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1.GIRIS VE AMAC

Cerrahi bir girisim postoperatif riskler igerir. Bu riskler hastanin durumu,
cerrahi girisimin 6zellikleri ve anestezi islemi gibi birgok faktorle yakindan ilgilidir
(1). Saglikli bireylerde anesteziye ve cerrahi isleme bagli risk genel olarak diistiktiir.
Ek hastaligi olan bireylerde ise riskler, cerrahinin biiyiikligiine ve siiresine bagl
olarak artmaktadir. Cerrahi sirasinda veya sonrasinda artan komplikasyon ve dlim
hastanin fiziksel performansi ile yakindan ilgilidir. Bu nedenle iyi bir preoperatif
hazirlik donemi ve degerlendirme ile elektif veya acil cerrahi isleme baslamak
perioperatif donemde mortalite ve morbiditeyi azaltacaktir (2). Kronik dahili
problemi olan hastalarda, 6zellikle solunum hastaligi, kalp hastaligi gibi durumlarda
anestezinin ve cerrahi islemin getirdigi risk daha da artmaktadir. Bu nedenle
preoperatif donemde tiim hastalar degerlendirilmelidir. Preoperatif déonemde riskler
saptanarak, postoperatif donemde komplikasyonlar Onlenebilir. Postoperatif
komplikasyonlar mortalite ve morbiditeyi olumsuz etkiler. Komplikasyonlar
nedeniyle hastanede kalis siiresi uzar, yogun bakim gereksinimi artar, saglik
harcamalari ve is yiikii artar. Bu nedenlerle komplikasyonlarin, hazirlayici nedenlerin
bilinmesi, erken tedavisi, hastaya uygun yontemin se¢imi gibi faktorler oldukca
onemlidir (3).

Postoperatif akciger sorunlari giinlimiizde en sik goriilen morbiditeler
arasindadir. Toraks, kalp, 6zofagus, bas-boyun, iist-batin cerrahisi ve ortopedi
ameliyatlarindan sonra akciger sorunlari siklikla goriliir. Postoperatif pulmoner
komplikasyon (PPK) olarak atelektazi, pnémoni, pulmoner tromboemboli (PTE),
akut respiratuar distres sendromu (ARDS), plevral efiizyon, kronik obstriiktif akciger
hastaligt (KOAH) atagi ve astim atagi sayilabilir. Literatiirde bu komplikasyonlarin
goriilme siklig1 ve risk faktorleri degisiklik gostermektedir.

Calismamizda hastanemizde klinigimizden en sik preoperatif konsiiltasyon
istenen iki klinigin (Genel Cerrahi ve Ortopedi) hastalarinda postoperatif pulmoner
komplikasyonlarin ~ degerlendirilmesi ve etkileyen faktdrlerin  belirlenmesi

amaclanmustir.



2. GENEL BILGILER

Cerrahi sonras1 gelisebilecek postoperatif pulmoner komplikasyonlar;
morbidite ve mortaliteye yol agarak, hastanede kalis siiresinde uzamaya ve maliyet
artisina neden olur. Bu nedenle yiiksek riskli hastalar1 preoperatif donemde
belirlemenin yollar1 arastirilmistir. Preoperatif degerlendirmede, postoperatif
pulmoner komplikasyonlart tahmin ederek risk tasiyan olgularin Onceden
belirlenmesi ve tedavisi saglanir. Dikkatli bir preoperatif degerlendirme, postoperatif
komplikasyon olusturabilecek risklerin belirlenmesi ve diizeltilmesini saglar , bunun

sonucunda da morbidite ve mortalite oranlarini azalir.
2.1. Patofizyoloji

Postoperatif pulmoner komplikasyonlar akciger duvar mekaniklerindeki
degisiklikler ve solunum kas disfonksiyonu sonucu akciger voliim degisikliklerine
bagli olarak gelisirler(4).

Cerrahi ve anestezinin akciger fonksiyonlari iizerine etkileri:

* Akciger volliimlerinde azalma

* Diyafragma fonksiyonlarinda bozulma

* Ventilasyon-Perfiizyon dengesizligi

* Lokal savunma mekanizmalarinda inhibisyon
2.1.1. Akciger voliimleri

Postoperatif pulmoner komplikasyonlarin ¢ogu cerrahi isleme, anesteziye
veya uygulanan cesitli farmakolojik ajanlara bagli akciger fonksiyonlarindaki
degisiklikler sonucu gelisirler.

Torasik ve abdominal cerrahiyi takiben vital kapasite (VK) ve fonksiyonel
rezidiiel kapasitede (FRK) 24 saat i¢inde baslayan ve bir haftadan fazla stirebilen
azalmalar saptanabilir. Vital kapasitedeki azalma %70’e , FRK’deki azalma ise %30-
35’e ulagabilir(5-8). Bu degisiklikler cerrahi uygulama torakstan ekstremitelere
dogru uzaklastik¢a giderek azalir. Bu nedenle akciger komplikasyonlar1 en yiiksek
oranda toraks ve lst batin cerrahisi sonras1 goriiliir. Bas ve ekstremite cerrahisi

sonrasi1 degisiklikler minimal diizeyde kalir.



Alt batin cerrahisi sonrasi solunum fonksiyonlarinda bozulma %2-5 iken, iist
batin cerrahisi sonrasi bu oran %20-40 ‘tir(9,10). Birgok calismada iist batin cerrahisi
sonras1 ilk 48 saatte maksimum inspiratuar, transdiafragmatik ve ekspiratuar
basinglarda diisme oldugu gosterilmistir(11,12). Ust batin cerrahisi gegiren
hastalarda total akciger kapasitesi (TAK) ve 1.saniyedeki zorlu ekspiratuar hacimde
(FEV 1) %40 bozulma goriilmektedir.

Fonksiyonel rezidiiel kapasitedeki azalma, hacim olarak kiigiik olmasina
karsilik komplikasyon gelisme riski ag¢isindan ¢ok onemlidir (12). Fonksiyonel
rezidiiel kapasitede alt batin cerrahisi sonrast %10-15, tist batin cerrahisi sonrasi
%30, torakotomi ve akciger rezeksiyonlart sonrasi %35 civarinda azalmalar
saptanmustir (7,13). Buna karsilik toraks ve batin disindaki cerrahi uygulamalarda
FRK’de onemli miktarda degisiklikler olusmaz. Obezite, sirtiistii pozisyon , genel
anestezi, batinda asit ve peritonit gelisimi FRK’ yi azaltan diger nedenlerdir.

Anestezi hem st havayolu kaslarinin hem de solunum kaslarinin tonusunu
diisiiriir. Boylece hem havayolu kapanmasini tegsvik eder, hem de FRK de diismeye
neden olur. Fonksiyonel rezidiiel kapasite dik pozisyondan supin pozisyona
gecildiginde yaklasik 0.8-1.0 L kadar azalir. Anestezi indiiksiyonu ise FRK’de ayrica
%15-20 (yaklasitk 0.4-0.5 L) kadar azalma yapar (14). Fonksiyonel rezidiiel
kapasitede azalma solunum sistemi kompliansini diigiiriir ve reziztansini attirir.

Bunlarin sonucunda havayollarinda kapanma ve atelektazi goriiliir.

2.1.2. Diyafragma fonksiyon bozuklugu

Diyafragma disfonksiyonunun postoperatif akciger voliimlerindeki azalma
tizerine etkisi onemli boyuttadir. Bu etki kismen toraks ve iist batin cerrahisi
sirasinda diyafram kasi iizerine direkt travma ile ilgilidir. Ayrica agri ve diger
stimuluslarin sempatik, vagal ve splanknik reseptorleri uyarmasi sonucu olusan
inhibitér reflekslerin diyafragmanin santral uyarisini inhibisyonu, diyafragma

fonksiyon bozuklugunun siirmesini saglar (15).



2.1.3. Ventilasyon-Perfiizyon dengesizligi

Erigkinlerde ortalama alveoler ventilasyon (V) yaklasik 4 L/dk, akcigerlerden
gecen yaklasik kan akimi (Q) 5 L/dk’dir. Buna gore V/Q orami yaklasik olarak
0.8dir. Bu V/Q oran1 perflize olan ancak ventile olmayan ve intrapulmoner sant
olarak alanlar1 olarak tanimlanan bolgelerde cok diisiik ya da sifir olabilir. Tersine
ventilasyonun oldugu perfiizyonun olmadigi ve o6lii bosluk olarak ifade edilen
bolgelerde oldukea yiiksek, hatta perfiizyonun sifir oldugu bolgelerde sonsuz olabilir
(16). Ancak V/Q oram genellikle akcigerlerin biiyiik bir kisminda bu iki u¢ nokta
arasindadir. Uyanik kisilere gore anestezi esnasinda, intrapulmoner sant ve Ol
bosluk bolgeleri daha genis alanlari kapsar. Sant uyanik hastalarda %21-2 iken
anestezi altinda diisiik V/Q nedeniyle %8-10’a kadar yiikselir (17).

Perfiize olan ancak tam olarak ventile olmayan, diisiik V/Q oranl alveollerde
gelisen sant, sag kalpten gelen oksijenlenmemis kanin, oksijen ile resatiire olmadan

sol kalbe donmesine sebep olarak hipoksemiye yol agar (18).

2.1.4. Lokal savunma bozukluklari

Cerrahi sonrast Okslirik ve mukosiliyer aktivitenin azalmasi akciger
infeksiyonu riskini arttirir (19). Ozellikle postoperatif agri nedeniyle asirt dozda
narkotik  kullanimi  o6ksiiriigli inhibe eder. Postoperatif donemde solunum
mekaniklerindeki degisiklikler de oksiirtik i¢in gelrekli efor kapasitesinin azalmasina
neden olur. Ust batin cerrahisinden sonraki 1 haftalik dénemde mukosiliyer
aktivitede belirgin azalma olur. Oksiiriik refleksi azalmasi yaminda endotrakeal
entlibasyon ve kuru-hiperoksik gaz karisiminin solunmasi nedeniyle olusan silya
disfonksiyonu, endotrakeal tiipe bagli olarak trakeal mukus velositesinin azalmasi,
anestetik gazlar nedeniyle mukosiliyer transportun inhibisyonu ve atelektazi gelisimi

mukosiliyer temizligin azalmasina katkida bulunan en 6nemli faktorlerdir.

2.1.5.Solunum depresyonu

Anestezi Oncesi ve anestezi sirasinda kullanilan ajanlarin kalici etkileri
nedeniyle solunum merkezlerinin hipoksemi, hiperkapni ve asidoza olan

cevaplarinda azalma olur (20). Ayrica postoperatif donemde agri igin verilen



narkotikler, diger analjezikler ve sedatif ilaglar da benzer problemler yaratirlar.
Yiiksek doz narkotikler hipoksemik ve hiperkapnik ventilasyon artis1 cevabinm
deprese ederek sonugta tidal voliimiin ve dakika ventilasyonunun azalmasina,

paCO2’nin artmasina neden olur.

2.2. Postoperatif pulmoner komplikasyon gelismesi icin risk faktorleri

Cerrahiyi takiben ortaya c¢ikan pulmoner komplikasyonlar belirgin bir
morbidite ve mortalite nedenidir. Bu nedenle postoperatif donemde pulmoner
problem agisindan risk tasiyan olgular onceden belirlenmeli ve gerekli onlemler
alimmalidir.

Postoperatif akciger komplikasyonlarini etkileyen ¢ok sayida preoperatif,
intraoperatif ve postoperatif risk faktorii belirlenmistir (Tablo 2.2.1). Bunlarin 6nemli
bir bolimiinii zamanda cerrahi ve anestezi tiirii karari, preoperatif hazirlik ve
postoperatif izlem agisindan izlenmesi gereken yolu da belirlerler. Bu konularda
preoperatif donemde hasta ile i1yi bir iliski sigara i¢cilmesi, KOAH basta olmak {izere
kronik akciger hastaligi, genel saglik durumunun kotiligi, ileri yas ve obezite gibi
hasta ile ilgili faktorler olusturur. Bu risk faktorleri ayni kurulmasi, postoperatif

donemde erken mobilizasyon ve akcigere yonelik tedaviler de hasta uyumunu arttirir.



Tablo 2.2.1. Postoperatif pulmoner komplikasyon gelisimi i¢in risk faktorleri

PREOPERATIF INTRAOPERATIF POSTOPERATIF
RISK RISK RISK
FAKTORLERI FAKTORLERI FAKTORLERI

e Yas e Anestezi tipi ve siiresi | ¢ Immobilizasyon

e Obezite ve malnutrisyon | ¢ Noromuskiiler blokaj e Yetersiz agr1

. o e . . kontrolii

e Sigara oykiisii tipl

e Bilinen akciger hastaligi | ® Cerrahi tipi, uygulanan
varligi bolge ve insizyon tipi

e Eslik eden akciger dist
hastaliklar

e Genel saglik durumu

e Serum albiimin diizeyi

2.2.1. Preoperatif risk faktorleri
2.2.1.1. Yas

Diinyada ve Tiirkiye’de dogumda beklenilen yagam iimidi ya da dogumda
yasam beklentisi olarak bilinen ortalama yas degerleri giinden giine artmaktadir. Cok
sayida gelismis ililkede 75-85 yaslar1 ortalama deger olarak kayitlara gegmistir.
Ulkemizde yash popiilasyonun genel niifusa oran1 ve ortalama yasam siiresi Avrupa
ve Kuzey Amerika gibi cografyalardaki kadar yiiksek degildir. Ancak beklenen
yasam siiresi giderek yiikselmekte ve bu nedenle her yil daha ¢ok sayida yasl hasta
saglik hizmetine gereksinim duymaktadir ( 21-23).

Ilerleyen yasla beraber organ fonksiyonlarinda degisiklikler olur (24). Bu
degisiklikler normal giinliik fonksiyonlara izin verirken hastanin fonksiyonel
rezervinin azalmasina yol agar.

Solunum sisteminde yasla beraber gogiis duvari, solunum kaslar1 ve akciger

parankiminde degisiklikler goriliir. Akciger dokusunun kompliyansinda azalma,



kikirdak kostalarda kalsifikasyon ve gogiis kafesini olusturan iskelette meydana
gelen dejenerasyon ve solunum kaslarinin fonksiyonlarindaki azalma, ilerleyen yasla
birlikte akcigerlerin total hacminde azalmaya neden olmaktadir. Yaslanmaya bagh
olarak solunum isi artar, akciger hacimleri azalir. Kaslarin direnci ve giicii yasla
azalir. Parankimal degisiklikler ise siliyer fonksiyon ve sayida azalmayla interstisyel
kompliansta azalma olur. Bu degisikliklerin klinik sonucu paO,'de asamali azalma,
0l boslukta artma, ekspiratuar voliim ve akis hizinda azalmadir. Net sonu¢ pulmoner
fonksiyonlarda genel bir diististiir. Daha 6nemlisi tidal voliim ve kapanma voliimii
arasindaki araligin daralmasi ve buna bagli postoperatif pulmoner komplikasyonlar
riskinde artis olur (25, 26).

Ileri yasin tek basma pulmoner risk olusturup olusturmadig: giiniimiizde hala
tartigmali  bir konudur. Bazi c¢alismalarda yas ile postoperatif pulmoner
komplikasyonlar arasinda iliski oldugu belirtilmekle birlikte (27,28) yasla birlikte
artan ek hastalik insidansinin yaslilarda daha fazla komplikasyon goriilmesine neden

oldugunu belirten ¢aligmalar da vardir (29)

2.2.1.2. Obezite ve malniitrisyon

Obezite 6nemli saglik sorunlarindan biridir. Diinya Saglik Orgiitii (DSO)
obeziteyi tanimlamaya yonelik bir indeks formiile etmistir. Viicut kitle indeksi
(VKI), olarak adlandirilan bu indeks hastalarin kilogram cinsinden agirliklarmin
metre cinsinden boylarinin karesine boliinmesiyle hesaplanmaktadir. Diinya Saglhk
Orgiitii, obeziteyi VKi’'nin 30 vya da iizerindeki degerlerde olmasiyla
tanimlamaktadir  (30). Yetiskinlerde obezite smiflandirilmasi Tablo 2.2.2'de
gosterilmektedir.

Obezite ile 1liskili fizyolojik degisiklikler; goglis ve diyafragma
hareketlerinde azalma, akciger voliimlerinde (6zellikle FRK’de azalma ), V/Q
uyumsuzlugu ve goreceli hipoksemidir (31). Bu bulgularin anestezi sirasinda ve
cerrahide gozlenen benzer degisiklikleri siddetlendirdigi ve postoperatif pulmoner
komplikasyon riskini arttirdi§i tahmin edilmektedir. Obezitenin postoperatif
pulmoner komplikasyon riskini artirdigina iliskin ¢esitli yaymlar mevcuttur (32-34).
Buna karsilik obezlerde, obez olmayan hastalara gore belirgin bir fark olmadigini

vurgulayan yayimlar da mevcuttur (35-37). Bu yaymlar arasindaki farkliliklar tek



basina obezite ve eslik eden hastaliklar yeterince ayirt edilmediginden

kaynaklanmaktadir.

Tablo 2.2.2. Obezite smiflamasi

Grup VKI (kg/ m?)
Normal alt1 (Zayif) <18.5
Normal 18.5-24.9
Kilolu 25.0-29.9
Obez >30.0
Smif 1 30.0-34.9
Sinif 2 35.0-39.9
Simf 3 (morbid) >40

Malniitrisyon yetersiz besin alimi, emilim bozuklugu ve besinlerin kullanimi
ya da metabolik gereksinimlerin artmasindan kaynaklanabilen viicuttaki bir¢ok
organi ve sistemi etkileyen en yaygin beslenme bozuklugudur. Malniitrisyon,
akcigerin elastik yapilarinda degisikliklere, diyafragma kas fonksiyonlarinda
bozulmaya neden olarak postoperatif pulmoner komplikasyon riskini artirmaktadir.
Ileri malniitrisyonu olan hastalarda postoperatif —pulmoner komplikasyon riski

yiiksek olmakla birlikte iyi bir preoperatif destekle bu riskler azaltilabilir (38,39).
2.2.1.3. Sigara oykiisii

Tiitlin - kullantminin yol agtig1 saglik sorunlart ¢ok iyi bilinmesine ragmen
halen tiim diinyada ve {lilkemizde eriskinlerin yaklasik %20-30’ u sigaranin da i¢inde
bulundugu tiitiin tiriinlerini kullanmaktadir (40).

Sigara kullananimi akciger, larinks, bobrek, mesane, mide, bagirsak , agiz
boslugu ve 6zefagus kanserlerinin yani sira, kronik bronsit, KOAH ,koroner arter
hstalig1, serebro-vaskiiler olay gibi ciddi rahatsizliklara da yol agmaktadir. Sigara
kullaniminin, yogunlugu ile dogru orantili olarak, pek c¢ok perioperatif
komplikasyona yol actig1, yogun bakima alinma olasiligini artirdigi, servis ve yogun

bakimda kalma siiresini uzattig1 bilinmektedir (41).




Sigara, pek c¢ok solunum sistemi hastalifinin gelisimi i¢in temel bir risk
faktoriidiir. Kronik inflamasyon, epitel hasari ve bagisiklik sisteminin bozulmasi
nedeniyle sigara igenlerin en az %]15’inde hava yolu obstruksiyonu kronik bir hal
alir ve %50 olguda da havayolu obstruksiyonu olmaksizin kronik degisiklikler
goriiliir (42). Kronik pulmoner hastaligi olsun ya da olmasin sigara i¢en kisilerin
perioperatif donemde solunum sistemi komplikasyonlarini daha yiiksek oranda ve
daha siddetli yasadiklar1 bilinmektedir (43 -46).

Sigara i¢enlerde notrofil ve alveoler makrofajlar gibi inflamatuar hiicrelerin
sayist artar. Makrofaj fonksiyonlarinin sigara i¢meyenlerle karsilastirildiginda
makrofajlarin fonksiyonlarmin yetersiz oldugu, metabolik olarak inaktif olup sitokin
salinimini yapamadiklar1 ve enfeksiyona yanitin bozuldugu goriilmektedir (47).
Goblet hiicre hiperplazisi ve epitel yapisinin hasar gérmesi nedeniyle mukus iiretimi
artar, mukusun yapisi bozulur ve mukosiliyer klirens azalir. Zamanla diiz kas hiicresi
ve fibrozis artis1 ve buna bagli havayolu obstriiksiyonu gelisir. Bagisiklik sisteminin
baskilanmasina bagl olarak uzamis anestezi uygulamalarinda makrofaj fonksiyonlar
ciddi bir sekilde azalir ve noropeptidlerin saglikli olgulara gore daha diisiik

seviyelerde olmasi nedeniyle 6ksiiriik refleksi baskilanir.

Yapilan calismalarin pek ¢ogunda sigara birakmanin perioperatif donemde
pulmoner komplikasyonlar: azalttigi gosterilmistir (48,49). Bu nedenle sigaranin
elektif cerrahilerden 8 hafta Once birakilmasi Onerilmektedir. Sigara kandaki
karboksi hemoglobin (karboksi Hb) diizeyini arttirir. Artan karboksi Hb doku
oksijenizasyonunu bozdugu i¢in, operasyondan once karboksi Hb klirensine vakit
verecek bir siire sigara i¢cilmemesi onerilmektedir. Bu siire operasyondan en az 12-18

saat 6nce olmalidir (50).
2.2.1.4. Bilinen akciger hastalhigi varhg:

Bilinen bir akciger hastaligi olanlarda postoperatif pulmoner komplikasyon
riskini artiran bir¢ok neden vardir (51). Genel anestezi ile; solunumu kolaylastiran
kaslarin (diyafram, interkostal ve abdominal kaslar) koordinasyonu bozularak, gogiis
duvar1 hareketleri uyumsuz hale gelir (52,53). Fonksiyonel rezidiiel kapasiteyi

azaltarak, atelektaziye ve gaz degisiminde bozulmaya neden olur (54). Intraoperatif



olarak, torasik ve abdominal kaslara uygulanan cerrahi ve mekanik islemler solunum

kaslarinin fonksiyonlarinda bozulmaya neden olur.

Postoperatif donemde de cerrahi ve anestezinin neden oldugu gogiis duvari
fonksiyon degisiklikleri devam eder. Agri, gogiis duvar1 hareketlerini sinirlayarak,
visseral aferentlerin uyarilmasi diyaframa inspiratuvar iletimin refleks inhibisyonuna
neden olur (51). Uzamis trakeal entiibasyon veya noromuskiiler blokajin yetersiz
dondiiriilmesine bagli zayiflamis st havayolu refleksleri, o6zellikle yaslilarda,

aspirasyon ve pnomoni riskini artirabilir (55).

Sonug olarak; bilinen bir akciger hastaliginin varlig1 postoperatif pulmoner
komplikasyonlar i¢in 6nemli bir risk faktoriidiir. Cerrahi sirasinda veya sonrasinda
artan komplikasyon ve morbidite hastanin bilinen bir akciger hastaliginin olup
olmadig1 ile yakindan ilgilidir. Bu nedenle iyi bir preoperatif hazirlik donemi ve
degerlendirme ile elektif veya acil cerrahi isleme baslamak morbidite ve mortaliteyi

azaltacaktir.
2.2.1.4.1. Kronik Obstriiktif Akciger Hastahig:

Kronik obstriiktif akciger hastaligi, diinya genelinde baslica morbidite ve
mortalite nedenlerinden biridir (56,57). Kronik obstriiktif akciger hastaligi yikici bir
hastaliktir ve saglik durumu ile yasam kalitesinde kotiilesmeye yol acar (58).

Kronik obstriiktif akciger hastalarinda postoperatif pulmoner komplikasyon
riski % 2.7-6 arasinda degismektedir (29,59). Kronik obstriiktif akciger hastaligina
sahip popiilasyonda postoperatif pulmoner komplikasyon riskinin artmasinin
nedenleri arasinda havayolu tonus artisi, kapanma voliimiindeki artig, balgam
viskositesi ve miktarindaki artig sayilabilir (60). Kronik obstriiktif akciger hastalig
olan hastalarda yapilan ¢alismalarda kabul edilebilir bir operatif risk belirlenmis olsa
da, postoperatif pulmoner komplikasyon riski,ozellikle anormal klinik muayene
bulgular1 olan (hiriltili solunum, ekspirasyonun uzamasi, ronkiisler, solunum
seslerinin azalmasi) ya da gaz aligverisinde ciddi bozukluk olan (oksijen tedavisine
ragmen hipokseminin devam etmesi, hiperkapni ) hastalarda solunum bozuklugunun

derecesi ile iliskilidir. Ciddi KOAH’1 olan hastalarla (FEV1< %50) yapilan bir

10



calismada mortalite % 5.6 ve  postoperatif pulmoner komplikasyon % 6.5

saptanmustir (61).

Kronik obstriikktif akciger hastaligi olan  hasta grubunda postoperatif
pulmoner komplikasyon riski artmis olmakla birlikte cerrahinin kesin kontrendike
oldugu bir solunum fonksiyon seviyesi yoktur. Cerrahi endikasyon zorunlu ise
yiiksek riskli hastalarda bile cerrahi uygulanabilir. Ancak cerrahiye karar vermede

hastaya yarar ve olusabilecek komplikasyonlar g6z dniine alinmalidir.
2.2.1.4.2. Astim

Astim, hava yolu duvarinda hem inflamasyon hem de yapisal degisiklikler ile
karakterize kronik inflamatuar bir hastaliktir. Kontrol altindaki astimli hastalarda

artmis postoperatif pulmoner komplikasyon riski arasinda baglanti bulunmamaktadir

(62).

Kontrol altinda astimi olan ve zirve akim degeri (PEF) > %80 olan olgular
ortalama riskle opere olabilirler. Yeni astim atagi gegirmis olan hastalarda operasyon
birka¢ hafta ertelenmelidir. Bu hastalarda preoperatif ve postoperatif dénemde
bronkodilatorler, inhaler steroid, gerekli olursa sistemik steroidler kullanilmalidir.
Perioperatif donemde alinan sistemik steroidler yara iyilesmesi {izerine olan
etkilerinden dolay1 kisa siirede kesilmelidir. Astimli hastalarda perioperatif donemde
kullanilan kisa siireli sistemik kortikosteroidlerin infeksiyon insidansini ve PPK

riskini arttirmadigi saptanmistir (63).

Astimi1 tam kontrol altinda olan hastalar, anestezinin tipinden bagimsiz olarak,

astim1 olmayan hastalar ile benzer bir postoperatif pulmoner komplikasyon riskine

sahiptir (64).

2.2.1.4.3. Diger akciger hastaliklar

Pulmoner hipertansiyonu (PH) olan hastalarda anestezi ve cerrahi belirgin
postoperatif pulmoner komplikasyon riski olusturmaktadir. Ozellikle sag kalp
yetmezligi olan olgularda, inatg1 postoperatif hipoksemi, koroner iskemi ve diger
postoperatif komplikasyon siklig1 artmaktadir. Efor kapasitesi durumuna gore PPK
riski %3 ile %25 arasinda degismektedir (65).
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Uyku sirasinda horlama, apne dykiisii ve orofarinksteki anormallikler ( biiyiik
adenoidler, retrognati, maksiller hipoplazi), 6zellikle obez kisilerde obstriiktif uyku
apne sendromu (OSAS) ile kuvvetle bagimlidir. Hipertansiyon, aritmi, konjestif kalp
yetmezligi (KKY), koroner arter hastaligi (KAH) ve inme gibi kardiyovaskiiler
hastaliklar genellikle OSAS ile iliskilidir. Normal populasyona goére OSAS’h
hastalarda hastanede kalis siiresinin uzama ve yogun bakim tinitesine yatis insidansi

daha yiiksek olduguna dair yayinlar mevcuttur.

Restriktif akciger hastaliklarinda FRK’de , TAK’da, akciger rezervinin diisiik
olmasinin ve postoperatif hipoksemi egiliminin yiiksek olmasinin teorik olarak PPK

riskini artiracagi diisiiniilse de bu konuda yeterli ¢aligma bulunmamaktadir.
2.2.1.5. Eslik eden akciger dis1 hastahklar

Hastanin eslik eden hastaligi olmasi preoperatif ve postoperatif hastanede
kalis siiresini etkiler ve postoperatif komplikasyonlar i¢in belirleyici olmaktadir.
Kalp hastaligt PPK ic¢in 6nemli bir risk faktoridir (66). Literatirde PPK ile
komorbiditeler arasindaki iligkinin 6nemi vurgulanmistir (67-69). Diabetin (DM) ise
PPK riskini artirmadigina dair ¢alismalar olmasina ragmen %6 ile %40 arasinda
arttirdigina dair ¢aligmalar da vardir (70). Yapilan bir ¢alismada DM’in alveoler ve
vaskiiler bazal lamina kalinlagmas1 yolu ile akciger elastik kapasitesinde azalma
yaptig1 belirtilmistir (71). Hipertansiyon (HT) ise vaskiiler hipertrofi ve endotel

kokenli faktorler araciligiyla solunum sisteminin mekanigini bozmaktadir (72).
2.2.1.6. Genel saghk durumu

Genel saglik durumu postoperatif pulmoner komplikasyonlar yoniinden
onemli bir risk belirleyicidir. Perioperatif risk degerlendirmesi icin pek ¢ok strateji
gelistirilmistir. Bunlardan en eskisi ve en kullanislisi, 1963 yilinda yaymlanmis olan
“American Society of Anesthesiologists (ASA) Klinik Siiflamasi”dir. Bu siniflama,
perioperatif mortaliteyi genel olarak degerlendirmek icin gelistirilmis olsa da, iyi bir
postoperatif pulmoner komplikasyon gostergesidir (44,73-74). American Society of
Anesthesiologists siniflamasinda kullanilan kriterler aktiviteyi etkileyen veya yasami
tehdit eden sistemik hastalik varligini da icermektedir. Yapilan ¢alismalarda ASA

skorunun 2 ve tizerinde olmasi riskte 4.87 kat artisa neden olmaktadir (75,76).
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American Society of Anesthesiologists siniflamasina gore belli sinifta tariflenen

hastalarda mortalite oranlar1 Tablo 2.2.3’de verilmistir.

Tablo 2.2.3. ASA klinik siniflamasi ve ASA siniflamasina gore beklenen mortalite

oranlar1
MORTALITE
(%)

ASA | Elektif cerrahi uygulanan saglikli hastalar <0.03

ASA 11 Tek bir sistem ya da giinliik yasamini etkilemeyen 0.2
kontrol altinda hastaligi olanlar

ASA Il | Multisistem ya da giinliik aktivitelerini kisitlayan 1.2
kontrol altinda major sistem hastaligi olanlar

ASA IV | Agir, kontrol altinda olmayan ya da son dénem 8
hastalig1 olanlar

ASAV | Olim riski olan ya da 24 saatten kisa yasam 34
beklentisi olan hastalar

ASA VI |Beyin olimi  gergeklesmis ve  organlari Artmis
aliabilecek hasta

2.2.1.7. Serum albumin diizeyi

Serum albumin diizeyi beslenme durumunu belirleyici bir parametredir.
Normal serum albumin diizeyi 3.5-5.0 gr/dl’dir. Plazma proteinlerinin %50-60’1n1
olusturur. Plazma onkotik basmcimin yaklagik %80’ albumin fraksiyonundan
kaynaklanir. Serum albumin diizeyi 6nemli bir prognostik faktordiir. Hastanede yatan
hastalarda diisiikk serum albumin diizeyleri ile morbidite ve mortalite arasinda
korelasyon vardir (77,78). Hipoalbuminemi sonrasi gelisen intersitisyel 6dem,
pulmoner sistemi de etkileyerek postoperatif donemde mekanik ventilatorde kalma
stiresini arttirmaktadir. Yapilan gesitli calismalarda hipoalbumineminin postoperatif
donemde morbidite ve mortaliteye etkisi oldugu yoniinde sonuglar elde edilmistir
(79). Serum albumin diizeyinin <3.0 g/dl oldugunda PPK riski 2.53 kat artmaktadir
(70).
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2.2.2. Intraoperatif risk faktorleri

Postoperatif pulmoner komplikasyonlar anestezinin tipi, siiresi, néromiiskiiler

bloker ajanin cinsi, cerrahi uygulanan bdlge ve insizyon tipi ile iligki gosterirler.
2.2.2.1. Anestezi tipi ve siiresi

Genel anestezi uygulanmasi, akciger fonksiyonlarinda olumsuz yonde
degisikliklere neden olmaktadir (80,81). Bunlardan en Onemlileri; alveoler
makrofajlarin say1 ve fonksiyonlarmin, mukosilier klirensin, siirfaktan saliniminin
azalmasi, buna Karsilik alveole-kapiller gegirgenligi ve pulmoner damarlarin
norohumoral mediatorlere duyarliliginin artmasidir. Bunun yani sira, diyafragma ve
interkostal kaslarin toniisiinde ve toraksin ¢apinda azalma ile FRK’de %20’lik bir
diisme ve atelektaziler olusmaktadir (82,83). Atelektazik segmentler toplam akciger
hacminin  %2-10’nu  olusturmakta ve postoperatif donemde bunlarin ¢ogu
kaybolmaktadir. Atelektazilerin gelismesi ile ve V/Q dengesi bozulmakta, sonrasinda
%15’e kadar santlar gelismektedir. Alveole-arteriyel oksijen gradienti ise
yikselmektedir. Ayrica genel anestezikler akcigerde gaz alisverisini bozarak
operasyon sirasinda ve sonrasinda hipoksemiye neden olmakta, ilaveten akcigerlerin
savunma mekanizmalarindan biri olan hipoksik vazokonstriiktér cevabi
azaltmaktadir. Bu koruyucu mekanizmanin ortadan kalkmasi da, hipoksinin
belirginlesmesine sebep olmaktadir. Kronik obstriiktif akciger hastaligi olan
hastalarda yapilan bir ¢alismada genel anestezi uygulanan 464 hastada mortalite % 8
bulunurken, spinal ve epidural anestezi uygulanan 121 hastanin higbirinde 6lim
gelismemistir (84). Sonug olarak yapilan ¢alismalarda, genel anestezinin bdolgesel
anesteziye gore daha fazla PPK riski tasidigini gostermektedir (74,85). Pulmoner
komplikasyon riski yiiksek hastalarda spinal veya epidural anestezi Onerilmelidir
(86).

Anestezi siiresi de PPK gelisimi ile yakindan iliskilidir (74). Kisa siiren
anestezi sliresi ile kiyaslandiginda 3 saati asan uygulamalarda postoperatif pulmoner
komplikasyonlar 3-4 kat artmaktadir . Yapilan ¢aligmalarda 4 saati asan anestezi
stiresi  sonrast pnomoni komplikasyonu 2 saatten kisa siirenlere gore 5 kat fazla

bulunmustur (86-88).

14



2.2.2.2. Noromiiskiiler blokaj tipi

Noromiiskiiler blokaj tipi de PPK gelisiminde o6nemlidir (89). Uzun etkili
noromiskiiler bloker (pankiironyum) kullanilan hastalarda PPK riski, kisa etkili
olanlardan atrakiironyum, vekiironyum) 3 kat fazla bulunmustur (90). Bunun baslica
nedeni postoperatif donemde uzun etkili ajanlarin blokaj aktivitelerinin hala devam

etmesi ve bununda postoperatif hipoventilasyona neden olmasidir.

2.2.2.3. Cerrahi tipi, cerrahi uygulanan bolge ve insizyon tipi

Acil cerrahi girisim PPK riskini arttirmaktadir. Hasta ile iliskili risk ve cerrahi
islemden bagimsiz olarak acil cerrahi operasyonlar elektif operasyonlarla
karsilagtirildiginda PPK riskini 2.21 kat arttirir (44).

Postoperatif pulmoner komplikasyona yol agan riskler iginde cerrahi
uygulanan bolge en 6nemlisidir ve komplikasyon riski cerrahi insizyonun diyafragma
olan uzaklig ile ters orantilidir (91). Toraks ve list abdominal bolge cerrahilerinde
postoperatif pulmoner komplikasyon riski diger bolge cerrahi bolgelerine gore daha
yiiksektir. Ekstremite operasyonlar1 ise ¢ok daha az komplikasyon riski tagimaktadir.
(88,92). Yapilan bir c¢alismada {ist abdominal cerrahi sonrasi pulmoner
komplikasyonlar1 %33, alt abdomen cerrahisi sonrasi ise %16 olarak bulunmustur.
Ust abdominal cerrahiye bagl komplikasyonlarin alt abdominal cerrahiye gore daha
fazla goriilmesinin sebebi diyafram fonksiyonu ve solunum kaslar1 {izerine olan
etkiden dolayidir. Bas-boyun cerrahisi ve norocerrahi islemlerinde de postoperatif
pulmoner komplikasyon riski yiiksektir (93). Son yillarda yayginlasan laparoskopik
cerrahi laparotomiye kiyasla daha az postoperatif pulmoner komplikasyon riski
olusturmaktadir. ( 74, 94-6). Laparoskopik kolesistektomi de iyilesme siiresi kisadir,
postoperatif agr1 azdir, postoperatif akciger voliim azalmasi daha azdir. Postoperatif
pulmoner komplikasyonlar toraks ve batin operasyonlar1 disinda daha seyrek
goriilmektedir. Abdomen cerrahisinde vertikal laparatomi, horizontal laparatomilere
gore daha risklidir. Alt abdomen, pelvik ve ekstremite cerrahilerinde risk diisiiktiir,
ancak ekstremite cerrahilerinde (kalg¢a, diz artroplasti veya replasmani) vendz

tromboz ve pulmoner emboli riski artar.
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2.2.3. Postoperatif risk faktorleri

Postoperatif hasta bakimi iyi bir preoperatif degerlendirme, basarili bir
cerrahi girisim kadar Onemlidir. Yetersiz agr1 kontrolii ve immobilizasyon
postoperatif pulmoner komplikasyon gelisimini kolaylastirir. Postoperatif donemdeki
agr1 Oksiirik ve derin soluk almayr engeller. Yatak istirahati ve inaktivitenin
uzamasi, yatarken FRK’nin 500-1000 ml kadar azalmas1 nedeniyle atelektazi riskinin
stirmesine neden olur (97). Erken mobilizasyon sekresyon atimmi kolaylastirir ve

vendz tromboembolizm riskini de azaltir (98-99).

2.3. Preoperatif pulmoner degerlendirme

Preoperatif pulmoner degerlendirmedeki amag, operasyon sirasinda ve
sonrasinda olusabilecek komplikasyonlar1 tespit etmek ve Onceden olusabilecek
durumlara kars1 hazirlikli olmaktir. Operasyon sirasinda veya postoperatif donemde
olan komplikasyonlar sorunlara yol agmakta, hastanede kalis siiresini uzatmakta ve
mortalitede artiga neden olmaktadir. Iyi bir preoperatif degerlendirme ile bu sorunlar
en aza indirgenebilir.

Preoperatif pulmoner risk belirlenmesinde dikkatli bir 6ykii alinmasi ve fizik
muayene yapilmasi ¢ok onemlidir. Hasta ile ilk temasta sigara dykiisii, istirahat ve
egzersizde dispne , egzersiz kapasitesi ve toleransi, kronik oksiiriik, balgam ¢ikarma,
uyku-apne semptomlari, yakinda gegirilmis alt solunum yolu infeksiyonu veya
alavlenme ile ilgili yakinmalarin varligi, siddet ve siireleri sorgulanmalidir. Fizik
muayene bulgular1 pulmoner risk belirlemede daha az yardimcidir. Daha 6nceden
tanimlanmayan bir akciger hastaligina ait bulgular elde edilebilecegi gibi, dnceden
bilinen bir akciger hastaligt bulunan bir hastada cerrahi 6ncesi bazal durumun
belirlenmesinde yardimcidir. Klinik degerlendirmeye ek olarak diger laboratuar
incelemeler secilmis hastalarda yapilmalidir. Bu amagla bakilabilecek potansiyel
preoperatif pulmoner laboratuar testleri : solunum fonksiyon testleri, arter kan gazi
analizi ve gogiis radyografisi, seklinde sayilabilir.

Akciger hastaligina iliskin Oykii, semptom ve fizik muayene bulgular

saptanmayan hastalarda preoperatif solunum fonksiyon testi uygulanmasi gerekmez.
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Klinik bulgularla solunum fonksiyon testlerinin (SFT) birlikte degerlendirildigi
calismalarda solunum fonksiyon testlerinin komplikasyon riskini belirlemede
degisken sonuglar verdigi, buna karsilik klinik bulgularin komplikasyon riskini daha
Iyi tahmin ettigi bildirilmistir (85,100,101).

Preoperatif hazirlik doneminde SFT’nin; ameliyatin riskinin tayin
edilemedigi hastalar ve agresif perioperatif yaklasim gerektiren yiiksek riskli
hastalarin  teshisinde kullanilmasi  Onerilmektedir. Solunum fonksiyon testi
parametrelerinden FEV1 ve zorlu vital kapasite ( FVC) siklikla kullanilmaktadir.
FEVI1< %70, FVC< %70, FEVI/FVC < 65 SFT’deki artmis risk kriterleri olarak
belirlenmistir. Ciddi KOAH’da (FEVI< %50) SFT’nin postoperatif pulmoner
komplikasyon riski agisindan belirleyici olmadigi, fakat cerrahi islemin uzunlugu,
ASA derecesi, uygulanacak cerrahi islem tipi Onemli belirleyiciler olarak
saptanmistir (102). Klinik olarak havayolu obstruksiyonu bulgusu olmayan KOAH
veya astimli hastalar klinik olarak degerlendirilemediginde SFT yapilabilir. Klinik
degerlendirme sonrasi agiklanamayan dispne ve efor dispnesi olan hastalarda SFT
istenmelidir. Solunum fonksiyon testinin abdominal cerrahi ve diger yiiksek riskli
operasyonlardan once rutin olarak istenmesi zorunlu degildir.

Arter kan gazlari incelemesi altta kronik akciger hastaligi bulunan hastalarda
yapilmalidir. Klinik olarak risk faktorii olmayan hastalarda hiperkapninin yiiksek risk
belirteci olduguna dair veri yoktur. Kiigiik ¢aligma serilerinde paCO2 degeri 45
mmHg’nin {izerinde bulunan KOAH hastalarinda postoperatif morbiditenin belirgin
olarak arttig1 bildirilmistir (103,104). Preoperatif  hipokseminin postoperatif
pulmoner komplikasyon riskini arttirdigina dair yapilan calismalar olsa da
hipokseminin genel olarak komplikasyonlar i¢in anlamli bagimsiz belirteg
olmadigini vurgulayan calismalar da mevcuttur (105). Arter kan gazlari tek basina
yiiksek risk nedeniyle cerrahiyi yasaklayan bir parametre olarak kullanilmamalidir.
Bulgular preoperatif arteriyel kan gazi analizinin preoperatif degerlendirmede PPK
risk belirlemesinde kullanimini desteklememektedir.

Akciger grafisi ise risk faktorleri ve patolojik fizik muayene bulgulari
saptanmayan durumlarda genellikle ek bir yarar saglamaz. Anormal akciger grafisi
goriilme siklhig1 yasla birlikte artar. Saglikli kisilerde postoperatif pulmoner

komplikasyon riskinin belirlenmesinde akciger grafisinin klinik degerlendirmeye
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katkisi azdir. Yeni veya agiklanamayan semptom ve bulgularin varliginda, altta
yatan akciger hastaligina ait bir oyki alindiginda veya alttaki mevcut hastaligin
semptom ve bulgularinda ani kétiilesme oldugunda hastanin elinde yakinda ¢ekilmis
bir akciger grafisi yoksa veya toraks cerrahisi uygulanacak ise preoperatif donemde
akciger grafisi c¢ekilmesi yararlidir. Yapilan bir metaanalizde cerrahi operasyon
planlanan olgularin %1’inde grafide dnceden beklenmeyen bir anormallik saptanmis
ve %10’unda mevcut tedavilerinde degisiklige gidilmistir (99). Kalp akciger hastaligi
olan ve bunlardan 50 yas iizerinde olan iist batin, aort, 6zefagus ve toraks gibi yiiksek
riskli cerrahi islem uygulanacak hastalarda preoperatif akciger grafisi istenmesi
Onerilmektedir (44).

2.4. Postoperatif pulmoner komplikasyonlar

Postoperatif pulmoner komplikasyonlar giiniimiizde en sik goriilen
morbiditeler arasindadir. Meydana gelen postoperatif pulmoner komplikasyonlar
neticesinde hastanede kalis siiresi uzamakta ve mortalitede artisa izlenmektedir
(106). Literatiirde bildirilen PPK siklig1 %2-70 arasinda degismektedir (107). Baska
bir ¢aligmada ise toraks dis1 operasyonlardan sonra pulmoner komplikasyon orani
%2-19 arasinda oldugu bulunmustur (108). Bu araligin genis olmasinin nedenleri
cerrahi islem ve hasta ile iligkili risk faktorlerine baghdir.

Postoperatif pulmoner komplikasyonlar1 sdyle siralayabiliriz :

1-Atelektazi

2-Pnémoni

3-PTE

4-ARDS

5-Plevral efiizyon

6-KOAH ve astim atagi
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2.4.1. Atelektazi

Atelektazi distal solunum {initelerinin  havayollarinda olusan tikaniklik
sonucu gegici kollaps: olarak tanimlanmistir (109). Yapilan galismalarda anestezi
sonrast olgularda %90 oraninda atelektazi gelistigini ortaya cikarmistir (110).
Atelektazi olusum mekanizmalar soyledir;

1-Tikah havayollarimin arkasindaki gazlarin rezorbsiyonu: Fonksiyonel
rezidliel kapasitedeki azalma sonucu akciger hacmindeki diisiis havayolunda
traksiyonu azaltir, bu da brons ve bronsiollerin daralmasina yol agarak havayolu
kollaps1 ve atelektazi gelismesine neden olur. Sonucta kompliansta azalma ve
solunum iginde artma meydane gelir.

2- Kompresyon: Diyafragma tonusundaki azalma ile posterior iist
abdomendeki basi¢ posterior alt akciger iinitelerine yayilirsa, ozellikle akcigerlerin
bazallerinde kompresyon atelektazisi gelisir. Anestezi indiiksiyonunun ardindan her
iki akcigerin postero-bazal bolgesinde atelektazi gelistigini gosteren caligmalar vardir
(112).

3-Siirfaktan kaybi: Anestezi uygulamasindan sonra FRK ve kapanma
hacmindeki degisiklikler sonucunda hava yolu kapanmasi ve alveoler kollaps
meydana gelir. Bunun sonucunda akciger ekspansiyonundaki bozulma siirfaktan
dagilimimi ve formasyonu bozulur.

Postoperatif atelektazi her tiir cerrahi operasyon sonrasi goriilmekle beraber,
en sik iist batin ve toraks cerrahisi sonrast goriiliir (112, 113). Cerrahinin yol agtig1
agri, gogis kaslarinin zedelenmesi ve preoperatif sigara igilmesi, postoperatif
donemde sekresyonlarin temizlenmesine engel olur. Bunlarin sonucunda atelektazi
geligir. Gelisen atelektazi postoperatif pulmoner komplikasyonlara zemin
hazirlayabilir, sekresyonlarin temizlenememesi nedeniyle akciger parankiminde

enfeksiyona neden olmakta, pndmoni ve sepsis igin risk olusturmaktadir (114).
2.4.2. Pnomoni
Pnomoni hastane enfeksiyonlarina baglh oliimlerin %50°sini olusturmaktadir

(115). Cerrahi sonrast profilaktik antibiyotiklerin kullanimina ragmen pndmoni,

postoperatif onemli morbiditeler arasindadir. Yapilan c¢alismalarda; toraks disi
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cerrahi sonrast postoperatif pnomoni riski % 3.4, akciger rezeksiyonu sonrasi
postoperatif pnomoni riski % 24.4 olarak saptanmistir (116,117).

Postoperatif pnomonilerde sik olarak izole edilen bakteriler, S.pneumoniae,
H.influenzae, gram-negatif bakteriler olarak siralanabilir. Bunlarin yami sira
polimikrobial enfeksiyonlar ve rezistan bakteriler de (metisilin rezisten S.aureus,
Pseudomonas, enterobakter) goriilmektedir (117,118). Postoperatif pndmoniye yol
acabilecek bakteri kolonizasyonu degisik mekanizmalarla olusmaktadir. Entlibasyon
sirasinda oral floranin brons sistemi i¢ine ekilmesi ve kolonizasyonu, postoperatif
donemde agr1 kontroliiniin yetersiz olmasina bagli hipoventilasyon, sekresyonlarin
temizlenememesi ve aspirasyon &nemli mekanizmalar arasindadir (116-120).

Postoperatif pndomoni ameliyattan 24-48 saat sonra ortaya cikan ates
yiiksekligi, 16kositoz, sero reaktif protein (CRP) yiiksekligi, artmig ve piiriilan renkte
balgam beraberinde akciger grafisinde infiltrasyon gibi radyolojik ve klinik
kriterlerle tanimlanmaktadir (117,121).

Postoperatif pnomoni tedavisi diger hastaneden edilen pndmoniler ile aynidir.
Antibiyoterapi yaninda sekresyonlarin etkili temizlenmesi 6zellikle sigara i¢enlerde,
KOAH hastalarinda, serebrovaskiiler olay veya kalp hastalig1 olanlarda tedavinin

onemli unsurudur.

2.4.3. Pulmoner tromboemboli

Pulmoner tromboemboli, genellikle derin ven trombozunun (DVT) bir
komplikasyonudur (122). Cogunlukla bacak derin venlerinde meydana gelen
trombiislerden kopan pargalarin pulmoner arter ve/veya dallarii tikamasi ile gelisir.
Postoperatif PTE; mortalite ve morbiditesi yiiksek, tekrarlayabilen, ve 6nlenebilir
bir hastaliktir.

Major cerrahi girisim, vendz tromboembolizme neden olan baslica risk
faktoriidiir. Cerrahi girigsimlere ek olarak hastada obezite, immobilizasyon, eslik eden
hastalik varlig1 ( KOAH , kalp yetmezligi, diabetes mellitus ve eslik eden malignite )
gibi tromboemboli riskini arttiran durumlar varsa emboli riski daha da artar. Son 45-
90 giin icerisinde gergeklesen cerrahi girisim vendz tromboembolizm riskini 6-22 kat

arttirrr (123,124). Pulmoner tromboemboli riski, 6zellikle iist batin, beyin cerrahisi,
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kalp cerrahisi, biiyiik lirolojik ve alt ekstremite ortopedik cerrahilerinden sonra artis
gosterir. Postoperatif oliime yol agan PTE riskinin arastirildigi bir ¢aligmada; kalga
kirig1 operasyonu sonrasinda oliime yol acan PTE riski %2-4, kalga replasmani
cerrahisi sonrasinda oliime yol acan PTE riski %2-4, diz replasmani cerrahisi
sonrasinda 6liime yol agan PTE riski %2-4, abdominal veya pelvik kanser cerrahisi
sonrasinda Oliime yol acan PTE riski %0.5-1.0, kanser disi abdominal cerrahi
sonrasinda oliime yol agan PTE riski %0.5 olarak bulunmustur (124). Cerrahi
servisinde yatan hastalarin  %40’mmda vendz tromboemboli gelismektedir.
Hastanedeki oliimlerin %10’unun sebebi PTE’dir.

Klinik bulgular, semptomsuz bir tablodan masif bir atak sonucu ani 6liime
kadar uzanan genis bir yelpaze iginde yer alabilir. Pulmoner embolide 6nceden
kardiyopulmoner problemi bulunmayan hastalarda, ani gelisen dispne ve takipne en
sik rastlanan semptom ve bulgudur. Dispne ve takipneyle birlikte ploretik agri
olgularmn yaridan fazlasinda bulunur. Pulmoner tromboembolizm tanisi i¢in dncelikle
hastaliktan kuskulanilmasi gerekir. Klinik ve fizik muayene bulgular1 6zgiin degildir.
Akciger grafisi, EKG, biyokimyasal incelemeler ve arter kan gazlarmin klinik
degerlendirmeye katkisi vardir. Ancak bunlar kesin tani igin yeterli olamazlar.
Hastanin ~ klinik  durumuna gore karar verilerek pulmoner anjiografi,
ventilasyon/perfiizyon sintigrafisi veya manyetik rezonans goriintiileme yapilarak
tan1 dogrulanir.

Pulmoner  tromboemboli  Onlenebilir  bir  postoperatif — pulmoner
komplikasyondur. Giiniimiizde cerrahi uygulanan olgularda; erken mobilizasyon,
gelismis perioperatif bakim, tromboprofilaksinin uygulanmasi ile tromboemboli

komplikasyonlarinin gelisim riski azaltilabilmektedir.

2.4.4. Akut respiratuar distres sendromu (ARDS)

Akut respiratuar distres sendromu cerrahi sonrasi nadir goriilen ve mortalitesi
yiiksek postoperatif pulmoner komplikasyonlardan biridir. Tanimlamak igin birgok
farkli terminoloji kullanildig: i¢in literatiirde ARDS’nin gercek sikligi bilinmiyor.
Yapilan c¢alismalarda postoperatif ARDS mortalite oranlart %2-29 olarak
bulunmustur (125-127).
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Akut respiratuar distres sendromu gelisimine yonelik perioperatif bir ¢ok risk
faktorii tanimlanmustir. Bunlar sepsis, fazla sayida transfiizyon, mide sivisinin aspire
edilmesi, ¢cok sayida kirik bulunmasi, ilag zehirlenmesi ve ¢oklu organ yetmezligi
gibi durumlardir. Yapilan bir ¢alismada ARDS’nin en sik nedenleri: sepsis ( % 41),
masif transflizyon ( % 36), pulmoner kontiizyon (% 22), aspirasyon ( % 22) ve ¢ok
sayida kemik kiriklar1 (% 11) olarak bulunmustur (128).

Akut respiratuar distres sendromu akcigerlerde olusan inflamatuar bir
stirectir. Cerrahi travmanin dogrudan etkisiyle veya ameliyat sirasinda salgilanan
sitokinler nedeniyle aktive olan nétrofiller pulmoner kapiller endoteline yapisirlar.
Ozellikle interleukin-8 (IL-8) ve epitelyal hiicrelerden iiretilen nétrofil uyarici-78
(ENA-78) molekiillerinin bu siirecte Onemli rol oynadigi gorilmistir (129).
Degraniilasyon olan nétrofillerden salgilanan proteolitik enzimler ve toksik oksijen
metabolitleri endotel hasarina ve akcigerde kapiller kagcak sendromu benzeri tabloya
yol agar (130). Notrofillerden salgilanan proteinden zengin materyal alveolleri
doldurarak ilerleyen solunum yetmezligi tablosuna yol agar. Bunlarin sonucunda
ARDS gelisir.

Akut respiratuar distres sendromu genellikle postoperatif 72 saat igerisinde
cok hizli gelisir. Akut baslangig, ates ve 16kositoz, akciger grafisinde bilateral yaygin
infiltrasyonlar, oksijen tedavisine refrakter hipoksemi ( paO,/FiO, < 300) olmasi
ARDS’yi diisiindiirtir. Artan solunum hizi ve oksijen ihtiyaci ile hizli entiibasyon

gerektirir. ARDS tedavisi esas olarak destek tedavisidir.

2.4.5. Plevral efiizyon

Postoperatif plevral boslukta sivi birikimi  olabilmektedir. Postoperatif
plevral efiizyon sikligi ve nedeni ile ilgili literatirde ¢ok farkli degerlendirmeler
verilmektedir. Yapilan ¢alismalarda postoperatif plevral efiizyon sikligi %1- 69.5
arasinda bildirilmistir (131-135).

Yas, insizyon tipi, diafragmatik plevranin lokal irritasyonu, trianguler
ligament disseksiyonu, enfeksiyon, postoperatif pnomonik infiltrasyon , postoperatif

pankreatit, postoperatif sodyum ve voliim fazlaligi, hipoalbiiminemi, hiporoteinemi,
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pulmoner konjesyon, atelektazi sonucu akciger voliim kaybi ve bununla iliskili
olarak plevral boslukta negatif basing artigi, muhtemel postoperatif plevral effiizyon
nedenleri arasindadir (131,134-137).

Ust karm bolgesinde hepato-bilier patolojiler en &nemli ve sik ameliyat
endikasyonlarni teskil etmektedirler. Abdominal yolla yapilan bu ameliyatlarda
yukarida diafragmatik kubbe, 0©nde arkus kostarum ameliyat sahasinin
goriilebilirligini kisitladigi i¢in, karaciger genellikle peritoneal asici baglar1 mobilize
edilip yeterli goriis alam1 saglandiktan sonra bazen olduk¢a genis diseksiyonlar
gerektiren cerrahi islemler yapilmaktadir. Diafragmatik peritoneal tabakanin
biitiinliigiiniin  bozuldugu, karacigerin asici baglarmin disseksiyonu nedeni ile
ekstraperitoneal subfrenik mesafenin, abdominal kavite ile direkt temasi durumunda
abdomen ve torasik kavitelerin direkt istirakini saglayan diafragmada mevcut kiigiik
porlar araciligi ile abdomenden torasik kaviteye sivi diflizyonu olmaktadir (138).
Abdomino-torasik basing farkinin ameliyat sonrasi devrede agri, intestinal
peristaltizmin azalmasi gibi nedenlerle artmasi abdomenden sivinin plevral bosluga
diftizyonunu kolaylastirir (135).

Olusan plevral eflizyonun hastanin solunum fonksiyonu ve arteriyel kan gazi
degerlerini bozarak genel solunum kapasitesini olumsuz olarak etkiler. Postoperatif
plevral effiizyon ¢ogunlukla herhangi bir spesifik tedavi gerektirmeksizin spontan

olarak rezorbe olur.

2.4.6. Kronik obstriiktif akciger hastaligl ve astim atag:

Kronik obstriiktif akciger hastaligt ve astim hastalifi olan bireylerde
postoperatif pulmoner komplikasyonlarin arttigin1 gosteren bir¢ok calisma vardir
(139-145). Ozellikle KOAH’da postoperatif pulmoner komplikasyon riski % 2.7-6
arasinda degismektedir (29,59). Kronik obstriiktif akciger hastaliginin perioperatif
komplikasyonlari; entiibasyon siiresinin uzamasi, bronkospazm, postoperatif
atelektazi, pndmoni, PTE, pnomotoraks, yogun bakimda kalis siiresinin uzamasi,
ARDS ve oliim riskinin artmasi sayilabilir (146). Kontrol altindaki astimli hastalarda
artmis postoperatif pulmoner komplikasyon riski arasinda baglanti bulunmamaktir

(62).
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Kronik obstriiktif akciger hastaligt ve astimli hastalarda operasyon Oncesi
stabilitenin saglanmasi 6nemlidir. Bunun igin gerekli tedavi operasyon olmayan
KOAH ve astimli hastalardaki gibidir. Ayni1 sekilde akut ataktaki hastalarin tedavisi
de opere olmayanlarla aynidir. Akut ataktaki KOAH ve astim hastalarinda
miimkiinse operasyon atak diizelene kadar ertelenmelidir. Eger acil operasyon
gerekiyorsa bu hastalar yiiksek riskle opere olurlar ve postoperatif pulmoner

komplikasyon siklig1 da stabil donemdeki hastalara gore daha sik goriiliir.

2.5. Postoperatif pulmoner komplikasyonlar1 azaltmak icin postoperatif

stratejiler

Komplikasyon riskini arttiran faktorlerin miimkiin oldugunca ortadan
kaldirilmasi ve en iyi sartlarda hastanin operasyonu onerilir. Postoperatif pulmoner
komplikasyonlar1 en aza indirmek i¢in postoperatif Onlemlerin alinmasi
gerekmektedir. Riski en aza indirmek igin; erken mobilizasyon, agri kontrolii,
solunumun derinligini arttirmak, mukosiliyer klirensi arttirmak, uygun kosullarda
oksijen uygulamak, ven6z tromboembolizm proflaksisi yapilmasi 6nerilmektedir.

Postoperatif pulmoner komplikasyonlarin =~ onlenmesinde etkin  agri
kontroliiniin biiylik rolii vardir. Agrinin yetersiz tedavi edilmesi, tromboembolik ve
pulmoner komplikasyonlara, hastalarin yogun bakim {initelerinde veya hastanede
kalis stirelerinin uzamasina ve hastalarin yasam Kkalitelerinin azalmasina neden
olabilir. Solunumsal tedavi yaklagimlarinin yerine getirilebilmesi igin agri
kontroliiniin saglanmasi gereklidir (147). Agr yiizeysel solunumu tesvik eder, hasta
oOkstiriikten kaginir ve zorlu ekspirasyonu son derece engeller. Sonugta atelektaziler
ve hipoksemi artar. Sadece solunum sistemine degil diger sistemlere de olumsuz
etkileri vardir (Vazokonstriksiyon, hipertansiyon, bulanti, kusma vb.). Bu nedenlerle
postoperatif agr1 erken ve etkin olarak 6nlenmelidir (147-150).

Solunumun derinligini arttirmak igin Onerilen derin soluk egzersizleri ve
intensif spirometri atelektazilerin engellenmesi ve solunum kaslarinin ¢aligtirilmast
acisindan gerekli egzersizlerdir (151-155). Genel durumu iyi olan ve temelde bir
akciger hastaligi olmayan hastalar i¢in yeterli bir yaklagimdir. Merkezlere goére

degisik uygulamalar olabilir. Genellikle Onerilen saatte bir ortalama 10 derin
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solunumdur. Hasta yapabildigince derin nefes alir, bir siire bekler ve solugunu
yavagga verir. Fizyoterapist esliginde veya, ilerleyen gilinlerde hastanin kendisi
tarafindan yapilabilir. Her tip hasta i¢in ilk Onerilecek yaklasim derin soluk
egzersizleri olmalidir (156-158).

Intensif spirometri derin soluk egzersizlerinin bir arag ile yapilmasidir. Dogal
ic cekme veya esneme manevralari taklit edilerek tasarlanmustir. Insentif spirometre
icindeki toplarin goriilebilmesi icin seffaf plastikten yapilmistir. Birbiriyle baglantili
ve i¢inde yine plastikten yapilmis toplar bulunan, bitisik yerlesmis 3 tiip vardir.
Hastanin derin nefes almasimi tesvik icin toplarin hareketi goriilmelidir. Derin
inspirasyonun giiciine gore toplarin biri, ikisi veya li¢ii asagidan yukar1 hareket eder.
Postoperatif komplikasyonlari dnlemek igin cerrahi olgularda ortalama saatte 10
defa onerilmistir. American Association of Respiratory Care ( AARC)’in yayiladigi
insentif spirometri rehberinde tek basina insentif spirometri kullanimindan ziyade
soluk egzersizleri, erken mobilizasyon ve yeterli agri kontrolii ile birlikte
kullanilmasini 6nermektedir (159-160).

Postoperatif donemde mukusun drenajin1 saglamak ve mukosiliyer klirensi
arttirmak ic¢in postiiral drenaj Onerilmektedir. Postiiral drenaj yapilirken hastaya
pozisyon verilir. Pozisyon verme, V/Q uyumunu iyilestirirerek oksijenasyonu
arttirmaktadir (161-163). Yapilan caligmalarda etkin yapilan postiiral drenaj ile
akciger kompliansinin arttigi, arteryel kan gazlarmin diizeldigi ve postoperatif
pulmoner komplikasyon riskinin (ozellikle atelektazi ve pnomoni) azaldig
gosterilmistir (164,165). Mukus drenajini ve akiskanlhigini saglamak igin postoperatif
donemde uygun miktarda hidrasyon, mukolitik ilaglar veya mukokinetik ilaglar
kullanilabilir (161,163). Ozellikle KOAH gibi obstriiktif ventilasyon bozuklugu
bulunan olgularda bu yaklagimin ihmal edilmemesi gerekir.

Venoz tromboprofilaksinin amaci riskli hastalarda heniiz DVT olusmadan,
DVT ve PTE tehdidinin 6nlenmesidir. Cerrahi hastalarda yas, obezite, malignite,
gecirilmis VTE Oykiisii, varik6z venler, trombofilik bozukluklar VTE riskini
artirmakta olup yapilan operasyon tipi ve sliresi, anestezi yontemi, immobilizasyon,
dehidratasyon ve sepsis de DVT gelisiminde etkili risk faktorleridir (166). Cerrahi
uygulanan olgularda; erken mobilizasyon, gelismis perioperatif bakim,

tromboprofilaksinin uygulanmas1 ile DVT komplikasyonlarinin gelisim riski
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azaltilabilmektedir. Yapilan bir ¢alismada hastanede yatmakta olan ve profilaksi
uygulanmayan genel cerrahi olgularinda DVT goriilme %15-40, major ortopedik
cerrahi olgularinda DVT goriilme siklig1 %40-60 olarak saptanmustir (166).

Proflaksi yontemleri olarak: Diisiik doz standart heparin (UFH) (2-3 x 5000
IU) ve disiik molekiiler agirlikli heparin (DMAH) (enoksoparin 40 mg/giin,
dalteparin 5000 IU/giin, nadroparin 3400 IU/ giin), DVT insidansin1 azaltmada esit
derecede etkin tedaviler olup, %68-76 risk azalmasi saglarlar (167). DMAH ile daha
az yara hematomu ve major kanama komplikasyonu bildirilmektedir. Ortopedik
olgularda yeni antikoagiilanlardan fondaparinuks (2.5 mg/giin s.c.) profilakside
DMAH kadar etkindir. Mekanik yontemlerden, intermittan pnématik kompresyon
(IPK) cihazlar1 her dakikada 10 saniye siireli 35-40 mmHg eksternal ritmik
kompresyon saglayarak etki gdsterir (168). Elastik kompresyon bandaji ve/veya IPK;
antikoagiilanlarin ~ kontrendike olduklar1 orta riskli hastalarda tek basina
kullanildiklarinda da etkilidirler. Ayrica yiliksek riskli hastalar1 korumada
antikoagiilanlarla birlikte kullanildiklarinda daha etkili olmaktadirlar. Elastik
kompresyon bandaji ya da c¢orabi asemptomatik DVT gelisimini %50-60 azaltir
(167). Yiksek riskli cerrahi olgularda tek ajanla profilaksi yerine, giliniimiizde
optimum profilaksinin elastik kompresyon bandaji, IPK ve DMAH gibi
kombinasyonlar ile elde edilmesi onerilir (166-168).

Proflaksi siiresi cerrahi olgularda en az hastanede yatis siiresi kadar
olmalidir (7-10 giin). Ancak ¢ok yiiksek risk grubundaki olgularda taburculuktan
sonra 35 giine kadar; genel ve jinekolojik cerrahi uygulananlarda 6nceden VTE
Oykiisii, malignite varligi gibi risk faktorlerinin eslik ettigi olgularda ise

taburculuktan sonra 28 giine kadar profilaksinin uzaltilmasi onerilir (166-169).
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3.0LGULAR VE YONTEM

3.1. Calisma tasarimm

Bu ¢alismanin amaci hastanemizde Genel Cerrahi ve Ortopedi boliimlerinde
opere olan hastalarin PPK gelisimi agisindan degerlendirilmesi, PPK gelisimine

neden olan risk faktorlerinin belirlenmesidir.
3.2. Calisma merkezi
Ufuk Universitesi Dr. Ridvan Ege Hastanesi’nde calisma yapilmistir.
3.3. Olgular

Calismaya, Genel Cerrahi ve Ortopedi boliimlerinde Haziran 2012- Haziran

2013 tarihleri arasinda opere edilen, 600 hasta alinmustir.
3.3.1. Calismaya alinma Kkriterleri
Calismaya alinma kriterleri su sekilde belirlenmistir:
1) Eriskin yas grubunda olma (18 yas istii hastalar)
2) Hasta bilgilerine, ameliyat notlarina ve takiplerine ulasilabilirlik
3.3.2. Calisma dis1 birakilma kriterleri
Calisma dis1 birakilma kriterleri:
1) 18 yasindan kiigiik olma
2) Hasta bilgilerine, ameliyat notlarina ve takiplerine ulasamama durumu
3.4. Verilerin toplanmasi

Calismaya alinan olgulara ait verilere Ufuk Universitesi Dr. Ridvan Ege
Hastanesi elektronik veri tabanindan ve hasta dosyalarindan hastaya ait bilgilere
ulasilmig, hastanin ilgili bolim doktoru tarafinca alinan anamnezi ve PPK gelisen
hastalarda GoOgiis hastaliklar1  konsiiltasyon notundan faydanilarak olgular

retrospektif olarak taranmstir.
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3.4.1. Toplanan veriler

Calismaya alinan olgularla ilgili kaydedilen veriler asagida yer almaktadir:

1)
2)
3)

4)
5)
6)
7)

8)

9)

Demografik ozellikler (yas, cinsiyet, VKI, sigara dykiisii)

Bilinen akciger hastalig1 varligi (KOAH, astim, diger)

Akciger dist mevcut komorbiditeler (diabet, konjestif kalp yetmezligi,
kronik bobrek yetmezligi, koroner arter hastaligi, hipertansiyon,
malignite, digerleri)

Preoperatif satiirasyon degeri

Preoperatif albiimin degeri

ASA klinik siiflamasi

Yapilan operasyonun tipi (elektif/acil), operasyon siiresi, opere eden
boliim, operasyon nedeni, opere edilen bolge, anestezi tipi

Postoperatif bakim (yeterli agri kontrolii, postiiral drenaj, mukolitik,
intensif spirometri kullanimi, vendéz tromboproflaksi durumu ve
operasyon sonrasi mobilizasyon siiresi)

PPK (atelektazi, pnomoni, PTE, ARDS, plevral efiizyon, KOAH/astim
atag)

10) Hastanede yatis siiresi

11) Mortalite ve iyilesme durumu

3.5. Etik kurul

Calismaya, Ufuk Universitesi Tip Fakiiltesi etik kurulundan 6 Haziran 2013

tarihinde etik kurul onay1 alinmigtir.

3.6. istatistiksel analiz

Verilerin analizi SPSS for Windows 15 paket programinda yapilmistir.

Tanimlayici istatistikler dagilimi normal olan degiskenler icin ortalama + standart
sapma, dagilimi normal olmayan degiskenler i¢in median (min — maks), nominal
degiskenler ise vaka sayis1 ve (%) olarak gosterilmistir. Gruplar arasinda ortalamalar
yoniinden farkin 6nemliligi t testi ile ortanca degerler yoniinden farkin 6nemliligi

Mann Whitney testi ile arastirildi. Nominal degiskenler Pearson Ki-Kare veya Fisher
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Exact testi ile degerlendirilmis, p<0.05 istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir.
Komplikasyon varligi bagimsiz risk faktorlerini belirlemek i¢in tek degiskenli analiz
sonucunda anlamli ¢ikan degiskenler ¢ok degiskenli logistik regresyon analizi

Backward yontemi ile belirlenmis ve risk katsayis1 verilmistir.
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4 BULGULAR

Calismaya Ufuk Universitesi Tip Fakiiltesi Dr.Ridvan Ege Hastanesi’nde
Haziran 2012- Haziran 2013 tarihleri arasinda  Genel Cerrahi ve Ortopedi

Boliimlerinde opere olan toplam 600 olgu alind:.

Altiyiiz olgunun 370 (%61.7) tanesi kadin, 230°u (%38.3) erkekti. Hastalarin
yas ortalamasi 59.43 + 18.77, 65 yas iistii hasta sayis1 258 (% 43), 65 yas alt1 hasta
say1s1 342 (% 57) idi. Viicut kitle indeksi (VKI) zayif (<18.5 ) olan olgu sayis1 12
(% 2), normal (18.5-24.9) olan olgu sayis1 273 (% 45.5), kilolu (25-29.9) olan olgu
sayist 254 (% 42.3), obez (>30) olan olgu sayis1 61 (% 10.2) idi. Olgularin sigara
Oykiileri sorgulandiginda 137 (% 22.8) tanesi aktif igici, 171 (% 28.5)’1 ex smoker,
292 (% 48.7)’si hi¢ igmemis idi. Olgular yeterli bilgiye ulasilamadigi i¢in sigarayi
operasyondan ne kadar siire Once biraktiklar1 yoniinden degerlendirilemedi.
Olgularin ASA klinik siniflamasina gore dagilimi soyle idi: ASA 1 olgu 83 (% 13.8),
ASA 11 olgu 465 (% 77.5), ASA 1l olgu 41 (% 8.5), ASA IV olgu 1 (% 0.2) idi.
ASA V ve ASA VI olgu bulunmamaktaydi. Anestezi tiirleri incelendiginde ise 265
(% 44.2) olguya genel anestezi uygulanmis, 335 (% 55.8) olguya bolgesel anestezi
uygulanmis oldugu saptandi (Tablo 4.1).

Caligmaya alman olgularda ek hastalik varligi sorgulandiginda; 52 (% 8.7)
olguda bilinen akciger hastaligi oldugu, 548 (% 91.3)’ inde akciger hastaligi
olmadigi saptandi (Sekil 4.1). Akciger dist ek hastalik 321 (% 53.5) olguda vardi,
279 (% 46.5) olguda akciger dis1 ek hastalik olmadig1 saptandi. Akciger dis1 hastalik
olarak da en sik hipertansiyon bulundugu izlendi (Sekil 4.2 ).

30



TABLO 4.1. Olgularin bagvuru sirasindaki 6zellikleri

n %
CINSIYET Kadin 370 |61.7
Erkek 230 |38.3
YAS > 65 258 |43
<65 342 |57
VKi Zayif (<18,5) 12 |2
Normal (18,5-24,9) 273 | 455
Kilolu (25-29,9) 254 | 42.3
Obez (> 30) 61 |10.2
SIGARA OYKUSU AKtif icici 137 [ 22.8
Ex smoker 171 | 285
Hic¢ icmemis 292 | 48.7
ASA | 83 |138
T 465 | 775
I 51 |85
v 1 0.2
V 0 0
VI 0 0
ANESTEZI TURLERI Genel Anestezi 265 |44.2
Bolgesel Anestezi 335 | 55.8
PREOPERATIF OKSIJEN % 100-95 501 |835
SATURASYONU DEGERLERI % 95-90 85 |14.2
< % 90 13 |22
ALBUMIN DEGERI Normal (> 3) 511 |85.2
Diisiik ( <3) 89 |148

ASA: American Society of Anesthesiologists, VKIi: Viicut kitle indeksi

SEKIL 4.1. Bilinen akciger hastalig1 varlig:

Bilinen akciger
hastaligi

mvar(52):% 8.7 myok(548):%91.3

W Astim (15) : % 28.8
H KOAH (33) : % 63.5

Diger (4) :%7.7
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Sekil 4.2. Akciger dis1 ek hastalik varligi

50,00% -
45,00% -
40,00% -
35,00% -
30,00% -
25,00% -
20,00% -
15,00% -
10,00% -
5,00%

0,00%

EDM:%7.0
mKKY: % 1.9

W KBY:%0.3

B KAH:% 4.8
BHT:%45.4

B DM+KKY : % 4.1

DM+KAH+HT : % 18.7

KKY+KBY : % 2.5

MALIGNITE : % 3.2

m DIGER : % 12.1

Olgularin cerrahi tipi ve kategori tiirleri degerlendirildiginde; 513 (% 85.5)

olguya elektif, 87 (% 14.5) olguya acil operasyon, 270 (% 45) olguya genel cerrahi,

330 (% 55) olguya ortopedi operasyonu yapildig: goriildi (Tablo 4.2).

Tablo 4.2. Operasyon tipi ve kategorisi

OPERASYON KATEGORISI
Genel Cerrahi Ortopedi | TOPLAM
(%) (%0)
Elektif 237 276 513
OPERASYON TIiPI | (%) (46.2) (53.3) (85.5)
Acil 33 54 87
(%) (37.9) (62) (14.5)
TOPLAM 270 330 600
(45) (55)

Olgular operasyon bolgelerine gore siniflandirildiginda; Genel Cerrahi

operasyonlarinda 19 olgu boyun bolgesi (subtotal/ total tiroidektomi operasyonu),

19 olgu meme bolgesi ( kist eksizyonu, modifiye radikal mastektomi ), 21 olgu {iist

abdomen (agik kolesistektomi,
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operasyonu), 73 olgu alt abdomen (apendektomi, malignite operasyonlari, ileus,
postoperatif fitik, herni operasyonu), 87 olgu laparoskopik kolesistektomi, 51 olgu
gluteal bolge (perianal apse, perianal fistiil, pilonidal siniis operasyonu ); Ortopedi
operasyonlart 25 olgu ist ekstremite (ulna/ radius kirigi, humerus suprakondiler/
cisim kirigi, rotator kaf yirtigr), 223 olgu alt ekstremite-diz (gonartroz, patella
kirig1), 82 olgu alt ekstremite-femur (koksartroz, femur cisim /boyun kirigi ) olmak
tizere smiflandirildi (Tablo 4.3).

Tablo 4.3. Operasyon kategorisine gore operasyon bolgeleri

N | %
GENEL CERRAHI OPERASYONLARI
Boyun 19 7.2
Meme 19 7.2
Ust Abdomen 21 7.7
Alt Abdomen 73 27.1
Laparoskopik Kese 87 32
Gluteal Bolge o1 18.8
ORTOPEDiI OPERASYONLARI
Ust Ekstremite 25 7.0
Alt Extremite — Diz 223 68.0
Alt Extremite- Femur 82 25.0

Geriye donik yapilan incelemede 600 olgudan 62 (% 10.3)’sinde
postoperatif pulmoner komplikasyon gelistigi goriildii. Bu olgularin 3 tanesinde (%
0.5) atelektazi, 38 tanesinde (% 6.3) pnomoni, 12 tanesinde (% 2.0) PTE, 6 tanesinde
(% 1.0) KOAH atak saptandi(Tablo 4.4).

Tablo 4.4. Postoperatif pulmoner komplikasyon tipleri

KOMPLIKASYON n %
Yok 538 89.7
Atelektazi 3 0.5
Pnomoni 38 6.3
PTE 12 2.0
ARDS 0 0
Plevral Efiizyon 6 1
KOAH /Astim Atak 3 0.5

ARDS: Akut respiratuar distress sendromu, KOAH: Kronik obstriiktif akciger hastaligi, PTE;

Pulmoner tromboemboli
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Calismamiza alinan 600 olgu PPK gelisimi ile yas, cinsiyet, VKI ve sigara
Oykiisii acisindan degerlendirildi. Yasin PPK gelisimine etkisi yoOniinden
degerlendirildiginde 65 yas istii olgularda PPK orani anlamli derecede yiiksek
bulundu (%18.2 vs % 4.4) (p<0.001). Cinsiyetler arasinda PPK gelisme orani
acisindan anlamli fark izlenmedi (%10.3 vs %10.4) (p=0.949). PPK orani zayif
olgularda %33.3 bulundu. Zayif olgularda PPK gelisme orani anlamli derecede
yiiksek izlendi (p- 0.031). Postoperatif pulmoner komplikasyon gelisen zayif
olgularin tiimiinde orta-ciddi derecede malniitrisyon mevcuttu.

Olgular sigara oykiisiiniin PPK iliskisi yoniinden degerlendirildiginde aktif
sigara icen 9 olguda (% 6.6), ex smoker 25 olguda (% 14.6), hi¢ sigara igmeyen 28
olguda (% 9.6) PPK gelistigi saptandi. Sigara Oykiisii ile PPK gelisimi agisindan
gruplar arasinda fark bulunmadi (p=0.0589). (Tablo 4.5.)
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Tablo 4.5. PPK gelisimi ile yas, cinsiyet, VKI ve sigara dykiisii agisindan

degerlendirilmesi
PPK
Var yok p degeri
> 65 47 211
(% 18.2) (% 81.8)
YAS <65 15 327 <0.001
(% 4.4) (% 95.6)
Kadin 38 332
o (% 10.3) (% 89.7)
CINSIYET Erkek 22 506 0.949
(% 10.4) (% 89.6)
Zayif 4 8
(£18.5) (% 33.3) (% 66.7)
Normal 24 249
(18.5-24.9) (% 8.8) (% 91.2) 0.031
VKIi Kilolu 25 249
(25-29,.)) (9% 9.8) (% 91.2)
Obez 9 52
=30) (% 14.8) (% 85.2)
Aktif 9 128
. fcici (% 6.6) (% 93.4)
SIGARA Ex 25 146 0.058
OYKUSU Smoker (% 14.6) (% 85.4)
Hic Sigara 28 264
I¢cmeyen (% 9.6) (% 90.4)

PPK: Postoperatif pulmoner komplikasyon, VKIi:Viicud kitle indeksi

Olgular ASA klinik siniflamasi, anestezi tipi, operasyon tipi, genel cerrahi ve
ortopedi operasyon bolgesinin PPK gelisimine etkisi yoniinden degerlendirildi. ASA
I olan 1 olguda (%1.2) ,ASA Il olan 25 olguda (% 5.4) , ASA Ill olan 35 olguda (%
68.6), ASA IV olan 1 olguda (% 100) PPK gelistigi gozlendi. ASA V ve VI klinik
smiflanmasma sahip olgu bulunmamaktaydi. ASA skoru arttikca PPK gelisme
oraninin artmig oldugu izlendi (p < 0.001). Olgular anestezi tipinin PPK gelisimine
etkisi yoniinden degerlendirildiginde PPK gelisen 40 olgunun (% 64.5) genel

anestezi aldigi, 22 olgunun (% 35.5) bolgesel anestezi aldig1 saptandi. Genel anestezi
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alan olgularda PPK oran1 bolgesel anestezi alanlardan ytiksek bulundu (% 64.5 vs %
35.5) (p -0.01). Yapilan operasyonlar acil ve elektif olarak siniflandirildiginda 513
olgunun (% 85.5) elektif, 87 olgunun (% 14.5) acil oldugu izlendi. Elektif ve acil
olgular PPK acisindan degerlendirildiginde acil olarak opere edilen 87 olgunun
21’inde (% 24.1), elektif olarak opere edilen 513 olgunun 41’inde (% 8) PPK
saptand1. Postoperatif pulmoner komplikasyon gelisimi acil olarak yapilan
operasyonlarda daha sik bulundu ( p< 0.001). Genel Cerrahi Boliimiiniin yaptigi
operasyon bolgelerine gore PPK gelisimi degerlendirildiginde boyun bdlgesine
cerrahi uygulanan 1 olguda (% 5.3), meme cerrahisi uygulanan 4 olguda (% 19), {ist
abdomen cerrahisi uygulanan 6 olguda (% 28.6) , alt abdomen cerrahisi uygulanan
19 olguda (% 26), laparoskopik kolesistektomi uygulanan 3 olguda (% 3.4), gluteal
bolgede 0 olguda (% 0) PPK gelistigi saptandi. Genel Cerrahi Boliimiiniin yaptigi
operasyon bolgelerine gore PPK gelisimi degerlendirildiginde iist abdomen cerrahisi
yapilan hastalarda PPK gelisme orami diger Genel Cerrahi operasyonlarina gore
anlamli derecede yiiksek bulundu (p< 0.005). Ortopedi Boliimiiniin yaptigi
operasyon bolgelerine gore PPK gelisimi degerlendirildiginde iist ekstremite
cerrahisi yapilan olgularda PPK goriilmezken, alt ekstremite diz bolgesine uygulanan
cerrahide 12 olguda (% 5.4), alt ekstremite femur bdlgesine uygulanan cerrahide 17
olguda (% 20.7) PPK gelistigi saptandi. Ortopedi operasyonlari i¢inde alt ekstremite
femur cerrahisi sonrast PPK gelisme orani diger operasyonlardan anlamli derecede

yiiksek bulundu ( p< 0.001) (Tablo 4.6.)
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Tablo 4.6. PPK gelisimi ile ASA klinik siniflamasi, Anestezi tipi, Operasyon tipi,
Genel cerrahi operasyon bolgesi ve Ortopedi cerrahi bolgesinin degerlendirilmesi

PPK
Var yok p degeri
| 1 82
(% 1.2) (% 98.8)
ASA 1 25 440 p < 0.001
DECERI (% 5.4) (% 94.6) '
1] 35 16
(% 68.6) (% 31.4)
v 1 0
(% 100) (% 0)
Genel 40 225
ANESTEZI Anestezi (% 15.1) (% 84.9)
. Bolgesel 22 313 p-0.001
TIPl Anestezi (% 6.6) (% 93.4)
Acil 21 66
OPERASYON | Operasyon (% 24.1) (% 75.9)
- Elektif 41 472 p<0.001
TIPl Operasyon (% 8.0) (% 92.0)
Boyun 1 18
(% 5.3) (% 94.7)
Meme 4 17
GENEL (% 19) (% 81)
CERRAHI Ust Abdomen 6 15
OPERASYON (% 28.6) (% 71.4)
BOLGESI Alt Abdomen 19 54 p <0.001
(% 26) (% 74)
Laparoskopik 3 84
kolesistektomi (% 3,4) (% 96,6)
Gluteal Bolge 0 51
(% 0) (% 100)
Ust Ekstremite 0 23
ORTOPEDI (% 0) (%100)
Alt 12 211
OPERASYON | ExsremiteDiz | (%5.4) @ 946) | <Ot
BOLGESI [ Alt 17 65
Eksremite-Femur | (% 20.7) (% 79.3)

ASA: American Society of Anesthesiologists, PPK: Postoperatif pulmoner komplikasyonlar
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Olgular  postoperatif olarak agri1 kontrolii, postiiral drenaj, mukolitik
kullanimi, intensif spirometri  kullanimi, vendztromboemboli  profilaksisi,
mobilizasyon siiresinin PPK gelisimi agisindan incelendi. Postoperatif agr1 kontrolii
yapilan hastalarda PPK gelisme oraninda yapilmayanlara gore anlamli fark izlenmedi
(p=0.38). Toplam 199 olguya (%33.2) postoperatif postiiral drenaj yapildi.
Postoperatif pulmoner komplikasyon gelisen 45 olguya (%72.6) postiiral drenaj
yapildigi, PPK gelisen 17 olguya (%27.4) postiiral drenaj yapilmadigi izlendi.
Toplam 118 olguya (%19.7) postoperatif mukolitik verildi. Postoperatif pulmoner
komplikasyon gelisen 35 olguya (%57.4) mukolitik verildigi, PPK gelisen 83
olguya (%15.4) mukolitik verilmedigi izlendi. Postiiral drenaj yapilan olgularda ve
mukolitik verilen olgularda PPK gelisme orani postiiral drenaj yapilmayan ve
mukolitik verilmeyenlere gore anlamli derecede yiiksek bulundu (sirasiyla: p<0.001,
p<0.001). Hastalar intensif spirometri kullannminin PPK gelisimi ag¢isindan
degerlendirildiginde; 158 olguya (%26.3) intensif spirometri kullanildigi, 442 olguya
(%73.7) intensif spirometri kullanilmadigi, PPK gelisen 38 olguya (% 61.3) intensif
spirometri kullanildigi, PPK gelisen 24 olguya (%38.7) intensif spirometri
kullanilmadigi izlendi. Postoperatif intensif spirometri kullanan olgularda daha sik
PPK goriildiigii saptand1 (p<0.001). Toplam 483 olguya (% 80.5) postoperatif emboli
proflaksisi uygulanmist;, 117 olguya (%19.5) postoperatif emboli proflaksisi
uygulanmamisti. Pulmoner tromboemboli gelisen 11 olguya (%2.3) postoperatif
emboli proflaksisi uygulandigi, PTE gelisen 1 olguya (%0.9) postoperatif emboli
proflaksisi uygulanmadigi izlendi. Pulmoner tromboemboli gelisimi ile postoperatif
emboli proflaksisi uygulanimi arasinda istatistiksel olarak anlamlilik izlenmedi
(p>0.05). Hastalar postoperatif mobilizasyon siiresine gore siniflandirildiginda 0-
6.saatte mobilize olan 117 olgunun (% 19.5), 6-12. saatte mobilize olan 181
olgunun(%30.1), 12-24. saatte mobilize olan 220 olgunun (%36.7), hi¢ mobilize
olamayan 6 olgunun (%1) oldugu tesbit edildi. Postoperatif pulmoner komplikasyon
gelisen 7 olgunun ( % 11.3) 0-6.saatte mobilize oldugu, 11 olgunun (% 11.7) 6-12.
saatte mobilize oldugu, 25 olgunun (%40.3) 12-24. saatte mobilize oldugu, 4 olgunun
(% 6.5) hi¢ mobilize olamadigi izlendi. Postoperatif mobilizasyon siiresi arttikca

PPK geligsme oraninin arttig1 tesbit edildi ( p<0.001) (Tablo 4.7.).
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Tablo 4.7. PPK gelisimi ile postoperatif agri kontrolii, postiiral drenaj,

mukolitik kullanimai,

intensif spirometri kullanimi ve mobilizasyon siiresinin

degerlendirilmesi.
PPK p
Var yok
Postoperatif var 62 524
agri (% 100) (% 97,4)
kontrolii yok 0 12 p-0,38
(% 0) (% 2,6)
Postoperatif var 45 154
postiiral (% 72,6) (% 28,6)
: < 1
drenaj Yok 17 384 p <0,00
(% 27,4) (% 71,4)
Postoperatif var 35 83
mukolitik (% 57,4) (% 15,4)
kullanimi yok 26 455 p <0,001
(% 42,6) (% 84,6)
Postoperatif var 38 120
intensif spirometri (% 61,3) (% 22,3)
kullanimi yok 22 18 p <0,001
(% 38,7) (% 77,7)
yok 4 2
(% 66,7) (% 33,3)
Postoperatif 0-6 saat o ! 0110
mobilizasyon (%6) (% 94)
siiresi 6-12 saat 11 170 p <0,001
(% 6,1) (% 93,9)
12-24 saat 25 195
(% 11,4) (% 88,6)
> 24 saat 15 61
(19,7) (% 80,3)

DMAH: Diisiik molekiil agirlikli heparin, PPK: Postoperatif pulmoner komplikasyon

Calismamiza alinan olgularin 15’inde (%2.5) astim, 33 tanesinde (%5.5)
KOAH, 4 tanesinde (%0.7) diger akciger hastaliklarindan olmak {izere tespit edildi.
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Bilinen akciger hastaligimin PPK gelisimine etkisi yoniinden degerlendirildiginde

hasta sayisinin yeterli olmamasi nedeniyle istatistiksel analiz yapilamadi.

Olgular akciger disi komorbiditenin PPK gelisimine etkisi ag¢isindan
degerlendirildi. Yirmi iki olguda (% 7) DM vardi. Bu olgularin 2’sinde (% 9.1) PPK
gelistigi izlendi. Alt1 olguda (% 1.9) KKY vardi. Bu olgularin 2’sinde (%33.3) PPK
gelistigi izlendi. Bir olguda (% 0.3) KBY vardi. Bu olguda da PPK gelistigi izlendi.
Onbes olguda (% 4.8) KAH vardi. Bu olgularin 1 ‘inde (% 6.7) PPK gelistigi izlendi.
Yiiz kirk ii¢ olguda (% 54.4) HT vardi. Bu olgularin 15’inde (% 10.5) PPK gelistigi
izlendi. On ii¢ olguda (% 4.1) DM+KKY vardi. Bu olgularin 2’sinde (%15.4) PPK
gelistigi izlendi. Elli dokuz olguda (%18.7) DM+KAH+HT vardi. Bu olgularin
14’linde (%23.7) PPK gelistigi izlendi. Sekiz olguda (% 2.5) KKY+KBY vardi.
Bunlarin 7’sinde (% 87.5) PPK gelistigi izlendi. On olguda(% 3.2) akciger disi
malignite vardi. Bu olgularin 5’inde (% 50) PPK gelistigi izlendi. Akciger dist
komorbiditiye sahip olgularda PPK gelisme orani olmayanlardan anlamli derecede
yiiksek bulundu (p<0.001).

Olgular albiimin degerinin PPK gelisimine etkisi yoniinden incelendiginde:
normal alblimin degerine (>3) sahip hastalarin 26 tanesinde (%5.1) PPK gelistigi,
diisiik albiimin degerine (<3) sahip hastalarin 36 tanesinde (%40.4) PPK gelistigi
izlendi. Albiimin degeri diisiik olan hastalarda PPK orani istatistiksel olarak daha
yiiksek bulundu (p<0.005).

Olgular  operasyon siliresinin PPK  gelisimine etkisi  yOniinden
degerlendirildiginde; operasyon siiresinin <30 dakika oldugu grupta 27 olgu oldugu
ve hi¢ komplikasyon izlenmedigi goriildii. Operasyon siiresinin 30 dakika ile 1 saat
arasinda oldugu grupta 183 olgu oldugu ve bunlardan 5 olguda (%2.8) PPK gelistigi
goriildii. Operasyon siiresinin 1 ile 2 saat arasinda oldugu grupta 305 olgu oldugu ve
bunlardan 29 olguda (%9.5) PPK gelistigi saptandi. Operasyon siiresinin 2 ile 3 saat
arasinda oldugu grupta 72 olgu oldugu ve bunlardan 18 olguda (%25) PPK izlendigi
saptand1. Operasyon siiresinin 3 ile 4 saat arasinda oldugu grupta 9 olgu vardi ve
bunlardan 6 olguda (%75) PPK gelismisti. Operasyon siiresinin 4 saatten uzun siiren
gruptaki 4 olgunun hepsinde (%100) PPK gelistigi izlendi. Operasyon siiresinin
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uzamasi ile PPK gelisimi istatistiksel olarak anlamli oldugu goriildii (p<0.001)
(Sekil 4.3)

Sekil 4.3. Operasyon siiresi ve PPK iliskisi

100% -
90% -
80% -
70% -
60% -
50% -
= PPK VAR
40% -
= PPK YOK
30% -
20% -
10% -
0% -

<30 1 2 SAAT 2-3 SAAT 3-4 SAAT >4 SAAT
DAKIKA DAKIKA 1
SAAT

Postoperatif pulmoner komplikasyon gelisen olgularin postoperatif hastanede
kalis siiresinin median degeri 9.5 (minimum:1- maximum: 90 giin), PPK gelismeyen
hastalarin postoperatif hastanede kalis siiresinin median degeri 3.0 (minimum:1-
maximum: 23 giin) olarak bulunmustur. Postoperatif pulmoner komplikasyon
gelisen hastalarda postoperatif hastanede kalig siiresi anlamli derecede yliksek

bulundu (p< 0.001).

Calismamiza alinan PPK gelismeyen 538 olgudan (%89.7) 1 olguda (%0.2)
mortalite gelistigi, PPK gelisen 62 olgudan (%10.3) 11 olguda (%17) mortalite
gelistigi saptandi. Postoperatif pulmoner komplikasyon gelisen grupta mortalite

orani anlamli derecede yiiksek izlendi (p<0.05).

Calismamizda >65 yas, ASA >3 ve hipoalbiiminemi (<3 mg/dl) PPK gelisim
acisindan bagimsiz risk faktorleri olarak saptanmistir [Sirasiyla; OR=2.45, %95 GA
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(1.14-5.25) p<0.05, OR=44.5, %95 GA (5.13-386.1) p<0.05, OR=6.4, %95 GA
(3.14-13.11) p<0.05].
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5. TARTISMA

Cerrahi girisimlerde ve genel anestezide olusan cesitli fizyolojik degisiklikler
solunum sistemi ve savunma mekanizmalarini etkilemekte ve PPK gelisimine yol
acabilmektedir. Postoperatif pulmoner komplikasyonlar hastalarin morbidite ve
mortalitesini artirarak hastanede kalis siiresini uzatan énemli sorunlardir. Preoperatif
degerlendirme ile risk tasiyan olgularin erken belirlenmesi, hastalarda postoperatif
goriilebilecek komplikasyonlarin azaltilmasi agisindan 6nemlidir (29,170).

Retrospektif olarak toplam 600 olgunun degerlendirildigi g¢alismamizda
atelektazi, pnomoni, PTE, ARDS, plevral efiizyon, KOAH ve astim atagi
arastirilmistir. PPK olarak en sik pnomoni (%6.3) bulunmustur. Daha sonra siklik
sirasina gore; PTE %2, plevral eflizyon %1, atelektazi gelisim %0.5 ve KOAH atak
%0.5 oranda bulunmustur.

Postoperatif pndmoni, hem torasik cerrahi sonrasinda en sik karsilasilan PPK
oldugu gibi (171,172), hem de non-torasik cerrahi sonrasinda sik karsilasilan bir
PPK’dir (29, 173). Arozullah ve ark. postoperatif pnomoniyi Onlemek igin
multikaftoriyel riskleri degerlendirdikleri ¢alismalarinda postoperatif pnomoni
insidansin1 %1.5 olarak bulmuslardir (93). Mitchell ve ark. toraks disi cerrahi
sonrast postoperatif pnodmoni riskini %3.4 olarak bulmuslardir (116). Akin ve ark.
laparoskopik iist batin cerrahisinde, postoperatif pulmoner komplikasyonlarla SFT
parametreleri iligkisini degerlendirdikleri ¢alismada postoperatif pndmoni riskini
%10 olarak belirtmislerdir (174). Annakkaya ve ark.’nin ¢alismasinda postoperatif
pnémoni riski %14.7 saptanmistir (175). Literatiirdeki PPK siklig1 ile degiskenlik,
calismaya alinan hasta popiilasyonunun heterojenitesi ve operasyon tipi ile ilgili
olabilir. Caligmalarda kullanilan pndmoni taniminin farkli olmasi da bu degigkenlige
katkida bulunmus olabilir. Yiiksek oran bildirilen ¢aligmalarda klinik ve radyolojik
bulgular tani i¢in yeterli kabul edilirken, digerlerinde, tan1 igin etkenin saptanmasi
sartt aranmistir. Bu da insidansin daha diisiik goriinmesine neden olmus olabilir.
Bizim ¢alismamizda ise postoperatif pnomoni tanimi klinik ve radyolojik bulgulara
gore yapilmustir.

Gunnarsson ve ark. atelektazi gelisiminde yasin etkisi ve genel anestezi
sirasinda gaz degisimini degerlendirdigi caligmasinda genel anestezi sonrasi

olgularin %90’1nda atelektazi gelistigini belirtmislerdir (110). Genel anestezi altinda
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opere edilen hastalarin ¢ogunda klinik olarak onemli diizeyde olmayan atelektazi
geligir. Atelektazi gelisiminin gergek insidanst , bu komplikasyonun genellikle
pnoémoni ve sekresyon retansiyonu ile birlikte siniflandirilmasi ve klinik olarak
semptomsuz olgularin da olmasi nedeniyle tam olarak bilinemez (170). Ozdilekcan
ve ark. caligmalarinda atelektazi en sik (%13.7) karsilasilan PPK olarak bildirilmistir
(171). Bizim ¢alismamizin retrospektif olmasi, major cerrahi girisimler yaninda ¢ok
sayida mindr cerrahi girisimlerinde olmasi ve klinik olarak semptom veren atelektazi
olgularinin alinmas1 nedeniyle atelektazinin en sik PPK olarak bulunmadigi
distiniilmektedir.

Postoperatif PTE; mortalite ve morbiditesi yiiksek, tekrarlayabilen ve
onlenebilir bir hastaliktir. Rosendal ve ark.(123) ile Heit. ve ark.(124) yakin zamanda
gecirilmis cerrahi girisim sonrasi PTE riskinin arttigini belirtmislerdir. Annakkaya ve
ark.’in  postoperatif solunumsal komplikasyonlar1 degerlendirdigi ¢alismada
postoperatif PTE insidanst %6 olarak bulunmustur. Akpmar ve ark.’nin
hastanemizde yaptigi 7580 olgu sayili tromboproflaksinin major ortopedik cerrahi
sonrasinda vendz tromboembolizmi Onlemesi konulu genis g¢alismasinda PTE
insidansint % 7.3 olarak saptanmistir (176). Ayn1 ¢alismada diz artroplastisi sonrasi
PTE insidans1 %0.7, kalga artroplastisi sonras1 %2, femur kirik onarimi sonrasi PTE
insidans1 % 4.6 olarak bulmuslardir. Bizim ¢alismamizda PTE insidansi literatiirden
daha diisik bulunmustur. Bu da Akpmar ve ark.’nin  ¢alismasindan sonra
hastanemizde basta Ortopedi klinigi olmak {izere cerrahi kliniklerde
venodztromboproflaksiye daha ¢ok O6zen gosterilmesinden kaynaklanmis olabilir.
Bizim ¢alismamiz da literatiir ile uyumlu olarak alt ekstremite femur
operasyonlarindan sonra PPK riskinin arttigin1 vurgulamaktadir.

Postoperatif plevral efiizyon sikligi ve nedeni ile ilgili literatiirde ¢ok farkli
degerlendirmeler verilmektedir. Yapilan ¢alismalarda postoperatif plevral efiizyon
sikligr % 1- 69.5 arasinda bildirilmistir (131-135). Calismamizda plevral efiizyon
prevalansi literatiir ile uyumlu olmakla beraber albiimin degeri diisiik olgularda daha
yiiksek bulunmugtur.

Calismamizda PPK’lar arasinda ARDS tesbit edilmedi. Akut respiratuar
distres sendromunun cerrahi sonrasi nadir goriilen bir komplikasyon olmasi buna

neden olmus olabilir.
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Ileri yasin tek basma pulmoner risk olusturup olusturmadigi giiniimiizde
hala tartismal1 bir konudur. Ilerleyen yasla beraber solunum sisteminde degisiklikler
olmaktadir. Bu degisiklikler normal giinliik fonksiyonlara izin verirken hastanin
fonksiyonel rezervinin azalmasma yol agar. Yaslanma ile birlikte vital kapasite,
reziduel voliim, total akciger kapasitesi, akciger komplians:i azalir. Kikirdak
kostalarda kalsifikasyon, gogiis kafesini olusturan iskelette meydana gelen
dejenerasyon ve solunum kaslarinin fonksiyonlarinda azalma olur. Pedersen ve
ark.’nin yaptig1 ¢alismada yas ile PPK arasinda iliski oldugu belirtilmekle birlikte
(28), Smetana ve ark.’nin yaptigi calismada yasla birlikte artan ek hastalik
insidansinin  yashilarda daha fazla komplikasyon goriillmesine neden oldugu
bildirilmistir (29). Bizim ¢aligmamizda da yasin ilerlemesi ile PPK sikliginin arttigi
goriilmiistiir.

Roukema ve ark. PPK insidansini erkeklerde kadinlara gore daha yiiksek
olarak tespit ettiklerini bildirmislerdir (177). Hall ve ark. erkeklerde daha yiiksek
oranda PPK gelistigini gozlemisler, ancak diger faktorlerle birlikte incelendiginde
cinsiyetin énemli bir PPK belirteci olmadigi kanisina varmislardir (178). Basoglu ve
ark.(179) ile Barisione ve ark.(180) ise, arastirmalarinda erkekler ve kadinlar
arasinda PPK gelisimi agisindan fark bulmamiglardir. Bizim ¢alismamizda da PPK
ve cinsiyet arasinda anlaml1 iliski bulunmamaistir.

Obezite ve malniitrisyon 6nemli saglik sorunlarindandir. Obezlerde, gogiis
duvari ve akciger kompliansinda ve FRK’de azalma gibi akciger mekaniklerinde bazi
degisiklikler ortaya ¢ikmaktadir (181). Bu bulgularin anestezi sirasinda ve cerrahide
gozlenen benzer degisiklikler1 siddetlendirdigi ve PPK riskini arttirdigi
diistiniilmektedir. Obezlerde atelektazi gibi komplikasyonlarin daha fazla goriilmesi,
abdominal cerrahi girisim ve genel anestezinin artmis olumsuz etkisi ve ayrica
oksijenasyonun daha fazla bozulmasi nedeniyle olmaktadir (182). Anestezi ile
normal kilolu kisilerde FRK’de 0.5 L veya %15 kadar azalma olurken, obezlerde
genel anestezi etkisinde akcigerde gaz alisverisi ve akciger mekanikleri VKI ile
baglantili olarak daha fazla etkilenmektedir (181,183,184). Mendonca ve ark. VKIi
ile baglantili olarak obez hastalarda PPK sikliginin arttigim1 bildirmislerdir (32).
Obezite ile PPK riskinin attigin1 vurgulayan calismalarin yani sira aksini gosteren

calismalar da bulunmaktadir (35-37). Malniitrisyon ile PPK arasinda yakin iligki
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bulunmaktadir. Malniitrisyondaki hastada inspirasyon, VK, FRK ve oksijenizasyon
azalir. Bunlarin neticesinde hastalarda atelektazi ve pndmoni gibi PPK’lar goriliir.
Lemone ve ark.’nin yaptifi calismada malniitrisyonlu hastalarda PPK sikliginin
arttig1 gdsterilmistir (39). Bizim ¢alismamizda da VKI diisiik olan hastalarda PPK
oraninin yiiksek olusu malniitrisyonun etkisine bagli olabilir.

Sigara Oykiisii ile PPK siklig1 arasindaki iliskiyi arastiran pek ¢ok ¢aligmada
sigara aliskanliginin ~ PPK gelismesi {izerinde etkili oldugu vurgulanmistir
(29,43,44,185). Smetana ve ark.(44) ile Gronkjaer ve ark.(43) yaptig1 ¢alismalarda
kronik pulmoner hastaligi olsun ya da olmasin sigara icen kisilerin perioperatif
donemde solunum sistemi komplikasyonlarini daha yiiksek oranda ve daha siddetli
yasadiklar1 vurgulamistir. Sigara, KOAH’dan bagimsiz olarak solunum yetmezligini
ve komplikasyonlari artiran onemli bir risk faktoriidiir (186). Sigara icenlerde
icmeyenlere oranla PPK riski 4 kat daha ytiksektir. Bu kisilerde karboksihemoglobin
diizeyi %3-15 arasinda oldugundan, oksijen baglayan hemoglobin miktar1 azalir ve
arteriyel oksijen basinci diiger. Sigara kullanimi brong irritasyonu, mukosilier
Klirenste azalmaya neden olur. Yapilan ¢alismalarda sigara kullaniminin cerrahiden
en az 8 hafta Once kesilmesinin PPK riskini anlamli bir sekilde azalttig
gosterilmistir(29,43,48-50). Bizim ¢alismamizda ise sigara kullanimi ile PPK
arasinda anlaml iligki saptanmamistir. Bunun nedeni ¢alismaya alinan PPK gelisen
olgularin ¢ogunun ileri yas kadin hasta olmasi, ileri yas kadin hastalarda sigara
Oykiislinlin daha az olmasindan kaynaklandig: diisiiniilmektedir.

Hastalarin genel saglik durumu PPK i¢in 6nemli bir risk faktoriidiir. Genel
saglik durumunu belirlemede ASA klinik smiflamasi kullanilmaktadir (187).
American Society of Anesthesiologists klinik siniflamasi, uzun yillardir kullanilan ve
oncelikle perioperatif mortaliteyi 6ngoren, pratik olarak hesaplanabilen bir
skorlamadir (188). Hall ve ark.’lar1t ASA 1I ve tizerindeki hastalarda PPK oraninin
belirgin olarak arttigini bildirmislerdir (73). Smetana ve ark.’lart ise ASA klinik
smiflamasinin, PPK ile yakin iligkili oldugunu vurgulamislardir (44). Mitchell ve
ark.’lar1 elektif genel cerrahi olgularinda, ASA Klinik siniflamasinin PPK ile iligkisi
olmadigini bildirmislerdir (189). American Society of Anesthesiologists klinik
siniflamas1 perioperatif mortaliteyi genel olarak degerlendirmek icin gelistirilmis

olsa da, iyi bir postoperatif pulmoner komplikasyon gostergesidir (74). Bizim

46



calismamizda ise hastalarda ASA skorunun artmasi ile PPK arasinda anlamli iligki
bulunmustur.

Literatiirde genel anestezi uygulanmasinin akciger fonksiyonlarinda olumsuz
yonde degisikliklere neden oldugu; alveoler makrofajlarin say1 ve fonksiyonlarmin,
mukosilier Klirensin, siirfaktan saliniminin azaldigi, buna karsilik alveole-kapiller
gecirgenligi ve pulmoner damarlarin nérohumoral mediatorlere duyarliliginin arttigi
belirtilmistir (80,81). Bunun yani sira, diyafragma ve interkostal kaslarin toniistinde
ve toraksin ¢apinda azalma ile FRK’de %20’lik bir disme ve atelektaziler
olusmaktadir (82,83). Bolgesel anestezinin genel anesteziye oranla daha giivenli
olduguna dair temel iki teorik neden vardir. Bélgesel anestezide stres yanitin daha az
olmasi nedeniyle daha giivenlidir. Bolgesel anestezi, santral duyarliligi onler ve
preemptif analjezi saglar (190). Hollmann ve ark. c¢aligmalarinda epidural
anestezinin major ortepedik cerrahide hiperkoagulapatiyi 6nledigi, pulmoner emboli
ve PPK’ larin daha az goriildiigiinii belirtmiglerdir (191). Benzer sekilde Gomez ve
ark. 484 artroplasti olgusunu incelemisler ve sonugta genel anestezi uygulananlarda
PPK’larin daha sik oldugunu belirtmiglerdir (192). Tarhan ve ark. yaptiklari
caligmada genel anestezi uygulanan 464 tane KOAH’li hastada mortalite % 8
bulunurken, spinal ve epidural anestezi uygulanan 121 tane KOAH’li hastanin
hi¢birinde mortalite gelismedigini vurgulamiglardir (84). Sonug¢ olarak yapilan
calismalarda, genel anestezinin bolgesel anesteziye gore daha fazla postoperatif
pulmoner komplikasyon riski tasidigin1 géstermektedir (74,85). Bizim ¢alismamizda
Genel Cerrahi boliimiiniin yiiksek riskli malignite operasyonlari, diisiik riskli gluteal
bolge operasyonlari, tiroid operasyonlar1 ve Ortopedi boliimiiniin artroplasti ve kirik
operasyonlart gibi operasyon ¢esitliligi ve ciddiyetleri farkli operasyonlar PPK
acisindan  degerlendirilmesine ragmen literatiir ile uyumlu olarak genel anestezi
uygulanan olgularda PPK anlamli olarak daha sik saptanmustir.

Acil cerrahi girisim PPK riskini arttirmaktadir. Hasta ile iliskili risk ve
cerrahi islemden bagimsiz olarak acil cerrahi operasyonlar elektif operasyonlarla
karsilastirildiginda PPK riskini 2.21 kat arttirir (44). Bizim ¢alismamizda literatiir ile
uyumlu olarak elektif operasyonlara gore acil operasyonlardan sonra daha sik PPK

gelistigi izlenmistir.
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Cerrahi uygulanan bdlge PPK gelisiminde dnemli role sahiptir. Gass ve ark.’1
yaptig1 calismada cerrahi igslemin diyafragmaya yaklastikca PPK riskinde artisa
neden oldugunu vurgulamislardir (193). En fazla komplikasyon toraks ve iist
abdominal cerrahilerde goriiliir. Toraks ve iist abdomen cerrahisi %10-40 arasinda
PPK riski tasir (92,194,195). Pederson ve ark. yaptigi calismada iist abdominal
cerrahi sonrasi PPK riskini %33, alt abdomen cerrahisi sonrasi ise %16 olarak
bulmustur (94). Kocabas ve ark. sadece {iist batin cerrahisi uygulanan olgulari
incelemisler ve PPK oranin1 %35 tespit etmislerdir (196). Bizim ¢alismamizda da {ist
abdomen cerrahisi sonrasi PPK riski literatiir ile benzer sekilde bulunmustur. Alt
abdomen cerrahisi sonras1 PPK riski ise literatiirden farkli olarak biraz daha yiiksek
bulunmustur. Bu durum, alt abdomen cerrahisi olgularmin ¢ogunlukla malignite
operasyonu olmasi, postoperatif mobilizasyon siiresinin daha uzun olmasi ve
komorbid durumlarinin daha sik olmasindan kaynaklanabilir.

Yayginlasan laparoskopik cerrahi laparotomiye kiyasla daha az postoperatif
pulmoner komplikasyon riski olusturmaktadir (74,95). Yapilan c¢alismalarda
laparoskopik operasyonlardan sonra daha az agri olustugu i¢in diyafragma ve karin
kaslarinin aktivitesi daha az kesintiye ugramakta, daha hizli iyilesme, hastanede kalis
stiresinde azalma ve SFT degerlerinde daha az diisme ve izlenmektedir (197-200).
Tiim bu nedenlerle, laparoskopik girisimlerden sonra PPK insidans1 azalmaktadir.
Laparoskopik cerrahi uygulanan 1518 ve 841 hastalik iki biiyiik seride ise PPK
insidanst %0.03 ve %0.04 bulunmustur (29). Torrington ve ark., laparoskopik
cerrahi sonrast PPK oraninin % 5-9 arasinda oldugunu bildirmislerdir (201). Bizim
calismamizda ise literatiir ile benzer sekilde laparoskopik cerrahi sonrasi PPK
prevalanst (%3.4) laparotomiye oranla az bulunmustur. Literatiire baktigimiz
zaman laparoskopik cerrahi sonrasi PPK riski farkliliklar gostermektedir. Bunu da
caligmaya katilan merkezlerin cerrahi olanaklarinin farkli olmasi ve olgularin PPK
riski agisindan heterojen olmalarindan kaynaklanabilir.

Gamsu ve ark. tantalum tozunun trakeobronsiyal sistemden postoperatif
klirensini incelediklerinde, ekstremite cerrahisi uygulanan olgularda 48 saatte
tantalumun tamamen temizlenmis oldugunu ve hi¢ komplikasyon gelismedigini,
buna karsin abdomen cerrahisi uygulananlarda mukosiliyer klirensin belirgin

derecede yavas oldugunu ve 6. giinde tamamlanabildigini tespit etmislerdir (202).
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Fidan ve ark.’nin batin ve ekstremite cerrahisi uygulanan olgularda preoperatif
pulmoner degerlendirme ile PPK degerlendirdigi ¢alismasinda PPK oraninin batin
cerrahisi grubunda %26.7, ekstremite cerrahisi grubunda ise %3.3 oldugunu
belirtmislerdir (203). Literatiir incelendiginde, batin ameliyatlar1 sonrasinda PPK
riski eksremite cerrahisine gore daha sik oldugu bulunmustur. Bizim ¢alismamizda
abdomen cerrahisi sonrast PPK riski literatiir ile uyumlu bulunmustur. Ust
ekstremite cerrahisi sonrasi hi¢ PPK gelismemistir. Alt ekstremite —diz cerrahisinden
sonra PPK riski literatiir ile benzer sekilde bulunmustur fakat alt ekstremite--femur
cerrahisinden sonra PPK riski literatiirden yiliksek bulunmustur. Alt ekstremite
cerrahisi uygulanan ve PPK gelisen olgularin (17 olgu) ; acil operasyon, ileri yas,
komorbid hastaliklarinin olmasi , postoperatif donemde ge¢ mobilizasyon gibi PPK
gelisimine neden olabilecek fazla sayida risk faktoriine sahip olduklar1 belirlendi.

Postoperatif hasta bakimi  basarili bir cerrahi girisim kadar ©&nem
tasimaktadir. Postoperatif pulmoner komplikasyon gelisimini en aza indirmek igin
postoperatif 6nlemlerin alinmasi gerekmektedir. Postoperatif agri1 kontrolii, postiiral
drenaj, mukolitik, intensif spirometri, VTE proflaksisi ve erken mobilizasyon PPK
riskini azaltmak i¢in alinmasi gereken Onlemlerdir. Postoperatif pulmoner
komplikasyonlarin 6nlenmesinde etkin agri kontroliiniin biiyiik rolii vardir (147-150).
Calismamizda postoperatif agr1 kontrolii yapilan ile yapilmayan grup arasinda PPK
gelisimi agisindan istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamistir. Bu durum,
postoperatif agr1 kontrolii yapilan olgularla yapilmayan olgular (postoperatif agri
kontrolii yapilan toplam 586 olgu, postoperatif agr1 kontrolii yapilmayan toplam 14
olgu) arasinda istatistiksel olarak dogru degerlendirmeyi engelleyecek dlgiide sayisal
fark olmasina baglanabilir.

Yapilan ¢aligmalarda postoperatif donemde mukus drenajini saglamak ve
mukosiliyer klirensi arttirmak i¢in postiiral drenaj ve mukolitik kullanimin PPK
riskini azalttig1 belirtilmistir (161-163). American Association of Respiratory Care’in
yayinladigi insentif spirometri 2011 rehberinde, postoperatif donemde insentif
spirometrinin soluk egzersizleri, erken mobilizasyon ve yeterli agr1 kontrolii ile
birlikte kullanilmasin1 6nermektedir (160). Swenson ve ark. postoperatif donemde
erken mobilizasyonun sekresyon atilimini kolaylastirarak ve VTE riskini azaltarak

PPK gelisimini azalttigin1 vurgulamiglardir (99). Khan ve ark. 7 giinden uzun siiren
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immobilizasyonun DVT riskini 6nemli Olglide arttirdigini saptamislardir (204).
Calismamizda literatiir ile uyumlu olarak postoperatif postiiral drenaj, mukolitik ve
erken mobilizasyonun PPK riskini azalttigi bulunmustur. Literatiirden farkli olarak
intensif spirometri kullanan hastalarda PPK gelisme orani1 daha yiiksek bulunmustur.
Bunun nedeni caligmaya alinan hastalardan PPK gelisimi acisindan yiiksek riskli
hastalara postoperatif intensif spirometri Onerilmistir. Ancak hastanin bu yontemi

etkin kullanip kullanmadig1 takip edilmemis olmasi bu sonuca neden olmus olabilir.

Cerrahi uygulanan olgularda; erken mobilizasyon, gelismis perioperatif
bakim, tromboprofilaksinin uygulanmasi ile VTE gelisim riski azaltilabilmektedir.
Rosendal ve ark.(123) ile Heit ve ark.’nin (124) yaptig1 derlemelerde son 45-90 giin
icerisinde gerceklesen cerrahi girisimin vendz VTE riskini 6-22 kat arttirtig
bildirilmistir. Geerts ve ark. DVT sikligin1 hastanede yatmakta olan ve profilaksi
uygulanmayan genel cerrahi olgularinda %15-40, major ortopedik cerrahi
olgularinda ise %40-60 olarak saptamislardir. Calismamiza alinan hastalarin ¢oguna
(%80.5) PTE profilaksisi uygulanmisti. PTE prevelansi literatiire gore daha diistik
bulundu. Ancak calismamizda PTE profilaksisi yapilan ve yapilmayan hastalar
arasinda PTE prevelansi agisindan anlamli fark izlenmemesi, prevelansin diisiik
olmasindan kaynaklanmis olabilir.

Akciger hastaligi varligi PPK i¢in 6nemli bir risk faktoridiir. Spieth ve ark
KOAH’m PPK gelisiminde bagimsiz bir risk faktérii oldugunu  ve normal
populasyona gore daha stk PPK gelistigini ortaya koymuslardir (205). Kronik
obstriiktif akciger hastaligi disinda akciger kanseri, pulmoner hipertansiyon, obezite,
obstriiktif uyku apnesi gibi eslik eden komorbiditeler de cerrahi islemlere bagh
komplikasyon riskini ve mortaliteyi arttirmaktadir (206-209). Rothberg ve ark.(45)
ile Lindenaur ve ark.(46) KOAH akut alevlenmesi sirasinda elektif cerrahi iglemlerin
ertelenmesini ve erken donemde sistemik kortikosteroidlerle birlikte antibiyotik
kullaniminin postoperatif sonuglarin daha iyi olmasini sagladigini bildirilmistirler.
Obstriiktif akciger hastaligi olanlarda trakeal entiibasyondan kaginmak, postoperatif
donemdeki pulmoner komplikasyonlarin sikligin1 ve invaziv mekanik ventilasyon
ihtiyacini azaltmaktadir. Van Lier ve ark. 500°den fazla KOAH olgusunda epidural
anestezi uygulamasiyla postoperatif pnomoni riskinin genel anestezi uygulananlara

gore %50 oraninda azaldigini ve bu uygulamayla 6zellikle agir KOAH olgulariin

50



saglik gostergelerinde ¢ok daha iyi sonuglar alindigini bildirmiglerdir (146). Warner
ve ark’nin. yaptiklari ¢alisma kontrol altindaki astimli hastalarda PPK riskinin
artmadigint gostermistir (62). Calismamizda akciger hastaligi olan olgu sayisinin
kisitliligr nedeniyle istatistiksel analiz yapilamadi. Bu da c¢alismamizin kisitliligi
olarak degerlendirildi. Calismamizda KOAH’l1 olgularda pnomoni ve KOAH atak
en sik goriilen PPK olarak bulunmustur. Astimli hastalarda PPK izlenmeme nedeni
asttmi tamamen kontrol altinda olmayan hastalarin operasyona alinmayisindan
kaynaklanmais olabilir.

Literatiirde PPK ile komorbiditeler arasindaki iligkinin énemi vurgulanmistir
(67-69). Qaseem ve ark. non-kardiyotorasik cerrahiye gidecek hastalarda perioperatif
pulmoner komplikasyonu azaltmak i¢in bir kilavuz yayinlamislardir (74). Bu
kilavuzda; yas, kronik akciger hastaliklari, sigara kullanma, KKY, fonksiyonel
bagimlilik, ASA siniflamasi, obezite, astim, obstriiktif uyku apne sendromu,
bozulmus duyu, akciger muayenesinde anormal bulgular, alkol kullanma, kilo kaybi
ve DM postoperatif pnomoni igin bagimsiz risk faktorii olarak bulunmustur. Bilgin
ve ark.’nin ¢alismasinda HT, DM, KKY gibi komorbiditelerin PPK i¢in risk faktorii
oldugu gosterilmistir (31). Calismamizda literatiir ile uyumlu olarak komorbiditeleri
olan olgularda PPK orani normal popiilasyona gore daha yiiksek bulunmustur.

Don BR ve ark.(77) ile Engelman ve ark.’nin (78) yaptiklart ~ ¢alismalarda
hastanede yatan hastalarda diisiik serum albumin diizeyleri ile morbidite ve mortalite
arasinda korelasyon oldugunu belirtmiglerdir. Arozullah ve ark.’in serum albumin
diizeyinin <3.0 g/dl oldugunda PPK riski 2.53 kat arttigini1 bildirmislerdir (70). Bu
sonuglara paralel olarak caligmamizda da diisiik serum albumin diizeyine sahip
hastalarda PPK gelisme oranini daha yiiksek bulunmustur.

Literatiirde 3 saatten uzun siiren operasyonlarda PPK riskinin arttigi
belirtilmektedir (212,213). Garibaldi ve ark.’nin ¢alismasinda 4 saati asan anestezi
siiresi sonrast pnomoni komplikasyonu 2 saatten kisa siirenlere gore 5 kat fazla
bulunmustur (87). Olgular operasyon siiresinin PPK gelisimine etkisi agisindan
degerlendirildiginde =~ operasyon siiresi uzadikga PPK gelisme sikliginin arttig
izlendi. Onceki calismalarm sonuglariyla uyumlu olarak &zellikle 3 saatten uzun
sliren operasyonlarda PPK oranmin belirgin olarak arttigi (%75) , 4 saatten uzun

stiren operasyonlarin hepsinde PPK gelistigi saptandi.
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Agostini ve ark.(214) ile Allen ve ark.’nin (215) yaptiklar1 ¢alismada PPK
gelisen hastalarin  postoperatif donemde hastanede kalis siiresinin daha uzun
oldugunu belirtmislerdir. Calismamizda literatiirle benzer sekilde PPK gelisen
hastalarin hastanede kalis siiresinin uzadig1 izlenmistir.

Literatiire baktigimiz zaman PPK’larin postoperatif morbidite ve
mortalitenin en 6nemli nedenleri oldugu vurgulanmaktadir (216,217). Stephan ve
ark.’min (218) yaptig1 calismada PPK gelisen hastalarda mortalite riskinin,
gelismeyenlere gore daha yiiksek oldugunu belirtmislerdir. Calismamizda PPK
gelisimi ile mortalitenin arttig1 bulunmustur.

Sonu¢ olarak; calismamizda postoperatif donemde ortaya c¢ikan pulmoner
komplikasyonlar literatiirle karsilagtirildiginda ¢ok yiiksek oranda olmamakla birlikte
azimsanamayacak Ol¢lidedir. Postoperatif pulmoner komplikasyon gelisiminde
hastaya ait yas, VKI, sigara oykiisii, eslik eden komorbiditeler gibi faktdrlerin yam
sira intraoperatif doneme ait anestezinin tipi, cerrahinin tipi ve operasyon siiresi gibi
PPK’lar morbidite ve mortaliteye yol acarak, hastanede kalig siiresinde uzamaya
neden olur. Bu yiizden PPK gelisimini engellemek, cerrahinin basaris1 kadar
onemlidir. Preoperatif degerlendirme PPK gelisimini etkileyen faktorler géz oniinde
bulundurularak dikkatli yapilmali, elektif operasyon planlaniyor ise risk faktorleri
diglanmalidir. Tim cerrahi dallarmin  PPK’larla ilgili yeterli deneyime sahip
olmasmin PPK gelisiminin 6nlenmesinde etkin olacagi diistiniilmektedir. Ayrica

postoperatif hasta bakiminin 6nemi unutulmamalidir.
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7.0ZET

Cerrahi Hastalarin Postoperatif Pulmoner Komplikasyonlar Acisindan

Degerlendirilmesi

AMAC: : Postoperatif pulmoner komplikasyonlar (PPK) &nemli
morbidite ve mortalite nedenidir. Literatiirde PPK goriilme siklig1 ve risk faktorleri
degisiklik gostermektedir. Caligmamizda cerrahi uygulanan hastalarda postoperatif
pulmoner komplikasyonlarin degerlendirilmesi ve etkileyen faktorlerin belirlenmesi

amagclanmustir.

GEREC ve YONTEMLER: Haziran 2012- Haziran 2013 tarihleri
arasinda, Ufuk Universitesi Dr.Ridvan Ege Hastanesi’nde Genel Cerrahi ve
Ortopedi boliimleri tarafindan opere edilen, toplam 600 yetigkin hastanin preoperatif,
intraoperatif ve postoperatif verileri retrospektif olarak incelendi. Cerrahi sonrasi

pulmoner komplikasyonlar i¢in risk faktorleri tanimlayict analiz ile elde edildi.

BULGULAR: Postoperatif pulmoner komplikasyon prevelanst %
10.3 bulundu. En sik gorilen PPK pnomoni (%6.3) idi. Siklik sirasina gore
pulmoner tromboemboli (% 2), plevral efiizyon (% 1), atelektazi (% 0.5) ve KOAH
atak (% 0.5) izlenen diger PPK’lardi. PPK gelisimine etki eden risk faktorleri olarak:
ileri yas (>65 yas) (p<0.0001), viicut kitle indeksi (VKI) (VKi<18,5) (p=0.031), ASA
skorunun yiiksek olmasi (ASA>3) (p<0.0001), hipoalbiiminemi (<3g/dl) (p<0.0005),
genel anestezi (p=0.001), acil operasyon (p<0.0001), operasyon siiresinin >3 saat
olmasi (p<0.0001), postoperatif emboli proflaksisi yapilmamasi1 (p<0.0001),
postoperatif mobilizasyon siiresinin >24 saatten uzun olmas: (p<0.0001) ve
hastanede kalis siiresi (median degeri 9.5) (minimum:l-maksimum 90 giin)

(p<0.0001) olarak bulundu.

Calismamizda >65 yas, ASA >3 ve hipoalbiiminemi (<3 mg/dl) PPK gelisim
acisindan bagimsiz risk faktorleri olarak bulundu [Sirasiyla; OR=2.45, %95 GA
(1.14-5.25) p<0.05, OR=44.5, %95 GA (5.13-386.1) p<0.05, OR=6.4, %95 GA
(3.14-13.11) p<0.05].
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SONUC: ileri yas, VKi<18.5, ASA>3, hipoalbiiminemi (<3g/dl) gibi
cesitli perioperatif faktorler cerrahi sonrasi pulmoner komplikasyonlarin prevalansini
artirmaktadir. Bu c¢alismada PPK orani literatiire gore daha diisilk bulunmakla
beraber, PPK gelisimi i¢in faktorler géz oniinde bulundurularak, yapilacak olan iyi

bir preoperatif degerlendirme, PPK gelisim oranini daha da diisecektir.

ANAHTAR  KELIMELER:  Cerrahi;  Postoperatif ~ pulmoner
komplikasyonlar; Risk faktorii
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8.SUMMARY

Evaluation of Postoperative Pulmonary Complications in surgery

patients

BACKGROUND: Postoperative pulmonary complications (PPCs) are the
important cause of morbidity and mortality. In the literature, the prevalence of PPCs
and risk factors are variable. The purpose of our study was to evaluate PPCs and
associated risk factors in patients who have undergone surgical procedures.

MATERIAL and METHODS: The study was carried out between the dates
of 2012 June and 2013 June. The relevant preoperative, intraoperative and post-
operative data of 600 adult patients undergoing surgery in the department of general
surgery and orthopedics of Dr. Ridvan Ege Hospital of Ufuk University in Ankara
were investigated and retrospectively analyzed. The risk factors for pulmonary
complications following surgery were obtained through descriptive analysis.

RESULTS: Prevalance of PPC was found 10.3 %. Pneumonia was the most
common PPC (6.3 %). The other PPCs were as follows: pulmonary
thromboembolism (2%), pleural effusion (1%), atelectasis (0.5%) and exacerbation
of COPD (0.5%). Risk factors for the development of PPCs were found as follows:
older age (>65 years) (p<0.0001), body mass index (BMI) (BMI<18,5) (p=0.031),
high ASA scores (ASA>3) (p<0.0001), hypoalbuminemia (<3g/dl) (p<0.0005),
general anesthesia (p=0.001), emergent surgery (p<0.0001), duration of operation
(>3 hours) (p<0.0001), prophylaxis for venous thromboembolism (p<0.0001),
postoperative mobilization time(>24 hours) (p<0.0001) and length of hospital stay

(median value: 9.5)(minimum:1day-maximum: 90 days) (p<0.0001).

In our study; older age (=65 years), high ASA scores (ASA>3) and
hypoalbuminemia (<3g/dl) were found to be independent risk factors for the
development of PPCs [Respectively; OR=2.45, %95 CI (1.14-5.25) p<0.05,
OR=44.5, %95 Cl (5.13-386.1) p<0.05, OR=6.4, %95 C| (3.14-13.11) p<0.05].

CONCLUSIONS: The various perioperative factors such as older age (>65
years), BMI<18.5, ASA>3 and hypoalbuminemia (<3g/dl) increase the prevalence of
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PPC. In this study, the prevalence of PPC was lower than the literature, an effective
preoperative evaluation considering the potential risk factors may more decrease the

development of PPC

KEY WORDS: Surgery, Postoperative pulmonary complications, Risk factor

56



10.

11.

12.

13.

9.KAYNAKLAR

Giinliioglu Z. Postoperative pulmonary complications. JCAM 2010; 516:
109-115.

Bartlett R, Brennan ML, Gazzaniga AB. Studies on the pathogenesis and
prevention of postoperative pulmonary complications. Surg Gynecol Obstet
1973; 137: 925-33.

Wiener-Kronish JP, Albert RK. Preoperative evaluation. In: Eds: Murray JF,
Nadel JA. Textbook of Pulmonary Medicine. Saunders, 3. Basim.
Philadelphia, 2000; 883-894.

Mills G. Respiratory physiology and anaesthesia. BJA: Continuing Education
in Anaesthesia, Critical Care & Pain 2001; 1: 35-9.

Swenson ER, Swenson EW: Preoperative pulmonary evaluation. In: Albert
RK,Spiro SG,Jett JR, ed. Clinical respiratory medicine, 2rd ed. Philadelphia :
Mosby;2004: 229-234.

Alexander JI, Spence AA, Parikh RK, Stuart B. The role of airway closure in
postoperative hypoxemia. Br J Anaesth 1973 ;45: 34-40.

Ali J, Weisel RD, Layug AB, et al. Consequences of postoperative
alterationsin respiratory mechanism. Am J Surg 1974; 128: 376-382.

Meyers JR, Lembeck L, O'Kane H, Baue AE. Changes in functional residual
capacity of the lung after operation.1975; 110: 576-583.

Ford GT, Rosenal TW, Clergue F. Respiratory physiology in upper
abdominal surgery. Clin Chest Med 1993; 14: 237-52.

Celli B.Respiratory muscle strength after upper abdominal surgery. Thorax
1993; 48: 683-4.

Ford GT, Whitelaw WA, Rosinal WT. Diaphragm function after abdominal
surgeryin humans. Am Rev Respir Dis 1983; 127: 431-6.

Simonneau G, Vivien V, Sartene R. Diaphragmatic dysfunction induced by
upper abdominal surgery: role of postoperative pain. Am Rev Respir Dis
1983; 128: 899-903.

Bastin R, Moraine JJ, Bordocsky G. Incentive spirometry performance. Chest
1997; 111: 559-563.

57



14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

24.

25.

26.

Wahba RW. Perioperative functional residual capacity. Can J Anaesth. 1991,
38: 384-400.

Sasaki, Nobuo M, Matthew J, Eikermann M. Postoperative Respiratory
Muscle Dysfunction: Pathophysiology and Preventive Strategies
Anesthesiology: April 2013- Volume 118- Issue 4- p 961-978.

Morgan GE, Mikhail MS, Murray MJ. Clinical Anesthesiology. 4 th ed. New
York: McGraw-Hill, 2006.

Rehder K, Knopp TJ, Sessler AD, Didier EP. Ventilation-perfusion
relationship in young healthy awake and anesthetized-paralyzed man. J Appl
Physiol. 2009; 47: 745-53.

Lumb AB NJ. Nunn’s Applied Respiratory Physiology. 5 th ed. Oxford:
Butterworth-Heinemann, 2000.

Delisser HM,Grippi MA. Perioperative respiratory considerations in the
surgical patient. In: Fishman AP,ed. Fishman's pulmonary diseases and
disorders. McGraw-Hill.1998: 619-629.

Wilson WC, Benumo JL. Respiratory Physiology and Respiratory Function
during Anesthesia. In: Miller RD, ed. Miller’s Anesthesia. 6 th. Ed.
Philadelphia: Elsevier Churchill Livingstone, 2004: 680-723.

Timerdem Y. Real Age. Turkish Journal of Geriatrics 2006; 9(3): 195-196.
Wiedemann D, Bernhard D, Laufer G, Kocher A. The elderly patient and
cardiac surgery — a mini —review. Gerontology 2010; 56: 241-249.
Kulaglioglu H, Polat A, Moran M, Gk R, Coskun F. Ileri yas grubunda
elektif inguinal herni onarimi. Turkish Journal of Geriatrics Geriatri 3 (2):
64-68, 2000.

Polancyzk CA, Marcantonio E, Goldman L. Impact of age on perioperative
complications and length of stay in patients undergoing noncardiac surgery.
Ann Intern Med 2001; 134: 637-43.

Karp AH, Koval KJ. Preoperative medical evaluation of the elderly patient.
Arch Am Aca Ortho Sur 1998; 2: 81-7.

Raja SN, Haythornthwaite J. Anesthetic management of the elderly:
measuring function beyond the perioperative horizon. Anesthesiology 1999;
91: 909.

58



27.

28.

29.

30.

31.

32.

33.

34.

35.

36.

37.

38.

39.

40.

Djokovic JL, Hedley-White J. Prediction of outcome of surgery and
anesthesia in patients over 80. JAMA 1979; 242: 2301-06.

Pedersen T, Viby-Mogensen J, Ringsted C. Anesthetic practice and
postoperative  pulmonary complications. Acta Anaesthesiol Scand
1992;36(8):812-818.

Smetana GW. Preoperative pulmonary evaluation. N Engl J M
1999;340(12):937-944.

Eker E. Birinci basamakta obeziteye yaklasim. STED, 2002 - ttb.org.tr.
Bilgin G, Ongdren AU, Demirel A. Abdominal cerrahi sonrasi postoperatif
pulmoner komplikasyonlarin degerlendirilmesi. Turkiye Klinikleri J Med Sci
2007; 27(2): 206-13.

Mendonga J, Peraira H, Xara D, Santos A, Albelha FJ. Obese patients:
Respiratory complications in the post-anesthesia care unit. Rev Port
Pneumologia 2013 Jul. 1. Pili: S0873-2159.

Winiarsky R, Barth P, Lotke P. Total knee arthroplasty in morbidly obese
patients. The Journal of Bone & Joint Surgery, 1998 - jbjs.org.

Marik P,Varon J. The obese patient in the ICU. CHEST Journal, 1998 -
journal.publications.chestnet.org.

Pasulka PS, Bistrian BR, Benotti PN,et al.The risk of surgery in obese
patient.Ann Intern Med 1986; 104: 540-546.

MJ Moulton, LL Creswell, ME Mackey, JL Cox. Obesity is not a risk factor
for significiant adverse outcomes after surgery Circulation, 1996

D Dindo, MK Muller, M Weber, PA Clavien. Obesity in general elective
surgery. The Lancet, 2003 — Elsevier.

Lemone P, Burke K. Nursing care of clients with nutritional disorders.
Medical Surgical Nursing Critical Thinging in Clint Care. Pearson Education
International 2004; 523-539 .

The Veterans Affairs Total Parenteral Nutrition Cooperative Study Group.
Perioperative total parenteral nutrition in surgical patients. N Engl J Med
1991; 325: 525-32.

Karadag M, Bilgi¢ H. Tiitliin ve tiitiin kontrolii, Tiirk Toraks Dernegi
yayinlari, say1 :10, Ocak 2010.

59



41.

42.

43.

44,

45.

46.

47.

48.

49.

50.

51.

52.

Delisser HM, Grippi MA. Perioperative respiratory considerations. In:
Fishman AP, Elias JA, Fishman JA, Grippi MA, Senior RM, Pack Al eds.
Fishman’s pulmonary diseases and disorders. Fourth ed. Mc Graw Hill,
2008:663-75.

Barnes PJ. Chronic obstructive pulmonary diseases. N Engl J Med 2000;
343:269-80.

Gronkjaer M, Eliasen M, Skov-Ettrup LS, Christiansen AH. Preoperative
Smoking Status and Postoperative Complications: A Systematic Review and
Meta-analysis. Ann Surgery 2013 Jun. 24.

Smetana GW, Lawrence VA, Cornell JE. Preoperative pulmonary risk
stratification for noncardiothrocic surgery: systematic review for the
American College of Physicians. Ann Intern Med 2006; 144: 581-95.
Schwilk B, Bother U, Schraag S, Georgieff M. Perioperative respiratory
events in smokers and non smokers undergoing in general anaesthesia. Acta
Anesthesiol Scand 1997; 41 :348-55.

Seok Y, Hong N, Lee E. Impact of smoking history on postoperative
pulmonary complications: A review of recent lung cancer patients. Annals of
Thoracic and Cardiovascular Surgery 2013 Mar 22, online ISSN : 2186-1005.
Lensmar J, EImberger G, Skold M, Eklund A. Smoking alters te phenotype of
macrophages in induced sputum. Respir Med 1998; 92:415-20.

Warner DO. Perioperative abstinance from cigarettes. Anesthesiology 2006;
104: 356-67.

Warner DO, Patten CA, Ames SC, et al. Smoking behavior and percieved
stres in cigarette smokers undergoing elective surgery. Anesthesiology
2004; 100: 1125-37.

Kronish JPW, Albert RK. Preoperative evaluation. In: Murray JF, Nadel JA;
eds. Textbook of Respiratory Medicine. 3rd ed. USA: W.B. Saunders; 2000:
883-94

Warner DO. Preventing postoperative pulmonary complications: the role of
the anesthesiologist. Anesthesiology 2000; 92: 1467-72.

Warner DO, Warner MA. Human chest wall function while awake and

during halothane anesthesia. Anesthesiology 1995; 82: 20-3.

60



53.

54.

55.

56.

57.

58.

59.

60.

61.

62.

63.

Rehder K, Hatch DJ, Sessler AD, et al. Effects of general anesthesia, muscle
paralysis, and mechanical ventilation on pulmonary nitrogen clearance.
Anesthesiology 1971; 35: 591-601.

Tokics L, Hedenstierna G, Strandberg A, et al. Lung collapse and gas
exchange during general anesthesia: effects of spontaneous breating, muscle
paralysis, and positive end-expiratory pressure. Anesthesiology 1987; 66:
157-67.

Berg H, Roed J, Viby-Mogensen J, et al. Residual neuromuscular block is a
risk factor for postoperative pulmonary complications. A prospective,
randomized, and blinded study of postoperative pulmonary complications
after atracurium, vecuronium and pancuronium. Acta Anaesthesiol Scand
1997; 41: 1095-103.

Global strategy fort he diagnosis, management, and prevention of chronic
obstructive pulmonary disease, 2013.

Murray CJ, Lopez AD. Regional patterns of disability-free life expectancy
and disability-adjusted life expectancy: Global Burden of Disease Study.
Lancet 1997; 349(9062): 1347-52.

Pauwels RA, Rabe KF. Burden and clinical features of chronic obstructive
pulmonary disease (COPD). Lancet 2004; 364(9434) : 613-20.

Atalay F, Uygur F,Comert M, Ozkogak 1. Postoperative complications after
abdominal surgery in patients with chronic obstructive pulmonary disease.
Turk J Gastroenterol. 2011 October; 22 (5) : 523-8.

Cetinkaya E. Preoperatif risk faktorleri . I¢: Zamani A ed. Perioperatif
pulmoner degerlendirme . Istanbul : Toraks Kitaplari say1 5; 2006; 1-6.
Kroenke K, Lawrence VA, Theroux JF. Operative risk in patients with severe
obstructive pulmonary disease. Arch Intern Med 1992; 152: 967-71.

Warner DO, Warner MA, Barnes RD. Perioperative respiratory complications
in patients with asthma. Anesthesiology 1996; 85: 460-67.

Pein LC, Grammer LC, Patterson R. Minimal complications in a surgical
population with severe asthma receiving prophylactic corticosteroids. J
Allergy Clin Immunol 1998; 82: 696-700.

61



64.

65.

66.

67.

68.

69.

70.

71.

72.

73.

74.

Tirumalasetty J, Grammer LC. Asthma, surgery, and general anesthesia : a
review. J Asthma 2006; 43(4) : 251 -4.

Afifi S, Shayan S, Al-Qamari A. Pulmonary hypertension and right
ventricular function : interdependence in pathophysiology and management.
In Anesthesiol Clin. 2009; 47: 97-120.

Epstein SK, Faling J, Daly BD. Predicting complications after pulmonary
resection. Preoperative exercise testing vs. a multifactorial cardiopulmonary
risk index. Chest 1993; 104: 694-700.

Tarhan S, Moffitt EA, Sessler AD, Douglas WW, Taylor WF. Risk of
anesthesia and surgery in patients with chronic bronchitis and chronic
obstructive pulmonary disease. Surgery 1973; 74: 720-6.

Stein M, Cassara EL. Preoperative pulmonary evaluation and therapy for
surgery patients JAMA 1970;211:787-90.

Celli BR. Perioperative respiratory care of the patient undergoing upper
abdominal surgery. Clin Chest Med 1993; 14: 253-61.

Arozullah AM, Daley J, Henderson WG. Multifactorial risk index for
predicting postoperative respiratory failure in men after major noncardiac
surgery. The National Veterans Administration Surgical Quality
Improvement Program. Ann Surg 2000; 232: 242-53.

Niranjan V, McBrayer DG, Ramirez LC, Raskin P, Hsia CC. Glycemic
control and cardiopulmonary function in patients with insulin-dependent
diabetes mellitus. Am J Med 1997;103:504-13.

Kaplan NM, Lieberman E, Neal VM. Kaplan’s Clinical Hypertension. 8th ed.
Philadelphia, Pa: Lippincott Willams Wilkins; 2002.

Hall JC, Tarala RA, Hall JL, Mander J. A multivariate analysis of the risk of
pulmonary complications after laparotomy. Chest 1991; 99: 923-7.

Qaseem A, Snow V, Fitteman N, Hombake ER, Lawrence VA, Smetana GW.
Risk assessment for and strategies to reduce perioperative pulmonary
complications for patients undergoing noncardiothracic surgery : a guideline
from the American College of Physicians. Ann Intern Med. 2006 April 18;
144(8): 575-80.

62



75.

76.

77.

78.

79.

80.

81.

82.

83.

84.

85.

86.

Smith G. Preoperative assessment and premedication . Textbook of
anesthesilogy, Eds : Aitkenhead AR, Smith G. 2. Basim. Churchill-
Livingstone , UK 1990; 333-347.

Tirk anesteziyoloji ve reanimasyon dernegi: Anestezi uygulama kilavuzu
Kasim 2005.

Don BR, Kaysen G. Serum albumin: Relationship to inflammation and
nutrition. Semin Dial. 2004; 17(6) : 432-7.

Engelman T, Adams H. impact of body mass index and albumin on motbidity
and mortality after cardiac surgery. J Thorac Cardiovascular Surgery, 1999;
116 : 866-73.

Ryan A, Rady Y. Predictors of outcome in cardiac surgical patients with
prolonged intensive care stay. Chest, 1997; 112-42.

Warner DO. Preventing postoperative pulmonary complications: the role of
the anesthesiologist. Anesthesiology 2000; 92: 1467-72.

Ertugrul F. Respiratory System Complications During General Anesthesia
Turkiye Klinikleri J Anest Reanim-Special Topics 2013; 6(1): 56-64.

Sykes LA, Bowe EA. Cardiorespiratory effects of anesthesia. Clin Chest Med
1993; 14: 211-26.

Tokics L, Hedenstierna G, Strandberg A, Brismar B, Lundquist H. Lung
collapse and gas exchange during general anesthesia: effects of spontaneous
breathing, muscle paralysis, and positive end-expiratory pressure.
Anesthesiology 1987; 66: 157-67.

Tarhan S, Moffitt EA, Sessler AD, Douglas WW, Taylor WF. Risk of
anesthesia and surgery in patients with chronic bronchitis and chronic
obstructive pulmonary disease. Surgery 1973;74: 720-6.

Williams-Russo P, Charlson ME, MacKenzie CR, Gold JP. Predicting
postoperative pulmonary complications: is it a real problem? Arch Intern
Med 1992; 152: 1209-13.

Bilgin G, Ongéren AU, Demirel AH. An evaluation of pulmonary
complication risk after abdominal surgery. Tiirkiye Klinikleri 206 J Med Sci
2007, 27.

63



87.

88.

89.

90.

91.

92.

93.

94.

95.

96.

97.

98.

Garibaldi RA, Britt MR, Coleman ML. Risk factors for postoperative
pneumonia. Am J Med 1981; 70: 677-680.

Moller AM, Maaloe R, Pederson T. Postoperative intensive care admittance :
the role of tobacco smoking. Acta Anaesthesiol Scand 2001; 45: 345-48.
Pietraszewski P. Residual neuromuscular block in elderly patients after
surgical procedures under general anaesthesia with rocuronium. Anaesthesiol
Intensive Ther. 2013.

Berg H, Viby-Mogensen J, Roed J. Residual neuromuscular block is a risk
factor for postoperative pulmonary complications: a prospective, randomised,
and blinded study of postoperative pulmonary complications after atracurium,
vecuronium, and pancuronium. Acta Anaesthesiol Scand 1997; 41: 1095-103.
Brooks-Brunn JA. Predictors of postoperative complications following
abdominal surgery. Chest 1997; 111: 564-71.

Gracey DR, Divertie MB, Didier EP. Preoperative pulmonary preparation of
patients with chronic obstructive pulmonary disease. Chest 1979; 76: 123-29.
Arozullah AM, Khuri SF, Henderson WG. Development and validation of a
multifactorial risk index for predicting postoperative pneumonia after major
noncardiac surgery. Ann Intern Med 2001; 135: 847-57.

Pedersen T, Elisen K, Henriksen E. A prospective study of risk factors and
cardiopulmonary complications associated with anaesthesia and surgery: risk
indicators of cardiopulmonary morbidity. Acta Anaesthsiol Scand 1990; 34:
144-155.

The Southern Surgens Club. A prospective analysis of 1518 laparoscopic
cholecystectomies. N Engl J Med 1991; 324: 1073-1078.

Rovina N, Bouros D, Tzanakis N. Effects of laparoscopic cholesystectomy on
global respiratory muscle strength. Am J Respir Crit Care Med 1996; 153:
458-61.

Foltz BD, Benumof JL,: Mechanism of hypoxemia and hypercapnea in the
perioperative period. Crit Care Clin 1987; 3: 269-286.

Delisser HM, Grippi MA. Ch 40 Perioperative respiratory considerations in

the surgical patient. Fishman’s Pulmonary Diseases and Disorders,third ed.

64



Fishman AP., Elias JA., Fishman JA., Grippi MA., Kaiser LR., Senior RM.
(ed) McGraw-Hill1998;Sf: 619-629.

99. Swenson ER, Swenson ER. Ch 17 Preoperative pulmonary evaluation. Albert
RK, Spiro SG, Jett JR (ed). Clinical Respiratory Medicine 2nd ed. Mosby
2004; sf: 229-234.

100. Kroenke K, Lawrence VA, Theroux JF, Tuley MR, Hilsenbeck S.
Postoperative complications after thoracic and major abdominal surgery in
patients with and without obstructive lung disease. Chest 1993;104:1445-51.

101. Cain HD, Stevens PM, Adaniya R. Preoperative pulmonary function
and complications after cardiovascular surgery. Chest 1979; 76: 130-5.
102. Kronke K, Lawrence VA, Theroux JF. Operative risk in patients with
severe obstructive pulmonary disease. Arch Intern Med 1992; 152: 967-71.
103. Milledge JS, Nunn JF. Criteria of fitness for anaesthesia in patients
with chronic obstructive lung disease. BMJ 1975;3:670-3.

104. Stein M, Koota GM, Simon M, Frank HA. Pulmonary evaluation of
surgical patients. JAMA 1962;181:765-70.

105. Fan ST, Lau WY, Yip WC. Prediction of postoperative pulmonary

complications in oesophagogastric cancer surgery. Br J Surg 1987; 74: 408-
10.

106. Makhabah DN, Martino F, Ambrosino N. Peri-operative
physiotherapy. Multidiscip Respir Med. 2013 Jan 23;8(1):4.

107. Cohen MM, Duncan PG, Tate RB. Does anesthesia contribute to
perioperative mortality? JAMA 1988; 260: 2859-63.

108. Bapoje SR, Whitaker JF, Schulz T, Chu ES. Preoperative evaluation
of the patient with pulmonary disease. Chest 2007;132(5):1637-1645.

109. Duggan M, Kavanagh BP. Pulmonary atelectasis : a pathogenic

perioperative entity. Anesthesiology 2005; 102: 838-54.

110. Gunnarsson L, Tokics L, Gustavsson H, Hedenstierna G. Influence of
age on atelectasis formation and gas Exchange impairment during general
anaesthesia. Br J Anaesth 1991; 66: 423-32.

65



111. Brismar B, Hedenstierna G, Lundquist H. Pulmonary densities during
anesthesia with muscular relaxation- a proposal of atelectasis. Anesthesiology
1985; 62:422-8.

112. Massard G, Wihlm JM. Postoperative atelectasis. Chest Surg Clin N
Am 1998; 8: 503-28.
113. Canet J, Gallart L, Gomar C, Paluzie G. Prediction of postoperative

pulmonary complications in a population-based surgical cohort.
Anesthesiology. 2010 Dec;113(6):1338-50.

114. Van Kaam AH, Lachmann RA, Herting E. Reducing atelectasis
attenuates bacterial growth and translocation in experimental pneumonia. Am
J Respir Crit Care Med 2004; 169: 1046-53.

115. Cook DJ, Kollef MH. Risk factors for ICU-acquired pneumonia.
JAMA 1998; 279: 1605-6.
116. Mitchell CK, Smoger SH, Pfeifer MP. Multivariate analysis of factors

associated with postoperative pulmonary complications general elective
surgery. Arch Surg 1998; 133: 194-8.

117. Radu DM, Jaureguy F, Seguin A. Postoperative pneumonia after
major pulmonary resections: An unsolved problem in thoracic surgery . Ann
Thorac Surg 2007; 84: 1669-74.

118. Schussler O, Alifano M, Dermine H, et al. Postoperative pneumonia
after major lung resection. Am J Respir Crit Care Med 2006; 173: 1161-9
119. Siafakas NM, Mitrouska I, Bouros D, Georgopoulos D. Surgery and

the respiratory muscles. Thorax 1999; 54: 458-65.

120. Singer P, Shennib H, Wilson S. Postthoracotomy pulmonary function:
a comparison of epidural versus intravenous meperidine infusions. J
Cardiothorac Vasc Anesth 1995; 9: 128-34.

121. Schussler O, Dermine H, Alifano M, et al. Should we change
antibiotic prophylaxis for lung surgery? Postoperative pneumonia is the
critical issue. Ann Thorac Surg 2008; 86: 1727-33.

122. Tiirk Torax Dernegi Pulmoner Tromboembolizm Tani ve Tedavi

Uzlas1 Raporu, 2009.

66



123. Rosendaal FR. Risk factors for venous thrombotic disease. Thromb
Haemost 1999; 82: 610-9.

124. Heit JA, Mohr DN, Silverstein MD. Predictors of recurrence after
deep vein thrombosis and pulmonary embolism: a population-based cohort
study. Arch Intern Med 2000; 160: 761-8.

125. Kutlu C, Williams E, Evans E. Acute lung injury and acute respiratory
distress synrome after pulmonary resection. Ann Thorac Surg 2000; 69: 376-
80.

126. Milot J, Perron J, Lacasse Y. Incidence and predictors of ARDS after
cardiac surgery. Chest 2001; 20: 30-7.
127. Jeon K, Yoon JW, Suh GY. Risk factors for post-pneumonectomy

acute lung injury/acute respiratory distress syndrome in primary lung cancer
patients. Anaesth Intensive Care 2009; 37: 14-9.

128. Hudson LD, Milberg JA, Anardi D. Clinical risks for development of
the acute respiratory distress syndrome. Am J Respir Crit Care Med 1995;
151: 293-301.

129. Goodman RB, Strieter RM, Martin DP. Inflammatory cytokines in
patients with persistence of the acute respiratory distress syndrome. Am J
Respir Crit Care Med 1996; 154: 602-11.

130. Ware LB, Matthay MA. The acute respiratory distress syndrome. N
Engl J Med 2000; 342: 1334-9.
131. Nielsen PH, Jepsen SB, Olsen AD. Postoperative pleural effusion

following upper abdominal surgery. Chest 96/5: 1133-35, 19809.

132. Wightman J.Prospective survey of the incidence of postoperative
pulmoner complications. Br J Surg. 55: 85-91, 1968.

133. Ti T. Young NK. Postoperative pulmoner complications: A
prospective study, in the trophics. Br J Surg 61: 49-52, 1974.

134. Light RW, George RB. Incidence and significance of pleural
effusions after abdominal surgery. Chest 69: 621-25, 1976.
135. Matsumata T, Kanematsu T, Okudaira Y, Sugimachi K. Postoperative

mechanical ventilation preventing the occurrence of pleural effusion after
hepatectomy. Surgery 493-97, 1987.

67



136. Shimada M, Matsumata T, Akazawa K, Kamakura T. Estimation of
risk of major complication after hepatic resection. Am JSurg 167: 399-403,
1994,

137. Nicholas AS, Peter JJ, Irwyn RS. Pleural Effusion in an asymptomatic
patient. Chest 97/1: 192-96, 1990.

138. Hartz RS, Bomalaski J, LoCicero J, Murphy RL. Pleural ascites
without abdominal fluid. J Thorac Cardiovasc Surg 87: 141-6, 1984,

139. Harman E, Lillington G. Pulmonary risk factors in surgery. Med Clin
North Am 1979; 63(6): 1289-98.

140. Caglayan B, Fidan A. Ameliyat oOncesi donemde pulmoner
degerlendirme. In: Kurt N, editor. Yetiskinlerde ve c¢ocuklarda ameliyat
oncesi degerlendirme. Istanbul: Nobel Tip Kitabevleri; 2002. p. 128-43.

141. Simonneau G, Vivien A, Sartene R, Kunstlinger F. Diaphragm
dysfunction induced by upper abdominal surgery. Role of postoperative pain.
Am Rev Respir Dis 1983;128(5):899- 903.

142. Tisi GM. Preoperative evaluation of pulmonary function. Validity,
indications, and benefits. Am Rev Respir Dis 1979; 119(2): 293-310.
143. Chumillas S, Ponce JL, Delgado F, Viciano V. Prevention of

postoperative pulmonary complications through respiratory rehabilitation: a
controlled clinical study. Arch Phys Med Rehabil 1998;79(1):5-9.

144, Brooks-Brunn  JA. Predictors of postoperative pulmonary
complications following abdominal surgery. Chest 1997;111(3):564-71.

145. De Liser HM, Grippi MA. Perioperative respiratory considerations in
surgical patients. In: Fisman AP, Elias JA, editors. Fishman’s pulmonary
diseases and disorders. 3rd ed. Philadelphia: McGraw-Hill; 1998. p. 619-29.

146. VanLier F, van der Geest PJ, Hoeks SE. Epiduralanalgesia is
associated with improved health outcomes of surgical patients with chronic
obstructive pulmonary disease. Anesthesiology 2011; 115: 315-21.

147. Tiirk anesteziyoloji ve reanimasyon dernegi, anestezi uygulama
kilavuzlari, postoperatif agr tedavisi , Mart 2006.

148. Irwin S, Tecklin JS. Cardiopulmonary physical theraphy1985; 250-
272, The C.V. Moshy Co.

68



149. Wynne R, Botti M. Postoperative pulmonary disfonction in adults
after cardiac surgery with cardiopulmonary by pass: Clinical signifcance and
implications for practice. Am J Crit Care 2004; 13: 384-393.

150. Hall JC, Tarala RA, Tappert J, Hall JL. Prevention of respiratory
complications after abdominal surgery: a randomised clinical trial. BMJ
1996; 312: 148-152.

151. Grams ST, Ono LM, Noronha MA, Schivinski CI, et al. Breathing
exercises in upper abdominal surgery: a systematic review and meta-analysis.
Rev Bras Fisioter 2012 Sep-Oct; 16(5) : 345-53.

152. Agostini P, Singh S. Physiotherapy 2009; 95(2): 76-82.

153. Wilkins RL. Lung expansion therapy. In: Wilkins RL, Stoller JK,
Kacmarek RM, editors. Egan’s fundamentals of respiratory care, 9th edition.
St. Louis: Mosby Elsevier; 2009:903-920.

154. Westwood K, Griffin M, Roberts K, Williams M. Incentive
spirometry decreases respiratory complications following major abdominal
surgery. Surgeon 2007;5(6):339-342.

155. Weindler J, Kiefer RT. The efficacy of postoperative insentif
spirometry is influenced by the device-specific imposed work of breathing.
Chest 2001; 119: 1858-64.

156. Morgan M, Singh S. Practical pulmonary rehabilitation 1997;
Chapman &Hall Med.

157. Irwin S, Tecklin JS. Cardiopulmonary physical theraphy1985; 250-
272, The C.V. Mosby Co.

158. Wynne R, Botti M. Postoperative pulmonary disfonction in adults
after cardiac surgery with cardiopulmonary by pass: Clinical signifcance and
implications for practice. Am J Crit Care 2004; 13: 384-393.

159. Rafea A, Wagih K, Amin H, El-Sabagh R, Yousef S. Flow-oriented
incentive spirometer versus volume-oriented spirometer training on
pulmonary ventilation after upper abdominal surgery. Egypt J Bronchoscopy
2009;3(2):110-118.

160. AARC Clinical practice guideline: Incentive spirometry: 2011.

69



161. Wong WP. Physical therapy for a patient in acute respiratory failure.
Phys Ther 2000;80:662-70.

162. Wooddard FH, Jones M. Intensive care for the critically ill adult. In:
Pryor JA, Webber BA (eds). Physiotherapy for Respiratory and Cardiac
Problems. 2nd ed. Edinburgh: Churchill Livingstone 1998; 267-93.

163. Imle PC. Physical therapy for patients with cardiac, thoracic or
abdominal conditions following surgery or trauma. In: Irwin C, Tecklin JS
(eds). Cardiopulmonary Physical Therapy. 3rd ed. St Louis: Mosbys
1995:382-3.

164. Palmer KNV, Sellick BA. The prevention of postoperative pulmonary
atelectasis. Lancet 1953;1:164-8.
165. Thoren L. Postoperative pulmonary complications: Observations of

their prevention by means of physiotherapy. Acta Chir Scand 1954;107:193-
204,

166. Geerts WH, Bergqvist D, Pineo GF, et al. Prevention of Venous
Thromboembolism: (8th Edition). Evidence-Based Clinical Practice
Guidelines American College of Chest Physicians. Chest 2008; 133: 381-453.

167. Nicolaides AN, Fareed J, Kakkar AK, et al. Prevention and treatment
of venous thromboembolism. International consensus statement. Guidelines
according to scientific evidence. Int Angiol 2006; 25: 101-61.

168. Turpie AGG, Chin BSP, Lip GYH. Venous thromboembolism:
pathophysiology, clinical features and prevention. BMJ 2002; 325: 887-90.
169. Geerts WH, Pineo GF, Heit JA, et al. Prevention of VTE. Chest 2004;

126: 338S-408S

170. Canet J, Gallart L, Gomar C, Paluzie G; ARISCAT Group. Prediction
of postoperative pulmonary complications in a population-based surgical
cohort. Anesthesiology 2010;113(6):1338-1350.

171. Ozdilekcan C, Songur N, Berktas BM, Din¢ M. Risk factors
associated with  postoperative pulmonary complications following
oncological surgery. Tuberk Toraks. 2004;52(3):248-55.

70



172. Kozower BD, Sheng S, O’Brien SM, Liptay MJ. STS database risk
models: predictors of mortality and major morbidity for lung cancer
resection. Ann Thorac Surg. 2010;90:875-81.

173. Isgor A. ANKEM Derg 2010; 24(3): 141-144,

174. Akin B, Kanbay A, Koktirk N, Yegin D. Laparoskopik iist batin
cerrahisinde postoperatif pulmoner komplikasyonlarla solunum fonksiyon

testi parametreleri iliskisi. Tip Arastirmalar1 Dergisi: 2011 : 9 (1): 1 - 9.

175. Annakkaya A, Tozkoparan E, Deniz O, Bedirhan I. Postoperatif
solunumsal komplikasyonlar. Toraks Dergisi, 2005;6(2):104-108.
176. Akpmar EE, Hosglin D, Akan B, Ates C. Does thromboprophylaxis

prevent venous thromboembolism after major orthopedic surgery? J Bras
Pneumol. 2013; 39(3): 280-286.

177. Roukema JA, Carol EJ, Prins JG. The prevention of pulmonary
complications after upper abdominal surgery in patients with

noncompromised pulmonary status. Arch Surg 1988 ; 123(1):30-4.

178. Hall JC, Tarala RA, Hall JL, Mander J. A multivariate analysis of the
risk of pulmonary complications after laparotomy. Chest 1991;99(4):923-7.
179. Basoglu OK, Bacakoglu F, Ersin S, Erikoglu M. Ust karmn

cerrahisinde postoperatif solunumsal komplikasyon riskinin preoperatif
parametrelerle iliskisi. Toraks Dergisi 2000;1(2):17-22.

180. Barisione G, Rovida S, Gazzaniga GM, Fontana L. Upper abdominal
surgery: does a lung function test exist to predict early severe postoperative
respiratory complications? Eur Respir J 1997;10(6):1301-8.

181. McGinnis JM, Foege WH. Actual causes of death in the United States.
JAMA 1993; 270: 2207-12.

182. Oberg B, Poulsen TD. Obesity: an anaesthetic challenge. Acta
Anaesthesiol Scand 1996; 40: 191-200.

183. Damia G, Mascheroni D, Croci M, Tarenzi L. Perioperative changes
in functional residual capacity in morbidly obese patients. Br J Anaesth 1988;
60: 574-8.

184. Pelosi P, Croci M, Ravagnan I, et al. Respiratory system mechanics in

sedated, paralyzed, morbidly obese patients. J Appl Physiol 1997; 82: 811-8.

71



185. Ferguson MK. Preoperative assessment of pulmonary risk. Chest
1999; 115(Supp5):58-63.

186. Bluman LG, Mosca L, Newman N, Simon DG. Preoperative smoking
habits and postoperative pulmonary complications. Chest 1998; 113: 883-9.

187. Smith G. Preoperative assessment and premedication. In: Aitenhead
AR, Smith G, eds. Textbook of Anesthesilogy. 2™ ed. UK: Churchill-
Livingstone; 1990. P.333-47.

188. Wolters U, Wolf T, Stutzer H, Schroder T. ASA classification and
perioperative variables as predictors of postoperative outcome. Br J Anaesth
1996;77(2):217-222.

189. Mitchell CK, Smoger SH, Pfeifer MP, et al. Multivariate analysis of
factors associated with postoperative pulmonary complications following

general elective surgery. Arch Surg 1998; 133: 194-8.

190. Liu S, Carpenter RL, Neal JM. Epidural anesthesia and analgesia.
Their role in postoperative outcome. Anesthesiology 1995;82(6): 1474-1506.
191. Hollman MW, Wieczorek KS, Smart M, et al. Epidural anesthesia

prevents hypercoagulation in patients undergoing major orthopedic surgery.
Reg Anesth Pain Med 2001;26(3):215-222.

192. Gomez Navalon L, Marin Morales L, Zorrilla Ribot P, Martinez
Delgado C. Spinal anesthesia: a protective factor in thromboembolic disease.
A retrospective cohort study of 484 arthroplasties. Rev Esp Anesthesiol
Reanim 2001;48(3):113-116.

193. Gass DG, Olsen GN. Preoperative pulmonary function testing to

predict postoperative morbidty and mortality. Chest 1986;89 : 127-35.

194. Hall JC, Tarala RA, Hall JL, Mander J. A multivariate analysis of the
risk of pulmonary complications after laparotomy. Chest 1991;99: 923-27.
195. Latimer RG, Dickman M, Day WC. Ventilatory patterns and

pulmonary complications after upper abdominal surgery determined by
preoperative and postoperative computerized spirometry and blood gas
analysis. Am J Surg 1971; 122: 622-32.

72



196. Kocabas A, Kara K, Ozgur G, Sonmez H, Burgut R. Value of
preoperative spirometry to predict postoperative pulmonary complications.
Respir Med 1996;90(1):25-33.

197. Ferguson MK. Preoperative assessment of pulmonary risk. Chest
1999;115:58S-63S.
198. Poulin EC, Mamazza J, Breton G. Evaluation of pulmonary function

in laparoscopic cholecystectomy. Surg Laparosc Endosc 1992; 2: 292-6.

199. Ramona LD. Assessing and modifying the risk of postoperative
pulmonary complications. Chest 1999;115: 77-81.

200. Rezaiguia S, Jayr C. Prevention of respiratory complications after
abdominal surgery. Ann Fr Reanim 1996;15: 623-46.

201. Torrington CKG, Bilello MFJ, Hopkins TK, Hall EA. Postoperative
pulmonary changes after laparoscopic cholecystectomy. South Med J 1996;
89: 675-678.

202. Gamsu G, Singer MM, Vincent HH, Berry S. Postoperative
impairment of mucous transport in the lung. Am Rev Respir Dis
1976;114(4):673-9.

203. Fidan A, Caglayan B, Salepci B, Aktirk U. Karin ve ekstremite
cerrahisi uygulanan olgularda preoperatif pulmoner degerlendirme ile
postoperatif pulmoner komplikasyonlarm iliskisi. J Kartal TR 2010; XXI(1):
1-16.

204. Khan GM, Palmer LB. Pulmonary embolism. In: Khan GM, Lynch JP
eds. Pulmonary Diseases Diagnosis and Therapy.Baltimore:Williams and
Wilkins 1997:585-601.

205. Spieth PM, Giildner A, de Abreu MG. Chronic obstructive pulmonary
disease. Curr Opin Anaesthesiol 2012; 25: 24-9.
206. Raviv S, Hawkins KA, DeCamp MM, Kalhan R. Lung cancer in

chronic obstructive pulmonary disease: Enhancing surgical options and
outcomes. Am J Respir Crit Care Med 2011; 183: 1138-46.

207. Cuttica MJ, Kalhan R, Shlobin OA. Categorization and impact of
pulmonary hypertension in patients with advanced COPD. Respir Med 2010;
104: 1877-82.

73



208. Marin JM, Soriano JB, Carrizo SJ. Outcomes in patients with chronic
obstructive pulmonary disease and obstructive sleep apnea: The overlap
syndrome. Am J Respir Crit Care Med 2010; 182: 325-31.

209. Hutagalung R, Marques J, Kobylka K. The obesity paradox in surgical
intensive care unit patients. Inten Care Med 2011; 37: 1793-9.
210. Rothberg MB, Pekow PS, Lahti M. Antibiotic therapy and treatment

failure in patients hospitalized for acute exacerbations of chronic obstructive
pulmonary disease. JAMA 2010; 303: 2035-42.

211. Lindenauer PK, Pekow PS, Lahti MC. Association of corticosteroid
dose and route of administration with risk of treatment failure in acute
exacerbation of chronic obstructive pulmonary disease. JAMA 2010; 303:
2359-67.

212. Hall JC, Tarala RA, Hall JL, Mander J. A multivariate analysis of the
risk of pulmonary complications after laparotomy. Chest 1991; 99:923-7.

213. Jayr C, Matthay MA, Goldstone J, Gold WM. Preoperative and
intraoperative factors associated with prolonged mechanical ventilation. A
study in patients following major abdominal vascular surgery. Chest 1993;
103: 1231-6.

214. Agostini P, Cieslik H, Rathinam S, Bishay E. Postoperative
pulmonary complications following thoracic surgery: are there any
modifiable risk factors? Thorax 2010; 65: 815-8.

215. Allen MS, Darling GE, Pechet TT, Mitchell JD; ACOSOG Z0030
Study Group. Morbidity and mortality of major pulmonary resections in
patients with early-stage lung cancer: initial results of the randomized,
prospective ACOSOG Z0030 trial. Ann Thorac Surg 2006; 81:1 013-9.

216. Fisher BW, Majumdar SR, McAlister FA. Predicting pulmonary

complications alter nonthoracic surgery: a systematic review of blinded
studies. Am J Med 2002; 112:219-225.
217. Wong DH, Weber EC, Schell MJ, Wong AB. Factors associated with

postoperative pulmonary complications in patients with severe chronic

obstructive pulmonary disease. Anesth Analg 1995; 80: 276-84.

74



218. Stéphan F, Boucheseiche S, Hollande J, Flahault A. Pulmonary
complications following lung resection: a comprehensive analysis of
incidence and possible risk factors. Chest. 2000 Nov; 118(5): 1263-70.

75





