AKUT RESPIRA
SENDRO

GIRIS

Akut akciger hasar1 (Acute Lung Injury-A-
LI), yitksek mortalite ile ciddi bir heterojen ak-
ciger bozuklugunu temsil eder, vaskiiler perme-
abilite artigiyla seyreden akut ve siirekli akciger
inflamasyonudur. AL'nin daha agir sekli akut
solunum sikintis1 sendromu (Acute respiratory
distress syndrome-ARDS) olarak tanimlanmak-
tadir. Diinya genelinde yogun bakim iinitelerine
basvuran tiim hastalarin %10’unda meydana ge-
len yaygin dliimciil ve engelleyici bir hastaliktr'.
Berlin tanimlamasina goére, akut hipoksemik
solunum yetmezliginin baslangici (<1 hafta) ve
gogiis radyografisinde kalp yetmezligi ile agik-
lanamayan bilateral pulmoner infiltratlar ARDS
olarak tanimlanmistir>®. Altta yatan patofizyo-
loji, asir1 bir inflamatuar yanit ile karakterizedir.
Akciger pnémoni veya mide asidi aspirasyonu ile
direk hasarlanabilir veya sepsis gibi veya birden
fazla kan transfiizyonu sonrasi indirek hasarla-
nabilir’. {lk hasarin ardindan; ARDS patogenezi
eksudatif, proliferatif ve fibrotik faz olmak iizere
lic agsamada ilerler’. Bu evreler ARDS hastalari-
nin prognozunu belirleyen farkli molekiiler ve
hiicresel immiin ve onarim mekanizmalar: ile
karakterizedir. ARDS hastalar igin destekleyici
bakim temel dayanak olmaya devam etmekte-
dir; halen, ARDS igin etkili bir farmakolojik te-

Ebru ALADAG

davi yoktur, bu yiizden bu yikici durum igin yeni
arastirmalara ihtiya¢ duyulmaktadir’.

Eksiidatif evrede dogustan gelen immiin ya-
nitin disregiilasyonu ARDSnin akut baglangici-
na ve iliskili solunum yetmezligine katkida bu-
lunur®. Potent proinflamatuar mediyatdr sinyal
ilk bagisiklik yanitlarini yonetir, alveolokapiller
bariyer bozulmasina, diffiiz alveoler 6deme ve
hasarlanmis akciger dokusuna notrofil infilt-
rasyonuna yol agar’. ARDSde, akut inflamasyon
i¢in inefektif frenleme sinyalleri akciger yetmez-
ligine yatkinlik ve hasarli akciger dokusunun za-
maninda iyilesmesini geciktirebilir’. Gozlemsel
caligmalara gore aslinda risk grubu hastalarinin
biiytik kisminda ilk 72 saatte, hemen tamaminda
ise bir haftada ARDS gelismektedir. Risk faktor-
leri nonspesifik ve ¢esitlidir. Olgularin %20’sinde
ise hig risk faktorii olmadan ARDS gelisebilecegi
bildirilmistir®.

Akciger hasar mekanizmalarin1 modelleme-
de hasara cevapta 6nemli farkliliklar saptanmak-
tadir.

Hasara immiin cevapta tiirler arasinda bazi
degisiklikler vardir.

1. Toll-like reseptor (TLR) farkliliklari; insan ve
faredeki TLR 4 farkli lipopolisakkarit (LPS) yapi-
larin1 tanimaktadir. Ayni zamanda TLR 2, 3, 7, 8
ve 9da tiirler arasinda degisiklik gostermektedir’.
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