sistemlerle uygulanabilir. Bunlardan iki tanesi;

A) Intermittent positive pressure ventilation (IPPV)-Intermittan pozitif basingh
solunum : Mekanik bir ventilatdrle aakcigere muntazam arahkla basingh gaz
kangimi verilir. Ventilatdr ekspiryumda devre disi kalir ve ekshalasyon
akcigerlerin ve toraks duvarinin esnekligi sonucu pasif olarak saglarur. Alveol igi
basina atmosfer basinana egit olunca, ventilatértin bastig hava kesilir.

B) Positive and expiratory pressure (PEEP)-Ekspirasyon sonu pozitif basing
uygulamas: : Bir voltim respiratdriine monte edilen ve ekspirasyonun son fazinda
alveole pozitif basingh gaz kanigimi basan bir sistemdir. Bu sistemde ekspiratuar
hava flowu, alveol basina atmosfer basincina yaklagirken durdurulur. Avantaji
kaybedilmis FRC’ nin yeniden restore edilmesidir. En ¢nemli dezavantaji ise
dikkatli uygulanmadig takdirde kardiak outputu azaltia etkisinin bulunmasidir.
Bu nedenle optimal PEEP seviyesi iyi belirlenmeli ve uygulama esnasinda gok
dikkatli olunmalidir. Optimal PEEP seviyesi sdyle taarumlanabilir: perifere oksijen
transportunun en st oldugu seviye. Arteryel oksijen basincimin (PO2) kardiak
output daguriilmeden tutabilecegi en ytiksek seviyedir.

ARDS stphelenilen bir hastada enttibasyon kriterleri Manny ve Liebman
tarafindan Ozetlenmigtir: Hasta %100 oksijen soludugu bir ortamda PO2 60
mmHg'nin altinda, solunum hizi 35/dk'min tstiinde, ciddi dispne, yardima
solunum adelelerinin ¢aligmasi, sternal c¢ukur ve interkostal adelelerin
retraksiyonu mevcutsa ve PCO2 25 mmHg'nin altinda ise hasta enttibe edilmelidir
(15). Hasta enttibe edilerek bir volim respiratériine baglarur.  Mekanik
ventilasyona baglarken oksijen kangimim %100’e getirmek dogru olur, ¢tnki
komplikasyonlar genellikle hep bu déneme rastlamaktadir. Astim brongialesi ve
kronik akciger hastalig olanlarda PEEP uygulamasi yapilmamahdir.

Bir ¢ok ARDSlu hastada PEEP hayat kurtaria bir uygulama olarak
gozlenmektedir. Bununla beraber ciddi hipoksemi (PO2 45 mmHg'nin alinda) ve
fikse intrapulmoner sag-sol santi bulunan hastalarda, 10 mmHg basingh PEEP
uygulamasi ve solunan oksijen oranurun her oranda tatbikine ragmen surviv hig
etkilenmemektedir (16). b

3. Oksijenin perifere transportunun devamunm saglamak tedavinin en hassas
konulanndan biridir. Dokulara oksijenin taginma mmiktari kardiak ile arteryel
oksijen kontentinin direkt bir fonksiyonudur. Arteryel oksijen kontenti ise
hemmoglobin konsantrasyonu ve arteryel oksijen saturasyonuna baghdir. PEEP’in
oksijen transportuna katkist PO2'ni artirarak artelyel oksijen saturasyonunu
ytkseltmek geklinde olur. Hemoglobin konsantrasyonu ve oksijen saturasyonu,
arteryel oksijen kontentinin ana belirleyici faktorleridir. Ornegin PO2’i 60 mmHg
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olan bir sahista hemoglobini 10 gr/dl’den 14 gr/dl'ye yikseltmek oksijen
kontentini % 40 kadar artinr. Ayni sahista hemoglobin konsantrasyonunu sabit
tutup, PO2’'i 60 mmHg'dan 90 mmHg’ya ytikseltmek arteryel oksijen kontentini
sadece % 10 artinr.

Hastayo ventilatdrden aywrma ve ekstiibasyon kriterleri goyle dzetlenebilir. Arzu
edilen solunan oksijen orami ve PO2'na erigildikten sonra IMV (Intermittant
Mandatory Ventilation) uygularur. Dakikada 20 soluk hizi ile hastada PCO2 45
mmHg'nin altinda ve areryel pH normal sinurlarda ise IMV tedricen kesilerek
mekanik solunuma son verilir. Enttibe vaziyette oda havasi soluyan hastarun 20
dakika sonunda POO2 55 mmHg veya tistti, PCO2 45 mmHg'nin altinda, arteryel
pH ve solunum hizi1 normal simurlarda oldugu takdirde ekstiibasyon yapilir (3,17).

4. Komplikasyonlanin o6nlenmesi : Ortaya .cikabilecek komplikasyonlarn
onlenmesi en az ARDS kadar dnemlidir. Zaten mortalitesi yiiksek olan bu tabloya
ektrapulmoner komplikasyonlarin ilave olmasi ile mortalite % 100°e
yaklagmaktadir. Enfeksiyon en sik gorillen komplikasyondurr. % 80 civarinda
goralur ve mortaliteyi 10 kat arttinr. ARDS’lu hastada en sik rastlanan enfeksiyon
odaklan periton ve plevra bogluklandir. Enfeksiyonlarin énlenmesi igin tedbirler
3 ana grupta toplarur (18).

A) Doku harabiyeti olan hastalarda bakteryel invazyonun olugtugu kritik ddnemde
uygun antibiyotiklerin kullanilmasi. Antibiyotikler preoperativdénemde baglarup,
intraoperativ donemde devam edilip uygun postoperativ donemde kesilirse
optimum etki saglanmig olur.

B) Septik odagin erken drenaji en az uygun antibiyotik kullarurmu kadar énemlidir.

C) Yeterli intravendz beslenme ve dolagimin fizyolojik gartlarda saglanmasi ile
organizma drencinin desteklenmesi.

Enfeksiyon digindaki komplikasyonlann ¢nlenebilmesi i¢in kardiyovaskiiler, renal,
gastrointestinal ve hepatik sistemlerin, koagtilasyon mekanizmalarinin devamh
kontrol alinda bulundurulmas: gerekir.

ARDS’dan kurtulan hastalarin uzun sureli takiplerinde pek gok hastada birkag ay
icerisinde egzersiz dispnesinin ortadan kalktig1, normal akciger radyogramlarnn
geri geldigi bildirilmektedir. Hastalarin % 30'unda istirahat hipoksisi ve yansinda
da diftizyon kapasitesinde gunltik yagamu etkilemeyen azalmalara rastlanmaktadir
(19).
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