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OZET

Mekanik ventilasyon ile iliskili pulmoner komplikasyonlar sik olugur. En 6nemli komplikasyonlar; mekanik
ventilasyona bagli akciger hasari, endotrakeal entiibasyon ve trakeostomi ile iliskili hava yolu komplikasyon -
lar1, oksijen toksisitesi, ventilatore bagli pnémoni, pulmoner emboli, hasta-ventilatér uyumsuzlugudur.
Mekanik ventilasyon, fizyolojik olmayan bir siirectir. Siklikla, akcigerlerin tolere edemeyecegi, basing — vo -
liim — inspire edilen fraksiyone oksijen (FiO ;) diizeyleri kullanilir. Bundan dolayi, mekanik ventilasyon ile
akciger hasar1 olusturulabilir veya genisletilebilir. Bu derlemede, mekanik ventilasyona bagli akciger ha -
sarmnin fizyopatolojisi ve klinik formlar 6zetlenmistir. Akciger koruyucu ventilasyon stratejileri de gézden

gecirilmigtir.

Anabhtar sozciikler: mekanik ventilasyon, akciger hasart

ABSTRACT

Lung Injury Related to Mechanical Ventilation

Toraks Dergisi, 2002;3(2):207-212

Pulmonary complications related to mechanical ventilation occur commonly. The most important
complications are ventilator-associated lung injury, endotracheal intubation and tracheostomy associated
airway complications, oxygen toxicity, ventilator-associated pneumonia, pulmonary emboli, patient-ventilator

asynchrony.

Mechanical ventilation is a nonphysiological process. Pressure, volume, and FiO

2 levels that the lung may

not tolerate are frequently used. Therefore, lung injury may be caused or extended by mechanical ventilation.
In this review, pathophysiology and clinical forms of ventilator-associated lung injury are summarized. Lung

protective ventilation strategies are also reviewed.

Key words: mechanical ventilation, lung injury

Mekanik ventilasyona (MV) bagli akciger hasarlanmasini
degerlendirmek icin dnce, MV ile olusturulan pozitif intra-
torasik basincin fizyolojik etkilerinin hatirlanmasi gerekir.

Pozitif basingli MV’nin temel fizyolojik etkileri, hemodi-
namik ve solunumsal etkilerdir [1-3]:

A. Hemodinamik etkiler: Esas olarak, akciger voliimii ve
intratorasik basimgtaki degisiklikler tarafindan olusturulur.

1. Sistemik hemodinamik etkiler:

a. Kalp hizi: Normalde, spontan solunumda, vagolitik
kardiyo-akselerasyon olur yani kalp hiz1 artar. “Siniis arit-
misi” olarak adlandirilan bu durum, daha derin veya daha
hizli nefesler alinmasiyla siklikla giderilir. Pozitif basinglh
MV siiresince ise, kalp hizi azalir. Bu iki yolla gergeklesir.
Birincisi, akciger voliimiindeki artma ile vagal refleks arki-
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nin uyartlmasidir ki buna bagl gelisen kardiyodepresyon
klinik olarak ¢énemsizdir. Asil 5nemli olanin, akciger genis-
lemesine yanit olarak pulmoner endotel hiicrelerden pros-
taglandin salgilanmas ile aktarilan humoral mekanizmalar
oldugu diisiiniilmektedir.

b. Sistemik venoz doniis: Ana gostergeleri, intratorasik
basing ile sistemik venler ve sag atrium arasindaki basing
farkidir. Spontan solunumda inspirasyon siiresince intrato-
rasik basing diiser, dolayisiyla sag atrium basinct da diiger.
Sonugta, aradaki basing fark: arttigi icin, sistemik venoz do-
nis hizlanir. Pozitif basingli MV ise intratorasik basinct ar-
tirir. Sag atrium basinci da rolatif olarak artar. Boylece ve-
noz donds icin gerekli olan basing farki azaldigindan, siste-
mik venoz doniig de azalir.

c. Sag ventrikiil dolusu/atim voliimii: Sag ventrikiil dol-
ma basinct, sag atrium basinci ile perikard basinci arasinda-
ki farka esittir. Ama normalde perikard, sag ventrikiil dolu-
sunu smirlamaz. Esas olarak, sag ventrikiil dolma basincini,
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sag ventrikiil diyastol sonu voliimiindeki artis yiikseltir. Po-
zitif basinglt MV siiresince ise, sag atrium basincinin artma-
s1, sag ventrikiil diyastol sonu voliimiinden bagimsiz olarak,
sag ventrikiil dolma basincini artirir. Bu da, sag ventrikiil
dolusunu ve atim voliimiinii azaltir.

d. Sol ventrikiil dolusu: Hem akciger voliimiindeki hem
de intratorasik basinctaki degisikliklerden etkilenir. Akci-
ger voliimiindeki artig, pulmoner vaskiiler direncte ve sag
ventrikiil voliimiinde artisa yol agar. Sag ventrikiil volii-
miinde artis, interventrikiiler septumun sol ventrikiil kavi-
tesi icine siftinden dolay1 (ventrikiiler interdependens) sol
ventrikiil diyastolik kompliyansini azaltir, bu da sol ventri-
kiil dolusunda azalma ile sonuclanir. Intratorasik basingta
artig ise; sirastyla sistemik venoz doniisii, sag ventrikiil dolu-
sunu ve sag ventrikiil atim voliimiini (output) azaltir. En
sonunda sol ventrikiil dolumu da azalir.

e. Sol ventrikil “after-load” u (sol ventrikiil sistolik du-
var basinci): Normalde, sistemik kan basinci ve kardiyak
“output”, baroreseptor reflekslerle diizenlenen vazomotor
tonusun katkisiyla, sistemik vendz doniisii diizenler. Intra-
torasik basingtaki ilk artis, sistemik vendz doniisii azaltir,
sol ventrikiil diyastol sonu voliimii ve duvar gerilimi azalir
ama sol ventrikiil bosalir. Intratorasik basingta siiregelen
artiglar ise, sag ventrikiil “output” unda diismeye, sonra da
vazomotor tonusu diizenleyen normal baroreseptér meka-
nizmanmn kaybindan dolayi, sol ventrikiil “output”unda
azalma ve kan basincinda diismeye yol acar.

2. Pulmoner hemodinamik etkiler:

a. Pulmoner vaskiiler direng: Akciger voliimii ve alve-
oler hipoksiden etkilenir. Alveoler kan damarlari, alveolle-
rin koselerinden geger. Alveol gerilimi, fonksiyonel rezidii-
el kapasitenin (FRK) 6tesine gecerse, bu damarlar kompre-
se olacagindan, pulmoner vaskiiler diren¢ de artar. Yanisi-
ra, alveoler oksijen parsiyel basinci (PAO;), 60 mmHg'nin
altina inerse, lokal pulmoner vaskiiler tonus artar ki buna
“hipoksik pulmoner vazokonstriiksiyon” denir. Hipoksi ak-
ciger boyunca olusursa, sag ventrikiil ejeksiyonunu engelle-
yerek, pulmoner vaskiiler direnci artirir.

b. Pulmoner vendz kapasite: Akciger voliimiinden, alve-
oler ve ekstra-alveoler damarlarin kapasitesindeki degisik-
liklerden dolay: farkli bicimde etkilenir. Akciger voliimii
FRK’nin {izerine c¢ikinca, alveoler damarlarin kapasitesi
azalir. Zira, ekstra-alveoler damarlarin kapasitesi artar ve
cevreleyen-gergin alveoller ile komprese olur.

c. Pulmoner kan akimi: Ekspiryum sonu pozitif basing
(PEEP), temel olarak oksijenasyonu iyilestirmek amaciyla,
MYV sirasinda secilebilen bir uygulamadir. Pozitif basinch
MV’nin pulmoner hemodinamik ve solunumsal etkileri de
oncelikle MV’ye eklenen PEEP uygulamasina dayanur.
PEEP pulmoner kan akimini bozar;
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Pulmoner kan akimini 2-3 kat azaltr.
Ventilasyon/perfiizyon oranmm (V/Q) arttigr non-de-
pendan alanlara kan akimmi azaltarak, pulmoner kan
akiminin vertikal gradyentini artirir.

Kanin akciger periferine siftini saglar.

Aorta dallarindan ¢ikan bronsiyal dolagim i¢inden total
akim miktar1 da PEEP’den sonra azalabilir. Bu degisiklik,
PEEP’e bagli alveoler distansiyon sonucu, pulmoner vendz
dolagim ile brongiyal baglanti kanallarmin kompresyonuna
baglidir.

B. Solunumsal etkiler: Esas olarak konvansiyonel MV’
ye eklenen PEEP’ye baglidir. PEEP’ nin solunumsal etkile-
ri, olumlu ve olumsuz olabilir.

1. PEEPnin olumlu etkileri: PEEP oksijenasyonu iyi-
lestirir. PEEP’nin oksijenasyonu artirma mekanizmalari;

PEEP, FRK’y1 artirir. Bu, zaten agik olan alveollerin ge-
rilmesi, ekspirasyon siiresince alveoler kollapsin &nlen-
mesi ve 6nceden kapali bulunan alveollerin agilmas: ile
saglanir. PEEP, akciger voliimiinii artirir. Ilk voliim yani-
tinin alveoler distansiyona, gecikmis yanitin ise énceden
kapali bulunan alveollerin agilmasina baglh oldugu diisii-
niiliir.

PEEP, ventile olmayan alanlarin perfiizyonu demek olan

sant1 azaltir. Bu da, “alveoler recruitment” yani alveolle-

rin acilmasi ve acik tutulmast ile saglanir.

PEEP, ekstra-vaskiiler akciger sivisini azaltmayip, uygu-

lama 6ncesi gaz degisiminin azaldig1 bolgelere akciger s1-

visini tekrar dagitir.

PEEP, sant1 ortadan kaldirip, ventilasyonu iyilestirdigi

icin, V/Q dengesini diizeltir.

3. PEEPnin olumsuz etkileri: Ozellikle yiiksek PEEP
diizeylerinin kullanilmasiyla ortaya cikabilecek yan etkile-
rin varligindan haberdar olunmalidir. PEEP,

a. Olii bosluk ventilasyonunu artirabilir.

b. Sabit alveoler ventilasyon ve CQO; iiretimi halinde,
hiperkapniye yol acabilir.

c. Lokalize akciger hastaliklarinda, hasarli akcigere kan
akimini uyararak santi artirabildiginden, hipoksemiyi kotii-
lestirebilir.

MEKANIK VENTILASYONA BAGLI
AKCiGER HASARI

Bazi uzmanlarin barotravma bazilarinin voliitravma ola-
rak adlandirdigt MV’ye bagli akciger hasari, temel olarak
iki sekilde ortaya ¢ikar [1,4,5]:

1. Anormal lokalizasyonlarda hava toplanmasi

2. ARDS’ye benzeyen akut akciger parenkim hasari

Anormal lokalizasyonlarda hava toplanmast:

Normalde bulunmayan lokalizasyonlarda, ekstra-alveo-
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ler hava varligi olarak tanimlanabilir. Farkli hasta toplu-
luklar i¢in insidans %4-48'dir. ARDS, status asthmaticuse
aspirasyon pnémonisinde, goriilme siklig1 artar [2,3]. Mor-
talite de altta yatan hastalia baghdir. ARDSde %60,
ARDS dist nedenlerde %26 olarak bildirilmistir [2].

Klinik Gostergeler: Pulmoner interstisyel amfizem, pno-
mo-mediastinum, subkiitan amfizem, pnémo-perikardium,
pnémo-peritoneum, subplevral hava kistleri, akciger tansi-
yon kistleri ve pndmotorakstir.

Fizyopatoloji: 1k olarak Macklin tarafindan tanimlan-
mustr [1, 3, 5]. Alveol ile onu cevreleyen interstisyum ara-
sindaki basing gradyenti, kritik bir diizeyi astiktan sonra,
astr1 gerilen alveol riiptiire olur. Hava énce perivaskiiler ad-
ventisyaya gecer (pulmoner interstisyel amfizem). Sonra,
perivaskiiler kilif boyunca ve merkezi olarak, interlobuler
septumu yararak hilusa ulagir, mediastinuma gecer (pnémo-
mediastinum). Mediastenden fasiyal planlar boyunca yayi-
lir, boyun — peridzofageal gevsek bag dokusu — perikard —
gogiis ve abdomen 6n duvar1 — mezenter — retroperitoneum
— peritoneal kavite icerisine hava gegebilir (sirasiyla, sub-
kiitan amfizem, pnémoperikardium, pnémoretroperitone-
um, pnémoperitoneum). Interstisyel hava, visseral plevra
altinda lokalize olarak da birikebilir (subplevral hava kist-
leri). Basing artiglar1 giderilemediginde, rolatif olarak ince
mediastinal plevra ve/veya subplevral hava kistleri riiptiire
olur (pnémotoraks) (Sekil 1).

Bronkova'skuler kailif

Sekil 1. Anormal lokalizasyonlarda hava toplanmasinin fizyopatolojisi.

Etiyoloji [3,6] :
1. Alveoler agir1 gerilme nedenleri:
a. Voliim ventilasyon kullanimi
b. Yiiksek tidal voliim (V) kullanimi
c. Yiksek inflasyon veya inspirasyon basinglarinin varligi,
d. Eslik eden diisiik akciger veya gogiis duvari
kompliyansi
e. Altta yatan hastalik
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Inspirasyon

Hava yolu basinct (cm HyO) Akim (Lt/dak)

Ekspirasyon

Volim (ml)

Sekil 2. Kontrollii mekanik ventilasyonda akim - basing - voliim degeri.

Tepe inspirasyon basinct

«

Plato basinci

Hava yolu basinci (cm H,O)

’[2:
15§

Zaman (saniye)

Sekil 3. Mekanik ventilasyonda basing egrisinin bilegenleri.

2. Diger potansiyel faktorler:

a. Yapisal hasar

b. Surfaktant kayb1 veya inaktivasyonu

Voliitravmay1 degerlendirmek i¢in, hava yolu basinglart
ile akciger voliimii arasindaki iliski gdzden gecirilmelidir.

Ama 6nce, MV'de AKIM — BASINC — VOLUM egrile-
rinin hatirlanmasinda yarar vardir:

Sekil 2’deki grafikler, kontrollii MV’de inspirasyon ve
ekspirasyonda, akim — basing — voliim egrilerini gostermek-
tedir (2).

MV’de hava yolu basincinin éneminden dolayi, basing
egrisi daha dikkatle degerlendirilmelidir (Sekil 3): Inspiras-
yon siireci icerisinde, inspirasyon sonuna eklenen “pause”
donemi de vardir. Inspirasyon veya inflasyon basinci, seci-
len V1'nin hastaya gonderilmesi i¢in gereklidir ve iki bile-
seni vardir. Ilki, gerekli akim ve hacim degisikliklerini ger-
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ceklestirmek icin proksimal hava yollarina uygulanan mak-
simum basinctir ki tepe hava yolu basinci (peak airway
pressure: PAP) veya tepe inspirasyon basinci (peak inspira-
tory pressure: PIP) esittir. Ikincisi, akcigerlerin genisletil-
mesi, alveollerin sigkin kalabilmesi icin gereken basmngtir,
“pause” dénemine uyar ve “plato pressure” (PP) olarak ad-
landirilir. Bu durumda, maksimum alveoler basing, tepe ba-
sinct degil, plato basincidir [2].

Pozitif basingli MV siiresince goriilen hava yolu basinct,
gercek hava yolu basincini degil, ventilatdrdeki basinct
gosterir [1] .

Alveollerde distansiyon yaratan basing, transpulmoner
basingtir (alveoler basing — plevral basing). MV siiresince,
plevral basing, inspirasyon ve ekspirasyonda solunum kasla-
rinin aktivitesi ile gdgiis ve karin duvart kompliyansindaki
degisikliklerden etkilenebilir [1,2].

Normalde, total akciger kapasitesini elde etmek icin,
35-40 cm H;O’'luk transpulmoner basmg yeterlidir. Bu,
American Thoracic Society (ATS) tarafindan MV’ ye uy-
gulanan basing limitidir. Plevral basincin 0 cm HyO'ye ka-
dar kapandig1 varsayilirsa, PP olarak ifade edilen alveoler
basincin 35 cm HyO'yu agmast, alveol agirt gerilmesine yol
acacaktr [1, 2].

Akciger kompliyans1 diisiik, hava yolu basmnci yiiksek
olan olgularda, gereken akciger voliimiine ulagmak icin
yiiksek PAP gerekir. Voliitravma ile PAP arasindaki iligki-
ye dair literatiir bulgular1 celigkilidir. Kimi calismalarda
yitksek PAP’in voliitravmaya yol agtig1 gosterilmis, kimin-
de ise diisiik PAP’a ragmen voliitravma gelistigi bulunmus-
tur [7-12].

Bu asamada, PP ve PAP birarada ele alindiginda,
voliitravmay1 degerlendirmede, “PP” daha énemlidir. Ciin-
kit PAP, endotrakeal tiip direnci, sekresyonlar, bronko-
konstriiksiyon, artmig intraabdominal basing gibi, alveol
basincini etkilemeyen diger faktorleri de yansitabildigin-
den, daha az giivenilirdir [1,2,12].

Hava yolu basinglar1 ve voliitravma arasindaki degisken
iliskiye dair bir agiklama, eklenen basingtan daha ¢ok, ak-
ciger distansiyonunun voliitravmaya yol agtigidir [1]. Cesit-
li hayvan ve insan caligmalari, bu goriisii desteklemistir.
Hayvanlar, bir yandan yiiksek inflasyon basinglarina maruz
birakilirken, bir yandan da akciger ekspansiyonunu kisitla-
mak i¢in gogiis ve karin ¢evrelerine siki bandajlar eklenmis
ve voliitravma olusmadig gozlenmistir [13—15]. Bir bagka
calismada [16]; tavsanlarda, akciger permeabilitesinde akci-
ger voliimiiniin etkileri calisilmis ve eklenen basingtan
daha ¢ok artan akciger voliimiiniin, akcigerleri proteinlere
gegirgen hale getirdigi saptanmistir.

Bu veriler 1s18inda, akcigerlerin hasarlanmasina basing-
tan daha ¢ok voliimiin neden oldugu diisiiniilmiis ve “barot-
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ravma” yerine “voliitravma” ifadesinin kullanilmasimnin da-
ha dogru olacagi savunulmustur [1, 2, 12].

MYV uygulanan hastalarda, pek cok solunumsal degisken
arasinda, voliitravma ile iligkili en énemli degisken olarak,
inspirasyon sonu voliimii bulunmustur. 20 ml/kg’lik esik de-
gerinin  tistiindeki voliimiiniin,
voliitravmaya yol a¢tig1 gosterilmigtir [17].

ARDS’de oldugu gibi, ventilasyon icin uygun akciger
{initelerinin sayisinin azaldigr durumlarda, konvansiyonel
Vr'lerin (10-15ml/kg) kullanimi, alveollerin agir1 gerilme-
sine yol agabilir. Bu nedenle, V1 kisitlanmalidir. Ancak
yiiksek voliimler, PP diisiik oldugu zaman, MV’deki hasarli
akcigere gore zararsizdir (1). Basing ve voliim kisitlamasi-
nin akciger hasarini azalttig1 ve sag kalimi uzattigi hipotezi,
halen ABD’de ARDS c¢aligma grubu tarafindan, rastgele
yontemli cok merkezli calismalarla test edilmektedir.

Voliitravmada bir faktér olarak PEEP’nin rolii, yogun
olarak incelenmistir. “En az PEEP” yaklagimi, PEEP’nin ok-
sijenasyondaki faydali etkilerinden agir basabilen olumsuz
etkilere dayanmaktadir. Diisiik PEEP diizeylerinin kullani-
mina dair yogun 6nerilere ragmen, yiiksek PEEP diizeyleri,
diisiik ¢aligma basingli ve diisiik V1'li MV stratejilerine ek-
lendigi zaman, faydalidir. Akcigerler, ekspirasyon sonunda

inspirasyon  sonu

alveollerin ¢cogunu kollapstan koruyan PEEP diizeyini siir-
diirerek ve voliim ve basing distansiyonunu kisitlayarak,
hasardan korunabilir[1].

Alveol hasarmin, alveoliin siklik kapanma ve tekrar
agilmast sirasinda oldugu diisiiniilmektedir [1]. Basing — vo-
liim egrisi (Sekil 4) gozden gegirildiginde, diisiik akciger vo-
liimlerinde, basing iinitesi bagina voliimde ¢ok az degisiklik
vardir. Ancak bir noktada, egri, basing tinitesi bagina biyiik
voliim degisikliklerine dogru kayar. Bu noktaya, “alt inflek-
siyon noktast = Pgey” denir ki, alveollerin ¢cogunlugunun
agilabildigi ve acik kalabildigi basinci gosterir. Hayvan ¢a-
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ligmalarinda, en diisiik akciger hasari skorlar1, Pge,’den da-
ha biiyiik yani alveollerin siklik acilma ve kapanmasini 6n-
leyen PEEP diizeyleriyle ventile olan hayvanlarda bulun-
mustur [2,3,18].

Voliitravmanin klinik ve radyolojik 6zellikleri [1]:

Voliitravmanin en erken radyolojik bulgusu, pulmoner
interstisyel amfizemde goriiliir ve klinik tanisindan énce ge-
lir. Ilk gosterge, akcigerin anterior ve medial boliimlerinde
— diyafragma yiizeyi ve kalp cevresinde, benekli radyolusens
paternidir. Diger bulgular, kiiciik parenkimal kistler, hava
dagilimina dair lineer cizgiler, perivaskiiler halolar, intra-
septal hava birikimleri, genis parenkimal kistler (pnémato-
seller) ve subplevral hava birikimleridir. Subkiitan amfizem
gelisimi veya KOAH"in eslik edisi, pulmoner interstisyel
amfizem bulgularinin gézden kagirilmasina neden olabilir.
Pulmoner interstisyel amfizem, kardiyopulmoner fonksi-
yonlarda olumsuz etkiler yapabilir, kalbe ventz dontisii azal-
tir, pulmoner ddeme yol acar [1,3].

MV’deki hastalarin %4-15 ve ARDSlilerin %60 kada-
rinda olusan pnémotoraks, voliitravmanin daha énemli bir
seklidir [1]. Radyolojik olarak tanmir. Birka¢ calismada [1,
19], en sik lokalizasyonlarinin “derin sulkus bulgusu” olarak
adlandirilan anteromedial (%38) ve subpulmonik (%26)
lokalizasyonlar oldugu, klasik apikolateral lokalizasyonla-
rin daha az oldugu gosterilmigtir. Gézden kagcan pnémoto-
raks orani %33 olarak bildirilmistir. Bunlarin yaklagik
%50’sinin tansiyon pnémotoraksa kadar ilerleyebilmesi
onemlidir [19].

Tansiyon pndmotoraks gibi vendz hava embolisi de,
voliitravmanin ciddi bir sonucudur. Diseke olan gazin basin-
c1, vendz basinci agtigi zaman, ekstra-alveoler hava, pulmo-
ner interstisyumdan brongiyal ve pulmoner venlere girer.
Klinik belirgin olmayabilir ama, serebral infarkt, miyokard
iskemisi, pulmoner emboli, pulmoner hipertansiyon gibi
ciddi sonuclar yaratabilir. Venéz hava embolisi, 70 hastali
bir travma serisinde, %11.4 oraninda saptanmustir [20].

ARDS’ye benzeyen akut akciger parenkim hasari:

Akcigerlerin agir1 gerilmesine bagli, akut akciger paran-
kim hasari, Amerika — Avrupa ortak uzlagt konferansi tara-
findan tanimlanmis ve “Ventilator-Associated Lung In-
jury” (VALI) olarak adlandirilmistir [1].

Olast mekanizmalar [1,21,22]:

1. Alveoler duvar gerilmesi: Inflamatuar reaksiyon ile
sonuglanir. Biyotravma olarak bilinen bu inflamasyonda,
bagta IL-8 olmak {izere bazi sitokinlerin rol oynadig1 diisii-
niilmektedir.

2. Siirfaktan tiiketimi

3. Kapiller permeabilite artigt

4. Akciger inflasyonu ile iligkili, interstisyel perivaskiiler
basing azalmasi
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5. Artmis pulmoner vaskiiler dirence bagli, mikrovaskii-
ler filtrasyon basinclarinda artma

Bu degisiklikler, stvinin, ekstra-alveoler arter ve venler-
den, pulmoner interstisyum icine transiidasyonuna yol agar.

Predispozisyon nedenleri [1]:

1. Yiiksek VT kullanimi

2. Yiiksek PEEP kullanimi1

3. PAP’de artma

4. PP’de artma

5. Uzamig MV siiresi

VALI olusma riskini artiran diger faktorler [1]:

1. Ortalama hava yolu basincit >12 cm H;O

2. Yiiksek hava akimi, yiiksek solunum hizi, kisa inspi-
rasyon zamani

3. Yiiksek FiO; (serbest oksijen radikalleri ve siiperoksit
artigt nedeniyle)

4. Akcigerlerin yapisal immatiiritesi

5. Hastanede edinilmis pnémoni riskini artiran olumsuz
birey defansi

6. Eslik eden akciger hastaliklart (nekrotizan pnémoni,
kronik akciger hastaliklari, status asthmaticu}

VALI'de histolojik degisiklikler [1]:

Tiim ARDS nedenli akciger hasarlarina benzer. Akciger
hasar1 homojen olmayip, dependan akciger boliimlerini ter-
cih eder. Histolojik olarak, 6dem, hemoraji, hyalen memb-
ran formasyonu, alveoller ve interstisyumda proteindz sivi
birikimi, graniilosit infiltrasyonu ve fibroblast proliferasyo-
nu ile tanimlanan “diffiiz alveoler patern” olusturur.

VOLUTRAVMA / BAROTRAVMANIN
DEGERLENDIRILMESi—iZLEM

Voliitravma/barotravmaya yaklagim, risk altindaki hasta
tanimlarinin ve MV stratejilerinin gézden gegirilmesine da-
yanir. Bu baglamda, koruyucu MV stratejileri gelistirilmistir.
Bu stratejiler, “permisif” hiperkapni ve voltiim-basing-gaz de-
gisimi hedeflerinin kavranmasini gerektirir [1-3,5,23-25].

Permisif hiperkapni:

Alveollerin agir1 distansiyonundan sakinmak icin ¢éngo-
rillen V1'de kisitlamanin sonucu, hiperkapnidir (PaCO;
>50mmHg). Yani koruyucu MV, temelde, hiperkapniye
izin verir. Hiperkapninin bazi fizyolojik etkileri vardir: Ok-
si-hemoglobin disosiyasyon egrisini saga kaydirir/kardiyo-
vaskiiler sistemi hem stimiile hem deprese eder/merkezi si-
nir sistemini deprese eder/vazodilatasyon yaratir/intra kra-
niyal basinci artirir/renal kan akimimni azaltir. Onemli klinik
sorunlarin ¢ogu, PaCO; >150 mmHg diizeylerinde olusur.
Ancak PaCOj;’de kiigiik artiglar bile, serebral kan akimini
artirdigindan, “permisif” hiperkapni, intrakraniyal basincin
arttign durumlarda, kontrendikedir. “Permisif” hiperkapniyi
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sinirlayan birincil faktsr, pH’dir. Birincil kardiyovaskiiler
sistem hastalig1 veya renal yetersizligi olmayan hastalar, ge-
nellikle pH=7.20-7.25"i tolere ederler. Yine de, uygun —
minimum pH, hasta bazinda degerlendirilmelidir. Hiper-
kapni tarafindan indiiklenen asidozdan korunmak igin, al-
kalize ajanlarin kullanimi tartigmalidir.

Voliim ve basing hedefleri:

Voliim: Konvansiyonel yaklagim, ideal viicut agirligina
gore, 10-15ml/kg’lik V1'dir. Ancak, alveollerin asirt geril-
mesini énlemek i¢in, VT azaltilmalidir. Onerilen diizey, or-
talama 6 ml/kg’lik voliimdiir.

PP: Alveoler asin gerilmeyi degerlendirmede, alveoler
basinci en iyi yansitan, PP’dir. Hayvan ¢alismalari bazinda,
ATS ¢alisma grubu, 35 cm H,O altinda PP’yi énermektedir.

PEEP: Onerilen PEEP diizeyi, Py 'in lizerinde, eger be-
lirlenemezse 14-16 cm HyO’dur. Bir bagka kabul géren yak-
lagim, uzun siirelerde en az toksik FiO; diizeyi olan %60 ile
uygun oksijenasyon (Sa0;=%92-94) saglayan “en diisiik
PEEP” kullanimidir.

Gaz degisimi hedefleri:

Oksijenasyon: Normalde, deniz seviyesinde, oda havasi
soluyan kiside Pa0,=80-100 mmHg'dir. MV gerektiren
hastalarda da ideal hedef budur. Ancak, hastadaki akciger
hasarina gore hedef diizenlenmelidir. Hedef PaO;, hafif ak-
ciger hasarinda 70 mmHg, agir akciger hasarinda 50
mmHg'nin iizeri olmaldir.

Ventilasyon: Uygun MV ile hedeflenen PaCO,=
35-45 mm Hg'dir. Ancak akciger hasari riski halinde, Pa-
CO37’ nin 100 mmHg’ya kadar ¢ikmasina onay verilebilir.

Asit—Baz Dengesi: MV’de hedef pH=7.35-7.45dir, an-
cak PaCOy’nin artmasma izin verilirse, respiratuar asidoz
gelisecektir. PaCO;’deki artig dereceli ve renal ve kardiyo-
vaskiiler fonksiyonlar yeterli ise genellikle pH=7.20-7.30
diizeyleri sorun yaratmaz.
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