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GİRİŞ 

Akciğerlerde alveolo-kapiller permeabilite artışına bağlı akut gelişen solunum 
yetmezliği Akut Respiratuar Distres Sendromu (ARDS) olarak tanımlanmak-

tadır. Kliniğinde ani başlangıçlı solunum yetmezliği bulguları gelişen olgularda; 
ciddi hipoksemi ve akciğer görüntülemesinde bilateral yaygın opasitelerin görüldü-
ğü tablodur (1,2).

ARDS’nin gelişimi; akciğer enfeksiyonu veya aspirasyondan kaynaklanan direkt 
akciğer hasarlanmasına bağlı olabileceği gibi, ekstrapulmoner bir nedenden kay-
naklanan indirekt bir hasarlanmaya da bağlı olabilir (3). 2012 yılında yayınlanan 
ARDS Berlin tanımlamasında, öncesinde direkt ve indirekt ARDS nedenleri olarak 
tanımlanan etkenler tek bir başlık altında toplanarak ARDS risk faktörleri olarak 
tanımlanmıştır. Pnömoni, gastrik iceriğin aspirasyonu, pulmoner kontüzyon, in-
halasyon hasarı, pulmoner kaynaklı olmayan sepsis, major travma, pankreatit, suda 
boğulma, ağır dereceli yanıklar, ilaç aşırı dozu, transfüzyon ilişkili akut akciğer ha-
sarı gibi nedenler bu faktörler arasında yer alır (2). Risk faktörü varlığında; pro-
inflamatuvar sitokinlerin salınmasıyla, akciğerlere yönlenen nötrofillerin kapiller 
endotelyum ve alveoler endotelyumda yaptığı hasara bağlı gelişen alveolo-kapiller 
membranda meydana gelen değişiklikler ARDS gelişiminden sorumlu tutulmakta-
dır (4,5).

2012 yılında yayınlanan Berlin tanımlamasına göre ARDS, oksijenizasyon dü-
zeyine göre üç evreye ayrılmıştır. Ekspiryum sonu pozitif basınç (PEEP) veya sü-
rekli pozitif hava yolu basıncı (CPAP) ≥ 5 cmH20 iken; parsiyel arteriyel oksijen 
basıncının, inspire edilen oksijen fraksiyonuna oranı (PaO2/FiO2); 200 < PaO2/
FiO2 ≤ 300 ise hafif, 100 < PaO2/FiO2 ≤ 200 ise orta, PaO2/FiO2 ≤ 100 ise ağır 
ARDS olarak tanımlanmıştır (2). Tanımlamalar değişmiş olsa da ARDS tedavisi-
nin temelinde halen pozitif basınçlı ventilasyon yer almaktadır. ARDS’li olgularda 
pozitif basınç uygulanmasının, ventile olmayan alveolleri açıp, fonksiyonel reziduel 
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volum ve solunum sayısı < 30/dakika olana kadar artırılması; EPAP’ ın ise 1-2 cm 
H20 artışlarla, maksimum 8-12 cm H20’ ya kadar, mümkün olan en düşük FiO2 
ile ≥ %92 SaO2 elde edilene kadar artırılması önerilmiştir. ARDS’ li hastalarda 
NİV uygulama süresi konusunda öneriler ise; tedavi başlangıcında kesintisiz devam 
edilmesi, hastanın kliniği ve oksijenizasyon düzelene kadar günün büyük çoğunlu-
ğunda uygulanması, düzelme sağlandıkça kademeli olarak NİV uygulama sürele-
rinin azaltılabileceği, NİV desteği olmadan solunum sayısı < 30/dakika, PaO2≥60 
mmHg (FiO2: 0.3 iken) ise ve aksesuar solunum kası kullanımı yoksa NİV’ in son-
landırılabileceği belirtilmiştir (19). Yukarıda bahsedilen NİV protokolleri tedavi 
başlangıcında uygulanabilecek protokol önerileridir, pratik uygulamada her hasta-
nın bireysel değerlendirilmesi ve kliniğine uygun NİV protokolü ayarlanarak, te-
davi sürelerinin hastaya göre belirlenmesi gerektiği göz önünde bulundurulmalıdır.

SONUÇ 
Sonuç olarak NİV’ in uygun seçilmiş ARDS’ li hastalarda uygulandığında artmış 
sağkalım ve daha az morbidite ile ilişkili olduğu söylenebilir. Hafif, hafif-orta evre 
ARDS’ li olgularda, yakın monitorizasyon ve gereklilik halinde gecikmeden entü-
basyon ve invaziv mekanik ventilasyona geçilebilecek tecrübeli ekip ve koşulları 
sağlanabilen yoğun bakım ünitelerinde NİV uygulaması ön planda düşünülebilir. 
Ancak eşlik eden şok, metabolik asidoz, ağır hipoksemi ve yüksek hastalık ciddiyeti 
skoru olan ARDS’ li hasta gruplarında ise invaziv mekanik ventilasyon ön plan-
da düşünülüp, entübasyonun geciktirilmemesi gerekmektedir. ARDS’li hastalarda 
NİV kullanımının etkinliği konusunda daha fazla sayıda, randomize kontrollü, çok 
merkezli klinik çalışmalara ihtiyaç vardır.
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