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AKUT RESPİRATUVAR DİSTRES
SENDROMU (ARDS)

• Akut gelişen

• Kardiyojenik pulmoner ödeme bağlı olmayan

• Azalmış akciğer kompliyansı

• Artmış alveolokapiller geçirgenlik

• Şiddetli ve refrakter hipoksemi

• Bilateral pulmoner infiltrasyon ile karakterize akut bir

solunum yolu hastalığıdır



Nasa P, Bos LD, Estenssoro E, van Haren FMP, Neto AS, Rocco PRM, Slutsky AS, Schultz MJ; DIOS investigators. Defining and 

subphenotyping ARDS: insights from an international Delphi expert panel. Lancet Respir Med. 2025 Jul;13(7):638-650.



TANIM

Geçmişte ARDS için farklı terimler kullanılmıştır:

• Şok akciğeri, ıslak akciğer

• Post-travmatik akciğer hasarı

• Konjestif atelektazi

• Kapiller kaçış sendromu

• Yetişkin hiyalin membran hastalığı



TANIM

• İlk olarak 1967’de Ashbaugh ve ark. tarafından, 12 hastada aniden ortaya çıkan

takipne, hipoksemi ve akciğerlerdeki kompliyans kaybı durumu akut

respiratuar distres sendromu olarak tanımlanmıştır



Sweeney RM, McAuley DF. Acute respiratory distress syndrome. Lancet. 2016 Nov 12;388(10058):2416-2430



TANIM



Matthay MA, Arabi Y, Arroliga AC, Bernard G, Bersten AD, et al. A New Global Definition of

Acute Respiratory Distress Syndrome. Am J Respir Crit Care Med. 2024 Jan 1;209(1):37-47.



ARDS GLOBAL TANIM 2023



GÜNCEL KR İTERLERE GÖRE OLGU ÖRNEĞİ

Am J Respir Crit Care Med. 2023 Jul 24;209(1):37–47. 



• 2005 yılında çok merkezli yapılan bir çalışmada hafif ARDS insidansını

79/100.000 iken orta ve ağır ARDS insidansı 59/100.000, toplam mortalite ise

%40 olarak bulunmuştur

• Yapılan başka bir çalışmada ARDS insidansının yıllar içinde azaldığı, 2001 yılında

81/100000 olan ARDS insidansının, 2008 yılında 38/100000’e düştüğü

gösterilmiştir

EPİDEMİYOLOJ İ

• Rubenfeld GD, Caldwell E, Peabody E, et al. Incidence and outcomes of acute lung injury. New England Journal of Medicine.

2005;353(16):1685-93.

• Li G, Malinchoc M, Cartin-Ceba R, et al. Eight-year trend of acute respiratory distress syndrome: a population-based study in Olmsted County,

Minnesota. American journal of respiratory and critical care medicine. 2011;183(1):59-66.



• Yakın zamanda 5 kıtada 50 ülkede 459 yoğun bakım ünitesinde yapılan

prospektif çalışmada yoğun bakım hastalarının % 10,4 ünün , mekanik ventilatör

ile takip edilen hastaların ise %23,4 ünün ARDS tablosunda olduğu tespit

edilmiştir.

• Bu hastaların %70’ nin orta ve ağır ARDS tablosunda olduğu, mortalite oranının

hafif ARDS’de %34,9 orta ARDS de %40,3 ve ağır ARDS de ise %46,1 olduğu

bulunmuştur

Bellani G, Laffey JG, Pham T, et al. Epidemiology, patterns of care, and mortality for patients with 

acute respiratory distress syndrome in intensive care units in 50 countries. Jama. 2016;315(8):788-800.

EPİDEMİYOLOJ İ



• ARDS insidansı ve sıklığı ülkelere, klinisyenlerin ARDS’yi tanıma yetilerine, hasta

gruplarına, akciğer koruyucu MV stratejilerinin uygulanıp uygulanmadığına ve

birçok diğer faktörlere bağlı olarak değişmektedir

• ARDS hastalarının erken tanınıp erkenden tedavi modalitelerine başlanması

mortaliteyi azaltıcı en önemli faktörlerden biridir

EPİDEMİYOLOJ İ



ETİYOLOJİ

Saharan S, Lodha R, Kabra SK. Management of acute lung injury/ARDS. The Indian Journal of Pediatrics. 2010;77:1296-302



Meyer NJ, Gattinoni L, Calfee CS. Acute respiratory distress syndrome. Lancet. 2021 Aug 14;398(10300):622-637

ETİYOLOJİ

ARDS’de ekarte edilmesi gereken tanılar

Kardiyojenik pulmoner ödem Hipersensitivite pnömonisi

Vaskülit Akut eozinofilik pnömoni

Diffüz alveoler hemoraji İAH alevlenme

İlaç ilişkili pnömoni Pulmoner alveoler proteinozis

Organize pnömoni Malignite



• Pnömoni, sepsis ya da travma gibi, klinik risk faktörü olan önemli sayıdaki

hastada ARDS gelişmediği de gözlenmektedir; bu da hastalığın patogenezinde

genetik yatkınlığı da içeren başka sebeplerin olduğunu düşündürmektedir

• ARDS 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 veVEGF'yi içerir

ETİYOLOJİ



• Pulmoner vasküler permabilitenin düzenlenmesinde önemli rol oynayan

anjiotensin dönüştürücü enzim (ACE) 2 proteini ARDS gelişmesinde

önemli bir faktördür

• Bununla beraber ACE 2 nin Coronavirüsün hücre içine giriş reseptörü olduğu

da gösterilmiş olup, özellikle Covid 19 pandemisi sürecinde SARS-COV 2

enfeksiyonunun riskleri ve prognozu ile ilişkili olarak ACE 2 reseptörlerinin

ekspresyonu,ACE 2’yi artıran ilaçlar ile tedavi yoğun bir şekilde incelenmiştir

Kuba K, Imai Y, Rao S, et al. A crucial role of angiotensin converting enzyme 2

(ACE2) in SARS coronavirus–induced lung injury. Nature medicine. 2005;11(8):875- 9

ETİYOLOJİ



• ARDS riskini artıran diğer önemli faktörler arasında; virülans, ırk

farklılıkları, ileri yaş (>65), kronik akciğer hastalığı, komorbiditeler, sigara ve

alkol kullanımı gibi çevresel faktörler yer almaktadır

• Bütün bunların dışında ARDS, uygun olmayan ventilatör desteği sonucunda

ortaya çıkan barotravma, volütravma, oksijen toksisitesi gibi durumlara bağlı

olarak gelişebilir veya kötüleşebilir

ETİYOLOJİ



• 2018 yılında genç sağlıklı e-sigara kullanıcılarında

sigara ile ilişkili akciğer hasarı görülerek; e-sigara

ARDS’nin yeni bir nedeni olarak ortaya çıkmıştır

• Sommerfeld CG, Weiner DJ, Nowalk A, Larkin A. Hypersensitivity pneumonitis and acute

respiratory distress syndrome from e-cigarette use. Pediatrics. 2018;141: e20163927

• A case report of a 19-year-old male in Denmark. Eur Clin Respir J. 2025 Jan 3;12(1):2445868

ETİYOLOJİ



• ARDS’nin etyolojisinde, ilk tanımlandığı tarihten bu yana viral pnömoniler

önemli yer tutmaktadır

• Başlıca viral etkenler;

• SARS-CoV (2003)

• H1N1 influenza (2009)

• MERS-CoV (2012)

• SARS-CoV-2 virus (2019)

• COVİD-19 pandemisine neden olan SARS-CoV-2 ilişkili ARDS nedeni ile dünya

çapında en az altı milyon insanın öldüğü rapor edilmiştir
Martin TR, Zemans RL, Ware LB, et al. New insights into clinical and mechanistic heterogeneity

of the acute respiratory distress syndrome. Am J Respir Cell Mol Biol. 2022;67(3):284-308.

ETİYOLOJİ



PATOFİZYOLOJ İ

• Sağlıklı koşullarda, alveoler epitelin %40’ını oluşturan, buna 
karşın alveol duvar yüzeyinin %95’ini kaplayan tip I 
pnömositlerin mitoz potansiyeli yoktur, bu nedenle de 
rejenerasyon yetenekleri bulunmamaktadır

• Alveol yüzeyinin %3’ünü oluşturan, ancak sayıca %60’ına tekabül 
eden tip II pnömositler akciğer sürfaktanı olarak bilinen 
fosfolipid salgılarlar

• Sürfaktan alveollerin yüzey gerilimini azaltır, böylece alveollerin 
açık kalması sağlanır ve gaz değişimi kolaylaşır



• Sağlıklı bir akciğerde sirkülasyon interstisyel alanda minimum sıvı kalmasını

sağlayacak ve alveollerde sıvı birikmesini önleyecek şekilde düzenlenmiştir

• İnterstisyel lenfatikler ile alveoller arasında bulunan sızmayı önleyen sıkı

bağlantılar ve intravasküler proteinlerin onkotik basıncı sayesinde bu denge

korunur

• Akciğerin herhangi bir nedenle hasarlanması ile patolojik süreç başlar

PATOFİZYOLOJ İ



• Pulmoner inflamasyon

• Alveolokapiller geçirgenlik artışı

• Akciğer kompliyansında azalma

• Ventilasyon–perfüzyon uyumsuzluğu ile karakterizedir ve sonuçta hipoksemiye

(şant) veya artmış fizyolojik ölü boşluğa yol açar

PATOFİZYOLOJ İ



PATOFİZYOLOJ İ

• ARDS’nin patognomonik bulgusu açık akciğer
biyopsisinde diffüz alveolar hasarın (DAH) saptanmasıdır

• Berlin kriterlerine göre ARDS tanısı almış olguların
otopsilerinin sadece %45’inde DAH saptanmıştır

• DAH, hiyalin membran birikimi ve nötrofilik alveolit ile
karakterizedir

Thille AW, Esteban A, Fernandez-Segoviano P, et al. Comparison of the Berlin definition for acute

respiratory distress syndrome with autopsy. Am J Respir Crit Care Med. 2013;187:761- 7.



Lieuwe D J Bos, Lorraine B Ware. Acute respiratory distress syndrome:

causes, pathophysiology, and phenotypes. Lancet.2022;400:1145-56.

PATOFİZYOLOJ İ



ARDS alveolar-kapiller hasar ile başlar

1. Eksüdatif evre

2. Akciğer fonksiyonlarının düzelmesi ve iyileşme ile karakterize proliferatif evre

3. Akut hastalık sürecinin sonuna işaret eden fibrotik evre

PATOFİZYOLOJ İ



EKSÜDAT İF FAZ (0–7 GÜN)

Tip 1 epitel hücre harabiyetinin olduğu ve ilk 72 saatte görülen eksüdatif evrede

• Proinflamatuar sitokinlerin [tümör nekroz faktör, IL-1, IL-6, IL-8] nötrofilleri

akciğere toplayıp reaktif oksijen radikalleri ve proteazlar gibi toksik

mediyatörlerin açığa çıkması ile proteinden zengin sıvıların, hücrelerin,

inflamatuar mediatörlerin ve koagülasyon faktörlerinin interstisyuma ve

alveoler alana dolması sonucu ödem görülür

• Kardiyojenik olmayan akciğer ödemi ARDS vakalarında ilk izlenen bulgudur

Matthay MA, Zemans RL, Zimmerman GA, et al. Acute respiratory distress syndrome. Nat Rev Dis Primers. 2019;5:18.



Bu dönemdeki diğer bulgular

• Alveolar hemoraji

• Lökosit birikimi (nötrofil yoğunlukta olmak üzere)

• Fibrin birikimi

• Alveolar ödemin surfaktan sentezini olumsuz yönde etkilemesi sonucu gelişen alveolar
atelektezi yani kollapstır

EKSÜDAT İF FAZ (0–7 GÜN)



• Alveol içine sızan proteinlerden hiyalen membran gelişmesi, alveolar hemoraji

ve akciğer kompliyansında azalma, perfüzyonu bozarken meydana gelen

vasküler hasar nedeniyle vazomotor tonusun değişmesi ve mikrotrombüs

oluşumu sağ ventrikül afterloadının artmasına ve pulmoner hipertansiyona

neden olur

• Bütün bu patofizyolojik süreçlerin sonunda ortaya çıkan ventilasyon perfüzyon

uyumsuzluğu dirençli hipokseminin esas nedenini oluşturmaktadır

Mac Sweeney R, McAuley DF. Acute respiratory distress syndrome. The Lancet. 2016;388(10058):2416-30.

EKSÜDAT İF FAZ (0–7 GÜN)



EKSÜDAT İF FAZ (0–7 GÜN)

Thompson BT, Chambers RC, Liu KD. Acute Respiratory

Distress Syndrome. N Engl J Med. 2017 Aug 10;377(6):562-572.



PROL İFERAT İF FAZ (4-10 GÜN)

• Eksudatif faz 5-7. günlerde proliferatif faza dönüşür

• Rejenerasyon yeteneği olmayan Tip 1 epitel hücrelerinin yerine Tip 2 epitel

hücreleri prolifere olur

• Fibroblast ve miyofibroblast aktivasyonuna bağlı olarak fibrin formasyonu ve

granülasyon meydana gelir



• İntraalveolar debris özellikle makrofajlar
olmak üzere enflamatuar hücreler
tarafından temizlenir

• Vazomotor tonus restore olurken şantlar
ve pulmoner hipertansiyon kademeli
olarak azalır

• Bunun neticesinde akciğer kompliyansı
düzelir ve oksijenizasyonda iyileşmeye
görülür

PROLİFERAT İF FAZ (4-10 GÜN)



FİBROT İK FAZ (>14 GÜN)

• Proliferatif evreyi takiben, bazı

hastalarda alveolar kollajenin

uzaklaştırılamaması nedeniyle

akciğer dokusunda yaygın fibrotik

değişiklikler ortaya çıkar ve süreç

fibrotik faza ilerleyebilir



PATOFİZYOLOJ İ

Sweeney RM, McAuley DF. Acute respiratory distress syndrome. Lancet. 2016 Nov 12;388(10058):2416-2430



ARDS FENOT İPLERİ

• Fenotip; genetik faktörler, komorbiditeler, çevresel etkiler ve terapötik

müdahalelerin etkileşiminden ortaya çıkan fizyoloji, laboratuvar sonuçları ve

görüntüleme bulguları dahil olmak üzere bir hastanın gözlemlenebilir ve

ölçülebilir klinik özelliklerini tanımlar

• Alt fenotipler ve endotiplerin kullanımı ortak bir patofizyolojiyi paylaşan ARDS

hastalarında alt grupları tanımlayarak tedavi edilebilir özelliklerin belirlenmesini

sağlayabilir



Petrick PL, Mirus M, Heubner L, Harb H, Menk M, Spieth PM. Clinical Phenotyping in Acute Respiratory

Distress Syndrome: Steps Towards Personalized Medicine. J Clin Med. 2025 Oct 13;14(20):7204



Petrick PL, Mirus M, Heubner L, Harb H, Menk M, Spieth PM. Clinical Phenotyping in Acute Respiratory

Distress Syndrome: Steps Towards Personalized Medicine. J Clin Med. 2025 Oct 13;14(20):7204

ARDS FENOT İPLERİ



ETİYOLOJ İYE GÖRE ARDS FENOT İPLER İ

• Direkt pulmoner nedenlere bağlı oluşan ARDS’de alveoler inflamasyon ve

alveoler epitelyum hasarı daha fazla görülmüştür

• Ekstrapulmoner risk faktörü söz konusu olduğunda ise endotel hasarı ve

sistemik inflamasyon artar. Bu da her iki akciğeri etkileyen interstisyel ödeme

neden olur ki yüksek PEEP ve rekruitment manevralarına daha iyi yanıt alınır



BİYOLOJİK ALT FENOT İPLER

• Daha yüksek IL-6, IL-8 ve tümör nekroz faktörü

reseptörü-1; daha düşük bikarbonat ve protein-C

plazma konsantrasyonlarına sahip olanlar

hiperinflamatuar alt fenotip olarak tanımlanmıştır

• Hiperinflamatuar ARDS hastaları hipoinflamatuar

hastalara göre daha sık olarak sepsis gibi

ekstrapulmoner kaynaklıdır

• Yoğun bakım yatış süreleri uzun, ventilatörsüz gün

sayıları az, 90 günlük mortalite oranları yüksek ve

inotrop ihtiyacı olan hastalardır

J. Clin. Med. 2025, 14(15), 5184



Lieuwe D J Bos, Lorraine B Ware. Acute respiratory distress syndrome: causes,

pathophysiology, and phenotypes. Lancet.2022;400:1145-56.



J. Clin. Med. 2025, 14(15), 5184



RADYOLOJ İK ALT FENOTİPLER

• ARDS klasik olarak akciğer radyografisinde bilateral diffüz alveoler
infiltrasyon şeklinde tanımlanmasına rağmen, akciğer tomografisinde
radyografik morfolojiye göre iki farklı alt fenotip tanımlanmıştır

• Akciğerlerde yaygın havalanma kaybı ile karakterize non-fokal(diffüz) alt
fenotip, alveoler rekruitment stratejilerine ve yüksek PEEP tedavisine iyi cevap
verir

• Fokal alt fenotip, daha düşük PEEP tedavisine ve prone pozisyonlamaya daha iyi
cevap verir



Diffüz ARDSFokal ARDS

Ann Intensive Care. 2021 May 17;11:78

RADYOLOJ İK ALT FENOT İPLER



FİZYOLOJ İK ALT FENOT İPLER

• Şant fraksiyonu ve ölü boşluk ventilasyonu gibi fizyolojik karakterler ve

kantitatif tomografi görüntüleme verilerine göre sınıflanan iki alt fenotip

rekruitment manevralarına farklı yanıt verir

• Rekruitment manevralarına iyi yanıt veren hastalarda tomografide normal

havalanan akciğer dokusu daha az, ölü boşluk daha fazladır

• Aynı zamanda bu hastalar düşük PaO2 /FiO2 ve yüksek mortalite oranına

sahiptir



FENOT İPLER

• Sonuç olarak; ARDS’nin patofizyolojisi halen tam anlaşılamamış ve karmaşık

olmasına rağmen yeni çalışmalar daha iyi anlamamıza yardımcı olmuştur

• Daha homojen biyolojik ve klinik fenotiplerin tanımlanması kişiselleştirilmiş

tedavilere yol gösterici olmaya devam edecektir

• Gelecekte randomize kontrollü daha fazla çalışmaya ihtiyaç vardır



ARDS’DE RADYOLOJ İK BULGULAR

1.Akciğer grafisi bulguları

2.Toraks BT bulguları

3.Akciğer ultrasonografi bulguları



AKCİĞER GRAF İSİ BULGULARI

Zompatori M, Ciccarese F, Fasano L. Overview of current lung imaging in acute respiratory distress

syndrome. Eur Respir Rev. 2014 Dec;23(134):519-30



AKCİĞER GRAF İSİ BULGULARI



Pnömomediastinum (oklar) ile birlikte elektronik
sigara kullanımına bağlı akciğer hasarı Meyer NJ, Gattinoni L, Calfee CS. Acute respiratory distress

syndrome. Lancet. 2021 Aug 14;398(10300):622-637

AKCİĞER GRAF İSİ BULGULARI



Konjestif kalp yetmezliği tanılı hastada akut pulmoner ödem tablosu; kardiyomegali ve santral yerleşimli opasiteler

AKCİĞER GRAF İSİ BULGULARI



TORAKS BT BULGULARI



AKCİĞER ULTRASONOGRAF İ BULGULARI

• Akciğer grafisinin tanıda kısıtlı kaldığı

• Hasta naklinde yüksek risk ve radyasyona maruz kalma riskinden dolayı BT'nin

kritik hastalarda kullanımının sınırlı kaldığı durumlarda kullanılabilir



• 1. Normal patern: Plevral kayma işareti, A çizgileri veya iki kaburga arasındaki

uzunlamasına bir düzlemde üçten az B çizgileri

AKCİĞER ULTRASONOGRAF İ BULGULARIAKCİĞER ULTRASONOGRAF İ BULGULARI



• 2. İnterstisyel sendrom: Bilateral olarak iki veya daha fazla pozitif bölge, iki

kaburga arasındaki uzunlamasına bir düzlemde üç veya daha fazla B çizgisinin

varlığı ile tanımlanır

AKCİĞER ULTRASONOGRAF İ BULGULARI



• 3. Posterior konsolidasyon: Küçük subplevral konsolidasyonlar ARDS’de

görülür, akut kardiyojenik pulmoner ödemde görülmez

AKCİĞER ULTRASONOGRAF İ BULGULARI



• 4. Plevral efüzyon: Akut kardiyojenik pulmoner ödemde daha sık ve daha

fazla miktarda görülür

Copetti R, Soldati G, Copetti P. Chestsonography: a useful tool to differentiate acute cardiogenic 

pulmonary edema from acute respiratory distress syndrome. Cardiovasc Ultrasound. 2008;6:16

AKCİĞER ULTRASONOGRAF İ BULGULARI



TEDAV İLER 

• ARDS, yoğun bakım ünitesine kabullerin ~%10’unu ve ventile edilen hastaların

%23’ünü oluşturur, %45’e varan ölüm oranı vardır

• Bugüne kadar ARDS’yi doğrudan tedavi edecek veya önleyecek spesifik bir ilaç

veya tedavi mevcut değildir

• ARDS yönetimi daha fazla akciğer hasarını sınırlandırmayı amaçlayan stratejilere

odaklanarak büyük ölçüde destekleyici olmaya devam etmektedir



• Ventilatörün indüklediği akciğer hasarını en aza indirmeyi amaçlayan mekanik

ventilasyon ve dirençli hipokseminin yönetimi ARDS yönetiminin temel

taşlarıdır

• Bu stratejilere rağmen ARDS’de yüksek ölüm oranları devam etmekte, hayatta

kalanlar genellikle kalıcı bozukluklarla karşı karşıya kalmaktadır

TEDAV İLER 



• ARDS’li hastaların ventilatör kaynaklı akciğer hasarına (VILI) duyarlı olduğunun

anlaşılmasıyla, havalanan akciğer dokusundaki toplam stres ve gerilimi azaltmak için

akciğer koruyucu stratejiler geliştirilmiştir

• Baby lung olarak adlandırılan akciğeri koruyan bu stratejiler:

• Düşük tidal volüm ve plato basıncı

• Havalanmayan akciğer alanını azaltmak için PEEP ve rekruitment manevralarının

kullanımı

• Akciğer homojenitesini arttırmak, ventilasyon/perfüzyon oranını ve

akciğer/göğüs duvarı uyumunu iyileştirmek, stresi ve gerilimi azaltmak ve VILI

riskini azaltmak için prone pozisyonda ventilasyon

NON FARMAKOLOJ İK TEDAV İLER



AKCİĞER KORUYUCU MEKAN İK 
VENT İLASYON 

• Barotravma

• Volütravma

• Biyotravma

• Atelektotravma

• Diğer hasar mekanizmalarının tanımlanması ve bunları önlemeye yönelik geliştirilen

müdahaleler akciğer koruyucu ventilasyon stratejisini oluşturmuştur



• Koruyucu akciğer ventilasyonun tanımlandığı ve bir bakım standardı olarak

değerlendirildiği ilk çalışma ARMA olmuştur

• ARDS’li invaziv MV uygulanan 861 yetişkin hasta değerlendirilmiş

• Geleneksel tidal volüm 12 mL/kg (plato basıncı < 50 cmH2 O) ile koruyucu

tidal volüm 6 mL/kg (plato basıncı < 30 cmH2 O) ile ventile edilen iki grup

karşılaştırılmış

• Düşük tidal volüm ile ventile edilen grupta hastane mortalitesinde (%31’e vs

%39,8; p=0,007) ve MV süresinde istatistiksel olarak anlamlı azalma

(ortalama [±SD], 12±11-10±11 gün; p=0,007) raporlanmıştır

Brower RG, Matthay MA, Morris A, Schoenfeld D, Thompson BT, Wheeler A. ARDS Network. Ventilation with

lower tidal volumes as compared with traditional tidal volumes for acute lung injury and the acute respiratory

distress syndrome. N Engl J Med. 2000;342:1301-8. ARMA ÇALIŞMASI

AKCİĞER KORUYUCU MEKAN İK 
VENTİLASYON 



• Koruyucu tidal volüm dışında akciğeri MV’nin atelektotravma gibi diğer

zararlarından korumak ve düşük tidal volüm ile oksijenizasyonu sürdürmek için

ideal PEEP değerini belirlemek gerekmektedir

• Yüksek PEEP seviyelerinin değerlendirildiği ALVEOLI çalışmasında yüksek PEEP

seviyelerinin mortaliteye etkisinin bulunmadığı tespit edilmiş, çalışma erken

sonlandırılmıştır

Brower RG, Lanken PN, Maclntyre N, Matthay MA, Morris A, Ancukiewicz M, et al. National Heart, Lung, and

Blood Institute ARDS Clinical Trials Network. Higher versus lower positive end-expiratory pressures in patients

with the acute respiratory distress syndrome. N Engl J Med. 2004;351:327-36

AKCİĞER KORUYUCU MEKAN İK 
VENTİLASYON 



1.Başlangıç

• Ventilasyon modunun belirlenmesi (Hacim veya basınç kontrollü)

• İlk tidal volüm ve solunum hızının belirlenmesi

• PEEP ve FiO2 ayarlanması

AKCİĞER KORUYUCU MEKAN İK 
VENTİLASYON 



2.Ventilasyon modu

• Akciğer koruyucu ventilasyon stratejisi için volüm sınırlı asiste kontrollü mod

sıklıkla tercih edilmektedir

• Ortaya çıkan tidal volüm sabit olduğu sürece basınç sınırlı asiste kontrollü mod

kabul edilebilir bir alternatiftir

AKCİĞER KORUYUCU MEKAN İK 
VENTİLASYON 



• Yüksek frekanslı salınımlı ventilasyon çok düşük tidal hacimlerin (1-2 mL/Kg)

yüksek frekanslarda (3-15 Hz) verildiği geleneksel olmayan bir başka

ventilasyon modudur

• Mortalite açısından fayda sağlamadığı hatta orta ARDS de mortaliteyi artırdığı

gösterildiğinden ARDS’de kullanılması önerilmemektedir

Fan E, Brodie D, Slutsky AS. Acute respiratory distress syndrome: advances in diagnosis and treatment. Jama. 2018;319(7):698-710.

AKCİĞER KORUYUCU MEKAN İK 
VENTİLASYON 



3.Tidal volüm ve solunum hızı

• ARDS Network düşük tidal hacim çalışmasında önerildiği gibi ilk tidal volüm 6

mL/kg boyuna göre ideal vücut ağırlığı

• Başlangıç solunum hızı 14-22 soluk/dakika arasında hastanın dakika ventilasyon

gereksinimlerini karşılayacak şekilde ayarlanabilir

AKCİĞER KORUYUCU MEKAN İK 
VENTİLASYON 



4. Plato basıncı (Pplato)

• ARDS hastalarında akciğer hasarını önlemek için Pplato <30 cmH2O tutulması

önerilmektedir

• Yüksek basınçlar yetersiz ventilasyona ve barotravma ile akciğer hasarı

oluşturarak hava kaçaklarına (örn. pnömotoraks, pnömomediastinum) neden

olabilir

AKCİĞER KORUYUCU MEKAN İK 
VENTİLASYON 



5. Driving basıncı (sürücü basınç)

• DP= Pplato-PEEP

• Yapılan bir çalışmada 15 cmH2 O altındaki hedef değerlerin daha faydalı olduğu

raporlanmıştır

Urner M, Jüni P, Hansen B, Wettstein MS, Feguson ND, Fan E. Time-varying intensity of mechanical ventilation and mortality

in patients with acute respiratory failure: a registry-based, prospective cohort study. Lancet Respir Med. 2020;8:905-913

AKCİĞER KORUYUCU MEKAN İK 
VENTİLASYON 



6. Permisif hiperkapni

• Hiperkapnik respiratuar asidoz, akciğer CO2 eliminasyonunda azalma sonucu

ortaya çıkan akciğer koruyucu ventilasyonun beklenen ve genellikle iyi tolere

edilen bir sonucudur

• Düşük volüm ventilasyonun faydalarından dolayı zararı kanıtlanmadığı sürece

hiperkapniye izin verilmektedir

Hickling KG. Low volume ventilation with permissive hypercapnia in the Adult Respiratory Distress Syndrome. Clin Intensive Care. 1992;3:67-78

AKCİĞER KORUYUCU MEKAN İK 
VENTİLASYON 



AKCİĞER KORUYUCU MEKAN İK 
VENTİLASYON 

Diamond M, PenistonFeliciano HL, Sanghavi D, Mahapatra S. Acute respiratory distress In: StatPearls.

[Internet]. Treasure Island (FL): StatPearls Publishing; 2021. Last Update: January 31, 2024.



YÜKSEK POZ İTİF EKSPİRYUM SONU 
BASINÇ (PEEP)

Yüksek PEEP uygulaması

• Alveollerin açılmasına yardımcı olur

• Açılması zor olan bu akciğer ünitelerinin daha sonra tekrar kollabe olmasını önler

• Oksijenasyonu iyileştirir

• Akciğer stresini ve gerilimini azaltır



Alveolar distansiyonda artışa bağlı olarak

• Alveolar hasarlanma

• İntrapulmoner şantın artması

• Ölü boşluğun artması

• Pulmoner vasküler dirençte artış, yüksek PEEP uygulamasının potansiyel riskleri arasında
yer alır

YÜKSEK POZ İTİF EKSP İRYUM SONU 
BASINÇ (PEEP)



• 2229 ARDS hastasını kapsayan bir meta-analizde yüksek PEEP uygulan grupta,

düşük PEEP uygulanan gruba göre ciddi yan etki olmaksızın mortalitenin %10

daha az olduğu bulunmuştur

• Mortalitenin orta ve ağır ARDS olgularından azaldığı, hafif ARDS olgularında ise

muhtemelen artabileceği tespit edilmiştir

• Orta ve ağır ARDS’li hastalarda yapılan 18 randomize kontrollü çalışmanın

incelendiği bir diğer meta-analizde yüksek PEEP uygulamasının mortaliteyi

azalttığı ve oksijenizasyonu iyileştirdiğini ortaya koymuştur

• Briel M, Meade M, Mercat A, et al. Higher vs lower positive end-expiratory pressure in patients with acute lung

injury and acute respiratory distress syndrome: systematic review and meta-analysis. Jama. 2010;303(9):865-73

• Dianti J, Tisminetzky M, Ferreyro BL, et al. Association of positive end-expiratory pressure and lung

recruitment selection strategies with mortality in acute respiratory distress syndrome: a systematic review and

network meta-analysis. American journal of respiratory and critical care medicine. 2022;205(11):1300-10.

YÜKSEK POZ İTİF EKSP İRYUM SONU 
BASINÇ (PEEP)



• Yüksek PEEP uygulanmasında oksijenizasyona dayalı titrasyon (PEEP/FiO2

tablosu), PEEP’i maksimum güvenli plato basıncına yükseltme, maksimum

kompliyansa göre titrasyon teknikleri uygulanabilir

• Kompliyansı iyi olan hastalarda yüksek PEEP ve rekrutman ihtiyacı olmayabilir

ve düşük PEEP/FiO2 titrasyonu yapılabilir

• Kompliyansı düşük olan hastalarda yüksek PEEP/ FiO2 titrasyonu önerilmekte

Kallet RH, Branson RD. Do the NIH ARDS clinical trials network PEEP/FiO2 tables provide the best

evidence-based guide to balancing PEEP and FİO2 settings in adults? Respir Care. 2007;52(4):461-475.

YÜKSEK POZ İTİF EKSP İRYUM SONU 
BASINÇ (PEEP)



Kallet RH, Branson RD. Do the NIH ARDS clinical trials network PEEP/FiO2 tables provide the best

evidence-based guide to balancing PEEP and FİO2 settings in adults? Respir Care. 2007;52(4):461-475.

ARDSnet PEEP/FiO2Titrasyonu

YÜKSEK POZ İTİF EKSP İRYUM SONU 
BASINÇ (PEEP)



PRON POZ İSYONLAMA

• Pron pozisyonu, hastanın yüzüstü yatmasıdır

• Özellikle orta ve ağır ARDS hastalarında

hipokseminin düzeltilmesinde pron pozisyonu

tedavide önemli yer tutmaktadır

• ARDS üzerine kanıtlanmış en etkin tedavi yöntemidir



Pron pozisyonda

• Göğüs duvarı elastansı artar

• Atelektatik olan dorsal alanlar açılır

• Akciğer elastansı homojen dağılır

Pron pozisyonu sayesinde

• Ventilasyon / perfüzyonda düzelme

• Alveolar şant miktarında azalma

• Sekresyonların mobilizasyonu

• FRC’de artış, meydana gelir

PRON POZ İSYONLAMA



• Optimal ventilasyon ayarlarına rağmen PaO2/FiO2<150 mmHg ve PEEP ≥ 5

cmH2O olan hastalarda 16 saat/günde prone uygulaması önerilmektedir

• PROSEVA çalışmasında prone pozisyonu ile 90 günlük mortalitenin önemli

ölçüde iyileştiği gözlenmiş

• Gue ́rin C, Reignier J, Richard JC et al (2013) Pronepositioning in severe acute respiratory distress

syndrome. N Engl J Med 368:2159–2168.

• Grasselli, Giacomo, et al. “ESICM guidelines on acute respiratory distress syndrome: definition,

phenotyping and respiratory supports trategies.” Intensive care medicine 49.7 (2023): 727-759

PRON POZ İSYONLAMA



• COVİD-19 pandemisinde ARDS için solunum desteğine ihtiyaç duyan hasta sayısında

yoğun artış olması üzerine, mekanik ventilasyon ihtiyacını sınırlamak için uyanık pron

pozisyon dahil olmak üzere yenilikçi yaklaşımlara yönelinmiş

• Yapılan bir çalışmada COVİD-19 ve PaO2 /FiO2 < 300 mmHg olan 10 hasta günde

16 saatten fazla pron pozisyonlama ve yüksek akış nazal oksijen tedavisi kombine

edilmiştir

• PaO2/FiO2 'nin önemli ölçüde yükseldiğini ve hastaların hiçbirinin kritik hastalık

durumuna ilerlemediğini veya endotrakeal entübasyona ihtiyaç duymadığı bildirilmiş

Xu Q, Wang T, Qin X, Jie Y, Zha L, Lu W. Early awake prone position combined with high-flow nasal oxygen

therapy in severe COVID-19: a case series. Critical Care. 2020;24:250

PRON POZ İSYONLAMA



RECRUİTMENT MANEVRASI

• Geçici oluşturulan yüksek transpulmoner basınç ile alveollerin açılması ve

yüksek PEEP ile alveollerin açık tutulmasının devamını hedefler

• ARDS’de atelektaziyi azaltarak, fonksiyonel rezidüel kapasite (FRC) ve

kompliyansı artırır; solunum iş yükünü azaltır

• Hemodinamik instabilite, barotravma gibi yan etkileri olup rutin kullanımı

önerilmemektedir



Sık kullanılan Recruitment manevraları

• 30-40 sn 30-40 cmH2 O PEEP uygulaması (En sık kullanılan yöntem)

• Sabit DP(15 cmH2 O) veya TV (4-8 mL/kg) ile artan PEEP uygulanması

• Artan DP ve artan düzeylerde PEEP uygulamak

Fan E, Wilcox ME, Brower RG, Stewart TE, Mehta S, La- pinsky SE, Meade MO, Ferguson ND. Recruit

mentmaneuvers for acute lung injury: a systematic review. Am J Respir Crit Care Med 2008; 178: 1156–1163

RECRU İTMENT MANEVRASI



• Mekanik ventilatör ile takip edilen ARDS’li hastalar, yüksek solunum dürtüsü

nedeniyle sedatif ajanlar alsalar bile sıklıkla güçlü solunum çabası gösterirler

• Bu solunum çabası ciddi hasta ventilatör uyumsuzluğuna, transpulmoner

basıncın artmasına ve siklik atelektazi nedeniyle mekanik akciğer hasarına

neden olabilmektedir

NÖROMUSKÜLER BLOKÖR AJANLAR



NÖROMUSKÜLER BLOKÖR AJANLAR

• Nöromusküler blokör ajanlar, solunum iş yükünü ve hasta-ventilatör

asenkronisini azaltarak oksijenizasyonu düzeltebilir

• Uzun süreli kullanıldığında nöromüsküler zayıflığa neden olabilmekte



Sisatrakuryum besilat Rokuronyum Vekuronyum

Yükleme:

0,15–0,2 mg/kg IV bolus

Yükleme:

0,6–1 mg/kg IV

Yükleme:

0,08–0,1 mg/kg IV

İdame infüzyon:

1–3 µg/kg/dk

(pratikte sıklıkla 2 µg/kg/d

İdame infüzyon:

5–12 µg/kg/dk

İdame infüzyon:

0,8–1,7 µg/kg/dk

Süre:

≤48 saat

Süre:

≤48 saat

Süre:

≤48 saat

İlk tercih Uzamış blok ve birikim 

riski nedeniyle 

sisatrakuryuma 

alternatif

Aktif metabolitleri 

nedeniyle uzamış kas 

güçsüzlüğü riski

NÖROMUSKÜLER BLOKÖR AJANLAR

Neuromuscular blockers in early acute respiratory distress syndrome. N Engl J Med. 2010 Sep

16;363(12):1107-16



• Derin sedasyon ile beraber ilk 48 saatte nöromusküler bloker kullanımının

oksijenasyon ve 90 günlük mortaliteyi düzelttiğini ileri süren çalışmalar

mevcuttur

• Orta-ağır ARDS hastalarında, 48 saatlik sürekli NMBA infüzyonu ve

beraberinde derin sedasyon alan girişim grubu ile rutin NMBA almayan ve hafif

sedasyon hedefleri ile takip edilen kontrol grubu arasında randomizasyon yapan

ROSE çalışmasında 90 günlük mortalitede anlamlı fark bulunamamıştır

• Papazian L, Forel JM, Gacouin A, et al. Neuromuscular blockers in early acute respiratory distress syndrome.

N Engl J Med 2010; 363(12): 1107–1116

• Huang DT, Brower RG, Ferguson ND, Ginde AA, Gong MN, et al. Early neuromuscular blockade in the acute

respiratory distress syndrome. New England Journal of Medicine. 2019

NÖROMUSKÜLER BLOKÖR AJANLAR



EKSTRAKORPOREAL YAŞAM DESTEK 
TEDAV İSİ (ECLS)

• Reversible kardiyorespiratuar yetmezliği olan hastalarda akciğer üzerindeki

solunum yükünü azaltarak iyileşme için zaman kazandırır

• Uygulamada iki ayrı teknik söz konusudur

1.Ekstrakorporeal membran oksijenasyonu (ECMO)

2. Ekstrakorporeal CO2 removal (ECCO2 R)



ECMO

• Veno-venöz bypass olup oksijenasyon ve karbondioksit atılımı sağlayan ektrakorporeal
yaşam destek biçimidir

• Ağır ARDS’ de PaO2/FiO2<80 mmHg olan ve etkin tedavilere cevap alınamayan
hastalarda ECMO düşünülebilir

• ECMO sırasında daha yüksek PEEP ve daha düşük sürücü basıncın mortalitede iyileşme ile
ilişkili olduğu bildirilmiştir ve sitokin salınımını azaltabileceği gösterilmiştir

• Kanama, vasküler hasar gibi komplikasyonları olması ve yalnızca ileri merkezlerde
yapıldığından hastaneler arası transfere bağlı riskler nedeniyle kullanımı kısıtlı

Magunia H, Haeberle HA, Henn P, Mehrländer M, Vlatten PO, et al. Early driving pressure changes

predict outcomes during Venovenous extracorporeal membrane oxygenation for acute respiratory

distress syndrome.Crit Care Res Pract. 2020 Mar 7;2020:6958152



NON İNVAZ İV MEKAN İK VENT İLASYON VE YÜKSEK 
AKIŞ NAZAL OKS İ JEN TEDAV İS İN İN YER İ

• HFNO ve NİMV akciğer ve diyafram üzerine koruyucu etkileriyle

oksijenasyonun düzelmesine, invaziv mekanik komplikasyonlarının önlenmesine

katkıda bulunabilir

• Spontan solunumda artan solunum çabası ile akciğer hasarını arttırabilir

• Bu hastalarda endotrakeal entübasyon ihtiyacını derhal tespit etmek ve İMV’yi

geciktirmemek için yakın monitörizasyon büyük önem taşımaktadır



NİMV sırasında verilen PEEP 

• Periferik hava yollarının kollapsını engeller 

• Atelektazi alanlarını açar 

• Dependan akciğer bölgelerinin aşırı gerilimini azaltır

• Fonksiyonel rezidüel kapasiteyi arttırarak oksijenasyonu iyileştirir 

• Solunum iş yükünü azaltır

NON İNVAZ İV MEKAN İK VENT İLASYON VE 
YÜKSEK AKIŞ NAZAL OKS İ JEN TEDAV İS İN İN YER İ



• HFNO’da uygulanan PEEP’in belirleyicisi uygulanan akımdır ve 6-7 cmH2 O’nun

üzerine çıkamayacağı varsayılır

• Standart oksijenle karşılaştırıldığında, HFNO daha yüksek oksijen

konsantrasyonlarını hastaya ulaştırarak

• Solunum dürtüsünün kontrol altına alınmasına yardımcı olur

• Oksijenasyonu iyileştirir

• İnspiratuar çabayı, solunum hızını azaltır

• Hasta konforunu iyileştirir

NON İNVAZ İV MEKAN İK VENT İLASYON VE 
YÜKSEK AKIŞ NAZAL OKS İ JEN TEDAV İS İN İN YER İ



• HFNO tedavisine karşın, standart oksijen ve yüz maskesi-NİMV uygulanan

hasta gruplarını karşılaştıran FLORALI çalışmasında, gruplar arasında

endotrakeal entübasyon oranları arasında fark saptanmamış

• PaO2 /FiO2 ≥ 200 mmHg olan HFNO grubunda entübasyon oranlarında

anlamlı bir azalma izlenmiştir

Frat JP, Thille AW, Mercat A, Girault C, Ragot S, et al.; FLORALI Study Group; REVA Network. High-flow oxygen

through nasal cannula in acute hypoxemic respiratory failure. N Engl J Med. 2015;372(23):2185-96

NON İNVAZ İV MEKAN İK VENT İLASYON VE 
YÜKSEK AKIŞ NAZAL OKS İ JEN TEDAV İS İN İN 

YER İ



• HFNO’da oksijen satürasyonu hızla düzelirken, altta yatan bozukluğun (V/Q

uyumsuzluğu veya alveoler hipoventilasyon gibi) yeterince düzeltilememesi

ve nihayetinde entübasyonda gecikme olması nedeniyle ARDS’de mortaliteyi

arttırabilir

• Bu nedenle tedaviyi uygularken yakın monitörizasyon gereklidir

• Bu hastalarda ROX indeksi tedavi başarısızlığını öngörebilir

Ricard JD, Roca O, Lemiale V, Corley A, Braunlich J, et al. Use of nasal high flow

oxygen during acute respiratory failure. Intensive Care Med. 2020;46(12):2238-2247

NON İNVAZ İV MEKAN İK VENT İLASYON VE 
YÜKSEK AKIŞ NAZAL OKS İ JEN TEDAV İS İN İN 

YER İ



• ARDS patogenezinde yer alan inflamasyona bağlı artmış alveolokapiller

geçirgenlik ve buna bağlı oluşan akciğer ödemi tablosu, tedavide

kortikosteroidlere olan artmış ilginin temel sebebidir

• Glukokortikoidler suprafizyolojik konsantrasyonlarda, akut inflamasyonu ve

daha da belirgin olarak kronik inflamasyonu, inflamasyona sebep olan etkenden

bağımsız olarak inhibe ederler

Kortikosteroidler

FARMAKOLOJ İK TEDAV İ



KORTİKOSTEROİDLER

• ARDS başlangıcından ilk 30 saat içinde uygulanmasının mortaliteyi azalttığı

• Mekanik ventilatör süresi ve yoğun bakım yatış süresini kısalttığı

• Kardiyak fonksiyonlarda iyileşme

• Şokta daha erken düzelme

• Vazopresör ihtiyacında azalma ile ilişkili olduğu gösterilmiştir

Villar J, Ferrando C, Martínez D, et al. Dexamethasone treatment for the acute respiratory distress

syndrome: a multicentre, randomised controlled trial. The Lancet Respiratory Medicine. 2020;8(3):267-76



• PaO₂/FiO₂ ≤ 300 mmHg olan hastalarda düşünülmelidir

• >14 gün mekanik ventilasyon sonrasında başlatıldığında artan zarar riskiyle

ilişkili olabilir

• Bağışıklık sisteminin baskılandığı durumlarda, metabolik sendrom varlığında,

mantar veya mikobakteriyel enfeksiyon riskinde artış gibi etkiler açısından

hastalar daha yakından izlenmelidir

KORT İKOSTEROİDLER



2024 Focused Update: Guidelines on Use of Corticosteroids in Sepsis, Acute Respiratory

Distress Syndrome, and Community-Acquired Pneumonia. Crit Care Med. 2024 May

1;52(5):e219-e233



• Aspirin

• İntravenöz salbutamol

• Keratinosit büyüme faktörü

• Granülosit-makrofaj koloni uyarıcı faktör

• Sürfaktan

• Aktive protein C

• Ketokonazol

• İntravenöz interferon Beta-1a gibi birçok farmakolojik tedavi denenmiş ancak ARDS’li

hastalarda kanıtlanmış bir faydası olmadığı bulunmuştur

. Banavasi H, Nguyen P, Osman H, Soubani AO. Management of ARDS

What Works and What Does Not. Am J Med Sci. 2021;362(1):13-23

FARMAKOLOJ İK TEDAV İ



DESTEK TEDAV İLER

1. Sedasyon-Analjezi

• ARDS’de akciğer koruyucu ventilasyon stratejisi uygulaması sırasında sedasyon
ve analjezi ventilatör tolerasyonu ve hasta ventilatör uyumsuzluğunu
iyileştirmek amaçlı sıklıkla tercih edilir

• Yetersiz ağrı yönetimi; oksijen tüketiminde artma, miyokard oksijen
tüketiminde artış, atelektazi, hipoksi gibi pulmoner komplikasyonlar, doku
iskemisi, depresyon, deliryum gibi komplikasyonlarda artışa neden
olabilmektedir



2. Beslenme

• ARDS’de fizyopatolojik olarak artan pro-inflamatuvar sitokinler katabolizmayı

hızlandırarak beslenme yetersizliğine neden olur

• Artan enerji açığının yerine konmaması mortalite ve morbiditede artışa sebep

olmaktadır

• ARDS’li hastalarda permisif hiperkapni yapıldığı için beslenme durumu dikkatli

değerlendirilmelidir. Karbonhidrat alımındaki fazlalık hiperkapninin kötüleşmesine

neden olabilmektedir

DESTEK TEDAV İLER



3. Venöz Tromboemboli Profilaksisi

• Patofizyolojik olarak ARDS’de mikrotrombotik olay hastalığın bir parçası olması 

sebebiyle venöz tromboembolinin önlenmesi, erken tanınması ve tedavisine 

odaklanılması önemlidir

• ARDS olan ve olmayan hastaların kısa dönem karşılaştırıldığı çalışmada ARDS 

olan grupta DVT insidansı daha fazla gösterilmiştir

• Farmakolojik profilaksi tedavisinin pulmoner endotel üzerine antiinflamatuar 

etkisi olduğu gösterilmiş ve bu hastalarda mortalitede azalma olduğu ifade 

edilmiştir

• Cui N, Jiang C,Chen H, Zhang L, Feng X. Prevalance, risk and outcome of deep vein thrombosis in acute respiratory distress syndrome. Thrombosis Journal. 2021;19:71

• Greff N.Davids RA. Pulmonary Thrombosis in Acute Respiratory Distress Syndrome: Theory Evidence, and Clinical Relevance to Resource-Limited Settings. Anesthes Clin Res 2022;3:6-8
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4. Sıvı Dengesi

• Pozitif sıvı dengesi ve düşük serum albümin konsantrasyonu ARDS gelişiminde 

bağımsız risk faktörü olarak tespit edilmiştir

• Ekstravasküler akciğer sıvısının artması akciğer kompliyansında azalmaya neden 

olarak solunum işinin artmasına neden olmaktadır

• Yapılan çalışmalarda pozitif sıvı dengesi; uzamış mekanik ventilatör süresi, yoğun 

bakım ve hastane yatış gün sayısında artış ve yüksek mortaliteyle ilişkilendirilmiştir

• Çalışmalarda sıvı kısıtlamasının erken dönemde daha faydalı olduğu tespit edilmiştir

Vignon P, Evrard B, sfar P, Busana M, Clfee CS, Coppola S, et al. Fluid administration

and monitoring in ARDS: which management ? Intensive Care Med 2020;46:2252-64
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