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OZET

Yetiskinin sikintilt  solunum  sendromu; gesitli “hastahklarm alveolo-kapiller
membran iizerine yaptigi diffiiz hasar sonucu gelisen, solunum sikintisi ve giddetli
arteriel hipoksi ile karekterize bir akciger 6demi tablosunu ifade eder.

Bu yazinuzda son yillarda yaymlanmg literatiirlerin 15181 altinda konuyu gozden
gecirmeyi amagladik.

GiRis

Yetiskinin sikintili solunum sendromu (YSSS); solunum sikintist ve siddetli
arteriyel hipoksemi ile karekterize, ¢esitli hastaliklarin alveoler kapiller membran *
tizerine diffiiz hasar1 sonucu gelisen permeabilite artmasi ile ortaya ¢ikan akciger
o6demini ifade eder (2,3).

Neonatal devrede de goriilebilen bu sendromda patogenez farklidir. Neona-
tal formda patolojik olaylardan immatiir alveoler surfaktan ve gogiis duvarmm
artmug esnekligi sorumlu iken, yetiskinin sikintili solunum sendromunda alveoler
surfaktan degisiklikleri temelde yatan olaya bagli olarak sekonder gehgxr ve gogiis
duvari kompliyansi azalmistir (3).

Hastalik ilk kez 1819 yilinda Laenmei tarafindan serumun pulmoner dokuya
infiltrasyonu geklinde tanimlanmug, 1956 yilinda Visscher ve arkadaslari konuyu
daha ayrintih bir sekilde ortaya koymuslardir. Son ¢aligmalarla akcigerlerdeki .
striiktiirel ve fonksiyonel bozukluklarin birbirleriyle olan iligkileri iyice mcelenmls
ve boylece bugiinkii goriisler ortaya ¢ikmugtir (3).
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ALVEOLER KAPILLER MEMBRAN VE PULMONER ODEM

Bugiinkii bilgi'erimiz pulmoaer kapillerle alveoler gaz arasinda birbirinden
farkli ii¢ anatomik yapmin oldugunu gostermektedir (Sekil 1).
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Sekil:l.Alveoler kapiller membranin sematik olarak yapisi

1. Kapiller endotel hiicreleri: Bu hiicreler birbirleriyle sitoplazmik tiiplerle
baglanmis olup, bu baglantilar endct:l hiicreleriyle interstisiyel yilizey arasindaki
baglantiy1 saglar. Ayrica bu baglant1 kisimlar1 gézenekli olup, bu gozenekler
vaskiiler basing artti1 zaman genislerler. Bu nedenle minimal doku kitleleri olma-
larina ragmen maksimal alan olustururlar (3).

2. Interstisiyel yiizey: Degisik kalinikta olup, konnektif doku fibrilleri ile
makrofajlardan meydana gelir. Bu alan kapiller endotelle alveoler epitel arasinda
yer almustir. Burada ayrica kiigiik bronsiyoller, interlober septa ve lenf sistemi bu-
lunmaktadir. Bunlar akciger i¢indeki sivinin bosaltilmasinda ¢ok 6nemli rol oynar-
lar ve alveollerin gaz degisim bdlgesine sivinin girmesini 6nlerler. Kapillerlerin alve-
olle birlesik bulunan tarafi gaz alis verisini yerine getirir. Ayrica kapillerlerin in-
terstisiyel araliga bakan béliimlerindeki endotelleri arasinda gok ince gatiaklar
vardir. Bu gatlaklar araciligiyla damar igi bélmesi interstisiyel aralik ile birlesmek-
tedir. Bu yollar vasitasiyla akcigerlerde stv1 degisimi fonksiyonu yapilmaktadir. in-
terstisiyel araligin alveolie birlestigi kisimdaki endoteller birbirlerine daha sik1 yapi-
siktir. Aralarindaki gatlaklar ¢ok incedir ve agik degildir. Ancak interstisiyel ara-
likta asir1 sivi toplanir veya basing belirli sekilde artarsa, bu ince bélmedeki ara-
liklar agilir ve buradan alveollere sivi girer. Interstisiyel aralikta Juxta reseptérleri
denilen 6zel juxta pulmoner kapiller gerginlik reseptorleri- vardir. Bu reseptérler,
interstisiyel aralikta stvi ya da basing artis1 olunca, solunum aktivitesini arttirirlar
ve konjestif kalp yetersizliginin karekteristik tasipnesi ortaya ¢ikar. Fakat ayni za-
manda, artan bu solunum aktivitesi akcigerde toplanmis olan fazla sivinin lenf yo-
luyla bosaltilmasini saglar (3,7).
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3. Alveoler duvar: Bronsiyal epitelin devamu olup daha ¢ok biiyiik squaméz
hiicrelerle ortiiliidir (Tip 1). Bu epitel hiicreleri birbirlerine sikistkiya yapisiktir
ve siv1 gegirmez karekterdedir. Bu 6zellikleri alveoler 6demin gelismesini 6nleme-
de 6nemli bir rol oynar (7). Tip II denilen graniiler hiicreler ise.birinci tip hiicreleri
birbirine baglarlar. Alveoller arasindaki birlestirici kisimlar olduk¢a sert ve sag-
lamdir. Surfaktanlarin bronsiollerde bulunan Clara hiicrelerinde yapildigini ileri
siirenler varsa da, Tip II alveoler hiicrelerinde yapildigini destekliyen goriisler
daha 6n plandadir (2,6). Endotelyal ve Tip I epitel hiicrelerinin tahribi alveolo-
kapiller membran permesabilitesini arttirdigi halde, Tip II hiicrelerinin tahribi
surfaktan sentezini ve salinimini bozar (2).

Alveollerde yiizey aktiviteyi kontrol eden surfaktan ve hidrofobik lipoprotein-
ler, yiizeyin gerilimini diizenleyen ve yiizeyin daralip genislemesine gére azalip
¢ogalan maddelerdir. Bu maddelerin kesin bilesimi bilinmemekle birlikte fosfo-
lipidler, polisakkaritler ve albuminden meydana geldikleri, ozellikle fosfolipid-
lerden zengin olduklar: tesbit edilmistir. Akciger alveollerinin igini rten siv1 taba-
kasimin yiizeyel kisminda surfaktan maddeler bulunur. Alveoller ekspirasyonda
sOnlip yiizeyi kiigiildiikge, surfaktan gerilimi azaltarak, alveol igindeki basincin
diismesine sebep olur. Laplace kanununa goére (P = —? ,P: Basmg, T:
Gerilim, r: Yarigap) yarigap kiigiildiikge alveol igindeki basing artacaktir. Eger
surfaktan maddeler olmasaydi, ¢ap1 daha kiigiik olan alveollerin agik kal‘abilmesi'
i¢in, biiylik olanlara gére daha fazla basing gerekirdi. Biitiin alveoller aynt brong
sistemiyle istirakli olduklarindan, kiigiik ¢aplt alveoller sonerek atelektaziye ugra-
yacak, biiyiikler ise gitgide daha fazla sisecekti. Surfaktanlar alveol séndiikge
yiizey gerilimini diigiirdiiklerinden ve bu diisme yarigap kiiglilmesine gére daha
fazla oldugundan, alveoller kiigiildiikge iglerindeki basincin artmasi gerekirken,
tefsine olarak daha diismektedir. Akcigerlerde meydana geldikten sonra alveolleri
orten stvinin ylizeyine siiratle yayilan surfaktan kisa zamanda pargalanir. Yayilim
sirasinda sivi yiizeyindeki her ¢esit partikiilleri de birlikte siiriikleyerek, bir nevi
temizleyici gorev yapar ve muhtemelen brons yoluyla atilir(6).

AKCIGERLERDE KAPIiLLER VE INTERSTISIiYEL SIVI DEGEISiMi-
NiN OZELLIKLERI

Akcigerlerde kapiller geperlerle interstisiyel aralik arasindaki kolloid ve siv1
alig-verisi Starling kanununa uymaktadir. Kapiller ve interstisiyum arasindaki
sivi akim K ile gosterilen bir permeabilite katsayisi ile belirlenmistir. Total kuvvet-
lerin dengesi kapillerlerden interstisiyuma hareket eden sivilara baghdir. Akciger-
lerdeki stvi yigilimi ise vaskiiler ve intersitisiyel yiizeyler arasindaki net akim ile
lenfatik drenaj hizina baghdir. Bir yandan kan damarlarindan interstisiuma
sivi1 sizarken, diger yandan lenfatik drenajla bu sivi geri alinir. Boylece birim za-
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manda interstisiyuma gelen sivi miktar1 net olarak belirlenemez. Kan damarla-
rindan. interstisiyuma sizan sivinin hizi hakkinda bilgi veren iki formiil vardir:

"'a) Birincisi kan damarlarindan likidi interstisiyuma iten kuvvetlerle, inters
tisiyumdan siviy1 kan damarlarina iten kuvvetler arasindadir; Q = K¢ [(P, +
II;)) Dis kuvvetler — (Py +1L;,)] Ig kuvvetler ‘

b) Ikincisi ise kolloid osmotik ve hidrostatik kuvvetler arasinda bulunur;

Q Gyrind =K [(Piy—Pia)— (jy—ILin))] ’

Q : Kapillerlerden interstisiyel araliga gegen net s1vi miktari

K; : Kapiller filtrasyon kétsaylsl '
P;, : Damar igi hidrostatik basing

P : Interstisiyel hidrostatik basing
II;,: Interstisiyel kolloid osmotlk basing
II;," : Damar igi kolloid osmotik basing

Kapiller basing ve kapiller osmotik basing kolayca 6lgiilebilmesine ragmen,'
mterstlslyel basinglar hald dogru olarak Slgiilememistir. interstisiyel basing bugiin
ancak indirekt yontemlerle olgiilebilmektedir. Ancak plevral basing yaklasik' ola-
rak interstisiyel basinca esittir. Endotel hiicrelerindeki, herhangi bir bozukluk
makro molekiillerin 6nem!i 6lgiide interstisiyuma sizmasina, bu da interstisiyel
osmotik ' kolloid basincin artmasina neden olur. Bdylece interstisiyjuma daha
fazla siv1 sizar, lenfatik kanallarin pompa kapasitesi artmadikg¢a 6dem husule gelir.
Pulmoner lenfa yigiim hizi = Q (y—int) — Qpenr

Stab deneysel galismalarinda, lenf akiminin 70 kg’lik bir kiside yaklisik 20 ml/
saat oldugunu belirlemistir. Samson ve arkadaglari sol atrium basincindaki kronik
yiikselmelerin, pulmoner lenfafik sistem hipertrofisine yol agtigin1 gostermislerdir
(3).'Bu durum, akut 6demat6z hastalarda biiyiik miktarda kapiller filtratin uzak-
lastiriimasini saglayarak siirveyi uzatmaktadir.

Normalde filtre olan likid Laplace kanununa gore daha fazla. olan bnegatif '
basincin etkisi ile brons, veniil ve arteriyollerin etrafindaki interstisiyel yiizeyde
birikmektedir. Bu kisimlarda lenf damarlar1 baslamakta ve sivinin uzaklastirilma-
sin1 saglamaktadir. Lenfatik kapillerlere gegen likid ve kolloid buradan sistemik
lenfatik dolasim, .oradan da sistemik veniiz dolasima geger. Lenfatiklerde akim,
dl$ kuvvetler (inspirasyon ve arter kuvvetleri) ve lenfatik kapxllerlerm aktif kontratil
giicliile saglanmaktadir.

" PULMONER ODEMDE SIVI YIGILIMININ SONUGLARI

Primer olay ister alveollere zarar veren bir olay, isterse Starling kuvvetlerinin .
dengesizligine bagh olsun, sivi yizihminin sonuglar1 aymdir. Akcigerlerde sivi -
- yigihmi kendisini tig safhada gosterir (3,7), (Sekil 2).
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Stage.l. kon}esyon Stage Il yumasak interstisiyel. '
’ yizeyde odem

‘Stage 34 N/ 4
Erken ulv‘eol{' lenfa
odem
Sert. interstisiyel yuzeyde odem
yumusak mtersﬁslyd yuzeyde
¢F : odem
Stage 3b. ' 7 4 lenfa

~Tam alveoler doima
Sert interstlsiyel yiizeyde édem

$ek|l3 Pulmoner Gdemm Safhalcnmn $emot|k Olarak
~ Gbsterilmesi.

1. Stage I' (Konjesyon): Kapnllerlerden interstisiyuma sizan sivi ve protem
miktar1 artmustir. E1dotel hiicrelerini birlestiren gozenekli kistmlarin gegirgenligi’
fazlalasmistir. Bu dzvred: filtrasyonun artmasina karsilik mterstlslycl voliimde
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belirli bir artig yoktur. Ciinkii bu devrede gerilmeye kars: juxta pulmoner kapiller
gerginlik reseptorleri uyarilir, neticede tasipne ve lenfatik pompa kapasitesinde
artis olur.

2. Stage II (Interstisiyel 6dem): Pulmoner kapillerlerden insterstisiyuma filt-
rasyon devam edince, sonunda interstisiyumda birikmeye baglar. Birikim, esnek-
ligi daha fazla olan arteriyol ve veniillerin etrafindaki interstisiyumda olmaktadir.

3. Stage III (Alveoler 6dem): Disar1 sizmis fazla miktardaki s1v1 ve protein
o6nce alveollerin kiigiik ¢apli kisminda'(Stage IIIa), sonra da. diger alveol kisimla-
rmda toplanir (Stage IIIb)

ETYOLOJI

Tablo I’de 6zetlenen nedenlerin hepsi her zaman YSSS’na yol agmaz, ancak
bunlarin birgogu YSSS’nun klinik gidisinde farkli zamanlarda rol oynarlar ve bir-
. kag1 bir arada bulunabilir.

Tablo 1- Yeuskmm Sikintili Solunum Sendromuna Sebep Olabilen
’ Durumlar

S——— —_—
P

4———_—“'—_—:—.—*__—_*———-—
1— Diffuz pulmoner enfeksiyonlar (vxral baktenyel fungal pnémositisler, gram

negatif sepsmler)

2— Aspirasyon; gastrik 1cerngm aspirasyonu (Mendelson sendromu) hidrokar-
bon sivilarimin aspirasyonu, suda bogulma :

3— Toksik ve irritan ajanlarin inhalasyonu (chlorin gazi, NOz, NH;, phosgen,
kadmium phosfat, agir1 sigara duman, yiiksek konsantrasyonda oksijen inhalasyonu)

4— Yiiksek dozda narkotik ve non-narkotiklerin alinimi (heroin, methadon,
propoxyphene, morfin, babitiiratlar, kolslsm, sahsllatlar ethchlorvynol, nitrofu-
furantoin)

5— Konakg antijenlerine kargt immiinolojik cevap (immiinolojik-hypersensiti-
vite reaksiyonu): Goodpastur sendromu, sistemik lupus erltematozus v.b.

6— Travma: Yag embolisi, akciger kontiizyonu, nontorasik travma (kafa trav-
masi dahil)

7— Metabolik bozukluklar: Uremi, pankreatit, paraquat alinimi v.b.

8— Hematolojik bozukiuklar: Disessemine intravaskiiler koagiilasyon, massif
kan transfiisyonu, postkardiopulmoner bypass

- 9— Hemodinamik bozukluklar : Sok (degisik etyolojili), artmis intra kranial basing

10— Diger sebepler: Ammlyotlk stvi embolisi, lenfanjitis karsinomatozis,
eklampsi, postkardioversion, radyasyon pnomonisitisi, endOJen vazoaktlf subs-
tanslar (histamin, kinin, seretonin v.b.)

: : 5 “ s i, .-,
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FIZYOPATOLOJI Baslatict nedene bakmaksizin YSS degismez bir sekilde
daima akcigerlerde artmig siv1 birikimi ile karekterizedir. Bu nedenle YSSS pul-
moner 6demin bir formudur ve kardiyojenik pulmoner ddemden baglica farki pul-
mboner kapiller basincin normal olmasidir (1 ,3,4). YSSS’nin patojenezi kesin olarak
agtklanamamistir. Bununla birlikte, yaptlan alismalarda baslangita alveoler ka-
pillerlerin endotelinde hasar meydana geldigi tesbit edilmistir. Buna bagl olarak al-
veolokapiller membran permsabilitesi artmakta sivi, protein ve hiicresel eleman-
lar in terstisiyel alana gegmekte, birikmis alveoler sivi (6zellikle igindeki fibri-
nojen) surfaktam inaktive etmektedir. Graniiler pnémonitislerde Tip 1 hiicreleri
tahrip oldugundan surfaktan sentez ve salmimi bozulur. Yiizey gerilim kuvvet-
lerinde artisla sonuglanan hava-sivi1 birlesme yiizeyi, alveoler dayaniksizlig1 tesvik
eder, filtrasyona sebep olan hidrostatik kuvvetleri artirir. Bu siddetli ventilasyon-
perfiisyon denge bozuklugu ve surfaktan kayb: genis alveoler atelektaziye sebep
olur (1,8). Akcigerlerde artmis ekstravaskiiler sivi ve diffiiz atelektaziye bagh
olarak akcigerlerin kompliyanst azalir. Azalmig kompliyans nedeniyle inspiratuar
basing artarak solunum kaslarm etkiler ve boylece solunum isi artar. Sertlesmis
akciger parankiminde j-reseptdrlerinin stimiilasyonu ve hipoksemi ile solunum
stklig1 artarak vital volim azalir, gaz degisimi bozulur. Fibrinin organizasyonu
ile hyalin membranlar meydana gelir (2). Bu sonug biitiin YSSS olan hastalarda
bariz bir sekilde ayn1 olsa da, difiiz akciger hasarinin dnemli sebepleri vakadan
vakaya degisiktir. Alveolokapiller membrandaki harabiyet; koreziv kimyasal
maddeler, toksinler, enzimler, Kininler ve histamin gibi madiatdr substanslar,
enfeksiyon ajanlari ve muhtemelen heniiz taninmamis birgok substanslarin
etkisiyle 16kositlerden lizozomal enzimlerin salimmt ile meydana getirilir (2).
Spesifik patojenler mevcut degilse de YSSS’ye yol agan gesitli durumlarda akciger
patolojisi belirgin benzerlik gosterir. Genellikle akcigerler agirlagmistir. Yer yer
ddematoz, hemorajik, atelektazik alanlar gdsterir, bu alanlarda havalanma hemen
hemen tamamen kaybolmustur. Isik mikroskobunda hava yollarinin etrafindaki
interstisiyel yiizeylerde ve intraalveoler septalarda 6dem ve selliiler infiltrasyon
goriilir. Birgok bolgede hyalen m:mbranlar, eritrositlerle tikanmig damarlar,
.+ interstisiyel ve alveoler hemoroji ile birlikte trombosit agregasyonu tesbit edilir.
Ayrica graniiler pnomositlerin displazisi ve hiperkromazisi de siklikla mevcuttur.
Eger hastalik 10 giinden fazla siirerse akut degisikliklere ek olarak beklenmedik
derecede fibroz degisiklikler gelisir. Bununla birlikte etkin bir tedavi ile hastalarin
snemli bir kismi solunuma-ait higbir semptom vermiyecek sekilde normal pulmo-
ner fonksiyonlara kavusur (1).

KLINIK BELIRTILER

YSSS’nin baslangicinda hastalar solunuma ait semptom ve bulgular yoniinden
bir rahatsizlik hissetmeyebilirler. Genellikle semptomlar temeldeki hadiseden
12-24 saat sonra ortaya gikar (8). Hipoksemiye bagli semptomlar tabloya hakim-
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Tablo 2°ds Y333 "nin patogenezi kisaca sematize edilmistir.
Tablo 2- Cesitli Etyolojik Durumlara bagli YSS’nin patogenezi

Alveoler kapiller membran harabiyeti

e .
Endotel epitelinin Yiiksek konsantrasyonlu Tip -II pnomosit-

artmis permeabilitesi <0, inspirasonu lerin tahribi

; : |
Interstisiyel ve ¢ ——— Asiri sivi verilmesi _ _ SN
alveoler 6dem <« - — Azalmis surfaktan
N oS
AN . a4
AW Alveollerin agsir1 ekspansiyonu e
Alveol vefveya hava  yollarinin dolmas
veya kapanmast

Y
Azalmis FRC (Zorlu respiratuar kapasite)
Intrapulmoner santlar.
Azalmis kompliyans
i e

dir. En erken belirti dispneyi takip eden solunum sayisinin. artmasidir. Ayrica
anksiyete ve sensoryumda bozulma gériilebilir. Inspiryumda interkostal ve supra-
sternal kaslarda gekilmeler goriilebilir. Hastalarda tasipne ve tasikardi tesbit edilir.
Gogils muayenesinde baslangigta birkag ral duyulabilir veya tamamen normaldir.
Hadise ilerledikge raller her iki akcigerde de asikar olarak duyulmaya baslar.
Hipoksemi siddetli ise degisik derecelerde syanoz olusur ve bu syanoz oksijen
tedavisi ile diizelmeyebilir. , ‘ ’

LABORATUAR BULGULARI

Erken dénemde kan gazlarinin 6lgiimiinde diisiik PO, ve CO, seviyesi tesbit
edilir. Bu nedenle 0, nin alveoler-arteriyel farki artmustir. Olayin baginda maske
veya nazal kateterle verilen oksijen arteriyel 02 seviyesini belirgin sekilde diizel-
tirken, hadise ilerledikge inspire edilen gazin 0, konsantrasyonu artirilsa bile, ar-
teriyel 0, seviyesi diizeltilemez. Bu devrede mekanik vantilatorler kullanilmalidir.
Buileri devrede kollabe olmus ve stvi makromolekiillerle dolmus alveoller nedeniyle
sagdan-sola olan santlar hipokseminin en biiyiik nedenidir. Arteriyel PH genellikle

normal veya yiikselmistir (1,5,8). :

Teleradyografi, daha periferik dagibimlar harig tutulursa kardiyak - orijinli
pulmoner 6deme benzer. Ileri derecede diffiiz, bilateral interstisiyel ve alveoler-
infiltrasyon goriiniimii vardir. Kardiyak siliiet genellikle normaldir (1,3,5,8).
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KOMPLIKASYONLAR

“Hastaligin klinik ve radyolojik bulgularinin devamli ilerleme gOstermesi,
akut hipoksemik respiratuar yetmezligin seyrinde, temelde yatan patolojiye bagh
olarak gelisebilecek gesitli komplikasyonlari Srtebilir. En yaygin goriilen ve gézden
kagabilecek komplikasyon sol kalp yetersizligidir. Siiphe edildiginde Swan-Ganz
kateteri yardimi ile pulmoner arteriyel ve pulmoner kapiller basing o&lgiilmeli
ve vendz kan 02 seviyesi aralikli olarak bakilmalidir .

Sekonder bakteriyel enfeksiyon, persistan sepsis yiiksek morbidite ve mor-
mortalitenin en sik gériilen sebepleridir. Ozellikle atey varsa balgam yaymasi
ve balgam Kkiiltiirleri sik sik tekrarlanmalidir. bzellikle klebsiella bakterileri 6nde
gelir. Sekonder enfeksiyon neticesinde pulmoner fibroz gelisebilir. Antibiyotik
profilaksisi gerekmez, ancak seri balgam kiiltiirleri alinmali, gerekirse hemen
antibiyotik tedavisine baslanmalidir. Gram (—) septisemi, akut hemorajik pank-
reatit ve sok gibi bircok durumlarda gastrointestinal 've intrapulmoner kanama
olusabilir. Ayrica DIC gelisebilir. Sik olarak trombosit sayisi, fibrinojen seviyesi,
PTT ve periferik kan yaymasinin degerlendirilmesi bu komplikasyonun erken
tesbit ve tedavisine yardime1 olur (1,3,5,8). :

Hastaligin mekanik vantilatérler ve PEEP ile tedavisi, sirasinda pnémoto-
raks veya pnémomediastinum gelisebilir. Siiphe edildiginde giigiis radyogrami
tekrarlanmahdir. Genel durum aniden bozulmussa pnémotorakstan siihphe
edilmelidir. Eger fiziki belirtileri mevcutsa radyolojik taniyr beklemeden plevral
kateter yerlestirilmelidir (1,5). Uzun siireli yiiksek 02 konsantrasyonlarinin kulla-
nilmas: bizzat YSSS’ye neden olabilecegi gibi, mevcut tabloyu da agirlastirabilir.
Bu nedenle uygun arteriyel oksijenizasonu temin ettirecek sekilde, miimkiin ol-
dugu kadar diisiik 02 konsantrasyonu ile tedavi stirdiirilmelidir.

“TANI KRITERLER{

: Bir hastada YSSS’den siiphe edilirse, sik sik muayene edilmeli, seri sekilde
radyolojik tetkik ve arteriyel kan gazlar 6lgiimii yapilmahdir. YSS’de tani igin
" su kriterler gereklidir;

—Travma, sok, sepsis veya herhangi bir nedenle tedavi ’gc‘jrén’ bir hastada
anksiyete, dispne ve tasipne gibi durumlarin gelismesi . ‘

—Hipokapni ile birlikte arteriyel hipoksemi )

—Teleradyogramda diffiiz alveoler veya interstisiyel infiltrasyonlarin tesbiti

—Azalmig pulmoner kompliyans

TEDAVi

Farkli etyopatogenetik modellere ragmen, tedavi prensipleri birbirine tenzer.
Tedavinin ii¢ temel sart: vardir. ‘
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{— Solunum bozuklugunun tedavisi
2— Sivi dengesinin saglanmasi

3 Temelde yatan asil hastalifin tedavisi

Solunum Bozuklugunun Tedavisi: YSSS’de acil problem hipoksemi oldugun-
dan, kan gazlar1 ve kan PH’1 bakilarak bu degerleri stabil tutmaya gayret etmeli-
dir. PO2 seviyesi 60 mm Hg’nin altinda ise 02 tedavisi gerekir. Tedavi siiresince
" kan gazlan sik sik takip edilmelidir. Cogu hastanin, 02 kontrasyonunu dogru
bir sekilde Slgen ve basinci 100 cm su basincina kadar yiikseltebilen voliim kontrollii
mekanik vantilatorlere ve entiibasyona ihtiyag vardir. Azalmig pulmoner kop-
liyans: yiiksek basing geertirdiginden bir voliim vantilatérii ile biyiik tidal voliim
li (15-20 ml/kg) mekanik vantilasyon uygulanmaldur. Vantilasyon dakikada
20-30 arasinda degisebilir. Arteriyel C2 seviyesi nontoksik bir sekilde 02 uygulan-
mas ile, inhale edilmis 02 kontrasyonu 9% 50 ve daha {:zerindeki bir seviyede
tutulamiyorsa, pozitif ekspiratuar sonug basingli (PEEP) 02 uygulanmast gerekir
(5,8) PEEP alveollerin kollapsin1 6nlemekte ve daha diisiik bir inhale edilmis 02
kontrasyonu ile yeterli kan oksijenizasyonu saglamaktadir. Boylece sagdan sola
olan santlar azalmaktadir. Bununla birlikte PEEP seviyesi hastanin kardiyak out-
‘putunu diisiirebileceginden, yakindan takip edilmelidir. 5-10 cm’lik PEEP genel-
likle yeterli olursa da bazan 15 cm gerekebilir. Kardiyak outputu disiirici etkisi
nedeni ile hipovolemili hastalarda cok dikkatli kullanilmalidir (5,8). Eger PEEP’ye
ragmen PAO; seviyesi diizelmiyor ve hastada hipotansiyon meydana geliyorsa,
PEEP uygulanmasina son verilmelidir. idrar outputunda azalmaya baglh siv1 retan-
siyonu, bagta PEEP olmak iizere diger mekanik vantilatorlerin kullanilmast sira-
sinda gelisebilir. PEEP’in diger snemli yan etkileri arasinda pndémotoraks, pno-
nomediastinum, subkiitan amfizem yer alir.

Hastada bronkospazm varsa, aminofilin preperatlar1 veya beta-adrenejik
stimiilan ilaglar kullanilabilir. ' : '

YS$SS’de kortizonun etKisi tartigmalidir. Bazi arastiricilar yararh olduguna
inanirlar. Kortizonun lizozomlar1 stabilize ettigi, organlarda colagim perfiizyonu-
nu diizelttigi, trombosit agregasyonunu dnledigi, surfaktan yaprmini artirdign ve
kardiyak outputu diizelttigi ileri siirtilmiistiir. Bu amagla her 2-4 saatte bir 100-2G0
- mg hidrokortison, hatta giinliik 1000-2060 mg metilprednisolon verilebilir. Diger
bazi otdrler ise kortizonun faydasiz oldugu inancindadirlar.

S1v1 Dengesinin Temini: YSSS’l1 hastalarda IV siv1 tedavisinde ve siv1dc nzesinin
siiridiiriilmesinde kullanilan en giivenilir yol Swan-Ganz pulmoner arter basinct
ile pulmoner kapiller basincini lgmektir. Stv1 tedavisinde pulmoner kapiller ba-
sing 5-10 mm Hg seviyesinde tutulmalidir. Genellikle giinliik verilen sivi miktari
20-25 ml/kg olacak sekilde giderse, yukardaki basing degeri temin edilir. Pulmoner
. kapiller basing yukardaki optimal seviyenin iizerinde ise furosemid grubu. diiire- )
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tikler verilir. Pulmoner kapiller basing diigiikse damar ici ‘voliimiinii normale ge-
tirmek igin kristaloid soliisyonlar verilebilir. Eger hastada kan hemoglobin seviye-
si 10gr/100 ml’nin altinda ise eritrosit suspansiyonu verilebilir (8). ‘

Temelde Yatan Asil Patolojik Olayin Tedavisi : YSSS’a yol agan asil patolo-
yi tesbit ve tedavi etmek tedavinin ana sartlarindan biridir (Hemorajik . pank-
reatit, persistan enfeksiyon v.b). Hem toraks igindeki hem de kapali bosluklardaki
enfeksiyonun tedavisine &zel o6zen gosterilmelidir. Bakteriler kanda dolagan
ve pulmoner kapiller endotelini tahrip eden iriinler salgilayabilir ‘ve boylece
vakanin kétii prognozunda énemli rol oynarlar. Hastalarda enfeksiyon profilak-

" ‘sisi igin antibiyotik tedavisi tavsiye edilmez.

PROGNOZ

‘Hastallgm cok gesitli etyolojiye sahip olmasi ve birgok hastalikla birlikte
bulunmas nedeniyle prognoz hakkinda tam bir fikir ileri sliriilememistir. Bununla
birlikte modern tedavi teknikleri sayesinde mortalite oran1 % 100°den %/ 50-60’a
kadar diigmiistiir (1,8). Eger olay agir1 ilag alinimina bagli ise mortalite oram da
daha diisiik, yokla birlikte ise daha yiiksektir. Kotii gidis su faktérlerin ‘bulunma-
sina- baghdir: , ;

 —PA 02—Pa 02 farkinin fazlahig

—Kolloid osmotik basingta diisme ‘

" —Dabha biiyiik inf lasyon basinci gerektiren kompliyans azalmas;
—PEEP ve yiiksek oranda 02 konsantrasyonu gerekiyorsa
—Intravaskiiler voliim replasmanina cevapsiz kalan sistemik arteriyel hi-

_ potansiyon

Hayatta kalan hastalarin gogu bir yil iginde hastaliktan onceki pulmoner
fonksiyon seviyesini kazanirlar (1,3).

SUMMARY

ADULT RESPIRATORY DISTRESS SYNDROME

Adult respiratory distress syndorme implies a pattern of pulmonary edema
which is caused by adiffuse damage of various disorders to alveolocapillary memb-
rane and is characterized by respiratory distress and severe arterial hypexia.

In present paper, we wanted to give a review on this subject in the light of
previous literatures. ‘
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