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Kronik Obstrüktif Akciğer Hastalığı ve
Anestezi Yönetimi

ÖÖZZEETT  Kronik obstrüktif akciğer hastalığı, önemli bir halk sağlığı problemi ve aynı zamanda pri-
mer hastane yatışlarının en sık sebeplerinden biridir. Risk faktörleri arasında sigara temel sebep
olmaya devam etmektedir. Havayolu obstrüksiyonuna ilave olarak, intrensek pozitif basınç ve
ekspiratuar basınç oluşumu hastalarda solunum kas disfonksiyonuna neden olarak semptomla-
rın gelişimine katkıda bulunmaktadır. Kronik obstrüktif akciğer hastalığı, intraoperatif ve po-
stoperatif pulmoner komplikasyonların gelişimi için bir risk faktörüdür. Cerrahi girişimin
boyutu ve tipi ise kronik obstrüktif akciğer hastalarında perioperatif süreci komplike hâle geti-
ren pulmoner fonksiyonları şiddetlendirmektedir. Perioperatif komplikasyonları azaltmak için,
preoperatif değerlendirme ve preoperatif hasta hazırlığı büyük öneme sahiptir. Kronik obstrüktif
akciğer hastalarının preoperatif hazırlık ve anestezi uygulamasında amaç; ventilasyon-perfüzyon
oranının devamını sağlanmakla birlikte hipoksemi, bronkospazm, pnömotoraks ve kardiyovas-
küler sistem bozukluğu gelişimini önlemektir. Modern yoğun bakım yaklaşımıyla beraber pe-
rioperatif yönetimde trakeal entübasyondan kaçınmak, eğer mümkün ise rejyonal anestezi
tekniklerini kullanmak ve invaziv mekanik ventilasyonu erken sonlandırmak temel hedef ol-
malıdır. Kronik obstrüktif akciğer hastalığının akut atağının stabilizasyonu ve re-entübasyon-
dan kaçınmak için postoperatif pulmoner komplikasyonların tedavisinde noninvaziv mekanik
ventilasyonun son yıllarda kullanımı gittikçe artmaktadır. Postoperatif dönemde göz önünde
bulundurulması gereken diğer konular; mobilizasyon ve derin solunuma olanak sağlamak için
yeterli ağrı kontrolünün sağlanması, bron kodilatör tedavinin sürdürülmesi, derin soluk egzer-
sizleri (insentif spirometre) ve erken mobilizasyonu içermektedir. Anestezistler kronik obs-
trüktif akciğer hastalığı olanlarda uygun anestezi yönetimine; son kılavuzlar eşliğinde hasta
bazında bireysel olarak karar vermelidirler.

AAnnaahhttaarr  KKeelliimmeelleerr:: Anestezi; pulmoner hastalık, kronik obstrüktif  

AABBSSTTRRAACCTT  Chronic obstructive pulmonary disease (COPD) is an important public health problem
and is also one of the most common causes of primary hospitalizations. Among the risk factors,
smoking remains the main cause. In addition to airway obstruction, intrinsic positive pressure and
expiratory pressure build-up contribute to the development of symptoms by causing respiratory
muscle dysfunction in patients. Chronic obstructive pulmonary disease is a risk factor for the
development of intraoperative and postoperative pulmonary complications. The size and type of
surgical procedure exacerbate pulmonary functions complicating the perioperative process in
chronic obstructive pulmonary disease. In order to reduce perioperative complications, preoperative
evaluation and preoperative patient preparation have great prescription. The purpose of
preoperative preparation and anaesthesia application of chronic obstructive pulmonary disease is
ventilation-perfusion ratio, while preventing the development of hypoxemia, bronchospasm,
pneumothorax and cardiovascular system impairment. With modern intensive care concepts,
avoiding tracheal intubation in perioperative management, using regional anaesthesia techniques
if possible, and early termination of invasive mechanical ventilation should be the main targets.
Non-invasive ventilation has been increasingly used in recent years for the stabilization of acute
exacerbation of chronic obstructive pulmonary disease and for the treatment of postoperative
pulmonary complications to avoid re-intubation. Other issues that need to be considered in the
postoperative period include providing adequate pain control to enable mobilization and deep
breathing, maintenance of bronchodilator treatment, deep breathing exercises (incentive
spirometry)  and early ambulation. Anaesthesiologists recommend appropriate anaesthesia
management in chronic obstructive pulmonary disease patients; they should decide individually
on patient basis in the context of the latest guidelines.

KKeeyywwoorrddss::  Anesthesia; pulmonary disease, chronic obstructive 
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ronik obstrüktif akciğer hastalığı (KOAH);
zararlı gaz ve partikül maruziyetinin neden
olduğu persistan respiratuar semptomlar ve

havayolu ve/veya alveolar anomalilerin neden ol-
duğu hava akımının kısıtlanmasıyla yaygın, önle-
nebilir ve tedavi edilebilir bir hastalık olarak
tanımlamaktadır.1 KOAH günümüzde tüm dün-
yada ölüme neden olan hastalıklar arasında dör-
düncü sırada iken, 2020 yılında ise üçüncü sırada
olacağı tahmin edilmektedir. 2012 yılında tüm
dünyada 3 milyondan fazla kişinin KOAH nedeni
ile öldüğü bildirilmiştir.2

KOAH aşağıdaki durumları kapsamaktadır;

i) Akciğer alveollarının genişlemesi ve des-
trüksiyonu ile karakterize amfizem,

ii) Kronik öksürük ve balgam ile karakterize
kronik bronşit,

iii) Küçük bronşiollerin daralmasıyla küçük
havayolu hastalığı.

RRiisskk  ffaakkttöörrlleerrii

1. Sigara içiciliği (KOAH’lı hastaların yaklaşık
%80’i sigara dumanına maruz kalmaktadırlar),

2. Ekzojen stimüluslara havayolu yanıtının
artması,

3. Respiratuar enfeksiyonlar,

4. Mesleki maruziyetler (kömür madenciliği,
altın madenciliği, pamuk tekstil tozları gibi),

5. Çevresel hava kirliliği,

6. Genetik; Ciddi α-1 anti-tripsin eksikliği ve
FAM13A genetik varyantı.3,4

PATOFİZYOLOJİ

KOAH, inflamatuar küçük havayolu hastalığı ve
parankimal destrüksiyonun kombinasyonudur.
Santral ve periferik havayollarını, akciğer paran-
kimini ve pulmoner vasküler yapıları etkilemek-
tedir. Bu durum; havayollarının daralmasına,
hava yolu düz kaslarının yeniden biçimlenme-
sine, mukus sekrete eden bezlerde ve goblet hüc-
relerinde artışa, pulmoner hipertansiyon ile
sonuçlanan pulmoner vasküler değişikliklere
neden olmaktadır. 

HAVAYOLU OBSTRÜKSİYONU

Obstrüksiyon çapı 2 mm’den daha küçük havayol-
larında görülmektedir. Epitel bariyerin bozulması
küçük havayollarında oluşan fibroz sürecine kat-
kıda bulunan en önemli faktördür. Bu yeniden ya-
pılanma ve havayollarındaki kalınlaşma lümen
çapını daraltmakta ve kısıtlamaktadır. Amfizema-
töz destrüksiyonun bir sonucu olarak havayolları-
nın rezistans ve kompliyansı zamanla artmaktadır.5

DİNAMİK HİPERİNFLASYON

Primer olarak ekspirasyon sırasında hava akımına
anormal rezistans bronkokonstrüksiyon, havayolu
duvarının inflamasyonu ve sekresyonla daha da kö-
tüleşmektedir. Spontan solunum sırasında solunum
sayısı nın artmasına bağlı olarak; ekspirasyon süre-
sinin kısalması, elastisitenin azalması, ekspiratuar
akımın limitlenmesi ile beraber yüksek ekspiratuar
havayolu rezistansı ekspirasyon sonunda elastik vo-
lüme [(pasif fonksiyonel rezidüel kapasiteye:“func-
tinal residual capacity”(FRK)] ulaşılamayabilmek-
tedir. Bu fenomen yaygın olarak dinamik hiperin-
flasyon olarak adlandırılmaktadır. Bunun sonucu
olarak oluşan intrensek pozitif ekspirasyon sonu
basıncı [Positive end expiratory pressure (PEEPi)]
gaz akımı için gereken inspiratuar eforu artırmakta
ve inspirasyon başlangıcında inspiratuar kasları
zorlamaktadır. Dinamik hiperinflasyonun varlı-
ğında tidal volüm oluşturmak için solunum işi ol-
dukça artmıştır.6,7

RESPİRATUAR KAS DİSFONKSİYONU

KOAH’lı hastalarda solunum kasları akım ve volüm
oluşturmak için daha fazla negatif basınç oluştur-
mak zorundadırlar. Dinamik hiperinflasyon, aşırı
direnç ve solunum ihtiyacının artması solunum kas
disfonksiyonuna neden olan faktörlerdir.8

GAZ DEĞİŞİMİNİN BOZULMASI

Efektif olmayan gaz değişimi sonucu hipoksi ve hi-
perkapni görülebilmektedir. Uniform olmayan
ventilasyon ve ventilasyon-perfüzyon (V/Q) uyum-
suzluğu KOAH’lı hastaların karakteristiğidir. V/Q
uyumsuzluğu PaO2’de azalmaya neden olmaktadır,
ancak şant minimaldir. Bu bulgu KOAH’lı hipoksik
hastada inspirasyon havasına düşük konsantras-
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yonda O2 eklenmesinin tedavideki etkinliğini açık-
lamaktadır. Parsiyel O2 basıncı zorlu ekspirasyon
völüm [forced expiratory volüme (FEV1)] %50’nin
altına düşünceye kadar neredeyse normal kalmak-
tadır. Parsiyel CO2 basıncı ise FEV1 %25’in altına
düşünceye kadar yükselmeyebilmektedir. Hiper-
kapni hem V/Q uyumsuzluğunu hem de alveolar
hipoventilasyonu göstermektedir.9

KRONİK OBSTRÜKTİF AKCİĞER HASTALIĞI
VE EŞLİK EDEN HASTALIKLAR

KOAH’lı hastalar sıklıkla perioperatif yönetimi
komplike edebilen birçok eşlik eden hastalıkla bir-
liktedir. Kilo kaybı, nütrisyonel anormallikler ve
iskelet- kas disfonksiyonu iyi tanımlanmış sistemik
etkileridir. Kardiyovasküler disfonksiyon genellikle
akut ve kronik kan gazı bozukluğu, dinamik hipe-
rinflasyon ve artmış sağ ventriküler “afterloadu” ile
ilişkilidir.10 KOAH yüksek oranda sigara içiciliğiyle
ilişkili olduğundan, akciğer kanseri insidansı bu
hastalarda yüksek saptanmaktadır. Daha önceden
KOAH olan hastalarda akciğer kanserinin gelişimi
sonuçları kötüleştirebilmektedirir.11 KOAH aynı
zamanda, pulmoner arteriyel hipertansiyonun ge-
lişmesine katkıda bulunan önemli bir faktördür.
dört bin dokuz yüz otuz KOAH’lı hastanın değer-
lendirildiği çalışmada, pulmoner arteriyel hiper-
tansiyon prevalansının %30 olduğu ve pulmoner
arteriyel hipertansiyonun 6 dk’lık yürüme testinde,
yürüme uzunluğunu azaltan bağımsız bir risk fak-
törü olduğu belirtilmiştir.12 Aynı zamanda, pulmo-
ner arteriyel hipertansiyonun bir yıllık mortalite
için bağımsız bir risk faktörü olduğu bildirilmiştir.13

KOAH’lı hastalarda diğer sık görülen komorbidite;
KOAH ve obstrüktif uyku apne sendromunun bir-
likte görüldüğü overlap sendromudur. Overlap sen-
dromlu hastaların, KOAH alevlenmesinden dolayı
hastaneye yatış ve mortalite oranlarının yüksek ol-
duğu bildirilmiştir.14 Obezite çeşitli patolojilere
katkıda bulunmasına rağmen, obezite paradoksu
olarak adlandırılan durum son zamanlarda yoğun
bakım literatüründe tanımlanmıştır. Farklı çalış-
malar yoğun bakımda obez hastalarda mortalitenin
non obez hastalarla karşılaştırıldığında, aynı hatta
daha düşük olabileceğini göstermektedir.15 Obezite
paradoksu akut alevlenme nedeni ile yoğun bakım

ünitesine kabul edilen obez KOAH hastalarında da
gösterilmiştir.16 Bu fenomen tam olarak açıklığa ka-
vuşturulamamasına rağmen, obezitenin bu duruma
katkıda bulunan respiratuar mekanikleri düzeltti-
ğine dair ilginç bilgiler mevcuttur. Artmış beden
kitle indeksi inspiratuar kapasiteyi artırmakla be-
raber akciğer hiperinflasyonunu azalttığı ve ekspi-
ratuar akımı limitlediği gösterilmiştir.17

PREOPERATİF DEĞERLENDİRME VE
MEDİKAL OPTİMİZASYON

Preoperatif değerlendirmede amaç; KOAH’ın şid-
deti, cerrahi sırası ve sonrasında anestezi riskini ar-
tırabilen komorbiditelerin değerlendirilmesidir.
KOAH, pulmoner komplikasyonların riskini artır-
masına rağmen, cerrahiye kontrendike olan pul-
moner fonksiyon düzeyi bulunmamaktadır.18

ÖYKÜ VE FİZİKSEL MUAYENE 

Preoperatif konsültasyonda pulmoner fonksiyon-
ların optimal olup olmadığı değerlendirilmelidir.
Postoperatif pulmoner komplikasyonlar (PPK),
eğer herhangi bir geri döndürülebilir sebep var ise
ve tedavi edilirse azaltılabilmektedir. Temel fizik-
sel muayene bulguları PPK riskini tahmin etmede
yardımcı olabilmektedir. Solunum seslerinin azal-
ması, ekspiryumun uzaması, ral-ronküs bulunması
ve “wheezing” saptanması prediktif değeri hem
genel hem de torasik cerrahi geçirecek hastalarda
gösterilmiştir.19 Örneğin; muhtemel PPK riski
preoperatif “wheezing” ile ciddi derecede artmak-
tadır ve cerrahi öncesi bronkodilatatörler, inhale
veya sistemik steroidler ile agresif tedavi edilmeli-
dir.20 Üst solunum yolu enfeksiyonları sekresyon
artışı ve havayolu hiperreaktivitesine neden olaca-
ğından mutlaka tedavi edilmelidir. KOAH’ın akut
alevlenmesi ya da üst solunum yolu enfeksiyonu
semptom ve bulguları olan hastalarda elektif cer-
rahi ertelenmelidir. Akut alevlenme sonrası semp-
tomların bazal düzeye dönmesi kişiden kişiye
değiştiği için yeterli süre bireysel bazda değerlen-
dirilmelidir. Bu hastalar inhale bronkodilatörler
(β2-adrenerjik agonist ve antikolinerjik), kısa süreli
sistemik glukokortikoid ve endikasyon var ise an-
tibiyoterapi ile tedavi edilmelidir.
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PULMONER FONKSİYON TESTLERİ

-Bazal pulse oksimetre: Bazal pulse oksimetre
değerleri ve oksijen destek gereksinimi not edil-
melidir.

- Pulmoner fonksiyon testleri: Pulmoner fonk-
siyon testleri (spirometre gibi) tedavi ve kontrol al-
tında kronik KOAH hastalarında, özellikle akciğer
rezeksiyonu yapılacak intratorasik cerrahi hariç,
zorunlu değildir.19 Eğer klinik değerlendirme pul-
moner fonksiyonların optimal olup olmadığını
açıklayamıyorsa ya da açıklanamayan dispne ve eg-
zersiz intoleransı varsa spirometre değerleri (zorlu
viral kapasite ve FEV1) değerlendirilebilmektedir.
Çoğu hastada bu testler PPK riskini tahmin et-
mekte çok az faydaları olsa da hastalığın şiddetinin
klinik izlenimini destekleyebilmektedir.21

- Arteriyel kan gazları: Preoperatif arteriyel
kan gazı (AKG), FEV1> %50 olduğu biliniyor ise
gerekli değildir. FEV1< %50 olduğu biliniyorsa,
hastada hiperkapni mevcut ise 3 saatten daha uzun
majör cerrahi geçirecek hastalarda faydası olabil-
mektedir. Bu hastalarda preoperatif AKG hem in-
traoperatif hem de postoperatif dönemde bazale
yakın PaCO2 düzeyinin devamı için ventilatör dü-
zenlemesinde, ayrıca postoperatif erken dönemde
invaziv-noninvaziv mekanik ventilasyon gereksi-
nimini, oksijen tedavisi ve monitarizasyon gerek-
siniminde kullanılabilmektedir.21

- Laboratuvar testleri: KOAH’lı hastalar yük-
sek doz β2-adrenerjik agonist ve sistemik gluko-
kortikoid kullandıklarından elektrolit ve glukoz
düzeylerinin kontrol edilmesi gerekmektedir.

AKCİĞER GRAFİSİ

Bu hastalarda preoperatif akciğer grafisi rutin ola-
rak gerekli değildir. Bununla birlikte; solunum
semptomları artmış, egzersiz toleransı azalmış, yeni
oskültasyon bulguları mevcut ise ve majör üst ab-
dominal cerrahi ya da torasik cerrahi geçirecek has-
talarda önerilmektedir.21

PREOPERATİF DÖNEMDE PULMONER FONKSİYONLARIN
OPTİMİZASYONU 

Pulmoner fonksiyonların optimizasyonu preopera-
tif dönemde KOAH’lı hastalarda majör amaçtır. Bu
amaçla cerrahi öncesi şunlar yapılmalıdır;

- Kontrol altında olmayan KOAH’lı hastalar:
Kontrolsüz veya akut KOAH atağı olan hastalar
yoğun bronkodilatör medikasyon, kısa süreli glu-
kokortikoid ve endike ise antibiyotik tedavisinden
ciddi fayda görmektedirler.

- Sigaranın kesilmesi: KOAH’lı hastalarda si-
garanın kesilmesi PPK’yi azaltmak için etkili bir
önlemdir. Cerrahi öncesi dört haftadan daha uzun
süre sigaranın kesilmesinin torasik cerrahi geçire-
cek hastalarda PPK riskini azalttığı gösterilmiştir.
Bununla birlikte, dört haftadan daha kısa sürede
kesilmesinin PPK riskini artırdığını bildiren çalış-
malar da mevcuttur. Benzer olarak cerrahi öncesi
sekiz haftadan daha uzun süre sigaranın kesilmesi-
nin PPK riskini azalttığını, sekiz haftadan daha kısa
süre kesilmesinin ise PPK riskini artırdığını bildi-
ren çalışmalar da mevcuttur.22,23 Bununla beraber,
sigaranın bırakılmasından sonra iki gün içerisinde
karboksihemoglobin düzeylerinin düşmesi, nikoti-
nin etkilerinin elimine olması, mukosiliyer temiz-
lenmenin düzeldiği göz önünde bulundurulur ise
cerrahi öncesi intervale bakılmaksızın sigaranın ke-
silmesi savunulmaktadır.

- Preoperatif inspiratuar kas eğitimi: Preope-
ratif inspiratuar kas çalıştırmasına ilişkin öğre-
timler (derin solunum egzersizleri, insentif
spirometre gibi) anestezi kliniklerinde preopera-
tif dönemde uygulanabilmektedir. Bu stratejiler
PPK insidansını azaltabilmektedir. Derin solu-
num egzersizi total akciğer kapasitesine yakın ya-
vaşça derin bir inspirasyonun ardından, 2-5
saniye solunum tutulduktan sonra FRK’ye kadar
yavaşça ekshalasyon yapılmasıdır. İnsentif spiro-
metre ise görsel geri bildirim sağlayan basit me-
kanik cihazlar tarafından derin solunumun
kolayca yapılmasıdır.24

- Nütrisyonel durum: Yetersiz nütrisyonel du-
ruma bağlı düşük serum albumin düzeyi (<3,5
mg/dL) PPK için güçlü bir belirteçtir.19 Prospektif
gözlemsel çalışmalarda malnütrisyonun torasik cer-
rahi geçiren geriatrik hastalarda postoperatif hava
kaçağının yedi kat daha uzun sürdüğü bildirilmiş-
tir.25 Bununla birlikte, nonkardiyotorasik cerrahide
preoperatif nütrisyonel desteğin faydaları açık de-
ğildir.19 Ancak, preoperatif nütrisyonel desteğin to-
rasik cerrahi sonrası sonuçları iyileştirebileceği



savunulmaktadır. Torasik cerrahi uygulanacak has-
talar için nütrisyonel defisitin preoperatif bir iki
hafta süreyle oral veya nazogastrik sondayla düzel-
tilmesi tüm komplikasyonları azalttığı bildirilmiş-
tir.26

PREOPERATİF MEDİKAL OPTİMİZASYON

İnhale glukokortikoidlerin yanı sıra, beta-agonist
ve antikolinerjik bronkodilatörler, cerrahi sabahı
ve cerrahiden kısa süre sonra perioperatif periyotta
devam ettirilmelidir.27 Özellikle, overlap sen-
dromlu endotrakeal entübasyon gereken KOAH’lı
hastalarda entübasyonu takibe 30 dk içerisinde
hızlı etki gösteren beta-agonist (albuterol) inhaler
yoldan verilmelidir. Son altı ay içerisinde üç hafta-
dan daha uzun süre 20 mg ve üstü prednizolon
(veya eş değeri 16 mg/gün metilprednizolon, 2
mg/gün deksametazon, 80 mg/gün hidrokortizon)
alan hastalara stres dozda glukokortikoidler ampi-
rik olarak verilmelidir. Monitörize anestezik bakım
ile lokal ya da minör girişimler için günlük olağan
glukokortikoid haricinde ilave doza gerek bulun-
mamaktadır.

Preoperatif anksiyete, solunum sayısını 
artırarak hava hapsinin neden olduğu dinamik
hiperinflasyonun şiddetini artırabilmektedir.
Anksiyeteyi azaltmak amacıyla sedatif olarak
düşük dozda midazolam titre edilerek verilebil-
mektedir. Solunum sayısının artışı primer olarak
ağrıdan kaynaklanıyorsa küçük dozda opioid titre
edilerek kullanılabilmektedir. Sedatif ve opioid
kombinasyonunun yapacağı solunum depresyo-
nundan kaçınmak için dikkatli olunmalı ve sü-
rekli monitörizasyon yapılmalıdır. Taşiaritmi,
bulantı-kusma ve rabdomiyoliz insidansını artı-
ran teofilinin cerrahiden önceki akşam kesilmesi
önerilmektedir.28

İNTRAOPERATİF YÖNETİM

Bu hastalarda anestezistin primer amacı; kompli-
kasyonları önlemek için havayolu manipülasyon-
larını minimize etmek, ventilasyon ve oksije-
nizasyonu devam ettirmektir. Anestezi tekniğinin
seçimi primer olarak hastanın klinik durumuna ve
cerrahinin süresi ve tipine bağlıdır.

GENEL ANESTEZİ

- Preindüksiyon yönetim: Anestezi indüksiyo-
nundan önce hastaların, pozitif basınçlı ventilas-
yonun ve anestezi indüksiyonunun oluşturacağı
hemodinamik instabilite açısından dikkatli değer-
lendirilmesi gerekmektedir. Arteriyel kateter mo-
nitörizas- yonu düşünülmelidir, çünkü non-invaziv
arteriyel kan basıncı ölçümü hipotansiyonu hızlı
ve güvenilir olarak tanımayabilmektedir. Ayrıca,
arteriyel erişim asidemi ve hiperkapnide kan gazı
analizi ve tedavisi için de faydalıdır. Epidural anes-
tezi ve analjezi, postoperatif dönemde pulmoner
fonksiyonları iyileştirmekte ve mükemmel bir ağrı
kontrolü sağlamaktadır. Hipotansiyon riskini artır-
dığından dolayı, bu hastalarda preoperatif test dozu
azaltılmalı veya göz ardı edilmelidir. Preoksijeni-
zasyon indüksiyon öncesi hipoksik olan hastalarda
uygulanmalıdır. İndüksiyon sırasında şiddetli KO-
AH’lı ve hipoksik hastalarda sürekli pozitif hava
yolu basıncı, preoksijenizasyonun etkinliğini artır-
mak ve atelektazi gelişimini azaltmak için kullanı-
labilmektedir.

- İntraoperatif yönetim: Şiddetli KOAH’lı
hastalarda anestezi indüksiyonu, hava hapsi ve
PEEPi’nin oluşturduğu hemodinamik instabilite-
den dolayı zorluklar içermektedir. Havayolu 
daralmasının neden olduğu ekspiratuar akım hı-
zının limitlenmesi, solunumun ekspiryum fazı
tam olarak sonlanmadan önce sonraki solunumun
inhalasyon fazının başlamasıyla sonuçlamakta ve
bu durum hava hapsi ve PEEPi gelişmesine neden
olmaktadır. İntratorasik basıncın artması sistemik
venöz dönüşü azaltmaktadır, bu durum pulmoner
vasküler rezistansı artırarak pulmoner artere 
iletilebilmekte ve sağ kalp yüklenmesine neden
olabilmektedir. Direkt basınçla birlikte akciğer-
lerin hiperinflasyonu da kalp üzerine basınç 
uygulamakta ve bu durum sıkça görülen kardiyo-
vasküler instabiliteyi açıklamaktadır. Hava hap-
sinin diğer potansiyel zararlı etkileri; pulmoner
volütravma  barotravma, hiperkapni ve asidoz-
dur.

Hava hapsinin ilk belirtilerinden biri anestezi
indüksiyonu sırasında manuel ventilasyon balonu-
nun yavaş dolması olabilmektedir. Mekanik venti-
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lasyon başladığında ise kapnografi trasesinde
ETCO2’nin ölü boşluktaki havayla karıştığının gös-
tergesi olan platoya ulaşmadığı ve ekspiryum so-
nunda yükselmeye devam ettiği görülmektedir.
Bununla birlikte ekspiratuar akımın sonraki inha-
lasyondan önce sıfır noktasına ulaşamadığı da göz-
lenmektedir. Bu durum PEEPi ölçümü yapan ya da
ekspiratuar akımın sıfır noktasına ulaşmadığını
gösteren yeni modern anestezi cihazları ile kolayca
tanınabilmektedir.

Hava hapsinin neden olduğu hipotansiyon, ba-
rotravma, volütravma, hiperkapni ve asidoz gibi za-
rarlı etkileri azaltmak için aşağıdaki yaklaşımlar
göz önünde bulundurulabilmektedir.

- İ: E oranını veya solunum sayısını azaltmak,

- Eksternal PEEP uygulamak,

- Basınç kontrollü ventilasyona geçmek,

- Bronkospazmı acilen tedavi etmek.

Genel anestezi ve endotrakeal entübasyon art-
mış morbidite ile ilişkilidir. Normal hastalarda gö-
rülen FRK düşüşü ve atelektazi kronik bronşitli
hastalarda da görülebilmektedir. Bununla birlikte;
amfizemli hastalarda PEEPi, elastisitenin kaybı,
göğüs duvarı rijiditesi ve abdominal kasların relak-
sasyonu atelektaziyi önleyen alveolar açıklığın de-
vamıyla sonuçlamaktadır. 2,5-4 saatten daha uzun
süren cerrahi girişimler, morfin gibi opioidler, pan-
kuronyum gibi kas gevşeticilerin kullanımı da PPK
gelişmesi için bağımsız bir risk faktörüdür.29 Bu
hastalarda genel anestezi sırasında bronkospazm,
laringospazm, hipoksemi ve barotravma riski art-
maktadır.30 

Hem propofol hem de ketamin KOAH’lı has-
talarda intravenöz (IV) anestezi indüksiyonu için
uygun ajanlardır. Propofol endotrakeal entübas-
yona bronokonstrüktif yanıtı azaltan ve antieme-
tik özelliklere sahip bir ajandır. Nadiren içindeki
soya yağı, yumurta fosfatidili ve koruyucu olarak
kullanılan sodyum metabisülfitin yaptığı allerjik
reaksiyona bağlı olarak bronkospazm gelişebil-
mektedir.31 Ketamin, sempatomimetik bronkodi-
latör özelliklere sahiptir; ancak bronşiyal sekres-
yonları artırdığı da unutulmamalıdır. Sempato-
mimetik özelliklerinden dolayı hemodinamik

instabiliteli hastalarda genel anestezi indüksiyo-
nunda sık kullanılmaktadır ve KOAH’lı hasta-
larda hava hapsinin neden olduğu hipotansiyonu
hafifletmektedir. Ketaminin sempatomimetik et-
kisi kalp atım hızında artışa neden olacağından
iskemik kalp hastalığı olanlarda dikkatli kullanıl-
malıdır.32   

Etomidat havayolu rezistans artışı ve adrenal
gland disfonksiyona neden olabilmektedir. 
Hem tiyopental hem de metoheksital havayolu
rezistansını artıracağı için dikkatle kullanılmalı-
dır.31

KOAH’lı hastalarda indüksiyon sırasında
bronkospazm insidansını azaltmak ve öksürük ref-
leksini baskılamak için endotrakeal entübasyon ön-
cesi 1-2 mg/kg IV lidokain uygulanabilmektedir.33

Fentanil gibi opioid laringoskopi ve endotrakeal
entübasyona stres yanıtı azaltmak ve havayolu ref-
leksini baskılamak için sıklıkla uygulanmaktadır.
Eğer endotrakeal entübasyon planlanıyor ise nöro-
musküler bloker ajanlar (NMBA) uygulanabilmek-
tedir. Hem nondepolarizan hem de depolarizan
NMBA kullanılabilmektedir. NMBA, bazen bron-
kospazm ile birlikte olabilen intraoperatif anafla-
kasiye neden olabilmektedir. Bu nedenle bu
hastalarda histamin salınımına neden olmayan
NMBA kullanılması önerilmektedir.34

Mükemmel bronkodilatör özelliğe sahip olan
halotan yerini, ulaşılabilir ajanlar içerisinde bron-
kodilatör özelliği en iyi olan sevoflurana bırak-
mıştır. Keskin kokusu nedeni ile indüksiyon
sırasında özellikle sigara içenlerde laringospazm,
bronkospazm, öksürük ve sekresyon artışına
neden olabileceği için desfluran dikkatle kullanıl-
malıdır. İzofluran iyi bronkodilatördür, ancak
keskin kokusu nedeni ile indüksiyon için uygun
bir ajan değildir.35 Nitröz oksit volatil anestezik-
lerle kombine olarak kullanılabilmektedir. Büllöz
akciğer hastalarında, pnömotoraks ile sonuçlanan
bülün rüptürüne neden olabileceği unutulmama-
lıdır. Fentanil ve remifentanil gibi kısa etki 
süreli sentetik opioidler, diğer opioidlerden daha
az histamin salınımına neden oldukları ve kolay
titre edilebildikleri için tercih edilebilmektedir-
ler.
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- Genel anestezinin sonlandırılması::  Postope-
ratif erken dönemde hipoventilasyon ve pulmoner
komplikasyon riskini azaltmak için nöromusküler
blokerlerin etkilerinin tam olarak geri döndürül-
mesi KOAH’lı hastalarda önemlidir. Sugammadeks,
KOAH’lı hastalarda steroid yapıdaki nöromuskü-
ler blokerlerin etkilerinin tam olarak geri döndü-
rülmesi amacıyla tercih edilebilmektedir.36

KOAH’lı hastalar anestezi sonlandırılmadan kısa
süre önce aerolize ya da nebülize tedavilerden
fayda görebilmektedirler. PaCO2 değerleri preo-
peratif dönemdeki düzeylerine mümkün olduğu
kadar yakın tutulmalıdır. 

REJYONAL ANESTEZİ   

KOAH’lı hastalarda spinal anestezi, epidural anes-
tezi, kombine spinal-epidural anestezi, BİPAP’lı
kombine spinal-epidural anestezi ve periferik sinir
blokları gibi rejyonal anestezi yöntemleri uygula-
nabilmektedir.

Özellikle, intermitant pozitif basınçlı venti-
lasyon ile genel anestezi uygulanan KOAH’lı has-
taların olumsuz sonuçlarla ilişkili olduğu kabul
edilmektedir. Genel anestezi bu hastaları larin-
gospazm, bronkospazm, kardiyovasküler instabi-
lite, barotravma ve hipoksemiye yatkın hâle
getirmekte ve PPK insidansını artırmaktadır.
Geçmişte sadece genel anestezi altında yapılan
vakaların, günümüzde rejyonal anestezi ile yapıl-
masını destekleyen kanıtların artması da sürpriz
değildir. Yalnızca epidural anestezi uygulanan
cerrahilerde postoperatif pnömoni insidansının
%50 oranında azaldığı bildirilmiştir.37 Supin po-
zisyon yetersizliği olan hastalar bu tekniklerin
uygulanmasını kısıtlayabil- mektedir. Bununla
birlikte, böyle hastalarda sedasyon eşliğinde genel
anesteziden kaçınılabilmektedir. İntrao peratif
non invaziv ventilasyon kullanımı supin pozis-
yonun respiratuar etkilerini düzeltmekte kulla-
nılabilmektedir.

Lomber bölgeden uygulanan spinal ve epidu-
ral anestezi respiratuar fonksiyonları etkilemek-
tedir. Ancak, morbid obez hastalarda lomber
bölgeden uygulanan spinal ve epidural anestezi-
nin abdominal kasları bloke ederek bronşiyal 
sekresyonların temiz lenmesini ve öksürük yete-

neğini engelleyerek FEV1’de %20-25 azalma yap-
tığı gösterilmiştir.38

KOAH’lı hastalarda interskalen brakial plek-
sus blokajı tartışmalıdır. Lokal anesteziğin anterior
yayılımı sonucu frenik sinir paralizisinin solunum
fonksiyonlarını azaltmasıyla ilgili kaygılar bu blok-
ların kullanılmasını sınırlamaktadır. Buna karşılık,
ultrason eşliğinde lokal anestezik volümün azaltı-
larak, KOAH’lı hastalarda genel anesteziden ka-
çınmak için bu blokların kullanıldığını bildiren
çalışmalar da mevcuttur.39

İNTRAOPERATİF BRONKOSPAZM

Anestezi altında bronkospazmın belirtileri şunlardır;

- Oskültasyonda “wheezing”,

- ETCO2’de meydana gelen değişiklikler,

- ETCO2 dalga formunun eğimli yükselmesi,

- ETCO2 dalga formunun daralması ya da yok
olması,

- Tidal volümün azalması,

- İnspiratuar basıncın artması,

- Oksijen satürasyonunun düşmesi.

Yukarıda belirtilerin endobronşiyal entübas-
yon, pnömotoraks, pulmoner ödem, obstrükte
olmuş endotrakeal tüpden kaynaklanabileceği 
ve ayrıca bronkospazmın anaflaktik reaksiyonun
bir parçası olabileceği de unutulmamalıdır.

BBrroonnkkoossppaazzmmıınn  yyöönneettiimmii::  Anestezi altında
bronkospazmdan şüphelenildiği zaman, ilk olarak
%100 O2 ve manuel ventilasyon uygulanmalıdır.
Hafif bronkospazmda, inhale veya propofol, keta-
min gibi IV anesteziklerle anestezi derinliğinin
artırılması yeterli olabilmektedir. Bu önlemlere
rağmen bronkospazm devam ediyor ise albuterol
gibi etkisi hızlı başlayan beta-2 agonistler verilme-
lidir. Daha şiddetli bronkospazmda antikolinerjik-
ler (3,2 mg/kg IV glikopirolat, 6-10 mg/kg IV
atropin, 500 mg puff ipratropium), refrakter bron-
kospazm için epinefrin (10-50 mg bolus ya da 2-10
mg/dakika infüzyon) uygulanabilmektedir. Ayrıca,
glukokortikoidler, magnezyum sülfat, nitrogliserin,
helioks ve ECMO’nun kullanıldığı çalışmalar da
bildirilmiştir.40-42
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POST OPERATİF YÖNETİM

Operasyondan önce şiddetli KOAH’lı hastalar, post-
operatif solunum desteği gereksinimi için değer-
lendirilmelidir. Özellikle majör cerrahi geçiren şid-
detli KOAH ya da komorbiditeleri olan hastalar
postoperatif dönemde düzenli kan gazı monitöri-
zasyonu ve gerekirse noninvaziv ventilasyon (NIV)
ile yönetilmelidir.

KOAH’lı hastaların yoğun bakım ya da pos-
tanestezik bakım ünitelerinde, narkotiklerle anal-
jezinin neden olduğu solunum dürtüsünün
azalması, hava hapsinin neden olduğu solunum
yetmezliği gibi önlenebilir komplikasyonlar 
açısından yakın izlemi önemlidir. KOAH’lı has-
talarda postoperatif dönemde reentübasyon 
gerektiren solunum yetmezliği ve hava hapsi
yüksek morbidite ve mortalite oranları ile ilişki-
lidir. Literatür, non opere KOAH alevlenmesinde
endotrakeal entübasyondan kaçınmak veya ge-
ciktirmek için NIV kullanılmasını desteklemesine
rağmen, cerrahi uygulanmış KOAH’lı hastalarda
yeterli veri yoktur.43 Oksijen desteği ile hipoksi-
nin düzeltilmesi tartışmalı bir konudur. Kronik
pCO2 yüksekliği olan hastalarda, agresif O2 kul-
lanılmasının hipoksik güdüyü engelle- yerek CO2
narkozunu artıracağı anektodal düşüncesine rağ-
men, O2 satürasyonu en az %90 olacak şekilde
postoperatif O2desteği güvenli bir şekilde uygu-
lanabilmektedir.44

Düşük konsantrasyonlarda lokal anestezik ve
opioid karışımı ile uygulanan torakal epidural anal-
jezinin hem afferent nosiseptif girişi hem de effe-
rent sempatik çıkışını süprese ederek pulmoner
fonksiyonları iyileştirdiği gösterilmiştir.45 Bu
durum, solunum kas aktivitesini ve hipoksik pul-

moner vazokonstriksiyonu korumaktadır. Göğüs
tüpünden dolayı torasik apeks ya da diyafragmanın
irritasyonu sıklıkla ilave sistemik analjezi gerektir-
mektedir. Eğer renal fonksiyonlar ve hemostaz ye-
terli ise IV ketorolak gibi non narkotik analjezikler
bu amaç için yeterlidir.

SONUÇ

Günümüzde, anestezi uzmanları perioperatif dö-
nemde gittikçe artan sıklıkta KOAH’lı hastalarla
karşılaşmaktadırlar. Hastaların komorbiditelerinin
yanında, prosedür ilişkili faktörler (torasik, üst
abdominal girişimler, uzamış cerrahi) PPK için
ana risk faktörüdür. Güçlü bilimsel kanıtlar bu
hastalarda preoperatif detaylı bir değerlendirme-
nin ve pulmoner fonksiyonların optimizasyonun
perioperatif komplikasyonların insidansını azalt-
tığını göstermektedir. Anestezistler KOAH’lı has-
talarda uygun anestezi yönetimine; son kılavuzlar
eşliğinde hasta bazında bireysel olarak karar ver-
melidirler.
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