
Solunum 2003 Vol: 5          Say›: 6          Sayfa: 303-306

Yaz›flma adresi: Prof. Dr. Mois Bahar. ‹stanbul Üniversitesi Cerrahpafla T›p Fakültesi, Anesteziyoloji ve Reanimasyon Anabilim Dal›, ‹STANBUL
Tel.: (0212 414 30 00/22148

303

AKUT SOLUNUM YETERS‹ZL‹⁄‹ SENDROMU
ALI ve ARDS

Mois BAHAR

‹stanbul Üniversitesi Cerrahpafla T›p Fakültesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon Anabilim Dal›, ‹STANBUL

‹lk olarak Ashbaugh 1967 y›l›nda, adult/akut solunum
yetersizli¤i sendromunu (ARDS), infant hiyalin
membran hastal ›¤›na benzeyen pulmoner
infiltrasyonlar›n zemininde geliflen a¤›r bir solunum
yetersizli¤i sendromu olarak tan›mlam›flt›r.  Bundan
sonraki dönemde ARDS ile ilgili yaz›larda ço¤u kez
adult RDS kullan›lm›fl fakat 1987' den sonra akut RDS
sözcü¤ünün daha do¤ru bir tan›mlama olaca¤› ortak
fikri a¤›rl›k kazanm›flt›r(1).
ARDS tan›s›n›n konulmas›nda klinik de¤erlendirmenin
çok genifl bir spektruma yönelik olaca¤› gerçe¤i " akut
akci¤er hasar› " (ALI) tan›mlamas›n› ortaya ç›karmiflt›r.
A¤›r akci¤er yetersizli¤i patolojilerinde de ARDS
kullan›m›n›n daha do¤ru olaca¤› fikri benimsenmifl
olup bu tan›mlama günümüz klinik anlay›fl›m›za
yerleflmifltir. Böylelikle tüm ARDS hastalar›nda ALI
var iken ALI hastalar›nda aksine ARDS yoktur(2).
ALI ve ARDS ' de önerilen parametrelerin kriterleri
afla¤›daki gibidir:

1. Akut akci¤er hasar›  (ALI)
zamanlama: akut bafllang›ç
oksijenlenme: PaO2/FiO2 < 300 mmHg
(PEEP' i de¤erlendirmeden)
akci¤er  grafisi: bilateral infiltrasyon
Paw: < 18 mmHg ya da ölçüm yap›lmad›¤›nda
sol atriyal hipertansiyon bulgular› yoktur

2. Akut akci¤er yetersizli¤i sendromu (ARDS)
zamanlama: akut bafllang›ç
oksijenlenme: PaO2/FiO2 < 200 mmHg
(PEEP' i de¤erlendirmeden)
Akci¤er  grafisi:bilateral infiltrasyon
Paw: < 18 mmHg ya da ölçüm yap›lmad›¤›nda
sol atriyal hipertansiyon bulgular› yoktur

Yukar›da görüldü¤ü gibi ALI ile ARDS aras›ndaki tek
fark PaO2/FiO2 oran›ndaki 100 mmHg farkt›r.
Ekspirasyon sonu pozitiv bas›nc›n (PEEP) daha da
ötesi PEEP süresinin bu oran› etkileyebilece¤i
düflünülebilir. PEEP pulmoner flant fraksiyonunu
etkileyebilmektedir.  Ayr›ca 5 dakika ile 2 saatlik PEEP

süreleri aras›ndaki de¤erlendirmeler de farkl› durumlar
yaratabilmektedir. Bu nedenle ALI ve ARDS
tan›mlamalar›nda PEEP faktörünün gözard› edilmesi
daha uygun görülmüfltür. Akci¤er grafisinde
infiltrasyonu iki tarafl› ve pulmoner ödemle birarada
olmal›d›r. Baz› koflullarda tek tarafl› olmas› da ayn›
düzeyde oksijenlenme yetersizli¤i gösterebilmektedir.
Bu durumdaki bir hastay› ARDS olarak tan›mlaman›n
do¤ruluk derecesi pek aç›kl›k kazanmam›flt›r. Pulmoner
arter "wedge" bas›nc› ölçümünün tüm hastalarda gerekli
olmad›¤› fakat baz›lar›nda kalbe ba¤l› pulmoner ödemin
klinik belirginli¤i flüphesinde yada varl›¤›nda
de¤erlendirilmesi gerekti¤i yönünden önem
tafl›yabilmektedir(2). ARDS ile ilgili yap›lan çal›flmalar›n
sonuçlar›n›n de¤erlendirilmesinde hasta gruplar›n›n
üniformite göstermeleri gerekti¤inden tan›mlamalar
önemlidir. Bu nedenle ARDS tan›s›nda varolmas›
gereken klinik afla¤›daki gibi özetlenebilir:

1. Normal akci¤erlere sahip olan hastan›n sonradan
önemli bir akci¤er problemi ile karfl›laflmas›

2. Hipoksemi, düflük akci¤er kompliyans› ve artm›fl
pulmoner fraksiyonu ile seyreden solunum yetersizli¤i

3. Diffüz pulmoner infiltrasyonun belirgin oldu¤u
akci¤er grafisi

4. Sol kalp yetersizli¤i, konjestif kalp hastal›¤› ve
konjestif kalp yetersizli¤inin olmamas›

Baz› koflullarda vücudun tümünü ilgilendiren flok,
sepsis, travma gibi çok çeflitli hastal›klar ARDS' ye
neden olmaktad›r.

PATOF‹ZYOLOJ‹

Temel mekanizmalar
Son y›llarda yap›lan çal›flmalar alveol kapiller
permeabilite art›fl›n› nötrofil, makrofaj ve pulmoner
vasküler endotelyum de¤iflimlerine ba¤lam›flt›r. Akci¤er
içindeki nötrofil sekestrasyonu ve migrasyonu ARDS'
nun tipik histolojik yap›s›n› göstermekte ve bunun



304

sonucunda da akci¤er kökenli kemotaktik stimülasyonla
dolafl›mdaki inflamatuar mediyatörler ortaya
ç›kmaktad›r.
Eksperimental çal›flmalar›n baz›lar›nda ARDS' nun
inflamatuar yan›t› bir lipopolisakkarid (LPS) ile
oluflturulmaktad›r. Akut fazda, bu lipopolisakkaride
ba¤lanan protein (LBP), endotoksine yap›flmakta ve
CD18 regülasyonu de¤iflime u¤ramakta, nötrofiller
endotelyuma yap›flmakta, alveolar makrofajlardan da
sitokinler (TNF-alfa)  aç›¤a ç›kmakta ve ARDS
tablosunu oluflturmaktad›r. Sonraki fazda LPS/LPB
kompleksi CD18 ile etkileflime u¤ramakta ve ortaya
ç›kartt›¤› intraselüler yan›tla akci¤er hasar›n›
tetiklemektedir.
ARDS hastalar›nda yap›lan bronkoalveolar lavaj (BAL)
materyelinde LBP ve CD18 tespit edilmifltir. ARDS
geliflmifl sepsis hastalar›n›n plazmas›nda her ne kadar
LPS bulunmuflsa da kayna¤›n›n nereden ileri geldi¤i
halen tespit edilmifl de¤ildir. Buna ra¤men sepsisli
hastalarda anti-endotoksin ile yap›lm›fl olan tedavilerde
baflar› elde edilememifltir. Bu baflar›s›zl›k belki de pro-
inflamatuar etkileri yöneten sitokinlerin aç›¤a ç›kmas›n›
sa¤layan LPS nin bu flekildeki bir etkisine ba¤lanabilir.
ARDS' nin erken döneminde TNF-alfa sentezi
sonras›nda oluflan IL-1 ve IL-8 tespit edilmifltir. Bu
enzimlerin lokal aç›¤a ç›kmas› büyük olas›l›kla
ALI/ARDS ile ilgili doku hasar›n›n oluflmas›nda önemli
olup TNF ile bafllam›fl olan bu kaskad›n son
basama¤›d›r.
Son olarak, alveol makrofajlar›n›n ARDS hastalar›nda
kemotaktik faktörlerin üretimini aktive etti¤i
gösterilmifltir. Anti-inflamatuar sitokinler (IL-4, IL-
10, IL-13) de pro-inflamatuarlar›n yan›nda önemli bir
role sahiptirler.
Sitokinler ayn› zamanda doku tamir proçesi olan normal
alveol strüktürü ile normal permeabiliteyi sa¤lamak
için elastin gibi inflamatuar faktörlari aç›¤a ç›kararak
ekstraselüler matriksi olumlu yönde etkileyebilmektedir.
ARDS hastalar›n›n yaflam› efektiv alveol tamiri ile
mümkündür. Fakat bu fibroproliferatif yan›t
programlanm›fl hücre ölümü (apoptozis) ile bazen de
engellenebilmektedir(3).

Alveol kapiller membran›
ARDS' li hastalar›n ilk histopatoloji özelli¤i
nonkardiyojenik, yüksek permeabiliteli akci¤er
ödemidir. ALI/ARDS tan›s›nda vasküler permeabilite
ölçümlerinin önemli oldu¤u ortaya ç›kmaktad›r. Pratik
yönden zor olmas› nedeniyle uygulama alan› istenilen
düzeylere geliflme göstermemifltir. Akci¤er grafisi ödem
tan›s›nda halen en etkin yöntem olarak kabul
edilmektedir. Alveol ödeminin önemli olumsuz

sonuçlar› vard›r.
Akci¤er hasar›n›n ciddiyeti do¤rultusunda fosfolipidle
birarada surfaktan azalmas› ön plandad›r. ‹kincisi, çok
önemli iki fosfolipidin (fosfatidilkolin ile
fosfatidilgliserol) relatif miktarlar› azal›r. Üçüncüsü,
surfaktan›n içinde de¤iflik lipid birikimleri oluflur.
Surfaktana ba¤l› proteinlerin önemli bir azalmas›
belirgindir. Plazma proteinlerinin kaça¤› surfaktan
fonksiyonunun inhibisyonuna neden olur, yüzey gerilimi
artararak alveol stabilitesi bozulur ve atelektaziler
geliflir. Surfaktan bileflimindeki de¤iflimler ARDS' de
görülen s›v› balans da¤›l›m bozukluklar›na neden
olabilir. Böylelikle, alveol yüzey gerilimi art›fl›
interstisyel ve perivasküler bas›nçlar› düflürür ve
transendoteliyal s›v› ak›m›n›n interseptal ve interstisyel
aral›klara kaç›fl›n› artt›r›r(3).

Pulmoner dolafl›m
ARDS' yi oluflturan endotel hasar› pulmoner vasküler
kontrol mekanizmalar›nda önemli bir rol oynar.
Hipoksiye ba¤l› pulmoner vazokonstriksiyon bozulmufl
olan bu durumu daha da a¤›rlaflt›r›r. Nitrik oksit (NO)
sentetaz bu hipoksik yan›t› olumsuz yönde
etkilemektedir ve endojen NO oluflumu ARDS'li
hastalarda azalmaktad›r. ARDS' de artm›fl olan pulmoner
vasküler rezistans sa¤ ventrikül fonksiyonunu bozar.
Her ne kadar bu koflullarda sa¤ ventrikül yetersizli¤i
az ortaya ç›ksa da baz› mekanik ventilasyon modlar›
buna etken olabilmektedir. Sa¤ ventrikül yetersizli¤inin
artmas›yla splenik sahada oluflan  staz ince barsak
mukoza permeabilitesini de bozmakta, bakteri ve
endotoksin translokasyonuna neden olabilmektedir.
Bu hastalarda görülen yüksek orandaki nozokomiyal
pnömoni, sistemik infeksiyon ve septik patolojilerin
sorumlusu bu etki mekanizmas› olabilmektedir. ARDS
günümüzde, pulmoner de¤iflimlerinin panendoteliyal
yan›t›d›r. fiüphesiz periferdeki oksijen kullan›m›n›n
bozulmas›yla mikrovasküler kontrol kaybolmakta ve
böylelikle oksijenin mitokondri taraf›ndan iyi
kullan›lmamas›na ba¤l› olarak toksik etkileri ortaya
ç›kmaktad›r.
Akci¤erler bu sendrom s›ras›nda alveol kapiller hasar›
yönünden 3 fazdan geçmektedir:

1. Birinci faz eksüdadif olup hasar›n ilk 6 saatinde
bafllamaktad›r.  Bu dönemde kapiller konjesiyon
ve  pulmoner arterlerde intralüminal trombosit,
fibrin ve nötrofil birikimi vard›r. Sonraki 12-24
saat içinde periarteriyel ve interstisiyel kanamalar
görülür. Yetmifliki saat içinde hiyalin membran
oluflmaktad›r. Bu fazda epitel hücreleri dejeneras-
yona u¤ramakta alveolokapiller membran fonksi-
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yonunu yitirmekte, permeabilite art›fl› ve pulmoner
ödemle protein kaça¤› interstisyel kompart›mana
geçmektedir. ‹mmünglobülinler, fibrinojen, kompleman
ve fibronektin içerikli hiyalin membranlar alveolleri
t›kamaktad›r.

2. ‹kinci faz proliferatif olup ilk hasar›n oluflmas›ndan
sonraki 1-3 cü haftalarda ortaya ç›kmaktad›r. Normal
strüktürü olmayan  tip 2 pnömositler, fibroblastlar
ve miyofibroblastlar prolifere olurlar. Hemorajik
eksüda granülasyon dokusuna yönelmeye bafllar
ve kollagen birikimiyle fibrozis bafllar.

3. Fibrozis  son faz› oluflturur. E¤er ARDS tedaviye
ra¤men üç haftal›k süresini devam ettirdi¤inde
a¤›rlaflan diffüzyon yetersizli¤i  ölümcül olur(4).

ARDS' de Ventilatör Tedavisi

ARDS' nin tan›s› ile tedavisine en k›sa sürede bafllamak
gerekir. Mekanik ventilasyon uygulamas›n›n son derece
dikkatli yürütülmesi gerekir. Mekanik ventilasyon
s›ras›nda akci¤erlerdeki yetersizlik giderilirken mekanik
ventilasyonun getirece¤i sorunlar›n önceden bilinmesi
gerekmektedir. Tedavi uygulamas›nda ventilatöre ba¤l›
hasar›n oluflmamas› için de¤iflik ventilasyon modlar›
gelifltirilmifltir. Mekanik ventilasyonla oluflan primer
hasar dokusal yada pnömoni niteli¤inde tek bafl›na
oluflabilece¤i gibi  ço¤u kez de birbirlerine  sekonder
ve birarada olabilmektedir.
Solunum yetersizli¤inde uygulanan mekanik
ventilasyonda amaçlar kalp debisini olumsuz yönde
etkilemeden yeterli bir doku oksijenlenmesi ile normal
bir pH çevresinde normokarbi oluflturacak yeterli bir
ventilasyon sa¤lamakt›r. Bunu yaratacak ventilasyon
stratejilerinde ço¤u kez de¤iflik oranlarda ekspirasyon
sonu pozitiv bas›nçlar (PEEP), 10-15 mL/kg de¤erlerinde
tidal volümler ve FiO2: 1.0 'e kadar yükseltilebilen O2

yo¤unluklar› kullan›labilmektedir.
Son otuz y›ldan bu yana mekanik ventilasyonun
olumsuz yan etkilerinin daha iyi anlafl›l›r hale gelmesiyle
ARDS'nun  fizyopatolojisindeki yeni görüfller de
ventilasyon prensiplerini de¤iflimlere u¤ratm›flt›r.
Akci¤er hastal›¤›n›n mekanik ventilasyon ile tedavisi
s›ras›nda, akci¤er hasar›n›n belli oranlarda ortaya ç›kt›¤›
art›k bir gerçek olarak kabul görmektedir. Ventilatöre
ba¤l› akci¤er hasar›n›n (VBAH) azalt›lmas›na yönelik
u¤rafllarda, arter kan gazlar›n›n normal kabul
edilebilecek de¤erlerini sorgulama da ventilasyon
tedavisinde önem kazanmaktad›r. Bu nedenle hava
yolu bas›nçlar›n›n düflürülmesi ve akci¤erlerin
gere¤inden fazla fliflirilmemesi amac›yla yeni
ventilasyon stratejileri ortaya ç›km›flt›r. Bu görüfllerle
alveol "recruitment" inin sa¤lanmas›nda oksijenlenmeyi

iyilefltirecek ve akci¤er hasar›n› önleyecek yüksek
PEEP de¤erleri ve di¤er de¤ifliklikler önem kazanm›flt›r
(Tablo I)(5).

Tablo I: VBAH önleyici mekanik ventilatör modifikasyonlar›nda

amaçlar

Mekanik ventilasyonun erken döneminde hatta
bafllang›c›nda akci¤erlerin afl›r› fliflirilmemesi, ilk
al›nmas› gereken önlem olmal›d›r. Etkin ventilasyon
paramaetreleri tart›flma gösterse de, dört stratejiden
söz etmek gerekir(6):

1. ‹nflasyon bas›nc›n› s›n›rlamak. ARDS li hastalarda
plato bas›nc›n›n 35 cm H2O alt›nda tutulmas› öneril-
mektedir.

2. Plato bas›nc›n› üst infleksiyon noktas›n›n alt›nda
tutmak. Bu ortam›n yarat›labilmesi s›k s›k tidal
volüm de¤ifliklikleri yapmakla mümkündür. Toraks
ve abdominal kompliyanslar normal oldu¤u sürece
uygulama zor olmaz, ama ço¤u kez ekstrapulmoner
etkenlerin varl›¤› bu kompliyanslar›n düflük olmalar›na
neden olabilmektedir.

3. Tidal volümün s›n›rland›r›lmas›. Transpulmoner
bas›nc›n (havayolu bas›nc› - plevra bas›nc›)  20 cm
H2O alt›nda tutulmas› için tidal volüm ayarlamalar›
yap›lmal›d›r. Bu uygulama için özofagus balonu
ile bas›nç ölçümü yapma gere¤i vard›r.

4. Alveolleri yeterince aç›k tutabilecek PEEP düzeyinin
ayarlanmas›. PEEP de¤eri alt infleksiyon noktas›n›n
üstünde ( > 15 cmH2O ) tutulmal›d›r. Bu son durumda
dakika ventilasyonun da azalabilece¤i ve hiperkapni
ve solunumsal asidoza neden olabilece¤i ve bu
uygulaman›n farkl› bir yaklafl›m›n  (permisiv hiperkapni)
yorumlar›n› da beraberinde getirebilece¤i unutulma-
mal›d›r.

Akut solunum yetersizli¤i sendromu ALI ve ARDS

Oksijenlenme
SpO2 > %90 ( > % 85 ? )
Gerekli O2 sunumunu sa¤la

Akci¤erlerin fazla fliflirilmesini önle
En üst akci¤er inflasyonu < üst
      defleksiyon noktas›
P‹P s›n›rla : < 35 cm H2O ?
VT 'ü s›n›rla 6-8 mL/kg

Alveolleri aç›k tut
‹nflasyonu yeterince sa¤la ?
Bas›nç ayarl› ventilasyon dalgas› yarat

Alveolleri ifllevsel tut
Ekspirasyon sonu volüm > alt infleksiyon noktas›
Ekspirasyon sonu volümü en iyi akci¤er
      kompliyans›na göre ayarla
PEEP 'i genellikle 15 cmH2O üstünde tut

Ventilasyon
pH < 7.15 kabul et ?
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