
1 
 

Doç. Dr. Mehmet DAVUTOĞLU 

Kahramanmaraş Sütçü İmam Üniversitesi Tıp Fakültesi 

Pediatri Yoğun Bakım Ünitesi 

 

MEKANİK VENTİLASYONA BAĞLI AKCİĞER HASARLANMASI 

Giriş ve tanım: Solunum yetmezliği gelişen ARDS’li hastaların mekanik ventilasyon 

desteğine alınması hayat kurtarıcı bir işlemdir. Ancak her tedavide olduğu gibi mekanik 

ventilatör tedavisinin de olumsuz yan etkileri olabilir. Mekanik ventilatör tedavisine bağlı 

normal akciğerlerde meydana gelen hasarlanmaya “ventilator induce lung injury-VILI” ya da 

“mekanik ventilatöre bağlı akciğer hasarlanması” adı verilmektedir. Hastalıklı akciğerlerin 

mekanik ventilasyona maruz kalması sonrasında ortaya çıkan ARDS’ye benzeyebilen tabloya 

ise “ventilator associated lung injury-VALI” ya da “mekanik ventilasyon ile ilişkili akciğer 

hasarlanması” terminolojisi kullanılmaktadır. 

İnsidans: Akut akciğer hasarı (ALI) ve akut solunum sıkıntısı sendromu(ARDS) dışı 

ventilatör desteği alan hastaların % 24 kadarında gelişmektedir. Klinik olarak ilerlemiş ALI 

ve ARDS’nin VILI’den ayırt edilmesi zor olduğundan gerçek insidansını tahmin etmek 

zordur. 

Etyopatogenez: VILI / VALI’de etyopatogenezde farklı mekanizmalar sinerjistik olarak rol 

oynamaktadır.  

a)Barotravma: Hava yolu basıncının artmasının akciğerlere hasar verici etkisi olduğu 

bilinmektedir. Yüksek basınçla hava alveollerden kaçarak pnömotoraks, pnömomediastenum, 

pnömoperikardiyum, pulmoner interstisyel amfizem gibi patolojilere neden olabilir. Ayrıca 

yaygın alveolar hasar, epitelyal ve mikrovasküler permeabilite artışı ile pulmoner ödeme 

neden olabilmektedir. Barotravma oluşmasına neden olan esas basınç transpulmoner basınçtır. 

(alveolar basınç-plevral basınç) Ancak klinik pratikte plevral basınç ölçülemediğinden, 
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alveolar basıncı yansıtan inspiratuar plato basıncı kullanılmaktadır. Dreyfuss ve 

arkadaşlarının yaptıkları deneysel bir çalışmada, ratların akciğerlerine 45 cm/H20 PIP (tepe 

inspiratuar basınç) altında ventile ettiklerinde 5 dakika sonra interstisyel ödem, 25 dakika 

sonra ise yaygın alveolar ödem gerçekleştiği gösterilmiş. Yapılan çalışmalar ARDS’li 

çocuklarda plato basıncının 28-30cm/H20 altında olmasının akciğer hasarını azaltabileceğini 

göstermiştir. 

Oksijen gazının yüksek konsantrasyonlarda absorsiyon atelektazisi ve sitotoksisite 

yoluyla akciğer hasarına neden olduğu bilinmektedir. Ancak hangi konsantrasyonlarda 

güvenilir olduğu net bilinememektedir. Kabul edilen ortak görüş % 60 ve üstü 

konsantrasyonlarda üç günden daha uzun süre maruziyetin toksisiteye neden olabileceği 

yönündedir. ARDS tedavisinde en yaygın uygulama saturasyonu % 90’larda kabul ederek, 

mümkünse fraksiyone O2’ni % 50-60’lara çekilmesi yönündedir.  

b)Volütravma: Son dönemlerde akciğer hasarının oluşmasında yüksek volümün 

basınçtan daha önemli olduğu gösterilmiştir. Alveolar gerilme için büyük tidal hacimlere de 

gerek olmayabilir. Özellikle heterojen konsolidasyon yada atelektazi varlığında fokal alveolar 

over distansiyon VILI’ ye neden olabilir. 

Sağlıklı akciğerlerde alveollerde aşırı distansiyona neden olmayan küçük tidal 

hacimler, hasta akciğerlerde alveollerin aşırı gerilmesine neden olabilir. Çünkü hastalıklı 

akciğerlerde bir kısım alveoller tamamen normal iken bir kısmı kollabe ama açılabilir, bir 

kısmı ise tamamen konsolide olup gaz değişimine katkıda bulunmaz. Hastalıklı akciğerlerde 

hangi oranlarda fonksiyonel sağlıklı alveol bulunduğu hastalığın şiddetine göre 

değişebilmektedir. Fonksiyon gören alveol sayısının çok azalması nedeni ile bu tür hastalıklı 

akciğerler “baby lung” olarak adlandırılmış ve ventilasyon politikaları belirlenirken sanki 

küçük bir akciğeri ventile edecekmiş gibi planlanması gerektiği vurgulanmıştır. 
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Bu nedenlerle volütravmadan alveolleri koruyabilmek için mekanik ventilasyon 

uygulamalarının düşük tidal hacimlerle ( < 6 ml/kg) yapılması gerektiği belirtilmektedir. 

ARDS Network çalışmasında geleneksel mekanik ventilasyon ile düşük tidal hacimli mekanik 

ventilasyon uygulamaları karşılaştırılmış, düşük tidal hacimli grupta mortalite oranı anlamlı 

olarak azalmış bulunmuştur. 

Tidal hacim ve plato basıncının düşük olmasının en önemli dezavantajı PCO2 

düzeyinde artışa neden olmasıdır. Bu durumun hasta tarafından tolere edilebilmesine 

“permisif hiperkapni” adı verilmektedir.  Yüksek PCO2 değerlerinin bir noktaya kadar tolere 

edilmesi (PH >7.2) koruyucu mekanik ventilasyon ile prognoz üzerine olumlu yansımaktadır. 

Ayrıca pCO2 artmasıyla gelişen hiperkapneik asidozun enflamatuar hücre aktivitesini ve 

oksidatif stresi azaltabileceği ileri sürülmektedir. Ancak asidozun kalp fonksiyonlarını 

olumsuz etkileyebileceği ve intrakraniyal basıncı artırabileceği unutulmamalıdır. 

c)Atelektotravma: Alveollerin ekspiryum sonunda açık kalabilmesi için 3-5 

cmH20’luk pozitif bir basınca (PEEP) ihtiyaç vardır. Ancak hastalıklı ya da hasara uğramış 

akciğerlerde yüzey geriliminin azalmasına bağlı olarak alveollerin açık kalabilmesi için daha 

yüksek oranlarda PEEP basıncına ihtiyaç vardır. Aksi takdirde inspiryumda açılan alveoller 

ekspiryum sonunda kapanacak ve alveol hasarına neden olacaktır. Bu hasara “atelektotravma” 

adı verilmektedir. Mevcut alveollerin açılması için daha fazla basınç ve hacim gerekecektir. 

Hastalıklı alveollerin her solunum siklusunda açılıp-kapanması, sürfaktan yapımının 

azalmasına, epitelyum hasarına ve kompliansın azalmasına neden olacaktır. Öte yandan kapalı 

alveoller üzerine komşu açık alveollere yansıyan transpulmoner basınçtan daha fazla basınç 

yansıması olacaktır. Bu durumda akciğer hasarını artıracaktır. 

Atelektotravmadan korunmak için öncelikle kapalı ancak açılabilir konumdaki 

alveollerin açılması gerekmektedir. Özellikle sık aspirasyonlar, düşük hacim ve basınçla 
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ventilasyonlar hacim kaybını artıracaktır. Bu nedenle mekanik ventilatöre başlamadan 

“recruitment manevraları” ile kapalı alveollerin açılması sağlanmalıdır. Bu işlemde kollabe 

alveoller transpulmoner basınç artırılarak açılmaya zorlanırlar. Farklı yöntemleri olmakla 

beraber genellikle hava yolu basıncı 20-40 sn süreyle 40 cm/H20’ya kadar yükseltilerek işlem 

gerçekleştirilir. Yeniden açılan alveollerin tekrar kapanmasını engellemek için, alveollerin 

kapanma basınçlarından daha yüksek bir PEEP basıncı uygulanmalıdır. 

d)Biyotravma: Bugün için mekanik ventilatörün akciğerlerde lokal inflamasyona 

neden olurken, sistemik inflamasyonun da tetiğini çektiği, müteakiben multiorgan 

yetmezliğine neden olabileceği artık bilinmektedir. Mekanik ventilasyonun bu olumsuz etkisi 

biyotravma olarak adlandırılmaktadır. Çok sayıda çalışmada alveolar overdistansiyona neden 

olan yüksek tidal hacimler, ekspiryum sonu pozitif basınç uygulanmaması ya da yüksek 

transpulmoner basınçların akciğerlerde sitokin salınımını (TNF alfa, IL-1, IL-6, lökotrienler, 

PAF-trombosit aktive edici faktör, oksijen radikalleri gibi) artırdığı gösterilmiştir. Mekanik 

ventilatöre sekonder alveolo-kapiller permeabilitenin artması akciğerlerde ortaya çıkan 

inflamatuar mediatör ve sitokinlerin sistemik dolaşıma geçmesine neden olmaktadır. Ayrıca 

mekanik ventilatör uygulaması sistemik dolaşımdaki inflamatuar hücreleride (başta nötrofiller 

olmak üzere) uyarmakta ve sistemik inflamatuar cevap sendromu (SIRS) gelişimine katkıda 

bulunmaktadır. 

Yapılan randomize kontrollü klinik çalışmalarda koruyucu mekanik ventilatör 

stratejilerinin (düşük tidal volüm, yüksek PEEP), geleneksel ventilatör uygulamalarına göre 

(artmış tidal volüm ve plato basıncı) bronşiyal lavaj ve kanda sitokin düzeylerinde anlamlı 

oranda azalmaya neden olduğu gösterilmiştir. 

Sonuç olarak mekanik ventilatör kullanımı ile ilgili çeşitli klinik ve deneysel çalışma 

sonuçları artmış tidal volüm, artmış transpulmoner basınç, yetersiz PEEP ve alveollerin kapalı 
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kalması (recruitment yetersizliği) ventilatör ilişkili akciğer hasarını doğrudan artıracağını 

göstermiştir. Dolaylı olarak da lokal ve sistemik inflamasyonu tetikleyen sitokinlerin salınımı 

multiorgan yetmezliği açısından risk oluşturmaktadır. Mekanik ventilatör kullanımında 

akciğerleri koruyucu ventilasyon stratejileri ile mümkünse en kısa zamanda hastanın 

ventilatörden ayrılması planlanmalıdır. 
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