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Akciger 6demi akciger interstisyel dokusu ya da
alveollerinde anormal stvi1 birikimi nedeni ile olusan
bir patolojidir. Akut gelisen bu patoloji, genellikle
hastalarda soluk alamama, bogulma ve gogiiste sikisma
hissine yol acabilir; dogru tan1 konulup acil tedavi
yapilmazsa oliimle sonuclanabilir. Sebebine
bakilmaksizin, son mekanizma alveolo-kapiller
membran vasitasi ile kandan interstisyuma -ve bazen
alveollere- gecen s1vi miktarinin, buralardan kana ve
lenfatik sisteme geri donen sivi miktarindan fazla
olmasidir. Olusum mekanizmasinin belirlenmesi
tedaviyi onemli 6l¢iide etkilediginden, akciger 6deminin
patofizyolojisine ayrintili olarak egilmek faydali
olacaktir.

Patofizyoloji

Alveoller ile kan kapillerleri arasinda yer alan membran,
akcigerlerdeki sivi sirkiilasyonunda 6nemli bir yer
tutar. Akcigerler, ¢ok biiyiik bir yiizey alani ile 6nemli
miktardaki kan1 barindirabilmektedir. Kan damarlari
ile interstisyel doku arasindaki siv1 alis verisi Starling
denklemi ile agiklanabilmektedir.

Qf=Kf[Pc-Pi)-s(c-i)]

Bu denklemde Qf net filtre olan s1vi miktari, Pc kilcal
damarlardaki hidrostatik basing, Pi interstisyel dokudaki

hidrostatik basing, ¢ kilcal damarlardaki protein ozmotik
basinci, i ise interstisyel dokunun protein ozmotik
basincidir. Denklemde 6nemli olan iki adet katsay1
vardir: Bunlardan Kf kilcal damar duvarlarinin sivi
gecirgenlik kapasitesini gosteren filtrasyon katsayisi,
s ise kilcal damar duvarlarinin proteinlere olan
gegirgenligini gosteren refleksiyon katsayisidir. Ideal
bir yari-ge¢irgen membranda 1 olan normal akcigerde
0.7-0.8 civarindadir. Odem olusumu gibi sivi
filtrasyonunun ¢ok arttigr durumlarda protein gegisi
diftizyondan cok siviya bagimli konveksiyon
mekanizmasi ile olur ve nerede ise Qf ile dogru
orantilidir. Damar dis1 akciger sivisinin olusumunda
g0z Oniine alinmasi gereken bir diger etken de lenf
akisidir. Normal akcigerde saatte 10-20 mL olan bu
akig gereginde artarak interstisyel sivi ve protein
miktarini sabit tutmaya yaramaktadir.

Qf’in artmasina sebep olan her tiirlii degisikligin,
interstisyel dokudaki sivi miktarini arttirarak 6dem
olusumuna sebep olabilecegi asikardir (Tablo I).
Klinikte karsilasilan hastalik durumlarinda her ne kadar
cogu zaman kesin sinirlar ile ayrim s6z konusu
olmayabilirse de genelde 6dem olusumu i¢in iki ana
mekanizma one siiriilmektedir: Yiiksek basingl
(kardiyojenik) akciger 6demi ve gegirgenlik artisi
nedeni ile olusan (non-kardiyojenik) akciger 6demi
olarak iki baglik altinda bu mekanizmalar incelenebilir:

Tablo I: Starling denkleminde pulmoner édem gelisimi ile iliskili olabilecek degiskenler

Degisken Degisiklik Klinik Ornekler
S $ ARDS
Pc 1 KKY, pulmoner vendz HT*, voliim yiiklenmesi, HAPE- NPE
Pi S Ust solunum yolu obstruksiyonu, re-ekspansiyon pulmoner 6demi
Tc S Siddetli hipoalbuminemi
i 1 Bilinen 6rnek yoktur

ARDS': Akut solunum sikintist sendromu, KKY: Konjestif kalp yetersizligi, HAPE: High altitude pulmonary edema — yiiksek rakimla iliskili akciger édemi, NPE: Nérojenik

akciger odemi. *:Pulmoner vendz hipertansiyona yol agan tiim kalp kokenli patolojileri icerir. (from Chakinala M, Daniel P.S., Pulmonary Edema, Fishman’s Manual

of Pulmonary Diseases and Disorders, 2002)
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Starling denklemine gore kapiller basincin (Pc) artisi
ile interstisyuma net sivi gegisi (Qf) artmaktadir.
Kapiller basin¢ pulmoner vendz basing ve pulmoner
arter basincinin orta noktasindaki basingtir ve her
ikisine de bagimlidir. Klinikte pulmoner arter
kaniilasyonu i¢in kulanilan bir kateter ile pulmoner
akim tikanarak elde edilen pulmoner arteryel kama
basinci (PAKB) yardimi ile pulmoner ventz basing
yaklasik olarak elde edilir. Kalp kokenli akciger
o0deminde sol atrium basing artis1 ve bunu izleyen
pulmoner vendz basincinda artis ortak bir patofizyolojik
noktadir. PAKB artisina bagl olarak Pc de artmaktadir.
Normalde 8-12 mmHg civarinda olan Pc’nin 28 mmHg
civarindaki net kolloid onkotik basincini agmasi ddem
olusumu icin gereklidir. Kardiyojenik akciger 6deminde
olciilen PAKB nin tipik olarak 18 mmHg iizerine ¢iktig1
gozlenmektedir.

Kardiyojenik akciger 6demi gelisiminde sol atrium
basincini arttirarak PAKB ve dolayisi ile Pc artigina
yol agabilecek etyolojik faktorler arasinda en sik olarak
rastlanani sol ventrikiil sistolik ya da diastolik fonksiyon
bozuklugudur. Kalp yetersizliginin kotiilesmesi sonrasi
gelisen akut akciger 6demi kalp kokenli akciger
o0demine yol agabilir. Kétiilesmenin altinda tuzdan
fakir rejime veya tedaviye uyumsuzluk gibi hasta ile
iligkili nedenler olabilecegi gibi, miyokard iskemisi,
valviiler bir patolojide ilerleme, tasiaritmi ya da
bradiaritmi, atriyum fibrilasyonu sonucu atriyal
sistolinin etkisini kaybetmesi, ani ard-yiik artiglar
(kontrolsiiz sistemik arter hipertansiyonu, hipertansif
kriz) gibi nedenler de olabilir. Altta yatan bir sol
ventrikiil fonksiyon bozuklugu olmasa bile bu sayilan
nedenlere bagl kardiyojenik akut akciger 6demi
gelisebilir.

Klinik

Altta yatan neden ne olursa olsun gelisen sol atrial
basing artis1 dolayist ile kiiclik pulmoner damarlarin
distansiyonu ve normalde acik olmayan damarlarin
dolasima katilmast (“recruitment”) olarak
ozetlenebilecek akciger degisiklikleri, akciger 6demi
gelisiminin ilk safthasini olusturur. Bu durum eforla
soluk darlig1 ve kapali olan hava yollarinin a¢ilmasina
bagli hafif inspiratuar raller disinda klinikte belirgin
bir degisiklige yol agmaz.

Bir sonraki safha interstisyel 6demin gelisimidir.
Pulmoner kapiller basincta artis dolayisi ile pulmoner
lenf akisi ile uzaklastirabilen miktardan daha fazla
stvinin interstisyel dokuya gegmesi soz konusudur. Bu
durum kendini teleradyogramda hiler golgelerin
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demarkasyon c¢izgilerinin kaybolmasi ve
bulaniklasmasi, pulmoner vaskiiler golgelerin
keskinligini yitirmesi ve interlobiiler septalarin
kalinlagsmas1 (Kerley B ¢izgileri) seklinde gosterir
(Sekil 1). Interstisyel dokudaki bu fazla sivi nedeni ile
ozellikle akcigerlerin alt kesimlerinde yer alan kiiciik
hava yollarimin liimenlerinde basi sonucu daralma ve
refleks bronkokonstriksiyon olusabilir. Vantilasyon ile
perfiizyon arasindaki uyumsuzluk nedeni ile hipoksemi
olusur. Muhtemelen interstisyumda yer alan gerilmeye
duyarl reseptorlerin 6dem ile uyarilmasi ve hipoksemi
sonucu takipne olusur.

Sekil 1: Interstisyel akciger Gdeminde, interlobiiler septalarin

kalinlasmast ile olusan Kerley-B ¢izgileri (ok ile gosterilmistir)

Akciger 6demi gelisiminin son safhasi, sivinin ve
beraberinde c¢ektigi serum proteinleri gibi molekiillerin,
interstisyel dokudan alveollerin igerisine gegmesi ile
olusur. Gaz degisimi bu esnada ciddi sekilde bozulmaya
ugrar ve siddetli hipoksemi, takipne ve hipokapni
geligir. Alveollerin icerisine dolan s1v1 pembe renkli,
az miktarda kan igeren kopiiklii balgam seklinde biiyiik
hava yollarina dolabilir ve ekspektore edilebilir. Bu
sathada hiperkapni goriilmesi ya eslik eden bir akciger
patolojisini ya da solunum kaslarinin yorulmasi sonucu
gelisen terminal solunum depresyonunu diisiin-
diirmelidir. Teleradyogramda klasik olarak “geyik
boynuzu” seklinde tarif edilen ve hiler bolgelerden
baglayan cift tarafli opasiteler mevcuttur (Sekil 2).
Altta yatan kalp hastalifinin etkileri de gozlenebilir.
Kalp/gogiis oraninda kalp lehine artis mevcut olabilir.
Altta yatan kalp hastaligina bagli (mitral
darligi/yetersizligi: sol atriyum biiylimesi, sistemik
arter hipertansiyonu, aort darligi, aort yetersizligi, dilate
ya da iskemik kardiyomiyopati sonucu sol ventrikiil




hipertrofisi ya da dilatasyonu vb.) degisiklikler de
gozlenebilir.

b *'I
Sekil 2: Akciger ddemi: “geyik boynuzu” geklinde, hiler bolgelerden
baslayan ¢ift tarafli opasiteler

Kalp yetersizliginin temel belirtilerinden olan ortopne
ve paroksismal gece dispnesi akciger 6deminin gelisimi
esnasinda da goriiliir. Ancak akciger 6demi esnasinda
pulmoner kapiller hipertansiyon ¢ok daha hizli ve
siddetli olarak gelisir. Genellikle soluk darlig1 ¢ok
siddetli olarak ve aniden/kisa zaman i¢inde olusur.
Hasta oksitirmekte, muhtemelen de pembe kopiik
seklinde kan iceren balgam c¢ikarmaktadir. Bogulma
hissi, stirekli olarak oturma ya da ayaga kalkma seklinde
yerinde duramama sik goriiliir. Takipne, ajitasyon,
giiriiltiili solunum, uzaktan dahi duyulabilen
inspirasyon ve ekspirasyon esnasinda fokurdama
seklinde solunum sesleri tipiktir. Hasta terlemektedir
ve diisiik kalp debisi sonucu artmig sempatik aktivite
yiiziinden deri soguk ve siyanotiktir. Eger miyokard
iskemisi etyolojide yer aliyor ya da eslik ediyor ise
baski tarzinda siddetli prekordial gogiis agrist mevcut
olabilir.

Oskiiltasyon esnasinda akcigerlerin bazal bolgelerinden
baglayan ancak giderek tiim akciger sahalarina dogru
yayilan inspiratuar raller tipiktir. Ancak ronkus,
wheezing ve ekspiratuar rallerin de duyulabilecegi
unutulmamalidir. Genelde kalp seslerini ayirt etmek
cok giictiir. Eger miimkiin olursa S3 duyulmasi, P2’de
siddetlenme olmasi beklenir. Ayrica altta yatan kalp
hastaligina bagh iifiiriimler ya da ek sesler duyulabilir.
Sayet eslik eden kardiyojenik sok mevcut degil ise
sistemik kan basinci genellikle yiiksek bulunur. Bunun
nedeni artmig sempatik aktivite olabilir. Sistemik
arteryel hipertansiyonun bir neden mi yoksa sonu¢ mu
olduguna hasta stabilize edildikten sonra goz dibi gibi
hedef organ hasari incelemeleri ve kan basinci takipleri
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sonrasi karar vermekte yarar vardir.

Ayirict Tam

Tedavi agisindan 6nemli farklar bulundugu icin ayirici
tanida Oncelikli olarak siddetli bronsial astim yer
almaktadir. Her iki durumda da siddetli soluk darligs,
yatay konumda kalamama, kalp oskiiltasyonunu
giiclestiren yaygin wheezing olabilir. Genelde astim
atag1 esnasindaki hipoksemi, siyanoz yaratacak kadar
siddetli degildir. Kardiyojenik akciger ddemi esnasinda
inspiratuar raller de duyulur. Kalp sesleri ayirt
edilebilirse S3 galosu duyulabilir. Perkiisyonda matite
alinabilir. Astim ataginda ise gogiis genelde
geniglemistir ve perkiisyonda hiper-rezonans mevcuttur.
Yine astim ataginda aksesuar solunum kaslari
kardiyojenik akciger 6deminden ¢ok daha yogun sekilde
ve ozellikle de ekspiryum esnasinda kullanilir.
Biitiin bunlarin disinda hastanin daha 6nceden astim
atagi gecirip gecirmedigi, kullandig1 ilaclarin tipi,
kronik kalp yetersizligi olup olmadig1 gibi hikayeden
elde edilebilecek veriler ve hasta goriildiigli esnada
akut bir kardiyak hadiseyi diisiindiirecek bulgular olup
olmamas1 ayirict tanida degerlidir. Bu acidan
elektrokardiyogram (EKG) ve kardiyak enzim degerleri
(CK-MB/CPK, Troponin T, Troponin I vb), kalp
yetersizliginin serum belirtecleri (b-natriiiretik peptid),
teleradyogram goriintiisii, elde var ise ekokardiyografi
incelemesi ayirict tani igin degerlidir. Altta yatan akut
miyokard infarktiisii, miyokard iskemisi, kapak
hastalig, ritim bozuklugu, gibi faktorlerin belirlenmesi
tedavi acisindan da ¢ok 6nemlidir. Eger ayirici tanida
problem var ise akim ile yonlenen Swanz-Ganz kateteri
gibi bir ara¢ ile PAKB’nin 6lgiilmesi yerinde olur.
Akciger 6deminin tipik belirtileri ile beraber PAKB nin
25 mmHg iizerinde dl¢iilmesi kardiyojenik akciger
odemini kuvvetli olarak diisiindiiriir.

Kalp kokenli akciger 6demi ile kalp dis1 nedenlere
bagli gelisen akciger Oodeminin ayriminda
kullanilabilecek basit parametrelerin karsilastirilmasi
Tablo II’de verilmistir.

Tedavi

Kardiyojenik akciger 6deminin tedavisinde iki temel
yaklasim mevcuttur. Bunlardan ilki altta yatan nedenin
ve klinik durumu kétiilestirici faktorlerin tedavisi,
ikincisi ise hemen her hastaya uygulanan standart
tedavidir. Bu iki yaklagimin beraber kullanilmasi
gereklidir. Cok belirgin bir etyoloji yok ise oncelikle
hastanin hemodinamik olarak olarak stabilize edilmesi,
non-invazif ya da invazif mekanik solunum destegine
ihtiyac1 olup olmadiginin acil olarak belirlenmesi
gereklidir. Etyolojiye yonelik daha ayrmtili inceleme




B IKITIMUR ve ark.

Tablo I1: Kardiyojenik/non-kardiyojenik akciger ddeminin ayirict tanisi

Astimda atak kavrami ve tedavi yaklagimi

Kardiyojenik Akciger Odemi Non-kardiyojenik Akciger Odemi
Hikaye
Akut kardiyak hadise Genelde vardir Sik degildir
Fizik Muayene
Kalp debisi Diisiik debi (perifer soguktur) Yiiksek debi (perifer sicaktir)
S3 galo +) (-)
Juguler ven dolgunlugu (+) (-)
Raller Inspiratuar/ince Kaba
Kalp dis1 altta yatan durum Genelde yoktur (+)
Laboratuar
EKG Iskemi/infarktiis olabilir Genelde normaldir
Kalp enzimleri Yiiksek olabilir Genelde normaldir
PAKB >18 mmHg <18 mmHg
(Odem sivi/serum protein <0.5 >0.5
PAKB: Pulmoner arteryel kama basinci. (Kaynak 4’ den alinmigtir)
daha sonra da yapilabilir. Hastamn pozisyonu

Klinik durumu kétiilestiren durumlarin tedavisine
ornek olarak hemodinamik bozukluk yaratmig bir
aritminin normal siniis ritmine dondiiriilmesi
(kardiyoversiyon), cok yavas ya da ¢ok hizli kalp
atimlarinin uygun ilaglar ya da gecici kalp pili gibi
metodlar ile tedavisi gosterilebilir. Bunlar haricinde
miyokard iskemisi oldugunu diisiindiirecek EKG,
kardiyak enzim sonuglari mevcut ise revaskiila-
rizasyon (ilk 12 saat icerisinde olan ST segment
yiikselmeli akut miyokard infarktiisii gibi
endikasyonu olan durumlarda intravenoz trombolitik
tedavi, primer ya da kurtarici perkiitan koroner
girisimler, vb.) tedavinin 6nemli bir kismin1 olusturur.
Ozellikle akut olarak gelismis kapak patolojilerinin
(infektif endokardit ile iligkili akut aort yetersizligi,
akut miyokard infarktiisii esnasinda gelisen akut
mitral yetersizligi vb.) ya da kalp i¢i santlar (akut
miyokard infartiisli esnasinda gelismis ventrikiiler
septal defekt) kardiyojenik akciger 6demine yol
acabilirler. Bu durumlarda acil mekanik tedavi
olmaksizin hastanin stabilizasyonu miimkiin ola-
mayacaktir.

Kardiyojenik akut akciger 6deminin medikal tedavisine
karar verirken yine hasta 6zellikleri ve hemodinamik
durumunu degerlendirilmeli ve tedavi bireyselles-
tirilmelidir.

Akut akciger 6deminde tedavinin amaci

1. Hipoksiyi azaltmak,

2. Kalbe venoz doniisii azaltmak,

3. Fizyolojik ve mental durumu diizeltmek,

4. Kardiyo-vaskiiler fonksiyonlar1 iyilestirmektir.

Yukarida belirtilen amaca ulagmak i¢in uygulanmasi
gereken belli basli yontemler ise sunlardir:
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Kalbe venoz doniisii azaltmak icin hasta oturtulmali
ve bacaklar1 asagiya dogru sarkitilmalidir.

Oksijen tedavisi

Hipoksi ve dispne nedeniyle oksijen verilmelidir (%100
oksijen nazal kaniil ya da maske ile 4-8 litre/dakika).
Eger PaO2 buna ragmen 50 mmHg nin altinda kalir
ise maske ile siirekli pozitif basing uygulanabilir
(“continuous positive oxygen pressure”’-CPAP). Eslik
eden kronik obstriiktif akciger hastaligi olanlarda
karbondioksit retansiyonu agisindan oksijen miktari
yakin arter kan gazi izlemine gore yapilmalidir. Cogu
vakada arter kan gazinda pH < 7.10, PaO2 < 60 mmHg
ve PaCO2 >70 mmHg olmasi entiibasyon ve invazif
mekanik ventilasyon endikasyonu olusturacagindan
tedavinin baglangicinda ve takibinde arter kan gazi
degerlendirilmesi yapilmast ihmal edilmemelidir.

Morfin

Hastanin stresini, solunum igini ve sempatik desarjini,
dolayisiyla kalbin 6n ve ard yiikiinii azaltmak icin 5-
10 mg IM (agir vakalarda 3-5 mg 1V) verilir;
gerektiginde 15 dakika ara ile tekrarlanabilir. Toplam
doz 15 mg’1 gegmemelidir (solunum depresyonu olursa:
Naloksan 0.4 mg 2-5 dakikada bir IV verilerek morfin
etkileri antagonize edilebilir). Ciddi kronik akciger
hastalig1 bulunanlarda kullanilmasi solunum depresyonu
yapabileceginden sakincali olabilir.

Diiiretikler

Venoz dilatasyon ve diiiretik etki icin ozellikle
“furosemid” ilk kullanilacak ila¢lardandir. Furosemidin
oral absorpsiyonu iyi olmadigindan 1V yolla 40-80 mg
(hipertansif hastalarda 100 mg asan dozlarda) verilir.
Idrar ¢ikis, elektrolitler ve renal fonksiyon ve eger




Olciilebiliyor ise santral ven basinci ya da PAKB
degerlerine gore doz titrasyonu yapilir. Renal yetersizligi
olan hastalarda hemodiyalize ihtiya¢ duyulabilir.

Aminofilin

Ozellikle bronkospazmi ¢6zmek amaciyla 6 mg/kg IV
20 dak. siire ile “yiikleme” dozu olarak verilir; daha
sonra 0.5-0.6 mg/kg/saat IV olarak devam edilebilir.
Hizli veya yiiksek dozlarda verilmesi aritmi, agiri
hipotansiyon gibi etkiler yapabileceginden uygun
degildir. Benzer endikasyon ile nebulize B-2 agonistleri
(salbutamol) ya da antikolinerjik ajanlar (ipratropium
bromiir) kullanilabilir.

Digitalis

Ozellikle supraventrikiiler tagikardileri olan (atriyal
fibrilasyon veya flutter gibi) veya ejeksiyon fraksiyonu
diisiik hastalarda kullanilmalidir. Akut miyokard
infarktiisii, AV ileti bozukluklar1 veya hipokalemi gibi
durumlarda kullanilmas: uygun degildir. Akut akciger
odeminde cedilanid (0.8 mg 1V) tercih edilir; digoksin
kullanilacak ise parenteral yiikleme dozu 0.7-1 mg’dur.
Dijital preperatlarinin 6zellikle pozitif inotrop olarak
dramatik akut etkileri olmayacagi ve ozellikle
hipotansiyon mevcudiyetinde dopamin gibi intravenoz
pozitif inotrop ajanlarin tercih edilmesi gerekecegi
unutulmamalidir.

Vazodilatatorler

Amag arteryel vazodilatasyon ile periferik rezistansi
diisiirerek “on yiiki” azaltirken kalp debisini
arttirmaktir. Venodilatasyon kalbin 6nyiikiinii azaltir
ve ventrikiiliin dolug basincini diisiiriir. Boylece sol
atriyum basinct ve pulmoner konjesyon azalir. Arteryel
sistemdeki dilatasyon ile ise sistemik arter basinci ve
kalbin ard yiikiinde azalma meydana gelir. Vazodilatator
tedaviye diisiik dozlar ile baglanmal1 ve yavas yavas
kesilmelidir.

1. Nitrat

Hemen her zaman kisa etkili intravendz formlar tercih
edilir. Ozellikle iskemik kalp hastalig1 ile beraber olan
durumlarda (sag miyokard infarktiisii haric) ve sistemik
arter hipertansiyonu eslik ediyor ise kullanilir. Kolay
titre edilebilir; tedaviye nitrogliserin derivesi
(Perlinganit) 5-10 pg/dak ile baglanir ve 5 dakikada
bir 10 pg/dak. arttirilabilir. Hipotansiyon ve refleks
tasikardi acisindan hasta yakindan takip edilir.

2. Nitroprussid
Ozellikle hipertansif sol ventrikiil yetmezligi, mitral
veya aort yetmezligine bagh kalp yetmezliklerinde ve
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IV nitrat ile yeterli yanit alinamadiginda kullanilir.
Kisa etkilidir; tedaviye 10 pg/dak. ile baglanir ve 10
dakikada bir 5-10 pg/dak arttirilabilir. Hipotansiyon
ve refleks tasikardi acisindan hasta yakindan takip
edilir. Uzun siireli kullanimda ilacin icerdigi siyaniir
intoksikasyonu acisindan dikkali olunmalidir.

Sempatomimetik ajanlar
Diisiik debili durumlarda etkilidirler.

1. Dopamin

Dopaminerjik, alfa ve beta reseptorlerin uyarilmasi ile
etkilerini gosterir ve etkileri doza bagimlidir. Diisiik
dozlarda (1-3 pg/kg/dak) ozellikle diiirezi saglamak
icin kullanilir. Orta dozlarda (3-10 pg/kg/dak) kalp
debisi artar, renal kan akimi diizelir, sistemik vaskiiler
direng diiser; kalp hiz1 biraz artabilir. Yiiksek dozlar
(10-20 pg/kg/dak) hipotansiyon ve soklarda perfiizyon
basincin yiikseltmek icin kullanilir. Daha yiiksek
dozlarda 6zellikle aritmilere ve bazen miyokard
iskemisine yol acabileceginden tercih edilmemelidir.

2. Dobutamin

Beta 1 reseptorlerini kuvvetlice, beta 2 ve alfa
reseptorlerini daha az derecede aktive eder. Kalp
debisini artirr, sistemik ve pulmoner vaskiiler direncleri
diisiiriir; kan basinct sabit kalir, kalp hiz1 artabilir.
Tedaviye 1-2 pg/kg/dak ile baslanir ve 15 pg/kg/dak’ya
kadar arttirilabilir. Daha yiiksek dozlara ¢ikilabilir,
fakat asir1 tagikardi ve ventrikiiler aritmiler goriilebilir.
Akut pompa yetersizligi ve diisiik kalp debili
durumlarda, ancak arteryel basing yeterli ise dobutamin
tercih edilmelidir. Diisiik kalp debisi ile beraber ciddi
hipotansiyon var ise tedaviye dopamin ile baglanmali,
yeterli kan basinci saglandiktan sonra, debiyi daha da
arttirmak icin dobutamin eklenmelidir. Dobutamin ile
kalp debisinin artisina ragmen idrar miktarinin diisiik
oldugu durumlarda tedaviye diisiik dozlarda dopamin
eklenebilir.

Yukarida belirtilen tedavi yontemlerinin diginda “turnike
uygulamas1” (vendz doniisii azaltmak icin her 15
dakikada bir degistirilen iic ekstremiteye baglh
turnikeler) veya cok seyrek olarak “flebotomi” (6zellikle
hipervolemisi olan refrakter vakalarda 250-500 cc kan
alinmas1) uygulanabilir. Perkiitan koroner girisim,
koroner arter by-pass cerrahisi, kapak operasyonu gibi
nedene yonelik tedavi uygulanabilecek vakalarda ve
ciddi hipotansiyon varliginda diastolik kan basincini
desteklemek amaci ile gecici olarak intra-aortik balon
pompast gibi mekanik yontemlere de bagvurulabilir.




B IKITIMUR ve ark.

KARDIYOJENIK OLMAYAN
AKCIGER ODEMI

Kardiyojenik olmayan 6demde temel patoloji alveol
ve/veya kapiller endotelindeki haraplanma sonucu
permeabilitenin artmasidir. Intravaskiiler protein,
permeabilitenin artmasi sonucu ekstravaskiiler alana
cikarak interstisyumda kolloid osmotik basing artigina
yol acar, bu da interstisyuma siv1 gegisini arttirir. Bu
mekanizmada kardiyojenik ddemdeki gibi kapiller
hidrostatik basing artig1 olmadigindan, ilgili durum
‘permeabilite 6demi’ seklinde ifade edilir.

AKkut solunum sikintisi sendromu (ARDS)

ARDS akcigerlerde iki tarafli yaygin haraplanma ile
karakterize olan akut bir solunum yetmezligidir. Temel
patofizyolojik bulgular, havayollarinin dogrudan
etkilenmesi yoluyla direkt (gastrik igerigin aspirasyonu,
toksik gaz inhalasyonu) ya da dolagim yoluyla endirekt
(sepsis, pankreatit) olarak olusur. ARDS nin klinik
ozellikleri, solunum sikintisi, ciddi hipoksemi, gogiis
grafisinde bilateral diffiiz pulmoner infiltrasyonlar ve
akciger kompliyansinda azalmadir.

ARDS tanimi; konjestif kalp yetmezliginin klinik
ozelliklerinin olmamas1 durumunda, PaO2/F102 < 200
olmas1 ve gogiis grafisinde pulmoner 6dem ile uyumlu
bilateral pulmoner infitrasyonlarm varligi ile yapilabilir.
Pulmoner arter kateterizasyonunun kullanima girmesi
ile ARDS tanimi icerisine pulmoner arter kama
basincinin (PAKB) < 18 mmHg olmasi kriteri de
eklenmistir®),

ARDS cestli nedenler ile olusabilir(®); bu nedenler
Tablo III’de 6zetlenmistir.

Tablo 111: ARDS’ye yol acan nedenler

Enfeksiyon (sepsis, viral, mikoplazma pnomonisi, miliyer
tiiberkiiloz)

*  Gastrik aspirasyon
Fiziksel travma ( akciger kontiizyonu, kiriklar ile yag
embolisi, yanik)

o Inhaler irritanlar (oksijen toksitesi, sigara i¢imi, irritan
gazlar)
Kimyasal zedelenme (asir1 doz eroin ve metadon alimi,
paraquat)
Hematolojik durumlar (multipl transfiizyonlar, diffiiz intra-
vaskiiler koagulopati)
Pankreatit
Uremi

Kardiyo-pulmoner by-pass
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ARDS nin temel patolojik 6zelligi nonspesifik diffiiz
alveolar hasardir. Patolojik degisiklikler ii¢ fazda
incelenebilir: ilk 4-6 giin akut veya eksiidatif faz’dir;
bu fazda alveollerin icerisinde hemorajik ve
proteinden zengin bir 6dem sivis birikir ve hiicresel
kayip minimaldir. Interstisyumda iltihabi hiicre
infiltrasyonu vardir. Bu fazin sonlarina dogru serum
proteinleri alveollere ¢okerek hiyalen membran
formasyonunu olusturur ve tip I epitel hiicrelerinde
yaygin nekroz gelisir. Tkinci faz 7-10. giinleri
kapsayan proliferatif fazdir; bu fazda 6dem ve hyalen
membranda azalma olur, fibroblastlarin
proliferasyonu ile interstisyel fibrozis gelisir. Son
faz ise fibrotik fazdur.

ARDS’nin en erken gelisen klinik bulgusu takipnedir,
bunu dispne ve progresif hipoksemi izler. Erken
evrede toraksin oskiiltasyonu ¢cogu kere normaldir.
Akciger hasar ilerledikc¢e hizli yiizeyel solunum,
yardimci solunum kaslarinin kullanilmast ve
abdominal paradoks hareket saptanir. ileri evrede
yaygin ge¢ inspiratuar raller duyulur.

Laboratuar muayenesi, ARDS nedenini, siddetini ve
komplikasyonlarini degerlendirmek i¢in yapilir. En
iyi parametre arter kan gazi degerleri ve PaO2/F102
oraninin < 200 olmasidir.

Gogiis grafisi klinik muayenenin tamamlayicisidir.
flk evre veya radyolojik olarak latent evrede
ARDS nin risk faktorlerine ait radyolojik bulgular
saptanabilir. 11k 24 saat sonrasinda diffiiz bilateral
alveolar infiltrasyonlar ortaya ¢ikar, ilerleyen
saatlerde akciger voliimlerinde progresif azalma ile
birlikte akcigerin periferinde hava bronkogramlari
saptanir. ARDS’nin 4-10 giinlerinde gogiis
rontgeninde konsolidasyonlarda azalma ve
interstisyel imajlarda artma meydana gelir.
ARDS tedavisinin amaglari; etkene yonelik tedavi,
kapiller gecirgenligin durdurulmasi ve hipoksemiyi
tedavi etmek seklinde siralanabilir. Kapiller
gecirgenligin engellenmesi amaciyla steroidlerin
erken fazin aksine, fibroproliferatif fazda
kullanilmasinin yararli olabilecegine dair kanitlar
vardir. ARDS’de hipoksiyi diizeltmek ve gaz
degisimini saglamak amaciyla entiibasyon ve
mekanik vantilasyon esastir (7:8),

Diger non-kardiyojenik akciger 6demi cesitleri
Renal yetersizlik sonucu olusan akciger édemi
Viicuttan uzaklastirilamayan sivi fazlasi yiiziinden
meydana gelmektedir. Klinik olarak yiiksek basing
ile olusan akciger 6demi goriintiisiindedir. Altta
yatan bir sol ventrikiil yetersizligi olmasi sart degildir.
Idrar miktarinda azalma ya da yakin zamanda viicut




agirhiginda artisg gibi hikaye 6zellikleri biyokimyasal
parametrelerle de desteklenir. Diiiretik tedavisi,
yetersiz kalir durumlarda ise diyaliz tedavisi
uygulanir.

Norojenik akciger odemi (“NPE”)

Santral sinir sistemi hasarlari ile iligkili olusabilir.
Ileri siiriilen mekanizmalardan biri pulmoner
vazokonstriksiyon nedeni ile artan kapiller basincin
yol agtig1 yiiksek basinglh akciger ddemi olusumudur.

Ust solunum yolu obstruksiyonuna bagh akciger
odemi

Ust solunum yolu obstruksiyonu giderildikten sonra
olusan negatif interstisyel basing sonucu meydana
gelen bir gecirgenlik artig1 olabilecegi One
siirlilmektedir.

Re-ekspansiyon akciger odemi

Kollabe olmus bir akcigerin tekrar genislemesi
sirasinda meydana gelir. Olusumunda reperfiizyona
bagli gecirgenlik artig1 sorumlu tutulmaktadir.

Yiiksek irtifa ile iliskili akciger édemi (“High
altitude pulmonary edema-HAPE”)

Genelde 3500 metreyi gecen irtifalara hizl
tirmaniglar1 takip eden 2-3 giin icerisinde meydana
gelmektedir. Tam olusum mekanizmasi bilinmese
de yiliksek pulmoner arter basinci tarafindan
tetiklenen gecirgenlik artisinin s6z konusu olabilecegi
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Akciger 6demi

bildirilmektedir(D.
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