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Ozet

Amag:

Koroner bypass cerrahisi yapilan hastalarda kronik obstriiktif
akciger hastaliginin mortalite ve morbiditeye etkisini deger-
lendirmekdir.

Materyal ve Metod:

Kronik obstriiktif akciger hastalifn olan 20 hasta Grup-1,
akciger hastalifi olmayan 20 hasta ise kontrol grubu
(Grup-2) olmak iizere 40 hasta calismaya dahil edildi.
Postoperatif donemde hastalar reentiibasyon, uzun siiren
entiibasyon (48 saatten fazla), atrial fibrilasyon, intraaortik
balon kullanimi, mediastinit, yara yeri enfeksiyonu, pnémoni,
steroid ve bronkodilatér ilag kullanimi, diafragma
elevasyonu, ventrikiiler fibrilasyon, trakeotomi, diisiik
kardiyak output, yogun bakim ve klinikte yatis siirelerine gore
karsilastirildilar.

Bulgular:

Operasyondan sonra, Grup 1’deki hastalar yogun bakimda
(5.90 + 2.68’e kars1 2.3 + 1.8 giin; p = 0.003) ve hasttanede
(15.85 +3.28’e kars1 7.97 + 1.86 giin ; p = 0.003) daha uzun siire
kaldilar. Grup 1’de daha fazla hastamin uzun
entiibasyona (4’e karst 0, p = 0.106) ve reentiibasyon
(4 ’e karg1 0, p = 0.106) ihtiyaci oldu. Grup 1’de daha fazla
hasta aritmi (5’e kars1 0, p = 0.106), intraaortik balon pompa
kullanimi (2’e kars1 0, p = 0.487), mediastinit (1’e karst 0,
p = 0.487), pnomoni (2’e kars1 0, p = 0.487), trakeotomi
(2’e kars1 0, p = 0.487 ), diisiik kardiyak output (4’e kars1 0, p
=0.106), steroid ve bronkodilatér kullanimina (4’e kars1 1, p =
0.342) sahipti. Grup 1’de 2 hasta 6ldii, buna kargin grup 2’ de
hi¢ hasta 6lmedi (p = 0.487).

Sonug:

Giiniimiizde, acik kalp cerrahisinde ve yogun bakim
tinitelerindeki gelismelerin sonucu kronik obstriiktif akciger
hastaligina sahip hastalara kabul edilebilir bir morbidite ve
mortalite ile koroner bypass cerrahisi uygulanabilir.

Anahtar kelimeler: Koroner bypass cerrahisi, kronik
obstriiktif akciger hastaligi, mortalite, morbidite

Summary

Background:

To evaluate the effect of chronic obstructive

pulmonary disease on patients undergoing coronary bypass
surgery.
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Methods:

Forty patients who were undergone CABG in our department
were enrolled, 20 patients with chromic obstructive pulmonary
disease (Group 1) and 20 patients without pulmonary disease
preoperatively as a control group (Group 2). Comparison of the
groups was made with regard to postoperative reintubation,
prolonged intubation (longer than 48 hours), atrial fibrillation,
using of intraaortic balloon pump, mediastinitis, wound
infection, pneumonia, steroid and bronchodilator use,
elevation of diaphragm, ventricular fibrillation, trakeotomy,
low cardiac output, length of intensive care unit and hospital
stay.

Results:

After operation, patients in Group 1 had a longer
intensive care unit (5.90 + 2.68 versus 2.3 + 1.8, days p =
0.003) and hospital stay (15.85 + 3.28 versus 7.97 + 1.86 days,
p = 0.003). More patients in Group 1 required
prolonged intubation (4 versus 0, p = 0.106) and reintubation
(4 versus 0, p = 0.106). More patients in group 1 had
arrhythmias (5 versus 0, p=0.106), using intraaortic balloon
pump (2 versus 0, p = 0.487), mediastinitis (1 versus 0, p =
0.487), pneumonia (2 versus 0, p = 0.487), tracheotomy
(2 versus 0, p = 0.487), low cardiac output (4 versus O, p =
0.106) steroid and bronchodilator use (4 versus 1, p = 0.342).
Two patients in group 1 died, whereas no patient in Group 2
died (p = 0.487).

Conclusions:

Nowadays, as a result of improvements in open heart surgery
and intensive care unit, coronary bypass surgery in patients
with chronic obstructive pulmonary disease can be performed
with acceptable mortality and morbidity.

Keywords: Coronary bypass surgery, chronic obstructive
pulmonary disease, mortality, morbidity

Giris

Kronik obstriiktif akciger hastaligt (KOAH), irreversible hava
yolu obstriiksiyonu ve nonspesifik irritan uyaranlara kars: art-
mis bronkokonstriiksiyon cevabu ile karakterize kronik bronsit
ve amfizemin ortak ismidir. KOAH diinyadaki erigkin niifusun
onde gelen mortalite ve morbidite nedenlerinden birisi olup
koroner arter bypass cerrahisi uygulanan hastalarda operasyon
oncesi ve sonrasit Dbasartyr etkileyen Onemli bir
problemdir. Bu ¢alismada amag, KOAH’mn koroner bypass
cerrahisi yapilan hastalarin takibinde mortalite ve morbiditeyi
ne derece etkiledigini saptamaktir.
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Materyal ve Metod

Klinigimizde 1-1-1996 ile 1-4-1997 tarihleri arasinda toplam
koroner bypass yapilan 329 hastadan KOAH’1 olan 20 hasta
Grup 1, 20 hasta ise kontrol grubunu (Grup 2) olusturdu.
KOAH tanisi 6ykii, fizik muayene, akciger grafisi, spirometre,
arteriyel kan gazlari, intrapulmoner gaz degisim testleri ile
koyuldu. KOAH’li  hastalar  preoperatif =~ donemde
gereksinimlerine gore bronkodilatér, nonspesifik antibiyotik ve
oral steroid ile tedaviye alindi. Her iki gruptaki hastalar yas,
ejeksiyon fraksiyonu, hipertansiyon, diabetes mellitiis,
preoperatif miyokard infarktiisii (MI), preoperatif sigara
kullanim1 ve preoperatif aritmi yoniinden benzer ozelliklere
sahiptiler (Tablo 1).

Her iki gruptaki hastalar postoperatif erken donemde diafragma

Grup 1 (20 hasta) Grup 2 (20 hasta) p degeri
Yas (y11) 60.75 £9.13 55.15+8.12 0.513 *
Hipertansiyon 11 (%55) 9 (%45) 0.527 * *
Diabetes Mellitiis 5 (%25) 4 (%20) 1 * k%
Sigara kullanimi 19 (%45) 18 (%90) ]k
Preoperatif MI 15 (%75) 13 (%65) 0.821 * *
Anstabil A.P. 13 (%65) 13 (%65) 1 *
E.Fraksiyonu (%) 59.1 £3.81 614 £2.15 1*
Preoperatif aritmi 5 (%25) 0 (%0) 0.047 * # *

Tablo 1: Preoperatif hasta 6zellikleri ve risk faktorleri

elevasyonu, pulmoner komplikasyonlar, reentiibasyon, uzun
siiren entiibasyon (48 saatten fazla), postoperatif atrial
fibrilasyon, intraaortik balon pompa kullamimi (IABP),
mediastinit, yara yeri enfeksiyonu, steroid ve bronkodilator
ila¢ kullanimu, ventrikiiler fibrilasyon, trakeostomi agilmasi ve
diisiik kardiyak debi i¢in degerlendirildiler.
Biitiin hastalar elektif olarak operasyona alindilar. Median
sternotomi, proksimal aortadan arteriyel, sag atriyamdan two
stage venoz kaniil ile kardiyopulmoner bypassa gecillerek orta
derecede hipotermi (28°C) saglandi, aortik kros klem
yerlestirilmesinden hemen sonra 5 ml/kg soguk kan
kardiyoplejisi ve 5 ml/kg soguk kristalloid kardiyopleji
(St Thomas 1II ) ile kardiyak arest saglandi, cerrahi islem son-
rast kros klemp kaldirilmadan 6nce 5 ml/kg sicak kan kardiy-
oplejisi ile reperfiizyon saglandi. Roller head pompa ve hollow
i b e r
membran oxigenator kullanildi. Greft olarak, tiim hastalarda
sol internal mammaryan arter (LIMA) ve safen ven kullanildi.
Grup 1’de ortalama anastomoz sayist 2.4 + 059 ve Grup 2’de
ise 2.25 + 055 dir.
Istatistik
* bagimsiz orneklerde t testi (independant samples testi)
** chi square test (ki-kare testi)
*** fisherin kesin ki kare testi (fisher’s exact chi square test)
p < 0.05 olan degerler istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

Bulgular

Her iki grubun preoperatif FEV1, FVC, FEF 25-75, pO, ve
pCO, degerleri arasinda istatistiksel olarak anlaml fark vardi
(p < 0,05) (Tablo 2).

Her iki grup arasinda LIMA kullanimi, anastomoz saysi, kros
klemp zamany, tek veya iki tarafli plevranin a¢ilmasi bakimin-
dan istatistiksel ~olarak anlamli fark bulunmad:
(p > 0.05). Fakat Grup 1’de Grup 2’ye gore hastane ve yogun
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Grup 1 (20 hasta) Grup 2 (20 hasta) p degeri
FEV, 68.1 £5.46 105.7 +13.23 0.0001*
FVC 67.1 £6.42 98.12 + 14.69 0.0001*
FEF 25-75 66.3 =5.91 100.96 + 14.28 0.0001*
pO, 70.92 + 3.64 91.97 £ 7.65 0.0001*
pCO, 453 + 1.56 3475 £ 1.15 0.0001*

Tablo 2: Hastalarin preoperatif akciger fonksiyon testleri

bakimda kalma siiresi daha uzundu ve bu fark istatistiksel
olarak anlamliyd: (p < 0.05) (Tablo 3).
iki grubun komplikasyonlar1 kargilastirildig1 zaman Grup 1°de

Grup 1 (20 hasta)| Grup 2 (20 hasta) p
KPB zamam (dak) 59.05 +9.83 543 +£11.97 0.0001*
KK zamani (dak) 34.65 + 10.64 33.50 +5.85 0.534 *
LIMA kullanim (n) 20 20 1%
Anastomoz sayis1 (ort) 24 +£0.59 2.35+0.55 0.514 *
YB yats siiresi (giin) 5.90 + 2.68 23+1.38 0.003 *
Hastanede yatis siiresi (giin) 15.85 + 3.28 7.97 +1.86 0.003 *
Tek plevranin agilmasi 20 (%100) 16 (%80) 0.753 **
Iki plevramin agilmast 4 (%20) 3 (%15) 1. #%%

Tablo 3: Her iki gruptaki hastalara ait sonuglar ve

KPB=kardiyopulmoner bypass; KK=kros klemp; YB=yogun bakim; LIMA=
sol internal mammaryan arter

postoperatif atrial fibrilasyon gelisme sikliginin daha fazla
oldugu tesbit edildi (p < 0.05).

Grup 1’de Grup 2’ye gore reentiibasyon sikligi, uzun siiren
entiibasyon, TABP kullanimi, mediastinit siklig1, insizyonda
enfeksiyon, postoperatif pnomoni, diafragma elevasyonu,
steroid ve bronkodilator ila¢ kullaniminin, trakeotomi agilmasi
ve diisiik kardiyak debi gelismesi daha fazla olmasina ragmen
istatistiksel olarak anlamli degildi (p > 0.05) (Tablo 4).

Grup 1 Grup 2 p degeri
Reentiibasyon 4 0 0.106%* * *
Uzun siireli entiibasyon 4 0 0.106%* * *
Postop AF 5 0 0.047% * *
IABP kullanimi 2 0 0.487% * *
Mediastinit 1 0 1 **
Insizyon enfeksiyonu 1 0 1% *
Pnomoni 2 0 0.487%* * *
Ster. ve bronk. kullanimi 4 1 0.342% *
Diyafragma elevasyonu 7 3 0.273% * *
Ventrikiiler fibrilasyon 2 0 0.487%* * *
Trakeostomi 2 0 0.487% * *
Diisiik kardiyak debi 4 0 0.106% * *
Mortalite 2 0 0.487% * *

Ster= steroid; Bronk= bronkodilatér; AF=atrial fibrikasyon; IABP= intraaortik
balon pompa

Tablo 4: Her iki gruptaki hastalara ait morbidite ve mortalite

Tartisma

Koroner arter hastaligina sahip hastalarda KOAH’na oldukca
stk rastlanmaktadir. Bu iki hastaligin birlikteli§i koroner
bypass cerrahisinin mortalitesini (%3,8-11,7) attirmaktadir
[1]. KOAH’na sahip hastalarda genel anestezi
kardiyopulmoner bypass ve cerrahi islemler (sternotomi,
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internal mammarya greftinin disseksiyonu, plevranin agilmasi)
fonksiyonel rezidiiel kapasitede azalma, kompresyon
atelektazileri ve pulmoner santlarin olugsmasina yol acarak
postoperatif erken donemde hipoksiye neden olur [2]. Koroner
bypass cerrahisi uygulanan hastalarda pO2 degeri postoperatif
2. glin diiser ve normal degerlere doniisii 1 haftaya kadar
uzayabilir, akciger voliimlerinin preoperatif degerlere ulagmasi
ise 6-8 hafta siirebilir [3-6].

Acik kalp cerrahisi igin programlanan KOAH’l1 hastalara
optimal akciger fonksiyonlar1 ve en az hava yolu sekresyonunu
amaglayarak hazirlayict pulmoner rejim uygulanmalidir. Bu
rejim sigaranin birakilmasi, yogun inhaler bronkodilatator
tedavi, piiriilan sekresyon ve Oksiiriigti olan hastalarda oral
antibiyotik kullanimini igerir. Hastalara cerrahi 6ncesi solunum
egzersiz cihazi ile caligma, Oksiirme ve nefes alip verme
teknikleri 6gretilmeli, 6nemli bronkospastik kompenenti olan
hastalarda, kisa siireli oral kortikosteroid tedavisi verilmelidir.
Basit ve ucuz olan bu hazirliklar postoperatif pulmoner
komplikasyonlarin sikligimi onemli 6lgiide azaltir [7]. Sigara
icme, postoperatif pulmoner komplikasyonlar, ozellikle de
uzamig ventilator destegi icin risk faktorii olarak kabul edilir.
Sigara kullanimi hava yolu sekresyonu artis1 ile birlikte
bronsiyal irritasyona, mukosiliyer temizlemede kotiilesme ve
oksijen alimi, doku oksijen kullanimimnin bozulmasi sonucu
karboksi hemoglobin seviyelerinde artisa neden olur.
Postoperatif donemde sigaraya bagli komplikasyonlar1 en aza
indirmek icin preoperatif 8 haftalik sigarasiz donem
gerekmektedir [8]. Biz sigaray1 yeni birakan hastalarimiza acil
cerrahi gerektiren bir neden yoksa 2 aylik sigarasiz donem,
gogiis fizyoterapisi, yogun inhaler bronkodilator tedavi,
spirometrik c¢alisma, gerekirse oral kortikosteroid ve antibiy-
otik tedavisini takiben cerrahi 6neriyoruz. Anstabil anjina pek-
toris, ciddi sol ana koroner lezyonu gibi zorlayici nedenler
varsa, bu pulmoner rejimi 1-2 hafta siireyle uyguluyoruz.
Kalp cerrahisi yapilan hastalarda en sik karsilagilan pulmoner
komplikasyon genellikle akciger bazalinde ve segmenter
dagilim gosteren atelektazidir. Bunun nedenleri en sik
diyaframa disfonksiyonu, surfaktan aktivitesinde azalma ve
biriken sekresyonlarin hava yolunu tikamasidir. Bu miikoz
tikag ana bronsu tikayip bir akcigerin tamamini veya daha dis-
talde olup bir lobu tamamen kollabe edebilir. Hava bronko-
graminin akciger proksimal bronsunda aniden kesintiye ugra-
mas1 veya atelektazik segment icinde hi¢ olmamasi miikoz
tikacin bir belirtisidir. Postoperatif atelektaziler genellikle
6nemsiz olmasina kargin bazen siddetli hipoksemi ve respirat-
uar distrese neden olabilir. Ortaya ¢ikan hipoksinin biiyiikligi
atelektazinin biiyiikliigiine, altta yatan akciger hastalifinin sid-
detine veya hipoksik pulmoner vazokonstriiktif cevabin var-
ligina baghdir. Postoperatif donemde sik kullanilan
vazodilatator ilaglar bu vazokonstriksiyonu daha da sid-
detlendirir, havalanmayan segmentlerdeki kompansatuar
degisimi engeller ve sant miktarinin artigina neden olur.
Atelektaziye bagh respiratuar distres, genellikle postoperatif
ilk bir ka¢ giin sinsi bir sekilde ilerleyerek olusur, klinik ve
radyolojik olarak pnomoniden ayirdedilmesi zor olabilir.
Miikiis tikacin santral hava yolunu tikamasi sonucu atelektazi
gelisirse, hipoksi ve respiratuar distres hizla ortaya cikar.
Atelektaziye bagl respiratuar yetmezligin tedavisindeki hedef,
yeterli oksijenizasyon ve akcigerlerin yeniden ekpansiyonunu
saglamaktir. Inatc1 hipoksi, respiratuar distres ve giderek artan
hiperkapni varsa entiibasyon ve mekanik ventilator destegi
saglanmalidir. Bu destek daha iyi havalanma, sekresyonlarin
aspirasyonu, pozitif basing ve daha fazla tidal voliim sagla-
yarak akcigerlerin ekspansiyonuna olanak saglar [2]. Respirat-
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u a r
yetmezlik ¢ok siddetli degilse nazal ya da maske ile devaml
pozitif hava yolu basinci yeterli olabilir [9]. Hava
bronkograminin  yoklugunda bronkoskopi ve gogiis

fizyoterapisi oldukg¢a etkilidir [2]. Bronkogram izleniyorsa
gogiis fizyoterapisi, N-asetil sistein igeren mukolitikler,
aerosol bronkodilator tedavi, intermittan pozitif basin¢li sol-
unum ve miimkiinse vazodilator ilag tedavisinin kesilmesi ya
da azaltilmasi en etkili yaklagim seklidir [10]. Klinigimizde
acik kalp cerrahisi yapilan hastalara genel anestezinin bagla-
masindan hemen sonra entiibasyon tiipiiniin i¢inden her 30
dakikada bir periyodik derin aspirasyon yapilmaktadir. Ozel-
likle de kardiyopulmoner bypass desteginin azaltildigi ve
tekrar akcigerlerin havalandirilmaya baslanmasindan 6nce
biriken sekresyonlarin distal hava yollarina gitmemesi igin
mutlaka tekrar aspire edilmesine Ozen gosteriyoruz.
Diyafragma disfonksiyonuna engel olmak i¢in topikal sogutma
icin slash yerine soguk serum fizyolojik tercih ediyoruz ve
plevrast acik hastalarda burada soguk serum fizyolojigin
birikmesine engel olmak igin siirekli aspire ediyoruz.
Postoperatif hastanin ekstiibe edilebilmesi i¢in engel yoksa 4-
6 saat sonra ekstiibe edip, solunum egzersiz cihazi ile ¢alisma
ve gogiis fizyoterapisi, sigara icen veya KOAH’1 olan hastalara
mukolitik tedavisi ve erken mobilizasyon sagliyoruz.

Preoperatif yogun sigara icen, KOAH’1, hipoalbiiminemisi
olan, yash veya uzun siire hastanede yatan intraoperatif yeterli
aspire edilmeyen veya uygunsuz ventile edilen, cerrahi siiresi
uzun, nazogastrik tiibii olan, ilser profilaksisi i¢in
antiasit veya H2 reseptor blokeri alan veya uzun ventilatore
bagh kalan postoperatif atelektazisi olan ve yeterli gogiis
fizyoterapisi verilmeyen hastalarda pnomoni riski yiiksektir.
Ventilatore bagl olan hastalarda her giin pnomoni riski %1
oraninda artmaktadir. Mikroorganizmalar alt solunum yollari-
na birkag yolla ulasabilir. Bunlar, orofaringeal sekresyonlarin
mikroaspirasyonlari, iyatrojenik olarak endotrakeal tiibiin yer-

lestirilmesi  sirasinda  enfekte sekresyonun itilmesi,
entiibasyon sonrasi tiipiin balonu sisik olsa bile agiz icinde
biriken sekresyonlarin zaman zaman sizmasi, uzun

entiibasyonu takiben ekstiibasyon sonrasi yutmada olusan
disfonksiyon, genel anestezi ve postoperative analjeziyi
takiben tam uyanmanin saglanamamasina bagl olabilir. Strese
bagh peptik iilser profilaksisi icin mide dogal asiditesinin
antiasit veya H2 reseptor blokerleri ile inhibe olmasi gram
negatif enterik mikroorganizmalarin kolonizasyonuna neden
olur. Gastroozofagial reflii ile bu mikroorganizmalar solunum
yoluna girerek pnomoniye yol acabilir [2]. Antiasit veya H
reseptor blokeri alanlara gore sukralfat ile peptik iilser
profilaksisi yapilanlarda daha az nazokomiyal pnomoni
gelistigi bildirilmektedir [11]. Pnomoni riski yiiksek
hastalarda (KOAH veya sigara igme Oykiisii olan hastalarda
oldugu gibi) stres iilseri profilaksisinde sukralfat kullaniyoruz.
Hastanin entiibe oldugu donemde kas gevsetici ya hig
vermiyoruz veya minimal dozda kullaniyor, oral sekresyon-
larin birikmemesi i¢in sik oral aspirasyon ve nazogastrik
kateter varsa miimkiin olan en erken siirede altyoruz. Grup 1’
deki uzun entiibe kalan 2 hastamizdan (%10) birinde postoper-
atif 5. giin, digerinder 7. giin pnomoni gelisti.

Koroner bypass cerrahisi sonrasi 6zellikle supraventrikiiler ve
ventrikiiler aritmiler sik goriiliir [12,13]. Bu aritmilerin gelisi-
mindeki risk faktorleri ilerlemis yas, KOAH ve ¢
blokerlerin kesilmesi olarak siralanabilir [14,15]. Ventrikiiler
aritmiler koroner bypass uygulanan KOAH’l1 hastalarda
postoperatif evrede hipoksiye sekonder bozulan sol ventrikiil
fonksiyonlar1 ve diisiik kardiyak output nedeni ile sik
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goriilmektedir [16]. Bizim postoperatif donemde Grup 1°deki
iki hastamizda (%10) ventrikiiler fibrilasyon saptadik.

Acik kalp cerrahisi sonrasi goriilen anterior mediastinitler
median sternotomi yapilan hastalarin %0,4-5’inde goriilmektedir.
Mediastenit riskini arttiran faktorler:

1) Preoperatif olarak hastada KOAH, daha oOnceden
sternotomi Oykiisii, diisiik ejeksiyon fraksiyonu ve yiiksek end
diastolik basincin olmasi,

2) Intraoperatif olarak valviiler veya aort anevrizmast cerrahisi,
uzamig kros klemp siiresi, uzamis operasyon siiresi, tekrar
anastomoz yapilmast,

3) Postoperatif olarak kanamaya bagli olarak hastanin tekrar
acilmasi, kardiyopulmoner resiistasyon, uzamis respirator
destegi olarak siralanabilir [17].

Bizim Grup 1’deki bir hastamizda (%5) uzun entiibasyon ve
yogun bakim siiresini takiben mediastinit gelisti.

Postoperatif erken donemde Grup 1’de 1 hastada (%S5)
insizyon yeri enfeksiyonu goriiliirken, iki hasta (%10)
kaybedildi. Bu hastalar postoperatif erken donemde hipoksiye
sekonder diisiik kardiyak debi ve takiben ventrikiiler
fibrikasyon gelismesi nedeniyle [ABP takildi ve takiben
ekstiibe edildiler. Bir giin sonra ekstiibe edilmelerine ragmen
tekrar hipoksi gelisti ve yeniden ekstiibe edildiler. Bu hastalar
pnomoni geligen hastalardi, ilerleyen giinlerde trakeostomi
agildi. Tki hastadan biri 15., digeri 19. giin pulmoner
komplikasyonlara bagli diisiik kalp debisi nedeni ile
kaybedildiler (%10) Grup 2’de ise hasta kaybimiz olmadi.
Postoperatif bir yillik izlemde, Grup 1’deki 18 hastadan
higbirinde ciddi ve yeniden hastaneye yatmalarini gerektirecek
akciger problemi olmadi.

Giiniimiizde, agik kalp cerrahisinde ve devamli bakim
tinitelerindeki gelismelerin sonucu preoperatif kronik
obstriiktif akciger hastaligina sahip hastalara kabul edilebilir
bir morbidite ve mortalite ile koroner bypass cerrahisi
uygulanabilir hale gelmistir.

Kaynaklar

1. Grover FL, Hammermeister KE, Burchfiel C. Initial report
of the veterans administration prepoperative risk assesment
study for cardiac surgery. Ann Thorac Surg 1990;50:12-28.

2. Kotloff RM. Acute respiratory failure in the surgical
patient. In Fishman AP, Elias JA, Fishman JA, Grippi MA,

Kaiser LR, Senior RM, eds Fishman’s Pulmonary

Diseases and Disorders. New York: McGraw - Hill,

1998.

3. Berrizbeitia LD, Tessler S, Jacobowitz 1J,et al. Effect of
sternotomy and coronary bypass surgery on postoperative

pulmonary mechanics: Comparison, of internal mammary

and saphenous vein bypass grafts.Chest 1989:96;873-6.

4. Braun SR, Birnbaum ML,Chopra PS. Pre and postopera-

tive pulmonary function abnormalities in coronary artery
revascularization surgery. Chest1978;73:316-20.

5. Taggart DP, El-Fiky M, Carter R, et al. Respiratory
dysfunction after uncomplicated cardiopulmonary bypass.
Ann Thorac Surg 1993;56:1123-8.

6. Singh NP, Vargas FS, Cukier A, et al. Arterial blood gases
after coronary artery bypass surgery. Chest 1992;102:1337-41.

7. Gracey DR, Divertie MB, Didier EP. Preoperative
pulmonary preparation of patients with chronic obstructive
pulmonary disease: A prospective study. Chest
1979;76:123-9.

8. Warner MA, Divertie MB, Tinker JH. Preoperative
cessation smoking and pulmonary complications in

681

CABG ve KOAH

coronary artery bypass patients. Anesthesiology 1984;60:
380-3.

9. Duncan S, Negrin RS, Mihm FG, et al. Nasal continuous
positive airway pressure in atelectasis. Chest 1987;92:621-4.

10. Marini JJ, Pierson DJ, Hudson LD. Acute lobar
atelectasis: A prospective comparison of fiberoptic
bronchoscopy and respiratory therapy. Am Rev Respir Dis
1979;119:971-8.

11. Driks MR, Craven DE, Celli BR, et al. Nasocomial
pneumonia in intubated patients given sucralfate as
compared with antacids or histamine type 2 blockers. New
Engl J Med 1987;317:1376-82.

12. Suttorp MJ, Kingma H, Gin RMT]J, et al. Efficiacy and
safety of low and high dose sotalol versus propranolol in
the prevention of supraventricular tachyarrhytmias early
after coronary artery bypass operations. J.Thorac
Cardiovas Surg 1990;100:921-6.

13. Incalzi RA, Pistelli R, Fuso L, et al. Cardiac arrhytmias and
left ventricular function in respiratory failure from COPD.
Chest 1990;97:1092-7.

Vecht RJ,Nicolaides EP, Ikweuke JK, et al. Incidence and
prevention of supraventricular tachyarrhythmias after
CABG. Int. J Cardiology 1986;13:125-34.

14. Leitch JW, Thomson D, Baird DK, et al. The
importance of age as a predictor of atrial fibrillation and
flutter after coronary artery bypass grafting. J Thorac
Cardiovasc Surg 1990;100:338-42.

15. Salazar C, Fishman W, Friedman S, et al. Beta-blockade
treatment for supraventricular tachyarrhythmias after
coronary surgery: A propranolol withdrawal syndrome.
Angiology 1979;30:816-9.

16. Cohen AJ, Katz MG, Katz R, et al. Phrenic nerve injury
after CABG: Is it always benign. Ann Thorac Surg
1997,64:148-53.

17. Neumann LS, Szczukowski LC, Bain RP, et al. Suppura-

tive mediastinitis after open heart surgery: A case

control study of risk factors. Chest
1988;94:546-53.



