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KISALTMALAR

AF: Atriyal fibrilasyon

EDP: End diastolik basin¢

EKG: Elektrokardiyografi

GIS: Gastrointestinal sistem

INR: International normalized ratio

IU: internasyonal iinite

IABP: Intraaortik balon pompasi

KABC: Koroner arter bypass cerahisi
KOAH: Kronik obstriktif akciger hastalig
KPB: Kardiyopulmoner bypass

LIMA: Sol internal mamariyan arter
LMCA: Sol ana koroner arter

MI: Miyokard enfarktiisii

MYV: Mekanik ventilasyon

PAF: Postoperatif atriyal fibrilasyon
PEEP: Pozitif ekspiryum sonu basing
PPV: Pozitif basin¢h ventilasyon

PTCA: Perkiitan transliiminal koroner anjiyoplasti
SV: Sol ventrikiil

TEE: Transesopgagel ekokardiyografi
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YB: Yogun bakim

AAT: Alfa 1 Antitripsin

FEV1: Forced Expiratuar Voliim (1 sn)
DSO: Diinya Saghk Orgiitii

FEF: Forced Expiratuar Flow

PEFR: Pik Expiratuar Flow Resistance
VC: Vital Kapasite

M1, 2, 3: Muskarinik reseptor

FVC: Forced Vital Capasity

AVAC: Akciger Voliimiinii Azaltic1 Cerrahi
PAF: Platelet Activating Faktor

TNF: Tiimor Necrozing Faktor

F XII: Hageman Faktor

ATP: Adenin Tri Phosphate

ADP: Adenin Di Phosphate

PDGF: Platelet Derived Growth Faktor
SVR: Santral Venouse Resistance

AKK: Aortik Kros Klemp
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I- GIRIS VE AMAC

KOAH, genel anastezi gerektiren operasyonlarda, operasyon oncesi hastanin
hayatimi tehdit eden en onemli risk faktorlerindendir. Yapilan ¢alismalar gostermistir ki
KABC olan hastalarda preoperatif donemde KOAH yiiksek mortalite ve morbidite
oranlarina sahiptir (1). KOAH olan hastalarda koroner arter cerrahisi sonrasinda
hastanin yasam kalitesi ileri derecede diismekte ve postoperatif dénemde hastanin
hayatin1 riske eden bir takim komplikasyonlar gelismektedir. Ornegin postoperatif
donemde aritmilerin KOAH olan postoperatif hastalarda fazla goriildiigii bilinmektedir.

KOAH aritmi gelismesinde 6nemli bir risk faktoriidiir (2).

KABC olan hastalarin FEV1 diizeyleri diisiik ise uzamis entiibasyon i¢in bir
risk olusturmaktadir ve ayrica bu hastalardaki tekrar entiibasyon oranlarida
azimsanmayacak derecede yiiksektir. Biitiin bunlar yiiksek mortalite ve morbiditeye de

berabarinde getirmektedir (3).

KPB’ 1 bazi inflamatuar sistemleri aktive etmesi (kompleman sistem,
pulmoner mikrovaskiiler yatakta notrofil sekestrasyonu, oksijen kaynakli serbest
radikallerin salinmasi) alveolar stabiliteyi artirmaktadir (4) ve ayrica alveolar
surfaktantin yapisinida bozmaktadir (5). Operasyonun bir parcasi olan sternotominin de
restriktif tarzda akciger kapasitesini azaltici etkisinden dolayr KOAH olan hastalar
KABC operasyonundan pulmoner fonksiyon agisindan daha fazla zarar gérmektedirler
(6,7). KPB siiresince akcigerler fonksiyon dis1 kaldig1 icin akcigerlere hava gitmiyor ve
soniiyor, KPB sonrasinda tekrar hava verildiginde KOAH olan hastalarda atelektazi

daha sik goriilmektedir (8).



Giiniimiizde gelisen anastezi teknikleri, cerrahi deneyim ve teknikler sayesinde
var olan bu olumsuz etkiler azalsa da ortadan kalkmis degildir. KOAH olmayan
hastalarda da koroner arter cerrahisi sonrasinda pulmoner komplikasyon gelisme orani
diger operasyonlara nazaran yiiksektir. iste bu yiizdendir ki operasyon 6ncesi pulmoner
fonksiyonlart ileri derecede bozuk KOAH’ 1 hastalarda operasyon sonrasi pulmoner
komplikasyon gelisme orani normal pulmoner fonksiyonlu hastalara nazaran hayli

yiiksektir (9).

Steroid tedavisi alan siddetli KOAH mevcut yash hastalarin koroner arter
cerrahisi sonras1 mortalite oranlart %50’ leri bulmaktadir, bundan dolayidir ki cerrahi

disindaki diger tedavi yontemleri bu tiir hastalarda daha fazla 6nem arz etmektedir (10).

Atan kalpte yapilan koroner cerrahi ve genel anastezi disindaki diger alternatif
anestezi teknikleri postoperatif pulmoner komplikasyonlar1 azaltmaktadir (11). KABC’
den sonra postoperatif atelektazi gelismesi 6zellikle ilk 48 saat icerisinde en 6nemli
sorunlardan biridir. Ac¢ik kalp ameliyatlarindan sonra vital kapaside, inspiratuar
kapasite, fonksiyonel reziduel kapasite, total akciger kapasitesi ve difiizyon
kapasitesinde diisme goriiliir ve bu diisen degerlerin eski haline donmesi yaklasik olarak
4 ay1 bulur (12). KOAH olan hastalarda KABC sonras1 goriilen vital kapasitede,
inspiratuar kapasitede, fonksiyonel reziduel kapasitede, total akciger kapasitede ve
difiizyon kapasitede etkilenme hem daha fazla olamakta hemde iyilesme siireleri normal
hastalara gore daha uzun siirmektedir. Atan kalpte yapilan koroner cerrahi sayesinde
KPB’ 1n olumsuz etkileri ve secilen hastalarda sternotomi yerine minimal invasiv
tekniklerin kullanilmasi postoperatif pulmoner komplikasyonlar1 en aza indirmektedir

(13)

Diinyada koroner arter hastaliginin ve kronik obstruktif akciger hastaliginin
birlikteligi giin gectikce artmaktadir. Koroner arter cerrahisi planlanan KOAH olan
hastalarda postoperatif donemde mortalite ve morbiditede artis goriilmektedir. KPB
koroner cerrahiyi diger cerrahilerden ayiran en Onemli 6zelliktir. KPB kullaniminin
biitiin viicutta bir takim olumsuz etkileri olamaktadir. KPB’ 1n postoperatif domende
hastanin klinigine yansiyan en Onemli etkisi pulmoner fonksiyonlar iizerine olan
olumsuz etkisidir. Bu olumsuz etkiler hastanin hastanede kalis siiresini arttirdigi gibi

mali yonden de yiik olusturmaktadir. Bizim calismamizda KOAH olan hasta grubunda



KPBC sonras! erken donemde goriilen komplikasyonlarin1 ve oranlarimi kontrol grubu

ile istatistiksel olarak karsilagtirdik.



II- GENEL BILGILER

2.1 Kronik Obstruktif Akciger Hastahgi:

Tanmm: Kronik bronsit ve amfizeme bagl, genellikle geri doniissiiz
(irreversibl) hava akimi obstriiksiyonu (kisitlanmasi) ile karakterize bir hastalik
durumudur (14). Hava akimi obstriikksiyonu c¢ogu olguda ilerleyicidir ve brong
hiperreaktivitesi ile birlikte bulunabilir. KOAH’ 1n temel 6zelligi olan kronik hava
akimi obstriiksiyonu akcigerlerde (hava yollar1 ve parenkimde) bulunan inflamasyonla

yakindan iliskilidir.

Kronik bronsit: Akciger tiiberkiilozu, bronsektazi, akciger apsesi gibi baska
bir hastalifa baglanamayan, birbirini izleyen en az iki yil boyunca her yil en az ii¢ ay

devam eden Oksiiriik ve balgam ¢ikarmadir (15).

Amfizem: Terminal bronsiyollerin distalindeki hava yollarinin, belirgin
fibrozisin eslik etmedigi duvar hasari ile birlikte anormal ve kalict genislemesidir (16-

17).

Kronik brongit ve amfizemli hastalarda kronik hava akimi obstriiksiyonu
gelismedigi siirece KOAH varligindan s6z edilemez. KOAH’ ta kronik hava akimi
obstriiksiyonunun nedeni, akcigerlerde gelisen inflamasyonun yol actigi parenkim
harabiyeti (amfizem) ve /veya kiiciik hava yollarindaki daralma ve peribronsiyal
fibrozistir (kiiciik hava yolu hastaligl). KOAH’ 1 hastalarda amfizem ve kii¢iik hava

yolu hastalig1 genellikle bir arada bulunur.

Morbidite ve Prevalans: KOAH, Amerika’ da olim nedenleri arasinda
dordiincii sirada yer almaktadir ve 2002 yili verilerine gore 120.000 Amerika’ linin

Oliimiinden sorumludur (18).



Yine Amerika’ da ozellikle 2000 yilindan sonra KOAH’ a bagh oliimlerde
kadin, erkek oranlari esitlenmis olup hatta 2002 yili verilerine gore ge¢cmis oldugu

gozlemlenmistir (2).

Sigara KOAH icin primer risk faktoriidiir. KOAH’ dan oOliimlerin %80 ila
%90’ nindan sigara sorumlu tutulmaktadir. Sigara kullanmayan kadinlarla sigara
kullananlar karsilastirildiginda sigara kullanan grubun KOAH nedeni ile 6liim riskinin

13 kat arttig1 tespit edilmistir (3).

ABD’ de tan1 konan hasta prevalansinin yetiskin erkeklerde %4-6, kadinlarda
ise %1-3 oldugu bildirilmistir. Altmis bes-74 yas grubundaki eriskinlerde ise,
erkeklerin %13.6, kadinlarin %11.8° inde KOAH saptanmistir. Hastalik erkekler
arasinda yaygindir ve yasla artmaktadir. Bu cinsiyet farkliligi, erkeklerin daha ¢ok
sigara igmesi ve meslekleri nedeniyle toksik maddelerle daha cok karsilagsmasi ile
aciklanmaktadir. Sigara icme aligkanliklarinin kadinlarda giderek yayginlagsmasi ile bu
farkin yakin gelecekte ortadan kalkacagi diisiiniilmektedir. Diinyada yilda ikiyilizbinden
fazla hastaya KABC yapildig1 diisiiniilirse KOAH ve KABC’ nin birlikteliginin sik
oldugu diisiiniilebilir (19).

Risk Faktorleri: Hava kirliligi, pasif sigara i¢iciligi, cocukluk doneminde ¢ok
fazla solunum yolu enfeksiyonu hikayesinin olmasi ve son olarak da genetik faktorler

KOAH olusumundan sorumlu tutulmaktadir.

KABC’ sinde kullanilan KPB’ 1n da biitiin vucutta olumsuz etkileri oldugu gibi
pulmoner fonksiyonlar iizerinede bir takim olumsuz etkileri bulunmaktadir. KPB,
pulmoner fonksiyon iizerine olumsuz etkilerini alveolar stabiliteyi bozarak, bunuda
kompleman sistem aktivasyonu, pulmoner yatakta notrofil aktivasyonu, serbest oksijen
radikallerinin salinmasini saglayarak ve alveolar surfaktanin yapisini degistirerek
yapmaktadir (6). Roller ve centrifugal pompalar kan travmasina neden olarak solunum
sistemi ve diger sistemler iizerine olumsuz etkileri olan vasoaktif maddelerin
salinmasina yol acar (16). Ayrica lokosit sekestrasyonuna ve platelet aktivasyonuna

neden olur (16).

KPB siiresince akcigerler fonksiyon dis1 kaldig: icin akcigerlere hava gitmiyor
ve soniiyor, KPB sonrasinda akcigerlere tekrar hava verildiginde KOAH’ 11 hastalarda
akcigerlerin eski halini almasi daha da zorlasiyor iste bu yiizdendir ki KOAH’ I
hastalarda atelektazi daha sik goriilmektedir (12).
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Yukarida sayilanlar postoperatif komplikasyonlarin gelismesine katkida
bulunur. Ultrafiltrasyon ve l6kosit filtrelerinin operasyon sirasinda kullanimiyla bu
olumsuz etkilerin azaltilmas1 amaglanmaktadir. CPB zamanin uzamasi olumsuz etkilere

maruziyet siiresini uzattigindan postoperatif komplikasyon riskini arttirmaktadir (16).

Alfa-1 antitripsin (AAT), KOAH’ a yol actigit bilinen tek genetik
anormalliktir. ABD’ de KOAH olgularinin %1’ inden daha kii¢iik bir boliimiinde neden
AAT eksikligidir (4). AAT, proteolitik enzimlerin major inhibitorii olup, alt solunum
yollarinda kuvvetli bir doku yikici proteaz olan notrofil elastazin akciger dokusunda
yaratacagl yikimi Onler. Bu koruyucu mekanizma c¢alismadiginda, alveol duvarlari
hasarlanir ve amfizem olusur. Agir AAT eksikligi, amfizem ile birlikte siklikla
bronsite, nadiren de bronsektaziye yol acar. Sigara i¢imi, hastaligin ortaya ¢ikisini
hizlandirir. Gelisen amfizem panasiner ozellikte olup genellikle akciger tabanlarindan
baglar. Hastalik belirtileri 32 — 41 yaslar arasinda baslar ve nefes darhigi, ekzersiz
kapasitesinin azalmasi ile kendini gosterir (5). AAT eksikligi tanis1 AAT diizeyinin

Olciilmesi ile konulur (11).

Meslek nedeniyle toz, duman ve gazlara maruz kalmanin, KOAH gelisiminde
onemli rolii vardir. KOAH riski yiiksek olan meslekler arasinda maden isciligi (silika,
kadmiyum ve komiir gibi), metal isciligi, ulasim sektorii ve odun / kagit iiretiminde

calisma, ¢cimento, tahil ve tekstil isciligi gelmektedir.

Meslek nedenli toksik tozlara maruz kalma sonucu yillik FEV,’ de azalmanin
hizlanmasi, KOAH prevalans1 ve mortalitesini artirmaktadir. Meslekleri nedeniyle
zararli maddeler soluyan kisiler ayrica sigara da iciyorlarsa, KOAH gelisme riski daha
da artmaktadir (6). Ayrica mesleki olarak bir takim zararli tozlara maruz kalmakta

KOAH insidansini arttirmaktadir.

KOAH tiim diinya iilkelerinde giderek artan 6nemli bir morbidite ve mortalite
nedenidir. KOAH ve diger hava yolu hastaliklart ile ilgili mortalite hizlari, iilkeler
arasinda biiylik farkliliklar gostermektedir. Bunun, maruz kalinan risk faktorlerindeki
farkliliklar, olim kayitlart ve kodlamalardaki iilkeler arasi yontem farkliliklarindan

kaynaklandigi diistiniilmektedir.

KOAH, ABD’ de 6liim nedenleri arasinda 4. siray1 alirken, Avrupa iilkelerinde
astim ve pnomoni ile birlikte 3. 6liim nedenidir. Diinya Saglik Orgiitii (DSO) verilerine

gore (1998), tiim diinyada 600 milyon KOAH’ I1 hasta bulunmaktadir ve her yil KOAH



nedeniyle 2.3 milyon kisi 6lmektedir. KOAH, 1990’ da tiim diinyada en sik goriilen 6.
oliim nedeniyken, 2020 de 3. siraya yiikselmesi beklenmektedir. DSO verilerine gore

KOAH’ ta mortalite hiz1 erkeklerde binde 4.55, kadinlarda binde 4.19° dur.

Ulkemizde kesin rakamlar tam bilinmemekle beraber, astim ile birlikte KOAH
mortalite oram1 Saglik Bakanligi verilerine gore 1997°de 2.3/100 000 olarak
saptanmigstir. Yine aym yil i¢cinde yatakli tedavi kurumlarina yatirilan hastalarin 127
bin’ ninde kronik bronsit, amfizem ve astim tanist bulunmaktadir ve bu hastaliklar,
secilmis 150 hastaliktan 6liim nedenleri arasinda 11. sirada yer almaktadir. Ancak, bu

rakamlar iilkemizde KOAH’ a bagl mortalite oranlarin1 yansitmaktan ¢ok uzaktir.

Bir toplumda KOAH ile ilgili epidemiyolojik veriler bu toplumdaki sigara igme
aligkanliginin yayginligr ve yash niifusun oram ile yakindan iliskilidir. Sigara i¢me
aligkanliginin artmasina paralel olarak KOAH tiim diinyada yayginlasan bir salgin

haline gelmektedir.

KOAH, neden oldugu tibbi harcamalar ve isgiicii kaybi nedeniyle tiim
ilkelerde ciddi boyutlarda ekonomik ve sosyal yiik olusturmaktadir. ABD’ de KOAH’
a ikincil dogrudan ve dolayli maliyetin 1993 yilinda 23.9 milyar $ oldugu, oysa bu
degerin astimda 12.6 milyar $, pnomonide 7.8 milyar $ ve tiiberkiilozda 1.1 milyar $

oldugu bildirilmistir (10).

KOAH morbidite ve mortalitesinin en Onemli belirleyicisi FEV;’ deki
azalmadir. Bu nedenle KOAH seyri, yillik FEV, azalmasi ile degerlendirilir. Sigara
icmeyen saglikl kisilerde FEV, degeri, yaklasik 35 yasindan sonra her yil 25-30 ml
kadar azalir. Bu azalma sigaranin zararhi etkilerine duyarh kisilerde giinliik sigara
tilketimine paralel olarak daha hizli olup, yilda 150 ml’ ye kadar ulasabilmektedir.
Duyarli sigara icenler olarak adlandirilan bu kisileri belirleyecek herhangi bir

laboratuvar testi yoktur. Sadece kalitsal AAT eksikligi laboratuvar testi ile saptanabilir.

Ailede KOAH oOykiisii, c¢ocuklukta sik gecirilen solunum  sistemi
infeksiyonlari, pasif sigara icicili§i ve brons hiperreaktivitesi bireysel duyarliliga yol
acabilir.

Sigaranin birakilmas1 FEV,’ deki azalma hizim1 yavaslatir ve FEV; azalma

hizi, hi¢ sigara igmemis ayn yastaki kisilerdeki degerlere ulasir. Bu nedenle sigaranin

birakilmasi hangi yasta olursa olsun, prognozu olumlu yonde etkilemektedir.



Hava yolu obstriiksiyonunun reversibilite 6zelligi tasimasi, prognoz agisindan
olumlu bir faktordiir. Agir hava yolu obstriiksiyonu varsa ve hiperkapni ile birlikte ise,
prognoz kotiidiir. Prognoz, ozellikle FEV; degeri beklenenin %50’ si kadar olan
hastalarda kotiidiir. FEV| degeri 1 litrenin altinda olanlarda solunumsal sakatlik gelisir
ve olusan ciddi dispne nedeniyle giinliik etkinlikler siirdiiriilemez. Bu hastalarda 1 yil
icinde mortalite yaklasik %50’ dir. Agir hava yolu obstriikksiyonuna ragmen bazi
hastalarin daha uzun siire, hatta 15 yil yasayabildikleri saptanmistir. Bunun olasi
nedeni, KOAH’ dan olimlerin genellikle akut solunum yetmezligi, pndomoni,
pnomotoraks, kardiyak aritmi veya akciger embolisi gibi komplikasyonlar sonucu
olmasidir. KOAH’ da yasam siiresini kisaltan faktorler asagidaki tabloda verilmistir

(Tablo 1).

Tablo 1. KOAH’ ta yasam siiresini kisaltan faktorler

s {leri yas

* Sigara icmeye devam edilmesi

* FEV,’ in <%50 olmasi

* FEV’ deki azalmanin hizli olmasi

* Bronkodilatore yanitsizlik

* Tedavi edilemeyen ileri dereceli hipoksemi

* Kor pulmonale

Fizik Muayene Bulgulari: KOAH’ ta, semptomlarda oldugu gibi, fizik
muayene bulgularinin da hava yolu obstriikksiyonunun siddeti ile iliskisi zayiftir. Bu

nedenle muayenede bulgu saptanamamas1 KOAH tanisini ekarte ettirmemelidir.

Erken donemde gogiis muayenesinde ekspiryum uzunlugu saptanabilir ve zorlu
ekspirasyonda hisirtili  solunum duyulabilir. Obstriiksiyon ilerledikge istirahat
solunumunda hisirtili solunum alinabilir ve zorlu ekspirasyon zamani uzar (>5 saniye),
asirt havalanmaya baglh olarak gogiis On-arka capir artar, diyafragma hareketleri
sinirlanir, gogiis ekspansiyonunda azalma olur, sonorite artar, solunum sesleri azalir,

ronkiisler ve kaba raller duyulabilir. Kalp sesleri, cogu zaman derinden duyulur.



Terminal donemde, KOAH olan hastalar 6ne egik otururken kollarimi disa
dogru acgarak ve viicut agirhigini avuclarina yiikleyerek nefes darligin1 azaltacak
pozisyon alirlar. Bu pozisyon boyun ve omuz bolgesindeki yardimci solunum
kaslarinin daha etkin calismasini saglar. Cogu hasta dudaklarimi biizerek ekspiryum
yapar (biizik dudak solunumu). Alt interkostal araliklarda paradoksal ice cekilme

(Hoover belirtisi) goriilebilir.

Yardimci  solunum kaslarinin  (6rnegin, sternokleidomastoid) solunuma
katilmas1 veya biiziik dudak solunumunun varligi, genellikle ileri derecede hava akimi
obstriikksiyonunun varligin1 gosterir. Bu donemde hastalarda hipoksemi ve santral
siyanoz goriilebilir. Kor pulmonale gelismesi ile periferik 6dem, jiigiiler venoz

dolgunluk, karacigerde biiylime ve hassasiyet bulgular1 ortaya ¢ikar.

Akut atakta klinik bulgular, hava yolu obstriiksiyonundaki ek artisa, KOAH’ in
agirhigina ve birlikte bulunabilecek diger patolojilere baghdir. Atagin siddeti tasipne,
tagikardi, yardimci solunum kaslarinin kullanimi, siyanoz ve solunum kaslarinin
disfonksiyonu veya yorgunluk belirtileri (6rnegin, gogiis kafesi hareketinde
koordinasyon bozuklugu veya inspirasyon sirasinda karin duvarinin paradoksal
hareketi) ile kabaca degerlendirilebilir. Hiperkapninin klinik bulgular1 giivenilir
degildir. Ileri dereceli hiperkapnide asteriksis (flapping tremor) olabilir. Atak tamisinda
semptom ve bulgularin duyarliliginin diisiik olmasi nedeniyle nesnel dl¢iimlere gerek

vardir.

Tam Yontemleri: KOAH, ekspiratuar akimi kisitlandirici bir hastaliktir. Bu
nedenle spirometre ile zorlu vital kapasite (FVC), 1. saniye zorlu ekspirasyon voliimii
(FEV)) ve zorlu ekspiratuar akim hizlarinda (PEFR, FEF25, FEF50, FEF25-75, FEF75)
azalmalar saptanir. Bu Ol¢timler icinde en sik kullanilan ve en giivenilen parametre
FEV,’ dir. Digerleri biiyiik 6l¢iide degisken olduklarindan ve prediksiyon sinirlari genis

oldugundan FEV/’ in yerini alamazlar.

Spirometrede FEV;/VC’ nin, kadinlarda beklenenin %89’ unun, erkeklerde
%88’ inin altinda olmasi, hava yollarinda obstriiksiyon bulundugunu gosterir. Hava

yolu obstriiksiyonunun derecesi ise FEV| ile belirlenir.

FEV, ol¢iimii, hastalik gelisiminin izlenmesini de saglar. FEV,’ in yilda 50 mI’
den fazla azalmasi, akciger fonksiyonlarinda hizli bozulmanin gostergesidir. FEV;’ in

yillik azalma hizin1 saptamak i¢in, en az 4 yillik seri 6l¢iimlere gerek vardir.



KOAH’ 1n tanimindan da anlasilacag1 gibi, hava akimi obstriiksiyonu kismen
reversibldir. Bu nedenle reversibilite ol¢iimii KOAH’ 1 astimdan ayirt etmekte,
reversibilitenin derecesini saptamakta, hastalarin kortikosteroid tedavisinden yarar

gorilip gormeyeceklerini tahmin etmekte ve prognoz tayininde kullanilir.

Reversibilite  testi, sempatomimetik  veya  antikolinerjik  ilaclarin
inhalasyonundan sonra FEV1’ deki degisikligi saptar. Bu amacla bazal FEV,
Olctimiinden sonra hastaya kisa etkili b, - agonist (6rnegin; 2 piiskiirtme [puf] =200 pg
salbutamol) inhale ettirilir. 15-20 dakika sonra FEV’ de bazal degere gore %12’ lik ve
mutlak deger olarak 200 ml’ lik artis pozitif kabul edilir. KOAH olan hastalarinin %10-
30’ unda reversibilite testi pozitif bulunmaktadir. Bir tek testle bronkodilator yanitin
elde edilememis olmasi, bronkodilatdr tedavisinin yararli olmayacagi anlamina

gelmedigi gibi, FEV|’ de 6nemli artis olmaksizin da semptomatik diizelme goriilebilir.

Stabil KOAH’ da 2-4 haftalik oral (0.4 — 0.8 mg/kg prednizolon) veya 6-8
haftalik inhale (1000 ug veya daha fazla) kortikosteroid tedavisinden sonra FEV,’ de
bazal degere gore %12’ lik ve mutlak deger olarak 200 ml’ lik artis pozitif steroid
yanit1 olarak kabul edilir. Inhale steroid deneme tedavisine pozitif yamt, bu ilacin uzun

stire kullanimi icin endikasyon olusturmaktadir

Brons hiperaktivitesinin ol¢iilmesi, diren¢ ol¢iimii, statik akciger voliimleri ve
kompliansin belirlenmesi, difiizyon kapasitesi, solunum kaslar1 fonksiyonunun ve
arteryal kan gazlarinin degerlendirilmesi, egzersiz testleri diger KOAH tanisinda

yardimci tetkiklerdir.

Evreleme: KOAH olan hastalar birbirlerinden farkli 6zellikler gosterirler. Bu
nedenle hastalar1 standart bir sekilde siniflandiracak bir evreleme sisteminin
kullanilmasi, hastaligin izlenmesini ve tedavisini biiyiik Olciide kolaylastiracaktir.
Boyle bir sistemin epidemiyolojik ve klinik c¢alismalarda, saglik harcamalarinin
planlanmasinda, prognozun belirlenmesinde ve klinik Onerilerin uygulanmasinda

sayllamayacak kadar ¢cok yarar1 vardir.

Hastaligin agirligin1  evrelendirmek iizere nefes darligi, hava akiminin
sinirlanmast  ve gaz  aligverisindeki anormallikler gibi faktorlerin  birlikte
degerlendirilmesi idealdir. Ancak, bu faktorler arasindaki iliskiyi niceliksel olarak

tanimlayan higbir veri yoktur. Bu hastalarda morbidite ve mortalite ile en yakindan
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bagintili parametre FEV1 oldugu i¢in, hastaligin agirligi hava yolu obstriiksiyonunun

derecesine gore belirlenir.

Buna gore hastalik, FEVI/VC’ nin kadinlarda beklenenin %89’ unun,
erkeklerde %88’ inin altinda olmasi kosuluyla, FEV1 beklenen degerin %70 inden
yiiksek ise hafif, %50-70" si ise orta siddette, %50-35 i ise agir ve %35’ inin altinda
ise ¢ok agir kabul edilir. Hafif dereceli KOAH olan hastalar1 birinci basamak saglik
kuruluglar tarafindan izlenebilir ve tedavi edilebilir. Bu hastalarda yasam kalitesi ¢ok
az etkilenmistir. Ancak, hastaligin akut ataklari gogiis hastaliklart uzmaninin
degerlendirmesini gerektirir. Orta siddette ve agir KOAH olan hastalarinin yasam
kaliteleri 6nemli oranda etkilenmistir. Bu grup hastalarin gdgiis hastaliklar1 uzmanlari
tarafindan izlenmeleri ve tedavi edilmeleri gerekir. Tablo 2’ de FEV1 degerine gore

KOAH evrelemesi goriilmektedir.

Tablo 2. KOAH’ta evreleme

Hastalik FEV,

(' beklenenin yiizdesi )

Hafif >%70
Orta %50-70
Agir 9%35-50
Cokagir <%35

Tedavi Ilkeleri: Oncelikle KOAH olan hastalarda semptomlarin hafiflemesini
saglamak, hastaliga bagli komplikasyonlar1 6nlemek ve hastaligin kotiiye gidisini
yavaslatmak olmalidir (12). Bu hastalarin yarisindan fazlasi (% 51) giinliik ev islerini
yapamadigini, uyku problemleri oldugunu, sosyal aktivitelerinin kisitlandigini
soylemektedir (7). Bazi hastalarin oksijen destegine ihtiyaci oldugu ve hatta mekanik

solunum cihazlar ile destege ihtiyact oldugu bilinmektedir (19).

KOAH kronik, biiyilk oranda geridoniissiiz ve ilerleyici Ozellikte bir
hastaliktir. KOAH tanis1 konulduktan sonra hasta, hastaligi konusunda bilgilendirilip
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egitilmeli; tedaviye aktif olarak katilmasi saglanmali ve olabildigince aktif bir yagam

siirmeye tesvik edilmelidir.
KOAH Tedavisinin Amaclari

* Hastaligin ilerlemesini 6nlemek

* Semptomlart iyilestirmek

* Egzersiz toleransini artirmak

* Akut ataklar1 onlemek ve tedavi etmek

» Komplikasyonlar1 6nlemek ve tedavi etmek

* Yasam siiresini uzatmak ve yasam kalitesini yiikseltmek

Tedavi Program

e Sigaranin Biraktirilmasi
* Cevresel ve Meslek Nedenli Maruz Kalmanin Kontrolii
* Uzun Siireli Tedavi

¢ Akut Ataklarin Tedavisi

llac  tedavisinde ilk ve KOAH tedavisinde ©nemli yeri olan
bronkodilatatorlerdir. B,-agonistler, antikolinerjikler ve metilksantinler olmak iizere
baslica iic grup bronkodilator ila¢g bulunmaktadir. Bronkodilator ilaclar inhalasyonla,
oral veya parenteral yolla verilebilir. ilacin dogrudan hava yollara verilmesinde,
sistemik yan etkilerinin olmamasi ya da ¢ok az olmasi nedeniyle inhalasyon yolu tercih
edilir

B,-agonistler hava yolu diiz kas hiicrelerinde kalsiyum diizeyini diisiirerek
bronkodilatasyon saglayan ilaglardir. ,-agonistler, kisa veya uzun etkili olup 6ncelikle

inhalasyon yoluyla verilmekle birlikte, oral veya parenteral olarak da kullanilir.

Antikolinerjikler, muskarinik reseptorleri (M, M, M3) segici olmayarak bloke
ederek bronkodilatasyon saglayan ilaclardir. Bu ilaclarin yalnizca inhale formlari
vardir. Ulkemizde mevcut tek antikolinerjik ilag, bir kisa etkili inhale antikolinerjik
olan, ipratropiyum bromiirdiir. KOAH’ta uzun siireli tedavide antikolinerjikler tek

basina veya b,-agonistlerle birlikte kullanilmaktadir

Metilksantinler, fosfodiesteraz, adenozin ve prostaglandin inhibisyonu yapici,

katekolamin salinimin artirici, solunum merkezini uyarici, kalp debisini artirici, diiirez
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yapici, diyafragma ve solunum kaslarimi giiclendirici ve antiinflamatuar etkilere
sahiptir. Teofilin ve aminofilin oral veya iv yolla kullanilmaktadir. Metilksantinler, b,-

agonist veya antikolinerjiklerden daha az bronkodilator etkiye sahiptir.

Oral veya parenteral kortikosteroidler akut KOAH ataklarinda kullanilir ve
genellikle yarar saglar. Sistemik kortikosteroid kullaniminin yan etkileri obezite,
miyopati, hipertansiyon, psikiyatrik sorunlar, diabetes mellitus, osteoporoz, deride
incelme ve ekimozdur. Dolayisiyla, atak tedavisi sonlandirilirken steroidlerin de
kesilmesi gerekmektedir. Kisa siireli (2 hafta) oral glikokortikosteroid tedavi KOAH’ ta
inhale kortikosteroidlere uzun siireli yanitt degerlendirmede iyi bir gosterge degildir.
Kronik oral kortikosteroid tedavinin stabil KOAH’ ta yararli olduguna dair kanitlarin
olmayis1 ve bu tedavinin uzun siire (>2 hafta) kullaniminin olusturdudtu ciddi yan
etkiler (steroid miyopatisi, solunum yetmezligi) nedeniyle, KOAH’ ta kronik oral

steroid tedavisi onerilmemektedir (20).

Pnomoni ve influenza asilann proflaktik olarak KOAH olan hastalara

uygulanmaktadir (21).

Mukoaktif ilaglarin KOAH’ taki yararlarina ait yeterli kanit bulunmamaktadir.
Dolayistyla rutin kullanimlar1 6nerilmemektedir. Mukusu etkileyen ilag¢lar mukolitikler,
mukokinetikler (ekspektoranlar) ve mukoregiilatuarlar olmak {izere 3 sinifta

toplanabilir.

AAT eksikliginin tedavisi replesmanmidir. Bu konuda gen tedavisi devam

etmekte olup ¢alismalarin tedavi edici diizeye gelmesi birkag¢ dekat siirebilir (22).

Bu hastalarin sigaradan, sigara icilen yerlerden ve tozlardan uzak durmalari ¢ok

onemlidir (23).

Akciger rehabilitasyonu, hastalarin yasam kalitesini ylikseltmek amaciyla
multidisipliner tedavi olanaklarimin planlanip uygulanmasi demektir. Rehabilitasyon
programlarinin sonunda KOAH olan hastalarda semptomlar azalir, egzersiz toleransi
artar, yiirime ve benzeri fiziksel etkinliklerde artis olur, giinliik yasam etkinliklerini
basarma yetenegi artar, anksiyete ve depresyon azalir, kendine giiven duygusu artar ve
yasam kalitesi ile ilgili nesnel Olciitlerde artma meydana gelir ve dolayisiyla, saglik
giderlerinde azalma saglanmis olur. Rehabilitasyon programlarinin KOAH olan
hastalarin yasam siiresi iizerindeki etkileri de incelenmistir, ancak sonuglar degiskendir

(24).
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Cerrahi Tedavi: KOAH olan hastalarda bir diger tedavi sekli cerrahidir.
Difiiz amfizemli hastalarin bazilarinda tek ya da iki tarafli biiller olugabilir. Bu biillerin
cerrahi rezeksiyonu oldukga eski bir yontemdir. Tek tarafli, kismen saglam parenkimle
cevrili ve parenkime basi yaparak yer degistirmesine neden olan, sinirlar1 radyolojik
olarak iyi tanimlanabilen ve hemitoraksin %30’ undan fazlasim1 kaplayan biillerin
cikartilmasi semptomatik ve fonksiyonel yarar saglamakta, daha kiiciik biillerin
rezeksiyonu herhangi bir degisiklige neden olmamaktadir. Sik infeksiyon geciren veya
piiriilan bronsiti olan hastalarda biillektomi Onerilmemektedir. Ayrica FEV1 degeri
<500 ml olan ve karbondioksit retansiyonu olan hastalarda biillektomi sonrasi
prognozun kotii oldugu goézlenmistir. Akciger Voliimiinii Azaltict Cerrahi (AVAC)
difiiz amfizemli hastalarda, akcigerin en fonksiyonsuz alanlarinin rezeksiyonu ilkesine
dayanir. Giiniimiizde kabul goéren en iyi teknik, mediyan sternotomi ile bilateral

stapling dir (25).
2.2 KBP’ a Viicuttaki Nonspesifik inflammatuar Yamt:
2.2.1 Seliiler Yamt:

-Notrofiller,
-Plateletler,

-Endotelyal hiicreler.
2.2.2 Humoral Yamt:
- Kompleman aktivasyonu,
- Kallikrein aktivasyonu,
- Koagiilasyon kaskadi,
- Fibrinolitik kaskad,
- Arasidonik asit kaskadi.
2.2.2 Humoral Yanit:

Plazmanin yabanci yiizeylerle temasiyla baslar. Pompada en ¢ok yabanci
yiizey oksijenatorde bulunur. Koagiilasyon, kompleman, kallekrein, fibrinolitik ve
diger kaskadlar siiratle aktive olur. Bu kaskadlarin aktive olmasinda rol oynayan
birincil olay Hageman Faktoriiniin (Faktor XII) aktive olmasidir. Bir diger neden ise

platelet aktivasyonudur.
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Kompleman kaskadinin aktive olmasiyla anaflatoksinler (C3a — C5a) iretilir
ve bunlar da vaskiiler permeabiliteyi arttirir, diiz kas kontraksiyonu, 16kosit kemotaksisi
notrofil agregasyonu ve enzim salinmasina yol acar. Hageman faktoriiniin kontakt
aktivasyonu ayrica kallekrein — bradikinin kaskasimi baglatir ve bradikinin iiretimi
baglar. Bradikinin, vaskiiler permeabiliteyi arttirir, arteriolleri genisletir, diiz kas
kontraksiyonu yapar ve agriy1 baslatir. Kallikrein, ayrica Hageman faktoriinii aktive
ederek plazminojenden plazmin yapimini tetikler. Plazminin temel gorevi fibrin

pihtilarini ve trombiisii eritmektir.
2.2.1 Selliiler Yanut:

Notrofiller KPB’ye yanitta 6nemli rol oynarlar. Notrofiller kompleman ve
diger inflamatuar mediatorler tarafindan aktive edilirler. Aktive olna nétrofiller,
kompleman konsantrasyonunun yiiksek oldugu yerlere go¢ ederler ve sekilleri degisir,
daha adhezif olurlar ve serbest oksijen radikallerini de kapsayan sitotoksik maddeler
salgilarlar. Fakat diger yandan kompleman, notrofilleri desensitize de ederek
notrofillerin inflamatuar reaksiyon yaratma egilimlerini azaltabilir. Bu da bircok
hastanin problemsiz seyretmesini ac¢iklamaktadir. Notrofiller ayn1 zamanda, kallikrein,
TNF ve platelet activating factor (PAF) gibi diger humoral ajanlar tarafindan

uyarilabilirler. Tiim bu ajanlar da KPB esnasinda veya sonrasinda artarlar. Plateletler,

KPB’nin baglamasindan sonra 1 dk i¢inde aktive olurlar. Plateletlerin aktive olmasinda
muhtemelen rol oynayan nedenler, direkt yilizey temasi, anormal shear stress, mekanik
lizis, adenosin difosfattir. Endotelyal hiicreler: anormal basing, shear stress ve lokalize
iskemi sonucu tetiklenirler ve prostaglandin, tromboksan, 16kotrienler ve lipoksinler
gibi inflamasyon mediatorleri salgilarlar. Bunun sonucunda da endotelyal hiicreler

arasindaki mesafede ve membranlarinda gnisleme goriiliir.

Notrofil Aktivasyonu: KPB baslangicinda I6kositlerin vaskiiler sistem digina
cikmasiyla 16kopeni olur. Ancak KPB’den sonra 16kositoz olusur ve bunda en onemli
etken bircogu aktive olmus notrofillerin kemik iliginden salinmasidir. Lokosit sayisi
24-48 saat icinde 12-14 bine c¢ikar. T ve B lenfositleri sayica azalmis, T-cell
fonksiyonlart azalmistir. KPB esnasinda nétrofillerin pulmoner sekestrasyonu olur.
Notrofillerden proteolitik ve vasoaktif maddelerle birlikte giiclii lizozomal enzimlerde

(elastaz, miyeloperoksidaz) salgilanir ve vaskuler permeabilite artar. Ayrica C3a ve
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C5a  tarafindan  aktive  edilen  notrofiller  SOR  aciga  c¢ikarirlar.

Nifedipin, notrofil aktivasyonunu inhibe eder.

Platelet Yamiti: KPB baslangicindan 2 dakika sonra platelet sayis1 KPB
oncesi seviyesinin %80’ine kadar diiser. 8. dakikada %70’e diiser ve daha sonra bu
seviyede kalir. Hemodilusyonla bu sayr daha da diiser. Fakat bunlardan cok daha
onemlisi plateletlerde kalitatif baz1 degisimlerin olmasidir. Normalde plateletler kesik
damar uglarina ve subendotelial alanlara yapisir ancak KPB sirasinda tiim yabanci
(nonendotelial) yiizeylere yapisir. Daha sonra buralarda agregasyon baglar. Bu olusan
agregatlar parcalanip embolizasyona yol acabilmektedir. Bu adhezyon ve agregasyon

sonucu plateletler aktive olur. Aktivasyon sonucu platelet graniillerinden
1-Seratonin, ADP, ATP, pirofosfat, kalsiyum;

2- al-antitripsin, p—tromboglobulin, PDGF (platelet derived growth factor);

3- Lizizomlar salinir.

KPB’den sonra hem gecici trombositopeni gelisir, hem de platalet
aggreabilitesi %60  azalmistir ve sonucta kanama zamani  uzamistir.
Aprotinin platelet bozukluklarini azaltmaktadir. Ayrica gercek silastik membran

oksijenatorlerde platelet ve eritrosit hasar1 bubble oksijenatorlere oranla daha azdir.

Kompleman Aktivasyonu: Kompleman aktivasyonu, hageman faktorii,
plazmin ve trombin gibi maddelerle olusur. KPB’ye giren hastalarin %350’sinden
fazlasinda C3a seviyeleri 1000 ng/ml’nin iizerine c¢ikmaktadir. KPB esnasinda
kompleman aktivasyonu alternatif yoldan olmaktadir. Protamin verilmesiyle klasik yol
da devreye girer. Hastanin metilprednisolon veya diger steroidlerle pretreatment’
kompleman aktivasyonunu azaltabilir. Komplman aktivasyonuyla C5a ve C3a iiretilir
ve PNL’lerin pulmoner sekestrasyonlar1 ve notropeni olusur. Kompleman

aktivasyonpulmoner 6dem olusumunda direk olarak sorumludur.

Hemoliz: Hemoliz sonucu hemoglobin ac¢iga cikar, bu haptoglobulinlere
baglanir ve haptoglobulinler satiire olunca da serbest hemoglobin olarak dolasir. Ancak
her iki formda da RES tarafindan emilirler. Dolayisiyla plasma hemoglobin seviyesi

hemoliz miktarim1 dogru olarak yansitmaz. Plasma hemoglobin seviyesi 40 mg/dl ‘yi
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asinca renal tiibiillerde hemoglobin silindirleri olarak birikir. Fakat plasma hemoglobin
seviyesi 100 mg/dl’yi asmadik¢a renal shutdown goriilmez. Plasma hemoglobin
seviyesi KPB’den saatler sonra da yiiksek seyretmeye devam eder, zira KPB boyunca
hasar goriip parcalanmayan eritrositlerde post KPB parcalanma siirer. Bubble

oksijenatorlerde hemoliz daha fazladir.

SVR ve Kan Basinci: KPB basinda SVR diiser, daha sonra yiikselir. Ayrica
kardiyak reperfiizyon basladiktan 30 — 45 sn. sonra SVR yine diiser. Burada iskemik
myokarddan sistemik dolagima gecen vasodilator maddeler sorumlu tutulmaktadir.
KPB esnasinda SVR’ye farmakolojik olarak miidahale etmek ¢ok uygun degildir.
Ancak sadece 1sinma doneminde kan basinct 40 mmHg nin altina iniyor veya 100

mmHg’nin iizerine ¢ikiyorsa SVR’ye miidahale edilebilir.

2.3 KPB’ in Akciger Uzerine Olumsuz Etkisi:

Yukarida bahsi gecen KPB’ 1n hiicresel ve hormonal etkileri akcigerlerde de
goriiliir. KPB siiresince veya KPB’ tan ayrilirken meydana gelen hemodiliisyon,
plazma onkotik basincin diismesi, zaman zaman sol atriyum basincinin ve pulmoner
venlerde basincin diismesi akciger dokusundaki sivi (akciger ©demi) artisindan
sorumludur (26,27). Akcigerler, inflammatuar yanita nedeni ile olusan dolasimdaki
hiicresel, vasoaktif, sitotoksik mediatorlere ve mikroembolilere KPB siiresince
bronsiyal arterler yolu ile KPB’ dan ayrildiktan sonra ise pulmoner sirkiilasyon yolu ile
maruz kalmaktadir (28,29). Sayillan bu maddeler pulmoner kapiller gecirgenligi,
perivaskiiler 6demi, bronsiyal sekresyonlarin artmasina ve alveolar sufaktanin yapisinin
degismesine neden olur (30). KPB’ 1 neden oldugu bu olumsuz etkiler pulmoner
kompliyansin diismesine, fonksiyonel reziduel kapasitenin azalmasina ve hastanin

nefes almak i¢in harcadigi eforun artmasina neden olmaktadir (31).

Biitiin bu yukarida bahsi gecen nedenler, hastanin preoperatif donemde sahip
oldugu diger olumsuz faktorlerle birlestigi zaman atelektazi, enfeksiyon goriilme
sikliginin ve fizyolojik arteryal-vendz santlarin artmasina neden olur biitiin bunlarda

sistemik arteryal PaO2’ da diisiise neden olur.

Koroner arter cerrahisi olacak olan hastalarin postoperatif donemdeki pulmoner

fonksiyon bozuklugundan en ¢cok sorumlu tutulan faktorler sigara ve amfizemdir. Fakat
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kas zayifligi, kronik bronsit, sik tekrarlayan pnomoni, preoperatif donemde pulmoner
O0demin varligr ve tedavi edilmemis solunum sikintis1 da diger faktorler arasinda
sayilabilir. KPB’ 1n akciger iizerine olan 6nemli etkilerine anastezinin ve operasyonun
insizyon agrisi, hareketsizlik, nefes alma isinin artmasi, yiizeysel soluk alip verme,
pulmoner kompliyansin azalmasi, yeterli miktarda ve giicte Oksiirememe, pulmoner

arteryal-vendz santin ve intertisyal ddemin artmasi gibi etkileride eklenebilir.

KPB’ 1n akcigerlere verdigi zararin mekanizmasinin anlasilmasi koroner arter
cerrahisi sonrasi meydana gelen pulmoner disfonksiyonla ve KPB nedeni ile riski

artmis komplikasyonlarla miicadele etmekte bize yardimci olmaktadir (32,33).

KABC geciren KOAH olan hastalarin intraoperatif ve postoperatif
gerek entiibe iken ventilator ve gerekse ekstiibasyon sonrasi takiplerinde dikkat
edilmesi gereken hususlar vardir. Cogu merkezde ekstiibasyon 6.-10. saatler arasinda
olur. Bizim yapmis oldugumuz calismada entiibasyon siiresi kontrol grubuna goére daha
uzun bulunmus ve bu diger calismalarda da desteklenmistir. Bu periodda hastanin
hemodinamik ve vital bulgular1 yakin monitorize edilir. Mekanik ventilasyondan
spontan ventilasyona gecis doneminde ciddi kardiyak dekompensasyonlar rapor
edilmistir. Hasta yardimli spontan ventilasyonu tolere edebildiginde ve negatif
inspirasyon kuvveti 25 cmH,0’ dan daha biiyiik oldugunda ekstiibasyon icin uygun

demektir (34).

KABC sonrasi hastalarin erken ektiibasyonu, son donemlerde hastalarin
postoperatif komplikasyonlarini, yogun bakim kalim siirelerini ve hastanede kalim
siirelerini azaltmas1 nedeniyle ilgi ¢eken bir uygulamadir. Ik olarak 1980 lerde
giindeme gelmis ve 1995 ten itibaren uygulamas: yayginlasmaya baslamistir. KABC

sonrasi ilk 1-8. saat icerisinde ekstiibasyon olarak tanimlanmistir (35).

Bu konuyla ilgili son olarak “fast track” kavrami tanimlanmistir ve bu
kavram; ilk 8 saat icinde ekstiibasyonu, 24. saatte yogun bakimdan c¢ikarilmayi ve 5.
giinde hastaneden taburculugu hedef alan uygulamalar zincirini kapsamaktadir (36).
Bu uygulama ile nazokomiyal enfeksiyonlarda azalma, yogun bakimdaki hastalarin
bakim kolayligi, hasta konforu ve yogun bakim doluluguna bagli hasta ertelemlerinde
azalma saglanmasi hedeflenmistir (37,38). Bunun yaninda itraaortik balon pompasi

kullantmi, ekstrakorporeyal dolasim siiresi, ileri yas, kotii ventrikiil, acil kosullar,
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diyabet, kadin cinsiyet ve renal hastalik varliginin entiibe kalim ve yogun bakimda

kalim siirelerini uzattig1 rapor edilmistir (39,40).

Bu hastalarda erken mobilizasyon bir takim komplikasyonlar1 6rnegin; derin
ven trombozunu énlemesi, GIS’ in daha efektif calismasini saglamasi, uzun siire yataga
bagl hastalarda goriilen dekiibit acilmasini Onlemesi acgisindan ve hastanin moral
sevyesini ylikseltmesi acisindan ¢ok Onemlidir. Bu yilizdendir ki hastalarin drenleri
miimkiin olan en kisa zamanda alinmakta ve hizli bir sekilde mobilizasyonlari

saglanmaktadir.
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III. GEREC VE YONTEM:

Bu calisma, etik kurul onay1 alindiktan sonra, in6nii Universitesi Turgut Ozal
Tip Merkezi Kalp ve Damar Cerrahisi Kliniginde Eyliil 2001 ile Subat 2006 tarihleri
arasinda izole koroner bypass ameliyati yapilan 1032 hastaya ait 6nceden bilgisayara

yiikklenmis veriler retrospektif olarak incelenerek diizenlendi.

Calismamiza sol ventrikiil anevrizma tamiri yapilanlar, koroner cerrahiye ek
olarak karotis endarterektomi, kapak tamiri veya replasmani yapilanlar ve
reoperasyonlar calisma dis1 birakildi. Preoperatif donemde KOAH tedavisi alanlar,
KOAH nedeni ile daha once yatarak gogiis hastaliklari tarafindan takip edilenler ve
solunum fonksiyon testlerinde beklenen FEV1 degeri < %75 olan toplam 153 hasta
(%15) KOAH grubu (Grup 1) olarak kabul edildi. Bu grupta erkekler say1 olarak fazla
idi. Geri kalan 879 hasta ise kontrol grubunu olusturdu (Grup 2).

KOAH’ 1 bulunan hasta grubunda (Grup 1) 114’ ii erkek (%74.5) iken KOAH’
1 olmayan grupta ise (Grup 2) 667’ si erkek (%75.9) idi. Hastalarin yas ortalamalari
grup 1’ de 63.1 + 8.9 iken grup 2’ de 60.1 £ 9.9 idi.

KOAH olan hastalar rutin medikal tedavinin disinda gogiis hastaliklarinin
onerileri dogrultusunda preoperatif donemde inhaler bronkodilatator, teofilin tiirevi
ilaglar (gerek oral gerekse intravenoz infiizyon seklinde) verildi. Ciddi KOAH olan
hastalara ve akut ataktan siiphelenilen hastalara steroid tedavisi verildi, durumu kotii
olan hastalar genel durumlar iyilesinceye kadar ve operasyona hazir hale gelene kadar
gdgiis hastaliklarina tedavi amaclh devredildi. Mukolitik ajanlar ve buhar aldilar ayrica
solunum sikintis1 olan hastalara yogun bakim ve serviste oksijen destegi gerek nazal

gerekse maske ile verildi. Genel durumlarinda diizelme olmayan hastalar hi¢ zaman
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kaybetmeden yogun bakima indirildi. Akciger fizyoterapisi, fizyoterapistler tarafindan

hastaya anlatildi1 ve hemsire desteginde yapildi.

Tiim hastalara standart bir anestezi protokolii uygulandi. Anestezi
indiiksiyonundan once hastalara sefazolin sodyum 1 gr iki doz, aminoglikozid ise 500
mg tek doz profalktik olarak uygulandi. Anestezi indiiksiyonu 1 mg/kg %2 lidokain
(Aritmal, Biosel), 0.2-0.3 mg/kg midazolam (Dormicum, Roche), 5 ug/kg fentanil
(Fentanyl Citrate, Abbott) ve 0.1 mg/kg vekuronyum (Norcuron, Organon) ile saglandi.
Tiim olgular manuel olarak ( % 100 O,) solutuldu, sinir-kas kavsagi monitorizasyonuna
(TOF-Watch®SX, Organon) gore tam kas gevsemesi takip edilerek entiibe edildi ve
end-tidal karbondioksit basinct 35-40 mmHg (Oksijen akim oran1 %45, tidal voliim: 6-
10 mL/kg, frekans:10-12/dk) olacak sekilde mekanik ventilatore baglandi1 (Drager, Cato
edition, Liibeck, Almanya).

Anestezi idamesi hemodinamik duruma gore 10-30 pg/kg fentanil ve 0.1-0.3
mg/kg/saat midazolam ile saglandi. Operasyon siiresince standart olarak; insizyon

oncesi, sternotomi Oncesi ve KPB baslangicinda fentanil 3 pg/kg uygulandi.

Operasyon sirasinda akcigerleri ve oksijenizasyonu kotii hastalara KPB sirasinda
ve sonrasinda aminokardol ve metilprednizolon (Img/kg) uygulandi. KPB oncesinde ve
sonrasinda ventilator ayarlarindan PEEP akcigerlere zarar vermemesi igin diisiik

tutuldu.

KPB i¢in roller pompa (Cobe Cardiovascular Inc., Avrada, USA), hollow-fiber
membran oksijenator (Dideco D 708 Simplex, Mirandola, Italy), polivinilklorit tubing
set, iki asamali venoz kaniil, venoz rezervuar (Dideco D 740, Mirandola, Italy) ve

arteriyel filtre (Dideco D 734 Micro 40, Mirandola, Italy) kullanildi.

Prime voliim 1600 mL ringer laktat, 150 ml mannitol, 1 g seftizoksim ve 2500
U heparin ile saglandi. Hafif sistemik hipotermi (33 °C) ve 2.0-2.4 L/dk/m” non-
pulsatil pompa akimi kullanildi. KPB boyunca, hematokrit % 22-25 arasinda tutuldu ve
ortalam arter basinct 50-70 mmHg arasinda (gerekirse sodyum nitroprussid kullanildi)
sabitlenmeye calisildi. Antikoagiilasyon, KPB’ nin baslamasindan hemen 6nce ve aktive
pithtilasma zaman1 > 480 sn olacak sekilde sigir akcigerinden elde edilen heparin (300
IU/kg) ile sagland.
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Miyokard aortik kros klempi takiben, 4:1 kan-kristaloid orani ile kombine
edilmis antegrat ve retrograt soguk kan kardiyoplejisi araciligi ile korundu. Sicak kan

kardiyoplejisi, aortik klempin kaldirilmasindan birka¢ dakika 6nce verildi.

Biitiin distal anastomozlar kros-klemp boyunca ve bazi proksimal anastomozlar
kros-klemp ile bazilarida side-klemp ile 1sinma periyodunda kros-klemp kaldirilmasini

takiben yapildi.

Rektal 1s1 36 °C’ye ulastiginda ve kardiyak veriler optimal seviyede oldugunda
KPB sonlandirildi. KPB’nin sonlandirilmasinda her bir 100 IU heparin dozu i¢in 1.3 mg
protamin kullanilarak nétralize edildi. Hematokrit diizeyi KPB boyunca % 20 ve

postoperatif periyotta % 25’ten az olmast durumunda kan transfiizyonu uygulandi.

KPB boyunca anestezik gereksinim 0.1 mg/kg midazolam + 200 pg fentanil
(100 pg KPB baslangicinda ve 100 pg 1sinma periyodu sirasinda) + 6 mg vekuronyum

ile saglandi.

Tiim olgularda median sternotomi ile operasyonlar gerceklestirildi. Biitiin
operasyonlarda distal anastomoslar krossklemp altinda 8.0 prolen dikis kullanilarak
yapildi. Kros klemp kaldirilmadan once retrograd sicak kan kardioplejisi verildi.
Proksimal anastomozlar 6.0 veya 7.0 prolen dikis kullanarak proksimal aortaya side

klemp ya da aortik kros klemp altinda yapildi.

Olgularin bir kismi (Grup 1’de %11.8, Grup 2’de %6.1) KPB kullanmadan atan
kalbe gerceklestirildi. Heparinizasyon standart dozun yarisi kadar yapildi ve ACT
degerleri 250-300 sn civari tutulmasi amaglandi. Kanama problemi yoksa ve ACT

degerleri 300 sn iizeri degilse protamin siilfat ile ndtralizasyon yapilmadi.

Tiim olgularda greft olarak sol 6n inen arterin revaskiilarizasyonunda sol
internal mammaryan arter, diger koroner damarlarin revaskiilarizasyonunda uygun

vakalarda tek ve/veya bilateral radiyal arter ve digerlerinde safen ven tercih edildi.

Radial arter kullanilan olgularda preoperative donemde Allen testi yapildi.
Ameliyathanede her iki kolun kollateral dolasimi pulse oximetri ile tekrar
degerlendirildi ve 10 saniyede oksimetrik olarak dolasimi normale donen hastalarda
radial arter ¢ikarildi. Allen testi positif veya puls oksimetri ile yapilan degerlendirmede
kapiller dolagim iyi olmayan hastalarda radial arter ¢ikarilmadi. Bilateral radial arter

kullantminda es zamanli radial arter ¢cikarilmasini takiben sternotomi gerceklestirildi.
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Hasta mekanik ventilatorde iken hava 1sitict ve nemlendiricileri c¢alisir durumda
ve aletin intermittant mandatory ventilation valvleri ve PEEP ventilasyon sistemi
calismaya hazir tutuldu. Trekeal tiip hastalarda postoperatif 24 saat yerinde kalacak
sekilde uygun pozisyonda yerlestirildi. Baslangicta solunum ayarlar1 tidal voliim (10-
15ml/kg), solunum sayist 10/dk ve ekspiryum sonu basing ise <40mmHg olacak sekilde
ayarlandi. KOAH olanlarda (8cmH,O) PEEP uygulandi. Her giin gogiis grafisi ¢ekildi,

hasta entiibe ise ilk 24 saat 2 -3 saatte bir kan gazlarina bakildi.

Hasta yogun bakima ilk geldiginde voliim ventilator rutin bir uygulama haline
gelmistir. Baslangicta tidal voliim 10-12 mL/kg ve respiratuar hiz 10/ dk olacak sekilde
ayarlanir. Oksijen akim oram1 %100 den baslanir. Kontraendikasyonu olmadigi siirece
atelektazileri onlemek amaciyla PEEP 5 cmH,O olacak bicimde verilir. Hasta yogun
bakima ulastiktan 15 dk sonra arteriyel kan gazi degerlendirmesi yapilir ve bundan
sonra ventilator ayarlarn degistirildikten 15 dakika sonra kan gazi kontrolii yapilmalidir.

Solunan oksijen yiizdesi kademeli olarak %50’ ye kadar diisiiliir (41).

3.1 KOAH olan hastalarda respirator ayarlari:

KOAH olan hastalarda postoperatif donemde ventilator ayarlarlar1 yapilirken
akcigerlerin barotravmaya maruz kalmamasi (bu travma ciddi KOAH olan hastalar i¢in
daha yikicidir) icin PEEP miimkiin oldugunca diisiik tutuldu 1 civarinda bunu
destekleyen yayinlarda vardir (42). Tidal voliim (VT) de bu hastalarda barotravma riski
acisindan diisiik tutuldu (43). Biz bu ¢alismamizda tidal voliimii 7-8 ml/kg, hatta daha
diisiik olarak tuttuk. Expiryum zamaninm ~3sn kadar uzun ayarlandi ve boylece hastanin
PCO2 normal tutulmaya ¢alisildi (44). Hastanin frekans: arttirilarak ~14+2.3 civarinda
hem karbondioksit birikimi 6nlendi hemde diisiik tidal voliim ve PEEP tolere edilmeye

calisildi (43).

Ekstiibasyon icin su kriterler esas alindi; hastanin uyanik olmasi, sozel
uyaranlarla motor kuvvet tayininde motor kuvvetinin yerinde olmasi, hemodinamik
durumunun iyi olmasi, gogiis tiiplerinden kanama olmamasi, ayrica mekanik solunum
sayis1 6/dk ve oksijen akim orani 0.40 iken arteriyel oksijen basincinin >70mmHg,
spontan solunum <25 solunum/dk, arteriyel CO, basincinin 35-45 mmHg ve PH 7.35-
7.45 arasinda olmasi. Hastalar hemodinamik olarak stabil oldugunda, viicut 1s1s1 normal

diizeylere geldiginde, plevral ve mediastinal tiip drenajlar1 minimum diizeylere
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indiginde ve ayrica norolojik olarak saglam, asit-baz dengesi bozuklugu ya da elektrolit

dengesizligi olmadiginda hastalar ventilasyondan ayrilirlar.
3.2 KOAH olan hastalarin ekstiibasyon hazirhgi:

KOAH olan hastalarda (Grup 1) ekstiibasyon oncesi hastalara rutin olarak
Img/kg’ dan metilprednizolon iv uygulandi, ciddi KOAH olan hastalara aminofilin
infiizyon verildi. Ayrica bu gruptaki hastalara rutin olarak ekstiibasyon sonras: steroid
iceren bronkodilatatorler inhaler ve puff seklinde rutin olarak verildi. Teofilin ve
benzeri ilaglar erken postoperatif donemde IV daha sonra ihtiya¢ duyulursa oral olarak
tedavi protokoliine eklendi. Yogun buhar verilerek hava yolunda bulunan
sekresyonlarin yumugsamast saglandi ek olarak buhar makinasina bronkodilatator
nebuller kondu. Ekstiibasyon sonrast hastaya verilen oksijen haznesinin icinede
bronkodilatatér nebuller ve bir ampul adrenalin kondu. Akciger fizyoterapisi,
fizyoterapistler tarafindan hastaya anlatildi ve hemsire desteginde yapildi. Sekresyonu
fazla olan ve oksijen saturasyonu iyi olmayan hastalara mukolitik tedavi, yogun buhar

ve gerektiginde nazotrakeal aspirasyon yapilarak akciger bakimlari yapildi.

Biitiin bu preoperatif, operatif ve postoperatif veriler yukarida bahsi gecen veri

tabani kullanilarak toplandi.

3.3 istatistiksel Metod:

[statistiksel analizler SPSS 10.0 paket programinda yapildi. Veriler ortalama
standart sapma ve yiizde degerler olarak verildi. niteliksel verilerin karsilastirilmasinda
ki-kare testi, ikili grup ortalamalar1 karsilastirilmasinda student-t testi uygulandi.

P<0.05 degerler anlaml1 olarak kabul edildi.
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IV. BULGULAR

Preoperatif donemde her iki grubun verileri, karsilastirildiginda KOAH
grubundaki hastalarin yas ortalamalar1 (p = 0.001), hipertansiyon (p = 0.016) ve obesite
(p = 0.01) oranlar1 kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli bir sekilde fazla

bulundu (Tablo 3).

Preoperatif donemde yukaridaki veriler disinda cinsiyet dagilimi, anjina tipi,
fonksiyonel kapasite, sigara igiciligi, diyabet, sol ana koroner hastaligi, sol ventrikiil
ejeksiyon fraksiyonu, renal disfonksiyon, karotis arter hastalig, gecirilmis
serebrovaskiiler olay, hiperlipidemi, pozitif aile Oykiisii, gecirilmis MI (miyokard
infarktiisii), PTCA oOykiisti ve periferik arter hastaligi birlikteligi gibi veriler oranlari

bakimindan iki grupta benzerdi (Tablo 3).

Gruplarin operatif verileri karsilastirildiginda Grup 1° de atan kalpte yapilan
koroner siklig1 (%11.8), Grup 2’ ye gore (%6.1) istatistiksel olarak (p = 0.012) anlamh
sekilde yiiksek bulundu (Tablo 4).

Proksimal anastomozlar1 krosta altinda yapilan hastalarin orant Grup 1’de
(%55.6), Grup 2’ ye gore (%46.6) istatistiksel olarak (p = 0.026) anlamli derecede
yiiksek bulundu. Gruplar tam arteriyel revaskiilarizasyon yapilma sikli§i bakimindan
Grup 1’de (%22.9) Grup 2’ ye (%37.5) gore istatistiksel olarak (p = 0.001) anlaml
sekilde fazla bulundu (Tablo 4).

Diger veriler; acil operasyon yapilan hasta yiizdesi, kros klemp sonrasi

defibrilasyona ihtiya¢c duyulan hasta orani, ortalama distal anastomoz sayisi, ortalama
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kros klemp ve kardiyopulmoner by-pass siireleri, LIMA kullanma orani ve koroner
endarterektomi yapilma sikligt her iki grup karsilastirildiginda istatistiksel olarak farkli
degildi (Tablo 4).

Yapilan calismada grup 1’ deki KOAH olan hastalar operasyon sonrasi erken
donemde inotrop ihtiyaci, IABP’ s1 ihtiyaci, postoperatif AF sikligi, perioperatif
donemde MI siklig1, postoperatif donemde goriilen tamponat ve kanama nedeni ile
revizyona alinma oranlari, gecici norolojik hasar goriilme sikligi, plevral effiizyon ve
postoperative piindmoni sikligi, yiizeyel ve derin yara enfeksiyonu ve yogun bakimda
kalis siiresi ve hastane mortalitesinde Grup 2’ ile karsilastirildiginda iki grup arasinda

istatisitksel olarak anlaml1 bir fark bulunmamustir (tablo 5).

Mekanik ventilasyon siiresi Grup 1’ de (8.9 + 4.5 saat), diger gruba gore (7.9 +
3.1 saat) anlaml1 sekilde uzun bulunmustur (p = 0.001). Postoperatif donemde goriilen
hava kacgagi, sternal ayrisma ve gastrointestinal komplikasyon sikligt Grup 1° de
istatistiksel olarak anlamli sekilde yliksek tespit edildi (sirasiyla p = 0.038, p = 0.018, p
= 0.019) (Tablo 5). Hastanede kalis siiresi Grup 1’ deki 7.3 + 3.9 giin iken, bu siire
Grup 2’ de 6.8 + 1.8 giin olup aradaki fark istatistiksel olarak degerlendirildiginde
anlamli bulunmustur (p= 0.009).
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Tablo 3: Olgularin preoperatif demografik bulgulari

Grup 1 Grup 2 P degeri
(KOAH var) (KOAH yok)

N 153 879
Yas ortalamasi 63.1 £8.9 60.1 £9.9 0.001 *
Cinsiyet (Erkek) 114 (%74.5) 667 (%75.9) 0.715
Sigara iciciligi 99 (%64.7) 537 (%61.1) 0.396
Diabetes Mellitus 29 (%18.9) 180 (%2.1) 0.661
Hiperlipidemi 44 (%28.8) 287 (%32.7) 0.276
Obesite 39 (%25.4) 148 (%16.8) 0.01 *
EF<%40 17 (%11.1) 57 (%6.5) 0.072
Aile oyKkiisii 49 (%32.1) 261 (%29.7) 0.561
Hipertansiyon 71 (%46.4) 318 (%36.2) 0.016 *
Kararsiz anjina 22 (%014.4) 170 (%19.3) 0.146
Gecirilmis MI 112 (%73.2) 588 (%66.9) 0.123
Koroner Anjiyoplasti 10 (%6.5) 67 (%7.6) 0.634
Karotis arter hastalig 24 (%15.6) 108 (%12.3) 0.256
Gegcirilmis SVO 3(%1.9) 11 (%1.3) 0.547
Periferik arter hastahigi 7 (%4.6) 22 (%22.5) 0.152
Renal disfonksiyon 4 (%2.6) 18 (%2.1) 0.654
Viicut yiizey alanmi (m?) 1.77 £ 1.75 1.76 + 1.68 0.504
LMCA 8 (%5.2) 39 (%4.4) 0.667
EDB (mmHg) 144 +£5.1 14.1 £4.5 0.374
Sol ventrikiil EF (%) 49 + 10 50+ 11 0.546

EDB: End-diyastolik basing, EF: Ejeksiyon fraksiyonu KOAH: Kronik obstriiktif
akciger hastaligi, LMCA: Sol ana koroner arter, MI: Miyokardiyal infarktiis, SVO:
serebrovaskiiler olay
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Tablo 4: Olgularin operatif bulgulari
Grup 1 (n=153) Grup 2 (n=879) P degeri

(KOAH var) (KOAH yok)

Acil 4 (%2.6) 41 (%4.7) 0.234

Calisan Kalpte 18 (%11.8) 54 (%6.1) 0.012
Kros acilinca defibrilasyon 15 (%9.8) 51 (%5.8) 0.201
Krosta proksimal anastomoz 85 (%55.6) 410 (%46.6) 0.026
Ortalama distal anastomoz (n) 29+1.1 3.1+09 0.093
AKK siiresi (dak) 73.7 £20.7 71.9 £20.1 0.35
KPB siiresi (dak) 94.8 +29.1 94.3 £26.1 0.846
Tam arteriyel revaskiilarizasyon 35 (%22.9) 330 (%37.5) 0.001
LIiMA kullanim 150 (%98.1) 870 (%98.9) 0.248
Koroner endarterektomi 6 (%1.1) 36 (%4.1) 0.92

AKK: Aortik kros klemp siiresi, KOAH: Kronik obstriiktif akciger hastaligi, KPB:
Kardiyopulmoner bypass, LIMA: Sol internal mammarian arter
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Tablo 5: Olgularin postoperatif erken donem verileri
Grup 1 (n=153) Grup 2 (n=879) P degeri

(KOAH var) (KOAH yok)
Inotrop ihtiyac 12 (%7.8) 58 (%6.6) 0.177
IABP ihtiyac 2 (%1.3) 26 (%2.9) 0.196
Atrial fibrilasyon 29 (%18.9) 120 (%13.7) 0.086
Perioperatif MI 1 (%0.7) 3 (%0.3) 0.56
Kanama-tamponat revizyonu 4 (%2.6) 16 (%1.8) 0.512
Mekanik ventilasyon siiresi 8.9 +4.5 7.9 +3.1 0.001 *
(saat)
Gecici norolojik hasar 1 (%0.7) 4 (%0.5) 0.589
Kalic1 norolojik hasar 2 (%1.3) 7 (%0.8) 0.562
Plevral effiizyon 4 (%2.6) 13 (%1.5) 0.31
Pnomoni 1 (%0.7) - 0.15
Hava kacag 6 (%3.9) 13 (%1.5) 0.038 *
Yiizeyel yara enfeksiyonu 2 (%1.3) 12 (%1.3) 0.967
Derin yara enfeksiyonu - 3 (%0.3) 1.000
Sternal ayrisma 3(%1.9) 3 (%0.3) 0.018 *
GIS komplikasyonu 5 (%3.3) 5(%1.1) 0.019 *
Yogun bakim kals siiresi (giin) 2.8 +3.6 24+09 0.078
Hastanede kalis siiresi (giin) 73+39 6.8=+1.8 0.009 *
Hastane mortalitesi 4 (%2.6) 17 (%1.9) 0.587

GIS: Gastrointestinal, IABP: Intra aortik balon pompa, KOAH: Kronik obstriiktif
akciger hastaligi, MI: miyokard infarktiisii
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V. TARTISMA

Koroner cerrahi, ciddi KOAH olan hastalar i¢in 1963 yilinda yapilan bir
caligmada relatif kontraendikasyon kabul edilmekte idi (44). KPB’ 1n basarili bir sekilde
kullamima girmesiyle birlikte, pulmoner fonksiyonlar iizerine olan olumsuz etkileri
goriilmeye baslandi (45). “ Pump lung ” terimi koroner cerrahide kullanilan KPB’ 1n
neden oldugu diisiiniilen respiratory distress sendromu icin kullanilmaktadir (46).
Kirklin 1964 yilinda acik kalp cerrahisi sonrasi gelisen pulmoner disfonksiyona dikkati
cekmis ve preoperatif donemde ileri derecede bozulmus pulmoner fonksiyonlari olan
hastalarin agik kalp cerrahisi sonrasinda ¢ok ciddi solunum sorunlari ile karsilastigini
belirtti (47). Biitiin bunlardan 30 y1l sonra KOAH ve KABC birlikteliginin cok tehlikeli
oldugu kabul gordii.

Arteryal kan gazlarindaki PCO2 basinglar1 degerlendirilmis ve preoperatif
donemde hiperkapnisi (PCO2 > 50 mmHg) olan hastalarin koroner cerrahi sonrasi
onemli solunum problemleri ile karsilastiklart gozlenmis (48). Grover ve ark.
Preoperatif KOAH bulunan hastalarin operasyon mortalitesinin 1.5 kat arttigimi bir
calismasinda bildirdi (49). Hatta preoperatif FEV1 degerlerine bakarak postoperatif
mortalite bile verilmistir. Preoperatif FEV1 degeri 1.25 L/sn’ den biiyiik olan KOAH
olan hastalarda operasyon mortalitesi %3.8 iken, preoperatif FEV1 degeri 1.25 L/sn’
den kiiciik olan KOAH olan hastalarda operasyon mortalitesi %11.7 olarak bildirilmistir
(49).

Herkes tarafindan cok iyi biliniyor ki sigara KOAH gelisiminde ¢ok énemli rol
oynamaktadir. Sigara ayn1 zamanda KAH icinde bir risk faktoriidiir ve iste bu yiizdendir

ki KOAH ve KAH birlikteligi sik goriilmektedir (50). Bizim yaptigimiz c¢alismada
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sigara igiciligi %60-65" 1 bulmasina ragmen iki grup arasinda anlamli bir fark

bulunamamistir ama biz bu ¢alismada i¢ilen yil ve giinliikk miktar: dahil etmedik.

Gecen on yilda KABC operasyonu olan hastalarda mevcut olan ek bir takim
sorunlarin mortalite ve morbidite {izerine olan olumsuz etkileri azzimsanamayacak kadar
cok olup giiniimiizde alinan 6nlemler, ilerleyen cerrahi teknik, gelisen tedavi yontemleri
ve artan cerrahi tecriibe sayesinde tamamen ortadan kalkmasa da biiyliikk oranda

azalmustir (51,52).

KOAH genis bir hastalik yelpazesini barindirdigi i¢in tan1 koymada yardimci
kriterlere ihtiya¢ duyulur bunlar; solunum fonksiyon testlerinde FEV1/FVC < 0.7 ve
FEV1 <%80 olmasi, oksiiriik, balgam, nefes darligt ve KOAH’ a neden olabilecek risk
faktorlerine maruziyet hikayesinin bulunmasi taniyr koymamizi kolaylastirir (53).
Sasirtic1 bir sekilde NHANES III ¢alismas1 gostermistir ki nefes darligr sikayetleri olan
KOAH olan hastalar1 sadece %50’ si ve hatta daha da azinin doktor tanist mevcuttur

(54,55).

Acikcasi genel anestezi gerektiren cerrahi islemler ve ozellikle koroner arter
cerrahisi (sternotomi ve KPB) bu kronik hastaligin siddetlenmesine katkida
bulunmaktadir (56). KABC’ sinde kullanilan KPB’ 1n da biitiin viicutta olumsuz etkileri

oldugu gibi pulmoner fonksiyonlar iizerine de bir takim olumsuz etkileri bulunmaktadir.

KPB, pulmoner fonksiyon iizerine olumsuz etkilerini alveolar stabiliteyi
bozarak, bunuda kompleman sistem aktivasyonu, pulmoner yatakta notrofil
aktivasyonu, serbest oksijen radikallerinin salinmasimmi saglayarak ve alveolar
surfaktanin yapisini1 degistirerek yapmaktadir (56). Roller ve centrifugal pompalar kan
travmasina neden olarak solunum sistemi ve diger sistemler iizerine olumsuz etkileri
olan vasoaktif maddelerin salinmasina yol acar. Ayrica 16kosit sekestrasyonuna ve
platelet aktivasyonuna neden olur. Yukarida sayilanlar postoperatif komplikasyonlarin
gelismesine katkida bulunur. Ultrafiltrasyon ve 16kosit filtrelerinin operasyon sirasinda
kullantmiyla bu olumsuz etkilerin azaltilmasi amaclanmaktadir. KPB zamanin uzamasi

postoperatif komplikasyon riskini arttirmaktadir (57).
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ITA’ in ¢ikarilmasi ile gdgiis duvarindaki agrinin, sternotominin ve drenlerin
verdigi rahatsizlik postoperatif donemde hastalarin preoperatif donemde zaten diisiik

olan akciger kapasitelerinin daha fazla diigmesine neden olur (58-60).

Ayrica koroner arter cerrahisinin bir parcasi olan sternotomide gogiis On
duvarinda yapisal degisiklige neden olur ve bu degisiklik postoperatif donemde agr1 ile
birlesince pulmoner fonksiyonlarda restriktif tipte bozulmalara yol acar ve diizelmesi

operasyon sonrasi haftalar siirebilir (61).

Operasyon sirasinda normal hastalara oranla akciger yaralanmalar1 da KOAH

olan hastalarda daha sik rastlanmaktadir.

Operasyona bagli olarak pulmoner fonksiyonlarda meydana gelen degisiklikler
KOAH’ 1 olmayan hastalarda preoperatif degerlere donmesi yaklasik olarak 4 ay gibi
bir siire icinde olmaktadir. Birde bu degisikliklere KOAH’ 1n olumsuz etkileri de
eklenince KABC operasyonu gecirecek olan hastalarda KOAH’ 1n mortalite ve

morbiditedeki 6nemi daha iyi anlagilmaktadir.

The Society of Thoracic Surgeons KOAH’ 1 operatif risk faktorii olarak kabul
etmistir (62,63). Baska bir calismada gostermistir ki koroner arter cerrahisi olacak olan
FEV1 < 1.25 hastalar ¢ok yiiksek akut mortalite oranlarina sahiptirler (64). Biitiin
bunlar goz Oniine alinarak KOAH tanisinin konmasi ve siddetinin belirlenmesi
operasyon sirasinda ve sonrasinda takip edilecek stratejiler ve alinacak Onlemler

acisindan 6nem arz etmektedir (65,66).

Bizim calismamizda preoperatif verilere bakildiginda KOAH olan hastalarin
yas ortalamasinin (63.1 + 8.9) kontrol gruba oranla (60.1 £ 9.9) anlamli oldugu
goriilmektedir (p=0.001). Hipertansiyon ag¢isindan her iki grup karsilastirildiginda
KOAH olan hastalarda 71 hastada da (%46.4), kontrol grubunda ise 318 hastada da
(36.2) mevcut olup istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0.016). Ayrica anlamli
olarak bulunan bir baska preoperatif veride her iki gruptaki obesite verileridir. KOAH
olan grupta 39 hasta (%25.4), kontrol grubunda ise 148 hasta (%16.8) obez olarak

degerlendirilmis ve anlamli bulunmustur (p=0.01).

Hafif KOAH yani preoperatif degerlendirmede FEV1’ 1 %70’ in iizerinde olan
hastalar diger orta (FEV1 %70 ila %50 arasinda) ve ciddi (FEV1 %50 ila %35
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arasinda) KOAH olanlara gore koroner arter cerrahisini daha iyi tolere etmektedir (67).
Ozellikle FEV1 degeri KOAH’ m degerlendirilmesinde, tanisinda, hastalifin seyrinin
takibinde ve KABC i¢in tasidigi riski belirlemede cok 6nemli hatta en 6nemli veridir
(67). Preoperatif FEV1 degerinin %60’ dan kii¢iik olmasi KABC olacak KOAH olan
hastalarda en 6nemli prognostik faktordiir (68).

KABC olan KOAH olan hastalarda morbidite yas ile birlikte artis gosterir ve
koroner arter hastaligi ve KOAH birlikteliginde belirgin bir erkek iistiinliigii vardir (69).
Yapilan bir calismada KABC’ deki mortalite 75 yasin iistiindeki KOAH olan hastalarda
ikiye katlanmaktadir ama burada farkli olarak KOAH olan bayanlarin mortalitede
istiinliigli goze carpmaktadir (70).

KOAH olan hastalarda postoperatif donemde solunum problemleri ve pndmoni
gibi komplikasyonlar daha sik izlenmektedir (71).Yapilan bir calismada yogun
bakimda, KABC olan hastalarda KOAH’ nin erken donem komplikasyonlar1 nedeni ile
7 glinden fazla kalan 67 hastanin 14’iiniin primer sorumlusu piinomoni ve KOAH
siddetlenmesi gibi pulmoner kaynakli komplikasyonlardir (72). Koroner -cerrahi

planlanan hastalarin %27 kadarinda KOAH eslik etmektedir (73).

KOAH olan hastalarda solunum yolu florasi ile KPB’ 1n immiinsupresif etkisi
birlesince bu hastalarda alt solunum yolu enfeksiyonlarinin sikligida artmistir. KABC’ i
takiben KOAH olan hastalarda gelisen piinomoninin % 27 gibi bir mortaliteye sahip
oldugu Gaynes ve ark. tarafindan gosterilmistir (74). Yapilan bir diger calismada
postoperatif piinomoni gelisen KOAH olan hastalarda mortalitenin %31.2 oldugunu,
orta ve siddetli KOAH olan hastalarda bu deger %56’ lar1 bulmaktadir. Bu hastalardaki
0liim nedeni multi organ yetmezligi ve sepsis oldugu belirlenmistir. Bu hastalarin yogun
bakim kalig siireleri uzamig, maliyet artmistir (75-77). Bizim yapmis oldugumuz
calismada KOAH olan hastalarda pnomoniye cok az rastlanmis olup iki grup arasinda

anlaml bir fark bulunmamaistir.

Mortalitenin yiiksek oldugu orta ve siddetli KOAH olanlarda ventilasyon
stireleri uzamis ve artmis reentiibbayon riskleri nedeni ile bu hastalarda postoperatif
trakeostomi agilma insidansida yiiksek bulunmustur tabi ki buda artmis mortaliteyi

beraberinde getirmektedir (78).
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Bizim yapmis oldugumuz bu ¢alismada da mekanik ventilasyon zamanlari (8.9
+ 4.5 saat) ile KOAH olan grupta, kontrol grubu zamanlart ile (7.9 + 3.1 saat)

karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli sekilde uzun bulunmustur (p = 0.001).

Supraventrikiiler tasiaritmiler KABC geciren KOAH olan hastalarda daha sik
rastlanmaktadir (29, 31, 32,41). Yash olmak kardiyak cerrahi sonrast AF gelismesi i¢in
en Oonemli faktordiir. AF insidans1 yash hastalarda her dekad i¢in % 50 lik bir risk
artisin1 ifade eder (79). Kardiyak cerrahi sonrasi AF, hasta profiline, cerrahinin tipine,
aritmi degerlendirme metoduna ve aritmi tanimlamasina gore degismekle beraber %10
ile % 65 oraninda karsilasilan bir komplikasyondur (80,81). KABC ameliyatina giden
hastalarda, kapak ameliyati yapilan ya da kombine kapak ve koroner arter ameliyati

yapilanlara gore insidansi daha diisiiktiir (82,83).

AF’ un en yiiksek goriildiigii postoperatif donem 2. ve 3. giinlerdir. Cok az
hastada daha erken ya da dordiincii giinden sonra AF gelisir (84). AF’ u olan hastalarda
olmayanlara gore KABC ile iligkili komplikasyonlar daha sik goriiliir ve bu durum
yogun bakimdaki kalis siirelerini uzatir (85-88). Ciinkii genel durumu bozuk hastalarda
(KOAH olan hastalarin genel durumlar1 genelde bozuk olmaktadir) AF daha sik gelisir.
Postoperatif donemde yogun bakim {iinitesine yeniden alinan hastalarda, uzamis
ventilasyon siiresine sahip ya da yeniden entiibasyon ihtiyac1i duyulan hastalarda,
pulmoner disfonksiyonu olan hastalarda ve komplikasyon nendi ile reoperasyona alinan

hastalarda AF’ un daha sik goriilmektedir (89).

Bizim yaptigimiz calismada AF goriilme oaranlart arasinda her iki grup

karsilastirildiginda anlamli bir fark gozlenmemistir.

AF yine aym zamanda postoperatif pnomonili (preoperatif KOAH olan
hastalarda daha sik) hastalarda, perioperatif miyokard enfarktiisii geciren hastalarda,
konjestif kalp yetmezlikli hastalarda, kardiyak arrest, ventrikiiler aritmi, renal yetmezlik

Oykiisii mevcut hastalarda daha siklikla ortaya cikar (90).

Erken donemde profilaktik olarak amiodarone kullanilmasi KOAH olan
hastalarda aritmi gelisimini azaltmaktadir (91,92). Mortalitenin yiiksek oldugu gurupta
preoperatif, perioperatif ve postoperatif donemlerde alinacak énlemlerle ve belirlenecek

iyi bir strateji ile yliksek olan bu oranlar asagilara ¢ekilebilir (93).
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Bizim calismamizda iki grup arasinda AF gelismesi acisinda anlamli bir fark
bulunmamistir. KABC sonras1 AF sik rastlanan bir komplikasyondur ve ¢ok biiyiik mali
kayiplara da neden olur. Bu anlamda AF’un basarili yonetimi son derece onemlidir ve
bunu basarmada kullanilan strateji merkezden merkeze degisiklik gostermektedir (94).
Kardiyak cerrahi sonrasi AF’lu hastalar, olmayanlara gore hospitalizasyon sirasinda

daha ¢ok serebrovaskiiler olay insidansina sahiptir (95, 96).

Bu hastalarda onemli olan KOAH’ nin derecesini belirleyip preoperatif
donemde gerekli tedavinin baslanmasi1 ve fizyoterapistler tarafindan hastanin
degerlendirilmesi 6nem arz etmektedir. Operasyonun, pulmoner dekompensasyon gibi
uygun bir zamanda planlanmasi, KOAH’ olan hastalarda bir¢ok organizmanin rol
oynamasina karsin 6zellikle gram negatiflere karsi antibitotik proflaksis uygulanmasi

cok onemlidir.

KOAH olan hastalar1 yogun bakimda kalis siirelerinde diger hastalarla
karsilastirildiginda anlamli bir fark bulunmamistir yani KOAH yogun bakimda kalis
stiresini uzatan bir faktor degildir (97,98). Bizim yaptigimiz ¢calismada KOAH olan
Grup 1 postoperatif donemde goriilen piinomoni sikligl, yiizeyel ve derin yara
enfeksiyonu ve yogun bakimda kalig siiresi ve hastane mortalitesinde Grup 2’ ile
karsilastirildiginda iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamaistir.
KOAH kaynakli komplikasyonlar nedeni ile bu hastalarin yogun bakim kalis siireleri
uzamistir. Daha Once yapilan ¢alismalar hafif KOAH olan koroner cerrahi uygulanacak

hastalarda onemli bir risk faktorii olarak gostermektedir (99,100).

Bizim calismamizda Grup 1’ deki KOAH olan hastalar operasyon sonrasi erken
donemde inotrop ihtiyaci, IABP’ s1 ihtiyaci, postoperatif AF sikligi, perioperatif
donemde MI sikligi, postoperatif donemde goriillen tamponat ve kanama nedeni ile
revizyona alinma oranlari, gec¢ici norolojik hasar goriilme sikligi, plevral effiizyon
goriilme sikligr acisindan karsilastinnldiginda iki grup arasinda anlamli bir fark

bulunmamastir.

Postoperatif donemde pulmoner komplikasyonlar KABC olan hastalarda sik
rastlanmaktadir. Ozelliklede genel, spinal ve lokal anestezi gerektiren diger cerrahi
girisimlerle karsilastirildiginda pulmoner komplikasyonlar KABC’ de daha sik
goriilmektedir. KOAH’ na baghh goriillen komplikasyonlar, hastanin yogun bakimda
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kalis siiresini uzatmakta, hastane maliyetlerini, mekanik ventilasyon ihtiyacin1 ve

mortalite ve morbiditeyi arttirmaktadir (101-104).

Geraci ve ark. KOAH’ nin koroner arter cerrahisi gecirmis hastalarin erken
donemde komplikasyon riskini arttirdigi ve bu komplikasyonlarinda mortalite riskini
arttirdigint bildirmistir (105). Edwards ve ark. KOAH hikayesi bulunan KABC olan

hastalarin operasyon odasindaki 6liim risklerini de yiiksek bildirmistir (106).

Koroner cerrahi yapilan hastalarda KOAH mevcudiyeti, sternal yara
komplikasyonlarini da arttirmaktadir (107). Bizim yapmis oldugumuz calismada yara
komplikasyonlar1 her iki grupta benzer bulunmus ve anlamli bir fark gozlenmemistir
fakat sternum komplikasyonlarindan sternal ayrisma Grup 1° de 3 hasta (%1.9) Grup 2’
deki 3 hasta (%0.3) ile karsilastirnlldiginda istatistiksel olarak anlamli bulunmustur
(p=0.018). KOAH olan hastalarda goriilen uzamis mekanik ventilasyon siiresi bu

hastalarda postoperatif donemde mediastinit goriilme sikligin1 da artirmaktadir (108).

Bizim yaptigimiz ¢alismada postoperatif donemde goriilen hava kacagi Grup 1°
de 6 hastada (%3.9), Grup 2’ de 13 hastada (%1.5) goriilmiis olup anlamli derecede
yiiksek degerlendirildi (p = 0.038). Yine postoperative donemde goriilen sternal
ayrisma Grup 1’ deki hastalarin 13 tanesinde goriilmiis olup, Grup 2’ de bu say1 3’ tiir

ve bu iki grup arasindaki bu fark anlamli olarak yiiksek degerlendirilmistir (p = 0.018).

Postoperatif dsnemde goriilen GIS komplikasyonlarida bizim calismamizda iki
grup karsilastirildiginda anlamli olarak fazla degerlendirildi. GIS kopmlikasyonlari
Grup 1’ de 5 hastada goriilmiis olup (%3.3), Grup 2’ de 5 hastada (%1.1) goriilmiistiir
ama istatistiksel olarak veriler karsilastirildiginda aradaki fark anlamli derecede fazla

bulunmustur (p = 0.019).

Hastanede kalis siireleri de iki grup arasinda farklilik gostermektedir. Grup 1°
deki hastanede kalis siiresi 7.3 £ 3.9 giin iken, bu siire Grup 2’ de 6.8 £ 1.8 giin olup bu
degerler istatistiksel olarak degerlendirildiginde anlamli bulunmustur (0.009). Verilen

bu bilgi yapilan diger ¢alismalarca da desteklenmektedir (109-110).

Destekleyici yeterli miktarda ¢alisma olmasa da KOAH olan hastalar i¢in atan
kalpte koroner arter cerrahisi en iyi tercih gibi goriilmektedir. Giiler ve ark. yaptig1 bir

calismada pompa kullanilan KOAH olan hastalarin FEV1 degeri postoperatif 2. ayda
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bile preoperatif degerin ¢ok altinda oldugu goriilmiis fakat pompa kullanilmayan grupta
bu degerler arasindaki fark pompa kullanilan gruptakiler kadar ¢cok degildi (102). Bu da
bize pompaya girilmeden yapilan KABC’ nin bu hastalar i¢in en iyi tercih oldugunu
gostermektedir. Bizim yaptigimiz c¢alismalarin operatif verilerine bakildiginda
klinigizde de KOAH olan hastalar i¢in daha iyi sonuglar verdigini diisiindiigiimiiz atan
kalpte KABC’ nin (KOAH olanlarda 18 hasta %11.8, kontrol grubunda ise 54 hasta
%6.1) tercih edildigi soylenebilir. Istatistiksel olarak iki grup karsilastirildiginda
bulunan deger anlamli derecede atan kalp lehine yiiksektir (p=0.012).

Fast-track protokolii (hastanin uygun kosullarda miimkiin oldugunca erken
ekstiibe edilmesi) bu hastalardaki o6zellikle piinomoni ve mortalite gibi
komplikasyonlar1 azaltmak acisindan 6nemlidir (111-113). Fakat unutulmamalidir ki
uygun olmayan ve iyi degerlendirilmeden yapilan erken -ekstiibasyon sonrasi
reentiibasyon bu hastalarda daha sik goriilmektedir. Solunum fonksiyon testi koroner
arter hastalig1 olanlarda rutin olarak uygulanmasi gerekli gibi goziikmemekle beraber

koroner arter cerrahisi uygulanacak hastalara daha sik yapilmasi gerekir (114,115).

Calismamizin bazi eksiklikleri ve sinirlamalar1 bulunmaktadir. Bunlarin basinda,
retrospektif metodoloji ile c¢alisilmig olmasi ve buna bagh olarak iki grubun, cesitli
calismalarda KOAH’ nin izole koroner arter cerrahisi erken donem sonuclari iizerine
etkilerinin tam olarak ortaya konmasi acisindan risk faktorii olarak bildirilen bazi
preoperatif ve intraoperatif ozellik ve bulgular benzerlik gostermemesidir. Bu durum,
KOAH’ nin ¢alisma sonuclar ile direk iliskili oldugu iddiasim1 zayiflatmaktadir. Bu
eksikliklerin disinda yapilan diger ¢alismalar ile karsilastirildiginda KOAH tanisini
koyabilmek icin gerekli testler ve tetkikler yapilmis olup biitiin KOAH siiphesi tasiyan
hastalar gogiis hastaliklar: tarafindan da degerlendirilerek tani teyit edilmistir. Tan1 icin
gerekli olan testlerden ve tetkiklerden yoksun olan hastalarda KOAH’ dan siiphelenilse
bile calismaya dahil edilmediler. Calisma siiresi i¢inde hastalar biiyiik bir titizlikle takip
edildigini soOyleyebiliriz. Bu caligmanin en ©Onemli eksikligi takip siiresinin kisa
olmasidir ama biz bu calisjmada KABC operasyonu gegiren hastalarda KOAH’ nin

erken donem sonuclar iizerine etkisini arastirdik.

37



VI. SONUC ve ONERILER

Calismamizin sonucunda KOAH olan hastalarin KPBC sonrasi erken donemde
onemli etkileri vardir. Bu etkilerden hastanin klinigine yansiyan ve kalp cerrahlarini
sikintiya sokan akciger fonksiyonlar1 iizerine olan etkisidir. Bu yilizden hastalari
preoperatif donemde iyi degerlendirilip hastalifin ciddiyetinin ortaya konmasi ve
gerekli tedaviye baslanmasi onemlidir. Akciger fonksiyonlart miimkiin oldugunca

iyilestirilip operasyona alinmalidir. Operasyon zamanlamasi 6nemlidir.

Operasyon sirasinda tecriibeli anestezist tarafindan hasta anastezi almali PaO2
ve PO2 degerlerinin yiiksek olmasina dikkat edilmelidir. Operasyon sirasinda
akcigerlerin yaralanmamasina dikkat edilmeli ve AKK ve KPB zamani KPB’ 1n
olumsuz etkilerinden korumak icin miimkiin oldugunca kisa tutulmaya caligilmalidir.
KPB’ dan cikista hastaya steroid ve aminokardol verimesi akciger fonksiyonlari

acisindan yararhdir.

Postoperatif donemde hastanin ventilator ayarlar1 dikkatli yapilmalidir. PEEP
ve VT akciger parankimini korumak i¢in diisiik tutulmali, hastanin oksijenizasyonunu
korumak icin frekans yiiksek olmalidir. Ventilatére nemlendirici takilmasinda yarar
vardir. Gerekirse hastaya iv yoldan aminokardol verilebilir. Bu hastalar ekstiibasyon
icin uygun olur olmaz zaman kaybetmeden ekstiibe edilmeleri onemlidir. Ekstiibasyon

oncesi steroid yapilmasinda yarar vardir.

Ekstiibasyon sonrasi hastaya rutin olarak inhaler bronko dilatatorler (gerekirse
1v), buhar, mukolitik ilaglar, oksijen destegi verilmeli ve bu tiir hastalar fizyoterapistler
tarafindan tedavi programina alinmalidirlar. Agri kesici ilaglar verilerek agrilar

kesilmeli boylece etkili oksiirmeleri ve nefes almalar1 saglanmalidir. Biitiin bunlara
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ragmen oksijenizasyonu kotii olan hastalara nazotrakeal yapilmasinda yarar vardir. Bu

hastalarin hizli mobilizasyonuda 6nemlidir.

Erken postoperatif donemde ortaya cikabilecek bir takim koplikasyonlar
gbdzden kacirilmamali ve daha ortaya ¢ikmadan proflaktik olarak onlemler alinmalidir.
KOAH olan hastalarda KPBC sonrasinda sik goriilen AF’ nun tedavisinde amiodarone
kullanilabilir hatta postoperatif erken donemde proflaktik olarak baslanmasi AF

sikligini azalttig1 bilinmektedir.

Bu hastalarda solunum isi arttifi icin ve yardimci solunum kaslari devreye
girdigi icin sternum ayrigsmasi kontrol grubuna gore fazladir. Hastalarin solunum isini

kolaslastirict bir takim dnlemler alinmali gerekirse korse ile desteklenmelidir.

KOAH olan hastalarda akciger parankimi ileri derecede zarar gordiigii icin
hava kacag sik rastlanan bir komplikasyondur. Bu hastalarin toraks drenini ¢ekmek
icin acele edilmemeli, solunum egzersizleri yaptirilarak hava kacagi azalmasi

saglanmali ve uygun antibiyotiklerle enfekte olmasi 6nlenmelidir.

Biitiin bu 6nlemler ve tedaviler hastanin hastanede kalis siiresini uzatmaktadir

fakat hastane mortalitesini onemli Olciide azaltmaktadir.
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KRONIK OBSTRUTIF AKCiGER HASTALIGININ iZOLE KORONER ARTER
CERRAHIST ERKEN DONEM SONUCLARINA ETKISI

VIL. OZET:

Amag:

Koroner arter hastalifi ve kronik obstriiktif akciger hastaligi ( KOAH ) sik
karsilasilan bir birlikteliktir. KOAH, koroner arter cerrahisinde mortalite ve morbidite
acisindan tespit edilen en 6nemli preoperatif risk faktorlerinden biridir. Bu yazida, izole
koroner arter cerrahisi uyguladigimiz hastalarda KOAH’ nin erken donem cerrahi

sonuglar iizerine etkilerini arastirdik.
Materyal ve Metod:

Eyliil 2001 — Subat 2006 tarihleri arasinda klinigimizde izole koroner bypass
cerrahisi uygulanan 1032 hasta ¢alismaya dahil edildi. Sol ventrikiil anevrizma onarimu,
karotis endarterektomi yapilanlar ve re-operasyonlar da calismaya alinmadi. KOAH
nedeniyle yatarak tedavi Oykiisii olan veya solunum fonksiyon testlerinde beklenen
FEV| degeri <%75 olan toplam 153 hasta (%15) KOAH grubu olarak kabul edildi. Geri
kalan 879 hasta ise kontrol grubunu olusturdu. KOAH grubundaki hastalarin yas
ortalamalar1 (p=0.001), hipertansiyon (p=0.016) ve obezite (p=0.01) oranlar1 kontrol

grubuna gore istatistiksel olarak anlamli bir sekilde fazla bulundu.
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Bunun disinda, cinsiyet dagilimi, anjina tipi, fonksiyonel kapasite, sigara igiciligi,
diyabet, sol ana koroner hastaligi, sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu, renal
disfonksiyon, karotis arter hastaligi ve gecirilmis serebrovaskiiler olay oranlari

bakimindan iki grup da benzerdi.
Bulgular:

Kardiyopulmoner bypass ve kros-klemp zamanlari, sol internal mammariyan
arter kullanma oranlari, postoperatif farmakolojik veya mekanik destek ihtiya¢ oranlari,
perioperatif MI ve postoperatif atrial fibrilasyon gelisme siklig1 her iki grupta benzerdi.
Mekanik ventilasyon siiresi KOAH grubunda anlamli derecede uzamis idi ( KOAH 8.9
+ 4.5 saat vs. Kontrol 7.9 + 3.1 saat; p=0.001 ). KOAH grubunda gastrointestinal
komplikasyon ( kanama / perforasyon ) oranit %2.6 iken kontrol grubunda %0.5 idi (
p=0.01 ). Sternal ayrisma oran1 da KOAH grubunda daha yiiksekti ( KOAH %1.96 vs.
Kontrol %0.34; p=0.049 ). Postoperatif diger komplikasyon oranlar1 iki grupta da
benzerdi. Yogun bakimda ortalama kalis siireleri iki grupta yakin olmakla beraber,
ortalama hastanede kalis siiresi KOAH grubunda daha uzamis idi ( KOAH 6.8 + 1.8
giin vs. Kontrol 7.3 + 3.9; p = 0.009 ). Hastane mortalitesi agisindan iki grup arasinda

fark yoktu.
Sonuglar:

Koroner arter cerrahisi uygulanacak hastalarda KOAH mevcudiyeti mortaliteyi
etkilememektedir. Bununla beraber, morbidite orani ciddi sekilde artmaktadir. Yakin
takip, iyi bir preoperatif degerlendirmeyle ve miimkiin oldugunca KPB’tan ka¢cinmayla

morbidite oranlar1 daha asagiya cekilebilir.
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VIII. SUMMARY:

Background: Coronary artery disease and chronic obstructive pulmonary
disease (COPD) have been a common association. COPD has been identified as an
important preoperative risk factor for mortality and morbidity in patients undergoing
coronary artery bypass grafting (CABG). The aim of the study was to assess the impact
of COPD on the early postoperative outcome of patients undergoing CABG.

Methods: Between September 2001 to February 2006, 1032 patients
underwent CABG at our clinic. Patients underwent carotid endarterectomy, left
ventricle aneurysm repair during the CABG session and reoperations were excluded.
One hundred fifty-three (15%) of these individuals had required therapy for the
treatment of chronic pulmonary compromise or had an FEV, 75% of predicted value.
These subjects were defined as COPD group, and the remaining 879 were defined as

control group.

Results: The patients who had COPD were significantly older than those who
did not have this disease (p = 0.001). Compared to the control group, COPD patients
had a significantly higher prevalence rates of hypertension (p =0.016) and obesity
(p=0.01). The 2 groups were statistically similar with respect to sex distribution,
proportion of cases with unstable angina and left main coronary artery disease. There
were also no significant differences between the groups with respect to prevalence rates
of hyperlipidemia, smoking, diabetes; proportions of patients with previous MI or
cerebrovascular accident; or proportions of patients with carotid artery disease or renal
dysfunction. There was no significant difference between the mean cross-clamp and
mean cardiopulmonary bypass times, mean numbers of grafts per operation, use of left
internal mammary artery grafts, proportions of patients who required inotropic support,

intraaortic balloon pump support, and incidences of perioperative MI and postoperative
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atrial fibrillation for the 2 groups. The proportion of patients who received arterial
grafts only, and who had off-pump surgery were significantly higher in control group
(p =0.001, p =0.012, respectively). The incidence of proximal anastomosis performed
during the cross-clamp period was also significantly higher in control group
(p =0.026). The COPD group had a significantly longer mean mechanical ventilation
time (8.9+4.5 vs. 7.943.1 hours for COPD vs. control, respectively; p =0.0001). The
COPD group had statistically higher incidences of gastrointestinal complications
(bleeding/perforation), and sternal dehiscence (p = 0.01, p = 0.049, respectively). There
were also no significant differences between with respect to mean intensive care stay,
but overall hospital stay was significantly longer in COPD group (6.8£1.8 vs. 7.3£3.9
days for COPD vs. control, respectively; p =0.009). The rates of hospital mortality
were 2.6 % in the COPD group and 1.9% in the control group (p = 0.589).

Conclusion: Our findings indicate that COPD is not associated with increased
mortality in patients undergoing CABG. However, morbidity of patients with COPD
after CABG was significantly high. Morbidity ratios might be lowered by close care,
improving preoperative evaluation and by avoiding CPB as possible as.

Key words: COPD; coronary artery bypass grafting; surgical outcomes
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