gogus hastaliklar

Eriskinin Sikintili Solunum Sendromu

Bu deyimle, kisaca degisik nedenlerle (kardiak
olanlar hari¢) ortaya ¢ikan, yaygin akciger parankim
zedelenmesi ile birlikte bulunan, akciger 6demi anla-
silmaktadir. Diger bir tanimla, Eriskinin Sikintili So-
lunum Sendromu, daha 6nce hi¢ bir akciger ve kalp
sorunu olmayan sahislarda, akcigerlere yonelik trav-
ma sonucu olusan akut solunum yetmezligi tablosu-
dur. ESSS; progressif solunum sikintisi, oksijene di-
rencgli hipoksemi, kati akciger ve akciger radyografi-
sinde diffiiz konsolidasyon dortliisii ile karakterizedir.

[lk defa 1971 senesinde ESSS (ARDS = Adult
Respiratory Distress Syndrome) terimi Peety ve Ash-
baugh tarafindan kullanilmistir. Etyolojik faktorlere,
fonksiyonel, patolojik ve radyolojik oOzelliklere gore
ESSS'nun ¢esitli sinonimleri vardir. Bunlar:

Akut  akciger  yaralanmast  sendromu
Kapiller sizdirma  sendromu

Akut  solunum  yetmezligi sendromu
Eriskin  tipi hiyalin membran hastaligi
Hemorajik  akciger sendromu
Nonkardiojenik akciger ddemi
Postperfiizyon akcigeri
Postravmatik atelektazi
Progressif solunum  sikintist
Bronkopulmoner  displazi
Yag embolisi sendromu
Konjestif  atelektazi
DaNang akcigeri
Hemorajik atelektazi
Hipoksik

Oksijen  toksisitesi akcigeri

hiperventilasyon
Posttransfiizyon akcigeri
Progressif pulmoner konsolidasyon
Pulmoner mikroembolizm sendromu
Pompa akcigeri

Sok akcigeri

Travmatik  islak  akciger

(ESSS)
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Beyaz  akciger sendromu
Solunum  sikintisi  sendromu
Katr  akciger sendromu

Islak  akciger

Prematiirlerde ESSS'na benzer tablo meydana ge-
lir ki, buna Hyalen Membran Hastalig1 denir. Bu
hastalik neonatal §limlerin % 30'unun, prematiir ¢o-
cuk 6limlerinin % 50-70'inin nedenidir. Sebep olarak,
prematiir cocuklarda olusan pre veyapostnatal hipok-
siye bagli bir surfaktant yetersizligi diisiinilmektedir.
Surfaktant eksikliginde, akcigerlerin ekspansiyonu
azalmakta ve bu nedenle hipoksi yani solunum yeter-
sizligi meydana gelmektedir. Alveol membran: hiyalin
tiirtinde eozinofilik bir materyalle kaplanmistir. Akci-
ger grafisinde retikiilonodiiler golgeler vardir. Olen go-
cuklarin akcigerlerinden hazirlanan ekstrelerde ¢ok
yiksek bir ylizey gerilimi tesbit edilmistir. Ayrica al-
veollerin ¢ogunun kollabe oldugu gorilmistir. Pre-
matiirlerde primer olarak hadiseden sorumlu olan
surfaktant eksikligidir, fakat eriskinlerde meydana
gelen benzer tabloda surfaktant azalmasi sekonder
olarak gelisir ve gogiis duvar1 kompliansi azalir, yani
akciger katilasir.

ESSS ¢esitli ajanlar ve mekanizmalar tarafindan
meydana gelen akut akciger hasari neticesinde olusan
bir sendromdur. Bu sendroma sebep olanlar:

1- Hemorajik ve septik sok,

2- Enfeksiyonlar,
a) Gram negatif sepsisler
b) Viral ve bakteriyal pnémoniler

c¢) Pneumocystis carinii

3- Travma,
a) Yag embolisi
b) Akciger kontiizyonu

¢) Toraks dis1 yaralanmalar

sAtatiirk On. Tip Fak. Gogiis-Kalp-Damar Cerrahisi Anabilim Dali Ogretim Uyesi
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4- Serebrovaskiiier hastaliklar ve travma,

5- Likid aspirasyonm.
a) Mide muhteviyat1 aspirasyom1 (Mendelson sen-
dromu)
b) Tatli ve tuzlu su aspirasyomi
c¢j Uidrokarbonlu sivilarin aspirasyonu

6- Asirt dozda iki¢ kullanimi,
a) Metadon
b) Propoxyphene
c) Salisilatlar
d) Ethylchlorvinil
e) Barbitiiratlar
f) Eroin
g) Paraquat

7 - Toksin inhalasyonu,
a) Yiksek konsantrasyonda oksijen
b) Duman

c¢) Koroziv ajanlar

8- Hematolojik nedenler,
a) DIC
b) Massif kan transfiizyonu

c) Lokosit transfiizyonu

9- Mctabolik nedenler,
a) Pankreatit
b) Uremi
10- Digerleri,
a) Lenfanjitis karsinomatoza
b) Postkardioversiyon
c) Akut 16semi
d) Amniyotik sivi embolisi
e) Bobrak transplantasyonu ve diger cerrahi uygu-
lamalar
f) Eklampsi
g) Radyasyon pndomonitisi
h) Hava embolisi
1) Yaniklar

FIZYOPATOLOJI

Genel olarak akciger O0demi asagida belirtilen
nedenlerle olusur:

1. Pulmoner kapiller basing artisi,
Plazma onkotik basincinda azalma,

Negatif interstisiyel basing¢ta artma,

Sl

Alveokapiller membranm permeabilitesinin
artmas1 veya bozulmasi,

5. Lenfatik yetersizlik,

6. Bilinmeyen mekanizmalar.

Kalp dis1 nedenlerle meydana gelen akciger ode-
minin biyik ¢ogunlugu, alveokapiller membranin ze-
delenmesi, sivi ve katilara karsi permeabilitenin
artmast neticesinde olusur. Alveol epitelinin ve kapil-
ler endotelinin zedelenmesi fizik ve kimyasal ajanlar
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tarafindan olustumlmaktadir. Bu vakalarda akciger
0demi tamamiyle sol ventrikiil yetersizligi bulunma-
dan, normal pulmoner kapiller basin¢ diizeyinde, ka-
piller ve endotel hiicrelerinin zedelenmesi sonucu
ortaya ¢ikmaktadir. Pulmoner kapiller basincin nor-
mal olmasi, kardiak 6demlerden ayrilmasi ac¢isindan
6nemli bir bulgudur.

ESSS'da akcigerlerde olusan olaylarin patogenezi
kesinlik kazanmamistir, fakat bir¢ok faktorler ileri
stiriilmektedir. Tip 1 ve 2 pndmositlerde, entotelyal
hiicrelerde, makrofajlarda ve akciger stromasinda
ilerleyici hiicresel harabiyet ile interstisiyum ve alveol-
lere s1v1 sizmas1 mevcuttur. Kisa zaman sonra da harap
olmus hiicreler lizerinde fibrin ve kollajen birikimi
olusur.

Alveokapiller membran g¢esitli nedenlerle zede-
lendigi zaman perméabilité artis1 ve buna bagli ekstra-
vazasyon olusmaktadir. Bunun sonucu 6dem, hemo-
raji, ylizeyel gerilim artmas:t ve konjestif atelektazi
gelismektedir,

Alveokapiller membrandaki harabiyetten, fonksi-
yonel ve anatomik bozukluklardan kimyasal bazi
maddelerin  sorumlu oldugu kabul edilmektedir. Bu
maddeler; l1okositlerden salinan lizozomal enzimler
(proteaz ve superoksitler), endotoksinler, aktive ol-
mus plazma komplemani, koroziv kimyasal maddeler,
trombositlerden salman tromboksan, enzimler, ¢ok
¢esitli vazoaktif ajanlar ve DIC driinleridir.

ESSS'da tesbit edilen bagslica hematolojik bozuk-
luklar; DIC, trombositopeni ile Faktor VIII antijeni-
nin ve plazmada ¢dziinmiis fibrin kompleksleri seviye-
lerinin yiiksek bulunmasidir. DIC, ESSS'nun major
patogenetik belirtisi olarak kabul edilir. Anormallik
baslica mikrosirkiilasyonda meydana gelir. Pulmoner
mikrosirkiilasyonun asir1 obstriksiyonu interstisiyel
6dem, alveoler hemoraji, atelektazi ve hiyalen mem-
bran tesekkiilii ile sonug¢lanan kompleks olaylar serisi-
ni baslatir.

ESSS'nun patogenezi kompleks ve multifaktoriel
olmasina ragmen, pulmoner dolasimdaki anormallik-
ler birbirine benzemektedir. Bunlar; pulmoner vendz
dolgunluk, kapiller konjesyon, fibrin trombosisi, en-
dotelyal hiicre hasar1 ve vaskiiler nekrozdur. Bu sen-
dromdan o6lenlerin  pulmoner arterlerinde yaygin
trombotik tikanikliklar tesbit edilmistir. Vaskiiler
tikanikliklar, 6nce vazoaktif mediatorlerin roli ile
gecici vazokonstriksiyon, 2-5 giin sonra da vaskiiler
trombosis seklinde gelisir.

Aynca pulmoner vaskiiler ¢apta da azalma tesbit
edilir. Bunun dogrudan ve dolayli bir¢ok nedenleri
vardir. Dogrudan nedenler; embolizasyon, vazokon-
striksiyon, endotelyal hiicre sismesi, endotelyal hiicre
nekrozu ve intravaskiiler trombosisdir. Dolayli neden-
ler ise; interstisiyel 6dem, artmis interstisiyel basing,
aiveoler nekroz, aiveoler hiicre 6demi, aiveoler hiicre
hiperplazisi ve ekstravaskiiler kollajen depolanmasidir.
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Endotel ve epitelde
permeabmte artmast

Overhidmsyon
lntershswei ve alveoler odeme

Alveolokapitler membranin harad oimas

€ Yijksek 0; Kensantrasyonu
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Alveoler

Artmis FR C

Alveolde asiri Sisml‘// o

ve/veya havayolu kapanmasi
veya doralmast

’mtrupplmoner shunt
kompliansda azalma W

> Surfaiktan azalmasi

Sekil - 1. ESSS fizyopatolojisi sekilde goriildiigii gibi 6zetlenebilir.

Connell ve arkadaslar:
kalmis kopeklerin akcigerlerinin ultrastriiktiirel ince-
siddetli
gi¢ degisikliginin trombosit adezyonu ve agregasyonu
oldugunu bulmuslardir. Bu agregatlara daha sonra 16-
kositler de ilave olur ve bunlar pulmoner mikrosirkii-
lasyonda siddetli Tikanma-

dan hemen sonra damar endotelinin sismesi ve parcga-

hemorajik soka maruz

lenmesinde, hipovolemiyi takip eden baslan-

tikanmaya sebep olurlar.

lanmas1 meydana gelir.

ESSS'nun fizyopatolojisinde yer alan surfaktant-
ta azalma, genellikle olayin baslangicindan 18-36 saat
sonra meydana gelir. Tip 2 alveoler epitel hiicrelerinin
hasanna veya kimyasal degisikliklere bagli olarak sur-
faktant eksikligi Surfaktantlar,
yizey gerilimlerini, ylizeyin darahp genislemesine go-
re, azaltip ¢ogaltabilen maddelerdir. Bu maddenin
yapist kesinlikle bilinmemektedir. Herhangi bir neden-
le surfaktant bozulursa akcigerler

olusur. alveollerin

sentezi sertlesir,

yani komplians diiser, atelektazi alanlan olusur ve al-

veoller transiida ile dolar.

Surfaktant eksikligine bagli olusan atelektaziler
ESSS'nun en goéze c¢arpan fizyopatolojik durumudur.
Atelektazilere ragmen kan
oksijen tedavisi
miye sebep olan "venoarteryal sant etkisi"

akiminin devam etmesi
neticesinde, ile diizelmeyen hipokse-
meydana

gelir. Boylece gaz degisimi ileri derecede bozulur.

ESSS'da karakteristik
pulmoner mikrovaskiiler yatakta perméabilité degisik-
ligi ile karakterizedir. Kardiyojenik 6dem ESSS'na
ek olarak klinik ve fizyolojik tablolar gdsterir. ESSS
siphe edilen hastalarda pulmoner arteryal ve wedge

pulmoner o6dem, olarak
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basinci Swan Ganz kateteri ile 6lgiilmelidir. Bu 6l¢ii-
eger kardiak dekom-

pansasyon mevcutsa hasta dijitalize edilmelidir.

miin terapodtik 6nemi de vardir,

ESSS'da
S1V1,

kapiller artmasi netice-
proteinler ve
siyel sahaya gecer. Alveollere de sizan bu materyaller

mevcut surfaktani harab ederler ve alveollerin i¢i pro-

perméabilité

sinde hiicresel elemanlar intersti-

teinler zengin 6dem sivist ve siklikla eritrositlerle do-
lar. Alveoldeki fibrinin organizasyonu ile de hiyalen

membranlar meydana gelir.

PATOLOJI

ilk 12 saat: 50-100 milimikron ¢apindaki arte-
riollerde fibrin mikroembolisi.

12-24 saat: Perivaskiiler interstisiyumu ve alve-
oler ¢eperleri etkileyen interstisiyel 6dem.

24-48 saat: Makroskopik olarak akcigerler agir,
havasiz, hemorajiktir ve karaciger gibi gozikiir. Mik-
roskopik olarak kapiller konjesyon, yaygin interstisi-
yel ve intraalveoler bol proteinli 6dem ile yaygin mik-

roatelektaziler gozlenir.

5-7 giin:
soluk bir

Daha 6nceki hemorajik goriiniim grimsi
renkle yer degistirmis olmasina ragmen,
Mikros-

kopik olarak alveoller i¢indeki proteinli ddem sivisi

kaoaca akcigerler naia agir ve navasizdirlar.
azalmistir. Ancak alveoler duktuslar ve alveoler sak-
kuslarda yaygin hiyalen membran tesekkiilii meydana
gelmistir. Alveol hiicreleri hipertrofik ve hiperplazik-

tirler. Erken fibroblastik proliferasyon ve kollajen
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birikmesi olabilir. Yaygin bronkopnomoni sahalari
da gozikebilir.

7-14 gin: Kabaca akcigerler yine agir ve hemen
hemen havasizdir. Interstisiyel ve alveoler komparti-
manlarda siddetli Fibroblastik proliferasyon gézlenir.
Gram negatif organizmalarla olusan enfeksiyonlar ne-
ticesinde doku nekrozu ve mikroabseler sik goriiliir.

KLINIK

Klinik goérinimi oldukga farklilik arz eder, genis
spektrumlu bir gériiniimii vardir. {1k 12-24 saatte hig
bir semptom olmayabilir. En erken olarak dispne ve
hiperpne ortaya g¢ikar. Baslangigta kum, sonra sekon-
der enfeksiyonlar nedeniyle yas Okstrik mevcuttur.
Akcigerlerin dinlenmesinde duyulan railerin siddeti
ve yayginlig1 gittikge artar. Hadise ilerledikge hipoksi-

ye ait bulgularla eger karbondioksit retansiyonu olu-
sursa buna ve asidoza bagli bulgular tabloya eklenir.

LABORATUAR

Rutin laboratuar testleri tanida degerli olmamak-
la birlikte kan gazlan analizinde agir hipoksemi bulu-
nur. Hadise ¢ok ilerlememisse hipokapni, ileri safhada
ise hiperkapni bulunur. pH normal veya yiiksektir, an-
cak karbondioksit retansiyonu olusursa asidoz ortaya
¢ikar.

Radyolojik olarak Kerley ¢izgileri en erken safha-
da ortaya ¢ikar. Perihiler bolgelerde daha fazla olmak
iizere bilateral, diffiz nodiiler opasiteler gézlenir. Bu
goriiniim, kalp buyukliginin genellikle normal olmas:
ve vaskiiller diskrepensinin olmamasi hali harig,
kardiak orjinli yamali akciger 6demine benzer. Ileri
sathada homojen konsolidasyon olusur ve siklikla tab-
loya siiperempoze olan gram negatif bir enfeksiyon
nedeniyle bu konsolide sahalar iginde mikroabseler
gozlenir.

KOMPLIKASYONLAR

Esas tablo solunum yetmezligi oldugundan, solu-
num yetmezliginde goérdiigimiiz her tirli komplikas-
yona ilaveten tedaviye ait komplikasyonlar da goriile-
bilir. Tedaviye ve solunum yetmezligine ait kompli-
kasyonlar1 sdyle siralayabiliriz:

A) Kardiovaskiiler komplikasyonlar,

1— Hipotansiyon (Mekanik respirator kullanimi,
hipopotasemi ve hipoksiye baglidir)

2— Hipertansiyon (Arteryal karbondioksit parsi-
yel basincinin yiikselmesine bagli refleks vazokon-
striksiyon nedeni ile)

3— Kardiak debide azalma (Respiratoriin basin-
cinin ayarlanamamasi ve buna bagli olarak vendz doé-
niisiin sekteye ugramasindan)

4— Ritm bozukluklar1 (Hipoksi, hiperkapni ve
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asidoz miyokardm irritabilitesini artirarak en hafifin-
den en agirina kadar degisen ritm bozukluklanna
yol agabilmektedir. Bu hastalar dijitale ¢ok duyarh
olduklarindan ritm bozukluklari buna da bagli olabi-
lir)

5— Pulmoner tromboembolizm (Hastalarin yata-
lak olmalari, hipoksi ile asidoza bagli polisitemi riski
artirmaktadir)

B) Gastrointestinal sistem komplikasyonlari
1— Hematemez, melena
2- Respiratorlere bagli mide dilatasyonu

3~ Hipokalemiye bagli ileus

C) Elektrolit ve sivi dengesizligine baglh
komplikasyonlar

1— Su retansiyonu
2— Hiperpotasemi
3— Hipopotasemi
4— Hipokloremi

5— Hiponatremi

6— Metabolik asidoz
7— Metabolik alkaloz

D) Nérolojik komplikasyonlar

E) Pulmoner komplikasyonlar

Trakeotomi, entiibasyon, yiiksek doz oksijen in-
halasyonu nedeniyle olusan iatrojenik komplikasyon-
lara ilaveten, mekanik ventilasyon ve PEEP uygulan-
mast esnasinda pndémotoraks, pnémomediastinum
gelisebilir.

F) Diger komplikasyonlar

1— Glomeriil filtrasyonda azalma ve neticesinde
azotemi

2— Anemi (0zellikle kanamali ve sepsisli olan-
larda)

3— Asidoza ve hipoksiye bagli polisitemi.

TEDAVI

Tedavi nonspesifiktir. Artmis alveolokapiller per-
meabilitenin neden oldugu pulmoner 6dem igin ger-
¢ek olarak spesifik herhangi bir tedavi yoktur. Mem-
branda lezyon olustugu zaman tedavi bu lezyonun
sonuglarint her ne kadar degistirebilse de, herhangi
bir ilag veya bagka bir yaklasim ESSS'nun dogal sey-
rini diizeltemez. Aksine yapilan tedavi girisimlerinin
lezyonun etkilerini kotiilestirebildiklerine dair bir ¢ok
kanitlar vardir. Ornegin asir1 hidrasyon, yiiksek kon-
santrasyonda oksijen inhale ettirilmesi ve ventilator

setlerinin hatali seg¢imi.
Tedavide amag¢ gaz degisimini ve pulmoner
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vaskiiler basinglar1 normal diizeyde devam ettirmektir.
Ayni zamanda solunum gii¢liigli sendromunu baslatan
ve artiran faktorierle de miicadele edilir. Eger sepsis
varsa gerekli antibiyotik verilmelidir. Sepsiste bilinme-
yen bir nedenle myokard giiciiniin azalmasi ile birlikte
alveolokapiller zarin gegirgenliginin artigi, beraberce
akciger 6demine neden olmaktadir. Bu durumda yiik-
sek doz antibiyotige ilaveten solunumun desteklen-
mesi, kortikosteroid ve gerekli hallerde pozitif inotro-
pik ilaglarla tedavi edilebilir.

Solunum yetmezligini baslatan ve artiran olaylar-
la miicadeleden sonra esas tedavi yapilir. ESSS'nun
bir¢ok nedenleri olmasina karsilik tedavi hepsinde
aynidir. Amag arteryal kan gazlarini, asid-baz dengesi-
ni dizeltmektir. Gaz aligveriginin minimal kanit
arteryal kan gazlari tayinidir. Bu da klinik olarak nor-
mal etraf sicakligi, normal idrara ¢ikma, normal arter-
yel tansiyon ve kalp hizinin diisiitk olmasi ile anlasilir.

ESSS'u gelisme riski olan hastalar siklikla hipo-
tansif ve idrar debisi diisiik hastalardir. Bu durumda
damardan sivi verilmesi gerekmektedir. Fakat sivi
miktar: ¢ok iyi kontrol edilmeli ve asir1 yiiklenmeden
kaginilmalidir. Béyle hipotansif, oligiirik kisilere Do-
pamin infiizyonu yapilabilir.

Bu hastalarda en 6nemli problemlerden birisi hi-
poksidir. Hipoksinin tedavisinde de bir numarali ilag
oksijen inhalasyonudur.
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ESSS olusmus hastalar ¢ogu kez bilinglerini yi-
tirmis olabileceklerinden, baslangi¢ta mekanik venti-
lasyon uygulanmas: gerekebilir. Bu durumda volim
ventilatorleri, basing ventilatorlerine tercih edilmeli-
dir ve tidal volim normal voliimden fazla olmalidir.
Bu kosullarda da hipokside diizelme olmazsa PEEP
uygulanmalidir.

ESSS'lu hastalarda kortizon uygulanmas: hastali-
gin erken donemlerinde etkili olmaktadir. Siire ve ve-
rilme siklig1 yoniinden kesinlik mevcut degildir.

Diiiretikler daha ¢ok fazla sivi yiiklenmis ve kalp
rahatsizlig1 bulunan, erken teshis edilmis vakalarda
yararli olmaktadir. Bu amacgla en ¢ok Furosemid ve
Edekrin kullanilmaktadir.

Solunum yollarindaki hipersekresyon, bronko-
spazm ve pulmoner enfeksiyonlar ile miicadele edil-
melidir.

Bu hastalarin tedavisinin ve izlenmesinin yogun
bakim {nitelerinde yapilmasi gerekmektedir. Hasta
elektrokardiografik monitéore baglanmali, devamli kan
gazlan bakilmali ve mekanik ventilatorler tecriibeli bir
ekip tarafindan hastaya uygulanmalidir.

Tam gelismis ESSS'lu hastalarda prognoz iyi de-
gildir. Oliim orani % 50'dir. Venoarteryal sant kalp
debisinin % 60'dan fazla ise prognoz kotidiir. Sokun
mevcudiyeti de prognozu koétilestirir.
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