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1.Gö¤üs-Kalp-Damar Anestezi ve Yo¤un Bak›m
Derne¤i Dergisi, Gö¤üs-Kalp-Damar Anestezi
ve Yo¤un Bak›m Derne¤i’nin yay›n organ›d›r.

2. Dergi, Gö¤üs-Kalp-Damar Anestezisi Yo¤un
Bak›m ve Tedavisini içeren alanlarda bilimsel
araflt›rmalar›, derlemeleri, ilginç olgu bildirilerini
ve bilimsel panelleri yay›nlar.

3. Dergi 3 ayda bir ç›kar ve dört say›da bir cilt
tamamlan›r.

4. Yaz›lar›n sorumlulu¤u yazarlara aittir.

5. Tüm yaz›lar Türkçe’dir. Özel koflullarda ‹ngi-
lizce dilinde yay›nlama olana¤› sa¤lanabilir,

6. Bilimsel yaz›lar›n dergide yer alabilmesi için
Yay›n Kurulu’nun onay›ndan geçmesi ve uygun
görülmesi gerekir. Yay›n Kurulu, yay›n koflulla-
r›na uymayan yaz›lar›, yay›nlamamak, düzelt-
mek üzere yazar›na geri vermek, biçimde düzen-
lemek ve düzeltmek ya da k›saltmak yetkisin-
dedir.

7. Yaz› koflullar›:

a) Yaz›, standart daktilo ka¤›tlar›na makine ile
yapra¤›n bir yüzüne, iki sat›r aral›kl› olarak ya-
z›lmal›, her sayfas›n›n iki yan›nda 3 cm boflluk
b›rak›lmal›d›r.
b) Bafll›k, Türkçe özet, ‹ngilizce özet, Girifl, Ma-
teryal ve Metod, Bulgular, Tart›flma (Sonuç),
Kaynaklar her bir bölüm ayr› sayfalardan bafllan-
mal›d›r.
c) Yazarlar›n ünvan kullanmaks›z›n ad› (küçük

harf), soyad› (büyük harf) bafll›¤›n alt›nda ortaya
yaz›lmal›d›r.
d) ‹lk bafll›k sayfas›nda, dip not ile yazarlar›n gö-
rev yeri ve ünvanlar› ve yaz› ile ilgili bilgi (kon-
grede sunulmufl olmas› veya herhangi bir kuru-
mun deste¤i), yaz›flma adresi, ev, ifl telefon, varsa
faks no’su yaz›lmal›d›r.
e) Bilimsel çal›flmalarda konu bölümleri
afla¤›daki gibi s›ralanmal›d›r:
- Türkçe Özet (50-150 kelimelik)
- ‹ngilizce özet (ingilizce bafll›¤› ile bir arada)
Özet, çal›flma veya araflt›rman›n amac›n› ve kul-
lan›lan yöntemleri k›saca belirtmeli, ana bulgu-
lar›, var›lan sonucu destekleyecek ölçüde ayr›nt›-
larla bildirilmeli, elde edilen sonuç aç›klan-
mal›d›r.
- Girifl, Materyel ve Metod, Bulgular, Tart›flma,
Sonuç, Kaynaklar
f) Olgu bildirilerin bölümleri afla¤›daki gibi s›ra-
lanmal›d›r.
- ‹ngilizce Özet (‹ngilizce bafll›¤› ile birarada)
- Olgu (veya olgular›n) sunumu,
- Tart›flma, Kaynaklar
g) Kaynaklar yaz› içinde parantez içinde numar-
alanmal›d›r.
h) Kaynaklar afla¤›daki gibi bir düzende yaz›l-
mal›d›r:

Makaleler için:
- (Yazar›n soyad› isim bafl harfleri, 2’inci veya
devam›ndaki yazarlar›n isim bafl harflerinden
sonra, son yazar›n isim bafl harfinden sonra): -
(Makalenin ad›) - (Derginin Index Medicus’a
göre k›salt›lm›fl ad› veya tam bafll›¤›) - (Volüm
say›s›): Say› zorunlu de¤ildir) - (Bafllang›ç say-
fas›) - (Y›l)

Örnek:
3. Fenel V, Vale GR, Brock GA: Respiration
and cerebral blood flow in metabolic acidosis
and alkalosis in human. J Appl Physiol 27:67,
1967.

Kitap için:
- (Yazar›n soyad› isim bafl harfleri, 2’inci veya
devam›ndaki yazarlar›n isim bafl harflerinden
sonra), (Kitab›n ad›), (Bask›s›), (Yay›nevi),
(fiehir), (Sayfa), (Bask› y›l›).

Örnek:
5. Nunn J: Applied Respiratory Physiology. 2nd
Ed., Butterworths, London, 168, 1977.

j) fiekillerin (tablo, resim ve grafikler) no’lar›
yaz› içinde parantez içinde belirtilmelidir. Fo-
to¤raflar ayr› bir zarfa konulmal› ve arka yüzleri
numarlanmal›d›r. fiekillerin (tablo, resim, grafik,
foto¤raf, slayt) alt yaz›lar› ayr› bir sayfaya yaz›l-
mal› ve s›ra numaras› verilmelidir.

8. Yaz›lar 2’si orjinal, 2’si de kör (Yazarlar›n
isimleri, adresleri ve yap›ld›¤› yer ç›kar›lm›fl
olarak) olmak üzere 4 nüsha yollanmal›d›r.
9. Yaz› ve flekiller yazarlara iade edilmez.

10. Yukar›da s›ralanan koflullara uymayan yaz›
kabul edilmez ve eksiklerin tamamlanmas› için
yazar›na iade edilir.

11. Yaz›lar, “Prof. Dr. Hüseyin Öz. ‹. Ü. Cer-
rahpafla T›p Fakültesi Anesteziyoloji Anabi-
lim Dal› 34303 Aksaray-‹stanbul” adresine
gönderilmelidir.

Yazarlara Bilgi
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G‹R‹fi

Sistemik inflamatuar yan›t sendromu “Systemic inf-
lammatory response syndrome-SIRS” künt travma,
aseptik yan›klar, major cerrahi, akut pankreatit gibi
sistemik inflamasyonun tetiklendi¤i durumlarda or-
taya ç›kabilmektedir (1). Moleküler düzeyde SIRS’si
bafllatan olaylar dizini bilinmemekle birlikte, en az
iki SIRS bulgusunun enfeksiyonla birlikteli¤i sepsis
olarak tan›mlan›r (2,3). Travma, multiorgan yetersiz-
li¤i iliflkisinde tetiklenen SIRS ve geliflen sepsisin ro-
lü genelde kabul görmekle birlikte, 2003 y›l›nda ayr›
ayr› yay›mlad›klar› derlemelerinde Hotchkiss (4) ve
Riedemann (5) sepsis tan›s› alanlar›n ço¤unda enfek-

siyona yol açan mikroorganizmalar›n saptanamad›¤›-
n› vurgulam›flt›r. Bu yaklafl›m SIRS’in endojen med-
yatörlerinin varl›¤›n›n araflt›r›lmas›n› gündeme getir-
mifltir (6). Son dönemde, sepsis patofizyolojisinde
hücreler aras› sinyal iletide rolü olan; “toll-like re-
ceptors (TLRs)”, patojen mikroorganizmalardaki
“pathogen associated molecular patterns (PAMPs)”,
immun hücrelerdeki “patterns recognition receptors
(PRRs)”lerden söz edilmekle birlikte PAMPs’lara
karfl› alg›lay›c› konumundaki TLR’lerin yayg›n doku
hasar› ve endojen uyar›lar›yla da aktive oldu¤u çok
önemli bir veri olarak karfl›m›za ç›km›flt›r (7-13). Aca-
ba travma sonras› SIRS-sepsis-multiorgan yetersizli-
¤ine gidiflte, sepsis basama¤› olmadan do¤rudan
SIRS-multiorgan yetersizli¤i geliflimi yine söz konu-
su ayn› mekanizmalarla m› gerçekleflmektedir?

Travma, Sistemik ‹nflamatuar Yan›t Sendromu ve 
Multiorgan Yetersizli¤i ‹liflkisi

‹smail C‹NEL *, U¤ur ORAL *

ÖZET

Travma sonras› tetiklenen sistemik inflamatuar yan›t
sendromu (SIRS), sepsis geliflimi söz konusu olmaks›-
z›n multiorgan yetersizli¤i ile sonuçlanabilmektedir.
Sepsiste hücreler aras› sinyal iletide rolü olan, mikro-
organizmalardaki “pathogen associated molecular
patterns” (PAMPs)’lara karfl› alg›lay›c› konumundaki
“toll-like receptors” (TLRs)’lerin yayg›n doku hasar›y-
la da, endojen uyar›larla da aktive oldu¤u gösterilmifl-
tir. Do¤al immun sistem mikrobiyal invazyon d›fl›nda
hücresel hasarlanma, hipo/hipertermi ve iskemi/reper-
füzyon (I/R) fenomeni gibi internal sinyallerle de akti-
ve olabilmektedir. Tetiklenen endojen TLR yola¤› art-
m›fl, abart›l› TLR reaktivitesi için immun sistemi haz›r-
lamaktad›r. Öte yandan, bakteriyel infeksiyonlara
karfl› kona¤›n savunmas› azalmakta; klasik olarak ak-
tive olan makrofajlar yerini çok daha güçsüz olan al-
ternatif aktive olan makrofajlara b›rakmaktad›rlar.
Travmada sözü edilen kompleks patofizyolojide son
dönemde inflamasyonun geç medyatörü olarak tan›m-
lanan “high mobility group box-1” da yerini alm›flt›r.

Anahtar kelimeler: travma, sistemik inflamatuvar 
yan›t sendromu, multiorgan 
yetersizli¤i

SUMMARY

Trauma, SIRS and MODS Relationship

Systemic inflammatory response syndrome (SIRS) trig-
gered by trauma can result in multiorgan failure
(MOF) without relation of sepsis. Toll like receptors
(TLRs) for pathogen associated molecular patterns
(PAMPs) have been shown to be involved in sepsis pat-
hophysiology and it has been recently demonstrated
that TLRs are also activated by internal signals like
disseminated tissue injury, hypo/hyperthermia and isc-
hemia/reperfusion phenomenon. Triggered endogeno-
us TLR pathway results in exaggerated TLR reactivity
in immune system. On the other hand, host defense
mechanisms against bacterial infections decrease and
alternatively activated macrophages which are less
functional, can replace classically activated macrop-
hages. Recently, high mobility group box-1 as the late
mediator of inflammation has been described in the
pathophysiology of trauma. 

Key words: trauma, SIRS, MOF

* Mersin Üniversitesi T›p Fakültesi Anesteziyoloji ve Reanimas-
yon Anabilim Dal›, Doç. Dr.
** Mersin Üniversitesi T›p Fakültesi Anesteziyoloji ve Reanimas-
yon Anabilim Dal›, Prof. Dr.
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Travma-Endojen Medyatörler-Multiorgan Yeter-
sizli¤i

Major travma sonras› sepsisle iliflkisi olmadan geli-
flen multiorgan yetersizli¤inin oluflumu 2003 y›l›na
kadar befl teori ile aç›klan›rken, konunun otörlerin-
den Deitch’in (14) Ekim 2004’te yay›mlad›¤› makale-
sinde aç›klad›¤› bir nedenle olas›l›k say›s› alt›ya yük-
selmifltir (14,15). Travma ile tetiklenen mekanizmala-
r› s›ralayacak olursak,
- Makrofaj teorisi (aktive olan makrofajlar sitokinle-
rin ve inflamatuar medyatörlerin sal›verilmelerine
yol açmaktad›rlar).
- Endotel hücresi ile lökositlerin etkileflmesi (bu etki-
leflim uzak organ hasarlar›na yol açmaktad›r).
- Mikrosirkülatuar teori (geliflebilecek flok, yani hi-
poperfüzyon durumu dokulara yetersiz oksijen sunu-
muna yol açarak multiorgan yetmezli¤ine gidifli te-
tiklemektedir).
- ‹ntestinal hipotez (saptanabilen enfeksiyon alan› ol-
maks›z›n intestinal alan kaynakl› bakteriler veya
ürünleri translokasyon ile dolafl›ma kar›flarak multi-
organ yetersizli¤ine yol açmaktad›rlar. Burada, im-
muno-inflamatuar kaskad›n tetiklendi¤i durumlarda
Nadler ve Ford’un 2000’de hipotetik olarak vurgula-
d›¤› intestinal apoptozisin rolü çok önemli durmakta-
d›r ki, daha sonra NO-peroksinitrit-poly (ADP-riboz)
sentaz ile iliflkisi gösterilmifltir (16-32). Bununla bir-
likte major travma örne¤i olarak ciddi yan›kta intes-
tinal permeabilitenin artt›¤›, intestinal miyeloperok-
sidaz aktivitesindeki art›fltan yola ç›k›larak lökosit
içeri¤inin artt›¤›, epitel hücresinin proliferas-
yon/migrasyon yetene¤inin ve “junctional” E-cadhe-
rin ekspresyonunun azald›¤› ve de apoptozisle iliflki-
leri sitokeratin-18 (M30)’a karfl› antikor kullan›larak
gösterilmifltir (33). Daha önce immunhistokimyasal
olarak sepsiste ve yan›k modelinde saptanan epitel
apoptozisi için bir gösterge niteli¤i tafl›yan M30
ekspresyonundaki art›fl, Ekim 2004 tarihli klinik bir
çal›flmada biyokimyasal olarak da saptanm›flt›r (34).
Çal›flmadaki üç grubu sa¤l›kl›, travma ve sepsis tan›-
l›lar oluflturmaktad›r ve sepsiste artm›fl M30 ile mor-
talite aras›nda anlaml› iliflki bulunmufltur. Ancak, as›l
önemlisi travma hastalar› kendi aralar›nda yaflayan-
lar-yaflamayanlar diye ikiye ayr›ld›¤›nda, yaflama-
yanlarda apoptozisteki anlaml› art›fl›n saptanmas›d›r.
Buradan yola ç›k›larak, epitel apoptozisi prognostik
faktör olarak travma hastalar›nda kullan›labilir sonu-
cuna var›lm›flt›r.

- ‹kili vuru modeli (organizman›n ilk vuru sonras›,
uyar›ya karfl› duyarl› hale gelmesi nedeniyle, ikinci
vuruya verdi¤i yan›tlar ilk vuruya verdi¤i yan›tlar›n
multiplifikasyonu fleklindedir. Bu nedenle iyileflme
yerine organ fonksiyonlar›nda bozulma yani organ
yetersizli¤i geliflmektedir.)

- Alt›nc› mekanizma olarak üçlü vuru modeli, deney-
sel travma-hemorajik modelinde lenf kanallar›n›n li-
gasyonu gerçeklefltirilerek yap›lan çal›flma sonucu
ileri sürülmüfltür (14). Birinci vuru splanknik hipoper-
füzyon, ikinci vuru kan ak›m›n›n yeniden sa¤lanma-
s› (reperfüzyon) ve üçüncü vuru intestinal bariyer
fonksiyonunun bozulmas› olarak tan›mlanm›flt›r.

Do¤al immun sistemin mikrobiyal invazyon d›fl›nda
hücresel hasarlanma, hipo/hipertermi ve iskemi/re-
perfüzyon (I/R) hasarlanmas› gibi homeostazisin bo-
zuldu¤u durumlarda internal sinyallerle de aktive
olup devreye girebildi¤i son dönemde tan›mlanm›flt›r
(11,13,35). Mikrobiyal infeksiyonun dökümante edile-
medi¤i, sistemik inflamatuar yan›t›n oldu¤u yumu-
flak doku travmas›ndan, hemorajik floka kadar genifl
bir yelpazede benzer immunolojik yan›tlar›n ortaya
ç›kabilmesi böylece aç›kl›¤a kavuflmaktad›r. Do¤al
immun sistemin aktivasyonu yabanc›/infeksiyöz ajan
yerine “tehlike” içeren durumlar›n yani stresin veya
hücre hasar›n›n endojen sinyalleri ile de bafllayabil-
mektedir (36,37). Serbest oksijen/nitrojen türevleri gi-
bi “tehlike” sinyalleri, DNA bileflenleri, nekrotik
hücrelerin hepsi antijen sunan hücreleri (APC) akti-
ve etmekte ve APC do¤al immun yan›t› bafllatmakta-
d›r (38). Burada devreye TLR’ler girmektedir. Yayg›n
doku hasar›n›n kendisi TLR aktivasyonuna neden
olabilmektedir. HSP 60’›n TLR4, nekrotik hücrelerin
TLR2 üzerinden NF-kB ekspresyonuna neden olduk-
lar› gösterilmifltir (11,12). Sonuçta, major travma ile
tetiklenen endojen TLR yola¤› immun sistemi artm›fl
TLR reaktivitesi için haz›rlanmaktad›r.

Major travma veya yan›¤›n kona¤›n savunmas›n›
bozdu¤u ve f›rsatç› enfeksiyonlara zemin haz›rlad›¤›
bilinmektedir. Özellikle, hücresel immunitedeki ye-
tersizlik do¤al immun sistem hücrelerinin mikrobisi-
dal aktivitelerinde bozukluklara yol açmaktad›r. Bi-
limsel trend içinde gelinen noktada vurgulanan ise,
travma ile mikrobiyal antijenlere karfl› do¤al immun
reaktivitede bask›lanman›n de¤il artm›fl reaktivitenin
oldu¤udur. ‹mmun sistemdeki dengesizli¤in uzam›fl
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ve artm›fl reaktivite lehine oldu¤u saptanm›flt›r. Trav-
ma sonras› al›nan kandan izole edilen lökositlerde, in
vitro ortamda yap›lan deneylerde, LPS’ye artm›fl si-
tokin yan›t› gösterilmifl ve artm›fl LPS reaktivitesin-
den söz edilmifltir (39). Travman›n kona¤›n inflama-
tuar yan›tlar›n› artt›rmas› ve artm›fl inflamatuar reak-
tiviteye yol açmas› söz konusudur. Öte yandan, do¤al
immun sistem hücrelerinin mikroorganizmalar› veya
komponentlerini nas›l tan›d›klar› flimdiye kadar me-
melilerde 11 üyesi tan›mlanan TLR’lerinin ortaya
konmas›yla aç›klanm›flt›r. Sepsiste TLR’ler sonras›,
NF-kB ekspresyonu arac›l› proinflamatuar-antiinfla-
matuar sitokinlerin sal›verilmeleri gerçekleflmekte,
endotel disfonksiyonu ve organ yetersizlikleri ile tab-
lo sonuçlanmaktad›r (4). Travma ve SIRS ile iliflkili
olarak buradaki önemli nokta, travma sonras› SIRS -
multi-organ yetersizli¤i geliflimininde, enfeksiyon
olsun veya olmas›n, abart›l› TLR yan›t›n›n varl›¤›d›r.

Termeer ve ark. (40) ekstrasellüler matriks ve sinovi-
yal s›v›larda glukozaminoglikan örne¤i olan hyaluro-
nat fragmanlar›n›n TLR4’ün aktivasyonuna neden
olduklar›n› saptam›flt›r. Yine ayn› dönemde ekstra-
sellüler matriks ve hücre yüzeyinin negatif flarjl› glu-
kozaminoglukan› olarak bilinen heparan sülfat frag-
manlar›n›n da TLR4 aktivasyonuna yol açt›¤› göste-
rilmifltir (41). Heparan sülfat proteoglikan› immun,
inflamatuar ve travma gibi durumlarda proteazlar ta-
raf›ndan y›k›lmakta ve TLR4 aktivasyonuna yol aç-
maktad›rlar. Proteoglikan fragmanlar›n›n bu tür özel-
liklerinin saptanmas›, travma veya non-enfeksiyöz
inflamasyonun prototipi olan akut pankreatitte ekst-
rasellüler s›v›larda artm›fl olarak bulunan elastaz›
gündeme getirmifltir (42). Patojen enfeksiyöz ajan›n
yoklu¤unda, elastaz›n heparan sülfat›n sal›verilmesi-
ne yol açarak veya kendi direkt etkisiyle TLR4 ara-
c›l› SIRS’si, sepsis benzeri tabloyu enfeksiyon etke-
ni olmadan enfeksiyon etkeninin kulland›¤› yolakla-
r› kullanarak tetikledi¤i ortaya konmufltur (43). Akut
pankreatit sonucu geliflen multiorgan yetersizli¤inde
serum elastaz› prognostik belirteç olarak önerilmesi
de bu ba¤lamda de¤erlendirilebilir (44). TLR’ler ara-
c›l› sitokin f›rt›nas›nda heparan sülfat, elastaz, fibri-
nojen, fibronektin, hiyaluronik asit ve ›s› flok protein-
leri gibi endojen medyatörlerin saptanmas›yla ileri
sürülen yeni aç›l›m travma-SIRS-multiorgan yeter-
sizli¤i gidiflinde ç›¤›r açacak gibi görünmektedir.

Öte yandan, TLR4 aktivasyonu major travma sonra-

s› geliflen miyokard›n kontraktil disfonksiyonu pato-
fizyolojisinde de yer almaktad›r. Organizman›n tü-
münde veya sadece kalpte gerçeklefltirilen TLR4 mu-
tasyonunun, yan›k sonras› geliflen miyokard›n kont-
raktilite bozuklu¤unu önledi¤i gösterilmifltir (45).

SIRS’in fliddeti ile de¤iflkenlik göstermek üzere bak-
teriyel enfeksiyonlara karfl› kona¤›n savunmas› fark-
l›l›k göstermektedir. Klasik olarak aktive olan mak-
rofajlar (CAM)’›n yan› s›ra, alternatif olarak aktive
olan makrofajlar›n (AAM) varl›¤› tan›mlanm›flt›r.
SIRS’in fliddeti ile CAM ve AAM oranlar›n›n de¤ifl-
ti¤i ise henüz yeni gündeme gelmifltir (46). CAM’le-
rin Th1 hücreleri ile regüle edilmekte olup, intrasel-
lüler patojenin y›k›m›nda rol ald›klar› bilinmektedir
(47). IL-12 sal›verilmesiyle karakterize, güçlü anti-
bakteriyel aktiviteye sahip olmalar›, iNOS ekspres-
yonunda art›flla birliktelikleriyle paralellik göster-
mektedir. AAM’lerin ise Th2 arac›l› aktive oldukla-
r›, zay›f antibakteriyel aktiviteye sahip olduklar› ve
“mannose” reseptör mRNA ekspresyonunda art›flla
karakterize olduklar› saptanm›flt›r (48,49). Burada
Th1/Th2 oranlar›nda Th2’ye kayma apoptozis ve
SIRS-sepsisle iliflkisini akla getirmektedir. Takahas-
hi ve ark. (46), SIRS hafif fliddette ise CAM’lerin,
a¤›r fliddette ise AAM’lerin a¤›r bast›¤›n› deneysel
modelde göstermifltir. Ek olarak, makrofajlar›n öl-
dürme fonksiyonlar›n›n hafif SIRS’de CAM hakimi-
yeti ile birlikte artt›¤›, fliddetli SIRS’de ise AAM ha-
kimiyeti ile azald›¤› ortaya konmufl ve “mannose” re-
septör ekspresyonunun fliddetli SIRS’de artt›¤› sap-
tanm›flt›r. Daha önceleri ortaya konan “mannose bin-
ding lectin” eksikli¤i olan deneklerde çekal ligasyon
ve delmeye karfl› direncin art›fl› göz önüne al›nd›¤›n-
da bu sonuçlar SIRS-sepsis, SIRS-multiorgan yeter-
sizli¤i iliflkisinde birbirleriyle paralellik göstermek-
tedir (50). Bu ba¤lamda, do¤al immunitedeki bozuk-
lu¤un patogenezinde CAM’lerden AAM’lara geçiflin
yatt›¤› sonucuna var›lmaktad›r. Veriler, SIRS’in ko-
na¤›n immunitesinde yaratt›¤› de¤iflikliklerin,
CAM’lara kayma ile modifiye edilebilece¤ini, düzel-
tilebilece¤ini gündeme getirmektedir. Travma sonra-
s› bu tip bir modifikasyon kona¤›n bakteriyel enfek-
siyonlara karfl› direncini artt›rabilecek ve multiorgan
yetersizli¤ine gidiflin ilk basama¤› tetiklenmeden ön-
lenebilecektir.

GKD Anest Yo¤ Bak Dern Derg 10(4):124-128, 2004

126



Travma-Multiorgan Yetersizli¤i ‹liflkisinde “High
Mobility Group Box-1 (HMGB-1)”›n Yeri

HMGB-1 inflamasyonun geç medyatörü olarak ta-
n›mland›ktan sonra, sitokinler içinde dikkatleri üzeri-
ne çekmifltir (51,52). HMGB-1 distal sitokinler aras›n-
da yerini al›rken, TLR4, TLR2 ve RAGE “receptor
for advanced glycation end-products” arac›l›¤›yla
NF-kB ve p38 MAP kinaz aktivasyonuna yol açt›¤›
gösterilmifltir (53). Tetiklenen kaskad epitel permea-
bilitesinde art›fl ve endotel disfonksiyonuyla sonuç-
lanmaktad›r. HMGB-1 inhibitörü olarak etil püruvat
tan›mlanm›fl ve son dönemde, travma sonras› kulla-
n›lacak resüsitasyon s›v›lar› aras›nda ringer etil püru-
vat›n oksido-inflamatuar kaskad› bloke ederek multi-
organ yetersizli¤ine gidifli azaltt›¤› ileri sürülmüfltür
(51,54). Yine enfeksiyöz olmayan inflamasyonun pro-
totipi olan akut nekrotizan pankreatitte, etil püruvat›n
uzak organ hasar›n› azaltt›¤›, sa¤kal›m› artt›rd›¤› sap-
tanm›flt›r (55). HMGB-1’nin inflamasyonun geç med-
yatörü olarak tan›mland›¤›ndan yola ç›k›larak, teda-
vide blokaj›n›n tetiklenmeden hemen sonra kullan›l-
masa da, yararl› oldu¤u gösterilmifltir. Henüz yay›n-
lanmamakla birlikte, multi-travma modelinde bizim
verilerimiz de bu görüflü destekler niteliktedir (56).
Femur, tibia k›r›¤› ve kafa travmas›n› birlikte içeren
multi-travma modelinde etil püruvat travmadan 6 sa-
at sonra uyguland›¤›nda, 24. saatteki akci¤er doku-
sunda miyeloperoksidaz içeri¤indeki art›fl önlenebil-
mekte ve oksidan hasar azalmaktad›r. Bu bulgulara
akci¤er histopatolojisinin korunmas› efllik etmekte-
dir.

SONUÇ

Travma sonras› SIRS-sepsis-multiorgan yetersizli¤i-
ne gidiflte, sepsis basama¤› olmadan do¤rudan SIRS-
multiorgan yetersizli¤i geliflimi söz konusu olabil-
mektedir. Travma-SIRS-multiorgan yetersizli¤i ilifl-
kisinde endojen medyatörlerin ve sepsis patofizyolo-
jisinde tan›mlanan mekanizmalar›n arac›l›k etti¤i
saptanm›flt›r. Patojen ajan olmaks›z›n reaktiviteleri
artan TLR’ler, alternatif olarak aktive olan makrofaj-
lar ve HMGB-1 sitokini travma sonras› multiorgan
yetersizli¤i ile sonuçlanan klinik tabloda kritik dü-
zenleyiciler olarak karfl›m›za ç›kmaktad›rlar. Kas›m
2004 tarihiyle gelinen noktada; travma ile tetiklenen
hücresel düzeydeki de¤iflikliklerin içinde, apoptozis,

mitokondriyal permeabilite de¤ifliklikleri ve sitok-
rom C sal›verilmesi, çal›fl›lmas› gereken konular›n
bafl›na yerleflmifltir (57).
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Koroner Arter Baypas Greft Cerrahisinde 
Sevofluran ve Propofol Anestezisinin Stres 
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ÖZET

Çal›flmam›zda, elektif koroner arter baypas greft
(KABG) cerrahisi planlanan hastalarda, sevofluran ve
propofol anestezisinin stres yan›t üzerine etkilerini
prospektif olarak karfl›laflt›rmay› amaçlad›k.

Hastalar randomize olarak Grup Sevofluran (Grup S)
n=25 ve Grup Propofol (Grup P) olarak ikiye ayr›ld›.
Her iki grupta indüksiyon öncesi (T0), entübasyondan
10 dk. sonra (T1), sternotomiden 10 dk. sonra (T2),
kardiyopulmoner baypas (KPB) sürecinde kros-klemp
al›nmadan önce (T3) ve KPB sonland›r›ld›ktan 10 dk.
sonra (T4); kalp at›m h›z› (KAH), sistolik arter bas›nc›
(SAB), ortalama arter bas›nc› (OAB), santral venöz ba-
s›nç (SVB), kalp debisi (KD), sistemik damar direnci
(SDD) kaydedildi, glikoz, laktat, epinefrin (E), norepi-
nefrin (NE) ve kortizol düzeyleri ölçüldü. Ayr›ca KPB ve
kros klemp süreleri, peroperatif idrar at›m› ve nitrogli-
serin gereksinimi kaydedildi. Peroperatif nitrogliserin
gereksinimi Grup P’de (5.88±3.05 mg) Grup S’ye
(3.04±1.81 mg) göre istatistiksel olarak daha fazlayd›
(p<0.01). OAB T1, T2 ve T3 dönemlerinde Grup P’de
Grup S’ye göre anlaml› yüksek seyretti (p<0.01). T2 ve
T4 dönemlerinde plazma glikoz de¤erlerinde Grup S’de
Grup P’ye göre anlaml› art›fl bulundu (p<0.05). KD de-
¤erlerinde Grup P’de Grup S’ye göre T2 döneminde an-
laml› azalma bulundu (p<0.05). SVR de¤erlerinde T2 ve
T3 dönemlerinde Grup P’de Grup S’ye göre s›ras›yla an-
laml› art›fl bulundu (p<0.01, p<0.05). 

Plazma E ve kortizol seviyeleri T3 ve T4 dönemlerinde
(p<0.01, p<0.001), plazma NE seviyeleri T1, T2 ve T3
dönemlerinde Grup P’de Grup S’ye göre anlaml› ola-
rak daha yüksekti (p<0.001, p<0.05, p<0.05). 

Sonuç olarak, her iki anestezi yönteminin de kulland›-
¤›m›z dozlarda katekolaminlerdeki art›fl› tamamen
bask›layamad›¤›n› tespit ettik. Bir inhalasyon anestezi-
¤i olan sevofluran›n elektif KABG cerahisinde di¤er bir
anestezi yöntemi olan T‹VA gibi kullan›labilece¤i
görüflündeyiz.

Anahtar kelimeler: sevofluran, propofol, 
kardiyopulmoner baypas, stres yan›t

SUMMARY

The Effects of Propofol and Sevoflurane Anesthesia
on Stress Response in Coronary Artery Bypass Greft
Surgery

In our study, we aimed to compare prospectively the ef-
fects of propofol and sevoflurane anesthesia on stress
response in patients undergoing elective coronary ar-
tery bypass greft (CABG) surgery. 

Patients were randomized to either a sevoflurane Gro-
up S (Group S, n=25) or propofol Group P (Group P,
n=25). In both groups, we measured the heart rate,
systemic arterial pressure (SAP), mean arterial pres-
sure (MAP), central venous pressure (CVP), cardiac
output (CO), systemic vascular resistance (SVR), glu-
cose, lactate, epinephrine (E), norepinephrine (NE)
and cortizol levels during before the anesthesia induc-
tion (T0), 10 min after endotracheal intubation (T1),
10 min later sternotomy (T2), rewarming at cardiopul-
monary bypass before cross-clamp (CPB) (T3), 10 min
later CPB (T4). We also recorded CPB and cross-
klemp times, peroperative urine output and nitroglyce-
rin need. 

Perioperative nitroglycerin need are statistically hig-
her in group P (5.88±3.05 mg) than group S (3.04±1.81
mg) (p<0.01). The MAP is statistically higher in group
P than group S during T1, T2 and T3 periods (p<0.01).
At T2 and T4 periods, plasma glucose level is higher in
group S than group P (p<0.05). CO is statistically
lower in group P than group S at T2 period (p<0.05).
SVR is statistically higher in group P than group S at
T2 and T3 periods (p<0.01, p<0.05).

Plasma E and cortisol levels are statistically higher in
group P than group S at T3 and T4 periods (p<0.01,
p<0.001). And also, plasma NE levels are statistically
higher in group P than group S at T1, T2 and T3 peri-
ods (p<0.001, p<0.05, p<0.05). 

In conclusion, we established that both anesthetics tech-
niques could not completely control the catecholamines
increase the doses which we used. In our opinion sevof-
lurane may be use in elective CABG surgery during CBP
like T‹VA with propofol.

Key words: sevoflurane, propofol, cardiopulmonary 
bypass, stress response
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G‹R‹fi

Kardiyopulmoner baypas (KPB) s›ras›nda ve sonra-
s›nda hormonal ve inflamatuvar yan›t art›fl› plazma
katekolamin sal›n›m›na neden olur (1). Anestezi al-
t›nda cerrahi giriflim sonucu artan stres yan›t enerji
tüketimini, miyokard›n oksijen gereksinimini ve ifli-
ni art›rarak kalp yetersizli¤i, "miyokard infartüsü"
(M‹) gibi komplikasyonlara yol açabilmektedir (2).
Bu nedenle, stres yan›t›n kontrol edilmesi postopera-
tif morbitite ve mortaliteyi azaltabilir. Yüksek doz
opioid kullan›m› kalp cerrahisinde kullan›lan genel
bir tekniktir ve stres yan›t› etkili bir flekilde bask›la-
mad›¤› gösterilmifltir (2-4). Bu nörohümoral yan›t›
bask›layan ideal anestezik teknik ve ajan için araflt›r-
malar sürmektedir.

Çal›flmam›zda, koroner arter baypas greft (KABG)
cerrahisi planlanan, sol ventrikül fonksiyonu iyi olan
hastalarda, inhalasyon anestezi¤i olan sevofluran ve
intravenöz anestezik olan propofol kullan›larak he-
modinamik ölçümler, nitrogliserin gereksinimi, idrar
at›m›, Hct, glikoz, laktat, epinefrin (E), norepinefrin
(NE) ve kortizol düzeylerine bak›larak cerrahi stres
yan›tlar› araflt›r›ld›. 

MATERYAL ve METOD

Hastane e¤itim planlama ve koordinasyon kurulu onay›
al›nd›ktan sonra elektif KABG cerrahisi planlanan, ASA
II–III s›n›f›na giren 40 ila 70 yafl aras›nda 50 hasta çal›flma-
ya al›nd›.

Baflta “diabetes mellitus” (DM) olmak üzere endokrinolo-
jik veya metabolik bir hastal›¤› olmayan, serebrovasküler,
karotis hastal›¤› ve kardiyak ritim bozuklu¤u bulunmayan,
sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu (EF) % 45’nin üzerinde-
ki, asetil salisilik asit tedavisi en az 7 gün önce kesilmifl
olan, son bir ay içerisinde M‹ geçirmemifl hastalar çal›flma-
ya dahil edildi. β-bloker ilaç, ACE inhibitörü, kardiyotonik
ilaç, steroid veya non-steroid antienflamatuar ilaç kullanan
hastalar çal›flmaya dahil edilmedi.

Çal›flmada hastalar randomize olarak sevofluran grubu
(Grup S, n=25) ve propofol grubu (Grup P, n=25) fleklinde
iki gruba ayr›ld›.

Tüm hastalar anestezi indüksiyonundan 12 saat (sa.) önce
oral 0.15 mg kg-1, diazepam (Diazem, Deva), 45 dk. önce
intramüsküler 0.1 mg kg-1 midazolam (Dormicum, Roche)
ile premedike edildi. Hastalara rutin olarak iki derivasyon-
lu (D2-V5) EKG monitorizasyonu yap›ld›. Sol sefalik ve-
ya brakiyal ven 16-18 gauge kateter ile kanüle edilerek
1.000 mL ringer solüsyonu tak›ld› ve sa¤ radiyal arter 20
gauge kateter arac›l›¤› ile arter bas›nc› monitörize edildi.

Anestezi indüksiyonunda her iki gruba 10 mg kg-1 fentanil
(Fentanyl citrate, Abbott), 2 mg kg-1 propofol (Propofol,
Abbott) ve nöromüsküler bloker olarak 0.1 mg kg-1 panku-
ronyum bromür (Pavulon, Organon) kullan›ld›. FiO2= 1,0,
VT= 10 mL kg-1, solunum say›s›= 12 dk., T‹:TE=1:2, PE-
EP=0 cmH2O olacak flekilde ventilasyona baflland›. Pul-
moner arter termodilüsyon kateteri [Edwards Lifesciences
Thermodilution Venous infusion Port (VIP) Catheter,7.5
F, USA] sa¤ internal jugular ven yolu ile yerlefltirildi.
Ameliyat boyunca, dijital pulse oksimetre, elektrokardi-
yografi (EKG), kalp at›m h›z› (KAH), sistolik arter bas›nc›
(SAB), diyastolik arter bas›nc› (DAB), ortalama arter ba-
s›nc› (OAB), santral venöz bas›nç (SVB) ve saatlik idrar
at›m› kaydedildi. Vücut s›cakl›¤› nazofarenks ve rektum
›s›lar›ndan izlendi.

Anestezinin idamesi için Grup S’ye KPB öncesi % 2 se-
vofluran (Sevorane, Abbott), 5 µg kg-1 st-1 fentanil ve KPB
s›ras›nda 2 µg kg-1 st-1 fentanil infüzyonu kullan›ld›. Yüz-
de 1 sevofluran (Sevotek-5, Abbott vaporizatör ile) oksije-
natöre gaz sunum sisteminden verildi. Grup P’de KPB ön-
cesi idamede 3 mg kg-1 st-1 propofol ve 5 µg kg-1 st-1 fen-
tanil ve KPB s›ras›nda 1.5 mg kg-1 st-1 propofol, 2 µg kg-1

st-1 fentanil infüzyonu verildi. Nöromüsküler blokaj için
KPB öncesi saat bafl› 0.05 mg kg-1, KPB s›ras›nda ise, 0.02
mg kg-1 pankuronyum bromür uyguland›. 

Cerrahi olarak her hastada sternum orta hattan cilt insizyo-
nunu takiben sternotomi uyguland›. Sol internal mamaryal
arter diseksiyonu sonunda bafllang›ç aktive koagülasyon
zaman›na (ACT) göre heparin sülfat 300-400 UI kg-1 veri-
lerek ACT=400-500 saniyede tutuldu, gerekti¤inde 50-100
UI kg-1 ek doz yap›ld›. Uygun ACT sa¤lan›nca standart
aortik ve santral venöz kanülasyonlar yap›ld›. ‹deal pompa
ak›m h›z›na ç›k›larak KPB’ye girildi. Rektal ›s› 28-32°C
düzeyinde tutuldu ve orta düzeyde tüm vücut hipotermisi
sa¤land›. Aorta kros klemp konmas›ndan sonra so¤uk
(+4°C) kan kardiyopleji solüsyonu (10 mL kg-1) aort kö-
künden verildi. Takiben so¤uk kardiyoplejik ve d›fl so¤uk
s›v› 20 dk. aral›kla (2 mL kg-1) tekrarland›. KPB boyunca
rektal ve özofajiyal ›s›lar 28-32°C aral›¤›nda tutuldu. 

Ameliyat süresince arter kan gazlar›, Hb, Hct, laktat, gli-
koz ve elektrolitler aral›kl› olarak α-stat metoduyla izlendi.
Hct düzeyi ise KPB döneminde % 22-30 aras›nda tutuldu.

Her iki grup hastada indüksiyon öncesi (T0), entübasyon-
dan 10 dk. sonra (T1), sternotomiden 10 dk. sonra (T2),
KPB’de ›s›nmada kros klemp al›nmadan önce (T3) ve KPB
sonland›r›ld›ktan 10 dk. sonra (T4) dönemlerinde KAH,
SAB, OAB, SVB, SPAB, glikoz, laktat, kalp debisi (KD)
ve sistemik damar direnci (SDD) düzeyleri kaydedildi. Ay-
r›ca KPB süreleri, kros-klemp süreleri, peroperatif idrar
at›m› ve nitrogliserin gereksinimi kaydedildi. Hiçbir hasta-
ya inotropik ilaç kullan›lmad›. Kalp debisi Fick Metodu ile
hesapland›.

Her ölçüm döneminde epinefrin (E), norepinefrin (NE) ve
kortizol için 10’ar mL arteriyel kan lityum heparinli tüple-
re al›narak 5.000 devirde 4 dk. santrifüjle plazmas› ayr›ld›
ve örnek tüpe 2 mL al›nd›. E ile NE -20°C’da ve kortizol
+4°C’da sakland›. Ölçümler uluslararas› sertifikal› bir refe-
rans laboratuvar (Düzen Laboratuarlar›, ‹stanbul) iflbirli¤i
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ile E ve NE Elektrokimyasal High Performance Liquid
Chromatography (HPLC) yöntemiyle (Hewlett Packard
1.100 series HPLC with HP1049A electrochemical detec-
tor) gerçeklefltirildi. Reagent kiti ve kalibratör olarak Bi-
oRad “Plasma Catecholamines By HPLC” kullan›ld›. K
için al›nan serumlar ise ”ADV‹A Centaur Kiti ve Compe-
titif Chemiluminescent” yöntemi ile çal›fl›ld›. Laboratuvar
ekibi gelen, plazmalar›n hangi gruplara ait oldu¤unu bil-
medi¤inden çift kör yöntemle elde edilen E, NE ve kortizol
de¤erleri kaydedildi.

Postoperatif analjezi için 2 µg kg-1 st-1 dozunda fentanil 3
saat boyunca devam edildi. Postoperatif mekanik ventilas-
yon süreleri, hemodinamik stabilite, drenaj miktar› kriter
al›narak hastalar›n postoperatif yo¤un bak›mda kal›fl süre-
leri kaydedildi.

‹statistiksel Analiz

‹statistiksel de¤erlendirmelerin tümü Windows NT Profes-
sional Edition alt›nda çal›flan Statistical Package For Soci-
al Sciences (SPSS) 9.0 program› kullan›larak yap›ld›.

Veri setindeki de¤iflkenlerin (Nonparametrik) iki ya da da-
ha çok yönü çapraz katagorileri aras›nda ba¤›ml›l›k olup ol-
mad›¤›na bakmak için, Ki-kare ba¤›ms›zl›k testi kullan›ld›.

N1 ve N2 hacimli ba¤›ms›z iki örne¤in ayn› medyanl› po-
pülasyondan al›nm›fl rastgele örnekler olup olmad›¤›n› test
etmek için Mann-Whitney U testi uyguland›.

Bulunan “p” de¤eri 0.05 ile 0.01 aras›nda ise “anlaml›”,
0.01 ile 0.001 aras›nda ise “çok anlaml›”, 0.001’den kü-
çükse “ileri derecede anlaml›” olarak kabul edildi.

BULGULAR

Çal›flmam›za elektif KABG cerrahisi uygulanan 50
hasta dahil edildi. Grup S (n=25 ve Grup P (n=25) ol-
mak üzere iki gruba ayr›ld›. Gruplar›n cinsiyet, yafl,
kilo, vücut yüzey alan›, ASA s›n›f›, EF’si ve yandafl
hastal›klar›na göre s›n›fland›r›lmas› Tablo I’de veril-
di. ‹ki grup aras›nda hastalarla ilgili verilerde anlam-
l› bir farkl›l›k yoktu (p>0.05).

Hastalar›n operasyonla ilgili verileri Tablo II’de ve-
rildi. Gruplar aras›nda distal anastomoz say›lar›, ope-
rasyon süreleri, KPB süreleri ve kros klemp süreleri
aç›s›ndan anlaml› fark yoktu (p>0.05). 

Peroperatif nitrogliserin gereksinimi ve idrar at›m
de¤erleri Tablo III’de verildi. Her iki grup aras›nda
idrar at›mlar›nda anlaml› fark bulunmad› (p>0.05).
Peroperatif nitrogliserin gereksinimi Grup P’de
(5.88±3.05 mg) Grup S’ye (3.04±1.81 mg) göre an-
laml› yüksek bulundu (p<0.01).

KAH , SAB, OAB ve SVB’ye ait hemodinamik ve-
riler Tablo IV’te verildi. KAH ve SVB’lerde her iki
grup aras›nda anlaml› fark bulunmad› (p>0.05).
SAB’de T0 döneminde gruplar aras›nda anlaml› fark
bulunmazken (p>0.05), T1, T2 ve T4 dönemlerinde
Grup P’de Grup S’ye göre anlaml› yüksek bulundu
(s›ras›yla p<0.05, p<0.001, p<0.05). Ayn› zamanda
OAB, T1, T2 ve T3 dönemlerinde Grup P’de Grup
S’ye göre anlaml› yüksek seyretti (s›ras›yla p<0.05,
p<0.001, p<0.001). 

Gruplar›n glukoz, laktat ve Hct de¤erleri dönemlere
göre Tablo V’de verildi. T2 ve T4 dönemlerinde plaz-
ma glikoz de¤erlerinde Grup S’de Grup P’ye göre
anlaml› art›fl bulunurken (p<0.05), di¤er dönemlerde
glikoz, laktat ve Hct de¤erlerinde anlaml› fark bulun-
mad› (p>0.05).

KD ve SDD de¤erleri T0, T1, T2, T3 ve T4 dönemle-
rine göre Tablo VI’da gösterildi. KD Grup P’de Grup

Tablo I. Hastalarla ilgili veriler. Ortalama±Standart sapma
(Ort.±SD) n:say›.

Cins (Erkek/Kad›n) (n)
Yafl (y›l)
Boy (cm.)
Kilo (kg)
Vücut Yüzey Alan› (m2)
ASA II/ III (n)
EF (%)
Hipertansiyon (n)
Miyokard infarktüsü (n)
Kronik obstriktif akci¤er hastal›¤› (n)

Grup S
(n=25)

21/4
55.72±8.95
173.0±8.16
79.20±12.24
1.94±0.18

19/5
52.0±4.56

8
10
1

Grup P
(n=25)

23/2
57.88±6.49
173.52±6.06
86.12±12.49
2.03±0.16

18/6
53.40±5.34

7
11
4

Tablo II. Hastalar›n cerrahi özellikleri (Ort.±SD).

Distal Anastomoz Say›s›
Operasyon süresi (sa.)
Pompa süresi (dk.)
Kros klemp süresi (dk.)

Grup S
(n=25)

2.48±0.8
4.32±0.69

100.08±17.97
69.04±19.19

Grup P
(n=25)

2.64±1.03
4.48±0.74

98.56±35.50
58.8±14.69

Tablo III. Hastalar›n peroperatif idrar at›m›, nitrogliserin
gereksinimi.

‹drar At›m› (mL)
Nitrogliserin gereksinimi (mg)

Grup S
(n=25)

1438±544.15
3.04±1.81

Grup P
(n=25)

1354±538.89
5.88±3.05**

**p<0.01 Gruplar aras› karfl›laflt›rma.
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S’ye göre T2 döneminde anlaml› düflük bulundu
(p<0.05). SDD T2 ve T3 dönemlerinde Grup P’de
Grup S’e göre anlaml› yüksek bulundu (s›ras›yla
p<0.01, p<0.05).

Peroperatif plazma E, NE ve kortizol düzeyleri Tab-

lo VII, Tablo VIII ve Tablo IX’da gösterildi. Plazma
E seviyeleri her iki grupta normalden fazlayd›, ancak
T3 ve T4 döneminde Grup P’de Grup S’ye göre an-
laml› olarak daha yüksek bulundu (s›ras›yla p<0.01,
p<0.001) (Grafik 1). Yine plazma NE seviyelerinde
her iki grupta da T1 döneminden itibaren yükselme

Tablo IV. Hastalar›n hemodinamik verileri.

KAH (vuru dk-1)

SAB (mmHg)

OAB (mmHg)

SVB (mmHg)

S
P
S
P
S
P
S
P

T0

80.36±12.30
84.24±13.02
155±23.53

161.12±24.64
104.60±17.07
105.48±15.79
5.44±2.20
5.40±1.98

T1

66.08±9.22
67.96±11.26
112.96±10.92
126.32±16.47*
79.16±10.41
87.80±9.93*
5.52±2.35
6.12±2.92

T2

81.6±13.23
74.96±13.17
128.72±10.31
152.6±12.7***
94.76±10.67

103.52±10.60*
5.80±2.48
6.32±2.41

T3

-

-
-

72.48±6.82
83.24±12.72***

2.24±2.1
2.81±1.89

T4

85.24±14
75.2±10.24
111±10.65

119.36±11.39*
78.80±8.08
83.32±12.01
6.64±2.00
6.84±2.30

*p<0.05 Gruplar aras› karfl›laflt›rma
***p<0.001 Gruplar aras› karfl›laflt›rma

Tablo V. Glikoz, laktat ve Hct de¤erleri; zamanlara göre da¤›l›m›.

Glikoz (mg dL-1)

Laktat (mmol L-1)

Hct (%)

S
P
S
P
S
P

T0

121.8±30.7
117.6±18.8
1.12±0.46
0.93±0.45
42.72±4.8
42.8±5.86

T1

128.7±31.1
119.6±24
0.94±0.29
0.93±0.3
37.54±3.5
39.6±6.10

T2

140.0±33.2*
117.8±23.7
1.22±0.35
1.07±0.33
37.24±5.24
38.36±5.1

T3

173.3±31.87
155.7±31.6
2.45±0.97
1.99±0.73
25.60±3.04
26.6±3.62

T4

176.2±27.8**
155.4±23.1
2.43±0.89
2.3±0.83
27.04±3.43
27.2±4.07

*p<0.05, Gruplar aras› karfl›laflt›rma
**p<0.01 Gruplar aras› karfl›laflt›rma

Tablo VI. KD ve SDD ’ de T0, T1, T2, T3, T4 dönemlerine göre da¤›l›m›.

KD (L dk-1)

SDD (dyn sn-1 cm.-5)

S
P
S
P

T0

4.02±0.71
4.09±1.49

1982.5±574.1
1991.±680.3

T1

3.77±1.13
3.91±1

1757±760
1793±606

T2

4.23±1.19
3.52±0.98*

1852.1±716.8
2407±871**

T3

4.67±0.43
4.87±0.40
1251±158.6
1363.5±193*

T4

3.72±1.06
4.09±0.90

1670.2±522.1
1556±383.9

*p<0.05, Gruplar aras› karfl›laflt›rma
**p<0.01 Gruplar aras› karfl›laflt›rma

Tablo VII. Plazma E de¤erlerinin zamana göre da¤›l›m› (Normal de¤eri E:10-67 pikogram (pg) mL-1).

E (pg mL-1) S
P

T0

25.10±1.5
25.0±1.9

T1

47.50±13.9
53.76±23.6

T2

72.1±15.82
72.24±51.9

T3

107.7±27.7
317.7±235**

T4

112.08±19.3
142.8±113.8***

**p<0.01 Gruplar aras› karfl›laflt›rma
***p<0.001 Gruplar aras› karfl›laflt›rma
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tespit edildi, ancak Grup P’de Grup S’ye göre T1, T2
ve T3 dönemlerinde anlaml› olarak daha yüksek bu-
lundu (s›ras›yla p<0.001, p<0.05, p<0.05) (Grafik 2).
Plazma kortizol seviyelerinde T3 ve T4 döneminde
Grup P’de Grup S’ye göre anlaml› yüksek bulundu
(s›ras›yla p<0.01, p<0.001) (Grafik 3). 

Postoperatif ekstübasyon saatleri ve yo¤un bak›m ka-

l›fl süreleri Tablo X’da gösterildi. Grup T ve Grup S
aras›nda ekstübasyon süreleri anlaml› fark bulunma-
d›. Yo¤un bak›mda kal›fl süreleri Grup P’de Grup
S’ye göre istatistiksel olarak anlaml› uzun bulundu
(p<0.05).

Tablo VIII. Plazma NE de¤erlerinin zamana göre da¤›l›m› (Normal de¤eri NE: 95-446 pg mL-1).

NE (pg mL-1) S
P

T0

241.6±35.5
241.9±35.5

T1

362.52±83.2
468.68±66.0***

T2

510.±150.8
570±144.3*

T3

638±134.2
975±248*

T4

515.3±112.6
634.4± 139.6

*p<0.05 Gruplar aras› karfl›laflt›rma
**p<0.001 Gruplar aras› karfl›laflt›rma

Tablo IX. Plazma kortizol düzeylerinin zamana göre da¤›l›m› (Normal de¤eri kortizol: 4,5-22,5 mikrogram (µg) dL-1). 

Kortizol (µg dL-1) S
P

T0

11.02±1.16
11.52±1.64

T1

12.16±1.58
11.40±3.23

T2

12.02±1.91
11.11±2.58

T3

13.82±2.05
17.13±4.34**

T4

32.37±86.00
37.4±94.31***

**p<=0.01 Gruplar aras› karfl›laflt›rma
***p<0.001 Gruplar aras› karfl›laflt›rma 

Tablo X. Hastalar›n gruplara göre ekstübasyon zamanlar› ve
yo¤un bak›mda kal›fl süreleri.

Ekstübasyon zaman› (sa.)
Yo¤un bak›m kal›fl süresi (sa.)

Grup P

4.38±1.67
19.68±2.21*

Grup S

4.45±0.98
17.44±4.03

*p<005 Gruplar aras› karfl›laflt›rma.
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Grafik 1. Plazma epinefrin de¤erlerinin zamana göre
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Grafik 2. Plazma NE’nin zamana göre da¤›l›m›.
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Grafik 3. Plazma kortizol düzeylerinin zamana göre da¤›l›m›.
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TARTIfiMA

Cerrahi s›ras›nda hastalarda geliflen birtak›m endok-
rin ve metabolik olaylar sonucu katekolamin, gluka-
gon ve kortizol gibi katabolik hormonlar›n serum se-
viyeleri artarken insulin ve testesteron gibi anabolik
hormonlar›n seviyeleri düflmektedir ve bu cerrahi
travman›n a¤›rl›¤› ile orant›l›d›r. Birçok çal›flmada
yeterli derinlikte genel anestezi düzeyine ra¤men,
cerrahi uyar›n›n hipofiz ön lob hormonlar›n› etkile-
yerek hormonal ve metabolik de¤iflikliklere yol açt›-
¤› gösterilmifltir (5,6).

KPB s›ras›nda oluflan hipotermi, hemodilüsyon, hi-
potansiyon, hipovolemi, nonpulstatil kan ak›m›, mi-
yokardiyal iskemi ve doku hipoperfüzyonu gibi anor-
mal fizyolojik süreç, adrenerjik yan›t›n daha fazla ar-
t›fl›na neden olmaktad›r. Ayr›ca, katekolaminlerin
klirensinden sorumlu akci¤er ve kalp, KPB s›ras›nda
devreden ç›kar›lmaktad›r. 

Fentanil KABG cerrahisinde anestezi indüksiyonu
ve idamesinde kullan›lan en popüler sentetik opioid-
dir. Yüksek doz verilmesi cerrahi uyarana ba¤l› olu-
flan hemodinamik ve hormonal yan›t› büyük ölçüde
azalt›rken, minimal kardiyovasküler depresyon ya-
par (2,7). Baz› araflt›rmac›lar, cerrahiye ba¤l› ortaya
ç›kan hemodinamik ve hormonal yan›t›n sufentanil
ve fentanil taraf›ndan doza ba¤›ml› bask›land›¤›n›
bildirmifltir (8,9). Philbin ve ark.’n›n (10) yapt›klar› ça-
l›flmada, elektif KABG cerrahisi yap›lan 80 hastaya
farkl› dozlarda fentanil ve sufentanil verilerek, he-
modinamik ölçümlere ve hormon düzeylerine (renin,
aldesteron, kortizol ve katekolaminler) bak›lm›flt›r.
Hemodinamik ve hormonal stres yan›t›n opioid doz-
lar› ile iliflkisi olmad›¤›n› bildirmifllerdir. Wynands
ve ark. (11) fentanil infüzyonunun kalp cerrahisi s›ra-
s›nda hemodinamik stres yan›t› azaltmad›¤›n› göster-
mifltir. Biz çal›flmam›zda, her iki grupta da fentanili
anestezi indüksiyonunda 10 mg kg-1, idamede 5 mg
kg-1 st-1 olarak sabit dozlarda verdik. Gruplar aras›n-
da hemodinamik ve hormonal ölçümlerin Grup P’de
anlaml› yüksek olmas› propofol ve fentanilin bu doz-
larda stres yan›t› önleyemedi¤inin bir göstergesi ola-
bilir. 

Peroperatif dönemde özellikle KPB s›ras›nda, nitrog-
liserin gereksinimini Grup P’de (5.88±3.05 mg)
Grup S’ye göre (3.04±1.81 mg) anlaml› yüksek bul-

duk. Propofolün de damar düz kas›nda gevflemeye
yol açt›¤› bilinmektedir. Esas olarak, bu etkisini arter
ve arterioller üzerinden SDD’yi düflürerek yapt›¤›
gösterilmifltir (12,13). Buna ra¤men, α-adrenerjik uya-
r› SDD’inde ve KPB s›ras›nda perfüzyon bas›nc›nda
art›fla neden olmaktad›r. Çal›flmam›zda, hemodina-
miyi kontrol alt›nda tutmak amac›yla Grup P’de nit-
rogliserin gereksinim Grup S’e göre daha fazla artt›.

Hemodinamik verilerde; SAB’yi Grup P’de entübas-
yon, sternotomi ve KPB’dan ç›k›fl sonras› dönemler-
de Grup S’ye göre anlaml› yüksek bulduk. Buna pa-
ralel olarak Grup P’de OAB’nin entübasyon, sterno-
tomi ve KPB dönemlerinde anlaml› yüksek oldu¤unu
gözledik. Hemodinamik stabilite entübasyon, sterno-
tomi, KPB ve KPB ç›k›fl dönemlerinde grup P’de
sa¤lanamad›. Propofol iv 2 mg kg-1 indüksiyon ve
100 mg kg-1 st-1 idame sonras› SAB’nin % 15-40
oran›nda düflmesine neden olmaktad›r. Bu de¤iflik-
likler OAB’de de görülmektedir. Sevofluran ise, do-
za ba¤l› olarak kan bas›nc›n› düflürmektedir. Hall ve
ark.’n›n (14) yapt›klar› çal›flmada, % 3 ve % 8 sevof-
luran ile indüksiyon sonras› bilinç kayb› ve anestezi-
nin ikinci dönemine geçen hastalarda SAB’de anlam-
l› düflüfl ve KAH’de anlaml› art›fl tespit ederken,
gruplar aras› fark görülmedi¤ini bildirmifltir. Rooke
ve ark.’n›n (15) çal›flmas›nda sevofluran›n sempatik
sinir sistemi aktivasyonuna neden olmad›¤›n›, KAH
ve kan bas›nc›nda artma görülmedi¤ini belirtmifltir.
Gravel ve ark. (16) ise, KABG cerrahisinde sevoflu-
ran ve T‹VA anestezini karfl›laflt›rm›fl ve sevofluran-
sufentanil grubunun kan bas›nc›n› T‹VA-sufentanil
grubuna göre daha iyi kontrol etti¤ini ama bradikar-
di s›kl›¤›n›n daha yüksek oldu¤unu göstermifllerdir.
Biz çal›flmam›zda propofolün beklenen kan bas›nc›n›
düflürücü etkisine ra¤men, Grup P’deki SAB ve
OAB’deki art›flla bu dozlarda sempatik sistem akti-
vasyonunu yeterince bask›layamad›¤› sonucuna var-
d›k.

KD’yi Grup P’de sternotomi döneminde anlaml› dü-
flük bulduk. Sevofluran KD’yi de¤ifltirmemekte veya
minimal azaltmaktad›r, bu etkisi izoflurana benze-
mektedir. Propofol kalp indeksi, at›m hacmi ve sol
ventrikül at›m ifl indeksinde anlaml› düflmeye neden
olmakta ve miyokard kas›lmas›n› doza ba¤›ml› ola-
rak azaltmaktad›r. Sevofluran›n SDD’de düflmeye
neden oldu¤u bilinmektedir. Çal›flmam›zda, SDD’ni
Grup P’de, sternotomi ve KPB dönemlerinde Grup
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S’e göre anlaml› yüksek bulduk. KPB tek bafl›na hi-
poterminin derecesine, pompa bafllang›ç s›v›s›n›n
içeri¤ine, perfüzyonun pulsatil olmas›na veya hemo-
dülisyonun derecesine ba¤l› olarak plazma katekola-
min ve sistemik damar direnç indeks (SDDI) seviye-
lerine etki edebilmektedir. Rödig ve ark.’n›n (17)

KPB s›ras›nda oksijenatör gaz sunum sistemine va-
porizatör ba¤layarak, 1.5 MAC sevofluran veya desf-
luran vererek, SDDI ve katekolamin düzeylerini
araflt›ran çal›flmalar›nda, plazma katekolamin düzey-
leri desfluran grubunda bazal seviyelerdeyken sevof-
luran grubunda ise, katekolamin seviyelerinin za-
manla azald›¤›n› ve sevofluran›n SDDI’de anlaml›
azalma yapt›¤›n› bildirmifllerdir. 

Hastalar›n laktat de¤erlerinde gruplar aras›nda fark
görülmedi. Schricker ve ark.’n›n (18) çal›flmas›nda
enfluran veya propofol/sufentanil verilen gruplar
aras›nda plazma laktat düzeylerinde anlaml› de¤iflik-
lik olmad›¤› bildirilmektedir. Serum glukoz de¤erle-
rini Grup S’de Grup P’ye göre entübasyon ve KPB
ç›k›fl dönemlerinde anlaml› yüksek bulduk. Nöroen-
dokrin cevab›n hormonal düzeyde bask›lanmamas›na
ra¤men, glikoz ve laktat düzeyleri klinik s›n›rlarda
seyretti. Cerrahi stres ile nörohumoral yan›t›n artma-
s› sonucu artan plazma katekolamin ve kortizol sevi-
yeleri insülin ve büyüme hormonunu bask›layarak
glukagonun etkisini art›rmaktad›r. Bu hormonlar›n
art›fl› perioperatif hepatik glukoneogenezi daha fazla
uyarmaktad›r. Peroperatif cerrahi stres yan›t›n bir
göstergesi olan plazma glikoz düzeylerinde klinik
olarak anlaml› art›fl görülmezken, kortizol düzeyinin
postoperatif ilk saatlerde pik yapmas›, katekolamin
art›fl›n›n devam etmesi ve anestezi derinli¤inin azal-
mas›yla erken postoperatif dönemde kan glikoz dü-
zeylerindeki art›fl› belirgin hale getirmektedir. Miyo-
kard›n glikoz kullan›m› plazma membran›ndan
glikoz geçifli ile kontrol edilmekte ve insülin, kateko-
laminler, protein kinaz C (PKC) ve hücre içi kalsi-
yum art›fl› bunu uyarmaktad›r. Katekolaminler
PKC’yi uyararak hücre içi kalsiyum düzeyini art›r›r.
Artm›fl PKC aktivasyonu sonucu hücre içi kalsiyum
artar ve kardiyomyositlere glikoz transportu uyar›l-
maktad›r. Kudoh ve ark. (19) çal›flmalar›nda, neonatal
kardiyomiyositlerde halotan ve sevofluran›n hücre
içi kalsiyum düzeyini azaltarak NE’nin uyard›¤›n› ve
glikoz al›m›n› azalt›klar›n› bildirmifllerdir.

Plazma E seviyelerinin her iki grupta özellikle ster-

notomi, KPB ve KPB’den ç›k›fl dönemlerinde gide-
rek artt›¤›n› tespit ettik ve bu art›fl Grup P’de KPB
döneminde Grup S’ye göre anlaml› yüksekti. Plazma
NE seviyesindeki art›fl›n P grubunda entübasyon dö-
neminden ve S grubunda sternotomi döneminden iti-
baren bafllad›¤›n› tespit ettik. Bu art›fllar› Grup P’de
Grup S’ye göre entübasyon, sternotomi ve KPB dö-
nemlerinde anlaml› yüksek bulduk. Özellikle, KPB
s›ras›nda Grup P’de NE seviyeleri çok yükseldi. He-
modinamik parametreleri de Grup P’de yüksek bul-
mufltuk. Kortizolü de Grup P’de Grup S’ye göre
KPB ve KPB’den ç›k›fl dönemlerinde anlaml› yüksek
bulduk. Kortizolün plazma seviyesinin özellikle pos-
toperatif 1. gün pik yapt›¤› ve giderek azald›¤› bilin-
mektedir. Yap›lan bir çal›flmada propofol/sufentanil
ve enfluran anestezisi verilen iki grupta propofol/su-
fentanilin cerrahiden 2 saat sonra metabolik ve en-
dokrin yan›t› engelleyemedi¤i ve muhtemel nedenin-
de intravenöz anesteziklerin yar›lanma ömürlerinin
daha k›sa oluflu oldu¤u bildirilmifltir (18). Farkl› bir
çal›flmada, NG ve ark. (20), KABG cerrahisi uygula-
nan hastalarda KPB s›ras›nda propofol infüzyonunu
ile plazma kortizol, E ve NE seviyelerinde kontrol
grubuna göre (morfin ve diazepam) anlaml› azalma
oldu¤unu ve nitroprusid kullan›m›nda anlaml› azal-
ma oldu¤unu bildirmifltir. Segawa ve ark. (21)’›n yap-
t›¤› çal›flmada, insanlarda isofluran ve sevofluran›n
nitrik oksit art›fl›na ba¤l› adrenerjik sinir sistemi ya-
n›t›n› bask›lamad›¤›n› bildirmifltir.

Gruplar aras›nda postoperatif ekstübasyon süreleri
aç›s›ndan fark bulmad›k. Ortalama 4-4.5 sa. aras›nda
hastalar› sorunsuz ekstübe ettik. Hiçbir hastada hi-
poksi, karbondioksit retansiyonu ve reentübasyon
gözlemedik. Yo¤un bak›mda kal›fl süresi bak›m›ndan
gruplar aras›nda istatistiksel olarak anlaml› fark ol-
mas›na ra¤men, klinik olarak anlams›z kabul edildi.

Sonuç olarak, elektif KABG cerrahisinde sevofluran
ve propofolün nöroendokrin stres yan›t üzerine etkile-
rini karfl›laflt›rd›k. Propofol ve sevofluran gruplar›n›n
her ikisinde de NE ve E seviyelerinde özellikle sterno-
tomi döneminden itibaren yükselme belirledik. Bu ar-
t›fl propofol grubunda daha fazlayd›. Her iki anestezi
yönteminin de, kulland›¤›m›z dozlarda katekolaminle-
rin art›fl›n› tamamen bask›layamad›¤›n› tespit ettik. Bir
inhalasyon anestezi¤i olan sevofluran›n elektif KABG
cerahisinde KPB s›ras›nda di¤er bir anestezi yöntemi
olan T‹VA gibi kullan›labilece¤i görüflündeyiz.
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ÖZET

Vücut d›fl› dolafl›m kullan›lmaks›z›n yap›lan koroner
arter baypas (KAB) cerrahisi süresince meydana gelen
hemodinamik de¤ifliklikler, bölgesel iskemi ve kalbin
manipülasyonuna ba¤l› olabilir. Kalbin yer de¤ifltirme-
si ve distal anastomoz s›ras›nda koroner arterin geçici
oklüzyonunda hemodinamik de¤iflikliklere neden oldu-
¤u bildirilmifltir (1). Bu çal›flman›n amac›, vücut d›fl›
dolafl›m kullan›lmaks›z›n yap›lan KAB cerrahisi s›ra-
s›nda hemodinamik de¤ifliklikleri de¤erlendirmektir.

Hastane e¤itim planlama ve koordinasyon kurulu ona-
y› al›nd›ktan sonra, vücut d›fl› dolafl›m› kullan›lmaks›-
z›n KAB cerrahisi planlanan 50 hasta çal›flmaya al›n-
d›. Anestezi indüksiyonu, hastalar›n tümü için 10 µg
kg-1 fentanil, 2 mg kg-1 propofol infüzyonu ile sa¤la-
n›rken, kas gevfletici olarak 0.1 mg kg-1 sisatrakuryum
kullan›ld›. Anestezinin devam›nda erken ekstübasyon
planland›¤› için, daha k›sa etkili bir opioid olan 1 µg
kg-1 dk-1 remifentanil, 2 mg kg-1 st-1 propofol ve 2 µg
kg-1 dk-1 sisatrakuryum infüzyonu kullan›ld›. Endot-
rakeal intübasyondan sonra pulmoner arter kateteri
sa¤ internal jugular ven yolu ile yerlefltirildi. Hemodi-
namik parametreler afla¤›daki aral›klarda saptand›:
T0-Endotrakeal intübasyon sonras›, T1-Koroner ok-
lüzyon s›ras›nda, T2-Koroner reperfüzyon sonras›, T3-
Postoperatif 1. saat. Ölçümler ortalama arter bas›nc›
(OAB), kalp at›m h›z› (KAH), santral venöz bas›nç
(SVB), ortalama pulmoner arter bas›nc› (OPAB), pul-
moner kapiller uç bas›nc› (PKUB), kalp indeks (K‹),
sistemik damar direnci (SDD) ve pulmoner damar di-
renciydi (PDD). Ayn› aral›klarda kar›fl›k venöz oksi-
jen satürasyonu (SvO2) de¤erleri de kaydedildi.

OAB, PKUB ve PDD sonuçlar›nda dört dönem aras›n-
da belirgin bir fark yoktu (p>0.05). Hematokrit
(T0:37.1±3.4, T1:33.4±4.2, T2:32.4±4.3, T3:33.2±3.4,
p<0.001), SvO2 (T0:82.4±5.7, T1:72.8±9.7, T2:75.6±11.9,

SUMMARY

Hemodynamic Changes During Off-Pump Coronary
Artery Bypass Grafting

Hemodynamic instability may occur due to the region-
al ischemia and cardiac manipulation during CABG
without CPB. Displacement of the heart and tempo-
rary occlusion of coronary artery during the distal
anastomosis cause hemodynamic changes which may
compromise the safety of the procedure (1). The pur-
pose of this study is to evaluate the hemodynamic
changes during OPCAB surgery. After approval of the
scientific committee of our hospital, we studied 50
patients who scheduled for OPCAB surgery.
Anesthesia was induced with fentanyl 10 µg kg-1,
propofol 2 mg kg-1 and 0.1 mg kg-1 cisatracurium for
all patients. During anesthesia maintaince we used
remifentanil 1 µg kg-1min-1, propofol 2 mg kg-1h-1 and
cisatracurium 2 µg kg-1min-1 infusion. After endotra-
cheal intubation, pulmonary artery thermodilution
catheter was inserted via the right internal jugular
vein. Hemodynamic parameters were determined at
the following intervals: T0- After endotracheal intuba-
tion, T1- During coronary occlusion, T2- After coro-
nary reperfusion, T3- Postoperative 1st hour.
Measurements included mean arterial pressure
(MAP), heart rate (HR), mean pulmonary arterial
pressure (MPAP), central venous pressure (CVP), pul-
monary wedge pressure (PCWP), cardiac index (CI),
systemic vasculary resistance (SVR) pulmonary vascu-
lary resistance (PVR) and mixed venous oxygen satu-
ration (SvO2). There were no significant differences
between the four intervals in MAP, PCWP and PVR
(p>0.05). Hematocrit (T0: 37.1±3.4, T1: 33.4±4.2, T2:
32.4±4.3, T3: 33.2±3.4, p<0.001), SvO2 (T0: 82.4±5.7,
T1: 72.8±9.7, T2:75.6±11.9, T3: 65.4±8.9, p<0.001),
MPAP (T0: 13.1±5.05, T1: 13.4±5.4, T2: 13.1±4.1, T3:
16.3±5.8, p<0.05), CI (T0: 2.3±0.5, T1: 1.9±0.6, T2:
2.2±0.5, T3: 2.9±0.8, p<0.001), CVP (T0: 9.54± 2.05,
T1: 7.01± 1.05, T2: 6.14± 2.0, T3: 6.09± 1.09, p<0.05)
and SVR (T0: 1415±287.5, T1: 1665±631, T2:
1465±448.5, T3: 1070±257.7, p<0.01) were significant-
ly different between the four intervals but remained
within safety margins. 

The hemodynamic alterations during OPCAB surgery
can be easily corrected by anesthetic interventions,
such as fluids and low doses of inotropics (2). We con-
cluded that appropriate anesthetic management dur-
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G‹R‹fi

Aç›k kalp cerrahisi s›ras›nda oluflabilen miyokard ha-
sar›, mortalite ve morbiditeyi etkileyen en önemli
faktörlerden biridir. Yeni gelifltirilen miyokard koru-
ma yöntemlerine ra¤men, uzam›fl kros klemp süresi
ile miyokard hasar› artabilmektedir (1). Son y›llarda
gelifltirilen stabilizatör sistemleri ile seçilmifl olgular-
da vücut d›fl› dolafl›m ve kros klemp kullan›lmadan
yap›lan koroner arter baypas (KAB) cerrahisi daha
kolay uygulan›r bir yöntem haline gelmifltir (2).

Otuz-k›rk y›ldan beri uygulanmakta olan geleneksel
KAB cerrahisi yöntemi güvenli ve etkin olmas›na
ra¤men, vücut d›fl› dolafl›m kullan›m› kalp, beyin,
kan, akci¤er, böbrek ve gastrointestinal sistem gibi
bir çok sistemi etkileyen inflamatuvar yan›ta neden
olabilmektedir (3). Böbrek yetersizli¤i, inme ve he-
morajiyi içeren sistemik komplikasyonlar vücut d›fl›
dolafl›m kullan›lmaks›z›n yap›lan KAB cerrahisi
yöntemi ile azalt›labilmektedir (2,4). Ayr›ca, bu yön-
tem erken ekstübasyon, kan transfüzyonu gereksini-
minde azalma ve hastanede kal›fl süresinde k›salma
gibi avantajlara da sahiptir (3).

vücut d›fl› dolafl›m kullan›lmaks›z›n yap›lan KAB
cerrahisinde, anestezi uygulanmas› pratik olarak ge-
reksinimlere ve anl›k hemodinamik de¤iflimlere göre

ayarlanmaktad›r. Bölgesel iskemi ve kalbin manüpi-
lasyonuna ba¤l› istenmeyen hemodinamik de¤iflim-
ler h›zl› bir flekilde ortaya ç›kabilir. Özellikle, distal
anastomoz s›ras›nda koroner arterin geçici oklüzyo-
nu ve kalbe verilen pozisyon bu de¤iflimlere neden
olabilir (5).

Çal›flmam›z›n amac›, vücut d›fl› dolafl›m kullan›l-
maks›z›n yap›lan KAB cerrahisi s›ras›nda oluflabile-
cek hemodinamik de¤iflimleri de¤erlendirmektir.

MATERYAL ve METOD

Hastane e¤itim planlama ve koordinasyon kurulu onay›
al›nd›ktan sonra elektif olarak vücut d›fl› dolafl›m kullan›l-
maks›z›n KAB cerrahisi yap›lmas› planlanan 50 hasta ça-
l›flma grubuna al›nd› (Tablo I). 

Anestezi tekni¤i; hastalar im olarak uygulanan 0.07 mg kg-1

midazolam (Dormicum, Roche) ile premedike edildikten
sonra anestezi indüksiyonu 10 µg kg-1 fentanil (Fentanyl
Citrate, Abbott), 2 mg kg-1 propofol (Propofol, Fresenius
Kabi) ve kas gevfletici olarak 0.1 mg kg-1 sisatrakuryum
(Nimbex, GlaxoWellcome) ile sa¤land›. Anestezinin deva-
m›nda erken ekstübasyon planland›¤› için, daha k›sa etkili
bir opioid olan 1 µg kg-1 dk-1 remifentanil (Ultiva, Glaxo-
Wellcome), 2 mg kg-1 st-1 propofol ve 2 µg kg-1 dk-1 si-
satrakuryum infüzyonu kullan›ld›. Endotrakeal intübasyo-
nu takiben pulmoner arter termodilüsyon kateteri [Edwards
Lifesciences Thermodilution Venous infusion Port (VIP)
Catheter, 7.5 F, USA] sa¤ internal jugular ven yolu ile yer-
lefltirildi. Hemodinamik parametreler afla¤›da belirlenen

T3:65.4±8.9, p<0.001), OPAB (T0:13.1±5.05,
T1:13.4±5.4, T2:13.1±4.1, T3:16.3±5.8, p<0.05), K‹
(T0:2.3±0.5, T1:1.9±0.6, T2:2.2±0.5, T3:2.9±0.8, p<0.001),
SVB (T0: 9.54±2.05, T1:7.01±1.05, T2:6.14±2.0,
T3:6.09±1.09, p<0.05) ve SDD (T0:1415±287.5,
T1:1665±631, T2:1465±448.5, T3:1070±257.7, p<0.01)
sonuçlar›nda belirgin fark vard›, ancak bu hemodina-
mik de¤ifliklikler güvenli s›n›rlardayd›.

Çal›flmam›zda geçici koroner arter oklüzyonunun ve
anastomoz bölgesine ulaflmak için kalbe pozisyon veril-
mesinin, güvenli s›n›rlarda kalan hemodinamik de¤iflik-
liklere neden oldu¤u gözlendi. Bu hemodinamik de¤i-
flimler, s›v› ve düflük doz inotropik ilaçlar›n verilmesi ile
kolayca giderilebilmektedir (2). Olgular›m›zda ameliyat
süresinde meydana gelen hemodinamik de¤ifliklikler
için bir giriflim gerekmedi.

Sonuç olarak, vücut d›fl› dolafl›m kullan›lmaks›z›n ya-
p›lan koroner arter baypas cerrahisi s›ras›nda iyi bir
anestezi yönetimi ile hemodinamik stabilite sa¤lanabil-
mektedir.

Anahtar kelimeler: Pompa kullan›lmaks›z›n yap›lan 
koroner arter baypas, 
koroner arter baypas, 
hemodinamik de¤ifliklikler

ing the procedure could maintain hemodynamic stabil-
ity.

Key words: off-pump, CABG, hemodynamic changes

GKD Anest Yo¤ Bak Dern Derg 10(4):137-141, 2004

138



dönemlerde kaydedildi; T0-Endotrakeal intübasyon, T1-
Koroner oklüzyon s›ras›nda, T2-Koroner reperfüzyon son-
ras›, T3-Postoperatif 1. saat. Bu dönemlerde Ortalama Ar-
ter Bas›nc› (OAB), Kalp At›m H›z› (KAH), Ortalama Pul-
moner Arter Bas›nc› (OPAB) izlenirken, Kardiyak ‹ndeks
(K‹), Sistemik Damar Direnci (SDD) ve Pulmoner Damar
Direnci (PDD) ve kar›fl›k venöz oksijen satürasyonu
(SvO2) ölçülen parametrelerdi. Arter kan gazlar› ve hasta-
lar›n vücut ›s›lar› kaydedildi. Normotermi s›cak su devi-
nimli battaniye ve verilen infüzyon s›v›lar›n›n ›s›t›lmas›yla
sa¤land›.

Cerrahi Teknik; hastalar›n tümünde orta hattan sternotomi
uyguland›, ilk anastomoza bafllanmadan önce 100 IU kg-1

heparin (Liquemine, Roche) iv verildi ve ACT’nin 250-
350 sn. aras›nda olmas› sa¤land›. Anastomozlar “octopus
(Octobus II)” stabilizatörü yard›m›yla yap›ld›. Oklüzyon
zamanlar› kaydedildi. Postoperatif a¤r› tedavisi 0.03 mg
kg-1 st-1 iv morfin kullan›larak hasta kontrollü analjezi
yöntemi ile sa¤land›. Hastalar›n a¤r›s› vizüel analog ska-
la(VAS) ile de¤erlendirildi. Hastalar›n tümü için postope-
ratif olarak erken ekstübasyon planland›.

‹statistiksel Analiz; ANOVA ve Newman-Keuls testleri
kullan›larak yap›ld›. Veriler ortalama±SEM olarak belir-
lendi ve p<0.05 de¤eri anlaml› olarak kabul edildi.

BULGULAR

Hastalara ait özellikler Tablo I’de özetlendi. Hemo-
dinamik ölçümler Tablo II’de gösterildi. OAB,
PKUB ve PDD sonuçlar›nda dört dönem aras›nda is-

tatistiksel olarak fark bulunmad› (p>0.05). KAH de-
¤erleri koroner reperfüzyon sonras› (T2:72.0±11.0),
anestezi idamesinin kesildi¤i ve uyanmaya bafllad›¤›
dönem olan postoperatif 1. saatte (T3:87.5±12.86),
di¤er dönemlere (T0:66.38±12.61, T1:65.06±13.58,
p<0.001) göre daha yüksekti. K‹ koroner arterin ok-
lüzyonu süresince (T1:1.90±0.56), di¤er dönemlere
(T0:2.3±0.46, T2:2.2±0.5, T3:2.99±0.75, p<0.001)
göre belirgin olarak daha düflüktü. Hematokrit
(T0:37.06±0.43, T1:33.38±4.17, T2:32.44±4.25,
T3:33.19±3.93, p<0.001), SVB (T0:9.54±2.05,
T1:7.01±1.05, T2:6.14±2.0, T3:6.09±1.09, p<0.05),
SvO2 (T0:82.4±5.7, T1:72.81±9.66, T2:75.58±11.92,
T3:65.44±8.91, p<0.001) T1, T2, T3 dönemlerinde ki
de¤erleri T0 de¤erlerine göre düflük bulundu. SDD öl-
çümleri T1 (1665±631.1) döneminde yüksekken, T3
(1070±257.7) döneminde düflüktü. T0 ve T2 dönemle-
rine göre istatistiksel olarak anlaml›yd› (p<0.01). An-
cak bu de¤iflimler, klinik olarak güvenli kabul edilebi-
lecek s›n›rlardayd›.

Hastalar›n hiçbiri için inotropik ilaç deste¤i gerek-
medi.

Ortalama koroner arter oklüzyon zaman› 19.06±4.35
dk. olarak bulundu.

Hastalar postoperatif ortalama100.315.32 dk.’da eks-
tübe edildi ve 3.8±0.5 günde taburcu oldular.

TARTIfiMA

Vücut d›fl› dolafl›m kullan›lmaks›z›n yap›lan KAB

Tablo I. Hastalar›n özellikleri.

Cinsiyet (K/E)
Yafl (y›l)
A¤›rl›k (kg)
Boy (cm)
BSA (m2)
EF (%)

15/35
60.31±12.66
73.31±9.39
166.8±9.78
1.79±0.12
48.90±1.75

Tablo II. Hemodinamik bulgular (T0: Endotrakeal intübasyon sonras›, T1: Koroner oklüzyon s›ras›nda, T2: Reperfüzyon sonras› ve
T3: Postoperatif 1. saat).

OAB (mmHg)
KAH (vuru/dk)
OPAB (mmHg)
PKUB (mmHg)
SVB (mmHG)
K‹ (litre dk-1 m-2)
SDD (dyn sn cm-5)
PDD (dyn sn cm-5)
SvO2 (%)
Hct (%)
Is› (°C)

T0

74.69±8.70
66.38±12.61
13.13±5.05
8.95±2.05
9.54±2.05
2.27±0.46
1415±287.5
127.4±86.08
82.43±5.70
37.06±3.43
36.2±1.21

T1

72.88±13.31
65.06±13.58
13.44±5.44
10.95±3.01
7.01±1.05*

1.90±0.56***
1665±631.1**
109.9±61.76

72.81±9.66***
33.38±4.17***
35.5±2.13

T2

79.19±15.25
72.00±11.00***
13.13±4.06
8.52±2.2
6.14±2.0*
2.20±0.50
1465±448.5
116.3±39.39

75.58±11.92***
32.44±4.25***
35.7±2.25

T3

75.5±13.02
87.50±12.86***
16.25±5.47*
9.28±3.05
6.09±1.09*
2.99±0.75

1070±257.7**
123.3±50.87

65.44±8.91***
33.19±3.93***
36.3±1.81

P de¤eri

NS
<0.001
<0.05
NS

<0.05
<0.001
<0.01
NS

<0.001
<0.001
NS

*p<0.05 Dönemler aras› karfl›laflt›rma
**p<0.01 Dönemler aras› karfl›laflt›rma
***p<0.001 Dönemler aras› karfl›laflt›rma
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cerrahisi, koroner arter hastal›klar›n›n tedavisinde
son y›llarda yayg›n olarak uygulanmaktad›r. Hasta-
n›n premedikasyonu, ameliyata haz›rlanmas›, uygun
monitorizasyon, normoterminin korunmas›, hemodi-
namik stabilitenin sa¤lanmas› ve erken ekstübasyon
gibi giriflimler nedeniyle, bu yöntemde anestezi uy-
gulamas› ve dolay›s›yla anestezistin rolü büyük
önem tafl›maktad›r (2).

Vücut d›fl› dolafl›m kullan›lmayan KAB cerrahisinde
pompa kullan›m›na ba¤l› kan hücrelerinin travmas›,
protein denatürasyonu, hemoliz, trombosit ve p›ht›-
laflma faktörlerinin tahrip olmas›, mikroemboliler,
sistemik enflamatuvar yan›t, hücre d›fl› s›v› hacmin-
de art›fl, kapiller dolafl›m›n bozulmas› gibi olumsuz
de¤iflikler görülmemektedir (3). Vücut d›fl› dolafl›m
kullan›larak ve aortik kros klemp konularak gerçek-
lefltirilen geleneksel KAB operasyonlar› ile karfl›lafl-
t›r›ld›¤›nda, vücut d›fl› dolafl›m kullan›lmaks›z›n ya-
p›lan KAB cerrahisinde sol ventrikül fonksiyonunun
ve interventriküler septumun daha iyi korundu¤u bu-
lunmufl, biyopsi örneklerinde ise mitokondriyal yap›
ve hücre bütünlü¤ünün korunmufl oldu¤u görülmüfl-

tür. Ayr›ca oklüzyon sürecinde oluflan iskeminin ge-
ri dönüfllü oldu¤u gösterilmifltir (6).

Vücut d›fl› dolafl›m kullan›lmaks›z›n yap›lan KAB
cerrahisi anestezisinde amaç, miyokarda O2 sunumu-
nu artt›rmak ve O2 gereksinimini azaltmakt›r. Bu
amaçla özellikle intübasyon, cilt insizyonu ve sterno-
tomi dönemlerinde taflikardi ve hipertansiyondan ka-
ç›nmak gerekmektedir. Anastomoz yap›l›rken, kalbe
pozisyon verme ve oklüzyon dönemlerinde K‹ ölçü-
mü, KAH, OAB ve SVO2’nin izlenmesi oldukça
önemlidir. Kalbe pozisyon verilirken OAB ve
KAH’›nda düflme, venöz dönüflte bozulma görülebi-
lir. Ayr›ca, bu hemodinamik de¤ifliklikler anastomo-
zun yap›laca¤› alan› hareketsiz b›rakmak amac›yla
uygulanan stabilizatörün mekanik etkileriyle oluflan
miyokard iskemisine ba¤l› olabilir (7,8). Bu s›rada
hastaya -20° trendelenburg pozisyonu verilmesi, a-
adrenerjik agonist gibi inotropik ilaç deste¤i hemodi-
namiyi düzeltebilmektedir (9).

Bu olgularda KAH’›n düflük olmas› cerrahi sahan›n
rahat bir flekilde incelenmesi ve miyokard O2 sunum-

fiekil 1. Ortalama Arter Bas›nc›ndaki De¤iflimler (OAB)
(mmHg).

fiekil 2. Kalp At›m H›z›ndaki De¤iflimler (KAH) (vuru dk-1).

fiekil 3. Kardiyak ‹ndeksdeki De¤iflimler (K‹) (L dk-1 m-2).

fiekil 4. Kar›fl›k Venöz Oksijen Satürasyondaki De¤iflimler
(SvO2) (%).
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gereksinim dengesi için tercih edilmektedir (1). Ça-
l›flmam›zda KAH (72.00±11.00), koroner arterin ok-
lüzyonu s›ras›nda düflük seyretti. 

Vücut d›fl› dolafl›m kullan›lmaks›z›n yap›lan KAB
cerrahisinde hastalar›n vücut ›s›s›n›n normotermi s›-
n›rlar›nda korunmas› oldukça önemlidir. Hipotermi,
aritmi ve özellikle de ventriküler fibrilasyon s›kl›¤›n›
artt›rabilmektedir (3). Olgular›n hiçbirinde peropera-
tuvar aritmi izlenmedi.

S›v› dengesinin ayarlanmas› için SVB, PAB, PKUB
bilgi verirken, doku perfüzyonunun yeterlili¤i, miyo-
kard kontraktilitesi ve venöz dönüfl K‹ ve SvO2 ile
izlenerek de¤erlendirilebilmektedir (6).

Çal›flmam›zda olgular›n SVB de¤erlerindeki de¤i-
flim, s›v› verilerek normal s›n›rlarda (8-9 mmHg) ko-
rundu. Ameliyat süresince s›v› kullan›m› 1818±56.9
mL, kan kullan›m› ise, 0.25±0.14 Ü olarak belirlen-
di. Ayn› dönemlerde izlenen PKUB de¤erlerinde is-
tatistiksel fark yoktu, sadece kalbin pozisyonuna
ba¤l› olarak koroner oklüzyon dönemi olan T1’de
(10.95±3.01) biraz yüksekti. 

Koroner arterin oklüzyonu s›ras›nda, koroner reper-
füzyon sonras› ve postoperatif 1. saatte kaydedilen
hematokrit de¤erindeki de¤iflimleri s›v› verilmesine
ba¤lad›k.

SVO2’deki istatistiksel anlaml› olan de¤iflimler kli-
nik olarak normal s›n›rlardayd›.

Operasyon s›ras›nda özellikle baypas yap›lacak ala-
n›n belirlenmesi ve kalbe verilen pozisyon nedeniyle
hipotansiyon geliflti¤inde k›sa etkili vazopressör ya-
da inotropik ilaçlar kullan›lmaktad›r (9). Çal›flmam›z-
da OAB ve SDD de¤erleri normal s›n›rlardayd› ve
hastalar›n vazopressör ve inotropik ilaç gereksinimi
olmad›.

Ascione ve ark. (9) vücut d›fl› dolafl›m kullan›lmaks›z›n
yap›lan KAB cerrahisinin, miyokardiyal revaskülari-
zasyon için yeterli ve güvenli oldu¤unu göstermifller
ve stabil hemodinamik veriler elde etmifllerdir. 

Vücut d›fl› dolafl›m kullan›lmaks›z›n yap›lan KAB cer-
rahisi uygulamalar›nda, vücut d›fl› dolafl›m›n olumsuz
etkilerine maruz kalmam›fl olan hastalarda ilk 4-6 saat
olarak tan›mlanan erken ekstübasyon, hatta cerrahinin
bitiminde ekstübasyon (ultra-fast-track) uygulanmak-
tad›r (10,11). Son zamanlarda erken ekstübasyon ve
böylece mekanik ventilatör destek süresinin azalt›lma-
s› birçok merkez taraf›ndan uygulanmaktad›r (10,11).
Bizim çal›flmam›zda da hastalar›n tümü postoperatif
100.3±15.32 dakikada ekstübe edildiler. 

Olgular›m›zda geçici koroner arter oklüzyonu ve
anastomoz bölgesine ulaflmak için kalbe verilen po-
zisyon süreleri, güvenli s›n›rlarda kalan hemodina-
mik de¤iflikliklere neden oldu. Cerrahi süresince
meydana gelen bu hemodinamik de¤iflimler s›v› ve
düflük doz inotropik ilaçlar›n verilmesi gibi giriflim-
lerle kolayca giderilebilmektedir (9).

Sonuç olarak, vücut d›fl› dolafl›m kullan›lmaks›z›n
yap›lan KAB cerrahisi s›ras›nda ayr›nt›l› monitori-
zasyon ve iyi bir anestezi yönetimi ile hemodinamik
stabilite sa¤lanabilmektedir.
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G‹R‹fi

Endotrakeal entübasyon veya trakeostomi yoluyla
uygulanan mekanik ventilasyonda, burun ve üst hava

Kardiyak Anestezide Solunum Devrelerinde 
Kullan›lan Nemlendirici Tipi Önemli mi?

Yeflim B‹ÇER *, Fatma KALAY **, Nihan YAPICI *, Veli MISTANO⁄LU **, Zeliha TUNCEL *, 
Özlem YILMAZ **, Zuhal AYKAÇ ***

ÖZET

Solunan hava üst hava yollar› taraf›ndan ›s›t›l›r, nem-
lendirilir ve temizlenir. Endotrakeal tüp ile üst hava
yollar› baypas edildi¤inde so¤uk ve kuru hava do¤ru-
dan bronfllara gitti¤inden, entübasyon süresini uzata-
cak lokal ve yayg›n de¤ifliklikler geliflebilir. Is›-nem de-
¤ifltirici veya ›s›t›c›l› nemlendiricilerin kullan›lmas› ile
nem ve ›s› kayb› azalt›labilir. 

Bu çal›flmada kardiyak cerrahi geçiren hastalarda ›s›-
nem de¤ifltirici (Intersurgical) ve ›s›t›c›l› nemlendirici
(Bennett Cascade Humidifier) kullan›lmas›n›n arter
kan gazlar›, vücut ›s›s› ve ventilatörle iliflkili pnömoni
geliflmesi üzerine etkilerini araflt›rmay› amaçlad›k.

25-74 yafllar› aras›nda, elektif kardiyak cerrahi plan-
lanan 200 hasta çal›flmaya dahil edildi. Hastalar ran-
domize olarak iki gruba ayr›ld›. Grup A’daki hastala-
ra, ›s›-nem de¤ifltirici, Grup B’deki hastalara, ›s›t›c›l›
nemlendirici kullan›ld›. Arter kan gazlar›, vücut ›s›s›,
nitrogliserin ihtiyac›, s›v› dengesi, mekanik ventilasyon
süresi ve pnömoni geliflmesi de¤erlendirildi.

‹ndüksiyon sonras›, postoperatif 2, 4, 6, 8 ve 10. saat-
lerdeki PaCO2 de¤erleri Grup A’da Grup B ye göre an-
laml› derecede yüksek olmakla beraber (p<0.05) bu de-
¤erler klinik olarak normal s›n›rlarda seyretti. Ortala-
ma vücut ›s›lar› Grup B’de Grup A’dan anlaml› derece-
de yüksekti (p<0.001).

Her iki nemlendirici tipinin de avantaj ve dezavantaj-
lar› oldu¤unu düflünmekle beraber her ikisinin de kar-
diyovasküler cerrahide güvenle kullan›labilece¤i görü-
flündeyiz.

Anahtar kelimeler: kardiyovasküler anestezi, 
›s›-nem de¤ifltirici, ›s›t›c›l› 
nemlendirici, mekanik ventilasyon

SUMMARY

Is the Type of the Humidifiers Important at Cardiac
Anaesthesia?

The upper airways humidify, warm and purify the air
breathed in. When these are bypassed by an endotrache-
al intubation tube, cold dry air goes straight to the
bronchi; this leads to local and generalized changes,
which are all more pronounced as the intubation lasts
longer. Water and heat loss can be reduced by using eit-
her partial or total rebreathing of expired gases or by
using heat-moisture exchanger or a heated humidifier.

We studied to find out whether the use of a heat-mois-
ture exchanger (Intersurgical) or of a classical heated
humidifier (Bennett Cascade Humidifer) had any ef-
fect on blood gases and devolopment of pneumonia in
patients undergoing cardiac surgery. 

200 patients  undergoing elective cardiac surgery, aged
25-74 were included in the study. Patients were ran-
domly divided into two groups. Heat-moisture exchan-
ger was used in patients in Group A and heated humi-
difier was used in patients in Group B. Arterial blood
gases, body temperature, nitroglycerine need, fluid ba-
lance, mechanical ventilation time were recorded. 

The only differences between groups were found in Pa-
CO2 and body temperature. PaCO2 values at group A
were significantly higher than the values at group B af-
ter induction, end of surgery, post operative 2nd, 4th,
6th, 8th and 10th hours (p<0.05). Mean body tempera-
ture values at Group B were significantly higher than
the values at Group A (p<0.001). 

We conclude that despite advantages and disadvan-
tages of both humidifiers, they could be used safely in
patients undergoing elective cardiac surgery.

Key words: cardiovascular anaesthesia, 
heat and moisture exchanger, 
heated humidifiers, 
mechanical ventilation
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yollar› baypas edildi¤inden, bu durum, inspire edilen
havan›n nemlendirilmesi, ›s›t›lmas› ve infeksiyöz
ajanlardan ar›nd›r›lmas› gibi baz› sorunlar› da bera-
berinde getirmektedir. 

Hava yollar›n› nemlendirmek amac›yla klasikleflmifl
›s›t›c›l› nemlendiriciler (Heated Humidifiers=HH)
d›fl›nda “yapay burun” olarak da adland›r›lan ›s› nem
de¤ifltiriciler (Heat and Moisture Exchanger=HME)
ve higroskopik yo¤unlaflt›r›c› nemlendiriciler
(Hygroscopic Condenser Humidifiers=HCH) kulla-
n›lmaktad›r (1).

Kalp cerrahisi ameliyatlar›n›n uzun sürmesi ve pos-
toperatif dönemde hemodinamik stabilite sa¤lanana
kadar mekanik ventilasyon gereksiniminin devam et-
mesi nedeniyle bu hastalar›n solunum yollar›n›n
nemlendirilmesi büyük önem kazanmaktad›r.

Bu çal›flmada, kalp cerrahisi uygulanan hastalarda
bakteri filtreli ›s›-nem de¤ifltirici ve ›s›t›c›l› nemlen-
diricinin arter kan gazlar›, vücut ›s›lar› ve ventilatör-
le iliflkili pnömoni (V‹P) geliflmesi üzerine etkilerini
karfl›laflt›rmay› amaçlad›k.

MATERYAL ve METOD

Hastane e¤itim planlama ve koordinasyon kurulu onay›
al›nd›ktan sonra elektif olarak kalp cerrahisi planlanan,
ASA II-III s›n›f›na giren 25 ila 74 yafl aras›nda 200 hasta
çal›flmaya al›nd›.

Solunum fonksiyon testleri normal olmayan, hipertiroidi
veya hipotirodi gibi endokrinolojik bir bozuklu¤u olan has-
talar çal›flma d›fl› b›rak›ld›.

Çal›flmadaki hastalar randomize olarak A ve B olmak üze-
re iki gruba ayr›ld›. Grup A (n=100)’daki hastalarda solu-
num devrelerindeki havan›n nemlendirilmesi amac›yla ›s›
nem de¤ifltirici (Intersurgical), Grup B (n=100)’deki hasta-
larda ise ›s›t›c›l› nemlendirici (Bennet Cascade Humidifier)
kullan›ld›. Tüm hastalar indüksiyonu takiben, volüm kont-
rollü, SIMV (Sencronize Intermittant Mandotory Ventilati-
on) modunda 10 mL kg-1 tidal volüm, 10-12 dk-1 frekans
ile ventile edildi. FiO2 (Fraction of ‹nspired Oxygen), tüm
operasyon süresince 1’de tutulurken, postoperatif dönemde
0.4’e düflüldü. Ekstübe edilen hastalara 4 L dk-1 nazal ok-
sijen verildi.

Tüm hastalara kilini¤imizin standart kardiyak anestezi mo-
nitörizasyonu ve yönetimi uyguland›. Kardiyopulmoner
Baypas (KPB), 28-32°C aras›nda orta derecede hipoter-
miyle gerçeklefltirildi. Kan gazlar› analizleri bir genifl
spektrumlu analizör ile (Nova Stat Profile M) α-stat meto-
duyla izlendi. 

Hastalar›n anestezi indüksiyonu öncesi ve sonras›, operas-
yon bitimi, postoperatif 2, 4, 6, 8, 10, 12, ve 24. saatlerde-
ki arter kan gazlar› incelendi. Vücut ›s›lar› ise, kan gazlar›
ile ayn› saatlerde, mekanik ventilasyon süresince özefagus,
ekstübasyondan sonra aksilladan takip edilerek kaydedildi.
Grup B’deki hastalar›n ›s›t›c› ›s›lar› 37-38°C civar›nda tu-
tuldu. Hastalar›n peroperatif ve postoperatif nitrogliserin
gereksinimleri kaydedildi. Entübasyon süreleri, anestezi
indüksiyonundan ekstübasyona kadar geçen süre olarak
kaydedildi. V‹P tan›s›, PA-Akci¤er grafisinde yeni infilt-
rasyon, atefl, trakeobronfliyal sekresyonlarda art›fl ya da de-
¤ifliklik gibi, CDC (Center of Disease Control-ABD) kri-
terleri ile laboratuvara dayal› olarak konuldu.

Mekanik ventilasyon süresi uzam›fl hastalarda, ›s› nem de-
¤ifltiriciler 24 saatte bir de¤ifltirildi. Is›t›c›l› nemlendirici
kullan›lan hastalarda ise, solunum devrelerinde biriken su-
lar fark edildikleri anda boflalt›ld›. Nemlendiricilerdeki su
düzeyi kontrol edilerek gerekti¤inde distile su ile doldurul-
du. Hastan›n sekresyonu ile kontamine oldu¤u gözlenen
solunum devreleri ve nemlendirici su yataklar› yenilendi. 

‹statistiksel Analiz

‹statistiksel de¤erlendirmelerin tümü Windows NT Profes-
sional Edition alt›nda çal›flan Statistical Package For Soci-
al Sciences (SPSS) 10.0 program› kullan›larak yap›ld›.

‹statistiksel analiz; grup içi de¤erlendirmede, “One Way
Anova”, gruplararas› de¤erlendirmede; nonparametrik ve-
rilerde, “ki-kare” testi, parametrik verilerde “Student t”
testi kullan›ld›. P<0.05 anlaml› olarak kabul edildi.

BULGULAR

Gruplar aras›nda demografik verilerde, cinsiyet, yafl,
operasyon tipi aç›s›ndan anlaml› bir fark yoktu
(p>0.05) (Tablo I).

Grup A ile Grup B aras›nda baypas süresi, kros-
klemp süresi, operasyon süresi, operasyon s›ras›nda
nitrogliserin ihtiyac›, operasyon bitimindeki s›v› den-
gesi aç›s›ndan anlaml› bir fark yoktu (p>0.05) (Tab-
lo II).

Postoperatif veriler de¤erlendirildi¤inde, vücut ›s›s›
aç›s›ndan anlaml› fark bulundu (Grup A:37.2±0.5°C,
Grup B:37.9±0.2°C) (p<0.001). Hastalar›n mekanik

Tablo I. Hastalarla ilgili demografik veriler (n:say›, KABG:
Koroner Arter Baypas Greft).

De¤iflken

Cinsiyet (K/ E)
Yafl (y›l)
KABG (n)
Kapak replasman› (n)

Grup B
(n=100)

25/75
55.2±8.4
68
32

Grup A
(n=100)

28/72
54.8 ±14.1
64
36

p de¤eri

0.6
0.8
0.06
0.06
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ventilasyonda kal›fl sürelerinde anlaml› bir fark sap-
tanmad› (p>0.05). Grup A’da 6 hastada, Grup B’de
11 hastada, entübasyon süresi 24 saatin üzerinde
kaydedildi. Grup A’da 1 hastada pnömoni geliflirken
(Metisilin dirençli Staphylococcus aureus), Grup B
de 4 hastada pnömoni geliflti (Metisilin dirençli
Staphylococcus aureus, Acinetobacter baumanni).
Bu fark, istatistiksel olarak anlaml› bulunmad›
(p<0.05) (Tablo III).

PaO2’de, hiçbir dönemde gruplar aras›nda anlaml›
fark saptanmad›.

‹ndüksiyon öncesi, 12. ve 24. saatler d›fl›nda, Grup
A’n›n PaCO2 de¤erleri, Grup B’ye göre anlaml› ola-

rak yüksek bulundu (p<0.05). Grup içi karfl›laflt›rma-
da, Grup A PaCO2 de¤erleri, indüksiyondan önceki
de¤erlere göre hemen tüm dönemlerde anlaml› ola-
rak yüksek bulunurken, Grup B’de yükselme gözlen-
medi (Tablo IV).

TARTIfiMA

Mekanik ventilasyon, sürekli ›s› ve nem kayb›na se-
bep olarak hava yollar›n› ciddi hasarlara aç›k hale ge-
tirir (2,3,4,5,6,7,8). Bu durum aktif (›s›t›c›l› nemlendiri-
ciler) veya pasif (›s› nem de¤ifltiriciler ve higrosko-
pik yo¤unlaflt›r›c› nemlendiriciler) yöntemlerle önle-
nebilir. Her bir yöntemin avantajlar› yan›nda, baz›
dezavantajlar› da vard›r. Is›t›c›l› nemlendirici siste-
mi, solunum devrelerinde su birikmesine, bu suyun
kazara hastan›n hava yollar›na veya nemlendiriciye
boflalmas›na ve dolay›s›yla enfeksiyona neden ola-
bilmektedir (1). Nemlendiriciye konulan suyun steril
olmamas› da yine enfeksiyona neden olabilecektir.
Solunum devreleri, nemlendiriciye su konulmas› ve
devrelerde birikmifl suyun boflalt›lmas› s›ras›nda
kontaminasyon riski tafl›maktad›r. Bu ifllemler s›ra-
s›nda yap›labilecek dikkatsizlikler devrelerde hava
kaçaklar›na neden olabilecektir. Ayr›ca ›s›t›c›l› nem-
lendirici kullan›m› maliyeti ve hemflirenin ifl yükünü
artt›rmaktad›r. Is› nem de¤ifltirici kullan›m›n›n ise,
ölü boflluk/tidal volüm oran›n› artt›rarak PaCO2 dü-
zeyini artt›rd›¤› ve mekanik ventilasyondan ayr›lma-
y› güçlefltirdi¤i birçok çal›flmada bildirilmifltir
(9,11,12). Çal›flmam›zda kulland›¤›m›z ›s› nem de¤ifl-
tiricinin ölü boflluk hacmi 70 cc’dir. Campbell ve
ark. (10), akut akci¤er hasar› ile takip edilen hastala-
r›n ventilatörden ayr›lma aflamas›nda ve kas gevfleti-
ci verilmifl postoperatif hastalarda yapt›klar› bir ça-
l›flmada, ›s› nem de¤ifltirici kullan›lan grupta ciddi
PaCO2 yüksekli¤i görmüfltür. Is› nem de¤ifltiricile-
rin, endotrakeal tüp oklüzyonuna neden olabildi¤iyle
ilgili çal›flmalar vard›r (13,14,15).

Her iki gruptaki hastalar›n, peroperatif s›v› dengeleri
aras›nda anlaml› bir fark saptanmad›. Çal›flmam›zda
s›v› dengesini dikkate almam›z›n nedeni, yüklenme
sonucu plazma hidrostatik bas›nc›n›n artarak doku
d›fl›na s›v› ç›k›fl›na neden olabilece¤i ve artm›fl sol
ventrikül diyastol sonu volümü ile artm›fl pulmoner
kapiller uç bas›nc›n›n miyokardiyal duvar gerilimini
ve miyokard›n iflini artt›rarak akci¤er ödemine sebe-
biyet verebilmesidir (16). Bunlar›n sonucu olarak ok-

Tablo II. Hastalar›n operatif verileri.

De¤iflken

Baypas süresi (dk.)
Kros-klemp süresi (dk.)
Operasyon süresi (saat) 
Operasyon s›ras›nda 
nitrogliserin ihtiyac› (mg)
Genel denge (mL)

Grup B
(n=100)

99.8±16.4
63.3±10.2
4.5±1.4
3,62±3,03

698.54±505.35

Grup A
(n=100)

102.64±37.5
69.4±31.9
4.4±1.2
3.96±2.68

727.5±505.15

p
de¤eri

0.4
0.06
0.4
0.4

0.7

Tablo III. Gruplar›n postoperatif verilerinin karfl›laflt›r›lmas›.

De¤iflken

Postop dönemde nitrogliserin ihtiyac› (mg)
Is› (°C)
Mekanik ventilasyon süresi (saat)
Uzam›fl entübasyon (>24 saat) %
Pnömoni geliflmesi (%) 

Grup B
(n=100)

12.28±4.64
37.9±0.2**
12.41±6.96

11
4

Grup A
(n=100)

12.11±6.94
37.2±0.5
14.01±7.24

6
1

Tablo IV. PaCO2 de¤erleri.

PaCO2 (mmHg)

‹ndüksiyon öncesi
‹ndüksiyon sonras›
Operasyon bitimi
Postop 2. saat
Postop 4. saat
Postop 6. saat
Postop 8. saat
Postop 10. saat
Postop 12. saat
Postop 24. saat

Grup B
(n=100)

35.67±2.82
37.33±2.12
33.32±6.83†

35.74±4.21
35.90±5.83
34.68±4.13
35.98±3.24
36.97±3.71
37.41±6.28
36.33±4.81

Grup A
(n=100)

36.51±3.41
38.64±3.83*†

37.84±4.81**

38.70±5.13**†

38.54±4.22**†

39.92±6.35**†

37.40±5.11*

38.75±4.24*†

38.13±3.41
37.27±3.13

†p<0.05 Grup içi karfl›laflt›rma, indüksiyon öncesi de¤erlere göre
*p<0.05, **p<0.001 Gruplar aras› karfl›laflt›rma.

** p<0.001 gruplararas› karfl›laflt›rmas›.
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sijenasyon ve ventilasyon olumsuz etkilenmektedir.
Operasyon s›ras›nda ve sonras›nda hastalar›n nitrog-
liserin gereksinimleri, flant oran›n› de¤ifltirmesi aç›-
s›ndan de¤erlendirmeye al›nd›. Nitrogliserin kullan›-
m› aç›s›ndan, her iki dönemde de gruplar aras›nda
anlaml› fark bulmad›k. 

Çal›flmam›zda literatürlerle uyumlu olarak ›s› nem
de¤ifltirici kullan›lan hastalar›n ortalama PaCO2 de-
¤erleri ›s›t›c›l› nemlendirici grubuna göre, indüksi-
yon sonras›, operasyon bitimi, postoperatif 2, 4, 6, 8
ve 10. saatlerde istatistiksel olarak anlaml› derecede
yüksek bulundu. 12 ve 24. saatlerde PaCO2 düzeyle-
ri aras›nda fark olmama nedeni hastalar›n büyük ço-
¤unlu¤unun, bu dönemlerde mekanik ventilasyondan
ayr›lm›fl olmalar› olarak aç›klanabilir. Yine indüksi-
yon öncesi PaCO2 de¤erleri aras›nda anlaml› bir fark
olmamas›, di¤er dönemlerde PaCO2’deki yükselme-
nin ›s› nem de¤ifltiriciye ba¤l› oldu¤unu düflündür-
mektedir. ‹ndüksiyon sonras›, postoperatif 2, 4, 6, 8
ve 10. saatlerdeki PaCO2 de¤erleri Grup A’da Grup
B’den anlaml› derecede yüksek olmakla beraber bu
de¤erler klinik olarak normal s›n›rlarda seyretti. Gi-
rault ve ark. (17), kronik solunum yetersizli¤i olan
hastalardaki çal›flmalar›nda ›s›-nem de¤ifltiricinin,
›s›t›c›l› nemlendiriciye k›yasla, PaCO2 düzeylerini ve
solunum eforunu anlaml› derecede artt›rd›¤›n›, bu
nedenle kronik solunum yetersizli¤i olan hastalar›n
mekanik ventilatörden ayr›lmas›n› güçlefltirdi¤ini
göstermifl ve bu dönemde kullan›m›n› önermedikleri-
ni belirtmifller. Prin ve ark. (18), hiperkapnik asidozu
olan Akut Respiratuar Distres Sendromu (ARDS) ta-
n›s›yla takip edilen hastalarda, ›s›-nem de¤ifltirici-
den, ›s›t›c›l› nemlendiriciye geçiflin, PaCO2 seviyele-
rini anlaml› düzeyde düflürdü¤ünü, CO2 klirensini
güvenli ve etkili biçimde artt›rd›¤›n› göfltermifltir.

Grup A’daki hastalar›n ortalama vücut ›s›lar›, Grup
B’ye göre istatistiksel olarak anlaml› derecede düflük
olarak saptand›. Yam ve ark. (19), çal›flmalar›nda int-
raoperatif dönemde yafll› hastalardan kontrol, ›s›t›c›-
l› nemlendirici ve ›s› nem de¤ifltirici olmak üzere üç
grup oluflturmufl, kontrol ve ›s› nem de¤ifltirici grup-
lar›ndaki oral ve cilt ›s›lar› anlaml› derecede düfler-
ken, ›s›t›c›l› nemlendirici grubundaki düflüfl istatistik-
sel olarak anlaml› bulunmufl, ›s› nem de¤ifltiricinin
yafll› hastalarda intraoperatif vücut ›s›s› kayb›n› önle-
medi¤i sonucuna varm›fllard›r.

Çal›flmam›zda, istatistiksel olarak anlaml› bulunma-
makla beraber, Grup A’da 1 hastada, Grup B’de ise
4 hastada ventiletörle iliflkili pnömoni geliflmesi, ›s›
nem de¤ifltiricilerin, ›s›t›c›l› nemlendiricilere göre,
ventilatörle iliflkili pnömoni geliflmesini art›rm›fl gibi
gözükmektedir. Is›t›c›l› nemlendiricilere göre, ›s›
nem de¤ifltiricilerin pnömoni geliflmesine karfl› koru-
yucu oldu¤unu gösteren çal›flmalar vard›r. Kirton ve
ark. (20) çal›flmalar›nda, ›s›t›c›l› nemlendirici ve ›s›
nem de¤ifltiriciyi V‹P geliflimi aç›s›ndan karfl›laflt›r-
m›flt›r. Is› nem de¤ifltirici grupta VIP insidensinin,
yo¤un bak›mda kal›fl süresinin ve solunum devresi
maliyetinin azald›¤›n› göstermifller. Çal›flmam›zda,
Grup B’de 4 hastada geliflen pnömoniyi sadece ›s›t›-
c›l› nemlendirici kullan›m› ile aç›klamak do¤ru ol-
mayabilir. Pnömoni geliflmifl her bir hasta için risk
faktörlerinin ayr›ca gözden geçirilmesi gerekmekte-
dir.

Sonuç olarak; her iki nemlendirici tipinin, olumlu ve
olumsuz yanlar› çal›flmam›zda da belirtilmifltir. Kul-
lan›m kolayl›¤› ve enfeksiyondan koruyuculu¤u göz
önünde bulunduruldu¤unda ›s› nem de¤ifltirici iyi bir
seçenek olarak görülmektedir. Hipotermi ve hiper-
karbi riski göz önüne al›nd›¤›nda ise ›s›t›c›l› nemlen-
dirici avantajl› görünmektedir. Ancak, çal›flmam›zda
›s› nem de¤ifltirici grubunda görülen PaCO2 yüksek-
li¤i klinik önem tafl›mad›¤›ndan ve ›s›t›c›l› nemlendi-
rici grubundaki artm›fl pnömoni insidans› yaln›zca
nemlendirici tipi ile aç›klanamayaca¤›ndan, biz her
iki tip nemlendiricinin de kardiyak cerrahide kullan›-
labilece¤i görüflündeyiz.
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G‹R‹fi

Serebral perfüzyon bas›nc›n›n optimal düzeyde tutul-
mas› vücut d›fl› dolafl›m›n temel noktalar›ndan biri-

Stellat Gangliyon Blo¤unun Karotis ve Orta Serebral 
Arter Kan Ak›m H›zlar›na Etkisinin Transkranial 
Doppler Ultrasonografi ile Belirlenmesi *

Asl› DEM‹R **, Bahar AYDINLI ***, Ümit KARADEN‹Z ****, Atilla ELHAN *****, 
Dilek KAZANCI **, Özcan ERDEML‹ ******

ÖZET

Bu çal›flmada, koroner arter baypas greft (KABG) cer-
rahisinde, preoperatif yap›lan stellat gangliyon bloka-
j›n›n, karotis ve orta serebral arterlerdeki kan ak›m
h›zlar› üzerindeki etkilerini, transkranial doppler ult-
rasonografi tekni¤i kullanarak inceledik.

Elektif KABG cerrahisi geçirecek 20 hasta rastgele iki
gruba ayr›ld›. Birinci gruba (n=10), anterior yaklafl›m-
la sol stellat gangliyon blo¤u yap›ld› (SGB grubu). Bi-
lateral ana karotis ve orta serebral arter kan ak›m h›z-
lar› bloktan önce ve bloktan 20 dk. sonra ölçüldü. ‹kin-
ci gruba (n=10), ayn› lokalizasyona benzer volümde se-
rum fizyolojik yap›ld›, ifllemler benzer flekilde tekrar-
land›. 

SGB grubuna sol stellat gangliyon blo¤u uygulamas› ile
sol taraf ana karotis arterlerin ‘’Vmax’’lar›nda düflme
saptan›rken, sol taraf orta serebral arter kan ak›m
h›zlar›nda de¤ifliklik saptanmad›. Sa¤ taraf karotis ve
orta serebral arter kan ak›m h›zlar›nda de¤ifliklik bu-
lunmad›. Ölçümler yap›l›rken ortalama arter bas›nçla-
r› istatistiksel olarak de¤ifliklik göstermedi. Plasebo
grubunda tüm ölçüm zamanlar›nda, sa¤-sol arter kan
ak›mlar› aras›nda fark saptanmad›.

Verilerimize göre, kardiyak cerrahide serebral koruma
veya otoregülasyonu gelifltirme amac›yla stellat gangli-
yon blo¤u yap›lmas›n›n efektif olmayaca¤› sonucuna
vard›k.

Anahtar kelimeler: stellat gangliyon, transkranial 
doppler ultrasonografi, 
beyin kan ak›m h›z›

SUMMARY

Assessment of Carotid and Middle Cerebral Arteries
Blood Flow Velocities After Stellate Ganglion Blocka-
de with Transcranial Doppler Ultrasonography

Stellate ganglion blockade leads to vasodilation of the
arteries of head and neck, as a result of regional
sympathetic blockade. In this study, we examined the
influence of preoperative left stellate ganglion blocka-
de on bilateral carotid and middle cerebral arterial
blood flow velocities, by using transcranial doppler ult-
rasonography.

20 patients who underwent coronary artery bypass
graft surgery were assigned to two groups. Stellate
ganglion blockade was applied using anterior parat-
racheal approach on left side, in group 1 (Group SGB,
n=10). In the same group bilateral common carotid and
middle cerebral arteries blood flow velocities were me-
asured, simultaneously before and 20 minutes after
(Stellate ganglion blockade after development of Hor-
ner syndrom), using transcranial doppler ultrasonog-
raphy. Physiologic saline was applied in group 2 (Gro-
up plasebo, n=10) similarly. 

In group SGB, on the left side of stellate ganglion bloc-
kade, maximum blood flow velocity of left common caro-
tis artery significantly decreased (p<0.01) whereas velo-
city in left middle cerebral artery was unchanged after
the blockade. On the contralateral side of to the stellate
ganglion blockade and the Group Plasebo, no significant
changes were observed in blood flow velocity in left com-
mon carotis artery and left middle cerebral artery. The
mean arterial pressure was not changed significantly,
during the measurement periods.

According to our results, SGB was ineffective for the
improvement of cerebral perfusion or cerebral protec-
tion during bypass. 

Key words: stellate ganglion, transcranial doppler 
ultrasonography, velocities, cerebral blood flow
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dir. Çünkü, kardiyak cerrahide, sürekli de¤iflen he-
modinami ve vücut d›fl› dolafl›m uygulamas› beyin
kan ak›m›nda önemli de¤iflimlere neden olur. Beyin
otoregülasyon ile stabilite sa¤lamaya çal›flsa da, böl-
gesel kan ak›m›n› belirli seviyelerde tutmak ihtiyac›
zorunludur. 

Stellat gangliyon blo¤u (SGB), selektif sempatetik
bir bloktur ve ayn› taraf›n bafl boyun, üst ekstremite
ve toraks›n üst k›s›mlar›n› etkilemektedir (2). Koro-
ner arter baypas greft (KABG) cerrahisi öncesi ger-
çeklefltirilen SGB’nin internal mamarian arter ve ra-
dial arter üzerindeki vazodilatasyon özelli¤i bilin-
mektedir (3,4).

Bu çal›flmada, KABG cerrahisinde, ameliyat öncesi
yap›lan stellat gangliyon blokaj›n›n, karotis ve orta
serebral arterlerdeki kan ak›m h›zlar› üzerindeki etki-
sini, transkranial doppler ultrasono¤rafi (USG) tekni-
¤i kullanarak de¤erlendirmeyi amaçlad›k. 

MATERYAL ve METOD

Hastanemizde elektif KABG cerrahisi geçirecek ASA I-II
grubu, yafllar› 30-55 aras›nda de¤iflen 20 hasta, etik komi-
te onay› ve hasta izinleri al›nd›ktan sonra çal›flmaya dahil
edildi. Aktif nörolojik hastal›k, geçirilmifl kalp cerrahisi,
kontrolsüz hipertansiyon varl›¤›, aktif veya geçirilmifl se-
rebrovasküler olay, periferik damar hastal›¤›, diabetes mel-
litus (Tip I veya II), beyin damarlar›n›n herhangi birinde
Doppler veya di¤er yöntemlerle gösterilmifl aterosklerotik
darl›k veya plak, sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu % 40
veya daha düflük olan hastalar çal›flma d›fl› b›rak›ld›lar.

Hastalar, sol SGB yap›lan grup (SGB grubu, n=10) ve se-
rum fizyolojik yap›lan grup (Plasebo grubu, n=10) olarak
iki gruba ayr›ld›. Premedikasyon için bir gece önce p.o. 10
mg diazepam kapsül (Diazem-Deva) ve cerrahiden yar›m
saat önce i.m. 0.1 mg kg-1morfin HCl ampul (Morfin HCl-
Biosel) kullan›ld›. Hasta operasyon odas›na al›nd›ktan son-
ra EKG, radial artere kanül konarak arter kan bas›nc›
(AKB), periferik oksijen satürasyonu (SpO2) monitörize
edildi. Tidal sonu CO2 (EtCO2) ve nazofaringeal ›s› sürek-
li izlendi. Kan gazlar› çal›flma boyunca 20-30 dakika ara-
l›klarla takip edildi. EKG, pulse ve arter monitörizasyonun
ard›ndan her iki taraf orta serebral arterler ve yine her iki
taraf karotis arterlerin transkranial Doppler ile bazal öl-
çümleri yap›ld›. Orta serebral arter (OSA) kan ak›m h›z›, 2
MHz dalga-boylu prob ile HP Sonos 1000 ultrason sistemi
(HP Sonos 1000-Hewlett Packard) kullan›larak ölçüldü (1.
ölçüm). Ölçümler hastalar›n sa¤ ve sol temporal pencere
bölgesinde, zigomatik ark üzerinde en uygun görüntünün
elde edildi¤i noktadan yap›ld›. ‹lk ölçümde OSA’n›n tan›n-
mas› ve uygun görüntü noktas›n›n tespiti yap›ld›. Sonraki
ölçümlerde o hasta için hep ayn› derinlik (50-55 mm.) ve
ayn› damar segmenti kullan›ld›. Elde edilen uygun doppler

ak›m e¤rilerinden maksimum h›z (Vmax), minimum h›z
(Vmin), ortalama h›z (Vort) ölçüldü. Rezistivite ‹ndeksi
(R‹) cihaz›n yaz›l›m› taraf›ndan hesapland›. Karotis arter
h›z› ise, 4.5 MHz dalga-boylu prob ile ayn› sistem kullan›-
larak ölçüldü. Ölçümler karotis bifurkasyonun proksima-
linden yani ana karotis arterin trasesi bulunarak yap›ld›.
SGB grubunda, boyun ekstansiyona getirildikten sonra cilt
temizlendi. Krikoid k›k›rda¤›n 2 cm. sola do¤ru laterali ve
sternokleidomastoid kas›n›n sonlan›fl bölgesinin 3 cm. yu-
kar›s›n›n kesiflti¤i noktadan 22 numara spinal i¤neyle giril-
di. C6’n›n transvers ç›k›nt›s›na var›ncaya kadar ilerlendi ve
10 mL lokal anestezik kar›fl›m› kullan›larak (8 mL bupiva-
caine % 0.5 ve 2 mL lidocaine % 2) sol SGB yap›ld› (an-
terior yaklafl›m). Horner sendromu geliflimi gözlendikten
sonra (ortalama 20 dk.) ölçümler her iki tarafta tekrarland›
(2. ölçüm). Plasebo grubunda ise ayn› lokalizasyona (sol
tarafa) i¤ne sokulup 10 mL serum fizyolojik yap›ld›, 20 dk.
beklendi ve yine ölçümler tekrarland›. ‹fllemlerin sonunda
anestezi indüksiyonuna geçildi. Standart koroner cerrahi
anestezisi yönetimi uyguland›. Doppler USG ölçümlerinin
yap›ld›¤› evrelerde hemodinamik parametrelerle, pH, PaO2,
PaCO2 ölçümleri kaydedildi.

‹statistiksel analiz

Sol SGB ile plasebo grubu aras›ndaki karfl›laflt›rmalar
Mann-Whitney U testi kullan›larak yap›l›rken, sa¤ taraf ile
sol taraf ölçümleri aras›ndaki farkl›l›k efllefltirilmifl örnek-
lerde Wilcoxon testi ile incelenmifltir. Ayn› hastan›n farkl›
zamanlardaki ölçümleri aras›ndaki fark Friedman iki yön-
lü varyans analizi ile de¤erlendirilmifltir. Bu test sonucun-
da istatistiksel olarak önemli bir fark bulundu¤unda, fark-
l›l›¤›n hangi grup ya da gruplardan kaynakland›¤›n› test et-
mek amac›yla çoklu karfl›laflt›rma testi kullan›lm›flt›r (5).

BULGULAR

Materyal ve metod bölümünde belirtilen hasta seçim
kriterleri daha çok erkek cinste görüldü¤ünden, seçil-
mifl 20 hastan›n hepsini erkek populasyonu olufltur-
mufltur.

SGB yap›lan grupta 2 hastada blok sonras› ses k›s›k-
l›¤› geliflti. Bu hastalar Horner sendromu belirtileri
görülmedi¤i için çal›flma d›fl› b›rak›ld›. Hastalar›n
postoperatif dönemde yap›lan kontrollerinde ses k›-
s›kl›¤› komplikasyonlar›n›n düzeldi¤i saptand›.
Gruplar›n demografik verilerinde, vücut a¤›rl›¤› ve
yafl aç›s›ndan istatistiksel olarak anlaml› fark görül-
medi (Tablo I). Tabloda verilen de¤erler “ortalama±
standart sapma” olarak verildi.

Her iki grubun grup içi karfl›laflt›rmas›nda, PaO2 ve-
rileri, 1. ölçümlere göre 2. ölçümlerde anlaml› yük-
sek saptand› (p<0.05). Grup içi pH ve PaCO2 ölçüm-
leri anlaml› fark göstermedi (p>0.05) (Tablo I). 
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Grup içi ve gruplar aras› ortalama arter bas›nçlar› ve
kalp at›m h›zlar› aras›nda istatistiki olarak anlaml›
fark yoktu (p>0.05) (Tablo III).

Plasebo grubunda karotis arterlerin Vmax, Vmin,
Vort, R‹ de¤erleri, sa¤-sol ve ölçüm zamanlar› ara-
s›nda anlaml› fark göstermedi (p>0.05). Ayn› flekilde
orta serebral arterlerin Vmax, Vmin, Vort, R‹ ölçümle-
ri karfl›laflt›rmas›nda sa¤-sol ve iki ölçüm zaman› ara-
s›nda (grup içi) istatistiksel olarak anlaml› fark sap-

tanmad› (p>0.05).

SGB grubunda Sol karotis arter Vmin, Vort, R‹ de¤er-
leri ilk ölçümlere göre ikinci ölçümlerde azalma gös-
terse de bu azal›fl istatistiksel olarak anlaml› de¤ildi
(p>0.05) (Tablo IV). Ancak, sol karotis arter Vmax
de¤eri ikinci ölçümde birinci de¤ere göre anlaml› dü-
flüfl gösterdi (p<0.05) (Grafik 1). Sa¤ karotis arterle-
rin Vmax, Vmin, Vort, R‹ de¤erleri ölçüm zamanlar›
aras›nda fark göstermedi (p>0.05). Yine orta serebral
arterlerin Vmax, Vmin, Vort, R‹ de¤erleri, sa¤-sol ve
iki ölçüm zaman› aras›nda anlaml› fark göstermedi
(p>0.05) (Tablo V).

TARTIfiMA

Kardiyak cerrahi sonras› geliflen nörolojik kompli-
kasyonlar›n muhtemel nedenleri, embolik olaylar,
serebral kan ak›m›ndaki de¤ifliklikler, global veya
rejyonel hipoperfüzyon, serebral reperfüzyon hasar›
ve vücut d›fl› dolafl›m›n tetikledi¤i total vücut infla-
matuar cevab›d›r (1).

Tablo I. Gruplar›n demografik verileri. 

Cins (E/K)
Yafl (y›l)
A¤›rl›k (kg.)

SGB grubu (n=10)

10/0
41.1±5.7
66.6±8.6

Plasebo grubu (n=10)

10/0
46.4±3.3
73.1±8.4

Tablo II. Gruplar›n pH, PaO2, PaCO2 de¤erleri.

pH 1
pH 2
PaO2 1 (mmHg)
PaO2 2 (mmHg)
PaCO2 1 (mmHg)
PaCO2 2 (mmHg)

SGB grubu (n=10)

7.46±0.02
7.44±0.02
92.4±11.3
130.4±11.1*
32±4.0
32.8±3.1

Plasebo grubu (n=10)

7.43±0.03
7.40±0.03
88.3±9.6
96.7±8.7*
37.5±4.3
36±2.3

*p<0.05. Grup içi karfl›laflt›rma.

Tablo III. Gruplar›n hemodinamik verileri. 

OAB 1 (mmHg)
OAB 2 (mmHg)
KAH 1 (at›m dk-1)
KAH 2 (at›m dk-1)

SGB grubu (n=10)

89.5±1
88.4±6
79.7±13
76.0±7

Plasebo grubu (n=10)

86.4±11
89.8±9
92.9±14
85.7±9

SGB: Stellat Gangliyon Blo¤u
OAB: Ortalama Arter Bas›nc›
KAH: Kalp At›m H›z›

Tablo IV. SGB Grubu, sa¤ ve sol karotis kan ak›mlar›n›n iki
ölçüm zaman›nda Doppler USG de¤erleri.

Vmax (cm sn-1)
Vmin (cm sn-1)
Vort (cm sn-1)
RI

Sa¤

84.9±14.4
27.9±3
47.2±6.7
0.66±0.05

* P<0.05 Grup içi karfl›laflt›rma.

Sol

82.8±12.4
28.5±7.2
42.5±5.6
0.66±0.07

Sa¤

85.9±11.6
27.4±4.8
46.7±6.5
0.66±0.04

Sol

72.6±12.8*
24.0±5.8
39.0±9.5
0.65±0.08

1. Ölçüm 2. Ölçüm

Grafik 1. SGB Grubu. Sa¤ ve sol karotis arter Vmax de¤erleri.

Tablo V. SGB Grubu, sa¤ ve sol orta serebral arter kan ak›m-
lar›n›n iki ölçüm zaman›nda Doppler USG de¤erleri.

Vmax (cm sn-1)
Vmin (cm sn-1)
Vort (cm sn-1)
RI

Sa¤

71.1±13.4
34.6±6.0
49.9±7.8
0.51±0.04

Sol

69.9±14.4
35.0±10.8
49.3±11.0
0.50±0.09

Sa¤

68.2±9.7
33.4±6.2
45.9±7.8
0.51±0.05

Sol

65.8±8.1
29.4±6.7
41.0±7.8
0.55±0.05

1. Ölçüm 2. Ölçüm
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SGB’nin etkiledi¤i alanlarda vazodilatasyon olufltu-
rarak kan ak›m›n› art›rd›¤› bilinmektedir (2). Muraka-
wa (2), SGB öncesi ve sonras›nda ana karotis arter ça-
p›n› ölçmüfl, bloktan sonraki 5. dk.’dan itibaren vas-
küler çapta art›fl bafllang›c› saptam›fl ve bloktan son-
raki 20. dk.’da damar çap›ndaki genifllemenin maksi-
muma ulaflt›¤›n› ve bu etkinin 60 dk. sürdü¤ünü bul-
mufltur. Çeliktafl (6), SGB sonras› radial arterdeki kan
ak›m h›z› art›fl›n›n 10. saatte hâlâ devam etti¤ini sap-
tam›flt›r. Okuda (7), SGB yap›lan tarafta vazodilatas-
yona ba¤l› ekstraserebral venöz kan ak›m art›fl›n›n
pasif olarak arter kan ak›m h›z›n› da artt›rd›¤›n› ileri
sürmüfltür. Bu bilgiler ›fl›¤›nda stellat gangliyon blo-
¤unun vücut d›fl› dolafl›m esnas›nda serebral perfüz-
yon azalmas›na karfl› koruyucu olup olamayaca¤›
merak konusu olmufltur. 

Serebral kan ak›m› pek çok de¤iflik metodla ölçülebi-
lir. Transkranial Doppler tekni¤i ile OSA kan ak›m
h›z›n›n monitorizasyonu hemodinamik de¤ifliklikleri
çal›flmak için iyi bir araçt›r ve kardiyak cerrahide se-
rebral hipoperfüzyon monitörizasyonunda kullan›l-
maktad›r (8). Hansen (9), serebral kan ak›m› ile sereb-
ral kan ak›m h›z›n›n korele oldu¤unu rapor etmifltir.  

Mongrel köpeklerine sol SGB yap›lan bir çal›flmada,
ayn› taraf ana karotis arter, brakial arter, vertebral ar-
ter ve internal karotis arterlerin ak›mlar›, ultrasonik
‘’transit time flowmeter’’ kullan›larak ölçülmüfltür.
Bloktan sonra ana karotis arter ve brakial arterde lo-
kal anestezi¤in etki süresi kadar ak›m art›fl› sürerken,
vertebral arter ve internal karotis arterdeki ak›m art›-
fl› çok k›sa süreli olmufltur. Yazarlar, sempatik blok
etkisi ile arter kan ak›mlar› artsa da, beyin güçlü oto-
regülasyonuyla k›sa sürede cevap vermektedir flek-
linde sonuçlar›n› yorumlam›flt›r (10). Nitahara (11),
bafl boyun bölgesinde akut ve kronik a¤r› yak›nmas›
olan 7 hastaya SGB uygulam›fl, sonras›nda ana karo-
tis arterde kan ak›m h›z›n›n artt›¤›n› ancak bilateral
vertebral arterlerde de¤ifliklik olmad›¤›n› gözlemle-
mifltir. Bu yazar çal›flmas›nda “ak›flkanl›k’’ tayini
için magnetik rezonans görüntüleme kullanm›flt›r.
Yamazaki (12), SGB uygulamas›ndan sonra blok ta-
raf›ndaki ana karotis arterin kan ak›m h›z›n›n artt›¤›-
n›, ancak blok uygulanmayan taraf ana karotis arterin
kan ak›m h›z›nda azalma oldu¤una de¤inmifl, bir ta-
raf kan ak›m h›z› artarken, di¤er taraftan bir çalma
olufltu¤unu ve blok yap›lmayan sahan›n kanlanmas›-
n›n azald›¤›n›, bunun da serebrovasküler hastal›¤›

olanlarda bir risk oluflturabilece¤ini ileri sürmüfltür.

Çal›flmam›zda herhangi bir yöntemle oksijen uygu-
lanmamas›na ra¤men, her iki grubun PaO2’leri, 2. öl-
çümlerde ilk ölçümlere göre anlaml› olarak yüksek
saptanm›flt›r. Blo¤un oturmas›n› bekledi¤imiz afla-
mada, solunum h›zlar› say›lmad›¤› için objektif ol-
mamakla birlikte, hastalar›n heyecan nedeniyle hi-
perventilasyon yapm›fl olabilice¤i görüflündeyiz.

Araflt›rmam›zda, SGB uygulanan sol tarafta blok
sonras› ölçümlerde, ilk ölçümlere göre ana karotis ar-
ter kan ak›flkanl›¤›nda azalma ve sa¤ ana karotis ar-
ter kan ak›m›nda ise de¤ifliklik saptanmam›flt›r. Lite-
ratürdeki çal›flmalar›n aksine sonuçlar›m›zda SGB
sonras› ayn› taraf karotis kan ak›m h›z› azalm›flt›r.
Serebral otoregülasyonun çok h›zl› gerçekleflti¤i dü-
flünülürse, bloktan sonraki doppler ölçümleri yap›la-
na kadar baz› de¤ifliklikler olup bitmifl ve taraf›m›z-
dan saptanamam›fl olabilir. Bunun için s›k aral›klarla
birkaç kez ölçüm yap›lmas› sonuçlar›m›z› daha has-
sas yapabilirdi. Ayr›ca, ortalama arter bas›nc› sabit-
ken, sempatik blokaj etkisiyle sol karotis arterde bir
vazodilatasyon oldu¤u düflünülürse bunun sonucu
olarak Vmax’ta azalma tespit edilebilir. Blok sonras›
karotis arter kan ak›m h›z›n›n düflmesini, gerçekleflen
vazodilatasyonla artan damar çap›nda ve sabit ortala-
ma arter bas›nc›nda debiyi sabit tutmak amaçl› bir
kompansasyon mekanizmas› olarak da de¤erlendir-
mek mümkündür. Bunun tespiti için ak›m ölçer ile
analiz ve çap ölçümleri gerekmektedir. Ancak biz
söz konusu ölçümleri yapmad›k. Çal›flmam›zda blok
uygulanmayan sa¤ ana karotis arterde de kan ak›m
h›z›nda de¤ifliklik bulunmam›flt›r. Bu aflamada ana
karotis arterin kan ak›m h›z› de¤iflikli¤inin beyin kan
ak›m›na nas›l yans›d›¤› önemlidir. Bu çal›flmada be-
yin kan ak›m›n› de¤erlendirmek amac›yla OSA kan
ak›m h›z› de¤erleri ölçülmüfltür. Yap›lan ölçümlerde
SGB grubunda, orta serebral arterde blok öncesi ve
sonras› dönemlerde sol ve sa¤ OSA kan ak›m h›zlar›
aras›nda fark bulunmam›flt›r. SGB sonras› debinin
sabit oldu¤u varsay›m›nda orta serebral arter ak›m
h›zlar›nda de¤ifliklik olmamas› beklenen bir sonuç-
tur. Karotis ve orta serebral arterlerin rezistans in-
deksinde, blok sonras› dönemlerde anlaml› de¤ifliklik
olmamas›, hedef organ direncinin artmad›¤›n› göster-
mifltir. Hedef organ direncinin yükselmesi, beyin kan
ak›m› art›fl›, intraserebral kanama, ödem gibi kafa içi
bas›nç art›fl› bulgular›n› yans›t›r. Beynin kendine ait
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bir otoregülasyon mekanizmas›n›n varl›¤› karotis ar-
terlerdeki kan ak›m›nda meydana gelebilecek azalma
veya artmadan ba¤›ms›z olarak beyinde sabit bir kan
ak›m›n›n sürdürüldü¤üne iflaret etmektedir. Karotis
darl›¤›n›n KABG cerrahisi s›ras›nda serebral kan ak›-
m›n› s›n›rlamad›¤›na dair yay›nlar vard›r (13). Hatta
KABG öncesi karotid endarterektomi yap›lmas›n›n
tatmin edici nörolojik koruma sa¤lamad›¤› birtak›m
serilerde sunulmufltur (14).

Sonuç olarak, kardiyak cerrahide serebral koruma
veya otoregülasyonu gelifltirme amac›yla stellat
gangliyon blo¤u yap›lmas›n›n efektif olmayaca¤›
görüflüne var›lm›flt›r. Ancak, ayn› teknik, koroner re-
vaskülarizasyon operasyonlar›nda, L‹MA ve radial
arter çaplar›na olumlu etkileri nedeniyle (3,4), beyin
kan ak›m›n› etkileyece¤i endiflesi olmadan uygulana-
bilir.
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G‹R‹fi

‹nternal juguler ven (‹JV) kateterizasyonu klinikte
genifl bir kullan›m alan›na sahiptir (1,2,3,4). ‹JV kate-
terizasyonu için geleneksel yöntem, eksternal anato-

Ultrasonografi ‹nternal Juguler Ven 
Kateterizasyonunda Güvenilir Bir Yöntem 

Gülbin ARICI *, Levent DÖfiEMEC‹ **, Kamil KARAAL‹ ***, Atilla RAMAZANO⁄LU ****

ÖZET

Çal›flmam›zda, ultrasonografi eflli¤inde yap›lan inter-
nal juguler ven kateterizasyonu yöntemi (USG) ile
anatomik iflaretlere dayanarak yap›lan geleneksel in-
ternal juguler ven kateterizasyonu yöntemi (GY), ifllem
süresi, baflar›l› kateter yerlefltirilmesi ve kateterizas-
yon komplikasyonlar› aç›s›ndan karfl›laflt›r›ld›.

Çal›flmaya Haziran 1998-A¤ustos 1999 tarihleri ara-
s›nda Akdeniz Üniversitesi Hastanesi’nde internal ju-
guler ven kateteri yerlefltirme endikasyonu olan 80
hasta al›nd›. Hastalar randomize olarak iki gruba ay-
r›ld›. Grup GY’de (n=40) internal juguler venin katete-
rizasyonu anatomik belirleyiciler temel al›narak gele-
neksel yöntemle yap›ld›. Grup USG’de (n=40) ise, efl
zamanl› ultrasonografi rehberli¤inde internal juguler
ven kateterizasyonu planland›. Kateterizasyon ifllemi-
nin süresi, kateterin baflar›l› olarak yerlefltirilmesinden
önceki ponksiyon say›s›, kateterin yerlefltirilmesindeki
baflar› oran› (tak›lan/tak›lamayan), ilk ponksiyonda
baflar› oran› ve komplikasyonlar kaydedildi. 

‹statistiksel de¤erlendirmeler student-t, ki-kare ve
mann-whitney-U testi kullan›larak yap›ld›. p<0.05 de-
¤eri istatistiksel olarak anlaml› kabul edildi.

USG grubunda kateterizasyon süresi daha k›sa olarak
bulundu (p<0.05). Kateterizasyon ifllemindeki baflar›
oranlar› her iki grupta benzerdi (p>0.05). ‹lk ponksi-
yonda baflar› oran› USG grubunda daha yüksekti
(p<0.05). Karotid arter ponksiyonu ve hematom gibi
komplikasyonlar Grup GY’de izlenirken, USG grubun-
da komplikasyon izlenmedi.

Çal›flma sonucunda; kateterizasyon iflleminin efl za-
manl› ultrasonografi eflli¤inde uygulanmas›n›n ifllem
süresini k›saltt›¤›n›, baflar›l› kateterizasyon için gerek-
li ortalama ponksiyon say›s›n› azaltt›¤›n›, ilk ponksi-
yonda baflar›l› kateterizasyon oran›n› artt›rd›¤›n› ve
karotid arter ponksiyonu, hematom gibi komplikasyon
oranlar›n› azaltt›¤›n› gözlemledik.

Anahtar kelimeler: ultrasonografi, santral venöz 
kateterizasyon, juguler ven

SUMMARY

Ultrasonography: A Reliable Guide in Internal Jugu-
lar Vein Catheterization

In this study, we compared ultrasound-guided cathete-
rization of internal juguler vein with traditional cathe-
terization technique based on anatomic landmarks re-
garding the rate of success, duration of procedure and
complications in terms of the technique used. 

Eighty patients, who required internal juguler vein
catheterization between June 1998-August 1999 at Ak-
deniz University Medical Faculty Hospital were inclu-
ded in the study. The patients were randomly allocated
into two groups (Fourty patients in ultrasonography
group-USG group- and fourty patients in traditional
tecnique group). The time to successful catheterization,
the number of punctures until successful catheterizati-
on, successful catheterization at the first attempt and
complications were recorded. Statistical analysis using
student-t, chi-square, mann-whitney-U test were per-
formed and p<0.05 was excepted as statistically signi-
ficant.

The time to successful catheterization was shorter at
USG group (p<0.05). The ratio of successful catheteri-
zation was similar for the two groups (p>0.05). Suc-
cessful catheterization at the first attempt was higher
in USG group (p<0.05). While complications as carotid
artery puncture and hematoma formation developed at
group traditional technique. There was no complicati-
on at USG group. 

In conclusion, the results of this study showed that ult-
rosonography guided catheterization of the internal ju-
guler vein; significantly reduced access time, rate of
complication, mean number of puncture for succesful
catheterization and the possibility of succesful cathete-
rization at the first attempt.

Key words: ultrasonography, central venous 
catheterization, juguler vein
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mik iflaretlerin kullan›lmas›d›r. Geleneksel yöntemde
olgular›n % 10-20’sinde kateterizasyon iflleminin ba-
flar›s›zl›kla sonuçland›¤› bildirilmektedir (5,6,7). Bu-
nun nedeni geleneksel yöntemde damar lokalizasyo-
nunun her zaman do¤ru olarak yap›lamamas›d›r. Da-
mar lokalizasyonu anatomik varyasyonlara ba¤l› ola-
rak de¤iflebilir. Anatomik de¤iflikliklerin araflt›r›ld›¤›
çal›flmalarda, hastalar›n % 5-20’sinde ‹JV eksternal
anatomik iflaretler ile belirlenen lokalizasyonun d›-
fl›nda yer ald›¤› saptanm›flt›r (8,9,10).

Kateterizasyon iflleminde baflar›l› kateterizasyon ve
ilk ponksiyonda baflar› oran›n› artt›rmak, kateterizas-
yon ifllemini kolaylaflt›rmak ve komplikasyonlar›
azaltmak amac› ile santral venöz kateterizasyonun
ultrasonogrofi (USG) eflli¤inde uygulanmas› günde-
me gelmifltir (11,12). ‹lk kez 1984 y›l›nda USG ile da-
mar lokalizasyonu yap›larak ‹JV kateterizasyonu
gerçeklefltirilmifltir (13). USG eflli¤inde santral ven
kateterizasyonunda, hem venin anatomik lokalizas-
yonu tam ve do¤ru olarak yap›labilmekte hem de ka-
teterizasyon iflleminin baflar›s› artt›r›lmakta ve
komplikasyon geliflimi azalt›lmaktad›r (14,15).

Biz bu prospektif, randomize klinik çal›flmada, efl za-
manl› USG rehberli¤inde yap›lan santral venöz kate-
terizasyonun, anatomik belirleyiciler temel al›narak
uygulanan geleneksel yönteme göre avantajlar›n› ve
klinik kullan›ma uygun olup olmad›¤›n› araflt›rmay›
planlad›k.

MATERYAL ve METOD

Çal›flmaya, etik kurul izni al›nd›ktan sonra, Haziran 1998-
A¤ustos 1999 tarihleri aras›nda santral venöz kateter (jugu-
laris interna yolu ile) yerlefltirme endikasyonu olan ve “bil-
gilendirilmifl olur” belgeleri al›nan 80 hasta dahil edildi.
Hastalar s›ra ile ard›fl›k olarak iki gruba ayr›ld›. Grup
GY’de (n=40) anatomik belirleyiciler temel al›narak uygu-
lanan geleneksel yöntemle, Grup USG’de (n=40) ise efl za-
manl› olarak USG rehberli¤inde ‹JV’nin kateterizasyonu
planland›. 

Kateter, her iki grupta da ayn› kifli taraf›ndan yerlefltirildi.
Kateteri yerlefltirecek ve yard›m edecek kifli kep, maske,
steril gömlek ve eldiven giyerek haz›rland›. Cilt örtülme-
den önce steril povidon-iodin solüsyonu ile silindi. Bafl ka-
teter tak›lacak taraf›n aksi yönünde 10-15° çevrildi. 

Geleneksel yöntemde, anatomik iflaretler sternokloidmas-
toid kas›n iki bafl› taraf›ndan oluflturulan üçgenin (Sedillat
üçgeni) s›n›rlar› olarak belirlendi. Bu üçgen içinde karotid
arter palpe edilerek, branül arterin lateralinden ve (genel-

likle 20 Gauge-küçük çapl›) Sedillat üçgeninin apeksinden
cilt yüzeyi ile 45° aç› yapacak flekilde ayn› taraf meme ba-
fl›na do¤ru yönlendirildi. Vene girildi¤inden emin olunun-
ca, Seldinger tekni¤i ile kateter yerlefltirildi. 

Resim 1. USG eflli¤inde kateter tak›lma pozisyonu.

Resim 2. ‹nternal juguler ven ve internal karotid arterin USG
görüntüsü.

Resim 3. USG yard›m› ile elde edilen i¤ne görüntüsü.
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‹JV’nin ultrasonografik olarak görüntülenmesi için, 5
MHz’lik lineer transdüser kullan›ld›. USG probu ve kordo-
nu steril olarak örtüldükten sonra transdüser üzerine steril
bir jel sürüldü. Kateteri yerlefltirecek klinisyen, monitörün
tam karfl›s›nda olacak flekilde hastan›n yan›nda durdu (Re-
sim 1). 

USG probunu boyuna yerlefltirerek ‹JV’nin transvers kesiti
elde edildi. Anatominin normal oldu¤undan emin olmak
amac› ile ‹JV (genellikle sa¤ juguler ven) ve karotid arter ve
bunlar›n birbirine göre pozisyonunu belirlendi (Resim 2). 

‹JV’nin lokalizasyonu belirlendikten sonra klinisyen, USG
rehberli¤inde i¤ne ucunu vene do¤ru yönlendirdi. Venin
ponksiyonundan sonra i¤ne ucunun ven lümeninde oldu¤u
sonografik olarak do¤ruland› (Resim 3), daha sonra Seldin-
ger tekni¤ine göre k›lavuz tel yerlefltirildi ve k›lavuz telin
pozisyonu da USG ile görüntülendi (Resim 4). Daha sonra
kateter yerlefltirildi. ‹fllem s›ras›nda USG transdüseri ile i¤-
ne aras›nda hiç direkt temas olmad›. 

Gözle izlenen anatomik bozukluklar› (kafleksi, patolojik
klavikula, k›sa boyun, jeneralize ödem), kronik obstrüktif
akci¤er hastal›¤›, boyun bölgesinden operasyonu geçirmifl
olan hastalar kaydedildi. K›sa boyun, eriflkinde jugulum ile
krikoid kartilaj aras›ndaki mesafenin 3 cm’den k›sa olarak
saptanmas› olarak tan›mland›. 

Çal›flmam›zda, kateter yerlefltirme h›z› (hastan›n steril ola-
rak örtülmesi ile kateterin baflar›l› olarak tak›lmas› aras›n-
da geçen süre), kateterin baflar›l› olarak yerlefltirilmesinden
önceki ponksiyon say›s›, kateterin yerlefltirilmesindeki ba-
flar› oran› (tak›lan/tak›lamayan) (klinisyen 5 ponksiyon de-
nemesine ra¤men kateteri yerlefltiremedi ise, baflar›s›z ola-
rak kabul edildi), ilk ponksiyonda baflar› oran› (ilk ponksi-
yondan sonra rehber telin ilerletilmesi ve kateterin tak›lma-
s› tek seferde gerçekleflirse, bu ilk denemede baflar›l› kate-
terizasyon olarak kabul edildi) ve komplikasyonlar kayde-
dildi.

Her iki grupta da kateterizasyon iflleminden sonra ilk 4 saat
içinde kateterin yeri posteroanterior akci¤er grafisi ile
kontrol edildi.

‹statistiksel de¤erlendirmeler student-t, ki-kare ve mann-

whitney-U testi kullan›larak yap›ld›. p<0.05 de¤eri istatis-
tiksel olarak anlaml› kabul edildi.

BULGULAR

Hastalar›n cins, yafl, boy ve kilo gibi demografik
özellikleri aç›s›ndan her iki grup aras›nda fark sap-

Tablo I. Hastalar›n demografik özellikleri.

Yafl (y›l)
Erkek/ Kad›n (n)
A¤›rl›k (kg)
Boy (cm)

Grup USG (n=40)

53.40±14.91
19/21

66.57±13.35
167.45±8.23

Grup GT (n=40)

54.67±12.39
23/17

72.10±12.21
168.35±8.4

Tablo II. Hastalar›n anatomik özellikleri.

Anatomik sorunlar

Gözle izlenen anatomik bozukluklar 
(kafleksi, patolojik klavikula, 
jeneralize ödem)

K›sa boyun 

Anatomik iflaretlerin tespit 
edilememesi

Grup USG 
(n=40) (%)

14 (35)

15 (37.5)

3 (7.5)

Grup GT 
(n=40) (%)

3 (7.5)

6 (15)

2 (5)

Tablo III. Kateterizasyon süreleri.

Katerizasyon süreleri

0-1 dk.
1-2 dk.
2-5 dk.
5-10 dk. 
10 dk. üzeri
Ortalama kateterizasyon süresi (dk.)

Grup USG 
(n=40) (%)

23 (57.5)
14 (35)

-
-

3 (7.5)
2.30±3.60

Grup GT 
(n=40) (%)

2 (5)* 
11 (27.5)
15 (37.5)*
4 (10)*
8 (20)

6.71±6.97*

* p<0.05 gruplar aras› karfl›laflt›rmada.

Tablo IV. Baflar›l› kateterizasyon için yap›lan ponksiyon
say›s›.

1 ponksiyon 
2 ponksiyon 
3 ponksiyon 
4 ponksiyon 
5 ponksiyon 
Ortalama ponksiyon say›s›

Grup USG 
(n=40) (%)

37 (92.5)
2 (5)
1 (2.5)

-
-

1.12±1.25

Grup GT 
(n=40) (%)

23 (57.5)*
5 (12.5)
6 (15)
3 (7.5)
3 (7.5)

1.91±1.45*

* p<0.05 gruplar aras› karfl›laflt›rmada.
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tanmad› (p>0.05) (Tablo I). Hastalar anatomik iflaret-
ler aç›s›ndan de¤erlendirildi ve kaydedildi (Tablo II).

Geleneksel yöntem uygulanan grupta kateterizasyon
süresi ortalama 6.71±6.97 dk., USG grubunda ise,
2.30±3.60 dk. olarak saptand› (p<0.05). USG gru-
bunda 3 olguda ifllem süresi 10 dakikadan fazla sür-
dü. Bu üç olgunun ikisinde kateterizasyon süresinin
uzamas›n›n nedeni, sa¤ ‹JV bölgesi kateter yerleflti-
rilmesi için steril flartlarda haz›rlanmas›ndan sonra
‹JV tamamen t›kal› görülmüfl ve ayn› haz›rl›klar sol
tarafta yap›ld›ktan sonra baflar›l› kateterizasyon ya-
p›lm›flt›r. Bir hastada ise, USG transduserine ba¤l›
teknik bir sorun nedeni ile kateterizasyon süresi uza-
d› (Tablo III).

Kateterizasyon ifllemindeki baflar› oranlar›; gelenek-
sel yöntem uygulanan grupta % 97.5, USG grubunda
ise % 100 olarak gerçekleflti ve iki grup aras›nda an-
laml› fark saptanmad› (p>0.05). Geleneksel yöntem-
le 5 ponksiyona ra¤men, kateter yerlefltirilemeyen ve
kateterizasyon süresinin 17 dk.’ya uzayan bir olguda
kateterizasyon ifllemine son verildi. ‹lk ponksiyonda
baflar› oran› USG grubunda % 92.5’ken, bu oran ge-
leneksel yöntem uygulan›lan grupta % 57.5 olarak
bulundu ve her iki grup aras›ndaki fark anlaml›yd›
(p<0.05) (Tablo IV).

Kateter yerlefltirilmesi s›ras›nda Grup GY’de 15 (%
37.5) olguda karotid arter ponksiyonu ve 5 (% 12.5)
olguda hematom geliflti¤i izlendi (p<0.05). USG gru-
bunda komplikasyon izlenmedi.

TARTIfiMA

‹JV kateterizasyonu, komplikasyon geliflme s›kl›¤›-
n›n azl›¤› ve ifllemin özellikle anestezi s›ras›nda ra-
hatl›kla uygulanabilirli¤i nedeni ile günümüzde s›k
kullan›lan bir tekniktir (16,17,18,19). ‹JV kanülasyonu
için geleneksel yöntem, anatomik iflaretleme yöntemi
olmas›na ra¤men, bu teknikte damar lokalizasyonu
her zaman do¤ru olarak belirlenemeyebilir. Yap›lan
çal›flmalarda, hastalar›n % 5-% 20’sinde ‹JV’nin,
eksternal anatomik iflaretler ile belirlenen lokalizas-
yonun d›fl›nda yer ald›¤› saptanm›flt›r (9,10,13). Ayr›ca
‹JV’nin perkutan kateterizasyonu karotid arter ponk-
siyonu, hematom ve pnömotoraks gibi baz› kompli-
kasyonlar› da beraberinde getirmektedir (20,21,22).

‹JV kateterizasyonu iflleminde baflar› flans›n› artt›rma
arterial ponksiyon, pnömotoraks ve katater malpozis-
yonu gibi komplikasyonlar› azaltma çabalar› ifllemin
USG rehberli¤inde yap›lmas› fikrini gündeme getir-
mifltir. Bu hastalarda USG kullan›m› ile ‹JV’nin ve
veni çevreleyen yap›lar›n h›zl› ve do¤ru olarak loka-
lize edilmesini, kateterizasyon iflleminin kolayl›kla
ve güvenle yap›labilmesini sa¤lar (23,24,25,26).

Kateterizasyon öncesi ‹JV’nin lokalizasyonunun
doppler USG ile belirlenmesinin ilk ponksiyonda ba-
flar›l› kateterizasyon oranlar›n› anlaml› olarak artt›r-
d›¤›n› göstermifllerdir (13). Ancak, santral venöz ka-
teterizasyon iflleminin, USG rehberli¤inde efl zaman-
l› m› yap›laca¤›, yoksa USG ile anatomik lokalizas-
yonun belirlenmesini takiben mi yap›laca¤› konusu
tart›flmal›d›r (16). Efl zamanl› USG ile santral venöz
kateterizasyonda damar lokalize edilip bu görüntü
kaybedilmeden i¤ne ponksiyonu yap›ld›¤›ndan bafla-
r›l› kateterizasyon flans› artmaktad›r. Ancak, i¤ne ile
USG probunun direkt temas› riski oldu¤undan enfek-
siyon ihtimali de unutulmamal›d›r (2,11,16). Çal›flma-
m›zda USG probu steril olarak silinmifl, kordonu ste-
ril k›l›f içine yerlefltirilmifltir. USG probu ile i¤ne
aras›nda direkt temas olmam›flt›r. Önceden USG yar-
d›m› ile damar lokalizasyonu yap›larak USG uzak-
laflt›r›ld›ktan sonra kateterizasyon iflleminin yap›ld›¤›
çal›flmalarda, damar trasesinin kateterizasyon ifllemi
s›ras›nda de¤iflebilmesi nedeni ile baflar› flans› daha
düflük olmaktad›r (18,20,27). Randolph ve ark. (2) USG
rehberli¤inde efl zamanl› santral venöz kateterizas-
yon konusunda yay›nlanm›fl 208 literatürün meta-
analizinde; standart veya doppler USG rehberli¤inde
efl zamanl› damar lokalizasyonu ve kateter yerlefltiril-
mesinin baflar› oran›n› artt›rd›¤›, internal juguler ve
subklavian ven kateterizasyon komplikasyonlar›n›
azaltt›¤› sonucuna varm›fllard›r. Çal›flmam›zda steri-
lite aç›s›ndan gerekli önlemler al›narak efl zamanl›
USG yöntemi tercih edilmifltir. 

Geleneksel yöntemde, körlemesine ven ponksiyonu
s›ras›nda ortaya ç›kan damar duvar› hasar›na ve bir-
den fazla yap›lan ponksiyonlara ba¤l› olarak venöz
tromboz geliflebilir (20,28). Buna karfl›n USG rehber-
li¤inde gerçeklefltirilen santral venöz kateterizasyon-
da, ven genellikle ilk ponksiyonda bulundu¤undan,
damar duvar hasar› minimaldir, dolay›s›yla tromboz
oluflumu azal›r (28). Troianos ve ark. (27), kardiyoto-
rasik cerrahi geçirecek hastalar› kapsayan, prospektif
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bir çal›flmada ilk ponksiyonda baflar›l› kateterizasyon
oranlar›n› USG grubunda % 73, geleneksel grupta
ise, % 54 olarak bulmufltur. Çal›flmam›zda ise, ilk
ponksiyonda baflar›l› kateterizasyon efl zamanl› USG
grubunda daha yüksek olarak bulunmufltur. USG ile
ilk ponksiyonda baflar› flans›n›n belirgin olarak artt›-
¤› gösterilmifltir. 

Geleneksel yöntem ile baflar› oran› % 81-96, USG ile
ise % 98.3-% 100 olarak bildirilmektedir (9,27).
Sznajder ve ark. (22) ise, kendi hasta gruplar›nda, %
19 gibi yüksek bir oranda internal juguler ven katete-
rizasyonunun baflar›s›z oldu¤unu bildirmifltir. Çal›fl-
m›zda ise, USG grubunda hastalar›n tamam›nda ka-
teterizasyon ifllemi baflar› ile sonuçlanmas›na ra¤-
men, geleneksel yöntemde baflar›l› kateterizasyon
oran› % 97.5 olarak bulundu. 

Literatürde USG ile kateterizasyon iflleminin, gele-
neksel yönteme göre daha k›sa sürede sonland›r›ld›¤›
bildirilmektedir (9,23,26). Çal›flmam›zda da buna ben-
zer flekilde USG grubunda ortalama kateterizasyon
süresi geleneksel yönteme göre daha k›sa olarak bu-
lundu. Ayr›ca USG grubunda hastalar›n ço¤unda ka-
teterizasyon iflleminin 2 dakikadan k›sa sürede ger-
çeklefltirildi¤i saptand›. Sadece 3 hastada katerizas-
yon süresi 10 dakikadan fazla uzad› (2 hastada sa¤
‹JV t›kal› olarak saptanmas› ve 1 hastada teknik ne-
denlerden dolay›). Çal›flmam›zda kaydedilen ifllem
süresi, hastan›n steril olarak örtülmesi ve tüm haz›r-
l›klar›n tamamlanmas› ile kateterin baflar›l› olarak
yerlefltirilmesi aras›ndaki zamand›r. USG cihaz›n›n
yo¤un bak›m ünitesine getirilmesi, radyoloji klini-
¤inden yard›m için gelinmesi ve USG probunun ha-
z›rlanmas› geçen süre çal›flmam›zda kateterizasyon
süresi içine dahil edilmemifltir. Klink uygulamalarda
bu ifllemlerin uzun zaman almas› söz konusudur.
USG cihaz›n›n temini ve radyoloji klini¤inden yar-
d›m al›nmas›nda s›k›nt›lar olabilir. Bu nedenle rutin
klinik uygulamalarda yeterli teknik donan›ma ve
USG konusunda tecrübeli personele sahip yo¤un ba-
k›m ünitesine ihtiyaç vard›r. 

‹JV kateterizasyonunun en s›k komplikasyonu inter-
nal karotid arter ponksiyonudur (19,26,28,29). Troianos
ve ark. (27), kontrol gurubunda % 8.43 buna karfl›n
USG grubunda sadece % 1.39 oran›nda karotid arter
ponksiyonunun oldu¤unu saptam›flt›r. Teichgrber ve
ark. (23) ise, 100 hastay› kapsayan prospektif bir ça-

l›flmada USG eflli¤inde kateterizasyon ile geleneksel
yöntemi karfl›laflt›rm›fl ve komplikasyon oranlar›n›
s›ras›yla; hematom için % 2’ye % 10, karotid arter
ponksiyonu için % 0’a % 12, brakial pleksus irritas-
yonu için de ise % 4’e % 6 olarak bildirmifllerdir.
Denys ve ark. (28) ise, USG rehberli¤inde ‹JV katete-
rizasyonu yap›lan 928 hastadan oluflan serilerinde, %
7 arter ponksiyonu, % 0.2 hematom geliflti¤ini, buna
karfl›n hiç pnömotoraks ve kateter malpozisyonu ol-
mad›¤›n› bildirmifltir. Çal›flmam›zda ise, GY grubun-
da karotid arter ponksiyonu literatüre göre oldukça
yüksek bir orandayd› (% 37.5). 

Sonuç olarak, kateterizasyon iflleminin efl zamanl›
USG rehberli¤inde uygulanmas›n›n ifllem süresini
k›saltmas›, baflar›l› kateterizasyon için gerekli ortala-
ma ponksiyon say›s›n› azaltmas› ve ilk ponksiyonda
baflar›l› kateterizasyon oranlar›n› artt›rarak, kompli-
kasyon geliflimini azaltmas› gibi avantajlar› nedeniy-
le geleneksel yönteme iyi bir alternatif oldu¤u kan-
s›nday›z. Ancak, bu yöntemin rutin olarak kullan›m›
için yeterli teknik donan›ma ve USG konusunda tec-
rübeli personele ihtiyaç vard›r.
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Periferik Arter Kanülasyonunda Kanül Çap› Kan 
Ak›m›n› Etkiler mi? Doppler ve Pletismografinin 
Tan›daki Rolü

fiadi YALDIZ *, Selda MUSLU **, Bünyamin MUSLU ***, Kerim ÇA⁄LI ****,  Özcan ERDEML‹ *****

ÖZET

Çal›flmam›zda kardiyak cerrahi uygulanacak hasta-
larda, radiyal ve brakiyal arter kateterizasyonu son-
ras› farkl› kanül kal›nl›klar›n›n oklüzyon geliflimi ve
kan ak›m› de¤erleri üzerine etkisi ile ölçümlerde kulla-
n›lan devaml› ak›m doppler ve puls/volüm pletismogra-
fi yöntemlerinin duyarl›l›klar› karfl›laflt›r›ld›. Perope-
ratif risk faktörlerinin kan ak›m› üzerine etkisi araflt›-
r›ld›.

Hastalar rastgele; Grup 1 (n=64) 18 G radiyal arter
kateterizasyonu, Grup 2 (n=61) 18 G brakiyal arter
kateterizasyonu ve Grup 3 (n=50) 20 G radiyal arter
kanülasyonu yap›lanlar olarak 3 gruba ayr›ld›. Pero-
peratif risk faktörü olarak kabul edilen hipertansiyon
ve “diabetes mellitus” varl›¤›, sigara kullan›m›, vazo-
dilatatör ve vazokonstrüktör ajan kullan›m›n›n kayd›
yap›ld› ve arter kan ak›m› üzerine etkileri araflt›r›ld›.
Kanülasyonun sonland›r›lmas›ndan 72-96 saat sonra
devaml› ak›m doppler ve puls/volüm pletismografi yön-
temleri ile kan ak›m ölçümleri her iki kolda yap›ld›.

Hastalarda demografik veriler aç›s›ndan gruplar ara-
s›nda istatistiksel aç›dan anlaml› fark bulunmad›. Pe-
roperatif risk faktörleri ile arter kan ak›m düzeyleri
aras›nda iliflki saptanmad› (p>0.05). Devaml› ak›m
doppler ve puls/volüm pletismografi yöntemleri ile ya-
p›lan ölçüm sonuçlar› birbirine paralel bulundu. Yap›-
lan ölçümlerde Grup 1’de kan ak›m de¤erleri ve pletis-
mografik amplitüd daha düflük, kan ak›m süresi daha
uzun bulundu (p<0.05). Grup 1’de % 35.9 hastada,
Grup 3’de % 8 hastada radiyal arterde tam oklüzyon
tespit edilirken, Grup 2’de tam oklüzyona rastlanmad›
(p<0.05).

Sonuç olarak; kan ak›m ölçümlerinde pletismografi,
doppler kadar etkin bir yöntemdir. Kateterizasyon
sonras› kan ak›m› de¤erlendirilmesi ve komplikasyon-
lar›n takibinde kullan›labilir. Radiyal arter kateteri-
zasyonunda mutlaka 20 G kateter kullan›lmas› gere-
kir. Brakiyal arter kateterizasyonu san›ld›¤› kadar
yüksek komplikasyonlu bir yöntem olmay›p, gerekti-
¤inde rahatl›kla kullan›labilir.

Anahtar kelimeler: arter, kanülasyon, doppler, 
pletismografi

SUMMARY

Does Catheter Diameter Have Any Effect on Blood
Flow in Peripheric Arterial Catheterization? Doppler
and Pletismography in Diagnosis

In this study, we compared the effects of different cat-
heter diameters on the occlusion formation and blood
flow value after radial or brachial artery catheteriza-
tion on the patients who underwent open heart sur-
gery. The sensitivity of continuous flow doppler and
pulse/volume plethysmography methods upon measu-
ring blood flow and the effects of peroperative risk fac-
tors on the blood flow were also investigated.

Patients were randomly divided into three groups;
Group 1 (n=64) radial artery catheterization with 18 G
catheter, Group 2 (n=61) brachial artery catheterizati-
on with 18 G catheter and Group 3 (n=50) radial artery
catheterization with 20 G catheter. Hypertension, di-
abetes mellitus, smoking and peroperative vasodilata-
ter/vasoconstricter drug using were considered as the
risk factors. Blood flow was measured both by continu-
ous flow doppler and pulse/volume pletismography
methods on each arms 72-96 hours after catheterizati-
on. 

The demographic characteristics were similar among
the groups. No relation was detected between risk fac-
tors end blood flow levels (p>0.05). The results
obtained with continuous flow doppler and pulse/volu-
me pletismography methods were similar. In group 1
blood flow values and pletismographic amplitude were
less and blood flow period was longer than the other
groups (p<0.05). Total occlusion in radial artery was
established in 35.9 % of group 1 and in 8 % of group 3.
No occlusion was observed in group 2 (p<0.05). 

As a result; pletismography is as effective as doppler
method for blood flow measurements. We recommend
20 G catheter for radial artery catheterization. We
concluded that brachial artery catheterization does not
carry high complication risk as it is cosidered and it
can be used easily when it is needed.

Key words: artery, catheterization, doppler, 
pletismography
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G‹R‹fi

Günümüzde invaziv kanülasyon ile arteryel bas›nç
takibi kardiyovasküler cerrahi baflta olmak üzere he-
modinamik olarak risk alt›nda bulunan bütün hasta-
lar için vazgeçilmez bir monitörizasyon yöntemidir.
Arteryel kanülasyon için s›kl›kla radiyal arter ve da-
ha az brakiyal, ulnar ve femoral arter tercih edilmek-
tedir. 

Arter kanülasyonu sonras› elde lokal ›s› azalmas›, a¤-
r›, kladikasyon, parastezi ve hipoestezi s›k görülen
minör komplikasyonlard›r. ‹skemi belirtileri ve nek-
roza giden majör komplikasyonlar ise seyrektir (1-3).
Radiyal arter kanülasyonunda kullan›lan kanülün ça-
p› ile komplikasyon oran›n›n de¤iflmedi¤ini savunan
baz› araflt›rmalar›n (4) aksine kanül çap›n›n önemini
vurgulayan yay›nlar ço¤unluktad›r (5-8).

Arter yetersizli¤inin gösterilmesinde alt›n standart
invaziv ve pahal› bir yöntem olan anjiyografidir. Bu-
nun yan›nda renkli doppler ultrasonografi, parmak
sistolik bas›nç ölçümü, puls/volüm pletismografi,
doppler ile kan ak›m ölçümü ve Allen testi kullan›lan
di¤er metodlard›r. Uygulama kolayl›¤›, herhangi bir
cihaza ba¤l› olmamas› ve uzmanl›k gerektirmemesi
gibi nedenlerle en s›k tercih edilen metod Allen tes-
tidir. Ancak, sonucun subjektif olmas›, yüksek yalan-
c› pozitiflik göstermesi kullan›m›n› s›n›rlamaktad›r
(9). Yap›lan çal›flmalarda Allen testi pozitif olan has-
talar›n % 3’ünde doppler ile kan ak›m›n›n yetersiz ol-
du¤u gösterilmifltir (10). Devaml› dalga doppler ölçü-
mü ve puls/volüm pletismografi ölçümlerinin Allen
testine üstünlükleri kan›tlanm›flt›r (11).

Biz klini¤imizde radiyal ve brakiyal kanülasyonu ter-
cih etmekteyiz. Bu çal›flmam›zda erken dönem
komplikasyonlar›n gelifliminde, risk faktörlerinin,
kullan›lan kanül çap›n›n ve tercih edilen arterin etki-
sini araflt›rd›k. Komplikasyonlar›n tespitinde devam-
l› dalga doppler ve puls/volüm pletismografi ölçüm-
lerini kulland›k. Bu yöntemlerin komplikasyonlar›
tan›madaki duyarl›l›klar›n› karfl›laflt›rd›k. 

MATERYAL ve METOD

Bu çal›flma Türkiye Ankara Yüksek ‹htisas E¤itim ve
Araflt›rma Hastanesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon Kli-
ni¤i’nde, Etik Kurul onay› al›narak yap›ld›. Çal›flmaya ko-

roner arter baypas greft (KABG) ve kalp kapa¤› replasma-
n› cerahisi yap›lacak ASA II-III grubu 189 hasta randomi-
ze seçildi. Hasta seçiminde, daha önce üst ekstremiteye ar-
ter kanülasyonu yap›lmam›fl olmas›na herhangi bir nörolo-
jik ve periferik damar hastal›¤›n›n olmamas›na karaci¤er,
böbrek ve solunum fonksiyonlar›n›n normal olmas›na ve
arter kanülasyonunun ilk denemede gerçeklefltirilmifl ol-
mas›na dikkat edildi. Bütün hastalara Allen testi yap›ld› ve
negatif olanlar çal›flmaya dahil edildi. On iki hasta ilk de-
nemede arter kanülasyonu yap›lamad›¤›, iki hasta kanülde
t›kan›kl›k olufltu¤u için çal›flma d›fl› b›rak›ld›. Geri kalan
175 hasta; Grup 1 (n=64); 18 G kateter (51 mm., Abbo-
cath) ile radiyal arter, Grup 2 (n=61); 18 G kanül (51 mm.,
Abbocath) ile brakiyal arter ve Grup 3 (n=50); 20 G kanül
(32 mm., Abbocath) ile radiyal arter kanülasyonu yap›lan-
lar olarak 3 gruba ayr›ld›. 

Bütün hastalara premedikasyon amaçl› 0.1 mg kg-1 morfin
HCl (Morfin HCl, Biosel) operasyona al›nmadan 1 saat ön-
ce kas içi uyguland›. Hastalar EKG ve pulse oksimetre
(SpO2) ile monitörize edildi ve damar yolu aç›ld›. Daha
sonra bask›n olmayan kol abdüksiyon ve eksternal rotasyo-
na al›nd›. ‹kinci bir kifli taraf›ndan sabitlenen el ekstansiyo-
na al›narak radiyal ya da brakiyal artere kanül kondu. ‹fllem
öncesi uygulama alan› sterilize edildi. PPD i¤nesi kullan›-
larak 1 mL % 2 lidokain (Aritmal % 2, Biosel) ile lokal
anestezi uyguland›. Daha sonra kateter 45 derece aç› ile
palpe edilen artere ilerletildi. Hazneye kan gelince aç› 30
dereceye getirilerek kanül i¤ne üzerinden arter içerisine
kayd›r›ld›. ‹¤ne çekildikten sonra, içi heparinli izotonik
NaCl ile dolu hatta ba¤lanarak invaziv monitörizasyon ya-
p›ld›.

Hastalara indüksiyonda 1-1.5 mg kg-1 lidokain % 2, 0.1 mg
kg-1 midazolam (Dormicum, Roche), 0.02-0.05 mg kg-1

fentanil sitrat (Fentanyl Citrate, Abbott) ve 0.15 mg kg-1

pankuronyum bromür (Pavulon, Organon) uyguland›. Ope-
rasyon süresince gerekli oldu¤unda 0.01 mg kg-1 fentanil
sitrat ve 0.015 mg kg-1 pankuronyum bromür idamesi ya-
p›ld›. Bütün hastalarda kardiyopulmoner baypas tekni¤i ve
32-36°C hipotermi uyguland›.

Hastalar›n demografik verileri, sigara al›flkanl›¤›, “diabetes
mellitus” (DM) ve hipertansiyon varl›¤›, alm›fl olduklar›
inotropik destek, süre ve dozlar› kaydedildi.

Yo¤un bak›m ünitesinde arter kanülasyonu sonland›r›ld›¤›
saat kaydedilerek 72-96 saat sonra elin arteryel beslenme-

fiekil 1. Doppler ile kan ak›m örne¤i.
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sini de¤erlendirmek üzere devaml› dalga doppler ve
puls/volüm pletismograf (IMEXLAB 3000 DX) ile kan
ak›m› ölçümleri yap›ld›.

Her iki kolda radiyal ve ulnar arter kan ak›mlar› ölçüldü.
Ölçümlere kanülasyon yap›lmayan koldan baflland›. Kola
hafif ekstansiyon yapt›r›larak doppler probu 30-60 derece
aç› ile yerlefltirildi. Ak›m›n en iyi oldu¤u yerde tespit edil-
dikten sonra, ak›m de¤eri bu noktada kaydedildi (fiekil 1).
Daha sonra kol nötral pozisyona sabitlenerek pletismograf
sensörü elin ikinci parma¤›na ba¤land›. Parmak kan ak›m

amplitüdü kaydedildi (fiekil 2a). ‹kinci bir kiflinin yard›m›
ile radiyal ve ulnar arterlere sistolik kan bas›nc›n›n üzerin-
de, ak›m trasesi kaybolacak flekilde bas›nç uyguland›. Ak›-
m›n kesildi¤i pletismograf›n düz çizmesi ile do¤ruland›.
Önce radiyal arter üzerindeki bas› kald›r›l›p 12 sn. süresin-
ce oluflan ak›m trasesi kaydedildi (fiekil 2b). Radiyal arter
üzerine tekrar bas› uygulanarak ulnar arter üzerindeki bas›
kald›r›ld› ve 12 sn. süresince ak›m trasesi kaydedildi (Mo-
difiye Allen Testi) (fiekil 2c). Ayn› ifllemler di¤er el için de
tekrarlanarak ölçümler sonland›r›ld›. 

Doppler kan ak›m de¤eri ve pletismografi amplitüdü; ar-
darda gelen 3 dalgan›n yükseklik ortalamas› (mm.) ile he-
sapland›. Radiyal arter bas›s› kald›r›ld›ktan sonra pletis-
mografta ilk dalga görülene kadar geçen süre “kan ak›m
süresi” olarak kaydedildi.

Doppler ile radiyal kan ak›m›n›n tesbit edilemedi¤i veya
ulnar arterde bas› varken pletismografta 12 sn. süresince
ak›m trasesinin oluflmad›¤› durumlarda radiyal arter tam
oklüzyonlu olarak kabul edildi (fiekil 3). Bu hastalarda bü-
tün ölçümler bir kez daha tekrarland›. Kontrolde de ayn›
sonuca ulafl›lan hastalarda ulnar arter kollateral dolafl›m›-
n›n yeterlili¤ini göstermek için, Snuff-Box (enfiye çuku-
ru)’a doppler uygulanarak retrograd kan ak›m›na bak›ld›
(fiekil 4). Retrograt kan ak›m› ölçümünden hemen sonra
kanül girifl yerinin 5 cm. proksimalinde normal kan ak›m›
gösterilerek oklüzyon do¤rulanm›fl oldu. 

Hastalara ait risk faktörlerinin kan ak›m de¤erleri üzerin-
deki etkisi araflt›r›ld›. 

Hastalar›n verileri SPSS for Windows ortam›nda bilgisaya-
ra aktar›ld›. Gruplar aras› de¤erlendirme Varyans Analizi
(ANOVA) ile yap›ld›. Fark olan durumlar için gruplar ara-
s›ndaki fark (Post Hoc) Tukey HSD Testi ile de¤erlendiril-
di. Grup içi analizler için, Mann-Whitney U testi kullan›l-
d›. p<0.05 istatistiksel olarak anlaml› kabul edildi.

BULGULAR

Gruplar aras›nda demografik veriler, hipertansiyon
veya DM gibi sistemik hastal›klar›n›n varl›¤›, sigara
kullan›m›, operasyon türü, arter kanülasyon süresi,

a) Normal arter kan ak›m trasesi b) Radiyal arter kan ak›m trasesi c) Ulnar arter kan ak›n trasesi.

fiekil 2. Pletismografik ak›m örnekleri.

fiekil 3. Tam oklüzyonlu kabul edilen bir arterin pletismo-
grafisi.

fiekil 4. Doppler retrograd kan ak›m örne¤i.
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nitrogliserin, nitroprussit ve adrenalin kullan›lan has-
ta say›s›, doz ve süreleri aç›s›ndan fark saptanmad›
(p>0.05) (Tablo I). 

Kanülasyon sonland›ktan 72-96 saat sonra; kanülas-
yon yap›lmayan koldaki doppler ölçümlerinde, radi-
yal ve ulnar arter kan ak›m› de¤erlerinde gruplar ara-
s›nda fark gözlenmedi (p>0.05). Kanülasyon yap›lan
koldaki radiyal arter kan ak›m de¤erleri, Grup 1’de
di¤er iki gruptan anlaml› düzeyde düflük bulundu
(p<0.05) (Tablo II). Ayn› koldaki ulnar arter kan
ak›m de¤erlerinde gruplar aras› fark gözlenmedi
(p>0.05). 

Pletismograf ile yap›lan amplitüd ölçümlerinde; ka-
nülasyon yap›lmayan kolda gruplar aras›nda fark
saptanmad›. Kanülasyon yap›lan kolda, ulnar arter
amplitüd de¤erleri aras›nda fark saptanmazken, radi-
yal arter amplitüd de¤erleri Grup 1’de anlaml› dü-
zeyde düflük bulundu (p<0.05) (Tablo II).

Pletismograf ile yap›lan kan ak›m süresi ölçümlerin-
de; kanülasyon yap›lmayan kolda, radiyal ve ulnar
arterlerin kan ak›m›n›n sensöre ulaflma süreleri aç›-
s›ndan, gruplar aras›nda fark saptanmad› (p>0.05).

Kanülasyon yap›lan kolda; ulnar arter kan ak›m›n›n
sensöre ulaflma süresinde gruplar aras›nda fark sap-
tanmazken, radiyal arter kan ak›m›n›n sensöre ulafl-
ma süresi Grup 1’de anlaml› düzeyde uzun bulundu
(p<0.05) (Tablo 2).

Hipertansiyon ve DM varl›¤›, sigara kullan›m›, vazo-
dilatatör ve vazokonstirüktör ajan kullan›m› gibi risk
faktörlerinin kan ak›m de¤eri üzerine etkileri aç›s›n-
dan her grup kendi içinde de¤erlendirildi (Tablo III).
Risk faktörlerinin kan ak›m› üzerinde anlaml› bir et-
kisi bulunamad› (p>0.05). 

Radiyal arterde; Grup 1’de 23 (% 35.9) hastada,
Grup 3’te 4 (% 8) hastada tam oklüzyon tesbit edilir-
ken, Grup 2’de tam oklüzyona rastlanmad› (p<0.05).

TARTIfiMA

Arter kanülasyonu sonras› trombozis ve oklüzyon
geliflebilmektedir. Elde oluflabilecek iskemi ve nek-
rozu önlemede Allen testi ile ulnar arterden retrograd
ak›m›n varl›¤›n› göstermek s›k kullan›lan bir yön-

Tablo I. Demografik veriler ve risk faktörleri.

Hasta say›s› (n)
Cinsiyet (E/K)
Yafl (y›l)
A¤›rl›k (kg.)
Hipertansiyon
Diabetes mellitus
Sigara kullan›m›
Kateter. süre (sa.)
Operasyon (B/K)
Nitrogliserin kull.
Nitroprussid kull.
Adrenalin kull.

Grup 1
(n=64)

64
46/18

51.2±13.7
73.0±14.5

30/64
9/64
31/64

26.7±10.5
52/12
21/64
18/64
6/64

Grup 2
(n=61)

61
47/14

46.9±12.1
73.0±15.1

22/61
11/61
35/61

25.5±8.5
39/22
22/61
9/60
7/60

Grup 3
(n=50)

50
38/12

47.4±13.1
71.2±14.2

18/50
12/50
29/50

24.0±5.1
37/13
16/50
12/50
4/50

p
de¤eri

0.214
0.718
0.134
0.707
0.370
0.394
0.497
0.277
0.091
0.886
0.187
0.882

B/K: Koroner baypas cerrahisi/Kalp kapa¤› cerrahisi.

Tablo II. Kanülasyon yap›lan koldaki radiyal arter kan ak›m›
ölçümleri.

Doppler kan ak›m de¤eri (mm.)
Pletismografik amplitüd (mm.)
Kan ak›m (saniye)

Grup 1 

11.41*
3.06*
6.51*

Grup 2 

21.74
6.87
1.04

Grup 3 

20.18
5.70
1.90

*p<0.05 (Grup 1’in Grup 2 ve 3 ile karfl›laflt›r›lmas›).

Tablo III. Risk faktörlerine göre gruplar›n karfl›laflt›r›lmas›
ve “p” de¤erleri.

Rd Doppler
Rd Pletismografi
Rd kan ak›m süresi
Ul Doppler
Ul Pletismografi
Ul kan ak›m süresi

DM 

0.298
0.096
0.200
0.661
0.160
0.312

SG

0.857
0.297
0.287
0.684
0.504
0.065

VD 

0.860
0.156
0.679
0.959
0.544
0.312

HT 

0.939
0.834
0.977
0.704
0.596
0.655

VK 

0.740
0.143
0.562
0.523
0.456
0.728

Grup 1

Rd Doppler
Rd Pletismografi
Rd kan ak›m süresi
Ul Doppler
Ul Pletismografi
Ul kan ak›m süresi

0,234
0,637
0,100
0,924
0,324
0,857

0,814
0,297
0,342
1,000
0,774
0,121

0,644
0,149
0,522
0,099
0,575
0,555

0,307
0,903
0,237
0,172
0,183
0,074

0,321
0,130
0,650
0,383
0,240
0,900

Grup 2

Rd Doppler
Rd Pletismografi
Rd kan ak›m süresi
Ul Doppler
Ul Pletismografi
Ul kan ak›m süresi

0,784
0,342
0,846
0,557
0,316
0,507

0,678
0,539
0,119
0,857
0,193
0,198

0,105
0,690
0,875
0,974
0,720
0,390

0,056
0,838
0,943
0,239
0,546
0,768

0,359
0,871
1,000
0,111
0,76
0,368

Grup 3

HT:Hipertansiyon, DM: Diabetes Mellitus, SG:Sigara,
VD:Vazodilatatör ajan, VK:Vazokonstriktör ajan, 
Rd:Radiyal arter, Ul:Ulnar arter

fi. Y›ld›z ve ark., Arter Kanülasyonunda Kanül Çap›-Kan Ak›m› ‹liflkisinin Doppler ve Pletismografi ile Takibi

161



temdir. Ancak, yalanc› pozitiflik ve negatiflik vere-
bilmekte, dolafl›m› de¤erlendirmede yetersiz kalabil-
mektedir (10,12,13).

“Modifiye Allen Testi” kullan›larak, pletismograf ile
retrograd ak›m gösterilebilmektedir. Radiyal arterin
tam t›kal› oldu¤u durumlarda ulnar artere bas› yap›l-
d›¤›nda, ikinci parmakta bulunan sensöre ak›m gel-
meyecektir. Darl›k durumlar›nda ise, kan ak›m süre-
si uzayacak, amplitüd azalacakt›r. Bu yöntem Allen
testine göre daha objektiftir. Devaml› dalga doppler
ve puls/volüm pletismograf ile yap›lan ölçümlerin
Allen testine üstün olduklar› gösterilmifltir (11).

Biz de çal›flmam›zda bu iki yöntemi kulland›k. Ple-
tismografla yapt›¤›m›z “Modifiye Allen Testi” ile,
sürekli ak›m doppler ölçümleri aras›nda paralellik
gördük. Bu bize pletismograf ile yap›lan ak›m öl-
çümlerinin devaml› ak›m doppler kadar objektif ol-
du¤unu ve alternatifi olabilece¤ini düflündürdü. An-
cak, oklüzyon veya darl›¤›n geliflti¤i bölgenin tam
tesbitinde doppler daha üstündür. Çünkü doppler ok-
lüzyon durumunda distalde retrograd ak›ma ba¤l›
ters ak›m dalgalar›n›, proksimalde antegrad ak›ma
ba¤l› düz ak›m dalgalar›n› gösterir. Darl›k durumun-
da ise lezyon üzerinde azalm›fl kan ak›m amplitüdü
tespit edilir.

Babu ve ark. (14), Kitzmiller (15) brakiyal arter kanü-
lasyonu sonras› % 0.7-1.5 oklüzyon oranlar› bildiril-
mifltir. Kanülasyon sonras› % 60’a varan kladikasyon
görüldü¤ü bu flikâyetin % 12 hastada 3 ay sonra da
devam etti¤i gösterilmifltir (16,17). Çal›flmam›zda bra-
kiyal arter kateterizasyonunda oklüzyon ve iskemi
bulgular›na rastlamad›k ve kan ak›m›nda azalma
gözlemedik. Kan ak›m›n›n radiyal arter kanülasyo-
nundan daha iyi oldu¤unu gördük. Babu ve ark. ile
Kitzmiller’in sunduklar› sonuçlar kardiyak anjiogra-
fi amaçl› yap›lan kateterizasyon sonucunda geliflen
oklüzyonlard›r. Bu ifllem bizim yapt›¤›m›za göre da-
ha travmatik olup, kanüller daha kal›nd›r. Bu neden-
le oklüzyon oranlar› daha yüksek olabilir. Oklüzyon
görmememizin bir nedenide olgu say›m›z›n daha az
olmas› olabilir. Ancak, daha önceki klinik deneyim-
lerimiz de brakial arterde oklüzyonun çok daha az ol-
du¤unu göstermektedir.

Radiyal arter kanülasyonunda 20 G kanüllerin uygun
oldu¤unu söyleyen, kanül çap› ile komplikasyon ora-

n›n›n de¤iflti¤ini vurgulayan çal›flmalar ço¤unlukta-
d›r (5-8). Ancak, Slogoff ve Keats (4) yapt›¤› çal›flma-
da bu iliflkiyi görmemifltir. Çal›flmam›zda 18 G ile
yap›lan radiyal arter kanülasyonunun, 20 G ile yap›-
lana göre kan ak›m›nda daha fazla azalmaya neden
oldu¤unu bulduk. Yap›lan çal›flmalarda radiyal arter-
deki oklüzyon oranlar› % 2 ile % 40 aras›nda de¤ifl-
mektedir (5-8,11,18). Biz de radiyal arterin 18 G ile ka-
nülasyonunda % 35.9, 20 G ile kanülasyonunda % 8
oklüzyona rastlad›k. Stella ve Learman (18), radiyal
arter kanülasyonu sonras› % 0.06-%0.3 iskemik
komplikasyon oran› bildirmifltir. Hastalar›m›zda is-
kemi bulgular›na rastlamad›k. Yapt›¤›m›z pletismog-
rafi ve doppler ak›m ölçümleri ile retrograd kollate-
ral dolafl›m›n yeterli oldu¤unu gördük. ‹skemi bulgu-
lar›n› görmeyiflimizin nedeni vaka say›m›z›n azl›¤›
olabilir. Yap›lan baz› çal›flmalarda iskemi bulgular›-
n›n 7 güne kadar ç›kabildi¤i gösterilmifltir (4,19). 3-6
ay sonra geç iskemik belirtiler de görülebilmektedir
(20). Ölçümlerimizi 72.-96. saatler ars›nda erken dö-
nemde yapt›k. Bundan dolay› da geç dönemde geli-
flen iskemi bulgular›n› görmemifl olabiliriz. 

Çal›flmam›zda radiyal arterde oklüzyon görülürken,
brakiyal arterde oklüzyon görülmemesinin en önem-
li nedeninin arter çap› oldu¤unu düflünmekteyiz. An-
cak flu bilinmelidir ki, brakiyal arterde, radiyal arter-
de oldu¤u gibi kollateral dolafl›m olmad›¤› için, ok-
lüzyon geliflti¤inde iskemi bulgular› s›kl›kla ortaya
ç›kmaktad›r. Yani brakiyal arterde oklüzyonun radi-
yal artere göre daha az görülmesi iskemi riskinin de
daha az oldu¤unu göstermez.

Bedford (21) yapt›¤› çal›flmada uzun süreli kalan radi-
yal arter kateterlerinin oklüzyon oran›n› artt›rd›¤›n›,
1-3 gün kalan kanüllerde % 11.4, 4-10 gün kalanlar-
da ise, % 29 oran›nda oklüzyon göstermifltir. Çal›fl-
mam›zda kanül kal›fl süreleri aras›nda bir fark yok-
tur. Ortalama kanül kal›fl süresinin 26 saat olmas›n›n
çal›flmam›zdaki oklüzyon ve ak›m oranlar›n› etkile-
medi¤ini düflünmekteyiz. Bunun yan›nda kanül kal›fl
sürelerimizin Bedford’un çal›flmas›ndakinden daha
k›sa olmas›na ra¤men, oklüzyon oranlar›n›n 18 G ile
radiyal arter kateterizasyonunda % 35.9 gibi yüksek,
20 G ile uygulananlarda % 8 gibi Bedford’unkine ya-
k›n ç›kmas› bize, kanülasyon sonras› erken dönemde
geliflen komplikasyonlarda, kanül çap›n›n arter çap›-
na oran›n›n, kal›fl süresinden daha önemli oldu¤unu
düflündürmektedir.
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Sonuçlar›m›z, hastalara ait hipertansiyon, DM varl›-
¤› ve sigara kullan›m›, peroperatif vazokostrüktör ve-
ya vazodilatatör ajan kullan›m› gibi risk faktörlerinin
oklüzyon geliflim oran› ve arter kan ak›m miktar›n›
etkilemedi¤ini düflündürmektedir.

Sonuç olarak, radiyal arter kanülasyonunda mutlaka
20 G kanül kullan›lmas› gereklidir. Brakiyal arter ka-
nülasyonu san›ld›¤› kadar yüksek komplikasyonlu
bir yöntem de¤ildir, gerekti¤inde rahatl›kla tercih
edilebilir. Ancak, hangi arter seçilirse seçilsin, kol
mutlaka komplikasyon aç›s›ndan izlenmelidir. ‹z-
lemde pletismograf ile “Modifiye Allen Testi” uygu-
lamas› kolay olup, doppler kadar etkin bir yöntemdir. 
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