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Oz

Covid 19, koronovirisiin, siddetli akut solunum sikin-
tist sendromuna neden oldugu bulasici bir hastaliktir.
ilk vaka 2019'da Cin'in Wuhan kentinde tespit edildi.
Hastalik o zamandan beri diinya capinda yayilarak bir
pandemiye yol acti. Cogu insan hafif ila orta siddet-
te semptomlara sahip olsa da, hastalarin % 5'i kritik
semptomlara (ARDS, sok, ¢oklu organ yetmezligi) sa-
hiptir. Kalp hastaligi, hipertansiyon, diyabet ve kronik
obstruktif akciger hastaligi gibi mevcut saglik kosulla-
rina sahip kisiler ve bagisiklik sistemi zayiflamis kisi-
ler, daha ciddi komplikasyonlar icin daha yiksek risk
altindadir. Akut solunum sikintisi sendromu (ARDS),
akcigerlerde hizli baslayan yaygin inflamasyon ile
karakterize bir solunum yetmezIligi turiddr. Korona-
viriisiin neden oldugu hastalik olan COVID-19, pnoé-
moni gibi akciger komplikasyonlarina ve siddetli va-
kalarda akut solunum sikintisi sendromuna (ARDS)
neden olabilir. Bu duruma COVID-19 ile iliskili akut
solunum sikintisi sendromu (CARDS) denir. CARDS'
a 6zgu mekanizmalar ve komorbiditeler mevcuttur ve
bazi yonleri ile atipik bir ARDS oldugu dustndlebilir.
Onemli olarak, CARDS icin spesifik kanita dayali tibbi
midahaleler su anda mevcut degildir ve tedavi caba-
lari gogunlukla destekleyici YBU bakimi ile sinirlidir.

CARDS yonetimi, dnemli Klinik ikilemler ortaya ¢ikar-
maktadir. Su anda hastaliga 6zgi tedavi yaklasiminin
bulunmadi§i spesifik CARDS durumunda, onleyici
tedbirlerin 6zel bir 6nemi oldugu goériimektedir. Bu

derlemede, altta yatan pulmoner patofizyolojiyi ve
CARDS'In klinik yonetimini tartisacagiz.

Anahtar Kelimeler: ARDS, Covid 19, Covid 19 iliskili
akut solunum sikintisi sendromul.

Abstract

COVID-19 is a contagious disease caused by se-
vere acute respiratory distress syndrome coronovi-
rus. The first case was identified in Wuhan, China,
in 2019. The disease has since spread worldwide,
leading to an ongoing pandemic. Most people devel-
op mild to moderate symptoms, only 5% of patients
suffer critical symptoms (ARDS, shock, multiorgan
dysfunction). People with existing health conditions
like heart disease, hypertension, diabetes, and chron-
ic obstructive pulmonary disorder, and people with a
compromised immune system are at higher risk for
more severe complications. Acute respiratory distress
syndrome (ARDS) is a type of respiratory failure char-
acterized by rapid onset of widespread inflammation
in the lungs. COVID-19, the disease caused by the
coronavirus, can cause lung complications such as
pneumonia and, in the most severe cases, acute
respiratory distress syndrome (ARDS). This state is
called COVID-19-associated acute respiratory dis-
tress syndrome (CARDS). CARDS-specific mech-
anisms and comorbidities can be noted and some
aspects of CARDS can be considered ARDS atypical.
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Importantly, specific evidence-based medical inter-
ventions for CARDS are currently unavailable, limit-
ing treatment efforts to mostly supportive ICU care.
The management of CARDS poses significant clinical
dilemmas. In the specific setting of CARDS, with cur-
rently no disease-specific treatment approach availa-
ble, preventive measures appear to be of a particular

Giris

Covid 19 ilk olarak Cin'in Wuhan eyaletinde arahk
ayinda ortaya ¢ikan ve tim dinyaya yayilan ciddi bir
korona virtis hastalgidir. Tim diinyanin tanimaya ca-
listig1 bu yeni hastalik semptomsuz olabilecegi gibi,
6lime kadar gidebilen ciddi komplikasyonlara neden
olabilmektedir. ARDS bu komplikasyonlardan biridir
ve mortalitesi oldukca yiiksek bir hastaliktir(1).

ARDS ilk olarak 1967 yilinda Asbaugh ve arkadaslari
tarafindan tanimlanmis, kapiller permeabilite artisi-
na bagl gelisen, hizli ilerleyen hipoksi ve pulmoner
o0demle karakterize ani gelisen bir solunum yetmezli-
gidir. Patogenezinde direkt veya indirekt hasar sonu-
cu meydana gelen, sitokinlerin, kompleman sistemi,
pihtilasma sisteminin ve vazoaktif mediatorlerin olaya
dahil olmasi sonucu gelisen bir dizi inflamatuar olay
bulunmaktadir. Bunun sonucu olarak yaygin alveoler
ve alveolokapiller membran hasari olusmakta ve bo-
zulmus membrandan proteinden zengin sivi alveole
dolarak alveoler 6dem tablosuna neden olmaktadir.
Sonug olarak hastalarda ventilasyon/perfiizyon uyum-
suzlugu, azalmis komplians ve hipoksi gelismektedir
(2-4).

ARDS, COVID 19 hastalarinda korkutan bir kompli-
kasyondur (5). ARDS den farkli olarak esas mekaniz-
ma ACE 2 reseptdri nedeniyledir. ACE 2 reseptord,
SARS CoV s proteini ile baglanan anahtar reseptor-

ARDS Berlin Kriterleri

Covid-19 Ards

importance. In this review, we will discuss the underly-
ing pulmonary pathophysiology and the clinical man-
agement of CARDS.

Keywords: ARDS, Covid 19, COVID-19-associated
acute respiratory distress syndrome,

dir. ARDS'nin ilerlemesinde ACE2 6nemli bir rol oy-
nar. Hicre yiuzeyine baglanan SARS-CoV-2, ACE2
ekspresyonunu baskilar. Azalmis ACE2 diizeyi sonu-
cunda angiotensin 2’nin angiotensin 1-7'ye donusu-
mu azalir. Karsilanmamis bir Anjiotensin 2 baskinligi
olusur. Artmis anjiotensin 2 nin pulmoner vazokonst-
riksiyon, artmis vaskiler gecirgenlik, hipoksik kosul-
larda pulmoner 6dem, akcigerde inflamatuar sitokin
salinimi, artmis apopitozis gibi istenmeyen etkileri
mevcuttur. Bu durum ARDS gelisiminde etkilidir(6,7).

Covid iligkili ARDS (CARDS) patogenezinde ilk ola-
rak monositlerden proinflamatuar sitokinler salinir ve
pnémosit apopitozisi indiklenir. Monositlerden diger
sitokinler salinir ve kapiller permabilite artisi ve not-
rofil gé¢ll bagslar. Notrofiller tarafindan alveolokapiller
membran harabiyeti olusur. Sonug olarak proteinden
zengin interstisyel ve alveoler 6dem meydana gelir
(8). Patofizyolojik olarak, bu durumu bizim bildigimiz
tipik ARDS’ ye benzemektedir. Ancak bakildiginda ti-
pik ARDS ve CARDS arsinda bir takim farkliliklar var
gibi gorinmektedir. Berlin kriterleri (Tablo 1) ile tanim-
lanan tipik ARDS tani kriterlerinde ARDS baslangic
zamani, ‘ilkk bir hafta icinde ortaya cikan yeni veya
koétilesen solunum sikintisi’ olarak tanimlanmaktadir
(9). Oysaki yapilan calismalarda COVID-19 hastala-
rinda ARDS baslangi¢c zamaninin daha gec¢ oldugu
gosterilmistir. Cinde 191 hasta Uzerinde yapilan bir
retrospektif calismada ortalama ARDS baslangi¢ za-
mani yaklasik olarak 12. Gun olarak belirtilmistir (10).

Zamanlama

1 Hafta i¢cinde ortaya ¢ikan ya da kotulesen solunum sikintisi

Akciger Goriintiileme

Bilateral opasitelerin varligi (Nodil, efiizyon, atelektazi ile agiklanmayan)

Odem Kaynag:

EKO gibi objektif 6lgiimlerle solunum sikintisinin kalp yetmezligi veya hipervolemiye
bagli olmadiginin gosterilmesi

Oksijenizasyon

Hafif 200mmHg< PaO,/FiO,< 300 mmHg + PEEP=5cm H,O veya CPAP=5cm H,O
Orta 100mmHg< PaO,/FiO,< 200 mmHg + PEEP=5cm H,0O
Agir PaO,/Fi0,<100 mmHg + PEEP=5cm H,O
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CARD da hipoksi nedeni genellikle pulmoner mikro/
makro trombdsler, bozulmus pulmoner perflizyon,
ARDS benzeri pulmoner 6édem olabilir.

ARDS benzeri pulmoner ddemle karakterize ARDS;
yiksek elestans, disik komplians, artmis sag-sol
sant ile karakterize bizim bildigimiz ARDS formudur.
Fakat covid 19 hastalarinda gortlen ARDS ile ilgili ya-
pilan calismalar bu formun bu hastalarin ¢ok az bir
kisminda gorulduguni goéstermektedir (11,12). Bu ¢a-
lismalarda bu tip ARDS H tipi(High elestance-Yuksek
elestans) ARDS olarak adlandiriimistir.

Covid 19 hastalarinda bozulmus pulmoner perflizyo-
nun neden oldugu hipoksemide hastalarda beklene-
nin aksine normal veya normale yakin kompliansin ol-
dugu, daha dusuk elastansin karsimiza ¢iktigi ARDS
ise L Tipi (Low elestans- Dusuk elestans) ARDS ola-
rak tanimlanmaktadir. H Tipi ve L Tipi ARDS aralarin-
daki bu temel farklar tedavide bir takim farkliliklar ile
karsimiza ¢ikmaktadir (13,14). Her ne kadar iki farkli
ARDS tipi varmis gibi goériinsede bazi makalelerde bu
iki farkh formunun tedaviyi etkilemeyecegi belirtiimek-
tedir. Klinisyen icin ARDS tipinin tedaviyi etkileme-
digi ve kullanilan tidal volumlerin birbirine Ustunlagu
olmadigini belirtmektedir. Burada énemli olan, tipten
bagimsiz olarak hastayi entiibe edip etmemeye karar
vermektir (15). Hastalarin gogunun, erken dénemde L
tipi ile basvurdugunu ve potansiyel olarak COVID-19
pnémonisinin kotulesmesinin ve hastanin kendi ken-
dine neden oldugu akciger hasarinin sinerjik etkilerin-
den dolay! bazilarinin tip H'ye gegis yaptigini disi-
nulmektedir (12,16).

COVID-19 ARDS, diger nedenlerden kaynaklanan
ARDS'den daha kotl sonuglara sahip gibi gorinmek-
tedir. Tipik ARDS yogun bakim mortalitesi % 35 ve
hastane mortalitesi % 40’ dir. COVID-19 ARDS icin,
yogun bakima kabul edilen hastalarda mortalite % 26
ile % 61.5 arasinda degisirken, mekanik ventilasyon
uygulanan hastalarda 6lim orani % 65.7 ile % 94 ara-
sinda degisebilmektedir (17).

Ko6tu sonuglar igin risk faktorleri arasinda; ileri yas, hi-
pertansiyon, kardiyovaskuler hastalik, kronik bébrek
yetmezligi, diabetes mellitus gibi komorbiditelerin var-
g1, dusik lenfosit sayilari ve yiiksek D-dimer seviye-
leri sayilabilir (18).

Tedavi

CARDS mortalitesi oldukg¢a yuksek bir Klinik durum-
dur. Tedavinin erken baslanmasi énemlidir. Literattr-
de mortaliteyi azalttigi dustniulen tedavilerden bah-
sedilmektedir(19-23). Bu tedavileri farmakolojik ve
nonfarmakolojik olarak siniflandirabiliriz.
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Farmakolojik Tedavi

- Kortikosteroidler

- Antikoagulan Tedavi

- Solunum Vazodilatorleri (Nitrik oksit, Prostosiklin)
- Noromuskuler Blokerler

- Antibiyotik ve antiviral tedaviler,

- Diger Farmokolojik Tedaviler (Eksojen Surfaktan
Tedavisi, Mezenkimal K6k Hiicre, Kolsisin, iL-6 anta-
gonisti (Tosilizumab®), IL-1 antagonisti (Anakinra®),
imminonutrisyon, C vit, Dvit, Omega 3 Yag Asitleri,
Statinler)

Non Farmakolojik Tedavi

Oksijen

Yuksek Akis Nazal Oksijen
Noninvaziv Mekanik Ventilasyon
invaziv Mekanik Ventilasyon
Pron Pozisyon

Sivi Yonetimi

Renal Replasman Tedavisi
ECMO

©ONoTOALNE

Kortikosteroidler; Covid 19 iligkili olmayan ARDS
hastalarinda erken ve orta-agir ARDS hastalarinda
yani PaO, / FiO, <200 olan ve ilk 14 gin icinde kulla-
nilmasi 6nerilmektedir(24). Ozellikle metilprednizolon,
akciger dokusuna daha fazla nufuz etmesi ve akciger
dokusunda daha uzun kalma suresi olmasi nedeniyle
Onerilmektedir(25). Pandeminin ilk zamanlarinda sis-
temik kortikosteroidlerin COVID-19 veya COVID-19
ile iliskili ARDS hastalarina rutin olarak uygulanma-
mas! Onerilmis fakat son gincellenen kilavuzlarda
siddetli Covid 19 hastalarinda kullanimi gugli 6neri
olarak 6nerilmektedir(26). Recovery calismasinin so-
nucu olarak 6 mg deksametazon uygulanan invaziv
mekanik ventilasyon alan hastalarda, solunum deste-
gi almayanlara gore 28 gunlik mortalitenin daha az
oldugu gosterilmistir(27). Bunun sonucu olarak gln-
cellenen sepsis kilavuzlarl ve dinya saglk o6rgitt
tarafindan siddetli hastalarda deksametazon 6 mg
veya esdegderi bir steroid kullaniimasi onerilmekte-
dir(26). Mortalite ve morbiditeyi azaltan bir ajan olarak
belirtilsede viral klirensin artmasi, artmis enfeksiyon
orani veya kortikosteroide bagli diger yan etkiler ola-
bilir(27-29).

Antikoagiilan Tedavi; CARDS patofizyolojisinde yer
alan; bozulmus endotel hiicre membranlari, ciddi en-
dotelyal hasar, mikroanjiyopati ile yaygin tromboz ve
alveoler kapillerlerin tikanmasi ciddi klinik sonuclara
neden olmaktadir. Bu nedenle kullanilan antikoagilan
tedaviler ventilasyon perfiizyon dengesizligini azalti-
yor gibi gérinmektedir. Anormal pihtilasma paramet-
releri (uzamis protrombin zamani ve artmis D-dimer)
kotu prognoz ile iligkilidir(30). Heparin ve disik mo-
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lekuler agirlikh heparin (LMWH) gibi antikoagulanlar,
pulmoner mikrotrombusu azaltarak oksijenlenmeyi ar-
tirabilirler. Sonug olarak, antikoagulan kullanimi tim
hastalarda mortaliteyi azaltmisti. DMAH, pulmoner
tutulumu olan COVID-19 hastalarinin ayaktan tedavi-
siicin de Onerilmektedir(31,32).

inhale Nitrik Oksit (iNO); Calismalarda, iNO’nun
oksijenasyonda gegici bir iyilesme sagladigi ve ciddi
solunum yetmezIigi oranini azalttigi ancak mortalite-
yi veya yogun bakim veya hastanede kalis suresini
azaltmadigi gosterilmistir(33).

Pron Pozisyonlama; Pron pozizyonlama ile, kan aki-
mi saglikh akciger dokusuna dagilir ve ventilasyon
perflizyon uyumsuzlugu azalir ve altta kalan akciger
alanlarinin acilmasi (recruitment) saglanir. Mekanik
olarak akciger dokusu Uzerine anterior mediasten ve
abdominal basi azalir. Sekresyonlarin atilimi kolay-
lasir ve pndmoni riski azalir(34,35). Tipik ARDS has-
talarinda ozellikle PaO,/Fi02<100 olan agir ARDS
hastalarinda mortaliteyi azalttigi gdsterilmis bir teda-
vidir(36). CARDS hastalarinda erken ve uyanik prone
pozisyonun hipoksemiyi dizelttigi, oksijen tedavisi,
yuksek akimli oksijen tedavisi, non-invaziv mekanik
ventilasyon ve endotrakeal entlibasyon ihtiyacini
azaltabilece@i gosterilmistir. Entlibe hastalarda yine
hipoksemiyi duzeltir.Ventilatorle iligkili komplikasyon-
lari ve mortaliteyi azaltabilir. Orta ve siddetli ARDS
olan mekanik ventile hastalarin 12-16 saat prone po-
zisyonda kalmasi onerilirmektedir(37,38). Kontrendi-
kasyonlari asagida listelenmistir.

* Acil entibasyon ihtiyaci

¢ Solunum Sayisi >40/dk

e Solunum kaslari kullanimi

+ SPO2/Fi02<140

e Kalp atim hizi>100 atim/dk

» Sistolik kan basinci<100 mm Hg
¢ Uyumsuz hasta

e Spinal veya toraks deformite

Oksijen Tedavisi; CARDS hastalarinda oksijen en
6nemli tedavidir. SpO2 <%90 ve PaO, <60 mmHg
oldugunda oksijen tedavisi baslanmalidir. Amag oksi-
jenlenmeyi saglayan en disuk FiO, degeri ile hastay!
tedavi etmektir. Hastalara oksijen tedavisi nazal ka-
nuller, basit yiiz maskeleri, venturi maskeler veya re-
zervuarll yiz maskeleri kullanilarak uygulanabilir. Bu
maskeler hastanin oksijen gereksinimine goére tercih
edilmelidir. Hastalara bu yolla oksijen verilirken aero-
sol olusumuna dikkat edilmeli ve mimkiinse maske
Uzerine cerrahi maske takilmahdir. Tim bunlara rag-
men oksijen ihtiyaci artan hastalarda yiksek akis na-
zal kandl ile oksijen uygulanabilir. Daha hipoksemik
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hastalarda noninvaziv mekanik ventilasyon veya me-
kanik ventilasyon diger tedavilerdir.

Yiuksek Akimli Oksijen Tedavisi; Kullanici tarafin-
dan ayarlanabilen bir akis degeri ile hastaya 60 L/dk
duzeyine kadar akim verebilen, oksijeni nemlendirip
Isitarak solunum isini kolaylastiran cihazlardir. Kulla-
nimi kolaydir ve hastanin solunum is yukund azaltir,
akciger kompliansini artirarak, 6li boslugu azaltir ve
sonucta oksijenlenmeyi artirir. Hafif orta hipoksemide
onerilmektedir(39). Aerosolizasyon riski mevcut ol-
masi nedeniyle negatif basin¢h odada uygulanmasi
Onerilmektedir. Pron pozisyonla birlikte basar sansi
yuksektir. invaziv ne noninvaziv mv ye gore yiksek
sag kalimla iliskili oldugu gosterilmistir(40). Yuksek
akis nazal kanllden oksijen tedavisi gerekliligini 6n-
ceden 6ngdrmesi amaciyla ROX indexi kullaniimasi
onerilmistir. ROX indeksi= (SpO2 / FiO2)/ SS (so-
lunum sayisi) olarak yapilan hesaplamada yuksek
akimh oksijen tedavisi basladiktan 12 saat sonra
hesaplanan ROX indeksinin = 4.88 olmasinin tedavi
basarisi ise iliskili oldugu bulunmustur. Kullanimi ko-
lay, noninvaziv, ucuz ve duyarlihgi yuksek bir index
olsada en onemli sey hastanin klinigini degerlendir-
mektir(41,42).

Noninvaziv Mekanik Ventilasyon Tedavisi; Non in-
vaziv mekanik ventilasyon hastaya tam ylz maske-
si, yarim ylz maskesi veya helmet maske yardimiyla
uygulanan bir tedavidir. Kapanmis alveolleri agmakta
oldukca etkindir. CPAP BIPAP tan daha etkindir. Ozel-
likle KOAH gibi komorbiditesi olanlarda daha etkin
gibi goriinmektedir. Aerosilizasyon riski ¢ok yuksek
bir uygulamadir. Bu nedenle negatif basingli odada
ve tam koruyucu ekipman ile uygulanmasi énemlidir.
Helmet maskeler ile aerosilizasyon riski daha azdir.
Hepa filte veya 1s1 nem degistirici filtrelerle birlikte kul-
lanilabilir. invaziv mekanik ventilasyon ihtiyacini azal-
tabilir(43,44).

invaziv Mekanik Ventilasyon Tedavisi; Yiiksek
akimh oksijen veya noninvaziv mekanik ventilasyon
tedavisine ragmen oksijen ihtiyaci artan hastalara
invaziv mekanik ventilasyon tedavisi geciktiriimeden
uygulanmalhdir. Endotrakeal entibasyon endikasyon-
lari asagida belirtilmistir.

 Biling Degisikligi

* Siddetli Dekompanse Asidoz (Ph <7,2-7,25)

+ Siddetli Hipoksemi (PO, <50 mmHg , Sat O, <% 90)
» Dakikada 25-30'un Uzerinde Solunum Hizi

e Yardimci Solunum Kaslarinin Kullanimi,

* Terleme, Dispne, Tasikardi,

* Artmis Kan Laktat Seviyeleri

« ECMO ihtiyaci olan hastalar entlibe edilmelidir.



Entubasyon invaziv ve riskli bir islemdir ve invaziv bir
prosedirden ©6nce noninvaziv mekanik ventilasyon
veya ylksek akiml oksijen tedavisi 6ncelikle denen-
melidir. Entubasyon karari verirken P-sili yani artmis
solunum isi ile hastanin akcigerlerine hasar olustur-
masli engellenmeli ve entlibasyon ihtiyaci olan has-
tada entiibasyon geciktiriimemelidir. Ayni zamanda
ventilator tedavisi ile hastada ventilator iliskili akciger
hasari yani ViLi olusabilecegi unutulmamali ve meka-
nik ventilasyon tedavisi hastanin mekaniklerine gore
dizenlenmelidir(45,46).

Mekanik ventilasyon tedavisi ARDS tipine gore fark-
lilik gdstermektedir. L tipi ARDS hastalari nispeten H
tipi hastalara gore daha korunmus ve iyi komplian-
sa sahip olduklari icin bu hastalar yiksek PEEP ten
fayda gormeyebilirler. Tipik ARDS aksine PEEP 8-10
cmH.,0 Uzerine gikarmamak akcigerleri korumak igin
daha uygun gibi gérinmektedir. Bu hasta grubun-
da entlibe hastalarda hiperkarbi mevcut ise yiksek
kompliyans nedeniyle daha yuksek hacimlerle venti-
lasyon (8-9 ml/kg) uygun olabilir. YUksek oksijen kul-
lanimi, yuksek akimli oksijen tedavisi veya noninva-
ziv mekanik ventilasyon bu hasta grubunda basari ile
kullanilabilir. H tipi ARDS de ise dusik kompliansin
gorindugu tipik ARDS tedavisine benzer bir yakla-
sim uygulanmaktadir. Hastalar genellikle entlibedir ve
ciddi hipoksi mevcuttur. Akciger hasarini azaltmak ve
oksijenlenmeyi saglamak icin genellikle yiksek PEEP
(>10 cm cmH,0) ve dustk tidal volim (6 ml/kg) kul-
laniimasi gerekir. Oksijenlenme bu hasta grubunda
pron pozisyondan fayda gorur. Agir ARDS formunda
ECMO gerekli olabilir(12,47-49).

ARDS Uzun Dénem Etkileri

Hastalar ARDS den iyi olsa bile maalesef uzun dénem
etkileri hala devam etmektedir. ARDS etkisi sonraki
yillar boyunca hayatta kalanlari etkilemektedir. ARDS
iyilesmesi sonrasi bu hastalar ciddi solunum problem-
leri yasarlar. Bu hastalarda siddetli ve uzun sireli ola-
bilen kalici bir bilissel islev bozuklugu formu gelistirir.
Bu bilissel bozukluk i¢in en guclu risk faktort, kritik
hastalik sirasinda deliryum gelisimi ve suresidir. Bi-
lissel bozukluga ek olarak, ARDS hastalari anksiyete,
depresyon ve travmatik stres bozuklugu olmak lzere
onemli psikolojik hastaliklarla karsilasabilirler(50,51).
Bir diger ciddi komplikasyon kritik hastalik miyopatisi
ve polindropatisidir ve bu durumlar, bu hasta grubun-
da uzun vadeli mortalite ile iligkili olan kas kaybina
ve glgsuzlige yol acar. Hastalik sonrasi bu hastalar,
saglik bakim kaynaklarinin daha fazla kullanimi ve
hastaneye yeniden yatislar yasarlar, bu da hastalikla-
rinin ardindan yasam kalitelerinde énemli bir disusle
sonuglanir(52). Tum bu komplikasyonlar bizim tani-
digimiz ARDS nin komplikasyonlaridir. Maalesef ki
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CARDS sonrasi uzun dénem sonuglarinin neler ola-
bilecegini henuiz bilmiyoruz.

Sonug

CARDS hala net bir tedavisi olmayan olduk¢a morta-
litesi yUksek bir hastaliktir. Tam olarak tanimadigimiz
bu hastalikta, hala en etkin tedavi hastaliga yakalan-
mamak gibi gérinmektedir.
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