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Mekanik ventilasyona (MV) ba¤l› akci¤er hasarlanmas›n›

de¤erlendirmek için önce, MV ile oluflturulan pozitif intra-

torasik bas›nc›n fizyolojik etkilerinin hat›rlanmas› gerekir.

Pozitif bas›nçl› MV’nin temel fizyolojik etkileri, hemodi-

namik ve solunumsal etkilerdir [1-3]:

A. Hemodinamik etkiler: Esas olarak, akci¤er volümü ve

intratorasik bas›nçtaki de¤ifliklikler taraf›ndan oluflturulur.

1. Sistemik hemodinamik etkiler: 

a. Kalp h›z›: Normalde, spontan solunumda, vagolitik

kardiyo-akselerasyon olur yani kalp h›z› artar. “Sinüs arit-

misi” olarak adland›r›lan bu durum, daha derin veya daha

h›zl› nefesler al›nmas›yla s›kl›kla giderilir. Pozitif bas›nçl›

MV süresince ise, kalp h›z› azal›r. Bu iki yolla gerçekleflir.

Birincisi, akci¤er volümündeki artma ile vagal refleks ark›-

n›n uyar›lmas›d›r ki buna ba¤l› geliflen kardiyodepresyon

klinik olarak önemsizdir. As›l önemli olan›n, akci¤er genifl-

lemesine yan›t olarak pulmoner endotel hücrelerden pros-

taglandin salg›lanmas› ile aktar›lan humoral mekanizmalar

oldu¤u düflünülmektedir.

b. Sistemik venöz dönüfl: Ana göstergeleri, intratorasik

bas›nç ile sistemik venler ve sa¤ atrium aras›ndaki bas›nç

fark›d›r. Spontan solunumda inspirasyon süresince intrato-

rasik bas›nç düfler, dolay›s›yla sa¤ atrium bas›nc› da düfler.

Sonuçta, aradaki bas›nç fark› artt›¤› için, sistemik venöz dö-

nüfl h›zlan›r. Pozitif bas›nçl› MV ise intratorasik bas›nc› ar-

t›r›r. Sa¤ atrium bas›nc› da rölatif olarak artar. Böylece ve-

nöz dönüfl için gerekli olan bas›nç fark› azald›¤›ndan, siste-

mik venöz dönüfl de azal›r. 

c. Sa¤ ventrikül doluflu/at›m volümü: Sa¤ ventrikül dol-

ma bas›nc›, sa¤ atrium bas›nc› ile perikard bas›nc› aras›nda-

ki farka eflittir. Ama normalde perikard, sa¤ ventrikül dolu-

flunu s›n›rlamaz. Esas olarak, sa¤ ventrikül dolma bas›nc›n›,
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sa¤ ventrikül diyastol sonu volümündeki art›fl yükseltir. Po-

zitif bas›nçl› MV süresince ise, sa¤ atrium bas›nc›n›n artma-

s›, sa¤ ventrikül diyastol sonu volümünden ba¤›ms›z olarak,

sa¤ ventrikül dolma bas›nc›n› art›r›r. Bu da, sa¤ ventrikül

doluflunu ve at›m volümünü azalt›r. 

d. Sol ventrikül doluflu: Hem akci¤er volümündeki hem

de intratorasik bas›nçtaki de¤iflikliklerden etkilenir. Akci-

¤er volümündeki art›fl, pulmoner vasküler dirençte ve sa¤

ventrikül volümünde art›fla yol açar. Sa¤ ventrikül volü-

münde art›fl, interventriküler septumun sol ventrikül kavi-

tesi içine fliftinden dolay› (ventriküler interdependens) sol

ventrikül diyastolik kompliyans›n› azalt›r, bu da sol ventri-

kül doluflunda azalma ile sonuçlan›r. ‹ntratorasik bas›nçta

art›fl ise; s›ras›yla sistemik venöz dönüflü, sa¤ ventrikül dolu-

flunu ve sa¤ ventrikül at›m volümünü (output) azalt›r. En

sonunda sol ventrikül dolumu da azal›r.

e. Sol ventrikül “after-load” u (sol ventrikül sistolik du-

var bas›nc›): Normalde, sistemik kan bas›nc› ve kardiyak

“output”, baroreseptör reflekslerle düzenlenen vazomotor

tonusun katk›s›yla, sistemik venöz dönüflü düzenler. ‹ntra-

torasik bas›nçtaki ilk art›fl, sistemik venöz dönüflü azalt›r,

sol ventrikül diyastol sonu volümü ve duvar gerilimi azal›r

ama sol ventrikül boflal›r. ‹ntratorasik bas›nçta süregelen

art›fllar ise, sa¤ ventrikül “output” unda düflmeye, sonra da

vazomotor tonusu düzenleyen normal baroreseptör meka-

nizman›n kayb›ndan dolay›, sol ventrikül “output”unda

azalma ve kan bas›nc›nda düflmeye yol açar. 

2. Pulmoner hemodinamik etkiler: 

a. Pulmoner vasküler direnç: Akci¤er volümü ve alve-

oler hipoksiden etkilenir. Alveoler kan damarlar›, alveolle-

rin köflelerinden geçer. Alveol gerilimi, fonksiyonel rezidü-

el kapasitenin (FRK) ötesine geçerse, bu damarlar kompre-

se olaca¤›ndan, pulmoner vasküler direnç de artar. Yan›s›-

ra, alveoler oksijen parsiyel bas›nc› (PAO2), 60 mmHg’n›n

alt›na inerse, lokal pulmoner vasküler tonus artar ki buna

“hipoksik pulmoner vazokonstrüksiyon” denir. Hipoksi ak-

ci¤er boyunca oluflursa, sa¤ ventrikül ejeksiyonunu engelle-

yerek, pulmoner vasküler direnci art›r›r.

b. Pulmoner venöz kapasite: Akci¤er volümünden, alve-

oler ve ekstra-alveoler damarlar›n kapasitesindeki de¤iflik-

liklerden dolay› farkl› biçimde etkilenir. Akci¤er volümü

FRK’n›n üzerine ç›k›nca, alveoler damarlar›n kapasitesi

azal›r. Zira, ekstra-alveoler damarlar›n kapasitesi artar ve

çevreleyen-gergin alveoller ile komprese olur.

c. Pulmoner kan ak›m›: Ekspiryum sonu pozitif bas›nç

(PEEP), temel olarak oksijenasyonu iyilefltirmek amac›yla,

MV s›ras›nda seçilebilen bir uygulamad›r. Pozitif bas›nçl›

MV’nin pulmoner hemodinamik ve solunumsal etkileri de

öncelikle MV’ye eklenen PEEP uygulamas›na dayan›r.

PEEP pulmoner kan ak›m›n› bozar;

• Pulmoner kan ak›m›n› 2-3 kat azalt›r.

• Ventilasyon/perfüzyon oran›n›n (V/Q) artt›¤› non-de-

pendan alanlara kan ak›m›n› azaltarak, pulmoner kan

ak›m›n›n vertikal gradyentini art›r›r.

• Kan›n akci¤er periferine fliftini sa¤lar.

Aorta dallar›ndan ç›kan bronfliyal dolafl›m içinden total

ak›m miktar› da PEEP’den sonra azalabilir. Bu de¤ifliklik,

PEEP’e ba¤l› alveoler distansiyon sonucu, pulmoner venöz

dolafl›m ile bronfliyal ba¤lant› kanallar›n›n kompresyonuna

ba¤l›d›r.

B. Solunumsal etkiler: Esas olarak konvansiyonel MV’

ye eklenen PEEP’ye ba¤l›d›r. PEEP’ nin solunumsal etkile-

ri, olumlu ve olumsuz olabilir.

1. PEEP’nin olumlu etkileri: PEEP oksijenasyonu iyi-

lefltirir. PEEP’nin oksijenasyonu art›rma mekanizmalar›;

• PEEP, FRK’y› art›r›r. Bu, zaten aç›k olan alveollerin ge-

rilmesi, ekspirasyon süresince alveoler kollaps›n önlen-

mesi ve önceden kapal› bulunan alveollerin aç›lmas› ile

sa¤lan›r. PEEP, akci¤er volümünü art›r›r. ‹lk volüm yan›-

t›n›n alveoler distansiyona, gecikmifl yan›t›n ise önceden

kapal› bulunan alveollerin aç›lmas›na ba¤l› oldu¤u düflü-

nülür. 

• PEEP, ventile olmayan alanlar›n perfüzyonu demek olan

flant› azalt›r. Bu da, “alveoler recruitment” yani alveolle-

rin aç›lmas› ve aç›k tutulmas› ile sa¤lan›r.

• PEEP, ekstra-vasküler akci¤er s›v›s›n› azaltmay›p, uygu-

lama öncesi gaz de¤ifliminin azald›¤› bölgelere akci¤er s›-

v›s›n› tekrar da¤›t›r. 

• PEEP, flant› ortadan kald›r›p, ventilasyonu iyilefltirdi¤i

için, V/Q dengesini düzeltir.

3. PEEP’nin olumsuz etkileri: Özellikle yüksek PEEP

düzeylerinin kullan›lmas›yla ortaya ç›kabilecek yan etkile-

rin varl›¤›ndan haberdar olunmal›d›r. PEEP,

a. Ölü boflluk ventilasyonunu art›rabilir.

b. Sabit alveoler ventilasyon ve CO2 üretimi halinde,

hiperkapniye yol açabilir.

c. Lokalize akci¤er hastal›klar›nda, hasarl› akci¤ere kan

ak›m›n› uyararak flant› art›rabildi¤inden, hipoksemiyi kötü-

lefltirebilir.

MEKAN‹K VENT‹LASYONA BA⁄LI 
AKC‹⁄ER HASARI

Baz› uzmanlar›n barotravma baz›lar›n›n volütravma  ola-

rak adland›rd›¤› MV’ye ba¤l› akci¤er hasar›, temel olarak

iki flekilde ortaya ç›kar [1,4,5]:

1. Anormal lokalizasyonlarda hava toplanmas›

2. ARDS’ye benzeyen akut akci¤er parenkim hasar›

Anormal lokalizasyonlarda hava toplanmas›:

Normalde bulunmayan lokalizasyonlarda, ekstra-alveo-
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ler hava varl›¤› olarak tan›mlanabilir. Farkl› hasta toplu-

luklar› için insidans %4-48’dir. ARDS, status asthmaticusve

aspirasyon pnömonisinde, görülme s›kl›¤› artar [2,3]. Mor-

talite de altta yatan hastal›¤a ba¤l›d›r. ARDS’de %60,

ARDS d›fl› nedenlerde %26 olarak bildirilmifltir [2].

Klinik Göstergeler: Pulmoner interstisyel amfizem, pnö-

mo-mediastinum, subkütan amfizem, pnömo-perikardium,

pnömo-peritoneum, subplevral hava kistleri, akci¤er tansi-

yon kistleri ve pnömotorakst›r. 

Fizyopatoloji: ‹lk olarak Macklin taraf›ndan tan›mlan-

m›flt›r [1, 3, 5]. Alveol ile onu çevreleyen interstisyum ara-

s›ndaki bas›nç gradyenti, kritik bir düzeyi aflt›ktan sonra,

afl›r› gerilen alveol rüptüre olur. Hava önce perivasküler ad-

ventisyaya geçer (pulmoner interstisyel amfizem). Sonra,

perivasküler k›l›f boyunca ve merkezi olarak, interlobuler

septumu yararak hilusa ulafl›r, mediastinuma geçer (pnömo-

mediastinum). Mediastenden fasiyal planlar boyunca yay›-

l›r, boyun – periözofageal gevflek ba¤ dokusu – perikard –

gö¤üs ve abdomen ön duvar› – mezenter – retroperitoneum

– peritoneal kavite içerisine hava geçebilir (s›ras›yla, sub-

kütan amfizem, pnömoperikardium, pnömoretroperitone-

um, pnömoperitoneum). ‹nterstisyel hava, visseral plevra

alt›nda lokalize olarak da birikebilir (subplevral hava kist-

leri). Bas›nç art›fllar› giderilemedi¤inde, rölatif olarak ince

mediastinal plevra ve/veya subplevral hava kistleri rüptüre

olur (pnömotoraks) (fiekil 1). 

Etiyoloji [3,6] :

1. Alveoler afl›r› gerilme nedenleri:

a. Volüm ventilasyon kullan›m›

b. Yüksek tidal volüm (VT) kullan›m›

c . Yüksek inflasyon veya inspirasyon bas›nçlar›n›n varl›¤›,

d. Efllik eden düflük akci¤er veya gö¤üs duvar› 

kompliyans›

e. Altta yatan hastal›k

2. Di¤er potansiyel faktörler:

a. Yap›sal hasar

b. Surfaktant kayb› veya inaktivasyonu

Volütravmay› de¤erlendirmek için, hava yolu bas›nçlar›

ile akci¤er volümü aras›ndaki iliflki gözden geçirilmelidir. 

Ama önce, MV’de AKIM – BASINÇ – VOLÜM e¤rile-

rinin hat›rlanmas›nda yarar vard›r:

fiekil 2’deki grafikler, kontrollü MV’de inspirasyon ve

ekspirasyonda, ak›m – bas›nç – volüm e¤rilerini göstermek-

tedir (2).

MV’de hava yolu bas›nc›n›n öneminden dolay›, bas›nç

e¤risi daha dikkatle de¤erlendirilmelidir (fiekil 3): ‹nspiras-

yon süreci içerisinde, inspirasyon sonuna eklenen “pause”

dönemi de vard›r. ‹nspirasyon veya inflasyon bas›nc›, seçi-

len VT’nin hastaya gönderilmesi için gereklidir ve iki bile-

fleni vard›r. ‹lki, gerekli ak›m ve hacim de¤iflikliklerini ger-
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fiekil 2. Kontrollü mekanik ventilasyonda ak›m - bas›nç - volüm de¤eri.
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fiekil 3. Mekanik ventilasyonda bas›nç e¤risinin bileflenleri.
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çeklefltirmek için proksimal hava yollar›na uygulanan mak-

simum bas›nçt›r ki tepe hava yolu bas›nc› (peak airway

pressure: PAP) veya tepe inspirasyon bas›nc› (peak inspira-

tory pressure: PIP) eflittir. ‹kincisi, akci¤erlerin geniflletil-

mesi, alveollerin fliflkin kalabilmesi için gereken bas›nçt›r,

“pause” dönemine uyar ve “plato pressure” (PP) olarak ad-

land›r›l›r. Bu durumda, maksimum alveoler bas›nç, tepe ba-

s›nc› de¤il, plato bas›nc›d›r [2].

Pozitif bas›nçl› MV süresince görülen hava yolu bas›nc›,

gerçek hava yolu bas›nc›n› de¤il, ventilatördeki bas›nc›

gösterir [1] . 

Alveollerde distansiyon yaratan bas›nç, transpulmoner

bas›nçt›r (alveoler bas›nç – plevral bas›nç). MV süresince,

plevral bas›nç, inspirasyon ve ekspirasyonda solunum kasla-

r›n›n aktivitesi ile gö¤üs ve kar›n duvar› kompliyans›ndaki

de¤iflikliklerden etkilenebilir [1,2]. 

Normalde, total akci¤er kapasitesini elde etmek için,

35-40 cm H2O’luk transpulmoner bas›nç yeterlidir. Bu,

American Thoracic Society (ATS) taraf›ndan MV’ ye uy-

gulanan bas›nç limitidir. Plevral bas›nc›n 0 cm H2O’ye ka-

dar kapand›¤› varsay›l›rsa, PP olarak ifade edilen alveoler

bas›nc›n 35 cm H2O’yu aflmas›, alveol afl›r› gerilmesine yol

açacakt›r [1, 2].

Akci¤er kompliyans› düflük, hava yolu bas›nc› yüksek

olan olgularda, gereken akci¤er volümüne ulaflmak için

yüksek PAP gerekir. Volütravma ile PAP aras›ndaki iliflki-

ye dair literatür bulgular› çeliflkilidir. Kimi çal›flmalarda

yüksek PAP’›n volütravmaya yol açt›¤› gösterilmifl, kimin-

de ise düflük PAP’a ra¤men volütravma geliflti¤i bulunmufl-

tur [7–12].

Bu aflamada, PP ve PAP birarada ele al›nd›¤›nda,

volütravmay› de¤erlendirmede, “PP” daha önemlidir. Çün-

kü PAP, endotrakeal tüp direnci, sekresyonlar, bronko-

konstrüksiyon, artm›fl intraabdominal bas›nç gibi, alveol

bas›nc›n› etkilemeyen di¤er faktörleri de yans›tabildi¤in-

den, daha az güvenilirdir [1,2,12]. 

Hava yolu bas›nçlar› ve volütravma aras›ndaki de¤iflken

iliflkiye dair bir aç›klama, eklenen bas›nçtan daha çok, ak-

ci¤er distansiyonunun volütravmaya yol açt›¤›d›r [1]. Çeflit-

li hayvan ve insan çal›flmalar›, bu görüflü desteklemifltir.

Hayvanlar, bir yandan yüksek inflasyon bas›nçlar›na maruz

b›rak›l›rken, bir yandan da akci¤er ekspansiyonunu k›s›tla-

mak için gö¤üs ve kar›n çevrelerine s›k› bandajlar eklenmifl

ve volütravma oluflmad›¤› gözlenmifltir [13–15]. Bir baflka

çal›flmada [16]; tavflanlarda, akci¤er permeabilitesinde akci-

¤er volümünün etkileri çal›fl›lm›fl ve eklenen bas›nçtan

daha çok artan akci¤er volümünün, akci¤erleri proteinlere

geçirgen hale getirdi¤i saptanm›flt›r. 

Bu veriler ›fl›¤›nda, akci¤erlerin hasarlanmas›na bas›nç-

tan daha çok volümün neden oldu¤u düflünülmüfl ve “barot-

ravma” yerine “volütravma” ifadesinin kullan›lmas›n›n da-

ha do¤ru olaca¤› savunulmufltur [1, 2, 12]. 

MV uygulanan hastalarda, pek çok solunumsal de¤iflken

aras›nda, volütravma ile iliflkili en önemli de¤iflken olarak,

inspirasyon sonu volümü bulunmufltur. 20 ml/kg’l›k eflik de-

¤erinin üstündeki inspirasyon sonu volümünün,

volütravmaya yol açt›¤› gösterilmifltir [17].

ARDS’de oldu¤u gibi, ventilasyon için uygun akci¤er

ünitelerinin say›s›n›n azald›¤› durumlarda, konvansiyonel

VT’lerin (10-15ml/kg) kullan›m›, alveollerin afl›r› gerilme-

sine yol açabilir. Bu nedenle, VT k›s›tlanmal›d›r. Ancak

yüksek volümler, PP düflük oldu¤u zaman, MV’deki hasarl›

akci¤ere göre zarars›zd›r (1). Bas›nç ve volüm k›s›tlamas›-

n›n akci¤er hasar›n› azaltt›¤› ve sa¤ kal›m› uzatt›¤› hipotezi,

halen ABD’de ARDS çal›flma grubu taraf›ndan, rastgele

yöntemli çok merkezli çal›flmalarla test edilmektedir. 

Volütravmada bir faktör olarak PEEP’nin rolü, yo¤un

olarak incelenmifltir. “En az PEEP” yaklafl›m›, PEEP’nin ok-

sijenasyondaki faydal› etkilerinden a¤›r basabilen olumsuz

etkilere dayanmaktad›r. Düflük PEEP düzeylerinin kullan›-

m›na dair yo¤un önerilere ra¤men, yüksek PEEP düzeyleri,

düflük çal›flma bas›nçl› ve düflük VT’li MV stratejilerine  ek-

lendi¤i zaman, faydal›d›r. Akci¤erler, ekspirasyon sonunda

alveollerin ço¤unu kollapstan koruyan PEEP düzeyini sür-

dürerek ve volüm ve bas›nç distansiyonunu k›s›tlayarak,

hasardan korunabilir[1].

Alveol hasar›n›n, alveolün siklik kapanma ve tekrar

aç›lmas› s›ras›nda oldu¤u düflünülmektedir [1]. Bas›nç – vo-

lüm e¤risi (fiekil 4) gözden geçirildi¤inde, düflük akci¤er vo-

lümlerinde, bas›nç ünitesi bafl›na volümde çok az de¤ifliklik

vard›r. Ancak bir noktada, e¤ri, bas›nç ünitesi bafl›na büyük

volüm de¤iflikliklerine do¤ru kayar. Bu noktaya, “alt inflek-

siyon noktas› = Pflex” denir ki, alveollerin ço¤unlu¤unun

aç›labildi¤i ve aç›k kalabildi¤i bas›nc› gösterir. Hayvan ça-
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l›flmalar›nda, en düflük akci¤er hasar› skorlar›, Pflex’den da-

ha büyük yani alveollerin siklik aç›lma ve kapanmas›n› ön-

leyen PEEP düzeyleriyle ventile olan hayvanlarda bulun-

mufltur [2,3,18]. 

Volütravman›n klinik ve radyolojik özellikleri [1]:

Volütravman›n en erken radyolojik bulgusu, pulmoner

interstisyel amfizemde görülür ve klinik tan›s›ndan önce ge-

lir. ‹lk gösterge, akci¤erin anterior ve medial bölümlerinde

– diyafragma yüzeyi ve kalp çevresinde, benekli radyolusens

paternidir. Di¤er bulgular, küçük parenkimal kistler, hava

da¤›l›m›na dair lineer çizgiler, perivasküler halolar, intra-

septal hava birikimleri, genifl parenkimal kistler (pnömato-

seller) ve subplevral hava birikimleridir. Subkütan amfizem

geliflimi veya KOAH’›n efllik edifli, pulmoner interstisyel

amfizem bulgular›n›n gözden kaç›r›lmas›na neden olabilir.

Pulmoner interstisyel amfizem, kardiyopulmoner fonksi-

yonlarda olumsuz etkiler yapabilir, kalbe venöz dönüflü azal-

t›r, pulmoner ödeme yol açar [1,3].

MV’deki hastalar›n %4-15 ve ARDS’lilerin %60 kada-

r›nda oluflan pnömotoraks, volütravman›n daha önemli bir

fleklidir [1]. Radyolojik olarak tan›n›r. Birkaç çal›flmada [1,

19], en s›k lokalizasyonlar›n›n “derin sulkus bulgusu” olarak

adland›r›lan anteromedial (%38) ve subpulmonik (%26)

lokalizasyonlar oldu¤u, klasik apikolateral  lokalizasyonla-

r›n daha az oldu¤u gösterilmifltir. Gözden kaçan pnömoto-

raks oran› %33 olarak bildirilmifltir. Bunlar›n yaklafl›k

%50’sinin tansiyon pnömotoraksa kadar ilerleyebilmesi

önemlidir [19].

Tansiyon pnömotoraks gibi venöz hava embolisi de,

volütravman›n ciddi bir sonucudur. Diseke olan gaz›n bas›n-

c›, venöz bas›nc› aflt›¤› zaman, ekstra-alveoler hava, pulmo-

ner interstisyumdan bronfliyal ve pulmoner venlere girer.

Klinik belirgin olmayabilir ama, serebral infarkt, miyokard

iskemisi, pulmoner emboli, pulmoner hipertansiyon gibi

ciddi sonuçlar yaratabilir. Venöz hava embolisi, 70 hastal›

bir travma serisinde, %11.4 oran›nda saptanm›flt›r [20].

ARDS’ye benzeyen akut akci¤er parenkim hasar›:

Akci¤erlerin afl›r› gerilmesine ba¤l›, akut akci¤er paran-

kim hasar›, Amerika – Avrupa ortak uzlafl› konferans› tara-

f›ndan tan›mlanm›fl ve “Ventilator-Associated Lung In-

jury” (VALI) olarak adland›r›lm›flt›r [1].

Olas› mekanizmalar [1,21,22]:

1. Alveoler duvar gerilmesi: ‹nflamatuar reaksiyon ile

sonuçlan›r. Biyotravma olarak bilinen bu inflamasyonda,

baflta IL-8 olmak üzere baz› sitokinlerin rol oynad›¤› düflü-

nülmektedir.

2. Sürfaktan tüketimi

3. Kapiller permeabilite art›fl›

4. Akci¤er inflasyonu ile iliflkili, interstisyel perivasküler

bas›nç azalmas›

5. Artm›fl pulmoner vasküler dirence ba¤l›, mikrovaskü-

ler filtrasyon bas›nçlar›nda artma

Bu de¤ifliklikler, s›v›n›n, ekstra-alveoler arter ve venler-

den, pulmoner interstisyum içine transüdasyonuna yol açar.

Predispozisyon nedenleri [1]:

1. Yüksek VT kullan›m›

2. Yüksek PEEP kullan›m›

3. PAP’de artma

4. PP’de artma

5. Uzam›fl MV süresi

VALI oluflma riskini art›ran di¤er faktörler [1]:

1. Ortalama hava yolu bas›nc› >12 cm H2O

2. Yüksek hava ak›m›, yüksek solunum h›z›, k›sa inspi-

rasyon zaman›

3. Yüksek FiO2 (serbest oksijen radikalleri ve süperoksit

art›fl› nedeniyle) 

4. Akci¤erlerin yap›sal immatüritesi

5. Hastanede edinilmifl pnömoni riskini art›ran olumsuz

birey defans›

6. Efllik eden akci¤er hastal›klar› (nekrotizan pnömoni,

kronik akci¤er hastal›klar›, status asthmaticus)

VALI’de histolojik de¤ifliklikler [1]:

Tüm ARDS nedenli akci¤er hasarlar›na benzer. Akci¤er

hasar› homojen olmay›p, dependan akci¤er bölümlerini ter-

cih eder. Histolojik olarak, ödem, hemoraji, hyalen memb-

ran formasyonu, alveoller ve interstisyumda proteinöz s›v›

birikimi, granülosit infiltrasyonu ve fibroblast proliferasyo-

nu ile tan›mlanan “diffüz alveoler patern” oluflturur. 

VOLÜTRAVMA / BAROTRAVMANIN
DE⁄ERLEND‹R‹LMES‹–‹ZLEM 

Volütravma/barotravmaya yaklafl›m, risk alt›ndaki hasta

tan›mlar›n›n ve MV stratejilerinin gözden geçirilmesine da-

yan›r. Bu ba¤lamda, koruyucu MV stratejileri gelifltirilmifltir.

Bu stratejiler, “permisif” hiperkapni ve volüm-bas›nç-gaz de-

¤iflimi hedeflerinin kavranmas›n› gerektirir [1-3,5,23-25]. 

Permisif hiperkapni:

Alveollerin afl›r› distansiyonundan sak›nmak için öngö-

rülen VT’de k›s›tlaman›n sonucu, hiperkapnidir (PaCO2

>50mmHg). Yani koruyucu MV, temelde, hiperkapniye

izin verir. Hiperkapninin baz› fizyolojik etkileri vard›r: Ok-

si-hemoglobin disosiyasyon e¤risini sa¤a kayd›r›r/kardiyo-

vasküler sistemi hem stimüle hem deprese eder/merkezi si-

nir sistemini deprese eder/vazodilatasyon yarat›r/intra kra-

niyal bas›nc› art›r›r/renal kan ak›m›n› azalt›r. Önemli klinik

sorunlar›n ço¤u, PaCO2 >150 mmHg düzeylerinde oluflur.

Ancak PaCO2’de küçük art›fllar bile, serebral kan ak›m›n›

art›rd›¤›ndan, “permisif” hiperkapni, intrakraniyal bas›nc›n

artt›¤› durumlarda, kontrendikedir. “Permisif” hiperkapniyi
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s›n›rlayan birincil faktör, pH’d›r. Birincil kardiyovasküler

sistem hastal›¤› veya renal yetersizli¤i olmayan hastalar, ge-

nellikle pH=7.20–7.25’i tolere ederler. Yine de, uygun –

minimum pH, hasta baz›nda de¤erlendirilmelidir. Hiper-

kapni taraf›ndan indüklenen asidozdan korunmak için, al-

kalize ajanlar›n kullan›m› tart›flmal›d›r.

Volüm ve bas›nç hedefleri:

Volüm: Konvansiyonel yaklafl›m, ideal vücut a¤›rl›¤›na

göre, 10-15ml/kg’l›k VT’dir. Ancak, alveollerin afl›r› geril-

mesini önlemek için, VT azalt›lmal›d›r. Önerilen düzey, or-

talama 6 ml/kg’l›k volümdür.

P P : Alveoler afl›r› gerilmeyi de¤erlendirmede, alveoler

bas›nc› en iyi yans›tan, PP’dir. Hayvan çal›flmalar› baz›nda,

ATS çal›flma grubu, 35 cm H2O alt›nda PP’yi önermektedir.

PEEP: Önerilen PEEP düzeyi, P flex’in üzerinde, e¤er be-

lirlenemezse 14-16 cm H2O’dur. Bir baflka kabul gören yak-

lafl›m, uzun sürelerde en az toksik FiO2 düzeyi olan %60 ile

uygun oksijenasyon (SaO2=%92-94) sa¤layan “en düflük

PEEP” kullan›m›d›r.

Gaz de¤iflimi hedefleri:

Oksijenasyon: Normalde, deniz seviyesinde, oda havas›

soluyan kiflide PaO2=80-100 mmHg’d›r. MV gerektiren

hastalarda da ideal hedef budur. Ancak, hastadaki akci¤er

hasar›na göre hedef düzenlenmelidir. Hedef PaO2, hafif ak-

ci¤er hasar›nda 70 mmHg, a¤›r akci¤er hasar›nda 50

mmHg’n›n üzeri olmal›d›r. 

V e n t i l a s y o n : Uygun MV ile hedeflenen PaCO2=

35-45 mm Hg’d›r. Ancak akci¤er hasar› riski halinde, Pa-

CO2’ nin 100 mmHg’ya kadar ç›kmas›na onay verilebilir.

Asit–Baz Dengesi: MV’de hedef pH=7.35–7.45’dir, an-

cak PaCO2’nin artmas›na izin verilirse, respiratuar asidoz

geliflecektir. PaCO2’deki art›fl dereceli ve renal ve kardiyo-

vasküler fonksiyonlar yeterli ise genellikle pH=7.20–7.30

düzeyleri sorun yaratmaz. 
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