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ADULT RESPlRATUAR DlSTRES SENDROMU 
Adult respiratory distress syndrom 

Nusret Akyiirekl, Naci Emirogullan2, Fevzi Ku§3 

Ozet: Adult respiratuar distres sendromu(ARDS), 
toraks kompliansmda azalma,normal pulmoner 
kama basmct ve gogus rontgeninde diffiiz 
infiltrasyonlarla karakterize bir akut akciger 
hasandu·.Kfiniginde yiiksek oliim oram ile birlikte 
inatf;l hipoksi, ka/p Oljin/i olmayan akciger odemi 
ve permeabilite artl~l vard1r.ARDS fizyolojik bir 
sendromdur ve bir lwstall.k degildir.Bir dizi 
humoral degi~iklikler olur.Olilm ora111 %30-50 
arasuzdadu·.Tedavisinin esas1 haztrlaytct 
faktorlerin ortadan kaldmlmas1 ve hastanut 
desteklenmesidir. 

Anahtar Kelimeler: Solunum yetmezligi, Akciger 
hasan 

Difftiz alveoler hasara bagh olarak mikrovasktiler 
permeabilitenin artmas1 sonucu geli~en akciger 
Odemiyle karakterize akut solunum yetmezligi 
tablosudur.Ge~en be~ dekad stiresince ~ok say1da 
klinik tablo olarak ifade edilmi~tir ( 1,6,12).Bunlar: 

-~ok akcigeri 
-Travma akcigeri 
-Da Nang Lung 
-Konjestif atelektazi 
-Islak akciger 
-Kardiolojik sebebe dayanmayan pulmoner Odem 
-Post kardiopulmoner by pass sendromu 
-Adult hyalen membran hastahg1. 

Travmay1 miiteakip akut sol.unum yetmezligi 
l.Diinya sava~mda yaralanan askerler iizerinde 
Franstz cenah Moitier tarafmdan gozlenmi~tir. 
Benzer tablolar 2.Dtinya Sava~1 Sirasinda ve 
Vietnam Sava§mda da gozlenerek Travmatik Wet 
Lung, Da Nang Lung gibi isimler verilmi~tir(5,10). 
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Summary: Adult respiratory distress 
syndrome(ARDS) is a form of acute lung injury 
characterized by arterial hypoxemia,reduced 
thoracic compliance,normal pulmonary capillary 
wedge pressure,and diffuse infiltrates on chest 
roentgenograms.The clinic of ARDS include 
refractory hypoxemia, high permeability and non 
cardiac pulmonary edema associated with high 
mortality.ARDS is a physiologic syndrome,not a 
single disease.A series of humoral alterations is ~ 
found in ARDS.The mortality rates is in the 30-50 
percent range. The goal of therapy is to eliminate 
the predisposing factors and support the patient. 
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Bugiinkii ARDS ilk defa 1967 ythnda Ashbaugh 
DG tarafmdan tammlanmt§tlr(9). Ashbaugh ve 
arkada§lari pulmoner yetmezlik geli~en ve klasik 
tedaviye cevap vermeyen bu hastalardaki akciger 
patolojisinin infantlarda gozlenen hyalen membran 
hastahgma bagh respiratuar distrese benzedigini 
gosterip ARDS olarak tammlatru§lardir. 

Halen ARDS 'de mortalite oranmm %30-50 olmas1 
nedeniyle ba~ta gelen bir oltim sebebi olarak 
kalmaktad1r.Aynca bu sendrom kurbanlanmn ~ogu 
gent; ve onceden sa~hkh oldugundan dolayt 
ozellikle trajiktir.Yine bir iddiaya gore ARDS, bir 
senede meme ve prostat kanserinin yilhk 
mortalitesinin toplamwdan fazla Amerikah 
oldiirecektir. Fakat ARDS geli§en biitiin hastalann 
buna bagh olarak mt oldiigii, yoksa sepsis
multisistem organ yetmezliginin esas oltim sebebi 
olup ARDS ' nin sadece bir komplikasyon faktorti 
olarak mt kald1gi ar;Ik de~ildir(5 ,8). 

Etyoloji 

ARDS 'nin etyolojisinde stkhkla sepsis sorumlu 
tutulur.Sepsisli hastalann yakla§Ik %20-40'mda 
ARDS geli~ir (16).Hastada akci~er patolojisinin 
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geli~mesine yo! a~an risk faktOrleri birden fazla ise 
ARDS gorUlme stkhgt htzla artar. Bu faktorlerden 
bazllart direkt baztlan da indirekt olarak etkili 
olmaktadtr. Direkt hasarm en yaygm sebepleri 
arasmda mide muhtevasmm aspirasyonu, bogulma, 
durrian veya toksik maddelerin inhalasyonu 
saythr.En yaygm indirekt risk faktOrU sepsistir. 
Sepsisle beraber travma ge~iren hastalarda ARDS 
goriilme oralll ~ok daha fazladlr.Yag cmbolizmi 
travmayt mUteakip ARDS'nin kesin fakat nadir bir 
sebebidir(l2,13,16) .Ciddi akut pankrcatit ve ARDS 
genellikle birbiri ile alakahdtr.Etyolojik faktorler 
tabla 1 'de stralanmt~trr. 

Fizyopatoloji 

Akcigerde iki membran sistemi vardrr: 
-Damar ile inters tisyel bo~lugu ayuan vaskUler 
membran 
-lnterstisyel ve alveoler alanlan ayuan alveoler 
membran 

VaskUler membran, endotelyal hUcre tabakalann
dan olu~mu~tur ve bu dUzeyde stvt dengesi Starling 
kanununun etkisiyle yonlendirilmektedir. 

Alveoler me mbran ise epitelyal hUcrelerden 
olu~mu~tur ve bu hiicreler de yaptlanna gore iki 
gruba aynlmaktadtr: 

Tip 1 hiicresi: Alvcoler yUzeyin %95 'ini kaplar. 
Tip 2 hiicresi: Kuboidal,granUler, pnomositlerdir 
ve surfaktan sekrcsyonunu saglarlar. Surfaktan 
maddesi alveoler yUzeyin tansiyon-kompliansmdan 
sorumludur. Fotal hayatm 6.aymda olu~maya 
ba~lar. ARDS 'de surfaktan diizeyinde de degi~ik
likler olu§maktadtr. 

Normalde pulmoner mikrovaskiiler bastn~, 
interstisyel onkotik basm~ ve serum onkotik 
bastnct arasmda devamh bir denge vardtr. 
Normalde interstisyel onkotik basm~ 16 ToiT, 
serum onkotik basmct 20 Torr, basm~ gradienti 4 
Torr'dur. Pulmoner mikrovaskUler basm~ bu 
onkotik bastn~lann ti zerine ~tkmadtgt sUrece 
basm~lar kaidesine gore Odem bulgulan 
olu§mayacakltr(1,3). Bu basm~ pulmoner 
mikrovaskUler basm~ !chine artarsa veya onkotik 
basm~larda azalma olursa interstisyel mesafede stvt 

toplanmaya ba§layacaktu. 

Bu basm~ degi§ikliklerinin olu~mast nastl oluyor? 

ARDS 'de ba~langt~ta inflamatuvar olaylann 
olu~umunda kapiller endotel hnsar mekanizmast U~ 
ba~hkta toplanabilir: 

a.Direkt travma hasan : Akcigerin dt~ardan 
travmaya maruz kalmast,akciger membranlannm 
etkilenmesi 
b.Yaygm hipotalamo-adrenerjik bo§allma neden 
olanfaktorler (hipovolemik §Ok, yamk gibi) 
c.Sepsis, gastrik muhteva aspirasyonu, toksik 
duman inhalasyonu gibi faktorler(Omegin sepsisli 
hastalann %20-40'da ARDS geli§ir) 

Bu olaylnr sonucunda surfaktan yaptmt vc 
pulmoncr knn alamt bozulur, C3a,C5a aktivasyonu 
son ucu nktive olan notrofil granU1ositlerin 
par~alanmast ile sonu~ta alveolo-kapiller permeabi
lite bozukluguna neden olacak metabolitler ortaya 
~Ikmaktad1r. Bu metabolitler plazminojen aktivato
rti, lokotrienler, prostasiklin (PGI2), tromboksan 
A2, proteaz-trombosit aktive edici faktor,serbest 
oksijen radikalleri olarak sayiiabilir(ll, 17). 
Sonu~ta alveoler kollnps olu~maktadrr. Arteriel kan 
oksijenasyona ugramadan A-V aras1 normal de ka
pah olan ~antlar a(,:!larak geri donmektedir(§ant 
hali). 

Sonu~ln hipoksi, hipokapni ve alkalozisle kendini 
gosteren ARDS tablosu ortnya ~ikmaktadrr. 

Klinik 

Daha once bahsedildigi gibi esas fizyopatolojik 
degi§iklik kapiller endotel hasar, akciger odemi ve 
buna bagh degi§ikliklerdir. Bunun sonucu 
fonksiyonel rezidiiel kapasite (FRK) ve akciger 
komplians1 azahr. ARDS'nin klinik bulgulan, 
etyolojik olaydan hemen sonra, saatler veya gtinler 
soma ortaya ~ikabilir. 

ARDS ' nin tipik klinik bulgulan solunum sistemi 
ve buna bagh sistemik bulgular ile bir bUttinl tik 
kazanmaktadir.Sanki klinik bulgular fizyopatolojisi 
yamnda sontik kalmaktadu. 
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S1khkla infeksiyon olmasma ragmen ate~ 90~u 
zaman normal seyredebilir. Lokosit saytsi nonnalin 
tistii, normal, normalin altmda olabilir. Ba~Iangr9ta 

belirli bir semptom goriilmeyebilir. Sonra tablo 
ilerledik9c dispne,hiperventilasyon, ta~ikardi gibi 
semptomlar geli~ir. Takipne, kuru okstiriik, 
retrosternal agn, ajitasyon goriiliir. Fizik muaycne
de hipertansiyon, ta§ikardi, akcigerlerde kaba railer 
ve bron§ial solunum sesleri vardtr. tlk saatlerde 
akciger grafisi normaldir. Sonraki saatlerde 
vakalann %30 ' unda. klinik tam belirginle§ince 
% IOO' tinde akciger grafilerinde diffiiz infiltratif 
gortintim vardtr. Hava bronkogramr geli§ir. 
ARDS'nin klinik evreleri: 

a.Ba~langt~ donemi: ARDS'ye neden olan hastahk 
bulgulan klinige hakimdir. Eger akciger tizcrine 
direkt bir faktor soz konusu degilsc akciger 
fonksiyonlan normaldir. Bu donemin siiresi 
degi§kendir. Mesela sepsiste ilk alt1 saatte geli§ebi
lir. Ancak %80 olguda bu siire ilk 24 saattir. 

b.Akut Donem: ARDS ' de enflamatuvar olaylann 
geli§tigi doncmdir. Akciger komplians1 azalmt~ILr. 
Fonksiyonel residiiel kapasite azalmi~tlf. Sant 
te§ekkiilii htzla c,:ogaimaktadir. Bu donemde 
interstisyel mesafede protein ic,:etikli SIVL toplamr. 
lzlemede bu SLVIdaki protein miktanndaki azalma 
prognoz hakkmda iyi yonde fikir verir(7). 

Bu donemde hasta huzursuzdur. Takipne ve dispne 
vardtr. Parsiyel 02 basmc1 azahr(%60' m alttna 
iner) .Oksijenizasyon indeksi azahr(Pa 02/Fi 
02).Alveolo-arterioler 0 2 basmc,: farki artar,400 
mm Hg'nm i.izerine c,:Lkar (Normal degeri 25-75mm 
Hg 'du').Radyolojide diffiiz infiltratif goriini.ime 
rastlanu.Ba§langtc,:ta hipokapni ve hipokarbi 
gortilse de ~antlann arti~I ile hiperkapni geli§ir. 

c.Kronik Do11em: Klinik donemin 5-10. gtinlerine 
rastlar. Hasta ya§Iyorsa akcigerde interstisyel 
alanda fibroblastik reaksiyonlar ba~lamt ~ llr. 
Pulmoner fibrosi s geli§meye ba~lar. Akciger 
kompliansmda azalma devam etmektedir. Oli.i 
bo§luk artmi§llr. Bu donemde prognozda ikincil 
infeksiyonlar (nasokomial infeksiyonlar) onemli rol 
oynar. Hastanm ya§amasi halinde pulmoner 
dtizelme uzun bir stire ahr. 

Akyiirek, Emirogullan, Kuj 

Tam 

Olu§umunda etken olan hastahklarm seyri SLrasmda 
hasta da d ispne, takipne, hipok si bulgulan 
mevcutsa ARDS dti~iintilmelidir. Ka n gazlan 
incelendiginde parsiyel arteriyel oksijen basmc1 
dti§tikttir. Parsiyel C02 basmc1 normal veya 
dii§i.iktiir. Pulmoner kapiller wedge basi11CI (PCW) 
normaldir (<15mmHg). Pulmoner vasktiler 
resistans ytiksektir. Ytiksek konsantrasyonlu 0 2 
ventilasyonuna ragmen hipoksemi devam ede r. 
Aymc1 tamda, ornegin kardiyak yetmezlik varsa 
PCW > 15mmHg, interstisyel Odem SlvtSI/plazma 
protein oram O.S'den kiic,:tikttir. 

Tedavi 

ARDS'nin patogenezindeki yeni ve artan bilgilere 
kar~m dramatik bir iyilqme heniiz saglanamamt§tlf 
(13). ARDS'Ii hastalar agLr hasta grubuna dahil 
edilmeli ve yogun bak1m Unitelerinde takip edilme
lidiJier. Olu§umunda etken faktoriin giderihnesi de 
tedavide ama9 olmahd1r. brnegin infeksiyona yo
nelik antibiyotik verilmesi, apse varsa drenaj yapil
masi, hipovolemik §Okta kan ve voltim replasmam, 
zehirlenmelerde antidot ve hemodializ,lenfomada 
kemoterapi gibi. 

A. Gene/: ARDS 'ye yonelik bugtin uygulanan 
tedavi yogun bak1m destegi, kardiyovasktiler ve 
beslenmesinin desteklenmesinde n ibarettir. 
ARDS 'li hastalarm tams I ne kadar erken konursa 
prognoz o kadar olumlu yonde etkilenmektedir. 
Hastalara Swanz-Ganz kate tcri konur. 
Hemodinamik stabilite saglanmaya c,:all§I.hr(4). Stvl 
vc kolloid veril irken dikkatli olunmahdtr. SivJ 
kiSltlamr. kolloid verilir. Diiiretik vc kortizon 
verilir. Nasokomial infeksiyonlara kar§I tedbir 
almmahdrr. Kateter, kan, idrar, trakeobron~ial 
sekresyon kiiltiirleri arahkh tekrarlanmahdtr. Gene! 
tedavide ama<; ARDS ' li hastay1 multipl sistem 
organ yetmezligine sokmamak olmahdlf. 

B.Solunum Destegi: Solunum destegi ile arteriyel 
oksijen basmc1 ve ekspiratuvar akciger voltimi.i 
uygun oranlarda dengelenmelidir. Yeterli 
oksijenizasyon ile C02 atlltm1m sagh yacak 
mekanik hava hareketini temin etmelidir.Solunum 
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desteginin uygulanma kriterleri tablo 2'de 
stralamm~trr(9 ,13 ,15). 

Destekleyici tedavinin esast,ekspirasyon sonu 
basmcm pozitif dtizeyde tutularak inspirasyon 
havasuun oksijen ytizdesinin artmlmasuun 
saglanmastdtr.ARDS 'nin multipl sistem organ 
yetmezliginin bir pan;:ast oldugunu dti~tinenler 
ventilasyon tedavisinin gereksiz oldugunu iddia 
edebilirler. Ancak multipl organ yetmezligi ve 
infeksiyonlarda doku perftizyonu ve oksijenasyo
nunun onemi a<;;lktrr.ARDS 'de kullamlan destekle
yici solunum tedavi yontemleri : 

1.Kontrollii Mekanik Ventilasyon (CMV): ARDS 
tedavisinde stmrh bir yeri vardtr. Sadece ventilas
yonun inspirasyon komponentini etkilemektedir. 
KotU perfiizyon alanlanm havalandtrmast, 
fizyolojik olti bo~luklart arttrarak intrapulmoner 
gaz degi~imini bozmast, respiratuvar alkalozis 
geli§mesini hiZlandtrmast gibi istenmeyen etkileri 
vardrr. 

2.PEEP (Pozitive End Expiratory Pressure): 
Akciger tizerindeki en iyi tammlanan etkisi 
ekspiratuvar rezerv voltimti artrrmast ve bu suretle 
de fonksiyonel residUe! (FRC) kapasiteyi 
dUzeltmesidir. Hava yolu kapanmalart engellenir. 
Uygun kullamhrsa akciger kompliansmt da 
artttrmaktadrr. Bu suretle tidal voltim daha dti§tik 
basm~larla saglanabilir. PEEP'nin yan etkisi kalp 
debisini azaltma, oliguri, intrakranial basm~ 
artmast olarak saytlabilir.Bazen iyi havalanan 
sahalann a§tn ekspansiyonuyla §antlann artt~ma 
neden olabilir. 

3./ntermittent Mandatory Ventilasyon (IMV): 
PEEP'ten farkl serbest solunuma izin vermesidir. 
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