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Acute Respiratory Distress Syndrome merupakan akumulasi cairan di alveoli yang menyebabkan 
terganggunya pertukaran gas di alveoli dan berkurangnya perfusi di jaringan. Kondisi ini dapat 
disebabkan berbagai etiologi. Tatalaksana ARDS meliputi terapi umum, terapi ventilasi, terapi 
penyakit yang mendasari, dan terapi target.

acute respiratory distress syndrome

ABSTRACT
Acute Respiratory Distress Syndrome is a 
condition charactherized by accumulation 

in alveoli and reduce tissue perfusion. This 
condition be occured due to several etiologies 
dan mechanisms. Management of ARDS 
consists of treatment of general condition, 
ventilation therapy, treatment of underlying 
diseases, and targeted therapy.
Keywords: acute respiratory distress syndrome

EPIDEMIOLOGI 
Di Amerika Serikat, insiden Acute 

Repiratory Distress Syndrome (ARDS) pada 
orang dewasa pada tahun 2005 diperkirakan 
sebesar 200.000 kasus per tahun dengan angka 
mortalitas 40%. Keadaan ARDS dapat terjadi 
pada semua kelompok umur, dari anak-anak 
hingga dewasa. Insiden ARDS meningkat 
dengan pertambahan usia, berkisar 16 kasus per 
100.000 per tahun pada rentang usia 15-19 tahun 
dan meningkat menjadi 306 kasus per 100.000 
per tahun pada rentang usia 75-84 tahun.1 

DEFINISI 
Acute respiratory distress syndrome 

merupakan suatu kondisi kegawatdaruratan di 
bidang pulmonologi yang terjadi karena adanya 
akumulasi cairan di alveoli yang menyebabkan 
terjadinya gangguan pertukaran gas sehingga 
distribusi oksigen ke jaringan menjadi berkurang. 

waktu ke waktu. Adult Respiratory Distress 
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SYNDROME

Syndrome
oleh AECC (American-European Consensus 
Conference
adalah; Gagal napas dengan onset yang bersifat 
akut; Rasio PaO2/FIO2
bilateral pada foto toraks, tanpa adanya bukti 
edema paru kardiogenik; Pulmonary arterial 
wedge pressure
ada tanda-tanda peningkatan tekanan pada 
atrium kiri.1

Derajat hipoksemia untuk menegakkan 
diagnosis ARDS ditentukan dengan rasio tekanan 
parsial oksigen pada darah arteri (PaO2) dengan 
fraksi oksigen pada udara inspirasi (FiO2). Nilai 
PaO2 didapat dari hasil pemeriksaan analisis 
gas darah dengan memperhatikan berapa liter 
oksigen yang diberikan saat pengambilan 
spesimen darah. Fraksi oksigen didapat dengan 
memperhatikan jumlah oksigen yang diberikan. 
Dengan pemberian oksigen binasal setiap 1 
liter akan akan meningkatkan FiO2 4% dan 
nilai tersebut ditambahkan dengan nilai FiO2 
pada room air yang besarnya 21 %. Dengan 
pemberian oksigen melalui simple mask dimana 
oksigen yang diberikan 8-10 liter maka besarnya 
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FiO2 adalah 100%. Kriteria ARDS menurut 
AECC adalah bila didapatkan perbandingan 

dengan ALI (Acute Lung Injury).1 
Dalam penggunaan kriteria AECC tersebut, 

terdapat beberapa keterbatasan sehingga 

dalam Kriteria Berlin. Berdasarkan Kriteria 

gambaran foto toraks, penyebab edema paru, dan 

Kriteria Berlin dapat dilihat pada tabel 1. 
Pada kriteria Berlin, PAWP tidak digunakan 
lagi dalam kriteria diagnosis, demikian juga 
dengan terminologi ALI dan digantikan dengan 
pembagian subgrup ARDS berdasarkan tingkat 
keparahan hipoksemia.1

1

Waktu Gejala respirasi yang baru 
dirasakan maupun yang 
memberat, terjadi dalam 1 
minggu 

Foto toraks Opasitas bilateral, bukan 
disebabkan oleh efusi, 
atelektasis, maupun nodul 
paru 

Sumber edema Disebabkan oleh kegagalan 
respirasi, bukan disebabkan 
karena gagal jantung maupun 
kelebihan cairan 

Derajat hipoksemia 
Ringan 200 mmHg < PaO2/FIO2

300 mmHg dengan PEEP atau 
2O 

Sedang 100 mmHg < PaO2/FIO2 < 
200 mmHg dengan PEEP > 5 
cmH2O 

Berat PaO2/FIO2

2O 

Adult Respiratory Distress Syndrome 

gangguan vaskular, dan trauma di intratorakal 
maupun ekstratorakal. Menentukan etiologi 
ARDS sangat penting secara klinis agar 
dapat dilakukan tatalaksana dengan tepat. 

Acute Respiratory Distress Syndrome dapat 
disebabkan oleh mekanisme langsung di paru 
maupun mekanisme tidak langsung di luar paru. 
Etiologi ARDS akibat kelainan primer paru 
dapat terjadi akibat aspirasi, pneumonia, inhalasi 
toksik, kontusio paru, sedangkan kelainan 
ektraparu terjadi akibat sepsis, pankreatitis, 
transfusi darah, trauma dan penggunaan obat-
obatan seperti heroin (tabel 2). Penyebab ARDS 
terbanyak adalah akibat pneumonia baik yang 
disebabkan oleh bakteri, virus, maupun jamur, 
dan penyebab terbanyak selanjutnya adalah 
sepsis berat akibat infeksi lain di luar paru2,3. 

Beberapa faktor risiko yang diketahui dapat 
meningkatkan terjadinya ARDS adalah usia 
tua, jenis kelamin perempuan (terutama pada 
kasus trauma), riwayat merokok, dan riwayat 
alkoholik. Skor APACHE (Acute Physiology 
and Chronic Health Evaluation) yang semakin 
besar juga meningkatkan risiko kejadian ARDS. 
Saat ini faktor risiko yang sedang dipelajari 
adalah faktor risiko genetik yaitu asosiasi antara 
variasi gen (gen FAS) dengan tingkat kejadian 
ARDS.2,3,4

Pneumonia 
Aspirasi cairan lambung 

Kontusio paru 
Near drowning 
Trauma inhalasi 

Sepsis 
Trauma 

Fraktur multipel 
Flail chest 

Trauma kepala 
Luka bakar 
Transfusi 

Overdosis obat 
Pankreatitis 

Pasca bypass 
kardiopulmonal 

PATOGENESIS DAN PATOFISIOLOGI 
Kelainan utama pada ARDS adalah adanya 

dan untuk mengerti patogenesisnya perlu 
diperhatikan faktor-faktor yang menyebabkan 
akumulasi cairan di interstitial paru dan di distal 
alveolus dan mekanisme yang mengganggu 
reabsorpsi cairan edema.3,4 

Berdasarkan karakteristik gambaran 
histopatologinya, ARDS dibagi menjadi 3 fase 
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yaitu fase akut, fase subakut, dan fase kronis. 
Fase akut (hari 1-6) yaitu tahap eksudatif. Pada 
tahap ini terdapat edema intersitial dan alveolar 

sel darah merah, kerusakan endotel dan epitel 
alveolus, serta membran hialin yang menebal 
di alveoli Fase selanjutnya adalah fase subakut 

fase ini, sebagian edema sudah direabsorpsi, 
proliferasi sel alveolus tipe II sebagai usaha 

terakhir adalah fase kronis (setelah hari ke-14) 
yaitu tahap resolusi dimana sel mononuklear 
dan makrofag banyak ditemukan di alveoli. 
Fibrosis dapat terjadi pada fase ini 

Proses terjadinya ARDS melibatkan 
kerusakan pada endotel kapiler paru dan sel 
epitel alveolus karena produksi mediator 

melalui arteri pulmonalis. Hal ini menyebabkan 
hilangnya integritas barrier alveolar-kapiler 
sehingga terjadi transudasi cairan edema yang 
kaya protein.2-5 

Kerusakan endotel kapiler paru berperan 
dalam terjadinya ARDS. Kerusakan endotel 
tersebut menyebabkan permeabilitas vaskular 
meningkat sehingga terjadi akumulasi cairan 
yang kaya akan protein. Kerusakan endotel 
ini dapat terjadi melalui beberapa mekanisme. 
Mekanisme yang utama adalah terjadinya 

Pada ARDS (baik akibat infeksi maupun non-

akan berdegranulasi dan melepaskan beberapa 
mediator toksik yaitu protease, reactive oxygen 
species

tumor necrosis factor, interleukin (IL)-1, IL-
6, IL-8 yang akan menyebabkan perekrutan 

teraktivasi dan menyebabkan pelepasan mediator 
toksik (reactive oxygen species dan protease). 
Hal tersebut akan menyebabkan kerusakan 
endotel kapiler dan epitel alveolar sehingga 
terjadi edema alveolar.6,7

patogenesis ARDS, platelet juga mempunyai 

peran yang penting. Studi yang ada membuktikan 

yang menyebabkan kerusakan paru. 

Dalam patogenesisnya kerusakan endotel 
saja tidak cukup menyebabkan ARDS. 
Kerusakan sel epitel alveoli juga merupakan 
faktor yang penting. Neutrophil berperan 
dalam meningkatkan permeabilitas paraselular 

dapat melintasi ruang paraselular dan menutup 
kembali intercellular junction sehingga barrier 
epitel dan ruang udara di distal alveoli tetap 

jumlah besar dapat merusak epitel alveoli 

intercellular junction dan melalui mekanisme 
apoptosis atau nekrosis sel epitel.8 

Sel alveolus tipe I (yang menyusun 
90% epitel alveoli) merupakan jenis sel yang 
paling mudah rusak. Kerusakan sel tersebut 
menyebabkan masuknya cairan ke dalam 
alveoli dan menurunnya bersihan cairan dari 
rongga alveoli. Sel tipe II bersifat tidak mudah 
rusak dan memiliki fungsi yang penting dalam 
memproduksi surfaktan, transport ion, dan lebih 
lanjut dapat berproliferasi dan berdiferensiasi 
menjadi sel alveoli tipe I. Kerusakan pada kedua 
sel tersebut menyebabkan penurunan produksi 
surfaktan dan penurunan elastisitas paru.8 

Proses resolusi yang dimulai pada fase 
proliferatif merupakan hal penting yang 
berpengaruh terhadap kesintasan pasien.8 Pada 
tahap awal resolusi ARDS ditandai dengan 
pembersihan cairan edema dari rongga alveoli, 
dimana cairan tersebut akan direabsorpsi ke 
sistem limfatik paru, mikrosirkulasi paru dan 
rongga pleura. Pembersihan cairan edema dari 
rongga alveoli membutuhkan transport aktif 
sodium dan klorida yang akan membuat gradient 
osmosis sehingga air dapat direabsorpsi. Pada 
kondisi ARDS, pembuangan cairan edema dari 
alveoli terjadi lebih lambat karena epitel alveoli 
mengalami kerusakan. Beberapa pasien dapat 

difus, dan pembentukan kista.9
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Disfungsi selular dan kerusakan yang terjadi 
pada ARDS berdampak pada; Ketidaksesuaian 
antara ventilasi (V) dan perfusi (Q) yang 
menyebabkan V/Q mismatching disertai dengan 
shunting; Hipertensi pulmonal; Penurunan 
elastisitas paru (stiff lungs
alveoli yang tersisa; Gangguan proses perbaikan 

paru pada stadium lanjut.8 

Gejala klinis ARDS ditandai dengan 
timbulnya sesak napas akut yang berkembang 
dengan cepat setelah kejadian predisposisi 
seperti trauma, sepsis, overdosis obat, transfusi 
masif, pankreatitis, maupun aspirasi. Pada 
sebagain besar kasus faktor predisposisi ARDS 
jelas didapat, namun pada beberapa kasus 
(seperti pada overdosis obat) predisposisi ARDS 

tergantung pada penyakit predisposisi derajat 
injuri paru, dan ada tidaknya disfungsi organ 
lainnya2-5. 

takipnea, takikardi dan kebutuhan FIO2 yang 
semakin bertambah untuk menjaga agar 
saturasi oksigen tetap normal. Karena ARDS 
sering terjadi pada sepsis, maka hipotensi 
dan tanda-tanda vasokonstriksi perifer (akral 
dingin dan sianosis perifer) dapat ditemukan. 

ronki basah bilateral. Suhu pasien dapat febris 
maupun hipotermia. Edema paru kardiogenik 
harus dibedakan dengan ARDS. Pada ARDS 
tidak didapatkan gejala dan tanda-tanda gagal 
jantung (non-cardiac pulmonary edema) Tanda-
tanda gagal jantung harus diperhatikan dengan 
baik untuk menyingkirkan diagnosis tersebut 
seperti peningkatan JVP, murmur, gallops, 
hepatomegali dan edema tungkai.2-5. 

Gambaran foto toraks pada ARDS secara 

yang bisa simetris maupun asimetris disertai 
dengan air bronchogram. Diagnosis banding 
meliputi pneumonia terutama akibat aspirasi, 
perdarahan alveolar difus dan edema paru 
karena penyebab lainnya6.

penanganan ARDS difokuskan pada 3 
hal penting yaitu mencegah lesi paru 
iatrogenik, mengurangi cairan dalam paru dan 
mempertahankan oksigenasi jaringan. Ketiga 
hal tersebut harus selalu diupayakan dalam 
tatalaksana awal ARDS.6 Algoritma Tatalaksana 
awal ARDS yang meliputi ventilasi mekanik 
dini, oksigenasi, dan penanganan asidosis dan 
diuresis.  

Prioritas utama dalam penanganan ARDS 

yang mendasarinya. Contohnya pada pasien 
dengan ARDS yang berkaitan dengan 
sepsis, diperlukan langkah resusitasi sedini 
mungkin, antibiotik yang sesuai dan kontrol 
sumber infeksi.10 
Sedasi dengan kombinasi opiat 
benzodiasepin, karena penderita akan 
memerlukan bantuan ventilasi mekanik 
dalam jangka lama. Berikan dosis minimal 
yang masih memberikan efek sedasi yang 
adekuat. 
Memperbaiki hemodinamik untuk 
meningkatkan oksigenasi dengan 
memberikan cairan, obat vasodilator/
konstriktor, inotropik atau diuretik4-6. 
Pada pasien ARDS, oleh karena terjadi 
peningkatan permeabilitas vaskular 
alveolar dan adanya edema alveolar, maka 
pemberian cairan yang berlebihan akan 
menyebabkan perburukan. Manajemen 
cairan dengan pendekatan konservatif 
pada ARDS telah terbukti memberikan 
perbaikan dalam berkurangnya jumlah hari 
penggunaan ventilator.11

2. Terapi Ventilasi4-6 

Ventilasi mekanik dengan intubasi 
endotrakeal merupakan terapi yang 
mendasar pada penderita ARDS bila 
ditemukan laju nafas > 30x/menit atau 
terjadi peningkatan kebutuhan FiO2 > 60% 
(dengan menggunakan simple mask) untuk 
mempertahankan PaO2 sekitar 70 mmHg 
atau lebih dalam beberapa jam. 
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dengan rasio I:E terbalik disertai dengan 
PEEP untuk membantu mengembalikan 
cairan yang tertimbun di alveoli dan 
mengatasi mikro-atelektasis sehingga akan 
memperbaiki ventilasi dan perfusi (V/Q) 
Tergantung tingkat keparahannya maka 
penderita dapat diberi ventilasi non-
invasif seperti CPAP, BIPAP atau Positive 
Pressure Ventilation. Metode ini tidak 
direkomendasikan bagi penderita dengan 
penurunan kesadaran atau dijumpai adanya 
peningkatan kerja otot pernafasan disertai 
peningkatan laju nafas dan peningkatan 
PCO2 darah arteri. 
Saat ini telah terbukti bahwa pemberian 
volume tidal 10 - 15 ml/kg dapat 
mengakibatkan kerusakan bagian paru 
yang masih normal sehingga dapat terjadi 
rupture alveolus, deplesi surfaktan dan 
kerusakan pada membra alveolar-kapiler. 
Beberapa penelitian telah menunjukkan 
bahwa ventilasi mekanik dengan volume 
tidal yang rendah sekitar 4-6 ml/kgBB 
dan plateau pressure antara 25-30 cmH2O 
dapat menurunkan mortalitas pada ALI 
dan ARDS.12 Ventilasi protektif paru ini 
akan menjaga barrier dari endotel dan 
epitel alveolar dengan cara mencegah 
overdistensi alveolar yang merupakan salah 
satu penyebab utama teradinya cedera paru 
akibat ventilator.13,14 
Untuk memperkecil risiko barotrauma 
dapat dipakai mode Pressure Control 
Pemeriksaan AGD (Analisa Gas Darah) 
dipakai sebagai parameter keberhasilan dan 
panduan terapi. 
Restriksi cairan dan diuresis yang cukup 
akan mengurangi peningkatan tekanan 
hidrostatik di kapiler paru dan mengatasi 
kelebihan cairan paru (lung water). Akan 
tetapi harus diingat bahwa dehidrasi yang 
berlebihan akan menurunkan perfusi 
jaringan dan mencetuskan gagal ginjal. 
Prone position akan memperbaiki 
V/Q karena akan mengalihkan cairan 
darah sehingga tidak terjadi atelektasis. 
Prone ventilation berhasil menunjukkan 
perbaikan pada kadar oksigenisasi yang 
akan meningkatkan luaran dari pasien 

ARDS yang mengalami hipoksia berat. 
Efek ini terjadi akibat berkurangnya 
transpulmonary pressure gradient pada 
pasien dengan posisi pronasi.15,16 
Inhalasi nitric oxide/prostasiklin akan 
menyebabkan dilatasi pembuluh darah di 
paru sehingga secara nyata memperbaiki 
hipertensi pulmonal dan oksigenasi 
arteri. Pemberian nitric oxide tidak akan 
berpengaruh terhadap tekanan darah 
sistemik, namun demikian efek samping 
subproduk NO berupa peroksi nitrit dapat 
menyebabkan kerusakan pada jaringan 
paru. Oleh karena itu pengunaannya sangat 
ketat yaitu pada keadaan ekstrem dimana 
terjadi hipoksemia akut yang refrakter 
terhadap tindakan suportif yang diberikan. 
Selain itu, inhalasi nitric oxide berhubungan 
dengan cedera ginjal akut.17 

Terapi penyakit dasar ARDS tergantung 
dari penyebabnya dimana penyebab tersering 
adalah infeksi baik di paru maupun di luar 
paru. Untuk infeksi paru sendiri karena 
ARDS merupakan bagian dari kondisi sepsis 
yang berat maka dalam pemilihan antibiotik 
dianjurkan dengan kombinasi dua antibiotik dari 
golongan yang berbeda yang mempunyai efek 
antipseudomonas. Kombinasi tersebut misalnya 
dari golongan sefalosporin yang mempunyai efek 
antipseudomonas (seftasidim, sefoperazon) atau 
golongan karbapenem (imipenem, meropenem) 
diberikan bersama dengan golongan kuinolon 

golongan aminoglikosid (Amikin). Untuk 
meningkatkan angka keberhasilan pengobatan 
maka antibiotik tersebut harus diberikan sedini 
mungkin (< 4 jam) sejak diagnosis pneumonia 
ditegakkan. Untuk penyakit dasar lain yang 
potensial dapat diatasi yaitu pada ARDS akibat 
overdosis obat yang diatasi dengan pemberian 
antidotumnya bila ada, pada TB yang berat, 

(IRIS) dan juga pada ARDS akibat infeksi 
pneumocystic jiroveci, pada semua keadaan 
tersebut selain terapi untuk penyakit dasarnya 
diberikan juga terapi tambahan dengan steroid. 
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meliputi pneumonia terutama akibat aspirasi, 
perdarahan alveolar difus dan edema paru 
karena penyebab lainnya6.

penanganan ARDS difokuskan pada 3 
hal penting yaitu mencegah lesi paru 
iatrogenik, mengurangi cairan dalam paru dan 
mempertahankan oksigenasi jaringan. Ketiga 
hal tersebut harus selalu diupayakan dalam 
tatalaksana awal ARDS.6 Algoritma Tatalaksana 
awal ARDS yang meliputi ventilasi mekanik 
dini, oksigenasi, dan penanganan asidosis dan 
diuresis.  

Prioritas utama dalam penanganan ARDS 

yang mendasarinya. Contohnya pada pasien 
dengan ARDS yang berkaitan dengan 
sepsis, diperlukan langkah resusitasi sedini 
mungkin, antibiotik yang sesuai dan kontrol 
sumber infeksi.10 
Sedasi dengan kombinasi opiat 
benzodiasepin, karena penderita akan 
memerlukan bantuan ventilasi mekanik 
dalam jangka lama. Berikan dosis minimal 
yang masih memberikan efek sedasi yang 
adekuat. 
Memperbaiki hemodinamik untuk 
meningkatkan oksigenasi dengan 
memberikan cairan, obat vasodilator/
konstriktor, inotropik atau diuretik4-6. 
Pada pasien ARDS, oleh karena terjadi 
peningkatan permeabilitas vaskular 
alveolar dan adanya edema alveolar, maka 
pemberian cairan yang berlebihan akan 
menyebabkan perburukan. Manajemen 
cairan dengan pendekatan konservatif 
pada ARDS telah terbukti memberikan 
perbaikan dalam berkurangnya jumlah hari 
penggunaan ventilator.11

2. Terapi Ventilasi4-6 

Ventilasi mekanik dengan intubasi 
endotrakeal merupakan terapi yang 
mendasar pada penderita ARDS bila 
ditemukan laju nafas > 30x/menit atau 
terjadi peningkatan kebutuhan FiO2 > 60% 
(dengan menggunakan simple mask) untuk 
mempertahankan PaO2 sekitar 70 mmHg 
atau lebih dalam beberapa jam. 
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4. Targeted Drug Treatment 
Terapi target difokuskan pada regresi lesi 

patologi dn mengurangi jumlah cairan dalam 
paru, namun sayangnya tidak ada bukti objektif 
akan keberhasilan metode tersebut (tabel 3)2-6 

Surfaktan sintetik secara aerosol ternyata 
bermanfaat untuk ARDS pada neonatus, 
tetapi tidak pada ARDS. 
Kortikosteroid diberikan untuk mengurangi 

terutama pada ARDS akibat TB yang berat, 
infeksi pneumocystic jiroveci dan pada 

yang lain pemberian steroid menunjukkan 
hasil yang tidak memuaskan, sehingga 
tidak direkomendasikan pada ARDS 
terutama pada fase awal. Beberapa sumber 
menyarankan pemberian metilprednisolon 
secara pulsed untuk mencegah fase 

sistematis dan meta analisis oleh Ruan dkk 
menyimpulkan bahwa kortikosteroid dapat 
berbahaya pada beberapa pasien dan untuk 
tidak digunakan secara rutin pada ARDS.18 
Pemberian N-asetil-sistein banyak 
memberikan harapan namun masih dalam 
penelitian 
Ketokonazol diharapkan dapat menghambat 
pelepasan TNF oleh makrofag, tetapi masih 
diperlukan penelitian dalam jumlah sampel 
yang lebih besar 
Diuretik ditujukan untuk mencegah 
kelebihan cairan, dan hanya diberikan 
bila eksresi cairan oleh ginjal terganggu. 
Dengan demikian penggunaan diuretik 
tidak rutin, karena tidak sesuai dengan 
patogenesis ARDS. 
Transfusi darah diperlukan untuk menjaga 
kadar Hb lebih dari 10 gr%, tetapi 
mengingat kemungkinan terjadinya TRALI 
(Transfusion-Related Acute Lung Injury) 
maka tranfusi hanya diberikan bila ada 
oksigenasi jaringan yang inadekuat 
Extracorporeal Membrane Oxygenation 
(ECMO) adalah suatu sistem prolonged 
cardiopulmonary bypass yang banyak 
berhasil mengobati bayi baru lahir yang 
mengalami gagal nafas akibat aspirasi 
mekonium, hernia diafragma dan infeksi 

virus yang berat. Penggunaan EMCO untuk 
ARDS hasilnya masih kontroversial dan 
membutuhkan penelitan lebih lanjut.19,20 

diteliti pada pasien dengan ARDS, namun 
hasulnya masih kontroversial. Sebuah uji 
acak terkendali menunjukkan salbutamol 
intravena tidak memiliki dampak baik pada 
ARDS dan dapat menyebabkan efek buruk 
dengan peningkatan mortalitas.21

Terapi 
Ventilasi mekanik 
Volume tidal rendah 
Minimalisasi 
atrium kiri 
PEEP tinggi, “open lung” 
Posisi pronasi 
Recruitment maneuvers 
Ventilasi dengan frekuensi 
tinggi 
ECMO (Extracorporeal 
Membrane Oxygenation) 
Blokade neuromuscular dini 
Terapi glukokortikoid 
Terapi surfaktan (inhalasi 
NO, inhalasi epoprostenol, 
ketokonazol) 

A
B
C

C

C
D

C

A
D
D

. Rekomendasi Terapi A: 
rekomendasi berdasarkan bukti klinis yang 
kuat berdasarkan randomized clinical trial. 
B: rekomendasi terapi dengan beberapa 
keterbatasan. C: rekomendasi hanya sebagai 
terapi alternatif, dengan bukti klinis yang 
belum jelas D: tidak direkomendasikan. 

Komplikasi yang mungkin timbul pada 
ARDS dan yang berkaitan dalam tatalaksananya 
adalah barotrauma akibat penggunaan PEEP atau 
CPAP yang tinggi, komplikasi saluran napas atas 
akibat ventilasi mekanik jangka panjang seperti 
edema laring dan stenosis subglotis, risiko infesi 
nosokomial yang meningkat (VAP (Ventilator-
Associated Pneumonia), infeksi saluran kemih, 

pada 55% kasus ARDS), gagal ginjal terutama 
pada konteks sepsis, multisystem organ failure, 
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miopati yang berkaitan dengan blokade 
neuromuskular jangka panjang, tromboemboli 
vena, perdarahan saluran cerna dan anemia. 

PROGNOSIS 
Pembagian subgroup ARDS berdasarkan 

kriteria Berlin menjadi prediktor prognosis. 
ARDS ringan, sedang, dan berat berkaitan 
dengan meningkatnya angka mortalitas masing-
masing 27%, 32%, and 45% dan meningkatnya 
durasi penggunaan ventilasi mekanik.4-6 
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