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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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Karotis Endarterektomi Cerrahisinde Anestezi 
Yöntemleri

Nihan YAPICI *, Cemil YILMAZ **, Zuhal AYKAÇ ***

ÖZET

Geçici iskemik atak, geri dönüfllü iskemik nörolojik ye-
tersizlik ve ilerleyici veya tam inme; ileri yafllarda mor-
talite ve morbidite nedenleri aras›nda, ilk s›ralarda
yer almaktad›r. Karotis endarterektomisi, embolik ve
trombotik inme s›kl›¤›n› ve dolay›s›yla morbidite ve
mortaliteyi azaltmak için yap›lan, önleyici bir ameli-
yatt›r. Bu hastalarda anestezi ve cerrahinin amac›, is-
kemik beyin dokusuna O2 sunumunun sürdürülmesi,
inme veya geri dönüflümlü iskemik nörolojik hasarla-
r›n belirlenmesi ve önlem al›nmas›d›r. Ayr›ca bu hasta-
lar›n miyokard infarktüsüne karfl› korunmas› da
önemli noktalar aras›ndad›r.

Karotis endarterektomisi girifliminde, günümüzdeki
uygulamalarda servikal pleksus blokaj› ve servikal
epidural anestezinin, genel anesteziye göre daha avan-
tajl› oldu¤u düflünülmektedir. Ancak, anestetik yöntem
belirlenmesinin anestezist ve cerrah›n deneyimine,
ameliyat›n tipine ve hastaya ba¤l› oldu¤u da unutul-
mamas› gereken bir noktad›r. 

Anahtar kelimeler: karotis endarterektomisi, servikal 
pleksus blo¤u, servikal epidural 
anestezi

SUMMARY

Anesthetic Technics For Carotid Endarterectomy 
Surgery

Transient ischemic attack, transient neurologic deficit
and progresive or completed stroke are the most pro-
bably causes of mortalitiy and morbidity in elderly. Ca-
rotid endarterectomy is preventive surgery for decrea-
sing embolic and thrombotic stroke incidence, morta-
lity and morbidity. The objectives of the anesthesia and
surgery in these patients are those; to continue main-
taining O2 delivery to ischemic brain tissue, to predict
and determine the stroke or transient ischemic neuro-
logic destruction and to take the preventive measures.
Furthermore, prevention of myocardial infarction in
these patients is one of the important end-points. 

Recently, cervical plexus blockadge and cervical epi-
dural anesthesia are thought to have more advantages
than general anesthesia in carotid endarterectomy ma-
nagement. However we recommend that the choice of
anesthetic technique should consider the preference of
the surgeon and the experience and expertise of the
anesthesiologist.

Key words: carotid endarterectomy, cervical plexus 
block, cervical epidural anaesthesia

KAROT‹S ARTER LEZYONLARI

Geçici iskemik atak, geri dönüfllü iskemik nörolojik
defisit ve ilerleyici veya tam inme, ileri yafllarda
mortalite ve morbidite nedenleri aras›nda, ilk s›ralar-
da yer almaktad›r. Oluflan serebral iskemi, genellikle
servikokraniyal arterlerin embolizasyonuna ba¤l›d›r.
Bu emboliler stenotik arter lezyonundan, ülsere ate-

romatöz plaklardan, kalpten (atrial fibrilasyon, yapay
kalp kapakç›klar›) veya beynin laküner infarktlar›n-
dan kaynaklan›r. A. karotis internan›n lezyonlar›, se-
rebral embolinin bafll›ca nedenlerinden biridir. Karo-
tis cerrahisinde amaç, emboli kayna¤›n› ortadan kal-
d›rmakt›r (1).

Aterosklerotik damar hastalar›nda görülen inmenin
(strok) % 2-10’u, karotis arterde yerleflen ateroskle-
roza ba¤lanmaktad›r. ‹ngiltere’de 75 yafl üzeri her
100 kifliden birinin ölümünün, karotis arter t›kan›kl›-
¤›na ba¤l› oldu¤u bildirilmifltir (2). Yap›lan çal›flma-
larda karotis arterdeki darl›¤›n % 70’in üzerinde ol-
du¤u semptomatik olgularda cerrahi giriflimin, t›bbi
tedaviden daha yararl› oldu¤u gösterilirken, asemp-

* Dr. Siyami Ersek Gö¤üs Kalp Damar Cerrahisi E¤itim ve Arafl-
t›rma Hastanesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon Klini¤i, fief Yar-
d›mc›s›, Uzm. Dr.
** Yeditepe Üniversite Hastanesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon
Klini¤i, Uzm. Dr.
*** Dr. Siyami Ersek Gö¤üs Kalp Damar Cerrahisi E¤itim ve
Araflt›rma Hastanesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon Klini¤i, fie-
fi, Prof. Dr.
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tomatik olgularda ise, % 60 ve üzerindeki darl›klarda
cerrahinin üstünlü¤ü gösterilmifltir (1). Karotis endar-
terektomisi (KEA), embolik ve trombotik inme s›kl›-
¤›n› ve dolay›s›yla morbidite ve mortaliteyi azaltmak
için yap›lan önleyici bir ameliyatt›r (1-3). Yap›lan ça-
l›flmalarda (1);
• ECST (European Carotid Surgery Trial),
• VAST (Veterans Affair Symptomatic Trial),
• NASCET (North American Symptomatic Carotid
Endarterectomy Trial),
semptomatik olgularda; karotis arterdeki darl›k %
70’in üzerinde ise, cerrahi giriflim için kesin endikas-
yon olarak kabul edilmektedir. Bunun yan› s›ra (5);
1. Semptomatik, tek tarafl› % 70 t›kan›kl›k,
2. % 50’den fazla t›kan›kl›k, ülsere plak, medikal te-
daviye ra¤men semptom,
3. % 50’den fazla t›kan›kl›k, karfl› tarafta tam t›ka-
n›kl›k, 
4. Asemptomatik vakalarda % 60 ve üzerinde t›ka-
n›kl›k, cerrahi giriflim için endikasyon olarak kabul
edilir.

Karotis arter hastalar›nda anestezi ve cerrahinin ama-
c›, iskemik beyin dokusuna O2 sunumunun sa¤lanma-
s› ve sürdürülmesi, yeterli serebral perfüzyonun sa¤-
lanmas›, inme veya geri dönüflümlü iskemik nörolojik
hasarlar›n belirlenmesi ve bunun için önlem al›nmas›-
d›r. Ayr›ca, bu hastalar›n miyokard infarktüsüne karfl›
korunmas› da önemli noktalar aras›ndad›r (6).

AMEL‹YAT ÖNCES‹ HAZIRLIK

1. Yandafl hastal›klar›n tan›nmas› ve mümkün olan
en iyi düzeyde tedavisi,
2. Kardiyovasküler sistem ayr›nt›l› incelenerek, anji-
na, önceki miyokard infarktüsü ve hipertansiyon öy-
küsü al›nmal›, ameliyat öncesi elektrokardiyografi
(EKG) ve kan bas›nc› de¤erlendirilmeli,
3. Ameliyat öncesi serebral durumunun de¤erlendi-
rilmesi,
4. Premedikasyon: Anksiyetenin neden olaca¤› kalp
h›z› ve tansiyon oynamalar›n› engelleyecek, ancak afl›-
r› sedasyona neden olmayacak ajan seçimi (tercihen
k›sa etkili benzodiazepinlerle hafif premedikasyon),
5. Devam eden ilaç tedavilerinin sürdürülmesi (anti-
hipertansif, antianjinal ilaçlar),
6. Uygun anestetik tekni¤in seçimi:

a) Genel anestezi (GA)
b) Bölgesel anestezi (BA)

7. Monitörizasyon: Bu hastalarda koroner ve perife-
rik damarlar tutuldu¤u için kardiyovasküler sistem
(KVS) monitörizasyonu iyi yap›lmal›d›r.

Kardiyovasküler Sistem Monitörizasyonu

Arter kan bas›nc›: Bu hastalarda arter kan bas›nc›,
invaziv yöntemle takip edilmelidir. ‹nvaziv arter mo-
nitörizasyonu, kan bas›nc› de¤iflikliklerinin takibi ve
tedavinin düzenlenmesi aç›s›ndan daha do¤ru ve h›z-
l› sonuç verir. Gerekirse, kan gazlar› analizi için kan
örne¤i al›nabilir.

EKG: II. ve V5 derivasyonlar› iskeminin erken ta-
n›nmas›nda önemli oldu¤undan 5 kanall› EKG ile ta-
kip daha uygundur.

Santral kateter: Ameliyat öncesi risk faktörleri fazla
ise tak›lmal›d›r.

Serebral Monitörizasyon

KEA’da arter klempe edildi¤i zaman beynin perfüz-
yonu ve korunmas› çok önem tafl›r. Bunun için, pek
çok cerrah bölgesel anestezi yöntemlerini tercih et-
mektedir. Hasta uyan›k oldu¤u için; bilinç düzeyi ile
serebral perfüzyonunu takip edilebilmekte, yetersiz
perfüzyon bas›nc›na ba¤l› oluflan nörolojik bozuk-
luklar hastayla kurulan kooperasyonla kolayca göz-
lemlenebilmektedir (7). Serebral koruma göz önünde
bulundurulmas› gereken önemli bir konudur. Yeter-
siz perfüzyon bas›nc› bulgular› belirlendi¤i takdirde
cerrah uyar›larak flant uygulanmas›na geçilmelidir
(Tablo I).

GA’da ise, klemp s›ras›nda e¤er karotise flant uygu-
lanmam›flsa beynin korunmas› daha da çok önem ta-
fl›r. Burada perfüzyonun yeterlili¤i için çeflitli teknik-
ler ve monitörler kullan›l›r (1,2,8);
• Güdük (Stump) bas›nc›
• 32 Yollu EEG
• Somatosensoriyal Uyar›lm›fl Potansiyeller 

(SUP – SSEP)
• Transkraniyal dopler
• Near infrared spektroskopi
• SjVO2 (Juguler Venöz Oksijen Bas›nc›)
• Juguler ven Adenozin konsantrasyonu

N. Yap›c› ve ark., Karotis Endarterektomi Cerrahisinde Anestezi Yöntemleri
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Genel anestezi alt›nda serebral perfüzyonun 
izlenmesi 

Güdük bas›nc›: T›kal› arterin proksimalinden ölçülen
bu bas›nc›n, Willis poligonundaki kollateral perfüz-
yon bas›nc›na eflit oldu¤u düflünülür. Kritik bas›nç
50-60 mmHg olup ölçülen bas›nç bu de¤erin alt›nda
ise flant tak›lmas› önerilir. Elektroensefalografi
(EEG), somatosensoriyal uyar›lm›fl potansiyaller
(SUP), serebral kan ak›m›n›n “xenon” tekni¤i ile öl-
çümü, juguler bulbus venöz oksijen satürasyonu
(SjVO2) takibi gibi çeflitli yöntemlerle yap›labilmek-
tedir (9). Ancak, “xenon” tekni¤i ile yap›lan ölçüm-
ler, SjVO2 ve güdük bas›nç ölçümlerinin, serebral is-
kemi geliflme riski olan hastalar›n belirlenmesinde gü-
venilir olmad›¤›n› göstermifltir. Ayr›ca, bu yöntemler
uygulamas›nda ve takibinde deneyimli personel gerek-
tirir ve ameliyathanelerde günlük uygulamas› zordur (8).

Anlaml› izleme 32 yollu EEG ile gerçeklefltirilirken,
bu izleme yönteminin de¤erlendirilmesi ameliyat s›-
ras›nda kar›fl›k ve zaman al›c›d›r (5).

Solunum Monitorizasyonu

• Pulse oksimetri
• Kapnograf
• Arter Kan Gazlar› takibi ile yap›lmal›d›r.

ANESTEZ‹ YÖNTEM‹

Anestezi doktorunun amac›, ameliyat süresince has-
tan›n arter kan bas›nc›n› normal seviyelerde tutmak,
antikoagülasyon, normal karbondioksit ve s›v› den-
gesini sa¤lamakt›r (2). Hiperglisemi iskemik beyne
zarar verece¤inden kan fleker düzeyini normal sevi-
yede tutmaya özen gösterilmelidir.

Genel Anestezi

Genel anestezi serebral metabolizmay› düflürerek
beynin oksijen ihtiyac›n› azalt›r. Anestezistlerin ço-
¤unun tercih ettikleri metoddur (2,10,11).

‹ndüksiyon ajanlar›: Ketamin hariç hemen tüm
ajanlar indüksiyonda kullan›labilir. Ketaminin aksi-
ne; barbitüratlar, propofol, etomidat, benzodiazepin-
ler serebral kan ak›m›n›, serebral oksijen tüketimini
ve intrakranial bas›nc› düflürürler (‹KB). Özellikle
barbitüratlarda serebral kan ak›m›nda azalma, sereb-
ral oksijen tüketimini daha fazla azaltt›¤› için çok za-
rarl› de¤ildir (12). Serebral perfüzyon bas›nc› (SPB =
OAB - ‹KB) öncelikle ortalama arter bas›nc›na ba¤l›
oldu¤undan, hipotansiyon perfüzyonu bozabilir (10)

(Tablo II).

Opiatlar: Serebral kan ak›m›n›, serebral oksijen tü-

Tablo I. Serebral monitörizasyon yöntemleri ve flant kriterleri (18).

Uyan›kl›k

Güdük bas›nc›

Transkranial Doppler

Xe 133 y›kama

EEG

SUP

‹nfrared Spekroskopi

Devaml› juguler venöz
oksimetre

fiant Kriteri

Bilinç kayb›

< 50 mmHg
(< 35 mmHg kullan›lsa da yanl›fl 

negativite fazla)

OSAAH % 60-70 düfler

< 18 mL/100g/dk

a veya b aktivitesinde > % 50 
azalma,  d aktivitesinde artma, asimetri

‹leti zaman›nda > 1 ms uzama
Amplitüdte > %50 azalma

Serebral O2 sat > % 5 azalma

SjvO2 < % 50

Yanl›fl Pozitif

% 20-40

% 4-45

Bilinmiyor

% 5-13

Bilinmiyor

Bilinmiyor

Bilinmiyor

Yanl›fl Negatif

% 0-23

> % 70 düflüfl
kullan›l›rsa % 17

Bilinmiyor

% 5-25

Bilinmiyor

Bilinmiyor

Bilinmiyor

Yorum

Lokal anestezi ile

Ucuz, yayg›n
Devaml› monitörize edemez,
< 50 mmHg flant oran› fazla.

% 10 hastada akustik pencere yok, teknisyen gerekir

K›s›tl› kullan›m, Radyasyon tehlikesi,
Teknisyen gerekir,

Korteks yüzeyel tabakalarda kan ak›m› ölçer.

Yorumu deneyim gerektirir, Anestetiklerden etkilenir
Geçirilmifl SVO’dan etkilenir

Yorumu deneyim gerektirir, Anestetiklerden etkilenir
Geçirilmifl SVO’dan etkilenir

Sinyalin kafa derisi ve kafatas›ndan kontamine olmas›

Kateter pozisyonunu korumak zor

Alt›n Standart

OSAAH: Orta Serebral Arter Ak›m H›z›,
SjvO2: Juguler Venöz Oksijen Satürasyonu

GKD Anest Yo¤ Bak Dern Derg 11(2):48-54, 2005

50



ketimini ve intrakranial bas›nc› indüksiyon ajanlar›-
na göre daha az düflürürler. Fentanil ve alfentanil s›k
kullan›lan ajanlard›r. Alfentanil indüksiyonda hipo-
tansiyon yapmamas› için titre ederek verilmelidir.

Kas gevfleticiler: Kardiyovasküler stabilitesi yüksek
ajanlar (Cisatracurium, Pancuronium, Vecuronium,
Rocuronium, vb.) tercih edilir.

Volatil ajanlar: Serebral kan ak›m›n› artt›ran ajanlar
günümüzde kullan›lmaktad›r (2,13).
• Halotan; Kardiyovasküler sistem taraf›ndan tolere
edilemeyen dozlarda kullan›ld›¤›nda EEG’yi bask›-
lar. Serebral oksijen tüketimini di¤erlerine göre daha
az bask›lar, flant ile beyin perfüzyonunun devam etti-
rildi¤i durumlarda uygulanabilir. Serebral kan ak›m›
18-20 mLdak-1100g-1’dan daha düflükse halotan ve-
rilirken iskemi meydana gelir (2,3).
• Enfluran yüksek dozlarda ve hipokapni varl›¤›nda
epileptik nöbetlere neden olabilir, kullan›lmamal›d›r
(2,3).
• ‹zofluran; ile serebral kan ak›m› 10 mLdak-1 100 g-1

iken dahi iskemi ve nörolojik defisit geliflmedi¤i bil-
dirilmifltir (2). ‹zofluran›n 1.0 MAC yo¤unlu¤unda,
serebral kan ak›m›n› artt›rmad›¤› gösterilmifltir. Böy-
lece serebral dilatasyona ba¤l› olarak ortaya ç›kan,
intrakraniyal bas›nç art›fl› ve serebral steal gibi prob-
lemler de önlenmifl olur. KEA’da uygun bir inhalas-
yon ajan›d›r (2,3).
• Azotprotoksit (N2O); kullan›lmamal›d›r, intrakrani-

yal bas›nc› artt›r›r ve çok küçük hava embolilerinin
bile büyümesine neden olur (12).

Genel Anestezinin Avantajlar› (9,10,13)

• Hava yolu kontrolü ve PaCO2’nin kontrolü sa¤lan›r, 
• PaO2 azald›¤› durumlarda FiO2 artt›r›larak hipoksi
önlenebilir,
• Barbitüratlar serebral koruyucu etkisinden dolay›
kullan›labilir,
• Genel anestezi serebral metabolizmay› düflürerek
beynin oksijen ihtiyac›n› azalt›r, 
• Hareketsiz hasta ve stressiz cerrah,
• Ameliyat s›ras›nda hemodinamik müdahale kolayl›¤›.

Genel Anestezinin Dezavantajlar› (10,13)

• Serebral monitörizasyon gereklidir, 
• Koroner hastalar›nda izofloran, koroner steal sen-
dromuna neden olabilir, 
• Bulant›, kusma görülebilir (kullan›lan anestezik
ajan, ameliyat süresi ve kiflisel faktörlere göre; %
0.41 ile % 4.18 aras›nda de¤iflir (14)),
• GA alt›nda daha fazla hipotansiyon ata¤› izlenir.

Bölgesel Anestezi

1. Lokal ‹nfiltrasyon
2. Servikal Epidural Anestezi
3. Derin Servikal Pleksus Blo¤u

Tablo II. Anestezik ajanlar›n serebral koruma mekanizmalar› (18).

Barbitüratlar

‹nhalasyon
Anestezikleri

Propofol

Etomidat

SMO2H: Serebral Metabolik Oksijen H›z›
SKA: Serebral Kan Ak›m›
Ca++: Kalsiyum
KVS: Kardiyo Vasküler Sistem
SKB: Serebral Kan Bas›nc›
KEA: Karotis Endarterektomisi

Serebral Koruma Mekanizmas›

Elektrik aktivite azal›r SMO2H azal›r
SKA’n›n yeniden da¤›l›m›, intrakranyal

bas›nç azal›r, Ca++ ak›fl› azal›r

Elektrik aktivite azal›r, SMO2H azal›r
SKA’n›n yeniden da¤›l›m› sempatik aktivite

azal›r Ca ak›fl› azal›r

Elektrik aktivite azal›r, SMO2H azal›r

Elektrik aktivite azal›r, SMO2H azal›r,
SKA’n›n yeniden da¤›l›m› serbest ya¤ asit

sal›n›m› azal›r

Yan Etkiler

Büyük dozlar gerekir, solunum
bask›lanmas›, KVS bask›lanmas›

Hipotansiyon

Miyoklonus, opistotonus, kas›lmalar

Sürekli infüzyon verilmeli, Adreno
kortikal supresyon, miyoklonik

hareketler

Klinik Kullan›m

Nörofliruji SKB azalmas› ve KEA’da
küçük dozlarda kullan›m

‹zofluran birçok merkezde tercih edilir

Ender kullan›l›r

‹nfüzyon gerekmektedir

N. Yap›c› ve ark., Karotis Endarterektomi Cerrahisinde Anestezi Yöntemleri

51



4. Yüzeyel Servikal Pleksus Blo¤u

Servikal Epidural Anestezi

Oturur, yan veya yüzükoyun yatar pozisyonda uygu-
lanabilir. C6-7 veya C7-T1 aral›¤›ndan Crawford ve-
ya Tuohy i¤nesi ile uygulanabilir. Kateter yerlefltiri-
lebilir (2 cm.’den fazla ilerletilmemelidir). Kateterin
ucunun bulundu¤u seviyeye göre, C3-4 aral›¤›n› kap-
sayacak flekilde, lokal anestezik + analjezik ajan uy-
gulan›r. Tüm bölgesel anestezi yöntemlerinde oldu¤u
gibi, cerrahi bafllad›¤› dönemde hafif sedasyon uygu-
lanmas› gerekir (1,2). Teknik olarak uygulamas› zor-
dur, tecrübe gerektirir. Çok ciddi komplikasyonlara
yol açabilir (7);
• Hipotansiyon, bradikardi
• Epidural hematom
• Nörolojik defisit (hematom veya i¤nenin medulla
spinalisi travmatize etmesi sonucu)
• Solunum yetersizli¤i (% 1 vakada entübasyon gere-
kebilir)
• Dura perforasyonu

Derin Servikal Pleksus Blo¤u

Teknik olarak uygulanmas› zordur. Genellikle yüze-
yel servikal pleksus blo¤uyla beraber uygulan›r.
C2-4’üncü servikal kökler bloke edilir. Deneyimli el-
lerde bile baflar› flans› % 80’dir.

Servikal pleksus blokaj› için hastan›n bafl› operasyon
yap›lacak taraf›n aksi taraf›na çevrilerek, hafif eks-
tansiyona getirilir. Bu lateral yaklafl›mda, 6. servikal
vertebran›n ön-yan tüberkülü (Chaissaignac tüberkü-
lü) ve mastoid ç›k›nt› bafll›ca iflaret noktalar› olur
(fiekil 1, 2). 2., 3., ve 4. vertebralar›n yan ç›k›nt›lar›-
na yak›n servikal pleksuslara, uzun etkili lokal anes-
tezik, karotis, vertebral arter ve internal juguler ven
travmatize edilmeden enjekte edilir. Servikal pleksu-

fiekil 1. Derin Servikal Pleksus Blo¤unda lokal anestezik uy-
gulanacak bölgenin belirlenmesi (fiematik Gösterim) (David
LB. Atlas of Regional Anesthesia: Second Edition. 1999, pp:
184).

fiekil 2. Derin Servikal Pleksus Blo¤unda lokal anestezik uy-
gulanacak bölgenin belirlenmesi.

fiekil 3. Yüzeyel Servikal Pleksus Blo¤unda lokal anestezik uy-
gulanacak bölgenin belirlenmesi (David LB. Atlas of Regional
Anesthesia: Second Edition. 1999, pp:185).
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sun yüzeyel dallar› için, sternokleidomastoid kas›n
arka kenar› boyunca subkutan ve subfasiyal bölgeye
de lokal anestezik infiltrasyonu yap›lmal›d›r (fiekil 3).

Komplikasyonlar (2,4,8,15,16)

• Vertebral arter ponksiyonu veya yüksek seviyedeki
blok sonras› artm›fl vasküler absorbsiyon (uyuflukluk,
heceleri kar›flt›rmak, ani bilinç kayb› ve konvülzyon)
• Subaraknoid veya subdural enjeksiyon
• Frenik sinir felci (solunum problemi olan hastalar-
da durumu daha da a¤›rlaflt›rabilir)
• Lokal hematom
• Ses k›s›kl›¤› (rekürrent laringeal sinir tutulumu ile),
• Yutma güçlü¤ü
• Stellat gangliyon blo¤u
• Horner sendromu

Yüzeyel Servikal Pleksus Blo¤u

Tek bafl›na yeterli cerrahi anestezi sa¤layamad›¤›
için derin servikal pleksus blo¤uyla beraber uygula-
n›r. Teknik olarak uygulamas› kolayd›r. Sternokle-
idomastoid kas›n arka kenar›ndan, troid k›k›rdak üst
seviyesinden kaudal ve kraniyal yöne do¤ru uygula-
n›r (fiekil 3).

Bölgesel Anestezinin Avantajlar› (2,4,8,15,16)

• Nörolojik bulgular yak›ndan takip edilebilir,
• GA’ye göre daha ucuzdur,
• Serebral perfüzyon daha az etkilenir (hipotansiyon
olmad›¤› için),
• Solunum problemi olan hastalar da tercih edilir,

Bölgesel Anestezinin Dezavantajlar› (2,4,8,15,16)

• Uzayan operasyonlarda hasta s›k›labilir,
• Tekni¤e ait komplikasyonlar,
• Bazan GA’ye geçmek gerekebilir (% 1-3) (1)

• Bilinç kayb›
• Hava yolunda t›kanma
• Klostrofobi
• Grand mal epileptik kriz

Karotis endarterektomisinde, serebral perfüzyonun
korunmas› ve miyokard iskemisinden kaç›nmak,
morbidite ve mortalite için önemlidir. Prough ve ark.
(17), perioperatif inme s›kl›¤›n› % 1-10 aras›nda bul-

mufllard›r. Merkezimizde ameliyat sonras› dönemde
genel anestezi uygulanan hastalarda daha fazla ol-
mak üzere toplam 225 hastada % 3.1 oran›nda inme
meydana gelmifltir (18).

Riles ve ark. (13) taraf›ndan perioperatif miyokard in-
farktüsü s›kl›¤› % 0-35 aras›nda gösterilmifltir. Baz›
araflt›rmac›lar nörolojik sekellerin ameliyat sonras›
dönemde hipertansiyon geliflen hastalarda üç kat da-
ha fazla oldu¤unu belirtirken, di¤erleri ise hipertan-
sif ve normotansif hastalar aras›nda fark bulamam›fl-
t›r (19). Ameliyat sonras› kardiyak komplikasyonlar›n
ise, ilk 24 saat içinde görüldü¤ü bildirilmektedir (5).
McCleary ve ark. (20), ameliyat s›ras›nda kan bas›n-
c›n› LA tekni¤inde daha yüksek bulmufl fakat ameli-
yat sonras› hemodinamik instabilitenin anestetik tek-
nikten ba¤›ms›z oldu¤u kan›s›na varm›fllard›r. Pro-
ugh ve ark. (17), hem genel, hem de bölgesel aneste-
zide kan bas›nc›ndaki de¤iflimleri, klemp s›ras›nda
sinüs karotikusdaki baroreseptörlerin aktive olma-
mas›, klempin al›nmas›yla yeniden aktive olmas›na
ba¤lam›flt›r. Bowyer ve ark. (21), 489 hastal›k serile-
rinde GA grubunda ameliyat sonras› dönemde vazo-
aktif ilaç kullan›m›n› daha fazla oldu¤unu bildirmifl-
tir.

Hastanemizdeki uygulamalar›m›zda (125 hastaya ge-
nel anestezi, 84 hastaya servikal pleksus blokaj›, 15
hastaya servikal epidural anestezi) hemodinamik
bulgular, servikal pleksus blokaj› ve servikal epidu-
ral anestezi uygulanan hastalarda, genel anestezi uy-
gulananlara göre daha stabil seyretti. Genel anestezi
verilen hastalarda sa¤l›kl› nörolojik de¤erlendirilme
yap›lamad›¤›ndan, nörolojik de¤ifliklikler ancak
ameliyat sonras› dönemde gözlemlenebildi. Servikal
epidural anestezi uygulanmas›; servikal pleksus blo-
kaj›na göre, ameliyat süresince daha az ilaç dozu uy-
gulama ve gerekti¤inde doz tekrarlama gibi avantaj-
lara sahiptir (18). Bunun yan› s›ra sempatik blokaj ile
miyokard iskemi riskini azaltabilmektedir (7,20).

Genel anestezi uygulamas›; daha fazla flant gerekme-
si, daha uzun kros klemp ve ameliyat süresi, ameliyat
sonras› inme s›kl›¤›n›n fazla olmas› gibi, olumsuz-
luklara sahiptir (4). fiant, cerrahi s›ras›nda koruma
sa¤lamas›n›n yan› s›ra potansiyel bir risk tafl›makta-
d›r. Arteriyel flantlar, intimal diseksiyon, hava embo-
lisi, tromboemboli, trombüs oluflumu ve cerrahi ala-
n›n t›kanmas›na yol açabilir (8). Genel anestezi ko-
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flullar›nda, serebral perfüzyonun yeterlili¤i sa¤l›kl›
de¤erlendirilememekte ve genel anesteziden etkile-
nebilecek güdük bas›nc›na bak›larak flant uygulan-
makta (8), dolay›s›yla flant uygulamas›na ba¤l›, ame-
liyat sonras› inme s›kl›¤›nda art›fl olabilmektedir.

Bölgesel anestezi uygulanan hastalar›n, hastanede ve
yo¤un bak›mda kal›fl süreleri daha k›sad›r (4,18).

Sonuç olarak, karotis endarterektomisi girifliminde,
günümüzdeki uygulamalarda servikal pleksus bloka-
j› ve servikal epidural anestezinin, genel anesteziye
göre daha avantajl› oldu¤u düflünülmektedir. Ancak,
anestetik yöntem belirlenmesinin anestezist ve cerra-
h›n deneyimine, operasyonun tipine ve hastaya ba¤l›
oldu¤u da unutulmamas› gereken bir noktad›r. 
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Spinal Kord ‹skemi-Reperfüzyon Hasar›nda 
N-Asetilsistein ve Metilprednizolon

Ümit KARADEN‹Z *, Sema KULTUFAN *, Mahmut ULAfi **, Atilla KAZANCI ***, 
Özlem ERDEM ****, Dilek KAZANCI *, Ayflegül ÖZGÖK *, Özcan ERDEML‹ *, 
Ali E. DEM‹RBA⁄ *****

ÖZET

Bu prospektif çal›flmada, 25 dakika spinal kord iskemi
ve reperfüzyona maruz kalan tavflanlarda N-asetilsis-
tein, metilprednizolon ve bu ikisinin kombinasyonunun
histopatolojik ve nörolojik iyileflme üzerine etkileri
araflt›r›ld›. 

Otuz bir tavflan randomize olarak befl gruba ayr›ld›.
Aortik kros-klemp uygulanmayan Grup 1’e (Sham
kontrol ) ve di¤er gruplara 20 mLkg-1sa-1 serum fizyo-
lojik cerrahi ifllem s›ras›nda verildi. Grup 2’ye (‹skemi-
reperfüzyon) herhangi bir medikasyon uygulanmad›.
Grup 3’e infrarenal aortikkrosklemp öncesi 100 mgkg-
1 N-asetilsistein, Grup 4’e 30 mgkg-1 metilprednizolon,
Grup 5’e N-asetilsistein ve metilprednizolon uyguland›.
Postoperatif 24. saatte alt ekstremite motor fonksiyon-
lar› Tarlov skalas› ile de¤erlendirildi. Histopatolojik
inceleme için lumbosakral spinal kord örnekleri al›nd›. 

Grup 2 (Tarlov skoru: 1.7±0.9), Grup 3 (Tarlov skoru:
2.5±1.0) ve Grup 4’de (Tarlov skoru: 2±0.8) postopera-
tive 24. saatte ciddi alt ekstremite motor fonksiyon
kayb› geliflti. Grup 5’de motor fonksiyonlarda tama ya-
k›n iyileflme kaydedildi, (Tarlov skoru: 3.3±0.8). Tar-
lov ve patolojik skorlar aras›nda anlaml› negatif kore-
lasyon bulundu, (rho: -0.596, p: 0.001).  

Sonuç olarak, N-asetilsistein ve metilprednizolon kom-
binasyonu tavflan modelinde spinal kord iskemik hasa-
r›n›n önlenmesinde tek, tek uygulamadan daha etkili-
dir. 

Anahtar kelimeler: torakoabdominal aortik cerrahi, 
paralizi

SUMMARY

The Effects of N-acetylcystein and Methylprednisolo-
ne on Spinal Cord Ischemia-Reperfusion 

In this prospective study we examined the effects of N-
acetylcystein, methylprednisolone and combination of
both on histopathological changes and neurological re-
covery in rabbits subjected to 25 minutes spinal cord
ischemia followed by reperfusion. 

Thirty-one male rabbits were divided into five groups.
Group 1 functioned as sham-control group (without
aortic cross-clemp). Physiologic saline (20 mlkg-1h-1)
was infused in all groups. Only physiologic saline in
Group 2 (Ischemia-reperfusion), N-acetylcystein (100
mgkg-1) in Group 3, methylprednisolone (30 mgkg-1) in
Group 4, N-acetylcystein and methylprednisolone in
Group 5 were administered before infrarenal aortic
krosclemp. The motor functions of lower limbs were
evaluated in each animal at 24th postoperative hours
according to Tarlov scale. Spinal cord samples were
evaluated for histopathological changes. 

Group 2 (Tarlov score: 1.7±0.9), Group 3 (Tarlov sco-
re: 2.5±1.0) and Group 4 (Tarlov score: 2±0.8,) resul-
ted with significant loss of motor function. Group 4
showed an almost near complete recovery of motor
function (Tarlov score: 3.3±0.8). There was a signifi-
cant negative correlation between the Tarlov and pat-
hologic scores, (rho: -0.596, p: 0.001).  

These results show that N-acetylcystein and methy-
lprednisolone combination improved ischemia-reperfu-
sion injury after aortic occlusion in the rabbit model
better than individual administration. 

Key words: thoracoabdominal aortic aneurysms, 
paralysis

G‹R‹fi

Anestezi ve cerrahi tekniklerdeki ilerlemelere ra¤-
men, torakoabdominal aort cerrahisi sonras› paraple-
ji ve paraparezi geliflme insidans› halen % 5 ile 40
aras›ndad›r (1). Aort cerrahisi s›ras›nda ve sonras›nda

* Türkiye Yüksek ‹htisas E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi, Aneste-
zi ve Reanimasyon Klini¤i, Dr.
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*** SSK Ankara E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi, Beyin Cerrahisi
Klini¤i, Dr.
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geliflen spinal kord hasar›, iskeminin süresi ve dere-
cesi, spinal kord kan ak›m›n›n kesintiye u¤ramas› ve
reperfüzyon hasar› ile iliflkilidir (2). Klinik ve deney-
sel çal›flmalar büyük aortik cerrahilerde, spinal kor-
dun korunmas›nda çoklu bir yaklafl›m›n gerekli oldu-
¤unu ortaya koymufltur (1). Spinal kord hasar›n›
azaltmak için, cerrahi ve spinal kord kan ak›m›n›
sa¤lamaya yönelik tedbirlerin yan›nda, spinal kordun
iskemiye dayan›kl›l›¤›n› artt›ran koruyucu farmako-
lojik ajanlar da denenmektedir (3).

‹skemiye ba¤l› hasar›n ço¤unlu¤u reperfüzyon döne-
minde olmakta ve reaktif oksijen maddeleri doku ha-
sar›ndan sorumlu tutulmaktad›r. N-asetilsistein
(NAS) bir serbest oksijen radikali tutucusudur, vazo-
dilatördür, mikrosirkülasyonu iyilefltirir ve antiagre-
gand›r. Metilprednizolon (MP) spinal kord travma-
s›nda etkisi gösterilmifl önemli bir antioksidand›r (4).

Bu çal›flmada, tavflanlarda, spinal kord iskemi-reper-
füzyon modelinde, NAS ve MP kombinasyonunun
histopatolojik ve nörolojik etkilerini araflt›rd›k.

MATERYAL ve METOD

Ankara Üniversitesi, Veterinerlik Fakültesi Etik Kurul
onay› al›nd›ktan sonra, 31 adet, a¤›rl›klar› ortalama
2.3±0.7 kg. olan beyaz Yeni Zelanda tavflan› çal›flmaya da-
hil edildi. Denekler bir hafta öncesinden deneysel cerrahi
laboratuvar›na getirilerek standart günlük beslenme uygu-
land›. ‹ntramuskuler 5 mgkg-1 ksilazin (Ronkum, Bayer)
ve 50 mgkg-1 ketamin (Ketalar, Pfizer) ile yeterli anestezi
sa¤land›ktan sonra, kulak venine idame s›v›s› ve ilaç veril-
mesi için, kulak arterine sürekli bas›nç monitörizasyonu
(Datex S-5) için 24 G kanül yerlefltirildi. Sistemik arter ba-
s›nc› ve kalp at›m h›z› (KAH) deneyin bafllang›c›nda, aor-
tik kros-klemp konduktan 10 dakika sonra ve reperfüzyon-
dan 10 dakika sonra kaydedildi. Rektal ›s› battaniye ve ›s›-
t›c› pedlerle 38°C’de tutuldu. Aortik krosklemp öncesi 100
Ukg-1 heparin uyguland›. Cilt povidone iodine ile temiz-
lendi, sol yan insizyonla retroperitoneal olarak infrarenal
aorta ortaya ç›kar›ld›. “Bulldog” arter klempi renal arterin
hemen alt›ndan aortaya yerlefltirildi. Yirmi befl dakikal›k
aortik krosklemp sonras› insizyon kanama kontrolünün ar-
d›ndan kapat›ld›.

Denekler rasgele befl gruba ayr›ld› (n=6). Bütün gruplara
20 mLkg-1sa-1 % 0.9 sodyum klorür cerrahi süresince ve-
rildi. Grup 1 (Sham kontrol)’e anestezi uygulamas› sonras›
benzer cerrahi ifllem krosklemp uygulanmadan gerçekleflti-
rildi. Grup 2’ye (iskemi reperfüzyon) krosklemp öncesi
herhangi bir ek medikasyon uygulanmad›. Grup 3’e iv 100
mgkg-1 NAS, Grup 4’e iv 30 mgkg-1 MP, Grup 5’e ayn›
dozlarda iv NAS ve MP kros-klempten 20 dakika önce ve-
rildi.

Postoperatif 24. saatte, tedavi protokolünü bilmeyen bir
gözlemci taraf›ndan deneklerin alt ekstremite motor fonk-
siyonlar› “Tarlov skalas›na” göre de¤erlendirildi (5) (Tablo
I). Tarlov skorlamas›n›n ard›ndan denekler ksilazin ve ke-
tamin anestezisi sonras› intrakardiyak izotonik sodyum
klorür ve formalin infüzyonu ile sakrifiye edildi. Spinal
kordun lumbosakral bölümü laminektomi sonras› ç›kart›ld›
ve % 10 formaldehit solüsyonuna konuldu. Lumbosakral
segmentler 5 parçaya ayr›ld›. Her bir parçadan 1 mm. do-
ku blo¤u al›nd›. Bloklar parafin içine gömüldü. Dört µm
kal›nl›¤›ndaki kesitler Hematoksilen-Eosin ile boyand› ve
›fl›k mikroskobunda incelendi. Kullan›lan ilaçlardan haberi
olmayan bir patolog taraf›ndan gri cevherdeki histopatolo-
jik de¤ifliklikler de¤erlendirildi ve flu flekilde skorland›: 0:
normal nöron, 1: gri cevherde 1-5 eozinofilik nöron, 2: gri
cevherde 5-10 eozinofilik nöron, 3: gri cevherde 10’dan
fazla eozinofilik nöron, 4: gri cevherde üçte birinden az en-
farkt alan›, 5: gri cevherin üçte biri ile yar›s› aras› enfarkt
alan›, 6: gri cevherin yar›s›ndan fazla enfarkt alan›. Her bir
denek için bütün kesitlerdeki skorlar›n ortalamas› al›nd›.     

‹statistiksel analiz “SPSS for Windows” istatistik pro¤ra-
m›n›n 10.0 versiyonu kullan›larak yap›ld›. Parametrik veri-
ler “One Way Anova”, non-parametrik veriler “Kruskal
Wallis” testi ile karfl›laflt›r›ld›. P<0.05 ise, fark›n hangi
gruplardan kaynakland›¤› “Post Hoc Multiple Comparison
Test” kullan›larak belirlendi. Her bir grup içindeki verile-
rin korelasyonlar› “Pierson ve Spierman Korelasyon” test-
leri ile de¤erlendirildi. Grup içindeki üç de¤iflik ölçümün
karfl›laflt›r›lmas›nda “ANOVA with Repeated Measurement
Test” kullan›ld›. P<0.05 de¤erleri anlaml› kabul edildi.

BULGULAR

Gruplar aras›nda vücut a¤›rl›k ortalamalar› aç›s›ndan
fark yoktu. Gruplar›n aortik kros-klemp öncesi, s›ra-
s› ve sonras›ndaki KAH ve arter kan bas›nçlar›
(AKB) Tablo II’de görülmektedir. Ortalama arter ba-
s›nc› (OAB) ve KAH’de gruplar aras›nda fark bulun-
mad›. Operasyon boyunca deneklerde normotermi
sa¤land›. Anestezi sonras› hipotansiyon ve solunum
durmas› geliflen bir denek d›fl›nda di¤erleri ifllemi iyi
tolere etti ve 24. saatte alt ekstremite motor fonksi-
yonlar›n›n de¤erlendirme zaman›nda iyi durum-
dayd›lar.

Grup 1 (Sham kontrol)’daki tavflanlar postoperatif
24. saatin sonunda normaldi (Tarlov skoru 4±0.0).
Yirmi befl dakikal›k aortik kros-klemp Grup 2’de (is-
kemi reperfüzyon) ciddi alt ekstremite motor kayb›
ile sonuçland› (Tarlov skoru 1.7±0.9, p<0.01, sham
kontrol grubu ile karfl›laflt›r›ld›¤›nda). Grup 3’de
NAS (Tarlov skoru 2.5±1.0, p:0.04, sham kontrol
grubu ile karfl›laflt›r›ld›¤›nda) ve Grup 4’de MP (Tar-
lov skoru 2±0.8, p:0.01, sham kontrol grubuna göre)
ön tedavisi pleji geliflmesini önleyemedi, fakat iske-
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mi reperfüzyon grubuna göre daha iyi Tarlov skorla-
r› elde edildi. NAS ve MP kombinasyonu ile Grup
5’de (Tarlov skoru 3.3±0.8, p:0.017, iskemi reper-
füzyon grubu ile karfl›laflt›r›ld›¤›nda) motor fonksi-
yonlarda tama yak›n iyileflme kaydedildi (Grafik 1). 

Histopatolojik skor ortalamalar› gruplar aras›nda
fark göstermemesine ra¤men, kros-klemp uygulanan
gruplarda en iyi patolojik skor Grup 5’de NAS ve
MP uygulamas›ndan sonra elde edildi, (Patolojik
skor: 0.6±0.8). Tarlov skorlar› ile patolojik skorlar

Tablo I. Tarlov skalas›.

Tarlov Skoru

0

1
2

3
4

Motor Fonksiyon

• Spastik parapleji, alt ekstremitelerde hareket 
yok

• Spastik parapleji, alt ekstremitelerde hareket az
• Alt ekstremitelerde hareket iyi, fakat ayakta 

duram›yor
• Ayakta durabiliyor, fakat normal yürüyemiyor
• Tam iyileflme

Tablo II. Gruplar›n ortalama arter kan bas›nc› ve kalp at›m
h›zlar› (Ort±SD).

Grup I (SK)

Grup 2 (‹/R)

Grup 3

Grup 4

Grup 5

OAB
KAH

OAB
KAH

OAB
KAH

OAB
KAH

OAB
KAH

Bazal

65±2.2
182±6.7

71.5±6.3
180.0±10.2

61.9±3.1
182.5±8.6

78.3±3.7
194.7±7.6

76.0±5.0
186.0±18.2

Kros-klemp

57±3.2
174±6.7

67.7±6.1
148.1±5.9

57.5±2.2
158.0±11.6

73.8±4.3
167.2±5.3

74.4±4.2
190.6±13.6

Reperfüzyon

55±1.8
180±7.8

58.8±4.0
161.0±6.6

60.8±4.5
185.8±13.1

61.2±3.9
198.7±9.6

64.1±3.3
193.3±13.6

SK: Sham kontrol, ‹/R: ‹skemi reperfüzyon, OAB: Ortalama arter
bas›nca›, mmHg, KAH: Kalp at›m h›z›, at›mdak-1

Tarlov Skoru

0

0.5

1

1.5
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2.5
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3.5

4

4.5

Sham ‹/R NAS MP NAS+MP

Tarlov Skoru

 

Grafik 1. Gruplar›n Tarlov skorlar› (Ort±SD).
Sham:Grup1, ‹/R: ‹skemi reperfüzyon, Grup2, NAS: Grup3, MP:
Grup4, NAS+MP: Grup5 
* p<0.05  Grup 1 ile karfl›laflt›r›ld›¤›nda
** p<0.05  Grup 2 ile karfl›laflt›r›ld›¤›nda

*

*

*

**

Patolojik Skor
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Grafik 2. Gruplar›n patolojik skorlar› (Ort±SD).
Sham:Grup1, ‹/R: ‹skemi reperfüzyon, Grup2, NAS: Grup3, MP:
Grup4, NAS+MP: Grup5

Resim 1. ‹skemi reperfüzyon grubundan bir denekten al›nm›fl
kesit, (Tarlov skor: 0, Patolojik skor: 4). Eozinofilik sitoplaz-
ma ve sitoplazma kayb› mevcut.

Resim 2. Grup 5’den bir denekten (Tarlov skoru: 4, Patolojik
skor: 0) al›nm›fl kesit, gri cevherde normal motor nöronlar
görülüyor.
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aras›nda negatif korelasyon bulundu, (rho:-0.596,
p: 0.004) (Grafik 2). Parapleji geliflen iskemi reper-
füzyon grubu deneklerin gri cevherinde eozinofilik
sitoplazma ve sitoplazma kayb› belirlendi (Resim 1).
Motor fonksiyon kayb› geliflmeyen deneklerin gri
cevheri normaldi (Resim 2). 

TARTIfiMA

Torakoabdominal aortik cerrahi sonras› geliflen pa-
rapleji dramatik bir komplikasyondur. Etyoloji, pero-
peratif hipotansiyon, beyin omurilik s›v› bas›nc›n›n
artmas›, kritik interkostal veya lumbar damarlar›n
yetersizli¤i, lipid peroksidasyonu ve aortik patoloji-
nin geniflli¤i gibi progresif geliflen birbirinden ba-
¤›ms›z pek çok faktöre ba¤l›d›r (6). Erken nörolojik
komplikasyonlar spinal kord hipoperfüzyonunun di-
rek bir sonucudur ve hipoksik hasara sekonderdir.
Geç komplikasyonlar (1-21 gün) ise, reperfüzyon hi-
peremisine ve rejyonel hipoperfüzyon ile serbest ra-
dikal oluflumu sonucu oluflan kord ödemine ba¤lan-
m›flt›r (7,8).    

Spinal kord iskemik hasar›n›n patalojisinde gri mad-
dedeki nöral ölüm ve hasar önemlidir. Bu çal›flmada,
gri maddedeki histopatolojik de¤ifliklikler eozinofi-
lik nöronlar›n say›s›na göre skorlanm›flt›r. Aortik
kros-klemp uygulanan gruplar aras›nda istatistiksel
fark bulunmamas›na ra¤men, en iyi patolojik skora
NAS ve MP kombinasyonu ile ulafl›lm›flt›r. Tarlov ve
patolojik skorlar aras›nda anlaml› negatif korelasyon
bulunmufltur, (rho:-0.536, p: 0.004).  

Fiziksel, metabolik ve immünolojik komponentleri
olan reperfüzyon hasar› spinal kord patolojisinin ge-
liflmesinde önemli bir etyolojik faktördür (2). ‹skemi-
reperfüzyon hasar›n›n patofizyolojisi tam olarak an-
lafl›lmam›fl olmas›na ra¤men, masif reaktif oksijen
radikallerinin oluflumu reperfüzyon hasar›n› ortaya
ç›karmaktad›r (9). ‹skemik hücresel hasar› azaltmak
için serbest radikal oksijen tutucular›n aray›fl› devam
etmektedir (10).       

NAS, “thiol” içeren bir bilefliktir ve uzun y›llard›r
kronik bronflitin tedavisinde kullan›lmaktad›r.
NAS’nin miyokard, akci¤er, beyin ve kas iskemi re-
perfüzyon hasar›n› önledi¤i gösterilmifltir (5,11-15). 

Literatürde NAS ile ilgili tedavi protokol dozu, iske-

mik olaydan önce mi, sonra m› verilmesi gerekti¤i ve
sadece organ›n m›, yoksa sistemik tedavi mi olmas›
gerekti¤i konusunda fikir birli¤i yoktur. Çal›flmam›z-
da 100 mgkg-1 dozda NAS’yi iskemi öncesinde uy-
gulad›k. Tek bafl›na NAS uygulamas› ile iskemi re-
perfüzyon grubuna göre anlaml› farkl›l›k elde ede-
medik. 

Weinbroun ve ark. (16), spesifik rat modelinde, NAS
ile akci¤erlerde önkoflulland›rma çal›flmas›nda,
NAS’›n iki yönlü (doku glutatyon art›fl›n›n yan› s›ra
glutatyon ba¤›ms›z NAS aktivitesi) bir koruma me-
kanizmas› oldu¤unu göstermifltir. NAS ile akci¤er-
lerde önkoflulland›rma reperfüzyon hasar›n› dozdan
ba¤›ms›z bir flekilde önlemektedir ve 150 mgkg-1

NAS akci¤erlerde en etkili dozdur sonucuna varm›fl-
lard›r. Koch ve ark. (15) 250 mgkg-1 NAS’›n tavflan-
larda polimorfonüklear lökosit oksidatif aktiviteyi
bask›lad›¤›n› göstermifltir. Yüksek dozda uygulan-
mas› NAS’nin koruyucu antioksidan etkisini bask›la-
yabilmektedir (16).

Reperfüzyon döneminde hücrenin tekrar oksijenlen-
mesi fazla miktarda serbest oksijen radikali oluflma-
s›na bu da hücre zar›nda lipit peroksidasyona neden
olmaktad›r. Hücre zar› yap›s›n›n bozulmas› ve fonk-
siyon kayb› hücre ölümü ile sonuçlanmaktad›r (17-19).
‹nflamatuar cevap ve aktive olan nötrofiller de ser-
best radikallerin oluflmas›na neden olmaktad›r (18-20).
Malonildealdehit, lipit peroksidasyonunun ana ürü-
nüdür (21). ‹skemi- reperfüzyonun spinal kord doku-
sunda süperoksitdismutaz, adenozindeaminaz, mye-
loperoksidaz gibi enzim aktivitelerini artt›rd›¤› gös-
terilmifltir (22). ‹skemi reperfüzyon hasar›nda proinf-
lamatuar sitokinlerin aktivitesi artmakta, bu da in-
duklenebilir Nitrik Oksit Sentetaz (iNOS) seviyesin-
de art›fla yol açarak oksidatif stres koflullar›nda fazla
miktarda nitrik oksit (NO) üretimine sebep olmakta-
d›r. NAS, iNOS proteini aktivasyonunu inhibe et-
mektedir (23).

Çal›flmam›zda, k›s›tlay›c› faktör olarak iskemi reper-
füzyonda enzim aktivitelerindeki art›fl› ve antioksi-
dan NAS’nin bu art›fl› azaltmadaki etkisini göstere-
medik. Bu çal›flman›n arkas›ndan ayn› protokolu kul-
lanarak yapt›¤›m›z 200 mgkg-1 NAS ve 10 µgrkg-1

Metilen mavisinin (MM) spinal kord korunmas›nda
etkisini araflt›rd›¤›m›z çal›flmada, spinal kord iskemi-
sinden 24 saat sonra spinal kord dokusundaki MDA
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art›fl›n›n NAS ve MM verilmesi ile azald›¤›n› gördük
[kontrol grubu: 30.4 ± 0.76, MM grubu: 17.52 ± 0.87
nmol g-1 (p<0.001), NAS grubu: 21.57 ± 1.28 nmol
g-1 (p<0.001)]. Ayr›ca, plazma ve doku nitrik oksit
(NO) seviyeleri NAS ve MM verilen grupta kontrol
grubuna göre daha düflük bulundu (24,25).

Glutatyon bütün hayvan hücrelerinde bulunan endo-
jen bir antioksidand›r. Serbest radikallerle reaksiyo-
na girer ve hücreyi korur. Artm›fl oksidatif strese kar-
fl› redüklenmifl glutatyon seviyesinin artmas› serbest
radikallere karfl› kompanzasyon mekanizmas›n›n bir
sonucudur (26-28). ‹skemi-reperfüzyon spinal kordda
glutatyon peroksidaz seviyesinde önemli azalma
oluflturmufltur (22). Bu çal›flmadan sonra gerçeklefltir-
di¤imiz di¤er araflt›rmada aortik kros-klempten 24
saat sonra spinal kord dokusundaki glutatyon azal-
mas›n›n NAS ve MM verilen grupta daha az oldu¤u-
nu gördük (ortalama spinal doku glutatyon seviyesi,
kontrol grubu: 1.41±0.05 and NAS grubu: 1.73±0.10
µmol g-1, (p<0.001), MM grubu:2.00 ± 0.80 µmol g-1,
(p<0.001) (24,25). 

Pek çok çal›flma, glukukortikoidlerin nöral sistem
travmalar›n›n akut faz›nda koruyucu etkisinin oldu-
¤unu desteklemektedir. Metilprednizolon bir gluku-
kortikoiddir ve travmatik spinal kord hasar›nda nöro-
lojik fonksiyonlar›n iyilefltirilmesinde etkili oldu¤u
kan›tlanm›fl tek ajand›r (29). Son zamanlarda MP’nin
iskemik spinal kordda hücre ölümünü azaltt›¤› göste-
rilmifltir (30-33). Baflka bir çal›flmada, oklüzyondan 4
saat önce uygulanan 30 mgkg-1 MP, spinal kord iske-
mik hasar›n› azaltm›flt›r (34). 

Bu çal›flmada, literatürle benzer dozda MP ilavesi ile
spinal kord iskemi-reperfüzyon hasar›nda sinerjistik
etki elde edece¤imizi düflünerek NAS ve MP’yi be-
raber uygulad›k. Sonuç olarak NAS ve MP kombi-
nasyonunu spinal kord iskemik hasar›n›n önlenme-
sinde tek, tek uygulamadan daha etkili bulduk. 
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G‹R‹fi

Sepsis, kullan›lan antibiyotiklere karfl› direnç gelifli-
minin artmas› ile tedavisi daha da zorlaflan bir sorun

‹ntraabdominal Sepsis Modelinde Serum ve 
Dokulardaki Çinko ve Bak›r Düzeyleri

Gül Nihan KURT *, Güniz MEYANCI KÖKSAL **, Cem SAYILGAN **, Meltem ERCAN ***, 
Hüseyin ÖZ ****

ÖZET

Bu çal›flmada intraabdominal sepsis oluflturulan ko-
baylarda, sepsisin geç döneminde (24 saat sonra) se-
rum ile dokulardaki bak›r (Cu) ve çinko (Zn) düzeyle-
ri, sepsis oluflturulmayan kontrol grubu ile karfl›laflt›-
r›ld›. Ayr›ca, serum ve dokulardaki Cu ve Zn düzeyle-
ri aras›ndaki korelasyon araflt›r›ld›.

K›rk adet kobay rasgele 2 gruba ayr›ld› (n:20). Sepsis
grubuna, ketamin hidroklorürle intramüsküler sedas-
yon yap›ld›. Laparotomi uygulanan kobaylarda çekum
ba¤lanarak perfore edildi ve bat›n kapat›ld›. Yirmi
dört saat sonra kalpten ponksiyonla kan al›nd›, sakri-
fiye edilen kobaylar›n kalp, akci¤er, karaci¤er, böb-
rekleri ç›kar›ld›. Kontrol grubundaki hayvanlara ise,
hiçbir cerrahi giriflim yap›lmad›. Kalpten ponksiyonla
kan al›nd›, sakrifiye edildikten sonra kalp, akci¤er,
karaci¤er ve böbrek ç›kar›ld›. Al›nan serum ve doku
örneklerinde bak›r ve çinko düzeyleri ölçüldü.

Sepsis grubunda, serum, akci¤er, kalp ve böbrekteki
Cu düzeyleri kontrol grubuna göre yüksek (p<0.001),
karaci¤er Cu düzeyi ise, düflük bulundu (p<0.001).
Sepsis grubunun serum, akci¤er, karaci¤er, kalp ve
böbrek Zn düzeyi ise, kontrol grubuna göre düflük ola-
rak bulundu (p<0.001). Serum Cu düzeyi ile akci¤er
(r=0.93, p<0.001), kalp (r=0.96, p<0.001) ve böbrek
(r=0.94, p<0.001) Cu düzeyleri aras›nda pozitif, kara-
ci¤er (r= -0.92, p<0.001) Cu düzeyi aras›nda negatif
korelasyon bulundu. Serum Zn düzeyi ile akci¤er
(r=0.92, p<0.001), karaci¤er (r=0.94, p<0.001), kalp
(r=0.90, p<0.001) ve böbrek (r=0.83, p<0.001) Zn dü-
zeyleri aras›nda pozitif korelasyon oldu¤u bulundu.

Sonuç olarak, kobaylarda oluflturulan intraabdominal
sepsis modelinde, serum ve dokulardan 24. saatte elde
edilen Cu ve Zn de¤erleri, sepsis olmayan kontrol gru-
bundaki de¤erlerden anlaml› olarak farkl› bulundu.
‹ntraabdominal sepsisde serum Cu ve Zn düzeylerinin
takibinin, sepsis klini¤inin takibi aç›s›ndan yararl› ola-
bilice¤i kanaatindeyiz.

Anahtar kelimeler: sepsis, eser elementler, bak›r, çinko

SUMMARY

Serum and Tissue Copper and Zinc Levels in Intraab-
dominal Sepsis Model

The current study, we aimed to compare tissue and se-
rum copper (Cu) and zinc (Zn) levels in guinea pig
which were at the late phase (after the 24 hours) of int-
raabdominal sepsis with the control subjects without
sepsis. Also, we further investigated the correlation
between serum and tissue Cu and Zn levels.

Forty Guniea pigs were randomly divided into two gro-
ups (n:20). In sepsis group, following sedation with int-
ramuscularly administered ketamine HCl, laparotomy
was performed under aseptic conditions. Caecum was
ligated and perforated, than the abdomen was closed.
In control group, no surgical procedure was performed.
Twenty-four hours later, blood samples were taken by
cardiac puncture and all animals were sacrified. Lung,
liver, heart and kidney were extracted for serum and
tissue Cu and Zn measurements in both groups. 

In sepsis group, serum, lung, heart and kidney Cu le-
vels were higher than control group (p<0.001), whereas
liver Cu levels were lower (p<0.001). In sepsis group se-
rum, lung, liver, and kidney Zn levels were lower than
the group II (p<0.001). There was positive correlation
between, serum Cu and lung (r=0.93, p<0.001), heart
(r=0.96, p<0.001), kidney (r=0.94, p<0.001), however,
the correlation was negative between serum Cu and li-
ver Cu (r=-0.92, p<0.001) levels. Also, the correlation
between serum Zn levels and lung (r=0.92, p<0.001), li-
ver (r=0.94, p<0.001), heart (r=0.90, p<0.001), kidney
(r=0.83, p<0.001) Zn levels was positive. 

To conclude, in intraabdominal sepsis model in guinea
pig, serum and tissue Cu levels after 24 hours of sepsis
were found to be higher the subjects in control group
without sepsis. However, serum and Zn levels were lo-
wer in sepsis group at the 24 hours of sepsis when com-
pared with the control subjects. Also, serum Cu and Zn
levels follow-up may be helpfull in surviallance of sep-
sis prognosis.

Key words: sepsis, trace elements, copper, zinc

*‹.Ü Cerrahpafla T›p Fakültesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon
Anabilim Dal›, Arafl. Gör. Dr, 
**‹.Ü Cerrahpafla T›p Fakültesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon
Anabilim Dal› Uzm. Dr,
***‹.Ü Cerrahpafla T›p Fakültesi Biyofizik Anabilim Dal›,
****‹.Ü Cerrahpafla T›p Fakültesi Anesteziyoloji ve Reanimas-
yon Anabilim Dal›, Prof. Dr.

GKD Anest Yo¤ Bak Dern Derg 11(2):61-64, 2005

61



olmaya devam etmektedir (1). Sepsis patogenezinde,
endotelyal hücre hasar›n›n önemli rol oynad›¤› düflü-
nülerek, bu hasar› önleyici veya azalt›c› tedavi yön-
temleri gelifltirilmeye çal›fl›lmaktad›r (2,3). Eser ele-
mentlerin hücre membran›n›n yap›s›nda yer almalar›
ve hücre fonksiyonlar›n›n sürdürülmesinde önemli
rol oynamalar› nedeniyle günümüzde, sepsis tedavi-
sindeki etkinlikleri üzerinde durulmaktad›r (4,5,6).

Bak›r (Cu) ve çinko (Zn) sepsis patogenezinde rolü
araflt›r›lan önemli iki eser elementtir. Yap›lan çal›fl-
malarda sepsiste bak›r ve çinko düzeylerinde serum
ve dokularda de¤ifliklikler meydana geldi¤i saptan-
m›flt›r (7). Bak›r çeflitli oksidatif enzimlerin yap›s›nda
yer al›rken, çinko ise hücre membran›nda katalitik ve
düzenleyici rol oynayan enzimlerin yap›s›nda yer
alarak membran yap›s›n›n korunmas›nda etkili olur
(8). Ayr›ca, çinkonun immün sistemde de etkili oldu-
¤u bildirilmifltir (8,9). Dokular ve serumdaki Cu ve Zn
düzeylerinin izlenmesinin de yarar sa¤layabilece¤ini
düflünmekteyiz.

Çal›flmam›zda, intraabdominal sepsis modeli olufltu-
rulan kobaylarda, sepsisin geç döneminde (24 saat
sonra) (10) serum ile dokulardaki (akci¤er, karaci¤er,
kalp, böbrek) bak›r ve çinko düzeyleri sepsis olma-
yan kontrol grubu ile karfl›laflt›r›ld›. Ayr›ca, serum ve
dokulardaki Cu ve Zn korelasyonlar› araflt›r›ld›.

MATERYAL ve METOD

Çal›flma, ‹stanbul Üniversitesi Cerrahpafla T›p Fakültesi
Hayvan Laboratuar›nda, uzman veteriner ve biyologlar›n
gözetiminde, fakültenin etik kurulunun izni ile, 250-300 gr.
a¤›rl›¤›ndaki toplam 40 adet erkek kobay üzerinde yap›ld›.
Hayvanlar rasgele 2 gruba ayr›ld› (n:20). Sepsis grubuna
ketamin hidroklorür (Ketalar, Eczac›bafl›, Türkiye) ile (50
mg kg-1, intramüsküler) sedasyon yap›ld›ktan sonra bat›n
orta hatt›na 2 mL, % 2'lik lidokain (Aritmal, Biosel; Türki-
ye) ile lokal anestezi uyguland›. Bat›na 2.5 cm.'lik cilt ke-
sisi sonras›, cilt alt›, fasya, kas ve periton tabakalar› geçile-
rek girildi. Barsaklar eksplore edilerek çekum bulundu.
Çekumun fekaloid ile dolmas› sa¤land› ve ilio-çekal valvin
2 cm alt›ndan 2.0 ipek sütür ile çekum ba¤land›. Çekum 18
G i¤ne ile bir kez perfore edildikten sonra bat›n içine yer-
lefltirildi. Bat›n tek kat halinde dikilerek kapat›ld›. Bu grup-
taki tüm kobaylara 3 mL 100 gr-1 % 0.9 NaCl subkutanöz
olarak enjekte edildi. Hayvanlar ›s›t›larak kafeslerine ko-
nuldu. Yirmi dört saat sonra (intraabdominal sepsisin geç
döneminde) (10,11), sepsis grubundaki kobaylara tekrar ay-
n› doz ketamin ile sedasyon uyguland›. Bak›r ve çinko dü-
zeyleri için kalpten ponksiyon ile 3 mL kan al›nd›. Doku-
lardaki (kalp, akci¤er, karaci¤er, böbrek) Cu ve Zn düzeyi-
ni belirlemek için hayvanlar intramüsküler 100 mg tiyo-

pental sodium ile sakrifiye edildiler. Daha sonra akci¤er,
karaci¤er, kalp ve böbrekler ç›kar›ld›. 

Kontrol grubundaki kobaylara ise, hiçbir cerrahi giriflim
yap›lmad›. Hayvanlara ketamin hidroklorür (50 mg kg-1,
intramüsküler) ile sedasyon uyguland›. Bunu takiben bak›r
ve çinko düzeyi belirlemek için kalpten ponksiyon ile 3
mL kan al›nd›. Kobaylar 100 mg intramüsküler tiyopental
sodyum ile sakrifiye edilerek kalp, akci¤er, karaci¤er ve
böbrek dokular› ç›kar›ld›.

Tüm kan örnekleri kuru tüp içine al›nd› ve 3 000 devirle
santrifüj edildi. Elde edilen serumlar ependorflara konuldu.
Doku örnekleri ise, serum fizyolojik ile y›kanarak hangi
hayvana ait oldu¤unu belirlemek amac›yla iflaretlendi.
Tüm serum ve doku örnekleri ölçüm yap›lana kadar -
80°C'da derin dondurucuda sakland›.

Plazma ile doku örneklerinde bak›r ve çinko ölçüm tek-
ni¤i

Dondurulmufl olan doku ve serum örneklerinden Cu ve Zn
analizi için 1 gr’l›k örnekler haz›rland›. Örneklere
HNO3/HCl (1:1 v/v) asit ilave edildi ve 100°C'de 2 saat
bekletildi. Örnekler tamam›yla eritildi ve toplam› 5 mL
olacak flekilde suland›r›larak ölçüme haz›r hale getirildi.
Cu ve Zn düzeyleri atomik absorbsiyon spektrofotometre-
si (Shimadzu AA-680, JAPAN) ile ölçüldü. Element öl-
çümleri için standart stok solüsyondan Zn için 0.5 ve 1, Cu
için 1 ve 2 µg mL-1'lik standart çözeltiler haz›rland›. Kont-
rol için distile su haz›rland›. Cihazda her elemente özel dal-
ga boyunda ›fl›k veren HCL (Hallow Cathod Lamb) kulla-
n›ld›. Bu flartlarda kontrol ve standart çözeltiler cihaza ve-
rilerek Cu ve Zn için kalibrasyon grafikleri çizildikten son-
ra her elementin ölçümü yap›ld›. Doku element düzeyleri g
dL-1, serum element düzeyleri ise µg dL-1 olarak ifade
edildi (12).

Verilerin istastistiki olarak de¤erlendirilmesi ‹stanbul Üni-
versitesi Cerrahpafla T›p Fakültesi Biyoistatistik Anabilim
Dal› taraf›ndan yap›lm›flt›r. Veriler tablolarda ortala-
ma±standart sapma (Ort.±SD) olarak ifade edildiler. Grup-
lar aras› karfl›laflt›rmada t-testi kullan›ld›. Gruplar içi kore-
lasyonda Pearson korelasyon testi kullan›ld›. P<0.05 ista-
tistiksel olarak anlaml› kabul edildi. 

BULGULAR

Sepsis grubunun serum, akci¤er, kalp ve böbrekteki
Cu düzeylerinin kontrol grubuna göre daha yüksek
oldu¤u saptand› (p<0.001). Sepsis grubunun karaci-
¤er Cu düzeyi ise, kontrol grubuna göre düflük bulun-
du (p<0.001) (Tablo I). Sepsis grubunun serum, ak-
ci¤er, karaci¤er, kalp ve böbrek Zn düzeyi ise, kont-
rol grubuna göre düflük bulundu (Tablo II)
(p<0.001).

Serum Cu düzeyi ile dokulardaki Cu düzeyi aras›n-
daki korelasyona bak›ld›¤›nda; serum, akci¤er Cu
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düzeyi aras›nda r=0.93 (p<0.001), kalp Cu düzeyi
aras›nda r=0.96 (p<0.001), böbrek Cu düzeyi aras›n-
da r=0.94'lük (p<0.001) pozitif korelasyon varken,
karaci¤er Cu düzeyi aras›nda r= -0.92 (p<0.001) ne-
gatif korelasyon oldu¤u saptand› (Tabloda gösteril-
memifltir).

Serum Zn düzeyi ile dokulardaki Zn düzeyi aras›nda-
ki korelasyona bak›ld›¤›nda; serum, akci¤er Zn düze-
yi aras›nda r=0.92 (p<0.001), karaci¤er Zn düzeyi
aras›nda r=0.94 (p<0.001), kalp Zn düzeyi aras›nda
r=0.90 (p<0.001), böbrek Zn düzeyi aras›nda r=0.83
(p<0.001) pozitif korelasyon oldu¤u bulundu.

TARTIfiMA

Cu ve Zn'nin dokulardaki ve serumdaki de¤ifliklikle-
rini bilmenin sepsis tan›s›yla tedavi edilmekte olan
olgular›n takibinde yarar sa¤layabilece¤ini düflün-
mekteyiz. Bu nedenle, çal›flmam›zda, intraabdominal
sepsis modeli oluflturulan kobaylarda, sepsisin geç
döneminde (sepsis oluflturulduktan 24 saat sonra) se-
rum ile dokularda bak›r ve çinko düzeyleri aras›nda-
ki de¤iflikliklerin kontrol grubundaki kobaylar ile
karfl›laflt›r›lmas›n› serum ve çeflitli dokular aras›nda-
ki Cu ve Zn korelasyonunu araflt›rmay› amaçlad›k.
Çal›flmaya bafllamadan önce yapt›¤›m›z kaynak arafl-
t›rmas›nda sepsiste serum ve doku eser elementleri

aras›ndaki korelasyonu ortaya koyan ve sepsis mode-
li oluflturma aç›s›ndan çal›flmam›za bire bir benzeyen
herhangi bir kayna¤a rastlamad›k. Gosling ve ark.
(13), yan›k olgular›nda 1-3 hafta sonras›nda serum Cu
ve Zn düzeylerinde azalma oldu¤unu bildirmifltir.
Shanbhogue ve ark. (4), acil abdominal cerrahi geçi-
ren 15 olgunun serumlar›ndaki Cu ve Zn düzeylerini
elektif abdominal cerrahi geçiren 15 olgunun düzey-
leri ile karfl›laflt›rm›fl ve Cu düzeylerinde fark bula-
mamakla birlikte, acil cerrahi geçiren olgularda cer-
rahiyi takiben Zn düzeylerinde azalma oldu¤unu tes-
pit etmifltir. Srinivas ve ark. (14), bakteriyel enfeksi-
yon geçirmekte olan 53 olgunun serumlar›nda enfek-
siyonu takiben birkaç gün içinde Zn düzeylerinin
düfltü¤ünü ve Cu düzeyinin ise artt›¤›n› ve bu de¤i-
flikliklerin haftalar boyunca kald›¤›n› gözlemlemifltir. 

Çal›flmam›zda, serum akci¤er, böbrek ve kalpdeki
Cu düzeylerinde art›fl, Zn düzeylerinde ise düflme
saptad›k. Karaci¤erde ise, Cu ve Zn düzeyinde azal-
ma saptad›k. Yukar›da söz edilen çal›flmalar, her ne
kadar bizim çal›flmam›zdan gereç ve yöntem olarak
farkl› çal›flmalar da olsalar 24 saat ve daha geç dö-
nemlerde Cu ve Zn ölçümü yap›lm›fl olmas› nedeniy-
le bir benzerlik söz konusudur ve serum Zn de¤erle-
ri aç›s›ndan verilerimiz ile uyumludur (4,13,14).

Çal›flmam›zdaki serum Cu düzeyi ise Srinivas ve ark
(14)'n›n çal›flmas› ile uyumlu (14), Shanbhogue ve ark.
(4,13)'n›n çal›flmalar› ile de uyumsuzdur. Bu uyum-
suzlu¤un nedeninin ise, önceki çal›flmalar›n insan ça-
l›flmas› olmas› (4,13) ve sepsis modellerinde farkl›l›k-
lar olmas›na ba¤lamaktay›z.

Bak›r›n inflamasyonda birçok enzimin ve akut faz re-
aktantlar›n›n yap›s›nda yer ald›¤› bilinmektedir.
Özellikle karaci¤erde depolanan ve yüksek miktarda
bak›r ba¤layan bir α2 globülin olan seruloplazminin
inflamasyonun erken dönemlerinden itibaren artt›¤›
gösterilmifltir (15-17). Çal›flmam›zda karaci¤er doku-
sundaki bak›r düzeyini düflük bulduk. Bunun nedeni-
nin, önceden yap›lm›fl çal›flmalarda gösterildi¤i gibi
(15-17), akut inflamasyonda yap›s›nda karaci¤erden
ald›¤› bak›r› bulunduran seruloplazminin ve oksidatif
enzimlerin artmas› oldu¤unu düflünmekteyiz.

Elde etti¤imiz veriler bize, serum ve akci¤er, kalp,
böbrek Cu düzeyleri ile pozitif, karaci¤er Cu düzeyi
ile de negatif korelasyon, serum ve akci¤er, karaci-

Tablo I. Gruplar›n plazma ve dokulardaki bak›r (Cu) düzey-
leri.

Plazma Cu (µg dL-1)
Akci¤er Cu (g dL-1)
Karaci¤er Cu (g dL-1)
Kalp Cu (g dL-1)
Böbrek Cu (g dL-1)

Sepsis Grubu

113±8.6
2.8±0.3
22±3.5
58±3.8

15.3±1.3

Kontrol Grubu

48±6*
1.4±0.2*
51±5.6*
21±3.3*
6.9±1.1*

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

Tablo II. Gruplar›n plazma ve dokulardaki çinko (Zn) düzey-
leri.

Plazma Zn (µg dL-1)
Akci¤er Zn (g dL-1)
Karaci¤er Zn (g dL-1)
Kalp Zn (g dL-1)
Böbrek Zn (g dL-1)

Sepsis Grubu

50.4±7.2
33±3.7

15.2±2.2
2.4±0.4
24.3±2.7

Kontrol Grubu

109±8.6*
58.5±3.9*
41.5±3.3*
5.2±0.6*
45.3±7.6*

*p<0.001 Gruplar aras› karfl›laflt›rma.
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¤er, kalp ve böbrek Zn düzeyleri aras›nda ise pozitif
korelasyonlar oldu¤unu göstermifltir. Sonuç olarak
intraabdominal sepsiste, serumdaki Cu ve Zn düzey-
leri akci¤er, karaci¤er (Cu hariç), kalp ve böbrekteki
Cu ve Zn düzeyleri hakk›nda bilgi verebilir. Bu de-
¤erlerin serumda takibi de dokulardaki ölçümlerine
göre daha az invaziv ve kolay yöntemlerdir. Böylece
sepsis tan›s› konmufl olgularda, dokulardaki memb-
ran hasar›n›n fliddeti ve oksidatif enzimlerin etkisi
hakk›nda kolayl›kla bilgi sahibi olabilece¤imizi dü-
flünmekteyiz. Yine de bu konuda daha genifl serili,
klinik, randomize ve çift kör çal›flmalara ihtiyaç ol-
du¤u görüflündeyiz.
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Interpleural Analgesia in Adult Cardiac Surgery

Ifl›n DEM‹RBAfi *, Zeynep KAYHAN **, Elif A. AKPEK ***

SUMMARY

Objective: The aim of the present study was to assess
the effect of interpleural analgesia on hemodynamic
and pulmonary status in adult cardiac surgery
patients, and to compare the efficacy of unilateral and
bilateral techniques.

Methods: Thirty adult patients scheduled for cardiac
surgery were studied in two groups. In group 1, a uni-
lateral interpleural catheter was placed and 25 mL of
bupivacaine 0.25% was given. In group 2, bilateral
interpleural catheters were placed and bupivacaine 1.5
mgkg-1 in 50 mL was divided in a volume of 25 mL per
side. The same analgesic regimen was repeated at vis-
its every 8 h from the time of extubation until the fourth
postoperative day. Hemodynamic variables, arterial
blood gas analyses and postoperative pain scores
before and 30 min after interpleural bupivacaine
administration. Pre- and post-treatment bedside pul-
monary function tests were performed once a day.

Results: Demographic characteristics were similar
between groups. Hemodynamic parameters did not dif-
fer in any of the time measurements. Pain scores
decreased significantly after each treatment in both
groups and they were similar in patients with uni- and
bilateral techniques. Pulmonary functions were also
comparable in both groups (p> 0.05).

Conclusions: Interpleural analgesia might be a safe
and effective method of pain management after car-
diac surgery. No difference was obtained with uni- ver-
sus bilateral techniques.

Key words: surgery, cardiac, analgesia; interpleural

Anahtar kelimeler: cerrahi, kalp, analjezi, interplevral

INTRODUCTION

Severe pain caused by thoracic and upper abdominal

surgery can predispose patients to pulmonary com-

plications leading to atelectasis and pneumonia with

increased morbidity and mortality. Effective pain

management after major surgery does not only

increase patient comfort and allow early extubation

and mobilization, but also improves pulmonary sta-

tus (1,2).

Effective postoperative pain control is crucial in car-

diac patients, who are at higher risk of postoperative

morbidity and mortality than other groups. Pain after

cardiac surgery alters the hemodynamic status, leads

to increased oxygen requirements, and increases the

risk of myocardial ischaemia. In the past, methods of

postoperative pain management for cardiac surgery

were limited to parenteral opioids, but today a vari-

ety of regional analgesia techniques are being used

with success (1). Interpleural analgesia was intro-

duced in 1986 by Reiestad and Stromskag (3) for

patients having renal surgery, breast surgery and

cholecystectomy with subcostal incisions. In this

study, we assessed the value of interpleural analgesia

for postoperative pain control in adult cardiac

surgery patients by investigating its effect on hemo-

dynamic and pulmonary status and compared the

efficacy of unilateral and bilateral methods.

METHODS

Patients and the study design. We obtained Ethics
Committee approval and the informed consent of 30 adult
patients (ASA III) scheduled for cardiac surgery. None of
the patients had a history of previous lung disease or aller-
gy to local analgesics, and none were taking drugs that
could affect pulmonary function tests. All patients were
informed about Numerical Rating Scale (NRS) (0=none,
10=maximum pain) as the pain assessment scale and bed-
side pulmonary function tests (PFT) during preoperative
visit.

The investigation was a prospective study, and the patients
were assigned to one of two groups according to uninten-
tional opening of pleural cavity at surgery. Group 1
patients (n=15) had the pleura of only one side opened dur-
ing sternotomy, and in these individuals a unilateral inter-
pleural catheter was placed. In group 2 (n=15) the pleura of
both sides was opened, and bilateral interpleural catheters
was placed in these patients.

Anesthetic Management. Patients were given 10 mg
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** Department of Anesthesiology, Baflkent University Faculty of
Medicine, Professor
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diazepam PO the night before surgery, and then received
morphine 1 mg kg-1 IM and famotidine 40 mg PO one hour
before surgery as premedication. Anesthesia was induced
with thiopental sodium (Pentothal®) 3-4 mg kg-1, suc-
cinylcholine (Lyshenon®) 1 mg kg-1 and fentanyl (Fen-
tanyl®) 4-5 µg kg-1, all given intravenously. Maintenance
was provided with isoflurane (Forane ®), O2/air, vecuroni-
um (Norcuron®) and fentanyl infusion 10 µg kg-1 h-1.

At the beginning of cardiopulmonary bypass (CPB) addi-
tional doses of thiopental, vecuronium, fentanyl, as well as
dehydrobenzyperidol and methylprednisolone were admin-
istered to the pump reservoir. Standard surgical technique
and methods of myocardial protection were used, accord-
ing to whether the operation was coronary artery bypass
grafting or valvular surgery.

Once CPB was terminated and bleeding was controlled, the
surgeon percutenously inserted either a unilateral or bilat-
eral interpleural catheters under direct vision. An intravas-
cular catheter (Cavafix®, Braun Medical S.A.) was used
and inserted through the sixth intercostal space, 3-4 cm lat-
eral to the sternotomy incision, and at the superior border
of the rib. The tip of the catheter was directed towards the
apex of the lung, and the catheter was sutured to the skin.

Analgesic protocol. At the end of surgery, the chest tube
was clamped and the analgesic protocol was started before
the patients were taken to the cardiovascular intensive care
unit (ICU). Patients in group 1 received 25 mL of 0.25 %
bupivacaine (Marcaine®) (62.5 mg) via the catheter, and
those in group 2 received bupivacaine 1.5 mg kg-1 diluted
with 50 mL of normal saline, and 25 mL was given through
each catheter. 

Analgesic protocol was continued in the ICU after each
patient had been extubated on the basis of acceptable
hemodynamic and respiratory parameters. The same inter-
pleural therapy was repeated every 8 h from the time of
extubation until the fourth postoperative day, by which
time all catheters were withdrawn. Local anaesthetic solu-
tion was given with the patient lying in the supine position,
and the chest tube was clamped for 15 min at each treat-
ment in order to minimize drug loss. Patients received
additional IM meperidine and IM/oral NSAIDs per request
during this period. All patients were followed up until their
interpleural catheters were withdrawn. This was done
either at the time of chest tube removal to prevent the risk
of pneumothorax or at the latest, on the fourth postopera-
tive day to avoid risk of infection.

Parameters recorded: At each visit every 8 hour, systolic
and diastolic blood pressures (SBP, DBP), heart rate (HR),
arterial blood gases and pain assessment scores with NRS
(0=no pain, 10=maximum pain) were recorded before and
30 min after bupivacaine administration.

Pre- and post-treatment PFT’s were carried out once daily
by the same anesthesiologist in both groups using the MIR
tester (Medical International Research, Spirobank®).
Forced vital capacity (FVC), forced expiratory volume
(FEV1), FEV1/FVC, tidal Volume (TV), and vital capaci-
ty (VC) were recorded with the patient in sitting position;

and the best measurement of three attempts was recorded. 

Any complications or side effects, additional analgesic
requirements during the treatment period, and duration of
ICU stay were noted and catheters were sent for microbio-
logical evaluation after removal.

Statistical analysis: Data are presented as mean + SD.
Patient characteristics, and duration of CPB, mechanical
ventilation and ICU stay were compared with one-way
ANOVA. The Wilcoxon signed rank test was used to com-
pare pre- and post-treatment results, and to compare the
measurements repeated over time and Mann-Whitney U
test was used for comparison of measurements between
groups. p<0.05 was considered as significant.

RESULTS

Patients' data and surgical characteristics were simi-

lar in two groups (Table I). Left internal mammarian

artery and saphenous vein were harvested for graft-

ing.

Each patient received a total of 11 postoperative vis-

its. Baseline PFT values before surgery were similar

in two groups (Table II). Comparisons of PFT’s

before and after bupivacaine treatment within the

groups revealed significantly lower TV in group 1

and higher FEV1, FVC, VC in group 2 on the first

day (all, p< 0.05). Comparison of PFT values

between groups revealed significant differences in

FEV1 and VC measurements only on day 3. 

Pain scores were significantly lower in bupivacaine

post-treatment measurements in both groups at all

visits (p< 0.05), however, comparisons between the

Table I. Patients’ and surgical characteristics. 

N
Age (yr)
Gender (M/F)
Weight (kg)
Height (cm)
CABG / valve surgery
Duration of CPB (min)
Duration of surgery (min)
Duration of intubation  in ICU (h)
ICU stay (h)
Duration of pleural catheterization (h)

Group 1
(unilateral)

15
57.3 ± 8.9

11 / 4
75.7 ± 9.1
166.2 ± 7.4

14 / 1
68.5 ± 21.6

279.7 ± 58.4
10.4 ± 4.3
55.3 ± 23.4
80.4 ± 16.6

Group 2
(bilateral)

15
55.0 ± 10.5

10 / 5
75.0 ± 11.8
164.9 ± 9.2

14 / 1
56.7 ± 9.5

268.7 ± 43.8
11.0 ± 3.9

59.1 ± 21.0
83.8 ± 10.9

Data are presented as mean ± SD or number.
CABG: Coronary Artery Bypass Graft, CPB: Cardiopulmonary
Bypass, ICU: Intensive Care Unit.

GKD Anest Yo¤ Bak Dern Derg 11(2):65-69, 2005

66



groups demonstrated similar scores at all time mea-

surements as well as pre- and post-treatment ones

(Table III). Total parenteral analgesic requirements

during observation period were 14.5 mg/kg meperi-

dine and 1 g metamizole in group 1; 11.8 mg/kg

meperidine, 2 g metamizole in Group 2 (p> 0.05).

There were not any significant differences in arterial

blood gas analysis or in respect to hemodynamic

parameters between or within the groups (Table IV). 

All but three interpleural catheters were sent for

microbiological analysis and the cultures revealed no

growth. Two patients in group 2 experienced pain

and burning sensation during administration of bupi-

vacaine through the interpleural catheter. There were

no other complications related to the drug or the

technique.

DISCUSSION

This prospective study examined the hemodynamic

and pulmonary effects and analgesic efficacy of

interpleural analgesia in 30 cardiac surgical patients.

Use of regional analgesic techniques after cardiac

surgery is gaining popularity due to the advantages

of early extubation and mobilization, better pul-

monary function and reduced opioid analgesic

requirements (1). Thoracic epidural analgesia, admin-

istration of intrathecal opioids or intercostal blocks

have all been investigated and each method has its

own advantages and disadvantages. Intravenous opi-

oids often produce side effects such as nausea, vom-

iting and sedation, and also negatively affect pul-

monary function. Thoracic epidural technique carries

the risks of hypotension with sympathetic blockade,

epidural hematoma formation with heparinization,

motor paralysis and spinal cord infarction. Use of

intrathecal opioids can cause considerable hemody-

namic changes, nausea and vomiting. Interpleural

technique is the rarely used alternative method for

pain management in cardiac surgery patients. The

proposed mechanism of analgesic action is that the

distribution of local anaesthetic in the pleural cavity

Table II. Pulmonary function tests.

FEV (L)

FEV1 (L)

FEV1/FVC

TV (L)

VC (L)

Preop
Day 1
Day 2
Day 3

Preop
Day 1
Day 2
Day 3

Preop
Day 1
Day 2
Day 3

Preop
Day 1
Day 2
Day 3

Preop
Day 1
Day 2
Day 3

Before Treatment

3.2 ± 0.7
1.3 ± 0.7
1.3 ± 0.5
1.5 ± 0.5

2.8 ± 0.7
1.2 ± 0.6
1.1 ± 0.5
1.3 ± 0.5

85.2 ± 10.5
89.6 ± 7.6
87.1 ± 10.7
90.0 ± 8.0

1.1 ± 1.3
0.6 ± 0.5
0.4 ± 0.3
0.7 ± 0.5

3.2 ± 0.7
1.6 ± 0.6
1.5 ± 0.5
1.6 ± 0.5

After Treatment

-
1.4 ± 0.7
1.3 ± 0.5
1.5 ± 0.5

-
1.3 ± 0.6
1.1 ± 0.5
1.4 ± 0.5

-
86.5 ± 9.9

86.9 ± 12.3
87.1 ± 13.0

-
0.5 ± 0.4 #
0.7 ± 0.8
0.5 ± 0.2

-
1.6 ± 0.7
1.4 ± 0.5
1.6 ± 0.4

Group 1

Before Treatment

3.0 ± 1.1
1.0 ± 0.4
1.0 ± 0.6
0.9 ± 0.3

2.7 ± 0.9
0.8 ± 0.3
0.9 ± 0.4
0.8 ± 0.2

86.1 ± 8.2
86.2 ± 10.8
87.6 ± 11.9
85.8 ± 13.1

0.6 ± 0.2
0.3 ± 0.2
0.2 ± 0.1
0.4 ± 0.3

3.1 ± 1.0
1.0 ± 0.3
1.1 ± 0.3
1.1 ± 0.4

After Treatment

-
1.0 ± 0.3# 
1.0 ± 0.3
1.0 ± 0.3

-
0.9 ± 0.3 # 
0.8 ± 0.2

0.8 ± 0.2 *

-
86.2 ± 14.0
87.1 ± 10.2
83.9 ± 13.3

-
0.3 ± 0.2
0.2 ± 0.1
0.4 ± 0.2

-
1.3 ± 0.5 #
1.2 ± 0.5

1.0 ± 0.3 *

Group 2

Data are presented as mean ± SD.
FEV: Forced expiratory volume, FEV1: Forced expiratory volume in one second, TV: Tidal volume, VC: Vital capacity.
# p< 0.05 within groups. 
* p< 0.05 between groups.
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and deposition especially on the paravertebral area

provide the diffusion through the pleura and effect

the intercostal nerves (4). Baxter et al (2) showed that

continuous intercostal analgesia diminished pain

scores but had no effect on pulmonary function test

results. Mehta and co-workers (1) stated that inter-

pleural analgesia is safe and effective, and is associ-

ated with minimal risk of complications.

The potential problems that can occur due to this

technique include pneumothorax, bronchopleural fis-

tula, lung laceration, Horner's syndrome and sys-

temic toxicity of the local anaesthetic. None of these

complications were observed in our study. Surgeons

placed the catheters under direct vision, that prevent-

ed lung injury, intravascular injection, or misdirec-

tion of the catheter tip (5-7). Use of interpleural anal-

gesia is associated with low risk of problems with

heparinization (8) and no spinal, epidural or central

effect (9). However, the potential cardiac effects of

local anesthetics, including myocardial depression

and decreased coronary perfusion pressure, should

always be kept in mind when this method is used in

cardiac surgery cases (1). We encountered no major

hemodynamic changes with either uni- or bilateral

interpleural catheters. The observed variations in

systolic and diastolic blood pressures, and heart rate

were reductions of no more than 10 % below base-

line values, and thus were not clinically significant.

There is controversy over the impact of interpleural

analgesia on pulmonary function. In accordance with

other studies, we found that this method offered no

clinical advantage in terms of pulmonary function

(2,10-15). Studies have suggested that this finding of

no marked improvement in pulmonary function may

be related to the sitting position during postoperative

follow-up. This posture causes the local anesthetic to

deposit caudally on the diaphragm and block the

phrenic nerve leading to diaphragmatic dysfunction

and abdominal wall weakness by the effects on inter-

costal nerves (13,14,16,17). In our study, neither of the

two groups' PFT results returned to preoperative val-

ues by day 3.

To date most investigations of interpleural analgesia

have involved only the unilateral technique. The con-

troversial views on the bilateral use of interpleural

catheters led us to investigate the efficacy and com-

plications of uni- versus bilateral interpleural analge-

sia. Reports on the bilateral technique have not

revealed any higher risk in terms of clinically or radi-

ologically detected complications, but they have also

shown no advantage in terms of PFT results, gas

exchange or lung volume (2,18). In the absence of any

demonstrated benefits, the greater risks of pulmonary

dysfunction via phrenic nerve blockade and cardiac

dysfunction via sympathetic blockade make bilateral

catheter use the less attractive of the two options.

The major drawback to using interpleural analgesia

for thoracic or cardiac surgery cases is the presence

of chest tubes placed for drainage. Loss of local

anaesthetic through chest tubes is the main cause of

insufficient analgesia in these patients (1,4-7,12,17,19-

21). Research has shown that patients whose chest

tubes are not clamped for interpleural treatment lose

30-40 % of the administered dose in four hours, with

Table III. Pain Scores According to Numerical Rating Scale. 

Visits

Day 1

Day 2

Day 3

Before treatment
After treatment

Before treatment
After treatment

Before treatment
After treatment

Group 1

4.2 ± 2.6
1.5 ± 1.6*

4.4 ± 2.0
1.1 ± 1.8*

3.9 ± 2.1
1.3 ± 1.9*

Group 2

3.5 ± 2.4
0.9 ± 1.3*

3.6 ± 2.6
0.6 ± 0.9*

4.2 ± 2.8
1.0 ± 1.3*

Data are presented as mean ± SD.
* p< 0.05 compared to NRS before treatment.

p> 0.05 between groups.

Table IV. Hemodynamic and respiratory parameters.

SBP (mmHg)
DBP (mmHg)
HR (bpm)
SaO2 (%)
pO2 (mmHg)
pCO2 (mmHg)

Before
Treatment

130.7±7.5
73.4±3.1
97.2±3.9
94.3±0.9
85.6±12.0
41.3±0.5

After
Treatment

125.7±5.8
69.5±2.7
95.2±4.7
94.8±0.7

74.9±13.0
40.0±4.3

Grup 1

Before
Treatment

128.8±6.9
71.8±2.4
93.4±2.7
94.2±0.4
80.5±4.9
41.4±2.5

After
Treatment

123.3±7.3
69.4±3.4
91.5±3.1
95.1±0.9
81.2±3.3
39.7±2.9

Grup 1

Data are presented as mean ± SD.
SBP: Systolic Blood Pressure, DBP: Diastolic Blood Pressure,
HR: Heart Rate, SaO2: Peripheral oxygen saturation, pO2: Parti-
al oxygen pressure, pCO2: Partial carbon dioxide pressure. 
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the majority of solution being lost in the first five

minutes (12,21). Some investigations have shown that

clamping the tubes for 5 to 30 minutes decreases the

frequency of insufficient pain relief (1,6,7,22), but oth-

ers have indicated that neither pain scores nor lung

volumes are reduced by clamping the drainage tubes
(14). Apart from losses via the chest tube, other caus-

es of insufficient analgesia in these patients are the

dilution of the administered local anesthetic with

residual irrigating fluids and/or blood (1,5-7,19), and

binding of the drug to plasma proteins in case of

hemothorax (1,6). In contrast, there is a risk of

increased local anesthetic absorption through the

injured lung (6).

We found that pain relief with both interpleural anal-

gesia techniques was satisfactory after each bupiva-

caine administration, and patients reported similar

pain scores in both groups. However, it is notewor-

thy that there was fluctuation in the NRS scores of

both groups. Although we used the long-acting local

anesthetic, the inconsistency with pain control as

well as high additional analgesic requirements in

both groups suggest that either our dosage may be

insufficient or the 8-hour interval between treatments

was too long.

In conclusion, interpleural block might be an effective

method of pain management after cardiac surgery.

Our findings indicate no differences between uni- and

bilateral technique in terms of pain relief or effect on

hemodynamic or pulmonary status. When the

catheters are surgically placed under direct vision, this

technique can be a safe and effective alternative to

postoperative systemic opioid analgesia. Even though

average pain scores before bupivacaine treatment at

each visit were within acceptable limits, the fluctua-

tions observed in pain control indicated that the local

anesthetic dose and/or the interval between visits

should be adjusted and studied further.

REFERENCES

1. Mehta Y, Swaminathan M, Mishra Y, Trehan N: A compar-
ative evaluation of intrapleural and thoracic epidural analgesia for

postoperative pain relief after minimally invasive direct coronary
artery bypass surgery. J Cardiothorac Vasc Anesth 12: 162-5,
1998.
2. Baxter AD, Jennings FO, Harris RS, Flynn JF, Way J.
Conti-nuous intercostal blockade after cardiac surgery. Br J
Anaesth 59: 162-6, 1987.
3. Reiestad F, Stromskag KE: Interpleural catheter in the man-
agement of postoperative pain: a preliminary report. Reg Anesth
11: 89-91, 1986.
4. Murphy DF: Interpleural analgesia. Br J Anaesth 71: 426-34,
1993.
5. Lewis GW: Interpleural clock. Can J Anaesth 36:103-5, 1989.
6. Kambam JR, Hammon J, Parris WCV, Lupinetti FM: Inter-
pleural analgesia for postthoracotomy pain and blood levels of
bupivacaine following intrapleural injection. Can J Anaesth 36:
106-9, 1989.
7. Bachmann-Mennenga B, Biscoping J, Kuhn DFM, Schürg
R, Ryan B, Erkens U, Hempelmann G: Intercostal nerve block,
interpleural analgesia, thoracic epidural block or systemic opioid
application for pain relief after thoracotomy? Eur J Cardiothorac
Surg 7: 12-8, 1993.
8. Riegler FX, VadeBonouer TR, Pelligrino DA: Interpleural
anesthetics in the dog: differential somatic neural blockade.
Anesthesiology 71: 744-50, 1989.
9. Vade Boncouer TR, Riegler FX, Gautt RS, Weinberg GL: A
randomized, double-blind comparison of the effects of interpleur-
al bupivacaine and saline on morphine requirements and pul-
monary function after cholecystectomy. Anesthesiology 71: 339-
43, 1989.
10. Frenette L, Boudreault D, Guay J: Interpleural analgesia
improves pulmonary function after cholecystectomy. Can J
Anaesth 38: 71-4, 1991.
11. Raffin L, Fletcher D, Sperandio M, Antoniotti C, Mazoit
X, Bisson A, Fischler M: Interpleural infusion of 2 % lidocaine
with 1: 200,000 epinephrine for postthoracotomy analgesia.
Anesth Analg 79: 328-34, 1994.
12. Richardson J, Sabanathan S, Mearns AJ, Shah RD,
Goulden C: A prospective, randomized comparison of interpleur-
al and paravertebral analgesia in thoracic surgery. Br J Anaesth
75: 405-8, 1995.
13. Richardson J, Sabanathan S, Shah RD: Pleural bupivacaine
placement for optimal postthoracotomy pulmonary function: a
prospective, randomized study. J Cardiothorac Vasc Anesth 12:
166-9, 1998.
14. Covino BG: Interpleural regional analgesia. Anesth Analg 67:
427-9, 1988.
15. Ballantyne JC, Carr DB, deFerranti S: The comparative
effects of postoperative analgesic therapies on pulmonary out-
come: cumulative meta-analyses of randomized, controlled trials.
Anesth Analg 86: 598-612, 1998.
16. Kaukinen S, Kaukinen L, Kataja J, Karkkainen S,
Heikkinen A: Interpleural analgesia for postoperative pain relief
in renal surgery patients. Scand J Urol Nephrol 28: 39-43, 1994.
17. Lee E, Ben-David B: Bilateral interpleural block for midline
upper abdominal surgery. Can J Anaesth 38: 683-4, 1991.
18. Gin T, Chan K, Kan AF, Gregory MA, Wong YC, Oh TE:
Effect of adrenaline on venous plasma concentrations of bupiva-
caine after interpleural administration. Br J Anaesth 64: 662-6,
1990.
19. Rosenberg PH, Scheinin BM-A, Lepantalo MJ, Lindfors
O: Continuous intrapleural infusion of bupivacaine for analgesia
after thoracotomy. Anesthesiology 67: 811-3, 1987.
20. Ferrante FM, Chan VWS, Arthur GR, Rocco AG:
Interpleural analgesia after thoracotomy. Anesth Analg 72: 105-9,
1991.
21. Lee VC, Abram SE: Interpleural administration of bupivacaine
for post-thoracotomy analgesia. Anesthesiology 66: 586, 1987.
22. Scheinin B, Lindgren L, Rosenberg PH: Treatment of post-
thoracotomy pain with intermittent instillations of interpleural
bupivacaine. Acta Anaesthesiol Scand 33: 156-9, 1989.

Al›nd›¤› tarih: 14 fiubat 2005 (ilk)
17 May›s 2005 (1. revizyondan sonra)

I. Demirbafl ve ark., Intrapleural Analgesia in Adult Cardiac Surgery

69



Çal›flan Kalpte Koroner Arter Cerrahisinde 
‹zofluran ve Desfluran›n Hemodinami Üzerine
Etkilerinin Karfl›laflt›r›lmas›

Ayça SEZER *, Suna GÖREN **, Fatma Nur KAYA ***, Elif BAfiA⁄AN-MO⁄OL ***

ÖZET

Çal›flan kalpte koroner arter baypas (ÇKKAB) cerra-
hisi geçiren olgularda, eflde¤er konsantrasyonlarda
uygulanan izofluran ve desfluran›n hemodinamik pa-
rametreler, kardiyak komplikasyonlar ve derlenme
özellikleri üzerine etkilerini karfl›laflt›rd›k.

Elektif ÇKKAB cerrahisi planlanan k›rk olgu (ASA II-
III, 35-80 yafl, EF>% 40) rasgele iki gruba ayr›ld›.
Anestezi indüksiyonu, tiyopental-Na, fentanil, veku-
ronyum, 0.8-1.2 MAC izofluran (Grup ‹; n=20) veya
desfluran (Grup D; n=20) ile sa¤land›. Anestezi idame-
sinde ise fentanil, % 50 oksijen-hava kar›fl›m› içinde
izofluran veya desfluran (0.8-1.2 MAC) kullan›ld›.
Kalp at›m h›z›, ortalama arter, pulmoner arter, pul-
moner arter oklüzyon ve santral venöz bas›nçlar ve
kardiyak indeks operasyon süresince 12 dönemde öl-
çüldü. Ayr›ca at›m hacmi, sistemik ve pulmoner vaskü-
ler rezistans indeksleri, sol ve sa¤ ventrikül at›m ifli in-
deksleri ve çal›fl›lan kan gazlar›na göre oksijen sunu-
mu, tüketimi ve ekstraksiyon oran› ve flant yüzdesi
standart formüllerle hesapland›. Gözlenen kardiyak
komplikasyonlar ve derlenme özellikleri kaydedildi.

‹ki grubu karfl›laflt›rd›¤›m›zda, baypas öncesi dönemde
ve cerrahinin sonunda pulmoner vasküler rezistans in-
deksindeki art›fllar ile ikinci miyokardiyal revaskülari-
zasyon s›ras›nda santral venöz, pulmoner arter ve pul-
moner oklüzyon bas›nçlar›ndaki azalmalar Grup ‹’de
daha anlaml›yd› (s›ras›yla, p<0.05, p<0.05, p<0.05,
p<0.05, p<0.01). Di¤er izlenen parametrelerde anlaml›
farkl›l›k bulunmad›.

Sonuç olarak, ÇKKAB cerrahisi geçiren olgularda, efl-
de¤er konsantrasyonlarda uygulanan izofluran ve
desfluran›n benzer hemodinamik de¤ifliklikler, kardi-
yak komplikasyonlar ve derlenme özellikleri gösterdi-
¤ini saptad›k. 

Anahtar kelimeler: koroner arter baypas greft 
cerrahisi, çal›flan kalp, izofluran, 
desfluran, hemodinami

SUMMARY

Comparison of Hemodynamic Effects of Isoflurane
and Desflurane for Coronary Artery Surgery on the
Beating Heart 

We compared the effects of isoflurane and desflurane
anesthesia in equipotent concentrations on hemodyna-
mic parameters, cardiac complications and recovery
characteristics in patients undergoing coronary artery
bypass surgery on the beating heart (BHCAB).

Forty patients (ASA II-III, 35-80 years, EF>40%) sche-
duled for elective BHCAB surgery were assigned ran-
domly into two groups. Inductions of anesthesia was
performed with thiopental-Na, fentanyl, vecuronium
and isoflurane (Group I; n=20) or desflurane (Group
D; n=20) at 0.8-1.2 MAC. Anesthesia was maintained
with fentanyl and desflurane or isoflurane (0.8-1.2
MAC) in 50 % air in oxygen. Heart rate, mean arteri-
al, pulmonary arterial pressure, pulmonary capillary
wedge pressures, and central venous pressures and
cardiac index were measured at 12 different times du-
ring surgery. Also, stroke volume index, systemic and
pulmonary vascular resistance indexes, and left and
right ventricular stroke work indexes and according to
blood-gas analysis oxygen delivery, consumption and
extraction ratio and percent of shunt were calculated.
Observed cardiac complications and recovery charac-
teristics were recorded.

As we compared the two groups, the increase in pulmo-
nary vascular resistance index before the bypass peri-
od and at the end of the surgery and the decline in cen-
tral venous, pulmonary arterial and pulmonary capil-
lary wedge pressures at the 2nd myocardial revascula-
rization were significantly more in Group I (p<0.05,
p<0.05, p<0.05, p<0.05, p<0.01 respectively). There
were no significant differences in other observed para-
meters in two groups.

In conclusion, we determined that there were similar
hemodynamic changes, cardiac complications and re-
covery characteristics when isoflurane and desflurane
were administered in equipotent anesthetic concentra-
tions in patients undergoing BHCAB surgery. 

Key words: coronary artery bypass grafting surgery, 
beating heart, isoflurane, desflurane, 
hemodynamics
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G‹R‹fi

Çal›flan kalpte koroner arter baypas (ÇKKAB) cerra-

hisinde, kardiyak manipülasyonlar ve anastomozlar

s›ras›nda, ilgili koroner arterde kan ak›m›n›n kesil-

mesine ba¤l› geliflen akut ritim ve hemodinamik de-

¤ifliklikler, pompa deste¤i ve hipoterminin koruyucu

etkileri olmaks›z›n normotermide miyokardiyal ko-

runman›n sa¤lanmaya çal›fl›lmas›, anestezi uygula-

mas›n› özellikli hale getirmektedir (1).

ÇKKAB cerrahisi s›ras›nda perioperatif iskeminin

önlenmesinde, miyokard›n oksijen sunumu ve tüketi-

mi aras›ndaki dengenin korunmas›, dolay›s›yla he-

modinamik stabilitenin sürdürülmesi amaçlan›r (2).

Cerrahi dönemde strese ba¤l› geliflen fizyolojik de¤i-

flikliklere anestezik ajanlar›n etkisi önem kazanmak-

la birlikte, ÇKKAB uygulamas›nda ideal anestezik

ve anestezi yöntemi aray›fllar› devam etmektedir.

ÇKKAB anestezisinde, total intravenöz anestezi

yönteminin yan› s›ra dengeli anestezi tekni¤i de ter-

cih edilen yöntemlerdendir. Günümüzde, bu yöntem-

de volatil anestezik olarak s›kl›kla kullan›lan izoflu-

ran ve sevofluran›n yan› s›ra, hemodinamik ve kalbi

koruyucu etkileri izoflurana benzeyen desfluran›n,

hemodinamiyi daha kolay kontrol edebilmesi nede-

niyle ÇKKAB cerrahisi s›ras›nda alternatif bir anes-

tezik olabilece¤i düflünülmektedir (3,4).

Literatürde ÇKKAB cerrahisinde anestezi uygula-

mas›nda bu iki volatil anestezi¤in etkilerini karfl›lafl-

t›ran çal›flma bulunmamas› nedeniyle anestezi indük-

siyonu ve idamesinde eflde¤er konsantrasyonlarda

uygulanan desfluran ve izofluran›n (0.8-1.2 MAC)

hemodinamik de¤ifliklikler, kardiyak komplikasyon-

lar ve postoperatif derlenme üzerine etkilerini karfl›-

laflt›rmay› amaçlad›k.

MATERYAL ve METOD

Çal›flmam›za, fakülte etik kurul onay› al›nd›ktan sonra,
elektif flartlarda ÇKKAB cerrahisi planlanan, fiziksel duru-
mu Amerikan Anestezistler Cemiyeti (ASA)’nin s›n›fla-
mas›na göre II-III grubuna giren, sol ventrikül fonksiyonu
korunmufl (ejeksiyon fraksiyonu>% 40, sol ventrikül di-
yastol sonu bas›nc›≤16 mmHg), 35-80 yafl aras› 40 olgu
al›nd›. Son 6 hafta içinde MI geçiren, acil cerrahi planla-
nan, preoperatif nitrogliserin infüzyonuna gerek duyulan,
kronik alkol ve santral sinir sistemini etkileyen ilaç kulla-

nan, 100 kg.’›n üzerinde olan, kombine cerrahi veya reope-
rasyon geçirecek olgular çal›flma d›fl› b›rak›ld›.

Olgulara, premedikasyon amac›yla operasyondan 1 saat
önce im 0.08-0.1 mg kg-1 morfin HCl (Morfin HCl, Galen)
uyguland›. Operasyon odas›nda, otomatik ST segment ana-
lizini de içeren 5 yollu EKG (Horizon XL, Mennen Medi-
cal Inc., New York, ABD), pulse oksimetri, noninvaziv
kan bas›nc› ile monitorize edilen olgulara periferik damar
yolu aç›ld›. Sedasyon amac›yla iv 1-3 mg midazolam (Dor-
micum, Roche) uygulamas›ndan sonra invaziv arter, san-
tral ven ve pulmoner arter bas›nç ölçümleri için s›ras›yla
radiyal arter (20 G), internal juguler ven (7.5 F, Arrow In-
ternational Inc., PA, ABD) ve pulmoner arter kateterleri
(Termodilüsyonlu 7.5 F, 4 lümenli, 110 cm, Edwars Life-
siences LLC, Irvine, ABD) lokal anestezi alt›nda yerleflti-
rildi. Cerrahi süresince rektal vücut ›s›s› ve idrar ç›k›fl› ta-
kip edildi.

Olgular anestezi indüksiyonu ve idamesi süresince uygula-
nacak volatil anestezi¤e göre rasgele iki gruba ayr›ld›. Bi-
rinci grupta izofluran (Forane, Abbott) (Grup ‹; n=20),
ikinci grupta ise, desfluran (Suprane, Baxter) (Grup D;
n=20) kullan›ld›. Tüm olgulara, anestezi indüksiyonu tiyo-
pental-Na (Pental Sodyum, ‹.E. Ulagay) (2 mg kg-1), fen-
tanil (Fentanyl Citrate, Abbott) (5 µg kg-1) ve çal›flma gru-
buna göre seçilen volatil anestezik [0.8-1.2 minimum al-
veoler konsantrasyon (MAC)] ile sa¤land›. ‹damede, fenta-
nil (3-5 µg kg-1 sa-1) ve %50 oksijen-hava kar›fl›m› içinde
0.8-1.2 MAC olacak flekilde volatil anestezik (% 1.2-1.4
izofluran, % 5-7 desfluran) uyguland›. Kas gevfletici olarak
vekuronyum bromid (Norcuron, Organon) (0.05-0.1 mg
kg-1) kullan›ld›.

Cerrahi mediyan sternotomi ve “Octopus® III” (Medtronic
Inc., Minneapolis, ABD) doku stabilizatörü kullan›larak
gerçeklefltirildi. Perikardiyal ask› sütürleri yard›m›yla kal-
be dikey pozisyon verildi. Miyokardiyal revaskülarizasyo-
na bafllamadan önce aktive edilmifl koagülasyon zaman›
(ACT) 300-350 sn. aras›nda olacak flekilde heparinizasyon
uyguland› (Nevparin, Mustafa Nevzat) (100-150 ‹Ü kg-1).
Miyokardiyal revaskülarizasyon s›ras›yla sol inen koroner
(LAD) (BP1), diagonal veya sirkumfleks (Cx) (BP2) ve
son olarak arka inen koroner (PD) veya sa¤ koroner (RC)
arter distaline (BP3) yap›ld›. Parsiyel aortik yan klemp ile
proksimal anastomozlar gerçeklefltirildikten sonra ACT
<150 sn. olacak flekilde protamin HCl (Protamin ICN, On-
ko) verildi. Operasyon sonunda fentanil infüzyonu kesilip,
2 mg iv midazolam uyguland›ktan sonra hastalar, entübe
flekilde kalp-damar yo¤un bak›m ünitesinde mekanik ven-
tilatör deste¤ine al›nd›.

Cerrahi süresince, kalp at›m h›z› (KAH), ortalama arter ba-
s›nc› (OAB), pulmoner arter bas›nc› (PAB), pulmoner arter
oklüzyon bas›nc› (PAOB), santral venöz bas›nç (SVB) ve
kardiyak indeks (CI) kaydedildi. Ayr›ca at›m hacmi indek-
si (Stroke volume index;SVI), sistemik vasküler rezistans
indeksi (SVRI), pulmoner vasküler rezistans indeksi
(PVRI), sol ventrikül at›m ifli indeksi (Left ventricular stro-
ke work index; LVSWI) ve sa¤ ventrikül at›m ifli indeksi
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(Right ventricular stroke work index; RVSWI) ve çal›fl›lan
kan gazlar›na göre oksijen sunumu (DO2), oksijen tüketimi
(VO2), oksijen ekstraksiyon oran› (O2ER) ve flant yüzdesi
(QS/QT) standart formüllerle hesapland›.

Hemodinamik ölçümler; anestezi indüksiyonundan önce
(K; kontrol de¤eri), indüksiyondan sonra (‹S), entübasyon-
dan 1 dk. sonra (ES), cilt insizyonu sonras› (C‹S), sterno-
tomi sonras› (SS), miyokard revaskülarizasyonuna baflla-
madan önce (BÖ), 1., 2. ve 3. koroner arter baypas greftle-
meleri s›ras›nda (BP1, BP2, BP3), miyokard revaskülari-
zasyonu sonras› (BS), ç›kan aortaya yan klemp yerlefltiril-
dikten sonra (SKS) ve operasyon sonunda (OS) kaydedil-
di. Kan gazlar› analizi için arteryel ve pulmoner arter kan
örnekleri ise, K, BÖ, BS ve OS dönemlerinde al›nd›.

ST- segment analizi s›ras›nda, QRS kompleksinin J nokta-
s›ndan 60 msn sonra, bazal seviyeden en az 1 mm’lik devi-
asyonlar›n›n en az 1 dk. sürmesi miyokard iskemisi olarak
kabul edildi. ‹zlenen hemodinamik verilerde anestezik giri-
flimler, volüm replasman› ve Trendelenburg pozisyonu uy-
gulanmas›na ra¤men yeterli düzelme gözlenmedi¤inde veya
kontrol de¤erinden ±% 20 de¤ifliklik saptand›¤›nda inotro-
pik, vazoaktif veya antiaritmik ilaç tedavisi uyguland›.

Olgular›n cerrahi sonras› yo¤un bak›m ünitesinde analjezi-
leri çal›flmadan habersiz cerrah taraf›ndan, rutin protokol-
lerine uygun olarak im morfin (5 mg 6sa-1, Morfin HCl,
Galen) ve non-steroid anti-inflamatuar ilaçlarla (diclofenac
sodium 75 mg gün-1, Voltaren, Novartis) gerçeklefltirildi.
Sedasyon amac›yla midazolam (0.03 mg kg-1, Dormicum,
Roche) uyguland›. Ekstübasyon kriterleri, yeterli mental

durum, SpO2 (≥% 95 - FiO2 ≤% 0.5), pH (≥7.3) ve PaCO2
(≤55 mmHg) olarak kabul edildi. Cerrahi sonras› derlenme
uyanma, ekstübasyon ve mobilizasyon zamanlar› ile de¤er-
lendirildi.

Cerrahi giriflim süresince ve sonras›nda yo¤un bak›mda
gözlenen EKG ve ST segment de¤ifliklikleri ile ilaç tedavi-
si gerektiren hipertansiyon, hipotansiyon, pulmoner hiper-
tansiyon, disritmi ve iskemi s›kl›klar› kaydedildi.

Çal›flma verilerinin istatistiksel de¤erlendirmesi SPSS
Windows için versiyon 10.0 modülü ile yap›ld›. Tüm veri-
ler ortalama ± standart sapma (ort±SS) olarak verildi.
Gruplar aras› karfl›laflt›rmada demografik veriler için T-
testi, hemodinamik veriler için tekrarl› ölçümlerde iki yön-
lü varyans analizi ve Mann-Whitney U testi kullan›ld›. He-
modinamik verilerin grup içi karfl›laflt›rmas›nda Wilcoxon
s›ra toplamlar› testi veya efllefltirilmifl t-testi uyguland›. Ka-
tegorik verilerin de¤erlendirmesinde ise, Ki-kare, Kolmo-
gorov-Smirnov testlerinden yararlan›ld›. Tüm istatistiksel
analizlerde iki yönlü hipotez testleri ve p<0.05’lik anlaml›-
l›k düzeyi kabul edildi.

BULGULAR

Olgular›n demografik verileri, preoperatif özellikleri,
kulland›klar› kardiyak ilaçlar, greft say›s›, uygulanan
toplam fentanil ve s›v› miktarlar›, kan kay›plar› ile
cerrahi ve distal klemp süreleri benzer bulundu (Tab-
lo I, II).

Hemodinamik veriler kontrol de¤erleri ile karfl›laflt›-
r›ld›¤›nda, Grup ‹’de sadece C‹S döneminde KAH
de¤erinde azalma saptan›rken (p<0.01), Grup D’de
anlaml› bir fark bulunmad› (Grafik 1). OAB de¤erle-
rinde, Grup ‹’de ‹S, ES, BS, SKS ve OS dönemlerin-
de, Grup D’de ise ‹S, ES ve BS dönemlerindeki azal-

Tablo I. Olgular›n demografik ve preoperatif özellikleri (n,
ort±SS).

Yafl (y›l)
Cinsiyet (E/K)
VYA (m2)
LVEDB (mmHg)
ASA II/III

Preoperatif hastal›klar
Diabetes Mellitus
Hipertansiyon 
Hiperlipidemi
Geçirilmifl MI
KOAH 
PDH

Preoperatif medikal tedavi
Beta-blokör
Nitrat
Ca- kanal blokörü
ACE inhibitörü

Grup ‹ (n=20)

59.8±8.1
16/4

1.8±0.2
10.6±2.3

13/7

7
13
4
6
5
4

15
18
2
7

Grup D (n=20)

57.6±8.1
18/2

1.9±0.1
11.6±2.8

14/6

6
10
7
7
4
3

15
16
4
5

VYA: Vücut yüzey alan›, LVEDB: Sol ventrikül diyastol sonu ba-
s›nc›, ASA: Amerikan Anestezistler Cemiyeti s›n›flamas›, ACE:
Anjiotensin converting enzim, KOAH: Kronik obstrüktif akci¤er
hastal›¤›, PDH: Periferik damar hastal›¤›.

Tablo II. Cerrahi dönem özellikleri (ort±SS).

Cerrahi süre (dk.)
Toplam klemp süresi (dk.)

Koroner arter greft say›s›
(1/2/3)

1. LAD (n)
2. Diagonal/Cx (n)
3. PD/RC (n)

Toplam fentanil miktar› (µg)
Toplam s›v› miktar› (mL)
Kan kayb› (mL)

Grup ‹ (n=20)

174.3±36.2
15.9 ±6.3

2.3±0.7 (3/9/8)

20
11/6
5/3

1220 ±222
1630 ±59
373 ±22

Grup D (n=20)

162.7±24.8
15.4±5.0

2.2±0.7 (3/10/7)

20
10/7
4/4

1250 ±238
1594 ±52
451 ±59

LAD: Sol inen koroner arter, Cx: Sirkumfleks koroner arter, PD:
Arka inen koroner arter,  RC: Sa¤ koroner arter.
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malar anlaml› bulundu (Grup ‹’de p<0.001, p<0.01,
p<0.01, p<0.001, p<0.01; Grup D’de p<0.001,
p<0.05, p<0.05). Ayr›ca, Grup D’de SS döneminde
anlaml› yükselme gözlendi (p<0.05) (Grafik 2).

PAB de¤erlerinde Grup ‹’de BS ve OS dönemi d›fl›n-
da tüm dönemlerde belirgin yükselme gözlenirken,
Grup D’de ise, BS dönemine kadar olan tüm art›fllar
anlaml›yd› (Grup ‹’de; p<0.01, p<0.01, p<0.05,

p<0.01, p<0.001, p<0.05; Grup D’de; p<0.01,
p<0.01, p<0.001, p<0.001, p<0.01). Grup ‹’de ‹S ve
BS dönemleri d›fl›nda di¤er dönemlerde, Grup D’de
ise tüm dönemlerde SVB de¤erlerinde yükselme sap-
tand› (Grup ‹’de; p<0.05, p<0.01, p<0.01, p<0.01,
p<0.05, p<0.05; Grup D’de; p<0.01, p<0.01,
p<0.001, p<0.001, p<0.001,p<0.01, p<0.001,
p<0.001) (Grafik 3).
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Grafik 1. Olgular›n ortalama kalp at›m h›z› (KAH) de¤erleri
(ort±SS).
K: Anestezi indüksiyonu öncesi, ‹S: ‹ndüksiyon sonras›, ES: Entü-
basyondan 1 dk. sonra, C‹S: Cilt insizyonu sonras›, SS: Sternoto-
mi sonras›, BÖ: Baypas öncesi, BS: Baypas sonras›, SKS: Yan
klemp sonras›, OS: Operasyon sonu.
** p<0.01; grup içi karfl›laflt›rmada.
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Grafik 2. Olgular›n ortalama arter bas›nç (OAB) de¤erleri
(ort±SS).
K: Anestezi indüksiyonu öncesi, ‹S: ‹ndüksiyon sonras›, ES:Entü-
basyondan 1 dk. sonra, C‹S: Cilt insizyonu sonras›, SS: Sternoto-
mi sonras›, BÖ: Baypas öncesi, BS: Baypas sonras›, SKS: Yan
klemp sonras›, OS: Operasyon sonu.
* p<0.05, ** p<0.01, ***p<0.001; grup içi karfl›laflt›rmada.
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Grafik 3. Olgular›n ortalama pulmoner arter bas›nç (PAB) ve
santral venöz bas›nç (SVB) de¤erleri (ort±SS).
K: Anestezi indüksiyonu öncesi, ‹S: ‹ndüksiyon sonras›, ES:Entü-
basyondan 1 dk. sonra, C‹S: Cilt insizyonu sonras›, SS: Sternoto-
mi sonras›, BÖ: Baypas öncesi, BS: Baypas sonras›, SKS: Yan
klemp sonras›, OS: Operasyon sonu.
* p<0.05, ** p<0.01, ***p<0.001; grup içi karfl›laflt›rmada.
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Grafik 4. Olgular›n ortalama kardiyak indeks (CI) de¤erleri
(ort±SS).
K: Anestezi indüksiyonu öncesi, ‹S: ‹ndüksiyon sonras›, ES:Entü-
basyondan 1 dk. sonra, C‹S: Cilt insizyonu sonras›, SS: Sternoto-
mi sonras›, BÖ: Baypas öncesi, BS: Baypas sonras›, SKS: Yan
klemp sonras›, OS: Operasyon sonu.
* p<0.05, ** p<0.01, ***p<0.001; grup içi karfl›laflt›rmada.
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CI de¤erlerinin her iki grupta da kontrol de¤erine gö-
re di¤er tüm dönemlerde düflük izlendi¤i gözlendi
(Grup ‹’de tüm dönemlerde p<0.001; Grup D’de;
p<0.001, p<0.01, p<0.001, p<0.001, p<0.05, p<0.05,
p<0.05, p<0.01) (Grafik 4).

Grup ‹’de SVRI de¤erlerinde ‹S döneminde düflme

saptan›rken (p<0.05), ES’den sonra tüm dönemlerde
yükselme oldu¤u görüldü (s›ras›yla; p<0.05,
p<0.001, p<0.001, p<0.01, p<0.05, p<0.01). Grup
D’de ise, sadece C‹S ve SS dönemlerinde anlaml›
yükselme saptand› (p<0.01, p<0.001) (Grafik 5).
PVRI de¤erlerine bakt›¤›m›zda ise, Grup ‹’de tüm
dönemlerde art›fl izlenirken, Grup D’de ‹S, ES, C‹S,
SS ve BÖ dönemlerindeki art›fllar anlaml› bulundu
(Grup ‹’de p<0.001, p<0.05, p<0.05, p<0.001,
p<0.001, p<0.01, p<0.01, p<0.001; Grup D’de
p<0.05, p<0.05, p<0.05, p<0.01, p<0.05) (Grafik 6).

LVSWI ve RVSWI de¤erlerinde hem Grup ‹, hem de
Grup D’de tüm dönemlerde azalma gözlendi
(LVSWI için Grup ‹’de p<0.001, p<0.01, p<0.001,
p<0.01, p<0.01, p<0.001, p<0.001, p<0.001; Grup
D’de p<0.001, p<0.001, p<0.001, p<0.01, p<0.01,
p<0.01, p<0.001, p<0.001: RVSWI için Grup ‹’de
p<0.05, p<0.01, p<0.05, p<0.001, p<0.01, p<0.01,
p<0.001, p<0.001; Grup D’de p<0.001, p<0.001,
p<0.001, p<0.001, p<0.01, p<0.01, p<0.001,
p<0.001 (Grafik 7).

Hemodinamik veriler aç›s›ndan iki grup karfl›laflt›r›l-
d›¤›nda , BÖ ve OS dönemlerindeki PVRI de¤erle-
rindeki art›fl›n Grup ‹’de daha belirgin olarak izlen-
mesi (p<0.05, p<0.05) d›fl›nda, di¤er hemodinamik
verilerde farl›l›k bulunmad› (Grafik 6).
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Grafik 5. Olgular›n ortalama sistemik vasküler rezistans in-
deksi (SVRI) de¤erleri (ort±SS).
K: Anestezi indüksiyonu öncesi, ‹S: ‹ndüksiyon sonras›, ES:Entü-
basyondan 1 dk. sonra, C‹S: Cilt insizyonu sonras›, SS: Sternoto-
mi sonras›, BÖ: Baypas öncesi, BS: Baypas sonras›, SKS: Yan
klemp sonras›, OS: Operasyon sonu.
* p<0.05, ** p<0.01, ***p<0.001; grup içi karfl›laflt›rmada.
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Grafik 7. Olgular›n ortalama sol ventrikül at›m ifli indeksi
(LVSWI) ve sa¤ ventrikül at›m ifli indeksi (RVSWI) de¤erleri
(ort±SS).
K: Anestezi indüksiyonu öncesi, ‹S: ‹ndüksiyon sonras›, ES:Entü-
basyondan 1 dk. sonra, C‹S: Cilt insizyonu sonras›, SS: Sternoto-
mi sonras›, BÖ: Baypas öncesi, BS: Baypas sonras›, SKS: Yan
klemp sonras›, OS: Operasyon sonu.
* p<0.05, ** p<0.01, ***p<0.001; grup içi karfl›laflt›rmada.
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Grafik 6. Olgular›n ortalama pulmoner vasküler rezistans in-
deksi (PVRI) de¤erleri (ort±SS).
K: Anestezi indüksiyonu öncesi, ‹S: ‹ndüksiyon sonras›, ES:Entü-
basyondan 1 dk. sonra, C‹S: Cilt insizyonu sonras›, SS: Sternoto-
mi sonras›, BÖ: Baypas öncesi, BS: Baypas sonras›, SKS: Yan
klemp sonras›, OS: Operasyon sonu.
* p<0.05, ** p<0.01, ***p<0.001; grup içi karfl›laflt›rmada.
# p<0.05; gruplar aras› karfl›laflt›rmada.
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Miyokardiyal revaskülarizasyon s›ras›ndaki de¤erler
BÖ dönemle karfl›laflt›r›ld›¤›nda, KAH de¤erlerinde
Grup ‹’de BP2, BP3 ve BS önemlerinde (p<0.05,
p<0.01, p<0.05), Grup D’de ise, BS döneminde
(p<0.05) anlaml› art›fl saptand›. OAB de¤erlerinde
ise, sadece Grup D’de BP1, BP2 ve BS dönemlerin-
de düflme gözlendi (p<0.001, p<0.01, p<0.01). SVB,
PAB ve PAOB de¤erlerinde sadece Grup ‹’de anlam-
l› azalmalar görülürken (SVB: BP2 ve BP3 p<0.05,
BS p<0.01; PAB: BP2 ve BS p<0.05; PAOB BP2 ve
BS p<0.05), Grup D’de bir de¤ifliklik gözlenmedi.
CI’da her iki grupta da anlaml› bir de¤ifliklik görül-
medi. SVI de¤erlerinde sadece Grup ‹’de BP2 döne-
minde düflme gözlenirken (p<0.05), SVRI de¤erle-

rinde her iki grupta da anlaml› farkl›l›k bulunmad›.
PVRI için hem Grup ‹, hem Grup D’de anlaml› dü-
flüfller saptand› (Grup ‹’de BP1 p<0.01, Grup D’de
BP2, BP3 ve BS p<0.05). LVSWI de¤erleri de sade-
ce Grup D’de düflüfl gösterdi (BP1 p<0.01, BP2 ve
BS p<0.05). RVSWI de¤erlerinde her iki grupta da
anlaml› farkl›l›k saptanmad›. ‹ki çal›flma grubu karfl›-
laflt›r›ld›¤›nda ise, sadece SVB, PAB ve PAOB de-
¤erlerinde BP2 dönemindeki farkl›l›klar anlaml› bu-
lundu (SVB ve PAB p<0.05; PAOB p<0.01) (Tablo
III).

Grup ‹ ve Grup D’de DO2, VO2, O2ER ve QS/QT de-
¤erlerinde kontrol de¤erine göre di¤er üç ölçüm dö-

Tablo III. Miyokardiyal revaskülarizasyon s›ras›nda gözlenen hemodinamik de¤ifliklikler (ort±SS).

KAH
(at›m dk-1)

OAB 
(mmHg)

SVB 
(mmHg)

PAB 
(mmHg)

PAOB
(mmHg)

CI 
(L dk-1 m-2)

SVI 
(ml m-2 at›m-1)

SVRI 
(dyne sn cm-5 m-2)

PVRI 
(dyne sn cm-5 m-2)

LVSWI 
(gm m m-2 at›m-1)

RVSWI 
(gm m m-2 at›m-1)

Grup

‹
D

‹
D

‹
D

‹
D

‹
D

‹
D

‹
D

‹
D

‹
D

‹
D

‹
D

BÖ
(n=20)

68.0 ±14.4
67.5 ±12.0

86.7±9.4
91.2±8.03

8.9±2.2
9.3±3.1

18.4±3.9
18.9±4.8

13.7±4.2
13.6±4.4

1.7±0.32
2.0±0.6

26.3±5.8
30.6±6.7

3695±644
3418±1109

222±99
208±75

26.0±6.4
31.8±7.5

3.4±2.6
5.0±4.0

BP1
(n=20)

71.1 ±14.1
70.0 ±16.9

82.5±8.6
81.9±8.2***

8.8±3.4
9.5±2.9

17.8±5.5
18.4±5.1

14.3±4.8
14.0±4.4

1.8±0.54
1.9±0.5

26.0±7.4
28.5±8.5

3504±1025
3187±932

159±62**
206±79

23.9±6.9
26.5±9.5**

3.3±3.8
4.4±4.5

BP2
(n=17)

73.1 ±16.3 *
71.7 ±17.3

81.6±7.9
84.6±7.2**

7.4±3.6* #
9.4±3.8

15.2±5.2 * #
18.6±6.2

10.7±4.5 * ##
14.6±4.9

1.6±0.5
1.9±0.6

23.3±6.3*
28.1±8.1

3808±1024
3388±1315

220±91
177±74*

22.4±6.5
26.2±7.2*

3.0±2.8
4.0±3.8

BP3
(n=8)

79.0 ±16.6**
68.2 ±9.4

86.1±9.0
81.7±9.4

7.3±3.8 *
8.3±4.9

14.5±5.2
15.8±5.0

10.9±4.9
12.3±5.6

1.6±0.53
2.1±0.7

20.1±4.7
31.1±10.1

4041±1183
3100±1251

191±95
145±62*

20.2±4.9
28.7±9.6

1.8±1.4
7.6±7.9

BS
(n=20)

74.1±15.4 *
74.1±18.1*

82.4±10.1
84.4±8.7**

6.8±3.1 **
8.1±4.1

15.8±5.3 *
17.9±6.4

11.3±5.5 *
13.8±5.3

1.7±0.5
2.0±0.6

24.9±7.6
28.9±8.7

3596±1067
3204±1201

188±80
170±69*

23.6±7.3
27.5±9.1**

3.6±3.8
5.1±5.8

BÖ: Baypas öncesi, BP1, 2, 3: 1/ sol inen koroner arter, 2/ diagonal veya sirkumfleks koroner arter ve 3/ arka inen koroner veya sa¤ koro-
ner arter distaline yap›lan miyokardiyal revaskülarizasyonlar› s›ras›nda, BS: Baypas sonras›, KAH: Kalp at›m h›z›, SAB: Sistolik arter ba-
s›nc›, DAB: Diyastolik arter bas›nc›, OAB: Ortalama arter bas›nc›, PAB: Pulmoner arter bas›nc›, PAOB: Pulmoner arter oklüzyon bas›nc›,
SVB: Santral venöz bas›nç, CI: Kardiyak indeks, SVI: At›m hacmi indeksi, SVRI: Sistemik vasküler rezistans indeksi, PVRI: Pulmoner vas-
küler rezistans indeksi, LVSWI: Sol ventrikül at›m hacmi indeksi, RVSWI: Sa¤ ventrikül at›m hacmi indeksi.
* p<0.05, ** p<0.01, ***p<0.001; grup içi karfl›laflt›rmada.
# p<0.05, ## p<0.01; gruplar aras› karfl›laflt›rmada.
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neminde gözlenen de¤ifliklikler Tablo IV’de sunul-
mufltur. Gruplar aras› karfl›laflt›rmada bu parametre-
lerde anlaml› farkl›l›k bulunmad›.

Gruplara göre intraoperatif ve postoperatif dönem-
lerde tedavi gerektiren kardiyak komplikasyonlar›n
da¤›l›m› Tablo V’de verilmifltir. ‹ntraoperatif dö-
nemde Grup ‹’de % 60 (n=12) olguda, Grup D’de
ise, % 40 (n=8) olguda kardiyak komplikasyon göz-
lendi. Postoperatif dönem ele al›nd›¤›nda bu oranla-
r›n Grup ‹’de % 50 (n=10), Grup D’de ise, % 40

(n=8) oldu¤u saptand›. Kardiyak komplikasyonlar›n
oranlar› benzer bulundu. Sadece Grup ‹’de bir (% 5)
olguda intraoperatif dönemde ventriküler fibrilasyon
geliflti ve ilk defibrilasyona yan›t al›nd›. Di¤er disrit-
miler atrial fibrilasyon fleklinde izlendi. Her iki grup-
ta da intraoperatif dönemde bir olguda, postoperatif
dönemde ise, iki olguda iki komplikasyon birden
gözlendi.

Olgular›n postoperatif derlenme özellikleri de¤erlen-
dirildi¤inde, uyanma, ekstübasyon ve mobilizasyon
süreleri benzer bulundu (Tablo VI).

TARTIfiMA

ÇKKAB cerrahisinde, anestezi indüksiyonu ve ida-
mesinde eflde¤er konsantrasyonlarda kullan›lan izof-
luran ve desfluran›n hemodinami, kardiyak kompli-
kasyon ve postoperatif derlenme üzerine etkilerinin

Tablo IV. Oksijenasyon parametreleri (ort±SS).

DO2 (mL O2 dk-1)

VO2 (mL dk-1)

O2ER (%)

QS/QT (%)

Grup

‹
D

‹
D

‹
D

‹
D

K

759.8 ± 30.6
782.6 ± 40.9

183.4 ± 8.3
212.2 ± 18.0

24.4 ± 1.2
26.8 ± 1.4

18.0 ± 1.6
18.1 ± 1.5

BÖ

543.0 ± 34.4***
636.5 ± 41.9**

122.2 ± 6.9***
141.1 ± 11.4**

23.4 ± 1.2
22.5 ± 1.2*

10.4 ± 1.4**
13.0 ± 1.6*

SKS

527.4 ± 34.0***
643.8 ± 40.2***

120.5 ± 6.7***
138.9 ± 10.9**

23.8 ± 1.4
21.9 ± 1.2*

14.2 ± 1.1
15.5 ± 1.9

OS

487.0 ± 31.5***
572.0 ± 27.2***

115.4 ± 5.7***
141.3 ± 12.7**

25.2 ± 1.3
24.6 ± 1.5

16.4 ± 1.8
18.9 ± 1.4

Ölçüm   dönemleri

K: Anestezi indüksiyonu öncesi, BÖ: Baypas öncesi, SKS: Yan klemp sonras›, OS: Operasyon sonu, DO2: Oksijen sunumu, VO2: Oksijen tü-
ketimi, O2ER: Oksijen ekstraksiyon oran›, QS/QT: fiant yüzdesi.
* p<0.05, ** p<0.01, ***p<0.001; grup içi karfl›laflt›rmada.

Tablo V. Tedavi gerektiren intraoperatif ve postoperatif kardiyak komplikasyonlar›n da¤›l›m› (n, %).

Hipertansiyon 
Hipotansiyon 
Pulmoner hipertansiyon
‹skemi 
Disritmi 
Toplam*

‹ntraoperatif dönem

4 (%20)
2 (%10)
5 (%25)

-
2 (%10)
12 (%60)

Postoperatif dönem

5 (%25)
4 (%20)

-
-

3 (%15)
10 (%50)

Grup ‹ (n=20)

‹ntraoperatif dönem

2 (%10)
2 (%10)
3 (%15)

-
2 (%10)
8 (%40)

Postoperatif dönem

4 (%20)
3 (%15)

-
-

3 (%15)
8 (%40)

Grup D (n=20)

* Her iki grupta da intraoperatif dönemde birer, postoperatif dönemde ise ikifler olguda iki komplikasyon görüldü.

Tablo VI. Postoperatif derlenme dönemine ait özellikler
(ort±SS).

Uyanma zaman› (dk.)
Ekstübasyon zaman› (sa.)
Mobilizasyon zaman› (sa.)

Grup ‹ (n=20)

43.3 ± 12.0
5.6 ± 1.0
14.7 ± 1.7

Grup D (n=20)

37.5 ± 12.0
5.2 ± 1.2

14.4 ± 1.6
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karfl›laflt›r›ld›¤› çal›flmam›zda, miyokardiyal revas-
külarizasyon s›ras›nda BP2 döneminde SVB, PAB,
PAOB de¤erlerinde izofluran ile BÖ ve OS dönem-
lerindeki PVRI’da ise, desfluran ile daha belirgin
düflme saptand›. ‹zlenen di¤er parametrelerdeki de¤i-
flimler benzer bulundu.

Eflde¤er konsantrasyonlarda uygulanan desfluran ve
izofluran benzer hemodinamik etki göstermekle bir-
likte, desfluran›n izoflurana göre daha az miyokard
depresyonu yapt›¤›, miyokard kontraktilitesini koru-
du¤u bildirilmifltir (5-7). Ayr›ca, desfluran sempatik
tonus ve otonomik refleksleri daha az bask›lamakta-
d›r (8-10). Helman ve ark. (8) elektif KAB cerrahisi
planlanan, anestezi indüksiyonu ve idamesinde opio-
id kullanmaks›z›n 1-2 MAC desfluran uygulad›klar›
olgularda, anestezi indüksiyonu s›ras›nda KAH,
OAB ve PAB’de artma, SVI’da azalma saptarken,
desfluranla birlikte opiod uygulad›klar› grupta ise,
anlaml› de¤iflikliklerin gözlenmedi¤ini bildirmifller-
dir. Thomson ve ark.’n›n (11) 35-80 yafl aras› elektif
konvansiyonel KAB cerrahisi geçiren 41 olguda
KPB öncesi fentanil ile birlikte (3-10 µg kg-1) izoflu-
ran ve desfluran›n (1<MAC) hemodinamik etkilerini
karfl›laflt›rd›klar› çal›flmalar›nda, her iki grupta SVB,
PAB, PAOB ve SVRI de¤erlerinin indüksiyon sonra-
s› belirgin olarak azald›¤›n›, KAH’nin ise, entübas-
yon ve sternotomiyi takiben artt›¤›n› saptam›fllard›r.
SAB ve OAB her iki grupta indüksiyon sonras› dü-
flük seyrederken, izofluran grubunda entübasyon, cilt
insizyonu ve sternotomiden sonra yükselme bildir-
mifllerdir. Sonuç olarak, konvansiyonel KAB cerra-
hisinde fentanil ile birlikte uygulanan desfluran›n
izoflurana benzer hemodinamik etkilerinin oldu¤unu
vurgulam›fllard›r. Çal›flmam›zda da OAB Thomson
ve ark.’n›n (11) verilerine benzer flekilde indüksiyon
sonras› her iki grupta düflük seyretti. KAH de¤eri,
izofluran grubunda cilt insizyonu döneminde azalma
d›fl›nda genel olarak stabil kald›. Sadece desfluran
grubunda sternotomi sonras› bir art›fl saptand›. CI dü-
flük seyretti¤i ve KAH de¤iflmeden kald›¤› için SVI
düflük de¤erlerde kald›. SVRI genelde yüksek seyret-
mekle birlikte, iki grupta da benzer de¤ifliklikler göz-
lendi. Thomson ve ark.’dan (11) farkl› olarak PAB ve
PAOB de¤erleri baypas öncesi dönemlerde yüksek
bulundu. Bu farkl›l›kta kullan›lan volatil anestezik
konsantrasyonu ve fentanil dozlar›ndaki de¤ifliklikle-
rinin yan› s›ra hemodinamik stabilitenin sa¤lanmas›
amac›yla uygulad›¤›m›z Trendelenburg pozisyonu

ve s›v› tedavisi protokolünün etkili oldu¤u kan›s›n-
day›z. PAB ve PAOB de¤erlerindeki bu art›fllara
ba¤l› PVRI’daki yükselme ise izofluran grubunda,
baypas öncesi ve operasyon sonu dönemlerde desflu-
rana göre daha fazla bulundu. LVSWI ve RVSWI
tüm dönemlerde düflük seyretti. Elde etti¤imiz bu
bulgularla, her iki volatil anestezi¤inde kardiyak
depresyona yol açt›¤›, ancak premedikasyon ve fen-
tanil uygulamas›yla desflurana özgü sempatik aktivi-
te art›fl›n›n bask›lanabildi¤i ve sonuçta benzer de¤i-
fliklikler oluflturduklar› gösterilmifltir.

ÇKKAB cerrahisinde miyokardiyal revaskülarizas-
yon s›ras›nda, kalbe verilen pozisyon, epikardiyal
stabilizatör kullan›m› ve anastomoz yap›lacak koro-
ner arterin oklüzyonuna ba¤l› geliflen iskemi akut he-
modinamik de¤iflikliklere neden olabilmektedir
(1,12). Çal›flmam›zda da kullan›ld›¤› gibi vakum tipi
stabilizatör ile kalbe dikey pozisyon verilmesi, sa¤
ventrikül ç›k›fl yolunun katlanmas› sonucu kalbin
at›m hacminde % 17-28.5 oran›nda azalmayla sonuç-
lanabilmektedir (13). Çal›flan kalpte LAD arterin sta-
bilizasyonu minimal hemodinamik de¤iflikliklere ne-
den olurken, Cx ve PD arterlerinin greftlenmesi s›ra-
s›nda ciddi hemodinamik de¤iflikliklerle karfl›lafl›la-
bilmektedir (2,14,15). Kalbin ön yüzüne yap›lacak
anastomozlar›n cerrahisinin daha kolay olmas› ve
LAD arterinin revaskülarizasyonundan sonra kalbe
pozisyon verilmesinin daha iyi tolere edilmesinden
dolay›, çal›flmam›zda da oldu¤u gibi ilk olarak LAD
arterin anastomozu tercih edilmektedir. LAD arterin
anastomozu s›ras›nda ameliyat masas› normal pozis-
yondayken, PD ve Cx arterlerinin anastomozlar›nda
ise bafl afla¤› pozisyon verilirken, venöz dönüflü art-
t›rmak ve kalbin rotasyonunu sa¤lamak amac›yla sa-
¤a do¤ru çevrilmektedir. RC arterin oklüzyonu ba¤l›
geliflen ileti problemleri hemodinamik kontrolü güç-
lefltirebilmektedir. Ayr›ca, LAD arterinin greftlen-
mesi s›ras›nda PAOB’de artma, SVI’da azalma; PD
arterinin greftlenmesinde SVB, PAB’de artma, CI ve
SVI’de azalma; Cx arterinin greftlenmesi s›ras›nda
ise SVB, PAB, PAOB, SVRI ve PVRI’da artma, CI
ve SVI’da belirgin azalma görülebilmektedir (14,15).
Benzer olarak Mathison ve ark. (14) ÇKKAB cerrahi-
sinde hemodinamik de¤ifliklikleri de¤erlendirdikleri
çal›flmalar›nda, Cx pozisyonunda OAB’de % 22 ve
SVI’da % 29 oran›nda azalma, atriyal bas›nçlarda ve
ventrikül diyastol sonu bas›nçlar›nda artma, PD po-
zisyonunda ise, SVI’da % 22 oran›nda azalma ile bir-
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likte, sol/sa¤ atriyal ve sol ventrikül diyastol sonu ba-
s›nçlar›nda art›fl oldu¤unu bildirmifltir. Çal›flmam›z-
da da BÖ dönemle karfl›laflt›r›ld›¤›nda LAD anasto-
mozlar› s›ras›nda izofluran grubunda PVRI’da azal-
ma gözlenirken, desfluran grubunda OAB ve
LVSWI’da azalma saptand›. Diagonal veya Cx arter
anastomozlar›nda ise desfluran grubunda SVB, PAB
ve PAOB de¤iflmeden kal›rken izofluran grubunda
bu de¤erlerde azalma görüldü. OAB’de ise, desfluran
ile daha fazla düflme gözlendi. OAB’de izofluranla
% 5, desfluran ile % 7 oran›nda azalma saptan›rken,
SVI’da s›ras›yla % 11 ve % 8 oran›nda azalma bu-
lundu. OAB’de azalma olmas›na ra¤men, CI ve
SVI’da fazla de¤ifliklik olmamas› Mathison ve
ark.’dan (14) farkl› olarak hemodinaminin daha iyi ko-
rundu¤unu düflündürmektedir. PD ve RC arter anasto-
mozlar› s›ras›nda her iki grupta CI etkilenmemesine
ra¤men, SVI’da, Mathison ve ark.’na (14) benzer flekil-
de izofluran ile % 23 oran›nda azalma görülürken,
desfluran grubunda de¤ifliklik saptanmad›.

Boban ve ark. (16) hayvanlarda yapt›klar› çal›flmada,
izofluran ve desfluran›n koroner kan ak›m›n› doza
ba¤l› olarak artt›rd›¤›n›, sol ventrikül sistolik bas›nc›-
n› ise azaltt›¤›n› bildirmifltir. Ayr›ca, miyokardiyal
oksijen tüketiminin, KAH ve sol ventrikül bas›nc›n-
daki düflüfle paralel olarak desfluranla daha belirgin
olarak azal›rken, oksijen da¤›l›m› ve O2ER’yi ise,
benzer oranlarda etkilediklerini belirtmifllerdir. Ça-
l›flmam›zda her iki grupta da KAH’da belirgin de¤i-
fliklik olmamas›na ra¤men, OAB ve CI azald›¤› için
benzer olarak, OA ve OC düflük olarak bulundu.
O2ER ise, desfluran grubunda zaman içerisinde azal-
d›, bununla birlikte iki grubun O2ER de¤erleri ben-
zerdi.

Helman ve ark. (8) konvansiyonel KAB cerrahisi geçi-
ren olgularda, sadece desfluran uygulamas› ile indüksi-
yon sonras› miyokard iskemisi insidans›nda artma ve
baypas öncesi dönemde taflikardi ve hipotansiyonun
daha s›k görüldü¤ünü bildirmifltir. Bununla birlikte,
konvansiyonel KAB cerrahisinde desfluran›n fentanil
ile birlikte kullan›m›nda, bu tür kardiyak komplikasyon
oranlar›n›n azald›¤›n› gösteren çal›flmalar da mevcuttur
(11,17). Benzer olarak çal›flmam›zda fentanil uygulama-
s› ile birlikte, her iki grupta da iskemi gözlenmedi. Ay-
r›ca, tedavi gerektiren hipotansiyon, hipertansiyon,
pulmoner hipertansiyon, disritmi yönünden de iki grup
aras›nda farkl›l›k bulunmad›.

Desfluran›n kan-gaz ve beyin-kan çözünürlük katsa-
y›s› di¤er volatil anesteziklere göre daha düflüktür.
Bu özelli¤i nedeniyle h›zl› indüksiyonun yan› s›ra ol-
dukça h›zl› derlenme sa¤lamaktad›r (18,19). Çal›flma-
m›zda, olgular›n uyanma, ekstübasyon ve mobilizas-
yon zamanlar› desfluran ile daha k›sa olmakla bera-
ber iki grup aras›nda anlaml› bir farkl›l›k saptanma-
d›. Bu durumun, yapt›¤›m›z fentanil infüzyonunun
uzam›fl etkisi ve operasyon sonunda volatil anestezik
ve fentanil infüzyonun sonland›r›lmas›n› takiben se-
dasyon amac›yla olgulara uygulad›¤›m›z midazola-
ma ba¤l› oldu¤u düflüncesindeyiz.

Sonuç olarak, çal›flan kalpte koroner arter baypas
cerrahisi uygulanan olgularda, anestezi indüksiyon
ve idamesinde eflde¤er konsantrasyonlarda kullan›-
lan desfluran›n izoflurana benzer hemodinamik etki
ve postoperatif derlenme özelliklerine sahip olmas›
nedeniyle, desfluran›n bu yöntemde s›kl›kla tercih
edilen volatil anestezik ajan izoflurana alternatif ola-
rak kullan›labilece¤i kan›s›nday›z. 
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SUMMARY

Critical Illness Polyneuropathy (Case Report)

Peripheral nervous system is one of the most affected
organs from sepsis and multiple organ failure (MOF).
Motor and sensorial polyneuropathy has been proved
at more than 70 % of the patients with sepsis and MOF. 

Case: A 51 years old female patient had fever in the
first hour of the bioprosthetic mitral valve repair ope-
ration. She was having hyperthyroidism treatment be-
fore the operation and was euthyroid at the time of
operation. At the third of postoperative day she had be-
en accepted in septic shock and amicacin and van-
comycin was given. At the fifteenth day she got better
and started to awake but it was recognised that she co-
uld not wean from the ventilator and could not move
her four extremities. Neurology consultation was requi-
red as it was thought as critical illness polyneuropathy
(CIP). Distal pronounced muscle weaknesses at the ex-
tremities and diminished deep tendon reflexes was fo-
und by neurologic examination. CIP was diagnosed by
characteristic clinical picture and EMG but the patient
died from septic shock because of infectious endocardi-
tis at the 56th day.

CIP must be considered at the patients like ours whom
was treated in the ICU with neuromuscular blocking
agents, aminoglicosids and corticosteroids and could
not success to wean from the ventilator. 

Key words: critical illness polyneuropathy, sepsis,
cardiac surgery

Anahtar kelimeler: kritik hastal›k polinöropati, 
sepsis, kalp cerrahisi

G‹R‹fi

Periferik sinir sistemi, sepsis ve çoklu organ yetersiz-

li¤i (MOF) görülen hastalarda s›kl›kla etkilenebilen
organlardan biridir. Bu diffüz periferik nöropati, kritik
hastal›k polinöropatisi (CIP) olarak isimlendirilir (1).

MOF ve sepsis olgular›n›n % 70’den fazlas›nda, sinir
ileti çal›flmalar›nda motor ve duysal polinöropati göste-
rilmifltir (2). Polinöropatiye, mikrosirkülasyonun bozul-
mas›na ba¤l› hümoral ve hücresel mekanizmalar›n
neden oldu¤u düflünülmektedir (3). Bu hastal›k ço¤u ol-
guda klinik olarak sessizdir ama belirgin gövde ve eks-
tremite güçsüzlü¤üne neden olabilir. Görülen hastala-
r›n ço¤u en az bir hafta mekanik ventilatöre ba¤›ml›d›r.
Güçsüzlük genellikle sepsis tablosu düzelirken ortaya
ç›kmaya bafllar ve mekanik ventilatörden ayr›lma geci-
kebilir. Hastalar genelde nöromusküler blok (NMB)
yap›c› ajan almaktad›r ve polinöropati oluflan hastalar-
da güçsüzlük, nöromusküler paralizi sona erdirildikten
sonra da devam edilir. Gullian-Barre Sendromundan
farkl› olarak otonomik disfonksiyon ve bulber güçsüz-
lük ender olarak görülür (4).

Sinir ileti çal›flmalar› veya elektromiyografide
(EMG) birçok nöromüsküler hastal›klarda oldu¤u gi-
bi, aksonal dejenerasyon ve miyojen tutulum bulgu-
lar› görülebildi¤inden, CIP’nin di¤er nöromusküler
hastal›klardan ayr›m›nda klinik tablo yard›mc›d›r (4).
Spesifik bir tedavisi olmamas›na karfl›n, olgular›n
ço¤u spontan iyileflir.

OLGU

Elli bir yafl›nda, 80 kg. kad›n hasta, efor dispnesi yak›nma-
s›yla klini¤imize baflvurdu. 1994 y›l›nda kapal› mitral ko-
missürotomi (KMK) ve 1996 y›l›nda mitral kapak replas-
man› (MVR-biyoprotez) operasyonlar› geçirmifl. Hiperti-
roidi tan›s› ile tedavi gören hastan›n, palpasyonla her iki ti-
roid lobu belirgin fakat ötiroiddi. Ekokardiyogram›nda, de-
jeneratif bioprotez mitral kapak, ileri mitral yetersizli¤i ve
pulmoner hipertansiyonu tespit edildi. Operasyondan önce
propiltiourasil 1x1 (Propycil tab., Dr. F. Frik), digoksin
1x1 (Digoxin tab., Novartis) ve furosemid. 1x1 (Desal tab.,
Biofarma) kullanmaktayd›.
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*** Dr. Siyami Ersek Gö¤üs Kalp Damar Cerrahisi E¤itim ve
Araflt›rma Hastanesi, Uzm. Dr., fief Yrd.
**** Haydarpafla Numune E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi, 2. Nö-
roloji Klini¤i, Uzm. Dr.
***** Dr. Siyami Ersek Gö¤üs Kalp Damar Cerrahisi E¤itim ve
Araflt›rma Hastanesi, Prof. Dr. fief.
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Operasyonda mitral kapak bioprotez tamiri yap›ld›. Ope-
rasyon sonras› ilk saatlerde yüksek atefl ve s›k ventriküler
ekstrasistoller (VES) tespit edildi. Ekokardiogram›nda, sol
ventrikül (LV) fonksiyonlar› iyi, ejeksiyon fraksiyonu (EF)
% 50, septum hipokinetik, bioprotez aç›l›m› iyi ve 3
mmHg gradient bulundu. Ateflli oldu¤u dönemlerde kan
kültürü al›nd›, infektif endokardit düflünülerek hastaya
postoperatif (postop) 3. gün amikasin 1x1 gr (Amikozit
ampul, Eczac›bafl›) ve vankomisin 2x1 g (Vancocin flakon,
Lilly) baflland›. Kültür antibiyogram sonucuna göre imipe-
nem 4x1 g (Tienam flakon, MSD) eklendi. Antibiyotik te-
davisi 6 hafta olarak planland›, kreatin klirensi takip edile-
rek gerekti¤i hallerde doz ayarlamas› tekrar yap›ld›. Postop
7. gün hipotansiyon geliflen, idrar at›m› azalan, karaci¤er
enzimleri, üre ve kreatinin de¤erleri yükselen hastaya sep-
sis tan›s› kondu. Dopamin hidroklorid 10 µg kg-1dk-1 (Do-
pamine, Fresenius Kabi) infüzyon bafllanan hastan›n siste-
mik damar direnci (SDD) düflük olmas› ve yüksek kalp de-
bisi (KD) olmas› nedeniyle noradrenalin 0.05 µg kg-1dk-1

(Arterenol, Aventis Pharma) infüzyonu eklendi. Antibiyo-
tik tedavisi devam etmekte olan hastaya immunglobulin
(Pentaglobin, Biotest, Germany) infüzyonu ilave edildi.
Bronkospazm geliflti¤i dönemlerde hastaya 2 mgkg-1 iv
bolus prednizolon (Prednisolon, Fako) yap›ld›. Mekanik
ventilatör destek ihtiyac› devam eden hastaya, trakeostomi
planland›. Hastan›n guatr› olmas› nedeniyle Kulak-Burun-
Bo¤az (KBB) klini¤inden konsültasyon istendi. KBB uz-
manlar› tiroidektomi sonras› trakeostomi aç›labilece¤ini
söyledi. Genel durumunun kötü olmas› gerekçesiyle tiro-
idektomisi ertelendi. Postop 15. gün genel durumu düzelen
ve bilinci aç›lan hastada “weaning” yap›lamad›¤› ve dört
ekstremitesini de hareket ettiremedi¤i fark edildi. CIP dü-
flünülerek nöroloji konsültasyonu istendi. Nörolojik mu-

ayenede, ekstremitelerde distal bask›n kas güçsüzlü¤ü, de-
rin tendon reflekslerinde azalma tespit edilmesi üzerine
EMG çekildi.

EMG Raporu: Hastaya sodyum kanal blo¤u ya da NMB
yapan ajanlar verilmedi¤i bir dönemde yap›lan inceleme-
de, sa¤ üst ve her iki alt ekstremitede periferik sinir uyar›l-
m›fl, konsantrik i¤ne EMG yap›lm›fl ve sa¤ “Abductor Di-
giti Minimi” kas›ndan kay›tla ard›fl›k sinir uyar› testi yap›l-
m›flt›r. Ekstremiteleri ödemli olan hastan›n duysal cevapla-
r› kaydedilememifltir. Sa¤ üst ekstremitede çok düflük amp-
litüdlü bileflik kas aksiyon potansiyelleri (BKAP) saptan-
m›fl, iki yanl› alt ekstremitelerde ise, BKAP kaydedileme-
mifltir. ‹¤ne EMG’de sa¤ anterior tibial (AT), Gastrokne-
mius medial bafl›, vastus lateralis, ileopsoas, 1. Dorsal inte-
rosseoz, Ekstansör digitorum communis, Biseps brakii kas-
lar›nda istirahatte aktif denervasyon bulgular› saptanm›fl,
istemli kas›lma s›ras›nda sa¤ AT’de motor aktivite kayde-
dilemezken, di¤er kaslarda erken kat›l›m paterni gösteren,
k›sa süreli, düflük amplitüdlü, bifazik, trifazik ve polifazik
motor ünite potansiyelleri (MÜP) bulunmufltur. Ard›fl›k si-
nir uyar› testi negatif bulunmufltur (Tablo I).

Yorum: EMG; 1-Yayg›n bir miyopati sendromunun, 2-
‹leri derecede aksonal, motor ve “duysal” lif tutulumu ile
seyreden bir periferik nöropati sendromunun varl›¤›n› gös-
termekteydi. 

Bunun üzerine hastaya CIP tan›s› konuldu. Hastaya postop
18. gün tiroidektomiyi takiben trakeostomi aç›ld›. CIP ta-
n›s› konduktan 2 hafta kadar sonra, ekstremite hareketle-
rinde geri dönüfl bafllad›. Ancak, enfektif endokardite ba¤-
l› septik floku takiben 56. gün hasta kaybedildi.

Tablo I. Sinir ileti çal›flmalar› (APB: Abduktor pollisis brevis, ADM: Abduktor digiti minimi, EDB: Ekstansör digitorum brevis, AH
Abduktor hallusis; p: parmak, B: bilek, D: dirsek, ba: bald›r, Dm: d›fl malleol, ‹m: ‹ç malleol, fb: fibula bafl›, pop: poplitea).

‹ncelen Sinir

Sa¤ median duysal

Sa¤ Ulnar duysal

Sa¤ Median motor (APB)

Sa¤ Ulnar motor (ADM)

Sural

Sol Fibular motor (EDB)

Sol Tibial motor (AH)

Sa¤ fibular motor (EDB)

Sa¤ Tibial motor (AH)

Segment

3 p - B

5 p - B

B-D

B-D

ba-Dm

B-fb

‹m-pop

B-fb

‹m-pop

Süre (msn)

Kaydedilemedi

Kaydedilemedi

B – 3.65

D – 10.2

B – 2.85

D – 8.60

Kaydedilemedi

Kaydedilemedi

Kaydedilemedi

Kaydedilemedi

Kaydedilemedi

Amplitüd (µV)

Kaydedilemedi

Kaydedilemedi

347

325

640

564

Kaydedilemedi

Kaydedilemedi

Kaydedilemedi

Kaydedilemedi

Kaydedilemedi

‹leti h›z› (m sn-1)

Kaydedilemedi

Kaydedilemedi

43.1

48.7

Kaydedilemedi

Kaydedilemedi

Kaydedilemedi

Kaydedilemedi

Kaydedilemedi
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TARTIfiMA

Sepsis ve MOF’deki kritik hastalar›n yaklafl›k
%70’inde primer aksonal dejenerasyon bildirilmekle
birlikte, bu olgular›n sadece %30’unda bu durum kli-
nik olarak gözlenmifltir (2). Sepsisin erken dönemle-
rinde görülen bu tablonun etyolojisi tam olarak ay-
d›nlat›lamam›flt›r. Etyolojinin multifaktöryel oldu¤u
düflünülmektedir. Sepsiste dolafl›ma sal›nan sitokin
ve serbest radikallerin, periferik sinir sisteminde
mikrosirkülasyonda bozulmaya neden olmas›, üze-
rinde en çok durulan mekanizmad›r (2,5). Sepsis ve
MOF’da kan›n periferik dokulardan santral organla-
ra do¤ru yönelmesi de mikrosirkülasyonu etkilemek-
tedir. NMB, kortikosteroidler ve aminoglikozitlerin
CIP oluflumunda rolü oldu¤u halen tart›flmal›d›r (2,6-9).
Druschky ve ark.’n›n (9) yapt›¤› çal›flmada bu ilaçlar-
la CIP aras›nda herhangi bir iliflki bulunamam›flt›r.
Daha önce Witt ve ark. (2), Coacley ve ark. (6) ve Lat-
ronico ve ark. da (8) bu çal›flmay› destekleyen sonuç-
lar elde etmiflti. Metabolik de¤ifliklikler üzerinde du-
rulan di¤er bir mekanizmad›r. Hiperglisemi ve hipo-
albumineminin, kan-beyin bariyerini bozarak CIP
geliflimine yol açt›¤› düflünülmektedir (2,8). Van den
Berghe ve ark. (10) yapt›klar› çal›flmada yo¤un bak›m
döneminde orta düzey hipergliseminin insulin ile
kontrol alt›na al›nmas› gerekti¤ini ve böylece santral
ve periferik sinir sisteminin korunabilece¤ini bildir-
mifltir. Hastam›zda da sepsiste oldu¤u düflünülen dö-
nemlerde hipoalbuminemi ve hiperglisemi gözlenmifl-
tir ve kan glukoz de¤erleri 100-120 mgdL-1 olacak fle-
kilde insulin (Humulin-R flakon, Lilly) uygulanm›flt›r.
Druschky ve ark. (9), CIP tablosu görülen hastalar›n se-
rumlar›nda ad› bilinmeyen düflük molekül a¤›rl›kl› nö-
rotoksik bir ajan bulmufltur. Ototoksin hipotezine göre
bu aksonapatik ototoksin nöronun aksonal transportu-
nu bozarak etkili olmaktad›r.

Erken dönemde, hastalar genellikle mekanik ventila-
töre ba¤l› oldu¤undan ve kooperasyonlar› tam olma-
d›¤›ndan, klinik olarak tan› koymak oldukça güçtür. 

CIP olgular›n›n EMG incelemelerinde motor liflerin ön
planda tutuldu¤u, aksonal bir periferik nöropati sendro-
mu ile myojen tutulum bulgular›n›n saptanabildi¤i bil-
dirilmektedir. Miyopati-nöropati ayr›m›n› yapmak için
kas biyopsisi gerekti¤inden ve bu ifllem yo¤un bak›m-
da çok pratik görünmedi¤inden, klinik tablonun “Kri-

tik Hastal›k Polinöromiyopatisi” olarak isimlendiril-
mesi daha do¤ru olaca¤› öne sürülmektedir (11).

Olgumuzda, erken postoperatif dönemde gözlenen
yüksek atefl, hastan›n çok büyük bir guatr› olmas› ne-
deniyle öncelikle hipertiroidi yönünde de¤erlendiril-
mifl, ancak kontrol tiroid fonksiyon testleri normal
gelmifltir. Yüksek ateflin sürmesi, inatç› hipotansiyon
(vazopressör gerektiren), lökositoz, karaci¤er enzim-
lerinin, üre–kreatininin de¤erlerinin yükselmesi ve
kan kültürlerinde üreme olmas› üzerine infektif en-
dokardite sekonder sepsis tan›s› konmufltur. Bu sü-
reçte PaO2 / FiO2 < 200 olmas› nedeni ile spontan so-
lunumu engellemek ve gerekli ventilatör manevrala-
r›n› yapabilmek için (yüksek PEEP, recruitment)
uzun süre midazolam, fentanil, vekuronyum infüzyo-
nu alan hastan›n nörolojik durumunun de¤erlendiril-
mesi mümkün olmam›flt›r.

Hastan›n genel durumu düzelirken, mekanik ventila-
tör deste¤ine ihtiyac›n›n sürmesi ve oral g›da al›m›n-
daki zorluk CIP için tipiktir. 

SONUÇ

Özellikle, bu olgudaki gibi, sepsis ya da çoklu organ
yetersizli¤i geliflen, nöromusküler bloker, aminogli-
kozid ve kortikosteroid alan yo¤un bak›m hastalar›n-
da pulmoner ve kardiyak problemler ekarte edildik-
ten sonra, mekanik ventilasyondan ayr›lma sürecin-
deki baflar›s›z giriflimlerde kritik hastal›k polinöropa-
tisi mutlaka akla getirilmelidir. 
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