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Akut Solunum Yetmezligi

Acute Respiratory Failure After Lung Transplantation
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OZET

Akciger transplantasyonu, akciger parankim ve damarsal yapisimin hasarlanmasiyla karakterize son dénem ak-
ciger hastaliklarimin giiniimiizdeki en iyi tedavisi olmasina karsin perioperatif mortalite ve morbiditesi yiiksek
olan kompleks bir prosediirdiir. Organ prezervasyonu, cerrahi teknikler ve perioperatif bakimdaki ilerlemelere
ragmen, akciger nakli sonras gelisebilen akut solunum yetmezligi nakil sonrast basariy: etkileyen en énemli se-
beplerdendir. Basta primer greft disfonksiyonu olmak iizere intraoperatif cerrahi teknige sekonder gelisebilen
vaskiiler anastomoz obstriiksiyonlari, postoperatif erken dénemde gelisebilen enfeksiyonlar, rejeksiyonlar gibi
parankimal sebepler, pnomotoraks, hemotoraks gibi plevral sebepler ve kardiyak komplikasyonlar transplantas-
yon sonrasi gelisen akut solunum yetmezliginin etyolojisinde rol oynarlar. Bu nedenle PGD ve perioperatif komp-
likasyonlarin onlenmelerine yonelik stratejiler, erken tanilar ve uygun tedavileri nakil basar1 agisindan olduk¢a
onemlidir.
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SUMMARY

Although lung transplantation is the best treatment for end stage lung diseases, characterized irreversible and
severe parenchymal and vascular damage, it is a complex procedure with high perioperative mortality and mor-
bidity. Despite advances in organ preservation, surgical techniques and perioperative care, acute respiratory
failure after lung transplantation is one of the most important factors affecting success after transplantation.
At first primary graft dysfunction, vascular anastomosis obstructions secondary to intraoperative surgical tech-
nique; parenchymal causes such as infections and rejections that may develop in the early postoperative period;
pleural causes such as pneumothorax, hemothorax and cardiac complications play role in the etiology of acute
respiratory failure after transplantation. Therefore, preventing strategies, early diagnosis and appropriate treat-
ment of PGD and perioperative complications, are very important for the success of transplantation.
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Akciger transplantasyonunda postoperatif erken
dénemde bir¢ok komplikasyon gérilmekte ve ilk
tic aylik mortalite transplantasyon etiyolojisine
bagli olarak %9-11 arasinda degigmektedir™. Akut
perioperatif dénemde multidisipliner bir ekip ta-
rafindan yakin hasta takibi ve tedavisi sagkalimi
arttirmada ¢ok 6nemlidir. Transplantasyondan
sonraki ilk bir yilda mortalite izlenmeyen hastalar-
da ortalama sekiz yil sagkalim oldugu tespit edil-
mistir®.

Akciger transplantasyonu hastasinin postoperatif er-
ken dénemde hemodinamik durumu, sivi-elektrolit
dengesi ve solunum durumu ile beraber antibiyotik
profilaksisi, nutrisyon durumu, immiinsiipresyon ve
greft disfonksiyonu agisindan da yakin takip edilmesi
gerekmektedir. Bircok merkez yogun bakim takibin-
de elektrokardiyogram, pulse oksimetre, manometre,
kapnometre, arteriyel monitorizasyon ve pulmoner
arter kateterini kullanmaktadir.

Akut solunum yetmezligi akciger transplantasyonu
sonrasi sik goriilen komplikasyonlardan biridir ve
basta primer greft disfonksiyonu (PGD) olmak tuzere
altta yatan bircok sebep bulunabilir. Akut solunum
yetmezliginin sebepleri agagida siralanmigtur.

1. Primer Greft Disfonksiyonu,

2. Parankimal sebepler,

a. Enfeksiyon,

b. Rejeksiyon,

c. Transfuzyon iligkili akciger hasari,
d. Hemoraji,

e. Aspirasyon,

3. Plevral sebepler,

a. Hemoraji,
b. Eftizyon,
c. Pnémotoraks,
d. Agk gogus,
4. Kardiyak sebepler,

a. Akut kalp yetmezligi (sol ventrikiiler yetmezlik),

b. Preoperatif Pulmoner hipertansiyon olan hasta-
larda sag ve sol ventrikiil asenkronizasyonu,

5. Cerrahi teknikle ilgili sebepler,

a. Arteriyel anastomoz obstriiksiyonu,

b. Venoz anastomoz obstruksiyonu,

Sahin MF, Dr. Beyoglu MA., Yekelek E.

1. PRIMER GREFT DiSFONKSiYONU

a. Tanim ve insidans

Primer greft disfonksiyonu (PGD) akciger transplan-
tasyonundan sonra erken dénemde (ilk 72 saat) ge-
lisen hipoksemi, akciger 6demi ve akciger grafisinde
diffuz alveolar infiltrasyonla karakterize bir klinik
durumdur. Akciger transplantasyonu sonrast %10-
25 oraninda gérialmekle beraber erken morbidite,
mortalite ve artmig bronsiolitis obliterans sendromu
(BOS) geligimi ile iligkilidir®?.

Pulmoner transplantasyon sonrasi reperfizyon ha-
sar1 postoperatif pulmoner disfonksiyonun énemli
nedenlerinden olarak kabul edilmektedir. Periope-
ratif dénemde pulmoner arter hipertansiyon gelisen
alicilarda klinik olarak anlaml iskemik reperfiizyon
hasar1 insidansinin arttify dogrulanmigtir®®. Ame-
liyat sonrasi erken dénemde nakledilen akcigerlerin
%97’si gibi yiiksek bir oranda, bir dereceye kadar olan
perihiler 6dem izlenebilmektedir?. Iskemi-reperfiiz-
yon hasari olarak ifade edilen PGD, tipik olarak nakil
sonrasi 24 saatten daha fazla siirede meydana gelen,
postoperatif dérdincii giinde pik yapan genellikle bi-
rinci haftanin sonunda iyilesen pulmoner 6dem tab-
losu olarak ifade edilir. Bu durum ayni zamanda pul-
moner reimplantasyon yanit1 olarak da adlandirihir®.
Odem postoperatif altinci aya kadar devam edebilir.
fyi tanimlanmamus olsa da, iskemi-reperfiizyon hasar:
cerrahi travma, dondr akciger iskemisi, brong dolasi-
minin kesilmesi veya lenfatik akim olmayig1 ve donér
akcigerin denervasyonu gibi bircok olasi nedene bagh
olabilecegi disiiniilmektedir®. Radyolojik ézellikleri
spesifik degildir ve perihiler buzlu cam opasiteleri,
peribrongiyal ve perivaskiiler kalinlasma ve agirlikh
olarak orta ve alt akciger loblarinda lokalize retikiler
interstisyel veya hava boglugu opasiteleri izlenebilir®.
fskemik reperfizyon hasarmin alici morbiditesini
énemli él¢iide arttirdign anlagilmigtir. Morbiditedeki
bu artig hem yogun bakim iinitesinde hem de hasta-
nede kalis siiresinin artisia yol agmaktadir®. {lk ola-
rak, reperfiizyon hasarinin implantasyondan 6nce ye-
tersiz korunma teknikleri veya uzun greft iskemisine
baglh oldugu dustnuluyorken son raporlarda artmig
pulmoner arter basinci nedeniyle artmis postoperatif
transpulmoner gradyanin, hasarli bir solunum endo-
telinde ve epitelinde siv1 gecisine neden olarak reper-
fiizyon hasarimi siddetlendirdigi diigtintilmektedir®.
Bugiine kadarki ¢aligmalar, posttransplantasyon pul-
moner arter hipertansiyon derecesi ile klinik olarak
anlaml reperfiizyon hasarimin derecesi arasindaki
nicel baglantiy1 desteklemektedir®?.
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Primer Greft Disfonksiyonunun genel kabul géren
derecelendirmesi ilk olarak 2005 yilinda Internatio-
nal Society for Heart and Lung Transplantation So-
ciety (ISLHT) ¢aligma grubu tarafindan yapilmigtir
(Tablo 1)@, ISHLT tarafindan PGD konsensus bel-
gelerinin 2005 yilinda yayinlanmasindan bu yana,
cok sayida ¢aligma ile PGD tanimi dogrulanarak PGD
insidansi ve risk faktorleri ortaya konulmaya caligilds.
Terminoloji, alt tipler, optimal 6l¢im zamanlamasi ve
derecelendirme skalasinin aralig, yeni organ koruma
teknolojileri, uygulanan terapétikler gibi konularin
irdelendigi caligmalarin klinik sonu¢lar1 dogrultusun-
da PGD tanmiminin guvenilirliginin, gecerliliginin ve
netliginin arttilmasi amaglanarak 2015 yilinda ISHLT
ikinci bir “PGD Konsensus Grubunu” toplad: ve bu
konsensus, 2005 yihnda ISHLT ¢aligma grubunun
kullandig1 yontemlere paralel seyreden yaklagimlarini
sundu®. PGD derecelendirmesi akciger implantasyo-
nundan sonra belirli siirelerde (TO, T24, T48, T72) al1-
nan arter kan gazinda él¢iilen parsiyel oksijen basina
(PO,) ile mekanik ventilasyonda saglanan Fraction of
inspired oxygen oramina gore yapihr (FiO,)"". Meka-
nik ventilatérde “Positive Expiratory Peak Preassure
(PEEP)” 5 cmH, 0, FiO, (1.0) iken, hasta 15 dakika
solutulduktan sonra él¢iim yapilir.

PGD derecelendirilmesinde kullanilan TO zamani,
swral ¢ift akciger transplantasyonunda ikinci akcige-
rin implantasyonunun tamamlanip pulmoner arter
kros-klempinin agildig1 an olarak kabul edilmektedir.
Bu zaman genelde ilk akcigerin implantasyonundan
iki saat sonraya denk gelmektedir. TO zamanindan
sonra her 24 saatte bir él¢iim tekrarlanir. PGD dere-
celendirmesi prognoz tahmini ve tedavi planlamasi
agisindan ¢ok énemlidir. TO zaman noktas: prediktif
degeri en diigiik olan derecelendirme zamani olarak
kabul gérillmektedir®!®. Huang ve ark. T24, T48 ve
T72 zamanlarinda gelisen PGD derecelerinin tama-
minin artmig mortalite ile iligkili oldugunu géster-
migtir®™. Diamond ve ark. T48-72 zamaninda PGD
3 tespit edilen hastalarda 30 giin 90 gun ve bir yillik
mortalitede artig oldugunu géstermigtir®. PGD 3ile
epitel ve endotel hasari, koagiilasyon ve fibrinolizis

Grade Akciger grafisinde pulmoner 6dem PaO,/FiO, oran
Grade 0 Yok Herhangi bir deger
Grade 1 Var > 300
Grade 2 Var 200-300
Grade 3 Var <200

ve hiicre adezyon molekiillerdinde artiga isaret eden
serum belirtecleri arasinda dogrudan iligki oldugunu
gdsteren bircok caligma yaymlanmigtir@19,

b. PGD Gelisimi igin Risk Faktorleri

Alicrya ait risk faktorleri:

Cinsiyet: Daha 6nce yapilan ¢alismalarda kadin cin-
siyetin akciger transplantasyonu sonrasi PGD gelisi-
mi i¢in bir risk faktérii oldugu idda edilmis olmasi-
na ragmen Diamond ve ark. yaptiklar1 genis ve ¢ok
merkezli kohort ¢alismalarinda kadin cinsiyetinin bir
risk faktérii olmadigini géstermiglerdir®.

Yas: Pediatrik popiilasyonla ilgili veriler siirh ol-
makla birlikte yagin akciger transplantasyonu sonra-
s1 PGD geligimi ile iligkisi saptanmamigtir®.

Primer hastalik: Akciger transplantasyonu olan
hastalarda PGD gelisiminde primer hastalik énem-
li bir etkendir. Kronik obstriktif akciger hastalif
(KOAH) nedeniyle akciger transplantasyonu yapilan
hastalarda PGD insidansi %11.8 iken, kistik fibrozisli
(KF) hastalarda %12.4, idiyopatik pulmoner fibrozis-
li (IPF) hastalarda %18, idiopatik pulmoner arteryel
hipertansiyonlu hastalarda %30, sarkoidoz tanili
hastalarda %50 olarak tespit edilmigtir®”.

Komorbiditeler: Obez hastalardaPGD riski iki kat
yiksek bulunmugtur. Fazla yag dokuyla iligkili olarak
artmus serum leptin diizeylerinin PGD geligimi ile
iligkili oldugu gésterilmigtir®. Ortalama pulmoner
arter basincinda yiikseklik de PGD geligimi icin risk
faktoradir®.

Donore ait risk faktorleri:

Donér yas1: Christie ve ark. 18 yag altinda ve 45
yas ustiinde donérlerden yapilan akciger transplan-

tasyonu sonrasi PGD insidansinda artig tespit etmis-
lerdir®?.

Donér cinsiyeti: Daha oénceki ¢aligmalarda kadin
cinsiyeti PGD insidans: i¢in risk faktérii olarak be-
lirtilmigken “United Network for Organ Sharing
(UNOS)” verilerine gére donér cinsiyeti ile PGD geli-
simi arasinda iligki tespit edilmemigtir®.

Tablo 1. 2016 International Society for Heart and Lung Transplantation Primer Greft disfonksiyonu
tamimlamasi.
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Sigara kullanimi: Diamond ve ark. siiresinden ba-
gimsiz olarak donérin sigara icme 6ykisit olmasinin
PGD gelisimi i¢in risk faktorii oldugunu tespit etmis-
lerdir®.

Alkol kullamimi: Agiri alkol kullanan donérlerde
PGD insidansi kullanmayanlara gére dokuz kat fazla
bulunmustur®,

Genisletilmis kriterli donor kullanimi: Akciger
transplantasyonu icin kadaverik donér kisitlihig
olmasi ve transplantasyon listesinde bekleyen has-
talarin mortalite oraninin yiksek olmas: nedeniyle
genisletilmis kriterli donér kullamimi giin gectikce
artmaktadir. Botha ve ark genigletilmis kriterli donér
kullaniminin PGD insidansini artirdigini bildirmis-
tir®,

“Donation After Circulatory Death (DCD)”: Beyin
6lumu sonrast bagis “(Donation after brain death
(DBD)” donér sayisinin kisithilign nedeniyle dolagim
6lumu sonrasi akciger transplantasyonu sayis: art-
maktadir. Bircok merkez DCD akciger transplantas-
yonu sonuglariin sagkalim agisindan DBD akciger
transplantasyonu ile kiyaslanabilir oldugunu belirt-
mektedir. Avusturya, Kanada, Ingiltere Hollanda ve
Belgika gibi tilkelerde DCD akciger transplantasyonu
orani giin gectikce artmaktadir®?®. Sabashnikov ve
ark. dolagim 6liimii sonrasi akciger transplantasyonu
yaptiklar1 60 vakalik serilerinde beyin 6limii sonras
akciger transplantasyonu yapilan hastalar ile kiyas-
landiginda PGD insidansinda ve ekstrakorporeal ya-
sam destegi ihtiyacainda artis tespit etmiglerdir®.

Travmatik beyin oliimii: UNOS verilerine gore kafa
travmasi sonrasi beyin 6limi olan hastalarda PGD
gelisimi insidans1 yitksek bulunmugtur®.

Ameliyat ile ilgili risk faktorleri:

Gecirilmis kardiotorasik cerrahi: Shigemura ve
ark. kardiyotorasik cerrahi 6ykiisi olan hastalarda
PGD insidansinda artig tespit etmemigler, fakat kim-
yasal plérodez yapilan hastalarda PGD insidansinda
artis tespit etmiglerdir®®.

Transplantasyon tipi: Tek akciger transplantasyo-
nu PGD gelisimi i¢in bagimsiz bir risk faktoriidir®.

Kardiyopulmoner by-pass: Operasyon sirasinda
kardiyopulmoner bypass kullaniminin yalmz PGD ile
degil morbidite ve mortalite insidansinda artig yapti-
g1na dair bircok yayin bulunmaktadir®>2?,

Iskemik zaman: Uzamig iskemik zaman (> 8 saat)
PGD gelisimi i¢in risk faktéradir®.

Sahin MF, Dr. Beyoglu MA., Yekelek E.

Transfiizyon: Yiksek volumli (> 1000 mL) intrao-
peratif kan transfiizyonu PGD insidansini artirir®®.

Reperfiizyon FiO,: Akciger implantasyonu sonrasi
intraoperatif yiiksek FiO, (> 0.4) ile ventilasyon uy-
gulanmas: PGD gelisimi T48 ve T72'de PGD gelisimi
i¢in bagimsiz bir risk faktéradar™®®.

c. PGD Onleme Yontemleri

Dondr se¢imi: Akcigerler, karaciger ve bobrege gére
daha frajil yapidadir bu yiizden travmaya daha has-
sastir. Akcigerler beyin 6lumiinden hemen énce ya da
sonra direk travmanin etkisi, kardiyopulmoner resu-
sitasyon, pulmoner tromboemboli, yag embolisi, né-
rojenik 6dem, gastrik icerigin aspirasyonu, mekanik
ventilatére bagl barotravma akut olarak hasarlana-
bilir. Bunlardan birkaci ya da biri akcigeri transplan-
tasyon i¢in uygunsuz hale getirebilir®%¥.

Donor yonetimi: Beyin olimiinden sonra her bir
organin optimum fonksiyonunu siirdiirecek sekilde
yogun bakim destek tedavisine devam edilmesidir®?.
Kalifiye personel tarafindan protokoller esas alinarak
uygulanan kapsamli donér yénetiminin transplan-
tasyona uygun organ say1 ve kalitesinin artirdigim
savunan yayinlar bulunmaktadir®=®.

Uygun donér akciger sayisim artirabilmek i¢in solu-
num yonetimine ek olarak hemodinamik yénetim,
swi-elektrolit kontroli, hormonal resusitasyona
da dikkat edilmelidir. Solunum yénetimi; hastanin
gastrik icerigi aspire etmesini 6nlemek i¢in bagin 30°
elevasyonu ve endotrakeal cuff basincinin yiksek tu-
tulmasi, sekresyon miktarini asgari diizeye indirmek
i¢in bronkoskopi uygulanmasi, koruyucu akciger ven-
tilasyonu uygulanmas: gerektiginde alveolar recruit-
ment i¢in yiiksek PEEP (15 cmH,O) ile ventilasyon
uygulanmasidir®’*®. Minambres ve ark yogun donér
bakimi uyguladiklar1 DBD hastalarda transplantas-
yona uygun akciger sayisinin %20.1’den %50'ye ¢ik-
tigin1 tespit etmiglerdir®.

Organ koruma ve tasima yontemleri: Basarih ak-
ciger transplantasyonunun erken dénemlerinde be-
lirlenen kriterlere gore degerlendirme yapildiginda
kadaverik multiorgan donérlerin yalmizca %10-15i
akciger transplantasyonu icin uygun bulunmaktay-
di?, ik degerlendirilmede transplantasyon icin
uygun bulunmayan hasarli donér akcigerleri vicut
diginda akciger perfuzyonu “Ex-vivo Lung Perfusion
(EVLP)” saglayan sistemlerle takip edilerek uygun
gaz degisimi degerlerinin saglandigi gosterildiginde
transplantasyon uygulanabilir®’. EVLP hasarli donér
akcigeri takip ve yeniden degerlendirilmesinde yay-
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gin olarak kullamlmaktadir ve donér akciger kullani-
labilirligini artirmaktadir. EVLP taginabilir bir sistem
olmadif1 i¢cin sadece alic1 hastanesinde uygulanabil-
mekte ve soguk iskemi siiresinin uzamasina neden
olmaktadir. Yeni gelistirilen taginabilir ve normo-
termik akciger perfuzyonu saglayan “Organ Caring
System (OCS)” Lung (Transmedics, Andover, MA) ile
hasarli donér akciger transplantasyonunda bagarili
sonuglar alindigina dair yayinlar mevcuttur®4%,

Ahc se¢imi: Alianin body mass indexinin (BMI) yiik-
sek olmasi, pulmoner arter basina yiksekligi PGD
geligimi icin risk faktériidir. Primer hastaligin IPE,
sarkoidoz ve primer pulmoner hipertansiyon olmasi
da PGD geligimi icin risk faktéradur®. PGD geligim
mekanizmas: ile ilgili devam eden aragtirmalarin so-
nuglanmas: yiksek riskli hastalarda PGD’'nin 6nlen-
mesi ya da erken tedavi edilmesini saglayacaktur.

d. PGD Tedavisi

Etyojisi net olarak aydinlatilamadig i¢cin PGD’nin te-
davisi konusunda uzlagma saglanmamigtir. PGD ile
“Adult Respiratory Distress Sendromu (ARDS) nun
bircok ortak noktasi vardir. Her ikisinde de hipokse-
mi ve radyografik olarak diffiiz alveolar infiltrasyon
vardir®®. Tedavi yonetiminde ARDS tedavisinde ol-
dugu gibi; pozitif basin¢h ventilasyonu, vazodilatér
tedaviyi, inotropik ilaglar1 ve hatta mekanik dolagi-
min destegini iceren destekleyici yaklagimlarla hasa-
rin geri déndirilmesi hedeflenmektedir™**?. Bu yak-
lagimlara ek olarak kapiller kacag: ve akciger 6demini
azaltmak i¢in siv1 kontroli ve diiirezis saglanmasi,
hemodinamik dengeyi korumak i¢in sistemik inot-
rop ve vazopressor kullanimy, eritrosit siispansiyonu,
taze donmus plazma ve albiimin transfiizyonlar: gibi
konservatif yaklagimlar da tedavi yonetiminde yer al-
malidir®*9. Ancak ¢ok dikkat ve tecriibe gerektiren
akciger nakil hastasimin postoperatif yonetiminde
bu destekleyici tedavilerin barotravma, hemodina-
mik instabilite, infeksiyon ve kanama riskleri tagidig:
unutulmamalidir®’. Tedavi yénetiminde halen esas
olarak destek tedavisi uygulanmakta olup, siddet-
li PGD olgularinda ECMO kullaniminin akcigerlere
daha az hasar vererek daha etkili destek tedavisi sag-
ladig1 gosterilmigtirs>0,

PGD Tedavisinde Kullanilan Terapotik Ajanlar

Nitrik oksit: Pulmoner hipertansiyonun patofizyo-
lojisinin anlagilmasiyla 6nceden kisitlanmisg vaskiler
diz kasin asetilkolin ile gevsemesinin, endotel kay-
nakli gevseme faktoértiniin salimina bagh oldugu go-
rilmistiir®. Endotel kaynakh gevsetici faktériin ak-
tif bilegeni nitrik oksit olarak tanimlanmgtir. Nitrik
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oksit endotelden salinir ve bitisik diz kaslar glikoz
guanozin monofosfata bagh bir yolla gevsetir. NO/
c¢GMP yolunu korumaya veya artirmaya yonelik hiic-
re dig1 koruma cozeltileri ve teknikleri klinik arenada
ilerlemelerini stirdiirmektedir®.

Prostaglandinler: PGI2 (epoprostenol) ve PGE2
(alprostadil) pulmoner vazodilatasyon ve alveolar-
kapiller bariyerin bozulmasi, 16kosit adezyonu ve
trombosit agregasyonu gibi inflamatuvar olaylarin
baskilanmasinda énemli rol oynarlar®. Bu etkiler
siklik adenozin mono fosfat (cAMP) yolag: ile gercek-
lesir ve akciger nakli hastalarinda iskemi reperfiizyon
sirasinda kesintiye ugrar. Yapilan ¢aligmalarda trans-
plant surecinde donér organ temininden hemen
once ya da implantasyondan sonra uygulanan inhale
prostaglandinlerin uygulanmasinin inflamatuar sito-
kinleri, pulmoner 6demi, pulmoner arter basincini ve
santral venoz basinc azalttigy, kardiyak indexi arttir-
dig tespit edilmistir®*®. PGD'den korunma amagh
inhale prostaglandin kullanimi hakkinda yeterli veri
olmamakla birlikte ciddi hipoksemisi ve artmig pul-
moner arter basina olan PGD3 hastalarinda inhale
prostaglandinler tedavinin bir parcas: olarak kullani-

labilir.

PGD’yi 6nlemek ya da tedavi etmek i¢in tasarlanan
yeni tedaviler; surfaktan uygulanmasi, kompleman
inhibisyonu, platelet aktiflegtirici faktér antagonist-
leri, platellet ve nétrolif tuzaklari, kék hiicreler ve
plazmaferez tizerine yogunlagmisgtir.

Siddetli PGD’de Tedavi Yonetimi

Ekstrakorporeal membran oksijenasyonu (ECMO):
Bircok PGD vakasinda siv1 kisitlamasi ile koruyucu
akciger ventilasyonu tedavisi hasarlanmig akcigerin
iyilesmesini saglamaktadir. Bir grup ciddi PGD va-
kasinda mekanik ventilasyon tek bagina yeterli gaz
degisimi saglayamamaktadir. PGD’de; hiperkapni,
asidoz ve sag ventrikiil disfonksiyonu olup olmama-
sindan bagimsiz olarak pulmoner vazodilatasyona
cevap vermeyen ciddi hipoksemi (PO,/FiO, < 100
mmHg) ECMO endikasyonu olugturur®”. Transplant
hastasinda ECMO kullanimu ile ilgili en biytk ¢ekin-
ce kanama, damar yaralanmasi ve nérolojik defisit
gelismesidir. ECMO kullaniminin yayginlagmas: ve
yeni cihaz teknolojilerinin gelistirilmesiyle birlikte
artik daha az kan travmasi gelismekte ve daha diigitk
antikoagillan parametreleri hedeflenmektedir®®”.
Hemodinamik yetersizligi olmayan PGD hastalarinda
veno-arteriyel (V-A) yerine vens-vensz (V-V) ECMO
kullaniminin artmasi komplikasyonlarin azalmasin
saglar. Hipoksemi ve asidozun V-V ECMO ile diizel-



tilmesi ve oksijenizasyonu artmg kanin perfuzyonu
pulmoner arter vazdoliatasyonuna neden olmakta-
dir. Guncel calismalarda siddetli PGD gelisen olgu-
larda ECMO kullanimin basarili sonuglarinin yani
sira ECMO'’ya baglh erken perioperatif mortalitenin
yiikseldigi ancak diger nedenlere bagh olarak nakil
sonrast ECMO gerektiren hasta gruplari ile kargilas-
tirlldiginda uzun dénem sagkalim sonuglari tizerinde
anlamli bir fark izlenmedigi vurgulanmaktadir®”.

Retransplantasyon: Akciger transplantasyonu yapi-
lan vakalarm %5’ine tekrar akciger transplantasyonu
gerekebilmektedir®. Erken yapilan (re-do) akciger
transplantasyonunun mortalitesi daha ytiksek olup,
ciddi PGD vakalarinda V-V ECMO’nun basarisiz oldugu
hastalarda son tedavi secenegi olarak diistintilmelidir.

2. AKUT SOLUNUM YETMEZLIGiNiN
PARANKIMAL SEBEPLERI

a. Enfeksiyonlar

Nakil sonrasi gelisen solunum yetmezligine zemin
hazirlayan diger bir 6nemli konu baghg postopera-
tif enfeksiyonlardir. Nakilden sonraki ilk 30 giinde
enfeksiyonlar, ikinci 6nemli mortalite nedenidir (ilk
30 giinde élimlerin %19.2’sini olugturur), nakilden
sonraki 30 giin ile bir yil arasinda ise enfeksiyonlar
énde gelen 6liim nedenlerindendir®.

Bakteriyel pnomoni akciger transplantasyonundan
sonra en sik gériilen enfeksiydz komplikasyondur®.
Pnémoninin erken dénemlerine genellikle donér ak-
cigerlerinden kiiltirlenen mikroorganizmalar neden
olur®, ancak hastane enfeksiyonlar: da yaygindir. En
yuksek pnémoni riski, nakil sonras: ilk 30 giinde go-
riliir®. Kan akimi yoluyla yayilan enfeksiyonlar da
oldukea yaygindur, bir seride ahicilarin yaklagik %10"unu
etkiledigi izlenmigtir®%®. Bagka bir seride de ilk bir ay-
daki mortaliteyle iligkisi %25 olarak rapor edilmis olup,
Pseudomonas aeruginosa ve Staphylococcus aureus izole
edilen en yaygin organizmalar olarak bildirilmigtir®®.

Postoperatif dénemde kan, idrar ve balgam kiltiirleri
erkenden alinmalidir. Baglangicta profilaksik olarak
donér akcigerlerden izole edilen organizmalara yo-
nelik antibiyoterapi daha genis tutulmali, sonra izole
edilmigse patojenlere ve duyarlilik testinin sonugla-
rina gore diizenlenmelidir®. Kistik fibrozis ve bron-
siektazi gibi tanilar1 bulunan kronik enfeksiyonlu
hastalar, nakil éncesi kiiltiarlere dayanan duyarhlikta
antibiyotik tedavileri almalidirlar.

Postoperatif erken énemde viral enfeksiyonlar daha
nadirdir. Sitomegaloviris (CMV) enfeksiyonu, akci-
ger nakli hastalarinda sik kargilagilan viral enfeksi-
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yondur, ancak giinimiizde CMV hastaligina dogru-
dan baglh &liim gerekli profilaksi altinda nadirdir®.
CMV enfeksiyonu riski, donér ve alicimin immin
durumundan ve lenfosit tikenme tedavisinin kulla-
nilmasindan etkilenir. Genellikle IV gansiklovir ile
baglayip oral valgansiklovir ile takip edilen antiviral
profilaksisi, CMV hastaligin1 ve enfeksiyonunu azal-
tir ve CMV profilaksisi genellikle ameliyat sonras:
dénemde hemen baglanir®.

Mantar enfeksiyonlari, akciger nakli alicilarinda yay-
gindir ve 6nemli morbidite ve mortalite ile iligkilidir.
Invaziv mantar enfeksiyonlarinin cogu, nakil sonras
90 giinden daha fazla strede, 6zellikle de ilk 3 ila 12
ay icinde ortaya ¢ikar®. Akciger nakli hastalarinda
invaziv fungal enfeksiyon insidansi ilk yilda%8.6'dir
ve invaziv aspergillus en sik gérilen mantar patojeni
olup Candida en sik ikinci sirada yer almaktadir®.
Candida tiirleri, nakil sonras: ilk ayda gerceklesen
enfeksiyonlarin cogundan sorumluyken, nakil sonra-
s1 bir ila alt1 ay arasindaki mantar enfeksiyonlarinin
cogunlugu Aspergillus tirlerinden kaynaklanmak-
tadir™. Mantar enfeksiyonlarinin énlenmesi i¢in
yaygin olarak kabul edilen bir “en uygun yéntem”
olmamasina kargin nakil merkezlerinin ¢ogunlugu
antifungal profilaksisi kullanir ve profilaktik strateji
hem evrensel bir yaklagimi hem de segilen hastalara
yonelik hedefli bir yaklagimi icermektedir™"™. Profi-
laksi i¢in kullanilan antifungal ajanlar arasinda, itra-
konazol, inhale amfoterisin B, vorikonazol, mikafun-

gin ve caspofungin bulunur™.

b. Rejeksiyon

Nakil sonras: gorillen akut solunum yetmezliginin bir
diger sebebi rejeksiyonlardir. Transplantasyondan
hemen sonra ortaya ¢ikabilen, hizli gelisen, 6lumciil
bir klinik sendrom olan hiperakut rejeksiyonda verici
organa spesifik HLA veya ABO antijenlerine 6nceden
olusturulmus antikorlarin varliginin merkezi bir rol
oynadig1 diigtiniilmektedir”. Radyografik olarak, hi-
perakut reddi, tim allogreftte diffaz homojen infilt-
rasyon olarak gorilir.

Hiicre aracili immian yanita bagh akut rejeksiyonlar
siklikla nakil sonrasi erken dénemde (birkag hafta ile
birkag ay arasinda) geligebilir™. Akut reddedilme dé-
nemlerinin tekrar, kronik reddi veya brongiyolit ob-
literans sendromu i¢in predispozan bir faktér olarak
kabul edilir™. Klinik ile beraber degerlendirildigin-
de akciger grafisinde spesifik olmasa da perihiler ve
alt lob opasiteleri, interlobiiler septal kalinlagma ve
plevral efuzyonlar akut reddi digundurebilir. Yitksek
¢ozunirlikli BT ozellikleri nispeten spesifik degildir
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ve buzlu cam opasitelerini (genellikle bazal dagilimla
birlikte), peribrongiyal kalinlagmalari, interlobular
septal kalinlagmay: ve yeni gelismis veya artig goste-
mil plevral efiizyonlar gésterebilir. Bu géruntileme
bulgularinin akut reddin teghisinde %35-65 duyar-
lilkta oldugunu bildirmigtir™. Akut rejeksiyonun
tanilanmasinda en degerli yéntem, transbrongiyal bi-
yopsi érneklerinin histopatolojik incelemesidir™7.
Akut rejeksiyonun temel histopatolojik bulgusu;
merkezinde damar ve/veya hava yolu bulunan mo-
noniikleer hucrelerden zengin bir inflamasyonun
izlenmesidir™. Tedavi ydnetiminde metilprednizo-
lonun intravenéz uygulanmasi sonraki 48 saat icinde
anormal radyolojik 6zelliklerin dramatik olarak di-
zelmesini saglar. Bu yaklagim tedavi yénetiminin ana
unsurunu olusturdugu gibi akut reddin teghisini de
anlamli diizeyde destekler™.

c. Transfiizyonla iliskili Akciger Hasari (TRALI)

Transfiizyonla iligkili akut akciger hasar1 (TRALI); kan
transfiizyonun potansiyel olarak yagam tehdit ettigi
olumsuz bir klinik komplikasyondur. Her biri kendi ris-
ki olan bir¢ok farkh kan tranayle iligkili olup, akut bag-
langich (transfiizyonun alt1 saat icinde), hipoksemiyle
(PaO,/FiO, < 300 veya Sat.O, < 90) seyreden akut ak-
ciger hasari olarak tanimlanir™. Akciger grafisinde sol
atriyal hipertansiyon veya dolagimin agir1 yiiklenmesi
olmaksizin bilateral infiltrasyonun izlenmesi yonlendi-
ricidir. TRALI tams sol atriyal hipertansiyon olmaksi-
zin akciger 6demi varlig1 ve endotrakeal tiipten aspire
edilen akciger 6dem sivisinda protein ieriginin yiksek
saptanmast ile dogrulamir”. TRALI'nin kesin meka-
nizmas: anlagilmamigtir, ancak en gigli hipotez; pul-
moner vaskiler gecirgenlik patogenezi tizerinedir™.
TRALI'nin, HLA Sinif I veya II veya anti-granlosit an-
tikorlarinin, eglenik antijenleri eksprese eden hastalara
transfizyonu sonucu, antikor aracih bir olay oldugu
iddia edilir™. Antikor-antijen kompleksleri daha son-
ra pulmoner endotelde kompleman aracih aktivasyon
ve polimorfonikleer (PMN) infiltasyona yol acarak
kapiller kagaklara neden olur™. TRALI’ den siiphele-
nildiginde transfizyon hemen durdurulmali, hastanin
vital bulgulan yakin takip edilmeli ve desteklenmeli,
tam kan sayimi ve akciger grafisi tetkik edilmelidir, kan
bankas: bilgilendirilmelidir™.

3. AKUT SOLUNUM YETMEZLIGINiN
PLEVRAL SEBEPLERI

Nakil sonras: gelisebilen plevral komplikasyonlar da
nakil sonras solunum yetmezligi gelisiminde rol oy-
nar. Hemotoraks, akciger nakli sonrasi en sik gériilen
komplikasyon olup ek cerrahi prosediir gerektirebilir.
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Hemotoraks transplant prosediirinden birka¢ gin
sonra veya birka¢ hafta sonra ortaya ¢ikabilir. Kana-
ma nadiren vaskiler anastomozlardan kaynaklanir;
ana neden ¢ogunlukla intraoperatif ayrilmig plevral
adezyonlardir®. Bu komplikasyonlarla iligkili olarak
pleuro-parankimal adezyonlar, pakiplérit (brongekta-
zi, silikozis, titberkiiloz sekellerinin olmasi), énceden
ameliyat oykiist 6zellikle talk plérodezis uygulanmig
olmasi, transplant prosediiri sirasinda kardiyopul-
moner by-pass veya ECMO kullanimi veya antikoa-
giilan tedavi gerekliliginin olmasi sayilabilir®”. Teda-
vide, pihtilagma anormallikleri duzeltilmeye ¢aligilhir
ve hemostazin cerrahi olarak gézden gecirilmesi i¢in
erken revizyon ameliyat1 uygulanabilir.

Transplant cerrahisi olduk¢a dikkatli ve aerostatik
bir prosedir oldugundan, toraks drenlerinden uza-
mug hava kacagi pek izlenmez. Ozellikle donor akci-
gerde plevral adezyonlar mevcutsa veya intraoperatif
implantasyon veya kapanma sirasinda greftte isten-
meden bir hasara neden olundugunda gelisebilir®®.
Brong anostomoz dehisensi, plevra ile igtirakli oldu-
gundan gogiis tiptiinden uzamis hava kacag ile farke-
dilebilen diger bir komplikasyondur ve bronkoskopi
ile ekarte edilmelidir. Anastomoz hattindaki minimal
fisttllerin veya 1 cm’den kiiciik dehisenslerin tedavisi
genellikle konservatif olup gogiis drenajlar ile takip
yeterlidir®. Daha biiyik dehisens durumlarinda ise
stent uygulamalari ve hatta cerrahi revizyon veya re-
zeksiyon gerekliligi olabilir.

Akciger nakli sonras: pnémotoraks nadirdir. Akcige-
rin plevral boglugu dolduracak kadar biiyitk olmama-
st durumunda, donér grefti ile aha toraks kavitesi
arasinda boyut uyusmazliginin bir sonucu olarak
veya toraks drenlerinin erken sonlandirilmas: son-
rasinda geligebilir®. Bu durum ¢ogunlukla amfizem
hastalarinda ve transplant éncesi akcigerin belirgin
hiperinflasyonunda ortaya ¢ikabilir®>5.

Pnomotoraks ayrica tek akciger transplantasyonu
uygulanan hem amfizem hem de pulmoner fibrozisli
hastalarda transplante edilmemis akcigerlerde de go-
riilebilir®. Tek akciger nakli sonrasi PGD’nin daha
fazla gorilmesinin altinda yatan ana neden nativ
akcigerin varhgimin neden oldugu hasta-ventilatér
asenkronisinin solunum mekanigi ve hemodinamik
kosullar1 daha da kétiilestirmesidir®. Hele ki tek ak-
ciger nakli sonras1 PGD gelismis ise, PGD yénetimin-
deki ventilator stratejileri; amfizemli olgularda nativ
akcigerde hiperinflasyona sekonder mediyastinal
shift gelismesi veya barotravmaya sekonder pnémo-
toraks gelismesi, fibrotik olgularda ise kompliyansi



disiik nativ akcigerde pnomotoraks veya ventilatore
bagli akciger hasari gelismesi gibi istenmeyen ve yo-
netimi zorlastiran komplikasyonlara yol agabilir®.
Bu tiir istenmeyen durumlarin yénetimi i¢cin 2006 yi1-
linda Pilcher ve ark., 6zellikle anlamli hemodinamik
instabiliteye yol acan tek akciger nakli sonrasi primer
greft disfonksiyonunun postoperatif yonetiminde;
konvansiyonel ventilasyonun bagarisiz oldugu, iki
akciger arasindaki solunum mekanigi farklhiliklarim
azaltarak alveoler ve gaz degisimlerinde 6nemli bir
diizelmeyi hedefleyen “Independent Lung Ventilas-
yonun (ILV)’nin yararliligimi vurgulamiglardir®.
ILV’nin endikasyonlar1 ve y6netimi hakkinda genis
capta kabul gérmiis kilavuzlar hentiz mevcut olma-
sa da tek akciger nakli sonras: gelisen PGD yéneti-
minde yiksek PEEP ile indiiklenen intrapulmoner
santin artmasi veya anlamli hemodinamik instabilite

gelismesi durumlarinda ILV kullanimi énerilmekte-
dir®89,

Silotoraks da akciger transplantasyonu sonrasi akut
solunum yetmezliginin nadir izlenen komplikasyon-
lardandir. Genellikle lenfadenopatilerin eksizyonu
sonucu 6zellikle de subkarinal alandaki diseksiyonlar
sonrasi veya ductus torasikus yaralanmalari sebebiyle
ve lenfanjiomyomatozis nedeniyle akciger transplan-
tasyonu uygulanan hastalarda hastaliga bagh siste-
mik sebeplerle postoperatif dénemde geligebilir®.
Gogiis drenlerinin yerinde tutulmas: ve uygun bir
diyet genellikle silotoraks y6netimde yeterli olmak-
tadir. Rekiirren olgularda cerrahi tedavi gerekebilir.

4. AKUT SOLUNUM YETMEZLIGINiN
KARDiYAK SEBEPLERI

Akciger transplantasyonu sonrasi geligebilen kardi-
yak komplikasyonlar da akut solunum yetmezligine
neden olabilmektedir. Herhangi bir kardiyak komp-
likasyon kardiyak verimde diistigse sebep olarak, he-
modinamik parametrelerin stabilitesini degistirir ve
tromboembolik olaylara zemin hazirlar®. Trans-
plantasyon sonrasi gelisen kardiyak komplikasyon-
lar, postoperatif erken dénemde pulmoner 6dem ge-
lisme riskini arttirir. Pulmoner 6dem de akcigerlerde
ciddi greft disfonksiyonuna neden olabilir. Siddetli
greft disfonksiyonu ilerleyici hipoksi, hiperkarbi ve
asidoz geligimi ile mortalite ve morbiditeyi arttirir.

Yeni transplante edilen allogreftin lenfatik drenaj
yoklugu, dusik onkotik basing, artmig pulmoner
kapiller wedge basing, artmig hidrostatik basing
ve sol ventrikil diastolik disfonksiyon gibi sebep-
ler allogreftte alveoler kapiller kacaga neden olarak
kardiyojenik 6deme zemin hazirlar. Dikkatli siv1 ve
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inotrop tedavisi uygulanmali ve intravaskiiler volim
durumu santral venéz basing, arteriyel basing mo-
nitérizasyonu ve swan-ganz katateri ile yakin takip
edilmelidir®”. Béylece erken allograft disfonksiyon
sendromlarinin gelisme ihtimali minimalize edilebi-
1ir®®. EKO ve arteriyel girisimler ile degerlendirilebi-
len stroke volim varyans: ve kardiak out-put takibi
siv1 tedavisinin yonetiminde kullanilir®. Kardiyoje-
nik pulmoner 6dem geligen akciger nakli olgularinda
postoperatif uygulanan siv1 tedavisi ve bu tedavide
hangi sivilarin tercih edildigi morbidite ve mortalite-
yi yakindan etkilemektedir. Kolloid siv1 kullanimu ile
intravaskuler onkotik basincin korunmas: aracihgy-
la interstisyel alana siv1 kagiginin 6nlenmesi amagla-
nir. Nakil olgularini sivi yiiklenmesine ve pulmoner
6deme yol agmayacak yeterli kardiyak dolum basing-
larina ve efektif dolagan voliime sahip bir durumda
tutmak gerekmektedir®®.

Akciger nakli olgularinda kardiyak fonksiyonlar
preoperatif dénemde ayrintili olarak degerlendiril-
melidir. Kronik akciger hastaliklarina bagh olarak
pulmoner arter basincinda artig gozlenmektedir. Sag
ventrikiliin yiksek pulmoner basinca kars: caligmasi
zaman icerisinde sag ventrikil kardiyomiyozitlerinde
yapisal ve fonksiyonel degisikliklerine neden olmak-
tadir®. Preoperatif dénemde pulmoner arter basina
yiksek olgularin erken postoperatif dénemlerinde
pulmoner basincin diigtiralmesi ve sistemik arteriyel
basincin korunmasi icin daha dikkatli olunmalidur.
Intraoperatif ve postoperatif donemde sistemik ba-
sicn korunabilmesi i¢in vazopressér ve inotropik
ajanlara ihtiya¢ duyulmaktadir®. Noradrenalin, do-
pamin ve dobutamin kullanilan ajanlar arasindadir.

Akut pulmoner hipertansiyon akciger naklinin int-
raoperatif ve postoperatif dénemini zorlagtirabilen
en énemli komplikasyonlardan biridir. Bu bulgunun
klinik 6nemi, altta yatan taniya, donér akcigerinde-
ki iskemik hasarin diizeyine, sag ventrikilun artmig
yikii tolere edebilme kapasitesine, ameliyat tipine
(tek veya cift akciger nakli), kardiyopulmoner by-
pass kullamimina gére degisir®. Transplantasyon
sonras1 erken postoperatif dénem; pulmoner hiper-
tansiyonun gelismesi ve bu durumun neden oldugu
pulmoner 6dem ve sag ventrikiil yetmezligiyle kendi-
ni gésteren iskemik reperfiizyon sendromu ile komp-
like olabilir®?.

Akciger nakli sonrasi supraventrikiler disritmiler
yaygindir. Digitalizasyon, kalsiyum kanal blokérleri
ve kardiyoversiyon bu olgularda uygulanabilmekte-
dir®. Akciger transplantasyonu sonrasi solunum
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yetmezligine sebep olan oldukea nadir goriilen kardi-
yak komplikasyonlardan Takotsubo kardiyomiyopa-
tisi, akut, gecici bir kardiyak sendrom olup dinamik
elektrokardiyografi degisikliklerinin ayirici tanisinda
énemlidir®.

Mortalitesi yiiksek bir diger komplikasyon kalp ka-
sina giden kan akiginin aniden kesildigi ve miyokard
hasarina neden oldugu miyokard enfarktisiidiir.
Akciger nakli, fiziksel ve duygusal stresin en tst du-
zeyde oldugu olduk¢a kompleks bir prosediir olup
fiziksel ve duygusal strese maruz kalmak agir1 kate-
kolamin iiretiminin salgilanmasiyla yogun sempatik
desarj yol acarak istenmeyen bu durumlara zemin
hazirlar®,

Kardiyak komplikasyonlarin yénetiminde antiko-
agulan tedaviler, anti-aritmik tedaviler ve kardiyo-
versiyon, hemodinamik stabilizasyon i¢in pozitif
inotropik ve kronotropik destekler, sivi-elektrolit
dengesinin diizenlenmesi, inhale NO uygulamas: ve
gerekli olgularda ECMO destegi hayati 6nem tagiyan

uygulamalardir®-%9,

5. AKUT SOLUNUM vqTMEZLiéiNiN
CERRAHi TEKNIGE BAGLI SEBEPLERI

Akciger transplantasyonu brong, pulmoner arter ve
atriyal anastomozlar iceren teknik olarak zor bir
cerrahi prosedurdir. Pulmoner arter veya ven anas-
tomozlarinin iglev bozuklugu sonucu akut solunum
yetmezligi ortaya ¢ikabilir®. Pulmoner vaskiiler
anastomoz obstriiksiyonlar: nadir goriilmekle bera-
ber ozellikle tek akciger transplantasyonu alicilarin-
da mortaliteyi arttirir®.

Hastada 6zellikle pulmoner hipertansiyon ile agik-
lanamayan hipoksemi varhginda pulmoner vaskiiler
komplikasyonlardan siiphelenilmelidir®. Bu duru-
ma hemodinaminin bozulmas: eslik edebilir. Pulmo-
ner vendz obstritksiiyonu ayrica pulmoner édeme
(klinik ve radyografik) neden olur®®*?.

Postoperatif erken donemde pulmoner enfarktis ris-
ki en fazladur, ¢inki yeni nakledilen akcigerin bron-
siyal dolagim icin alternatif bir yolu yoktur. Dért-alts
saatlik sicak iskemi, allogreftte geri dénusiimsiiz ha-
sara neden olmak icin yeterli olabilir®”.

Literatiirde komplikasyonlardan bahsedilen seriler az
sayida olmasina kargin akciger transplantasyonu ge-
¢iren 720 hastadan olugan bir seride vaskiiler komp-
likasyon insidans1 %1.8 olarak rapor edilmigtir®®.
Yuzotuzdort hastayr iceren bagka diger bir seride
ise, 7 vaskiiler komplikasyon (%5.2) bildirilmistir®®.
Klinik tecriibeler arttik¢a intraoperatif olarak trans-
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ozofageal ekokardiyografi (TOE) rutin kullanimi ve
anastomoz boyunca dogrudan basing 6l¢iimi ile bu
komplikasyonlarin goriilme sikhgmin ¢ok azaldig:
bildirilmigstir. Vaskiiler anastomozlar: teknik olarak
daha zor hale getiren kogullarin ve yaklagimlarin,
anastomoz komplikasyonlarinin gérilme sikligim
artiracag diigtniilebilir. Daha kiigik bir toraks kavi-
tesinde anastomozun yapildg: fibrotik akciger hasta-
liklar1 gibi restriktif patolojilerde, damar ¢aplar: ara-
sinda uyumsuzlugun oldugu olgularda, kifoskolyozlu
olgularda ve lobar transplantasyon gereken olgularda
vaskiiler komplikasyon insidansi artmaktadir®.

Bilateral transplantasyon uygulanan hastalarda, bir
dereceye kadar olan tek tarafli vaskiiler obstriksu-
yon diger akciger tarafindan kompanse edilebilirken
tek akciger nakli aliailarinda allogreftte vaskiiler ba-
sarisizligi kompanse edebilecek kontralateral fonk-
siyonel akcigerin olmamasi nedeniyle mortalite ¢ok
yiksektir®. Bu sebeple genellikle tek akciger nak-
linde vaskiler komplikasyonlarin insidans: da daha
yiiksektir.

Pulmoner arteri iceren komplikasyonlar pulmoner
vendz anastomozu komplikasyonlarindan daha sik
izlenir. Bu durum, arteriyel ve venéz anastomozlar
arasindaki teknik farkliliklara baglanabilir®. Arte-
riyel anastomoz zayif oryantasyona daha yatkindur,
agir1 uzunluk nedeniyle daralir veya kinking yapabi-
1ir®. Venoz anastomoz i¢in bir “atriyal kaf”in kulla-
nimi, yonlendirmeyi kolaylastirir ve ayrica bireysel
venéz drenaji etkilemesi daha az muhtemel olan
daha biyiik bir anastomozu saglamis olur®.

Intraoperatif siirecte vaskiiler anastomozlari ve ve-
néz drenaji kontrol etmek icin TOE standart uygula-
ma olarak kabul edilir. Ancak TOE sol tarafta vaskii-
ler anastomoz fonksiyonunu degerlendirmede bazen
yetersiz kalabilmektedir®. Bu zorluklarin istesin-
den gelmek icin son zamanlarda intraoperatif kontak
ekokardiyografi kullamiminmi savunulmaya baglan-
mistir®, Intraoperatif venéz anastomoz degerlen-
dirilmesinde TOE’ye alternatif olarak savunulan bir
diger yontem ise bir igne yardimiyla manometri hat-
t1 kullanarak anastomoz boyunca dogrudan basing
gradyani 6l¢timiiniidiir. Bu yéntem daha basit, hizh
ve uygun maliyetli olarak degerlendirilmektedir. Bu
yontemler teknik olarak zor olan, herhangi bir vaski-
ler komplikasyonunun ortaya ¢ikmas: durumunda ve
ozellikle daha fazla risk altinda bulunan tek akciger
naklinde kesinlikle diigiiniilmelidir®. Bu tekniklerle
intraoperatif anastomoz komplikasyonlarin farke-
dilmesi ve acil cerrahi ile diizeltilmesi mimkin ola-



bilir. Ik 24 saat icinde rutin ventilasyon/perfiizyon
(V/Q) taramalar1 bazi merkezler tarafindan kullanil-
sa da, bu intraoperatif diizeltmeye izin vermez®%?.
Ameliyat sonrasi dénemde, ventilasyon/perfiizyon
taramasi, pulmoner arter obstriiksiyonuna sekonder
olarak gelisen akciger enfarktiisiinde perfiizyon ve
ventilasyon olmadigini gésterebilir ve kontrast uygu-
lamanin kontrendike oldugu durumlarda ancak yarar
saglayabilir@1102),

Postoperatif erken dénemde hipokseminin ¢§ziim-
lenememesi, ézellikle de pulmoner hipertansiyonun
eslik ettigi hipoksemi durumlar daha fazla aragtirma-
y1 gerektirir. Post-operatif vaskiler komplikasyonun
tanilanmasinda x-ray grafiler, ventilasyon/perfiizyon
(V/Q) taramalar, kontrasth BT anjiyografi, MR anji-
yografi, pulmoner anjiografiden faydalanilir®®.

Vaskiler komplikasyonlar icin gincel tedaviler;
konservatif yaklagimlari, kateter bazh girigimleri ve
cerrahi revizyonu icerir. Hafif obstriiksiyonlarda,
ozellikle bilateral akciger nakli uygulanan hastalar-
da akcigerlerden sadece birinin etkilendigi durumlar
miidahale olmadan tedavi edilebilir®®®. Anastomotik
bir tromboz i¢in ilk tedavi, greft enfarktiisii 6ngé-
rilmedikce, antikoagiilasyondan olugmalidir. Greft
enfarktiisiine neden olan daha siddetli durumlarda
ise prognozu kétii oldugu halde cerrahi miidahale
gerekebilir. Cerrahi revizyon diisiiniilirse, nakledilen
akcigerin sicak iskemiden korunmas: énerilir. Bunu
en iyi sekilde kardiyopulmoner by-pass’la sogutma
uygulamasi saglayabilir®®. Nadiren de olsa uzun sii-
reli iskemi ile enfarktiils durumunda, anatomik re-
zeksiyon ve hatta retransplantasyon gerekebilir®1%%.

Akciger transplantasyonu sonrasindaki vaskiiler
anastomoz komplikasyonlar1 énemli morbidite ve
mortalite ile iligkilidir. Erken teghis ve miidahale
sonucu iyilestirebilir. Intraoperatif degerlendirmede
basing gradyan 6l¢imii ve transézofageal ekokardi-
yografi ile rutin olarak uygulanmalidur.
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