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RESPIRATUAR DISTRES SENDROMU
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Akcigerler organizmanin oksijenizasyonunu ve
karbondioksitin viicuttan atiimastn saglarlar. Asit baz
dengesinin saglanmas: ve bir¢ok vazoaktif hormonun
arteriyel konsantrasyonunun diizenlenmesi bu organ
tarafindan saglanir.

Akcigerlerin. normal sartlarda fazla olmayan bir
mekanik stres altinda ve diisiik bir arteriyel basing
sistemine karsi caligmalari, lenfatik sisteminin oldukca
gelismis olmasi fonksiyonlarim daha kolay yerine
getirmesini salar. Ancak akcigerlerin kapasitesinden
daha agir bir stres altina girmesi durumunda, or-
ganizmanin tiim sistemlerini de etkiliyebilen ve sonucta
olume yol acgabilen bir dizi olaylarin gelisebilecegi
ortaya konmustur. Bir¢ok etyolojik nedenle gelisebilen
bu tablova Respiratuar Distres Sendromu (RDS) de-
nilmektedir.

Ilk defa Ashbaugh ve arkadaslan tarafindan (a-
mimlanan bu tablo, degisik etyolojiler sonucu gelisen
diffiiz infiltratif akciger lezyonlarinin, ciddi arteriyel
hipoksemi ile beraber goriilmesi halidir (1). Akut
solunum yetmezligi, islak akcifer, sok akcigeri.
postperfiizyon akcigeri ve RDS olarak literatiire gecen
bu sendromda tiim gelismis tedavi imkanlarina ragmen
mortalite oramt % 50-75 dolayinda oldufu bil-
dirilmektedir (2). RDS'den 6len hastalarin sadece %
3'iintin hipoksemi nedeniyle oldikleri bildirilmistir (3).
Buradan ¢ikarilan sonucla, yiiksek mortalitenin direkt
akciger hasarmndan ¢ok multi organ (sistem) yet-
mezliginin sonucunda geligtigi sOylenebilir.

ETYOLOJI:

Cerrahi girigim yapilan ve anestezi verilen veya
agir travmaya maruz kalan her hastanin pulmoner
fonksiyonlarinda birtakim degisiklikler gbzlenmekiedir.

Budegisiklikler interstisyel alanda 6dem ve fonksiyonel
rezidiie! kapasitede (FRC) azalma seklinde ortaya ¢ikar.
Major bir cerrahi girigsimin ardindan ilk 4 saat icinde
vital kapasitenin preoperatif seviyenin % 40'ina kadar
diistiigii g8zlenmistir. Vital kapasitedeki bu diigiis
12-14 saat kadar sabit kalmakta ve ancak iki hafta icinde
yavas vavas eski seviyelerine ulasabilmektedir.
Fonksiyonel rezidiiel kapasite (FRC) vital kapasiteye
gbre daha az etkilenmekte fakat erken postoperatif
donemde cok fazla etkilenmektedir. FRC'deki de-
gisiklikier daha ¢ok postoperatif 24. saatten sonra go-
rillmekte ve preoperatif seviyesinin % 70'ine kadar
diisebilmektedir. FRC bu sekilde birkac giin kaldiktan
sonra postoperatif 10. giinde tekrar eski seviyesine
yikselmektedir. Akciferlere ait ek anomali ve has-
taliklarda bu degisiklikler belirgin olarak gozlenmektedir
(4. 5). Postoperatif donemde FRC'nin diismesinin nedeni
periyodik maksimal inflasyonun azalmasma ve solunumun
yiizeyel nefes alis-veriglerle devam etmesine baglhidir.
Normal bir insan solunum yaparken iradesi diginda saatte
birka¢ kez total akciger kapasitesine varan derin ins-
piryumlar yaparak alveollerin kollabe olmamasina
yardime: olur. Bu periyodik maksimal inflasyonun
saglanamadig hallerde birkac saat icinde atelektazi
gelisebilmektedir. Postoperatif hastalarda anestezi
ve agn nedeniyle daha cok yiizeyel solunum ya-
pitlmakitadir. Periyodik maksimal inflasyonun sag-
land1g1 durumlarda FRC'nin normal degerlere hizla
ulastii goriilmektedir (6).

RDS'na neden olabilecek etyolojik faktorler:

Sepsis: Tek basina onemli bir faktordiir. Ozellikle
viicut bosluklarinda ortaya ¢ikan yaygin enfeksiyonlar
RDS ve muitiorgan yetmezligine neden olur.

Major travma ve ameliyatiar.
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Yaygin pulmoner enfeksiyon.
Gastrik icerigin aspirasyonu.

Sok: Baglangicta sokla miicadele edilmis olmasina
ragmen, sokun fizyolojik ctkilerinin devam ettigi fazda
ameliyata alinan hastalar.

Massif kan transfiizyonlari: 8-10 iinite/24 saat.

Immiin sistem yetmezligi: Cerrahi sonucu or-
ganizmamn immiinolojik cevabinda aksamanin olmasi,
dolagimda immiinosupresif faktorlerin ortaya ¢ikmasi
ve bunun katabolizma sonucu daha belirgin hale gel-
mesi.

Kardiovaskiiler sistem hastahiklari: Ameliyat
ve travma sonucu kardiovaskiiler stabilitenin bozulmasi
ve aritmiler ile tablonun hizla bozulmasi.

Pankreatit.

Yag embolizmi.
Amuniotik sivi embolizmi.
Gebelik toksemisi.
Antijenik maddeler.
Yanik.

Bu faktorlerin her biri akciferleri direkt olarak
ilgilendirsin veya ilgilendirmesin, bir veya daha fazla
organ sisteminde ileri derecede harabiyete neden
olabilmekte ve tablo ortava ¢cikmaktadir. RDS'na neden
olan en dnemli risk faktoriintin sepsis, gastrik icerigin
aspirasyonu ve massif kan transfiizyonlar oldugu
sdylenebilir (7. 10). 1ki veya daha fazla risk faktorii
bir araya gelirse RDS gelisme oram % 50-100 art-
maktadir (9).

FIZYOPATOLOJI:

RDS'da etyolojiye bakmaksizin, alveoler-kapiller
membran ve interstisyel matriksteki harabiyet sonucu
gaz alig-verisinde bozulma olmaktadir. Bu harabiyet
neticesinde kapiller gecirgenlik artmakta, intravaskiiler
alandan interstisyel aralifa proteinden zengin siv1 bi-
rikmektedir. Sonucta hidrostatik olmayan tiirde bir
pulmoner 6dem gelismektedir (11). Odem sivisinm
ozmotik basinci plazmaninkine yaklastik¢a. mikrokapiller
hidrostatik basincla ayni yonde etki gdstermekie ve sizinti
daha da artmaktadir. Olaylarm basinda esnek olan
interstisiyum ckstravaze siviyi tolere edebilmekte ancak
interstisyel sivinin daha da artmasiyla akciger komp-
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liansinda azalma olmakta. terminal hava yollarina basi
gelismekicdir. Sonugta proteinden zengin sivi alveollerin
icine dolar ve RDS'nun tipik tablosu ortaya ¢ikar. Alveoler
surfaktan kaybi ve yiizey gerilimin ortadan kalkmasi
FRC'de azalmaya yolagar. FRC'nin dismesi yer yer
kotii ventile olan akciger sahalarina karsihk yeterli
perfiize olan segmentlerin ortaya ¢tkmasmna neden olur.
Ventilasyon perfizyon dengesinin bozulmasina bagh
olarak intrapulmoner sag-sol santlar ortaya ¢ikar. Hi-
poksemi, hipokarbi ve takipne ile ortaya ¢ikan triad
RDS'nun en erken klinik bulgulandir (12).

RDS'lu hastalarda goriilen patolojik erken ve ge¢

donem bulgulan Pontopitton tarafindan 6zetlenmigtir
(13).

Erken Dionem Degisiklikler:

1) intraalveoler sahada ve interstisyumda proteinden
zengin pulmoner 6dem sivisi ve hemoraji.

2) Hiyalen membran formasyonu.
3) Alveoler epitel ve endotel hiicre nekrozu.
4) Kiiciik ¢caph damarlarda mikrotrombiisler.

Bu devrede akciger yapisi tam olarak bozulmamustir.
Alveoller bosluklann temel yapisi ve interstisyel matriks
heniiz harab olmamistr. Yeterli havalanma aralii ve
damarlanma vardir. Etkili tedavi uygulandi8i takdirde
morfolojik degisiklikler geriye donebilmektedir.

Geg¢ donem degisiklikler:
1) Ufak ve orta ¢apli arterlerde trombiis ve akciger

damarlanmasinda yaygim kayp. Kiiciik damarlarda geriye
doniisii olmayan endotel nekrozu.

2) Alveoler boslukta tip II hiicre hiperplazisi. int-
raalveoler hiyalen membran formasyonu ve fibrozis.

3) Interstisiyel sahada kollajen artimi, akciger
kompliansinda azalma ve akciger yapisal biitiinligiinin
ortadin kalkmast.

KLINIK:

RDS'nun klinik tablosunda dispne ve progressif
arteriyel hipoksemi On plandadir. Klinik bulgularn ortaya
¢ikmasi bir kag saat veya giin icinde olabilir. Klinik
devreler Moore ve arkadaglari tarafindan asagidaki gibi
Ozetlenmistir:
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Devre I: S0k devresi. spontan hiperventilasyon.
hipokapne.

Devre II: Erken donem respiratuar distres. ortaya
¢ikan sag-sol sant sonucu arteriyel hipoksi.

Devre II1: Belirgin hipoksi. mekanik ventilasyon
gereksiniminin ortaya ¢ikmast. akciger radyogramlarmda
yaygin infiltrasyon.

Devre IV: Terminal anoksemi. hiperkapne.
TEDAVI:

RDS'nun tedavi sonuglar son yillardaki gelismelere
ragmen pek yiizgiildiiriici degildir. Fakat tedavi me-
todlarindaki yenilikler ve agresif yogun bakim sartlari
ile bu gruptaki hastalarin mortalite orani % 20 kadar
azalulmistir (15, 16).

RDS'lu hastalarda tedavi prensiplerini dort gruba
aymwabiliriz. 1) AC'lerdeki harabiyeti tnleyici ve geri
dondiiriici tedbirler. 2) Gaz alis-verisinin ve alveoler
ventilasyonun devaminin saglanmasi. 3) Perifere oksijen
transportunun devamhlifim saglamak. 4) Komp-
likasyonlarin 6nlenmesi (15).

1) Akcigerlerdeki harabiyetin énlenmesi veya
geri dondiirillmesi: Giiniimiizde RDS'lu hastalarda
pozitif end-ekspiratuar basingh ventilasyon (PEEP)'un
erken donemde profilaktik olarak uygulanmasi. kor-
tikosteroidlerin yaygin olarak kullanilmasi akcigerleri
korumaya yonelik iki yontemdir, ancak faydalari tar-
tsilmahdir (10, 17).

PEEP'in risk grubu hastalarda semptom!lar bas-
lamadan 6nce uygulanmasi ile akcifer injurisinin
azaldif ileri siiriilmiistiir. Ancak bu hastalarda PEEP'in
profilaktik amach akcigerleri korumadig: ve hatta
kullaniminda kontrendikasyon oldugunu savunanlar
da mevcuttur (17).

Hastaligin fizyopatolojisinde kompleman ak-
tivasyonu ve graniilosit agregasyonunun rol oynamasi
kortikosteroidlerin bu olay zincirini kirabilecegi
mancim dogurmugtur (18). Tiim bu gozlemlere ragmen,
kortikosteroidlerin RDS'nun gelismesini onleyici
veya prognozu etkileyici hicbir klinik delil bu-
lunmamaktadir (10).

RDS'lu hastalarda kortikosteroid kullanimina karar
verildigi takdirde erken donemde uygulanmalidir.
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Genellikle metil-prednizolon olarak verilen kortikosteroid
tek bir dozda ve bolus tarzinda 2-2.5'gr'y gecmeyecek
miktarda, 30-40 mg/kg/giin seklinde verilmelidir. flk
dozu takiben 6-8 saat sonra ek bir doz uygulanabilir
ancak daha fazla ila¢ uygulamasi sakincalidur.

2) Gaz alig-verisi ve alveoler ventilasyonun
saglanmasi: RDS'nun tedavisinde mekanik solunum
destegi cn dnemli yeri tutar. Mevcut olan hipoksemiyi
tek bagina oksijen vererek tedavi etmek biiyiik bir hatadir,
Yiiksek oranda oksijen soluma sonucu irreversible beyin
harabiyeti, tip I ve Il pndmositlerde degisiklikler, alveolar
surfaktan yapiminda azalma, miikosilier depresyon,
terminal hava yollarinda gram (-) bakteri hassasiyetinde
artig. pulmoner fibrozis gibi olumsuz sonuglar ortaya
cikmakiadir (19-21). Ayrica oksijenin uzun siireler yiiksek
oranda verilmesi ile absorbsiyon atelektazisinin gelismesi
ve hipoksik puimoner vazokonstriiktif refleksin ortadan
kalkmast s6z konusudur.

Yukarida bildirilen sebeplerden dolayr RDS'lu
hastalarda tedavide ilk amag solunan oksijen oranini
(FIO; - Fraction of inspired oxygen) miimkiin oldugu
kadar diisiik tutabilmektir (17, 20. 21). Mekanik solunum
destegi degisik sekillerde uygulanabilir:

A) Intermittan Pozitif Basinch Solunum (IPPV):
Mekanik ventilatorlerle akcigere diizenli arahklarla
basin¢li gaz kangimu verilir. Ventilator ekspiryumda
devre disi kalir ve ekshalasyon akciSerin ve toraks
duvarimn esnekligi sonucu pozitif olarak saglamir. Alveol
igi basing¢ atmosfer basimncina esit olunca ventilatoriin
basti@1 hava kesilir.

B) Ekspirasyon Sonu Pozitif Basinch Solunum
(PEEP): Mekanik ventilator ile ekspirasyonun son
fazinda alveole pozitif basingh gaz karisimi basan bir
sistemdir. Ekspiratuar hava akimi alveol basinc: atmosfer
basincina yaklasirken durdurulur. Sistemin en avantajh
yonii kaybedilmis FRC'nin yeniden restore edil-
mesidir.

IPPV ile kollabe olan alveol ekspanse olacak ve
gaz alig-verigi saglansa bile bu durumun tedavide pek
etkili olmadig bilinmektedir (13). Inspiryum sirasinda
pozitif basingh gaz karisimi sadece kisa bir siire ve-
rilebildigi i¢in ve ekspiryum inspiryumun 2-3 misli
uzun siireli oldugu icin ekspanze olan alveol yeniden
kollabe olur. Alveoller gaz alig-verisi istenilen diizeyde
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olmaz. Ekspiryum swrasinda alveoliin kollabe olmasi
ancak intraalveoller basinca karsit ikinci bir basing
saglamakla Onlenebilir. PEEP ile ekspiryum sonunda
alveol icine basilan basingli gaz karisimu ile kollaps
dnlenmekte, ekspiratuvar hacmi artmakta, FRC yeniden
saglanmaktadir.

RDS diisiiniilen bir hastada: % 100 oksijen so-
lunmasina ragmen Pa0O» 60 mmi{g'mn alunda, solunum
hiz1 35/dk'min iistiinde. ciddi dispne, yardimci solunum
kaslanmn calismasi, sternal ukur ve interkostal kaslarm
retraksiyonu varsa ve PaO; 25 mmHg'mn altinda ise
entiibasyon hemen yapilmalidir (12). Entiibe edilen
hasta bir vliim respiratoriine baglanir ve oksijen kansimi
% 100 olacak sekilde mekanik ventilasyona baglanir.
infant grubu disinda oksijen toksisitesinden korkmaya
gerek yoktur. flk kan gaz1 alindiktan sonra FIO7. PaG
60 mmHG olacak sekilde ayarianmahidir. Ideal olan
hipoksemi yaratmadan FIO,'nin 0.5'in altnda tu-
tulabilmesidir. RDS lu hastalarda tidal voliim genellikle
10-13 ml/kg olarak hesaplanmalidir. Toksik dozlarda
FIO, ye ragmen hipoksemi halen devam ediyorsa PEEP
uygulanmahdir (FIO5 0.5 iistiinde iken 60 mmHg'lik
bir PaO, saglanamamasi) PEEP uygulamasina 3-5cm
HyO basingla baslanmali ve yeterli oksijenizasyon
saglanincaya kadar degerler yavas yavag artiriimalidir.
PEEP uygulamasinda genellikle 15 cm HpO basinci
iistiine ¢ikilmamahdir (2. 20, 22).

3) Perifere oksijen transportunun devamliligin:
saglamak:

Tedavideki 6nemli noktalardan biridir. Dokulara
oksijen tagima miktan, kadiak output ile arteriyel oksijen
konsantrasyonu ile orantilidir. Arteriyel oksijen
konsantrasyonu ise hemoglobin konsantrasyonu ve
arteriyel oksijen satiirasyonuna baghdir. PEEP'in oksijen
transportuna katkist, PaOo'ni artirarak arteriyel Op
satiirasyonunu yiikseltmek seklinde olur (23).

PEEP"in kardiak outputu deprese edici etkisi oksijen
transportunu olumsuz yonde etkiler. Bu sebepten dolay1
PEEP uygulanirken yeterli bir oksijen satirasyonu
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(55-60 mmIig). toksik olmayan oranda oksijen tatbiki
(FIO7 en fazia 0.5) ve uygun bir kardiak output saglamak
gerekir (23).

Hemoglobin konsanirasyonu ve oksijen satiirasyonu.
arteryel oksijen konsantrasyonunun ana belirleyici
faktorleridir. Pa0O5'i 60 mmilg olan bir hastada he-
moglobini 10 gr/dl'den 14 gr/dl'ye yiikseltmek oksijen
konsantrasyonunu % 40 kadar arurir. Bunun yanisira
ayni hastada hemoglobin konsantrasyonu sabit kalarak
Pa05'i 60 mmllg'den 90 mmHg'ye yiikseltmek arteriyel
oksijen konsantrasyonunu sadece % 10 artirir (15).

4) Komplikasyonlarmnm onlenmesi:

Ortaya ¢ikabilecek komplikasyonlarm onlenmesi
hastaligin tedavisi kadar Onemlidir. Mortalitesi yiiksek
olan bu tabloya ekstra pulmoner komplikasyonlarin
eklenmesi ile mortalite yiikselmektedir. Enfeksiyon en
sik rastlanan komplikasyondur. Bell ve arkadaslan
yaptiklan otopsiler sonucunda bu hastalann % 40'da
siiphelenilmeyen major bir enfeksiyon odaginn bu-
lundugunu gostermislerdir. Yapilan otopsilerin % 30'da
ise kan kiiltiirleri negatif olarak gozlenmigtir. Non-
bakteriyemik klinik sepsis olarak da bilinen bu tabloda
renal yetmezlik. trombositopeni. mental konfiizyon.
gastrointestinal sistem kanamalart ve hipotansiyon
gtzlenmektedir (7). RDS'Tu hastalarda rastlanan en sik
enfeksiyon odaklan periton ve plevra bosluklaridir.

Enfeksiyonun Onlenmesi ayni zamanda diger
komplikasyonlarin da (Multi organ yetmezligi) biiviik
dlciide geligmemesini saglar. Bu sebepten dolayr; doku
harabiyeti olan hastalarda bakteriyel invazyonun olustugu
kritik donemde uygun antibiyotiklerin kullaniimast, septik
odagin erken drenaji ve yeterli intravenoz beslenme
ve dolagimm fizyolojik sartlarda saflanmast ile or-
ganizmanin drencinin desteklenmesi gerekir.

RDS'dan kurtulan hastalarin uzun siireli takiplerinde
pek cok hastada kisa siirede egzersiz dispnesinin diizeldii
ve normal akciger radyogramlarinin geri geldigi bil-
dirilmistir (24).
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