
göğüs cerrahis i 

Cerrahi Hastada 
Adult Respirâtuar Distres Sendromu 

Turan BERKİ* 

Akciğerler organizmanın oksijenizasyonu ve kar­
bondioksitin vücut tan atılmasının yanısıra asit-baz 
dengesinin sağlanması ve pek çok vasoaktiv hormo­
nun arteryel konsantrasyonlar ının regülasyonu gibi 
hayati işlevleri yerine getiren bir organdır. 

Akciğerlerin düşük bir arteryel basınç sistemine 
karşı bulunması , o ldukça gelişmiş bir lenfatik siste­
min varlığı ve normal şar t larda fazla olmayan bir me­
kanik stres al t ında çalışması fonksiyonlarını daha ko­
lay bir şekilde yerine getirmesini sağlar. Buna karşı­
lık akciğerlerin dayanabi leceğinden daha ağır bir stres 
altına girmesi durumunda, diğer organları da sıra ile 
etkileyebilecek ve sonu ölüm ile biten bir dizi olaylar 
zincirini başlatabileceği son zamanlarda anlaşılmıştır . 
Pek ç o k etyolojik nedenle gelişebilecek bu kritik tab­
loya Adult Respiratuar Distres Sendromu ( A R D S ) de­
nilmektedir. 

ETYOLOJİ 
Cerrahi müdahale yapılan ve anestezi verilen veya 

ağır bir yaralanmaya maruz kalan her hastanın pulmo-
ner fonksiyonlarında bazı değişiklikler görülmektedir . 
Bu değişiklikler kendini interstisiyel mesafede ödem 
ve fonksiyonel résiduel kapasitede ( F R C ) azalma şek­
linde gösterir. Major bir cerrahiyi örneğin , büyük bir 
intra-abdominal girişimi takip eden 1-4 saat içinde 
vital kapasitenin preoperativ seviyelerin % 40 ' ına ka­
dar düştüğü gözlenmişt ir . Vi ta l kapasitedeki bu düş­
me 12-14 saat kadar sabit kalmakta ve ancak ik i hafta 
içinde yavaş yavaş eski seviyelerine ulaşabi lmektedir . 
Fonksiyonel résiduel kapasite ( F R C ) vital kapasiteye 
göre daha az etkilenmekte, erken postoperativ 
dönemde ç o k fazla etkilenmemektedir. F R C ' d e k i de­
ğişiklikler daha ç o k postoperativ 24 üncü saatten son­
ra görülmekte ve preoperativ seviyelerin % 70'ine ka­
dar düşebi lmektedir . F R C bu şekilde bir kaç gün kal­
makta ve postoperativ 10 uncu günde eski seviyesine 
ulaşmaktadır . Mevcut bir akciğer hastalığı bulunan 
veya ç o k fazla sigara içen şahıslarda bu değişiklikler 
daha belirgin olarak gözlenmektedir (5, 36). 

Postoperativ safhada F R C ' n i n düşmesinin nedeni 
periyodik maksimal inflasyonun azalmasına bağlıdır. 
Periyodik maksimal inflasyonun ortadan kalkması, 
solunumun yüzeyel nefes alışverişler ile devam etmesi 
F R C ' y i etkilemektedir. Normal bir şahıs solurken 
farkına varmadan saatte bir kaç kez total akciğer ka­
pasitesine varan derin inspiryumlar yapar. Periyodik 
maksimal inflasyon olarak bilinen bu olay alveollerin 
kollabe olmamasına yardımcı olur. Periyodik maksi­
mal inflasyonun sağlanamadığı hallerde bir kaç saat 
iç inde atelektazi gelişebilmektedir . Postoperativ has­
tada anestezi ve ağrı nedeni ile daha çok yüzeyel solu­
num tabloya hakimdir. Periyodik maksimal inflasyon 
sağlandığı takdirde F R C ' n i n normal değerlerine hızla 
ulaşt ığı görülmektedir (10). 

A R D S ' n u n başarılı ameliyat sonuçlar ını olumsuz 
y ö n d e , önemli derecede etkileyen bir faktör olduğu 
görülmektedir . İlk defa Ashbaugh ve arkadaşları tara­
fından tanımlanan bu tablo, değişik etyolojiler sonu­
cu gelişen diffüz infiltratif akciğer lezyonlarının, ciddi 
arteryel hipoksemi ile beraber seyretmesi halidir (2). 
Aku t solunum yetmezliği , ıslak akciğer, şok akciğeri, 
postperfüzyon akciğeri veya A R D S olarak literatürde 
isimlendirilen bu sendroma her yıl A.B.D. 'de 150.000 
kişinin yakalandığı ve tüm gelişmiş tedavi imkanları­
na rağmen morta l i té oranının % 50-75 civarında oldu­
ğu bildirilmektedir (40). Bü kadar kötü bir prognoza 
rağmen A R D S ' n d a n ölen hastaların pek azında ölüm 
sebebinin arteryel hipoksi o lduğu görülmektedir . Ha­
kikaten A R D S ' l u hastaların sadece % 3'ünün hipokse­
mi nedeni ile öldükleri bildirilmiştir (13). Bu gözlem 
A R D S ' n d a rastlanan yüksek mortalitenin direkt akci­
ğer hasarından çok , bir multi sistem veya multi organ 
yetmezliğinin sonucu geliştiğini gösterir. 

A R D S ' n a neden olabilecek risk faktörleri Tab-
l o - l ' d e gösterilmiştir . Bu faktörlerin her biri akciğer­
leri direkt olarak ilgilendirsin veya ilgilendirmesin, bir 
veya daha fazla organ sisteminde önemli derecede ha-
rabiyete sebebiyet verebilmektedir. Geniş hasta seri-
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Tablo - 2 

ARDS'nda Fizyopatolojik Olaylar 

lerinde yapılan retrospektif çalışmalara dayanarak, 
tek başına A R D S ' n a neden olan en önemli üç risk 
faktörünün sepsis, gastrik muhteviyat aspirasyonu ve 
masif kan transfüzyonları o lduğu söylenebilir (7, 11, 
12, 27) İki veya daha fazla risk faktörü bir araya gel­
diğinde A R D S gelişme oranı % 50-100 ar tmaktadı r 
(12). 

Postoperativ veya posttravmatik hastalarda multi 
sistem veya multi organ yetmezliğini anlayabilmek 
için problemler dizisini veya olayları başlatabilecek 
klinik özellikleri bilmek gerekir (6): 

1. Büyük bir ameliyat veya travma sonucu şok, 
uzun süreli hipoksi, masif kontaminasyon veya kan 
transfüzyonu gibi bir nedenle ciddi bir metabolik bo­
zukluğun gelişmiş olması gerekir. Majör bir operas­
yon veya bi rkaç organ sistemini kapsayan yaralanma 
bu problemlerin normal bir şahısta bile başlamasına 
neden olabilir. 

2. Hemoraji, yetersiz anastomoz ve yara iyileş­
mesi, torakal veya peritoneal sıvı bir ikimi , masif kon­
taminasyon gibi komplikasyonların klinik olarak er­
ken dönemde farkedilememesi. 

3. Organ sistemleri yetmezliğini başlatan veya 
olayın hızlanmasına neden olan bir enfeksiyonun var­
lığı. Bu enfeksiyon genellikle peritonittir. 

4. Bir veya daha fazla organ disfonksiyonu olan 
şahıslar ameliyat veya travma sonrası mult i organ yet­
mezliğine daha sık yakalanırlar. Özellikle kronik ok-
lüzif damar hastalığı, kronik obstrüktif akciğer hasta­
lığı, hepatik disfonksiyon veya immünosupresyonu 
olan hastalarda preoperativ değerlendirme çok ciddi 
bir şekilde yapılmalıdır . 

Bu bilgilerin ışığı al t ında postoperativ veya post­
travmatik hastalarda A R D S ' n a sebep olabilecek fak­
törler şöyle özetlenebilir: 

Majör bir ameliyat: Özellikle teknik yönden 
komplike, birden fazla sistemi kapsayan operasyonlar, 
örneğin gastrointestinal sistem perforasyonları , akut 
pankreatit, uzun süren ekstra korporeal dolaşım ile 
yapılan açık kalp cerrahisi, aorta cerrahisi, santral si­
nir sistemi ile ilgili ameliyatlar. 

Multipl kan transfüzyonları: 8-10 Üni te /24 saat. 

Şok: Başlangıçta şokla mücadele edilmiş olma­
sına r ağmen , ş o k u n fizyolojik etkilerinin devam ettiği 
fazda ameliyat alman hastalar. 

Kardiovasküler sistem hassasiyeti: K l in ik olarak 
kardiak outputun normal sınırda veya biraz altında 
olmasına rağmen ameliyat veya travma sonucu kar­
diovasküler stabilitenin bozulması . Aritmiler tablo­
nun hızla bozulmasına neden olur. 

R E N A L VE HEPATİK YETMEZLİK 
POSTOPERATİV MASİF K A N A M A L A R 

İmmün sistemde aksama: Cerrahi sonucu vücu­
dun immünolojik cevabında aksamanın gelişmesi, do­
laşımda immünosupresif faktörlerin ortaya çıkması 
ve bunun katabolizma sonucu daha belirgin hale gel­
mesi. 

Sepsis: Tek baş ına önemli bir faktör olabilmek­
tedir. Özellikle vücut boş luklar ında ortaya ç ıkan yay­
gın enfeksiyon, A R D S ve mult i organ yetmezl iğine se­
bebiyet veren en önemli risk faktörüdür. Postoperativ 
hastada gözlenen akut solunum yetmezliklerinde sep­
sis etyolojik faktör olarak ön planda araştırılmalıdır. 
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KLİNİK 
Kl in ik tabloda dispne ve progresiv arteryel hipok-

semi ön plandadır . K l in ik bulguların ortaya çıkması 
t ravmayı takip eden birkaç saat veya gün iç inde olabi­
lir. Akciğerlerin tidal volümündeki düşmeyi kompan-
se etmek amacı ile solunum sayısında belirgin bir artış 
gözlenir. Fizik muayenede duyulan bilateral krepitan 
railer, konjestiv kalp yetmezl iğ inde duyulanlardan 
farklı değildir. Belirgin siyanoz, akciğer sahalarında 
venti lasyon/perfüzyon dengesinin bozulması sonucu 
gelişen sağ-sol şanta bağlıdır. Akciğer grafilerinde 
yaygın infiltratif sahalar mevcuttur. 

A R D S ' n u n klinik devreleri Moore ve arkadaşları 
tarafından aşağıdaki şekilde özet lenmiş t i r (24): 

Devre I: Ş o k devresi, spontan hiperventilasyon-
hipokapne 

Devre II: Erken dönem respiratuar distres, orta­
ya ç ıkan sağ-sol şan t sonucu (intrapulmoner sağ-sol 
şant kardiak outputun en az % 10-20'si kadardır) ar­
teryel hipuksi 

Devre III: Belirgin hipoksi, mekanik ventilasyon 
gereksiniminin ortaya çıkması , akciğer radyogramla­
rında yaygın infiltrasyon 

Devre IV: Terminal anoksemi, hiperkapne 

FİZYOPATOLOJİ 
A R D S ' n d a k i fizyopatolojik olaylar Tablo-2'de 

özet lenmişt i r . Sendromun fizyopatolojisinde esas, 
etyolojiye bakmaksızın alveolar-kapiller membran ve 
interstisiyel matriksteki harabiyet sonucu gaz alışve­
rişindeki bozulmadır . Bu harabiyetin neticesinde ka-
piller permeabilite artmakta, intravasküler kompart ı­
mandan interstisiyel aralığa proteinden zengin mayi 
birikmektedir. Sonuç t a hidrostatik olmayan türde bir 
pulmoner ödem gel işmektedir (29). Ödem sıvısının 
osmotik basıncı p lazmanınkine yaklaş t ıkça , mikro-
kapiller hidrostatik basınçla aynı yönde etkisini gös­
termekte ve sızıntı daha da a r tmaktadı r . Zaten per­
meabilite ödeminin tedavisini zorlaşt ı ran faktör de 
budur (15). Olayların baş ında esnek olan interstisi-
yum ekstravaze sıvıyı tolere edebilmekte, ancak inter­
stisiyel mayinin daha da ar tması ile akciğer komplian-
sında azalma olmakta, terminal hava yolları üzerine 
bası gel işmektedir . S o n u ç t a proteinden zengin sıvı al 
veollerin içine dolar ve A R D S ' n u n tipik anatomik 
tablosunu ortaya çıkart ır . Alveoler surfaktan kaybı 
ve yüzey geriliminin ortadan kalkması FRC 'de azal­
maya yo l açar . F R C ' n i n düşmesi yer yer kötü ventile 
olan akciğer sahalarına karşılık yeterli perfüze olan 
segmentlerin ortaya ç ıkmasına sebep olur. Ventilas­
yon perfüzyon ( V / 0 ) dengesinin bozulmasına bağlı 
olarak intrapulmoner sağ-sol santiar ortaya çıkar. 
Hipoksemi, hipokarbi ve takipne ile gelişen triad 
A R D S ' n u n en erken klinik bulgularıdır. 

Kapiller sızıntı fenomenine sebebiyet veren gra-
nülositlerin, pulmoner endotele olan harabiyeti bilin­
mektedir. Granülositlerin bu disfonksiyonu komple-
man aktivasyon ( C 5 a ) sonucu gel işmektedir . Kuvvetli 
bir anaflatoksin olan C 5 a 'nın granülositleri etkileye­
rek pulmoner lökostazise yo l açması A R D S ' n u n 
önemli bir patcgenik bir faktörü olarak gösterilmek­
tedir (33). Deneysel olarak aktiv kompleman C 5 a ve­
rilen hayvanlarda, granülosit ve monositlerin pulmo­
ner endotelde sekestre o lduğu gösterilmiştir (26, 34). 
İn vitro kültür vasatında geliştirilen modelde aktive 
kompleman ve granülositlerin ikisi bir arada bulunma­
dıkça endotel basarı meydana gelmemektedir. İki 
faktörün bir ara>, geldiği ortamda ise belirgin endotel 
harabiyeti görülmektedir (16). Hammersmith ve ar­
kadaşları A R D S ' l u hastalarda klinik semptomlar or­
taya ç ıkmadan önce C s a seviyelerinde artma olduğu­
nu göstermişlerdir (14). Ekstrakorporeal dolaşım ile 
açık kalp cerrahisi uygulanan hastalarda 'nın pul­
moner vasküler yatakta polimorfonükleer hücre agre-
gasyonuna neden o lduğu gösterilmiştir (21). Granü­
losit agregasyonunu takiben salman lizozomal prote-
azlar pulmoner endotel ve bazal membran harabiyeti, 
alveoler surfaktan harabiyeti o luş tu rmaktad ı r (37). 

A R D S ' l u hastalarda gözlenen trombositopeni ve 
dissémine intravasküler koagülasyona meyil, klinik 
tablonun patogenezinde plateletlerin de rol oynaya­
bileceğini son zamanlarda düşündürmektedir . Deney­
sel hayvan modellerinde kapiller endotel harabiyeti ile 
trombosit fonksiyonları arasındaki ilişki gösterilmiş­
tir (8, 35). Plateletlerin A R D S ' l u hastalarda agrege 
olup kapiller t ıkaç o lu ş tu rmak , kollagenaz ve elastaz 
salarak endotel harabiyeti yapmak, prostaglandin ve 
serotonin salarak lokal vasküler aktivasyon oluştur­
mak ve hümoral bir med ia tö r salarak kompleman ak-
tivasyonunu neden olmak gibi olumsuz etkileri bilin­
mektedir (25). 

PATOLOJİ 
A R D S ' p a neden olan etyoloji ne olursa olsun pa­

tolojik tablo hep aynıdır . Akciğerler makroskopik 
olarak ağır laşmış ve ödemlidir , hemorajik-atelektatik 
ve konsolide sahalar dikkati çeker . Mikroskopik ola­
rak interalveoler septum ve interstisiyel alanda ödem 
ve sellüler infiltrasyon, yer yer atelektazi ve hyelen 
membran formasyonu, damarlarda bol eritrosit ve pla-
telet agregatları görülür. İnterstisiyel ve alveoler he-
moraji yaygındır . 

A R D S ' l u hastalarda görülen erken ve geç dönem 
değişiklikler Pontopitton tarafından özet lenmişt i r 
(27). Erken dönem patolojik değişiklikler . 

1. İntraalveoler mesafe ve interstisiyumda pro­
teinden zengin pulmoner ö d e m sıvısı ve hemoraji 

2. Hyalen membran formasyonu 

Türkiye Klinikleri Cilt 8, Say: 1, 1988 



82 CERRAHİ HASTADA ADULT RF.SPİRATUAR DİSTRES SEND ROMU 

3. Alveoler epitel ve endotel hücre nekrozu 
4. Küçük çaplı damarlarda mikrot rombüsler 

Bu aşamada akciğer yapısı tam olarak bozulma­
mışt ır . Alveoler boşluklar ın temel yapısı ve intersti-
siyel matriks henüz harap olmamışt ı r . Yeterli hava 
aralığı ve damarlanma henüz vardır. E tk i l i tedavi uy­
gulandığı takdirde bu morfolojik değişiklikler geriye 
dönebi lmektedi r . Geç d ö n e m morfolojik değişiklik­
ler b i rkaç gün ile hafta arasında gelişir. Buna göre. 

1. Ufak ve orta çaplı arterlerde t rombüs ve 
akciğer damarlanmasında yaygın kayıp. Küçük da­
marlarda megakaryosit yığılımı ve geriye dönüşü ol­
mayan endotel nekrozu 

2. Alveoler boş luk ta tip II hücre hiperplazisi, 
intraalveoler hyalen membran formasyonu ve fibrosis 

3. İnterstisiyel sahada kollajen ar t ımı, akciğer 
kompliansında azalma ve akciğer yapısal bütünlüğü­
nün ortadan kalkması . 

TEDAVİ 
A R D S ' n u n tedavi sonuçları son yıllardaki geliş­

melere rağmen pek yüz güldürücü değildir. Buna rağ­
men tedavi prensiplerindeki yenilikler ve agressiv yo­
ğun bakım kavramının gelişmesi bu hasta grubundaki 
mortalite oranını % 20 gibi önemli sayılabilecek dere­
cede azal tmışt ı r (20). 

A R D S ' l u hastaların tedavi prensiplerini dör t ana 
gruba ayırabiliriz: 1. Akciğerdeki zedelenmeyi önle­
yic i veya geri döndürücü tedbirler, 2. Gaz alışverişi ve 
alveoler ventilasyonun devamının sağlanması, 3. Peri-
ferik oksijen transportunun devamının sağlanması, 
4. Komplikasyonlar ın önlenmesi . 

1. Akciğerlerdeki zedelenmeyi önleyici veya ge­
ri döndürücü tedbirler: Bu yönde pek ç o k araş t ı rma 
ve uygulama olmasına rağmen maalesef henüz yüz gül­
dürücü bir sonuç al ınmış değildir. Günümüzde A R D S ' ­
lu hastalarda P E E P (Positive End-Expiratory Pressure 
Ventilation — Pozit if End Ekspiratuar Basınçlı Venti-
lasyon) in erken d ö n e m d e profilaktik amaçla uygu­
lanması, kortikosteroidlerin yaygın olarak kullanılma­
sı akciğerleri korumaya yönelik ik i yön temdi r , ancak 
faydaları tar t ışmalıdır . (Daha ileride P E E P hakkında 
daha detaylı bir t a r t ı şma yapılacaktır .) 

P E E P ' i n risk grubu hastalarda semptomlar baş­
lamadan önce uygulanması çok tar t ış ı lmış , hatta bu 
grup hastada akciğer injurisini azalttığı dahi ileri sü­
rülmüştür. Buna karşılık bu hastalarda P E E P ' i n profi­
laktik amaçla akciğerleri korumadığ ı ve hatta kullanı­
mında endikasyon dahi olmadığını savunanlar mev­
cuttur (28). Pratikte halen pek ç o k merkez postope-
rativ hastada P E E P uygulamasını profilaktik amaçla 
sürdürmektedir . 

Kortikosteroidlerin tedavideki yeri aynı şekilde 
tar t ışmalıdır . Hastalığın fizyopatolojisinde komple-

man aktivasyonu ve granülosit agregasyonunun rol oy­
naması kortikosteroidlerin bu olaylar zincirini kırabi­
leceği inancına yol açmış t ı r (38). Kort izonun deney­
sel araş t ı rmalarda granülosit agregasyonunu önlemesi 
ve mediator salınmasını azaltması bu inancın doğma­
sına yo l açmış t ı r . Deney hayvanlarında C 5 a infüzyo-
nunu takiben kortikosteroid uygulanmasının granülo­
sit agregasyonunu inhibe ett iği gösteri lmiştir . Tüm 
bu gözlemlere rağmen, kortikosteroidlerin A R D S ' n u n 
gelişmesini önleyici veya prognozu etkileyici hiç bir 
klinik delil bu lunmamaktad ı r . Öte yandan akut akci­
ğer hasarı geliştirilen deney hayvanlarında kortikoste­
roid kullanımının zararlı o lduğuna dair bulgulara da 
rastlanıldığı bildirilmektedir (17). 

A R D S ' l u hastalarda kortikosteroid kullanımına 
karar verildiği takdirde erken d ö n e m d e uygulanmalı­
dır. Bunun dışında kortikosteroid kullanılacak hasta­
larda uygulama şekli de çok önemlidir . Genellikle 
metilprednisolon olarak verilen kortikosteroid tek bir 
dozda ve bolus tarzında günde 2-2.5 gramı geçmeye­
cek tarzda (30-40 mg/kg/gün) verilmelidir. İlk dozu 
takiben 6-8 saat sonra ilave bir doz uygulanabilir 
ancak daha fazla ilaç uygulaması sakıncalıdır. Genel­
likle kortikosteroid uygulamasında yapılan bir hata, 
ilacın belli bir süre değişen dozlarda verilmesidir. Gü­
nümüzdeki genel kanı kesin bir klinik delil elde edilin­
ceye kadar kortikosteroidlerin daha temkinli bir şekil­
de kullanılması yönündedi r (17). 

A R D S ' n d a akciğer zedelenmesini önleyen veya 
geri döndüren diğer farmakolojik ajanlar henüz araş­
t ırma safhasındadır. Üzerinde durulan ajanlar içinde 
antifibrotik ilaçlar (hidroksiprolin), prostaglandin 
sentezini inhibe edici ajanlar, süperoksit dismutaz ve 
katalaz içeren ilaçlar sayılabilir (26). 

2. Gaz alışverişi ve alveoler ventilasyonun sağ­
lanması: A R D S tedavisinde mekanik solunum desteği 
en önemli yeri tutar. Mevcut olan hipoksemiyi tek ba­
şına oksijen vererek tedavi etmek büyük bir hatadır . 
Araşt ı rmalar F I 0 2 (fraction of inspired oxygen — so­
lunan oksijen oranı) nın yüksek o lduğu hallerde oksi­
jen toksisitesinin ortaya çıkt ığını göstermişt i r . Deney­
sel olarak F I 0 2 'nin % 100 o lduğu hallerde hayvanlar­
da bir kaç gün içinde ölüm geliştiği gösterilmiştir. 
Yüksek oranda oksijen soluma sonucu irreversibl be­
yin harabiyeti, tip I ve II pnömosi t le rde değişiklikler, 
alveoler surfaktan yapımında azalma, mükosilier dep­
resyon, terminal hava yollarında gram negativ bakteri 
hassasiyetinde ar t ış , pulmoner fibrosiz gibi olumsuz 
neticeler gözlenmektedir (1,9,39). Oksijenin uzun süre­
lerle yüksek oranda verMmesinin başka bir sakıncası 
absorbsiyon atelektazisinin gelişmesi ve hipoksik pul­
moner vazokonstriktif refleksin ortadan kalkmasıdır. 
Özellikle bu iki hadise A R D S ' l u bir hastada zaten kö­
tü olan oksijenasyonu daha da bozacakt ı r (40). Ab­
sorbsiyon atelektazisi, alveol içindeki saf oksijenin 
azotun yerini alması ile interalveoler parsiyel azot ba-

Tiirkiye Klinikleri Cill S, Sayı I. 1988 



T U R A N BERKİ 83 

Şeki l - l . Solunan oksijen oranının (FI0 2 ) yüksek olması alveol içindeki azot moleküllerinin azalmasına neden olur (nitrogen 
vvashout mechanism) ve sonuçta absorbsiyon atelektazisi gelişir. Alveol içindeki N2 parsiyel basıncı alveoler açıklığı 
sağlamaktadır (A). Yüksek F I 0 2 sonucu intraalveoler N2 atılmakta, mevcut oksijen ise zamanla absorbe olmakta­
dır (B). N2 parsiyel basıncının ortadan kalkması sonucu alveol kollabe olmuş, absorbsiyon atelektazisi ortaya çıkmıştır. 
Sonuçta ventilasyon perfüzyon dengesinin bozulması ile intrapulmoner sağ-sol şant gelişecektir. (Yestan NS 4 0 'den 
alınmıştır.) 

sıncının ortadan kalkması sonucu gelişir. Parsiyel 
azot basıncının ortadan kalkmasını takip eden dönem­
de oksijen absorbe olur ve sonuç ta alveol kollapsı ge­
lişir (Şek i l - l ) . Koruyucu bir refleks olan hipoksik 
pulmoner vazokonstriksiyon, az oksijene olan alveo-
lün yakınındaki prekapiller sfinkterlerin kasılmasıdır. 
Sonuç t a miks venöz kan daha iy i havalanan alveoler 
segmente doğru şantlaşır . Yüksek F I 0 2 tedavisi ile 
bu koruyucu mekanizma ortadan kaldır ı lmakta, ve­
nöz kan az ventile olan segmentlerden geçmekte , 
(V /O) dengesi iyice bozulmaktadı r (40). 

Yukarıda bahsedilen sebeplerden dolayı A R D S ' l u 
hastalarda tedavideki ilk a m a ç F I 0 2 oranını mümkün 
o lduğu kadar düşük tutabilmektir. Sağlıklı F I 0 2 ora­
nı konusunda pek ç o k ta r t ı şma mevcuttur. Genel ka­
nı, klinik olarak F I 0 2 'nin % 50'nin alt ında bulunma­
sının bir sakınca yara tmayacağıdı r (9, 28, 39). 

A R D S bir anlamda F R C ' n i n azalması o lduğuna 
göre, mekanik solunum desteğinin amacı kaybolan bu 
volümün yeniden sağlanabilmesidir. Mekanik solu­
num desteği değişik sistemlerle uygulanabilir. Burada 
bu sistemlerden sadece ik i tanesi üzerinde durulacak­
tır. 

A) Intermittent positive pressure ventilation 
(IPPV) — İn te rmi t t an pozitif basınçlı solunum: Me­
kanik bir ventilatörle akciğere muntazam aralıklarda 
basınçlı gaz karışımı verilir. Ventilator ekspiryumda 
devre dışı kalır ve ekshalasyon akciğerlerin ve toraks 
duvarının esnekliği sonucu pasif olarak sağlanır. Alve­
ol içi basıncı atmosfer basıncına eşit olunca, ventila-
törün bastığı hava kesilir (Şekil-3) . 

B) Positive and expiratory pressure (PEEP) — 
Ekspirasyon sonu positif basınç uygulaması : Bir vo-
lüm respiratörüne monte edilen ve ekspirasyonun son 
fazında alveole pozitif basınçlı gaz karışımı basan bir 
sistemdir. Bu sistemde ekspiratuar hava flowu, alveol 
basıncı atmosfer basıncına yaklaşırken durdurulur 
(Şekil-3) . Sistemin en avantajlı yönü kaybedilmiş 
F R C ' n i n yeniden restore edilmesidir (Şekil-4) . En 
önemli dezavantajı ise dikkatli uygulanmadığı takdir­
de kardiak outputu azaltıcı etkisinin bulunmasıdır . 

Günümüzde A R D S tedavisinde İPPV genellikle 
pek tercih edilmemektedir. Her ne kadar İPPV ile 
kollabe olan alveol ekspanse olacak ve gaz alışverişi 
sağlansa bile bu durumun tedavide pek etkili olma­
dığı bilinmektedir (27). İnspiryum sırasında pozitif 
basınçlı gaz karışımı sadece kısa bir süre verilebildiği 
için ve ekspiryum inspiryumun 2-3 misli uzun süreli 
o lduğu için ekspanse olan alveol yeniden kollabe 
olur. Alveoler gaz alışverişi istenilen düzeyde olmaz. 
Ekspiryum sırasında alveolün kollabe olması ancak 
intraalveoler basınca karşı t ikinci bir basınç sağlamak­
la önlenebilir (Şekil-5) . P E E P sayesinde ekspiryum 
sonunda alveol içine basılan tazyikli gaz karışımı ile 
kollaps ön lenmek te , ekspiratuar hacmi artmakta, 
F R C yeniden sağlanmaktadır . 

P E E P ' i n kardiak output üzerine olumsuz etkileri 
halen ta r t ı şma konusudur. P E E P uygulamasında ar­
tan intratorasik basıncın preloadı azalt t ığı , açığa çı­
kan bazı hümoral mediatörler in kardiak depresyon 
o luş tu rduğu , distandü akciğerlerin kalbin diastolik 
do luşunu önlediği , interventriküler septumda sola 
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ODEM 

A L V E O L 

Şekil-2. Az miktarda havalanan alveolün prekapillcr sfinkterinde ortaya çıkan hipoksik pulmoner vasokonstriksiyon koruyucu 
bir refleks mekanizması olup, venöz kanı daha iyi havalanan alveole doğru yöneltmektedir. F I 0 2 yüksek olduğu haller­
de bu koruyucu mekanizma çalışmamakta, şantlaşma ve hipoksemi artmaktadır. (Yeston NS 'den alınmıştır). 

SOLUNUM SIRASINDA A L V E O L E R BASINÇLAR 
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ŞekiI-3. Spontan solunum sırasında intraalveoler basınç inspiryumda negatif, ekspiryumda ise pozitifleşir. İntermittan pozitif 
basınçlı solunum (IPPV) ile intraalveoler basınç ekspiryumda atmosfer basıncı ile eşit olmaktadır. Inspiryumun hemen 
başında intraalveoler basınç hafif negatifleşince, daha önceden ventilatör ile ayarlanmış olan gaz karışımı istenilen ba­
sınçta alveollere doğru itilmektedir. Pozitif end ekspiratuar basınçlı solunum (PEEP) uygulamasında hasta inspiryuma 
daha önceden ayarlanmış PEEP seviyesinde (örnekte 5 cm H 2 0 ) başlamaktadır. (Bone RC 9 'den alınmıştır.) 

doğru bir kayma olduğu gösteri lmiştir (40). Bu ne­
denlerden dolayı optimal P E E P seviyesi iy i belirlen­
meli ve uygulama esnasında çok dikkatli olunmalıdır . 
Optimal P E E P seviyesi şöyle tanımlanabil ir : perifere 
oksijen transportunun en üst o lduğu seviye. Burada 

anlat ı lmaya çalışılan arteryel oksijen basıncının 
(Pa0 2 ) kardiak output düşürülmeden tutabileceği en 
yüksek seviyedir. Başka bir deyişle 60 mmHg'l ık 
bir P a 0 2 sağlanırken, F I 0 2 nontoksik oksijen seviye­
lerinde, yani 0,4 veya al t ında bu lunmaktad ı r (3, 32). 
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TRAVMA ÖNCESİ TRAVMA SONRASI PULMONER ÖDEM PEEP SONRASI 

STABIL STABİL DEĞİL KOLLAPS STABIL 

Şekil-4. Kollaps sonucu ventilasyon perfüzyon dengesinin bozulması ile karakterize ARDS. PEEP yardımı ile ekspirasyon so­
nunda intraalveoler basınç artmakta ve kollaps önlenmektedir. Sonuçta ventilasyon perfüzyon dengesi yeniden sağlan-
makta, şantlaşma ortadan kalkmaktadır. (Bone RC 'den alınmıştır.) 

A R D S şüphelenilen bir hastada entübasyon kri­
terleri Manny ve Liebman tarafından özet lenmişt i r : 
Hasta % 100 oksijen soluduğu bir ortamda P a 0 2 60 
mmHg 'n ın al t ında, solunum hızı 35 dk 'n ın üstünde, 
ciddi dispne, yardımcı solunum adalelerinin çalışması, 
stemal ç u k u r ve interkostal adalelerin retraksiyonu 
mevcutsa ve P a C 0 2 25 mmHg'n ın alt ında ise hasta 
entübe edilmelidir (15). 

Hasta entübe edilerek bir volüm respiratörüne 
bağlanır. Hasta şuuru açık ve koopere ise venti latör 
spontan, koopere değilse o t o m a t i ğ e getirilir. Mekanik 
ventilasyona başlarken oksijen karışımını % 100'e ge­
tirmek doğru olur çünkü komplikasyonlar genellikle 
hep bu döneme ras t lamaktadır . Mekanik ventilasyo-
nun başlangıcında infant grubu dışında oksijen toksi-
sitesinden korkmaya gerek yoktur. İlk 24 saat iç inde 
F I 0 2 'nin 1 olması halinde oksijen toksisitesi gelişece­
ğini gösteren bir delil henüz yoktur. 0,4-0,5 oranında 
bir F I 0 2 ise ç o k uzun süre tolere edilebilir (15). İlk 
kan gazı değerleri al ındıktan sonra F I 0 2 , P a 0 2 60 
mmHg olacak şekilde ayarlanır. Burada ideal olan 
hipoksemi yaratmadan F I 0 2 nin 0,5'in al t ında tutula-
bilmesidir. A R D S ' l u hastalar için tidal volüm genel­
likle 10-13 ml/kg olarak hesaplanır. Toksik dozlarda 
F I 0 2 'ye r ağmen hipoksemi hala devam ediyorsa 
P E E P uygulaması düşünülmelidir. P E E P uygulaması 
için l i teratürde kesin bir kriter olmamasına rağmen 
pek ç o k merkez F I 0 2 0,5'in üstünde iken, 60 mmHg-
lık bir P a 0 2 sağlanamamasını kriter olarak kabul et­
mektedir. P E E P uygulamasına 3-5 cm H 2 0 basınçla 
başlanır ve yeterli oksijenasyon sağlanıncaya kadar 
tedricen artırılır. P E E P uygulamasında genellikle 
15 cm H 2 0 basıncın üstüne çıkılmamalıdır . Aralıklı 
olarak kontrol edilen kan gazı seviyeleri ile hipoksemi 
yaratmadan P E E P ve F I 0 2 seviyeleri en düşük düzey­
de tutulmaya çalışılır. Astım bronşialesi ve kronik ak­
ciğer hastalığı olanlarda P E E P uygulaması yapı lmama­
lıdır, istenilen P a 0 2 seviyesi sağlanınca 6 saat iç inde 
F I 0 2 belli bir miktar düşürülür (9, 19, 40). 

Bir ç o k A R D S ' l u hastada P E E P hayat kurtarıcı 
bir uygulama olarak gözlenmektedir . Bununla bera­

ber ciddi hipoksemisi (Pa0 2 45 mmHg'n ın al t ında) 
ve fikse intrapulmoner sağ-sol şantı bulunan hastalar­
da, 10 cm H 2 0 basınçlı P E E P uygulaması ve F I 0 2 ' n i n 
her oranda tatbikine rağmen surviv hiç etkilenme­
mektedir. Hastaların % 20-25'i bu gruba girmektedir 
(18). Yapılan retrospektif çal ışmalar P E E P uygula­
masının bu hasta grubunda sadece yaşam süresini 
1-5 gün uzat t ığı , ancak survivi e tki lemediğini göster­
mektedir (31). 

3. Oksijenin perifere transportunun devamını 
sağlamak: Tedavinin en hassas konular ından biridir. 
Dokulara oksijenin taş ınma miktarı kardiak output 
ile arteryel oksijen kontentinin direkt bir fonksiyo­
nudur. Arteryel oksijen kontenti ise hemoglobin 
konsantrasyonu ve arteryel oksijen satürasyonuna 
bağlıdır. P E E P ' i n oksijen transportuna katkısı, 
P a 0 2 ni art ırarak arteryel oksijen satürasyonunu yük­
seltmek şekl inde olur. 

P E E P ' i n kardiak outputu deprese edici etkisi ok­
sijen transportunu olumsuz yönde etkiler. Bu sebep­
ten dolayı P E E P uygulanırken yeterli bir oksijen sa-
türasyonu (55-60 mmHg), toksik olmayan seviyede 
oksijen tatbiki ( F I 0 2 en fazla 0,5) ve uygun bir kar­
diak output sağlamak gerekir. Eğer ilk ik i kriter sağ­
lanabiliyorsa mevcut P E E P seviyesi artırı lmamalıdır. 

A R D S ' l u hastalarda kardiak output takibinin ya-
nısıra pulmoner kapiller basınç (PCWP — pulmonary 
capillary wedge pressure) ve kanş ık venöz oksijen ba­
sınçlarını da ( P v 0 2 ) bilmek gerekir. Pulmoner artere 
yerleştirilen bir katater ile bu değerler takip edilebilir. 
Her ne kadar A R D S alveolo-kapiller sızıntıya bağlı bir 
pulmoner ödem ise de, yüksek pulmoner venöz 
basınçlar alveol içine olan sızıntıyı olumsuz yönde et­
kiler. Bundan dolayı yeterli bir kardiak output ve 
arteryel kan basıncı sağlanıp(PCWP mümkün olan en 
düşük seviyede tutulmalıdır . Kardiak output, normal 
hatta normalin biraz al t ındaki PCWP değerlerine rağ­
men hala düşük ise pozitif inotropik ajanlarla myo-
kardı desteklemek gerekir. Kardiak outputu ar t ı rmak 
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ŞekiI-5. Normal ve kollabe olan iki ayrı alveole IPPV uygu­
landığı takdirde (A) , normal olanı inspiryum ba­
şında gaz karışımı ile ekspanse olmaktadır (B). Kol­
labe alveol inspiryumun sonuna doğru artan basınç 
ile bir miktar ekspanse olur (C). Ekspirasyon sıra­
sında alveol yeniden kollabe olmakta ve gaz alışve­
rişi istenilen düzeyde sağlanamamaktadır. (Kirby 

~~~ R R 4 1 'den alınmıştır.) 

amacı ile doluş basınçlarını ar t ı rmak, yani hastaya 
fazla mayi vermek sakıncalıdır (31) 

P v 0 2 pulmoner arterden alınan kan örneği ile öl­
çülür (Şekil-6) . Normal değeri 40 mmHg olan P v 0 2 , 
tüm dokulardan gelen venöz kanın oksijen basıncıdır. 
Başka bir deyişle tüm dokular ın , arteryel oksijenin 
ne kadarını kullandığının bir göstergesidir. 

P v 0 2 değerleri kardiak output, arteryel oksijen 
satürasyonu ve hemoglobin konsantrasyonu ile direkt, 
doku oksijen kullanımı ile ters orantıl ıdır . P v 0 2 'nin 
düşük olması halinde kardiak output, arteryel oksijen 
satürasyonu ve hemoglobin değerlerini yeniden göz­
den geçirmek veya doku oksijen kul lanımında bir ar­
tış düşünmek gerekir. Nonspesifik bir gösterge olma­
sına rağmen P v 0 2 değerleri , arteryel oksijen transpor-
tu ve dokulardaki kullanımı arasındaki dengesizliğin 
en erken uyarıcısıdır (31). 

Hemoglobin konsantrasyonu ve oksijen satüras­
yonu, arteryel oksijen kontentinin ana belirleyici fak­
törleridir. Örneğin P a 0 2 ' i 60 mmHg olan bir şahısta 
hemoglobini 10 gr/dl 'den 14 gr/dl 'ye yüksel tmek 
oksijen kontentini % 40 kadar artırır. Öte yandan ay­
nı şahısta hemoglobin konsantrasyonunu sabit tutup, 

P a 0 2 i 60 mmHg 'dan 90 mmHg ya yüksel tmek ar­
teryel oksijen kontentini sadece % 10 artırır. 

Özetlenecek olursa A R D S ' l u bir hastada mekanik 
solunum ile P E E P uygulanıyorsa P a 0 2 , P a C 0 2 , kardi­
ak output, PCWP, P v 0 2 ve hemoglobin değerleri mut­
laka takip edilmelidir. Gereği halinde P E E P her 30-
60 dakikalık aralarla, 3-5 cm H 2 0 basınçlık artışlarla 
yeniden ayarlanır. P E E P seviyesi art ır ı ldıktan sonra 
yukar ıdaki parametreler yeniden gözden geçirilir. 
Kardiak outputta bir düşme olduğu takdirde doluş 
basınçları optimal seviyeye yükseltilmelidir. PCWP 
10 mmHg kadar yükseltildiği halde kardiak output 
hâ lâ yeterli değil ise pozitif inotropik destek başlan­
malıdır. P E E P , P a 0 2 60 mmHg'ya ulaşıncaya kadar 
artırılır (15 cm H 2 0 basıncı geçmemek kaydı ile). 
Bu seviyeye gelindiğinde F I 0 2 oranı yavaş yavaş dü-
şürülür. Bu arada hemoglobin konsantrasyonunun 
12-24 gr/dl civarında olmasına dikkat edilmelidir. 
Özellikle pozitif inotropik ajanları kullanırken bu 
ilaçların pulmoner dolaşım üzerine olan yan etkileri 
unutu lmamal ıd ı r (15, 23). 

Hastayı vent i la törden ayırma ve ekstübasyon kri­
terleri şöyle özetlenebilir (2, 25, 30): Arzu edilen 
F I 0 2 oranı ve P a 0 2 'na ulaşı ldıktan sonra I M V (In­
termittent Mandatory Ventilation) uygulanır . Dakika­
da 20 soluk hızı ile hastada P a C 0 2 45 mml lg ' n ın al­
t ında ve arteryel pH normal sınırlarda ise I M V tedri­
cen kesilerek mekanik solunuma son verilir. Entübe 
vaziyette oda havası soluyan hastanın 20 dakika so­
nunda P a 0 2 55 mmHg veya üstü, P a C 0 2 45 mmllg ' ­
nın al t ında, arteryel pH ve solunum hızı normal sınır­
larda o lduğu takdirde ekstübasyon yapılır (2, 25, 30). 

4. Komplikasyonlann önlenmesi: Ortaya çıka­
bilecek komplikasyonlarm önlenmesi en az A R D S ka­
dar önemlidir . Zaten mortalitesi yüksek olan bu tab­
loya ekstrapulmoner komplikasyonlann ilave olması 
ile morta l i té % 100'e yaklaşmaktadı r . 

Enfeksiyon en sık rastlanan komplikasyondur. 
Görülme oranı % 80 civarındadır ve mortal i té oranını 
10 misli artırdığı bildirilmektedir. Bell ve arkadaşları 
yaptıkları nekropsiler sonucunda bu hastaların % 40'-
ında şüphelenilmeyen major bir enfeksiyon odağının 
b u l u n d u ğ u n u göstermişlerdir . Kaybedilen bu hastala­
rın en az yans ında tanı konulabilse id i , etkin drenaj 
ile tedavi edilebileceği bildirilmektedir. Yapılan nek-
ropsilerin % 30'unda kan kültürleri negatif olarak göz­
lenmişt i r (4). Non-bakteremik klinik sepsis olarak da 
bilinen bu tabloda renal yetmezlik, trombositopeni, 
mental konfüzyon, gastrointestinal sistem kanamaları 
ve hipotansiyon gözlenmektedir . Bu hastalarda prog-
noz en az pozitif kan kültürü olanlar kadar kötü olm-
maktadı r (39). A R D S ' l u hastalarda en sık rastlanan 
enfeksiyon odaklan periton ve plevra boşluklarıdır 
(4). 

Enfeksiyonun önlenmesi aynı zamanda diğer 
komplikasyonlann da (multi organ yetmezliği) büyük 
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ŞC'LII-6. Arteryel, periferik ve karışık venöz kan ile yapılan oksijen çalışmaları. Arteryel kan gazları akciğerlerin fonksiyonu 
hakkında kıymetli bilgiler verir. Bazı hallerde perifere oksijen transportunda aksamalar olmasına rağmen PaC>2 yüksek 
gözlenebilir. PF.EP uygulanan hipovolemik ARDS'lu bir hastada kardiak outputun azalmasına rağmen Pa0 2 yüksek 
olması buna güzel bir örnektir. Bu durumda karışık (miks) venöz kan ölçümleri kardiak output hakkında bilgi verir. 
Düşük bir Pv0 2 aynı zamanda düşük bir kardiak outputu düşündürmelidir. Pv0 2 'nin 30 mmHg 'nm altına düşmesi ok­
sijen transportunda ciddi bir aksamayı düşündürmelidir. Pulmoner artere konan bir Swan-Ganz kateterinin yardımı ile 
kardiak output ve PCWP tayinleri de yapılabilir. SğA: sağ atrium, SğV: sağ ventrikül, SIA: sol ventrikül, S1A: sol atrium. 
(Bone RC 'den alınmıştır.) 

ölçüde gelişmemesini sağlar. Bu sebepten dolayı alın­
ması gereken tedbirler üç ana grupta toplanabilir (37): 

A) Doku harabiyeti olan hastalarda bakteryel 
invasyonun oluştuğu kritik dönemde uygun antibio-
tiklerin kullanılması. Kontamine dokuda antibiotik-
ler bakteryel yayı l ıma sadece ilk bir kaç saat iç inde 
etkili olduklar ı , daha sonraki sürelerde büyük bir 
fayda sağlamadıkları gösterilmiştir . Antibiot ikler 
preoperativ dönemde başlanıp , intraoperativ dönem­
de devam edilip uygun postoperativ d ö n e m d e kesilirse 
optimum etki sağlanmış olur. Antibiotikler özellikle 
yaralanma sonucu büyük doku kayıpları , kolon cerra­
hisi ve kalp-damar sistemi veya başka bir organda pro­
tez takıldığı vakit etkil i olarak uygulanmalıdır . 

B) Septik odağın erken drenajı en az uygun an-
tibiotik kullanımı kadar önemlidir . Vücut boşlukla-
r ındaki kolleksiyon veya apseler ultrasound ve eğer 
varsa CT skanning ile kolayca saptanabilir. Peritoneal 
ve mediastinal kontaminasyonlarda enfeksiyonun 

yaygınlaşmasına katkıda bulunan nekrotik dokuların 
temizlenmesi şart t ı r . Eğer bu gibi vakalarda yıkama 
yeterli olmuyorsa radikal cerrahi debridman gerekir. 

C) Yeterli intravenöz beslenme ve dolaşımın fiz­
yolojik şartlarda sağlanması ile organizma direncinin 
desteklenmesi. 

Enfeksiyon dışındaki komplikasyonlar ın önlene­
bilmesi için kardiovasküler, renal, gastrointestinal ve 
hepatik sistemlerin, koagülasyon mekanizmalar ının 
devamlı kontrol al t ında bulundurulması gerekir. A k ­
sama görülen organ sistemi erken dönemde desteklen­
melidir. 

A R D S ' d a n kurtulan hasların uzun süreli takiple­
rinde pek çok hastada bir kaç ay içerisinde egzersiz 
dispnesinin ortadan kalktığı , normal akciğer radyo­
gramlarının geri geldiği bildirilmektedir. Hastaların 
% 30'unda istirahat hipoksisi ve yans ında da diffüz-
yon kapasitesinde günlük yaşamı etkilemeyen azalma­
lara ras t lanmaktadır (1). 
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