Pulmoner hasar, mekanik ventilasyona bagh
goriilebilen bir yan etkidir. Pozitif basingh venti-
lasyon esnasinda ventilatériin havayi merkezi ha-
vayollarina zorlu olarak vermesi, kiigiik havayol-
lar1 ve alveollere hava akisina neden olan basing
gradienti ile sonuglanir. Ventilator iliskili akciger
hasar1 (VIAH) olarak tanimlanan bu tablo; pul-
moner 6dem, barotravma, mekanik ventilasyon
stiresinde uzamaya neden olabilecek hipoksemi-
nin kotiilesmesi, multi-organ disfonksiyonu ve
mortalitede artis ile sonuglanabilir. Bu nedenle,
VIAHn1 azaltacak ventilator stratejisi uygulan-
masl, ventilatér yonetiminde 6nemli bir amactir.

VIAH, havayollar1 ve parankimi etkileyen,
mekanik ventilasyonun neden oldugu veya ko-
tillestirdigi akut akciger hasaridir. Fakat klinik
uygulamalarda, hastada gelisen akciger hasarina
ventilator tedavisinin mi, yoksa hastanin altta
yatan pulmoner hastaligindaki kotiilesmenin mi
yol agtigini belirlemek cogu zaman kolay degildir.
Bu nedenle akciger hasari ile mekanik ventilator
arasindaki iliskinin kanitlanamadigr durumlar-
da, VIAH terimi kullanilmaktadir (1).
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VIAH c¢ogunlukla akut respiratuar distres
sendromu (ARDS) nedeniyle mekanik ventila-
tore bagli olan hastalarda gorilmekle birlikte,
ARDS disindaki nedenlerle ventile olan hasta-
larda da goriilebilmektedir. VIAH bulgular1 AR-
DSden tam olarak ayirt edilemedigi i¢in gercek
insidans bilinmemekte fakat non-ARDS hasta-
lardan daha yiiksek oldugu tahmin edilmekte-
dir. ARDS’li hastalar mevcut akciger hasarindan
dolayi, daha fazla pulmoner hasar gelisimi i¢in
risk altindadir. Ayrica ARDSnin altta yatan pa-
tofizyolojisi nedeniyle akcigerin biiyiik bolimleri
ventilasyon i¢in kullanilamadigindan, asir1 dis-
tansiyon ve atelektravmadan kaynaklanan akci-
ger hasarina yatkinlik gortilmektedir.

Ventilatordeki non-ARDS hastalarda gelisen
VIAH insidansi tam olarak bilinmemektedir.
Gajic ve arkadaglarinin mekanik ventilasyo-
nun baslangicinda akut akciger hasar1 olmayan
non-ARDS nedenlerle entiibe 332 hastada yap-
tiklar1 calismada, VIAH gelisimi i¢in risk faktor-
leri;yiiksek tidal volimler (6ngoriilen viicut agir-
lig1 i¢in >6 ml/kg), kan irtinleri transfiizyonu,
asidemi (pH<7,35) ve restriktif akciger hastalig
olarak gosterildi (2). Benzer risk faktorleri ARDS
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dal voliimler kullanilmas: ve plato basincinin <30
cmH,O olmasi ile alveolar overdistansiyon azal-
tilabilir. Atelektravma icin PEEP uygulanabilir.
Ayrica diger ventilator stratejileri ve recruitment
manevralari ile konservatif sivi stratejileri kulla-
nilabilir.

ARDS disindaki hastalarda, ARDSye benzer
sekilde koruyucu ventilasyon stratejileri uygu-
lanmalidir. Bu yaklasim, diisiik tidal voliim ven-
tilasyonunun etkilerinin arastirildigi ¢aligmalara
dayandirilmaktadir (23,24). Yukaridaki yakla-
simlar ile sonu¢ alinamadiginda, ekstrakorpore-
al membran oksijenasyonu, sedasyon ve paralizi
uygulanmast ile pron pozisyon kullanilabilir.

OZET (SONUCLAR)

Alveolar overdistansiyon, atelektravma ve
biyotravma, VIAHnin temel mekanizmalaridir
(7). Alveolar hasar; artmus alveolar gegirgenlik,
interstisyel ve alveolar 6dem, alveolar hemoraji,
hyalen membranlar, fonksiyonel siirfaktan kaybi
ve alveolar kollaps ile sonuglanir (25,26).

VIAHnin 6nlenmesi, multiorgan yetmezli-
gini azaltarak hayatta kalmay1 artirabilir. VIAH,
mekanik akciger hasarina kademeli bir immiin
sistem yanitinin oldugu sepsis, travma, major
cerrahi gibi eslik eden fizyolojik durumlarda
daha kolay sekilde olusabilir. Fakat VIAH riski al-
tinda olan non-ARDS hastalarinin ¢ogunlugun-
da, klinik olarak anlaml akciger hasar1 olugsma-
maktadir (27,28). Bu nedenle 6nleme ¢abalarinin
minimal yan etki tasimasina ve risk altindaki
hastalara odaklanmaya dikkat edilmelidir.
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