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I- GIRIS VE AMAC

Akciger hastaliklari, genel anestezi gerektiren operasyonlarda,
operasyon oOncesi hastanin hayatini tehdit eden en oOnemli risk
faktorlerindendir. Yapilan calismalar gostermistir ki koroner arter bypass greft
operasyonu (KAB) olacak hastalarda preoperatif donemde akciger
hastaliginin bulunmasi yuksek mortalite ve morbidite oranlarina sahiptir (1).
Akciger hastaligi olan hastalarda koroner arter cerrahisi sonrasinda hastanin
yasam Kkalitesi ileri derecede dismekte ve postoperatif donemde hastanin
hayatini riske eden bir takim komplikasyonlar gelismektedir. Ornegin
postoperatif donemde aritmilerin akciger hastaligi olan hastalarda fazla
goruldugu bilinmektedir (2).

KAB olan hastalarin preoperatif FEV1 dizeyleri dusik ise uzamis
entubasyon igin bir risk olusturmaktadir ve ayrica bu hastalardaki tekrar
entlbasyon oranlari da azimsanmayacak derecede yuksektir (3).

Koroner arter bypass cerrahisi sirasinda kullanilan kardiopulmoner
bypass (KPB)In bazi inflamatuar sistemleri aktive etmesi (kompleman
sistemin aktivasyonu, pulmoner mikrovaskuler yatakta noétrofil sekestrasyonu,
oksijen kaynakli serbest radikallerin salinmasina yol agmasi) alveolar
stabiliteyi artirmaktadir (4) ve ayrica alveolar surfaktanin yapisini da
bozmaktadir (5). Operasyonun bir pargasi olan sternotominin de restriktif
tarzda akciger kapasitesini azaltici etkisinden dolayi akciger hastaligi olan
hastalar KAB operasyonundan pulmoner fonksiyon agisindan daha fazla
zarar gormektedirler (6). KPB suresince akcigerler fonksiyon digi kaldigi ve
akcigerlere hava gitmedigi icin KPB sonrasinda tekrar solunum basladiginda
hastalarda atelektazi gorulebilmektedir (1).

GUnUmuzde gelisen anestezi teknikleri, cerrahi deneyim ve teknikler
sayesinde var olan bu olumsuz etkiler azalsa da ortadan kalkmig degildir.
Akciger hastaligi olmayan hastalarda da koroner arter cerrahisi sonrasinda
pulmoner komplikasyon gelisme orani kalp digi diger operasyonlara gore
daha yuksektir (7).



KAB’den sonra postoperatif atelektazi gelismesi Ozellikle ilk 48 saat
icerisinde en dnemli sorunlardan biridir. Agik kalp ameliyatlarindan sonra vital
kapasite, inspiratuar kapasite, fonksiyonel rezidliel kapasite, total akciger
kapasitesi ve difuzyon kapasitesinde disme gorulir ve bu disen degerlerin
eski haline donmesi birka¢ ayi bulur (8). Akciger hastaligi olan hastalarda
KAB sonrasi gorulen vital kapasitede, inspiratuar kapasitede, fonksiyonel
rezidUel kapasitede, total akciger kapasitede ve diflizyon kapasitesinde
etkilenme hem daha fazla olmakta hem de iyilesme sureleri normal hastalara
gOre daha uzun surmektedir.

Dunyada koroner arter hastaliginin ve akciger hastaliginin birlikteligi gin
gectikge artmaktadir. Koroner arter cerrahisi planlanan akciger hastaligi olan
hastalarda postoperatif dénemde mortalite ve morbiditede artis
gorulmektedir. KPB, koroner cerrahiyi diger cerrahilerden ayiran en onemli
Ozelliktir. KPB kullaniminin  bitin vicutta bir takim olumsuz etkileri
olmaktadir. KPB’In postoperatif donemde hastanin klinigine yansiyan en
onemli etkisi pulmoner fonksiyonlar Uzerine olan olumsuz etkisidir. Bu
olumsuz etkiler hastanin hastanede kalig suresini arttirdigi gibi mali yonden
de yuk olusturmaktadir.

Bizim calismamizda preoperatif donemde akciger hastaligi olan
hastalarda KAB’nin solunum fonksiyonlari Uzerine etkisini preoperatif
dénemde ve postoperatif 1. haftada yapilan solunum fonksiyon testi ile tespit
ettik, bu degerleri ve postoperatif komplikasyonlari akciger hastaligi olmayan
KAB vyapilmis hastalardan olusan kontrol grubu ile istatistiksel olarak

kargilastirdik.



Il- GENEL BILGILER

2.1 Kronik Obstruktif Akciger Hastaligi (KOAH):

Tanim: Kronik bronsit ve amfizeme bagli, genellikle geri dontssiz

(irreversibl) hava akimi obstriksiyonu (kisittanmasi) ile karakterize bir
hastalik durumudur (9). Hava akimi obstriksiyonu gogu olguda ilerleyicidir ve
brons hiperreaktivitesi ile birlikte bulunabilir. KOAHIn temel 6zelligi olan
kronik hava akimi obstriksiyonu akcigerlerde (hava yollari ve parankimde)

bulunan inflamasyonla yakindan iligkilidir.

Kronik bronsit: Akciger tiberkulozu, brongektazi, akciger apsesi gibi bagka
bir hastaliga baglanamayan, birbirini izleyen en az iki yil boyunca her yil en

az u¢ ay devam eden 6ksuruk ve balgam ¢ikarmadir (10, 11).

Amfizem: Terminal bronsiyollerin distalindeki hava yollarinin, belirgin
fibrozisin eslik etmedigi duvar hasar ile birlikte anormal ve kalici
genislemesidir (11).

Kronik bronsit ve amfizemli hastalarda kronik hava akimi obstriksiyonu
gelismedigi surece KOAH varligindan s6z edilemez. KOAH’ta kronik hava
akimi obstriksiyonunun nedeni, akcigerlerde gelisen inflamasyonun yol
actigi parankim harabiyeti (amfizem) velveya kigik hava yollarindaki
daralma ve peribrongiyal fibrozistir (kiigik hava yolu hastahgdi). KOAH'li

hastalarda amfizem ve kuglk hava yolu hastaligi genellikle bir arada bulunur.

Risk Faktorleri: Sigara kullanimi, hava kirliligi, pasif sigara igiciligi, cocukluk
doéneminde ¢ok fazla solunum yolu infeksiyonu hikayesinin olmasi ve genetik
faktorler KOAH olusumundan sorumlu tutulmaktadir. KAB’de kullanilan
KPB’In da bitln vicutta olumsuz etkileri oldugu gibi pulmoner fonksiyonlar

uzerine de bir takim olumsuz etkileri bulunmaktadir. KPB; kompleman sistem



aktivasyonu, pulmoner vyatakta notrofil aktivasyonu, serbest oksijen
radikallerinin (SOR) salinmasini saglayarak ve alveolar surfaktanin yapisini
degistirerek alveolar stabiliteyi bozmakta ve bodylece pulmoner fonksiyon
Uzerine olumsuz etkilere yol agcmaktadir (6). Roller ve centrifugal pompalar
kan travmasina neden olarak solunum sistemi ve diger sistemler Uzerine
olumsuz etkileri olan vasoaktif maddelerin salinmasina yol acar (11).

KPB siresince akcigerlerin fonksiyon disi kalarak sénmesinin sonucu
olarak KPB sonrasinda tekrar solunum basladiginda KOAH’li hastalarda
akcigerlerin eski halini almasi diger hastalara gore daha zor olmakta ve bu
hastalarda atelektazi daha sik gorulmektedir (10).

Ultrafiltrasyon ve l6kosit filtrelerinin operasyon sirasinda kullanimiyla bu
olumsuz etkilerin azaltilmasi amaglanmaktadir. KPB zamaninin uzamasi
olumsuz etkilere maruz kalma sdresini uzattigindan postoperatif
komplikasyon riskini arttirmaktadir (11).

Alfa-1 antitripsin (AAT), KOAH’ a yol actigi bilinen bir genetik
anormalliktir. AAT, proteolitik enzimlerin major inhibitdoru olup, alt solunum
yollarinda kuvvetli bir doku yikici proteaz olan noétrofil elastazin akciger
dokusunda yaratacagdi yikimi 6nler. Bu koruyucu mekanizma ¢alismadiginda,
alveol duvarlari hasarlanir ve amfizem olusur.

Meslek nedeniyle toz, duman ve gazlara maruz kalmanin, KOAH
gelisiminde 6nemli rolu vardir. KOAH riski yiuksek olan meslekler arasinda
maden isciligi (silika, kadmiyum ve kdmur gibi), metal isciligi, ulasim sektoru
ve odun/kagit Uretiminde ¢alisma, ¢imento, tahil ve tekstil isciligi gelmektedir.
Meslek nedenli toksik tozlara maruz kalma sonucu yillik FEV1'de azalmanin
hizlanmasi, KOAH prevalansi ve mortalitesini artirmaktadir. Meslekleri
nedeniyle zararli maddeler soluyan Kisiler ayrica sigara da iciyorlarsa, KOAH
gelisme riski daha da artmaktadir (6).

KOAH, neden oldugu tibbi harcamalar ve isgict kaybi nedeniyle tim
ulkelerde ciddi boyutlarda ekonomik ve sosyal yuk olusturmaktadir.

KOAH morbidite ve mortalitesinin en o6nemli belirleyicisi FEV1’'deki
azalmadir. Bu nedenle KOAH seyri, yillk FEV1 azalmasi ile degerlendirilir.

Sigara icmeyen saglkli kigilerde FEV1 degeri, yaklasik 35 yagindan sonra



her yil 25-30 ml kadar azalir. Bu azalma sigaranin zararli etkilerine duyarli
kisilerde gunluk sigara tuketimine paralel olarak daha hizh olup, yilda 150 ml’
ye kadar ulagabilmektedir.

Hava yolu obstruksiyonunun reversibilite 06zelligi tagimasi, prognoz
acisindan olumlu bir faktordur. Agir hava yolu obstruksiyonu varsa ve
hiperkapni ile birlikte ise, prognoz kotudur. Prognoz, Ozellikle FEV1 degeri
beklenenin %50’si kadar olan hastalarda kotudur. FEV1 deg@eri 1 litrenin
altinda olanlarda solunumsal sakatlik geligir ve olusan ciddi dispne nedeniyle
gunluk etkinlikler strdurilemez. Bu hastalarda 1 yil icinde mortalite yaklagik
%50°dir. KOAH’dan olumler genellikle akut solunum yetmezligi, pnémoni,
pnomotoraks, kardiyak aritmi veya akciger embolisi gibi komplikasyonlar
sonucunda olmaktadir. KOAH’ta yasam suresini kisaltan faktorler asagidaki

tabloda verilmistir (Tablo 1).

Tablo 1. KOAH’ta yagsam suresini kisaltan faktorler

e leriyas

e Sigara igmeye devam edilmesi

e FEV?1’in <%50 olmasi

e FEV1’deki azalmanin hizli olmasi

e Bronkodilatore yanitsizlik

e Tedavi edilemeyen ileri dereceli hipoksemi

e Kor pulmonale

Fizik Muayene Bulgulari: KOAH’ta, semptomlarda oldugu gibi, fizik
muayene bulgularinin da hava yolu obstruksiyonunun gsiddeti ile iligkisi

zayiftir. Bu nedenle muayenede bulgu saptanamamasi KOAH tanisini ekarte

ettirmemelidir. Erken dénemde gdglis muayenesinde ekspiryum uzunlugu

saptanabilir ve zorlu ekspirasyonda higirtili solunum duyulabilir. Obstruksiyon



ilerledikge istirahat solunumunda higirtili  solunum alinabilir ve zorlu
ekspirasyon zamani uzar (>5 saniye), asirl havalanmaya bagli olarak gogus
on-arka c¢api artar, diyafragma hareketleri sinirlanir, gégus ekspansiyonunda
azalma olur, sonorite artar, solunum sesleri azalir, ronkusler ve kaba raller
duyulabilir. Kalp sesleri, cogu zaman derinden duyulur.

Terminal donemde, KOAH olan hastalar 6ne egik otururken kollarini diga
dogru agarak ve viacut agirhdini avuglarina yukleyerek nefes darligini
azaltacak pozisyon alirlar. Bu pozisyon boyun ve omuz bolgesindeki yardimci
solunum kaslarinin daha etkin galismasini saglar. Alt interkostal araliklarda
paradoksal ice c¢ekilme (Hoover belirtisi) gorulebilir. Yardimci solunum
kaslarinin (6rnegin, sternokleidomastoid) solunuma katilmasi genellikle ileri
derecede hava akimi obstruksiyonunun varhgini gosterir. Bu ddnemde
hastalarda hipoksemi ve santral siyanoz gorulebilir. Kor pulmonale gelismesi
ile periferik 6dem, juguler vendz dolgunluk, karacigerde blyume ve
hassasiyet bulgulari ortaya ¢ikar.

Akut atakta klinik bulgular, hava yolu obstruksiyonundaki ek artisa,
KOAH'in agirligina ve birlikte bulunabilecek diger patolojilere baghdir. Atagin
siddeti tasipne, tasikardi, yardimci solunum kaslarinin kullanimi, siyanoz ve
solunum  kaslarinin  disfonksiyonu  veya yorgunluk belirtileri ile
degerlendirilebilir. Hiperkapninin klinik bulgulari givenilir degildir. ileri
dereceli hiperkapnide asteriksis (flapping tremor) olabilir. Atak tanisinda
semptom ve bulgularin duyarlihginin dasuk olmasi nedeniyle nesnel

Olgimlere gerek vardir.

Tani Yontemleri: KOAH, ekspiratuar akimi kisitlandirici bir hastaliktir. Bu

nedenle spirometre ile zorlu vital kapasite (FVC), 1. saniye zorlu ekspirasyon
volumu (FEV1) ve zorlu ekspiratuar akim hizlarinda (PEFR, FEF25, FEF50,
FEF25-75, FEF75) azalmalar saptanir. Bu 6lgimler igcinde en sik kullanilan
ve en guvenilen parametre FEV1'dir. Digerleri buyuk Olgude degigsken

olduklarindan FEV1’in yerini alamazlar.
Spirometrede  FEV1/FVC’nin, kadinlarda beklenenin  %89’unun,

erkeklerde %88’inin altinda olmasi, hava yollarinda obstruksiyon



bulundugunu gosterir. Hava yolu obstriksiyonunun derecesi ise FEV1 ile
belirlenir. FEV1 olcimu, hastalik gelisiminin izlenmesini de saglar. FEV1'in
yilda 50 ml'den fazla azalmasi, akciger fonksiyonlarinda hizli bozulmanin
goOstergesidir. FEV1’in yillik azalma hizini saptamak icin, en az 4 yillik seri
Olcimlere gerek vardir.

KOAH'In tanimindan da anlasilacagi gibi, hava akimi obstruksiyonu
kismen reversibldir. Bu nedenle reversibilite dlgimi KOAH’1 astimdan ayirt
etmekte; reversibilitenin derecesini saptamakta, hastalarin kortikosteroid
tedavisinden yarar gorip gormeyeceklerini tahmin etmekte ve prognoz
tayininde kullanilir.

Stabil KOAHta 2-4 haftalik oral (0.4-0.8 mg/kg prednizolon) veya 6-8
haftalik inhale (1000 pg veya daha fazla) kortikosteroid tedavisinden sonra
FEV1'de bazal degere gore %12’'lik ve mutlak deger olarak 200 ml’lik artig
pozitif steroid yaniti olarak kabul edilir (3). inhale steroid deneme tedavisine
pozitif yanit, bu ilacin uzun sure kullanimi i¢in endikasyon olusturmaktadir.

e Brons hiperaktivitesinin dlgtlmesi,

e Direng olgumu,

e Statik akciger volumleri ve kompliansin belirlenmesi,
e Difuzyon kapasitesi,

e Solunum kaslari fonksiyonunun degerlendiriimesi,

e Arteryal kan gazlarinin degerlendirilmesi,

o Egzersiz testleri,

KOAH tanisinda yardimci olabilen diger tetkiklerdir.

Evreleme: KOAH olan hastalar birbirlerinden farkh 6zellikler gosterirler. Bu
nedenle hastalari standart bir sekilde siniflandiracak bir evreleme sisteminin
kullanilmasi, hastaligin  izlenmesini ve tedavisini blyuk dl¢ude
kolaylastiracaktir.

Bu hastalarda morbidite ve mortalite ile en yakindan baglantili parametre

FEV1 oldugu igin, hastaligin agirhgi hava yolu obstriksiyonunun derecesine
gore belirlenir.
Buna gore hastalik, FEV1/FVC’nin kadinlarda beklenenin %89’unun,



erkeklerde %388'’inin altinda olmasi kosuluyla,
e FEV1 beklenen degerin %70’inden yuksek ise hafif,
e %50-70’i ise orta siddette,
e %35-50'si ise agrr,

e %35’inin altinda ise ¢ok agir kabul edilir.

Hafif dereceli KOAH olan hastalari birinci basamak saglik kuruluglari
tarafindan izlenebilir ve tedavi edilebilir. Bu hastalarda yasam kalitesi ¢ok az
etkilenmistir. Orta siddette ve agir KOAH olan hastalarinin yasam kaliteleri
onemli oranda etkilenmistir. Tablo 2’de FEV1 degerine gére KOAH

evrelemesi gorulmektedir.

Tablo 2. KOAH’ta evreleme
Hafif >%70

Orta %50-70
Agir %35-50
Cok agir <%35

KOAH’n ilag tedavisinde 6nemli yeri olan ajanlar bronkodilatatorlerdir. 32-
agonistler, antikolinerjikler ve metilksantinler olmak Uzere baslica U¢ grup
bronkodilatér ila¢ bulunmaktadir. R2-agonistler hava yolu diz kas
hicrelerinde kalsiyum dlzeyini dusurerek bronkodilatasyon saglayan
ilaglardir. R2-agonistler, kisa veya uzun etkili olup oncelikle inhalasyon
yoluyla verilmekle birlikte, oral veya parenteral olarak da kullanilir.

Antikolinerjikler, muskarinik reseptérleri (M1, M2, M3) secici olmayarak
bloke ederek bronkodilatasyon saglayan ilaclardir. KOAHta uzun sureli
tedavide antikolinerjikler tek basina veya [R2-agonistlerle birlikte
kullaniimaktadir.

Metilksantinler, fosfodiesteraz, adenozin ve prostaglandin inhibisyonu

yapicl, katekolamin salinimini artirici, solunum merkezini uyarici, kalp



debisini artirici, diGrez yapici, diyafragma ve solunum kaslarini guglendirici
ve antiinflamatuar etkilere sahiptir. Teofilin ve aminofilin oral veya IV yolla
kullaniimaktadir.

Akut KOAH ataklarinda oral veya parenteral kortikosteroidler kullanilir ve

genellikle yarar saglar.

2.2 KBP’a Viicuttaki Nonspesifik inflamatuar Yanit:

2.2.1 Seliiler Yanit:
-Notrofiller,
-Plateletler,

-Endotelyal hicreler.

2.2.2 Humoral Yanit:

- Kompleman aktivasyonu,
- Kallikrein aktivasyonu,

- Koagulasyon kaskadi,

- Fibrinolitik kaskad,

- Aragidonik asit kaskadi.

2.2.1 Seliiler Yanit: Notrofiller KPB’ye yanitta dnemli rol oynarlar. Noétrofiller
kompleman ve diger inflamatuar mediatorler tarafindan aktive edilirler. Aktive
olan nétrofiller, kompleman konsantrasyonunun yuksek oldugu yerlere go¢
ederler ve sekilleri degisir, daha adhezif olurlar ve serbest oksijen radikallerini
de kapsayan sitotoksik maddeler salgilarlar (3). Nétrofiller ayni zamanda,
kallikrein, TNF ve platelet activating factor (PAF) gibi diger humoral ajanlar
tarafindan uyarilabilirler. Tim bu ajanlar da KPB esnasinda veya sonrasinda
artarlar. Plateletler, KPB’nin baglamasindan sonra 1 dakika iginde aktive
olurlar. Plateletlerin aktive olmasinda muhtemelen rol oynayan nedenler,
direkt ylizey temasi, anormal shear stress, mekanik lizis, adenosin difosfattir.
Endotelyal hicreler; anormal basing, shear stress ve lokalize iskemi sonucu

tetiklenirler ve prostaglandin, tromboksan, I6kotrienler ve lipoksinler gibi



inflamasyon mediatorleri salgilarlar. Bunun sonucunda da endotelyal hicreler

arasindaki mesafede ve membranlarinda genigleme gorulur.

Notrofil Aktivasyonu: KPB baslangicinda I6kositlerin vaskuler sistem digina
cikmasiyla I6kopeni olur. Ancak KPB’den sonra |0kositoz olusur ve bunda en
onemli etken birgcogu aktive olmus nétrofillerin kemik iliginden salinmasidir.
Lokosit sayisi 24-48 saat iginde 12-14 bine cikar. T ve B lenfositleri sayica
azalmisg, T-cell fonksiyonlari azalmistir. KPB esnasinda nétrofillerin pulmoner
sekestrasyonu olur. Notrofillerden proteolitik ve vasoaktif maddelerle birlikte
guclu lizozomal enzimlerde (elastaz, miyeloperoksidaz) salgilanir ve vaskuler
permeabilite artar. Ayrica C3a ve C5a tarafindan aktive edilen nétrofiller SOR

aciga cikarirlar.

Platelet Yaniti: KPB baglangicindan 2 dakika sonra platelet sayisi KPB
oncesi seviyesinin %80’ine kadar duser. 8. dakikada %70’e duser ve daha
sonra bu seviyede kalir. Hemodilusyonla bu sayl daha da duser. Fakat
bunlardan ¢ok daha Onemlisi plateletlerde kalitatif bazi degisimlerin
olmasidir. Normalde plateletler kesik damar uglarina ve subendotelial
alanlara yapisir ancak KPB sirasinda tUm yabanci (nonendotelial) ylzeylere
yapigir. Daha sonra buralarda agregasyon baslar. Bu olusan

agregatlar pargalanip embolizasyona yol acgabilmektedir. Bu adhezyon ve
agregasyon sonucu plateletler aktive olur. Aktivasyon sonucu platelet
granullerinden;

1-Seratonin, ADP, ATP, pirofosfat, kalsiyum;

2- Alfa 1 antitripsin, Beta tromboglobulin, PDGF (platelet derived growth
factor);

3- Lizozomlar salinir.

KPB’'den sonra hem gecici trombositopeni gelisir, hem de platalet

aggreabilitesi %60 azalmistir ve sonugta kanama zamani uzamistir.

Kompleman Aktivasyonu: Kompleman sistemi 30 kadar plazma

proteininden olusmaktadir. Bu proteinler anaflaksi yaratma yetenegindeki
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guglu anaflatoksinler olan C3a, C4a, C5a ve sitotoksik kompleks olan C5b-
9'un olugsumunu saglarlar. Kompleman aktivasyonu, hageman faktord,
plazmin ve trombin gibi maddelerle olusur. Kompleman sisteminin

aktivasyonu ug yolla olabilmektedir.

1) Klasik yol
2) Alternatif yol
3) Mannoz-lektin yolu (Sekil 1)

o MEkrOganzma .

klasik yol alternatif yol
Antijen: Antikor

Kompleksi TE .

f_;l.'{...{:al"' alematifyel C3  Properdin, Fakudr B. D
C3knm'erm zv

v C3
c2 Hz0
W,r‘\f,_\fr* e o
Tea ' . C3(H20)
Klasik yol C3
komvertaz?  p~ag C3b
™
klasik yol C5 Cabla 3'5 TTCIENBER ahternatif yol C5
konmertaz? 4 komersz
CS
CE
eErmminal komponenter Cs5hey
Csbe7a(a)n

hiicre zar hilcum kompleksi

MBL: mannoz baglayic lektin

Sekil 1: Kompleman sisteminin aktivasyon yolaklari
(Hergeng G: Kompleman Sisteminin Aterosklerozdaki Rolu. Tark Kardiyol
Dern Ars. 2004;32:28-37 referanstan alinmigtir.)

Anaflatoksinler olarak adlandirilan C3a, C4a ve Cba proenflamatuar ve
immunoregulatuar fonksiyonlar Ustlenir. Sonugta polimorf nuveli 16kosit

(PNL)’lerin pulmoner sekestrasyonlari ve nétropeni olusur, pulmoner vaskuiler
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rezistansta artis, pulmoner 6dem, nétrofil sekestrasyonu, ekstraselller sivi
artisina neden olurlar. Hemen tum Cb5a, notrofilllere baglanir. C3a ve Cb5a
iskemi-reperfizyon hasarinda 6énemli mediatorlerdir. Dolasimda serbest
olarak C3a gdzlenir. KPB’ye giren hastalarin %50’sinden fazlasinda C3a
seviyeleri 1000 ng/ml'nin Uzerine gikmaktadir. KPB ile kompleman sistemi

aktivasyonu 3 farkli zamanda olmaktadir.

1) Kanin, nonendotelial yuzeylerle temasi sonrasinda
2) Protamin  veriimesinden sonra  (heparin-protamin  kompleksi)
3) iskemik durmus kalbin reperfiizyonundan sonra

KPB esnasinda kompleman aktivasyonu alternatif yoldan olmaktadir.

Protamin verilmesiyle klasik yol da devreye girer.

2.2.2 Humoral Yanit: Plazmanin yabanci yuzeylerle temasiyla baslar.
Pompada en ¢ok yabanci yuzey oksijenatorde bulunur. Koagulasyon,
kompleman, kallikrein, fibrinolitik ve diger kaskadlar suratle aktive olur. Bu
kaskadlarin aktive olmasinda rol oynayan birincil olay Hageman Faktorandn
(Faktor Xll) aktive olmasidir. Bir diger neden ise platelet aktivasyonudur.
Kompleman kaskadinin aktive olmasiyla anaflatoksinler (C3a — C5a) uretilir
ve bunlar da vaskuler permeabiliteyi arttirir, duz kas kontraksiyonu, lokosit
kemotaksisi, nétrofil agregasyonu ve enzim salinmasina yol agar.

Hageman faktorunin kontakt aktivasyonu ayrica kallikrein — bradikinin
kaskadini baglatir ve bradikinin Gretimi baslar (Sekil 2). Bradikinin; vaskuler
permeabiliteyi arttirir, arteriolleri genisletir, diz kas kontraksiyonu yapar ve
agriyt baslatir. Kallikrein, ayrica Hageman faktorini aktive ederek
plazminojenden plazmin yapimini tetikler. Plazminin temel gorevi fibrin

pihtilarini ve trombusu eritmektir.
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KKS HK-PK RAS

Prorenin
Kininojen PECP\
‘ Kallikrein -\ Anjiotensinojen
HEa +=— _
Renin *
Bradikinin Anjiotensin 1

\ ACE———~

Bradikinin 1-5  Anjiotensin 2

PA PALI Anjiotensin 1-F
Exstrassiliar
intrasal liar ‘
Uamdilata_salﬂn Vazokonstriksiyon _ Vazodilatasyon
___———-HD,FGIE —

Sekil 2: Plazma Kkallikrein-kinin sistemi. HK, Yuksek molekal agirlikh
kininojen; PK, prekallikrein; PRCP, prolil karboksipeptidaz; tPA, doku
plazminojen aktivatorl; PAI-1, plazminojen aktivator inhibitéra 1; PGly,
prostaglandin I,. (Rosso AD, Distler O, Milia AF at all: Increased circulating
levels of tissue kallikrein in systemic sclerosis correlate with microvascular

involvement. Ann Rheum Dis. 2005;64:382-7 referanstan alinmistir.)

2.3 KPB’in Akciger Uzerine Olumsuz Etkisi:

KPB’in hucresel ve humoral etkilerinin sonuglari akcigerlerde de gorulur.
KPB suresince veya KPB’tan ayrilirken meydana gelen hemodilusyon,
plazma onkotik basincin dismesi, zaman zaman sol atriyum basincinin ve
pulmoner venlerde basincin dusmesi akciger dokusundaki sivi (akciger
0demi) artisindan sorumludur (12, 13). Akcigerler, inflamatuar yanit
sonucunda dolasimda ortaya cikan vazoaktif, sitotoksik mediatorlere ve
mikroembolilere KPB suresince brongiyal arterler yolu ile KPB’dan ayrildiktan
sonra ise pulmoner sirkiilasyon yolu ile maruz kalmaktadir (14, 15). Sayilan

bu maddeler pulmoner kapiller gegirgenligin, perivaskuler 6demin, bronsiyal
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sekresyonlarin artmasina ve alveolar surfaktanin yapisinin degismesine
neden olur (16). KPB’In neden oldugu bu olumsuz etkiler pulmoner
kompliyansin dismesine, fonksiyonel rezidiel kapasitenin azalmasina ve
hastanin nefes almak i¢in harcadigi eforun artmasina neden olmaktadir (17).

Bu etkenler hastanin preoperatif donemde sahip oldugu diger olumsuz
faktorlerle birlegtigi zaman atelektazi, infeksiyon gorulme sikliginin ve
fizyolojik arteryal-ven6z santlarin artmasina neden olarak sistemik arteryal
paO,’da dismeye yol acar.

Koroner arter cerrahisi planlanan hastalarin postoperatif dénemdeki
pulmoner fonksiyon bozuklugundan en ¢ok sorumlu tutulan faktorler sigara
ve amfizemdir. Fakat kas zayifligi, kronik bronsit, sik tekrarlayan pnémoni,
preoperatif ddonemde pulmoner édemin varligi ve tedavi edilmemis solunum
sikintisi da diger faktorler arasinda sayilabilir. KPB’in akciger Uzerine olan
onemli etkilerine anestezinin ve operasyonun insizyon agrisi, hareketsizlik,
nefes alma isinin artmasi, ylzeysel soluk alip verme, pulmoner kompliyansin
azalmasi, yeterli miktarda ve gugte oksUrememe, pulmoner arteryal-venoz
santin ve intertisyel 6demin artmasi gibi etkileri de eklenebilir.

KAB gegiren KOAH'lI hastalarin intraoperatif ve postoperatif gerek entiube
iken gerek ekstlibasyon sonrasi takiplerinde dikkat edilmesi gereken konular
vardir. Bu periodda hastanin hemodinamik ve vital bulgulari yakin monitorize
edilir. Hasta yardimli spontan ventilasyonu tolere edebildiginde ve negatif
inspirasyon kuvveti 25 cmH,O’dan daha buylk oldugunda ekstubasyon igin
uygun demektir (18).

KAB sonrasi hastalarin erken ekstibasyonu, son donemlerde hastalarin
postoperatif komplikasyonlarini, yogun bakim kalim strelerini ve hastanede
kalim surelerini azaltmasi nedeniyle ilgi geken bir uygulamadir. KAB sonrasi
ilk 1-8. saat igerisinde ekstibasyon olarak tanimlanmis olan bu uygulama ilk
olarak 1980’lerde gundeme gelmis ve 1995ten itibaren uygulamasi
yayginlagsmaya baslamigtir (19).
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lll. GEREC VE YONTEM:

Bu caligma, Celal Bayar Universitesi Tip Fakiltesi Kalp ve Damar
Cerrahisi Anabilim Dal’nda Eylul 2010 ile Eylal 2011 tarihleri arasinda izole
koroner arter bypass ameliyati yapilan 50 hastaya preoperatif dénemde bir
kez ve postoperatif 1. haftada bir kez olmak Uzere toplamda 2 defa yapilan
solunum fonksiyon test verileri prospektif olarak incelenerek dizenlendi.

Calismamizda koroner arter bypass operasyonu disinda yapilan acgik kalp
cerrahisi hastalari ile solunum fonksiyon testini yapamayacak kadar isitsel,
zihinsel ve psikolojik problemi olan hastalar c¢alisma disi birakildi.
Calismamizda Flowhandy ZAN 100 USB Spirometre (ZAN Messgerate,
Oberthulba, Germany) cihazi kullanildi, elde edilen veriler Windows WIN
2000 programi ile dokimante edildi. Preoperatif donemde KOAH tedavisi
alanlar ve solunum fonksiyon testlerinde beklenen FEV1 degeri < %70 olan
toplam 24 hasta KOAH grubu (Grup 1) olarak kabul edildi. Bu grupta erkekler
sayl olarak fazla idi. Geri kalan 26 hasta ise kontrol grubunu olusturdu (Grup
2). KOAH’I bulunan hasta grubunda (Grup 1) 19’0 erkek (%79,2) iken KOAH’|
olmayan grupta ise (Grup 2) 26’si erkek (%100) idi. Hastalarin yas
ortalamalari grup 1’de 59.5 + 11.1 ve grup 2’de 59.1 £ 10.8 idi. KOAH olan
hastalara rutin medikal tedavinin diginda gogus hastaliklarinin onerileri
dogrultusunda preoperatif donemde inhaler bronkodilatator, teofilin tlrevi
ilaglar (oral ve intraven6z inflizyon seklinde) verildi. Ciddi KOAH olan
hastalara ve akut ataktan suphelenilen hastalara steroid tedavisi verildi,
durumu kotu olan hastalar genel durumlari iyilesinceye kadar ve operasyona
hazir hale gelene kadar gogus hastaliklarina tedavi amacli devredildi.
Mukolitik ajanlar (Asetilsistein ampul 300 mg/3 ml) ve buhar tedavisi
uygulandi ve ayrica solunum sikintisi olan hastalara yogun bakim ve serviste
oksijen destegi (nazal veya maske ile) verildi. Genel durumlarinda dizelme
olmayan hastalar hig zaman kaybetmeden yogun bakima alindi. Akciger
fizyoterapisi, fizyoterapistler tarafindan hastaya anlatildi ve hemsire
desteginde yapildi.

TUum hastalara standart bir anestezi protokoli uygulandi. Hastalara

sedasyon amaci ile operasyon Oncesi gecesi 5 mg diazepam ve
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ameliyathanede anestezi induksiyonu dncesi 2 mg midazolam IV uygulandi.
Anestezi induksiyonu 2-4 ug/kg fentanil (Fentanyl Citrate, Abbott) ve 0.1-0.2
mg/kg etomidat (Hipnomidat) ile saglandi. Kas gevsemesi amaciyla 0.6
mg/kg rokuronyum (Esmeron, Organon) kullanildi.

Anestezi idamesi, % 50 O, / % 50 hava iginde sevofluran inhalasyonu, 30-
50 pg/kg fentanil inflzyonu ve saat basi 2 mg IV midazolam ilavesi ile
saglandi. Hastalar intraoperatif ve postoperatif volim kontrollii mod ile ventile
edilerek, end-tidal karbondioksit basinglarinin 35-40 mmHg arasinda
tutulmasini hedeflendi. Bu amagla, ventilator tidal voliumu 6-8 ml/kg,
frekansi10-12/dk ayarlandi. (Drager, Cato edition, Lubeck, Almanya). Hava
yolu peak basinci takip edilerek 26 cmH,0'nin Uzerine g¢ikmasi ventilator
ayarlari ile engellendi. Hastalarin oto PEEP’leri ventilatér otomatik
Olcimlerinden kaydedilerek, oksijenizasyon problemi yasayan olgularda oto
PEEP dlzeyinde eksternal PEEP uygulandi. Kardiyopulmoner bypass
boyunca akcigerler atmosfer havasina serbest birakildi. KPB'dan ayriima
oncesi tum hastalar, 40 cmH,0 basincinda % 100 oksijen ile 40 sn sureli
havalandirilarak (recruitment manevrasi) atelektatik alanlarin acgilmasi
saglandi.

KPB ic¢in roller pompa (Stockert S3, Munchen, Germany), hollow-fiber
membran oksijenator (Dideco Compactflo Evo, Mirandola, Italy), polivinilklorit
tubing set, two stage vendz kanll, vendz rezervuar (Dideco Compactflo Evo,
Mirandola, ltaly) ve arteriyel filtre kullanildi. Prime volum 900 ml ringer, 700
ml isolyte S, 100 ml mannitol, 1 ampul magnezyum sulfat, 1 ampul sodyum
bikarbonat ve 5000 IU heparin ile saglandi. Hafif sistemik hipotermi (33 °C)
ve 2.0-2.4 L/dk/m? nonpulsati pompa akimi kullanildi. KPB boyunca,
hematokrit % 22-25 arasinda tutuldu ve ortalama arter basincinin 50-70
mmHg arasinda olmasi saglandi. Bu amagla pompaya, gereginde
antihipertansif amagcla nitrogliserin—sodyum nitroprussid ya da kan basincini
yukseltmek amaci ile noradrenalin inflizyonu uygulandi.

Aortik kros klempi takiben, 1:4-kristaloid/kan orani ile kombine edilmis
antegrad ve retrograd soguk kan kardiyoplejisi verilerek myokard korunmasi

saglandi. Batun distal anastomozlar kros-klemp altinda 7.0 prolen dikis

-16 -



kullanilarak ve butun proksimal anastomozlar da 1sinma peryodunda kros-
klemp kaldirildiktan sonra proksimal aortaya side-klemp konarak 5.0 prolen
ile yapildi. Rektal i1s1 36 0C’ye ulastiginda ve kardiyak veriler optimal seviyede
oldugunda KPB sonlandirildi. KPB suresince antikoagulasyon, aktive
pihtilasma zamani (ACT)> 480 sn olacak sekilde heparin (300 IU/kg) ile
saglandi. KPB’nin sonlandiriimasi asamasinda heparin her bir 100 1U dozu
igin 1.3 mg protamin ile notralize edildi

Hematokritin KPB’ta % 20’nin ve postoperatif periyotta % 25’in altinda
olmasi durumunda kan transfuzyonu uygulandi.

Tum olgularda greft olarak sol 6n inen arterin revaskularizasyonunda
genellikle sol internal mammaryan arter, diger koroner damarlarin
revaskularizasyonunda vena safena magna tercih edildi.

Hasta mekanik ventilatorde iken hava isitici ve nemlendiricileri ¢aligir
durumda tutuldu. Baslangi¢ta solunum ayarlar tidal volum (10-15 ml/kg),
solunum sayisi 10/dk ve ekspiryum sonu basing ise <40 mmHg olacak
sekilde ayarlandi. Hasta entlibe iken her 2 saatte, postoperatif 1. glinde ise
her 4 saatte bir kan gazlarina bakildi; postoperatif 1. ve 5. gun goégus grafisi
cekildi.

Yogun bakima alinan hastalar baglangicta % 80 oksijen konsantrasyonu,
6-8 ml/kg tidal volim ve 10-12 soluk/dk frekans ile solutuldu. Hasta yogun
bakima ulastiktan 15 dakika sonra ilk arteriyel kan gazi degerlendirmesi
yapildi. Ventilator ayarlari degistirildikten 15 dakika sonra da tekrar kan gazi
icin drnek alindi. Oksijenizasyonu ve ventilasyonu arteryel kan gazi degerleri
normal seyreden olgularda ventilator oksijen degeri kontroller ile asamall
olarak % 40’a dusdruldd (20). Hemodinamik olarak stabil ve solunum
problemi goézlenmeyen hastalarin uyanmasi ile birlikte weaning protokoline
uygun olarak ventilatorden ayrima asamasina gegcildi (21). Mekanik
ventilasyon destegi suresince, KOAH olan ve olmayan hastalarda pCO, 35-
45 mmHg duzeyinde tutuldu. Tum olgularda, atelektazileri onlemek amaci ile
rutin olarak 5 cmH,0 PEEP uygulandi. Peak havayolu basinci 26 cmH20'yi

asmadi. Yogun bakimda hastanin sedasyonu, midazolam (2 mg IV) ve
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fentanil (100 pg/kg 1V) aralikh bolus verilerek saglandi. Ciddi ajitasyon
gosteren olgularda dexmedetomidin 0.2- 0.3 pg/kg 1V infuzyonu uygulandi.

3.1 KOAH olan hastalarda respirator ayarlari:

KOAH olan hastalarda postoperatif donemde ventilator ayarlari yapilirken
akcigerlerin barotravmaya maruz kalmamasi (bu travma ciddi KOAH olan
hastalar igin daha yikicidir) icin PEEP miUmkin oldugunca dusuk tutuldu (5
mmHgq). Tidal volim (VT) de bu hastalarda barotravma riski agisindan dtsik
tutuldu (22). Biz bu calismamizda tidal volumu 7-8 ml/kg'dan daha yukari
ctkarmadik. Ekspiryum zamani 3 sn civarinda ayarlandi ve boylece hastanin
pCO2'inin normal tutulmasina g¢alisildi. Hastanin frekansi arttinllarak (12-16
civarinda) hem karbondioksit birikimi 6énlendi hem de disik tidal volim ve
PEEP tolere edilmeye calisildi (22).

Ekstubasyon igin su kriterler esas alind;

e Hastanin uyanik olmasi,

e Sobzel uyaranlarla motor kuvvetinin yerinde olmasi,

e Hemodinamik durumunun iyi olmasi,

e (GOgus tuplerinden kanama olmamasi,

e Mekanik solunum sayisi 6/dk ve oksijen akim orani %40 iken
arteriyel oksijen basincinin >70mmHg,

e Spontan solunum sayisi <25 solunum/dk,

e Arteriyel CO; basinci = 35-45 mmHg

e pH'in 7.35-7.45 arasinda olmasi.

Hastalar hemodinamik olarak stabil oldugunda, vucut isisi normal
duzeylere geldiginde, plevral ve mediastinal tip drenajlari minimum
duzeylere indiginde ve ayrica norolojik olarak saglam, asit-baz dengesi
bozuklugu ya da elektrolit dengesizligi olmadiginda hastalari ventilatorden
ayirdik.

3.2 KOAH olan hastalarin ekstiibasyon hazirlhg:
KOAH olan hastalarda (Grup 1) ekstubasyon oncesi hastalara rutin olarak
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1mg/kg’dan metilprednizolon IV uygulandi, ciddi KOAH olan hastalara
aminofilin inflzyon verildi. Ayrica bu gruptaki hastalara rutin olarak
ekstlbasyon sonrasi steroid iceren bronkodilatatérler inhaler ve puff seklinde
rutin olarak verildi. Teofilin ve benzeri ilaglar erken postoperatif donemde 1V
daha sonra ihtiya¢g duyulursa oral olarak tedavi protokoline eklendi. Yogun
buhar verilerek hava yolunda bulunan sekresyonlarin yumusamasi saglandi
ek olarak buhar makinesine bronkodilatatér nebuller (Salbutamol sulfat 2.5
mg/2.5 ml) kondu. Ekstliibasyon sonrasi hastaya verilen oksijen haznesinin
icine de bronkodilatator nebuller ve bir ampul adrenalin (Adrenalin 1 mg/1 ml
ampul) kondu. Akciger fizyoterapisi hastaya anlatildi ve hemsire desteginde
yapildi. Sekresyonu fazla olan ve oksijen satlirasyonu iyi olmayan hastalara
mukolitik tedavi (Asetilsistein 300 mg/3 ml ampul), yodun buhar ve
gerektiginde nazotrakeal aspirasyon yapilarak akciger bakimlari yapildi.
Batln bu preoperatif ve postoperatif veriler asagida agiklanan veri tabani

kullanilarak toplandi.

3.3 istatistiksel Metod:

istatistiksel analizler SPSS 15.0 paket programinda vyapildi. Veriler
ortalama standart sapma ve yiizde degerler olarak verildi. iki grup arasi
farkin karsilastirilmasinda Mann Whitney U testi, kategorik degiskenlerin
karsilastirilmasinda x-kare testi, bagimh gruplarin karsilastirimasinda
Wilcoxon Signed Ranks testi uygulandi. p<0.05 degerler anlamli olarak kabul
edildi.
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IV. BULGULAR

Preoperatif ddnemde her iki grubun verileri karsilastirildiginda her iki grup
arasinda demografik bulgular agisindan énemli fark olmadigi goraldu.

KOAH grubundaki hastalarin mekanik ventilasyon sureleri ve hastanede
yatis sureleri kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlaml bir sekilde
fazla; FVC, FEV1, FEV1/FVC, PEF, MEF75, MEF50, MEF25, MEF25-75
oranlari kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamh bir sekilde azalmis
bulundu. Ancak yogun bakimda kalig sureleri arasinda her iki grup arasinda

anlamli bir fark gézlenmedi (Grafik 1).

Grafik 1: Hastanede ve Yogun Bakimda
Kalig Sureleri

B YBS
HKS

Grup 1 Grup 2
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¢ Mekanik ventilasyon siiresi Grup 1’de (16.5 £ 2.3 saat), diger gruba

gore (14.9 £ 2.7 saat) anlamli sekilde uzun bulunmustur (p = 0.0001).

e Yogun bakimda kahig slrelerine bakildiginda Grup 1’de (2.1 £ 0.8),
Grup 2'ye (2.1 £ 0.8) gore bir fark gérulmemistir (p=0.988) (Tablo 3).

e Hastanede kalis suresi Grup 1’deki 13.8 £ 5.4 gun iken, bu stre Grup
2'de 10.1 £ 2.5 gun olup aradaki fark istatistiksel olarak degerlendirildiginde
anlamli bulunmustur (p=0.004) (Tablo 3).

e Hastalarin yas ortalamasi Grup 1'de 59.5 + 11.1, Grup 2'de 59.1
10.8 idi. Grup 1’de 16 hasta (%66.7) 64 yasindan kuguk, 8 hasta (%33.7) 65
yasindan blyuk iken kontrol grubunda 17 hasta (%65.4) 64 yasindan kiguk,
9 hasta (%34.6) 65 yasindan buyuktl (p=0.924) (Tablo 3-4).

e Hastalarin cinsiyet dagilimina bakildiginda Grup 1'de 19 hasta
(%79.2) erkek, 5 hasta (%20.8) kadin iken Grup 2’de 26 hastanin hepsi
(%100) erkekti (p=0.14) (Tablo 4).

e Hastalar sigara igiciligi yonunden degerlendirildiginde Grup 1’de 18
hasta (%75) sigara iciyorken 6 hasta (%25) sigara i¢cmiyordu. Kontrol
grubunda ise 20 hasta (%76.9) sigara igciyorken 6 hasta (%23.1) sigara
icmiyordu. Sigara igiciligi ydninden her iki grup arasinda anlamli istatistiksel
bir fark bulunamamistir (p=0.874) (Tablo 4).
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Tablo 3 : Mann Whitney U testi (iki grup arasi fark)

Yas

Grup 1
(KOAH=24

hasta)

59.5+11.1

Grup 2
(Kontrol=26

hasta)

59.1+£10.8

P degeri

Ekstubasyon suresi

16.5+2.6

149+27

Yogun bakim suresi

21+0.38

21+0.8

I Hastanede kalma suresi

13.8+54

10.1+£25

Pre FVC

3.0+0.7

3.9+0.7

Post FVC

25+0.6

3.0+0.7

1.7+£05

3.0+0.6

Post FEV1

1.6+0.5

21+05

Pre FEV1/FVC

59.0+14.8

75.3+6.8

Post FEV1/FVC

61.8+12.7

70.8 £10.2

Pre PEF

28+15

5.0+1.38

Post PEF

27+1.2

36+14

Pre MEF75

23+x15

4617

Post MEF75

23+13

3.3+1.3

Pre MEF50

1.4+0.7

3.2+0.9

Post MEF50

1.4+0.8

23+09

Pre MEF25

0.5+0.3

1.1+0.5

Post MEF25

0.5+0.3

0.6+0.2

Pre MEF25-75

1.1+0.5

26+0.7

Post MEF25-75

1.1+£0.7
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Tablo 4 : Kategorik degiskenler i¢in Ki-Kare testi

Grup 1 Grup 2
P degerl
Say!i (%) Sayl (%)

Sigara

icen

18 (%75)

20 (%76.9)

icmeyen

6 (%25)

6 (%23.1)

Cinsiyet

Erkek

19 (%79.2)

26 (%100)

Kadin

5 (%20.8)

0 (%0)

Yas

16 (%66.7)

17 (%65.4)

8 (%33.3)

9 (%34.6)

Preoperatif
L/sn

FEV1<1.25

4 (%8)

0 (%0)

e Grup 1 hastalarinda preoperatif ve postoperatif donemde yapilan

solunum fonksiyon testlerinin karsilastiriimasinda FVC dedgerinde istatistiksel

olarak anlamh azalma bulundu (p=0.01);
o fakat FEV1, FEV1/FVC, PEF, MEF75, MEF50, MEF25, MEF25-75

degerlerinde istatistiksel olarak anlaml bir fark bulunmadi (Tablo 5).

Tablo 5 : KOAH olan grupta Wilcoxon Signed Ranks testi

30+07

25+06

FEV1

1.7+05

1.6+0.5

FEV1/FVC

59.0+14.8

61.8+12.7

PEF

28+15

50+1.8

MEF75

23+1.3

23+13

MEF50

1.4 +0.7

1.4+0.8

MEF25

0.5+0.3

0.5+0.3

MEF25-75

1.1+0.5

1.1+£0.7
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Grafik 2: FVC degerleri
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Grafik 3: FEV1 degerleri

FEV1
(L)

@ Preoperatif
E Postoperatif

N W A~ OO
1 I\ I\

-24-




Grafik 4: FEV1/FVC degerleri
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Postoperatif
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e Grup 2 hastalarinda preoperatif ve postoperatif donemde yapilan
solunum fonksiyon testlerinin karsilastirlmasinda FVC, FEV1, FEV1/FVC,
PEF, MEF75, MEF50, MEF25, MEF25-75 degerlerinin hepsinde istatistiksel

olarak anlamli bir fark bulundu (Tablo 6).
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Tablo 6 : KOAH olmayan grupta Wilcoxon Signed Ranks testi
@ Preoperatif Postoperatif

FVC 3.9+0.7 3.0+0.7
FEVA 3.0+0.6 21+05

FEV1/FVC 75.3+6.8 70.8 £10.2

PEF 5.0+1.38 36+14
MEF75 4617 3.3+1.3
3209 23+09
MEF25 1.1+0.5 0.6+0.2
MEF25-75 26+0.7 1.7+0.6

V. TARTISMA

Koroner arter cerrahisi, ciddi KOAH olan hastalar igin 1963 yilinda yapilan
bir calismada relatif kontrendikasyon kabul edilmekte idi (3). KPB'in basarili
bir sekilde kullanima girmesiyle birlikte, pulmoner fonksiyonlar Gzerine olan

olumsuz etkileri gortlmeye baslandi (3). “ Pump-lung ” terimi koroner
cerrahide kullanilan KPB’in neden oldugu dusundlen respiratory distress
sendromu igin kullaniimaktadir.

Kirklin 1964 yilinda acgik kalp cerrahisi sonrasi gelisen pulmoner
disfonksiyona dikkati gcekmis ve preoperatif ddnemde ileri derecede bozulmus
pulmoner fonksiyonlari olan hastalarin agik kalp cerrahisi sonrasinda g¢ok
ciddi solunum sorunlari ile kargilastigini belirtti. Butun bunlardan 30 yil sonra
KOAH ve KAB birlikteliginin ¢ok tehlikeli oldugu kabul gérda.

KOAH genis bir hastalik yelpazesini barindirdigi igin tani koymada
yardimci kriterlere ihtiya¢ duyulur bunlar; solunum fonksiyon testlerinde
FEV1/FVC < 0.7 ve FEV1 <%80 olmasi, oksuruk, balgam, nefes darligi ve
KOAH’a neden olabilecek risk faktorlerine maruz kalma hikayesinin

bulunmasi taniyr koymamizi kolaylastirir.
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Calismalar gostermistir ki nefes darligi sikayetleri olan KOAH'lI hastalarin
sadece %50’sinden daha azinin doktor tanisi mevcuttur. Bizim ¢alismamizda
grup 1'deki hastalarin 17'sinin (%70.8) daha 6nce KOAH tanisi olmayip
preoperatif ddnemde yaptigimiz solunum fonksiyon testi ile tani konulmustur.

FEV1 degeri KOAH'In degerlendiriimesinde, tanisinda, hastaligin seyrinin
takibinde ve KAB igin tasidigi riski belilemede ¢ok 6nemli hatta en dnemli
veridir. Preoperatif FEV1 deg@erinin %50’dan kig¢uk olmasi KAB olacak KOAH
olan hastalarda en énemli prognostik faktérdur. Hafif KOAH yani preoperatif
degerlendirmede FEV1'i %70’in Uzerinde olan hastalar orta (FEV1 %70 ile
%50 arasinda) ve ciddi (FEV1 %50 ile %35 arasinda) KOAH olanlara goére
koroner arter cerrahisini daha iyi tolere etmektedir.

Grover ve ark. preoperatif KOAH bulunan hastalarin preoperatif FEV1
degerlerine bakarak postoperatif mortalitesinin 1.5 kat arttigini bir
calismasinda bildirmigtir (1). Preoperatif FEV1 degeri 1.25 L/sn’den buyulk
olan KOAH hastalarinin operasyon mortalitesi %3.8 iken, preoperatif FEV1
degeri 1.25 L/sn’den kii¢lk olan KOAH hastalarinin operasyon mortalitesi
%11.7 olarak bildirilmigtir (1). Bizim ¢alismamizda preoperatif FEV1 degeri
1.25 L/sn’den klguk olan 4 hasta (%8) bulunmakta olup mortaliteye
rastlanmamistir (Tablo 4).

Gecen on yilda KAB operasyonu olan hastalarda mevcut olan ek bir takim
sorunlarin  mortalite ve morbidite Uzerine olan olumsuz etkileri
azimsanamayacak kadar ¢ok olup gunimuzde alinan onlemler, ilerleyen
cerrahi teknik, gelisen tedavi yontemleri ve artan cerrahi tecribe sayesinde
tamamen ortadan kalkmasa da buyuk oranda azalmistir (23, 24).

Herkes tarafindan ¢ok iyi biliniyor ki sigara KOAH gelisiminde ¢ok énemli
rol oynamaktadir. Sigara i¢me, postoperatif pulmoner komplikasyonlar,
Ozellikle de uzamis ventilator destedi icin risk faktori olarak kabul edilir.
Sigara kullanimi hava yolu sekresyonu artigi ile birlikte brongiyal irritasyona,
mukosiliyer temizlemede kotulesme ve oksijen alimi, doku oksijen
kullaniminin  bozulmasi sonucu karboksihemoglobin seviyelerinde artisa
neden olur. Postoperatif ddnemdeki sigaraya bagli komplikasyonlari en aza

indirmek igin preoperatif 8 haftalik sigarasiz donem gerekmektedir (25).
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Sigara ayni zamanda KAH iginde bir risk faktorudar ve iste bu yluzdendir ki
KOAH ve KAH birlikteligi sik gorulmektedir (1). Bizim ¢alismamizda grup 1
hastalarin 18’'nde (%75), grup 2 hastalarin 20’sinde (%76.9) sigara kullanim
OoykusU mevcuttu.

Genel anestezi gerektiren cerrahi iglemler ve Ozellikle koroner arter
cerrahisi (sternotomi ve KPB) bu kronik hastaligin siddetlenmesine katkida
bulunmaktadir (26). KPB’In da bltlin vicutta olumsuz etkileri oldugu gibi
pulmoner fonksiyonlar Uzerine de bir takim olumsuz etkileri bulunmaktadir.
Postoperatif donemdeki pulmoner komplikasyonlar KOAH olan hastalarda sik
rastlanmaktadir. KOAH’a bagli gorilen komplikasyonlar, hastanin yogun
bakimda kalig suresini uzatmakta, hastane maliyetlerini, mekanik ventilasyon
ihtiyacini ve mortalite ve morbiditeyi arttirmaktadir.

KPB, pulmoner fonksiyon Uzerine olumsuz etkilerini alveolar stabiliteyi
bozarak, bunu da kompleman sistem aktivasyonu, pulmoner yatakta notrofil
aktivasyonu, serbest oksijen radikallerinin salinmasini saglayarak ve alveolar
surfaktanin yapisini degistirerek yapmaktadir (26). Roller ve centrifugal
pompalar kan travmasina neden olarak solunum sistemi ve diger sistemler
uzerine olumsuz etkileri olan vasoaktif maddelerin salinmasina yol acar.
Ayrica I0kosit sekestrasyonuna ve platelet aktivasyonuna neden olur.
Yukarida sayilanlar postoperatif komplikasyonlarin gelismesine katkida
bulunur. Ultrafiltrasyon ve |6kosit filtrelerinin operasyon sirasinda kullanimiyla
bu olumsuz etkilerin azaltilmasi amacglanmaktadir.

KOAH olan hastalarda solunum yolu florasi ile KPB'In immunsupresif
etkisi birlesince bu hastalarda alt solunum yolu infeksiyonlarinin sikhdi da
artmistir. Bu nedenle postoperatif donemde solunum problemleri ve pnédmoni
gibi komplikasyonlar daha sik izlenmektedir. Bu hastalarin yogun bakim kalis
sureleri uzamig, maliyeti artmistir. Bizim yapmis oldugumuz c¢alismada
KOAH olan hastalarda pndmoniye rastlanmamistir. Mekanik ventilasyon
zamanlar (16.5 + 2.6 saat) KOAH olan grupta, kontrol grubu mekanik
ventilasyon zamani (14.9 + 2.7 saat) ile karsilastirildiginda istatistiksel olarak
anlamli sekilde uzun bulunmustur (p=0.0001). Turkay ve arkadaslarinin

yaptigl ¢alismada mekanik ventilasyon zamaninin ve yogun bakimda kalma
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surelerinin uzadigr gorulmastir  (27). Ancak bizim yapmis oldugumuz
calismada yogun bakimda kalma sureleri (2.1 £ 0.8 giin) olan KOAH grubu
ile kontrol grubu suresi (2.1 £ 0.8) karsilastinldiginda anlamh bir farkin
olmadigi gézlendi (p=0.988).

LIMA’in gikarilmasi ile g6gls duvarindaki agrinin, sternotominin ve
drenlerin verdigi rahatsizlik postoperatif donemde hastalarin preoperatif
dénemde zaten diusuk olan akciger kapasitelerinin daha fazla dlismesine
neden olur (28). Bu sebeplerden dolayi olusan agrinin postoperatif akciger
kapasitesini dustrmesini onlemek i¢in biz ¢alismamizda hastalarimiza 8
saatte 1 olacak sekilde peroral analjezik tedavisi uyguladik.

Ayrica koroner arter cerrahisinin bir pargasi olan sternotomide gogus on
duvarinda yapisal degisiklige neden olur ve bu degisiklik postoperatif
donemde agri ile birlesince pulmoner fonksiyonlarda restriktif tipte
bozulmalara yol agar ve duzelmesi operasyon sonrasi haftalar surebilir (29).
Operasyon sirasinda akciger yaralanmalari da KOAH olan hastalarda diger
hastalara oranla daha sik rastlanmaktadir.

Operasyona bagh olarak pulmoner fonksiyonlarda meydana gelen
degisikliklerin preoperatif degerlere donmesi icin KOAH olmayan hasta
grubunda 6-8 hafta gerekmektedir (27). Bu degisikliklere KOAH'In olumsuz
etkileri de eklenince KAB operasyonu gecirecek olan hastalarda KOAH’In
mortalite ve morbiditedeki 6nemi daha iyi anlasiimaktadir.

Steroid tedavisi alan yash hastalarda siddetli akciger hastahginin
bulunmasi durumunda koroner arter cerrahisi sonrasi mortalite oranlari
%50’leri bulmaktadir, bundan dolayidir ki cerrahi digindaki diger tedavi
yontemleri bu tir hastalarda daha fazla 6nem tagimaktadir (30).

KAB geciren KOAH'li hastalarda morbidite yas ile birlikte artis gosterir ve
koroner arter hastaligi ile KOAH birlikteliginde belirgin bir erkek GstlunlGgu
vardir. Bizim calismamizda preoperatif verilere bakildiginda KOAH olan
hastalarin yas ortalamasinin (59.5 + 11.1) kontrol gruba oranla (59.1 £ 10.8)
anlamli olmadigi gériimektedir (p=0.953), KOAH grubunda 24 hastanin 19’u
(%79.2) erkek, 5'i (%20.8) kadin hastadir.

Koroner cerrahi yapilan hastalarda KOAH mevcudiyeti, sternal yara
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komplikasyonlarint da arttirmaktadir (30). Bizim yapmis oldugumuz
calismada yara komplikasyonlari Grup 1’de 2 hastada goruldu (%8.3), fakat
Grup 2’de higbir hastada yara yeri komplikasyonuna rastlanmadi (%0.0).
Sternum komplikasyonlarindan olan sternal ayrisma (dehiscence) her iki
grupta da gozlenmemistir. KOAH olan hastalarda gorulen uzamis mekanik
ventilasyon suresi bu hastalarda postoperatif donemde mediastinit gortlme
sikligini da artirmaktadir (31). Bizim yaptigimiz ¢alismada her iki grupta da
mediastinit gorulmedi.

Bizim yaptigimiz galismada postoperatif donemde Grup 1'de 1 hastada
(%3.9) spontan pnomotoraks godzlenmisken, Grup 2’de pnomotoraks
gbzlenmemigtir.

Hastanede kalis sureleri de iki grup arasinda farkliik géstermektedir. Biz
calismamizda hastanede kalis slresi olarak hastaneye yattigi ilk gun ile
taburculuk ginine kadar gecen sureyi goz 6nunde bulundurduk. Grup 1’deki
hastanede kalis sliresi 13.8 + 5.4 glin iken, bu sure Grup 2'de 10.1 £ 2.5 glin
olup bu degerler istatistiksel olarak degerlendirildiginde anlamli bulunmustur
(p=0.004). Verilen bu bilgi yapilan diger ¢calismalarca da desteklenmektedir.

Acik kalp cerrahisi icin programlanan KOAH’lI hastalara optimal akciger
fonksiyonlari ve en az hava yolu sekresyonunu amaclayarak hazirlayici
pulmoner rejim uygulanmalidir. Bu rejim sigaranin birakilmasi, yogun inhaler
bronkodilatator tedavi, purtlan sekresyon ve oksurugu olan hastalarda oral
antibiyotik kullanimini icerir. Hastalara cerrahi oncesi solunum egzersiz
cihazi ile galisma, Okslrme ve nefes alip verme teknikleri dgretilmeli, dGnemli
bronkospastik komponenti olan hastalarda, kisa sureli oral kortikosteroid
tedavisi verilmelidir. Basit ve ucuz olan bu hazirliklar postoperatif pulmoner
komplikasyonlarin sikligini dnemli dlgude azaltir (30, 32).

Batin bunlar g6z o6nune alindiginda KAB gegirecek hastalara
preoperatif donemde KOAH tanisinin konmasi ve siddetinin belirlenmesi;
preoperatif donemde gerekli tedavinin baslanmasi ve operasyonun pulmoner
dekompensasyon gibi uygun bir zamanda planlanmasi igin, intraoperatif ve

postoperatif ddonemde takip edilecek stratejiler ve alinacak Onlemler
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agisindan ¢ok onemlidir. Bu nedenle KAB gecirecek hastalara preoperatif

donemde solunum fonksiyon testi rutin olarak uygulanmalidir.

VI. SONUG ve ONERILER

Calismamizin sonucunda KAB’nin KOAH olan hastalarin Gzerine dnemli
etkileri oldugu gorulmektedir. Bu etkilerden en 6nemli olanlarindan biri de
hastanin klinigine yansiyan ve kalp cerrahlarini sikintiya sokan akciger
fonksiyonlari Uzerine olan etkisidir. Bu ylzden hastalarin preoperatif
donemde iyi degerlendirilip pulmoner hastaligin ciddiyetinin ortaya konmasi
ve gerekli tedaviye baslanmasi onemlidir. Akciger fonksiyonlari mimkun
oldugunca iyilestirilip operasyona alinmalidir. Operasyon zamanlamasi
onemlidir.

Operasyon sirasinda paO, ve pO, degerlerinin yiksek olmasina dikkat
edilmelidir. Operasyon sirasinda akcigerlerin yaralanmamasina dikkat
edilmeli ve KPB zamani KPB’in olumsuz etkilerinden korumak igin mimkin
oldugunca kisa tutulmaya calisiimalidir. KPB’dan c¢ikista hastaya steroid ve
aminokardol verilmesi akciger fonksiyonlari agisindan yararlidir. Postoperatif
donemde hastanin ventilator ayarlari dikkatli yapiimalidir. PEEP ve VT
akciger  parankimini  korumak i¢cin  dusuk tutulmali, hastanin
oksijenizasyonunu korumak icin frekans yuksek olmalidir. Ventilatore
nemlendirici takilmasinda yarar vardir. Gerekirse hastaya IV yoldan
aminokardol verilebilir. Bu hastalarin ekstibasyon igin uygun olur olmaz
zaman kaybetmeden ekstube edilmeleri dnemlidir. Ekstibasyon sonrasi
hastaya rutin olarak inhaler bronkodilatatorler (gerekirse 1V), buhar, mukolitik
ilaglar, oksijen destegi verilmeli ve bu tir hastalar fizyoterapistler tarafindan
tedavi programina alinmahdirlar. Agri kesici ilaglar verilerek agrilari kesilmeli
bdylece etkili dkslirmeleri ve nefes almalari saglanmaldir. Batin bunlara
ragmen oksijenizasyonu kotu olan hastalara nazotrakeal aspirasyon

yapilmasinda yarar vardir. Bu hastalarin hizli mobilizasyonu da 6nemlidir.
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Erken postoperatif donemde ortaya c¢ikabilecek bir takim komplikasyonlar
g6zden kacgirimamali ve daha ortaya ¢ikmadan proflaktik olarak onlemler
alinmalidir.

KOAH'lh hastalarda solunum isi arttigi ve yardimci solunum kaslari
devreye girdigi igin sternum ayrismasinin diger hastalara gore daha fazla
olmasi beklenebilir. Hastalarin solunum igini kolaylastirici bir takim 6nlemler
alinmali, gerekirse korse ile desteklenmelidir.

KOAH olan hastalarda akciger parankimi ileri derecede zarar gérdigu igin
hava kagagi sik rastlanan bir komplikasyondur. Bu hastalarin toraks drenini
cekmek igin acele edilmemeli, solunum egzersizleri yaptirilarak hava kagagi
azalmasi saglanmali ve uygun antibiyotiklerle infekte olmasi dnlenmelidir.
Butin bu onlemler ve tedaviler hastanin hastanede kalis suresini

uzatmaktadir fakat hastane mortalitesini dnemli dlglide azaltmaktadir.
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VIl. OZET

Amag:

Kronik Obstriktif Akciger Hastaligi (KOAH) ve Koroner Arter Hastaligi
(KAH) birlikteligi sik gorulmektedir. KOAH, koroner arter bypass cerrahisinde
(KAB) mortalite ve morbidite acisindan tespit edilen en dnemli preoperatif risk
faktorlerinden biridir. Bu yazida izole KAB uyguladigimiz hastalarda, KAB'in
solunum fonksiyonlarina etkisini preoperatif ve postoperatif dénemde yapilan
solunum fonksiyon testi ile arastirdik.

Hastalar ve Metod:

Eylul 2010 — Eylal 2011 tarihleri arasinda klinigimizde izole koroner arter
bypass cerrahisi uygulanan 50 hasta calismaya dahil edildi. Preoperatif
solunum fonksiyon testinde FEV1 degeri <%70 olan toplam 24 hasta KOAH
grubunu (Grup 1), geri kalan 26 hasta ise kontrol grubunu (Grup 2) olusturdu.

Bulgular:

KOAH grubunda mekanik ventilasyonda kalis suresi (Grup 1’de 16.5 £ 2.6
saat, Grup 2'de 14.9 + 2.7 saat; p=0.0001) ve hastanede yatis sureleri (Grup
1’de 13.8 £ 5.4 gun, Grup 2’de 10.1 £ 2.5 gun; p=0.004) bakimindan kontrol
grubuna goére anlamlh olarak uzamig idi. Solunum fonksiyon test
parametrelerine bakildiginda KOAH grubunda zaten dusuk olan degerlerde
anlamli bir disme goézlenmezken, Kontrol grubunda postoperatif degerlerde
preoperatif degerlere gore anlamh bir disme gézlenmistir.

Sonuglar:

KAB gecirecek hastalara preoperatif donemde KOAH tanisinin konmasi
ve siddetinin belirlenmesi; preoperatif dénemde gerekli tedavinin
baslanmasi, intraoperatif ve postoperatif dénemde gelisebilecek
komplikasyonlari azaltmak ve/veya onlemek, takip edilecek stratejiler ve
alinacak oOnlemler acisindan 6nemlidir. Bu nedenle KAB gegirecek her
hastaya preoperatif donemde solunum fonksiyon testi rutin olarak

uygulanmalidir.
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VIIl. SUMMARY
Objective:

Chronic Obstructive Pulmonary Disease (COPD) and Coronary Artery
Disease (CAD) are usually seen together. Presence of COPD is one of the
major preoperative risk factor for mortality and morbidity in coronary artery
bypass grafting surgery (CABG). In our research we investigated the effects
of CABG on pulmonary function in postoperative period with respiratory

function tests.

Patients and Method:

50 patients who went through isolated CABG in our clinic between the
dates of September 2010 — September 2011 were included in this study. 24
Patients with preoperative FEV1 value <%70 were taken into COPD group
(Group 1) and the remaining 26 patients were taken into control group

(Group 2) according to the respiratory function tests.

Findings:

In COPD group mechanical ventilation time (Group 1: 16.5 + 2.6 hours,
Grup 2: 14.9 + 2.7 hours; p=0.0001) and hospital stay (Group 1: 13.8 + 5.4
days, Group 2: 10.1 = 2.5 days; p=0.004) were significantly increased
compared to the control group. Pulmonary function parameters were not
significantly changed in COPD group but on the other hand significant

decrease in postoperative values was seen in the control group.

Results:

The diagnosis, evaluation and start of appropriate treatment of COPD in
preoperative period are significantly important factors in order to reduce of
respiratory complications during postoperative period in CABG patients. For
this reason preoperative respiratory function tests should be applied routinely
in CABG patients.
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