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Patofysiologiaa

Keuhkoahtaumatauti, COPD, on lihes ainoa kroo-
ninen pitkiaikaissairaus, jonka aiheuttama kuollei-
suus on lisdintynyt jatkuvasti'. COPD on sairaus-
kompleksi, jossa on mukana kolme tekijdd: krooni-
nen keuhkoputkitulehdus, keuhkolaajentuma (em-
fysema) ja keskeisend krooninen progressiivinen il-
mateiden ahtauma. Keuhkoputkitulehdus jaetaan
krooniseen hypersekretoriseen ja obstruktiiviseen
muotoon. Keuhkolaajentuma on patologis-anato-
minen kisite, jolla tarkoitetaan terminaalisista ilma-
teistd distaalisesti sijaitsevien keuhkon osien, lihin-
ni keuhkorakkula-alueen, destruktiivisia muutok-
sia. Alveolaaristen kapillaarien verivolyymin vihene-
minen johtaa alentuneeseen diffuusiokapasiteettiin.
COPD:ssa uloshengitys on pidentynyt ja keuhkojen
tyhjeneminen ilmasta heikentynyt. Elastisen kudok-
sen kato ja keuhkojen tilavuuden kasvu heikentivit
keuhkojen komplianssia ja kasvattavat voimakkaas-
ti hengitystydti.

COPD:n alkuvaiheen vihioireisuuden vuoksi
tauti todetaan useimmiten vasta silloin, kun se on
jo aiheuttanut palautumattoman keuhkojen toimin-
nan huononeman. Noin 15 % tupakoitsijoista sai-
rastuu COPD:hen. Tauti alkaa varhain, ja se ete-
nee nopeasti. Tupakointi on ylivoimaisesti tirkein
COPD:n taustatekiji muodostaen 80-90 % sairas-
tumisen riskistd. Vieston ikdrakenteen muuttuessa
vaikeaa COPD:a sairastavien miiri tulee lisidnty-
miin. Taudin terminaalivaiheessa otetaan kiyttoon
happirikastin. Suomessa on tilli hetkelld noin 1 000
lisithapen varassa elivii kansalaista. Nimi potilaat
eivit kuulu invasiivisen elektiivisen kirurgian pii-
riin.
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Ladkitys ja 16ydokset

COPD:n lddkityksen kulmakiveni on inhaloita-
va antikolinergi’. Jotkut COPD-potilaat hyoty-
vit myds B-sympatomimeeteistd, ainakin ajoittain.
Antikolinergin ja sympatomimeetin yhteisvaiku-
tus on additiivinen. My®és teofylliini on perinteinen
COPD:n perusliike. Pitkdaikaisesta kortisonihoi-
dosta — systeemisesti tai inhaloituna — ei ole osoitet-
tu olevan hydtyi kuin noin 5-10 %:lle COPD-poti-
laista. Akuuttiin taudin pahenemaan kortisonia kiy-
tetddn yleisesti.

Keuhkojen rtg-kuva antaa vain vihin informaa-
tiota COPD:n vaikeusasteesta. Lisddntynyt ilmapi-
toisuus, suurentunut retrosternaalinen ilmatila, pal-
leakaarien madaltuminen, pieni ja kapea sydinvar-
jo ja perifeerisen verisuonikuvioituksen hiviiminen
ovat patognomisia l6ydéksid. Bullaruptuuraan liitty-
vi spontaani ilmarinta on harvinainen, mutta mah-
dollinen.

Vaikeaa COPD:a sairastavat potilaat ovat adap-
toituneet korkeaan pCO,-tasoon eiki hengityskes-
kuksen kemoreseptorit endd stimuloidu hiilidioksi-
din vaikutuksesta. Preoperatiivinen verikaasuanalyy-
si on tarpeen potilaalle tyypillisen pCO -tason sel-
vittimiseksi, ja toisaalta erityisen matala pO, saattaa
ennakoida postoperatiivisen ventilaatiotuen tarvetta
etenkin, jos potilaalla on hengenahdistusta levossa.

COPD-potilaan leikkaukseen liittyvi riski riip-
puu taudin vaikeusasteesta ja toimenpiteesti. Ylivat-
saleikkauksissa riski on jo selvisti lisddntynyt sekun-
tikapasiteetin vihennyttyi alle 70 %:iin normaalis-
ta. Raaja- ja alavatsaleikkauksissa riski suurenee vasta
sekuntikapasiteetin vihennyttyd 50 % ja suoritusky-
vyn lihestyessi luokkaa NYHA III. Sydinkirurgias-
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sa COPD on yksi merkittdvimmistd sternotomia-
haavan infektion etiologisista tekijoistd. Malnutritio
vaikeaan COPD:een liittyen on my6s komplikaatio-
alttiuden riskitekija. COPD-oireiston akuutti pahe-
nema tai sithen liittyvi akuutti infektio on elektiivi-
sen leikkauksen siirtimisen indikaatio.

Cor pulmonale on primiiristi COPD:n aiheutta-
ma sydidmen oikean puolen kuormitusoire, joka voi-
daan todeta EKG:sta. Tyypilliset loydokset ovat suu-
ri, yli 3 mm P-aalto (P-pulmonale), oikean eteisen ja
kammion hypertrofia (RVH). Loydsksen syynd on
kohonnut keuhkoverenkierron vastus ja cor pulmo-
nale-asteelle edenneeni se merkitsee voimakkaasti li-
sddntynyttd sairastuvuus- ja kuolleisuusriskii.

Anestesia

Anestesiamuotona puudutukset ovat suositeltavia.
Mikili yleisanestesia on vilttimiton, ovat valinta-
kriteerit anesteettien suhteen liberaalimmat kuin
esim. astmapotilaalla. Inhalaatioanesteetit sopi-
vat kuitenkin hyvin yllipitoon, koska niiden avul-
la voidaan minimoida opioidien ja lihasrelaksant-
tien annostelu. Typpioksiduuli voi niilld potilailla
lisitd keuhkojen verisuonivastusta ja niin pahentaa
oikean kammion vajaatoimintaa. Lisiksi se voi laa-
jentaa keuhkolaajennustaudin rakkuloita. Sevoflu-
raanin ja desfluraanin yleistyminen on vihentinyt
oleellisesti typpioksiduulin kiyttod.
Sivuvirtausspirometriassa  paine-tilavuussilmu-
kan pinta-ala on suurentunut (kuva 1.). Inspirato-
rinen osa on aluksi laakea, mutta nousee sitten jyr-
kisti. Keuhkojen sisdinhengityksen alun huonon
komplianssin syyni on rintakehin ja pallean asento-
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jen muutos ja ennen kaikkea suurempia hengitystei-
td ahtauttava tautiprosessi.

Respiraattorihoidossa korkeita ilmatiepainei-
ta voidaan viletdd kiyttimalld kiiheyviid sisidnhen-
gitysvirtausta ja pidentimilld sisianhengitysaikaa.
Uloshengitykselle on kuitenkin turvattava joka ti-
lanteessa riittdvisti aikaa, jotta ilman salpautumi-
nen (air trapping) keuhkoihin estetidin. COPD-po-
tilaalla PEEP voi aiheuttaa keuhkojen hyperinflaati-
on, joka voi edelleen johtaa laskimopaluun huono-
nemiseen. Hypoventilaatio ja respiratorinen asidoo-
si nostavat keuhkoverenkierron vastusta ja lisddvit
oikean kammion jilkikuormaa. Korkeat ilmatiepai-
neet esim. huonoon relaksaatioon tai yskimiseen liit-
tyen voivat aiheuttaa emfyseemabullien repeimisen
ja ilmarinnan.

Varhainen ekstubaatio on toivottavaa COPD-po-
tilailla, koska se mahdollistaa ilmateiden puhdista-
misen tehokkaimmalla mahdollisella tavalla eli yski-
milld. Verikaasuissa ei tule pyrkid normaaliarvoihin,
vaan kiyttdd referenssind potilaalta ennen aneste-
siaa mitattuja arvoja. Suurella osalla COPD-potilais-
ta hengitys toimii hypokseemisen stimulaation va-
rassa, ja tilloin liian suuret sisdédnhengityksen hap-
pipitoisuudet voivat aiheuttaa hypoventilaation ja
hiilidioksidinarkoosin. Veren matalaan happiosa-
paineeseen perustuva hengityksen siitely lamautuu
erityisen herkisti opioidien vaikutuksesta. Happisa-
turaation seurantaa suositellaan vield herdimévai-
heen jilkeenkin vuodeosastolla.

Postoperatiivinen hoito

COPD-potilaan leikkaukseen liittyvit suurim-
mat ongelmat sijoittuvat yleensid tihidn vaiheeseen.
Oman marginaalisen hengitysreservin lisiksi poti-
las saattaa olla vield visynyt ja kykenemiton poista-
maan eritteitd hengitysteistdin yskimilld. Myos kipu
saattaa rajoittaa hengitysfunktiota.

Anestesia tulisi suunnitella ja toteuttaa siten, ettd
mahdollisimman vahvasti tuetaan potilaan omatoi-
misuutta hengityksen suhteen vilittdmaisti postope-
ratiivisesti. Potilaan heritessi hinen tulee olla kivu-
ton. Jos regionaalista analgesiaa ei ole kiytettivissi,
kannattaa postoperatiivisen kivunhoidon liikkeet
ajaa sisdin ennen anestesian loppua. Lyhytvaikut-
teisten anesteettien kiytté mahdollistaa potilaan no-
pean vireystason ja oman hengityksen kontrollin pa-
laamisen. Hapen tarjonnasta on huolehdittava, mut-
ta samalla on muistettava liiallisen hapetuksen hen-
gitystd lamaava vaikutus kroonisessa vaiheessa ole-
villa potilailla.

Mikili ekstubaation jilkeen kuitenkin kehittyy
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huomattava ventilaatiovajaus, voi hengitysti tukea
nykyisiin respiraattoreihin liitettdvilld maskiventi-
laatiolla. Niin voidaan usein vilttdi pitkittyneeseen
tai re-intubaatioon liittyvi infektioriski ja raskaan
tehohoidon tarve.

Potilaan omaa keuhkoliikitystd jatketaan mah-
dollisimman varhain tiysimiiriiseni. Steroidin, jo-
ko inhaloituna tai systeemisesti, aloituskynnys kan-
nattaa pitid matalana.

Kipua kannatta hoitaa laajalla rintamalla visyt-
tivid tai hengitystd lamaavia ldikeannoksia vilt-
tien. Parhaiten toimivat puudutukset. Kriittises-
si hengitysvajauksessa epiduraalisen kipuinfuusi-
on on jirkevdd olla opiaattivapaata ydunen aikai-
sen apneoinnin ja hypoksiaperiodien vilttimiseksi.
Myos PCA:sta kokemukset ovat hyvit. Kipulidik-
keistd parasetamoli ja tramadoli ovat kiyttskelpoi-
sia, jilkimmiinen kuitenkin varauksin. Paraseta-
moliin liitetty kodeiini lisdd selvisti sen analgeettis-

Timo Salomaki

FINNANEST 2004, 37 (5)

ta tehoa ja toimii samalla antitussiivina, mutta voi
vapauttaa histamiinia. NSAID-liikkeitd ja Cox-
2-salpaajia koskevat potilaskohtaiset yksilolliset ra-
joitukset lihinnd munuaisfunktion ja bronkuskonst-
riktion osalta. Kivunhoidon seuranta vuodeosastol-
la kipuryhmin toimesta on jirkevii ja kustannus-
tehokasta. Hyvi kivunhoito yllipitdd hengitysfunk-
tiota ja lyhentdd potilaiden sairaalassaoloaikaa. OJ
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