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VENTİLATÖR İLİŞKİLİ 
AKCİĞER HASARI
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Pulmoner hasar, mekanik ventilasyona bağlı 
görülebilen bir yan etkidir. Pozitif basınçlı venti-
lasyon esnasında ventilatörün havayı merkezi ha-
vayollarına zorlu olarak vermesi, küçük havayol-
ları ve alveollere hava akışına neden olan basınç 
gradienti ile sonuçlanır. Ventilatör ilişkili akciğer 
hasarı (VIAH) olarak tanımlanan bu tablo; pul-
moner ödem, barotravma, mekanik ventilasyon 
süresinde uzamaya neden olabilecek hipoksemi-
nin kötüleşmesi, multi-organ disfonksiyonu ve 
mortalitede artış ile sonuçlanabilir. Bu nedenle, 
VIAH’nı azaltacak ventilatör stratejisi uygulan-
ması, ventilatör yönetiminde önemli bir amaçtır.

VIAH, havayolları ve parankimi etkileyen, 
mekanik ventilasyonun neden olduğu veya kö-
tüleştirdiği akut akciğer hasarıdır. Fakat klinik 
uygulamalarda, hastada gelişen akciğer hasarına 
ventilatör tedavisinin mi, yoksa hastanın altta 
yatan pulmoner hastalığındaki kötüleşmenin mi 
yol açtığını belirlemek çoğu zaman kolay değildir. 
Bu nedenle akciğer hasarı ile mekanik ventilatör 
arasındaki ilişkinin kanıtlanamadığı durumlar-
da, VIAH terimi kullanılmaktadır (1).

RISK FAKTÖRLERI

VIAH çoğunlukla akut respiratuar distres 
sendromu (ARDS) nedeniyle mekanik ventila-
töre bağlı olan hastalarda görülmekle birlikte, 
ARDS dışındaki nedenlerle ventile olan hasta-
larda da görülebilmektedir. VIAH bulguları AR-
DS’den tam olarak ayırt edilemediği için gerçek 
insidans bilinmemekte fakat non-ARDS hasta-
lardan daha yüksek olduğu tahmin edilmekte-
dir. ARDS’li hastalar mevcut akciğer hasarından 
dolayı, daha fazla pulmoner hasar gelişimi için 
risk altındadır. Ayrıca ARDS’nin altta yatan pa-
tofizyolojisi nedeniyle akciğerin büyük bölümleri 
ventilasyon için kullanılamadığından, aşırı dis-
tansiyon ve atelektravmadan kaynaklanan akci-
ğer hasarına yatkınlık görülmektedir.

Ventilatördeki non-ARDS hastalarda gelişen 
VIAH insidansı tam olarak bilinmemektedir. 
Gajic ve arkadaşlarının mekanik ventilasyo-
nun başlangıcında akut akciğer hasarı olmayan 
non-ARDS nedenlerle entübe 332 hastada yap-
tıkları çalışmada, VIAH gelişimi için risk faktör-
leri;yüksek tidal volümler (öngörülen vücut ağır-
lığı için >6 ml/kg), kan ürünleri transfüzyonu, 
asidemi (pH<7,35) ve restriktif akciğer hastalığı 
olarak gösterildi (2). Benzer risk faktörleri ARDS 



32   ∆   Yoğun Bakımda Klinik Yaklaşımlar

dal volümler kullanılması ve plato basıncının ≤30 
cmH2O olması ile alveolar overdistansiyon azal-
tılabilir. Atelektravma için PEEP uygulanabilir. 
Ayrıca diğer ventilatör stratejileri ve recruitment 
manevraları ile konservatif sıvı stratejileri kulla-
nılabilir.

ARDS dışındaki hastalarda, ARDS’ye benzer 
şekilde koruyucu ventilasyon stratejileri uygu-
lanmalıdır. Bu yaklaşım, düşük tidal volüm ven-
tilasyonunun etkilerinin araştırıldığı çalışmalara 
dayandırılmaktadır (23,24). Yukarıdaki yakla-
şımlar ile sonuç alınamadığında, ekstrakorpore-
al membran oksijenasyonu, sedasyon ve paralizi 
uygulanması ile pron pozisyon kullanılabilir.

ÖZET (SONUÇLAR)

Alveolar overdistansiyon, atelektravma ve 
biyotravma, VIAH’nın temel mekanizmalarıdır 
(7). Alveolar hasar; artmış alveolar geçirgenlik, 
interstisyel ve alveolar ödem, alveolar hemoraji, 
hyalen membranlar, fonksiyonel sürfaktan kaybı 
ve alveolar kollaps ile sonuçlanır (25,26).

VIAH’nın önlenmesi, multiorgan yetmezli-
ğini azaltarak hayatta kalmayı artırabilir. VIAH, 
mekanik akciğer hasarına kademeli bir immün 
sistem yanıtının olduğu sepsis, travma, majör 
cerrahi gibi eşlik eden fizyolojik durumlarda 
daha kolay şekilde oluşabilir. Fakat VIAH riski al-
tında olan non-ARDS hastalarının çoğunluğun-
da, klinik olarak anlamlı akciğer hasarı oluşma-
maktadır (27,28). Bu nedenle önleme çabalarının 
minimal yan etki taşımasına ve risk altındaki 
hastalara odaklanmaya dikkat edilmelidir.
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