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1. Gö¤üs-Kalp-Damar Anestezi ve Yo¤un Bak›m Derne¤i Dergisi (GKD Anest Yo¤ Bak›m Dern Derg) (GKDA-YBD Derg), Gö¤üs-
Kalp-Damar Anestezi ve Yo¤un Bak›m Derne¤i (GKDA-YBD)’nin yay›n organ›d›r. 

2. Dergi; Gö¤üs-Kalp-Damar Anestezisi, Yo¤un Bak›m› ve Tedavisini içeren alanlarda klinik ve deneysel çal›flmalar›, olgu sunumu, edi-
töre mektup ile bilimsel toplant›lara ait panel ve bildirileri yay›nlar. Editör’ün iste¤i üzerine yaz›lanlar d›fl›nda derleme kabul edilmez.

3. Dergi, üç ayda bir ç›kar, dört say›da (y›lda) bir cilt tamamlan›r. 
4. Çal›flman›n de¤erlendirmeye al›nabilmesi için; çal›flmaya kat›lan tüm yazarlar›n, çal›flman›n GKDA-YBD Derg’de yay›nlanmas›n›

istediklerini belirten “‹MZALI OLUR” belgesi (Bak: Olur Belgesi) ile “YEREL ET‹K KURUL KARAR YAZISI” kopyas›n›n
yaz› ile birlikte gönderilmesi gerekmektedir. Aksi halde baflvurular de¤erlendirmeye al›nmaz.

5. Dergide yay›nlanmak üzere gönderilen yaz›lar›n baflka yerde yay›nlanmam›fl veya yay›nlanmak üzere gönderilmemifl olmas› ve bu
durumun tüm yazarlar›n imzalar› ile “‹MZALI OLUR” belgesinde belirtilmesi gerekir. Daha önce kongrelerde tebli¤ edilmifl çal›fl-
malar bu durum belirtilmek kofluluyla kabul edilir. Yay›nlanmak üzere gönderdikleri yaz›lar› gecikme veya baflka bir nedenle dergi-
den çekmek isteyenlerin bir yaz› ile baflvurmalar› gerekir. Dergide yay›nlanan yaz›lar için telif hakk› ödenmez. Yaz›lar›n sorumlulu-
¤u yazarlara aittir. Yaz›n›n dergide yay›nlanmas› kabul edilse de edilmese de yaz› materyali yazarlara iade edilmez. 

6. Tüm yaz›lar Türkçe olmal›d›r. Özel koflullarda ‹ngilizce yay›nlama olana¤› sa¤lanabilir.
7. Bilimsel yaz›lar›n dergide yay›nlanabilmesi için araflt›rma ve yay›n eti¤ine uyulmas›, Yay›n Kurulu’nun onay›ndan geçmesi ve kabul

edilmesi gerekir.
8. Yay›n Kurulu, yay›n koflullar›na uymayan yaz›lar›; düzeltmek, k›saltmak, biçimce düzenlemek veya düzeltmek üzere yazar›na geri

vermek ya da yay›nlamamak yetkisine sahiptir.
9. Yaz› Koflullar›:

a) Yaz›, standart A4 ka¤›tlar›na bilgisayar ile sayfan›n bir yüzüne, iki sat›r aral›kl› olarak, 11 veya 12 punto, Times New Roman ile
yaz›lmal›d›r. Her sayfan›n iki yan›nda 3 cm boflluk b›rak›lmal›d›r. Orijinal makaleler ve derlemeler 10, olgu sunumu 4, editöre
mektuplar 1 sayfay› geçmemeli (kaynaklar, tablo ve grafikler hariç) ve bir adet orijinal, iki adet isimsiz kopya olmak üzere top-
lam üç nüsha yollanmal›d›r. Ayr›ca yay›n metni, PC uyumlu haz›rlanm›fl MS ofis word program›nda yaz›lm›fl ve 3.5 inçlik flopy
diskete veya CD’ye kaydedilmifl olarak, 1 adet orjinal ve 2 adet de isimsiz gönderilmelidir. Disket veya CD içeri¤i yaz›yla mut-
laka ayn› olmal›d›r. Disket veya CD etiketine bafll›k, birinci yazar ismi ve yaz›l›m karakterleri yaz›lmal›d›r.

b) Bafll›k ve Yazarlar, Türkçe özet, ‹ngilizce özet, Girifl, Gereç ve Yöntem, Bulgular, Tart›flma ve Kaynaklar bölümlerinin her biri
ayr› sayfalarda sunulmal›d›r. Yaz› bölümlerinin bafll›klar› büyük harfle sayfan›n sol bafl›nda olmal›d›r. Ayr›ca çal›flma ile ilgili te-
flekkür edilmek isteniyorsa, ayr› bir sayfada “Teflekkür” bafll›¤› ad› alt›nda k›sa bir paragraf halinde yaz›labilir. 

c) ‹lk bafll›k sayfas›nda; bafll›k, bafll›¤›n alt›nda yazarlar›n unvan kullanmaks›z›n isim (küçük harf) ve soyadlar› (büyük) harflerle ya-
z›lmal›d›r ve soldan sa¤a bir çizgi çizilmelidir. Çizginin alt›na dip not fleklinde yazarlar›n isim-soyadlar›, ünvanlar› ve görev yer-
leri, yaz› ile ilgili bilgi (kongrede sunulmufl olmas› veya herhangi bir kurumun deste¤i), yazar›n yaz›flma adresi, ev ve ifl telefo-
nu, faks no’su, e-mail adresi yaz›lmal›d›r.

d) Sayfalar bafll›k sayfas›ndan bafllamak üzere sa¤ alt köflesinden numaraland›r›lmal›d›r. Yaz›larda, konu bölümleri ve içerikleri afla-
¤›da belirtildi¤i gibi olmal›d›r:
Özet: Türkçe ve ‹ngilizce özet 250 kelimeyi geçmemeli, ‹ngilizce bafll›k ve özet, Türkçe bafll›k ve özetle eflde¤er olmal›d›r. Özet,
çal›flma ve araflt›rman›n amac›n› ve kullan›lan yöntemleri k›saca belirtmeli, ana bulgular var›lan sonucu destekleyecek ölçüde ay-
r›nt›larla belirtilmelidir. ‹lk cümlesi araflt›rman›n amac›n›, son cümlesi çal›flman›n sonucunu kapsayacak biçimde olmal›d›r. Ça-
l›flma veya gözlemlerin yeni ve önemli olan yönleri vurgulanmal›d›r. Özette kaynak kullan›lmamal›d›r.
Anahtar kelimeler: Türkçe ve ‹ngilizce özetin alt›nda “Index Medicus Medical Subject Headings (MeSH)”e uygun olarak en faz-
la befl adet olmal›d›r. Yeni girmifl terimlere uygun “Index Medicus” t›bbi konu bafll›klar›na ait terimler yoksa var olan terimler
kullan›labilir.
Girifl: Amaç özetlenmeli, çal›flman›n verileri veya var›lan sonuçlar aç›klanmamal›d›r.
Gereç ve Yöntem: Etik kurul onay› belirtilmelidir. Yerleflmifl yöntemler için kaynak gösterilmeli, yeni yöntemler için k›sa aç›k-
lama verilmelidir. ‹laç isimlerinin bafl harfleri küçük harf olmal›, ilaçlar›n farmakolojik isimleri kullan›lmal› ve ilk geçtikleri yer-
de parantez içinde “Jenerik ad›, Üretici firma ad›” ile birlikte yaz›lmal›d›r. Örn: “midazolam (Dormicum, Roche)”. K›saltmalar
ilk kullan›ld›klar›nda aç›k olarak yaz›lmal› ve parantez içinde k›salt›lm›fl flekli gösterilmelidir. S›k kullan›lan k›saltmalardan (iv,
im, po ve sc) fleklinde kullan›lmal›d›r.
Birimler Uluslararas› Sisteme (SI) göre kullan›lmal›, birimler yaz›l›rken (.) veya (/) kullan›lmamal›d›r.
Örnek: mg kg-1, µg kg-1, mL, mL kg-1, mL kg-1 sa-1, mL kg-1 dk-1, L dk-1 m-2, mmHg vb.
Gereç ve Yöntem bölümünün son paragraf›nda, kullan›lan istatistiki analizlerin neler oldu¤u ve aritmetik ortalama veya oran’dan
sonra (±) iflareti ile verilen de¤erlerin ne oldu¤u belirtilmelidir.
Bulgular: Çal›flman›n bulgular›n› içermelidir. Grafik, tablo, resim ve flekiller yaz›da geçifl s›ras›na göre numaraland›r›lmal›d›r.
Grafikler ve Tablolar: Bafll›k, aç›klama ve dip notlar› “Grafikler” veya “Tablolar” bafll›¤› alt›nda ayr› bir sayfaya yaz›lmal› ve
sayfalar› numaraland›r›lmamal›d›r. Grafiklerin çevresinde çerçeve, zemininde çizgiler olmamal›, zemin beyaz olmal›d›r. 
Resimler: 130x180 mm boyutlar›nda siyah-beyaz olmal›, arkas›na yumuflak kurflun kalem ile makale bafll›¤›, s›ra numaras› ya-
z›lmal› ve üste gelecek k›s›m ok ile belirtilmelidir. Resimler ayr› bir zarf içerisine konulmal›d›r. 

YAZARLARA B‹LG‹



fiekiller: Resimler için istenen kurallar geçerlidir. Gerekiyorsa bilgisayar program›nda da haz›rlanabilir. Baflka yerde
yay›nlanm›fl olan flekil ve resimler kullan›ld›¤›nda, yazar›n bu konuda izin alm›fl olmas› ve bunu belgelemesi gerekir.
Aksi halde sorumluluk yazara aittir.
Tart›flma: Ayn› alanda yap›lm›fl baflka çal›flmalarla karfl›laflt›rma ve yorum yap›lmal›d›r. Çal›flman›n sonucu tart›flma-
n›n son paragraf›nda belirtilmelidir.
Kaynaklar:

a) Kaynaklar, metin içerisinde yaz›daki geçifl s›ras›na göre parantez içinde numaraland›r›lmal›d›r. Kaynak numa-
ralar› yazar ismi varsa isimden hemen sonra, aksi halde cümle sonuna konmal›d›r.
b) Dergilerin k›salt›lm›fl isimleri “Index Medicus”a ve “Science Citation Index”e uygun olmal›d›r. Alt› veya daha
çok yazar varsa, ilk üç isim yaz›ld›ktan sonra “et al veya ark” yaz›lmal›d›r.
c) Kaynak Say›s›: En fazla; derlemelerde 80, orijinal makalelerde 40, olgu sunumlar›nda 15, editöre mektup'ta 5
olmal›d›r.
d) Kaynaklar yaz›n›n al›nd›¤› dilde ve afla¤›daki gibi düzenlenmelidir.
Örnekler:
Makale: Fujii Y, Saitoh Y, Tanaka H, Toyooka H. Prophylactic antiemetic therapy with granisetron in women
undergoing thyroidectomy. Br J Anaesth 1998; 81:526-528.
Ek say›:
1. Solca M. Acute pain management: unmet needs and new advances in pain management. Eur J Anaesthesiol 

2002; 19 (Suppl 25) : 3-10.
2. Kahveci Ffi, Kaya FN, Kelebek N ve ark. Perkutan trakeostomi s›ras›nda farkl› havayolu tekniklerinin 

kullan›m›. Türk Anest Rean Cem Mecmuas› 2002; Kongre ek say›s›: 80.
Kitap:
Mulroy MF. Regional Anesthesia, An Illustrated Procedural Guide. 2nd edition. Boston: Little Brown and Com-
pany; 1996, 97-122.
Kitap bölümü:
Jane JA, Persing JA. Neurosurgical treatment of craniosynostosis. In: Cohen MM, Kim D (eds). Craniosynosto-
sis: Diagnosis and management. 2 nd edition. New York: Raven Press; 1986, 249-295.
Tez:
Gurbet A. Off-pump koroner arter cerrahisi sonras› morfin, fentanil ve remifentanil’in hasta kontrollü analjezi
(HKA) yöntemi ile karfl›laflt›r›lmas›. (Uzmanl›k Tezi). Bursa, Uluda¤ Üniversitesi, 2002.
Elektronik Ortam Kayna¤›
United Kingdom Department of Health. (2001) Comprehensive Critical Care Review of adult critical care services.
The web site: http://www.doh.gov.uk/compcritcare/index.html
Yazar olarak bir kurulufl:
The Intensive Care Society of Australia and New Zealand. Mechanical ventilation strategy in ARDS: guidelines.
Int Care J Aust 1996;164:282-4.

10. Yaz› ilk olarak normal posta ile gönderilmelidir. Yaz› yollanmadan evvel “Kontrol Listesi” eflli¤inde son olarak kontrol
edilmelidir. Bu kontrol, yaz›n›n de¤erlendirilme sürecine h›z kazand›racakt›r (Bak: Kontrol Listesi) “Yazarlara Bilgi”ye
www.gkda.org.tr adresinden de ulaflabilirsiniz. 

11. Yaz›lar,
Prof. Dr. Hüseyin ÖZ
‹stanbul Üniversitesi Cerrahpafla T›p Fakültesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon Anabilim Dal› 34303/Cerrahpafla /
‹stanbul, adresine gönderilmelidir.
‹letiflim yollar›:Tel: (0212) 414 33 08 Faks: (0212) 414 35 89 E-mail: huseyinoz@superonline.com 

KONTROL L‹STES‹
• ‹mzal› olur belgesi 
• Etik kurul yaz›s›
• PC uyumlu bilgisayarda yaz›l›m
• 2 sat›r aral›kl› yaz›l›m, yanlarda 3 cm boflluk 
• 11-12 punto, “Times New Roman”
• Özet en fazla 250 kelime 
• ‹ngilizce ve Türkçe Anahtar kelimeler (En fazla 5 tane) 
• ‹ngilizce özette ‹ngilizce bafll›k
• Grafik, tablo, resim ve flekillerin kurallara uygun sunumu 
• Kurallara uygun kaynak yaz›l›m› 
• 1 orijinal, 2 isimsiz, toplam 3 nüsha 
• Disket içeri¤inin yaz› ile uyumu 
• Disket etiketi yaz›l› 
• ‹lk yaz›flma normal posta ile



OLUR BELGES‹
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Kalp Yetersizli¤i ve B-tipi Natriüretik Peptid

Hanife KARAKAYA KABUKÇU * , Nursel fiAH‹N **, Tülin AYDO⁄DU T‹T‹Z ***

Son y›llarda, kardiyak cerrahi sonras› miyokard hara-
biyetinin tespitinde ve kalp yetersizli¤inin (KY) er-
ken evresinde tan› ve tedavide, ventrikülün artm›fl
bas›nç ve duvar gerginli¤ine ba¤l› olarak salg›lanan
B-tipi natriüretik peptid (BNP), kullan›lmaya baflla-
m›flt›r (1-6). Domuz beyninden 1980'li y›llarda izole
edilen BNP, natriüretik peptid ailesinin bir üyesidir.
Di¤er üyeler ANP, C-tipi natriüretik peptid (CNP) ve
“Dendroaspis natriüretik peptid” (DNP)’dir. Herbiri
bir ön hormon olarak sentezlenir. Birtak›m ifllemler-
den geçerek sistin köprüsü ile birbirine ba¤lanan
farkl› say› ve dizilimde aminoasit içeren olgun hor-
mon haline dönüflürler. Bunlardan ANP ve BNP do-
laflan kana salg›lanan kardiyak hormonlard›r. CNP,
daha çok lokal hormon olarak görev yapar ve en çok

santral sinir sistemi ile vasküler endotelde bulunur
(7).

DNP ise; son y›llarda insan plazmas›ndan ve atriyal
miyokarttan izole edilmifl olup, insanlarda fonksiyo-
nu tam olarak bilinmemektedir (7).

BNP; yüz sekiz aminoasitlik bir ön hormon olarak
sentezlenir ve daha sonra otuz iki aminoasitlik BNP
ve N-terminal BNP (NT-proBNP)'ye parçalan›r (6,7).
Hem atriyum hem de ventriküllerden sentezlenen
ANP'nin tersine, plazma BNP'nin temel kayna¤› ven-
triküllerdir. Bu nedenle BNP'nin ventrikül hastal›kla-
r›nda duyarl›l›¤› ve özgüllü¤ü daha fazlad›r (8,9).
ANP depo granülleri içinde bulunur ve egzersiz gibi
minör bir uyaranla bile kan dolafl›m›na sal›n›r.
BNP'nin ise çok az› depo granüllerinde bulunur.
BNP'nin sentezi genomik kontrol ile olur. Sentez için
en önemli uyaran bas›nç ve volüm yükünün olufltur-
du¤u miyosit gerilimidir (6,10). Uyar› geldi¤inde h›z-
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ÖZET

‹nsan kalbinde A- tipi natriüretik peptid (ANP) atriyal
miyositler taraf›ndan yap›l›rken B-tipi natriüretik
peptid (BNP) ve onun N terminal parças› (NT-
proBNP) esas olarak ventriküler miyokarda yap›l›r ve
ventriküler dolufl bas›nçlar›ndaki de¤iflikliklere yan›t
olarak sal›n›r. ANP ve BNP gibi natriüretik kardiyak
peptidler su ve sodyum dengesinin düzenlenmesi, intra-
vasküler volüm ve kan bas›nc›n›n kontrolünde ifllev gö-
rürler. Natriüretik peptidler kalp yetersizli¤i tan›s›,
prognozunun belirlenmesi ve t›bbi tedavisinin etkinli¤i-
nin kontrolü gibi durumlarda biyolojik belirteç olarak
kullan›lmaktad›r.

Anahtar kelimeler: B-tipi natriüretik peptid, 
kalp yetersizli¤i

SUMMARY

Heart Failure and Brain Natriuretic Peptide

In the human heart, A-type natriuretic peptide (ANP)
is primarily produced by atrial myocytes, whereas B-
type natriuretic peptide (BNP) is of both atrial and
ventricular origin. BNP and its N-terminal fragment
(NT-proBNP) are neurohormones synthesized and sec-
reted mainly from ventricular myocardium. Stimulus
for their release is an increase in ventricular wall
stress. Neurohormones like atrial natriuretic peptide
(ANP) and brain natriuretic peptide (BNP), are natri-
uretic cardiac peptides whose function are to regulate
sodium and water homeostasis, and to control intra-
vascular volume and blood pressure. Usefulness of nat-
riuretic peptides as biomarker has been already proved
in the management of patients in heart failure, regar-
ding diagnosis, prognosis and as a control in the effec-
tiveness of medical treatment. 

Key words: B-type natriuretic peptide, 
heart failure
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l› dönüflümlü TATTTAT (T: Timin, A: Adenin nük-
leotid) nükleik asit dizilimine sahip olan gen sayesin-
de BNP, bas›nç ve volüm yükü ile orant›l› olarak,
patlamalar fleklinde sentezlenir. Bu nedenle BNP'nin
plazma düzeyinin artmas› için belli bir süre gerek-
mektedir. Ayr›ca, kalp at›m h›z› art›fl›, glukokortiko-
idler, tiroid hormonlar›, endotelin-I ve angiotensin-
II’de BNP sentezini uyarabilmekedir. BNP parçalan-
maya ANP'den daha dayan›kl› olup, plazma yar›lan-
ma ömrü de daha uzundur (yaklafl›k on sekiz-yirmi
iki dk.). BNP, reseptör arac›l›¤› ile hücre zar›ndan
granüller hâlinde al›n›p sitoplazmada parçalanarak
(endostoz) veya böbrek ve damar endotelinde bulu-
nan çinko içeren endopeptidazlarla y›k›larak temizle-
nir (10-12).

Natriüretik peptidlerin etkileri NPR-A, NPR-B ve
NPR-C olarak bilinen natriüretik peptid reseptörleri
üzerinden düzenlenir. NP reseptörleri, natriüretik
peptidlerin hedef doku membranlar›nda transmem-
bran proteinler olarak bulunurlar. Siklik guanazin
monofosfat (C-GMP) ise natriüretik peptidlerin ço-
¤unda arac›l›k eden ikincil mesajc›d›r. ANP ve BNP
öncelikli olarak NPR-A'ya ba¤lan›r. BNP etkilerini
reseptör-A'ya ba¤lan›p C-GMP'yi artt›rarak gösterir
(6,13). Hem ANP hem de BNP kalpten; ANP, intra-
vasküler hacim art›fl› s›ras›nda meydana gelen atriyal
gerilim karfl›s›nda atriumlardan, BNP ise ventriküler
hacim ve/veya duvar stresi art›fl›na yan›t olarak sal›-
n›r. ANP ve BNP'nin merkezi sinir sistemindeki kon-
santrasyonlar›, kalp ve dolafl›mdakinden daha düflük
düzeydedir. CNP, s›v› ve tuz dengesi ile kan bas›nc›-
n›n merkezi aç›dan düzenlenmesiyle ilgili bir nörot-
ransmitter gibi davranabilir. CNP seviyeleri kardiyak
dokuda çok düflüktür, ancak vasküler endotel doku-
sunda yüksek düzeydedir. NPR-B ise komflu olan da-
mar düz kaslar›nda mevcuttur. Bu sayede CNP vazo-
motor kontrole daha etkin bir flekilde yard›mc› ola-
bilmektedir (8).

BNP'nin Etkileri

BNP santral ve periferik sinir sistemini etkileyerek
s›v›-elektrolit dengesini düzenler, diüretik, natriüre-
tik ve vazodilatör etkileri vard›r. Diürez ve natriürez
renal hemodinamiyi etkileyerek ya da direkt tübüler
etki ile olur. Afferent arteriyolar dilatasyon ve effe-
rent arteriyolar vazokontrüksiyon ile glomerüler fil-
trasyon h›z›n› art›r›r. Proksimal tübüldeki angioten-

sin-II arac›l›¤› ile olan su ve sodyum reabsorbsiyonu-
nu, toplay›c› kanalda da vazopressinin etkisini bloke
ederek natriürez ve diürezi art›r›r. Vasküler düz kas-
ta relaksasyon yaparak arteryel ve venöz dilatasyona
neden olur, neticede ön yük azal›r. Miyositlerde re-
laksasyon ile fîbrotik ve proliferatif süreci önler
(14,15).

Vazodilatör etkisi ile periferik vasküler direnci azal-
tarak kardiyak debiyi artt›r›r, dolufl bas›nçlar›n› ve
Pulmoner Arter Uç Bas›nc› (PAUB)'n› azalt›r. Anti-
mitojenik etkilerinden dolay› ateroskleroz, hipertan-
siyon, restenoz gibi damar duvar›n› etkileyen patoji-
lerde proliferasyonu modüle edici etkisi oldu¤una
inan›lmaktad›r. Ayr›ca, BNP santral ve periferik sinir
sistemini inhibe eder, vagal tonusu artt›r›r (15).

BNP ve NT-proBNP ekonomik, do¤ru ve h›zl› bir fle-
kilde acil servis, yo¤un bak›m ünitesi ve poliklinik
koflullar›nda on befl dakika içinde ölçümü yap›labil-
mektedir. Plazma BNP düzeyi, sol ventrikül kompli-
yans›n›n azalmas›na ba¤l› olarak yaflla birlikte art-
maktad›r. Ortalama BNP düzeyleri 55-64 yafl aras›n-
da 26,2±1,8 pg mL-1, 65-74 yafl aras›nda 31,0±2,4,
pg mL-1 75 yafl üzerinde ise 63,7±6,0 pg mL-1 olarak
bulunmufltur. Kalp yetersizli¤i bulunan kad›nlarda
BNP düzeyleri ayn› yafl grubundaki erkeklere göre
daha yüksektir (10).

BNP ve Kalp Yetersizli¤i

Herhangi bir nedene ba¤l› azalm›fl kalp debisi (KD)
arter kan bas›nc›nda (AKB) azalma ile iliflkili olup,
renin-angiotensin sistemini uyararak, ödem oluflu-
muna neden olur (16).

KY ve ödem oluflumunda etkili di¤er hormonlar ar-
ginin vazopressin (AVP) ve endotelindir. Endotelin
vazokonstrüksiyon, sodyum tutulumu ve ödem olu-
flumuna katk›da bulunur (17). Hafif KY'de, renin an-
giotensin aldesteron sistemi (RAAS), AVP, endote-
lin ve sempatik sinir sisteminin aktivasyonunun so-
nucu olarak kan hacminde meydana gelen küçük bir
art›fl arteriyel hacmin düzeltilmesini sa¤layabilir.
Kan hacmindeki art›fl ise miyokard lif gerilimini art›-
r›r ve daha kuvvetli kas›lmalara yol açarak at›m hac-
minde art›fla yol açar.

Ancak, daha ciddi düzeydeki KY’de bu türden kom-
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pansazyonlar etkin olamamaktad›r (8). Natriüretik pep-
tidler, yukar›da sözü edilen vazokonstrüktif ve s›v›
retansiyonuna kompenzatuar etkiler için, düzenleyici
hormonal sistemi oluflturur. Atriyumda geniflleme ve
sodyum yüklenmesi, sodyum geri emiliminini bask›-
layan ANP sal›n›ma yol açar (8,18).

BNP ise, ventriküler diyastolik bas›nc›n artmas›yla sal›-
n›r ve ANP ile benzer etkilere sahiptir. ANP ve BNP'nin
dolafl›mdaki seviyeleri kalp yetersizli¤inde belirgin fle-
kilde yüksektir, ancak daha ileri düzeyde ödem oluflu-
mundan korumaya yeterli miktarda de¤ildir (8,19).

Kalp Yetersizli¤i Tan›s›nda BNP’nin Yeri

Akut dispne yak›nmas› ile hastaneye baflvuran hasta-
lar›n, do¤ru ve h›zl› bir de¤erlendirme ile ay›r›c› ta-
n›s› yap›lmal›d›r. Yanl›fl tan› ve kaybedilen zaman
kifliyi yüksek mortalite ve morbidite ile karfl› karfl›ya
b›rak›r. Semptomlar›n özgül olmamas› ve fizik mu-
ayene bulgular›n›n da fazla duyarl› olmamas› nede-
niyle, KY tan›s› her zaman kolay konamayabilir.
Özellikle semptomlar› hafif olan yafll›, obez bireyler
ile kronik obstrüktif akci¤er hastal›¤› (KOAH) olan
hastalarda KY tan›s› oldukça zordur.

Rutin laboratuvar bulgular›, akci¤er grafîsi ve elek-
trokardiyografi tan› için her zaman yeterli olmayabi-
lir. Ekokardiyografi sol ventrikül disfoksiyonu tan›-
s›nda alt›n standart olmakla birlikte her yerde bulun-
mamas›, pahal› oluflu, efllik eden KOAH ve obezite
gibi görüntü kalitesini bozan durumlar›n varl›¤›,
dispneik hastan›n uzun süre ayn› pozisyonda tutula-
mamas› ve hipertansif akci¤er ödeminde akut duru-
mu her zaman yans›tmamas› gibi nedenlerle bu tetki-
kin kullan›m› s›n›rl›d›r. Bu gibi durumlarda yüksek
negatif prediktif de¤ere sahip BNP, dispnenin ay›r›c›
tan›s›nda kullan›labilir (8,19). Akci¤er hastal›klar›
içinde BNP'yi en çok artt›ranlar s›ras›yla pulmoner
emboli, maligniteler ve tüberkülozdur. Ancak bu ar-
t›fllar KY olgular›na göre çok daha azd›r (10).

KY tan›s›nda BNP'nin s›n›r de¤eri, 100 pg mL-1 ola-
rak önerilmektedir. Bu de¤er KY tan›s› için % 95 öz-
güldür ve tüm KY olgular› için % 82, “New York
Heart Association” (NYHA)'na göre s›n›f IV olanlar-
da ise % 99'un üzerinde duyarl›l›k göstermektedir
(Tablo 1). Yap›lan çal›flmalarda bu de¤er di¤er tüm
parametrelerden daha güvenilir bulunmufltur (10,19).

Kalp Yetersizli¤inde Prognostik Faktör Olarak
BNP

BNP düzelerinin KY'de prognoz ve risk de¤erlendir-
mesi bak›m›ndan güçlü bir göstergedir. Harrison ve
ark. (20) dispne ile acil servise baflvuran üç yüz yirmi
befl olguyu ilk muayeneden sonra alt› ay boyunca in-
celediklerinde; saptad›klar› yüksek BNP düzeyleri-
nin kötü prognozla iliflkili oldu¤u gözlemifllerdir.
BNP de¤eri 230 pg mL-1'den yüksek olan hastalarda
KY'ye ba¤l› ölüm ve tekrar hastaneye yatma s›kl›¤›
yirmi dört kat fazla bulunmufltur.

Yap›lan KY çal›flmalar›, ölümlerin neredeyse % 50'si-
nin pompa yetersizli¤ine de¤il aritmilere ba¤l› oldu-
¤unu göstermifltir. BNP düzeyleri, patofizyolojik de-
¤ifliklikleri yans›tt›¤› için, vücuda yerlefltirilen eks-
ternal kardiyak defibrilatörlerden hangi hastalar›n
daha fazla yarar görece¤ini öngörmede yararl› bulun-
mufltur (20).

Berger ve ark.'n›n (21) EF % 35 ve alt›nda olan dört
yüz elli iki hastay› üç y›l süreyle izledi¤i çal›flmala-
r›nda, ani kalpten ölümlerin tek ba¤›ms›z belirleyici-
sinin BNP oldu¤u belirlenmifltir. Artm›fl BNP düzey-
leri kronik KY'li hastalarda güçlü mortalite gösterge-
lerinden sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu (EF), yafl,
miyokard infarktüsü öyküsü ve NYHA'dan ayr› ola-
rak tek bafl›na kardiyovasküler ve total mortalite art›-
fl› ile iliflkili bulunmufltur. Ayr›ca, yüksek BNP düze-
yi ile mortalite aras›ndaki bu iliflkiye göre daha güç-
lüdür. 

Tedaviye ra¤men dirençli BNP yüksekli¤inde majör
kardiyovasküler olay s›kl›¤› da artmaktad›r. BNP,
sistolik disfonksiyon d›fl›nda sol ventrikül diyastolik
disfonksiyonu ve sa¤ ventrikül disfonksiyonu yapan
kor pulmonale, primer pulmoner hipertansiyon gibi
hastal›klarda da prognostik öneme sahiptir (10,19).

Tablo 1. “New York Heart Association (NYHA)” klasifikasyo-
nunun her basama¤›ndaki hastalar›n BNP düzeyleri.

NYHA Klasifikasyonu

I
II

III
IV

Ortalama BNP Seviyesi
pg mL-1±SD

244±286
389±374
640±447
817±435
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Yanl›fl Pozitif ve Yanl›fl Negatif Sonuçlara Yol
Açan Durumlar

BNP düzeyleri, diyaliz bafllama aflamas› gelmifl has-
talar›n böbrek yetersizli¤i geç dönemlerinde ve diya-
liz yap›lanlar›n hemen hepsinde artar. Bu art›fltan
BNP'nin klirens resptörlerinin "down regülasyonu-
na" ba¤l› renal at›l›mda azalma ve artm›fl intravaskü-
ler volüme sekonder olarak sentezdeki art›fl sorumlu-
dur. Akut miyokard enfarktüsü (AMI)’nde hem BNP
hem de NT-proBNP düzeyleri artar. AMI’dan 2-4
gün sonra artan BNP düzeyleri kalbin yeniden biçim-
lenme (remodeling) süreciyle iliflkilidir ve sol ventri-
kül disfonksiyonu geliflimi ve mortalite için güçlü bir
habercidir (22).

Kalp kökenli dispne etyolojileri aras›nda BNP'nin
normal oldu¤u birkaç durum vard›r. Bunlar›n bafl›n-
da akut akci¤er ödeminin erken dönemi gelir. Çünkü
BNP'nin plazmada art›fl gösterebilmesi için en az bir
saatlik süre gerekmektedir. Mitral darl›k ve atriyal
miksoma gibi sol ventrikül miyokard›n›n etkilenme-
di¤i durumlarda dispne nedeni kalp kökenli oldu¤u
hâlde BNP normaldir. Akut mitral yetersizli¤i gibi
sol ventrikül fonksiyonlar›n›n henüz normal oldu¤u
durumlarda da akut KY tablosuna ra¤men BNP nor-
mal bulunabilir (Tablo 2) (10,19).

Asemptomatik Sol Ventrikül Sistolik Disfonksiyo-
nunu Taramada BNP'nin Önemi

Asemptomatik sol ventrikül (LV) disfonksiyonunun
erken evrede saptanmas› son derece önemlidir. Çün-
kü beta bloker ve angiotensin dönüfltürücü enzim in-
hibitörleri (ACE-I) gibi erken dönemde uygulanan
tedavi stratejileri sayesinde semptomatik KY’ye iler-
leme önlenebilmektedir (10,23).

Sol ventrikül disfonksiyonunun taranmas›nda

BNP’nin potansiyel kullan›m alanlar›;

• Son dönem böbrek yetersizli¤i
• Diyabetik hastalar
• Transplant rejeksiyonu
• Kardiyojenik ilaç kullan›m›
• Kapak hastal›¤› bulunan hastalarda cerrahi 

zamanlama
• Hipertrofik kardiyomiyopati taramas›
• Akut solunum s›k›nt›s› sendromu (ARDS)

Pahal› olmas› ve her yerde bulunamamas›ndan dola-
y› ekokardiyografinin tarama amaçl› kullan›lmas›
pratik de¤ildir (10,12). Maisel ve ark.'n›n (24) daha ön-
ce sol ventrikül disfonksiyonu tan›s› almam›fl iki yüz
flüpeli hastada BNP düzeyleri ve kör olarak bir kardi-
yolog taraf›ndan ventrikül fonksiyonlar›n› de¤erlen-
dirmifltir. Hastalar›n % 53'ünde sol ventrikül fonksi-
yonu normal ve BNP düzey ortalamas› da 37±6 pg
mL-1 bulunmufltur. Di¤er % 47 olguda ise ya diyas-
tolik fonksiyon bozuklu¤u (BNP: 391±89 pg mL-1)
ya da sistolik fonksiyon bozuklu¤u (BNP: 572±115 pg
mL-1) saptam›fllar. Gruplar karfl›laflt›r›ld›¤›nda ven-
trikül fonksiyon bozuklu¤unda BNP’nin anlaml› ola-
rak artt›¤› ve ekokardiyografi ile analizinde % 98
spesifitesi oldu¤unu saptam›fllard›r. Sonuç olarak, bu
araflt›rmac›lar BNP analizinin basit, h›zl›, güvenilir,
her yerde kolay uygulanabilir bir test oldu¤u sonucu-
na varm›fllard›r (24). Ancak, sol ventrikül disfonksi-
yonunun hafif oldu¤u durumlarda BNP düzeyleri
normal bulundu¤unda, bu yüksek riskli kiflilerde
semptom olmasa bile ekokardiyografi yap›lmal›d›r.
Di¤er taraftan BNP düzeylerinin yüksek bulundu¤u
hastalarda, ileri kardiyak incelemelerin yap›lmas› uy-
gun olur. Sonuç olarak, BNP'nin sol ventrikül dis-
fonksiyonu geliflimini izlemede tarama testi olarak
ya da tan›s› kesinleflmifl hastal›¤›n aflamal› ilerleme-
sini izlemek için kullanabilece¤ini söyleyebiliriz.

Sol Ventrikül Diyastolik Disfonksiyonu ve BNP

Aort darl›¤› (AD), hipertrofîk kardiyomiyopati, hi-
pertansiyon, restriktif kardiyomiyopati gibi sol ven-
trikül diyastolik disfonksiyonu (LVDD) oluflturan
hastal›klarda BNP artabilmektedir. Ancak, bu art›fl
sistolik disfonksiyona göre daha azd›r. BNP düzeyle-
ri diyastolik disfonksiyonun fliddeti ile iliflkili olarak
artmaktad›r (25). ‹zole diyastolik disfonksiyonda
BNP'nin tan› koymadaki de¤eri sistolik disfonksi-

Tablo 2. Yanl›fl pozitif ve yanl›fl negatif sonuçlara yol açan du-
rumlar.

KY olmadan yüksek BNP
Akut koroner sendromlar
Miyokard infarktüsü
Böbrek yetersizli¤i
Sa¤ KY'ne yol açan akci¤er 
hastal›klar›
Pulmoner ödem

KY varl›¤›nda düflük BNP
Akut akci¤er ödemi
Akut mitral yetersizli¤i
Atriyal miksoma
Mitral darl›¤›

Düflük EF'li NYHA s›n›f I hastalar
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yondaki gibidir. Klinik olarak KY bulunan ve normal
fonksiyonu bulunan hastalarda LVDD'nin en güçlü
habercisi BNP oldu¤u saptanm›flt›r. BNP tek bafl›na
sistolik ve diyastolik disfonksiyonu ay›rt edememek-
le birlikte, ekokardiyografi ile sistolik fonksiyonlar›n
normal bulundu¤u durumlarda düflük BNP düzeyleri
klinik olarak LVDD olas›l›¤›n› d›fllar (10,26).

Sa¤ Ventrikül Hastal›klar› ve BNP

Bas›nç yükü ve yap›sal bozukluklar›n derecesi ile
orant›l› olarak pulmoner emboli (27), primer pulmo-
ner hipertansiyon, kor pulmonale, konjenital kalp
hastal›klar› (28) ve aritmojenik sa¤ ventrikül displazi-
si (29) gibi sa¤ ventrikülü etkileyen hastal›klarda
BNP artar. Ancak, bu art›fl sol ventrikül disfonksiyo-
nuna göre daha azd›r.

BNP ve Akut Koroner Sendromlar

Akut koroner sendromlarda AM‹ sonras› BNP bifa-
zik bir art›fl gösterir. ‹lk art›fl yirmi dört saatte, nek-
rotik miyokarddan sal›nan BNP'ye ba¤l› olup, 3-7.
günlerde ise infarkt alan› çevresindeki miyositlerden
sentezlenen BNP'ye ba¤l› olarak ikincil art›fl gözle-
nir. Artan BNP düzeyleri infarkt alan› ve CK-MB
düzeyi ile orant›l›d›r. AM‹ bir ve dördüncü günlerde
ölçülen BNP düzeyi, sol ventrikül flekil bozuklu¤u
geliflimi (remodeling) (30), sol ventrikül disfonksiyo-
nu, kalp yetersizli¤i geliflimi ve ölüm riski aç›s›ndan
yafl, EF kalp yetersizli¤i öyküsünden ayr› olarak ba-
¤›ms›z bir risk faktörü olarak kabul edilmifltir (31).

Kardiyak hastalar›n takibi, tedavilerinin düzenlen-
mesi, nörohumoral kompansasyon durumlar›n›n de-
¤erlendirilmesinde kullan›lan BNP, ayr›ca akut koro-
ner sendromlarda asemptomatik LV disfonksiyonu-
nu saptanmas›nda tarama testi olarak önemli bir yere
sahiptir (10).

BNP’nin Tan›sal Amaçl› Kullan›m›n› S›n›rlayan

Faktörler:

1. Yüksek BNP düzeyleri KY'ye efllik eden di¤er
pnömoni vb. gibi akci¤er hastal›klar›nda

2. Yeterli tedaviye ra¤men BNP düzeyinin yüksek
bulundu¤u kronik KY olgular›nda do¤ru tan› için
bazal BNP düzeylerine gereksinim duyulur. Tek
ölçüm yeterli olmayabilir.

3. Asemptomatik hastalarda BNP'deki küçük art›fl-

lar sol ventrikül disfonksiyonuna spesifik de¤ildir
(10).

Kalp Yetersizli¤inde BNP Düzeylerinin Tedaviye
Yön Vermedeki Etkinli¤i

Dekompanse KY uygulanan tedavi ile genellikle ge-
rilemekte, ancak tedavinin uzun dönemdeki olumlu
etkilerini de¤erlendirmek için iyi bilinen bir yöntem
yoktur. ‹laç tedavisine bafllama, doz ayarlama ile
transplantasyon zaman›na karar verme aflamalar›nda,
semptom ve fizik muayene bulgular›na göre BNP dü-
zeyleri daha güçlü dayanak noktalar› sa¤lar. Cheng
ve ark. (32), dekompanse KY nedeniyle tedavi edilen
hastalar›n erken dönemde yeniden yat›fl ve mortalite
oranlar›n› incelemifltir. Bu olgular›n içinde tedavi s›-
ras›nda BNP düzeyleri azalanlar›n taburcu edildikten
sonra ilk 30 gün içerisinde yeniden hastaneye yat›fl-
lar›n›n olmad›¤›n› gözlemifllerdir. Di¤er taraftan otuz
gün içinde yeniden hastaneye yatan veya ölen hasta-
larda, semptomatik iyileflme olsa bile hastanede yat-
t›klar› süre boyunca BNP düzeylerinde azalma izlen-
memifltir. Ayr›ca, BNP düzeyi ile PAUB ve sempto-
matik iyileflme aras›nda güçlü bir iliflki de saptanm›fl-
t›r. Bu nedenle hastalar›n tedavileri ve izlemleri s›ra-
s›nda vazodilatör ilaç dozunu ayarlarken Swan-Ganz
kateteri ile PAUB ölçmeye gerek kalmadan olgular›n
tedavilerinin sürdürülebilece¤ini önermifllerdir.

Klinik verilere dayanarak uygulanan tedavi strateji-
leri ile NT-proBNP klavuzlu¤unda uygulanan strate-
jiler karfl›laflt›r›ld›¤›nda, total kardiyovasküler olay
s›kl›¤›, kardiyovasküler ölümler, yeniden hastaneye
yat›fl ve yeni KY ataklan NT-proBNP klavuzlu¤unda
uygulanan tedavi grubunda daha az bildirilmifltir.
NT-proBNP seviyesine göre ACE-I, beta bloker ve
spironolaktan gibi mortalite üzerindeki olumlu etki-
leri kan›tlanm›fl ilaç dozlar›n›n daha yüksek dozda
verilen hastalarda mortalite, KY ata¤› ve yeniden
hastaneye yat›fl s›kl›¤› az bulunmufltur (33).

Kalp yetersizli¤i tedavisine yan›t vermeyen ve BNP
düzeyleri yüksek seyreden hastalarda ventrikül fonk-
siyonunu destekleyen cihazlar›n tak›lmas› ya da kalp
nakli düflünülebilir. Ventrikül fonksiyonunu destekle-
yen cihaz tak›lan hastalarda; sol ventrikül yeniden fle-
killenmesi (remodeling) s›ras›nda BNP'nin erken dö-
nemde azald›¤› gözlenmifl ve kardiyak fonksiyonla-
r›ndaki iyileflme ile paralel oldu¤u belirlenmifltir (30).
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Sonuç olarak, plazma ANP ve özellikle BNP seviye-
leri KY’nin fliddeti ve prognozu ile iliflkili olabilece-
¤i ve ay›r›c› tan›da ve tedaviyi yönlendirmede, mor-
talite, acil kalp naklinin zamanlamas›nda; hastal›¤›n
semptomlar› ve fizik muayene bulgular›na göre BNP
düzeyleri yönlendirici olabilir.
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Esmolol’ün P Dalga Dispersiyonu Üzerine Etkisinin 
Araflt›r›lmas›
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Klinik Çal›flma

ÖZET

Bu çal›flmada esmolol’ün, genel anestezi alt›ndaki has-
talarda, P dalga dispersiyonu (PDD) ve hemodinamik
yan›tlar üzerine etkisinin araflt›r›lmas› amaçland›.

Çal›flmaya ASA I-II grubu altm›fl hasta al›nd›. Hasta-
lar randomize, GrupE (n=30) esmolol ve Grup P
(n=30) plasebo olmak üzere iki gruba ayr›ld›. Grup
E’ye ‹ndüksiyon öncesi 10 mL içine 100 mg, iki dk. için-
de Esmolol, Grup P’ye 10 mL, % 0,9 NaCl iki dk.’da
uyguland›. Her iki gruba 5-7 mg kg-1 tiyopental sod-
yum, 0,1 mg kg-1 vekuronyum bromür uygulanmas› ile
anestezi indüksiyonu sa¤land›. Bütün hastalara on iki
derivasyonlu EKG 50 mm sn-1 h›z›nda; ilaç uygulama-
s› öncesi, indüksiyonun 3. dk.’s› ve entübasyonun 5.
dk.’s›nda çekildi. Kalp at›m h›z›, sistolik, diyastolik ve
ortalama arter kan bas›nçlar› indüksiyonun 1. 3. ve
entübasyonun 1. 3. ve 5. dk.’lar›nda kaydedildi.
EKG’nin tüm derivasyonlar›nda P-dalga süresi ölçül-
dü. Maksimum ve minimum P-dalga süresi aras›ndaki
fark PDD olarak tan›mland›. Ölçümler gruplardan
habersiz kardiyolog taraf›ndan de¤erlendirildi. ‹sta-
tistiksel analiz için “Chi-square, repeated measure-
ment ve Independent-t” testi kullan›ld›, p<0.05 de¤eri
anlaml› olarak kabul edildi.

Gruplar›n demografik verileri benzerdi. Gruplar aras›
kalp at›m h›zlar› ve ortalama arter kan bas›nçlar› kar-
fl›laflt›r›ld›¤›nda yaln›zca entübasyon sonras› 3.
dk.’daki ortalama arter kan bas›nc›n›n Grup E’de is-
tatiksel olarak anlaml› farkl›l›k gösterdi¤i tespit edildi.
Gruplar aras› P-dalga dispersiyonu süresi karfl›laflt›-
r›ld›¤›nda ise özellikle 5. dk.’da ölçülen süre Grup E’
de Grup P’ye göre istatistiksel olarak anlaml› derecede
azalm›flt› (p<0.001).

Sonuç olarak, esmolol’ün P-dalga dispersiyon süresini
k›saltarak entübasyon s›ras›nda oluflabilecek atriyal
fibrilasyon riskini azaltabilece¤ini düflünmekteyiz. 

Anahtar kelimeler: esmolol, P dalga dispersiyonu, 
genel anestezi

SUMMARY

Evaluation of Esmolol on P-Wave Dispersion

The aim of this study was to evaluate the effects of es-
molol on PWD and hemodynamic response in patients
under general anesthesia.

60 patients (ASA I-II) were divided into two random
groups as group E (esmolol) (n: 30) and Group P (pla-
cebo) (n:30) 100 mg 10 mL 2 min-1 esmolol for group E
and 0.9 % NaCl 10 mL 2 min-1 for group P were appli-
ed. Anesthesia induction was achieved for both groups
with 5-7 mg tiopental Na, 0.1 mg kg-1 vecuronyum bro-
mür. ECG 50 mm sec-1 speed with 12 derivations was
performed before drug application, at 30th minute of
induction and at 5th minute of intubation for all pati-
ents. Heart rate, systolic-diastolic and mean blood
pressure values were recorded in 1th, 3rd minutes of in-
duction, 1st, 3rd, 5th minutes of intubations. P-wave pe-
riod was measured for all derivations of ECG. The dif-
ference between maximum and minimum P wave peri-
od was defined as PWD. Measurements were evaluated
by a cardiologist and statistical analysis was made
with Chi-square, repeated measurement and Indepen-
dent-t test. There was no statistically difference betwe-
en the groups according to demographic data. 

When we compare the heart rate and the mean arteri-
al pressures between groups, we determined that the
arterial pressures at third minutes after intubations
were statistically different in Group E. When we com-
pared PWD periods between groups, we determined
that especially at fifth minutes’ values decrease in Gro-
up E according to Group P (p<0.001).

Conclusion, esmolol may decrease the risk of atrial fib-
rillation during the intubations period by decreasing
period of P wave dispersion.

Key words: esmolol, p-wave dispersion, 
general anesthesia

G‹R‹fi

Laringoskopi ve trakeal entübasyon giriflimlerinin
kalp at›m h›z› (KAH) ve arter kan bas›nc› (AKB) ar-
t›fllar›n› indükledi¤i kan›tlanm›flt›r (1). Bu iki duru-
mun birlikteli¤i miyokard oksijenizasyonu bak›m›n-
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dan sunum-tüketim dengesinde olumsuzluklara yol
açabilmektedir. Ortaya ç›kan hemodinamik de¤iflik-
likler genellikle geçicidir ve sekel b›rakmaz. Bunun-
la birlikte daha önceden koroner hastal›k ve hipertan-
siyon olan kiflilerde dolafl›ma ait parametrelerde olu-
flabilecek bir art›fl miyokard iskemisi ve aritmi gelifli-
mini kolaylaflt›r›p h›zland›rabilir (2,3).

Esmolol k›sa etkili selektif b1 reseptör antagonisti
olup, indüksiyon s›ras›ndaki hemodinamik de¤ifliklik-
ler, aritmi geliflimi ve elektrokardiyografide (EKG)
ventriküler aritmi s›kl›¤›n› gösteren QTc intervali üze-
rine etkileri çal›flmalarla ortaya konmufltur (4-6).

Son y›llarda EKG’de yeni bir parametre olan P- dal-
ga dispersiyonu (PDD) tan›mlanm›flt›r ve PDD, mak-
simum ve minimum P dalga süreleri aras›ndaki fark
olarak belirlenmifl olup, uzam›fl PDD artm›fl atriyal
fibrilasyon riski ile iliflkili oldu¤u gösterilmifltir (7,8).

Esmolol’ün, genel anestezi uygulanan hastalarda
PDD ve atriyal fibrilasyon üzerine etkisinin olup ol-
mad›¤›na iliflkin bir çal›flmaya rastlanmam›flt›r. Bu
çal›flmada, atriyal fibrilasyon s›kl›kla kardiyak iske-
mi ve hipertansyonu olan hastalar için bir risk olufl-
turmas›na ra¤men, öncelikle düflük risk grubu hasta-
larda esmolol’ün PDD ve hemodinamik yan›t üzeri-
ne etkilerinin araflt›r›lmas› amaçland›.

MATERYAL ve METOD

Çal›flmaya fakülte etik kurul onay› al›nan genel anestezi al-
t›nda elektif cerrahi uygulanacak ASA I-II 60 hasta dahil
edildi. Kardiyovasküler, respiratuar, metabolik hastal›k ve
EKG’de patolojik de¤ifliklikleri olan hastalar çal›flma d›-
fl›nda b›rak›ld›. 

Çal›flmaya al›nan bütün hastalara anestezi indüksiyonu ön-
cesinde iv 2 mg midazolam (Dormicum, Roche) ile preme-
dikasyon uyguland›. Ameliyat odas›na al›nan hastalarda
rutin olarak; üç kanall› EKG, noninvaziv AKB, puls oksi-
metre monitorizasyonu sa¤land›. Bu s›rada, on iki derivas-
yonlu EKG 50 mm sn-1 h›zda çekildi (Hewlett Packard
1722A). Anestezi indüksiyonunda, EKG üzerine etkisiz ol-
du¤u kabul edilen ajanlardan seçildi ve buna paralel olarak
opioid kullan›lmad›. ‹ndüksiyon 5-7 mg kg-1 tiopental
(Pentothale Na, Abbott), 0,1 mg kg-1 vekuronyum (Norcu-
ron, Organon) uygulanmas› ile sa¤land›, indüksiyon süre-
since ve idamede % 70 azot protoksit ve oksijen kar›fl›m›
% 2 sevoflurane konsantrasyonu ile ventilasyon sa¤land›.
Entübasyon ifllemi, indüksiyonun 3. dk.’s›nda gerçekleflti-
rildi. Hastalar KAH ve ortalama arter kan bas›nçlar›n›n
(OKB) bazal de¤erleri, indüksiyonun 1., 3. ve entübasyo-
nun 1., 3. ve 5. dk.’lar›ndaki de¤erleri otomatik non inva-

ziv olarak kaydedildi (Hewlett Packard M 1166A).

Hastalar rasgele, Grup E (n=30) Esmolol ve Grup P (n=30)
plasebo olmak üzere iki gruba ayr›ld›. ‹ndüksiyon öncesi,
Grup E’de 10 mL’de 100 mg Esmolol, Grup P’de ise
10 mL % 0.9 NaCl, iki dakikada uyguland›.

P-dalga dispersiyonun ölçülmesi:

Çal›flmaya al›nan bütün hastalarda, 12 derivasyonlu EKG
ile ka¤›t h›z› 50 mm sn-1 ve 1 mV cm-1 olacak flekilde stan-
dardize edilmifl EKG çekimleri uyguland› (Hewlett Pac-
kard page writer, Model M 1772A, USA). EKG kay›tlar›
ilaç uygulamas› öncesi (bazal ölçüm), indüksiyonun 3.
dk.’s› ve entübasyonun 5. dk’s›nda al›nd›.

P-dalga süresi on iki derivasyonda ve hasta hakk›nda bilgi-
si olmayan uzman kardiyolog taraf›ndan manuel olarak
pergel ve elektrokardiyogram sapmalar›n› tan›mlamak için
10 kat büyüten lens kullanarak de¤erlendirildi. P-dalga sü-
resi en yak›n on msn için ölçüldü (7). P dalga bafllang›c›, P-
dalgas› dönmesinin bafllang›c› ile izoelektrik çizgi aras›n-
daki birleflme, P dalga sonu ise P-dalgas› dönmesinin sonu
ile izoelektrik çizgi aras›ndaki birleflme olarak kabul edil-
di. PDD; maksimum P-dalga süresi ile minumum P-dalga
süresi aras›ndaki fark olarak hesapland›. On iki derivas-
yonlu EKG’de dört derivasyondan fazla P-dalgas› ay›rt
edilemeyen hastalar çal›flma d›fl›nda b›rak›ld›. 

‹statiksel analiz SPSS 9,0 paket program kullan›larak ger-
çeklefltirildi. “Chi-square”, tekrarlayan ölçümler için “re-
peated measurement” testi ve “post-hoc” analiz için “Inde-
pendent-t” testi kullan›ld›, p<0.05 anlaml› kabul edildi.

BULGULAR

Çal›flmaya kabul edilen hastalar›n, Grup E’de % 56,6’s›
kad›n, % 43,4’ü erkek, Grup P’de ise % 43.3’ü kad›n,
% 56,7’si erkek olup, Grup E’de yafl ortalamalar›
37.5±13.1 y›l, a¤›rl›klar› 67.7±11.3 kg, Grup P’de
40.1±15.1 y›l, 67.3±14.6 kg idi. Gruplar aras›nda de-

mografik veriler aç›s›ndan fark yoktu (p>0.05). 

Gruplar›n kendi içlerinde bazal de¤erleri, ortalama
KAH ve OKB aç›s›ndan de¤erlendirildi¤inde yinele-
yen ölçümlerde istatistiksel anlaml›l›k ifade eden bir
fark olmad›¤› görüldü (p>0.05). 

Entübasyon öncesi, ortalama KAH ve OKB aç›s›n-
dan karfl›laflt›r›ld›¤›nda gruplar aras›nda bir fark ol-
mad›¤› görüldü (p>0.05). 

Gruplar aras›nda, entübasyon sonras› ortalama KAH
karfl›laflt›r›ld›¤›nda fark tespit edilmedi (p>0.05) (fie-
kil 1).
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Entübasyon sonras› OKB karfl›laflt›r›ld›¤›nda gruplar
aras›nda istatistiksel farkl›l›¤›n 3. dk.’da anlaml› ol-
du¤u tespit edildi (p<0.05) (fiekil 1). 

Gruplar›n EKG kay›tlar› PDD yönünden incelendi-
¤inde bazal ölçümlere göre Grup P’de ölçümler ara-
s›nda fark görülmezken (p>0.05), E grubunda bazal
de¤er ile 5. dk.’da yap›lan ölçümler aras›nda istatis-
tiksel fark tespit edildi (p<0.05). ‹ki grup karfl›laflt›-
r›ld›¤›nda ise özellikle 5. dk.’da al›nan EKG ölçüm-
lerinde ölçülen PDD süresi Grup E’de Grup P’ye gö-
re istatistiksel olarak anlaml› derecede k›salm›flt›
(p<0.05) (fiekil 2).

TARTIfiMA ve SONUÇ

Çal›flmam›zda, indüksiyon iflleminde esmolol uygu-
lamas›n›n P-dalga dispersiyon süresini kontrol gru-
buna göre anlaml› derecede k›saltt›¤›, ancak kontrol
grubu ile karfl›laflt›r›ld›¤›nda laringoskopi sonras›
kalp at›m h›z› üzerine istatiksel anlaml›l›k ifade eden
etkisinin olmad›¤›, arter kan bas›nçlar› üzerine ise

entübasyonun 3. dk.’s›nda belirgin etkisi oldu¤u ve
sempatik aktivitenin daha k›sa sürdü¤ü görüldü.

Sa¤l›kl› bireylerde laringoskopi ve entübasyona ba¤-
l› hemodinamik de¤ifliklikler iyi tolere edilebilmek-
tedir. Ancak, ifllem s›ras›nda artm›fl sempatik aktivi-
teye ba¤l› miyokardiyal iskeminin indüklenmesi
özellikle hipertansif, kardiyovasküler hastal›¤› olan
bireylerde önemli sorunlara yol açabilir (2,3). Bu ifl-
lemler s›ras›nda daha s›k görülmesi nedeniyle özel-
likle ventriküler aritmi türleri ve bunun EKG göster-
geleri aras›nda yer alan QT intervali s›kl›kla araflt›r›l-
m›flt›r. Yayg›n kullan›lan anestezik ajanlar›n QT in-
tervali ve dolay›s› ile aritmiler üzerine olumsuz etki-
leri ortaya konmufltur (9-11).

P-dalga dispersiyonu yeni tan›mlanm›fl ve atriyal fib-
rilasyon riskini gösteren bir parametredir (7). Larin-
goskopi ve entübasyon ifllemi s›ras›nda meydana ge-
len hemodinamik de¤iflikliklerin P-dalga dispersiyo-
nu ve buna ba¤l› atriyal fibrilasyon riski üzerine etki-
sini gösteren bir çal›flmaya literatürde rastlanmam›fl-
t›r. Esmolol, atriyal fibrilasyon tedavisinde etkinli¤i
kan›tlanm›fl, tedavi protokollerinde yer alm›fl bir b-
blokerdir (8). Özellikle kardiyovasküler cerrahi giri-
flim sonras› rastlanan atriyal fibrilasyon tedavilerinde
etkili oldu¤u görülmüfltür. Yap›lan bir deneysel ça-
l›flmada, halotan anestezisi s›ras›nda efedrin ile in-
düklenen ventriküler aritmileri önlemede de olumlu
sonuçlar elde edilmifltir (12). Çal›flmam›zda, laringos-
kopi ve entübasyona ba¤l› sempatik aktivite art›fl› ve
buna ba¤l› oluflabilecek aritmi riskini önlemek için
k›sa etkili b1 selektif bloker esmolol kullan›lm›fl ve
çal›flma sonucunda anestezi uygulamas› s›ras›nda es-
molol kullanan grupta P-dalga dispersiyon süresinin
kontrol grubuna göre k›sa oldu¤u tespit edilmifltir.
Bu çal›flmaya al›nan hastalar risk grubuna girmese
de, esmolol’ün, atriyal fibrilasyon geliflme riski olan-
larda koruyucu olarak kullan›labilece¤ini düflündür-
mektedir. Fakat, bunun için risk alt›ndaki hastalar›
kapsayan çal›flmalara gereksinim vard›r.

Çal›flmam›zda sadece tiopental-sevoflurane anestezi-
si uygulanan kontrol grubu hastalar›nda P-dalga dis-
persiyonu de¤erlendirildi¤inde laringoskopi ve entü-
basyon sonras› bu sürenin uzad›¤› görüldü. P-dalga
dispersiyon süresinin uzamas› atriyal fibrilasyon ge-
liflme riskinin artt›¤›n› göstermektedir. Ancak, cerra-
hi uyar› veya hava yolu manipülasyonundan kaynak-
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lanan adrenerjik stimülasyon olmaks›z›n anestezi uy-
gulamas›na ba¤l› P-dalga dispersiyon de¤ifliklikleri-
nin olup olmad›¤› veya hangi ajanlar›n bu süreyi et-
kileyece¤i konusunda literatürde çal›flma bulunma-
maktad›r. Bu çal›flman›n zay›f noktalar›ndan birini
oluflturmaktad›r. Öncelikle farkl› anestezik ajanlar›n
P-dalga dispersiyonu üzerine etkisini araflt›rmak ve
bunu önlemek için hangi ajanlar›n kullan›labilece¤i-
ni tart›flmak daha uygun olabilirdi.

Esmolol’ün laringoskopi ve trakeal entübasyona he-
modinamik yan›t üzerine etkilerini gösteren birçok
yay›n bulunmaktad›r (4). Anestezi uygulamas› s›ra-
s›nda olabilecek taflikardileri önlemek için kullan›l-
m›fl ve olumlu sonuçlar› bildirilmifltir. Çal›flmam›zda
entübasyon sonras› kontrol grubuna göre esmolol
kullanan grupta KAH üzerinde etki görülmekle bir-
likte bu istatiksel bir anlaml›l›k ifade etmemektedir.
Bu, uygulad›¤›m›z esmolol’ün dozundan kaynaklan-
m›fl olabilir. Optimal dozun belirlenmesi için, birden
çok dozun uyguland›¤› çal›flmalara gereksinim var-
d›r. OKB’ler de¤erlendirildi¤inde esmolol kullan›lan
grupta entübasyon sonras› anlaml› bir azalma söz ko-
nusudur. Çal›flmada entübasyon sonras› dönemde or-
talama arter bas›nc›n›n esmolol grubunda kontrol
grubuna göre daha k›sa sürede normal düzeylere gel-
di¤i, sempatik deflarja yan›t›n daha k›sa sürdü¤ü ve
P-dalga dispersiyon süresinde k›salma görülen kay-
d›n da ayn› dönemde oldu¤u görülmüfltür. Bu konu
iki noktay› düflündürmektedir. Birincisi bu etki es-
molol’ün sempatik deflarj üzerine etkisine ba¤l› ola-
rak ortaya ç›km›fl olabilir. Yap›lan bir çal›flmada art-
m›fl sempatik aktivitenin PDD süresini uzatt›¤› ve
uygulanan beta-bloker tedavinin bu süreyi k›saltt›¤›
gösterilmifltir (13). ‹kinci olarak da OKB’nin düflme-
si sol ventrikül diyastol sonu bas›nc›n› etkileyerek P-
dalga dispersiyonunu etkilemifl olabilir. Song ve
ark.’n›n (14) yapt›klar› çal›flmada, kalp yetersizlikli
hastalarda sol ventrikül diyastol sonu bas›nc› ve sol
atriyal bas›nçtaki azalman›n PDD’yi azaltt›¤›n› gös-
termifllerdir.

Esmolol’ün yan etkileri, belki de en çok korkulanla-
r› aras›nda bradikardi ve hipotansiyon yer almakta-
d›r. Çal›flmam›zda ilaç grubumuzda sempatik yan›t

üzerine etkisinin belirgin olarak ortaya kondu¤u en-
tübasyon sonras› dönemde bu yan etkilerden biriyle
karfl›laflmad›k. Bu da ilac›n laringoskopi ve entübas-
yon s›ras›nda oluflabilecek hemodinamik yan›tlar›n
kontrolünde güvenle kullan›labilece¤ini göstermek-
tedir. 

Sonuç olarak, Esmolol’ün P-dalga dispersiyon süre-
sini k›saltarak entübasyon s›ras›nda oluflabilecek at-
riyal fibrilasyon riskini azaltabilece¤ini düflünmekte-
yiz. Ancak, bu etkinin daha net ortaya konmas› için
farkl› anestezik ajanlarla ve özellikle bu patolojilerin
ortaya ç›kmas›n›n daha kolay oldu¤u kardiyak ve hi-
pertansif hasta gruplar›n›n ele al›nd›¤› çal›flmalara
gereksinim vard›r. 
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Miyokard ‹skemi-Reperfüzyon Hasar›na
Pentoksifilin’in Etkisi
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G‹R‹fi

Koroner arter baypas cerrahisi (KABC), koroner ar-

ter hastal›¤›n›n tedavisinde kullan›lan güvenli ve et-
kili bir giriflimdir (1,2). Vücut d›fl› dolafl›m sistemle-
rindeki teknik geliflmelere ra¤men, kardiyopulmoner
baypas (KPB) kullan›m› sistemik inflamasyona ba¤-
l› önemli sorunlara neden olmaktad›r (3,4). KPB’nin
bu olumsuz etkilerinin engellenmesi son y›llar›n po-
püler bir konusu haline gelmifltir.

Klinik Çal›flma

ÖZET

Koroner arter baypas cerrahisi (KABC) s›ras›nda kar-
diyopulmoner baypas kullan›m› sistemik enflamasyona
neden olmaktad›r. ‹skemik süreç sonras› miyokard›n
reperfüzyonu, miyokard fonksiyonlar›n›n bask›lanma-
s›yla sonuçlan›r. Bu fenomene iskemi-reperfüzyon ha-
sar› ad› verilir. Pentoksifilin (PTK) invitro olarak nöt-
rofil aktivasyonu, adezyon, kemotaksi ve oksidan sal›-
n›m›n› engeller.

Çal›flman›n amac› PTK’n›n, KABC s›ras›nda miyokar-
diyal reperfüzyon hasar› üzerinde s›n›rlay›c› etkisi
olup olmad›¤›n› ve PTK’n›n koruyucu etkisinin nötro-
filik enflamasyonla iliflkisini araflt›rmakt›r.

Elektif KABC ameliyat› planlanan yirmi dokuz hasta
çal›flmaya al›nd›. On befl hastaya preoperatif üç gün
oral 400 mg PTK ve anestezi indüksiyonunu sonras›
300 mg IV PTK infüzyonu verildi (Grup PTK). PTK
verilmeyen on dört hasta kontrol grubunu oluflturdu
(Grup K). 

Reperfüzyon sonras› koroner sinüs kan›ndan al›nan ti-
yobarbitürik asit reaktif substans (TBARS) ve koroner
sinus laktat de¤erleri her iki grup aras›nda anlaml›
olarak farkl›, PTK grubunda anlaml› olarak daha dü-
flüktü. 

PTK, KABC sürecinde oluflan iskemi reperfüzyon ha-
sar›nda koruyucu etkilidir. Akut koroner sendromda
ve düflük kardiyak debili hastalarda klinik yarar sa¤-
layabilir.

Anahtar kelimeler: enflamasyon, reperfüzyon hasar›, 
pentoksifilin

SUMMARY

The Effect of Pentoxifylline on Myocardial Ischemia-
Reperfusion

Coronary artery bypass grafting (CABG) using cardi-
opulmonary bypass is associated with a systemic inf-
lammatory activation. After an ischemic period, the re-
perfusion of myocardium frequently results in depres-
sed functions. This phenomenon is called ischemia re-
perfusion injury. Pentoxifylline (PTX) inhibits invitro
neutrophil activation, including adhesion, chemotaxis
and oxidant release.

The aim of this study is examine the effect of PTX on
myocardial reperfusion injury and inflammation.

29 patients who were planed elective CABG were inclu-
ded in the study. 15 patients were administrated 400
mg PTX orally during preoperatively 3 days and 300
mg PTX IV as infusion after anesthesia induction (Gro-
up PTK). 14 patients in the control group didn’t recei-
ve PTX (Group K).

After reperfusion the levels of thiobarbituric acid reac-
tive substances (TBARS) and lactate in the coronary
sinus were significantly lower in PTX group. And diffe-
rence ratio of the TBARS and lactate levels were signi-
ficantly different between two groups.

PTX inhibits ischemia reperfusion injury in CABG pa-
tients and this inhibition may be important in acute co-
ronary syndrome and low out-put left ventricle with
patients. 

Key words: inflamation, reperfusion injury, 
pentoxifylline
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‹skemik süreç sonras› miyokard›n reperfüzyonu, mi-
yokard fonksiyonlar›n›n bask›lanmas›na neden olur.
Bu fenomene iskemi-reperfüzyon hasar› ad› verilir (5).
‹skemik dokularda biriken nötrofiller reperfüzyon
sonras› serbest oksijen radikalleri sal›n›m›na neden
olur. Geçici iskemik süreç sonras› dokulardan sal›-
nan serbest oksijen radikalleri lokal enflamasyon ve
oksidatif stres için duyarl› ve spesifik göstergedir
(6,7). ‹skemik süreçte laktik asit birikimi sonucu asi-
doz geliflir. Oluflan serbest oksijen radikalleri hücre
membran›ndaki doymam›fl ya¤ asitlerinin peroksi-
dasyonuna neden olarak ve membran geçirgenli¤ini
bozarak hücre hasar›na neden olur (8).

Pentoksifilin (PTK) bir metil ksantin derivesidir. ‹n-
vitro olarak nötrofil aktivasyonu adezyon, kemotaksi
ve oksidan sal›n›m›n› engeller (9).

Bu çal›flman›n amac› PTK’nin, KABC s›ras›nda mi-
yokardial reperfüzyon hasar› üzerinde s›n›rlay›c› et-
kisi olup olmad›¤›n› ve PTK’nin koruyucu etkisinin
nötrofilik enflamasyonla iliflkisini araflt›rmakt›r.

MATERYAL ve METOD

Çal›flmaya Aral›k 2004-May›s 2005 tarihleri aras› elektif
KABC geçiren yirmi dokuz hasta dahil edildi. 

Grup PTK (onbefl hasta): Preoperatif üç gün oral 400 mg
PTK (Trental, Hoeschst Marion Roussel) verilip, anestezi
indüksiyonunu takiben 300 mg intravenöz infüzyon (on
befl dk.) PTK verilen KABC geçirecek hastalar ve Grup K
(on dört hasta): PTK verilmeyen KABC geçirecek hastalar
kontrol grubunu oluflturdu. 

Son otuz gün içinde hemodinamik ve elektrokardiyografik
verilerinde akut de¤ifliklik göstermeyen, sistemik enflama-
tuar hastal›¤› bulunmayan, kortikosteroid ya da immüno-
süpresif tedavi uygulanmayan altm›fl befl yafl alt› hastalar
çal›flmaya dahil edildi. Hastane etik kurulundan izin al›na-
rak tüm hastalar çal›flma hakk›nda bilgilendirildi.

Anestezi ve cerrahi teknik

Hastalar midazolam (0,05 mg kg-1, IM) ve skopolamin (0,5
mg, IM) ile premedike edildiler. Anestezi indüksiyonu fen-
tanil (15 µg kg-1), propofol (1,5 mg kg-1), pankuronyum
(0,1 mg kg-1), anestezi idamesi ise fentanil (7 µg kg-1 saat-1),
propofol (2 mg kg-1 saat-1), pankuronyum ve sevofluran ile
sa¤land›.

Tüm hastalara standart aortadan arteriyel ve sa¤ atriyum-
dan tek venöz kanül ile kanülasyon uyguland›. Sistemik hi-
potermi (28°C), antegrad kan kardiyopleji ve lokal so¤uk
ile miyokard korumas› sa¤lan›rken, roller pompa ve mem-
bran oksijenatör kullan›ld›. 2 mL kg-1 saat-1 dozunda gün-

lük s›v› gereksiniminin 1/3’i bafllang›ç s›v›s› olarak pom-
paya ilave edildi. Hematokrit de¤eri % 24 civar›nda korun-
du. Kan kardioplejisi 1 L. arteriyal kana, 20 mEq K+, 16
mEq HCO3

-, 7,164 mg sitrat, 16 mmol Mg++ ve 1 g glu-
koz eklenerek haz›rland›. Proksimal anastomozlar atan
kalpte lateral klemp alt›nda yap›ld›. 

KPB’ye girmeden önce hastalarda 400 IU kg-1 heparin kul-
lan›larak ACT (Actalyke T.M. Activated Clotting Time
Test System, Array Medical) de¤erleri 450 sn. üzerinde tu-
tuldu. KPB sonunda heparin 1:1,3 oran›nda protamin sül-
fatla nötralize edildi.

Postoperatif solunumsal ve hemodinamik aç›dan stabil
olan hastalar postoperatif yaklafl›k 8. saatte ekstübe edildi.

Kan örneklerinin toplanmas›

KPB’ye girildikten hemen sonra, hastalar so¤utulmaya
bafllanmadan iki adet koroner sinüs ve efl zamanl› sistemik
arteriyel kan örnekleri (2 cc), serum laktat ve Tiyo Barbi-
türik Asit Substantlar› (TBARS) belirlemek için al›nd›.
Kros klemp al›n›p proksimal anastomozlar›n tamamlanma-
s›ndan k›rk befl dakika sonra benzer flekilde koroner sinüs
ve efl zamanl› sistemik arteryel kan gaz› al›nd›. Kan örnek-
leri iki bin devir/dk. santrifüje edildi ve serumlar Marmara
Üniversitesi Sa¤l›k Meslek Yüksekokulu Biyokimya La-
boratuvar›’nda toplanarak analiz edilecekleri güne kadar
-20°C’de “centrisart-1” tüplerinde (cut-off 10.000, Sartori-
us, Goettingen-Germany) yo¤unlaflt›r›larak sakland›.

Serum lipit peroksidasyonunun TBARS yöntemi ile ölçümü
(10,11)

TBARS ay›rac›: % 15 TCA (15 mL), % 0,375 TBA (375
mg), 0,25 N HCl (2.1 mL), 10 mg bütillenmifl hidroksito-
luen (BHT) 100 mL distile su ile tamamlan›r. 

Yöntem

500 µL serum örne¤inin içine al›n›p içinde 25 µL % 1 ED-
TA bulunan tüpe konulur. Tüpün s›cakl›¤› +4°C’ye getiri-
lir. Tüplerin üzerine 2 mL TBARS ay›rac› eklenip. Onbefl
dk. kaynar suda tutulur. Tüpler so¤utulur üzerlerine 2 mL
n-butanol eklenir. Fazlar›n birbiri ile kar›flmas› için iyice
vortekslenir, 1,500 g’de 10 dk. santrifüjlenir ve üstteki
pembe faz 532 nm’de okunur.

Sonuç: Tetraetox propan (TEP) maddesininin standart e¤-
risine göre de¤erlendirilir.

Net miyokard laktat üretimini bulmak için koroner sinüs
kan›yla eflzamanl› olarak al›nan arteriyel kandaki laktat
konsantrasyonundan koroner sinüs laktat konsantrasyonu
ç›kar›lm›flt›r (Arteryel laktat konsantrasyonu-koroner sinüs
laktat konsantrasyonu).

‹statistiksel analiz

Reperfüzyon belirteçleri (TBARS, Korner sinüs laktat)
kaydedildi. Tüm sonuçlar median (interquartile range) ola-
rak belirtildi. Gaussian da¤›l›m göstermeyen parametrik
olmayan veriler Mann Whitney U testi kullan›larak de¤er-
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lendirildi. Gruplar aras› yüzdelik de¤erlerin karfl›laflt›r›l-
mas›nda “Fischer’s exact test” kullan›ld›, p de¤eri 0,05’den
küçük ise istatistiksel anlaml› olarak kabul edildi. ‹statis-
tiksel analizler SPSS 11.0 statistical program for Windows
(SPSS Inc., Chicago, Illinois, USA) kullan›larak yap›ld›.
TBARS için % 80 güven aral›¤›nda a=0,05 için örnek bü-
yüklü¤ü yirmi alt› olarak hesapland›.

BULGULAR

Hastalar›n demografik ve operasyonla ilgili de¤iflken-
ler incelendi¤inde, kontrol grubuyla PTK grubu ara-
s›nda istatistiksel olarak anlaml› fark yoktu (Tablo 1).

Bazal ve reperfüzyon sonras› koroner sinüs kan›ndan
al›nan TBARS ve laktat sonuçlar› de¤erlendirildi¤in-
de, her iki grubun bazal TBARS ve laktat de¤erleri
aras›nda anlaml› fark yoktu, reperfüzyon sonras› dö-
nemde ise, her iki grup aras›nda TBARS ve laktat de-
¤erleri aras›nda anlaml› fark mevcuttu (p<0.01)
(Tablo 2).

Bu iki farkl› reperfüzyon belirtecini daha objektif de-
¤erlendirebilmek amac›yla her iki grubun bazal de-
¤erleri ile reperfüzyon sonras› de¤erlerin % oranlar›
hesapland›. [(Reperfüzyon sonras› de¤er/Bazal de-
¤er) *100] Gruplar aras›nda TBARS ve laktat % de-
¤iflim de¤erleri aras›nda istatistiki olarak ileri derece-
de anlaml› fark vard› (p<0.01) (fiekil 1). 

TARTIfiMA

Miyokard dokusunda reperpüzyon hasar› sonucu mi-
yokard hücreleri, endotel hücreleri ve interstisiyel
hücrelerde geri dönüflümlü de¤ifliklikler oluflur. Bu
durum ileti düzensizlikleri (ventriküler aritmiler,
ventriküler fibrilasyon) ve bozulmufl ventrikül kas›l-
mas›yla kendini gösterir. Antioksidanlar ve serbest
radikalleri nötralize eden maddeler reperfüzyon ha-
sar›n› ve hasar›n klinik sonuçlar›n› engelleyebilir (9, 12).
Bu çal›flmada miyokardiyal anaerobik metabolizma-
n›n ürünü koroner sinüsteki laktat konsantrasyonlar›,
aortik kros klempin yol açt›¤› global iskemi ve ard›n-
dan reperfüze miyokardda lipid peroksidasyon ürün-
leri (TBARS) artm›fl olarak bulunmufltur. Bu durum
bize iskemi reperfüzyon hasar› sonras› oluflan hasar-
la, miyokardiyal hücre bütünlük ve fonksiyonundaki
bozuklu¤u gösterebilir.

Tablo 1. Hastalar›n demografik özellikleri.

Yafl (y›l) 
Erkek hasta 
Diyabetes Mellitus 
Hipertansiyon 
NYHA S›n›f >3 
Geçirilmifl M‹ 
EF (%) 
Hiperlipidemi 
Sigara 
Vücut kitle indeksi (%) 
Stabil olmayan anjina 
KOAH 
Distal anastomoz 
Proksimal anastomoz
Kardiyopleji (mL) 
AKK zaman› (dk) 
KPB zaman› (dk) 

Grup K
(14)

59.1±6.2 
9
5
6
0
3

65.4±12.1 
7
8

29.1±2.6 
0
0

2.7±0.5 
1.60±0.5 
1350±80 

47.00±6.45 
75.30±6.1

NYHA: New York Heart Association, M‹: Miyokard infarktüsü,
KOAH: Kronik obstrüktif akci¤er hastal›¤›, AKK: Aortik kros
klemp, KPB: Kardiyopulmoner baypas, AD: Anlaml› de¤il.

Grup PTK
(15)

56.9±5.4 
11 
7
7
0
3

67.7±9.7
8
6

27.8±3.2 
0
0

2.9±0.5 
1.80±0.5 

1250±145 
49.00±9.25 
69.5±12.5 

P
de¤eri

AD 
AD 
AD 
AD 
AD 
AD 
AD 
AD 
AD 
AD 
AD 
AD 
AD 
AD 
AD 
AD 
AD 

Tablo 2. Hastalar›n bazal ve reperfüzyon sonras› TBARS ve
Koroner sinüs laktat de¤erleri.

TBARS (median)
Bazal 

Reperfüzyon 

% De¤iflim oran› 

Koroner Sinüs Laktat 
Bazal 

Reperfüzyon 

% De¤iflim oran› 

Grup
K

0.59 
(0.27-1.14)

1.85 
(0.93-1.95)

313.55 
(171-344.4)

(median)
234.6 

(209.34-284.6)
747.7 

(484 -914.5)
318.71 

(238.25-397.75)

Grup
PTK

0.57 
(0.29-0.98)

0.97 
(0.47-1.36)

170.1 
(115.9-190.2)

229.8 
(208-268.5)

501.9 
(324.5-790.3)

217.72
(173.5-260.8)

P
de¤eri

0.13

<0.01

<0.01

0.19

<0.01

<0.01

TBARS (µM), laktat (µmol/lt), % De¤iflim oran›: Reperfüzyon son-
ras› de¤er/Bazal de¤er.
* p<0.01 Gruplar aras› karfl›laflt›rma

0

50

100

150

200

250

300

350

TBARS % De ifl im                       LAKTAT % De ifl im

Grup K Grup PTK Grup K Grup PTK

*p<0.01 Gruplar aras› karfl›laflt›rma.

fiekil 1. Pentoksifilin (PTK) ve kontrol gruplar›nda TBARS ve
koroner sinüs laktat % de¤iflim oranlar›.

TBARS % De¤iflim LAKTAT % De¤iflim

*

*
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Pentoksifilinin [3,7-dimetil-1-(5-oxohexyl)-ksantin)]
ciddi boyutlarda hematolojik etkileri vard›r. Eritro-
sitlerin esneklili¤ini artt›r›r, kan viskozitesini azalt›r,
kapiller düzeyde kan ak›m›n› art›r›r. Genellikle peri-
ferik damar hastal›klar›nda intermitant kladikasyosu
olan hastalarda kullan›l›r. Etki mekanizmas› tam ola-
rak bilinmemesine ra¤men, eritrosit membran›n›n es-
neklili¤ini artt›rd›¤› düflünülmektedir. PTK polimorf-
nüveli lökositlerin ve mononükleer lökositlerin agre-
gasyon ve adezyonlar›n› engeller (13,14). PTK poli-
morfnüveli lökositlerden süperoksid anyon üretimini
ve lizozomal enzim sal›n›m›n› bask›lar (15-17). PTK
uygulanan hasta grubunda daha az oranda laktat ve
TBARS art›fl›, ilac›n iskemi reperfüzon hasar› ve inf-
lamasyon engelleyici bu özelliklerine ba¤lanabilir. 

PTK’n›n hipotansiyon gibi hemodinamik bozukluk-
lara yol açabildi¤i bildirilmifltir (18). Ancak, hasta
grubumuzda bu tür yan etki gözlenmemifltir. Miyo-
kardiyal enflamasyon ve iskemi reperfüzyon hasar›
sonucu oluflan klinik sorunlar postoperatif mortalite
ve morbiditeyi artt›rmaktad›r. Bu durum özellikle
akut iskemi geçiren, sol ventrikül fonksiyon bozuk-
lu¤u olan, aortik kros klemp ve KPB süresi uzam›fl
hastalarda daha önemlidir. Hasta grubumuzun pre-
operatif klinik durumlar› iyi, ejeksiyon fraksiyonlar›
>% 50 olan, aortik kros klemp ve KPB zamanlar›
uzun olmayan hastalardan oluflmaktayd›. Acil flart-
larda ve akut koroner sendromda ameliyata al›nan
hastam›z yoktu. Bu nedenle PTK verilen grupta pos-
toperatif önemli klinik farkl›l›k saptanamad›.
PTK’n›n özellikle acil olarak al›nan hastalar ile akut
koroner sendromda ve miyokardiyal rezervlerinin s›-
n›rda oldu¤u kötü ventrikül fonksiyonlu iskemi re-
perfüzyon hasar›na daha duyarl› hastalarda klinik ya-
rar sa¤layabilir.

Pentoksifilinin, aorta koroner baypas cerrahisi sonu-
cu oluflan iskemi reperfüzyon hasar›nda koruyucu et-
kili oldu¤unu düflünüyoruz. ‹skemi reperfüzyon ha-
sar›n›n önemli oldu¤u akut koroner sendromlu ve sol
ventrikül fonksiyonlar› kötü olan hastalarda klinik
yarar sa¤layabilir. Ancak bu konuda daha genifl has-
ta gruplar›nda randomize klinik çal›flmalara gereksi-
nim vard›r.
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Klinik Çal›flma

ÖZET

Amaç: Timpanomasteidektomi ameliyat› s›ras›nda,
kontrollü hipotansiyon uygulamas›nda deksmedetomi-
din, propofol ve esmololün, cerrahi alan kalitesi, inha-
lasyon ajan gereksinimi ve komplikasyonlar›n›n karfl›-
laflt›r›lmas› amaçland›.

Gereç ve Yöntem: Olgular 1 µg kg-1 remifentanil, 2 mg
kg-1 propofol, 0,6 mg kg-1 rokuronyum ile anestezi in-
düksiyonundan sonra üç gruba ayr›ld›. Tüm olgulara
0,25 µg kg-1 remifentanil infüzyonu devam ettirildi.
Deksmedetomidin grubuna (Grup D), 1 µg kg-1 yükle-
me dozundan sonra 0,5 µg kg-1 saat-1 deksmedetomi-
din, propofol grubuna (Grup P), 6 mg kg-1 saat-1 pro-
pofol, esmolol grubuna (Grup E), 500 µg kg-1 yükleme
dozundan sonra 200 µg kg-1 saat-1 esmolol infüzyonu-
na baflland›. Anestezi idamesine, % 40 oksijen içeren
oksijen-hava kar›fl›m› ve % 2 sevofluran ile baflland›.
‹nhalasyon ajan yüzdesi, ortalama arter kan bas›nc›
(OKB), bafllang›ç de¤erinin % 20 alt›nda ve 50
mmHg’nin üstünde olacak flekilde ayarland›. 

Bulgular: Gruplar aras› kalp at›m h›zlar› (KAH) ara-
s›nda fark bulunmad› (p>0,05). Her üç grupta da kon-
trollü hipotansiyon ve ekstübasyon sonras› KAH de¤er-
leri, indüksiyon öncesi döneme göre anlaml› derecede
düflük bulundu (p<0,01), (p<0,05). Deksmedetomidin
grubunda kontrollü hipotansiyon dönemi OKB de¤erle-
ri, propofol ve esmolol grubuna göre istatistiksel ola-
rak yüksek bulundu (p<0,05). ‹nhalasyon ajan gerek-
sinimi karfl›laflt›r›ld›¤›nda, deksmedetomidin grubu-
nun sevofluran yüzdesi, propofol ve esmolol grubuna
göre yüksek bulundu (p<0,001). Cerrahi alan kalite-
sinde gruplar aras›nda fark bulunmad›. Deksmedeto-
midin grubunda, ekstübasyondan hemen sonra üç ol-
guda bradikardi geliflti.

Sonuç olarak, deksmedetomidin ile kontrollü hipotansi-
yon gerçeklefltirebilmek için, daha yüksek konsantras-
yonda inhalasyon ajan gereksiniminin olmas› ve komp-
likasyon oran›n›n daha yüksek olmas› nedeni ile propo-
fol ve esmolol’e bir üstünlü¤ü olmad›¤› kan›s›na vard›k. 

Anahtar kelimeler: kontrollü hipotansiyon, 
deksmedetomidin, propofol, esmolol

SUMMARY

Comparison of Controled Hypotension with Dexme-
detomidine, Propofol or Esmolol for Tympanomaste-
idectomy

Aim: To compare the effects of dexmedetomidine, pro-
pofol or esmolol on providing controlled hypotension,
surgical field quality, inhalational agent requirement
and complications.

Material and Method: Patients were divided into 3
groups after anesthetic induction with remifentanil (1
µg kg-1), propofol (2 mg kg-1), rocuronium (0.6 mg kg-1).
In all groups,all patients received an infusion of remi-
fentanil 0.25 µg kg-1 min-1. In dexmedetomidine group
(Group D), patients received a bolus of dexmedetomidi-
ne 1 µg kg-1, followed by an infusion of 0.5 µg kg-1 h-1.
In propofol group (Group P), patients received infusi-
on of propofol 6 mg kg-1 h-1. In esmolol group (Group
E), patients received a bolus dose of esmolol 500 µg kg-
1, followed by an infusion of 200 µg kg-1 saat-1. Anest-
hesia was maintained with % 40 O2/air mixture and se-
voflurane % 2. Sevoflurane doses was titrated to main-
tain the mean arterial pressure (MAP) % 20 lower
than begining values and higher than 50 mmHg. 

Results: There was no difference between any groups
about heart rate. In all 3 groups, during controlled
hypotension and after extubation HR was lower com-
pared to values previous to the induction (p<0.01)
(p<0.05). In dexmedetomidine group, during controled
hypotension, MAP value was higher than propofol and
esmolol groups (p<0.05). Percentage of sevoflurane le-
vel was higher in dexmedetomidine group than ot-
hers(p<0.001). There was no any difference about sur-
gical field qualty between 3 groups. In dexmedetomidi-
ne group, bradycardia was obseved in 3 patients just
after extubation. 

Result: We suggest that, dexmedetomidin was not supe-
rior to propofol and esmolol for improvement of con-
troled hypotension, because of dexmedetomidin needs
higher concentration of inhaled anesthetic agent and
complication ratio 

Key worlds: controlled hypotension, 
dexmedetomidine, propofol, esmolol

* Haseki E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi, Ass. Dr.
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G‹R‹fi

Ameliyat bölgesindeki kan volümünün azalt›lmas›
hastan›n daha az kan kaybetmesini, kan ve kan ürün-
leri transfüzyon gereksiniminin azalmas›n› ve
ameliyat için daha uygun bir görüfl alan› ortaya ç›k-
mas›n› sa¤lar (1). Ortakulak mikrocerrahisinde, kan-
s›z kuru alan sa¤layarak cerrahi flartlar›n iyilefltiril-
mesi için hastan›n pozisyonu ve ventilasyonun kon-
trolünün yan› s›ra kontrollü hipotansiyon uygulan-
mas› oldukça s›k kullan›lan bir yöntemdir (2). Kon-
trollü hipotansiyon kan kayb›nda % 50, transfüzyon
gereksiniminde % 20-60 aras›nda azalma sa¤layabi-
lir (1). Ancak, bu etkinin hangi arter kan bas›nc› de-
¤erlerinde sa¤land›¤› belli de¤ildir. Simpson (3),
kontrollü hipotansiyon uygulanmas› s›ras›nda uyul-
mas› gereken en önemli kural›n, “sistolik arter bas›n-
c›n›n hiçbir flekilde preoperatif diyastolik arter bas›n-
c›n›n alt›na düflürülmemesi” oldu¤unu önermifl ve bu
önerisi hâlâ kabul görmektedir. Kontrollü hipotansi-
yon uygulamas›nda h›zl› ve k›sa etkili vazodilatörler
(sodyum nitroprusit, nitrogliserin, üropidil), beta blo-
kerler (propnanolol, esmolol), gangliyon blokerleri
ve yüksek doz kuvvetli inhalasyon anestezikleri kul-
lan›lmaktad›r. Kullan›lan bu ajanlar›n faydal› etkile-
rinin yan›s›ra birçok yan etkileri de vard›r. Bu amaç-
la yüksek konsantrasyonda inhalasyon ajanlar› kulla-
n›ld›¤›nda, postoperatif uyanma gecikebilir, vazodi-
latatör ajanlar kullan›ld›¤›nda ise resistans geliflebi-
lir, sodyum nitropruside ba¤l› siyanid zehirlenmesi
ve tafliflaksi olabilir, beta blokerlere ba¤l› miyokard
depresyonu geliflebilir (4).

Propofol, GABA arac›l›kl› inhibitör nörotransmisyo-
nu kolaylaflt›rmas› ile sedasyon ve genel anestezi
sa¤lamaktad›r. Yüksek ya¤ çözünürlü¤ü nedeni ile
h›zl› etki bafllang›c› ve uyanma sa¤lamaktad›r. Pro-
pofolün eliminasyonu, hepatik kan ak›m›n› aflmas›,
ekstrahepatik metabolizman›n varl›¤›n› düflündürür.
Bu yüksek klirens h›z›ndan dolay›, uzun süreli infüz-
yona ra¤men derlenme süresi oldukça k›sad›r. Bu ne-
denle k›sa ve uzun süreli sedasyonlarda T‹VA uygu-
lamalar›nda s›k tercih edilen ajand›r. Kardiyovaskü-
ler sistem üzerindeki etkisini, kardiyak kontraktilite-
de, vasküler dirençte ve preloadda azalma yaparak
gösterdi¤i bilinmektedir (5).

Deksmedetomidin, di¤er a2-adrenoreseptör agonist-
lerine benzer flekilde, santral sinir sisteminde (SSS)

bulunan a2-adrenoreseptörleri etkileyerek, sedatif ve
analjezik etkilerini gösterir. Deksmedetomidinin se-
datif etkisi, SSS’de uyan›kl›¤›n anahtar modülatörü
olarak bilinen ve bask›n noradrenerjik nukleusu olan
“locus coeruleus”taki postsinaptik a2-adrenoresep-
törlerin aktivasyonu ile sa¤lanmaktad›r. Analjezik et-
kisini de, a2-agonistlerin nosiseptif yoldaki supstans
P’nin sal›n›m›n› bloke etti¤i dorsal kök nöron düze-
yinde göstermektedir (6).

Esmolol, h›zl› etki bafllang›c› ve çok k›sa süreli‚ b1
selektif adrenerjik reseptör blokeridir. Sempatik sinir
sisteminde beta-adrenerjik reseptörleri bloke ederek,
KAH’› ve miyokard kontraktilitesini azalt›r. Ayr›ca,
vücutta do¤al olarak oluflan epinefrin ve norepinefri-
nin etkilerini engeller (7).

Bu çal›flmada, timpanomasteidektomi ameliyat› s›ra-
s›nda uygulanan anestezide kontrollü hipotansiyon
için kullan›lan deksmedetomidin, propofol ve esmo-
lolün cerrahi alan kalitesi, anestezik ajan gereksinimi
ve komplikasyonlar›n› karfl›laflt›rmay› amaçlad›k.

MATERYAL ve METOD

Bu çal›flma Haseki E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi Etik Ku-
rulu ve hasta onay› al›nd›ktan sonra timpanomastoidektomi
ameliyat› geçiren ASA I-II grubu altm›fl eriflkin olguda
gerçeklefltirildi. ‹skemik kalp hastal›¤›, konjestif kalp ye-
tersizli¤i, anemi, hipovolemi, diabetes mellitus, hipertansi-
yon, bradikardi, solunum, renal ve hepatik disfonksiyonu
olan hastalar çal›flma d›fl› b›rak›ld›. Tüm olgulara sistolik,
diyastolik, ortalama arter kan bas›nc› (SKB, DKB, OKB),
(KAH), periferik oksijen satürasyonu (SpO2) monitörizas-
yonu uyguland› ve bafllang›ç de¤erleri kaydedildi. 

Premedikasyon uygulanmayan hastalara el s›rt›ndan 20G
kanül yerlefltirilerek 5 mL kg-1 sa-1 % 0,9 izotonik sodyum
klorür infüzyonuna baflland› (8,9). Anestezi indüksiyonunda
tüm olgulara 1 µg kg-1 remifentanil bolus dozu (60 sn’de)
yap›ld›ktan sonra 0,25 µg kg-1 dk-1 infüzyona baflland›.
Propofol 2 mg kg-1, rokuronyum 0,6 mg kg-1 IV uygulan-
d›. Orotrakeal entübe edilen hastalar, rastgele üç gruba ay-
r›ld›. Propofol grubuna (Grup P) 6 mg kg-1 saat-1 propofol
infüzyonu, deksmedetomidin grubuna (Grup D) 1 µg kg-1’dan
yükleme dozundan sonra 0,5 µg kg-1 saat-1 deksmedetomi-
din, esmolol grubuna (Grup E) 500 µg kg-1 yükleme do-
zundan sonra 200 µg kg-1 saat-1 infüzyona baflland›. Anes-
tezi idamesinde, % 40 oksijen içeren oksijen hava kar›fl›m›
kullan›ld›. Bunun içinde % 2 konsantrasyonda sevofluran
ile anestezi idamesi sa¤land›. Sevofluran konsantrasyonu,
kontrollü hipotansiyon döneminde OKB, bafllang›ç de¤eri-
nin % 20 alt›nda olacak ve 50 mmHg’n›n alt›na düflmeye-
cek flekilde ayarland›. Sevofluran konsantrasyonu ortalama
15 dk. aralarla % 0,25 oran›nda düflüldü (9). Hedeflenen
kan bas›nc› de¤erlerine ulafl›lamad›¤›nda ve hipertansiyon,
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taflikardi, hareket etme, terleme, göz yaflarmas›, midriyasis
gibi yüzeyel anestezi belirtileri oldu¤unda, sevofluran kon-
santrasyonu % 2'ye ve remifentanil infüzyon dozlar› 2 ka-
t›na ç›kar›lmas› planland›. OKB de¤erleri, 50 mmHg'n›n
alt›nda seyreden olgulara iv 10 mL kg-1 s›v› replasman›n›
takiben yan›t al›namazsa, remifentanil infüzyonu yar›ya in-
dirilmesi planland›. KAH, 50 dk-1 alt›nda olan olgulara at-
ropin (0.01 mg kg-1) uygulanmas› planland›. Tidal volüm 8
mL kg-1, solunum frekans› 12 dk-1 olarak mekanik venti-
lasyon uyguland›. 

‹ndüksiyondan sonra ilk 15 dk.’da 5 dk.’da bir, daha sonra
her 15 dk.’da SKB, DKB, OKB, KAH ve SpO2 ölçümleri
ve sevofluran konsantrasyonlar› kaydedildi. 

Cerrahi alan kalitesi dört puanl› skala ile de¤erlendirildi
(0=kanama yok, 1=az miktarda kanama var, nadiren aspi-
rasyon gerektiriyor, 2=difüz kanama, s›k aspirasyon gerek-
tiriyor, 3=abondan kanama, sürekli aspirasyon gerektiriyor.
Kanama skoru 0 ve 1 ise cerrahi görüfl alan› iyi, skor 2 ve 3
ise cerrahi görüfl alan› kötü olarak de¤erlendirildi (10).

Cerrahinin bitimine befl dakika kala propofol, deksmedeto-
midin ve esmolol infüzyonu, cerrahi bitimi ile birlikte re-
mifentanil infüzyonu ve sevofloran sonland›r›ld› sözel uya-
ranlara yan›t veren hastalar derlenme odas›na al›nd›.

‹statistiksel analiz; verilerin de¤erlendirmesinde SPSS for
Windows 10,0 istatistik paket program› kullan›ld›. Karfl›-
laflt›rmalarda ANOVA ve tukey HSD, Kruskal Wallis test
kullan›ld›, p<0.05 anlaml› kabul edildi.

BULGULAR

Demografik veriler aç›s›ndan gruplar aras›nda ista-
tistiksel olarak anlaml› fark bulunmad› (Tablo 1).
Uygulanan remifentanil toplam dozlar›nda da grup-
lar aras›nda fark bulunmad›.

Gruplar›n hemodinamik parametreleri karfl›laflt›r›ld›-
¤›nda, gruplar aras›nda KAH’lar aç›s›ndan istatistik-
sel olarak anlaml› fark bulunmad›. Her üç grupta da
hipotansif anestezi süresince ve ekstübasyon sonras›
KAH de¤erleri, indüksiyon öncesi döneme göre an-
laml› derecede düflük bulundu (p<0,001) (p<0,05). 

Gruplar›n OKB'lar› karfl›laflt›r›ld›¤›nda, hipotansif
anestezi döneminde grup D’nin OKB de¤erleri, grup
P ve grup E’ye göre istatistiksel olarak anlaml› yük-
sek bulundu (p<0,05) (Tablo 3). Grup D’nin grup içi
OKB de¤erleri karfl›laflt›r›ld›¤›nda, hipotansif dö-
nemdeki OKB de¤erleri, indüksiyon öncesi döneme
göre istatistiksel olarak anlaml› düflük bulundu
(p<0,001). Ekstübasyon sonras› OKB de¤erleri de,
hipotansiyon dönemine göre anlaml› yüksek bulundu
(p<0,01). Grup P’nin grup içi OKB de¤erleri karfl›-

Tablo 1. Gruplar›n demografik özellikleri (ort±ss).

Yafl (y›l)
A¤›rl›k (kg)
Cinsiyet (K/E)
Anestezi süresi (dk.)
Hipotansiyon s. (dk.)
Ort. Remifentanil dozu (µg kg-1)

Grup P

30.00±9.43
71.37±12.60

9/11
157.05±17.90
140.05±17.95

2802.1646±168.4

Grup D

29.57±9.26
70.29±8.52

11/9
161.64±20.99
143.36±22.80

2840.4189±162.3 

Grup E 

31.32±8.37
66.00±11.68

12/8
153.00±17.54
136.29±17.82
2524.5±153.3

Tablo 2. Gruplar›n KAH de¤erleri (ort±ss).

‹ndüksiyondan önce KAH (at›m dk-1)
Hipotansiyon dönemi KAH (at›m dk-1)
Ekstübasyondan sonra KAH (at›m dk-1)

Grup P

93.68±16.20
65.05±7.98**
80.11±11.65*

*p<0.05, **p<0.01, ***p<0.001 Grup içi karfl›laflt›rma (hipotansiyon ve ekstübasyon sonu dönemlerin, indüksiyon öncesi döneme göre). 

Grup D

87.07±7.18
66.00±9.32**
78.43±12.45*

Grup E

87.38±10.14
62.88±8.14** 
81.24±9.86 *

Tablo 3. Gruplar›n OKB de¤erleri (ort±ss).

‹ndüksiyondan önce OKB (mmHg) 
Hipotansiyon dönemi OKB (mmHg)
Ekstubasyondan sonra OKB (mmHg)

Grup P

88.74±11.62
66.84±10.79***

85.95±11.56

&&& p<0.001 Gruplararas› karfl›laflt›rma (hipotansiyon dönemi Grup P ile Grup D)
aaa p<0.001 Gruplararas› karfl›laflt›rma (hipotansiyon dönemi Grup E ile Grup D)
*** p<0.001 Grup içi karfl›laflt›rma (indüksiyon öncesi dönem ile hipotansiyon dönemi)

Grup D

92.71±9.18
75.86±11.55 &&& aaa ***

86.57±11.13

Grup E

93.85±10.16
61.32±7.17***

81.24±9.86
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laflt›r›ld›¤›nda, hipotansiyon dönemi de¤erleri, in-
düksiyon öncesi ve ekstübasyon sonras› de¤erlere
göre istatistiksel olarak anlaml› düflük bulundu
(p<0,001). Grup E’nin grup içi OKB de¤erleri karfl›-
laflt›r›ld›¤›nda, hipotansiyon ve ekstübasyon sonras›
de¤erleri, indüksiyon öncesi de¤erlerine göre anlam-
l› düflük bulundu (p<0,001). Ekstübasyon sonu OKB
de¤erleride, hipotansiyon dönemine göre anlaml›
yüksek bulundu (p<0,01).

Gruplar›n inhalasyon ajan gereksinimleri karfl›laflt›-
r›ld›¤›nda, Grup D'nin inhalasyon ajan konsantrasyo-
nu, Grup P ve Grup E'ye göre anlaml› yüksek bulun-
du (p<0,001) (Tablo 4).

Gruplar aras›nda cerrahi alan kalitesi de¤erlendirildi-
¤inde, istatistiksel olarak anlaml› fark bulunmad›
(Tablo 5).

Gruplar›n komplikasyonlar› karfl›laflt›r›ld›¤›nda,
Grup P ve Grup E'de bir komplikasyonla karfl›lafl›l-
mazken, Grup D'de 3 hastada ekstübasyondan hemen
sonra geliflen ve 0,01 mg/kg atropine yan›t veren bra-
dikardi geliflti. 

TARTIfiMA

Peroperatif uygulanan kontrollü hipotansiyon, kana-
ma beklenen ortakulak, nazal cerrahi, nöroflirürji,
bafl-boyun cerrahisi, ortopedi ameliyatlar› ve çeflitli
plastik cerrahi ameliyatlar›nda tercih edilen yöntem-
dir. ‹ntraoperatif kanamay› belirleyen en önemli fak-
tör OKB’d›r. Kontrollü hipotansiyon uygulamas›nda
iki temel hususa dikkat etmek gerekmektedir; hipo-
tansiyonun yavafl geliflmesi ve reaktif kanamaya ne-
den olmamak için normal kan bas›nçlar›na yavafl dö-

nülmesidir (3).

Bir a2 agonisti olan deksmedetomidin, klinik etkile-
rini a2-adrenerjik reseptörlere ba¤lanarak gösterir.
Alfa iki adrenerjik reseptörlerin a2A, a2B, a2C ol-
mak üzere subgruplar› mevcuttur. Düflük dozlarda
verilen a2 agonist ajanlar, a2A reseptör aktivitesi ile
hipotansiyon ve bradikardi olufltururken, yüksek
dozlarda kullan›ld›klar›nda damarlar›n düz kas hüc-
relerinde bulunan a2B reseptör arac›l›¤› ile hipertan-
siyon ve taflikardiye neden olabilir (6).

Çal›flmam›zda, kontrollü hipotansiyon uygulamak
için kulland›¤›m›z deksmedetomidin, propofol ve es-
molol dozlar›, birçok çal›flmada önerilen ve uygula-
nan infüzyon dozlar›d›r (8,11,12). Deksmedetomidin
grubunda, kontrollü hipotansiyon dönemi OKB de-
¤erleri, bafllang›ç de¤erlerine göre anlaml› azald› ve
OKB hedefledi¤imiz s›n›rlar içerisinde yer alsa da
propofol ve esmolol grubunun kontrollü hipotansi-
yon dönemi de¤erlerinden yüksek bulundu. ‹nhalas-
yon ajan gereksinimi da, deksmedetomidin grubun-
da, propofol ve esmolol grubuna göre yüksek bulun-
du. Cerrahi alan kalitesi aç›s›ndan gruplar aras›nda
fark yoktu.

Talke ve ark. (13), vasküler cerrahi s›ras›nda bir gru-
ba serum fizyolojik di¤er gruba da peroperatif ve
postoperatif k›rk sekiz saat boyunca deksmedetomi-
din infüzyonu uygulam›flt›r. Her iki grupta da
KAH’lar ve SKB de¤erleri bafllang›ç dönemine göre
azalsa da gruplar aras›nda hiçbir dönemde istatistik-
sel olarak anlaml› fark bulamam›fllar. Ayr›ca, pero-
peratif dönemde inhalasyon ajan ihtiyac›nda da an-
laml› fark bulunmam›fl. Deksmedetomidin grubunda
ekstübasyondan hemen sonra ve altm›fl dakika sonra
plazma norepinefrin düzeyleri anlaml› düflük bulun-
mufltur. Epinefrin düzeyi, ekstübasyondan hemen
sonraki dönemde plasebo grubuna göre düflük bulun-
mufl. Bu sonuçlara göre Talke ve ark., deksmedeto-
midinin erken postoperatif dönemde, hiperdinamik
stres yan›t› azaltt›¤›na karar vermifltir. Her iki grubun
komplikasyonlar›n› karfl›laflt›rd›klar›nda, deksmede-
tomidin grubunda bir hastada postoperatif dönemde
hipotansiyon geliflmifl ve IV s›v› replasman› ile düze-
lirken, baflka bir hastada entübasyon s›ras›nda 5-10
sn. süren ve kendili¤inden düzelen asistoli geliflmifl.
Biz de deksmedetomidin grubundan üç hastada, eks-
tübasyonu takiben, 0,015 mg kg-1 atropine yan›t ve-

Tablo 4. Gruplar›n inhalasyon ajan konsantrasyonu (%).

Sevofluran (%)

Grup P

0.62±0.32

&&&p<0.001 Gruplar aras› karfl›laflt›rma (Grup P ile Grup D).
···p<0.001 Gruplar aras› karfl›laflt›rma (Grup E ile Grup D).

Grup D

1.21±0.54&&& ···

Grup E 

0.65±0.42

Tablo 5. Cerrahi alan kanama skoru.

Cerrahi alan kalitesi

Grup P

0.47±0.51

Grup D

0.50±0.52

Grup E 

0.55±0.51
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ren bradikardi ile karfl›laflt›k. Çal›flmam›zda, kateko-
lamin düzeylerine bakmasak da, deksmedetomidinin
santral sempatolitik etkisinden dolay› erken postope-
ratif dönemde, cerrahi ve entübasyon stresi ortadan
kalkt›¤› ve ilac›n eliminasyon yar› ömrü devam etti-
¤i için bradikardi geliflti¤i kan›s›na vard›k. 

Turan ve ark.’n›n (14), sedasyon ile uygulanan sep-
toplasti ve endoskopik sinüs ameliyatlar›nda, propo-
fol ile deksmedetomidinin hemodinami, analjezi, se-
dasyon ve yan etkilerini karfl›laflt›rmak amac› ile yap-
t›klar› çal›flmada, gruplar›n intraoperatif ve postope-
ratif KAH, OKB, SpO2 ve opioid gereksinimleri ve
ilaçlar›n yan etkileri aras›nda fark bulunmam›flt›r.
Fragen ve ark. (9), elli befl ile yetmifl yafllar› aras›nda-
ki k›rk befl olgu üzerinde yapt›klar› çal›flmada, deks-
medetomidinin, sevofloran›n MAC de¤erine olan et-
kisine bakm›flt›r. Plasebo ve düflük doz deksmedeto-
midin infüzyonu uygulanan grupta, sevofloran kon-
santrasyonu aç›s›ndan anlaml› fark bulunmazken,
yüksek doz deksmedetomidin infüzyonu uygulanan
grupta, sevofloran konsantrasyonunda % 17’lik azal-
ma tespit etmifllerdir. Thorton ve ark. da (15), benzer
bir çal›flmay› isofloran ile yapm›fl ve yüksek doz
deksmedetomidin uygulanan grupta isofloran kon-
santrasyonunda % 47’lik bir azalma bulmufltur. Bu
iki çal›flman›n sonucunda, deksmedetomidinin yük-
sek dozlarda, sevofloran konsantrasyonunu düflürdü-
¤ü fakat bu düflüklü¤ün isofloran konsantrasyonun-
daki düflüklük kadar gerçekleflmedi¤i sonucuna va-
r›lm›fl. Biz de çal›flmam›zda, inhalasyon ajan› olarak
sevofloran kulland›k ve deksmedetomidin grubunda
sevofloran konsantrasyonu, propofol ve esmolol gru-
buna göre yüksek bulundu. Bu belki de deksmedeto-
midinin, farkl› inhalasyon ajanlar› ile olan aditif etki-
sinin farkl›l›k göstermesindendir. Bunun için daha
genifl kapsaml›, prospektif, randomize çal›flmalara
gereksinim vard›r. Tosun ve ark. (16), spontan solu-
numda kardiyak kateterizasyon uygulanan pediatrik
hastalarda, deksmedetomidin-ketamin ve propofol-
ketamin kombinasyonlar›n› karfl›laflt›rm›flt›r. Deks-
medetomidin-ketamin uygulanan grupta KAH, pro-
pofol-ketamin grubuna göre düflük bulunmufl. Ayr›-
ca, hastalar›n ketamin gereksinimi, deksmedetomi-
din-ketamin grubunda oldukça yüksek ve uyanma

süresi de di¤er gruba k›yasla uzun bulunmufl. Sonuç
olarak da yetersiz sedasyon, analjezi sa¤lad›¤› ve
uyanma süresinin uzamas› nedeni ile deksmedetomi-
din-propofol kombinasyonunun, propofol-ketamin
kombinasyonuna hiçbir üstünlü¤ü olmad›¤› kan›s›na
varm›fllard›r. Çal›flmam›zda da, deksmedetomidin
grubu ile propofol grubunu karfl›laflt›r›rsak, sedasyon
ve analjezi özelli¤inden dolay› deksmedetomidinin
propofole göre bir üstünlü¤ü olmad›¤› kan›s›na vard›k.

Sonuç olarak, kontrollü hipotansiyon uygulamalar›-
m›z s›ras›nda deksmedetomidin'in inhalasyon ajan
ihtiyac›n› azaltmamas›, hemodinamik yan etkilerinin
bulunmas› nedeni ile propofol ve esmolol'e göre da-
ha az konforlu oldu¤u kan›s›na vard›k.

KAYNAKLAR

1. Kurt GN, Köksal GM, Türeci E. Tavflanlarda k›sa süreli tur-
nike uygulamalar›nda sodyum nitroprusid ile oluflturulan kontrol-
lü hipotansiyonun malon di aldehid ve süperoksit dismutaz düze-
yine etkisi. Gö¤üs-Kalp-Damar Anestezi ve Yo¤un Bak›m Derne-
¤i Dergisi 2005; 11:11-15.
2. Sivrikaya GU, Erol MK, Hanc› A, K›l›nç LT, Dobrucal› H.
Ortakulak cerrahisinde hipotansif anestezide remifentanil-sevoflu-
ran ve remifentanil- propofol kombinasyonlar›n›n karfl›laflt›r›lma-
s›. Türk Anest Rean Der Dergisi 2005; 33:400-405.
3. Simpson P. Perioperatif blood loss and its reduction: the role of
anaesthesist. Br J Anaesth 1992; 69:498-507.
4. Christian S, Marie JR. Remifentanil and controlled hypoten-
sion; comparison with nitroprusside or esmolol during tympanop-
lasty. Canadian Journal of Anesthesia 2001; 48:20-27.
5. Morgan GE, Mikhail SM, Murray MJ. Lange Clinical Anest-
hesiology, Third Edition, Appleton&Lange, 2001.
6. Kamibayashi T, Maze M. Clinical uses of a2-adrenergic ago-
nist. Anesthesiology 2000; 93:1345-1349.
7. Chia YY, Chan MH, Ko NH. Role of beta-blokade in anaest-
hesia and postoperative pain management after hysterectomy. Br J
Anaesth 2004; 93:799-805.
8. Ülger MH, Demirbilek S, Köro¤lu A. Orta kulak cerrahisinde
deksmedetomidin ile kontrollü hipotansiyon. ‹nönü Üniversitesi
T›p Fakültesi Dergisi 2004; 11:237-241.
9. Fragen JR, Fitzgerald CP. Effect of dexmedetomidine on the
minimum alveolar concentration of sevofluorane in adults age 55
to 70 years. J of Clin Anaestesia 1999; 11:466-470.
10. Marchal M, Gomez LA, Martos CF. Clonidin decreases in-
traoperative bleeding in middle ear microsurgery. Acta Anaesthe-
siol Scand 2001; 45:627-633.
11. Loop T, Priebe HJ. Recovery after anesthesia with remifen-
tanil combined with propofol, desflurane, or sevoflurane for otor-
hinolaryngeal surgery. Anesth Analg 2000; 91:123-129.
12. Degoute CS, Ray MJ. Remifentanil and controlled hypoten-
sion; comparison with nitroprusside or esmolol during tympanop-
lasty. Can J Anesth 2001; 41:20-27.
13. Talke P, Chen R, Thomas B. The hemodynamic and adrener-
gic effects of perioperative dexmedetomidine infusion after vascu-
lar surgery. Anesth Anal 2000; 90:834-839.
14. Turan A, fiapolyo Ö, Pamukçu Z. Monitörize hasta bak›m›n-
da, propofol ve deksmedetomidinin karfl›laflt›r›lmas›. Türk Anest
Rean Der Dergisi 2004; 32:100-105.
15. Thornton C, Lucas MA, Newton DEF. Effects of deksmede-
tomidine on isoflurane requirements in healty volunteers. Br J
Anaesthesia 1999; 83:381-386.
16. Tosun Z, Ak›n A, Güler G. Dexmedetomidine-ketamin and
propofol-ketamine combinations for anesthesia in spontaneously
breathing pediatric patients undergoing cardiac catheterization.
Journal of Cardiothoracic and Vascular Anesthesia 2006; 20:515-
519.

Al›nd›¤› tarih: 7 Kas›m 2006 (ilk)
10 Nisan 2007 (1. revizyondan sonra)
17 A¤ustos 2007 (2. revizyondan sonra)

Ö. fien ve ark., Timpanomasteideketomide Deksmedetomidin, Propofol ve Esmolol ile Kontrollü Hipotansiyon

117



Koroner Arter Baypas Sonras› Mekanik
Ventilasyondan Ay›rmada BIPAP ve SIMV+PEEP
Yöntemlerinin Ventilasyon Parametreleri ile
Pulmoner Fonksiyonlar ve Gaz De¤iflimi Üzerine
Etkilerinin Karfl›laflt›r›lmas›
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Klinik Çal›flma

ÖZET

Bu çal›flmada koroner arter baypas sonras› mekanik ventilas-
yondan ay›rma sürecinde BIPAP (Biphasic Intermittant Posi-
tive Airway Pressure) veya SIMV (Synchorised Intermittant
Mondatory Ventilation) + PEEP (Positive End Expiratory
Pressure) metodu kullan›m›n›n pulmoner fonksiyonlar, gaz
de¤iflimi ve ventilasyon parametreleri üzerine etkilerinin kar-
fl›laflt›r›lmas› amaçlanm›flt›r. 

Elektif koroner arter baypas greftleme (KABG) cerrahisi
planlanan 30-70 yafl aras›ndaki 24 olgu çal›flmaya al›nd›. Ol-
gular ameliyat sonras› yo¤un bak›m ünitesinde rasgele BIPAP
(G1, n:12) veya SIMV+PEEP (G2, n:12) modu ile ventile edil-
di. SIMV grubunda tüm olgulara 5 cmH2O PEEP uyguland›.
Spontan solunumlar›n yeterlili¤ine göre her iki grupta kade-
meli olarak azalt›lan destek solunum say›lar› 4-6 dk-1’ya düfl-
tükten 30 dk. sonra olgular ekstübe edildi. Tüm olgulara,
ameliyattan bir gün önce (t0), ekstübasyondan 6 (t1) ve 24 sa-
at sonra (t2) spirometri cihaz› ile solunum fonksiyon testi uy-
guland›. 

G1’de FEV1’deki azalma t1 ve t2’de s›ras›yla % 62 ile % 58
iken, G2’de % 56 ile % 61 idi. Ayn› zaman peryotlar›nda
FVC’deki azalma G1’de s›ras›yla % 48 ile % 42 iken, G2’de %
58 ile % 52 idi. G1’de FEV1 ve FVC’deki azalmalar daha dü-
flük, ancak istatistiksel olarak anlaml› düzeyde de¤ildi.
FEV1/FVC oranlar›nda grup içi ve gruplar aras›nda fark göz-
lenmedi.

Sonuç olarak, KABG cerrahisi sonras› mekanik ventilatörden
ay›rmada BIPAP veya SIMV+PEEP modlar›n›n kullan›m›nda
ekstübasyon süreleri, gaz de¤iflimi ve pulmoner fonksiyonlar
aç›s›ndan bir farkl›l›k olmad›¤› kan›s›na var›ld›.

Anahtar kelimeler: koroner arter baypas cerrahisi, weaning, 
BIPAP, SIMV, pulmoner fonksiyonlar

SUMMARY

Comparison of BIPAP and SIMV+PEEP Modes During
Weaning from Mechanical Ventilation After Coronary Artery
Bypass; Effects on Pulmonary Function, Ventilatory Para-
meters and Gas Exchange 

We aimed to compare the effects of biphasic intermittant posi-
tive airway pressure (BIPAP) and synchorised intermittant
mondatory ventilation (SIMV) + PEEP (positive end expira-
tory pressure) on pulmonary functions, gas exchange and
ventilatory parameters during weaning procedure after coro-
nary artery bypass surgery. 

Twenty four patients aged 30-70 years scheduling for elective
cardiopulmonary bypass grefting (CABG) were included in
the study. Patients were ventilated with the mode of either BI-
PAP (G1, n: 12) or SIMV (G2, n: 12) randomly. Five cmH2O
PEEP were applied in SIMV+PEEP group. Ventilation sup-
port decreased to 4-6 min-1according to the adequacy of spon-
taneous respiration, and all patients in both groups were ex-
tubated after waiting 30 min. The spirometric measurements
were performed 1 day before operation (t0), 6 hrs (t1) and 24
hrs (t2) after extubation. 

The decrease during t1 and t2 in FEV1 were 62 % and 58 % in
G1, 56 % and 61 % in G2 respectively. During the same peri-
od of time, FVC decreased 48 % and 42 % in G1, 58 % and 52
% in G2. These differences were not statistically significant
between groups. FEV1/FVC ratio was similar within and bet-
ween groups. 

We conclude that the use of BIPAP or SIMV+PEEP have not
affected the extubation time, gas exchange and pulmonary
functions during weaning after CABG.

Key words: coronary artery bypass, weaning, 
BIPAP, SIMV, pulmonary functions  

G‹R‹fi

Kardiyak cerrahi sonras› pulmoner fonksiyonlar ve
gaz de¤ifliminde çok ciddi bozulmalar gözlenmekte-
dir. Aç›k kalp cerrahisi sonras› morbidite ve pulmo-
ner fonksiyonlar›n korunmas›, mekanik ventilasyon
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sürecinin flekliyle yak›ndan iliflkili olup, erken ekstü-
basyon anahtar rol oynamaktad›r (1). Mekanik venti-
lasyon deste¤inin azalt›l›p, solunum iflinin kademeli
olarak hastaya kayd›r›lmas› ifllemi olan “weaning”
süreci için bugüne kadar de¤iflik yöntemler kullan›l-
m›fl (2-7), ancak destek modlar›n›n kullan›m› ile pul-
moner fonksiyonlar ve gaz de¤iflimi iliflkisi yeterince
vurgulanmam›flt›r.

Koroner arter baypas greftleme (KABG), yaln›zca
kardiyovasküler sistemde de¤il, onun kadar di¤er vü-
cut sistemlerinde de derin fizyolojik de¤iflikliklere
neden olmaktad›r (8). Yay›mlanm›fl birçok çal›flmada
KABG sonras› tüm akci¤er volümlerinde ameliyat
öncesi de¤erlere göre bariz azalma oldu¤u bildiril-
mifltir (1,9-14). Akci¤er fonksiyonlar›ndaki bu azalma
multifaktöryel olup; sternotomiye ba¤l› yetersiz ök-
sürme ve a¤r›, internal mammariyal arterin hasarlan-
mas›, sternum kapat›lmas› sonras›ndaki mekanik de-
¤ifliklikler, frenik sinir disfonksiyonuna ba¤l› diyaf-
ram fonksiyonlar›nda azalma temel rol oynamaktad›r
(9-14).

Uzam›fl mekanik ventilasyon deste¤inin de pulmoner
fonksiyonlar ve gaz de¤iflimi üzerine olumsuz etkile-
rinin olaca¤› düflünülerek, KABG sonras› ilk alt› sa-
atte erken trakeal ekstübasyon esas›na dayanan “fast-
track” yaklafl›m› baz› çal›flmalarda önerilmektedir
(15,16).

Bu çal›flmadaki amac›m›z, KABG cerrahisi geçiren
olgular›n, “weaning” sürecinde BIPAP (Biphasic In-
termittant Positive Airway Pressure) ile SIMV
(Synchorised Intermittant Mondatory Ventilation) +
PEEP (Positive End Expiratory Pressure) modlar›n›n
kullan›m› ile erken dönem pulmoner fonksiyonlar,
gaz de¤iflimi ve hava yolu bas›nçlar›, kompliyans, re-
zistans gibi ventilasyon mekani¤ine ait parametreler
üzerindeki etkilerinin araflt›r›lmas› ve karfl›laflt›r›lma-
s›d›r.

GEREÇ ve YÖNTEM

Fakültemiz etik kurul yaz›l› onay› ve bilgilendirilmifl hasta
onaylar› al›nd›ktan sonra, elektif KABG cerrahisi planla-
nan 30-70 yafl aras›ndaki yirmi dört olgu çal›flmaya al›nd›.
Acil kardiyak cerrahiler, ameliyatta ayr›ca kapak onar›m›
veya replasman› yap›lan, daha önce KABG veya kapak
cerrahisi geçirmifl, sol ventrikül fonksiyonu zay›f (ejeksi-
yon fraksiyonu <35), akci¤er fonksiyonlar› azalm›fl

(FEV1/FVC <% 60 veya FEV1 <1,5 L), konjestif kalp ye-
tersizli¤i belirgin böbrek yetersizli¤i (serum kreatinini
>180 µmol L-1) ve vücut kitle indeksi >35 kg m-2 olan ol-
gular çal›flma d›fl› b›rak›ld›.

Anestezi indüksiyonu, 1 mg kg-1 lidokain (Aritmal %2,
Osel, Türkiye) uygulanmas›n› takiben 3-5 µg kg-1 fentanil
sitrat (Fentanyl Citrate Injection, Antigen Pharmaceuticals,
‹rlanda), 0.15 mg kg-1 etomidat (Etomidate-Lipuro, Braun
Melsungen, Almanya) ile, kas gevflemesi 0.15 mg kg-1 si-
satrakuryum besilat (Nimbex, GlaxoSmith, ‹ngiltere) ile
sa¤land›. Anestezi, arter kan bas›nc› ve nab›z say›s›n› bazal
de¤ere göre ± % 25 s›n›rlar› içinde tutacak flekilde 15-20
µg kg-1 fentanil ve % 1.0-1.5 konsantrasyonda sevofluran
ile idame edildi. ‹nspire edilen oksijen oran› (oksijen frak-
siyonu, FiO2) ve ventilasyon parametreleri, parsiyel arteri-
yel oksijen bas›nc› (PaO2) > 150 mmHg ve parsiyel arteri-
yel karbondioksit bas›nc› (PaCO2) 35-45 mmHg olacak fle-
kilde ayarland›. 

KABG ameliyat› sonras› yo¤un bak›m ünitesine al›nan ol-
gular rasgele iki gruba ayr›larak BIPAP (G1, n:12) veya
SIMV+PEEP (G2, n:12) modu ile ventile edildi. Ventilatör
(Evita-XL, Drager Lübeck, Germany) bafllang›ç de¤erleri
G1 için; inspiratuar hava yolu bas›nc› (IPAP) 20 cmH2O,
ekspiratuar hava yolu bas›nc› (EPAP) 5 cmH2O olarak
ayarland›. Volüm hedefli SIMV uygulanan G2 için; 7 mL
kg-1 tidal volüm (Vt) ve 5 cmH2O ekstrensek PEEP ayar-
land›. Her iki grupta bafllang›ç solunum say›s› 11 dk-1 ola-
rak belirlenirken, 1,5 L dk-1 ak›m tetiklemesi kullan›ld›.
PaCO2 de¤eri, spontan solunumlar bafllamadan G1’de
IPAP, G2’de Vt de¤erleri de¤ifltirilerek, spontan solunum-
lar bafllad›ktan sonra ise her iki grupta solunum say›lar›
azalt›larak 35-45 mmHg aral›¤›nda tutuldu. Bafllang›ç Fi-
O2 de¤eri % 100 olup, 30 dk. sonraki kan gaz› de¤erlerine
göre bu de¤er kademeli olarak azalt›ld›. Spontan solunum
art›fllar›yla efl zamanl› olarak her iki grupta kademeli bi-
çimde azalt›lan destek solunum say›lar› 4-6 dk-1’ya düfl-
tükten sonra olgular 30 dk. süresince takip edildi. Bu süre
sonunda uyan›k olan, aksiller vücut ›s›s› 36-37°C, hemodi-
namik aç›dan stabil, afl›r› mediastinal drenaj› olmayan, Fi-
O2 <0.5 iken, PaO2 >80 mmHg, dakika solunum say›s› >10
ve <30, PaCO2 <50 mmHg ve pH >7.30 olan olgular eks-
tübe edildi. Ekstübasyonu takiben olgulara yüz maskesi ile
4 L dk-1 oksijen verildi. 

Tüm olgulara ameliyattan bir gün önce (t0), ekstübasyon-
dan 6 (t1) ve yirmi dört saat sonra (t2) solunum fonksiyon
testi (SFT) uyguland›. SFT Micro Plus Spirometer M503
(Micro Medical, ‹ngiltere) aleti ile ayn› kifli taraf›ndan uy-
guland›. Test s›ras›nda yumuflak mandalla hastalar›n burun
delikleri kapat›ld›. Ameliyat öncesi dönemde test ayakta,
ameliyat sonras› dönemdeki testler hasta yata¤›nda iken,
oturur pozisyonda yap›ld›. FEV1, FVC, FEV1/FVC ve PEF
(Pik ekspiratuar ak›m) de¤erleri en az üç kez yinelenerek
en iyi sonuç de¤erlendirmeye al›nd›.Yo¤un bak›ma al›n-
d›ktan hemen sonra (T0), 30 (T1), 60 (T2) ve 120 dk. sonra
(T3), ekstübasyon öncesi (T4) dönemlerde arteriyel kan ga-
z› (AKG) analizleri ile ventilatör üzerindeki ventilasyona
ait parametreler, ekstübasyon sonras› 10. dk (T5), 1. (T6),
6. (T7) ve 24. sa’lerde (T8) ise yaln›zca AKG verileri kay-
dedildi.
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‹statistiksel de¤erlendirme: Verilerin de¤erlendirilmesinde
SPSS (11.5 versiyonu) istatistiksel analiz program› (SPSS
Inc., Chicago, IL, ABD) kullan›ld›. ‹statistiksel analizde;
iki cinsiyet aras›ndaki fark›n önemlilik tespiti için Fis-
her’in kesin ki-kare testi kullan›l›rken, normallik varsay›m›
Kolmogorov Smirnov Z testi ile yap›ld›. Gruplar aras› fark-
l›l›k, ba¤›ms›z parametrelerde t testi ile gerçeklefltirildi.
Sonuçlar ortalama±standart sapma (Ort.±SS) olarak veril-
di. p<0.05 istatistiksel olarak anlaml› kabul edildi.

BULGULAR

Olgular›n yafl, cinsiyet, a¤›rl›k, boy, vücut kitle in-
deksi, ejeksiyon fraksiyonu, anastomoz say›s›, top-
lam fentanil dozu, ameliyat süresi ve ekstübasyon sü-
relerinin ortalamalar› benzerdi (Tablo 1). Gruplar

Tablo 1. Preoperatif demografik veriler ve intraoperatif de-
¤iflkenler (Ort.±SS).

Yafl (y›l)
Cinsiyet (Erkek/Kad›n)
A¤›rl›k (kg)
Vücut kitle indeksi (kg m-2)
Ejeksiyon fraksiyonu (%)
Anastomoz say›s›
Kross-klemp süresi (dk.)
Baypas süresi (dk.)
Ameliyat süresi (dk.)
Ekstübasyon süresi (dk.)
Toplam fentanil dozu (µg)

G2

n:12

61.0±6.24
9/3

79.0±11.76
29.9±3.42
58.2±9.42

3.1±0.72
86.2±19.92

110.6±21.14
249±36.30

280.0±86.02
2020.4±252.36

SS: Standart Sapma 

G1

n:12

63.7±9.13
8/4

78.4±12.70
29.4±3.23
53.0±8.97
2.9±0.91

89.2±19.50
119.0±24.72
253.5±26.53
241.0±93.23

1991.7±186.88

Tablo 2. Gruplara ait arter kan gazlar› analizleri (Ort.±SS).

Zaman

T0

T1

T2

T3

T4

T5

T6

T7

T8

pH

7.45±0.05#

7.36±0.05
7.43±0.05#

7.37±0.05
7.39±0.06#

7.33±0.07
7.39±0.06
7.34±0.06
7.36±0.05
7.37±0.06
7.38±0.02
7.37±0.06
7.39±0.03
7.38±0.05
7.41±0.03
7.39±0.05
7.41±0.03
7.39±0.05

Grup

G1
G2
G1
G2
G1
G2
G1
G2
G1
G2
G1
G2
G1
G2
G1
G2
G1
G2

PaO2

246±126
268±83
164±52
172±50
141±35
149±32
142±38
148±24
160±43
161±46
119±30
149±75
123±40
144±44
129±44
121±40
112±26
124±82

PaCO2

35.25±3.64#

43.08±4.58
36.08±5.84#

41.92±4.58
39.00±4.43#

43.58±5.92
39.00±6.27
42.20±5.41
43.17±3.35
42.67±5.58
41.92±4.70
44.58±4.93
42.58±2.57
43.08±5.53
40.58±3.34
43.00±4.73
38.00±4.26
41.17±4.59

HCO3

25.47±0.96
25.05±2.70
24.02±2.15
24.23±1.40
23.70±2.07
24.52±1.77
23.28±1.49
23.87±2.82
24.59±2.04
25.25±2.56
24.87±2.57
25.38±2.51
26.24±2.20
25.79±3.12
26.29±2.40
25.64±2.10
24.38±2.59
25.32±1.98

BE

1.12±1.14
0.57±2.95

-0.45±2.31
-0.49±2.33
-1.18±2.87
-0.51±2.50
-1.29±1.66
-0.59±3.07
-0.91±2.27
-0.12±2.10
-0.62±2.54
0.57±2.92
0.17±1.92
1.54±2.97
1.02±3.01
1.20±2.17
0.12±2.52
1.10±1.97

PaO2/FiO2

246±126
268±83
304±111
330±98
269±68
295±69
280±79
305±55
381±134
385±112
338±85
376±152
351±113
405±122
370±124
340±96
331±62
340±146

SS: Standart Sapma, T0: Yo¤un bak›ma girifl, T1: Yo¤un bak›m 30. dk., T2: Yo¤un bak›m 60. dk., T3: Yo¤un bak›m 120. dk., T4: Ekstübasyon
öncesi, T5: Ekstübasyon sonras› 10. dk., T6: Ekstübasyon sonras› 1. st, T7: Ekstübasyon sonras› 6. st, T8: Ekstübasyon sonras› 24. st, #p<0.05
gruplar aras› k›yaslama.

Tablo 3. Gruplara ait ventilasyon parametreleri (Ort.±SS).

Zaman

T0

T1

T2

T3

T4

Ppeak

21.08±4.87#

32.83±3.01
20.58±5.23#

30.83±1.85
21.67±4.68#

29.25±5.74
21.10±6.89#

30.30±5.23
25.00±8.66
30.33±5.89

Grup

G1
G2
G1
G2
G1
G2
G1
G2
G1
G2

Pplato

20.00±4.71
18.00±5.24
19.50±4.87
17.17±2.89
19.42±4.48
16.75±3.84
16.70±6.41
18.80±4.64
20.33±6.35
18.50±3.56

Komp

44.46±15.77
44.67±9.55
44.38±8.66
44.42±9.64
48.29±10.11
49.17±16.75
47.94±11.36
46.10±15.88
27.10±3.64
37.83±11.99

Res

9.72±2.70
11.58±6.13

9.18±3.55
10.00±3.79

8.93±1.80
10.08±4.42

8.39±1.99
9.70±3.59
8.97±1.67

10.67±1.63

VE

8.26±2.19
7.56±1.52
7.98±2.54
7.59±1.63
8.60±2.24
8.25±1.38
8.38±4.42
8.53±1.24
9.39±3.48
8.65±1.63

SS: Standart Sapma, T0: Yo¤un bak›ma girifl, T1: Yo¤un bak›m 30. dk., T2: Yo¤un bak›m 60. dk., T3: Yo¤un bak›m 120. dk., T4: Ekstübasyon
öncesi.
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aras›nda entübasyon öncesi ve sonras› kan gaz› para-
metreleri aç›s›ndan fark yoktu (Tablo 2). BIPAP gru-
bunda tüm Ppeak de¤erleri SIMV+PEEP grubuna
göre anlaml› flekilde düflüktü (p<0.05) (Tablo 3).
FEV1, FVC, % FVC, PEF de¤erleri aç›s›ndan gruplar
aras›nda farkl›l›k yoktu, her iki grupta da t0’a göre t1
ve t2’de bu parametrelerin tümünde anlaml› azalma
vard› (p<0.05). BIPAP grubunda t1’deki %FEV1 de-
¤eri SIMV+PEEP grubuna göre anlaml› flekilde daha
düflük düzeyde olmas›na ra¤men (p<0.05), ayn› per-
yot FEV1 ölçümlerinde gruplar aras›nda istatistiksel
olarak anlaml› fark yoktu. SIMV+PEEP grubunda
FEV1’deki azalma t1 ve t2’de s›ras›yla % 56 ile % 61
iken, bu oranlar BIPAP grubunda % 62 ile % 58 idi.
Ayn› zaman peryodunda FVC’deki azalma
SIMV+PEEP grubunda s›ras›yla % 58 ile % 52 iken,
BIPAP grubunda % 48 ile % 42 idi. BIPAP grubun-
da FEV1 ve FVC’deki azalmalar daha düflük olmas›-
na ra¤men, bu fark istatistiksel olarak anlaml› düzey-
de de¤ildi. Ancak FEV1/FVC oranlar›nda grup içi ve
gruplar aras›nda fark gözlenmedi (Tablo 4).

TARTIfiMA

Kardiyak cerrahi pulmoner fonksiyonlar ve gaz de¤i-
flimini bozmas›n›n yan› s›ra hastalarda postoperatif
ciddi pulmoner komplikasyonlar›n geliflme riskine
de neden olmaktad›r. Kardiyak cerrahi sonras› pul-
moner mekanizmada ilave de¤ifliklikler olmaktad›r.
Bunlar; kardiyopulmoner baypasa (KPB) cevap ola-
rak enflamatuar yan›t›n art›rd›¤› gaz de¤iflim anor-
mallikleri, akci¤erlerde s›v› birikimi ve atelektaziler-
dir (1).

KPB sonras› tüm akci¤er (AC) volümlerinde ameli-
yat öncesi de¤erlere göre bariz azalma oldu¤u birçok

çal›flmada bildirilmifltir (1,9-14). Genel olarak torako-
tomi uygulanan olgularda cerrahiyi takiben, vital ka-
pasitede orta/a¤›r (% 70) derecelerde azalmalar,
FRC’de küçük (% 50) ama önemli azalmalar ortaya
ç›kar ve bir haftadan daha uzun süre bu flekilde kala-
bilir (17,18). Nicholson ve ark. (1) yapt›klar› çal›flma-
da, KABG sonras› ilk yirmi dört sa’te preop de¤erle-
re göre tüm AC volümlerinde % 40 ile % 50 oran›n-
da azalma oldu¤unu ve AC volümlerinin postop
yetmifl iki sa’te preop de¤erlerin % 50 ile % 60’›na
ulaflt›¤›n› bildirmifltir. Yine farkl› çal›flmalarda
KABG sonras› FEV1 ve FVC’nin postop befl gün ba-
riz azald›¤› ve postop alt› hafta düflük kalmaya de-
vam etti¤i bildirilmifltir (9-14). Cerrahiyi takiben total
AC kapasitesi, inspiratuar kapasite, ekspiratuar re-
zerv volüm ve rezidüel volümde azalmalar belirtil-
mifltir. FEV1 azal›rken, FEV1/FVC oran› ayn› kal›r
ki, bu da bize ana havayolu obstrüksiyonu geliflmedi-
¤ini gösterir (19). Bizim çal›flmam›zda da SIMV gru-
bunda FEV1’deki azalma t1 ve t2’de s›ras›yla % 56
ile % 61 iken, bu oranlar BIPAP grubunda % 62 ile
% 58 idi. Ayn› zaman peryodunda FVC’deki azalma
SIMV grubunda s›ras›yla % 58 ile % 52 iken, BIPAP
grubunda % 48 ile % 42 idi.

Birçok faktörün etkili oldu¤u bu fonksiyon kay›pla-
r›nda; sternotomiye ba¤l› yetersiz öksürme ve a¤r›,
internal mammariyal arterin hasarlanmas›, sternum
kapat›lmas› sonras›ndaki mekanik de¤ifliklikler, fre-
nik sinir disfonksiyonuna ba¤l› diyafram fonksiyon-
lar›nda azalma temel olarak rol oynamaktad›r (9-14).

Kardiyak cerrahi sonras› morbidite ve pulmoner
fonksiyonlar›n korunmas›, mekanik ventilasyon sü-
resi ile yak›ndan ilgili olup, ço¤u modern kardiyak
cerrahi programlar›nda erken ekstübasyon bunun

Tablo 4. Akci¤er fonksiyon testleri (Ort.±SS).

FEV1, (%)

FVC, (%)

FEV1/FVC

PEF (mL sn-1)

t0

2.21±0.22 (85.3±4.18)
2.44±0.22 (89.1±5.98)
2.52±0.29 (77.4±4.23)
3.06±0.25 (89.4±6.28)

86.6±2.06
80.6±2.62
461±66.53

539.9±77.01

G1
G2
G1
G2
G1
G2
G1
G2

t1

0.64±0.11 (22.9±3.08)*
0.86±0.05 (32.7±3.24)#*
0.88±0.09 (29.2±4.22)*
1.00±0.06 (31.3±4.19)*

75.8±10.58
85.9±2.46
90.8±19.07*

109.6±23.63*

t2

0.69±0.11 (27.1±3.38)*
0.75±0.10 (27.8±3.92)*
1.10±0.14 (35.3±4.86)*
1.18±0.21 (36.9±8.02)*

66.3±9.21
76.5±5.57

108.2±21.46*
102.3±20.53*

SS: Standart Sapma, PEF: Peak ekspiratuar flow, #p<0.05 gruplar aras›, *p<0.05 grup içinde t0 ile k›yasland›¤›nda, t0: ameliyat öncesi, t1:
postop. 6. saat, t2: postop. 24. saat.
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için anahtar rol oynamaktad›r (1). Düflük veya orta
derecede riske sahip olgularda KABG sonras› 7-11.
sa’ler aras›nda yap›lan erken ekstübasyon postopera-
tif komplikasyonlar ve yo¤un bak›mda kal›fl süreleri-
nin düflük olmas› dolay›s› ile tavsiye edilmektedir
(20). Kardiyak cerrahi sonras› ilk alt› saatte erken tra-
keal ekstübasyona izin verilmesi fast-track yaklafl›m
olarak tan›mlanmaktad›r (15,16). Bu sürenin üç saat-
ten k›sa tutuldu¤u bir çal›flmada, erken ekstübasyo-
nun pulmoner fonksiyonlar ve gaz de¤iflimini de¤ifl-
tirmedi¤i ve derlenme sürecinde pulmoner kompli-
kasyonlar›n görülme s›kl›¤›n› etkilemedi¤i bildiril-
mifltir (1).

Modern ventilatörlerin çeflitlili¤ine ra¤men, yo¤un
bak›m ünitelerinde hastalar›n ventilasyondan ayr›l-
mas›, bak›m maliyetlerinin önemli bir k›sm›n› olufl-
turmaktad›r (21). Yine total ventilasyon süresinin
%40’tan fazlas› “weaning” ifllemi ile geçti¤inden,
ventilatörden ay›rma ifllemi yo¤un bak›m ünitelerin-
deki ifl yükünün önemli bir k›sm›n› oluflturmaktad›r
(21). Bu çal›flmada da KABG sonras› komplikasyon-
lar› ve maliyetin en aza indirilmesi ve ifl gücü tasar-
rufunda bulunulmas› için uygun olan en k›sa sürede
olgular›n ventilatörden ayr›lmas› amaçland›. Çal›fl-
mam›zda ekstübasyon sürelerinin BIPAP grubunda
yaklafl›k olarak dört saat, SIMV+PEEP grubunda ise
befl saat oldu¤u saptand›.

Ventilasyon yükünü kademeli olarak ventilartörden
hastaya kayd›r›p, sonuçta hastay› ventilatörden ay›r-
may› hedefleyen süreç “weaning” olarak adland›r›l-
makta, sürecin bafllang›c›na karar vermede de¤iflik
fizyolojik solunumsal parametreler kullan›lmaktad›r.
Son zamanlardaki derlemelerde (22,23) ve uluslarara-
s› konsensus kararlar›nda (24) “weaning” parametre-
lerinin klinik prediktif önemini inceleyen yay›nlar
tart›fl›lm›flt›r. Maksimal inspiratuar bas›nç (MIP), da-
kika volümü, solunum say›s› (f), tidal volüm (Vt),
h›zl› yüzeysel soluma indeksi (f/Vt) ve CROP indek-
si (Dinamik kompliyans, f, oksijenasyon [PaO2/PA-
O2], MIP) en s›k kullan›lan “weaning” parametrele-
ridir. Alia ve Esteban (25) bir derlemelerinde, “wea-
ning” kriterlerinden f/Vt’nin en iyi öngörülü test ol-
du¤unu, Yang ve Tobin (26) bu parametrenin predik-
tivite aç›s›ndan en iyi de¤erlendirme parametresi ol-
du¤unu bildirmelerine ra¤men, farkl› yay›nlarda bu
parametrelerden hiçbirinin mükemmel prediktiviteye

sahip olmad›¤› (24,27), ancak bir protokol çerçevesin-
de kullan›ld›klar›nda mekanik ventilasyon süresini
k›saltmada faydal› olabilecekleri (28,29) bildirilmifltir.
Constantine Manthous (30) bir editöriyalde, uygula-
nan “weaning” tekniklerini anarfli ve kaos terimleriy-
le ifade etmekte; örne¤in f/Vt’nin spesifitesinin dü-
flük oldu¤unu (<% 20) ve bununla spontan solunum
çabalar›n›n ancak 1-2 dk.’l›k k›sm›n›n de¤erlendiri-
lebildi¤ini dolay›s› ile genel bir kanaate varman›n
do¤ru olmad›¤›n› belirtmektedir. Sözü edilen “wea-
ning” parametreleri daha çok ciddi AC sorunlar›na
sahip, uzun süre mekanik ventilasyon uygulanm›fl ve
“weaning” sürecinde baflar›s›zl›k ihtimali olabilecek
yo¤un bak›m hastalar› için kullan›lmaktad›r. Daha
çok anestezik ajan seçimlerinin etkisiyle, uyanma sü-
recinin yo¤un bak›mlarda yap›ld›¤› primer AC
sorunlar› olmayan kardiyak cerrahi geçirmifl olgular-
da; anestezik etkinin ortadan kalkmas› ve kas tonusu-
nun kazan›lmas› ile mekanik ventilasyondan ay›rma
süreci daha sorunsuz ve h›zl› bir flekilde uygulanabil-
mektedir. Bizler de çal›flmam›zda her iki grupta da
dk.’da 4-6 soluk deste¤i ile 30 dk. sonunda ay›rma
kriterlerimizi tafl›yan olgular›m›z› ekstübe ettik. Hiç-
bir olguda da reentübasyon gereksinimi duymad›k.
Esteban ve ark.’n›n (31) spontan solunum denemele-
rini 30 dk. ve 2 saat tutarak ventilatörden ay›rma ifl-
lemini karfl›laflt›rd›klar› çal›flmalar›nda benzer sonuç-
lar› elde etmeleri, bizim de en düflük destek soluk sa-
y›s› zaman dilimimizi 30 dk. olarak belirlememizde
yol gösterici olmufltur. 

“Weaning” aflamas›na gelen olgularda her yo¤un ba-
k›m çal›flan› sahip oldu¤u ventilatör donan›m› ve tec-
rübesine göre farkl› ventilasyon modlar› kullanabil-
mektedir. Brochard ve ark. (3) T-tüp, PSV (Pressure
Support Ventilasyon) ve SIMV’yi, Esteban ve ark.
(5) ise aral›kl› T-tüp, günde bir kez T-tüp, IMV ve
PSV tekniklerini karfl›laflt›rd›klar› çal›flmalar› sonu-
cunda, IMV’nin ay›rma süresini uzatt›¤› ortak sonu-
cuna varm›flt›r. Burada T-tüp uygulamalar› daha üs-
tün iken, Matic ve ark. (32) PSV’nin “weaning” için
ekstübasyon süresi, yo¤un bak›mda kal›fl süreleri aç›-
s›ndan T-tüp uygulamas›na üstün oldu¤unu iddia et-
mifltir. Kontrollü modlara k›yasla senkronize modla-
r›n kullan›lmas› solunum ifli ve sedasyon gereksini-
mini azaltmakta ve mekanik ventilatörden ay›rmada
daha baflar›l› olmaktad›r (33-35). Ayn› zamanda sen-
kronize ventilasyon ile spontan solunuma izin veril-
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mesi kalbe venöz dönüflte art›fla bu da strok volüm
art›fl›na yol açmaktad›r (36). Bu nedenlerden dolay›
çal›flmam›zda senkronize modlar› seçmeyi uygun
gördük. 

BIPAP solunum siklusunun her faz›nda spontan so-
lunuma müsaade etmesi dolay›s› ile “weaning” için
son zamanlarda oldukça s›k kullan›lmaktad›r (36).
Kazmaier ve ark. (2) KABG sonras› k›sa süreli venti-
lasyon için BIPAP ve SIMV/PSV modlar›n› karfl›lafl-
t›rd›klar› çal›flmalar›nda, hemodinamik parametreler
ve pulmoner gaz de¤iflimi aç›s›ndan benzer sonuçlar
elde etmifltir. Kardiyak cerrahi sonras› kardiyak in-
deks ve oksijen tüketiminin artt›¤› “weaning” süre-
cinde (37) destek modlar›n›n kullan›lmas›
(SIMV+PSV veya BIPAP+PSV) ile stres yan›t›n de-
¤iflmedi¤i de ayr› bir çal›flmada bildirilmifltir (38). Ça-
l›flmam›zda klinik tecrübe ve teknik alt yap›m›z› da
dikkate alarak “weaning” sürecinde BIPAP ve
SIMV+PEEP modlar›n›n karfl›laflt›r›lmas› uygun bu-
lundu. 

Mekanik ventilasyon s›ras›nda solunum iflinin as›l
belirleyicilerinin tetikleme duyarl›l›¤› ve inspiratuar
ak›m h›z› oldu¤u düflünülerek çal›flmam›zda her iki
grupta da 1,5 L dk-1 ak›m tetiklemesi kullan›ld›. Art-
m›fl otoPEEP’in tetiklemeyi güçlefltirece¤i göz önü-
ne al›narak her iki grupta bazal 5 cmH2O ekstrensek
PEEP uyguland›. 

Son dönemlerde ventilatörlerdeki otomod kullan›la-
rak yap›lan “weaning” ifllemlerinin konvansiyonel
protokollere göre daha kolay, güvenli ve daha h›zl›
ekstübasyon sa¤lad›¤›n› bildiren yay›nlar oldu¤u gi-
bi (39) aralar›nda ekstübasyon süreleri aç›s›ndan fark
olmad›¤›n› bildiren yay›nlar da (40) vard›r. Yine KPB
sonras› “weaning” s›ras›nda Adaptive Support Venti-
lasyonun güvenli, kolay uygulanabilen ve h›zl› eks-
tübasyona izin veren uygulama oldu¤unu bildiren ça-
l›flmalar bulunmaktad›r (5-7).

Mekanik ventilasyondan ay›rma sürecinde farkl›
mod kullan›m›n›n ekstübasyon süreleri, stres yan›t,
pulmoner gaz de¤iflimi ve hemodinami üzerine etki-
lerini araflt›ran çal›flmalar (2-7,38) bulunsa da literatür-
de BIPAP ve SIMV+PEEP seçeneklerinin solunum
fonksiyonlar›na etkisini araflt›ran çal›flmaya rastlaya-
mad›k.

Sonuç olarak, KPB uygulamal› KABG olgular›nda
ventilatörden ay›rmada BIPAP veya SIMV+PEEP
modlar›n›n kullan›m›nda ekstübasyon süreleri, gaz
de¤iflimi ve pulmoner fonksiyonlar aç›s›ndan bir
farkl›l›k olmad›¤› kan›s›na var›ld›. 
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Alt Ekstremite Damar Cerrahisinde Epidural
Anestezide Bupivakain ve Ropivakain’in
Karfl›laflt›r›lmas›

Zerrin SUNGUR ÜLKE *, ‹brahim D‹KMEN, Ayflen YAVRU *, Mert fiENTÜRK **, 
Emre ÇAMCI ***, Mehmet TU⁄RUL ***

Klinik Çal›flma

ÖZET

Alt ekstremite damar cerrahisinde epidural anestezi
s›kl›kla tercih edilmektedir. Bu hasta grubunda, lokal
anestetik doz ve hacminin ayarlanmas› hemodinamik
stabilizasyonun korunmas›nda önem kazanmaktad›r.
Çal›flmam›zda daha yeni bir ajan olan ropivakainin iki
farkl› dozu, klasik uygulamada kullan›lan bupivakain
ile hemodinamik etkileri ve etki bafllang›ç süreleri aç›-
s›ndan karfl›laflt›r›lm›flt›r. 

Çal›flmaya ASA de¤erlendirmesinin II-III grubundan
34 hasta al›nm›flt›r. Elektrokardiyografi, arter kan ba-
s›nc› ve oksijen saturasyonu monitorizasyonunu taki-
ben tüm olgulara L2-3 veya L3-4 aral›¤›ndan epidural
kateter tak›lm›flt›r. Rasgele üç gruba ayr›lan hastala-
r›n ilk grubuna epidural kateterden % 0.5 ropivakain
(grup R0.5), 2. gruba % 0.75 ropivakain (Grup R0.75)
ve 3. gruba da % 0.5 bupivakain (Grup B) uygulan-
m›flt›r. Ameliyat süresince kalp at›m h›z›, arter kan ba-
s›nçlar›, dermatomal analjezi seviyesi ve analjezinin
T10 seviyesine ç›k›fl süresi, sedasyon skorlar›, motor
blok düzeyi kaydedilmifltir. 

Gruplar aras›nda demografik veriler, ameliyat sürele-
ri, sedasyon skorlar›, s›v› ve transfüzyon gereksinimle-
ri aras›nda fark saptanmam›flt›r. Dermatomal analje-
zi seviyesinin T10’a ulaflmas› grup R0.75’te, di¤er iki
gruba göre anlaml› olarak daha k›sa sürmüfltür. Grup
R0.75’te erken bafllayan duysal bloka ra¤men, kalp
at›m h›z› ve arter kan bas›nçlar› üç grup aras›nda ça-
l›flma süresince benzer seyretmifltir. Ancak hipotansi-
yon s›kl›¤› Grup R0.75’te daha s›k olmufltur.

Epidural anestezi stres yan›t› bask›lamas›, sa¤lad›¤›
etkin postoperatif analjezi ve erken mobilizasyona izin
vermesi ile alt ekstremite damar cerrahisinde seçkin
yöntemdir. Ropivakain h›zl› bafllayan duysal blok olufl-
turmakta, ancak ciddi sempatik ve motor bloka yol aç-
mamaktad›r. Bu hasta grubunda ropivakain güvenli
bir seçenek gibi gözükmektedir.

Anahtar kelimeler: epidural anestezi, ropivakain, 
bupivakain, alt ekstremite 
damar cerrahisi

SUMMARY

Comparison of Epidural Ropivacaine and Bupivacai-
ne in Lower Extremity Vasculary Surgery

Epidural anethesia is often used in lower extremity
vasculary surgery. Local anesthetic dose and volume
are specially important in this group of patient. The
aim of the study is to compare the hemodynamic effects
and the onset times of two different dose of ropivacai-
ne with bupivacaine which is widely chosen for epidu-
ral anesthesia.

Thirty-four patients of ASA II-III status were included
in the study. After ECG, noninvasine BP and oxygene
saturation monitorisations, an epidural catheter was
inserted to L2-3 or to L3-4. Epidural anesthesia was ini-
tiated with fentanyl and local anesthetic. In first group
(group R0.5) 0.5 % ropivacaine, in the second (group
R0.75) 0.75 % ropivacaine and in the third (group B)
0.5 % bupivacaine were used. Heart rates, blood pres-
sures, time to reach T10 dermatome, fluid and transfu-
sion requirements, sedation scores, degree of motor
blockade were noted during operation. 

Demographic parameters, operation time, sedation
scores, fluid and transfusion requirements were com-
parable between three groups. Time to reach T10 der-
matomal level was significantly shorter in group R0.75
comparing to group R0.5 and group B. There were no
significant difference between groups in heart rate du-
ring study. But hypotension episodes were more com-
mon with 0.75 % ropivacaine.

As epidural analgesia may blunt stress response and
provides better postoperative analgesia with early mo-
bilization, it is preferable in lower extremity vasculary
surgery. Epidural ropivacaine may rapidly provide
sensorial blockage without deep motor and sympathe-
tic blockade. It seems as a safe local anesthetic for this
group of patients.

Key words: epidural anesthesia, ropivacaine, 
bupivacaine, lower extremity 
vasculary surgery
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anestezi yöntemi hem de ajan seçimleri özellik gös-
termektedir. Sa¤lad›¤› etkin analjezi ve erken mobi-
lizasyon olana¤›yla epidural anestezi daha ön plana
ç›kmaktad›r. Ayr›ca, ortaya ç›kan sempatik bloka
ba¤l› ekstremite distalinde kan ak›m› artmakta ve
stres yan›t›n bask›lamas› ile tromboembolik kompli-
kasyonlara ve greft t›kanmas›na daha seyrek rastlan-
maktad›r (1).

Yeni bir lokal anestetik olan ropivakainin daha az
motor blokaj ve kardiyotoksisiteye yol açt›¤› bildiril-
mifltir (2). Çal›flmam›zda, ropivakainin iki farkl› kon-
santrasyonda epidural anestezideki etkinli¤i ve gü-
venli¤ini, y›llard›r kullan›lmakta olan bupivakain ile
karfl›laflt›rmay› planlad›k. 

MATERYEL ve METOD

Etik kurul onay› al›nd›ktan sonra, ASA s›n›flamas›nda II-
III grupta periferik damar cerrahisi geçirecek, bilgilendiril-
mifl onam› al›nan 34 hasta çal›flmaya dahil edildi. Rando-
mizasyon kapal› zarf yöntemi ile yap›ld›. Çal›flmaya al›n-
mama kriterleri kontrolsüz hipertansiyon, dekompanse
konjestif kalp yetersizli¤i, lokal anestetiklere hipersensiti-
vite, böbrek yetersizli¤i, karaci¤er yetersizli¤i, epidural ka-
teter uygulamas› için kontrendikasyon ve hastan›n reddet-
mesi olarak belirlendi. 

Olgular rasgele üç gruba ayr›ld›. Tüm hastalara ameliyat
öncesi 500 mL % 0.9 NaCl ile prehidrasyon yap›ld›. Elek-
tokardiyografi (EKG), noninvazif arter kan bas›nc› (AKB)
ve oksijen saturasyonu (SpO2) monitorize edildi (Horizon
2000, Mennen Medical Rehovot, Israel). On alt› gauge epi-
dural kateter (Minipack system 1, Portex, UK) L2-3 veya
L3-4 aral›klar›ndan yerlefltirilip 3 mL % 2 lidokain (Arit-
mal, OSEL, ‹stanbul) ile test dozu yap›ld›.

Birinci gruba (grup R0.5), 14-18 mL % 0.5 ropivakain
(Naropin®, AstraZeneca, Sweden) 2. gruba (grup R0.75)
ayn› hacimde % 0.75 ropivakain ve 3. gruba (grup B) yine
ayn› hacimde % 0.5 bupivakain (Marcaine®, AstraZeneca,
Sweden) uyguland›. Tüm gruplarda 50 µg fentanil (Fen-
tanyl, Janssen, Belgium) lokal anestetikle kar›flt›r›larak
epidural yolla verildi. Pinprick testi T10 seviyesinde (-) ola-
na kadar geçen süre kaydedilerek ameliyata baflland›. Bu
an 0. dk. olarak kabul edildi. Cerrahi boyunca T10 düzeyin-
de dermatomal anestezi hedeflendi. 

Sedasyon düzeyinin de¤erlendirilmesinde Ramsay sedas-
yon skalas› kullan›ld›. Ameliyat s›ras›nda sedasyon skoru-
nun 2-3 aras›nda tutulmas› hedeflendi; gere¤inde midazo-
lam (Dormicum®, Roche, Switzerland) intravenöz (iv) bo-
lus uygulanmas› (0.5-1 mg) planland›. Ramsay skalas› (3):

1. Endifleli, ajite ve/veya huzursuz
2. Koopere, oryante, sakin
3. Sadece komutlara uyan
4. Gözler kapal›, fakat sözlü komutlarla uyand›r›lan
5. Gözler kapal›, fakat fiziksel uyaranla uyand›r›lan

6. Uyumakta ve uyand›r›lmayan.

Motor blokaj ise, Bromage skalas›na göre takip edildi:
0. Blok yok
1. Diz ekstansiyondayken kalça fleksiyonu bloke
2. Diz fleksiyonu bloke
3. Tam motor blok

Ameliyat boyunca 0 (dermatomal anestezinin T10’a ulaflt›-
¤› an), 10, 20, 30, 45, 60, 75, 90, 120 ve 135. dakikalarda
hastalar›n kalp at›m h›z› (KAH), AKB’ler, dermatomal
anestezi seviyesi, motor blok ve sedasyon düzeyi izlendi.
‹ntraoperatif verilen kolloid s›v›lar ile transfüzyon gereksi-
nimleri kaydedildi. 

Girifl de¤erinin % 30 alt›nda sistolik AKB veya ortalama
AKB’nin 65 mmHg’n›n alt›nda olmas› hipotansiyon olarak
tan›mland›. Hipotansiyon varl›¤›nda öncelikle 250 mL % 4
süksinil jelatin solüsyonu (Gelofusin, Braun) 10 dk. içinde
verilmesi; yan›t al›namazsa 5 mg efedrin (Efedrin, Biosel)
yap›lmas› planland›. Kalp at›m h›z›n›n 40 vuru.dk-1’n›n
alt›nda olmas› bradikardi olarak de¤erlendirildi. Bradikar-
di meydana geldi¤inde 0.5 mg atropin (Atropin, Biofarma)
ile müdahale edilmesi tasarland›. Yan etki s›kl›¤› ve yap›-
lan tedaviler kaydedildi.

Tüm veriler ortalama±standard sapma olarak verildi. ‹sta-
tistiki karfl›laflt›rmada gruplar aras›ndaki karfl›laflt›rmalar
ANOVA, Student t ve ki-kare ile yap›ld›, p<0.05 anlaml›
kabul edildi. 

BULGULAR

Çal›flmaya gönüllü onam› al›nm›fl 34 hasta al›nd› ve
üç gruba ayr›ld› [Grup R0,5 (n=13), Grup R0.75
(n=11) ve Grup B (n=10)]. Grup R0.5’te % 0.5 ropi-
vakain, Grup R0.75’te % 0.75 ropivakain, Grup B’de
ise, % 0.5 bupivakain epidural yolla uyguland›. Has-
talar›n demografik verilerinde ve ameliyat sürelerin-
de anlaml› istatiksel farkl›l›k saptanmad› (Tablo 1).

‹stenen dermatomal anestezi düzeyine ulaflmak için
gerekli bafllang›ç dozlar› karfl›laflt›r›ld›¤›nda Grup
R0.5’te 18±15.45 mL, Grup R0.75’te 19.25±12.44
mL, Grup B’de ise, 17.1±10.83 mL hacimde ajan uy-
guland›¤› görüldü ve gruplar aras›nda anlaml› fark
saptanmad›. Bu dermatomal düzeye ulaflma h›z› kar-

Tablo 1. Hastalar ve ameliyatla ilgili özellikler (Ort.±SS).

Yafl (y›l)
A¤›rl›k (kg)
Boy (cm)
ASA skoru (II/III)
Ameliyat süresi (dk.)

Grup R0.5

64.8±12.8
65. 9±11

166.7±10.1
3/10

161.2±83.9

Grup R0.75

63±11.6
72.8±10.7
168.3±5.6

4/7
108.5±48.4

Grup B

65.6±13.8
66.7±12.3
167±7.7

3/7
121.2±62.2
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fl›laflt›r›ld›¤›nda ise, epidural anestezinin Grup
R0.75’te hedef dermatomal seviyeye, di¤er gruplara
göre daha h›zl› ulaflt›¤› gözlendi (Grup R0.5
14.3±8.7 dk, Grup R0.75 11.6±5.65 dk, Grup B
15.25±7.34 dk, p<0.05). 

Tüm ameliyat süresince kullan›lan toplam kristalloid
miktarlar› karfl›laflt›r›ld›¤›nda üç grup aras›nda fark
yoktu (Tablo 2).

Hemodinamik izlemde çal›flma süresi boyunca eflza-
manl› ölçümlerde üç grubun KAH, sistolik ve diyas-
tolik AKB ölçümleri benzer olarak de¤erlendirildi
(Grafik 1, 2 ve 3). Gruplar›n eflzamanl› ölçümlerinde
KAH’da ve grup içi de¤erlendirmede KAH de¤iflik-
liklerinde anlaml› fark gözlenmedi. Sistolik
AKB’n›n grup içi de¤erlendirmesinde Grup R0.5’te
75. dk.’da (p<0.05); Grup R0.75’te ise 10, 20, 30 ve
75. dk.’larda (p<0.05); Grup B’de ise 45, 60 ve 75.
dk.’larda sistolik AKB girifl de¤erine göre anlaml›
olarak düflük bulundu (p<0.05). Diastolik AKB’n›n
Grup R0.5’te 75. dk.’da (p<0.05); Grup R0.75’te ise
20, 30 ve 45. dk.’larda (p<0.05); Grup B’de ise 30,
45 ve 60. dk.’larda sistolik AKB girifl de¤erine göre
anlaml› olarak düflük bulundu.

Hemodinamik parametreler (KAH ile sistolik ve di-
astolik AKB) ayr›ca gruplar›n kendi içinde zamana
karfl› de¤iflimleri göz önüne al›narak de¤erlendiril-
mifltir. KAH, zaman içinde hiçbir grupta anlaml› de-
¤ifliklik göstermemifltir. Zaman içinde gruplar›n sis-
tolik AKB de¤iflimine bak›ld›¤›nda, Grup R0.5’te an-
laml› farkl›l›k saptanmad›. Grup R0.75 ve Grup

B’de, grup içi karfl›laflt›rmalarda anlaml› de¤ifliklik-
ler gözlendi (p<0.05). 

Hipotansiyon Grup R0.5’te 2, Grup R0.75’te 10,
Grup B’de ise, 3 olguda kaydedildi. Hipotansiyon
s›kl›¤› Grup R0.75’te di¤er iki gruba göre istatiksel
anlaml› olarak daha fazla görüldü (p<0.05). Ameli-
yat boyunca kolloid kullan›m›na bak›ld›¤›nda, Grup
R0.75’te 13 olgunun 10’unda, Grup R0.5’te 11 olgu-
nun 2’sinde, Grup B’de ise, 10 olgunun 3’ünde ihti-
yaç oldu. Kolloid kullan›m oranlar› karfl›laflt›r›ld›¤›n-
da, Grup R0.75’te, Grup R0.5’e ve Grup B’ye göre
anlaml› olarak daha s›k oldu (s›ras›yla p<0.05 ve
p<0.01). Toplam kullan›lan miktarlar Grup R0.5’te

Tablo 2. Peroperatif kullan›lan kristalloidlerin gruplara göre
da¤›l›m›.

Kristalloid (mL)

Grup R0.5

1635±820

Grup R0.75

1590±590

Grup B

1580±490
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Grafik 1. Kalp at›m h›zlar›.

*p<0.05 grup içi karfl›laflt›rma, 0. dk.’ya göre.

Grafik 2. Sistolik arter kan bas›nçlar›. 

*p<0.05 Grup içi karfl›laflt›rma, 0. dk.’ya göre.

Grafik 3. Diastolik AKB’ler.

Grafik 4. Dermatomal anestezi düzeyi.
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1000 mL, Grup R0.75’de 5000 mL ve Grup B’de
1.500 mL idi. Efedrin gereksinimi Grup R0.5’te di-
¤er iki gruptan anlaml› olarak daha azd› (Grup
R0.5’te 1, Grup R0.75’te 10, Grup B’de 3 olguda)
(p<0.05). Kan transfüyonu ise, yaln›zca Grup
R0.5’te bir olguya uyguland›.

Dermatomal anestezi düzeylerinin zamana göre tora-
kal düzeyde gösterdi¤i de¤iflim grafikte gösterilmek-
tedir (Grafik 4). Grup B’de ameliyat boyunca di¤er
gruplara göre daha afla¤› düzeyde dermatomal anes-
tezi izlenmifltir. Gruplar aras› ikili karfl›laflt›rmada
grup R0.5 ile Grup R0.75 ve Grup R0.5 ile Grup B
aras›nda fark bulunmad›. Ancak, Grup R0.75 ve grup
B aras›nda dermatomal anestezi düzeyleri aç›s›ndan
ileri derecede anlaml› fark saptand› (p<0.001). Ulafl›-
lan en yüksek dermatomal anestezi düzeyi Grup R0.5
ve Grup R0.75 için T5, Grup B için T6 oldu. Ek doz
lokal anestetik ve opioid gereksinimi üç grupta ben-
zer flekilde seyretti. 

Bromage skalas› ile izlenen motor blokajda ve Ram-
say sedasyon skorlar›nda üç grup aras›nda ameliyat›n
hiçbir zaman›nda anlaml› bir farkl›l›k görülmedi. 

TARTIfiMA

Alt ekstremite revaskülarizasyon cerrahisinde nöro-
aksiyel anestezi genel anesteziye tercih edilmektedir.
Epidural anestezinin sempatektomi ile distal arter
kan ak›m›nda art›fla yol açt›¤›, hiperkoagülasyonu
bask›lad›¤›, kan kayb›n› azaltt›¤› ve etkin postopera-
tif analjezi sa¤lad›¤› bilinmektedir (4).

Periferik damar olgular›nda s›kl›kla diyabet, hiper-
tansiyon, iskemik kalp hastal›¤› gibi yandafl hastal›k-
lar mevcuttur ve ASA skorlar› yüksektir. Sonuç
olarak, bizin çal›flmam›zda da hastalar›n ço¤unlu¤u
ASA III grubundayd›. Bu hasta grubunda, metabolik
stres yan›t›n bask›lanmas› özellikle önem tafl›makta-
d›r. Epidural anestezi gerek stres yan›t›n› bask›lama-
s›, gerek artm›fl p›ht›laflma sürecini engellemesi ile
ön plana ç›kmaktad›r (1,5). Artm›fl koagülabilite da-
mar greftinin oklüzyonu ile acil ameliyata ve trom-
boembolik olaylara yol açabilmektedir (5,6). Periferik
damar hastalar›nda morbidite ve mortalite aortik cer-
rahiye yak›nd›r ve s›kl›kla da kalp kaynakl›d›r ve pa-
tojenezde benzer flekilde artm›fl p›ht›laflma süreci rol
oynamaktad›r (7).

Ropivakain klinik kullan›ma 1990’lar›n sonunda gir-
mifltir (8). Bupivakaine k›yasla daha az kardiyotoksik
olmas›, epidural uygulamada motor blok s›kl›¤›n›n
düflüklü¤ü ve erken derlenmeye olanak sa¤lamas› ile
epidural anestezide yayg›n olarak tercih edilmekte-
dir. Motor blok oluflmas›n›n seyrekli¤i nedeniyle,
özellikle obstetrik ve ortopedik cerrahide bupivakai-
ne iyi bir seçenek oluflturmaktad›r (9). Ropivakainin
epidural anestezi için % 1, 0.75 ve 0.5’lik konsan-
trasyonlar› kullan›lmaktad›r. Çal›flmam›zda rutin
kullan›mda olan bupivakain ile daha yeni bir lokal
anestetik olan ropivakainin iki farkl› konsantrasyo-
nunu (% 0.75 ve % 0.5) etkinlik ve güvenlik aç›s›n-
dan karfl›laflt›rd›k. 

Etki bafllang›ç h›zlar› karfl›laflt›r›ld›¤›nda, Grup
R0.75 ve Grup R0.5, Grup B’ye göre anlaml› olarak
daha çabuk etki gösterdi. Ameliyat boyunca derma-
tomal anestezi Grup B’de, Grup R0.5 ve Grup
R0.75’e göre daha düflük seviyede seyretti. Hemodi-
namik stabilite aç›s›ndan bak›ld›¤›nda, Grup
R0.75’te olgular›n % 80’inde efedrin gereksinimi
oldu ve kullan›m oran› di¤er iki gruptan anlaml› ola-
rak daha yüksekti. Zaman içinde sistolik AKB’n›n
de¤iflimi izlendi¤inde Grup R0.5’te en az oldu¤u
gözlendi. Sonuç olarak, bu grupta efedrin kullan›m›
di¤er iki gruptan anlaml› olarak daha azd›.

Epidural bofllukta lokal anestetiklerin yay›l›m›nda
giriflim seviyesi, kateterin yeri, enjeksiyon h›z›, lokal
anesteti¤in hacmi ve konsantrasyonu önem tafl›mak-
tad›r. Çal›flmam›zda, santral blokun standardizasyo-
nu için tüm hastalara L2-3 veya L3-4 aral›klar›ndan
giriflim yap›ld› ve direnç kayb›n›n hissedildi¤i yerden
itibaren kateter, epidural bofllukta 5 cm ilerletildi.
Lokal anestetik yay›lmas›n› etkileyen di¤er faktörler
konsantrasyon ve hacimdir. Yüksek konsantrasyon-
lardaki kullan›m ile motor blok s›kl›¤› artmakta, dü-
flük konsantrasyonda ise yeterli anestezi için yüksek
volüm gerekmektedir. Epidural anestezide sempatik
blokajda hastaya ait faktörlerden en önemlisi yafl ola-
rak gösterilmektedir (2,10-12). Li ve ark. (10), 70 yafl
üstünde ropivakain dozunun azalt›lmas›n› önermek-
tedir.

Beklenece¤i üzere, etki bafllang›ç h›zlar› aç›s›ndan
Grup R0.75, di¤er iki gruptan anlaml› olarak daha
h›zl› hedeflenen dermatomal anestezi seviyesine
ulaflt›. Grup B’de, hedeflenen anestezi düzeyine ulafl-
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ma, ropivakainin her iki konsantrasyonuna göre daha
yavafl oldu. Cederholm ve ark. (13), üroloji olgular›n-
da yapt›¤› çal›flmada benzer flekilde % 0.75 ropiva-
kainin etkisinin daha çabuk bafllad›¤›n› ve motor blo-
kun daha uzun sürdü¤ünü bildirmifltir (13). Çal›flma-
m›zda hastalar›n Bromage skorlar› s›kl›kla 2 düze-
yinde kald›. 

Anestezi idamesinde üç grup aras›nda kullan›lan lo-
kal anestetik miktarlar›nda fark gözlenmedi. Grup
R0.5’te anestezi, Grup R0.75’e göre daha geç baflla-
makla birlikte, uygun sürede etkin dermatomal anes-
tezi seviyesine ulafl›ld›. ‹stenen anestezi seviyesi sa¤-
land›ktan sonra, kullan›lan lokal anestetik miktarlar›
üç grupta anlaml› fark yaratmad›. 

Epidural anestezi, neden oldu¤u sempatik blok ile hi-
potansiyona yol açabilmektedir. Özellikle periferik
damar hastal›¤› ve ciddi ateroskleroz varl›¤›nda cid-
di hemodinamik de¤iflimler ile s›kl›kla karfl›lafl›l-
maktad›r. Epidural yolla kullan›lan lokal anesteti¤in
konsantrasyonu sempatik blokun derecesini belirle-
yen en önemli unsurdur; yüksek konsantrasyonda
sempatik blok daha h›zl› ve yo¤un olarak geliflir. 

Crosby ve ark. (14), % 0.5 konsantrasyonda bupiva-
kain ile ropivakaini hemodinamik etkileri aç›s›ndan
karfl›laflt›rd›klar› çal›flmalar›nda, hipotansiyon s›kl›-
¤›n› iki grupta benzer bulmufltur. Çal›flmam›zda, lo-
kal anestetik konsantrasyonu art›fl› ile birlikte efedrin
kullan›m› anlaml› olarak artt›. En fazla efedrin kulla-
n›m› Grup R0.75’te gerçekleflti ve istatistiki olarak
anlaml›l›k saptand›. Grup B’de efedrin gereksinimi,
iki ropivakain grubunun aras›ndad›r ve anlaml› ola-
rak Grup R0.5’ten fazlad›r. 

Sistolik AKB’n›n her grupta zaman içinde de¤iflimi
de¤erlendirildi¤inde, Grup R0.75 ve Grup B’de an-
laml› dalgalanma saptand›. Buna karfl›n Grup R0.5’te
sistolik arter kan bas›nçlar› zaman içinde ciddi de¤i-
flim göstermedi. Hemodinamik stabilite en fazla bu
grupta korundu. 

Periferik damar cerrahisi aday› hastalar, ciddi ate-
roskleroz ve efllik eden hastal›klarla birlikte yüksek
ASA statüsünde olduklar›ndan, güvenli santral blo-
kaj için % 0.5 ropivakain daha uygun bir seçenek gi-
bi gözükmektedir. 
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