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B Ö L Ü M

Akut Respiratuar Distres 
Sendromu
Emily Fish, MD, MPH and Daniel Talmor, MD, MPH 19

GİRİŞ
Akut Respiratuar Distres Sendromu (ARDS) ilk ola-
rak 1967’de Dr. David Asbaugh ve arkadaşları tara-
fından tanımlanmıştır.1 ARDS akut başlangıçlı ve 
hızlı ilerleyen dispne, takipne ve hipoksiyle kendini 
gösteren hayatı tehdit eden akciğer olayıdır. Sepsis, 
pnömoni, aspirasyon ve kan ürünlerinin transfüz-
yonu gibi pek çok klinik tetikleyiciler, ARDS gelişimi 

ile ilişkilidirler. Patogenezinde, ventilasyon per-
füzyon uyumsuzluğu ve düşük akciğer kompliyan-
sıyla sonuçlanan; yaygın alveoler hasar ve alveoler 
kapiller kaçağa neden olan; şiddetli bir inflamatuar 
süreç yer almaktadır. Önemli miktarda temel ve 
klinik çalışma ARDS’yi daha iyi anlamamızı sağla-
mış ve bunu takiben gelişen ventilatör stratejileri ve 
diğer organ sistemlerinin destekleyici bakımındaki 

Akut Respiratuar Distres Sendromu (ARDS) 
diffüz alveoler epitelyal ve kapiller hasara 
neden olan şiddetli inflamatuar süreçle 
karakterizedir.

Medikal ve cerrahi pek çok durum ARDS 
gelişimi ile ilişkilidir; pnömoni ve sepsis en 
sık neden olan iki durumdur.

ARDS’nin Berlin Sınıflaması 4 tanısal 
kriterden oluşur: (1) Akciğer grafisinde veya 
bilgisayarlı tomografi de bilateral opasiteler, 
(2) 5cm H

2
O veya üzeri PEEP düzeyinde 

PaO2/FiO
2
 oranının 300 mm Hg veya altında 

olması, (3) Sadece kardiyojenik ödem ve 
volüm yüküyle açıklanamayan solunum 
yetmezliği (4) Klinik hasara yatkınlığın 7 veya 
daha az gün içinde gerçekleşmesi.

Berlin Sınıflamasında ARDS’nin şiddeti 
PaO

2
/FiO

2
 oranına göre: hafif (201-300), 

orta (101-200) ve şiddetli (<100) olarak 
sınıflandırılır.
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ARDS yönetim stratejilerinin merkezinde, 
ventilatör ilişkili akciğer hasarını azaltan 
destekleyici bakım sağlanırken; altta yatan 
klinik problemin tedavisi bulunmaktadır.

Günümüzde klinik pratikte kullanılan 
rehberler, akciğer hasarının azaltılması için; 
düşük tidal volümlü ventilasyon (plato 
basıncını <30 cm H

2
O olarak sürdürecek 

şekilde), PEEP uygulaması ve oksijen 
saturasyonunu % 85-95 arasında tutacak 
gerekli en düşük FiO

2
’ye düşürülmesini 

önermektedir.

Birçok yeni tedavi ve ventilasyon stratejisi 
halen incelenmektedir.

Son yirmi yılda ARDS’nin tanı ve tedavisinde 
bariz ilerlemeler kaydedilse de beklenen 
mortalite %30’un üzerinde seyretmekte 
ve yaşayanlarda da belirgin morbidite 
beklenmektedir.
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alanlarına dağılarak ventilasyon perfüzyon uyu-
muzluğunu azaltır ve dependan (altta kalan) akciğer 
alanlarının açılmasını ( recruitment) sağlar.30 Meka-
nik olarak, anterior mediasten ve abdominal yapı-
ların basısının ortadan kalkmasıyla akciğer dokusu 
rahatlar. Son olarak, respiratuar sekresyonların atı-
lımı düzelir ve buna bağlı ventilatör ilişkili pnömoni 
azalır.31 Ciddi ARDS’si olan (PaO2/FiO2 ≤ 100) has-
talar için erken pron pozisyon uygulamasının 28 ve 
90 günlük sağ kalım yararı sağladığı gösterilmiştir.32

Ekstrakorporeal Membran Oksijenizasyonu
Ekstrakorporeal Membran Oksijenizasyonu 
(ECMO) sırasında kan vücudun dışında yapay akci-
ğer görevi gören, yeterli gaz değişimini kolaylaştıran, 
membran oksijenatörüne yönlendirilir. Majör risk-
ler, antikoagülasyona bağlı kanamayı (özellikle int-
rakranial kanama) ve geniş çaplı damar yolu girişine 
bağlı komplikasyonları içermektedir. Her ne kadar 
başlarda yapılan çalışmalarda mortalitede iyileşme 
gösterilemese de, daha yeni bir çalışma ECMO’ya 
bağlanan hastalarda olası sağ kalım yararı olduğunu 
öne sürmüştür.33 Buna karşın diğer çalışmalarda bu 
yarar tespit edilememiştir. Günümüzde ECMO ciddi 
ARDS ve refrakter hipoksemisi olan hastalarda kur-
tarma tedavisi seçeneği olarak yer almaktadır.

Pulmoner Vazodilatör Farmakoterapi
ARDS’de kullanılan nitrik oksit (NO) gibi inhaler 
vazodilatörler, pumoner arteriyel damarları seçici 
olarak dilate ederek ve ventilasyon perfüzyon uyum-
suzluğunu azaltarak oksijenizasyonu düzeltirler. 
İnhaler NO’in refrakter hipoksemisi olan bazı ARDS 
hastalarında oksijenizasyonu iyileştirdiği göste-
rilse de; mortalitede azalma gösterilememiştir.34 

Bu nedenle NO rutinde kullanılmaz, bunun yerine 
inatçı hipoksemisi olan hastalara ayrılmalıdır..

PROGNOZ VE SONUÇLAR
ARDS tanı ve yönetiminde son yirmi yıldaki bariz 
ilerlemelere rağmen, günümüzdeki mortalite hâlâ 
%40’ın üzerinde tahmin edilmektedir.35 Yeni çalış-
malarda zaman içerisinde sağ kalımda artış tespit 
edilmiştir; ancak bu, sağ kalımdaki değişiklikten 
ziyade çalışmalara daha az ciddi ARDS’si olan hasta-
ların dahil edilmiş olmasıyla açıklanabilir.37 

ARDS’den sağ kalan hastalarda, yıllar sonra bile 
devam eden kayda değer bir morbidite vardır. Azal-
mış fonksiyonel kapasite, bozulmuş egzersiz into-
leransı, negatif psikosoyal sekeller ve azalmış hayat 
kalitesinin taburculuk sonrası 5 yıla kadar devam 
ettiği görülmektedir.38
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