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MEKANIK VENTILASYONA BAGLI AKCIiGER HASARLANMASI

Giris ve tammm: Solunum yetmezligi gelisen ARDS’li hastalarin mekanik ventilasyon
destegine alinmasi hayat kurtarici bir islemdir. Ancak her tedavide oldugu gibi mekanik
ventilator tedavisinin de olumsuz yan etkileri olabilir. Mekanik ventilator tedavisine bagl
normal akcigerlerde meydana gelen hasarlanmaya “ventilator induce lung injury-VILI” ya da

’

“mekanik ventilatore bagl akciger hasarlanmas:” ad1 verilmektedir. Hastalikli akcigerlerin
mekanik ventilasyona maruz kalmasi sonrasinda ortaya ¢ikan ARDS’ye benzeyebilen tabloya

ise “ventilator associated lung injury-VALI” ya da “mekanik ventilasyon ile iliskili akciger

hasarlanmasi” terminolojisi kullanilmaktadir.

Insidans: Akut akciger hasari (ALI) ve akut solunum sikintisi sendromu(ARDS) dist
ventilator destegi alan hastalarin % 24 kadarinda gelismektedir. Klinik olarak ilerlemis ALI
ve ARDS’nin VILI’den ayirt edilmesi zor oldugundan gercek insidansini tahmin etmek

zordur.

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

oynamaktadir.

a)Barotravma: Hava yolu basincinin artmasinin akcigerlere hasar verici etkisi oldugu
bilinmektedir. Yiiksek basingla hava alveollerden kagarak pndmotoraks, pndmomediastenum,
pnomoperikardiyum, pulmoner interstisyel amfizem gibi patolojilere neden olabilir. Ayrica
yaygin alveolar hasar, epitelyal ve mikrovaskiiler permeabilite artisi ile pulmoner 6deme
neden olabilmektedir. Barotravma olusmasina neden olan esas basing transpulmoner basingtir.

(alveolar basing-plevral basing) Ancak klinik pratikte plevral basing Ol¢iilemediginden,
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alveolar basmci yansitan inspiratuar plato basinct kullanilmaktadir. Dreyfuss ve
arkadaglarinin yaptiklari deneysel bir ¢alismada, ratlarin akcigerlerine 45 cm/H,0 PIP (tepe
inspiratuar basing) altinda ventile ettiklerinde 5 dakika sonra interstisyel édem, 25 dakika
sonra ise yaygin alveolar 0dem gergeklestigi gdosterilmis. Yapilan c¢alismalar ARDS’li
cocuklarda plato basincinin 28-30cm/H,0 altinda olmasinin akciger hasarini azaltabilecegini

gostermistir.

Oksijen gazinin yiiksek konsantrasyonlarda absorsiyon atelektazisi ve sitotoksisite
yoluyla akciger hasarma neden oldugu bilinmektedir. Ancak hangi konsantrasyonlarda
giivenilir oldugu net bilinememektedir. Kabul edilen ortak goriis % 60 ve {sti
konsantrasyonlarda ii¢ giinden daha uzun siire maruziyetin toksisiteye neden olabilecegi
yoniindedir. ARDS tedavisinde en yaygin uygulama saturasyonu % 90’larda kabul ederek,

miimkiinse fraksiyone Oz’ni % 50-60’lara ¢ekilmesi yoniindedir.

b)Voliitravma: Son donemlerde akciger hasarimin olusmasinda yiliksek voliimiin
basingtan daha onemli oldugu gosterilmistir. Alveolar gerilme i¢in biiyiik tidal hacimlere de
gerek olmayabilir. Ozellikle heterojen konsolidasyon yada atelektazi varliginda fokal alveolar

over distansiyon VILI” ye neden olabilir.

Saglikli akcigerlerde alveollerde asir1 distansiyona neden olmayan kiiciik tidal
hacimler, hasta akcigerlerde alveollerin asir1 gerilmesine neden olabilir. Cilinkli hastalikli
akcigerlerde bir kisim alveoller tamamen normal iken bir kism1 kollabe ama agilabilir, bir
kismi ise tamamen konsolide olup gaz degisimine katkida bulunmaz. Hastalikli akcigerlerde
hangi oranlarda fonksiyonel saglikli alveol bulundugu hastaligin siddetine gore
degisebilmektedir. Fonksiyon goren alveol sayisinin ¢ok azalmasi nedeni ile bu tiir hastalikli
akcigerler “baby lung” olarak adlandirilmis ve ventilasyon politikalar1 belirlenirken sanki

kiiciik bir akcigeri ventile edecekmis gibi planlanmasi gerektigi vurgulanmstir.



Bu nedenlerle voliitravmadan alveolleri koruyabilmek i¢in mekanik ventilasyon
uygulamalarinin disiik tidal hacimlerle ( < 6 ml/kg) yapilmasi gerektigi belirtilmektedir.
ARDS Network calismasinda gelencksel mekanik ventilasyon ile diisiik tidal hacimli mekanik
ventilasyon uygulamalar1 karsilastirilmis, diisiik tidal hacimli grupta mortalite oran1 anlamli

olarak azalmis bulunmustur.

Tidal hacim ve plato basmcinin diisiik olmasmin en O6nemli dezavantaji PCO,
diizeyinde artisa neden olmasidir. Bu durumun hasta tarafindan tolere edilebilmesine
“permisif hiperkapni” ad1 verilmektedir. Yiiksek PCO; degerlerinin bir noktaya kadar tolere
edilmesi (pH >7.2) koruyucu mekanik ventilasyon ile prognoz lizerine olumlu yansimaktadir.
Ayrica pCO; artmasiyla gelisen hiperkapneik asidozun enflamatuar hiicre aktivitesini ve
oksidatif stresi azaltabilecegi ileri siiriilmektedir. Ancak asidozun kalp fonksiyonlarini

olumsuz etkileyebilecegi ve intrakraniyal basinci artirabilecegi unutulmamalidir.

c)Atelektotravma: Alveollerin ekspiryum sonunda agik kalabilmesi igin 3-5
cmH,0’luk pozitif bir basinca (PEEP) ihtiyag vardir. Ancak hastalikli ya da hasara ugramis
akcigerlerde yiizey geriliminin azalmasina bagl olarak alveollerin a¢ik kalabilmesi i¢in daha
yiiksek oranlarda PEEP basincina ihtiyag vardir. Aksi takdirde inspiryumda agilan alveoller
ekspiryum sonunda kapanacak ve alveol hasarina neden olacaktir. Bu hasara “atelektotravma”
ad1 verilmektedir. Mevcut alveollerin agilmasi i¢in daha fazla basing ve hacim gerekecektir.
Hastalikl1 alveollerin her solunum siklusunda agilip-kapanmasi, stirfaktan yapiminin
azalmasina, epitelyum hasarma ve kompliansin azalmasina neden olacaktir. Ote yandan kapali
alveoller ilizerine komsu acik alveollere yansiyan transpulmoner basingtan daha fazla basing

yansimasi olacaktir. Bu durumda akciger hasarini artiracaktir.

Atelektotravmadan korunmak igin Oncelikle kapali ancak agilabilir konumdaki

alveollerin acilmasi gerekmektedir. Ozellikle sik aspirasyonlar, diisiik hacim ve basingla



ventilasyonlar hacim kaybini artiracaktir. Bu nedenle mekanik ventilatére baslamadan
“recruitment manevralar:” ile kapali alveollerin agilmasi saglanmalidir. Bu islemde kollabe
alveoller transpulmoner basing artirilarak agilmaya zorlanirlar. Farkli yontemleri olmakla
beraber genellikle hava yolu basinc1 20-40 sn siireyle 40 cm/H;0’ya kadar yiikseltilerek iglem
gerceklestirilir. Yeniden agilan alveollerin tekrar kapanmasini engellemek icin, alveollerin

kapanma basing¢larindan daha yiiksek bir PEEP basinci uygulanmalidir.

d)Biyotravma: Bugiin i¢in mekanik ventilatoriin akcigerlerde lokal inflamasyona
neden olurken, sistemik inflamasyonun da tetigini c¢ektigi, miiteakiben multiorgan
yetmezligine neden olabilecegi artik bilinmektedir. Mekanik ventilasyonun bu olumsuz etkisi
biyotravma olarak adlandirilmaktadir. Cok sayida ¢alismada alveolar overdistansiyona neden
olan yiiksek tidal hacimler, ekspiryum sonu pozitif basing uygulanmamasi ya da yiiksek
transpulmoner basinglarin akcigerlerde sitokin salinimini (TNF alfa, IL-1, IL-6, 16kotrienler,
PAF-trombosit aktive edici faktor, oksijen radikalleri gibi) artirdigi gosterilmistir. Mekanik
ventilatore sekonder alveolo-kapiller permeabilitenin artmasi akcigerlerde ortaya c¢ikan
inflamatuar mediator ve sitokinlerin sistemik dolagima ge¢mesine neden olmaktadir. Ayrica
mekanik ventilator uygulamasi sistemik dolasimdaki inflamatuar hiicreleride (basta notrofiller
olmak iizere) uyarmakta ve sistemik inflamatuar cevap sendromu (SIRS) gelisimine katkida

bulunmaktadir.

Yapilan randomize kontrollii klinik ¢aligmalarda koruyucu mekanik ventilator
stratejilerinin (diisiik tidal voliim, yiiksek PEEP), geleneksel ventilatér uygulamalarina gore
(artmig tidal volim ve plato basinci) bronsiyal lavaj ve kanda sitokin diizeylerinde anlamli

oranda azalmaya neden oldugu gosterilmistir.

Sonug olarak mekanik ventilator kullanimi ile ilgili ¢esitli klinik ve deneysel ¢alisma

sonuglar1 artmis tidal voliim, artmis transpulmoner basing, yetersiz PEEP ve alveollerin kapali



kalmas1 (recruitment yetersizligi) ventilator iligkili akciger hasarini dogrudan artiracagini
gostermistir. Dolayli olarak da lokal ve sistemik inflamasyonu tetikleyen sitokinlerin salinimi
multiorgan yetmezIligi agisindan risk olusturmaktadir. Mekanik ventilatér kullaniminda
akcigerleri koruyucu ventilasyon stratejileri ile miimkiinse en kisa zamanda hastanin

ventilatorden ayrilmasi planlanmalidir.
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