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Zühal ÇAVUŞ

AKCİĞER ÖDEMİ MODELLERİ

GIRIŞ

Alveollerde transuda birikimi olarak ortaya 
çıkan akciğer ödemi bir tanıdan ziyade klinik 
belirti olarak kabul edilebilir. Olası tedavi yakla-
şımındaki farklılıklar nedeniyle kardiyojenik ve 
non kardiyojenik olarak ikiye ayrılabilir. Alve-
ollerin içine ve interstisiel alana sıvı dolmasıyla 
gaz değişiminde bozukluk ortaya çıkar. Ödem 
oluşması için alveoler ve kapiller endotelin bo-
zulması gereklidir. Dolayısıyla deneysel hayvan 
modeli oluştururken endotel hasarı oluşturmak 
ana hedeftir. Bu ise izole bir akciğer ödemi mo-
deli oluşturmayı imkansız kılar, akciğer dokusu-
na hasar veren her olay akciğer ödemi oluşturur. 
O yüzden kalp yetmezliği modelleri, akut solu-
num sıkıntısı sendromu (ARDS) modelleri, akut 
akciğer hasarı (ALI) modelleri, solunum sıkıntı-
sı sendromu (RDS) modellerinin hepsi akciğer 
ödemi hayvan modelleri olarak kullanılabilir.

Hayatı tehdit eden bir klinik ortaya çıktığı 
için altta yatan sebep belirlenerek hızla tedavi 
edilmelidir. Bu bölümde; akciğer ödeminin et-
yolojisi, fizyopatolojisi, tanısı ve tedavisi üzerine 
bazı çalışmalar ve deneysel akciğer modelleri an-
latılmaya çalışılacaktır.

ETYOLOJI

Pulmoner ödem; hidrostatik veya hemodina-
mik pulmoner ödem olarak da adlandırılan kar-
diyojenik akciğer ödemi ve artmış permeabilte 
ödemi olarak da bilinen nonkardiyojenik akci-
ğer ödem olarak iki gruba ayrılır(1).Kardiyojenik 
pulmoner ödem kardiyopulmoner sistemdeki 
dolaşım yetmezlikleri sonucu basınç değişimine 
bağlı sol kalp yetmezliğinin en önemli bulgula-
rından biri olarak ödem tablosunun ortaya çık-
masıdır. Akciğerlere kan kalbin sağ ventrikülün-
den pulmoner arterler aracılığıyla pompalanır. 
Sağ kalpten akciğerlere giden kan normal olarak 
sol artriyuma ve sol ventriküle geçer. Sol ventri-
küldeki stenoz, miyokard yetersizliği nedeniyle 
gelen tüm kan aorta ile vücuda pompalanamaz 
ise bir kısım kan akciğerlerde retansiyona uğrar. 
Geri dönen kan akciğerlerde mevcut arterio-ve-
nöz basıncı bozar. Durgunlaşan kanın alveollere 
sızması (transuda) ise kaçınılmazdır. Bu klinik 
senaryolardan başka; kardiomiyopati’ler de ak-
ciğer ödemi ile seyreder. Bununla birlikte sol 
kalp üzerinde depresif etkiye neden olan tüm 
etkenler akciğer ödemine neden olur.

Kapiller permeabilite artışı ile ortaya çıkan 
non kardiyojenik pulmoner ödem; allerjik reak-
siyonlar (histamin), anaflaktik şok, sıvı kaybı ve 
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modelleri, yüksek hava yolu basınçları hatta 
gastrik içerik bile akciğer ödemi oluşturmak için 
kullanılmıştır. Yine de insandaki akciğer ödemi 
ile tamamıyla uyumlu bir model bulunmamak-
tadır. Hayvan modellerini öğrenmek deneysel 
protokollere uygun yeni çalışmaların yapılması-
na, daha kapsamlı tanı ve tedavi protokollerinin 
oluşturulmasına zemin hazırlayacaktır.
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