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BEYAN

Bu tez ¢aligmasinin kendi ¢alismam oldugunu, tezin planlanmasindan yazimma kadar
tiim asamalarda etik dis1 hi¢bir davranisimin olmadigini, tezimdeki biitiin bilgileri akademik
ve etik kurallar i¢cinde elde ettigimi, bu tez ¢aligmasi sonucu elde edilmeyen biitiin bilgi ve
yorumlar i¢in kaynak gosterdigimi ve bu kaynaklar1 da kaynaklar listesine aldigimi, yine bu
tezin ¢alisilmasi ve yazimi swrasinda patent ve telif haklarini ihlal edici bir davranigimin

olmadigini beyan ederim.

Dr. Yasemen Durak Erding
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SIMGE VE KISALTMALAR

AAT: Alfa 1 Antitripsin

AK: Aort Klempi

ALT: Alanin Aminotranferaz

AST: Aspartat Aminotranferaz

ATS: Amerikan Toraks Dernegi

BUN: Serum Ure Nitrojeni

CAT: KOAH Degerlendirme Testi

CO2: Karbondioksit

EF: Ejeksiyon Fraksiyonu

ETS: Avrupa Solunum Dernegi

FEV1: Zorlu Ekspirasyonun 1.saniyesinde atilan voliim
FVC: Zorlu Vital Kapasite

GOLD: Kronik Obstriiktif Akciger Hastalig1 Kiiresel Girisimi
KBP: Kardiyopulmoner Baypas

KOAH: Kronik Obstruktif Akciger Hastalig
MEF%25-75: Zorlu Ekspiryum Ortas1 Akim Hizi
MMRC: Modifiye Tibbi Arastirma Konseyi
NYHA: NewYork Kalp Dernegi

O,: Oksijen

PAB: Pulmoner Arter Basmec1

SFT: Solunum Fonksiyon Testi

TNFa: Timor Nekroz Faktor Alfa

ZVK: Zorlu Vital Kapasite



OZET

Amag¢: Bu caliymada mitral kapak replasmani yapilan hastalarda, preoperatif
solunum fonksiyon testleri ile saptanan hava yolu obstruksiyonunun, postoperatif mekanik

ventilasyon siiresi ile yogun bakim yatis siiresi iligkisi incelendi.

Materyal ve Yontem: Klinigimizde Ocak 2011-Aralik 2014 tarihleri arasinda
mitral kapak replasmani yapilan 62 ardisik hasta, ¢alismaya dahil edildi. Tiim hastalarin
cinsiyet, sistemik hastalik varligi, sigara kullanimi, solunum fonksiyon testleri, ejeksiyon
fraksiyonu, pulmoner arter basinci, peroperatif kardiyopulmoner baypas ve aort klempi
stireleri, postoperatif entiibasyon siiresi, cerrahi yogun bakim kalis siiresi, preoperatif ve
postoperatif aspartat aminotranferaz, alanin aminotranferaz, serum iire nitrojeni, kreatinin,

arter kan gazi degerleri kayit edildi.

Bulgular: Toplam 62 hastanin 36's1 kadm, 26's1 erkek idi. Hastalarin 17'sinde sigara
kullanim 6ykiisii vardi. Kirkyedi hastada eslik eden sistemik hastalik mevcuttu. Bunlardan
9'w astim, 8'i kronik obstruktif akciger hastaligi idi. Solunum yolu hastaligi olan 12
hastanin yogun bakim kalis siiresi, solunum yolu hastalig1 olmayan 50 hastadan anlamli
olarak daha diistiktii (p<0,05). Kronik obstruktif akciger hastaligi olan 8 hastanin yogun
bakim yatis siiresi, kronik obstruktif akciger hastaligi olmayanlardan anlamli olarak daha
diisiiktii (p<0,05). Ila¢ kullanimi olan 10 hastanin cerrahi yogun bakim yatis siiresi ilag
kullanimi olmayan 52 hastadan anlamli olarak daha diisiiktii (p<0,05). Hastalarm yogun
bakim yatis siiresi ile renal fonksiyon gostergeleri arasinda anlamli pozitif korelasyon
mevcuttu (p<0,05). Entiibe kalis siiresi ile kardiyopulmoner baypas siiresi arasinda anlamli
pozitif korelasyon bulundu (p<0,05). Entiibe kalis siiresi ile birinci saniyedeki zorlu

ekspiratuvar voliim degeri arasinda anlamli negatif korelasyon mevcuttu (p<0,05).

Sonu¢: Kardiyopulmoner baypas ile mitral kapak replasmani planlanan hastalarin
preoperatif donemde ayrintili olarak hava yolu obstruksiyonu varligi acgisindan
degerlendirilmeleri, postoperatif donemde mekanik ventilasyon gereksinimi ve uzayan

yatigin azaltilmasini saglayabilir goriigiine varildi.

Anahtar Kelimeler: Mitral kapak replasmani; hava yolu obstruksiyonu; morbidite



SUMMARY

Aim: In this study, patients who underwent mitral valve replacement, preoperative
pulmonary function tests detected by obstruction of the airway, and postoperative

entubation time and prolonged intensive care unit stay was investigated.

Material and Method: In our clinic, between January 2011 and December 2014,
with mitral valve replacement,62 consecutive patients were included in the study. All
patients gender, presence of systemic disease, smoking, pulmonary function tests, ejection
fraction, pulmonary artery pressure, peroperative cardiopulmonary bypass and aortic clamp
time, postoperative intubation time, intensive care unit length of stay, pre-operative and
post-operative aspartate aminotransferases, alanine aminotransferases, serum urea nitrogen,

creatinine, arterial blood gas values recorded were.

Findings: Total of 62 patients, 36 were female and 26 were male. In 17 of the
patients had a smoking history. In 47 patients had systemic disease. 9 of them asthma, 8 of
them chronic obstructive pulmonary disease was diagnosed. Intensive care unit staying
time, 12 patients with respirotary disease were significantly lower than 50 patients without
respirotary disease(p<0,05). Intensive care unit staying time, 8 patients with Chronic
Obstructive Pulmonary Disease were significantly lower than non - Chronic Obstructive
Pulmonary Disease patients(p<0,05). Intensive care staying time, 10 patients with
medication use were significantly lower than52 patients without medication
use(p<0,05). Significantly positive correlattion existed between intensive care staying time
and post-operative renal function indicators(p<0,05). Significantly negative correlation

existed between entiibation time and forced expiratory volume in the first second (p<0,05).

Conclusions:  Patients who underwent mitral valve replacement with
cardiopulmonary bypass, preoperative airway obstruction assessments will provide post
operative decreased  mechanical ventilation requirement and decreased prolonged

hospitalization.

Keywords: mitral valve replacement, airway obstruction, morbidity



1. GIRIS VE AMAC

Ulkemizde birgok merkezde koroner baypas ve kapak cerrahisi giderek
yayginlagsmaktadir. Siklikla yapilan cerrahiler olduklar1 i¢cin maliyet analizleri de 6nem
kazanmistir. Hastalarin yogun bakimda ve hastanede kalis siireleri tedavi maliyetini

belirleyen etmenlerdir.

Hastalara benzer cerrahi islemler yapilmasi ve ayni yogun bakimda takip
edilmelerine ragmen, yogun bakim ve hastanede yatis siireleri farklilik gosterebilir.
Hastalarin operasyon Oncesinde ilave hastaliklarmin dikkatlice degerlendirilip tedavi
edilmesi ile, postoperatif donemde problemsiz sekilde taburcu olmasi saglanabilir (1).
Boylece koroner baypas ve kapak cerrahisi yapilan hastalarm tedavi maliyetleri
preoperative degerlendirme ile azaltilabilir. Uzamis entiibasyon ve yogun bakim yatis
stiresi gibi maliyeti etkileyebilecek durumlar1 tetikleyen risk faktorlerinin 6nceden

belirlenmesi birincil 6nem tagimaktadir.

Sistemik hastaliklardan kronik obstriiktif akciger hastaliginin (KOAH), kapak
cerrahisi ve koroner cerrahi yapilan hastalarda onemli bir risk faktorii oldugu birgcok
yaymda gosterilmistir (2,3). Belirlenen risk skorlama yontemlerinde de KOAH, cerrahi

islemlerde risk faktorii olarak belirtilmektedir (4,5).

Ameliyat sonrasinda meydana gelebilecek problemlere hazirlikli olunmasi agisindan,
preoperatif donemde bilinen risk faktorlerinin ek tetkiklerle degerlenmesi ve ek tedavilerle
desteklenmesi Onem tasimaktadir. Koroner baypas ve kapak cerrahisinde ameliyat
sonrasinda entiibe olarak kalis siiresi ve yogun bakim yatis siiresi birden fazla ve birbirini
etkileyen etmenlere bagli oldugu i¢in klinik calisma sonuglarinda farkhiliklar

goriilebilmektedir (1).

Bu calisma mitral kapak cerrahisi yapilmis hastalarda preoperatif degerlendirme ile
saptanan hava yolu obstruksiyonun, postoperatif morbidite ile iliskisini ve preoperatif

degerlendirmenin 6nemini ortaya koymay1 amaglamaktadir.



2. GENEL BILGILER

2.1. MiTRAL KAPAK HASTALIKLARI

Genelde akut eklem romatizmasina bagl olarak mitral kapak yapis1 etkilenebilir ve
sonucunda mitral darligi, yetmezligi veya kombine darlik ve yetmezligi meydana gelebilir.
Mitral kapak degerlendirilirken en Onemli nokta cerrahi miidahelenin ne zaman
yapilacagidir. Olmas1 gerekenden erken zamanda yapilan cerrahi sonucunda hasta gereksiz
cerrahi travmaya ve kapak komlikasyonlarina maruz kalabilir. Gegiktirilmis bir cerrahi ise
postoperatif mortaliteyi arttiracagi ve ventrikiil fonksiyonlarinda bozulmaya neden

olacagindan cerrahi tedavinin zamanlamasi 6nem tasimaktadir (6).
2.1.1. Mitral Kapak Anatomisi

Mitral kapak, sol atriyum ve ventrikiilii birbirinden ayiran iki kapakgiktan olusur.
Kapakgiklarin tabani anulus fibrosus denen fibro-muskuler halkaya oturur, serbest
kenarlar1 ise ventrikiil miyokardinin uzantis1 olan papiller kaslara korda tendinealar

araciligiyla yapisir (7).

ANULUS: Mitral kapak halkasmin bir kismi kalp iskeletini olusturan sag ve sol
fibroz trigonlar trafindan olusturulur (8). Uggen bicimli sag fibrdz trigon mitral, trikiispit
ve aortik orifisler arsinda yer alir ve santral fibr6z cisimcik olarak isimlendirilir. Mitral ve
aortik kapaklarin sol kenarlar1 arasinda da ventral yerlesimli olan sol fibroz trigon yer alir.
Bu iki trigon, aort vemitral kapagin anterior yaprak¢igi arasinda birlesir ve aorta-mitral

fibr6z devamliligi olusturur (9,10).

KAPAKCIKLAR: 1ki adet, sekil ve biiyiikliikleri birbirinden farkli olan, anterior
(septal, aortik) ve posterior (mural) kapakcik mevcuttur. iki kapake¢iktan anterior olani
iicgen yapida ve biiyiiktiir. Posterior kapakc¢ik ise daha dardir. Ancak anulus g¢evresinin
2/3’ Uinii kaplar. Anterior kapak¢igin anulusa yakin kismi serbest kenara gore daha ince ve
seffaftir. Serbest kenara dogru kalinlik artar ve opaklasir (Rough zon). Kapak¢igin 1/3’u
rough zondan olusur. Posterior kapakcik ise 2 kleft ile 3 boliime ayrilir. Kapakg¢iklar,
anterolateral ve posteromedial iki komissiirle birlesir ve her bir kommissiir papiller kasla

iliskilidir (7).



KORDA TENDINEALAR: Korda tendinealar papiller kas ile kapakgik arasmdaki
tendonlardir. Miiskiiler yapida ya da direkt ventrikiilden kaynaklanan kordalar da olabilir.
Kordalar genelde posterior kapakgikta herhangi bir yere yapisabilir ancak anterior
kapakeikta cogunlukla serbest kenar ve rough zona yapisir. Normal bir mitral kapakta
ortalama 25 primer kordanin, 9’u anterior, 14’1 posterior, 2’si komissiirlere yapisir. Mitral
kapak prolapsuslarinda, romatizmal veya iskemik nedenler disinda %90 neden kordalarin

eksik ve diizensiz yerlesimidir (7).

PAPILLER KASLAR: Ventrikiil serbest duvarinmn 1/3 apekse yakmn kismimdan
kaynaklanan, anterior ve posterior olmak iizere 2 adet papiller kas vardir. Anterior papiller
kas anterolateral duvardan koken alir. Bazen bifurkasyon gosterebilir. On, arka iki
kisimdan olusur. Ventrikiil kontraksiyonuyla bir araya gelir. Posterior papiller kas septum
ve posterior duvar bileskesinden kdken alir. Bazen bagimsiz olarak ventrikiil duvarindan
4-5 adet papiller kas c¢ikabilir. Papiller kaslar muskuler ve tendinoz kordalarla sol
ventrikiile yapisir. Tabanini muskuler trabekiilalar olusturur. Papiller kaslar; sag ve sol
koroner arterin septal dallariyla kanlanir, his huzmesinin sol bandinin anteriro ve posterior

dallariyla innerve olur.
2.1.2. Mitral Kapak Fizyopatolojisi

Kapakgeiklar, papiller kaslar, korda tendinealar, atriyal ve ventrikiiler duvar
hareketlerinin mitral kapak islevinde onemli rolii vardir. Bu birimler bir uyum igerisinde
fonksiyonel iinite olarak caligirlar. Perloff ve Roberts tarafindan ilk kez fonksiyonel {inite
tanimlamasi yapilmistir (11). Erken diyastoldeki atriyoventriikiiler basi¢ gradientine bagli
mitral kapak acilmasi meydana gelir. Sol ventrikiil basincinin atriyum basincinin iistiine
cikmasiyla da kapak kapanmasi meydana gelir. Koaptasyon ise korda tendinelarin pasif

direnciyle, kapakg¢iklarin atriyum i¢ine eversiyonu Onlenerek saglanir.

2.2. MiTRAL KAPAGIN CERRAHI PATOLOJILERI VE KLINiGi

2.2.1. Mitral Darhg

Mitral kapakgiklarin anatomik bozuklugu sonucunda kapak diastolde 1yi agilamamasi

ve mitral orifisin daralmasi mitral darlig1 olarak isimlendirilir.
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2.2.1.1. Etiyoloji

Mitral darlig1, cogunlukla akut eklem romatizmasma bagl romatizmal kalp hastalig1

nedeni ile gelisir (12-14).

Konjenital mitral darlig1 da tek bir papiller kasin olmasi (parasiit mitral kapak) veya
kapake¢ik hareketlerinde restriksiyona yol acan subvalvular aparatda flizyon goriliir
(15,16). Mitral darhigi nadiren romatoid artrit, sistemik lupus eritomatozus, neoplasmlar,

mukopolisakkarid hastali§1 veya karsinoide bagli olabilir.
2.2.1.2. Patofizyoloji

Sol atriyum basincmin kronik olarak yiikselmesine bagli olarak meydana gelen
pulmoner vendz konjesyon semptomlarin meydana gelmesine yol acar. Stenotik kapak
ventrikiili korur, fonksiyonu bozulmaz. Artmis darlik ile birlikte ventrikiil kan akimi
azalir, debi diiser. Sonucunda yorgunluk, bozulmus egzersiz toleransi meydana gelir.
Yiikselen basingla hipertrofiklesen sol atriyum semptomlarin belirginlesmesine neden olur.
Genislemis sol atriyum da atriyal fibrilasyon gelisebilir. Sonucunda piht1 olusumu ve

embolizasyon riski artar (7) .
2.2.1.3. Klinik Bulgular

Mitral darhiginin temel semptomlar1 yorgunluk ve nefes darligidir. Pulmoner ve
bronsial venler arasindaki sant riiptiirii sonucunda goriilen hemoptizi, ileri mitral darliginda
ortaya ¢ikabilir (17). Genislemis sol atriyum komsu dokulara (n.laryngeus recurrens ve
Ozefagus) basi yapabilir (18). Artmis pulmoner vaskiiler direng sag kalp fonksiyonlarini da
bozabilir (6). Sonucunda trikuspid yetmezligi, 6dem, hepatomegali, asit meydana gelebilir.
Hipertrofik sol atriyum atriyal fibrilasyon gelisimine ve sonucunda trombiis olusumuna
neden olabilir (19-21). Akut dispne ve pulmoner 6dem, atriyal fibrilasyon ile azalmis

kardiyak outputa sekonder gelisebilir (22,23).

2.2.2. Mitral Yetersizligi
2.2.2.1.Etiyoloji

Mitral yetmezliginin en sik goriilen sebebi dejeneratif mitral kapak hastaligidir.
Mitral yetmezligi nedeniyle opere olan hastalarin %50’si dejeneratif mitral kapaga sahiptir.

Romatizmal ates (%20-30), iskemik kalp hastalig1 (%15- 20), endokardit, konjenital



anomaliler ve kardiyomiyopati gibi farkli nedenlerle de mitral yetmezlik meydana

gelebilir.

Mitral kapak fonksiyonel iinitesini olusturan yapilardaki bir anormallik mitral
yetmezlige neden olur (17). Carpentier ve ark; mitral yetmezlikte fonksiyonel olarak hasta

olan kapaklar1 3’e ayirir:

Carpentier tip 1: Genelde iskemi ve endokardit sonucunda meydana gelir. Kapakg¢ik
hareketleri normal, santral yetmezlik, anuler dilatasyon bu gruba dahil edilir.

Perforasyonda burada smiflandirilir.

Carpentier tip 2: Siklikla dejeneratif veya iskemik nedenlerle olusur. %60 hasta bu
gruptadir. Artmis kapakeik hareketi sonucunda, kapak¢ik proplapsusu seklinde goriiliir.

Carpentier tip 3: En sik romatizmal kapak hastaliklarinda goriiliir. Kapakg¢ik hareketi
kordalar ki, kisalma, kalinlasma ve flizyona baghi kisitlanir. Iki alt grubu vardir;

3a)diyastolde, 3b) sistolde meydana gelen kisitlanmis kapakgik hareketleri mevcuttur (7).
2.2.2.2. Patofizyoloji

Mitral yetmezlikte temel patoloji, sol ventrikiil attm hacminin bir boliimi sol
atriyuma regiirjite olur. Sol atriyum boyutlarinda ki artis sonucunda atriyal aritmiler ve
atriyal fibrilasyon meydana meydana gelir. Artmis sol atriyum basinct pulmoner
konjesyona neden olur. Sonucunda sol ventrikiil volum yiiklenmesine bagli dilatasyon
gelisir. Atim voliimili artar ve kompanzatuar mekanizma yetersiz kalir. Gegikmis bulgu

olarak ejeksiyon fraksiyonu diiser (7) .
2.2.2.3. Klinik Bulgular

Akut mitral yetmezlikde sol atriyum basmcinda ani artis goriiliir ve konjestif kalp
yetmezligi gelisir. Kronik mitral yetmezlikde ise ileri donemlere kadar semptomlar
gelismeyebilir. Kronik mitral yetmezlikde eforla gelen nefes darligi, ¢abuk yorulma,
ortopne, ¢arpint1 gibi semptomlar meydana gelir. Azalmis sol atiryum basinci ve artmis sol
atriyum basinci semptomlarin meydana gelmesine sebep olur. Sol ventrikiil fonksiyon
bozuklugu gelistik¢e, pulmoner konjesyon artar. Sonucunda pulmoner hipertansiyon ve sag
kalp yetmezligi gelisir. Fizik muayenede apikal sistolik iifiiriimve kuvvetli apikal vuru
mitral yetmezliginin karakteristik bulgusudur. Sol atriyum basinci ¢ok yliksekse Uiflirlim

duyulmayabilir. Ufiiriimiin siddeti ile yetmezlik bulgular1 her zaman orantili degildir.



2.3. MITRAL KAPAK HASTALIKLARINDA CERRAHI
ENDIKASYONLAR

Mitral darlig1 olan ve semptomatik olan hastalarda operasyon endikasyonu olmasina
ragmen, genelde hastalarda NYHA (New York Kalp Dernegi) sinif 3 semptomlar gelisene
kadar medikal tedavi ile izlenirler. Sol atriyum ileri genislemis, atriyal fibrilasyon ve
emboli Oykiisii olan hastalarda mindr semptomlar da olsa opere edilmelidir. Cerrahi
miidahale gerektirmeyecek mitral darliklar da yakin takiple diizenli araliklarla
ekokardiyografi yapilmali ve cerrahi zamanlamaya karar verilmelidir. A¢ik veya kapali
teknikle mitral valvatomi, uygun mitral darligi hastalarinda, %2 altinda moratalite ile

siklikla tercih edilen bir yontemdir.

Mortalite pulmoner 6dem, pulmoner hipertansiyon, hepatik ve renal yetmezlik, asit
ve ileri derecede semptomatik olan hastalarda oldukga yiiksektir (%60-80). Bu hastalar da
yogun bir medikal tedavi sonrasinda risk azaltilarak opere edilmesi 6nerilmektedir. Yanit
almamazsa yliksek riskli cerrahi uygulanir. Medikal tedavide esas amac kalbin

artyiikiiniiniin distiriilmesidir (25).

Mitral yetmezlikte fonksiyonel problemler gelisene kadar cerrahi onerilmez. Sol
ventrikiil fonksiyonlar1 mitral yetmezlikli hastalarda operasyon sonrasinda uzun dénem

hayatta kalimda en etkili faktordiir.

Bozulmus sol ventrikiil fonksiyonu ve ejeksiyona karsi azalmis direng¢ miyokard
hasarmi gosterir. Son donem kardiyomiyopati nedeniyle gelismis mitral yetmezlikte, kapak
replasmani kontrendikedir (26, 27). Sol atriyum boyutu, atriyal fibrilasyon, iskemik kalp

hastaligi, fonksiyonel kapasite cerrahi sonuglarina etki eden faktorlerdendir.

2.4.KOAH (KRONIK OBSTRUKTIF HAVA YOLU HASTALIGI )

2.4.1. Tamim

Genetik yatkinligi olan kisilerin ¢evresel faktorlere kronik maruziyeti sonucunda,
ilerleyici ve kalict hava akimi kisitlanmasi ile karakterize olan kronik obstruktif akciger
hastalig1 meydana gelir. Genellikle sigara dumani gibi zararli gaz ve partikiillere maruziyet
sonucunda kronik inflamatuar siire¢ sonucunda olusur. Inflamasyon sistemik 6zelliklerde
gosterebilir. Kronik obstruktif akciger hastaligi Onlenebilir ve tedavi edilebilir bir
hastaliktir. Komorbiditeler ve alevlenmeler hastaligin dogal seyrini belirlemektedir (28).
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2.4.2. Ayiric1 Tam

Azalmig hava akimi kisitlamasi ile seyreden hastaliklar ayirici tanida yer alir. Astim
bu hastaliklarda ilk sirayr alir. Astim ve KOAH ayiric1 tanisinda; KOAH hava akiminin
geri doniisiimsiliz kisitlanmast ve brongial hiperaktivite ile karakterizedir. Astimda ise
reversibl hava akimi kisitlanmasi mevcuttur. Ayirict tanida, klinik ve islevsel 6zelliklerin

varlig1 yardimei olur (Tablo 1).

Tablo 1. KOAH ile Astim arasindaki farklar

OZELLIKLER KOAH ASTIM
Klinik

e Her yasta baslangic - ++
e Ani baslangic - —+
e Sigara Oykiisii +++ +
e Atopi + ++
e Eozinofili + ++
e  Tekrarlayan nefes darlig + ++
e Nazal zemptomlar - ++
Baslica Anomaliler

e Hava yolu hiperaktivitesi ++ +++
e Reversibilite - -+
e Parankim Harabiyeti ++ -
e Difiizyon kapasitesinde azalma ++ -

(-) hemen hig¢ yok
(+) bazen var
(++) genellikle var

(+++) hemen daima var




Sigara, azalmig diflizyon kapasitesi, kronik hipoksemi, parankim harabiyeti KOAH
tanisni destekler. Reversibilite ve atopi de astim tanisini destekler (29). Venn diagrami ile

astim, amfizem, kronik bronsit arasindaki iligki gosterilmistir (Sekil 1) (30).

Kronik Bronsit Amfizem

Hava Akimi
Obstruksiyonu

Sekil 1. Kronik bronsit, amfizem ve astun hastalarina ait
gruplari gésteren venn semasi

Tamamen geri donilisimlii hava yolu obstriiksiyonu olan (Alan 9) astim hastalar1
KOAH’l1 kabul edilmez. Irreversibl obstriiksiyonu olan astim hastalari, hava yolu
hiperreaktivitesi ile birlikte ve kismi geridoniisiimlii amfizem ve kronik bronsit
hastalarindan ayirt etmek zordur (Alan 6, 7, 8). Hava yolu obstruksiyonuna sahip kronik
bronsit ve amfizem genellikle birlikte bulunur. Alan 5 ve bazi olgularda bu iki hastaliga

astimda eslik eder (Alan 8).

Prodiiktif Oksiiriik kromik irritanlara maruz kalan astimlilarda (Alan 6) meydana
gelebilir. Hava yolu obstrilkksiyonu olmayan ve amfizem hastalar1 KOAH’I1 olarak
degenlendirilemez (Alan 1, 2, 11). Ozgiil etyoloji ve patolojiye sahip hastaliklarda hava
yolu obstriiksiyonu olsa da KOAH tanimi disinda kalirlar (Alan 10). Interstisyel akciger
hastaliklar1 kronik hava akimi obstriiksiyonuna sebep olsa da, KOAH kapsaminda
degerlendirilmezler (29, 30).
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2.4.3. Epidemiyoloji

Kronik obstriiktif akciger hastaligiyla ilgili birgok prevalans ¢aligmasi yapilmaktadir.
Ancak hava akimi obstrilksiyonunu tanimlayan genel kabul goren bir 6lgiit olmamasi
calismalarda ciddi giicliik olusturmaktadr. ilk olarak 2001 yilinda GOLD (Kronik
Obstriiktif Akciger Hastaligi Kiiresel Girisimi) tarafindan oOnerilen daha sonra Amerikan
Toraks Dernegi (ATS) ve Avrupa Solunum Dernegi (ERS) tarafindan da kabul edilen sabit
oran Olgiitiiniin (postbronkodilatéor FEV1/ FVC < % 70), yasla FEV1/FVC’nin azalmas1
nedeniyle, yaslhilarda KOAH prevalansii arttirdigi goriilmiistiir (31, 32). 40 yas istiinde
KOAH prevalansi %9-10 oldugu, toplum tabanli 32 prevalans calismasinin(1990-2001
aras1) metaanalizinde gosterilmistir (33). Giiney Amerika’nin bes kentinde yapilan
PLATINO c¢alismas1 ve 18 iilkede yapilan BOLD caligmasi sayesinde daha giivenilir
sonuglar elde edilmistir (34, 35). Bu calismalrda sabit oran olgiitii (FEV1/ FVC< % 70)
kullanildiginda KOAH prevelansi %20’lerde bulunmustur. Yas ve sigara ile arttigi,
gelismis tlilkelerde kadin ve erkeklerde yakin prevelans degerleri, gelismekte olan iilkelerde

erkeklerde daha yaygin oldugu gosterilmistir (34, 35).
2.4.4. Risk Faktorleri

Kisiye ait faktorler ve cevresel etkenler KOAH olusumunda sorumlu risk
faktorleridir. Sigara i¢imi, i¢ ortam hava kirliligi, genetik egilim (a- 1 anti-tripsin
yetmezligi) ve mesleki maruziyet kesinligi kanitlanmis faktorlerdendir. Kronik obstriiktif
akciger hastalig1 meydana gelmesi ve ilerlemesinde sigara en onemli faktor olarak bilinir.
Ancak sigara icenlerin %25’inden azinda KOAH gelismesi ve sigara i¢cmeyenlerde

mortalitenin %15 lizerinde olmasi, diger faktorlerinde 6nemli oldugunu destekler.

2.4.5. Patoloji

KOAH’a 6zgii patoloji olusumu biiyiik hava yollari, periferik hava yollari, akciger
parankimi ve akciger damar yataginda izlenir. inflamatuar hiicre infiltrasyonu ile kronik
inflamasyon olusur. Tekrarlayan hasar ve onarim mekanizmalar1 sonucunda yapisal

degisiklikler meydana gelir.

Biiyiik Hava Yollan: Biiyiik hava yollarindaki inflamasyon sonucunda asir1 mukus
salgilanmasi olur. Asir1 mukus salgilanmasi kronik bronsitin temel 6zelligidir. Irritanlara

kronik maruziyet ve enfeksiyonlar, submukozal bez kiitlesinde, kas dokusunda ve epitelde
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bircok degisiklige yol agar. Epitelde; skuamdz metaplazi, atrofi, siliyer hiicrelerin
sayisinda ve ortalama siliyer uzunlukta azalma ile birlikte mukus salgilayan goblet

hiicrelerinin sayisinda artis meydana gelir (36).

Kiiciik Hava Yollar: Cap1 2 mm’den kiiciik periferik hava yollarinda histopatolojik
olarak baglica; brons limeninde mukus artis1 ve tikaglari, goblet hiicre metaplazisi, brong
duvarinda inflamasyon, peribronsiyal fibrozis, diiz kas hipertrofisi ve daralma gibi bulgular
goriiliir (37).

Akciger parankimi: KOAH’l1 hastalarin akciger parankimi amfizemat6z hale gelir.
Amfizeme sekonder olarak alveolar tutamak kaybi olur ve hava yolu kollapst meydana

gelir. Amfizem asinus i¢indeki dagilima gore ikiye ayrilir.

a- Sentrilobiiler amfizem; respiratuvar bronsiyollerin dilatasyonu ve destriiksiyonu

ile karakterizedir. En yaygin goriilen tiptir. Siklikla st loblar1 tutar.

b- Panlobiiler amfizem; tiim asinusu tutar. Siklikla alt loblar1 tutar ve alfa-1

antitripsin enzim eksikligi bulunan kisilerde gelisir (38).

Akciger damarlari: Damar degisiklikleri, erken donemden itibaren olusmaya baglar.
Oncelikle damar duvarmda kalmlasma ve endotel disfonksiyonu seklinde goriiliirken,
ilerleyen evrelerde damar diiz kasinda artma ve damar duvarina makrofaj ve CD8+ T
hiicreleri gibi inflamatuvar hiicrelerin infiltrasyonu izler. Ileri asamalarda kollajen birikimi
ve kapiller yatak harabiyeti gelisir. Sonucunda pulmoner hipertansiyon ve sag kalp

disfonksiyonuna neden olur (kor pulmonale) (38).
2.4.6. Patogenez

Kronik irritanlara karst normalde olusan inflamasyonun abartili hali, KOAH’I
hastalardaki yanit mekanizmasi1 olarak diisiiniilmektedir. Ancak mekanizma tam olarak
kesinlestirilememistir ve genetik faktorlerin etken oldugu disiiniilmektedir. Sigara
icmeyen kisilerdeki inflamasyon Ozellikleri bilinmemektedir. KOAH’ta akcigerdeki

inflamasyon, oksidatif stres ve proteazlar patolojik degisikliklere neden olur (28).
2.4.6.1. inflamasyon

KOAH’daki inflamasyon biiyiik hava yollari, kii¢iik hava yollari, akciger parankimi

ve pulmoner damarlari igine alir. inflamasyonda yer alan yapisal ve inflamatuvar hiicreler
12



cok sayida inflamatuvar medyatoriin salinimina neden olurlar. Sigara dumani ve diger
irritanlar, epitel hiicrelerini ve makrofajlar1 uyarirlar. Bu uyarim sonras1 makrofajlar ¢esitli

kemotaktik faktorler salgilarlar (39).

Inflamasyonda yer alan temel hiicreler nétrofiller, lenfositler, makrofajlar ve hava yolu

epitel hiicreleridir (40).
2.4.6.2. Oksidatif Stres

Sigara dumaninda bulunan ve inflamatuvar hiicrelerden de salman reaktif oksijen
tiirevlerinin KOAH'm fizyopatolojisine katkida bulundugu gosterilmistir. Artmis oksidatif
stres, al-antitripsin (AAT) ve sekretuvar lokoproteaz inhibitorii gibi antiproteazlarin
oksidasyonu, antiproteaz savunmanin zayiflatilmasi, proteolizin artmast ve matriks
metalloproteinazlar (MMP)’in direkt aktivasyonu gibi mekanizmalarla KOAH

patogenezine katkida bulunabilir (28).

2.4.6.3. Proteaz/Antiproteaz Dengesizligi

al-antikimotripsin, al-antitripsin, o2- makroglobulin, epitel hiicre kaynakl
sekretuvar lokoproteaz inhibitorii ve doku metalloproteinaz inhibitérii gibi proteazlarla,
inhale edilen zararli gaz ve partikiillerin etkileri organizma tarafindan en aza inririlmeye
calisilir. Proteazlarin zararh etkileri ise antiproteazlar tarafindan giderilir. Kronik obstriiktif
akciger hastalig1 patogenezine katilan major proteazlar nétrofiller (n6trofil elastaz, katepsin
G ve proteinaz-3), makrofajlar (MMP-9, makrofaj elastaz, katepsin L, S) ve lenfositler
(perforin ve granzim) tarafindan iretilir. Bu proteazlar alveol duvar elastinini ve

kollajenini yikima ugratir ve ayrica mukus sekresyonunu arttirir (41).
2.4.6.4. Fizyopatoloji

Kronik obstriiktif akciger hastaligindaki inflamasyona 6zgii patolojik degisiklikler,
asirt mukus sekresyonu ve siliyer fonksiyon bozuklugu, hava akimi kisitlanmasi ve
hiperinflasyon, gaz degisim anormallikleri, pulmoner hipertansiyon ve sistemik etkiler gibi
fizyolojik anormallikler meydana gelir. Ekspiratuvar hava akim kisitliligi;; mukoza
inflamasyonu ve 6dem, hava yollarinda yeniden yapilanma, peribronsiyoler fibrozis ve
sekresyonlarin etkisiyle hava yolu direncinin artmasi ve elastik yapmin pargalanmasi

sonucunda, hava yollarmi agik tutan alveoler tutamaklarin kaybi ile ekspirasyon akimi i¢in
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gerekli itici basincin azalmasi sonucunda ortaya ¢ikar. Kronik obstriiktif akciger
hastaliginda, istirahatte hava hapsi olur ve inspiratuvar kapasite belirgin olarak azalir. Efor
esnasinda inspiratuvar kapasite azalmaya devam eder. Hastalar daha yiiksek voliimlerde
hizl1 ve ylizeyel solunum yapar. Bu durum oksijen tiikketiminin artmasi sonucunda dispne,
solunum iginde artma, solunum kas yorgunlugu ve egzersiz kapasitesinde azalmaya neden
olur. KOAH’da hipoksemi olusumunda en 6nemli mekanizma, ventilasyon/perfliizyon
dengesizligidir. Solunum mekaniginde degigsme, pulmoner hiperinflasyon ve hizli yiizeyel
solunum bi¢cimi gaz aligverisinde bozulmaya ve solunum yetmezligine neden olabilir.
Pulmoner arterlerde destriiksiyon ile doku kaybi, hipoksik vazokonstriksiyon, endotel
adezyonundaki artisa bagli trombiis olusumu, tromboemboliler de perfiizyonu etkiler.

Hipoksi gelisimine katkida bulunur (40).

2.4.7. Tam

KOAH, dispne, kronik 6ksiiriik, balgam ¢ikarma yakimmasi olan ve hastalikla ilgili
risk faktdrlerine (sigara, biomass yakit kullanimi, mesleki toz ve kimyasallar) maruz kalan
hastalarda oncelikli olarak diisiiniilmelidir. Spirometrik degerlendirmeler ile KOAH tanis1
konulabilir. Maksimum inspirasyonu takiben zorlu ekspirasyonla ¢ikartilan hava miktari
(FVC) ve bu manevranin ilk saniyesinde ¢ikartilan hava miktar1 (FEV1) 6lgiilmeli, ikisinin
birbirine oran hesaplanmalidir (FEV1/FVC). Olgiimler yas, boy, cinsiyet ve irka uygun
referans degerlerle karsilastirilmalidir. KOAH’l1 hastalarda FEV1 ve FVC azalmistrr.
Spirometrik degerlendirmelerde yerlesik hava akimi kistlanmasinda hangi degerin
kullanilcag: tartismahidir (42,43). 2001 yilinda GOLD (Kronik Obstriiktif Akciger Hastaligi
Kiiresel Girisimi) tarafindan, bir inhale bronkodilator uygulamasi sonrasinda
FEVI/FVC’nin sabit bir oranm (% 70) altinda olmasi, hava akimi kisitlamasi tanisi i¢in
yeterli sayilmistir(44). Daha sonraki yillarda yapilan calismalarda, artan yasla FEV1/FVC
oraninin azaldig1 gosterilmistir. Sabit oran kullanilmas: ile genglerde oldugundan az,
yaslilarda ise oldugundan fazla hava akimi kisitlanma tanis1 konulabilecegi gosterilmistir
(45). Amerikan Toraks Dernegi (ATS) ve Avrupa Solunum Dernegi (ERS) tarafindan
2004’te yaymlanan spirometri standardizasyon raporunda ise hava akimi kisitlanmasi
tanisinda beklenen normal degerin 5.persentilin alt1 degerinin (LLN) (normalin alt sinir1)
(veya beklenen normal deger -1.64 SD) esik deger olarak kullanimi onerilmistir(46). Son
yillarda yapilan bircok caligmada, hava akimi kisitlamasi tamisinda LLN yaklagiminin,

sabit oran kullanimina gore daha uygun oldugu gosterilmistir. Fakat pek c¢ok toplumda
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referans normal degerlerin heniiz bilinmemesi nedeniyle, sabit oran kullanimina devam

edilmektedir (47).

PA akciger grafisi ayirict tani, kalp yetmezligi gibi ek hastaliklarmn tanmmasi
acisindan yararhidir. Ancak tam1 koydurucu degildir. Astim, kronik kalp yetmezligi,
tiilberkiiloz, bronsektazi, brons karsinomu, kistik fibrozis, obliteratif bronsiyolit, difiiz

panbronsiyolit KOAHta ayirici tanisi yapilmasi gereken hastaliklardir (28).

2.4.8. Hastaligin Degerlendirilmesi

KOAH hastaliginin degerlendirilmesinde amac; hastaligin siddetinin belirlenmesi,
hastanm saglik durumunun belirlenmesi, gelecekte olabilecek alevlenme, hastaneye yatis
ya da Olim riskinin belirlenmesi ve tedaviyi belirlemektir. Hastanin semptom diizeyi,
spirometrik bozuklugun agirligi, alevlenme riski ve komorbidite varligmin ayri1 ayri

degerlendirilmesi bu amaglara ulasmak i¢in 6nemli belirteglerdir (28).
2.4.8.1. Semptomlarin Degerlendirilmesi

KOAH ile ilgili semptomlarin degerlendirilmesi i¢in kullanilan yontemin dogru ve
kesin olarak siirekli bir sekilde bekleneni gergeklestirdiginin kanitlanmasi i¢in yapilmis
cesitli anketler bulunmaktadir. GOLD 2011 tarafindan Modifiye Tibbi Arastirma Konseyi
(mMRC), KOAH Degerlendirme Testi (CAT) onerilmektedir. MRC dispne skorlamasi,
saglik durumunun diger bilesenlerini ve mortaliteyi gostermede anlamli bulunmustur
(Tablo 2) (48, 49). CAT ise KOAH hastalarinin giinliikk yasamu ile ilgili degerlendirme
yapan 8 soruluk bir ankettir (50).

Tablo 2. mMRC dispne skorlamasi

0 - Agir egzersizde nefes darligi

1 - Yokusta veya diiz yolda hizh yiiriiyliste nefes darligt

2 - Yagsitlarindan daha yavas yiirtime veya diiz yolda dinlenme ihtiyaci

3 - 90 m diiz yolda nefes darligi ve 1-2 dk. dinlenme ihtiyaci

4 - Ev ici aktivitelerinde nefes darlig
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2.4.8.2. Spirometrik Degerlendirme

Solunum fonksiyon testi (SFT) (Spirometri), objektif ve tekrarlanilabilir hava akimi
kisitlanmasi dlgiitiidiir (51). Maksimum inspirasyon noktasindan zorlu ekspriumla atilan
hava hacmi(zorlu vital kapasite, ZVK, FVC), bu manevranmn birinci saniyesinde atilan
hava hacmi (birinci saniyede zorlu ekspirasyon hacmi, ZVKI1, FEV1) olciiliir. Bu iki
degerin birbirine oranit hesaplanir. FEV1/FVC oraninin %70’in altinda olmas1t KOAH icin
tan1 kriteridir (51). KOAH tanisinda spirometrik Olgiim sarttir (52). Hava akimi
kisitlamasmin siddeti tablo 3’te gosterilmektedir. FEV1 degeri ile semptomlar ve yasam
kalitesi arasinda zayif bir iligski saptandigi gosterilmistir (53,54). Spirometri ile KOAH mn
degerlendirilmesi degil, hava akimi kisitlamasinin siddetinin  degerlendirilmesi

onerilmektedir (28).

Tablo 3. KOAH’da hava akim kisitlamasinin siddeti

Evre I: Hafif

FEV1/FVC < 0,70

FEV1>% 80 (beklenenin)

Evre Il: Orta

FEV1/FVC < 0,70

% 50 <FEV1< % 80 (beklenenin)

Evre III: Agir

FEV1/FVC < 0,70

% 30 <FEV1< % 50 (beklenenin)

Evre IV: Cok agir

FEV1/FVC < 0,70

FEV1< % 30 (beklenenin)
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2.4.8.3. Komorbiditelerin Degerlendirilmesi

KOAH sistemik etkileri olan bir hastaliktir. Baslica komorbid durumlar; diabetes
mellitus, osteoporoz, akciger kanseri, anemi, iskelet kas gii¢siizligli, kaseksi,
kardiyovaskiiler sistem hastaliklar1 (iskemik kalp hastaliklari, kalp yetersizligi, pulmoner
hipertansiyon), metabolik sendrom, obstriiktif uyku apne sendromu, depresyon ve
glokomdur. Komorbiditelerin KOAH’la iligkisi olmasa da, hastalifin seyrini ve
prognozunu etkilemektedir (28). KOAH’ la birlikte komorbid hastaliklarin sikligmin

artmasi, multidisipliner yaklagimla degerlendirilmesi gerekliligini gostermektedir.

2.4.8.4. Birlesik KOAH Degerlendirilmesi

Semptomatik degerlendirmenin sprimetrik degerlendirme ve alevlenme riskinin
birlestirilmesi amaglanmistir. Semptomlarin degerlendirilmesinde mMRC dispne skalas1
veya CAT anketi onerilmektedir. mMRC degeri >2 veya CAT skoru >10 olmasi, hastalarin
semptomlarmin fazla oldugunu gostermektedir. Alenlenme riskinde GOLD spirometrik

siniflandirma ve alevlenme 6ykiisii kullanilmaktadir (28).

GOLD smiflamasina gore evre 3 veya evre 4 ya da son bir sene i¢cinde iki ya da daha

fazla alevlenme gegirilmesi ise yiiksek riski gostermektedir (28).
Bu yaklasima gore hastalar 4 grupta incelenmektedir:

Grup A: GOLD evrel veya evre 2 ve/veya <l atak/yil ve mMRC < 2 veya CAT

skor < 10 olup, semptomu az olan diisiik riskli hasta grubunu kapsamaktadir.

Grup B: GOLD evre 1 veya evre 2 ve/veya <1 atak/y1l ve mMRC >2 veya CAT skor

> 10 olup, semptomu ¢ok olan diisiik riskli hasta grubunu kapsamaktadir.

Grup C: GOLD evre 3 veya evre 4 ve/veya >2 atak/yill ve mMRC < 2 veya CAT

skor < 10 olup, semptomu az olan yiiksek riskli hasta grubunu kapsamaktadir.

Grup D: GOLD evre 3 veya evre 4 ve/veya >2 atak/y1ll ve mMRC >2 veya CAT

skor > 10 olup, semptomu ¢ok olan yiiksek riskli hasta grubunu kapsamaktadir.

Bu yaklasimla KOAH  hastaliginin  daha  biitiincil  degerlendirilmesi

amaclanmaktadir.
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2.4.9. Tedavi

Tedavide amag; hastanin semptomlarini gidermek, egzersiz toleransini artirmak,
saglik durumunu iyilestirmek, alevlenmeleri Onlemek, mortaliteyi azaltmak ve

komplikasyonlar1 6nlemek ve tedavi etmek olmalidir.

Hastaligin erken tanist ve tedavisi, hastaligin ilerlemesini 6nlemek agisindan etkili
oldugu gibi, hastaligm ileri evrelerine eslik eden morbidite ve mortalitenin dnlenebilmesi,
dogrudan ve dolayli maliyetinin azaltilabilmesi agisindan da énemlidir. Risk faktorlerinin

azaltilmasi, stabil KOAH‘in tedavisi ve alevlenmelerin tedavisi, tedavi programini belirler.

a) Risk faktorlerinin azaltilmasi: Sigaranin birakilmasi en énemli bilesenidir. Ve
KOAH’m seyrini degistirebilen tek bilesendir. Sigara birakma akciger fonksiyon kaybini
azaltir. Bunun yaninda mesleki maruziyetin kontrolii, ev i¢i ve dis ortam hava kirliliginin

onlenmesi de 6nemli yer teskil eder.

b) Stabil KOAH’In tedavisi: KOAH’ 1n tedavi edilebilir bir hastalik oldugu
hastaligin 6zellikleri, tedavide kullanilacak ilaglarin etkileri, cihazlarin kullanilisi, hasta

hekim iletisiminin 6nemi ve egzersizin dnemi hastaya mutlaka anlatilmalidir.

Farmakolojik tedavi semptomlar1 6dnlemek ve kontrol etmek, atak siklig1 ve siddetini
azaltmak, hastalilk durumunu iyilestirmek ve egzersiz toleransini arttirmak igin
kullanilmaktadir. Farmakolojik tedaviler akciger fonksiyonlarindaki azalma iizerine uzun
stireli etkili degildir. Bronkodilatorler, havayolu diiz kas tonusunu degistirerek FEV1’ de
artisa, Ekspiratuvar akimda iyilesmeye neden olurlar ve dinamik hiperinflasyonu azaltarak
egzersiz Kapasitesini arttirirlar. Bronkodilator ilaglar; p2- agonistler, antikolinerjikler ve
metilksantinleri igerir. Inhale ve oral glukokortikosteroidlerin KOAH' daki etkileri astimda
oldugu kadar iyi degildir ve stabil KOAH’ da kullanimlar1 spesifik endikasyonlar ile
smirhidir. Inhale glukokortikosteroid tedavisinin diizenli kullanimi, uzun dénemde
FEV1’deki diisiis lizerine etkili degildir. Sadece FEV1< % 60 (beklenenin) olan KOAH
hastalarinda semptomlari, akciger fonksiyonlarmm1 ve yasam Kkalitesini diizelttigi,
alevlenmeleri azalttig1 i¢in 6nerilmektedir (55, 56, 94). Diger farmakolojik tedaviler; asilar,
al-antitripsin giliglendirici tedavi, antibiyotikler, mukolitik ajanlar, antioksidan ajanlar,

immiinomodiilatorler, antitusifler, vazodilatorler ve narkotikleri kapsar.

18



2.4.10. Komorbidite

Komorbid hastaliklar, KOAH’in ve prognozunu olumsuz yonde etkiler. KOAH’I1
hastalarin % 25’1 kardiyovaskiiler, % 30’u kanser, % 30’u diger komorbid hastaliklar
nedeniyle kaybedilmektedir. Hava yolu obstriikksiyonunun siddeti arttik¢a, komorbiditelerin
hastaneye yatis riskini, mortaliteyi ve saglik harcamalarmi arttirdig1 bilinmektedir (28, 57,
58). KOAH ve komorbid hastaliklar, multidisipliner bir yaklagimla ele alinmalidir. Béylece
KOAH’m komorbid hastaliklar nedeniyle kotiiye gidisi Onlenecegi gibi, KOAH’ lilarin
erken evrede tani almalarinit saglamak miimkiin olacak ve ilgili disiplinler i¢inde de,

farkindalik yaratilacaktir.

KOAH ve Kardiyovaskiiler Hastaliklar: KOAH’da koroner arter hastaligi, inme
ve ani 6liim riski artmistir. KOAH’ 1n koroner arter hastaligi ile ortak risk faktorleri vardir.
Bunlar sigara i¢imi, sedanter yasam ve ileri yas gibi etkenlerdir (59). Hava yolu
obstriiksiyonu olan hastalarin diger etkenlerden bagimsiz olarak miyokard infarktiisiinden
Olme riskinin yiiksek oldugu kanitlanmistir. Akciger Saglhigi Calismasinda (Lung Health
Study), hafif ve orta KOAH’1l1 olgularda kardiyovaskiiler hastaliklar ve akciger kanserinin
Olim nedenleri arasinda ilk siralarda yer aldigi gosterilmistir. Sigaranin birakilmasi ile
kardiyovaskiiler komplikasyonlar ve kanser riskinin azaldigi gosterilmistir. FEV1’de her
%10’luk diisiis kardiyovaskiiler mortaliteyi %28 arttirir (60). Ileri evre KOAH’ta
inflamasyon yogunlugu artar ve kardiyovaskiiler patoloji gelisimi hizlanir (61). Sigara
icimi ile meydana gelen endotelyal hasar, hipoksik vazokonstriksiyon, inflamasyona
sekonder yeniden vaskiiler yapilanma ve pulmoner arteriyal hipertansiyon gelisimine
neden olur. Pulmoner hipertansiyonda, pulmoner arterdeki hafif diismeler dahi gaz

degisiminde bozulmaya neden olur. Bu sebeple vazodilatorler 6nerilmemektedir (62).

2.5.MiTRAL KAPAK HASTALIGI VE AKCIGER FONKSiYONLARI

Mitral stenozu olan hastalarda artmis sol atriyum basmci sonucunda pulmoner
vaskiiler ve parankimal yapilarda fonksiyonel degisiklikler meydana gelir. Mitral akcigeri

tablosu olusur ve solunum fonksiyonlarinda ¢esitli kayiplar meydana geleblir (63).
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Pulmoner wvaskiiler direncin artmasina bagli, arteriollerde basinca sekonder
hipertrofik degisiklikler olur. Sonucunda hava yolu direnci artar ve diflizyon kapasitesi
azalir. Kan akimi ve ventilasyon iist zonlara kayar. Hastalarin ventilasyon sayisi artar.

Mitral stenozu olan hastalarda bu tabloya mitral akcigeri olrak isimlendirilir (63-65).

Mitral akcigeri gelismis hastalarda obstriiktif ve restriktif tipte solunum fonksiyon
bozukluklar1 gériiliir. Ozellikle kiigiik hava yollar: etkilenir (66, 67). Wood ve arkadaslari,
mitral stenozu olgularmda maksimum ekspirasyon akim voliim egrisinde, tiim akciger
voliimlerinde ve akimlarda yaklasik %30’luk bir azalma, hava yolu rezistansinda da
yaklagik 2 misli artis oldugunu ve bu durumun ortalama bronsiyal capinda yaklasik
%13’liikk bir azalmaya karsilik geldigini bildirmislerdir (68). Rhodes ve arkadaslari ise,
FVC ve FEVI1’de azalmanin oldugunu, bunun ise pulmoner vendz basmcin kronik
yilikselmesine bagli olarak gelisen alveoler fibrozis sonucunda komplianstaki azalma ile
uyumlu oldugunu gostermislerdir (69). Yapilan caligmalarda mitral stenozda bronsial
hiperreaktivite gosterilmistir (70, 71). Mitral stenoz’da Cieslewicz ve arkadaslari da

bronsial hiperreaktiviteyi ve steroid tedavisiyle diizeltilebildigini gostermislerdir (71).

Mitral kapak replasmani yapilan hastalarda pulmoner vendz basing diiser ve

sonucunda akciger voliimlerinde orta dereceli diizelmeler saptanir.

Rezidiiel voliimdeki azalma meydana gelen en belirgin degisikliktir. Ancak fibrozise
baglh meydana gelen irreversibl degisiklikler ile pulmoner hipertansiyon devam eder ve

solunum fonksiyonlarmin tam olarak diizelmesine engel olur (71).

Mitral kapak replasmanini takiben vazokonstriktor etki kaybolur. Arteriyol duvarinda
ki 6dem c¢oziiliir ve morfolojik degisiklikler diizelir. Sonucunda postoperatif pulmoner

arter basincinda 6nemli azalmalar goriiliir (71).

Mitral stenoz sonucunda pulmoner hipertansiyon gelismis hastalarda, kapak
replasmanini sonrasinda ilk 48 saat i¢inde pulmoner arter basmcinmn diistiigii, ilerleyen
giinlerde de diismenin devam ettigi gosterilmistir (71). Foltz ve arkadaslarinin
caligmasinda ortalama pulmoner arter basincinin preoperatif 46 + 5.52 mmHg’den
postoperatif 30 + 5.3 mmHg’ye diistligli gosterilmistir. Bagka bir calismada Crawford ve
arkadaglari, 36 = 15 mmHg’den 28 + 14 mmHg’e diistiigiinii gostermislerdir. Camara ve

arkadaglar1 ise ciddi pulmoner hipertansiyonu olan ve pulmoner arter sistolik basinc1 101 +
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22 mmHg olan hastalarda, pulmoner arter basincinin 40,5 £ 7 mmHg’ye diistiigiinii ve

uzun déonem sonuglarinin iyi oldugunu bildirmislerdir (71).

Pulmoner kapillerden, interstisyum ve alveolar bosluklara olan transiidasyona bagl
akciger parankim degisiklikleri meydana gelir. Alveollerin duvarinda fibrozis ve pulmoner
kapillerin duvarinda kalinlagma meydana gelir. Ventilasyon i¢in oksijen alimi azalir. Kan

gaz1 degerleri diiser. Arteriyo-alveoler basing gradiyentinde artis goriiliir (71, 93).

Morris ve arkadaslari1 tarafindan, mitral stenozda cerrahi sonrasinda, 4-6 haftada
akciger voliimlerinde %30 artis oldugunu gdostermislerdir (71). Rhodes ve arkadaslari
calismalarinda, mitral stenozda cerrahi sonrasinda postoperatif FVC ve FEV1 degerlerinde
anlamli diizelmeler oldugunu, FEVI/FVC oraninda ise degisiklik goriilmedigini

bildirmislerdir (63).

Ohno ve arkadaslari, pulmoner hipertansiyon gelismemis veya pulmoner
hipertansiyon gelismis ancak trikiispit yetmezligi olmayan olgularinda, mitral kapak
replasmani ile solunum fonksiyonlarinda belirgin diizelme olmustur. Trikiispit yetmezligi
ve pulmoner hipertansiyon mevcut olgularda ise mitral kapak replasmani ile solunum

fonksiyonlarinda diizelmenin olmadigini bildirmektedirler (64).
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3.MATERYAL VE YONTEM

Istanbul Bilim Universitesi Kalp ve Damar Cerrahisi Ana Bilim Dal biinyesinde,
Ocak 2011-Aralik 2014 tarihleri arasinda mitral kapak replasmani yapilan 62 ardisik hasta,
calismaya dahil edildi. Hastalarin operasyon Oncesi saptanan hava yolu obstruksiyonu

varligmin, post-operatif morbidite ile iligkisi arastirilmistur.

Olgular: Calisma grubunda yer alan 62 hastaya mitral kapak replasmani islemi
uygulanmistir. Bu hastalarin 20'sine kombine cerrahi uygulanmistir. Hastalarin 36's1 kadin,

26's1 erkektir.

Preoperatif degerlendirme: Tiim hastalarin cinsiyet, sistemik hastalik varligi,
sigara kullanim1 kayit edildi. Zan100 SFT cihazi ile yapilan spirometrik dlgtimleri FEV1,
FVC, FEV1/FVC, MEF%25-75 kayit edildi. GE Vingmed Vivid 5 eko doppler ultrasonu
ile yapilan ekokardiyografi degerlerinden EF (Ejeksiyon Fraksiyonu), PAB (Pulmoner
Arter Basinci), mitral yetersizlik, trikiispit yetersizlik degerleri kayit edildi. Sorin inspire
perfiizyon cihazi1 kardiyopulmoner baypasa gegen hastalarin, peroperatif kardiyopulmoner
by-pass (KBP) ve aort klempi (AK) siireleri kayit edildi. Postoperatif entiibasyon siiresi,
yogun bakim yatis siiresi kayit edildi. Coban 6000 cihazi ile pre-op ve post-op aspartat
aminotranferaz (AST), alanin aminotranferaz (ALT), serum {ire nitrojeni (BUN), kreatinin,
arter kan gazi degerleri (Ph, karbondioksit (CO2), oksijen (02), hematokrit, glikoz )kayit
edildi.

Istatiksel Analiz: Verilerin tanmimlayici istatistiklerinde ortalama, standart sapma,
medyan, en diistik, en yiiksek, frekans ve oran degerleri kullanildi. Degiskenlerin dagilimi1
kolmogorov simirnov test ile kontrol edildi. Nicel verilerin analizinde mann-whitney u test
kullanildi. Tekrarlayan verilerin analizinde wilcoxon test ve eslestirilmis drneklem t test

kullanildi. Analizlerde SPSS 22.0 programi kullanildi.
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4. BULGULAR

Hastalarin 36°s1 (%58,1) kadin, 26’s1 (%41.9) erkekti. 42 hastada yalniz mitral
kapak replasmani, 20 hastada kombine cerrahi uygulandi. Hastalarin 47’sinde (%75,8)
eslik eden sistemik hastalik vardi. Hastalarin 9’unda (%14,5) astim, 8’inde (%12,9) KOAH
tanist preoperatif degerlendirmede saptandi. Tiim hastalarin 17’sinde (%27,7) sigara
kullannm Oykiisii mevcuttu. KOAH ve astim tanili hastalarin 10’unun (%16,1) ilag

kullanim 6ykiisii mevcuttu.

Hastalarin operasyon Oncesindeki solunum fonksiyon testi parametrelerinden
FEV1, FEV1%, FVC, FVC%, FEV1/FVC, MEF, MEF% degerleri kayit edildi. Operasyon
oncesi ekokardiyografi sonuglarindan ejeksiyon fraksiyonu (EF), pulmoner arter basinci
(PAB), mitral yetersizlik, trikiispit yetersizlik degerleri kayit edildi. Operasyon esnasinda
kardiyopulmoner baypas ve aort klempi siireleri kayit edildi. Hastalarin operasyon oncesi
FEV1 degerleri ortalamasi 2,5+0,8 olup, en diisiik deger 1, en yiiksek deger 4,4 idi. FEV1
% olarak ise ortalamas1 %83,4+16,6, en diisiik deger 55, en yiiksek deger 117 idi. FVC
degerleri ortalamasi 2,9+0,9 olup, en diisiik deger 1,3, en yiliksek deger 5,2 idi. FVC %
olarak ise ortalamasi %83,6+16,1, en diisiik deger 51, en yiiksek deger 118 idi. FEV1/FVC
degeri ortalamas1 91+15,1 olup, en diisiik deger 66, en yiiksek deger 134 olarak kaydedildi.
Operasyon oncesi EF ortalamas1 %52,948,6 olup, en diisiik deger %29, en yiiksek deger
%68 olarak kaydedildi. Hastalarda ortalama 3,2 +0,9 mitral yetersizligi, 2,4+0,8 trikiispit
yetersizligi mevcuttu. Ortalama PAB degerleri 49+13,6 olup, en diisiik deger 18, en yiiksek
deger 90 olarak kaydedildi. Hastalarin operasyon esnasinda parametreleri kaydedildi.
Operasyon sirasinda ortalama kardiyopulmooner baypas zaman1 123,9453,2 dakika, aortik
klemp siiresi 84,54+37,4 dakika olarak tespit edilmistir.
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Tablo4

Min-Maks Medyan Ort. +s.5./n-%

Cinsiyet Kadin 36 58,1%

Erkek 26 41,9%
Entiibasyon Siiresi 3,0—-86,0 9,0 10,9+ 11,5
Yogun Bakim Yatis 240-240,0 42,5 50,4+39,4
Operasyon Sayisi Tek 42 67,7%

Coklu 20 32,3%
Solunum Yolu Var 12 19,4%
Hastahig Yok 50 80,6%
Sigara Kullanimi Var 17 27,4%

Yok 45 72,6%
Astim Var 9 14,5%

Yok 53 85,5%
KOAH Var 8 12,9%

Yok 54 87,1%
ilag Kullanimi Var 10 16,1%

Yok 52 83,9%
Sistemik Hastalik Var 47 75,8%

Yok 15 24,2%
Tablo5

Min — Maks Medyan Ort. ts.s.

KBP (dk) 50,0 -270,0 115,0 123,9 £53,2
AK 30,0-195,0 80 84,5+ 37,4
Fevl% 55,0-117,0 84,0 83,4+16,6
Fevl 1,0-4,4 2,3 2,5+0,8
FVC% 51,0-118,0 83,0 83,6 +16,1
FVC 1,3-5,2 2,8 2,9+0,9
FEV1/FVC 66,0 — 134,0 87,0 91,0+ 15,1
MEF% 29,0-177,0 72,0 71,4+ 27,6
MEF 1,3-124,0 34,5 37,4+37,7
EF 29,0-68,0 55,0 52,9+8,6
PAB 18,0—90,0 49,5 49,0+ 13,6
Mitral Yetmeazlik 1,0-4,0 2,0 3,2+0,9
Triklspit Yetmezlik 1,0-4,0 2,0 2,4+0,8

24



Hastalarin preoperatif ve postoperatif serum iire nitrojeni(BUN), kreatinin, alanin
aminotransferaz (ALT), aspartataminotranferaz (AST), hematokrit, Ph, karbondioksit
(CO2), oksijen (02), glikoz degerleri kaydedildi. BUN degeri ortalamasi 18,949,9,
kreatinin degeri ortalamas1 1,1+1,5, AST ortalamas1 21,8+16,6,ALT ortalamasi21,8+16,6,
hematokrit degeri ortalamasi1 38+4,5, Ph ortalamasi 7,4+0,1, CO2 ortalamasi 36,1+5,2, O2
193+68, glikoz degeri ortalamasi 113,2+22.9 olarak kaydedildi.

Tablo6

Min — Maks Medyan Ort. ts.s.
ALT 5,0—120,0 18,0 21,8+16,8
AST 10,0-74,0 20,0 23,9+14,1
BUN 7,0-73,0 16,0 18,9+9,9
Kreatinin 05-12,2 0,9 1,1+15
Hematokrit 27,2-48,0 37,8 38,0+4,5
PH 73-7,6 7,4 7,4+0,1
Cco, 26,5-56,8 36,0 36,1+5,2
0, 85,4—-372,0 176,0 193,0+£ 68,0
Glikoz 79,0 - 186,0 107,0 113,2+22,9

Kadin ve erkelerde entiibasyon siiresi anlamli farklilik géstermemistir (p > 0,05). Tek
ve coklu operasyonlarda entiibasyon siiresi anlamli farklilik géstermemistir (p > 0,05).
Solunum yolu hastaligi olan ve olmayanlarda entiibasyon stiresi anlamli (p > 0,05) farklilik
gostermemistir (p > 0,05). Sigara kullanan ve kullanmayanlarda entiibasyon siiresi anlamli
farklilik gostermemistir (p > 0,05). Astim olan ve olmayanlarda entiibasyon siiresi anlamli
farklilik gostermemistir (p > 0,05). KOAH olan ve olmayanlarda entiibasyon siiresi anlamli
farklilik gostermemistir (p > 0,05). ilag kullanim1 olan ve olmayanlarda entiibasyon siiresi
anlamli farklhilik gostermemistir (p > 0,05). Sistemik hastalik olan ve olmayanlarda

entiibasyon siiresi anlamli farklilik géstermemistir (p > 0,05). (Tablo 7)

25



Tablo7

Entiibasyon Siiresi

Min - Maks Medyan Ort. £s.s. p
Cinsiyet EfliE ::8 _ Zg:g Z:cs) 111(?’74;175’,57 0,636
opemmsenn [, 20790 0 0T o
- +
Solunum Yolu Hastaligi :(/;Z ::8 3 21;2:8 Z:g 111(?’11;132’2 0,325
Sigara Kullanimi :(/zli 2:8 : ig:g g:g 1;:2 i ;?1’0 0,924
- +
Astim :(/caﬂi ::8 - zlsg:8 2:8 111(?’121_132’,94 0,393
- +
ok 30-860 90  11isiss 04
llag Kullanimi ¥§L g:s _ 51;228 Z:g 111(?’12;132’,65 0,327
Sistemik Hastalik :(/;: g:g : 2133:8 3:8 1213:2 i 2’32’0 0,113

Mann-Whitney u test

Kadm ve erkelerde yogun bakim yatig siiresi anlamli farklihk gdéstermemistir (p >
0,05). Sadece mitral kapak replasmani yapilan hastalar tekli operasyon, mitral kapak
replasman1 yaninda koroner baypas, aort kapak replasmani, trikiispit plasti ve replasmani
yapilan hastalar ¢oklu operasyon olarak degerlendirildi. Tek ve c¢oklu operasyonlarda
yogun bakim yatis siliresi anlamli farklihik gostermemistir (p > 0,05). Solunum yolu
hastalig1 olanlarda yogun bakim yatis siiresi solunum yolu hastalig1 olmayanlardan anlamli
olarak daha diisiiktii (p < 0,05). Sigara kullanan ve kullanmayanlarda yogun bakim yatig
stiresi anlamli farklilik gostermemistir (p > 0,05). Astim olan ve olmayanlarda yogun
bakim yatis siiresi anlamli farklilik gostermemistir (p > 0,05). KOAH olanlarda yogun
bakim yatis siiresi KOAH olmayanlardan anlamli olarak daha diisiiktii (p < 0,05). Ilag
kullanimi olanlarda yogun bakim yatis siiresi ilag kullanimi olmayanlardan anlamli olarak
daha diisiiktii (p<0,05). Sistemik hastalik olan ve olmayanlarda yogun bakim yatis siiresi
anlamli farklilik gostermemistir (p> 0,05). ( Tablo 8)
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Tablo8

Yogun Bakim Yatis Siiresi

Min — Maks Medyan Ort. ts.s. p
. Kadin 24,0-240,0 45,0 50,9 +44,3
Cinsiyet Erkek 24,0-120,0 37,5 a98+322 946
Tek 24,0-120,0 42,5 45,3 + 26,5
Operasyon Sayis! Coklu 24,0 -240,0 42,5 612+¢573 0619
" Var 24,0-110,0 24,0 35,2+ 27,3
Solunum Yolu Hastaligi Yok 24,0 - 240.0 480 5414411 0,016
. Var 24,0-120,0 34,0 42,4 + 25,7
Sigara Kullanimi Yok 24,0 -240,0 45,0 535+433 0460
Var 24,0-110,0 24,0 38,9+ 31,0
Astim Yok 24,0 -240,0 48,0 s24+405 O
Var 24,0-72,0 24,0 30,0+17,0
KOAH Yok 24,0-240,0 48,0 53,5+ 40,9 0,024
. Var 24,0-110,0 24,0 32,6 +27,2
llag Kullanimi Yok 24,0 - 240,0 48,0 539+406 009
. . Var 24,0-240,0 48,0 54,7 + 43,2
Sistemik Hastalik Yok 24.0-950 24,0 371+194 0,165
Mann-Whitney u test
CYB Kalig Siiresi CYB Kalig Stresi CYB Kalig Stiresi
60,0 60,0 60,0
50,0 50,0 50,0
40,0 40,0 40,0
30,0 30,0 30,0
20,0 20,0 20,0
10,0 10,0 10,0
0,0 0,0 0,0
Var Yok Var Yok Var Yok
Solunum Yolu Hastalig! KOAH ilag Kullanimi
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Tablo9

KBP (dk)  AK Fevi% Fevl  FVC% FVC FEV1/FVC
Entibasyon r 0,258 0,208 0,151 -0,262 -0,078 -0,199 0,239
Siiresi b 0,043 0,105 0245 0,047 0,552 0,130 0,063
;:ﬁ:‘m" vate [ 0199 0,077 -0,052 -0,086 -0,043 -0,169 -0,203
aamiatls 5 0,121 0,550 0693 0519 0,743 0,199 0,116
Siiresi

Mitral Trikiispit
0,

MEF% MEF EF PAB Yetmezlik Yetmeazlik co,
Entibasyon r -0,122 20,240 20,152 -0,096 -0,002 0,008 -0,131
Siiresi p 0,358 0,100 0238 0466 0,986 0,950 0,312
;:ﬁ:‘m" Vate [ 0029 -0,030 -0,146 -0,056 0,134 -0,004 -0,179
alamYalis o 0,828 0,838 0258 0670 0,298 0,975 0,163
Siiresi

. Preop Postop Preop Postop

0. Glikoz PH BUN BUN Kreatinin  Kreatinin
Entibason r -0,033 0,145 0232 0298 0,313 0,133 0,335
Siiresi p 0,798 0,261 0069 0018 0,013 0,304 0,008
;‘a’ﬁ:‘n': Vate [ 0109 0,102 0141 0248 0,485 0,222 0,429
alamYatiy - 5 0,401 0,428 0273 0052 0,000 0,083 0,000
Siiresi

Preop Postop Preop Postop Preop Postop

Hematokrit Hematokrit ALT ALT AST AST
Entibasyon r -0,112 20,234 20,166 -0,052 -0,104 0,069
Siiresi b 0,385 0,067 0198 0690 0,442 0,595
;gﬁ:‘l: Vae [ 012 -0,124 0,111 0,045 0,028 0,178
o ® b 0344 0,336 0392 0727 0,832 0,166

Spearman Korelasyon

Yogun bakim yatis siiresi ile postoperatif BUN, postoperatif kreatinin degeri arasinda
anlamli pozitif korelasyon mevcuttu (p < 0,05). Yogun bakim yatis siiresi ile KBP, AK,
FEV1%, FVC %, FVC, FEV1/FVC, MEF %, MEF, EF, PAB, Mitral Y etersizlik, Trikiispit
Yetersizlik, CO2, 02, Glikoz, PH, preoperatif BUN, preoperatif kreatinin, preoperatif
hematokrit, postoperatif hematokrit, preoperative ALT, postoperative ALT, preoperative

AST, postoperative AST degeri arasina anlamli korelasyon yoktu (p > 0,05). (Tablo 9)

Entiibasyon siiresi ile KBP, preoperative BUN, postoperative BUN, postoperative
kreatinin degeri arasinda anlamli pozitif korelasyon mevcuttu (p < 0,05). Entiibasyon
siresi ile FEV1 degeri arasinda anlamli negatif korelasyon mevcuttu (p < 0,05).

Entiibasyon siiresi ile AK, Fevl%, FVC %, FVC, FEV1/FVC, MEF %, MEF, EF, PAB,
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Mitral Yetersizlik, Trikiispit Yetersizlik, CO2, 02, Glikoz, PH, preoperative kreatinin,
preoperative hematokrit, postoperative hematokrit, preoperative ALT, postoperative ALT,

preoperative AST, postoperative AST degeri arasina anlamli korelasyon yoktu (p > 0,05).
(Tablo 9)

Postoperative ALT degeri preoperative doneme gore anlamli degisim gdostermemistir
(p > 0,05). Postoperative AST degeri preoperative doneme gore anlamli artis
gostermistir(p<0,05). Postoperative BUN degeri preoperative doneme gore anlamli
degisim gostermemistir (p > 0,05). Postoperative kreatinin degeri preoperative doneme

gore anlamli artis gostermistir (p<0,05). ( Tablo 10)

Tablo10
Min — Maks Medyan Ort. ts.s p
- +

v 60-640 10 19asia 03
- +

owep  260-190 505 e00s2a O
- +

oter  80-550 165 10s101 O
- +

oter  06-95 10 12s1p 0003

oo T 2D Te s g

Wilcoxon test / Eslestirilmis 6rneklem t test

AST Kreatinin
70,0 1,22
60,0 1,20
50,0 1,18
1,16
40,0
1,14 1
30,0
1,12 1
200 1T ~ 1,10
100 T 1,08
0,0 1,06
Preop Postop Preop Postop

S.TARTISMA
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Mitral kapak cerrahisi ve koroner baypas gibi kardiyak cerrahi yapilan hastalarda
hayati tehdit olusturacak postoperatif komplikasyonlar meydana gelebilmektedir. Uzayan
yogun bakim yatis1 ve hastane kalimina neden olan, sonucunda yiiksek morbidite ve

mortalite ile seyreden komplikasyonlar olusabilmektedir.

Kardiyak cerrahi uygulanan Kkliniklerde meydana gelebilecek peroperatif ve
postoperatif komplikasyonlarin azaltilmasina yonelik, operasyon Oncesinde hastalarin
detaylica degerlendirilmeleri ile ek hastaliklar1 saptanabilir. Preoperatif 6nlemler alinarak,
postoperatif donemde de yakin takiple hastalarda problem gelismeden taburcu edilmeleri

saglanabilir.

Kardiyak cerrahi ve sonrasinda takiple ilgili gelismelere ragmen, komplikasyonlarin
onlenmesinde ciddi sorunlar devam etmektedir. Komplikasyonlarin; etyoloji, cerrahi dncesi,
siras1 ve sonrasindaki bir¢cok degiskene bagli olarak olustugu goriiliir. Risk faktorlerinin birden
cok degiskene bagl olmasinin yaninda, bulgularin meydana gelen komplikasyonlara 6zgiil
olmamas1 da onemli bir problem olusturur. Bu nedenlerin sonucunda, komplikasyonlarin

onlenmesinde kesin bir yol ¢izilmesi miimkiin olmamaktadir.

Mitral kapak cerrahisinde ve diger kardiyak cerrahilerde bir¢ok farkli komplikasyon
meydana gelir. Cerrahinin uygulandigi hastalik grubu, hastalig1 etyolojisi, ek sistemik hastalik
varligi, cerrahi teknik, kalp akciger pompasi kullanim siiresi, postoperatif donemde uygulanan
tedavi gibi birgok degiskenle iligkilidir. Cerrahi sonrasinda kanama, iskemik kalp hasari,
iskemik intrakranial hasar, kardiyak tamponad, bobrek, akciger ve gastrointestinal sistem

sorunlar1 gibi komplikasyonlara rastlanir.

Cerrahi manevralar, baypas devresinin yapay yiizeyi ile kan elemanlarinin temast,
aortik klemp konmasi ve reperpiizyon hasar1i gibi sebeplerle makrofaj, ndtrofil ve

sitokinlerin aktive olur. Sonucunda inflamatuar yanit olusur.

Genellikle iskemiye sekonder major norolojik komplikasyonlar meydana gelebilir.
Norolojik komplikasyonlar postoperatif mortalitenin 6nemli bir yiizdesini olusturur.
Postoperatif ilk 8 haftada goriilen kognitif fonksiyonda degisiklikler, %25-30 oranda olup
bir y1l icinde kismen diizelebilir. Santral sinir sistemi komplikasyonlar1 multifaktoryeldir.

Gilinov ve arkadaglari, kardiyopulmoner baypas esnasindaki hipoperfiizyon, gaz ya da
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partikiill embolisi ve inflamuatuar siirecte kan-beyin bariyeri gecirgenliginin artmasi
sonucunda serebral O6dem gibi nedenlerin, komplikasyonlara neden oldugunu

gostermislerdir (72).

Gastrointestinal komplikasyonlar da genellikle multifaktoryeldir. Diisiik kalp
debisine bagli azalmis organ perfiizyonu ve kardiyopulmoner baypas nedeniyle meydana
gelen mukozal iskemi ve nekroz sonucunda komplikasyonlar meydana gelir.
Kardiyopulmoner baypas’in neden oldugu azalmis splanknik kan akimi, organ ve mukozal
iskemi tetikleyen ana nedendir. Khan ve arkadaslari, cerrahi ile baslayan siireg,
mikroemboliler, sonucunda serbest radikal salinimi, splanknik hipoperfiizyon, gastrik
mukozada asidoz ve mezenterik vazokonstriiksiyon oldugunu géstermislerdir (73). Olsson
ve arkadasglarmin  yaptiklar1 c¢alismalarda ALT  diizeylerindeki  yiikselmenin
kardiyopulmoner bypass zamani, operasyon tiirii ile ilgisi olmadigi ortaya konmustur (74).
Bizim caliyjmamizda da degerlendirdigimiz parametrelerde postoperative AST degeri

preoperative doneme gore anlamli artig géstermistir.

Renal fonksiyon bozukluklar1 da genelde kardiyopulmoner baypas kullanimu,
peroperatif kardiyovaskiiler yetersizlik ya da bobrege toksik iiriinlere bagli meydana
gelebilir. Kardiyak cerrahi siiresince renal fonksiyonun yeterince saglanmasinin dnemi
biiyiiktiir. Hiberman ve arkadaslar1 perioperatif renal yetersizlik ile mortalite ciddi iliski
icerisinde oldugunu gostermislerdir (74). Antunes ve arkadaslari; postoperatif bobrek
disfonksiyonunun KABG sonrasi mortaliteyi, morbiditeyi ve hastane yatis siliresini
dramatik olarak arttirdigini sdylemislerdir (75). Bizim ¢alismazda da, yogun bakim yatis
stiresi ile postoperatif renal fonksiyon gostegeleri arasinda anlamli pozitif korelasyon
mevcuttu. Postoperative kreatinin degeri preoperative doneme gore anlamli artis gosterdigi

saptandi.

Mitral kapak cerrahisi ve diger kardiyak cerrahilerde postoperatif arteriyal oksijen
gradyentlerindeki artisin akciger fonksiyonlar1 olumsuz etkiledigi Arom ve arkadaslarinin
yaptigi ¢alismada gosterilmistir (76). McNaughton ve arkadaslari, postoperatif donemde
atelektazi, pulmoner 6dem, kapiller permeabilite artisi, plevral efflizyon gibi nedenlerin,
akciger disfonksiyonuna ve hastalarin entiibasyon siiresinin uzamasina neden olan faktorler
olarak gostermistir (77). Postoperatif donemde akciger disfonksiyonun gelismesinde,
operatif komplikasyonlarin oldugu kadar, operasyon Oncesi akciger kapasitesi ve

fonksiyonu da biiylik 6nem tagir.
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Mitral kapak cerrahisi pulmoner komplikasyonlar agisindan yiiksek riskli cerrahi
grubundadir. Cerrahi girisim, median sternotomi, anestezi etkisi ve kardiyopulmoner
baypas nedeniyle pulmoner fonksiyonlarda belirgin yetersizlik meydana gelir. Ayrica
preoperatif donemde mitral kapak patolojisinde artmis sol atriyum basincina sekonder
pulmoner yapilardaki fonksiyonel degisikler de postoperatif pulmoner fonksiyona olumsuz
etkileri olmaktadir. Bunlara ek olarak KOAH gibi 6nceden var olan hastaliklarda, ameliyat
sonras1 donemde pulmoner fonksiyonlarin yetersiz kalmasina, dolayisiyla uzamig mekanik

ventilasyona ve hastane kalis siiresine neden olan primer faktorlerdendir.

KOAH kronik nefes darligi, 6ksiiriik ve balgam yakimalar: ile seyreder ve cerrahi
islem gecirecek hastalar icin sik karsilasilan bir komorbiditedir. Yapilan caligmalarda,
mitral kapak replasmani gibi major cerrahi islem geciren hastalarm postoperatif donemde
zorlu ve uzamis mekanik ventilator destegine gereksinim duymalar1 ve ventilator iliskili
pnomoni gelisimine bagli mortalitelerde KOAH’1n bagimsiz bir risk faktorii oldugu ortaya
konulmustur (78, 79). Wong ve arkadaslari, KOAH’li hastalarda bronkospazm,
postoperatif atelektazi, pndmoni, pnodmotoraks, bronkoplevral fistiil gelisimi, akut akciger
hasari, ARDS, entiibasyon siiresinin uzamasi, yogun bakimda yatis siiresinin uzamasi, gibi
komplikasyonlarinin oldugunu goéstermislerdir (80). Bu hastalarda preoperatif FEV1
diizeyindeki diisiiklik ve 2 saatten uzun anestezi siiresinin komplikasyonlar1 arttiran
etkenler oldugu Maddali ve arkadaslar1 ve Licker ve arkadaslari tarafindan gosterilmistir

(81, 82).

Basarisiz ekstiibasyon veya uzamis mekanik ventilasyon ic¢in eski yayimnlarda 2-7
giine kadar olan tanim, son yayinlarda 6-24 saat olarak belirtilmistir. Erken ekstiibe olan
hastalarda pozitif basicli mekanik ventilasyonun olumsuz etkileri ve enfeksiyon riski
azalir. Bunun yaninda erken ambulasyon, konforlu postoperatif donem sagladigi gibi
hastane yatis1 da ongoriilen zaman kadar olur. Uzamis mekanik ventilasyonda ise artmis
havayolu ve akciger travmasi, endotrakeal aspirasyona bagli artmus stres, azalmis kardiyak

debi ve renal perflizyon gibi durumlar ortaya ¢ikabilir.

Giliniimiizde gelismis anestezi tekni8i, postoperatif yogun bakim takip ve tedavi
yontemleri sayesinde hem entiibasyon siiresi, hem de yogun bakim yatis siireleri de
azalmistir. Ayn1 zamanda preoperatif degerlendirmede, hastanin uzamis entiibasyon ve
artmig yogun bakim yatis siiresi a¢isindan dikkatlice degerlendirilmesi, gerekli dnlemlerin

alinmasi da erken donem ambulasyon acisindan biiyiik 6nem teskil etmektedir. Uzamis
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mekanik ventilasyonu ongérmek lizere, az sayida arastirma da kardiyak risk skorlama

yontemleri gelistirilmeye ¢aligilmistir (83).

Uzamis mekanik ventilasyon ve uzamis yogun bakim yatis1 olan hastalarda,
morbiditeleri etkilendigi gibi, ekonomik yiikii arttirmakta ve ekipmanlarin kullanimini
engellemektedir. Bu sebeplerle mekanik ventilasyon siiresi ve yogun bakim yatiginin
kisaltilmasi i¢in, KOAH gibi risk faktorlerine sahip hastalarin daha yakindan izlenmesi ve

preoperatif ddonemde 6nemlerin alinmasi olduk¢a 6nemlidir.

Dreger ve arkadaslar1 “Kronik Obstriiktif Akciger Hastaligi Kiiresel Girigimi
(GOLD)” siniflandirmasina gore evre 3 ve 4 (agwr ve c¢ok agir) diizeyinde saptadiklari
KOAH’lillara preoperatif donemde kisa siireli budesonid, salbutamol ve ambroksol
kombinasyon tedavisi uygulamiglar ve bu evrelerdeki hastalarin yarisinin tedaviden sonra
kisa siireli olarak hafif ve orta diizeye geriledigini bildirmislerdir. Major cerrahi
girisimlerden 6nce hastalara uygulanan kisa siireli pulmoner bakimin postoperatif donemde

sonuglarin daha iyi oldugu da gosterilmistir (84, 95).

Calismamizda KOAH tanili hastalarda, yogun bakim yatis siiresinin, KOAH tanili
olmayanlara gore anlamli olarak daha diisiik oldugu gorildi (p<0,05). KOAH tanili
hastalarin detayli preoperatif degerlendirmesi ve hastane kalis siiresini etkileyebilecek
faktorlerin 6nceden bilinmesi ile preoperatif onlemlerle hastalarin ameliyat sonrasinda

daha kisa siire yogun bakim yatis1 ve taburculugu saglanabilir.

Calismamizda KOAH tanili ila¢ kullanim1 olanlarda yogun bakim kalis siiresinin ilag
kullanim1 olmayanlardan anlamli olarak daha diisiik oldugu goriildii (p<0,05 ). KOAH
tanili hastalarmm preoperatif hazirliklik stireglerinde gogiis hastaliklart ile birlikte
degerlendirilerek preoperatif bronkodilatator, streoid ve profilaktik antibiyoterapi gibi
tedavilerle desteklendikleri, postoperatif siirecte pulmoner komplikasyon gelisme riskinin
minimuma indigi goriilmiistiir. Ameliyat sonrasinda pulmoner nedenlerle yogun bakim ve
hastanede kalma siiresi etkilenebilecek yiiksek riskli hasta grubu operasyon oOncesi
belirlenerek, ayri bir bakim plani hazirlanabilir ve saghik kuruluslarnin kaynaklarmin
kullanim1 diizenlenebilir. Benzer sekilde hastanede kalig siiresini uzatabilecek diger
faktorlerin 6nceden bilinmesiyle de Onlenebilir risk faktorleri {lizerinde c¢aligmalar
yogunlastirilabilir ve hastalarin hastanede yatis siiresi azaltilabilir. Ayn1 zamanda Cohen ve

arkadaglar1 tarafindan, uzamis entiibasyon ve yogun bakim yatis siiresinin sadece hastane
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maliyetlerini degil, ayn1 zamanda mortalite ve morbiditeyi de artirdigi gosterilmistir (85,
86).

KOAH’da ilerleyici inflamasyon varligi nedeni ile akciger dokusunda zamanla
destruksiyon gelisir. Mevcut olan hava akimi kisitlamasi1 daha da artar. Hava akimi
kisitlamasimin bir gostergesi olan FEV1 degeri ile pulmoner fonksiyonlarin iligkisinin
arastirildig1 calismalar mevcuttur. FEV1 degeri zorlu ekspirasyonun 1. saniyesinde atilan
hava voliimiidiir ve total voliimiin %80’ini kapsar. Genellikle biiyiik hava yollarini yansitir.
Gogmen ve ark.’nin calismasinda da FEV1 degeri azaldik¢a hastane basvuru sayilarinin
arttigi ve hastaneden kalis siirelerinin uzadigi saptanmistir (87). Baska bir ¢calisma da
FEV1 degeri ile alevlenme nedenli hastaneye yatis say1 ve siiresi KOAH i¢in mortalitenin
bagimsiz faktorii oldugu belirtilmistir. FEV1 degeri diisiikliigii sadece entiibasyon siiresi ve
yatig siiresini etkilemekle kalmaz, ayn1 zamanda rehospitalizasyon riskinin artismi da
etkiler (88). Tas¢1 ve ark.’nin (89) calismasinda FEV1 degeri %50 ‘in altinda olan
hastalarda tekrar hataneye yatis sayisinin 3’ten fazla oldugu belirtilmistir. Mills ve
arkadaglarinin (88) ¢alismasinda kardiyak cerrahi de uzamis hastane kalimi ve mortalite de
FEV1 oldukga etkili ve bagimsiz bir belirleyici olarak saptanmistir. Tanili hava akimi
obstriiksiyonu olan hastalarla sinirli kalmayan tiim kardiyak cerrahi geciren hastalarda
anlamli ¢ikan negatif korelasyonu goriilmiistiir. Calismalarinda spirometri kardiyak cerrahi
yapilacak hastalarin ¢ogunda yaygin olarak kullanilan ve fayda saglanilan bir 6l¢iit olarak
degerlendirilmistir. Bizim ¢alismamizda da mitral kapak cerrahisi gegiren hastalarda FEV 1

degeri ile entiibasyon siiresi arasinda anlamli negatif korelasyon goriildii (p<0,05).

Kardiyopulmoner baypas ile yapilan tiim cerrahilerde oldugu gibi, mitral kapak
cerrahisinde de akcigerlerde bazi degisiklikler olusmaktadir. Hatta mitral kapak patolojisi
olan hastalarda preoperatif donemde akcigere olumsuz etkileri oldugundan,
kardiyopulmoner baypas etkisi ile birleserek pulmoner disfonksiyonu daha ¢ok
tetikleyebilir. Postoperatif donemde ilk 48 saatte, pulmoner yatakta sivi ekstravazasyonuna
bagli kompliansta azalma, geriye doniistimlii pulmoner disfonksiyon goriilebilir.
Kardiyopulmoner baypasin akciger fonksiyonlari {izerine etkisi kompleman aktivasyonu ile
olur. Aktive noétrofiller, pulmoner vaskiiler permebealiteyi arttirpp pulmoner 6dem
gelismesine yol acarlar. Alveolar surfaktanin kompozisyonundaki degisiklikler ve daha az
etkili alveolar stabilite sonucu atelektaziler gelisir ve KPB sonrasi ilk 48 saat iginde

etkisini stirdiirlir. Fonksiyonel rezidiiel volim ve pulmoner kompliyans azalir. Lyte ve
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arkadaglari, fizyolojik santlar ve alveolo-arteriyel oksijen farki artar (90). Shapira ve
arkadaglar1 komplianstaki azalmanin kardiyopulmoner baypas siiresi ile dogru orantili
oldugunu gostermislerdir(91). Cislaghi ve arkadaslari, uzun kardiyopulmoner baypas
zamanint (91 dakika {stli) uzamis mekanik ventilasyon i¢in bagimsiz Onbelirleyici
oldugunu gostermisler(92). Calismamizda da kardiyopulmoner baypas siiresi ile

entlibasyon siiresi arasindan anlamli pozitif korelasyon oldugu gosterilmistir (p<0,05).

6.SONUC

Mitral kapak cerrahisinden sonra, uzamis entubasyon suresi ile uzamis yogun bakim
yatig siireleri morbidite, mortalite ve hastane maliyetlerinin artmasi ile iligkilidir. Bu
caliyma mitral kapak cerrahisi Oncesi saptanan hava yolu obstruksiyonun, postoperatif

morbidite ile iligkisini saptama amaciyla planlandi.
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Elde edilen bulgular sonucunda, KOAH’l1 ve ila¢ kullanimi olan hastalarda yogun
bakim kalis siirelerinin daha kisa oldugu gosterildi. Bu hastalarda preoperatif solunum
fonksiyonlar1 detayli degerlendirip, tedavi ya da profilaktik tedavi ile desteklendikleri i¢in
postoperatif daha iyi akciger fonksiyonlari, azalmis yogun bakim kalisi ve morbidite ile

sonug¢landigi gorildii.

Hava yolu obstruksiyonu saptanmis hastalarda entiibasyon siiresinin uzadigi
gozlendi. FEV1 degeri yiiksekligi postoperatif morbiditeyi belirlemek agisindan degerli bir

parametre oldugu saptandi.

Mitral kapak replasmani gibi kardiyopulmoner baypas kullanilarak yapilan kardiyak
cerrahilerde, kardiyopulmoner baypasin akciger iizerindeki olumsuz etkileri bilinmektedir.
Bu hastalarda da preoperatif hava yolu obstruksiyonunun varligi, kardiyopulmoner
baypasin olumsuz akciger etkileri ile birleserek, postoperatif uzamis entiibasyon siiresi,

uzamis yogun bakim kalis siiresi gibi morbidite ve mortalite {izerine etkili olabilir.

Calismamizda, KOAH tanili hava yolu obstrilksiyonu olan hastalarm, preoperatif
degerlendirme ve tedavi sonucunda azalmis yogun bakim kalis siirelerinin oldugu goriildii.
Hastaligin farkindaliginin postoperatif morbidite agisindan olumlu sonuglar verdigi

goriildil.

Mitral kapak replasmani uygulanacak hastalarda, preoperatif spirometrik
degerlendirmede FEV1 degeri diisik olmasi ve KOAH tanili hastalarin preoperatif
onlemlerinin, postoperatif morbiditenin belirlenmesinde énemli faktorler oldugu goriildii.
Preoperatif hasta degerlendirmesiyle, postoperatif komplikasyonlar1 6ngdrerek morbidite

ve mortalite Gizerine olan etkisi minimalize edilebilir.

KOAH’l1 hastalara optimal akciger fonksiyonlar1 ve en az hava yolu sekresyonunu
amaclayarak, preoperatif pulmoner rejim uygulanmalidir. Bu rejim sigaranin birakilmasi,
yogun inhaler bronkodilatatr tedavi, piiriilan sekresyon ve oksiiriigii olan hastalarda oral
antibiyotik kullanimin1 igerir. Hastalara cerrahi dncesi solunum egzersiz cihazi ile ¢alisma,
oksitirme ve nefes alip verme teknikleri 6gretilmeli, 6nemli bronkospastik kompenenti olan
hastalarda, kisa siireli oral kortikosteroid tedavisi verilmelidir. Basit ve ucuz olan bu

hazirliklar postoperatif pulmoner komplikasyonlarm sikligin1 6nemli 6lciide azaltilabilir.
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