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GİRİŞ

Kalp ve akciğerler, gerek toraks içindeki komşulukları gerekse doku ve organla-
rın oksijenizasyonundan sorumlu olmaları nedeniyle sürekli etkileşim içinde-

dirler. Herhangi birinin yetmezlik tablosunda doku hipoksisi ve organ disfonksi-
yonu gelişir. Mekanik ventilasyon ile oluşan yetmezlik kompanse edilmeye çalışılsa 
da, pozitif basınç uygulamasına bağlı intratorasik basınçta ve akciğer volümünde 
ortaya çıkan değişikliklere sekonder kardiyovasküler sistem üzerinde birtakım et-
kileşimler meydana gelir. Bu bölümde mekanik ventilasyona bağlı oluşan bu kalp 
akciğer etkileşimlerinden bahsedilecektir.

OTONOMİK TONUS

Akciğer somatik ve otonom sinir sisteminden zengin bir organdır. Otonomik 
sistem homeostatik sürece eşlik ederek kardiyovasküler fonksiyon üzerinde ani 

değişikliklere neden olabilir (1). Bu sistem içinde en iyi bilineni vagal tonustur (2). 

Normal tidal volümde (<10 mLkg¯¹) akciğerlerin ventilasyonu vagal tonusun 
inhibe olmasına ve kalp hızında artışa neden olur. Bu durum solunumsal sinüs arit-
misi olarak adlandırılır, normal otonomik kontrole işaret eder ve özellikle diyabetik 
hastalarda periferik nöropati gelişmediğinin bir göstergesidir (3,4). Tidal volümün 
üzerindeki (>15 mL kg¯¹) ventilasyonda sempatik inhibisyon ve vagal tonusta artış 
gelişir. Sempatik inhibisyon ise arteriyel vazodilatasyona, bunun sonucunda da sol 
ventrikül kontraktilitesinde azalmaya yol açar (5). İlginç bir şekilde selektif entübe 
edilmiş hastalardaki tek taraflı hiperinflasyonda benzer durumun gelişmediği sap-
tanmıştır. Bu nedenle kardiyovasküler değişiklikler için akciğer hacminde total bir 
artışın olması gerektiği düşünülmektedir (6). 

Pozitif basınçlı ventilasyonun yol açtığı hiperinflasyon aynı zamanda sağ atrial 
gerilimde azalmaya, dolayısıyla plazma renin ve norepinefrin düzeyinde artışa, atri-
al natriüretik peptid düzeyinde ise azalmaya neden olur. Bu durum kalp yetmezliği 
nedeniyle CPAP tedavisi alan hastalarda azalmış atrial natriüretik peptid aktivitesi 
ile kardiyak outputta artış sağlar (7,8). 
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rağmen azalır. Kalp yetmezliğindeki gibi sol ventrikülde dilatasyon gelişirse, ejeksi-
yon sırasında maksimum duvar gerilimi oluşacaktır. Dilate kardiyomyopatili has-
talar ejeksiyon basıncındaki değişikliklere oldukça hassastır. Baroreseptörler ekstra-
torasik karotid cisimciklerinde yer alır. İntratorasik basınçta artışa rağmen arteriyel 
basınç sabit kalırsa sol ventrikül basıncı düşer. İntratorasik basınçtaki artışa rağmen 
sol ventrikül basıncı sabit kalırsa sol ventrikül duvar gerilimi azalır. Bu nedenle int-
ratorasik basınçta artışlar sol ventrikül artyükü azaltır. Kalp yetmezliğinde mekanik 
ventilasyon uygulanması halinde venöz dönüş azalacağından sol ventrikül ön yükü 
de azalır. Aynı zamanda intratorasik basınç artarak sol ventrikül artyük azalır buna 
bağlı olarak kardiyak outputta artış meydana gelir (24). 

MİYOKARDİYAL OKSİJEN TÜKETİMİ

Spontan solunumda inspirasyon sırasında azalan intratorasik basınçla birlikte ge-
nel oksijen tüketimi gibi miyokardiyal oksijen tüketimi de artar. Solunum iş 

yükünün arttığı durumlarda kardiyovasküler sistem önemli ölçüde etkilenir ve akut 
kalp yetmezliği ve akciğer ödemi gelişebilir. Bu nedenle weaning  solunum kasları-
nın enerji ihtiyacından bağımsız olarak sol ventrikül için  bir tür stres testidir. Ayrı-
ca hipoksemi miyokardiyal kontraktiliteyi ve sol ventrikül diyastolik yansını azaltır 
(25). Nasal CPAP tedavisinin kalp yetmezliği ve obstrüktif uyku apneli hastalarda 
sol ventrikül performansını artırdığı gösterilmiştir (26). 

SONUÇ
Mekanik ventilasyon sırasındaki kalp akciğer etkileşimleri normal solunum pater-
nindekine göre oldukça farklıdır. Temel değişiklikleri anlamak tedavinin optimize 
edilmesinde önemlidir. Düşük tidal volüm, düşük basınç altında açık akciğer esa-
sına dayanan akciğer koruyucu ventilasyon ile akciğer hasarı minimuma indirilir. 
Aynı zamanda sağ ventrikül üzerindeki etkileri azaltılmış olur. Açıklanamayan he-
modinamik instabilitede ekokardiyografi ile kalpte özellikle sağ ventrikülde yüklen-
me bulgularının varlığı kontrol edilmelidir. 
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