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
 Hızla hipoksemiye ilerleyen diffuz inflamatuar

akciğer hasarı ile karakterize 

 Artmış alveoler kapiller permeabilitenin eşlik ettiği 

 Volum yüklenmesi ve akut sol kalp yetmezliği  
bulgularının olmadığı 

 O2 tedavisine yanıt vermeyen hayatı tehtid edici 
akut solunum yetmezliği sendromudur 

TANIM  



Geçmişte ARDS için farklı terimler 
kullanılmıştır 
-Adult respiratory distress syndrome
( ilk olarak Ashbaugh ve ark. 
tarafından 1967 de )
-Şok akciğeri
-Nonkardiyak Pulmoner Ödem
-Akut Alveolyar İnjury
-ALI ( Acut Lung İnjury) 





Daha sonra 1994 yılında AECC tarafından Akciğer 
grafisinde bilateral diffuz infiltrasyonlarla hipokseminin
akut başlangıcı olarak tanımlandı

(Amerikan-Avrupa Konsensus konferansı).

 2012’ de ARDS’nin tanımı ile ilişkili Berlin kriterleri 
yayınlandı 

(European Society of Intensive Care Medicine,american Thorac
Society and the Society of Critical Care Medicine ).




Primer ARDS  (Pulmoner ARDS)

Mide içeriği aspirasyonu
Ağır göğüs travması (akciğer 
kontüzyonu)
Ağır pnömoni
Toksık gaz inhalyasyonu
Suda boğulma 

Sekonder ARDS  (ekstrapulmoner
ARDS) 

Sepsis
Ağır nontorasik travma 
Multiple uzun kemik kırıkları 
Hipovolemik şok 
Fazla miktarda kan transfuzyonu
Akut pankreatit
İlaç aşırı dozu 
Reperfüzyon hasarı  (akciğer nakli 
ve kardiyopulmoner by pass
sonrası)

ETYOLOJİ





Primer –pulmoner Sekonder-ekstrapulmoner

Etyolojik ajan hava yoluyla 
gelir 

Etyolojık ajan dolaşımla gelir 

Radyolojik gölgeler 
heterojendir 

Radyolojik gölge homojendir 

Konsolidasyon hakimdir İnterstial ödem atelektaziler

Akciğer kompliyansı daha çok 
azalır 

Göğüs duvarı kompliyansı daha 
çok azalır 

Karın içi basınc genellıkle
normaldır

Yüksek PEEP 

Yüksek peep HD
bozmayabilir 

Yüksek PEEP hemodinamiyi
bozar 

Yüksek PEEP zararlı ola bilir Yüksek PEEP yararlıdır

RM zaralı ola bilir RM yararlıdır 

Prone yararlı diğildir Prone yararlıdır




ABD'de 34 yılda 100.000 hasta başına tahmini insidans 29 ve 
Avrupa'da yaklaşık beş ila yedi kişiyle, sendrom oldukça 
yaygın olmaya devam etmektedir 

Epidemiyoloji





Avrupa ülkelerinde yoğun bakım hastalarındaki 
ARDS insidansı 7.1-12,5 arasında değişmektedir. 
50’den fazla ülkeden 29 144 yoğun bakım hastasının 
dahil edildiği bir çalışmada, ARDS prevalansı %10,4 
olarak bulunmuş; mekanik ventilasyon uygulanan 
12 906 hastanın %23,4’ü Berlin ARDS kriterleri ile 
uyum göstermiştir.



Son 3 yılda yayınlanan randomize kontrollü 
çalışmalarda kontrol grubu sağkalımına dayalı 
olarak , 28 günlük mortalite yaklaşık %20-40'tır. 




Akut solunum sıkıntısı sendromunun gelişimi veya sonucu 
ile ilişkili 40'tan fazla aday gen tanımlanmıştır

Daha umut verici genlerden bazıları ACE, SOD3 , interlökin
10, MYLK, NFE2L2, NAMPT, SFTPB, TNF ve VEGF'yi içerir .

Bununla birlikte, akut solunum sıkıntısı sendromu ile daha 
net bir ilişkisi olan bir gen ACE'dir . Bu ilişki, şiddetli akut 
solunum sendromu (SARS) salgını sırasında, pulmoner
vasküler geçirgenliğin düzenlenmesine katkıda bulunan 
ACE2 proteininin SARS'a neden olan yeni koronavirüsün
reseptörü olarak tanımlandığı zaman ön plana çıktı.

Genetik 




EKSÜDATİF FAZ 

Tip 1 epitel hücre harabiyetinin olduğu 

ilk 72 saatte görülen eksüdatif evrede, yaygın alveolar
hasarın temel özellikleri olan proteinden zengin 
sıvıların, hücrelerin, inflamatuar mediatörlerin ve 
koagülasyon faktörlerinin interstisyuma ve alveolar
alana dolması sonucu ödem görülür 

PATOGENEZ 




 Alveolar hemoraji, beyaz küre birikimi (nötrofil

yoğunlukta olmak üzere), fibrin birikimi ve alveolar
ödemin surfaktan sentezini olumsuz yönde etkilemesi 
sonucu gelişen alveolar atelektezi, yani kollapstır. 

 Histopatolojik olarak, eozinofilik birikimler olarak ta 
adlandırılan hiyalin membran oluşumu tipiktir

 Artı hiyalin membranların gelişimi ve pulmoner
kompliyansın azalması, gaz difüzyonunun bozulmasına 
neden olur.

Eksudatif faz 






Genel olarak 4. günden başlayarak 10. gün sonuna

kadar devam eden

 Tip 1 epitel hücrelerinin yerini almak üzere Tip 2 
epitel hücreleri prolifere olur

 Fibroblast ve miofibroblast aktivasyonuna bağlı 
fibrin formasyonu ve granülasyon başlar

 Eksudatif sıvının inflamatuar hücreler tarafından 
temizlenir vazomator tonus normale dönmeye başlar 
mikrotrumbus temizlenir ve pulmoner hipertansiyon 
azalır 

PROLİFERATİF 




Onarım devam ettikçe, şant azalır ve bunu pulmoner

kompliyansın geri kazanılmasıyla genellikle daha 
yavaş bir şekilde takip edilen iyileştirilmiş 
oksijenasyona yol açar.

Proliferatif faz






 Proliferatif evreyi takiben ortamda kollajen birikmesi 

ile fibröz doku gelişmesi kistik değişikliklerin 
gelişmesiyle oluşur.

 hiyalin membranların varlığı ile tanımlanır ve 
akciğer biyopsisi veya otopside saptanabilir.

Fibrotik evre 








 İnflamasyon

1. alveoler ve kapiller ödeme,

2. fibroblast proliferasyonu surfaktan sentezini 
bozarak atelektaziye

3. fibrosiz ölü boşlukta artmaya yol açar

Özet olarak




 TÜM BU PATOLOJİK SÜREÇ 

 hipoksemi,

 hiperkapni

 akciğer kompliyansında azalma ile sonuçlanır




Akut solunum sıkıntısı sendromu için Berlin tanımı , 

çok sayıda kusuru olduğu kabul edilen Amerikan 
Avrupa Konsensüs Konferansı tanımının 
geliştirilmiş halidir.

 Gözden geçirilmiş tanım, geliştirilmiş olmasına 
rağmen hala sınırlamalara sahiptir.

Teşhis ve izlem 










Ards hem klinik hem de radyolojik parametrelere 

göre yapılır 

 Son 1 haftada gelişen ve kötüleşen klinik tablosu 
kalp yetmezliği ve sıvı yükü varlığıyla açıklanmayan 
dispne takipne göğüs ağrısı semptomlarının olduğu 
bilateral opasiteler konsolidasyon ve buzlu cam 
opasite varlığı ARDS olarak değerlendirilir 

Tanı 




 Hafif ARDS – Pozitif ekspirasyon sonu basıncı (PEEP) 

veya sürekli pozitif hava yolu basıncı (CPAP) ≥5 cm H 2 
O içeren ventilatör ayarlarında PaO 2 /FiO 2 >200 mmHg, 
ancak ≤300 mmHg'dir .

 •Orta ARDS – PEEP ≥5 cm H 2 O içeren ventilatör
ayarlarında PaO 2 /FiO 2 >100 mmHg, ancak ≤200 
mmHg'dir .

 •Şiddetli ARDS – PEEP ≥5 cm H 2 O içeren ventilatör
ayarlarında PaO 2 /FiO 2 ≤100 mmHg'dir .

Tanı algoritması 




Klinik seyrin izlenmesinde çeşitli araştırma 

yöntemleri potansiyel olarak yararlıdır 

Göğüs radyografisi hem de BT ile ardışık 
görüntüleme hastalık gelişiminin nitel ölçümlerini 
sağlar ve BT ayrıca ödem, havalandırma ve işe 
alınabilirliğin belirli nicel ölçümlerini sağlar.






 Laboratuvar çalışmalar arter kan gazı KCFT  tam kan 

troponin d-dimer ve laktat düzeyi ve Lipaz

 BNP ve pro- BNP  kardiyojenik pulmoner ödemi 
değerlendirirken  istenir 

 PAACve BT 

Akciğer USG

 BAL

Akciğer biopsisi ( nadiren kullanılan yöntemdir)  




Akciğer ultrasonografisi ekstravasküler akciğer 

suyunu tahmin etmek için kullanılabilir ve 
sendromun kardiyojenik pulmoner ödemden ayırt 
edilmesini sağlamak için kullanılabilir





B-çizgileri . Subplevral yapılar 
içinde ultrasonun yankılanma 
artefaktları nedeniyle plevral

hatlardan yayılan radyal
çizgiler.

A-çizgileri . Plevral boşluk 
içinde ultrason yankılanma 
artefaktlarının bir sonucu 

olarak plevral çizgiye 
paralel karakteristik 

çizgiler.



A-NORMAL EKSTRAVASKÜLER AKCİĞER SU İNDEKSİ
B-YÜKSEK EVLWI VE BİRLEŞİK B ÇİZGİLERİ  




BAL- ARDS nedeninin belirsiz olduğu ve 

etiyolojinin özel tedavi gerektirebileceği durumlarda 
örn Pneumosistis jirovecii,Pneumosisstis carini  ve 
tüberküloz enfeksiyonlarında 

 Enfeksiyoz olmayan örn. akut eozinofilik pnömoni
ve ya ARDS taklit eden durumları Alveolyar
kanama,  lenfanjitik karsinomatozis teşhis etmesine 
yardımcı olur 




Başlıca tedavi>>> DESTEK tedavisi

 Şant fraksıyonunu azaltmaya

 Oksijen dağıtımını artırmaya 

 Oksijen tüketimini azaltmaya

 Daha fazla yaralanmayı önlemeye odaklanır 

TEDAVİ





MV’nin amacı heterojen yapıdaki akciğeri açmak ve açık 
olarak kalmasını sağlamak,böylece yeterli ventilasyon ve 
oksijeni sağlamaktır. 



DÜŞÜK İNSPİRATUVAR HAVAYOLU 
BASINCI VE DÜŞÜK TİDAL VOLUM İLE 
VENTİLASYON

 Bir çok klinik ve deneysel kanıta göre VILI ve 
ARDS arasında bağlantı mevcut 

 Bu nedenle güncel klinik pratik 
1. İnspirasyon sonu akciğer gerilimini kısıtlama 
 VILI’yi azaltacak tidal volum (Vt) uygulama 

stratejilerine dayanmaktadır.
Düşük Vt ile mortalite azaldığından;
‘koruyucu ventilasyon’ kabul edilen bir 
yaklaşımdır.





TV (Tidal volum)

PEEP düzenlenmeleri

Prone pozisyonu

Recruitment manevra 

Koruyucu MV nedir?



DÜŞÜK İNSPİRATUVAR 
HAVAYOLU BASINCI VE DÜŞÜK 
TİDAL VOLUM İLE VENTİLASYON

En iyi sağkalım ve VILI’den kaçınmak için havayolu 
basıncı ve Vt tam olarak bilinmemektedir.
NHLBI ARDSnet sağkalım için;
 TV 4-8 ml/kg (6 ml/hastanın ideal kilosu)
 Pplat<30cm H2O belirlenmiş
 PaO2 55-80 mmHGg ya da SPO2 %88-95 
 Solunum hızı dakikada 35’e kadar 

Tidal volum kısıtlaması akciğer korumada en 
önemli parametr





Peep düzeyi

MV yönetiminde yüksek PEEP değeri (minimum ≥ 
5cmH2O) ile hava yolu basıncı atmosferik basıncın 
üstünde tutularak 
 alveollerin kollabe olması önlenmekte
 akciğer kompliyansında düzelme sağlanmakta, 
bunların sonucunda oksijenlenme desteklenmekte
 açık alveol sayısı arttıkça da homojen ventilasyon

sağlanmaktadır





İdeal PEEP hesaplaması hastaya özel olarak 
düzenlenmelidir. Hedef, hemodinamiyi bozmayacak, 
PEEP seviyesini titre etmektir. ARDS’da oksijenasyon
hedefleri de halen tartışmalı bir konu olmakla 
birlikte, 
%88-92 arası saturasyon değerleri 
 PaO2 55-80 mmHg olacak şekilde bir hedef değeri 

önerilmektedir
 Barotravmayı önlemek için plato basıncı < 30 

cmH2O (35) ve 
 sürücü basıncı (plato basıncı – PEEP) <15 cmH2O 

olmalıdır 





PRON POZİSYONU 




Pron pozisyonu 1970’lerden beri kullanılmakta 

 Son çalışmalarda en az 16 saat/gün uygulama 
mortaliteyi daha iyi perfüzyon sağlayabilen alanları 
arttırmakta 

Dorzal akciğer alanlarında havalanma 
artışı,ventraldakilerde azalma olur 

 Perfüzyon dağılımı değişmez pulmoner şant
fraksiyonu azalır 

Pron pozisyonu 




Genel olarak;

 İnflamatuar mediyatörlerin salınmasında azalma 

Alveolar aşırı genişleme de azalma

Akciğer genişlemesinde artma

 Total etki olarakta transpulmoner basınç daha 
homojen 

PRON POZİSYONU





 PROSEVO - Bu çok merkezli, prospektif, randomize, kontrollü 
çalışmada, şiddetli ARDS'si olan 466 hastayı, en az 16 saatlik 
yüzüstü pozisyonlama seanslarına tabi tutulacak veya sırtüstü 
pozisyonda bırakılacak şekilde rastgele seçilmiş

 Yüzüstü gruba toplam 237 hasta ve sırtüstü gruba 229 hasta 
atandı. 28 günlük mortalite yüzüstü grupta %16.0 ve sırtüstü 
grupta %32.8 idi (P<0.001).

 Düzeltilmemiş 90 günlük mortalite, yüzüstü grupta %23.6 iken 
sırtüstü grupta %41.0 idi (P<0.001), tehlike oranı 0.44 




ARDS’de, ekstrakorporal membran oksijenasyonu

(ECMO) geleneksel tedaviye yanıt vermeyen ağır
hipoksemide kurtarma tedavisi olarak ve ventilatör
ile ilişkili akciğer hasarını önlemek için akciğer
dinlendirme olmak üzere iki temel endikasyon ile
uygulanır . ECMO kullanımında hastanın kanı geniş
bir santral ven aracılığıyla alınıp, oksijenizasyonu ve
karbondioksit atılımı sağladıktan sonra tekrar santral
ven aracılığıyla hastaya verilir.

ECMO 





766 hasta tarandı; 180 kişi kaydedildi ve ECMO 
tarafından tedavi (n=90 hasta) veya geleneksel tedavi
(n=90) almak üzere değerlendirilmek üzere rastgele
ayrıldı. 68 (%75) hasta gerçekten ECMO aldı; ECMO 
tarafından tedaviye tahsis edilen hastaların %63'ü 
(57/90) 6 aya kadar sakatlık olmadan hayatta kaldı




 .Felç, endojen eforu ortadan kaldırır, solunum 

mekaniğini iyileştirir ve oksijen tüketimini azaltır

Nöromuskular blokaj 





Bu çok merkezli, çift kör çalışmada, son 48 saat içinde şiddetli ARDS 
başlangıcı ile yoğun bakım ünitesine (YBÜ) başvuran 340 hasta, 48 saat 
boyunca sisatrakuryum besilat (178 hasta) veya plasebo almak 162 hasta 
atandı
sisatrakuryum grubunda 90. günde ölüm için risk oranı, plasebo grubu ile 
karşılaştırıldığında 90 günlük ölüm oranı sisatrakuryum grubunda %31.6 
(%95 GA, 25.2 ila 38.8) ve plasebo grubunda %40.7 (%95 GA, 33.5 ila 48.4) 
idi (P=0.08). 28 günde ölüm oranı sisatrakuryum ile %23.7 (%95 GA, 18.1 ila 
30.5) ve plasebo ile %33.3 (%95 GA, 26.5 ila 40.9) olmuştur




Atelektazileri açma manevraları olarak ta bilinen

recruitment manevraları ile

 havayolu basıncı geçici olarak artırılır

 kollabe olan alveollerin açılması sağlanır

 böylece daha fazla akciğer alanı ventilasyona
katılmış olur 

Rekrutman Manevraları (RM)




Faz 3 randomize çalışmalarda

 Statinler

 β 2 agonistleri

Kortikosteroidler

Nitrik oksit 

Farmakoterapi








İnhale nitrik oksit (NO) selektif olarak 

 pulmoner vasküler direnci azaltır

 pulmoner vazodilatasyon yapar

 böylece iyi ventile edilen akciğer bölgelerinde şant
fraksiyonunda azalma

 oksijenizasyonda artma ve pulmoner ödemde 
azalma sağlar

 ancak mortalitede azaltma sağlamaz.





 Solunan nitrik oksit ile tedavi, akut solunum sıkıntısı 
sendromu olan mekanik olarak ventile edilen 
hastalarda oksijenasyonu iyileştirir ancak sağkalımı
iyileştirmez, ancak etki hipokseminin şiddetine bağlı 
olabilir. 

Nitrik oksit, böbrek yetmezliği ve rebound pulmoner
hipertansiyon dahil olmak üzere çok sayıda 
komplikasyonla ilişkilidir. NO’nun rutin kullanımı 
önerilmemektedir.




Akut respiratuar distres sendromu, inflamatuar bir 

akciğer hasarıdır ve bu nedenle kortikosteroidlerin
kullanımı, hem inflamasyonu hem de fibrozu
azaltma yetenekleriyle buna ideal olarak uygun 
görünmektedir. 

KORTİKOSTEROİD





 Dört çalışma randomize kontrollü çalışma ve beş 
çalışma kohort çalışmasıydı Kohort çalışmalarında 307 
ve randomize çalışmalarda 341 olmak üzere toplam 648 
denek analiz edildi. Çalışma popülasyonu nispeten 
gençti (ortalama yaş 51), ortalama Akut Fizyoloji ve 
Kronik Sağlık Değerlendirmesi II Skoru 18 ve ortalama 
başlangıç Pao 2 /Fio 2 oranı 126 mm Hg idi.








1. Ölüm Sonuçları.
Hem kohort çalışmaları hem de RCT'ler, mortalitede azalmaya doğru bir 
eğilim göstermiştir . RKÇ'lerin göreli riski 0,51 (%95 GA 0,24–1,09) ve 
kohort çalışmalarının göreli riski 0,66 (%95 GA 0,43–1,02) idi. Küçük 
örneklem büyüklüğü nedeniyle, ne randomize çalışmalarda ( p = 0.08) ne 
de kohort çalışmalarında ( p = 0.06) mortalite azalması istatistiksel olarak 
anlamlılığa ulaşmadı . Her iki çalışma grubu birleştirildiğinde, ölüm 
oranındaki azalma, 0,62'lik bir genel rölatif risk (%95 CI 0.43-0.91) ile 
istatistiksel anlamlılığa ulaştı ( p = 0.01;)







2.Morbidite Sonuçları.
Kortikosteroid tedavisi tüm morbidite sonuçlarını 
iyileştirdi 

Mekanik ventilasyon süresini ve yoğun bakım 
ünitelerinde kalış süresini 4 günden fazla kısalttı. 
Mekanik ventilasyon süresi yerine ventilatörsüz günler 
kullanıldığında, sonuçlar çok benzerdi (4,8'e karşı 4,4 
gün). Kortikosteroid tedavisi, hastalık şiddeti skorlarını, 
yani Çoklu Organ Disfonksiyon Sendromu Skorunu 
%32 ve Akciğer Hasarı Skorunu %18 oranında azalttı. 






3.Yan etkiler.
Kortikosteroid tedavisi, olumlu bir yan etki profiline 
sahipti. Tedavi ve kontrol grupları arasında enfeksiyon 
veya nöromiyopatik komplikasyon insidansı açısından 
fark yoktu. Ayrıca gastrointestinal kanamalar ve majör 
organ yetmezliği (kalp, böbrek ve karaciğer) gibi hayatı 
tehdit eden komplikasyonlar dahil diğer majör advers
olayları da inceledik. Tüm majör advers olaylar 
(enfeksiyon ve nöromiyopatik komplikasyonlar dahil) 
birleştirildiğinde, yine tedavi ve kontrol grupları 
arasında hiçbir fark bulamadık






Düşük doz kortikosteroidlerin kullanımı, gelişmiş 

mortalite ve morbidite sonuçları ve olumlu bir yan 
etki profili ile ilişkilendirildi. Hem çalışma 
tasarımlarındaki hem de tüm sonuçlardaki 
sonuçların tutarlılığı, bunların ALI veya ARDS için 
etkili bir tedavi olduğunu göstermektedir. Bununla 
birlikte, bulgularımızı doğrulamak için gelecekte 
yeterince güçlü bir randomize çalışmaya ihtiyaç 
olduğunu gösterdi.





Sıvı yönetimi 

Akut solunum sıkıntısı sendromu olan 37 hipoproteinemik hastada albümin ve 
furosemid uygulamasıyla kombine tedaviyi içeren küçük bir randomize
kontrollü deney 134 oksijenasyon, sıvı dengesi ve hemodinamikte iyileşmeler 
göstermiştir. Ancak mortalite oranlarında değişiklik yaratmamıştır.



Sıvı yönetimi ARDS’nin dönemine göre (erken ya da geç dönem) farklılık 
gösterebilir. ARDS’nin erken döneminde intraalveolar ödemi azaltmak için sıvı 
kısıtlaması ve diüretik tedavisi, böbrek fonksiyonlarının iyi olmaması halinde 
veno-venöz hemofiltrasyon yarar sağlar. Öte yandan sıvı kısıtlamasının kardiyak 
outputu azalttığı ve organların perfüzyonu ile oksijenizasyonunu
düşürdüğü akıldan çıkarılmamalıdır.





 Balık yağları, glutamin, selenyum, vitaminler ve diğer 
antioksidanlar gibi bağışıklık arttırıcı diyet ajanlarının 
verilmesi gibi immün beslenme yoluyla inflamatuar
yanıtı modüle etme yeteneği uzun zamandır potansiyel 
bir hedef olmuştur.

Beslenme 






 Birçok risk faktörü tanımlanmasına rağmen, şimdiye 

kadar korunmaya yönelik bir strateji yoktur. ARDS 
yönetimi konusu halen tartışmayaaçık olsa da ARDS 
prognozunda farkındalık, 

 Erken tanı, erken müdahale ve iyi klinik takibin 

Düşük tidal volüm (4-8 mL/kg,tahmini vücut 
ağırlığına göre) + sınırlı plato basıncı (<30 cmH2O) 
mortaliteyi azaltan ispatlanmış tek tedavidir. Yine de 
erken tanı ve tedavi konusundadaha fazla klinik 
çalışmaya ihtiyaç bulunmaktadır.

Sonuç


