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AKC‹⁄ER ÖDEM‹

Bar›fl ‹K‹T‹MUR, Hakan KARPUZ

‹stanbul Üniversitesi Cerrahpafla T›p Fakültesi Kardiyoloji Anabilim Dal›, ‹STANBUL

Akci¤er ödemi akci¤er interstisyel dokusu ya da
alveollerinde anormal s›v› birikimi nedeni ile oluflan
bir patolojidir. Akut geliflen bu patoloji, genellikle
hastalarda soluk alamama, bo¤ulma ve gö¤üste s›k›flma
hissine yol açabilir; do¤ru tan› konulup acil tedavi
yap›lmazsa ölümle sonuçlanabilir. Sebebine
bak›lmaks›z›n, son mekanizma alveolo-kapiller
membran vas›tas› ile kandan interstisyuma -ve bazen
alveollere- geçen s›v› miktar›n›n, buralardan kana ve
lenfatik sisteme geri dönen s›v› miktar›ndan fazla
olmas›d›r. Oluflum mekanizmas›n›n belirlenmesi
tedaviyi önemli ölçüde etkiledi¤inden, akci¤er ödeminin
patofizyolojisine ayr›nt›l› olarak e¤ilmek faydal›
olacakt›r.

Patofizyoloji
Alveoller ile kan kapillerleri aras›nda yer alan membran,
akci¤erlerdeki s›v› sirkülasyonunda önemli bir yer
tutar. Akci¤erler, çok büyük bir yüzey alan› ile önemli
miktardaki kan› bar›nd›rabilmektedir. Kan damarlar›
ile interstisyel doku aras›ndaki s›v› al›fl verifli Starling
denklemi ile aç›klanabilmektedir.

Bu denklemde Qf net filtre olan s›v› miktar›, Pc k›lcal
damarlardaki hidrostatik bas›nç, Pi interstisyel dokudaki

hidrostatik bas›nç, c k›lcal damarlardaki protein ozmotik
bas›nc›, i ise interstisyel dokunun protein ozmotik
bas›nc›d›r. Denklemde önemli olan iki adet katsay›
vard›r: Bunlardan Kf k›lcal damar duvarlar›n›n s›v›
geçirgenlik kapasitesini gösteren filtrasyon katsay›s›,
s ise k›lcal damar duvarlar›n›n proteinlere olan
geçirgenli¤ini gösteren refleksiyon katsay›s›d›r. ‹deal
bir yar›-geçirgen membranda 1 olan  normal akci¤erde
0.7-0.8 civar›ndad›r. Ödem oluflumu gibi s›v›
filtrasyonunun çok artt›¤› durumlarda protein geçifli
difüzyondan çok s›v›ya ba¤›ml› konveksiyon
mekanizmas› ile olur ve nerede ise Qf ile do¤ru
orant›l›d›r. Damar d›fl› akci¤er s›v›s›n›n oluflumunda
göz önüne al›nmas› gereken bir di¤er etken de lenf
ak›fl›d›r. Normal akci¤erde saatte 10-20 mL olan bu
ak›fl gere¤inde artarak  interstisyel s›v› ve protein
miktar›n› sabit tutmaya yaramaktad›r.
Qf’in artmas›na sebep olan her türlü de¤iflikli¤in,
interstisyel dokudaki s›v› miktar›n› artt›rarak ödem
oluflumuna sebep olabilece¤i aflikard›r (Tablo I).
Klinikte karfl›lafl›lan hastal›k durumlar›nda her ne kadar
ço¤u zaman kesin s›n›rlar ile ayr›m söz konusu
olmayabilirse de genelde ödem oluflumu için iki ana
mekanizma öne sürülmektedir: Yüksek bas›nçl›
(kardiyojenik) akci¤er ödemi ve geçirgenlik art›fl›
nedeni ile oluflan (non-kardiyojenik) akci¤er ödemi
olarak iki bafll›k alt›nda bu mekanizmalar incelenebilir:

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

KKY, pulmoner venöz HT*, volüm yüklenmesi, HAPE- NPE

Üst solunum yolu obstruksiyonu, re-ekspansiyon pulmoner ödemi

fiiddetli hipoalbuminemi

Bilinen örnek yoktur

ARDS: Akut solunum s›k›nt›s› sendromu, KKY: Konjestif kalp yetersizli¤i, HAPE: High altitude pulmonary edema – yüksek rak›mla iliflkili akci¤er ödemi, NPE: Nörojenik

akci¤er ödemi. *:Pulmoner venöz hipertansiyona yol açan tüm kalp kökenli patolojileri içerir. (from Chakinala M, Daniel P.S., Pulmonary Edema, Fishman’s Manual

of Pulmonary Diseases and Disorders, 2002)

Tablo I:  Starling denkleminde pulmoner ödem geliflimi ile iliflkili olabilecek de¤iflkenler
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KARD‹YOJEN‹K AKC‹⁄ER ÖDEM‹

Starling denklemine göre kapiller bas›nc›n (Pc) art›fl›
ile interstisyuma net s›v› geçifli (Qf) artmaktad›r.
Kapiller bas›nç pulmoner venöz bas›nç ve pulmoner
arter bas›nc›n›n orta noktas›ndaki bas›nçt›r ve her
ikisine de ba¤›ml›d›r. Klinikte pulmoner arter
kanülasyonu için kulan›lan bir kateter ile pulmoner
ak›m t›kanarak elde edilen pulmoner arteryel kama
bas›nc› (PAKB) yard›m› ile pulmoner venöz bas›nç
yaklafl›k olarak elde edilir. Kalp kökenli akci¤er
ödeminde sol atrium bas›nç art›fl› ve bunu izleyen
pulmoner venöz bas›nc›nda art›fl ortak bir patofizyolojik
noktad›r. PAKB art›fl›na ba¤l› olarak Pc de artmaktad›r.
Normalde 8-12 mmHg civar›nda olan Pc’nin 28 mmHg
civar›ndaki net kolloid onkotik bas›nc›n› aflmas› ödem
oluflumu için gereklidir. Kardiyojenik akci¤er ödeminde
ölçülen PAKB’n›n tipik olarak 18 mmHg üzerine ç›kt›¤›
gözlenmektedir.
Kardiyojenik akci¤er ödemi gelifliminde sol atrium
bas›nc›n› artt›rarak PAKB ve dolay›s› ile Pc art›fl›na
yol açabilecek etyolojik faktörler aras›nda en s›k olarak
rastlanan› sol ventrikül sistolik ya da diastolik fonksiyon
bozuklu¤udur. Kalp yetersizli¤inin kötüleflmesi sonras›
geliflen akut akci¤er ödemi kalp kökenli akci¤er
ödemine yol açabilir. Kötüleflmenin  alt›nda tuzdan
fakir rejime veya tedaviye uyumsuzluk gibi hasta ile
iliflkili nedenler olabilece¤i gibi, miyokard iskemisi,
valvüler bir patolojide ilerleme, tafliaritmi ya da
bradiaritmi, atriyum fibrilasyonu sonucu atriyal
sistolinin etkisini kaybetmesi, ani ard-yük art›fllar›
(kontrolsüz sistemik arter hipertansiyonu, hipertansif
kriz) gibi nedenler de olabilir. Altta yatan bir sol
ventrikül fonksiyon bozuklu¤u olmasa bile bu say›lan
nedenlere ba¤l› kardiyojenik akut akci¤er ödemi
geliflebilir.

Klinik
Altta yatan neden ne olursa olsun geliflen sol atrial
bas›nç art›fl› dolay›s› ile küçük pulmoner damarlar›n
distansiyonu ve normalde aç›k olmayan damarlar›n
dolafl›ma kat›lmas› (“recruitment”) olarak
özetlenebilecek akci¤er de¤ifliklikleri, akci¤er ödemi
gelifliminin ilk safhas›n› oluflturur. Bu durum eforla
soluk darl›¤› ve kapal› olan hava yollar›n›n aç›lmas›na
ba¤l› hafif inspiratuar raller d›fl›nda klinikte belirgin
bir de¤iflikli¤e yol açmaz.
Bir sonraki safha interstisyel ödemin geliflimidir.
Pulmoner kapiller bas›nçta art›fl dolay›s› ile pulmoner
lenf ak›fl› ile uzaklaflt›rabilen miktardan daha fazla
s›v›n›n interstisyel dokuya geçmesi söz konusudur. Bu
durum kendini teleradyogramda  hiler gölgelerin

demarkasyon ç izgi ler in in  kaybolmas›  ve
bulan›klaflmas›, pulmoner vasküler gölgelerin
keskinli¤ini yitirmesi ve interlobüler septalar›n
kal›nlaflmas› (Kerley B çizgileri) fleklinde gösterir
(fiekil 1). ‹nterstisyel dokudaki bu fazla s›v› nedeni ile
özellikle akci¤erlerin alt kesimlerinde yer alan küçük
hava yollar›n›n lümenlerinde bas› sonucu daralma ve
refleks bronkokonstriksiyon oluflabilir. Vantilasyon ile
perfüzyon aras›ndaki uyumsuzluk nedeni ile hipoksemi
oluflur. Muhtemelen interstisyumda yer alan gerilmeye
duyarl› reseptörlerin ödem ile uyar›lmas› ve hipoksemi
sonucu takipne oluflur.

fiekil 1: ‹nterstisyel akci¤er ödeminde, interlobüler septalar›n

kal›nlaflmas› ile oluflan Kerley-B çizgileri (ok  ile gösterilmifltir)

Akci¤er ödemi gelifliminin son safhas›, s›v›n›n ve
beraberinde çekti¤i serum proteinleri gibi moleküllerin,
interstisyel dokudan alveollerin içerisine geçmesi ile
oluflur. Gaz de¤iflimi bu esnada ciddi flekilde bozulmaya
u¤rar ve fliddetli hipoksemi, takipne ve hipokapni
geliflir. Alveollerin içerisine dolan s›v› pembe renkli,
az miktarda kan içeren köpüklü balgam fleklinde büyük
hava yollar›na dolabilir ve ekspektore edilebilir. Bu
safhada hiperkapni görülmesi ya efllik eden bir akci¤er
patolojisini ya da solunum kaslar›n›n yorulmas› sonucu
geliflen terminal solunum depresyonunu düflün-
dürmelidir. Teleradyogramda klasik olarak “geyik
boynuzu” fleklinde tarif edilen ve hiler bölgelerden
bafllayan çift tarafl› opasiteler mevcuttur (fiekil 2).
Altta yatan kalp hastal›¤›n›n etkileri de gözlenebilir.
Kalp/gö¤üs oran›nda kalp lehine art›fl mevcut olabilir.
Altta yatan kalp hastal›¤›na ba¤l› (mitral
darl›¤›/yetersizli¤i: sol atriyum büyümesi, sistemik
arter hipertansiyonu, aort darl›¤›, aort yetersizli¤i, dilate
ya da iskemik kardiyomiyopati sonucu sol ventrikül
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hipertrofisi ya da dilatasyonu vb.) de¤ifliklikler de
gözlenebilir.

fiekil 2: Akci¤er ödemi: “geyik boynuzu” fleklinde, hiler bölgelerden

bafllayan çift tarafl› opasiteler

Kalp yetersizli¤inin temel belirtilerinden olan ortopne
ve paroksismal gece dispnesi akci¤er ödeminin geliflimi
esnas›nda da görülür. Ancak akci¤er ödemi esnas›nda
pulmoner kapiller hipertansiyon çok daha h›zl› ve
fliddetli olarak geliflir. Genellikle soluk darl›¤› çok
fliddetli olarak ve aniden/k›sa zaman içinde oluflur.
Hasta öksürmekte, muhtemelen de pembe köpük
fleklinde kan içeren balgam ç›karmaktad›r. Bo¤ulma
hissi, sürekli olarak oturma ya da aya¤a kalkma fleklinde
yerinde duramama s›k görülür. Takipne, ajitasyon,
gürültülü solunum, uzaktan dahi duyulabilen
inspirasyon ve ekspirasyon esnas›nda fokurdama
fleklinde solunum sesleri tipiktir. Hasta terlemektedir
ve düflük kalp debisi sonucu artm›fl sempatik aktivite
yüzünden deri so¤uk ve siyanotiktir. E¤er miyokard
iskemisi etyolojide yer al›yor ya da efllik ediyor ise
bask› tarz›nda fliddetli prekordial gö¤üs a¤r›s› mevcut
olabilir.
Oskültasyon esnas›nda akci¤erlerin bazal bölgelerinden
bafllayan ancak giderek tüm akci¤er sahalar›na do¤ru
yay›lan inspiratuar raller tipiktir. Ancak ronkus,
wheezing ve ekspiratuar rallerin de duyulabilece¤i
unutulmamal›d›r. Genelde kalp seslerini ay›rt etmek
çok güçtür. E¤er mümkün olursa S3 duyulmas›, P2’de
fliddetlenme olmas› beklenir. Ayr›ca altta yatan kalp
hastal›¤›na ba¤l› üfürümler ya da ek sesler duyulabilir.
fiayet efllik eden kardiyojenik flok mevcut de¤il ise
sistemik kan bas›nc› genellikle yüksek bulunur. Bunun
nedeni artm›fl sempatik aktivite olabilir. Sistemik
arteryel hipertansiyonun bir neden mi yoksa sonuç mu
oldu¤una hasta stabilize edildikten sonra göz dibi gibi
hedef organ hasar› incelemeleri ve kan bas›nc› takipleri

sonras› karar vermekte yarar vard›r.

Ay›r›c› Tan›
Tedavi aç›s›ndan önemli farklar bulundu¤u için ay›r›c›
tan›da öncelikli olarak fliddetli bronflial ast›m yer
almaktad›r. Her iki durumda da fliddetli soluk darl›¤›,
yatay konumda kalamama, kalp oskültasyonunu
güçlefltiren yayg›n wheezing olabilir. Genelde ast›m
ata¤› esnas›ndaki hipoksemi, siyanoz yaratacak kadar
fliddetli de¤ildir. Kardiyojenik akci¤er ödemi esnas›nda
inspiratuar raller de duyulur. Kalp sesleri ay›rt
edilebilirse S3 galosu duyulabilir. Perküsyonda matite
al›nabilir. Ast›m ata¤›nda ise gö¤üs genelde
genifllemifltir ve perküsyonda hiper-rezonans mevcuttur.
Yine ast›m ata¤›nda aksesuar solunum kaslar›
kardiyojenik akci¤er ödeminden çok daha yo¤un flekilde
ve özellikle de ekspiryum esnas›nda kullan›l›r.
Bütün bunlar›n d›fl›nda hastan›n daha önceden ast›m
ata¤› geçirip geçirmedi¤i, kulland›¤› ilaçlar›n tipi,
kronik kalp yetersizli¤i olup olmad›¤› gibi hikayeden
elde edilebilecek veriler ve hasta görüldü¤ü esnada
akut bir kardiyak hadiseyi düflündürecek bulgular olup
olmamas› ay›r›c› tan›da de¤erlidir. Bu aç›dan
elektrokardiyogram (EKG) ve kardiyak enzim de¤erleri
(CK-MB/CPK, Troponin T, Troponin I vb), kalp
yetersizli¤inin serum belirteçleri (b-natriüretik peptid),
teleradyogram görüntüsü, elde var ise ekokardiyografi
incelemesi ay›r›c› tan› için de¤erlidir. Altta yatan akut
miyokard infarktüsü, miyokard iskemisi, kapak
hastal›¤›, ritim bozuklu¤u, gibi faktörlerin belirlenmesi
tedavi aç›s›ndan da çok önemlidir. E¤er ay›r›c› tan›da
problem var ise ak›m ile yönlenen Swanz-Ganz kateteri
gibi bir araç ile PAKB’n›n ölçülmesi yerinde olur.
Akci¤er ödeminin tipik belirtileri ile beraber PAKB’n›n
25 mmHg üzerinde ölçülmesi kardiyojenik akci¤er
ödemini kuvvetli olarak düflündürür.
Kalp kökenli akci¤er ödemi ile kalp d›fl› nedenlere
ba¤l› geliflen akci¤er ödeminin ayr›m›nda
kullan›labilecek basit parametrelerin karfl›laflt›r›lmas›
Tablo II’de verilmifltir.

Tedavi
Kardiyojenik akci¤er ödeminin tedavisinde iki temel
yaklafl›m mevcuttur. Bunlardan ilki altta yatan nedenin
ve klinik durumu kötülefltirici faktörlerin tedavisi,
ikincisi ise hemen her hastaya uygulanan standart
tedavidir. Bu iki yaklafl›m›n beraber kullan›lmas›
gereklidir. Çok belirgin bir etyoloji yok ise öncelikle
hastan›n hemodinamik olarak olarak stabilize edilmesi,
non-invazif ya da invazif mekanik solunum deste¤ine
ihtiyac› olup olmad›¤›n›n acil olarak belirlenmesi
gereklidir. Etyolojiye yönelik daha ayr›nt›l› inceleme

Akci¤er ödemi
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daha sonra da yap›labilir.
Klinik durumu kötülefltiren durumlar›n tedavisine
örnek olarak hemodinamik bozukluk yaratm›fl bir
aritminin normal sinüs ritmine döndürülmesi
(kardiyoversiyon), çok yavafl ya da çok h›zl› kalp
at›mlar›n›n uygun ilaçlar ya da geçici kalp pili gibi
metodlar ile tedavisi gösterilebilir. Bunlar haricinde
miyokard iskemisi oldu¤unu düflündürecek EKG,
kardiyak enzim sonuçlar› mevcut ise revasküla-
rizasyon (ilk 12 saat içerisinde olan ST segment
yükselmeli  akut miyokard infarktüsü gibi
endikasyonu olan durumlarda intravenöz trombolitik
tedavi, primer ya da kurtar›c› perkütan koroner
giriflimler, vb.) tedavinin önemli bir k›sm›n› oluflturur.
Özellikle akut olarak geliflmifl kapak patolojilerinin
(infektif endokardit ile iliflkili akut aort yetersizli¤i,
akut miyokard infarktüsü esnas›nda geliflen akut
mitral yetersizli¤i vb.) ya da kalp içi flantlar (akut
miyokard infartüsü esnas›nda geliflmifl ventriküler
septal defekt) kardiyojenik akci¤er ödemine yol
açabilirler. Bu durumlarda acil mekanik tedavi
olmaks›z›n hastan›n stabilizasyonu mümkün ola-
mayacakt›r.
Kardiyojenik akut akci¤er ödeminin medikal tedavisine
karar verirken yine hasta özellikleri ve hemodinamik
durumunu de¤erlendirilmeli ve tedavi bireysellefl-
tirilmelidir.

Akut akci¤er ödeminde tedavinin amac›
1. Hipoksiyi azaltmak,
2. Kalbe venöz dönüflü azaltmak,
3. Fizyolojik ve mental durumu düzeltmek,
4. Kardiyo-vasküler fonksiyonlar› iyilefltirmektir.

Yukar›da belirtilen amaca ulaflmak için uygulanmas›
gereken belli bafll› yöntemler ise flunlard›r:

Hastan›n pozisyonu
Kalbe venöz dönüflü azaltmak için hasta oturtulmal›
ve bacaklar› afla¤›ya do¤ru sark›t›lmal›d›r.

Oksijen tedavisi
Hipoksi ve dispne nedeniyle oksijen verilmelidir (%100
oksijen nazal kanül ya da maske ile 4-8 litre/dakika).
E¤er PaO2 buna ra¤men 50 mmHg’nin alt›nda kal›r
ise maske ile sürekli pozitif bas›nç uygulanabilir
(“continuous positive oxygen pressure”-CPAP). Efllik
eden kronik obstrüktif akci¤er hastal›¤› olanlarda
karbondioksit retansiyonu aç›s›ndan oksijen miktar›
yak›n arter kan gaz› izlemine göre yap›lmal›d›r. Ço¤u
vakada arter kan gaz›nda pH < 7.10, PaO2 < 60 mmHg
ve PaCO2 >70 mmHg olmas› entübasyon ve invazif
mekanik ventilasyon endikasyonu oluflturaca¤›ndan
tedavinin bafllang›c›nda ve takibinde arter kan gaz›
de¤erlendirilmesi yap›lmas› ihmal edilmemelidir.

Morfin
Hastan›n stresini, solunum iflini ve sempatik deflarj›n›,
dolay›s›yla kalbin ön ve ard yükünü azaltmak için 5-
10 mg ‹M (a¤›r vakalarda 3-5 mg ‹V) verilir;
gerekti¤inde 15 dakika ara ile tekrarlanabilir. Toplam
doz 15 mg’› geçmemelidir (solunum depresyonu olursa:
Naloksan 0.4 mg 2-5 dakikada bir ‹V verilerek morfin
etkileri antagonize edilebilir). Ciddi kronik akci¤er
hastal›¤› bulunanlarda kullan›lmas› solunum depresyonu
yapabilece¤inden sak›ncal› olabilir.

Diüretikler
Venöz dilatasyon ve diüretik etki için özellikle
“furosemid” ilk kullan›lacak ilaçlardand›r. Furosemidin
oral absorpsiyonu iyi olmad›¤›ndan ‹V yolla 40-80 mg
(hipertansif hastalarda 100 mg aflan dozlarda) verilir.
‹drar ç›k›fl›, elektrolitler ve renal fonksiyon ve e¤er

Ast›mda atak kavram› ve tedavi yaklafl›m›

Kardiyojenik Akci¤er Ödemi Non-kardiyojenik Akci¤er Ödemi
Hikaye
Akut kardiyak hadise Genelde vard›r S›k de¤ildir
Fizik Muayene
Kalp debisi Düflük debi (perifer so¤uktur) Yüksek debi (perifer s›cakt›r)
S3 galo (+) (-)
Juguler ven dolgunlu¤u (+) (-)
Raller ‹nspiratuar/ince Kaba
Kalp d›fl› altta yatan durum Genelde yoktur (+)
Laboratuar
EKG ‹skemi/infarktüs olabilir Genelde normaldir
Kalp enzimleri Yüksek olabilir Genelde normaldir
PAKB >18 mmHg <18 mmHg
Ödem s›v›/serum protein <0.5 >0.5

Tablo II: Kardiyojenik/non-kardiyojenik akci¤er ödeminin ay›r›c› tan›s›

PAKB: Pulmoner arteryel kama bas›nc›. (Kaynak 4’den al›nm›flt›r)
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ölçülebiliyor ise santral ven bas›nc› ya da PAKB
de¤erlerine göre doz titrasyonu yap›l›r. Renal yetersizli¤i
olan hastalarda hemodiyalize ihtiyaç duyulabilir.

Aminofilin
Özellikle bronkospazm› çözmek amac›yla 6 mg/kg ‹V
20 dak. süre ile “yükleme” dozu olarak verilir; daha
sonra 0.5-0.6 mg/kg/saat ‹V olarak devam edilebilir.
H›zl› veya yüksek dozlarda verilmesi aritmi, afl›r›
hipotansiyon gibi etkiler yapabilece¤inden uygun
de¤ildir. Benzer endikasyon ile nebulize ß-2 agonistleri
(salbutamol) ya da antikolinerjik ajanlar (ipratropium
bromür) kullan›labilir.

Digitalis
Özellikle supraventriküler taflikardileri olan (atriyal
fibrilasyon veya flutter gibi) veya ejeksiyon fraksiyonu
düflük hastalarda kullan›lmal›d›r. Akut miyokard
infarktüsü, AV ileti bozukluklar› veya hipokalemi gibi
durumlarda kullan›lmas› uygun de¤ildir. Akut akci¤er
ödeminde cedilanid (0.8 mg ‹V) tercih edilir; digoksin
kullan›lacak ise parenteral yükleme dozu 0.7-1 mg’d›r.
Dijital preperatlar›n›n özellikle pozitif inotrop olarak
dramatik akut etkileri olmayaca¤› ve özellikle
hipotansiyon mevcudiyetinde dopamin gibi intravenöz
pozitif inotrop ajanlar›n tercih edilmesi gerekece¤i
unutulmamal›d›r.

Vazodilatatörler
Amaç arteryel vazodilatasyon ile periferik rezistans›
düflürerek “ön yükü” azalt›rken kalp debisini
artt›rmakt›r. Venodilatasyon kalbin önyükünü azalt›r
ve ventrikülün dolufl bas›nc›n› düflürür. Böylece sol
atriyum bas›nc› ve pulmoner konjesyon azal›r. Arteryel
sistemdeki dilatasyon ile ise sistemik arter bas›nc› ve
kalbin ard yükünde azalma meydana gelir. Vazodilatatör
tedaviye düflük dozlar ile bafllanmal› ve yavafl yavafl
kesilmelidir.

1. Nitrat
Hemen her zaman k›sa etkili intravenöz formlar tercih
edilir. Özellikle iskemik kalp hastal›¤› ile beraber olan
durumlarda (sa¤ miyokard infarktüsü hariç) ve sistemik
arter hipertansiyonu efllik ediyor ise kullan›l›r. Kolay
titre edilebilir; tedaviye nitrogliserin derivesi
(Perlinganit) 5-10 μg/dak ile bafllan›r ve 5 dakikada
bir 10 μg/dak. artt›r›labilir. Hipotansiyon ve refleks
taflikardi aç›s›ndan hasta yak›ndan takip edilir.

2. Nitroprussid
Özellikle hipertansif sol ventrikül yetmezli¤i, mitral
veya aort yetmezli¤ine ba¤l› kalp yetmezliklerinde ve

‹V nitrat ile yeterli yan›t al›namad›¤›nda kullan›l›r.
K›sa etkilidir; tedaviye 10 μg/dak. ile bafllan›r ve 10
dakikada bir 5-10 μg/dak artt›r›labilir. Hipotansiyon
ve refleks taflikardi aç›s›ndan hasta yak›ndan takip
edilir. Uzun süreli kullan›mda ilac›n içerdi¤i siyanür
intoksikasyonu aç›s›ndan dikkali olunmal›d›r.

Sempatomimetik ajanlar
Düflük debili durumlarda etkilidirler.

1. Dopamin
Dopaminerjik, alfa ve beta reseptörlerin uyar›lmas› ile
etkilerini gösterir ve etkileri doza ba¤›ml›d›r. Düflük
dozlarda (1-3 μg/kg/dak) özellikle diürezi sa¤lamak
için kullan›l›r. Orta dozlarda (3-10 μg/kg/dak) kalp
debisi artar, renal kan ak›m› düzelir, sistemik vasküler
direnç düfler; kalp h›z› biraz artabilir. Yüksek dozlar
(10-20 μg/kg/dak) hipotansiyon ve floklarda perfüzyon
bas›nc›n› yükseltmek için kullan›l›r. Daha yüksek
dozlarda özellikle aritmilere ve bazen miyokard
iskemisine yol açabilece¤inden tercih edilmemelidir.

2. Dobutamin
Beta 1 reseptörlerini kuvvetlice, beta 2 ve alfa
reseptörlerini daha az derecede aktive eder. Kalp
debisini art›r›r, sistemik ve pulmoner vasküler dirençleri
düflürür; kan bas›nc› sabit kal›r, kalp h›z› artabilir.
Tedaviye 1-2 μg/kg/dak ile bafllan›r ve 15 μg/kg/dak’ya
kadar artt›r›labilir. Daha yüksek dozlara ç›k›labilir,
fakat afl›r› taflikardi ve ventriküler aritmiler görülebilir.
Akut pompa yetersizli¤i ve düflük kalp debili
durumlarda, ancak arteryel bas›nç yeterli ise dobutamin
tercih edilmelidir. Düflük kalp debisi ile beraber ciddi
hipotansiyon var ise tedaviye dopamin ile bafllanmal›,
yeterli kan bas›nc› sa¤land›ktan sonra, debiyi daha da
artt›rmak için dobutamin eklenmelidir. Dobutamin ile
kalp debisinin art›fl›na ra¤men idrar miktar›n›n düflük
oldu¤u durumlarda tedaviye düflük dozlarda dopamin
eklenebilir.
Yukar›da belirtilen tedavi yöntemlerinin d›fl›nda “turnike
uygulamas›” (venöz dönüflü azaltmak için her 15
dakikada bir de¤ifltirilen üç ekstremiteye ba¤l›
turnikeler) veya çok seyrek olarak “flebotomi” (özellikle
hipervolemisi olan refrakter vakalarda 250-500 cc kan
al›nmas›) uygulanabilir. Perkütan koroner giriflim,
koroner arter by-pass cerrahisi, kapak operasyonu gibi
nedene yönelik tedavi uygulanabilecek vakalarda ve
ciddi hipotansiyon varl›¤›nda diastolik kan bas›nc›n›
desteklemek amac› ile geçici olarak intra-aortik balon
pompas› gibi mekanik yöntemlere de baflvurulabilir.

Akci¤er ödemi
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KARD‹YOJEN‹K OLMAYAN
AKC‹⁄ER ÖDEM‹

Kardiyojenik olmayan ödemde temel patoloji alveol
ve/veya kapiller endotelindeki haraplanma sonucu
permeabilitenin artmas›d›r. ‹ntravasküler protein,
permeabilitenin artmas› sonucu ekstravasküler alana
ç›karak interstisyumda kolloid osmotik bas›nç art›fl›na
yol açar, bu da interstisyuma s›v› geçiflini artt›r›r.  Bu
mekanizmada kardiyojenik ödemdeki gibi kapiller
hidrostatik bas›nç art›fl› olmad›¤›ndan, ilgili durum
‘permeabilite ödemi’ fleklinde ifade edilir.

Akut solunum s›k›nt›s› sendromu (ARDS)
ARDS akci¤erlerde iki tarafl› yayg›n haraplanma ile
karakterize olan akut bir solunum yetmezli¤idir. Temel
patofizyolojik bulgular, havayollar›n›n do¤rudan
etkilenmesi yoluyla direkt (gastrik içeri¤in aspirasyonu,
toksik gaz inhalasyonu) ya da dolafl›m yoluyla endirekt
(sepsis, pankreatit) olarak oluflur. ARDS’nin klinik
özellikleri, solunum s›k›nt›s›, ciddi hipoksemi, gö¤üs
grafisinde bilateral diffüz pulmoner infiltrasyonlar ve
akci¤er kompliyans›nda azalmad›r.
ARDS tan›m›; konjestif kalp yetmezli¤inin klinik
özelliklerinin olmamas› durumunda, PaO2/F›O2 < 200
olmas› ve gö¤üs grafisinde pulmoner ödem ile uyumlu
bilateral pulmoner infitrasyonlar›n varl›¤› ile yap›labilir.
Pulmoner arter kateterizasyonunun kullan›ma girmesi
ile ARDS tan›m› içerisine pulmoner arter kama
bas›nc›n›n (PAKB) < 18 mmHg olmas› kriteri de
eklenmifltir(5).
ARDS çefltli nedenler ile oluflabilir(6); bu nedenler
Tablo III’de özetlenmifltir.

Tablo III: ARDS’ye yol açan nedenler

ARDS’nin temel patolojik özelli¤i nonspesifik diffüz
alveolar hasard›r. Patolojik de¤ifliklikler üç fazda
incelenebilir: ilk 4-6 gün akut veya eksüdatif faz’d›r;
bu fazda alveollerin içerisinde hemorajik ve
proteinden zengin bir ödem s›v›s› birikir ve hücresel
kay›p minimaldir. ‹nterstisyumda iltihabi hücre
infiltrasyonu vard›r. Bu faz›n sonlar›na do¤ru serum
proteinleri alveollere çökerek hiyalen membran
formasyonunu oluflturur ve tip I epitel hücrelerinde
yayg›n nekroz geliflir. ‹kinci faz 7-10. günleri
kapsayan proliferatif fazd›r; bu fazda ödem ve hyalen
membranda  aza lma  o lu r,  f ib rob las t l a r ›n
proliferasyonu ile interstisyel fibrozis geliflir. Son
faz ise fibrotik fazd›r.
ARDS’nin en erken geliflen klinik bulgusu takipnedir,
bunu dispne ve progresif hipoksemi izler. Erken
evrede toraks›n oskültasyonu ço¤u kere normaldir.
Akci¤er hasar› ilerledikçe h›zl› yüzeyel solunum,
yard›mc› solunum kaslar›n›n kullan›lmas› ve
abdominal paradoks hareket saptan›r. ‹leri evrede
yayg›n geç inspiratuar raller duyulur.
Laboratuar muayenesi, ARDS nedenini, fliddetini ve
komplikasyonlar›n› de¤erlendirmek için yap›l›r. En
iyi parametre arter kan gaz› de¤erleri ve PaO2/F›O2

oran›n›n < 200 olmas›d›r.
Gö¤üs grafisi klinik muayenenin tamamlay›c›s›d›r.
‹lk evre veya radyolojik olarak latent evrede
ARDS’nin risk faktörlerine ait radyolojik bulgular
saptanabilir. ‹lk 24 saat sonras›nda diffüz bilateral
alveolar infiltrasyonlar ortaya ç›kar, ilerleyen
saatlerde akci¤er volümlerinde progresif azalma ile
birlikte akci¤erin periferinde hava bronkogramlar›
saptan›r. ARDS’nin 4-10 günlerinde gö¤üs
röntgeninde konsolidasyonlarda azalma ve
interstisyel imajlarda artma meydana gelir.
ARDS tedavisinin amaçlar›; etkene yönelik tedavi,
kapiller geçirgenli¤in durdurulmas› ve hipoksemiyi
tedavi etmek fleklinde s›ralanabilir. Kapiller
geçirgenli¤in engellenmesi amac›yla steroidlerin
erken faz›n aksine, fibroproliferatif  fazda
kullan›lmas›n›n yararl› olabilece¤ine dair kan›tlar
vard›r. ARDS’de hipoksiyi düzeltmek ve gaz
de¤iflimini sa¤lamak amac›yla entübasyon ve
mekanik vantilasyon esast›r (7,8).

Di¤er non-kardiyojenik akci¤er ödemi çeflitleri
Renal yetersizlik sonucu oluflan akci¤er ödemi
Vücuttan uzaklaflt›r›lamayan s›v› fazlas› yüzünden
meydana gelmektedir. Klinik olarak yüksek bas›nç
ile oluflan akci¤er ödemi görüntüsündedir. Altta
yatan bir sol ventrikül yetersizli¤i olmas› flart de¤ildir.
‹drar miktar›nda azalma ya da yak›n zamanda vücut

• Enfeksiyon (sepsis, viral, mikoplazma pnömonisi, miliyer

tüberküloz)

• Gastrik aspirasyon

• Fiziksel travma ( akci¤er kontüzyonu, k›r›klar ile ya¤

embolisi, yan›k)

• ‹nhaler irritanlar (oksijen toksitesi, sigara içimi, irritan

gazlar)

• Kimyasal zedelenme (afl›r› doz eroin ve metadon al›m›,

paraquat)

• Hematolojik durumlar (multipl transfüzyonlar, diffüz intra-

vasküler koagulopati)

• Pankreatit

• Üremi

• Kardiyo-pulmoner by-pass

B ‹K‹T‹MUR ve ark.
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a¤›rl›¤›nda art›fl gibi hikaye özellikleri biyokimyasal
parametrelerle de desteklenir. Diüretik tedavisi,
yetersiz kal›r durumlarda ise diyaliz tedavisi
uygulan›r.

Nörojenik akci¤er ödemi (“NPE”)
Santral sinir sistemi hasarlar› ile iliflkili oluflabilir.
‹leri sürülen mekanizmalardan biri pulmoner
vazokonstriksiyon nedeni ile artan kapiller bas›nc›n
yol açt›¤› yüksek bas›nçl› akci¤er ödemi oluflumudur.

Üst solunum yolu obstruksiyonuna ba¤l› akci¤er
ödemi
Üst solunum yolu obstruksiyonu giderildikten sonra
oluflan negatif interstisyel bas›nç sonucu meydana
gelen bir geçirgenlik art›fl› olabilece¤i öne
sürülmektedir.

Re-ekspansiyon akci¤er ödemi
Kollabe olmufl bir akci¤erin tekrar genifllemesi
s›ras›nda meydana gelir. Oluflumunda reperfüzyona
ba¤l› geçirgenlik art›fl› sorumlu tutulmaktad›r.

Yüksek irtifa ile iliflkili akci¤er ödemi (“High
altitude pulmonary edema-HAPE”)
Genelde 3500 metreyi geçen irtifalara h›zl›
t›rman›fllar› takip eden 2-3 gün içerisinde meydana
gelmektedir. Tam oluflum mekanizmas› bilinmese
de yüksek pulmoner arter bas›nc› taraf›ndan
tetiklenen geçirgenlik art›fl›n›n söz konusu olabilece¤i

bildirilmektedir(1).
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