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Amagc: Alveoler surfaktanin yapisi ve akciger fonksiyonlarina etkileri yeni bilgiler 1s1ginda gézden gegirildi. Ana
Bulgular: Bu madde baslica protein ve fosfolipid fraksiyonlarindan olusur. Fosfolipidler bipolar 6zellikleri
nedeniyle ylzey kisimlarda migeller ve lameller geklinde tabakalar olustururlar. Yizel gerilimini disirme
fonksiyonunu bu olusumlar saglar. Proteinler surfaktan tabakasini hazirlayan tubiler miyelin yapisini olusturur ve
surfaktan metabolizmasini dizenler. Surfaktan akciger savunma mekanizmalarinda ve lokal immunmodilasyonda
da rol oynar. Sonuc: Degisik akciger hastaliklarinda ve hava yollarindaki gesitli cevresel etkilere karsi savunmada
surfaktanin rolll giderek dikkati gekmektedir.
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Puimonary surfactant and its physiological importance

Objective: The structure of alveolar surfactant and its effects on pulmonary function were reviewed in the light of
the recent studies. Major findings: The surfactant composes of mainly protein and phospholipid fractions. Due to
their bipolar properties, phospholipids form layers including micelles and lamellar bodies at the air surface of
alveolus. These layers reduce surface tension in alveolus. Proteins construct the tubular myelin which help the
formation of surfactant and control of its metabolism. Surfactant also has an important role in pulmonary defense
mechanisms and local immunomodulation. Conclusion: The importance of surfactant in various pulmonary
diseases and its role in defense of airways against to environmental hazards are getting attention incrementally.
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kadar buyiik oldugunu bulmus ve normal akciger

Akciger surfaktani i o ) o !
ventilasyonu igin gerekli olan diisiik alveoler yiizey

Akciger surfaktani alveoler Tip 11 hiicrelerden sentez
edilip salinan, alveoler membranin 6nemli bir
komponentidir. Alveoler hava boslugunda yiizey
gerilimini  bir dereceye kadar azaltarak akciger
periferinde uygun ventilasyonu saglar (1). [k olarak
1929°da Von  Neergard hava-sivi  yiizeyinde
hesaplanan yiizey geriliminin, ekspirasyon sonunda
alveolleri kollabe ederek atelektaziye neden olacak
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gerilimini saglayabilen bir ajanin varligindan stz
etmistir (2). Bundan sonraki 30 yilda Pattle ve
Clements akciger orneklerinde ve akciger odem
stvisinda yiizey gerilimini dramatik olarak diisiiren
bir madde bulmuslardir (1). 1959’da Hiyalen
membran hastaliginda surfaktan eksikliginin rolii
dikkatleri ¢ekmis, boylece surfaktan arastirmalari
klinik agidan 6nem kazanmistir (2).

Son 30 yili askin siirede surfaktanin tam glaplsl ve
surfaktan proteinlerinin genetik kodlari 6grenilmis ve
degisik  surfaktan driinleri  yapilmistir.  Ayrica
urfaktanin -~ normal  akciger  fonksiyonlarinin
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idamesinden bagka fonksiyonlarinin da oldugu
Ogrenilmistir. Bunlar arasinda belki de en 6nemlisi
surfaktanin akciger savunma mekanizmalarinda ve
lokal immunmodiilasyonda 6nemli rol oynamasidir
(3-8). Bu nedenle degisik akciger hastaliklarinda ve
hava yollarindaki g¢esitli ¢evresel etkilere Kkarst
savunmada  surfaktamin  rolii  giderek  dikkati
gekmektedir (5).

Surfaktanin icerigi: Surfaktan lipid ve proteinden
olusan kompleks bir kansgimdir (6,9-11). Lipid ve
protein fraksiyontarinin her ikisinde de karbonhidrat
komponentleri  bulunmustur  (10,12).  Surfaktan
kompozisyonu hakkindaki bilgiler akciger lavaj
analizleri (BAL) ile elde edilmistir. Lavaj 6rnekleri
hiicre membranindan kopan lipidler veya hava yolu
epitel hiicreleri tarafindan sekrete edilen lipidler gibi
surfaktan kokenli olmayan lipidler ile kolayca
literatiirde surfaktan
bildirilmektedir

kontamine olabileceginden.
fraksiyonlarinin
(9.11,12).

oranlari  farkl

Surfaktan lipidleri: Surfaktanin esas
komponentleridir, % 80-90’m1 olustururlar. Lipid
fraksiyonunun % 90’1 fosfolipid karigimindan %
107luk kismt ise baslica kolesterolden meydana gelir.
Ana fosfolipid komponentleri fosfotidil kolin (PC %
60-70), fosfotidil gliserol (PG % 5-10), fosfotidil
ctanolamin (PE % 5-10), fosfotidil inositol (PI) ve
fosfotidil serin (PS)’dir (P1+PS: % 3-6) (1-3,5,9,13).
Kolesterol ~ Tip 11 hiicrelerindeki  endojen
kolesterolden ¢ok, sirkiilasyondaki LDL ve HDL’den
kaynaklanmaktadir (1). Fosfolipidler hidrofobik ve
hidrofilik ozellikleri nedeniyle yiizey kisimlarda
migeller ve lameller seklinde tabakalar olusturur.

Yiizey gerilimini  diigirme fonksiyonunu bu
olusumlar saglar (9.14). Insan akcigerindeki

fosfolipidlerin  higbiri surfaktana o6zgii degildir.
Ancak diger organlardaki fosfolipid dagiliminin
tersine, surfaktandaki PC ve PG konsantrasyonlari
rolatif’ olarak daha fazladir (14). Fosfatidil gliserol
sadece gebeligin ge¢ donemlerinde fetal akcigerde
saptanabilir ve akciger gelisiminin gostergesi olarak
kullanilir. PG tek basina alveoler yizey gerilimini
dusiiremez (2).

Fosfotidil kolinin yag asitlerinin normal kosullarda
vaklasik % 70’1 doymus haldedir. En yaygin olarak
doymus halde bulunan palmitik asittir. Dipalmitil
fostotidilkolin (DPPC) PC’in bir gesididir ve yiizey
gerilimini azaltan esas surfaktan bilesenidir (9).
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Surfaktan proteinleri: Tim surfaktanin yaklasik %
10’u proteindir. Bu oranin % 80’ini serum proteinleri
% 20’sini surfaktana spesifik proteinler olusturur
(9,13,15-17). Dort tane surfaktana spesifik protein
tantmlanmustir. ilk dgii SP-A, SP-B, SP-C olarak
isimlendirilir (4,10,18). Son zamanlarda SP-D adh
bir protein daha tanimlanmigtir (5,10,13.17,18).

SP-A: ilk once tamimlanan ve izole edilen surfaktan
proteinidir. Molekiil agirlig1 28’den 36 kDa’a kadar
olan izoformlar: (4,10,17).
Aminoterminal ucundaki kollajene benzer bolge
protein alt gruplanyla etkilesic (9,10,18). SP-A,
kompleman 1q (Clq) ile homolog bir yapiya sahiptir.
SP-A’nin lipidlere ve karbonhidratlara baglanma
egilimi fazladir. Bu o&zelligi nedeniyle surfaktan
doniisiim ve metabolizmasinin diizenlenmesinde rol
oynar. En az bir tane diisilk molekiil agirhki
surfaktan proteini ile beraber (SP-B, SP-C)
fosfolipidlerin hava-sivi mesafesine adsorbsiyonunu
artirir (17). Bu sekilde tiibuler miyelin denilen
alveoler  surfaktan tabakasi
sekillenmesinde 6nemli rol oynar (3.4). SP-A ylizey
gerilimine etkisinden baska fonksiyonlari olan tek
surfaktan  proteinidir.  Clg’ya  yapisal
benzemesine dayanilarak SP-A
opsonizasyonun ve fagositozun artti3t bulunmustur
(3.4,19). SP-A makrofajlarda
radikallerinin uyararak distal  hava
yollarinda  bakterilerin  temizlenmesine  katkida
bulunur (3). Konsantrasyona bagli olarak SP-A
makrofaj gogiinii de artinr (4). Biitin bunlar

saptanmigtir

hazirlayrcisinin

olarak
varliZinda
alveoler oksijen
tretimini

surfaktanin akcigerin lokal savunma
mekanizmalarinda onemli rol oynadigmi

gostermektedir. SP-A’nin diger muhteme]
fonksiyonu alveoler surfaktan konsantrasyonunu
diizenlemesidir. Invitro olarak SP-A, Tip I
hiicrelerden fosfotidilkolin sekresyonunu inhibe eder
ve surfaktan lipidlerinin geri ahmm artirie (10). Her
ne kadar SP-A’nin baslica kaynagi Alveoler Tip Il
hiicreleri ise de, immunositokimyasal g¢alismalarla
silyasiz bronsiyal hiicrelerde ve makrofajlarda da SP-
A tespit edilmistir (1,4,8). SP-A fagositoz sonucunda
makrofajtar iginde bulunuyor olabilir; ¢iinkii SP-A
fagozom iginde lokalize edilmistir (1.4,20). Primer
akciger adenokarsinomlu hastalarin plevral sivisinda
SP-A° mRNA’s1 saptanmasinin
adenokarsinomunun teshisinde faydali olabileceg:
kabul edilmektedir (8). Glukokortikoidler, epidermal
buyime faktorii, T; ve cAMP SP-A seviyesini artirir

primer akciger
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(1,9). Bazi deneysel kosullarda ise glukokortikoidler
SP-A seviyesini deprese eder (9).
Glukokortikoidlerin bu zit etkilerinin nedeni heniiz
anlasilamanustir.

SP-B: Molekiil agirhgr yaklastk 8 kDa olan kiigiik
bir proteindir. Cok fazla hidrofobik olmasina ragmen
sivi ortamiarda bir dereceye kadar eriyebilir haldedir.
Bilinen bir immunmodiilator fonksiyonu olmamasina
ragmen  SP-B'nin yiizeyde  optimal
fonksivona sahip ve stabil bir surfaktan tabakasi
olusturmada anahtar bir protein oldugu goriliir.
Ayrica SP-B. SP-A ile beraber tiibtiler miyelin
olusturmada rol oynar (10,15,16,18). Konjenital
alveoler proteinozis (CAP) denilen hastahikta SP-B
eksikligine rastlanir. Otozomal resesif gegen bu
hastalik homozigot olan yeni doganlarda solunum

alveoler

sikintist sendromu gibi progressif bir sekilde akciger
yetmezligi gelismesine neden olur (21,22).

SP-C: Molekiil agirligr yaklagik 5 kDa olan ¢ok
kiigiik bir proteindir. Hidrotobik bir aminoasit olan
valin ¢ok fazla bulundugu i¢in asin derecede
hidrofobiktir (3). SP-C, SP-B ile beraber alveoler
surfaktan tabakasinin olusumunu ve stabilizasyonunu
saglar (3,10.18). SP-C’nin molekiiler yapisinin ve
bir¢cok ozelliginin SP-B’den farkli olmasi surfaktan
kompleksi iginde bu iki proteinin rollerinin farkh
olabilecegini diisiindlirmektedir. Ger¢ekten de SP-B
viizev geriliminin azaltilmasiny etkili bir sekilde
desteklerken  SP-C  fosfolipid  adsorbsiyonundan
primer sorumlu surfaktan proteinidir (2). CAP’li
hastalarda SP-A ve SP-C’nin miktari artar ve doku
dagtlimi bozulur (21,22).

SP-D: SP-D son zamanda bildirilen ve Tip U
hiicrelerde kollajen6z glikoproteinden sentezlenen bir
proteindir. Bu proteinin gergek bir surfaktan proteini
mi, yoksa surfaktan yolundan bagimsiz sentezlenen
ve sadece fonksiyonel olarak surfaktan kompleksi ile
beraber bulunan bir protein mi oldugu heniiz
netlesmemistic (2). Alveoler lokal savunmada rol
alarak opsonin gibt fonksiyon gordiigii tahmin
edilmektedir (3.13). Ayrica SP-D’nin, SP-A’nin Tip
Il hiicrelerinden  fostolipid sekresyonu  {izerine
inhibitor etkilerini 6nledigi one siiriilmektedir (2).

Surfaktanin Surfaktan
salgilayan Tip Il hiicreleri alveoler ylizeyin %
5’inden az bir kismint kaplar. Surfaktanin Tip Il
hiicrelert haricinde baska hiicrelerden de (6rnedin

morfolojik  yapisi:
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Clara hiicreleri, hatta epitel hiicreleri) sentez edilip
salindidy one siiriilmektedir (2). Surfaktan bilesenlert
endoplazmik retikulumda sentez edilip buradan
Golgi’ye tasimir (Sekil). Bu tasinmada lameller
cisimciklerin  (LB) gorev yaptigi bilinmektedir.
LB’ler surfaktanin depolandigi ve sekrete edildigi
organeldir. Multivezikiiler cisim (MVB), LB’ler gibi
surfaktan depolar. Arastirmalar MVB ve LB’nin Tip
II hiicrelerde surfaktan lipidlerin tasinmasinda rol
aldigint  gostermektedir (1,2). Surfaktan LB’den
ekzositoz yolu ile salgilanarak alveoler bosluga atilir.
LB burada ¢ozilerek tiibiiler miyelin denilen ve
birbirine paralel tiiplerden olusan dort kose, kates
benzeri bir yapiya doniisiir. Tibiiler miyelin
formasyonu i¢in SP-A ve SP-B gereklidir. Tubiiler
miyelin surfaktan materyalinin bir ara formudur ve
hizla hava-sivi tabakasina adsorbe olur (1,2.9)
(Sckih

Tip I hijcresi

Basal membran

ER | Tip I hiicresi

Sekil. Tip 11 hiicrelerinde yapian surfaktanim
metabolizmast (ER= endoplazmik retikulum, G =
Golgi, LB= lameller cisim, MVB= multivezikiiler
cisim, TM= tiibiiler miyelin)

Surfaktan salgilanmasi: Tip Il hiicrelerine gelen
uyari adenil siklaz, protein kinaz C aktivasyonu,
fosfotidilinositol 4,5-difosfatin (PIP,) pargalanmasi
gibi, ikinci haberci yoltan ile hiicre i¢ine iletilir.
Sonucta hiicre i¢i serbest Ca'’ miktart artar ve
surfaktan salgilanmasi

Glukokortikoidler, cAMP,
hormonlari, adrenerjik uyarilar, prostoglandinier,

ger¢ekiesir (13).
gstrojen, tirotd

derin akciger solunumu surfaktan sekresyonunu
artirir (2,21). B-adrenerjik ajanlarin dogrudan uyarimi
ile surfaktan sekresyonu olur (13). Bunlara ek olarak,
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kalsiyum iyonoforlar (sitozolik kalsiyumu artirir),
forbol ester (protein kinaz C’yi aktive eder),
lokotrienler ve  adenozin  nikleotidler  gibi
farmakolojik ajanlar da sekresyonu artirir. Fakat
invitro olarak etkileri gosterilen bu ajanlarin
akcigerdeki fizyolojik surfaktan salinimina etkileri
heniiz bilinmemektedir (1). Alveollerin innervasyonu
yeterli olmadigindan Tip 1l hiicrelerde goriilen
uyarict  etkilerden dolasimdaki katekolaminlerin
sorumlu olabilecegi sanilmaktadir (1,13). Deneysel
calismalarda akcigerin yiiksek voliimlerle sisirilmesi
ve artmis ventilasyon hizi surfaktan sekresyonunu
artirirken, § bloker ajanlar ve SP-A inhibitor etki
(1,2,13). Hiperventilasyon
alkaloza neden olarak surfaktan salgisini artinir (13).
Surfaktan SP-A’ya bagh bir feedback inhibitor
metabolizmasi  iizerinde

gosterir solunumsal

mekanizma ile kendi
regiilatdr rol oynamaktadir.

Surfaktanin akibeti: Surfaktan fosfolipidlerinin
yartlanma zamaninin 15 ila 30 saat arasinda oldugu
bildirilmistir  (23).  Sekrete  edilen  surfaktan
materyalinin akibetini 5 mekanizma tayin etmektedir;

[-Alveol i¢inde katabolizma
2-Alveoler makrofajlar ile fagositoz
3-Mukosiliyer iletim ile taginma
4-Tip Il hiicrelerin igine geri alinma
5-Diger dokular etrafina dagitilma

Surfaktan Tip 1l hiicrelerince tekrar alimip LB’ler
iginde birlestirilerek, muhtemelen geri salinir. Bu
dongliye giren surfaktanin orani yas ile degisir. Bir
miktar surfaktan ise tekrar kullanilmaz ve yikihr. Tip
IT hiicreleri surfaktan lipidlerini yikar ve bu yikim
driinleri  yeni lipidlerin sentezi i¢in kullanilir.
Alveoler makrofajlar da surfaktan komponentlerini
yikabilir ~ (9,13). Dogumda surfaktan
havuzunda biiyik bir artig olur. Bu artis spontan
dogumda daha fazladir. Dogum agrilarina eslik eden
katekolamin seviyesindeki yiikselme ve akciger
genislemesi bu artisin nedeni olabilir (9). Hiicre
igindeki ve 6zellikle LB lerdeki surfaktan havuzunun
biiyiikltigiinii tam olarak tahmin etmek zordur; fakat
hiicre i¢i surfaktan rezervlerinin ¢ok biiyiik
olmadigina dair bilgiler vardir (9,21). Surfaktan
salinimi ve temizlenmesi arasinda bir denge vardir ve
bu dengeyi saglayan surfaktan dongiisii ¢ok hizlidir.

alveoler
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Alveoler surfaktan havuzunun her saatte en az %
10’unun salindig1 bildiritmektedir (9,17).

Surfaktan bilesenlerinin fonksiyonlar:

1-Yiizey geriliminin azaltilmasi: Surfaktanin en iyi
bilinen fonksiyonudur. Surfaktan ig¢inde ylzey
gerilimini diigsiiren en o6nemli komponent PC’dir
(21,24). PC’nin 3 karbon atomundan olusan bir
omurgas! ve ilk iki karbon atomuna bagh esterifiye
edilmis uzun zincirli nonpolar yag asidi vardr.
Fosforil kolin polardir ve 3. karbon atomuna
baglanir. PC molekiiliintin 2 adet doymus veya diiz
zincirli yag asidi icermesi (I. ve 2. karbon
pozisyonunda) ona 6zel bir yapt kazandirir. PC
molekiiliiniin (6zellikle DPPC) hidrofilik kisimlar
(kolin) alveoler yiizeyin sivi fazi iginde iken,
hidrofobik kisimlart (palmitik asit) paralel olarak
dizilerek alveoler hava igine dogru uzamir (1.24).
Boylece DPPC sivi tabakadaki molekiiller aras
¢ekim giicii nedeniyle siki bir sekilde paketlenir.
Bununla beraber ekspirasyon boyunca goriilen baski,
distaki doymamis lipidleri ve proteinleri sikistirip
DPPC’den zengin tek katl bir film tabaka olusturur.
Bu tabaka, surfaktani olusturan molekiitlerin birbirini
itebilme 6zelliginden dolay yiizey gerilimini dustiriir
(24,25). Ekspirasyon sirasinda bu  molekiiller
birbirine daha fazla yaklasir ve aralarindaki itme
giicii daha da artar (6,11,25,26). Buna bagh olarak
kiigiik alveollerde daha yiiksek olan yiizey gerilimi
ventilasyon igin elverigli seviyelere kadar diistriiltir;
boylece alveoler kollaps ve atelektazi onlenir (24-
26).

2- Akciger savunmasi: Surfaktan 4 degisik yolla
akcifer  savunma
immunmodiilasyona katktda bulunur.

mekanizmasina ve  lokal

-Nonspesifik mekanizmalarinin

desteklenmesi

savunma

-Surfaktan komponentlerinin dogrudan bakterisidal
yapisi
-Lenfositler tizerine immunmodiilator etkisi

-Alveoler ¢evredeki makrofaj aktivitesinin artirilmasi

Surfaktanin alveol ve bronglardaki sivinin bir pargas
olmasi, mikroorganizmalarin
invazyonuna kars1 nonspesifik bir bariyer gibi etki
gosterdigini diisiindiirmektedir ).
surfaktanin antioksidan aktivitesi vardir ve toksik

adezyon ve

Ayrica
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oksijen radikallerinin temizlenmesiyle alveoler
epitelin  korunmasina  katkida  bulunur  (27).
Surfaktanin antibakteriyel &zelliginin olabilecegine
dair birgok bilgi rapor edilmistir (2). Sigan alveoler
membran  materyalinde  bakterisidal  surfaktan
komponenti olabilecek uzun zincirli serbest yag
asitleri bunlarin invitro olarak
pndmokoklara karsi antibiyotik etkisinin bulundugu
belirtilmistir (28). Bununla beraber BAL ile elde
edilen insan membran  materyalinde
pnomokok veya H. influenza’ya karsi gelisen bir
antibakteriyel etki tammianmamistir (28). Surfaktan
degisik stimiilasyonlara karsi lenfositlerin proliferatif
cevabimi ve aktivasyonunu baskilar (5,6). Bu
baskilayict  immunregiilator  etkiden  surfaktan
lipidlerinden PC, PG ve Pl’in sorumlu oldugu
gosterilmistir  (29). Surfaktan etkilerini sadece
istirahatteki lenfositler veya erken evredeki lenfosit
izerinde  gosterir; aktive olmus
lenfositler ise etkilenmez (5). Surfaktan materyali
kiiltir ortamindan g¢ikarilsa bile supresyonun geri
donmedigi goriliir. Surfaktanin inhibitér etkileri
lenfositlerin proliferasyon, diferansiyasyon,
immunglobiilin iiretme ve natural killer aktivite gibi
etkilerini de kapsar (2,5,30). Arastirmalar (1,19)
surfaktanin  akcigerde  monosit  iiretimini  ve
migrasyonunu artirmada rol  oynayabilecegini
gostermektedir. Ayrica surfaktan makrofajlarin timor
hiicrelerine karst sitotoksik etkilerini de artirabilir
(2). Normal akciger savunma mekanizmalari heniiz
kesin olarak saptanmamuistir. Muhtemelen
makrofajlarin uyariimasi SP-A baglayan bir makrofaj
reseptorli  aracih@l ile olmaktadir. Bu spesifik
baglanma ve SP-A’nin makrofajlarca iceriye ahnmasi
elektron mikroskobu ile gosterilmistir. SP-A’nin
yapisal olarak Clq’ya benzemesi bu iki materyalin
makrofaj iizerindeki reseptorlerinin  de ayni
olabilecegini distindiirmektedir (2,19).

saptanmig ve

alveoler

aktivasyonu

Surfaktan ve akciger toksik ajanlar: Surfaktan
alveoler bosluga ulasan gazlara ve inhale edilen
partikillere karst olusan ilk savunma basamagidir.
Mekanik bariyer olusturma etkilerinden baska
muhtemelen makrofaj aktivitesini artirarak veya
oksidan gazlara karst antioksidan etki gostererek
yabanci partikiillerin eliminasyonunda da aktif rol
oynar (2,27). Surfaktan sisteminin kendisi de inhale
edilen partikiillerden ve gazlardan zarar gérebilir.
Cok agresif bir oksidan olan ozon, surfaktan
metabolizmasi  ve sekresyonunda degisikliklere
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neden olur. Ozona benzer toksisite gosteren nitrojen
dioksit de lipid otooksidasyonuna neden olarak
surfaktan sentez kapasitesini azaltir (1). Yogun
bakim tunitelerinde yiiksek doz mekanik oksijen
ventilasyonuyla ortaya ¢tkan oksijen toksisitesinde
serbest oksijen radikalleri surfaktan
komponentlerinin  seviyesinin  degismesine  ve
fosfolipid oranlarinda bazi degisikliklere neden
olmaktadir. invitro ¢alismalarda (2,7) sigara igimi ile
alinan  partikiillerin  (gaz  fazinda  olmayan)
surfaktanin yiizey film tabakast ile etkilestigi ve
maksimum yiizey alanini azaltarak aktif yapiys
degistirdigi tespit edilmistir. Sigara dumanina maruz
birakilan siganlarin akciger lavajlarinda surfaktan
materyalinde azalma ve Tip Il hiicrelerinde progresif
hasar saptanmistir. Bu baskilanmanin  dzellikle
partikiil fazindaki bilesikler tarafindan
yonlendirildigi bildirilmektedir (5,7). Sirekli olarak
maruz kalinan tozlar, 6zellikle yiiksek fibrojenik
potansiyeli olanlar, surfaktan tiretimini vyarir. Silika
tozlari Tip Il hiicrelerinde hipertrofi ve hiperplazinin
de eslik ettigi surfaktan fosfolipidleri ve SP-A
igeriginde artisa ve SP-D birikimine neden olur
(31,32). Surfaktan bilesenlerindeki diizensiz artislarin
da  surfaktan fonksiyonlarina  olumsuz  etki
edebilecegi bildirilmektedir (2,31).

Surfaktan ve akciger hastaliklan

Yetigkin tip solunum sikintis1 sendromu (ARDS):
Siddetli travma, biiyilk operasyonlar, sepsis, akut
pankreatit ve aspirasyon pnomonisi sonrasinda
olusan akut akciger hasari ilerleyici bir solunum
yetmezligine neden olabilir. % 50-60 arasinda
mortalitesi olan bu olayin patogenezinde surfaktan

degisiklikleri 6nemli rol oynar (2). ARDS’de

surfaktan  bozukluguna yol agan en Onemli
mekanizma alveollere masit sivi  ve protein
birikimidir. Odem sivisindaki plazma protein
derivelerinin surfaktani inaktive etme

potansiyellerinin oldugu gosterilmistir (2.24). En
onemli problem Tip 11 hiicrelerindeki fonksiyon
bozuklugunun yant sira masif protein
inaktivasyonundan dolay: fonksiyonel surfaktanin da
bozulmasidir  (13,24,33). ARDS’de  surfaktan
inaktivasyonunun diger muhtemel
surfaktan fosfolipidlerinin pankreatit veya sepsis
nedeniyle ortaya ¢ikan fosfolipaz A, ile yikilmasidir,
Bunlardan baska E. coli endotoksininin de invitro ve
invivo  olarak  surfaktan  sentezini  azalttif

mekanizmasi,
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bulunmustur  (34,35). Surfaktan yerine koyma
tedavisinin ARDS’de faydali oldugu, yasam siresini
artirdi1 hayvan ¢alismalart ve insan vaka raporlar
ile desteklenmistir (13,21,25).

idiopatik  akciger fibrozisi (IPF):  Sebebi
bilinmeyen, ilerieyici, fibrozisle giden bir akciger
hastahgidir. Alveoler epitelde hasar ve Tip 1l
hiicrelerinde proliferasyon vardir. Histopatolojik

fibrozisin  siddetine  bagli  olarak  surfaktan
bilesiklerinde de degisiklikler meydana gelir.

Bronkoalveoler lavajda total fosfolipidlerin azaldig,
PG ve DPPC’nin distugi, Pl’n ise arttifi
bildirilmistir (22,36). Steroid tedavisi ile PG’deki
artisin klinik diizelmeye neden oldugu goézlenmistir

Q).

Pnomoni: Surfaktan bozukluklarinin  pnomoni
patogenezinde rol oynayabilecegi veya alveoler
infeksiyon  sonucunda surfaktan  degisiklikleri

goriilebilecegi hipotezi dikkat ¢ekmistir (21,27,33).
Ancak surfaktanin pnomonideki rolii hakkindaki
bilgiler eksiktir. Bakteriyel pnomonili hastalarin
bronkoalveoler lavajlarinda yag asidi bilesiminin
degistigi ve PC oraninin azaldigi gozlenmistir (2,33).
Fakat bu fosfolipid degisikliklerinin  mutlaka
surfaktan yansitmayacag1 da
unutulmamahdir.

bozuklugunu

Solunum sikintisi sendromu (RDS): Alveoler Tip Il
hiicrelerinde sentezlenen ve depolanan surfaktan
miktari gebelik yasi ile artar (9). Surfaktan amniyotik
sivida 28 ile 32. haftalar arasinda saptanir ve matiir
seviyeye genellikle 35. haftadan sonra ulasir (11,24).
Surfaktan sentezi normal pH’a, sicakliga ve
perfiizyona baghdir. Asfiksi, hipoksemi, akciger
iskemisi ve bunlarla beraber olan hipovolemi,
hipotansiyon ve soguk stresi surfaktan sentezini
baskilayabilir. Surfaktan azalmasi nedeni ile gelisen
alveoler atelektazi, hiyalen membran olusumu ve
interstisyel 6dem akciger kompliyansini azaltir (25).
Atelektazi nedeniyle alveoller havalanamaz ve
hipoksi ve hiperkapni gelisir. Hiperkapni, hipoksi ve
asidoz kombinasyonu nedeniyle akcigerde arteriyel
vazokonstritksiyon gelisir ve foramen ovale ve
ductus arteriozus yoluyla sagdan sola sant artar
(24,25). Akciger kan akimindaki bu azalma surfaktan
tireten hiicrelerde iskemik hasara neden olur. 32
haftalik veya daha az olan fetuslarda dogumdan 48-
72 saat 6nce anneye deksametazon veya betametazon
uygulamasi ile RDS’nin mortalite ve morbiditesi
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o6nemli derecede azalir. Prenatal glukokortikoid
tedavisi RDS’nin  siddetini ve interventrikiiler
kanama, patent duktus arteriozus, pnémotoraks gibi
diger komplikasyonlarin goriilme sikligini azaltir
(11). Dogumdan hemen sonra veya ilk 24 saat iginde
prematiire bebeklerin trakeasina tek doz surfaktan
uygulamasi RDS mortalitesini azaltir. Prenatal
glukokortikoidler ile postnatal ekzojen surfaktan
tedavisi sinerjik etki gosterebilmektedir.

Sonug¢ olarak, yapilan c¢aligmalar surfaktanin
akcigerler ve dolayisiyla insan hayati i¢in son derece
6nemli oldugunu ortaya koymus ve bilim adamlarini
bu konuda ek galigmalar yapmaya sevketmistir.
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