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TORAKOTOM‹ SONRASI AC‹LLER
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Akci¤er cerrahisinde, pulmoner komplikasyonlarda
mortalite %1-12 ve morbidite  %15-47 aras›nda
de¤iflmektedir(1). Bu nedenle preoperatif dönemde
pulmoner komplikasyonlar aç›s›nda riskli hastalar
önceden belirlenmeli; bu riskler düzeltilerek cerrahiye
ba¤l› morbidite ve mortalitenin önemli ölçüde
azalt›lmas› sa¤lanmal›d›r.
Postoperatif komplikasyon riskini ilerlemifl yafl,
pulmoner patoloji, bronkoplastik teknik, forse
ekspiratuar volüm ( FEV1 ) düflüklü¤ü, geniflletilmifl
rezeksiyon, akci¤er rezeksiyonun tipi, komorbidite
(koroner arter hastal›¤›, konjestif kalp yetmezli¤i,
periferik vasküler hastal›k, serebro-vasküler hastal›klar,
kronik obstrüktif akci¤er hastal›¤›, kronik renal
yetmezlik, karaci¤er yetmezli¤i, diyabet, di¤er
maligniteler), preoperatif radyoterapi, kemoterapi  ve
sigara kullan›m› artt›rmaktad›r. Bu durumlar›n
varl›¤›nda; özellikle de vasküler hastal›k ve insüline
ba¤›ml› Diabetes Mellitusu olan hastalarda postoperatif
komplikasyon geliflimi aç›s›ndan yak›n takip
önerilmektedir(2,3).
Operasyon s›ras›nda büyük damar yaralanmalar› ki
bunlar masif kanama ile birliktedirler; kardiyak aritmi
ve myokard iskemisi; kontralateral pnömotoraks
oluflumu acil olarak düzeltilmesi gereken durumlard›r.
‹ntratorasik sinir, duktus torasikus, özofagus, spinal
kord veya dura yaralanmalar› operasyon s›ras›nda
farkedilemeyebilir fakat, postoperatif mortalite ve
morbiditeyi artt›ran durumlard›r.
Postoperatif acilleri kanama, kardiyak ve pulmoner
problemler kaynakl› nedenler olarak 3 ana bafll›kta
inceleyebiliriz.

POSTOPERAT‹F KANAMA

Torakotomi ve rezeksiyon sonras› büyük kanamalar
s›kl›kla yeterli hemostaz yap›lmayan bronfliyal arter
ve sistemik damarlardan kaynaklanmaktad›r. Seyrek
olarak da ba¤lanan pumoner arterdeki dü¤ümün
gevflemesi veya farkedilemeyen vena cava ve azigos
venlerinin yaralanmas› ile oluflmaktad›r. Ayr›ca

torakotomi hatt›ndaki interkostal arterlerden de
postoperatif dönemde ciddi kanamalar meydana
gelmektedir
Plevral yap›fl›kl›klar› olan olgularda, antikoagülan veya
antiagregan ilaç tedavisi alan hastalarda ve cerrahi
öncesi radyoterapi veya kemoterapi uygulanan olgularda
da cerrahi esnas›nda kanamaya e¤ilim olmaktad›r. Bu
olgularda preoperatif dönemde ilaç tedavisinin
kesilmesi, uygulanan neoadjuvant tedaviye ba¤l› ortaya
ç›kan hemotolojik bozukluklar›n düzelmesi için gerekli
sürenin beklenmesi gibi önlemler al›nmal›d›r. Cerrahi
esnas›nda da özellikle plevral yap›fl›kl›klar›n oldu¤u
alanlar dikkatlice kontrol edilmeli ve hemostaz
sa¤lanmal›d›r.
Koagülasyon anormaliklerine ba¤l› kanama nadirdir.
Koagulopatiye ba¤l› kanama mevcut ise banka kan›n›n
operasyon s›ras›nda fazla verilmesi (yaklafl›k 10 ünite)
ile iliflkilidir. Koagülasyon ile ilgili bir problem tespit
edildi¤inde  taze donmufl plazma, kriyopresipitat ve
trombosit süspansiyonu verilebilir.
Rezeksiyon sonras› toraks dreninden saatte 200 mL
drenaj ve bu drenaj›n 4-6 saat boyunca devam etmesi
aktif kanama düflündürmelidir(4). Sadece drenaj takibi
bazen yan›lt›c› olmaktad›r. Hastada geliflen hipotansiyon
ve genel durum bozulmas› sonras› kontrol gö¤üs grafisi
çekilmeli, toraks drenin t›kanabilece¤i unutulmamal›d›r.
Peterffy ve Henze(4) 1428 akci¤er rezeksiyonu yapt›klar›
serilerinde 113 posoperatif kanama tespit edildi¤ini,
37(%2.6) hastaya acil torakotomi yapt›klar›n›
belirtmifllerdir. Operasyon sonras› kanamaya ba¤l›
mortalitelerinin ise %0.1 den az oldu¤unu bildirmifl-
lerdir.
Ani masif kanama nadiren pulmoner arter veya
pulmoner vendeki dü¤ümün gevflemesi sonucu
oluflabilir. Torakotomi yap›lan hemitoraksa ani kan
dolmas› nedeniyle hastada ani tansiyon düflüklü¤ü,
nab›z yoklu¤u veya senkop geliflebilir. Genel durumu
iyi seyreden hastada bu klinik durumlar›n geliflmesi
halinde ani masif kanama düflünülmelidir. Ancak ay›r›c›
tan›da akut myokard enfarktüsü (AMI) gözard›
edilmemeli, gerekli s›v› replasman›n› takiben hasta
acil retorakotomi için  ameliyataneye al›nmal›d›r.
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Damarlar›n güvenli bir flekilde kapat›lmas›, kalacak
damar k›sm›n›n, stumpun sütüre edilmesi veya vasküler
stapler kullan›larak sa¤lan›r. Kanamaya ba¤l›
mortalitenin azalt›labilmesi için postoperatif dönemde
hasta takibinin iyi yap›lmas› gerekmektedir. Kanama
erken dönemde tan›nmal›, yeterli s›v› replasman›
yap›lmal› ve hasta acil reoperasyona al›nmal›d›r.
Bu komplikasyonun görülmesini azaltabilmek için ise
ba¤lanan damar›n distaline ikinci bir emniyet
dü¤ümünün konmas› ve transfiksiyon dikiflinin
uygulanmas› bizim tercih etti¤imiz ve uygulad›¤›m›z
bir yöntemdir.

KARD‹YAK KOMPL‹KASYONLAR

Toraks cerrahisi uygulanacak hastalarda preoperatif
kardiyak de¤erlendirme oldukça önemlidir. Çünkü
toraks cerrahisi önemli bir kardiyak mortalite ve
morbidite ile birliktedir. Toraks cerrahisi sonras› en
s ›k  görülen  kompl ikasyonlar  respi ra tuar
komplikasyonlard›r. Ancak en ciddi mortalite ve
morbiditeye neden olan komplikasyonlar ise
kardiyolojik nedenlerden kaynaklanmaktad›r. Bu
problemler selim atrial aritmilerden, miyokard
enfarktüsüne, pulmoner emboli ve ölüme kadar s›ralan›r.
Kardiyak komplikasyon görülme riski yaflla birlikte
artar. Bu komplikasyonlar özellikle daha genifl
rezeksiyonlarla seyreden pnömonektomi veya
özofagogastrektomi gibi majör prosedürlerden sonra
daha s›k görülür. Majör torasik bir cerrahi  sonras›
miyokard enfarktüsü nedenli mortalite oranlar› yaklafl›k
%50 lerde seyretmektedir(5).
Genel torasik cerrahi giriflimlerinin kardiyopulmoner
sistem üzerindeki etkileri, kardiyak cerrahi prosedürlerle
karfl›laflt›r›ld›¤›nda daha fazla oldu¤u görülür. Major
bir akci¤er rezeksiyonu sonras› pulmoner vasküler
yatak azalaca¤›ndan bunun sonucunda sa¤ ventrikül
ve pulmoner arter bas›nçlar›ndaki akut art›fl ileride sa¤
ventrikül yetmezli¤ine neden olabilir. Di¤er fizyolojik
de¤ifliklikler ise akci¤er kompliyans› ve difüzyon
kapasitesindeki azalma sonucunda solunum çabas›nda
art›fl, miyokard oksijen tüketiminin art›fl›d›r. Bunun
sonucunda ise altta yatan kardiyak bir patolojide bir
alevlenme veya stabil koroner arter hastal›¤› olan
hastada iskemik belirtilerin ortaya ç›kmas›na neden
olabilir.
Kardiyak acilleri Kalp Herniasyonu, Kardiak Tamponat,
Aritmiler ve AMI bafll›klar› alt›nda ele alabiliriz.

Kardiyak herniasyon

Perikard aç›larak yap›lan torasik cerrahi giriflimlerden

sonra perikardiyumda oluflan defekt aç›k b›rak›ld›¤›nda
veya onar›lmad›¤›nda kardiyak herniasyon oluflabilir.
Bu nadir geliflen komplikasyon genelikle
pnömonektomiyi takiben görülse de lobektomi sonras›
da görülebilir. Mortalitesi oldukça yüksektir. Kardiyak
herniasyon geliflen hastalar›n %50’si kaybedilmektedir
(4). Her iki tarafta da eflit s›kl›kla oluflur. Postoperatif
dönemde hemen geliflebilir.  Kalbin outflow ve inflow’
unda de¤iflen derecelerde obstrüksiyonuna yol açar.
Sa¤ tarafta, kardiyak rotasyon vena kavalar›n
torsiyonuna yol açarak inflowu tamamen durdurabilir.
Periferik hipotansiyon, taflikardi, yer de¤ifltirmifl
kardiyak at›m ve kardiyovasküler kollapsa efllik eden
artm›fl venöz bas›nç gözlenir. Sa¤ tarafl› defekte ba¤l›
kalbin yer de¤ifltirmesi postero-anterior (PA) akci¤er
grafisinde kolayca tespit edilir. Solda oluflabilecek
defekt ise direkt garfilerde kolayca tespit edilemezken
yan grafi ile tan› konulabilir. Herniasyona ba¤l› myokard
beslenmesi de bozulabilece¤inden elektrokardiyo-
grafideki (EKG) de¤ifliklikler miyokard infarktüsünü
(MI) taklit edebilir.
Bütün olgularda acil tamir, herniasyonun redüksiyonu
ve perikardiyal defektin tamirini içeren cerrahi onar›m
gereklidir. Çünkü h›zla fatal komplikasyonlara yol
açabilir. Perikardiyal defekt tamirinde, primer sütür ile
onar›m yap›lam›yorsa, sentetik yamalar kullan›l›r.

Kardiyak tamponat

Perikardiyal bofllu¤a herhangi bir nedenle veya perikard
tamiri sonras› sütür hatt›ndan perikard içine kanama
sonras› geliflen klinik bir tablodur. Hipotansiyon, artm›fl
santral venöz bas›nç, pardoksik nab›z, diürezin azalmas›
ve yavafl geliflen kardiyak yetmezlik görülebilir. Tan›
santral venöz bas›nç ölçümü, teleradyografi ve
ekokardiyografi ile konulabilir. Ekokardiyografi alt›nda
transtorasik veya subksifoid insizyon ile perikardiyal
direnaj sa¤lan›r.

Kardiyak aritmiler

Kardiyak disritmiler, nonkardiyak cerrahi uygulanan
hastalar›n %18 - %34 ‘ünde oluflmaktad›r(4). Akci¤er
rezeksiyonlar›ndan sonra atriyal ve ventriküler aritmiler
görülebilir. Bu aritmilerin ortaya ç›kmas›nda pek çok
etken vard›r ( Tablo I) Akci¤er rezeksiyonlar›ndan
sonra aritmi s›kl›¤› %3.5-30 oran›nda bildirilmektedir.
Akci¤er kanseri nedeniyle yap›lan pnömonektomiler
sonras› en s›k karfl›lafl›lan komplikasyon ritim
bozukluklar›d›r. Disritmiler s›kl›kla 60 yafl›n üzerindeki
hastalarda oluflur. Nadiren 50 yafl›n alt›ndaki hastalarda
görülür. Pnömonektomi sonras› yafll› hasta gurubunda
%20-30 aras›ndad›r, lobektomi sonras› ise daha düflük,
%15-20 oran›nda gözlenmektedir(4). En s›k rastlan›lan

Torakotomi sonras› aciller
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aritmi olarak atriyal fibrilasyon (AF) görülür. Sinüs
taflikardisi, atriyal flutter, prematür ventriküler
kontraksiyonlar, nodal ritm ve hatta bradikardiler veya
bigemine erken at›mlar oluflabilir. Nadiren oluflan
disritmiler aras›nda ise bloklu paroksismal atriyal
taflikardi, multifokal atriyal taflikardi, ventriküler
taflikardi, hasta sinüs sendromu, ve atipik ventriküler
taflikardi (torsades de pointes) görülür.
Anormal ritimler genellikle postoperatif ilk haftada
ortaya ç›karlar(4,6). Ritchie ve arkadafllar› anestezi
indüksiyonuyla bafllat›lan devaml› monitorizasyon ile
ilk 24 saatte (perioperatif ve erken postoperatif period)
aritmilerin yar›s›ndan fazlas›n›n görüldü¤ünü
belirtmifllerdir. Bunun yan› s›ra baz› yay›nlarda ritim
bozukluklar›n›n , postoperatif ikinci veya üçüncü günde
ortaya ç›kt›klar› gösterilmifltir.

Tablo I: Postoperatif aritmi nedenleri

Disritmilerin süresi de¤iflkendir ve bazen kalp normal
ritme kendili¤inden dönebilir. Bu genelde AF geliflen
hastalarda olur, fakat ço¤u hasta medikal tedaviye
ihtiyaç duyar. Supraventriküler taflikardileri (SVT)
geliflen hastalar›n %27’sinde disritmi postoperatif alt›nc›
güne kadar devam etmifltir. SVT ve bradikardileri olan
hastalar genellikle tedaviye ihtiyaç duyarlar. Potansiyel
olarak letal olan bütün aritmiler acil tedavi
gerektirirler(4,6).
Anormal  r i t imlerin sebepler i  tam olarak
bilinmemektedir. Ancak mediastinal flift, hipoksi,
anormal kan pH’›  gibi  faktörler de kesin kan›tlanmam›fl
olmakla beraber etkilidirler. Artm›fl sa¤ ventriküler
preload ve afterload’ unun rolü  üzerine vagal
irritasyonun etkisi hala tart›fl›lmaktad›r. Aritmi ; ileri
yafl, koroner arter hastal›¤› ve daha a¤›r operatif
prosedürler ile s›k oluflmaktad›r.  Aritmi insidans›
pulmoner damarlar›n intraperikardiyal ba¤lanmas›
sonras› en yüksek olmaktad›r. ‹nterstisyel pulmoner
ödem veya perihiler ödem geliflen hastalarda aritminin
s›k olufltu¤u bildirilmifldir. Daha önce kardiyak aritmi
varl›¤›, preoperatif olarak s›k prematür atriyal veya
ventriküler kontraksiyonlar ve preoperatif EKG’ de
komplet veya inkomplet sa¤ dal blo¤u varl›¤› da bu
komplikasyonun insidans›nda artma  ile birliktedir.

Baz› yazarlar,  egzersize anormal yan›t ve intraoperatif
hipotansiyonun postoperatif kardiyak aritminin güçlü
göstergeleri oldu¤unu kaydetmifllerdir.
Asamura ve arkadafllar› 267 rezeksiyonu içeren
retrospektif çal›flmalar›nda kardiak disritmi insidans›n›
%23.6 olarak bulmufllar ve afl›r› mediastinal lenf nodu
diseksiyonunun, akci¤er kanseri varl›¤›n›n ve 70 yafl
üstünün de katk›da bulunan faktörler olabilece¤ini not
etmifllerdir(4).
Ço¤u çal›flmada postoperatif SVT oluflumu, özellikle
de persistan veya rekürran ise, hospitalizasyon süresini
uzatmakla birlikte operatif mortalitede de art›fla neden
olur. Akci¤er kanseri cerrahisi sonras› disritmi geliflen
hastalarda, yafl, tümör evresi ve rezeksiyon geniflli¤i
gibi di¤er faktörlerden ba¤›ms›z olarak postoperatif
sa¤kal›mlar›n daha düflük oldu¤u tespit edilmifltir.
Postoperatif aritmilerin yüksek insidans› ve potansiyel
ciddiyeti  nedeniyle birçok klinisyen pnömonektomiye
veya daha nadiren lobektomiye gidecek yafll› hastalar›na
profilaktik dijitalizasyon uygularlar. Potansiyel toksisite
tehlikesi göz ard› edilmemelidir ancak, aritmi insidans›n›
azaltmak için profilaktik kullan›m›na dair avantajlar
oldu¤u gösterilmifltir. Bununla birlikte bu klinik
çal›flmalar retrospektif ve kontrolsüzdür. Bu yüzden
birçok cerrah dijitallerin profilaktik kullan›m›n›
sorgulamaktad›r ve çok say›daki randomize çal›flma,
kullan›m›n› desteklememektedir.
Profilaktik etkili görününen ajanlar, flecanide,
amiodarone, verapamil ve diltiazemdir. Bununla birlikte
flecanidenin ventriküler proaritminojenik oldu¤u,
Amiodaronenun ise pulmoner toksisiteye sahip oldu¤u
unutulmamal›d›r. Beta blokerlerinde etkili oldu¤u
bilinmesine karfl›n, bronkospazmotik ve konjestif kalp
yetmezli¤ini indükledikleri için kullan›lmas›
önerilmemektedir.
Profilaktik kalsiyum kanal blokerlerinin kullan›m›n›n
supraventriküler aritmileri (SVA) azaltt›¤› görülmek-
tedir. Postoperatif Verapamil infüzyonunun 72 saat
boyunca devaml› verilmesinin AF’ yi %50 azaltt›¤›,
fakat belirgin hipotansiyon ve bradikardi yapt›¤› tespit
edilmifltir. Diltiazem de, verapamilde görülen yan
etkiler olmayan etkili olan bir ajand›r. Prospektif
randominize bir çal›flmada standart pnömonektomi ve
ekstraplevral pnömonektomi uygulanan 70 hastada;
kontrol plasebo grubunda %28, Digoksin kullanan
grupta % 31, Diltiazem kullanan grupta ise % 14  SVA
saptanm›flt›r. Diltiazem bafllang›çta 20 mg intravenöz
(IV) yükleme dozu ve sonras› saatte 2.5 mg 24-36 saat
IV infüzyon fleklinde devam edilmifl ve oral 180-240
mg’a geçilerek 30 gün süreyle kullan›lm›flt›r(4). Standart
pnömonektomi yap›lan ve diltiazem kullan›lan
hastalarda SVA görülmezken, ekstraplevral

1. Perikard irritasyonu
2. Miyokard iskemisi
3. Atriyum hasar›
4. Elektrolit bozuklu¤u
5. Hipoksi
6. Koroner veya kapak hastal›¤›
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pnömonektomi yap›lan hastalarda diltiazem kullan›m›na
ra¤men SVA saptanm›flt›r.
Postoperatif ortaya ç›kan ve kendili¤inden düzelmeyen
atriyal taflikardi varl›¤›nda IV digoksin tedavisi
bafllan›labilir. Tedavi 4 saat ara ile verilerek, günlük
yükleme dozu  sa¤lan›r. Hastalar›n % 80’ i bu tedaviye
cevap vermesine ra¤men yan›t al›namayan hastalarda
verapamil veya diltiazem kullan›labilir. ‹lk basamak
tedavide kalsiyum kanal blokerleri de kullan›-
labilmektedir. Beta blokerler h›z kontrolü için
kullan›lmakta ise de yan etkileri aç›s›ndan hastalar›n
takibi iyi yap›lmal›d›r. Baz› yazarlar Kinidin sulfat›n
da disritmi kontrolünde kullan›labileci¤ini
bildirmifllerdir. Nadir olarak medikal tedaviye yan›t
al›namayan hastalarda taflikardi klinik bozulmaya yol
aç›yorsa kardiyoversiyon yap›labilir. Yetersiz respiratuar
durum, asit-baz dengesizli¤i, elektrolit anormallikleri
ve ilaçlar (teofilin vb) SVT ‘yi tetikledi¤inden h›zl›ca
saptan›p düzeltilmelidirler.
SVT ‘ nin persistans› veya erken s›k tekrar›nda
tromboemboliyi önlemek için antikoagülan tedavi
bafllanmas› fayda-zarar il iflkisi gözönünde
bulundurularak düflünülmelidir.
Atriyal ritm bozukluklar›ndan farkl› olarak ventriküler
disritmiler özellikle preoperatif yok ise myokardial
iskemi ve hasar› yans›tabilirler. Ventriküler taflikardi
lidokaine IV 50-100 mg bolus verilerek tedavi edilir.
Kontrol alt›na al›nd›ktan sonra enfüzyon olarak
dakikada 1-3 mg olarak devam edilir.
Bradikardiler ise atropine veya Isoproterenol ile tedavi
edilirler. 3. derece AV blok veya hasta sinus sendromu
mevcut ise kardiyak pace maker  gerekebilir.

Kardiyak iskemi ve myokard enfarktüsü (MI)

Torakotomi planlanan bir hastada en ciddi risk faktörü
bilinen koroner arter hastal›¤›d›r. Yap›lan çal›flmalarda
önceden enfarktüs geçirmifl hastalarda non-kardiyak
cerrahi bir prosedür esnas›nda enfarktüs görülme oran›
%2.8 - 17.7 olarak bulunmufltur(5).
Perioperatif enfarktüste mortalite oran› agresif tedaviye
ra¤men %50 olarak belirtilmifltir. Perioperatif enfarktüs
riski enfarktüsün geçirildi¤i zaman ve operasyon aras›
süre ne kadar uzun ise o kadar düflüktür. Akut MI
sonras› 3 ay içindeki non-kardiyak cerrahi sonras›
reenfarktüs oran› yaklafl›k %30 olarak bildirilmifltir.
Oysa bu oran 3-6 ay aras› %14 iken 6 aydan sonra %4
tür. Postoperatif enfarktüsler normal zamanda görülen
enfarktüslerle karfl›laflt›r›ld›¤›nda daha ölümcül
seyrederler.
Cerrahi giriflime cevap olarak geliflen inflamatuar
cevaba ba¤l› olarak koagülasyon sisteminde akut
de¤ifliklikler ortaya ç›kar.Bu da hastalar› hiperkoagübl

hale getirir. Bunun sonucunda erken postoperatif
dönemde pulmoner emboli, derin ven trombozu ve
koroner tromboz geliflme ihtimali oldukça artar.
Genel miyokard enfarktüslerine göre postoperatif
enfarktüs belirgin olarak daha ölümcüldür. Postoperatif
dönemde cerrahiye ba¤l› stres sonras› artm›fl kardiyak
ifl yükü ile iliflkilidir. Bu yüzden postoperatif dönemde
enfarktüs geçiren hastalar enfarktüsün ilerlemesi ile
kalp yetmezli¤i ile karfl›lafl›rlar.
Sessiz iskemi postoperatif monitorizasyon s›ras›nda
tan›nabilir ve genellikle 2-4 . günler aras› görülür.
Son zamanlarda giriflimsel kardiyolojideki geliflmeler
sonucunda perioperatif dönemdeki kardiyak kapasitenin
de¤erlendirilmesinde yeni bir yol al›nm›flt›r. Koroner
arter hastal›¤› ve periferik arter hastal›¤› hikayesi,
EKG’ de ST - T de¤ifliklikleri ve pozitif egzersiz testi
olan hastalarda myokardial sintigrafik çal›flmalar
yap›labilir. Preoperatif Talyum görüntüleme tekni¤i
ile tan› konulup iskemik miyokard dokusu ile canl›
miyokard dokusu tespit edilebilir. Daha önceden
kardiyak hikayesi olan hastalara stres testleri uygulan›r.
Fizyolojik stres testlerinde pozitif sonuç al›nan hastalara
daha ileri tan› testleri uygulan›r ve elektif torasik cerrahi
müdahale öncesi bu problemleri düzeltmek için gerekli
giriflimler yap›l›r. S›n›rda hastalarda postoperatif
kardiyak problemleri önlemek için anjiyoplasti (PTCA)
veya koroner bypass gerekli olabilir.
Akut postoperatif enfarktüs geliflen hastalarda PTCA
y› da kapsayan akut giriflimsel kardiyolojik yöntemler
hayat kurtar›c› olabilir. Major cerrahi sonras› görülen
akut koroner arter acillerinde trombolitik tedavi
kullan›m› kontrendikedir. Bu hastalarda görülen anstabil
angina da angiografi ve katater bazl› giriflimler tercih
edilen yöntemlerdir.

PULMONER KOMPL‹KASYONLAR

Respiratuar yetmezlik

Pulmoner rezeksiyon sonras› respiratuar yetmezlik
klinik olarak dispne, taflipne, h›zl› nab›z, anksiyete ve
mental konfüzyon olarak ortaya ç›kar. Mental
konfüzyon, özellikle yafll› hastalarda hipoksinin belirgin
ve erken bir bulgusudur. Kan gaz› çal›flmalar›, hem
PaO2 hem de PaCO2  seviyelerinde erken bir düflüflü
göstermektedir. Respiratuar yetmezlik ilerledikçe
PaCO2 seviyeleri artmaya bafllar. Kalan akci¤er taraf›na
mediastinal kayma, sa¤ pnömonektomi sonras› gastrik
distansiyona ba¤l› diyafragman›n sol yapra¤›n›n
yükselmesi, kalan akci¤erde atelektazi alanlar›n›n
sekresyon ile retansiyonu ve ciddi postoperatif a¤r›
nedeniyle gö¤üs duvar› hareketlerinin k›s›tlanmas›,
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sorunu bafllatan majör mekanik faktörlerdir. Bu
patolojiler uygun terapötik yaklafl›mlarla düzeltilmelidir.
Lobektomi veya daha küçük bir prosedür uygulanan
bir hastada yüzeyel nefes alma, gö¤üs duvar›n›n refleks
splintingi  ve azalm›fl öksürük ayn› taraf akci¤erde
sekresyon birikimine neden olur. E¤er havayolu aç›k
tutulmaz ise geride kalan lob veya loblarda parsiyel
veya komplet atelektazi oluflabilir. Fizik bulgular ve
gerekti¤inde gö¤sün radyografik incelemesi tan›y›
do¤rular. Kalan sekresyonlar›n bronkoskopik
aspirasyonunu da içeren acil trekeobronfliyal aspirasyon
yap›lmal›d›r. E¤er sekresyon retansiyonu problem
oluflturmaya devam ederse trakeostomi gerekebilir(4,8).
Pulmoner ödem veya pnömoni pulmoner yetmezli¤in
sebebi olabilir veya yetmezli¤in büyüklü¤üne katk›da
bulunabilir. Kardiyorespiratuar sistemin fizyolojik,
fonksiyonel durumu respiratuar yetmezli¤in sebebini
de oluflturabilir. Preoperatif azalm›fl ventilatuar
fonksiyonlar veya standart akci¤er fonksiyon testleri,
ventilasyon-perfüzyon taramalar›, difüzyon
kapasitesinin tespiti, egzersizdeki oksijen up-take’i
yoluyla hesaplanan rezeksiyon sonras› marginal
fonksiyonal kapasite, cerrah› postoperatif oluflabilecek
pulmoner yetersizli¤in daha önceden saptanmas›
aç›s›ndan uyarmal›d›r. Kalan kapasite yeterli gaz
de¤iflimi ve dokulara oksijen tafl›nmas› için  yetersiz
olabilir. 1. saniyedeki zorlu ekspratuar volümün (FEV1)
pnömonektomi için 2 L, lobektomi için 1 L,
segmentektomi için ise 0.6 L den fazla olmas›
önerilmektedir. Azalm›fl fonksiyonel kapasite, birikmifl
sekresyonlar, yama fleklindeki atelektazi alanlar› ve
fonksiyonel arterio-venöz flant oluflumu ile sonuçlanan
ve altta yatan soruna katk›da bulunan  pulmoner ödem
varl›¤› yoluyla daha da kötüleflir. Oksijen tedavisi,
trakeobronfliyal aç›kl›¤›n sa¤lanmas›; asiste veya
kontrollü mekanik ventilasyon ile reentübasyon, akut
faz boyunca  hastay› stabil  tutmak için gereklidir(4,9).

Pnömonektomi sonras› pulmoner ödem (PPÖ)

PPÖ, pnömonektomi yap›lan vakalar›n›n %2-5’inde
oluflur(4). PPÖ tan›s› gecikti¤inde ölümcüldür ve hatta
erken tan› kondu¤unda bile yüksek mortalite tafl›r.
PPÖ, asl›nda yetiflkin respiratuar s›k›nt› sendromu
(ARDS, nonkardiyojenik pulmoner ödem) olmas›na
ra¤men, postpnömonektomi hastalardaki y›k›c›
sonuçlar›, standart tedavilere direnç göstermesi ve baz›
etyolojik faktörlerin PPÖ’ye has olmas›, PPÖ’yü
spesifik bir sendrom olarak kabul etmek için yeterli
sebeplerdir.. Önce progresif dispne ve korku gözlenir.
Hipoksemi geliflir ve durum tan›namaz ve tedavi
edilmez ise ölüm gerçekleflir. Perioperatif afl›r› s›v›
verilmesinin etyolojik faktör oldu¤u, geride kalan tek

akci¤erin fazla s›v› yükünü gideremedi¤i ve
akci¤erlerdeki afl›r› s›v› yükünün lenfatiklerin
kapasitesini aflt›¤› belirlenmifltir. S›v› bafllang›çta
peribronfliyal aral›kta birikir, bu da akci¤eri kat›laflt›r›r
ve nefes almay› güçlefltirir. Peribronfliyal alan
doldu¤unda alveoller h›zla s›v› ile dolar, hipoksemi
oluflur ve ölüm meydana gelir. Baz› çal›flmalara PPÖ’
nün postoperatif hemoraji sonras› afl›r› s›v› yüklemesine
ba¤l› oldu¤u da bildirilmifltir.
PPÖ’de görülen histolojik de¤iflikliklerin ARDS’de
görülenler ile ayn› oldu¤u  gösterilmifltir. Pulmoner
ödemi olan hastada anormal kapiller permeabilite
mevcuttur. Artm›fl pulmoner endotelyal permeabilitenin,
artm›fl mikrovasküler ak›m oran›n›n sonucu
olabilece¤ini iddia edilmifldir. PPÖ’nün hem sol hem
de sa¤ pnömonektomi sonras› olabilece¤i gibi sa¤ üst
lobektomi sonras› da olabilece¤i bilinmelidir(4,8,9).
Operayon s›ras›nda gerekli olmad›kça afl›r› s›v› ve taze
donmufl plazma verilmesi önlenmelidir. Operasyon
s›ras›nda uzam›fl yüksek bas›nçl› ventilasyonun da en
aza indirgenmesi önerilir. PPÖ tan›namad›¤›nda
(genellikle ilk 24-48 saat içinde ), efllik eden ventilatuar
disfonksiyon, prosesi geri çevirmek için uygulanan
agresif tedaviye ra¤men  h›zla ilerler ve s›kl›kla hastan›n
ölümü ile sonuçlan›r. PPE olas›l›¤›ndan flüphelenil-
di¤inde, hipokseminin ve radyolojik infiltrasyonlar›n
(ör., kardiyojenik pulmoner ödem, bronkoplevral fistül,
aspirasyon, enfeksiyon, pulmoner emboli ve di¤er
patolojik durumlar) di¤er sebepleri h›zla gözden
geçirilmeli  ve baz› durumlarda güvenilir bir flekilde
ekarte edilinceye kadar ampirik olarak tedavi
edilmelidir. S›v› al›m›n›n k›s›tlanmas›, morfin,
diüretikler, ve pozitif end ekspiratuar bas›nç ile mekanik
ventilatuar deste¤i içeren erken tedavi bafllat›ld›¤›nda,
bu komplikasyona ba¤l› mortalite oran› düflürülebilir.
Nitrik oksit inhalasyonu ile tedavi edilen  hastalar›n
oksijenizasyonunda istatistiksel olarak anlaml› iyileflme
ve postoperatif mortalitede anlaml› bir azalma
bildirilmesine ra¤men intravenöz steroid tedavisi alan
hastalarda istatistiksel olarak anlaml› bir iyileflme
sa¤lanamam›flt›r.

Masif atelektazi

Korst ve Humphrey(10) taraf›ndan lobektomi sonras›
ciddi veya masif atelektazi insidans›n›n %7.8 oldu¤unu
bildirilmifltir. Klinik olarak masif atelektazi
geliflti¤inde, hastada akut olarak dispne ve de¤iflen
derecelerde siyanoz geliflir. Taflipne, h›zl› nab›z ve
atefl yükselmesi gözlenir. Fiziksel bulgular ve
radyografik inceleme tan› koydurucudur. Tedavi
hemen ve etkili trakeobronfliyal a¤ac›n sekresyondan
temizlenmesidir.
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Lober torsiyon ve gangren

Bir lobun bronkovasküler sap›ndan 180 derecelik
rotasyonu bazen pulmoner rezeksiyon s›ras›nda
akci¤erin afl›r› traksiyonu ve maniplasyonu ile
intraoperatif olarak görülür. Postoperatif olarak
kendili¤inden de geliflebilir. Wong ve Goldstraw
taraf›ndan kaydedilen bir seride rotasyon en s›k
olarak mobil olan  sa¤ orta lobda görülmüfltür. Fakat
sol akci¤erin üst ve alt loblar›nda da oluflabilir. E¤er
farkedilemez ve düzeltilmez ise tutulan lobda enfarkt
ve gangrenle sonuçlanan vasküler oklüzyon oluflur.
Lobektomi sonras› geride kalan akci¤er, torakotomi
k a p a t › l m a d a n  ö n c e  k o n t r o l  e d i l m e l i ,
lokalizasyonunun uygun oldu¤undan ve torsiyon
olmad›¤›ndan emin olunmal›d›r. Sa¤ üst lobektomi
yap›lan hastalarda orta lob birkaç sütür veya stapler
ile alt loba fikse edilmelidir. Postoperatif radyografide
lobun ekspanse olmamas› ve lobun opasifikasyonu
gözlemlenir. Bu nadir durum mukus t›kac›na ba¤l›
ge l i flen  a te lektaz i  i le  kar ›flabi lece¤inden
trakeobronfliyal aspirasyona ra¤men akci¤er ekspanse
olmuyor ise acil bronkoskopi yap›lmas›n› gerektirir.
Picione ve Faber komprese olmufl bronflun
bronkoskopide bal›k a¤z› görünümü verdi¤ini
bildirmifllerdir(4).
Bronkoskopik ve radyografik çal›flmalar sonucu
lober torsiyon düflünülüyorsa acil retorakotomi
yap›lmal›d›r. Torsiyone olmufl lob nekroze de¤il ise
anotomik pozisyonuna getirilmeli ve stabilize
edilmelidir. Nekroze ise sa¤da tutulan orta lobun
lobektomisi, solda ise pnömonektomiye tamamlamak
gereklidir.
Lober torsiyon tan›s› oldukça güçtür. Tan›da
gecikmeyi önlemenin ilk flartlar›ndan biri durumdan
flüphelenmektir. Lober torsiyon tan›nmaz ise tutulan
lobun nekrozu sonras› lokal veya sitemik enfeksiyon
bulgular› ile karfl›m›za ç›kar; daha ileri pulmoner
rezeksiyona ve uzam›fl hospitalizasyona sebep
olur(11).
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