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Kronik obstruktifrakeiger hastaligr (KOAH),
tum dunyada mortalite ve morbiditesi giderek
artan bir hastalik

Tum dunyada 600 milyon KOAH'li hasta

Her yil 2.8 milyonu olmekte

2020 yilinda 3. sirada olum ve 5.
sirada morbidite nedeni olmasi beklenmekte




Kuresel Mortalite (WHO 2007)
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Tiirkiye’de Ulusal Diizeyde Oliime Neden Olan ilk 10 Hastaligin
Cinsiyete Gore % dagilimi (2000)
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Iskemik kalp hastahgi
Serebrovaskuler hastalik

KOAH

Perinatal nedenler

Alt solunum yolu enfeksiyonlari
Hipertansif kalp hastaligi

Trakeo, Brons ve Akciger kanseri
Diabetes Mellitus

Trafik kazalari

Inflamatuvar kalp hastalig
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GLOBAL INITITIATIVE FOR CHRONIC OBSTRUCTIVE LUNG DISEASE (GOLD)

Tam olarak geri donusumlu olmayan ve genellikle ilerleyici
tarzda hava akimi obstruksiyonu olan,

Akcigerlerin zararli tozlara ve gazlara kargi anormal iltihabi
cevabil ile karakterize,

Belirgin akciger disi etkileri de olan,

Onlenebilir ve tedavi edilebilir bir hastaliktir




KOAH
Akcigerlerin yavas bosalmasi
ve
maksimal zorlu ekspiratuar akimin
azalmasiyla karakterizedir.







Bronsit ve amfizemin bir arada oldugu iKili,
bazen de astimin katilimiyla uclu hastaliklar
kompleksi olarak tanimlanir.

EMPHYSEMA




KOAH,;
v Akcigerlerdeki etkileri

lleri ddnemde daha belirgin olan
v Beslenme bozukluklari, sistemik bir
v Metabolik degisiklikler, hastalik
v Endokrinolojik degisiklikler,
v Kas-iskelet
v Kardiyovaskuler sistem



KOAH gelisimine neden olan en onemli
nedenler:

e sigara icimi,
e zararli gaz ve partikullere maruz kalma

!

Havayollari, akciger parankimi ve pulmoner
vaskuler yapida kronik inflamasyona sekonder
gelisen hucresel ve yapisal degisiklikler




Akcigerlerde makrofaj, T lenfosit (CD8)

ve notrofillerde artis meydana gelir.

Aktive olan inflamatuar hucrelerden LTB4, ILS,
TNF-a gibi mediatorler salinarak doku
harabiyetine neden olur

Inflamasyonun yanisira proteaz-antiproteaz ve
oksidan-antioksidan dengedeki bozulma da
patogenezde onemli rol oynar.



KOAH Patogenezi
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KOAH’da inflamatuar degisiklikler sigaranin
birakilmasindan sonra da devam etmekte
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TEMIZLENMEYE BASLIYORMUS,
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Oysa normal sigara icenlerde sigarayi
biraktiktan sonra asagi solunum yollarinda
iInflamasyon gerilemektedir.







KOAH’'DA SEMPTOMLAR

Okstiruk
Balgam

Nefes darlig!
Goguste sikisma
Goguste hirilti
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Hastalign




Balgam:
miktarinin artmasi,
renginin sari yesile donusmesi

!

Hava yollarinda inflamatuar mediatorlerin artigini

yansitir ve akut atagin bulgusu olabilir.

KOAH ataklarinda balgam bazen kanli olabilir.



Nefes darligi:

v Is giicii kaybi ve anksiyeteyi olusturan
en onemli semptom

v Genellikle 50 yas uzerinde belirginlesen
nefes darligi siklikla

orta ve ileri derecede havayolu obstruksiyonu
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Wheezing ve goguste sikisma:

Astimda oldugu gibi wheezing ve daha ¢ok

egzersiz sonrasi olan goguste sikisma gorulur.
Bu yuzden astimla kansabilir.




pancreas

Metabolic Syndrome
Type 2 diabetes

Muscle
Weakness / Wasting

Local
Inflammation

Osteoporosis

Cardiovascular

Events me=== CRP<



Sistemik bulgular:

v Boyun venlerinde dolgunluk,

v KC’de buyume ve periferik 6dem

(kor pulmonale veya siddetli hiperinflasyona
bagl)

v Bacak kas kitlesinde azalma ve periferik
kas gucsuzlugu (malnutrisyon ve/veya
iskelet kasi fonksiyon bozuklugu)




Muayene Bulgular

Ekspiryum uzunlugu

Zorlu ekspirasyonda wheezing
Gogus on-arka cap 4 (fig) gogsi)
Gogus kafesi ekspansiyonunda W
Sonorite 4

Solunum sesleri W

Ronkisler ve kronik brongit ralleri
Kalp sesleri derinden duyulur
Buzik dudak (pursed lip) solunumu

Interkostal araliklarda paradoksal ige
cekilme

Siyanoz

Juguler venéz dolgunluk
Karacigerde buyume ve hassasiyet
Periferik 6dem

Erken
donemde

Hastalik
gelistiginde

Terminal
donemde



Solunum sesleri azalmis
Ronkus ve wheezing (KKY ve AC fibrozisinden ayirim)

Kalp oskultasyonunda 2. seste ciftlesme, pulmoner ve
trikuspit odakta ufurum gibi kor-pulmonale bulgulari




e Genellikle normaldir.

e Akciger hacminde artis
e Diafragmada duzlesme
e Damla kalp gorunumu

e Lateral grafide
retrosternal aralikta
hava artis!




e Amfizem on planda # akciger
periferindeki ince vaskuler goruntulerde
belirgin azalma ve buller

e Kor pulmonale # hilustaki vaskuler
yapilar belirginlesir ve kalp buyuyebilir.

e Enfeksiyon #

Infiltrasyonlar



e Polisitemi kronik hipoksiyi gosterir
e Kadinlarda >%47
e Erkeklerde >% 52

e Kor pulmonaleli olgularda diuretik tedavi de
goruyorsa elektrolit takibi

e Hasta 45 yas altinda ve amfizemi baskinsa
alfa 1 antitripsin



(PaCO,>45 mmHg);
Cerrahi girisim icin yuksek risk kabul edilir

(Pa02<60 mm-Hg);
Cerrahi icin relatif kontrendikasyon olabilir.
Komplikasyonlar icin anlamli bir belirleyici deqildir

varligi (bazi ¢ok agir AC
hastalari harig¢), op icin kesin kontrendikasyon degildir.
Post op yakin takip ve yogun bakim gereksinim
konusunda uyarir

Egsersiz sirasinda > % 4 desaturasyon gelisiyorsa;
PPK riski artmistir

Doyle RL. Chest 1999; 115:775-81S



Derin inspirasyondan sonra zorlu,
hizli ve derin ekspirasyonla atilan hava voliumuddir.

Tidal Breathing
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Zorlu ekspirasyonun 1. saniyesinde atilan
volimdur. Kooperasyona ve efora bagimhdir

(%75-80 FVC)
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Normalde > %70

Havayollari obstriksiyonu < % 70

Havayolu obstruksiyonu ve restriktif hastaliklari
ayirdetmede oldukga kullanigli

Obstruksiyonlarda < %70 iken, restriksiyonlarda normal
kalir.



e Obstruksiyon

FEV1/FVC (%)

Normal
Hafif
Orta
lleri

> 70
61 - 69
45 - 60
<45



NORMAL
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RESTRIKSIVON
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Exercise
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Exercise

e KOAH’da bir diger karakteristik bulgu da hava hapsidir.

e Hava hapsi ekspirasyon sirasinda akcigerlerde fazla hava
kalmasi anlamina gelir.

O'Donnell DE, Lam M, Webb KA., Am J Respir Crit Care Med 1998,
1999
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BASED ON THE GLOBAL STRATEGY FOR DIAGNOSIS,
MANAGMENT AND PREVENTION OF COPD
GLOBAL INITITIATIVE FOR CHRONIC OBSTRUCTIVE LUNG DISEASE (GOLD)
REVISED 2009

Please refer to the GOLD Report (updated 2009) at www.goldcopd.org







GLOBAL INITITIATIVE FOR CHRONIC OBSTRUCTIVE LUNG DISEASE (GOLD)

Evre 1 FEV, = %80, (beklenen)
+ Kronik semptomlar

Evre 2 %50 < FEV,; < %80 (beklenen)
+ Kronik semptomlar

Evre 3 %30 < FEV; < %50 (beklenen) FEVllFVC
+ Kronik semptomlar <9070

FEV, < %30 (beklenen)
Evre 4 veya

FEV, < %50 (beklenen) + kronik
solunum yetmezligi




Hastaligin evresine gére KOAH semptomian.

Hastaligm ewresi | Semptomiar

Evre | Kronik oksurUk ve balgam.

Hafif KOAH

Evre |l Kronik OksUrlk, balgam ve gunlik aktiviteler ile
Orta KOAH artan nefes darlid.

Evre lll Kronik Oksurlk, balgam, siddetli nefes darligi
Agir KOAH lle birlikte solunum yetmezligi, sag kalp yet-

mezligi, kilo kaybi, hipoksemi gibi komplikas-
yonlar eslik edebilir.

Evre IV Kronik Oksuruk, balgam, siddetli nefes darhgi,
Cok agir KOAH | solunum yetmezligi, sag kalp yetmezligi, kilo
kKaybl, hipoksemi
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=k Hastalikla Prevalans (%)
Kardiyak hastaliklar 13-65
Hipertansiyon 18-52

Diabet 2-16
Metabolik sendrom 9-51

Artrit 22-70
Anksiyete-depresyon 9-38

Kanser 4-18
Osteoporoz 32

Chatila WM. Proc Am Thorac Soc 2008; 5: 549-555




Akciger kanseri (%33)
Hafif-orta KOAH | Kardiyovaskuler Hastalik (% 22)

Solunum yetmezligi (8)

Solunum yetmezligi (% 35)
Agir-cok agr  Kardiyovaskuler Hastalik (% 26)

KOAH Akciger kanseri (% 21)

Anthonisen et al. AJRCCM 2002: 166: 333

McGarvey LP et al. Thorax 2007; 62: 411
43



Bu iki hastaligin birlikteligi koroner bypass
cerrahisinin mortalitesini artirmakta (% 3,8-11,7)



KOAH ve kardiyovaskuler hastaliklar

Her ikisi de ileri yas hastalig,

Yas ilerledikge birliktelik artmakta
Etiyolojide sigara yer alir




CRP, Fibringjen, IL-6, TNF-a’ nin sistemik
dolasimda fazla miktarda bulunmasi

4

sistemik inflamasyonun kaniti

Dolasimdaki adezyon molekulleri ve
sitokinler sistemik damarlarda endotel
hucrelerini stimule ederek endotel
disfonksiyonuna neden olur



Sonucta damar gecirgenligi artar ve oksidan
yuklu makrofajlar damar duvarinda birikir

Ayni zamanda hipoksi sonucu makrofajlar
tarafindan sitokin uretimi de artmaktadir.




KOAH’da ortaya cikan
inflamatuar degisiklikler

KOAH ve kardiyovaskuler hastaliklarin
ozellikle de koroner arter. hastaliginin ortak
patogenezini olusturur




Hastalik evresi arttikca
inflamasyon yogunlugu artmakta ve

kardiyovaskuler olaylarin gelisimini de
hizlandirmaktadir




KOAH’I olan olgularda istirahat solunum isi fazladir.
Solunum sayisi arttik¢a, solunum isi de artar ve
egzersizde ¢ok daha belirgin hale gelir;

Oksijen tuketim kapasitesinin %50’sini kullanir.

Azalmig kardiyak rezervi olan olgularda
kardiyak fonksiyonlarin daha fazla azalmasina neden olur.




Hiperinflasyon nedeniyle intratorasik basing artigi

Venoz donuste azalma, kardiyak
atimin azalmasi




KOAH’da bozulmus bir nororegulatuar
sistem vardir

!

Istirahat kalp hizi artisi,
ritm bozukluklari
ektopik atimlar



FEV, Kardiyovaskuler Hastalik lligkisi

Azalmis FEV,'i olan olgular,
ateroskleroz gelisimi acisindan

risk altindadir.




Sigara icen 5924 olgu 18 yil boyunca izlenmis

FEV, duzeyi en dusuk olan grupta kardiyovaskuler
mortalite daha yuksek

Beaty TH, Newhill CA, Cohen BH, et al. Effects of pulmonary function on mortality.
J Chronic Dis 1985; 38:703-10.



En dusuk FEV, degerine sahip olan hastalarda
Iskemik kalp hastaliklarina bagli mortalite

erkeklerde %26
kadinlarda %24

Hole DJ, Watt GC, Davey-Smith G, et al. Impaired lung function and mortality risk in
men and women: Findings from the Renfrew and Paisley prospective population
study. BMJ 1996; 313: 711-5.



KOAH' na sahip hastalarda
e genel anestezi

e kardiyopulmoner bypass ve cerrahi
islemler (sternotomi, IMA disseksiyonu,
plevranin aciimasi)

!

FRK'de azalma, kompresyon atelektazileri ve

santlarin olusmasina yol acarak postoperatif erken
donemde hipoksiye neden olur.



Koroner bypass cerrahisi uygulanan hastalarda

PO, degeri postoperatif 2. gun duser ve normal
degerlere donusu 1 haftaya kadar uzayabilir

AC volumlerinin preoperatif degerlere ulasmasi
ISe 6-8 hafta surebilir.



KOAH (-) KOAH (+) P
(%) (%)

Uzamis hava kacgagi, pnx 3.6 15.4 0.001**
Atelektazi 5.4 15.4 0.01~*
Uzamig O, destegi 8.4 28.2 <0.001**
Pnémoni 3.0 11.5 0.008**
Bronkoplevral fistiil, ampiyem 1.2 3.8 0.174
ARDS 1.8 5.1 0.147
Uzamis mekanik ventilasyon 4.2 16.7 <0.001**

Sekine Y.Lung Cancer 37:95-101,2002



Kalp cerrahisi yapilan hastalarda en sik
karsilagilan pulmoner komplikasyon

genellikle akciger bazalinde ve
segmenter dagilim gosteren atelektazidir.




Diyaframa disfonksiyonu En sik
Surfaktan aktivitesinde azalma ve
Biriken sekresyonlarin hava yolunu tikamasi




Uzun slre hastanede yatan
Intraoperatif yeterli aspire
edilmeyen

Uygunsuz ventile edilen
Cerrahi suresi uzun

Preoperatif yogun sigara iger
KOAH': olan

Hipoalbuminemisi olan
Yasl

Nazogastrik tubu olan
Ulser proflaksisi i¢in antiasid

Postoperatif atelektazisi olan
Yeterli gogus fizyoterapisi
verilmeyen

\ /

pnomoni riski yuksektir.

veya H2 reseptor blokeri alan
Uzun sure ventilatore bagl
kalan




Ventilatore bagli olan hastalarda her gun
pnomoni riski
% 1 oraninda artmaktadir




Koroner bypass cerrahisi sonrasi ozellikle

supraventrikuler ve ventrikuler aritmiler
stk gorulur.

llerlemis yas,
KOAH ve
[} -blokerlerin kesilmesi

Ventrikuler aritmiler koroner bypass uygulanan
KOAH’lI hastalarda postoperatif evrede hipoksiye

sekonder bozulan sol ventrikul fonksiyonlari ve
dusuk kardiyak output nedeni ile sik gorulmektedir




Aclk kalp cerrahisi sonrasi gorulen anterior
mediastinitler median sternotomi yapilan
hastalarin % 0,4-5’'inde gorulmektedir.

Preoperatit KOAH'I olan hastalar,

yine KOAH"a bagli uzamis ventilator desteqgi
olanlar mediastenit icin risk tasimaktadir.




Gunumuzde, acik kalp cerrahisindeki ve yogun
bakim unitelerindeki gelismelerin sonucu
preoperatif KOAH na sahip hastalara kabul edilebilir
bir morbidite ve mortalite ile koroner bypass
cerrahisi uygulanabilir hale gelmigtir.







e Hastaya ve cerrahi girisime ait risk faktorlerini
belirleme

e Solunum fonksiyonunu degerlendirme

e Ozel preoperatif hazirlik gerekli ise
gerceklestirme



Sigara, mesleksel ya da cevresel ajanlara maruziyet

Astim, alerji, sinuzit, nazal polip, cocukluk doneminde
gecirilen enfeksiyonlar

Ailede solunumsal hastalik varligi
Gecmisteki hastanede yatislar

Sigara igen olgularda eslik eden kalp hastaliklari, kanser,
osteoporoz varligi, kas-iskelet sistemi semptomlari
iIrdelenmeli



Pulmoner Risk Indeksi

Obezite VKI > 27 kg/m? 2 puan
Sigara son 8 hafta devam 2 puan
Oksiiriik son 5 gun (produktif) 2 puan
“Wheezing” son 5 gln 2 puan
FEV /FVC <% 70 ve PaCO, 45 mmHg 2 puan

Puan >4 ise pulmoner komplikasyon riski 17 kat artar




Beslenme Durumu:

KOAH’lI hastalarda kilo kaybi ve malnutrisyon
sonucu kas kitlesinde ve kontraksiyon gucunde
azalma, postoperatif solunum yetmezligine yol
acabilir ve ventilasyon destegi gerektirebilir.




Sigaranin birakilmasi, KOAH gelisme riskini

azaltan ve ilerlemesini durduran
tek ve en onemli girisimdir.




Sigaranin Birakilmasi

Sure

12- 14 saat
48-72 saat
1-2 hafta

4-6 hafta
6-8 hafta

8-12 hafta

Beklenen yararlar

Nikotin ve karboksihemoglobin duzeyinde azalma,
oksijen tasima kapasitesinde diizelme

Karboksihemoglobin duzeyinin normallesmesi,

siliyer aktivitede iyilesme, ust hava yollarinin
reaktivitesinde azalma

Sekresyon uretiminde azalma
Solunum fonksiyon testlerinde duizelme

Immun fonksiyon ve metabolizmanin normale
donmesi

Postoperatif solunumsal morbiditede gerileme



Hastaligin siddetine gore tedavide basamakl artis

Semptomatik tedavinin temeli bronkodilator
ilaclardir.

Temel bronkodilator ilaclar; B, agonistler,
antikolinerjikler, teofilin ve bunlarin kombinasyonlari

Sinirh olgularda dizenli KS tedavi
Egzersiz egitim programlari yararli

Kronik solunum yetmezIigi varliginda USOT yasam
kalitesini arttirmaktadir



KOAH'da Basamak Tedavisi

® FEV,/FVC < 70%

o FEV, >80%
beklenen

e FEV,/FVC < 70%

e 50% < FEV,< 80%
beklenen

o FEV/EVCEN 005

8 5090 FEVA <5005

PBEKIENEN

Sigaranin birakilmasi, hasta egitimi, influenza asisi
Kisa etkili bronkodilatoér (gereginde) Ekle

FEV,/FVC < 70%

e FEV, <30%
beklenen veya
FEV, < 50%
beklenen ve kronik
solunum yetmezligi

Bir veya daha fazla uzun etkili bronkodilatator Ek/e

Rehabilitasyon Ek/e

Kronik solunum

yetmezligi varsa uzun
sureli O, Ekle.

Cerrahi tedavi diisiin




KOAH'da temel ilaclardir.
Inhale formlar tercih edilir.
Uzun etkili inhale bronkodilatorler daha yararhdir.

Kombine bronkodilator kullanimi, daha etkilidir ve yan
etki sikligi azdir.




Beta agonistler
(adenilat siklaz ve cAMP artisi diiz kas tonusunu azaltir)

Salbutamol (Ventolin) = Formoterol (Foradil)
Terbutalin (Bricanyl) Salmeterol (Serovent)

! !

Fenoterol (Turkiye'de yok)

Asiri kullanilinca hipokalemi

Inhaler, subkutan, oral yolla kullanilir




Metilksantinler
(Fosfodiesteraz inhibitorleri-duz kas tonusunda azalma)

Aminofilin (SR)
Teofilin (SR)

Solunum kaslarinda, ozellikle diyafragma
kontraksiyonunda iyilesme
Solunum sistemi stimulani

Sadece oral ve |V kullanilir
Toksik etki: Tremor,bulanti-kusma, palpitasyon,
tasikardi




Kortikosteroidler

Metilprednizolon (oral,lV)
Deflazokord (oral)

Budesonid (Pulmicort) inhaler
Flutikazon (Brethal)(inhaler)

Antienflamatuar
Mast hucre membran stablizani
(histamin ve diger vazoaktif ajanlarin
serbestlesmesi onlenir)
Beta agonistleri potansiyalize ederler
Inhaler/sistemik kullanilirlar




Kortikosteroidler
KOAH’'da akut atakta kisa sureli sistemik kullanim

Stabil KOAHda uygun degil
Proflaktik uygulama onerilmez

Astimda inhaler seklinde ilk basamak tedavi

lleri olgularda (FEV1<%50) ve sik akut atak
gecirenlerde kullanilabilir,

Enfeksiyon riski var

Yara kapanmasinda gecikme



= Antikolinerjikler

Ipratropium bromur(Atrovent) —»
Tiotropium bromur ( Spiriva)  —

Ipratropium + Salbutamol ( Combivent)

= Membran stabilizanlari

Kromalin sodyum
Kortikosteroidler



Antibiyotikler: Sadece enfeksiyoz alevlenmelerde

Antioksidan ajanlar: N-asetilsisteinin alevlenme
sikligi uzerinde inhale kortikosteroid tedavisi
almayan hastalar disinda herhangi bir etkisi
bulunmamis

Mukolitikler, antitussifler, vazodilatatorler
Alfa 1 antitripsin

Diuretikler

ACE inhibitorleri

Kalsiyum kanal blokerleri

81



Solunum yolu enfeksiyonu

Elektif cerrahi ertelenir
Non-spesifik antibiyoterapi onerilmez
Ciddi KOAH ve aktif icicilerde etken

Hemofilus influenza
Pseudomonas Aeruginosa



> Mutlak Olcutler:
e Pa0O, <55 mmHg veya Sa0, < %388

(en az 3-4 haftalik stabil donemde)

» Pulmoner hipertansiyon, konjestif kalp yetmezligi

veya polisitemi (Htc>%55) varliginda:

e Pa0, 55-59 mmHg ve Sa0, < 89 olmasi



e Inhale kortikosteroidlerin uzun sureli kullanimi; akciger
Inflamasyonu, hava yolu hiperreaktivitesi, semptom ve
atak sayisinda azalmaya neden olur.

e Inhale steroidler sistemik inflamasyonunu da
azaltmaktadir.

e Patogenezinde inflamasyonun rol oynadigi aterosklerotik
kalp hastaligina karsi koruyucu etki saglar.

Macie C, Wooldrage K, Manfreda J, Anthonisen NR. Inha-
led corticosteroids and mortality in COPD. Chest 2006;
130: 640-6.



e Beta-adrenoreseptorlerin, kalpte miyokardiyal
kronotropik ve inotropik etkileri oldugu
bilinmektedir.

e Oral ve nebulize RR2-agonistlerin kullanimiyla
kardiyovaskuler mortalitede artis bildirilmistir.

Suissa S, Hemmelgran B, Blais L, et al. Bronchodilators
and acute cardiac death. Am J Respir Crit Care Med
1996; 154: 1598-602.



e Kronotropik ve inotropik etkileri nedeniyle atriyal
ve ventrikuler ektopik atimlari artirmaktadir.

e Ayrica, gecici hipoksemi ve miyokardiyal
Iskemiye neden olmaktadir.

e Beta-bloker almayan olgularda bu etkiler ¢gok
daha belirgin olarak ortaya cikar.



e [32-agonistler olagan dozlarda kullanildiginda
ciddi kardiyak komplikasyonlar ender gorulmekle
birlikte, kardiyak hastalarda dozun dikkatle
ayarlanmasi gerekir.



e Kardiyovaskuler yan etkiler, kisa efkili
antikolinerjiklerle de ortaya c¢ikabilmektedir.

Kisa etkili antikolinerjik olan ipratropium bromurun
KOAH’ll olgularda tedavide yer almasiyla,
Kardiyovaskuler komplikasyonlarin %10-20
oraninda artirdigi bildirilmistir .

Ringbaek T, Viskum K. Is there any association between
inhaled ipratropium and mortality in patients with
COPD and asthma. Respir Med 2003; 97: 264-72.



e Uzun etkili antikolinerjiklerin ise solunumsal ve
tum nedenlere bagli mortaliteyi azalttig,

kardiyak mortaliteyi artirmadigi saptanmistir .

de Luise C, Lanes SF, Jacobsen J, et al. Cardiovascular and
respiratory hospitalizations and mortality among users of
tiotropium in Denmark. Eur J Epidemiol 2007; 22: 267-72.






Acik kalp cerrahisi i¢cin programlanan KOAH’li
hastalara optimal akciger fonksiyonlari ve

en az hava yolu sekresyonunu
amaclayarak hazirlayici pulmoner rejim
uygulanmalidir.




Sigaranin birakilmasi,

Yogun inhaler bronkodilatator tedauvi,

Purulan sekresyon ve oksurugu olan hastalarda oral antibiyotik
Cerrahi oncesi solunum egzersiz cihazi ile ¢alisma,

Okslirme ve nefes alip verme teknikleri,

Onemli bronkospastik komponenti olan hastalarda, kisa surel;
oral kortikosteroid tedavisi verilmelidir.

!

Basit ve ucuz olan bu hazirliklar postoperatif pulmoner
komplikasyonlarin sikligini onemli olcude azaltir




Sigara icme, postoperatif pulmoner komplikasyonlar,
ozellikle de uzamis ventilator desteqgi icin risk faktoru

~ Hava yolu sekresyonu artigi
~ Bronsiyal irritasyon
~ Mukosiliyer temizlemede kotulesme

~ Oksijen alimi ve doku oksijen kullaniminin
bozulmasi sonucu karboksi hemoglobin
seviyelerinde artigsa neden olur.

Postop komplikasyonlari en aza indirmek igin
preoperatif 8 haftalik sigarasiz donem gerekmekte



Obez KOAH’lI hastalarda kilo verme ile

pulmoner fonksiyonlarda duzelme
goruldugu saptanmistir.

Malnutrisyonu olan KOAH’lI hastalarda
enerji dengesini arttirmaya yonelik tedaviler
2 haftadan uzun sureli bile
olsa solunum fonksiyonlarindaki duzelme
yeterli olmaz.




Fakat preoperatif donemde mevcut elektrolit\
(potasyum ve fosfat)
ve glikolitik aktiviteyi duzenleyen minerallerin
dengesizlikleri daha kisa surede duzeltilebilir,
bu sayede solunum kaslarinin
\ kontraktilitesinde Iyilesme saglanabilir. /




Karbonhidrattan zengin diyet:
CO, uretimini artirir
Egzersiz kapasitesini azaltir




Birkac sedatif ilacin santral depresif respiratuar
etkisi yoktur:

Endojen dopamin aktivitesini bloke eden
Droperidol

Histamin antagonisti
Difenhidramin




Difenhidramin (Benison): H, reseptor blokoru,
histamine bagli bronkonstriksiyonu onler, sedasyon
yapar

Droperidol: alfa adrenerjik blok yaparak havayolu
Rezistansini azaltir, sedasyon yapar

Hidroksizin hidroklorid (Atarax): Sedatif, antihistaminik
bronkodilatator



4 I

Opiatlar, benzodiazepinler
doza bagimli olarak
santral ve periferik kemosensitif refleksleri
hipoksik ve hiperkapnik ventilatuar cevabi
\ deprese ederek azaltirlar. /




Hic bir IV anestezigin HPV cevabi
ve

bronsial kas tonusunu

etkiledigi dusunulmez.




Anestezi Induksiyonu

“ Propofol
= Ketamin
= Etomidat

= Barbituratlarla daha sik wheezing gorulur




Entubasyondan 1-2 dk once Lidokain iv 1 mg/kg
ve 32 — agonistler bronkokonstruktif refleksi

azaltir
Lidokain 1-2 mg/kg/saat infuzyon

Nebulize lidokain gizli brong reaktivitesini
uyarmasi nedeniyle gecici havayolu irritasyonu
yapabilir.



Hiperaktif havayolu olan KOAH’lI hastalarda volatil
anestezikler bronkodilatasyon yapar.

Halotan>enfluran>isofluran>sevofluran

Desfluran oksuruk, bronkospazm, larigospazm
yapabilir.



Ancak hipoksik olan hastalarda HPV
Inhibisyonu nedeni ile volatil anestezik yerine
I\ ajanlar dusunulebilir.

Propofol ve fentanilin HPV uzerindeki rolatif
etki yoklugu tercih nedeni olabillir.



Histamin serbestlestiren kas gevseticilerden
kaciniimalidir.

Pankuronyum, rokuronyum, sisatrakuryum,
vekuronyum

Kolinesteraz inhibitorleri bronkospazma neden
olur.



e Intraoperatif etkili ventilasyon saglamak igin:

dusuk tidal volum, solunum sayisi 8-10/dk, I/E
orani 1/3 olacak sekilde ventilasyon saglanarak
“Air trapping”den kacinilmalidir.

e Hastalar cerrahi anestezi planinda (mumkun olan
en kisa surede) ekstube edilmelidirler.



4 I

KOAH’li hastalarda internal mammariyan arter
(IMA) grefti kullaniimasi tartismali bir konudur.

\ %

Bazi ¢calismalarda plevra acgilarak gikartilan
IMA'nin pulmoner fonksiyonlar bozdugu,

bazilarinda ise, frenik sinire zarar gelmemek
kosuluyla herhangi bir fonksiyon bozukluguna
neden olmadigi ileri surulmustur.




Ameliyat sirasinda notrofil sekestrasyonunu
ve trombositlerin akciger uzerine etkilerini
onlemek icin lokosit filtreleri onerilmistir.



Kardiyopulmoner bypassin pulmoner
fonksiyonlara olan etkisinden
kacinmak icin, calisan kalpte yapilan
KABG igslemi koruyucu stratejilerden
biri olarak gosterilmektedir.



Ameliyat sonrasinda, pnomoni gelisimini
onleyici, ozellikle gram-negatif bakterilere

yonelik genis spektrumlu antibiyotikler
kullanilmalidir.

Ayrica, sedasyon olmadan optimal analjezi,
erken ekstubasyon, mobilizasyon ve
Iyl bir pulmoner fizyoterapi uygulanmasinin
morbiditeyi azalttigi belirtiimistir.



e |naktivite — atelektazi riski

Erken ayaga kalkma ve aktivasyon,;
e Sekresyon atilimini kolaylastirir
e \VVenoz tromboembolizm riskini azaltir.

Arseven O. TTD Kis Okulu Notleri
Lawrence VA, et al. Ann Intern Med. 2006;144:596-608



e yuzeysel solunumu tesvik
eder

e hasta oksurukten kacinir
e zorlu ekspirasyonu engeller




Morfin kontrendike
Meperidin bronkodilatator
HKA ile meperidin
Interkostal blok

Epidural analjezi ??



Ekstlbe edilmis hastalara % 40 oraninda O,
verilebilir.

Hedef PaO,> 60, SpO, > % 90 surdurulmesidir.

stirahatte PaCO, > 45-50 mmHg, FEV1<1L,

FVC <% 50-70 olan hastalara postoperatif mekanik
ventilasyon gerekir.

Mekanik ventilasyon mumkun olan en kisa surede
sonlandiriimalidir.



e KOAH’lI hastalarda ventilator mekanizmalar
maksimum alveolar gaz bosalmasini saglayacak
ve dinamik hiperinflasyonu onleyecek sekildedir
(dusuk frekans, inspretuar/ekspiratuar orani,
iIntrensek PEEP)



Azaltilmis akimli basingli ventilasyon modu, pik
havayolu basincini azaltip inspirasyon havasinin
homojen olarak daha dusuk ya da ayni basingta
dagiimasini saglar.

BIPAP dinamik havayolu kollapsini dnler.
Postoperatif hastalarda klasik IPPV’ye gore
BIPAP’In ventilasyon- perfiizyon uyumsuzlugunu
ve kan-gaz degisimini duzelttigi gosterilmistir.



Intensif spirometrt,

derin nefes egzersizleri,

CPAP (derin nefes egzersizi yapamayan hastalarda ),
intermittant pozitif basingli solunum ya da NIPPV

!

postoperatif fonksiyonel AC volumlerindeki

azalmay! onler ve atelektatik alanlarin tekrar
aclimasini saglar.




NIPPV, inspretuar kaslarin isini azaltip gaz

degisimini artirarak reentubasyonu ve nazokomiyal
iInfeksiyon riskini azaltmaktadir.




e Kolesterol sentezini inhibe etme etkilerinin yani
sira antiinflamatuvar ve antitrombotik ozellikleri
vardir, aterosklerozu onlerler.

e Lokosit fonksiyonel antijen-1 ekspresyonunu
azaltmasi, proinflamatuvar sitokinlerin
saliniminin inhibisyonu gibi immunmodulator
etkileri de bulunmaktadir.



e 65 yas uzeri KOAH’li olgularda statin kullanimi
ile kardiyovaskuler ve KOAH mortalitesi
arasinda negatif korelasyon saptanmistir.

Ishida W, Kajiwara T, Ishii M, et al. Decrease in mortality rate of chronic
obstructive pulmonary disease (COPD) with statin use: A population-based
analysis in Japan. Tohoku J Exp Med 2007; 212: 265-73.



e Renin-anjiyotensin sistem (RAS) aktivitesinin
anlamli proinflamatuvar, profibrotik, vazokonstruktor
etkileri bulunmaktadir.

e KOAH'da sempatik sistem ve RAS aktivasyonu
vardir.




Anjiyotensin donusturucu enzim (ACE) inhibitorleri
ve Anjiyotensin Il tip | reseptor blokerleri;

sempatik ve RAS aktivitesini inhibe ederek
pulmoner vaskuler yapilar, solunum isi ve
solunum kas fonksiyonlari, periferik oksijen
kullanimi ve inflamasyon uzerindeki olumlu
potansiyel etkileri nedeniyle KOAH'li olgularda
yarar saglayabilmektedir.




Metoprolol, bisoprolol ve atenolol gibi kardiyoselektif

beta-blokerlerin KOAH'li olgularda guvenle
kullanilabilecegi ongorulmektedir.




e Minimal invaziv prosedurler ve selektif
nazogastrik drenaj

e Minimal airway girisimi (rejyonel teknikler, LMA)
e Bronkodilatator etkili volatil anestezikler

(sevofluran)

e Yeterli sirkulatuar volumu, kan-gaz degisimini,
anestezi derinligini ve noromuskuler aktiviteyi
gosteren fizyolojik monitorizasyon




e Stresin tetikledigi AC hasarindan kacinirken
(dusuk tidal volumlu ventilasyon) recruitment
manevralari ile atelektazilerin onlenmesi ve
tedavisi

e Nosiseptif uyarilarin blokaji icin multimodal
analjezik rejimler

e [rakeal entubasyon hasarindan ve uzamis
mekanik ventilasyondan kacinmak icin fast-track
anestezi ve NIPPV



e Yara yeri enfeksiyonunu azaltmak icin
normoterminin saglanmasi, kan glukozunun siki
kontrolu ve destekleyici O,

e Sirkulatuar volumu, koagulasyonu ve doku
oksijenasyonunu saglamak icin dengelenmis sivi
infuzyonu (kolloid,kristalloid ve kan urunlerti)







