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Cerrahi girisim planlanan hastalarin preoperatif dénemde klinik ve
laboratuvar yoninden ayrintii olarak degerlendiriimeleri, postoperatif
dénemde solunum sistemi kdkenli olasi morbidite ve mortalitenin énlenmesi
veya azaltiimasini saglayacaktir’.

SOLUNUM SISTEMI

Mevcut risk faktorlerini ortaya koymak igin hastalardan ayrintili bir
anamnez alinmali, fizik muayene ile beraber rutin olarak akciger grafisi,
solunum fonksiyon testleri (SFT) istenmeli ile balgam kiiltiir(i alinmahdir'°.

Sigara kullanimi, kronik obsturiktif akciger hastaliklari (KOAH), obesite,
ileri yas, konjestif kalp yetmezligi (KKY), preoperatif akciger grafisinde
saptanan kugkulu infiltrasyon, kitle ve atelektazi, postoperatif dénemde
solunum sisteminde morbidite ve mortaliteye neden olabilecek olasi risk
faktorleridir. Ayrica preoperatif ddnemde yetersiz ve kéti beslenme, solunum
kaslarinin zayiflamasi, yara iyilesmesinin gecikmesi ylksek riskli postoperatif
enfeksiyonlara egilimi  arttiracagindan iyi  degerlendiriimelidir.  Bazi
néromuskuler hastaliklar (myasthenia gravis gibi), gastro-intestinal sistem
patolojileri (refll, Ulser, abdominal agri), multisistem patolojilerinin hepsi
solunum sistem fonksiyonlarini olumsuz etkiler'™.

Sigara kullanan hastalara 8-12 hafta 6énceden sigaranin biraktiriimasi;
solunum  sistemi infeksiyonlarinin uygun vyoéntemlerle tedavisi gereklidir.

*Tiirkiye Yiiksek ihtisas Hastanesi Kardiyovaskiiler Cerrahi Klinigi
**Adana Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi Gégiis Kalp ve Damar Cerrahi Klinigi, ADANA
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KOAH problemleri olan hastalar tibbi tedavinin yaninda preoperatif dénemde
solunum egzersizleri ile postoperatif donemde ise solunum fizyoterapisi ile
desteklenmelidir® °.

Solunum fonksiyon testleri agisindan normalin % 70' inden daha iyi bir
solunum rezervine sahip hastalar operasyonu kolay tolere ederler. % 40-70
aras| degerler orta derece solunum kisithihgini gdsterir ve postoperatif dénem
icin bir takim riskler tasir. % 40 ve alti deg@erler ise cerrahi agidan yuksek risk
ta§|r6’7.

Miktar olarakta zorlu ekspirasyon volimi (FEV4) 1. saniyede 1 litrenin
Uzerinde olanlarda prognoz iyidir. Yine 0.5-1 litre arasi olanlarda belirgin
riskler s6z konusudur. 0.5 litrenin altinda ise cerrahiye tolerans s6z konusu
degildir ve prognoz ¢ok kotudar’. Kardiyovaskuler cerrahi sirasinda anestezi
ve kardiyopulmoner bypass’a bagl akcigerlerde bazi degisiklikler olusur.
Postoperatif dénemde ilk 48 saat icinde geriye doénlsumli pulmoner
disfonksiyon gorilebilir. Bu disfonksiyonun nedeni; pulmoner yatakta sivi
ekstravasyonuna baglh akciger kompliansindaki azalmadir. Bu sivi miktari
kardiyopulmoner bypass (KPB) silresiyle dogru orantihidir. Ayrica
disfonksiyona neden olan diger faktor ise akciger kapiller yatagindaki Iokosit
ve trombosit agregasyonlar|d|r7'9.

Postoperatif ilk 48-72 saat igerisinde trakeobrongial sekresyonlarin vizk6z
olmasi, atelektazilere yol acabilir. Plevral sivi birikimi, uzun sire yatan
hastalarda pozisyona bagli solunum hareketlerinin kisitlanmasi inspirasyon
kapasitesini ve volimiini azaltir. Postoperatif ilk iki haftada vital kapasitede
% 34'lUk bir azalma s6z konusudur. Bu azalma, izleyen ilk 3 aylik dénemde
yaklasik % 17 oraninda duzelir ve preoperatif degerlere 3-6 aylik dénemde
ulagir. Bu fonksiyonel degisikliklerinden baska postoperatif ilk 7-10 gunlik
dénemde, takipne, 6kslrik, alveolo-arteryel 0, farkinda hafiften orta dereceye
kadar artiglar gérulebilir. Bu degisikliklerde primer pulmoner nedenlerin
yaninda agri, sedasyon, abdominal distansiyonda etkili rol oynamaktadir®'®"2,
Postoperatif pulmoner fonksiyonlar Uzerine etkili operatif faktorler
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sunlardir:

a. Kullanilan oksijenatér ve filtre tipi: Buble oksijenatorlerde akciger
hasari membran oksijenatérlerden daha sik gériilmektedir.

b. Prime solusyonun tipi: Akciger hasari homolog kanh prime
kullanildiginda, kansiz prime veya otolog kanli dilie prime
kullananlardan daha sik gortimektedir.

c. KPB'In siresi. 80 dakika ve Uizerinde olanlarda akciger hasari belirgin
olarak fazla goéralar.

d. Hipotermi derinligi: 29° C ve altindaki isilarda akciger hasari belirgin

olarak artmaktadir'®™",

POSTOPERATIF PULMONER KOMPLIKASYONLAR
a. Permeabilite 6demi

b .Uzamis mekanik ventilasyon

c. Tekrarlayan entibasyon

d. Pulmoner embolizm

e. Diyafragma disfonksiyonlari

f. Atelektazi

g. Postkardiyak hasar sendromu

h. Plevral efflizyon
1. Pnémotoraks

j- Uzayan mekanik ventilasyon desteginin olumsuz etkileri

a. Permeabilite 6demi (Pompa akcigeri)
Genelde % 1-2 oraninda ortaya ¢ikan permabilite 6demi % 50 mortaliteye
tasimaktadir. Alveolokapiller membranin gesitli nedenlerle etkilenmesine bagli

8,10

olarak gegirgenliginin artmasiyla 6zellenir™ .

b. Uzamis mekanik ventilasyon
Genelde postoperatif 8-12’inci saatlerde ekstlibasyon, kriterleri olusunca
hasta respiratérden ayrilmaktadir. % 10 oraninda 72 saati gegen entiibasyon

gerekmektedir

6,13,15
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Acik kalp cerrahisinden sonra ekstiibasyon igin kriterleri;

1. Biling durumu: Uyaniklik, basini kaldirabilme, yeterli 6ksirebilme.

2. Hemodinamik stabilite: Arteryel basing, kalp hizi, santral venoz
basing, pulmoner arter basinci saatlik idrar miktari, vb.

3. Solunum sayisi: Solunum sayisinin dakikada; erigkinde 25, gocukta
40, bebekte 50 altinda olmasi.

4. Mediastinal drenaj: Mediasten ve torakstan drenajin olmamasi.

5. Kan gazlann ve sivi elektrolit durumu: Arteryel kan gazi
incelemelerinde parsiyel oksijen basincinin (PaO,) 70 mmHg Ustiinde,
parsiyel karbondioksit basincinin (PCO,) 45 mmHg altinda, pH: 7.4
dolaylarinda olmalidir.

6. Artmis solunum yiikii olmamali: Hasta yardimci solunum kaslarini
kullanmamalidir.

7. Radyolojik olarak: Belirgin mediastinal genigleme, plevral aralikta
mayi veya hava, Lober veya sublober atelektazi olmamalidir*”.

olarak sayilabilir.

Bu kriterlerin yerine gelememesi ve dolayisiyla mekanik solunum

destegi

- Norolojik komplikasyon mevcudiyeti

-Kardiyak sistem bozuklugu ,

-Devamli g6gls drenaj varligi,

-Rezidiel kardiyak defekt mevcudiyeti

-Multiorgan yetmezIigi

-Protein enerji malnutrisyonu ve elektrolit dengesizligi gibi nedenlerden

olusur.

c. Uzayan mekanik ventilasyon desteginin olumsuz etkileri

-Bronkospazm; Proteinli trakeobronsiyal siviya karsi refleks bir cevap

olarak veya altta yatan KOAH nedenli olabilir. Mevcut bronkospazm
ventilasyonu olumsuz etkiler®® ',

-Uyanik hastada siddetli 6ksuruk ve cihazi reddetme, ancak kendi bagina
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tolere edememe,

-Kullanilan solunum modu ve bunlara bagli komplikasyonlar,

-Yeterli 1s1 ve nem kontroli yapilamamasi ve mukotik tikaglarin ortaya
¢ikmasi.

d. Tekrarlayan entiibasyon nedenleri: Acgik kalp ameliyatlarini takiben
yaklasik olarak %2-6 oraninda tekrar mekanik ventilasyon destegi
gerekmektedir.

-PCO, 50 mmHg lzerinde 4 saatten daha uzun sirmesi

-Dusuk kalp debisi sendromu varhigi

-Spontan solumada bozulma; yorulma, yizeyellesme

-Pulmoner sekresyonlarin artmasina karsihk bunu yeterli atamama
durumu

e. Pulmoner tromboembolizm (PTE):

-Genellikle postoperatif 2-3. giinden sonra gorulir. KPB sirasinda
polivinilklosid veya silikon kapli set kullanmaya bagli mikroemboliler olmakla
beraber, PTE etiyolojisinde en sik neden % 95 derin ven trombozlari
(iliofemoral) % 5 obesite, yad embolisi, sag kalp yetmezlidi, intravendz ilag-
hava embolisi, polisitemi vb. gibi nedenlere baghdlrm'w.

Anatomo patolojik olarak;

-Massif PTE: Ana pulmoner arter ya da sag-sol pulmoner arter tikanir.
Akciger damar yataginin % 50 tikandidi durumda infaktis olusmadan akut
dolasim yetmezlIigi ve sok tablosu ile hasta kaybedilir”.

-Orta PTE: Orta buyuklikteki pulmoner arter dallarn tikanir. Klinikte
pulmoner infarktls, ani pulmoner basing ylkselmesi, sag kalp dilatasyonu ve
yetmezligine bagli ilk 24 saatte 6lum riski ylksek olup klinik olarak dispne,
siyanoz, yan agrisi, ates, Oksurik, hemoptizi gibi bulgularla kendini
gésterir16’18.

-Hafif PTE: KlgUk pulmoner arter dallarinin tikanmasina bagl ortaya ¢ikar
ve infaktiise yol agmadan subklinik seyreder. Hastada izah edilemeyen ates
olabilir'*®,
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Tani:

Laboratuvar: Artmis beyaz kire (WBC), sedimentasyon, laktik
dehidrogenaz, azalmisg PaO, dusuk veya normal CO,

EKG: Supraventrikiller tasikardi ataklari, atriyal fibrilasyon, inferior
derivasyonlarda nonspesifik T, ST degisiklikleri, sag aks, sag dal blogu
goérilebilir.

Radyolojik olarak: infarkta ait heterojen infiltratif gériinim, o tarafta
plevral mayi birikimi, hiler dolgunluk gorilebilir. Tanida sintigrafi ve
anjiyografinin ¢ok kiymetli yeri vardir'®'®,

Tedavi: Masif tiplerde 6lim olmamissa cerrahi embolektomi denenebilir.
Diger tiplerde ise trombolitik tedavi ve antikoagulasyon uygulanmali ve bu
antikoagulasyon en az 3-6 ay devam etmelidir. Tekrarlayan PTE ataklarinda
cerrahi olarak Greenfield filtresi veya Hunter-Sessions tikayici balonu
kullanilabilir™.

PTE' yi 6nlemek icin tedbir olarak erken mobilizasyon gerekir. Drenlerin
alinmasindan sonra disik doz (5000 U) heparin risk altindaki hastalara
verilmelidir'*""'®,

f. Diyafragma disfonksiyonlari:

Kardiyak cerrahide % 1-10 oraninda gorilir. Genelde tek taraflidir.
Etiyolojide; soguk etkisi ve, internal torasik arter (LIMA) preparasyonu
sirasinda frenik sinir hasarina baghdir. En sik sol frenik sinir hasari ve
dolayisiyla sol alt lob atelektazisi seklinde goriiliir'™®. Histolojik calismalarda,
topikal soguk uygulamanin 30 dakikanin lGzerinde oldugunda myelin kilif ve
akson liflerinde morfolojik degisiklikler saptanm|§t|r13'18.

Mekanik ventilasyon sirasinda diyafragmanin pozitif basingli hava ile pasif
olarak hareketi patolojiyi gizleyebilir. Uzayan mekanik ventilasyon ihtiyaci olan
ve agiklanamayan CO, retansiyonu bulunan hastalarda diyafragma
disfonksiyonu disutnilmelidir.
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Tani:

-Floroskopik ¢aligma: Diyafragmanin paradoksik hareketi saptanir.

-Vital kapasite oOlglimii: Bilateral diyafragma paralizelerinde % 50,
unilateral paralizilerde %25 oraninda vital kapasitede azalma olusabilir.

-Transkiitanoz frenik sinir stimulasyonu ile hasar spesifik olarak ortaya
konur.

-Transdiyafragmatik basing olgumleri: Normalde inspirasyonda
diyafragmatik basing 100 cm H,O iken bilateral diyafragma paralizilerinde 6
cm H,O'ya diser®'. Klinik olarak hemidiyafragmatik tutulumlar genellikle
semptomsuz veya hafif semptomla seyreder.

g.Atelektazi:

Acik kalp cerrahisinde en sik hipoksi nedeni olan atelektazi % 84-90
oraninda gorulir. Mekanizma ve risk faktorl olarak: sekresyon birikmesi,
siliyer aktivitede baskilanma, genel anestezi, sedasyon, surfaktan
degisiklikleri, mekanik faktorler, frenik sinir hasari, plevral boslugun agilmasi,
uzamigs KPB, hipotermi, asiri sivi yuklenmesi, kan transfliizyonu,
reoperasyonlar, gastrik dilatasyon sayilabilir’ ' . En sik sol alt lobta (%
91) goriliir *°.

Tedavi icin sik postural drenaj, buhar tedavisi, nazotrakeal aspirasyon
denenmeli, olasi mukus tikaglarinin giderilmesi i¢in dislk dozda asetilsistein
verilmelidir. Ayrica, intensif spirometri, solunum fizyoterapisi uygulanmalidir.
Bu yontemlere cevap vermeyen buyuk atelektazilerde terapotik amagh
bronkoskopi denenmelidir'®'®"®.

h. Postkardiyak Hasar Sendromu:

ilk olarak Dressler tarafindan tarif edilen postkardiyotomi sendromu ;
myokard infarktisi (MI), kiint kalp travmasi, pacemaker yerlestiriimesi ve
kardiyak operasyonlar sonrasinda gorilebilir®.

Patogenezi acik olmamakla birlikte, immunolojik kardiyak reaktif
antikorlarin rol oynadi§i éne surtlmektedir. Bu sendrom MI sonrasi %1-4,
kalp cerrahisi sonrasi % 17-30 oraninda saptanir. En erken 3. giin en geg 1
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yil icinde ortaya cikmakla beraber en sik 3. haftada goralir'® '8,

Klinik ve Laboratuvar bulgusu: Goégus adrisi, ates, perikardit, plorit,
pndmoni bulgularina, beyaz kire artigi ve yuksek sedimantasyon eglik eder.

Tani: Kanl veya serohemorajik plevral mayi; protein icerigi 3 gr/dl ve pH
7,4’den yuksek, hicre niteligi erken dénemde polimorfonlkleer, ge¢ dénemde
ise mononikleer ozellik tagir*®"".

Tedavi: Genelde 2-4 haftada semptomlar kaybolur. Agri ve ates igin
asitsalisilikasit ve nonsteroidal anti-inflamatuvar ilaglar kullanilir. Direncli
olgularda kortikosteroit gerekebilir. Plevral efflizyon igin gerekirse torasentez

uygulanabilire'”.

j-Plevral Effiizvon:

Genelde plevranin agildiyi operasyonlardan sonra goérilen en sik
komplikasyondur. Hafif, orta ve masif olmak Uzere Ug¢ klinik tipi vardir. En sik
hafif plevral effiizyon (% 75) gorilir®’'2.

Hafif tip eflizyonda yaklasik olarak 300cc., orta tipte 350-1500 cc., masif
tipte ise 1500 cc.’den fazla genelde serdz nitelikte mayi plevral boslukta
toplanmigtir. Bazen niteligi serohemorajik, hemorajik veya siléz olabilir.
Etiyolojik olarak arter-ven gibi damarsal yapilarin, plevranin, perikardin,
diyafragmanin  lenfatiklerin  travmatize edilmesi, yeterli hemostaz
yapilamamasi sorumlu tutulmustur. Hafif tipler spontan rezollisyona ugrarlar.
Ancak orta ve masif tipler, semptomatiklerse torasentezle drene
edilmelidir'®"®.

1. Pnémotoraks:

Kardiyak cerrahi nedenli girisimlerden sonra %5-15 siklikla gértilmektedir.
Etiyolojide akciger, trakea, brong ve 6zefagus yaralanmalari rol oynamaktadir.
Tip olarak;

-Parsiyel pnomotoraks: Akcigerin kismen kollabe olmasi ile
karakterizedir.

-Total pnoémotoraks: Bir taraf akcigerin tamamen kollapsi ile
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karekterizedir .

-Basingh (Vantil) pnémotoraks: Akcigerin tamamen kollabe olmasina ek
olarak hava girisi devam etmektedir. Bundan dolayi mediastenal sift olur. Bu
agir tabloda buylk damarlarin karsi tarafa itiimesi kalbe olan vendz kan
akimina engel olacagindan kalp debisinin azalmasina ve soka neden olur.

Tedavi: Parsiyel tip semptomatik degilse midahale edilmez, izlenir.
Semptomatik parsiyel, total ve basin¢li pnémotoraks ise kapali su alti drenaiji
ile tedavi edilir'®"".
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