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Öz

Covid 19, koronovirüsün, şiddetli akut solunum sıkın-
tısı sendromuna neden olduğu bulaşıcı bir hastalıktır. 
İlk vaka 2019'da Çin'in Wuhan kentinde tespit edildi. 
Hastalık o zamandan beri dünya çapında yayılarak bir 
pandemiye yol açtı. Çoğu insan hafif ila orta şiddet-
te semptomlara sahip olsa da, hastaların % 5'i kritik 
semptomlara (ARDS, şok, çoklu organ yetmezliği) sa-
hiptir. Kalp hastalığı, hipertansiyon, diyabet ve kronik 
obstrüktif akciğer hastalığı gibi mevcut sağlık koşulla-
rına sahip kişiler ve bağışıklık sistemi zayıflamış kişi-
ler, daha ciddi komplikasyonlar için daha yüksek risk 
altındadır. Akut solunum sıkıntısı sendromu (ARDS), 
akciğerlerde hızlı başlayan yaygın inflamasyon ile 
karakterize bir solunum yetmezliği türüdür. Korona-
virüsün neden olduğu hastalık olan COVID-19, pnö-
moni gibi akciğer komplikasyonlarına ve şiddetli va-
kalarda akut solunum sıkıntısı sendromuna (ARDS) 
neden olabilir. Bu duruma COVID-19 ile ilişkili akut 
solunum sıkıntısı sendromu (CARDS) denir. CARDS' 
a özgü mekanizmalar ve komorbiditeler mevcuttur ve 
bazı yönleri ile atipik bir ARDS olduğu düşünülebilir. 
Önemli olarak, CARDS için spesifik kanıta dayalı tıbbi 
müdahaleler şu anda mevcut değildir ve tedavi çaba-
ları çoğunlukla destekleyici YBÜ bakımı ile sınırlıdır.
CARDS yönetimi, önemli klinik ikilemler ortaya çıkar-
maktadır. Şu anda hastalığa özgü tedavi yaklaşımının 
bulunmadığı spesifik CARDS durumunda, önleyici 
tedbirlerin özel bir önemi olduğu görülmektedir. Bu 

derlemede, altta yatan pulmoner patofizyolojiyi ve 
CARDS'ın klinik yönetimini tartışacağız.

Anahtar Kelimeler: ARDS, Covid 19, Covid 19 ilişkili 
akut solunum sıkıntısı sendromu.

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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Giriş

Covid 19 ilk olarak Çin’in Wuhan eyaletinde aralık 
ayında ortaya çıkan ve tüm dünyaya yayılan ciddi bir 
korona virüs hastalığıdır. Tüm dünyanın tanımaya ça-
lıştığı bu yeni hastalık semptomsuz olabileceği gibi, 
ölüme kadar gidebilen ciddi komplikasyonlara neden 
olabilmektedir. ARDS bu komplikasyonlardan biridir 
ve mortalitesi oldukça yüksek bir hastalıktır(1).

ARDS ilk olarak 1967 yılında Asbaugh ve arkadaşları 
tarafından tanımlanmış, kapiller permeabilite artışı-
na bağlı gelişen, hızlı ilerleyen hipoksi ve pulmoner 
ödemle karakterize ani gelişen bir solunum yetmezli-
ğidir. Patogenezinde direkt veya indirekt hasar sonu-
cu meydana gelen, sitokinlerin, kompleman sistemi, 
pıhtılaşma sisteminin ve vazoaktif mediatörlerin olaya 
dahil olması sonucu gelişen bir dizi inflamatuar olay 
bulunmaktadır. Bunun sonucu olarak yaygın alveoler 
ve alveolokapiller membran hasarı oluşmakta ve bo-
zulmuş membrandan proteinden zengin sıvı alveole 
dolarak alveoler ödem tablosuna neden olmaktadır. 
Sonuç olarak hastalarda ventilasyon/perfüzyon uyum-
suzluğu, azalmış komplians ve hipoksi gelişmektedir 
(2-4).

ARDS, COVID 19 hastalarında korkutan bir kompli-
kasyondur (5). ARDS den farklı olarak esas mekaniz-
ma ACE 2 reseptörü nedeniyledir. ACE 2 reseptörü, 
SARS CoV s proteini ile bağlanan anahtar reseptör-

dür. ARDS'nin ilerlemesinde ACE2 önemli bir rol oy-
nar. Hücre yüzeyine bağlanan SARS-CoV-2, ACE2 
ekspresyonunu baskılar. Azalmış ACE2 düzeyi sonu-
cunda angiotensin 2’nin angiotensin 1-7’ye dönüşü-
mü azalır. Karşılanmamış bir Anjiotensin 2 baskınlığı 
oluşur. Artmış anjiotensin 2 nin pulmoner vazokonst-
riksiyon, artmış vasküler geçirgenlik, hipoksik koşul-
larda pulmoner ödem, akciğerde inflamatuar sitokin 
salınımı, artmış apopitozis gibi istenmeyen etkileri 
mevcuttur. Bu durum ARDS gelişiminde etkilidir(6,7).  

Covid ilişkili ARDS (CARDS) patogenezinde ilk ola-
rak monositlerden proinflamatuar sitokinler salınır ve 
pnömosit apopitozisi indüklenir. Monositlerden diğer 
sitokinler salınır ve kapiller permabilite artışı ve nöt-
rofil göçü başlar. Nötrofiller tarafından alveolokapiller 
membran harabiyeti oluşur. Sonuç olarak proteinden 
zengin interstisyel ve alveoler ödem meydana gelir 
(8). Patofizyolojik olarak, bu durumu bizim bildiğimiz 
tipik ARDS’ ye benzemektedir. Ancak bakıldığında ti-
pik ARDS ve CARDS arsında bir takım farklılıklar var 
gibi görünmektedir. Berlin kriterleri (Tablo 1) ile tanım-
lanan tipik ARDS tanı kriterlerinde ARDS başlangıç 
zamanı, ‘ilk bir hafta içinde ortaya çıkan yeni veya 
kötüleşen solunum sıkıntısı’ olarak tanımlanmaktadır 
(9). Oysaki yapılan çalışmalarda COVID-19 hastala-
rında ARDS başlangıç zamanının daha geç olduğu 
gösterilmiştir. Çinde 191 hasta üzerinde yapılan bir 
retrospektif çalışmada ortalama ARDS başlangıç za-
manı yaklaşık olarak 12. Gün olarak belirtilmiştir (10). 
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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 

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, 

Tablo 1 ARDS Berlin Kriterleri

Zamanlama 1 Hafta içinde ortaya çıkan ya da kötüleşen solunum sıkıntısı
Akci̇ğer Görüntüleme Bilateral opasitelerin varlığı (Nodül, efüzyon, atelektazi ile açıklanmayan)

Ödem Kaynaği EKO gibi objektif ölçümlerle solunum sıkıntısının kalp yetmezliği veya hipervolemiye 
bağlı olmadığının gösterilmesi

Oksi̇jeni̇zasyon
Hafif  200mmHg< PaO2/FiO2< 300 mmHg + PEEP≥5cm H2O veya CPAP≥5cm H2O
Orta  100mmHg< PaO2/FiO2< 200 mmHg + PEEP≥5cm H2O
Ağır PaO2/FiO2≤100 mmHg + PEEP≥5cm H2O



53t

CARD da hipoksi nedeni genellikle pulmoner mikro/
makro trombüsler, bozulmuş pulmoner perfüzyon, 
ARDS benzeri pulmoner ödem olabilir. 

ARDS benzeri pulmoner ödemle karakterize ARDS; 
yüksek elestans, düşük komplians, artmış sağ-sol 
şant ile karakterize bizim bildiğimiz ARDS formudur. 
Fakat covid 19 hastalarında görülen ARDS ile ilgili ya-
pılan çalışmalar bu formun bu hastaların çok az bir 
kısmında görüldüğünü göstermektedir (11,12). Bu ça-
lışmalarda bu tip ARDS H tipi(High elestance-Yüksek 
elestans) ARDS olarak adlandırılmıştır. 

Covid 19 hastalarında bozulmuş pulmoner perfüzyo-
nun neden olduğu hipoksemide hastalarda beklene-
nin aksine normal veya normale yakın kompliansın ol-
duğu, daha düşük elastansın karşımıza çıktığı ARDS 
ise L Tipi (Low elestans- Düşük elestans) ARDS ola-
rak tanımlanmaktadır. H Tipi ve L Tipi ARDS araların-
daki bu temel farklar tedavide bir takım farklılıklar ile 
karşımıza çıkmaktadır (13,14). Her ne kadar iki farklı 
ARDS tipi varmış gibi görünsede bazı makalelerde bu 
iki farklı formunun tedaviyi etkilemeyeceği belirtilmek-
tedir. Klinisyen için ARDS tipinin tedaviyi etkileme-
diği ve kullanılan tidal volümlerin birbirine üstünlüğü 
olmadığını belirtmektedir. Burada önemli olan, tipten 
bağımsız olarak hastayı entübe edip etmemeye karar 
vermektir (15). Hastaların çoğunun, erken dönemde L 
tipi ile başvurduğunu ve potansiyel olarak COVID-19 
pnömonisinin kötüleşmesinin ve hastanın kendi ken-
dine neden olduğu akciğer hasarının sinerjik etkilerin-
den dolayı bazılarının tip H'ye geçiş yaptığını düşü-
nülmektedir (12,16).

COVID-19 ARDS, diğer nedenlerden kaynaklanan 
ARDS'den daha kötü sonuçlara sahip gibi görünmek-
tedir. Tipik ARDS yoğun bakım mortalitesi % 35 ve 
hastane mortalitesi  % 40’ dır. COVID-19 ARDS için, 
yoğun bakıma kabul edilen hastalarda mortalite % 26 
ile % 61.5 arasında değişirken, mekanik ventilasyon 
uygulanan hastalarda ölüm oranı % 65.7 ile % 94 ara-
sında değişebilmektedir (17). 

Kötü sonuçlar için risk faktörleri arasında; ileri yaş, hi-
pertansiyon, kardiyovasküler hastalık, kronik böbrek 
yetmezliği, diabetes mellitus gibi komorbiditelerin var-
lığı, düşük lenfosit sayıları  ve yüksek D-dimer seviye-
leri sayılabilir (18).

Tedavi 
CARDS mortalitesi oldukça yüksek bir klinik durum-
dur. Tedavinin erken başlanması önemlidir. Literatür-
de mortaliteyi azalttığı düşünülen tedavilerden bah-
sedilmektedir(19-23). Bu tedavileri farmakolojik ve 
nonfarmakolojik olarak sınıflandırabiliriz.

Farmakolojik Tedavi 
- Kortikosteroidler
- Antikoagülan Tedavi
- Solunum Vazodilatörleri (Nitrik oksit, Prostosiklin)
- Nöromüsküler Blokerler 
- Antibiyotik ve antiviral tedaviler,
- Diğer Farmokolojik Tedaviler (Eksojen Sürfaktan 
Tedavisi, Mezenkimal Kök Hücre, Kolşisin, İL-6 anta-
gonisti (Tosilizumab®), IL-1 antagonisti (Anakinra®), 
İmmünonutrisyon, C vit, Dvit, Omega 3 Yağ Asitleri, 
Statinler)

Non Farmakolojik Tedavi
1. Oksijen
2. Yüksek Akış Nazal Oksijen
3. Noninvaziv Mekanik Ventilasyon
4. İnvaziv Mekanik Ventilasyon
5. Pron Pozisyon
6. Sıvı Yönetimi
7. Renal Replasman Tedavisi
8. ECMO

Kortikosteroidler; Covid 19 ilişkili olmayan ARDS 
hastalarında erken ve orta-ağır ARDS hastalarında 
yani PaO2 / FiO2 <200 olan ve ilk 14 gün içinde kulla-
nılması önerilmektedir(24). Özellikle metilprednizolon, 
akciğer dokusuna daha fazla nüfuz etmesi ve akciğer 
dokusunda daha uzun kalma süresi olması nedeniyle 
önerilmektedir(25). Pandeminin ilk zamanlarında sis-
temik kortikosteroidlerin COVID-19 veya COVID-19 
ile ilişkili ARDS hastalarına rutin olarak uygulanma-
ması önerilmiş fakat son güncellenen kılavuzlarda 
şiddetli Covid 19 hastalarında kullanımı güçlü öneri 
olarak önerilmektedir(26). Recovery çalışmasının so-
nucu olarak 6 mg deksametazon uygulanan invaziv 
mekanik ventilasyon alan hastalarda, solunum deste-
ği almayanlara göre 28 günlük mortalitenin daha az 
olduğu gösterilmiştir(27). Bunun sonucu olarak gün-
cellenen sepsis kılavuzları ve dünya sağlık örgütü 
tarafından şiddetli hastalarda deksametazon 6 mg 
veya eşdeğeri bir steroid kullanılması önerilmekte-
dir(26). Mortalite ve morbiditeyi azaltan bir ajan olarak 
belirtilsede viral klirensin artması, artmış enfeksiyon 
oranı veya kortikosteroide bağlı diğer yan etkiler ola-
bilir(27-29).

Antikoagülan Tedavi; CARDS patofizyolojisinde yer 
alan; bozulmuş endotel hücre membranları, ciddi en-
dotelyal hasar, mikroanjiyopati ile yaygın tromboz ve 
alveoler kapillerlerin tıkanması ciddi klinik sonuçlara 
neden olmaktadır. Bu nedenle kullanılan antikoagülan 
tedaviler ventilasyon perfüzyon dengesizliğini azaltı-
yor gibi görünmektedir. Anormal pıhtılaşma paramet-
releri (uzamış protrombin zamanı ve artmış D-dimer) 
kötü prognoz ile ilişkilidir(30). Heparin ve düşük mo-
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leküler ağırlıklı heparin (LMWH) gibi antikoagülanlar, 
pulmoner mikrotrombüsü azaltarak oksijenlenmeyi ar-
tırabilirler. Sonuç olarak, antikoagülan kullanımı tüm 
hastalarda mortaliteyi azaltmıştır. DMAH, pulmoner 
tutulumu olan COVID-19 hastalarının ayaktan tedavi-
si için de önerilmektedir(31,32).

İnhale Nitrik Oksit (iNO); Çalışmalarda, iNO’nun 
oksijenasyonda geçici bir iyileşme sağladığı ve ciddi 
solunum yetmezliği oranını azalttığı ancak mortalite-
yi veya yoğun bakım veya hastanede kalış süresini 
azaltmadığı gösterilmiştir(33). 

Pron Pozisyonlama; Pron pozizyonlama ile, kan akı-
mı sağlıklı akciğer dokusuna dağılır ve ventilasyon 
perfüzyon uyumsuzluğu azalır ve altta kalan akciğer 
alanlarının açılması (recruitment) sağlanır. Mekanik 
olarak akciğer dokusu üzerine anterior mediasten ve 
abdominal bası azalır. Sekresyonların atılımı kolay-
laşır ve pnömoni riski azalır(34,35). Tipik ARDS has-
talarında özellikle PaO2/FiO2<100 olan ağır ARDS 
hastalarında mortaliteyi azalttığı gösterilmiş bir teda-
vidir(36). CARDS hastalarında erken ve uyanık prone 
pozisyonun hipoksemiyi düzelttiği, oksijen tedavisi, 
yüksek akımlı oksijen tedavisi, non-invaziv mekanik 
ventilasyon ve endotrakeal entübasyon ihtiyacını 
azaltabileceği gösterilmiştir. Entübe hastalarda yine 
hipoksemiyi düzeltir.Ventilatörle ilişkili komplikasyon-
ları ve mortaliteyi azaltabilir. Orta ve şiddetli ARDS 
olan mekanik ventile hastaların 12-16 saat prone po-
zisyonda kalması önerilirmektedir(37,38). Kontrendi-
kasyonları aşağıda listelenmiştir.

• Acil entübasyon ihtiyacı
• Solunum Sayısı >40/dk
• Solunum kasları kullanımı
• SPO2/FİO2<140
• Kalp atım hızı>100 atım/dk
• Sistolik kan basıncı<100 mm Hg
• Uyumsuz hasta
• Spinal veya toraks deformite

Oksijen Tedavisi; CARDS hastalarında oksijen en 
önemli tedavidir. SpO2 ≤%90 ve PaO2 ≤60 mmHg 
olduğunda oksijen tedavisi başlanmalıdır. Amaç oksi-
jenlenmeyi sağlayan en düşük FiO2 değeri ile hastayı 
tedavi etmektir. Hastalara oksijen tedavisi nazal ka-
nüller, basit yüz maskeleri, venturi maskeler veya re-
zervuarlı yüz maskeleri kullanılarak uygulanabilir. Bu 
maskeler hastanın oksijen gereksinimine göre tercih 
edilmelidir. Hastalara bu yolla oksijen verilirken aero-
sol oluşumuna dikkat edilmeli ve mümkünse maske 
üzerine cerrahi maske takılmalıdır. Tüm bunlara rağ-
men oksijen ihtiyacı artan hastalarda yüksek akış na-
zal kanül ile oksijen uygulanabilir. Daha hipoksemik 

hastalarda noninvaziv mekanik ventilasyon veya me-
kanik ventilasyon diğer tedavilerdir. 

Yüksek Akimli Oksijen Tedavisi;  Kullanıcı tarafın-
dan ayarlanabilen bir akış değeri ile hastaya 60 L/dk 
düzeyine kadar akım verebilen,  oksijeni nemlendirip 
ısıtarak solunum işini kolaylaştıran cihazlardır. Kulla-
nımı kolaydır ve hastanın solunum iş yükünü azaltır, 
akciğer kompliansını artırarak, ölü boşluğu azaltır ve 
sonuçta oksijenlenmeyi artırır. Hafif orta hipoksemide 
önerilmektedir(39). Aerosolizasyon riski mevcut ol-
ması nedeniyle negatif basınçlı odada uygulanması 
önerilmektedir. Pron pozisyonla birlikte başarı şansı 
yüksektir. İnvaziv ne noninvaziv mv ye göre yüksek 
sağ kalımla ilişkili olduğu gösterilmiştir(40). Yüksek 
akış nazal kanülden oksijen tedavisi gerekliliğini ön-
ceden öngörmesi amacıyla ROX indexi kullanılması 
önerilmiştir. ROX İndeksi= (SpO2 / FiO2)/ SS (so-
lunum sayısı) olarak yapılan hesaplamada yüksek 
akımlı oksijen tedavisi başladıktan 12 saat sonra 
hesaplanan ROX indeksinin ≥ 4.88 olmasının tedavi 
başarısı ise ilişkili olduğu bulunmuştur. Kullanımı ko-
lay, noninvaziv, ucuz ve duyarlılığı yüksek bir index 
olsada en önemli şey hastanın kliniğini değerlendir-
mektir(41,42). 

Noninvaziv Mekanik Ventilasyon Tedavisi; Non in-
vaziv mekanik ventilasyon hastaya tam yüz maske-
si, yarım yüz maskesi veya helmet maske yardımıyla 
uygulanan bir tedavidir. Kapanmış alveolleri açmakta 
oldukça etkindir. CPAP BİPAP tan daha etkindir. Özel-
likle KOAH gibi komorbiditesi olanlarda daha etkin 
gibi görünmektedir. Aerosilizasyon riski çok yüksek 
bir uygulamadır. Bu nedenle negatif basınçlı odada 
ve tam koruyucu ekipman ile uygulanması önemlidir. 
Helmet maskeler ile aerosilizasyon riski daha azdır. 
Hepa filte veya ısı nem değiştirici filtrelerle birlikte kul-
lanılabilir. İnvaziv mekanik ventilasyon ihtiyacını azal-
tabilir(43,44). 

İnvaziv Mekanik Ventilasyon Tedavisi; Yüksek 
akımlı oksijen veya noninvaziv mekanik ventilasyon 
tedavisine rağmen oksijen ihtiyacı artan hastalara 
invaziv mekanik ventilasyon tedavisi geciktirilmeden 
uygulanmalıdır. Endotrakeal entübasyon endikasyon-
ları aşağıda belirtilmiştir. 

• Bilinç Değişikliği
• Şiddetli Dekompanse Asidoz (Ph <7,2-7,25)
• Şiddetli Hipoksemi (PO2 <50 mmHg , Sat O2 <% 90) 
• Dakikada 25-30'un Üzerinde Solunum Hızı
• Yardımcı Solunum Kaslarının Kullanımı,
• Terleme, Dispne, Taşikardi,
• Artmış Kan Laktat Seviyeleri
• ECMO ihtiyacı olan hastalar entübe edilmelidir. 
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Entübasyon invaziv ve riskli bir işlemdir ve invaziv bir 
prosedürden önce noninvaziv mekanik ventilasyon 
veya yüksek akımlı oksijen tedavisi öncelikle denen-
melidir. Entübasyon kararı verirken P-sili yani artmış 
solunum işi ile hastanın akciğerlerine hasar oluştur-
ması engellenmeli ve entübasyon ihtiyacı olan has-
tada entübasyon geciktirilmemelidir. Aynı zamanda 
ventilatör tedavisi ile hastada ventilatör ilişkili akciğer 
hasarı yani VİLİ oluşabileceği unutulmamalı ve meka-
nik ventilasyon tedavisi hastanın mekaniklerine göre 
düzenlenmelidir(45,46). 

Mekanik ventilasyon tedavisi ARDS tipine göre fark-
lılık göstermektedir. L tipi ARDS hastaları nispeten H 
tipi hastalara göre daha korunmuş ve iyi komplian-
sa sahip oldukları için bu hastalar yüksek PEEP ten 
fayda görmeyebilirler. Tipik ARDS aksine PEEP 8-10 
cmH20 üzerine çıkarmamak akciğerleri korumak için 
daha uygun gibi görünmektedir. Bu hasta grubun-
da entübe hastalarda hiperkarbi mevcut ise yüksek 
kompliyans nedeniyle daha yüksek hacimlerle venti-
lasyon (8-9 ml/kg) uygun olabilir. Yüksek oksijen kul-
lanımı, yüksek akımlı oksijen tedavisi veya noninva-
ziv mekanik ventilasyon bu hasta grubunda başarı ile 
kullanılabilir. H tipi ARDS de ise düşük kompliansın 
göründüğü tipik ARDS tedavisine benzer bir yakla-
şım uygulanmaktadır. Hastalar genellikle entübedir ve 
ciddi hipoksi mevcuttur. Akciğer hasarını azaltmak ve 
oksijenlenmeyi sağlamak için genellikle yüksek PEEP 
(>10 cm cmH20) ve düşük tidal volüm (6 ml/kg) kul-
lanılması gerekir. Oksijenlenme bu hasta grubunda 
pron pozisyondan fayda görür. Ağır ARDS formunda 
ECMO gerekli olabilir(12,47-49). 

ARDS Uzun Dönem Etkileri
Hastalar ARDS den iyi olsa bile maalesef uzun dönem 
etkileri hala devam etmektedir. ARDS etkisi sonraki 
yıllar boyunca hayatta kalanları etkilemektedir. ARDS 
iyileşmesi sonrası bu hastalar ciddi solunum problem-
leri yaşarlar. Bu hastalarda şiddetli ve uzun süreli ola-
bilen kalıcı bir bilişsel işlev bozukluğu formu geliştirir. 
Bu bilişsel bozukluk için en güçlü risk faktörü, kritik 
hastalık sırasında deliryum gelişimi ve süresidir. Bi-
lişsel bozukluğa ek olarak, ARDS hastaları anksiyete, 
depresyon ve travmatik stres bozukluğu olmak üzere 
önemli psikolojik hastalıklarla karşılaşabilirler(50,51).
Bir diğer ciddi komplikasyon kritik hastalık miyopatisi 
ve polinöropatisidir ve bu durumlar, bu hasta grubun-
da uzun vadeli mortalite ile ilişkili olan kas kaybına 
ve güçsüzlüğe yol açar. Hastalık sonrası bu hastalar, 
sağlık bakım kaynaklarının daha fazla kullanımı ve 
hastaneye yeniden yatışlar yaşarlar, bu da hastalıkla-
rının ardından yaşam kalitelerinde önemli bir düşüşle 
sonuçlanır(52). Tüm bu komplikasyonlar bizim tanı-
dığımız ARDS nin komplikasyonlarıdır. Maalesef ki 

CARDS sonrası uzun dönem sonuçlarının neler ola-
bileceğini henüz bilmiyoruz. 

Sonuç 

CARDS hala net bir tedavisi olmayan oldukça morta-
litesi yüksek bir hastalıktır. Tam olarak tanımadığımız 
bu hastalıkta, hala en etkin tedavi hastalığa yakalan-
mamak gibi görünmektedir. 
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