
Akut respiratuar distres sendromu (ARDS) ciddi inflamasyon, artmış pulmoner 
vasküler permeabilite ve akciğer dokusunun havalanma azlığı ile karakterize 
diffüz ve akut akciğer hasarının bir tipidir.1 Başlangıçta yenidoğanda görülen 

solunum sıkıntısı sendromundan ayırt etmek için ARDS “erişkin=adult” solunum sı-
kıntısı sendromu şeklinde tanımlanmıştır.2 Daha sonra hem çocuk hem de erişkinlerde 
ARDS’nin ortaya çıkabildiği gösterildiğinde “akut=acute” solunum sıkıntısı sendromu 
olarak güncellenmiştir.3 Ancak ergenlik tamamlanıncaya kadar akciğerler büyüme ve 
gelişmeye devam ettiğinden çocuk ve erişkin ARDS’sinde belirgin farklar da bulun-
maktadır.4 
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Pediatric Acute Respiratory Distress Syndrome:  
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ÖZET PALICC grubu, başlangıçta pediatrik akut respiratuar distres sendromunda (PARDS) araştır-
macıların fikir birliği görüşüne dayanan ve mevcut PARDS çalışmalarından elde edilen verileri kulla-
nan bazı doğrulamalarla ARDS için pediatriye özel bir tanım oluşturmuştur. Uluslararası yoğun bakım 
ortamlarında bu tanımın doğrulamasını sağlanmıştır. Ayrıca, tanı ve tedavi yaklaşımları için çocuklara 
spesifik kanıtlar birçok önemli alanda eksiktir, ancak bireysel tedavilerin risk-fayda profillerini daha iyi 
değerlendirmek için bir çerçeve olarak PALICC tanımının kullanılması hem gelecekteki araştırmalar 
hem de PARDS’li çocukların klinik bakımı için önemlidir. PARDS'nin birden fazla etiyolojisi vardır 
ve alveoler sıvı klirensi, inflamasyon, pıhtılaşma, apoptoz, fibroz ve onarımı kapsayan iç içe geçmiş yol-
lar karmaşık bir biyolojik ağ olarak düzenlenir. PARDS, önemli morbidite ve mortaliteye sahip bir has-
talık süreci olmaya devam etmektedir. Bununla birlikte, son on yılda epidemiyolojisi ve heterojenliğinin 
daha iyi anlaşılması ve risk derecelendirmede sürekli artan kazanımlar ile gelecek dönemde, en iyi te-
davi stratejilerini belirleme ve sonuçları iyileştirme konusunda daha özel klinik çalışmalara fırsat do-
ğurmuştur. 
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ABS TRACT The PALICC group initially established a pediatrics-specific definition for ARDS with 
some validation based on the consensus opinion of researchers in pediatric acute respiratory distress 
syndrome (PARDS) and using data from existing PARDS studies. It has provided validation of this 
definition in international intensive care settings. Furthermore, child-specific evidence for diagnostic 
and therapeutic approaches is lacking in many important areas but using the PALICC definition as a 
framework to better assess the risk-benefit profiles of individual treatments is important for both fu-
ture research and clinical care of children with PARDS. PARDS has multiple etiologies, and inter-
twined pathways involving alveolar fluid clearance, inflammation, coagulation, apoptosis, fibrosis, 
and repair are organized as a complex biological network. PARDS remains a disease process with 
significant morbidity and mortality. However, with a better understanding of its epidemiology and 
heterogeneity over the past decade and ever-increasing gains in risk stratifications, the future has 
opened the opportunity for more specialized clinical studies to identify the best treatment strategies 
and improve outcomes. 
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 PeDiATRiK ARDS TARihÇeSi ve TANIMI 
Ashbaugh 1967 yılında, yapay solunum uygulanan 272 
hasta üzerinde yaptığı çalışmada, bebeklerde görülen so-
lunum sıkıntısına benzer tablo gösteren 11 erişkin ve 1 
çocuk toplam 12 hasta belirlemiştir.2 Bu hastaların ortak 
özellikleri; takipne, hipoksemi, solunum sistemi kompli-
ansının azalması ve çift taraflı pulmoner infiltrasyonlar ola-
rak belirtilmiştir. Patolojik özellikler arasında interstisyel 
ve alveoler ödem ve kanama ile hiyalin membran oluşumu 
görülmüştür.  

Akciğer hasarlanmasının homojen olmayan doğası, 
hem endotel hem epiteldeki hasar, inflamasyon, fonksiyo-
nel rezidüel kapasitedeki azalma, akciğer kompliansındaki 
bozulma, hipoksemi ve artmış alveoler ölü boşluk nede-
niyle diğer klinik sendromlarda olduğu gibi ARDS’de de 
altın standart bir tanı ve prognostik kriter belirlemeyi ol-
dukça güçleştirmektedir. 

Tarihsel olarak, çocuklarda akut akciğer hasarı (ALI) 
veya ARDS’nin tanımlaması 1994 Amerikan-Avrupa Kon-
sensüs Konferansı=American-European Consensus Con-
ference (AECC) ve müteakip 2012 Berlin Definition 
tarafından belirlenen yetişkin tanımlarına dayanmaktadır.5,6 
Erişkinlerde ve çocuklarda ARDS patofizyolojisi karşılaş-
tırılabilir olmakla birlikte, pediatriye özgü klinik pratik uy-
gulamalar, eşlik eden hastalıklar ve erişkine göre 
sonuçlardaki  kontrastlar çocuklara özgü bir tanımın ge-
rekli olduğunu açıkça ortaya koymuştur.7 

Çocuklarda ARDS’nin yetişkinlerden farklı olduğunu 
kabul eden uluslararası uzmanlar, pediatrik akut solunum 
sıkıntısı sendromu (PARDS) için yeni tanımlar ve kılavuz-
lar oluşturmak üzere Pediatrik Akut Akciğer Yaralanması 
Uzlaşma Konferansı’nda (PALICC) toplandı.8 Önceki 
ARDS tanımlarının aksine, Pediatrik Akut Akciğer Hasarı 
Konsensüs Konferansı (PALICC) pARDS tanımında rad-
yografik kriterleri basitleştirmiş, PaO2 mevcut olmadığında 
nabız oksimetre ölçümlerinin kullanımını dahil etmiş, 
PaO2/FiO2 (PF oranı) yerine hastaların ciddiyet gruplarını 
sınıflandırmak için oksijenasyon indeksi (OI) ve oksijenas-
yon doygunluk indekslerini (OSI) kullanımını önermiştir. 
Kronik akciğer hastalığı ve siyanotik kalp hastalığı olan ço-
cuklarda ARDS’yi tanımlamak için spesifik kriterler oluş-
turulmuştur. Buna ek olarak, PALICC kriterleri için üst yaş 
sınırı tanımlanmamış olmasına rağmen, perinatal akciğer 
hasarlanması olan çocuklar hariç tutulmuştur (Tablo 1).8 

ARDS’yi mevcut kronik akciğer hastalığından ayırt 
etmek için akut başlangıç, ARDS tanımlarına dahil edil-
miştir. Hem pediatrik hem de yetişkin literatürünü ince-
lendiğinde, hastaların çoğunda sepsis, travma veya 

aspirasyon gibi tetikleyici bir olaydan sonra ARDS’nin or-
taya çıkmasının ilk 24 saat içinde ve neredeyse tamamında 
7 gün içinde semptomlar geliştiği belirlenmiştir.9,10 Ancak 
transfüzyona bağlı akut akciğer hasarı (TRALI), tipik ola-
rak travmatik beyin hasarı veya subaraknoid kanamadan 
kaynaklanan intrakraniyal hasarı takiben nörojenik pul-
moner ödem ve pediatrik boğulma ile ilişkili akciğer ha-
sarı olaydan sonra hemen 6 saat sonra olacak şekilde 
tanımdan farklı olarak ortaya çıkabilir.11-13 

ARDS’de pulmoner ödemin hidrostatik sebeplerle oluş-
masının ayırt edilmesi gerekir. ARDS için açık risk faktörleri 
olduğu sürece, ARDS’nin sol ventrikül disfonksiyonu ile bir-
likte var olması PALICC tanımlamasında kullanılabilir. Risk 
faktörleri belirgin değilse kalp yetmezliğini dışlamak için ob-
jektif değerlendirme (ekokardiyografi) yapılmalıdır.14 

Daha önceki pARDS tanımlamalarına karşıt olarak 
PALICC; 

1) Göğüs radyografilerinin tüm pulmoner parankimal 
inflamasyonu ve ödemi saptamak için duyarlılığının olma-
ması, 2) Göğüs görüntülemede opaklaşmanın sıklıkla hi-
pokseminin gerisinde kalması ve 3) Akciğer grafisindeki 
bilateral infiltrat varlığının kötü sonuç için ek risk oluştur-
madaki yetersiz kanıtlarını gerekçe göstererek, hastaların 
pulmoner parankimal hastalık kanıtına sahip olmasını ge-
rektirerek bilateral infiltrat gerekliliğini kaldırdı.8 

Birçok araştırmada PALICC kriterleri ile daha önceki 
ARDS tanımları (AECC, Berlin) karşılaştırılmıştır.15-17 
Berlin ve AECC tanımlarıyla karşılaştırıldığında, PARDS 
için PALICC kriterleri daha fazla sayıda pARDS vakasını 
saptamıştır ve hastaların genel mortalite oranı ve ciddi 
ARDS ve komplikasyon oranının daha düşük olduğu bu-
lunmuştur.15-17 AECC ve Berlin tanımlamasında arteiyel 
kan gazı ölçümü zorunlu olduğundan ve birçok hastada 
arter kan gazı incelemesi yapılamadığından, daha kolay ve 
noninvaziv olan oksijen satürasyon ölçümünün PALICC 
kriterileri içinde olması nedeniyle %40 kadar daha fazla 
çocuğa pARDS tanısı konabilmiştir.17 Özellikle, Pediatric 
Acute Respiratory Distress Syndrome Incidence and Epi-
demiology (PARDIE) çalışması daha geniş tanımıyla daha 
hafif PARDS formları olan daha fazla hasta yakalayabilen 
PALICC kriterlerinin hastalık şiddeti ile kısıtlanmadığı tak-
dirde gelecekteki sonuç=outcome çalışmaları üzerinde 
ciddi etkileri olabilecektir.17 

 ePiDeMiYoLoji, MoRTALiTe ve  
RiSK SINIFLAMASI  

Erişkinlerde yapılan araştırmalar yoğun bakımda tedavi 
edilen hastaların %10-15’inde, mekanik ventilatöre bağlı 
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olanlarda ise %20’sinde ARDS tanısı alabildiklerini gös-
termektedir.18-20 AECC ve Berlin Tanımlamasını kullanan 
daha önceki araştırmalar ve meta analizler Amerika Birle-
şik Devletleri Avrupa ve Avustralya’da yıllık insidansı  
100000 kişide 2-12.8, çocuk yuğun bakım hastalarının %1-
4’ü ve mekanik ventilatöre bağlı hastaların %8-10’u ola-
rak hesaplamışlardır.21,22 Yine, Schouten ve ark. Berlin ve 
AECC kriterlerini kullanarak toplum temelli insidansı yılda 
100.000 kişi başına 3.5 vaka (%95 CI: 2.2-5.7) ve PICU 
temelli insidansı ise %2.3 olarak bildirmişlerdir (%95 CI: 
%1.9-2.9).23 

27 ülkeyi temsil eden 145 uluslararası yoğun bakım 
ünitesinde yapılan PARDIE çalışması, PALICC tanımını 
kullanarak PARDS’ın PICU hastalarının yaklaşık %3’ünde 
veya mekanik ventilasyonda olanların %6’sında meydana 
geldiğini bulmuştur.17 

Berlin ve AECC tanımları kullanılarak yapılan iki 
meta-analiz, ARDS’li çocuklarda zaman içinde genel mor-
talitede bir azalma olduğunu ve son yıllarda %20-30 civa-

rında kümülatif tahminlerin olduğunu vurgulamaktadır.23,24 
Son birkaç yıl içinde PALICC tanımını kullanan birçok ça-
lışma benzer mortalite oranlarını saptamasına rağmen, 
PARDIE çalışması da dahil olmak üzere bazı kohort çalış-
malarında mortalitenin <%20 olduğu bildirilmiştir.12,17,24-26 

Özellikle, PARDS oranlarında bölgesel ve yoğun 
bakım ünitesine özgü önemli farklılıklar olduğu görül-
mektedir. PARDIE çalışmasından mekanik vetilasyon  
gereken hastalar dikkate alındığında, yeni PARDS vakala-
rının sayısı Kuzey Amerika’da ve yüksek gelirli ülkelerde, 
yaz ayları boyunca en yüksek ve orta hacimli PICU’larda 
en düşük olarak saptanmıştır (P<0.01).17 

Genel olarak, PARDS mortalitesi son birkaç on yılda 
azalmıştır ve erişkin ARDS mortalitesinden daha düşük-
tür, bu oran hafif ila şiddetli olmak üzere %35-46 arasında 
değişmektedir.27 Bununla birlikte, PARDS mortalitesi öne-
mini korumaktadır ve tanımlama, risk sınıflandırması ve 
hedeflenen yönetimdeki gelişmeler mortalite yükünü daha 
da azaltmak için çok önemli olacaktır. 
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Yaş Perinatal dönemle ilişkili akciğer hastalığı olanlar dışlanır 
Başlangıç zamanı Bilinen klinik hasarı takşben 7 gün içinde gelişmesi 
Ödemin Kaynağı Kalp yetmezliği ve aşırı sıvı yüklenmesiyle tam açıklanamayan solunum yetmezliği 
Görüntüleme Bulguları Akciğer parankiminde yeni tutulum bulguların olması 
oksijenizasyon Noninvaziv Mekanik Ventilasyon İnvaziv mekanik Ventilasyon 

PARDS (Şiddet derecelendirilmez) Hafif Orta Ağır 
Tam yüz maske BiPAP veya CPAP≥5 cm h2o 4≤ oi <16 8≤ Oİ <16 Oİ ≥ 16 

PF oranı ≤300 5≤ OSİ <7,5 7.5≤ OSİ <12.3 OSİ ≥ 12.3 
SF oranı ≤264 

                                                                                                                    Özel Popülasyonlar 
Siyanotik Kalp hastalığı Altta yatan kardiyak hastalık ile açıklanamayan ani oksijenasyon bozukluğu gelişen hastalarda yaş, başlangıç zamanı,  

ödemin kaynağı ve görüntüleme bulguları yukarıdaki kriterlere uyuyor ise PARDS tanısı konur. 
Kronik Akciğer hastalığı Ani oksijenasyon bozukluğu gelişen hastalarda yaş, başlangıç zamanı, ödemin kaynağı yukarıdaki kriterlere uyuyor ise  

akciğer görüntülemede yeni tutulum bulguları varsa PARDS tanısı konur. 
Sol ventriküler Disfonksiyon Sol ventriküler disfonksiyonu ile açıklanamayn oksijenasyon bozukluğu ve akciğer grafisinde yeni infiltrasyon saptanan  

hastalarda yaş, başlangıç zamanı, ödemin kaynağı yukarıdaki kriterlere uyuyor ise PARDS tanısı konur.

TABLO 1:  Pediatrik akut solunum sıkıntısı sendromu tanımı.

PARDS tanısı içi oksijenasyon bozukluğunun derecelendirilmesinde hafif, orta ve ağır gibi sınıflandırma yoktur. en az 5 cm h2o CPAP/BiPAP non-invaziv mekanik ventilasyon  
uygulanan hastalarda P/F oranının <300 ya da S/F oranının <264 olması yeterlidir. 
Formüller 
oi = (Fio2 x ortalama hava yolu basıncı x 100)/Pao2 
oSi = (Fio2 x ortalama hava yolu basıncı x 100)/Spo2 Pao2/Fio2: P/F  
Sao2/Fio2: S/F 
Örnekler: 
oi hesaplama örnek vaka: hastanın tidal hacim: i mL/kg, Solunum sayısı: 20/dk, PeeP:5 cmh2o, ohB: 14 cmh2o, Fio2: %80, Pao2: 64 mmhg, 
oi: oksijenasyon indeksi = (Fio2 x ortalama hava yolu basıncı x 100)/Pao2 oi = 0.80x14x100/64= 11.5 Ağır PARDS, 
oSi hesaplama örnek vaka: hastanın tidal hacim: 6mL/kg, Solunum sayısı: 25/dk, PeeP:6 cmh2o, ohB: 15 cmh2o, FIo2: %70, Spo2: 90, 
oSi: oksijenasyon satürasyon indeksi = (Fio2 x ortalama hava yolu basıncı x 100)/Spo2 oSi = 0.70x15x100/90 = 11.6 orta PARDS. 
PARDS: Pediatrik akut solunum sıkıntısı sendromu; oi: oksijenasyon indeksi.  
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 PeDiATRiK AKuT SoLuNuM SIKINTISI  
NeDeNLeRi 

ARDS, altta yatan birçok farklı klinik durumla ilişkilidir. 
Hasarlanma doğrudan alveoler epitelyumda (yani pnö-
moni, inhale toksinler, vb.) veya dolaylı olarak kılcal en-
dotelde sepsis veya pankreatit gibi durumlarda görüldüğü 
gibi sistemik inflamasyona ikincil gelişebilir (Tablo 
2).8,15,26,28 

Çocuklarda, pnömoni veya alt solunum yolu enfeksi-
yonu dahil olmak üzere intrinsik pulmoner süreçler en yay-
gın PARDS risk faktörleri olmaya devam etmektedir, 
ikinci sırada ise sepsis yer almaktadır. Travmaya sekonder 
pARDS gelişimi ise %4-8 arasında saptanmaktadır. Birçok 
çalışma, hangi pARDS tanımın uygulandığına bakılmak-
sızın bu eğilimi tutarlı bir şekilde göstermiştir.15,16,24,26,30,31 
Gan ve ark. olguların %86.6’sını pulmoner PARDS ve 
%13.4’ünün akciğer dışı PARDS’in oluşturduğunu bildir-
mişlerdir. Ekstrapulmoner PARDS’nin en yaygın nedeni 
olarak sepsis (%82.9) ve pulmoner PARDS’nin ise  pnö-
moni (%91.7) olduğunu bildirmişlerdir.25 

Daha yavaş başlangıçlı veya tanımlanabilir bir risk 
faktörünün yokluğunda ARDS, aRDS taklit edebilen du-
rumlar, spesifik tedaviler gerektirebilecek çok sayıda 
hastalık veya sendromun dikkate alınmasını gerektirir 
(Tablo 3).32 

 AKuT SoLuNuM SIKINTISI SeNDRoMu  
PAToFiZYoLojiSi 

ARDS’nin patofizyolojisinin anlaşılması hastalar için en 
uygun mekanik ventilasyon modunun seçimini kolaylaş-
tırır.33 ARDS’nin patofizyolojik süreci akut eksüdatif, 
fibroproliferatif, rezolüsyon olmak üzere 3 fazdan oluş-
maktadır (Tablo 4). 

ARDS’NiN 3 FAZI vARDIR:29,34 

1. Faz: eksudatif Faz (0-6 Gün) 

Yaralanma, distal akciğerin hassas alveolar yapısına ve ilgili 
mikro damar sistemine doğrudan veya dolaylı saldırılarla baş-
latılır. Akciğerin, ARDS’nin eksüdatif fazı olarak adlandırı-
lan hasarlanmaya ilk tepkisi, alveolar endotelyal ve epitel 
bariyerlerinin doğuştan gelen immün hücre aracılı hasarı ve 
interstisyum ve alveol içinde proteinden zengin ödem sıvısı-
nın birikmesi ile karakterize edilir. Yerleşik alveolar makro-
fajlar proinflamatuar sitokinler salgılarlar, bu da nötrofil ve 
monosit veya makrofaj toplanmasına yol açar ve ayrıca al-
veolar epitel hücrelerinin ve efektör T hücrelerinin aktivas-
yonu ile inflamasyonu ve doku hasarını teşvik eder.35 Endotel 
aktivasyonu ve mikrovasküler hasarlanma da ARDS’deki ba-
riyer bozulmasına katkıda bulunur ve mekanik gerilme ile 
hasarlanma daha da kötüleşir.1,29 Tümör nekroz faktörü 
(TNF)-aracılı doku faktörünün ekspresyonu, trombosit agre-
gasyonu ve mikrotrombüs oluşumunun yanı sıra intraalveo-
lar pıhtılaşma ve hiyalin membran oluşumunu destekler.29 

Akut akciğer hasarı ve eksudasyon (sıvı kaçağı) sonucu 
akciğerde sıvı miktarı artar. Hipokseminin en ağır olduğu 
dönemdir. Endotel ve epitel hasarı vardır. Hastaların bir bö-
lümü bu dönemde hızlı bir şekilde iyileşir. Bir kısmında ise 
hastalık ilerler ve bir hafta içinde ikinci faza geçer. 

2. Faz: Fibroproliferatif Faz (7-10 Gün) 
ARDS’nin ikinci veya proliferatif fazı sırasında başlatılan 
onarım süreçleri, konakçının hayatta kalması için gereklidir. 
Epitel bütünlüğü yeniden sağlandığında, alveolar ödemin ve 
alveolde oluşan geçici matrisin emilmesi, alveolar mimariyi 
ve işlevi eski haline getirir.1,29 Bazı hastalarda düzelme gö-
rülebilirken, birçok vaka, alveolar boşlukta skuamöz me-
taplazi ve mikroskobik tromboemboli ilişkili fibroblast ve 

Doğrudan Akciğer Hasarı Risk Faktörleri İndirekt Akciğer Hasarı Risk Faktörleri 
 Pnömoni (bakteriyel, viral, mantar veya fırsatçı)*  Sepsis (pulmoner olmayan kaynak)* 
 Mide içeriğinin aspirasyonu*  Torasik olmayan travma veya hemorajik şok 
 Akciğer kontüzyonu  Pankreatit 
 inhalasyon hasarı  Büyük yanık hasarı 
 Boğulma  Aşırı dozda ilaç 

 Masif Transfüzyon-TRALI 
 Kardiyopulmoner baypas 
 Akciğer transplantasyonu veya embolektomi sonrası reperfüzyon ödemi 

TABLO 2:  Pediatrik akut solunum sıkıntısı sendromu için risk faktörleri.

*Pnömoni, mide içeriğinin aspirasyonu ve sepsis, birlikte son klinik çalışmalarda ARDS vakalarının %85'inden fazlasını oluşturmaktadır.29 
TRALI: Transfüzyona bağlı akut akciğer hasarı.
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Konjestif kalp yetmezliği 
interstisyel akciğer hastalığı (örneğin, akut interstisyel pnömoni, spesifik olmayan interstisyel pnömoni, kriptojenik organize pnömoni, akut eozinofilik pnömoni,  
aşırı duyarlılık pnömonisi ve pulmoner alveolar proteinozis) 
Polimiyozit (antisentaz sendromu) gibi bağ dokusu hastalıkları 
vaskülit veya Goodpasture sendromundan kaynaklanan yaygın alveolar kanama 
immünoterapiden kaynaklanan vasküler kaçak sendromu dahil, ilaca bağlı akciğer hastalıkları (örn., bleomisin veya amiodaron) 
Kanser (T hücreli veya B hücreli lenfomalar veya metastatik karsinom) 
endobronşiyal tüberküloz 

TABLO 3:  Akut solunum sıkıntısı sendromunu taklit edebilecek koşullar.*

*Literatürde “Akut solunum sıkıntısı sendromu taklitleri” veya “ikincil nedenler” olarak adlandırılan bu durumlar, Akut solunum sıkıntısı sendromu için olanlardan farklı ek tanı testleri 
ve tedaviler gerektirebilir.32

Eksüdatif Faz 
 ortaya çıkan bir risk faktörünün ardından  
6-72 saat içinde başlar 
 hızla ilerler 
 Yaklaşık 7 gün sürer 
 Alveolar epitel hücrelerinin/tip 1 pnömositlerin (tip 
2 pnömositler hasara karşı daha dirençlidir, ancak 
her ikisi de hasarlıdır) ve kılcal endotel hücrelerinin 
yıkımı, sayısız etki üretir: 
▪ Alveolar kapiller membranda hasar →  
endotel hücre membranları sızdırır→  
interstisyel ve alveolar boşluklara proteinden  
zengin sıvı çıkar 
▪ Proinflamatuar sitokinlerin salınımı →  
lökositler interstisyel ve alveollerde toplanır 
▪ Yüzey aktif maddenin inaktivasyonu  
(alveollerin açık kalmasına yardımcı olur) 
▪ Fibrin çökeltileri, plazma proteinleri, nekrotik 
kalıntılar ve işlevsiz yüzey aktif madde, iç alveolar 
duvarları kaplayan "hiyalin zarları" oluşturur 
(camsı/mumsu görünüm). 
▪ Sürfaktan kaybı ayrıca alveollerin yüzey gerili-
minde büyük bir artışa neden olarak aşağıdakilere 
yol açar: 
▪ Alveolar instabilite 
▪ Atelektazi 
Akciğer fonksiyonu üzerindeki etkileri: 
 “Sert akciğerler” →  
azaltılmış akciğer kompliyansı 
 Azalmış difüzyon kapasitesi, nefes darlığı ve 
hipoksemi 
 intrapulmoner şant, alveolar mikrovasküler 
tıkanmadan kaynaklanır. 
 Akciğerin havalandırılan kısımlarına pul-
moner arter kan akımının azalması 
 Pulmoner ölü boşluk artar, sonuçta hipok-
semiye ek olarak hiperkapniye yol açar. 

Proliferatif Faz 
 Genellikle 7-21 gün sürer 
 Birçok hasta ilk akciğer hasarından sonra 3-4 
hafta içinde iyileşir. 
 Akciğer onarımının başlangıç aşaması ve 
patofizyolojik değişikliklerin çözülmesi  
(onarım süreci) 
 Alveolar epitel hücreleri, alveolar bazal mem-
branlar boyunca çoğalmaya başlar. 
 Yeni pulmoner sürfaktan üretilir. 

Fibrotik Evre 
 inflamatuar eksüdalar değişken miktarlarda 
alveolar kanal ve interstisyel fibrozise 
dönüştürülür. 
 Pulmoner damarların intimal fibrozu, ilerleyici 
vasküler oklüzyona ve pulmoner hipertansiyona 
yol açar. 
 Bazı hastalarda amfizem benzeri değişiklikler 
gelişir ve bu nedenle ek oksijen gerektirir 

TABLO 4:  Pediatrik akut solunum sıkıntısı sendromunun evreleri.
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tip II alveolar epitel hücre proliferasyonu dahil olmak üzere 
akut ve kronik inflamatuar hücrelerle hücre dışı matris 
(ECM) birikimi ile histolojik olarak işaretlenmiş bir fibro-
proliferatif faz bağlamında solunum yetmezliğine ilerler.  

Akciğerdeki hasara bağlı yumuşak doku ve diğer yapı 
elemanlarının proliferasyonu ve fibroblast artışı ile karak-
terizedir. Bazal membranın epitelyal tarafında hiyalin 
membranların oluşumu saptanır. “Sert Akciğer” ve “şok 
akciğer” bu dönemdeki akciğeri tanımlamak için kullanılır. 
Bu değişiklikler akciğer kompliyansının kaybolmasına ve 
gaz değişiminin bozulmasına neden olur. Anormal şekilde 
genişlemiş hava kesecikleri ortaya çıkar ve fibrotik doku 
(skar) artmıştır. 

3. Faz: Fibrotik Faz (>10-14 Gün) 
ARDS’nin son veya fibrotik fazı tüm hastalarda oluşmaz, 
ancak uzun süreli mekanik ventilasyon ve artan mortalite 
ile ilişkilidir.1,29 İnflamasyon geriler. Oksijenasyon düzelir 

ve ekstübasyon mümkün olabilir. Akciğer fonksiyonları-
nın düzelmesi 6-12 ay sürebilir. Bu süre hastalığın ağırlığı 
ve altta yatan nedene göre değişiklik gösterir. Değişik de-
recede pulmoner fibrozis gelişebilir. 

pARDS’de alveolar kapiller membran geçirgen hale 
gelir, protein ve kan hücrelerinin intersisyel alana girmesine 
izin verir. Böylece onkotik basıncının artmasına bağlı kapil-
lere daha az sıvı çekilir.36,37 Sonuç olarak non kardiyojenik 
pulmoner ödem ARDS’li hastaların bir numaralı bulgusudur. 
Ayrıca akciğerlerde hiyalin membran formasyonunda, fib-
roblastlarda, alveolar Tip 2 hücrelerinin sayısında önceye 
göre artış ve pulmoner sürfaktanın inaktivasyonu belirir. İn-
tersisyel fibrozis gelişebilmektedir. Bu faktörler gaz değişi-
mini kötüleştirmekte, akciğer kompliyansını azaltmakta ve 
normal dokuya bitişik atelektazik alanlar oluşturmaktadır. 
Böylece solunum iş yükü artmaktadır (Şekil 1).37,38 

Normal akciğer dokusu, yoğun konsolidasyon ve eks-
pirasyon sırasında kollaps olan bölge olmak üzere akciğer 

ŞEKİL 1: Akut solunum sıkıntısı sendromunda alveolar yaralanma (şematik gösterim).  
Akut solunum sıkıntısı sendromunun akut fazında normal bir alveol (solda) ve hasarlı bir alveolus (sağda), interstisyel ve alveolar ödem, hiyalin membranlar, nötrofil göçü, 
epitel hücre ölümü, ve ilk fibroblast aktivasyonu.  
Gönderen: Matthay MA, Zimmerman GA. Ben J Respir Cell Mol Biol. 2005;33:319-27.39



3 farklı yaygın alandan oluşmaktadır.40 Bu alanlara sahip 
olan heterojen akciğer PEEP olmadan düşük tidal volümde 
havalanırsa akciğerlerde tekrarlayıcı şekilde açılıp kapa-
nan havayolları ve akciğer kısımları oluşur. Bu tip hasara 
atelektravma adı verilir.41 Tam tersi, heterojen akciğerler 
yüksek tidal volümde havalanırsa, aşırı şişmiş alveoller 
oluşur ve pnömotoraks gibi komplikasyonları içeren ba-
rotravmaya neden olur.42 Ventilatör kaynaklı üçüncü tip 
akciğer hasarı akciğer sitokin (tumor necrosis factor-alpha, 
interleukin-6, interleukin-8, matrix metallopeptidase 9, 
nuclear factor kappa-light-chainenhancer of activated B 
cells) salınım sonuçları gibi sistemik inflamatuar yanıtları 
olan biotravmadır.43 ARDS patogenezinin anlaşılmasın-
daki son gelişmeler, hücrelerin dahil olmasına ek olarak 
epitelyal/endotelyal fonksiyondaki değişikliklerde çeşitli 
kemokinlerin rollerinin daha iyi anlaşılmasıyla kolaylaş-
mıştır. ARDS’deki kilit oyuncular interlökin-8 (IL-8), 
transforming growth factor-β (TGF-β) ve vasküler endo-
telyal büyüme faktörü (VEGF) gibi görünmektedir.44 Bi-
otravma akciğer hasarını arttırmakta ve multiorgan 
bozukluğuna neden olmaktadır.45 

 PARDS TANI ve ŞiDDeTi34 
Daha önceki ARDS tanımları gibi, PALICC, farklı dere-
celerde akciğer hasarı olan çocukları hedefleyen gelecek-
teki araştırmalar ve tedaviler için ortak tanımları 
kolaylaştırmak için PARDS şiddet grupları geliştirdi. Pa-
tofizyolojideki potansiyel farklılıkların yanı sıra hastalık 
şiddetine dayalı mortalite ve sonuçtaki açık farklılıklar göz 
önüne alındığında, risk-fayda profilleri hastalığın şiddetine 
göre farklılık gösterebilir.46 

Yaş: Her yaşta gelişebilir. Fakat perinatal dönem ile 
ilişkili akut hipoksemiye yol açan aşağıdaki nedenler tanı 
kriteri olarak alınmaz: 

 Prematüriteyle ilişkili akciğer hastalıkları 

 Perinatal akciğer hasarı (Mekonyum aspirasyonu, 
doğumla ilgili pnömoni ve sepsis) 

 Diğer konjenital anomaliler (konjenital diafragma 
hernisi veya alveoler kapiller displazi). 

Zaman: Bilinen klinik hasarı takiben 7 gün içinde 
akut hipokseminin ve radyolojik değişikliklerin meydana 
gelmesi (Tablo 1). 

Ödem Nedeni: Kalp yetmezliği ve aşırı sıvı yük-
lenmesine bağlı olmayan pulmoner ödem gelişmesi. Sol 
ventriküler disfonksiyonu olan hastalarda PARDS kri-
terleri var ise ve olay sol ventrikül disfonksiyonu ile 
açıklanamıyorsa bu hastalar PARDS olarak kabul edil-
melidir. 

Görüntüleme: Akciğer filminde akut pulmoner pa-
renkimal hastalık ve yeni infiltrasyon PARDS tanısı için 
şarttır. 

Dikkat: İnfiltrasyon genellikle bilateraldir. Kardiyak 
yetmezliği veya kardiyojenik komponenti dışlamak için 
EKO yapılabilir. 

Oksijenizasyon: PARDS’nin en önemli özelliklerin-
den biri hipoksemidir. Hipokseminin derecesi önemlidir. 
Pediatrik hastalarda arter kan gazı ölçümü her zaman müm-
kün olmayabilir. Bu durumda oksijenasyon indeksi (Oİ) 
yerine oksijenasyon satürasyon indeksi (OSİ) kullanılma-
lıdır. Non-invaziv basınç desteği uygulanan hastalarda 
PaO2/FiO2 (P/F) bakılamadığında SpO2/FiO2 (S/F) de-
ğeri kullanılabilir. Oksijen tedavisi SpO2 değerini %88 ile 
%97 arasında tutacak şekilde ayarlanır. Ancak, SpO2 
>%97 olduğunda oksihemoglobin ayrışma eğrisi neredeyse 
düz olduğundan, bu ölçümlerin SpO2’nin ≤%97 olmasını 
gerektirdiğini hatırlamak önemlidir.28 

Arteriyel kan gazları veya arteriyel damar yolu ile iz-
leme, giderek artan bir şekilde hemodinamik dengesizliği 
veya şiddetli hipoksemisi olan hastalar için ayrılmıştır. Ar-
teriyel kan numunesi alınmasının gerekli olması, PARDS’li 
çocukların önemli ölçüde eksik tanınmasına yol açacaktır 
ve arter kan gazı alınmasında hastayı yöneten hekimin ter-
cihine dayalı olarak seçim yanlılığına yol açabilecektir. 
Araştırmacılar benzer hipoksemi dereceleri için sınıflandır-
madan sonra bile, mekanik ventilasyon uygulanan arter kan 
gazı ölçümü yapılmış çocukların daha hasta olduğunu, daha 
yüksek hastalık şiddetine sahip olduklarını ve daha fazla va-
zopressör desteği aldıklarını vurgulamışlardır.47 

Verilen FiO2’nin hesaplanmasındaki zorluklar ve 
ventilatör desteğinin derecesine dayalı modifikasyonun po-
tansiyel etkisi göz önüne alındığında, noninvaziv ventilas-
yon uygulanan çocuklar için SF oranının PF oranı ile ilgili 
olarak ne kadar iyi performans gösterdiği belirsizdir. Bu 
nedenle PALICC, entübe edilmemiş hastalarda (veya tam 
yüz maskesi noninvaziv ventilasyonda olmayan hastalarda) 
SF oranlarının şiddeti derecelendirmek için uygulanmasını 
önermemektedir. 

PALICC, minimum CPAP’si 5 cm H2O olan, tam yüz 
maskeli noninvaziv ventilasyon modlarında olan ve PF 
oranları ≤300 veya SF oranları ≤264 olan hastaların 
PARDS’li olarak kabul edilmesini tavsiye etmektedir. Tam 
yüz maskesi CPAP veya BiPAP kullanan ancak PARDS 
için tüm kriterleri karşılamayan hastalar PARDS açısından 
risk altında kabul edilmelidir. PARDS’yi teşhis etmek üzere 
SpO2 kriterlerini uygulamak için oksijen tedavisi, %88-97 
arasında bir SpO2 elde edecek şekilde titre edilmelidir. 
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 SoNuÇ 
ARDS, birçok kişinin düşündüğünden daha uzun bir  
geçmişe sahiptir. Bu önemli sendrom hakkındaki  
bilgilerimiz, nihai amacı terapiyi daha etkili hale getir-
mek ve hastaların yaşamlarını iyileştirmek olan zekice 
klinik gözlemler yoluyla ortaya konmuştur. ARDS  
tanımlarının zamanla gelişmesine rağmen, pediatriye 
özgü bir tanımın son zamanlardaki gelişimi çocuk yoğun 
bakım topluluğu tarafından büyük memnuniyetle karşı-
lanmıştır. 

ARDS’nin birden fazla etiyolojisi vardır ve alveoler 
sıvı klirensi, inflamasyon, pıhtılaşma, apoptoz, fibroz ve 
onarımın iç içe geçmiş yolları karmaşık bir biyolojik ağ 
olarak düzenlenir. Doğum sonrası akciğer morfogenezinin 
düzenlenmesi ile ARDS’nin patobiyolojisi arasındaki ör-
tüşme, belirli bir akciğer hasarına verilen yanıtın ve bunun 

sonucunun yaş spektrumu boyunca farklılık oluşturacağını 
göstermektedir. 

Göğüs röntgeni şu anda PARDS tanısı için ve hava 
kaçakları veya ekipmanın yerinden çıkması gibi kompli-
kasyonları tespit etmek için zorunludur. Oksijenasyon ve 
CO2 atılımı dahil hayati belirtilerin ve ventilatör paramet-
relerinin izlenmesi PARDS şiddetinin değerlendirilme-
sinde ve yönetime rehberlik açısından önemlidir. Çeşitli 
solunum sistemi parametrelerinin izlenmesi, çocuklarda 
yararlı olması için sürekli gelişim gerektirir. 

PARDS, önemli morbidite ve mortaliteye sahip bir 
hastalık süreci olmaya devam etmektedir. Bununla birlikte, 
son on yılda epidemiyolojisi ve heterojenliğinin daha iyi 
anlaşılması ve risk derecelendirmede (stratification) sürekli 
artan kazanımlar ile gelecek dönem, en iyi tedavi strateji-
lerini belirleme ve sonuçları iyileştirme konusunda daha 
özel klinik çalışmalara fırsat doğurmuştur.
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