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ÖZET

Çal›flmam›zda, intratrakeal hidroklorik asit (HCl)
kullanarak akut akci¤er hasar› oluflturulan sa¤l›kl›
tavflanlarda, intravenöz ve intratrakeal teofilinin te-
davi edici etkisini ve kullan›m fleklini (intravenöz ve
intratrakeal) araflt›rmay› amaçlad›k.

Toplam 18 adet Yeni Zelanda tavflan› rasgele ve eflit
(n:6) say›da olmak üzere 3 gruba ayr›ld›. ‹ntramüs-
küler ketamin hidroklorür ile anestetize edilen tav-
flanlara trakeostomi aç›ld›. Tavflanlar; PC modunda,
FiO2:1.0, solunum frekans› bafllang›ç PaCO2 düzey-
leri 35-45 mmHg olacak flekilde ayarland›, PEEP:5
cmH2O, Vt:8 mL/kg, I/E:1/2 parametreleriyle 3 saat
boyunca ventile edildi. ‹nvaziv arter monitörisazyonu
içinse A.auricularis’e 24G kanül yerlefltirildi. Tüm tav-
flanlara mekanik ventilasyona bafllad›ktan sonra 2
mL/kg intratrakeal HCl verilerek akut akci¤er hasar›
(ALI) oluflturuldu. Birinci gruba; HCl’den 5 dk sonra
8 mg/kg ‹V teofilin, ikinci gruba; HCl’den 5 dk sonra
‹T teofilin uyguland›, üçüncü gruba; HCl’den sonra
herhangi bir tedavi uygulanmad›. Tavflanlar›n saatlik
ortalama arter bas›nçlar› (OAB), kalp at›m h›zlar›
(KAH) kaydedildi. Çal›flman›n bafllang›c›, 30 ve 180.
dk’lar›nda arter kan gaz› örne¤i al›nd›. Çal›flman›n
sonunda, tavflan akci¤erleri histopatolojik inceleme
için ç›kar›ld›. Histopatolojik skorlama 0/++++ aras›n-
da yap›ld›.

OAB de¤erleri aras›nda ‹V ve ‹T teofilin uygulanan
gruplarda fark yokken, tedavi uygulanmayan grubun
OAB di¤erlerine göre düflük bulundu (p<0.05). Grup-
lar›n KAH de¤erleri aras›nda fark bulunamad›. ‹V te-
ofilin uygulanan grubun PaO2 de¤erleri di¤er iki gru-
ba göre daha yüksekken, PaCO2 de¤erleri aras›nda
fark bulunmad›. pH de¤erleri ise tedavi uygulanma-
yan grupta di¤er iki gruba göre düflüktü (p<0.001).
Histopatolojik de¤erlendirmede; tedavisiz grupda da-
ha fazla hasar, hyalen membran ve abse oluflumuna
rastland›.

Sonuç olarak; tavflanlarda, hidroklorik asit aspiras-
yonu ile oluflturulan akut akci¤er hasar›n›n tedavisin-
de intravenöz teofilinin kullan›m›n›n faydal› olabile-
ce¤ini düflünmekteyiz.

Anahtar kelimeler: akut akci¤er hasar›, teofilin, 
inflamasyon

SUMMARY

The Effects of Intravenous and Intratracheal
Teophylline Administration in Acute Lung Injury in
Rabbits

The aim of this study was to investigate, the effect of
intravenous and intratracheal application of teo-
phylline for the treatment in hydrochloric acid (HCl)-
induced acute lung injury in rabbits.

Eightheen New Zealand rabbits were randomly divid-
ed into 3 groups of 6. Rabbits were anesthetized with
intramuscularly 50 mg/kg ketamine hydrochloride.
Tracheostomy was performed in all animals. Rabbits
were ventilated with pressure control mode for 3
hours with the parameters of ventilation were FiO2:
1.0, Respiratory rate was adjusted to produce initial
PaCO2 tension 35-45 mmHg, Vt: 8 mL/kg, PEEP: 5
cmH2O. Twentyfour Gauge cannula was placed in the
A. auricularis to monitor arterial blood pressure,
heart rate and take samples for blood gases analysis.
Intratracheal HCl (2 mL/kg) was given following tra-
cheostomy in all animals. Five minutes after the appli-
cation of HCl; Group 1: received 8 mg/kg intravenous
teophylline, Group 2: received 8 mg/kg intratracheal
teophylline, Group 3: no treatment. We measured
mean arterial blood pressure, heart rate every 60th
minutes. We were taken blood samples for gases analy-
sis at the begining of the study, 30th minutes and at the
end of the study. At the end of the 3 hours, all rabbits
were sacrificed and lungs removed for histopathologic
examination. Lungs injury was scored 0/++++.

Mean Arterial Blood Pressure (MAP) level of group 1
and 2 were no significant, but MAP of group 3 was
lower than the other groups. There was no significant
difference between groups regarding heart rate. PaO2
level of group 1 was higher than the other groups.
There was no significant difference PaCO2 levels
between the groups. pH values of group 3 was lower
than the other groups. Histopathologic examination of
group 3 was observed hyalen membrane and abcess.

In conclusion; Intravenous teophylline administration
had beneficial effect of treatment by hydrochloric
acid-induced acute lung injury in rabbits.

Key words: acute lung injury, teophyllines,
inflammation

G‹R‹fi

Gastrik asit aspirasyonu, Acute Respiratory Distress
Seyndrome (ARDS)’ye yol açan nedenler aras›nda,
sepsisden sonra ikinci s›rada yer almaktad›r (1,2).
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Gastrik asit aspirasyonu meydana gelen olgularda
mekanizma doku hasar›n› önlemeye, tamir etmeye
ve organizmay› korumaya yöneliktir. Fakat bazen
bu mekanizmalar kontrol edilemezler ve olay hemos-
taz›n korunmas›ndan çok hasar›n a¤›rlaflmas›na
neden olur (3). Aspirasyonu takiben meydana gelen
akut akci¤er hasar›ndan sonraki klinik prognoz,
kontrolü zor olan fibroproliferatif cevaba ba¤l›d›r.
Bu nedenle tedavide kullan›lacak ajanlar›n, infla-
masyona yol açan hücrelerin stabilizasyonunu ve
böylece inflamatuar mediyatör sal›n›m›n› engelle-
mesi, hasar nedeniyle oluflan alveolokapiller perme-
abilite art›fl›n› azaltmas› veya önlemesi gibi özellik-
lere sahip olmas› beklenmektedir.

Teofilin, 60 y›ldan beri ast›m ve kronik obstürüktif
akci¤er hastal›¤›n›n (KOAH) tedavisinde kullan›lan
bir ilaçt›r (4). Teofilinin, ARDS’de kullan›m› ile il-
gili olarak elimizde k›s›tl› bilgi mevcuttur (5,6,7).
Bununla birlikte teofilinin özellikleri incelendi¤in-
de, akut akci¤er hasar›nda kullan›labilecek özellik-
lere sahip oldu¤u görülmektedir. Bu özellikler anti-
inflamatuar (4,8), antioksidan (7), bronkodilatatör
(9,10) etkileri, kardiyak performansda art›fl sa¤lan-
mas› (11), pulmoner ödemin azalt›lmas› (6,12,13),
santral etki ile solunum h›z›n›n artt›r›lmas› ve solu-
num kaslar›ndaki güçsüzlü¤ün giderilmesidir (14).
Ayr›ca genifl yüzey alan› ve düflük enzimatik reak-
tivite, karaci¤erden ilk geçifl eliminasyonunun olma-
mas› ve ilac›n absorbsiyonunun oral ve nasal yola
göre inhalasyon yolu ile daha fazla olmas›d›r (15,16).

Çal›flmam›zda, hidroklorik asit (HCl) ile akut akci-
¤er hasar› oluflturulan sa¤l›kl› tavflanlarda, teofilinin
tedavi edici etkisini ve kullan›m fleklini (intravenöz
ve intratrakeal) araflt›rmay› amaçlad›k.

MATERYAL ve METOD

Çal›flmam›z, ‹stanbul Üniversitesi Cerrahpafla T›p Fakül-
tesi Hayvan Laboratuar›nda 18 adet Yeni Zelanda tipi er-
kek tavflanda gerçeklefltirildi. Tavflanlar standart koflullar-
da beslenip muhafaza edildiler. Tavflanlar eflit say›da (n:6)
ve rasgele olamak koflulu ile 3 gruba ayr›ld›lar.

Tavflanlar, ketamin hidroklorür (Ketalar-Eczac›bafl›) (50
mg/kg, im) ile anestetize edildikten sonra % 1 lidokain
boyunda cilt alt›na enjekte edilerek trakeotomileri aç›ld›.
No:3.0 kafs›z endotrakeal tüp yerlefltirilerek, endotrakeal
tüp olabilecek hava kaça¤› önlenecek flekilde çevre doku-
lara tespit edildi. Tavflanlar 1 mg/kg atrakuryum besilat
(Tracrium, Gloxo-Wellcome) ile kürarize edilip Servo

900C (Siemens-Elema, Sweden) ventilatör ile FiO2:1.0,
f:80/dk. (solunum frekans› bafllang›ç PaCO2 düzeyleri 35-
45 mmHg olacak flekilde ayarland›) 80/dk, Vt: 8 mL/dk,
I/E: 1/2, PEEP:5 cmH2O parametreleriyle 3 saat boyunca
ventile edildiler. S›v› ve anestezi idamesi için V.auricu-
laris kaudalise 24 G polietilen kanül yerlefltirildi. Üç saat
boyunca tavflanlara toplam 30 mL (10 mL/saat) % 0.9
NaCl infüzyonu yap›ld›. Anestezi idamesi 10 mg/kg/saat
ketamin hidroklorür ve 1 mg/kg/saat atrakuryum besilat
infüzyonu ile sa¤land›. ‹nvaziv arter monitörisazyonu ve
arter kan gaz› almak amac›yla A.aurikularis kaudalise 24
G kanül yerlefltirildi. Monitörisazyon için “Protocol
Propaq 106 EL” kullan›ld›.

Tüm tavflanlara, monitörize edilip mekanik ventilatöre
ba¤land›ktan sonra 2 mL/kg HCl (pH<2.5, 0.1 N HCl)
intratrakeal verilip % 100 O2 ve ambu ile ventile edildi.

Birinci gruba; HCl’den 5 dk. sonra intravenöz 8 mg/kg
teofilin verildi,
‹kinci gruba; HCl’den 5 dk. sonra intratrakeal 8 mg/kg
teofilin verildi,
Üçüncü gruba; HCl sonras› herhangi bir tedavi uygulan-
mad›.

Tavflanlar›n saatlik ortalama arter bas›nçlar› (OAB), kalp
at›m h›zlar› (KAH) kaydedildi. Çal›flman›n bafllang›c›, 30
ve 180. dk’lar›nda arter kan gazlar› (PaO2, PaCO2, pH)
örne¤i al›nd›. Arter kan gazlar› analizi “Ciba-Corning
860” cihaz› ile yap›ld›. Çal›flman›n sonunda histopatolojik
inceleme için akci¤erler ç›kar›ld› ve % 10’luk formaldehit
ile tespit edildi. Akci¤er kesitleri hemotoksilen eosin ile
boyanarak ›fl›k mikroskobunda incelendi. Kesitlerde;
bronfl epitel hasar›, alveolar konjesyon, intra ve interalve-
olar hemoraji, intraalveolar nötrofil infiltrasyonu yo¤unlu-
¤u ve yayg›nl›¤›, abse formasyon varl›¤›, hyalen membran
oluflumu, intraalveolar ödem varl›¤›, atelektazi varl›¤› de-
¤erlendirildi. Alveolar konjesyon: genel olarak alveol
boflluklar›n›n ödem s›v›s›, nötrofil, pnömonosit tip II veya
makrofaj ile dolu olmas›n›, hemoraji ise alveol içindeki
ve/veya alveol septumlar›ndaki taze kanama derecesini
ifade etmektedir. Nötrofil infiltrasyon yo¤unlu¤u ve yay-
g›nl›¤›; bir alveol bofllu¤u içindeki ortalama polimorf nöt-
rofil miktar›n› ve alveollerin ne kadarl›k bölümünü tuttu-
¤unu gösterir. Abse oluflumu; afl›r› nötrofil infiltrasyon
yo¤unlu¤unu, hyalen membran oluflumu; alveol yüzeyle-
rini kaplayan pembe, homojen, proteinöz materyal var-
l›¤›n› ifade eder. Öedm ise alveol lümeninde izlenen aç›k,
pembe renkli s›v› varl›¤›d›r. Histopatolojik de¤iflikler. 0:
normal, +: hafif, ++: orta, +++: belirgin, ++++: a¤›r hasar
olarak de¤erlendirildi (17).

‹statistik yöntemi: Veriler ortalama±standart sapma flek-
linde ifade edildi. Gruplar›n demografik verilerinin de-
¤erlendirilmesinde “One Way ANOVA” testi kullan›ld›.
Gruplar› kendi içlerinde karfl›laflt›rmak için “Friedman
Two-Way Anova” testi, birbirleriyle karfl›laflt›rmak için
ise “One Way Anova” testi kullan›ld›. Histopatolojik bul-
gular›n de¤erlendirilmesinde “Kruskal-Wallis” testi kul-
lan›ld›. p<0.05 istatistiki olarak anlaml› kabul edildi.
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BULGULAR

Gruplar›n demografik özellikleri aras›nda istatistiki
olarak anlaml› fark bulunmad› (Tablo I).

Grup içi OAB de¤erlerinin karfl›laflt›r›lmas›nda; ‹V
ve ‹T teofilin uygulanan gruplarda fark saptanmad›.
Tedavisiz grupta ise 180. dk’da OAB’de düflme sap-
tand› (p<0.05). Gruplararas› OAB de¤erleri karfl›lafl-
t›r›ld›¤›nda ise, ‹V ve ‹T teofilin uygulanan gruplar
aras›nda fark bulunmazken, tedavi uygulanmayan
grubun OAB’si ‹V ve ‹T teofilin uygulanan gruplara
göre 120. dk’da düflük bulundu (p<0.05) (Tablo II).

Grup içi ve gruplararas› KAH de¤erleri karfl›laflt›r›l-
d›¤›nda, her üç gruptada fark bulunmad› (Tablo III).

Grup içi PaO2 de¤erleri karfl›laflt›r›ld›¤›nda, 30.
dk’da her üç grubunda PaO2 de¤erleri bafllang›ç de-
¤erlerine göre düfltü¤ü saptand› (p<0.001). Yüzsek-
seninci dakikada ise bu düflme ‹V ve ‹T grubunda
tedavisiz gruba göre daha azd› (s›ras› ile p<0.01,
p<0.02, p<0.001). Gruplararas› karfl›laflt›rmada ise,
30. dk’da PaO2 de¤erleri aras›nda fark yokken, 180.
dk’da ‹V teofilin uygulanan grupta PaO2 de¤eri ‹T

teofilin uygulanan gruba göre yüksek (p<0.05), te-
davi uygulanmayan gruba göre de yüksek bulundu
(p<0.01). ‹T teofilin uygulanan gruptaki PaO2 de-
¤eri ise tedavi uygulanmayan gruba göre yüksek bu-
lundu (p<0.01) (Tablo IV).

Grup içi PaCO2 de¤erleri karfl›laflt›r›ld›¤›nda, ‹V ve
tedavisiz gruplarda anlaml› fark bulunmazken, ‹T
teofilin uygulanan gruptaki PaCO2 de¤eri bafllang›-
ca göre 30 ve 180. dk’da yüksek bulundu (s›ras› ile
p<0.01, p<0.05). Gruplararas› PaCO2 de¤erleri
karfl›laflt›r›ld›¤›nda fark bulamad›k (Tablo V).

Grup içi pH de¤erleri karfl›laflt›r›ld›¤›nda, ‹V teofilin
uygulanan gruptakin pH de¤eri 30 ve 180. dk’larda
bafllang›ca göre düflük bulundu (p<0.05). ‹T teofilin

Tablo I. Gruplar›n demografik verileri.

Yafl (ay)
A¤›rl›k (gr)

‹V Teofilin
Grubu

5.4±1.0
2622±427

‹T Teofilin
Grubu

5.7±1.2
2570±388

Tedavisiz
Grup

5.5±1.3
2680±420

Tablo II. Gruplar›n ortalama arter bas›nçlar› (mmHg).

Zaman (dk)

0
60
120
180

‹V Teofilin 

80.0±15.3
91.0±63.0
90.3±15.3
89.1±19.8

‹T Teofilin 

77.0±9.0
79.8±18.7

76.1±12.5#*
81.6±11.8

Tedavisiz Grup

85.0±7.0
89.5±19.7
94.2±23.6
71.7±16.2 x

x p<0.05 Grup içi anlaml›l›k, 
* p<0.05 ‹T teofilin grubunun tedavisiz gruba göre anlaml›l›¤›,
# p<0.05 ‹V ve ‹T teofilin gruplar› aras›ndaki anlaml›l›k

Tablo III. Gruplar›n ortalama kalp at›m h›zlar› (vuru/dk).

Zaman (dk)

0
60
120
180

‹V Teofilin 

194.0±12.5
219.0±39.0
223.0±22.6
216.0±20.4

‹T Teofilin 

187.0±20.7
194.0±42.0
201.0±37.0
184.0±41.9

Tedavisiz Grup

197.0±10.5
200.0±17.3
204.0±12.3
199.0±16.5

Tablo IV. Gruplar›n ortalama PaO2 de¤erleri (mmHg).

Zaman 
(dk)

0
30
180

‹V Teofilin 

214.0±53.6
61.9±12.5xxx

128.9±53.2xx#***

‹T Teofilin 

195.0±45.3
58.9±28.0xxx

86.9±52.9xx+++

Tedavisiz
Grup

195.0±52.4
50.0±17.5xxx
36.5±10xxx

xx, p<0.01, xxx p<0.001 grup içi anlaml›l›k
*** p<0.001 ‹V teofilin grubunun tedavisiz gruba göre
anlaml›l›¤›
+++ p<0.001 ‹T teofilin grubunun tedavisiz gruba göre
anlaml›l›¤›
# p<0.05 ‹V ve ‹T teofilin gruplar› aras›ndaki anlaml›l›k

Tablo V. Gruplar›n ortalama PaCO2 de¤erleri (mmHg).

Zaman  (dk)

0
30
180

‹V Teofilin 

42.8±8.7
60.7±21.2
57.7±32.7

‹T Teofilin 

39.1±4.1
69.3±16.1xx
62.7±36.2x

Tedavisiz Grup

39.9±10.7
58.8±10.6
60.9±17.8

x p<0.05 grup içi anlaml›l›k
xx p<0.01 grup içi anlaml›l›k

Tablo VI. Gruplar›n ortalama pH de¤erleri.

Zaman 
(dk)

0
30
180

‹V Teofilin 

7.37±0.06
7.2±0.09xx
7.2±0.12xx

‹T Teofilin 

7.4±0.1
7.16±0.11xx
7.16±0.13xx

Tedavisiz Grup

7.41±0.2
7.16±0.24xxx

6.82±0.23xxx***+++

xx p<0.01 Grup içi anlaml›l›k
xxx p<0.001
*** p<0.001 ‹V teofilin grubunun tedavisiz gruba göre
anlaml›l›¤›
+++ p<0.001 ‹T teofilin grubunun tedavisiz gruba göre
anlaml›l›¤›
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uygulanan grupta ise pH de¤eri 30 ve 180. dk’larda
bafllang›ca göre düflüktü (p<0.01). Tedavi uygulan-
mayan grupta ise pH de¤eri 30. dk’da düfltü
(p<0.01), 180. dk’da ise bu düflme daha fazla idi
(p<0.001). Gruplararas› pH de¤erleri karfl›laflt›r›ld›-
¤›nda, 30. dk’da gruplararas› pH de¤erlerinde fark
bulunmad›. Yüzsekseninci dk’da ise ‹V ve ‹T teofi-
lin uygulanan gruplarda fark yokken, tedavi uygu-
lanmayan grubun pH de¤erinin ‹V ve ‹T teofilin uy-
gulanan gruplar›n pH de¤erlerine göre düflük oldu¤u
bulundu (p<0.001) (Tablo VI).

Gruplararas› histopatolojik bulgular karfl›laflt›r›ld›-

¤›nda, ‹V ve ‹T teofilin kullanan gruplar aras›nda is-
tatistiki olarak fark bulunmazken, tedavi uygulan-
mayan grupta bronfl epitel hasar›, konjesyon, nötro-
fil yayg›nl›¤› ve intraalveolar hemoraji bulgular›
di¤er gruplara göre fazla idi (p<0.05). Hyalen mem-
bran ve abse oluflumu ‹V ve ‹T teofilin uygulanan
gruplarda görülmezken tedavi uygulanmayan grupta
görülmüfl olup fark anlaml›d›r (p<0.001) (Tablo
VIII) (Resim 1,2,3).

TARTIfiMA

Son y›llarda yap›lan çal›flmalarda, inhalasyon yoluy-
la kullan›lan teofilin, plazma teofilin konsantrasyo-
nunu artt›rmadan akci¤erlerde terapötik doku kon-
santrasyonlar›na ulaflt›¤› ve istenen etkileri -sistemik
yan etkileri olmadan- meydana getirdi¤i bildirilmifl-
tir (14,18). Klasik kaynaklardan elde edilen bilgiler,
teofilinin akut akci¤er hasar› tedavisinde kullan›m
için uygun bir ajan olabilece¤ini düflündürmektedir.

Lejeune ve Naeije (19), 16 köpe¤i eflit iki gruba ay›-
r›p, bir gruba ‹V teofilin, di¤er gruba ise hiçbir teda-
vi uygulamam›fllar. ‹V teofilin uygulanan gruptaki
köpeklerin kalp at›m h›zlar›, O2 tüketimleri ve pul-
moner kapiller t›kanma bas›nçlar› di¤er gruba göre

Tablo VII. Gruplar›n histopatolojik de¤erlendirmelerib

‹V Teofilin
‹T Teofilin
Tedavisiz g.

* p<0.05, ***p<0.001 ‹V teofilin grubunun tedavisiz gruba göre anlaml›l›¤›
+ p<0.05, +++p<0.001 ‹T teofilin grubunun tedavisiz gruba göre anlaml›l›¤›

Bronfl Ept. H.

+
+

+++*+

Ödem

++
++
++

Konjesyon

++
++

+++*+

Nötrofil Yay.
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Resim 1. Tedavi uygulanmayan gruptaki konjesyon,
intraalveolar hemoraji.

Resim 2. Tedavi uygulanmayan gruptaki nötrofil yayg›nl›¤›.

Resim 3. Tedavi uygulanmayan gruptaki hyalen membran
oluflumu.
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anlaml› olarak yüksek bulunmufl ve köpeklerde te-
ofilinin pozitif kronotrop ekili oldu¤unu bildirmifl-
ler. Fink ve ark. (20), KOAH’l› hastalarda 1 ay süre
ile sürekli sal›n›m› olan oral teofilinin kalp at›m h›-
z›n› plaseboya göre artt›rd›¤›n› ve KOAH’l› hasta-
larda kardiyopulmoner performansda düzelme sa¤-
lad›¤›n› saptam›fllard›r. Walther ve ark. (20), 11 pre-
term infantta ‹V teofilin uygulam›fllar ve teofilinin
kardiyak out-put, at›m hacmi ve kalp at›m h›z›n› art-
t›rd›¤›n› saptam›fllard›r.

Çal›flmam›zda, ‹V ve ‹T teofilin uygulanan gruplar-
da KAH ve OAB de¤erlerinde bafllang›ç de¤erlerine
göre art›fl saptamad›k. Sonuçlar›m›z literatürler ile
uyumlu de¤ildir. Bu uyumsuzlu¤un nedeni olarak,
tavflanlara çal›flma süresince s›v› replasman› yapma-
m›z ve hayvanlar›n anestezi almas› nedeniyle hemo-
dinamik de¤iflikliklerin maskelenebilece¤ini düflün-
mekteyiz.

Mullay ve ark. (22), a¤›r KOAH tan›s› konulan 10
hastaya ilk hafta plasebo, sonraki 2. hafta günde 2
kez 400 mg oral teofilin vererek, istirahat, egzersiz
ve uykuda arter kan gazlar› takibi yapm›fllar. Sonuç-
ta, teofilinin irreversibl KOAH’l› hastalarda de¤iflik
metabolik h›zlarda oksijenisazyonu belirgin olarak
artt›r›rken bu art›fla paralel olarak PaCO2’yi anlaml›
olarak düflürdü¤ünü görmüfller. Ferrara ve ark. (23),
oksijen deste¤i sa¤lanan bronkopnömonili hastalar-
da teofilinin kan gazlar›na etkisini araflt›rm›fllar ve
teofilin kullan›lan ve kullan›lmayan hastalar aras›n-
da PaO2 ve PaCO2 de¤erleri aras›nda fark bulamaz-
larken teofilin kullanmayan grubun pH’›n› teofilin
kullanan gruba göre anlaml› derecede düflük oldu¤u-
nu saptam›fllar. Fink ve ark. (20), 22 KOAH hasta-
s›nda, teofilinin egzersiz performans› üzerine etkisi-
ni araflt›rd›klar› çal›flmalar›nda teofilinin solunumsal
performans› düzeltti¤i, özellikle ventilasyon kapa-
sitesini artt›rd›¤›n› bildirmifllerdir. Harris ve ark. (6),
mekanik ventilasyon uygulad›klar› respiratuar dist-
ress tan›s› konulan 20 infantta yükleme dozunda te-
ofilin dozunu takiben teofilin infüzyonu uygulam›fl-
lar ve sonuç olarak teofilinin, prematürlerde
PaCO2’yi düflürdü¤ü, dakika ventilasyonu ve solu-
num h›z›n› artt›rt›¤›n›, böylece ventilatörden ayr›l-
may› kolaylaflt›rd›¤›n› bildirmifllerdir.

Çal›flmam›zda, arter kan gazlar› de¤erlerine genel
olarak bak›ld›¤›nda, tüm gruplarda 30. dk’daki dü-

flüflün gaz al›flveriflindeki sorunu gösterdi¤ini düflün-
mekteyiz. Bu da HCl ile akut akci¤er hasar› olufltur-
du¤umuzu göstermektedir. PaO2 tüm gruplarda düfl-
müfltür. Fakat HCl sonras› teofilin uygulanan grup-
larda PaO2’nin düflüflü tedavi uygulanmayan grupta-
ki PaO2 de¤erine göre daha azd›r. ‹V ve ‹T teofili-
nin (özellikle ‹V) PaO2 üzerine olumlu etkisi oldu-
¤unu düflünmekteyiz. PaO2 de¤erlerimiz literatürler
ile uyumludur.

PaCO2 de¤erlerimiz ise literatürlerdeki çal›flmalar-
dan farkl› olarak yükselmifltir. Literatürlerdeki çal›fl-
malar spontan solunum s›ras›nda yap›lan çal›flmalar-
d›r. Teofilinin spontan solunumdaki deneklerin so-
lunum frekans›n› ve solunum kaslar›n›n gücünü
artt›rarak PaCO2 de¤erini düflürdü¤ü bildirilmekte-
dir (23). Bizim çal›flmam›zda ise, tavflanlara mekanik
ventilasyon uygulanm›flt›r. Yani teofilinin spontan
solunumda gösterdi¤i etkilerinden yararlanamad›¤›-
m›z için PaCO2 de¤erlerimizin literatürlerle uyum-
suz oldu¤u kanaatindeyiz.

Literatürlerde, akut akci¤er hasar› tedavisinde teofi-
lin kullan›lan olgularda histopatolojik de¤erlendir-
me içeren çal›flmaya rastlayamad›k.

Çal›flmam›zda, ‹V ve ‹T teofilin uygulanan gruplar-
daki histopatolojik de¤ifliklikler tedavi uygulanma-
yan gruplara göre az olmas› özellikle tedavi uygu-
lanmayan grupta hyalen membran ve abse oluflumu-
na rastlanmas› teofilinin akut akci¤er hasar›nda his-
topatolojik de¤ifliklikler üzerine olumlu etkisi oldu-
¤unu düflündürmektedir.

SONUÇ

Çal›flmam›zda, tavflanlarda intratrakeal hidroklorik
asitle oluflturulan akut akci¤er hasar› modelinde, int-
ravenöz ve intratrakeal teofilin kullan›m›n›n oksije-
nizasyon, hemodinamik ve histopatolojik de¤ifliklik-
ler üzerine olumlu etkileri oldu¤unu düflünüyoruz.
Ancak kesin bir karara varabilmek için daha genifl
çal›flmalar›n gerekli oldu¤u inanc›nday›z.
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Pentoksifilinin Kardiyopulmoner Bypas Sonras› 
Oluflan Sitokinler ve Pulmoner Hasar Üzerine 
Etkileri

Hasan KOÇO⁄LU (*), Haflim ÜSTÜNSOY (**), S›tk› GÖKSU (*), Lütfiye P‹RBUDAK (*), 
Nursan TAHTACI (***)

ÖZET

Çal›flmada, kardiyopulmoner bypas (KPB) uygula-
malar›nda pentoksifilinin sitokin sal›n›m› ve akci¤er
dokusu hasar›n›n önlenmesindeki etkinli¤i ile antiok-
sidan etkisinin araflt›r›lmas› amaçland›. 

Aç›k kalp ameliyat› planlanan 30 hasta çal›flmaya al›-
narak rasgele 15’er kiflilik iki gruba ayr›ld› (pentoksi-
filin grubu ve kontrol grubu). Pentoksifilin grubunda
“prime” solüsyonuna KPB bafllamadan önce 500 mg/L
pentoksifilin ilave edildi. KPB öncesi ve sonras›nda
ven kan›nda tümör nekrozis faktör alfa (TNF-α), in-
terlökin-6 (IL-6), interlökin-8 (IL-8), malondealdehit
(MDA), superoksit dismutaz (SOD), laktat dehidroge-
naz (LDH), alanin aminotransferaz (ALT), aspartat
aminotransferaz (AST), kreatin fosfokinaz (CPK) ve
alkalen fosfataz (AP) düzeyleri tayin edildi. KPB son-
ras›nda bronkoalveoler lavaj (BAL) örnekleri al›na-
rak ›fl›k mikroskobunda incelendi. 

KPB öncesine göre, KPB sonras›nda TNFα, IL-6, IL-
8 düzeylerinde kontrol grubunda anlaml›, pentoksifi-
lin grubunda anlams›z bulunan art›fl saptand›. ‹ki
grup karfl›laflt›r›ld›¤›nda, KPB sonras›nda TNF-α,
IL-6, IL-8, MDA, LDH, ALT, AST, CPK ve AP düzey-
leri, pentoksifilin grubunda kontrol grubuna göre dü-
flük, SOD de¤erleri yüksek bulundu. Pentoksifilin gru-
bu BAL örneklerinde daha az polimorfonüklear löko-
sit art›fl› saptand›. 

Sonuç olarak, KPB sonras›nda oluflan inflamatuar
cevab›n önlenmesinde pentoksifilinin kullan›labilece¤i
kan›s›nday›z. 

Anahtar kelimeler: sitokinler, pentoksifilin, 
kardiyopulmoner bypas

SUMMARY 

The Effects of Pentoxifylline on Cytokines and
Pulmonary Damage After Cardiopulmonary Bypass

In this study it was aimed to investigate the efficacy of
pentoxifylline on inhibition of cytokine release and
pulmonary damage together with antioxydant effect.

Thirty patients undergoing open heart surgery were
allocated to the study and divided into two groups
randomly (pentoxifylline group and control group). In
the pentoxifylline group 500 mg/L pentoxifylline was
added to the prime solution before starting cardiopul-
monary by-pass (CPB). Pre-pump and post-pump
blood samples were obtained from both groups and
tumor necrosis factor alpha (TNF-a), interleukin-6
(IL-6), interleukin-8 (IL-8), malondealdehyde (MDA),
superoxide dysmutase (SOD), lactate dehydrogenase
(LDH), alanine aminotransferase (ALT), aspartate
aminotransferase (AST), creatine phosphokinase
(CPK), and alkaline phosphatase (AP) levels were
measured. After the CPB bronchoalveolar lavage
samples were obtained and examined under the light
microscopy.

There was an increase in TNF-a, IL-6, IL-8 levels
after CPB which was significant in control group and
was not significant in pentoxyfylline group. The levels
of TNF-a, IL-6, IL-8, MDA, LDH, ALT, AST, CPK
and AP were lower in pentoxyfylline group compared
to control group after CPB, and SOD level was higher.

The increase in PNL number was less in pentoxyfylline
group in microscopic analyses of BAL specimens.

We, conclude that pentoxyfylline can be used in pre-
vention of inflammatory response to CPB.

Key words: cytokines, pentoxifylline, 
cardiopulmonary bypass 
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ve fliddetini düzenleyen düflük molekül a¤›rl›kl› pro-
teinlerdir. Sitokinler, kemokinler, interlökinler,
büyüme faktörleri ve interferonlar› içerirler (1). Kar-
diyopulmoner bypas (KPB) s›ras›nda, bir kaskat
sonucunda, proinflamatuar sitokinlerin sal›n›m› ile
karakterize bir inflamatuar cevap oluflur ve kardiyo-
vasküler instabilite, pulmoner disfonksiyon, böbrek
yetersizli¤i, hemostaz›n bozulmas›, atefl ve ekstra-
vasküler s›v› retansiyonu gibi komplikasyonlar gö-
rülebilir. Sistemik inflamasyonun azalt›lmas› için bu
kaskad› k›rmaya yönelik giriflimlerin gereklili¤i ka-
bul edilmektedir (2). Bir metil ksantin derivesi ve
fosfodiesteraz enzim inhibitörü olan pentoksifilinin
inflamatuar cevaptaki metabolik zincirin ilk dönem-
lerinde etkili oldu¤u, sitokin sal›n›m›n›, enerji kay-
b›n› ve doku hasar›n› azaltt›¤› bildirilmifltir (3-6).

Çal›flmam›zda, pentoksifilinin KPB sonras›nda gö-
rülen proinflamatuar sitokin sal›n›m› ve akci¤er do-
kusu hasar›n›n önlenmesindeki etkinli¤i ile antioksi-
dan etkisini araflt›rmay› amaçlad›k.

MATERYEL ve METOD

Gaziantep Üniversitesi T›p Fakültesi Hastanesinde etik
kurul onay› ve hastalar›n izni  ile aç›k kalp ameliyat› (mit-
ral veya aortik kapak replasman›) planlanan 30 hasta ça-
l›flmaya al›narak rasgele 15’er kiflilik iki gruba ayr›ld›
(pentoksifilin grubu ve kontrol grubu). Hastalara operas-
yondan 12 saat önce 10 mg oral, operasyondan 1 saat ön-
ce 10 mg intramusküler diazepam ile premedikasyon uy-
guland›. Anestezi indüksiyonundan önce antekübital böl-
geden intravenöz kateter (18 G) yerlefltirilerek Ringer so-
lüsyonu infüzyonuna (5 mL/kg/saat) baflland›. Anestezi
indüksiyonu intravenöz 20 µg/kg fentanil, 0.1 mg/kg mi-
dazolam ve 0.1 mg/kg vekuronyum ile sa¤land›. KPB ha-
rici dönemlerde anestezi idamesi % 100 oksijen içinde %
0.5-1 konsantrasyonlarda izofluran, aral›kl› ‹V bolus fen-
tanil (3-5 µg/kg) ve vekuronyum (0.05 mg/kg) ile sa¤lan-
d›. KPB s›ras›nda inhalasyon anestezikleri kullan›lmad›.
Her iki gruptaki hastalara KPB süresince hipotermi (rektal
32°C’ye kadar) uyguland›. Operasyon süresince EKG (V5
ve DII derivasyonlar›), invaziv kan bas›nc› (radiyal arter),

kalp at›m h›z›, periferik oksijen satürasyonu (SpO2), sant-
ral ven bas›nc› (sa¤ internal jugular ven), pulmoner arter
bas›nc› (3 lümenli, 7 F, 41250-17-01, Abbott, USA), ›s›
(rektal) monitörizasyonu ve arteriyel kan gazlar› (20 da-
kikada bir) takibi yap›ld›. Ekstrakorporeal dolafl›m pom-
pas›nda prime solüsyonu olarak ringer laktat (20 mL/kg),
NaHCO3 (1 mg/kg),  prednizolon (1 mg/kg), mannitol (2
mg/kg) kar›fl›m› kullan›ld›. Pentoksifilin grubunda prime
solüsyonuna ekstrakorporeal dolafl›ma bafllamadan önce
500 mg/L pentoksifilin ilave edildi. Her iki grupta
KPB’den önce ve sonra sa¤ atriumdan kan örnekleri al›-
narak biyokimya laboratuar›nda enzim immün assay
(EIA) yöntemi ile interlökin-6 (IL-6), interlökin-8 (IL-8)
ve tümör nekrozis faktör alfa  (TNF-α) düzeyleri, spektro-
fotometrik yöntem ile de malondealdehit (MDA) ve supe-
roksit dismutaz (SOD) düzeyleri araflt›r›ld›. Ayn› kan ör-
neklerinden laktat dehidrogenaz (LDH), alanin amino-
transferaz (ALT), aspartat aminotransferaz (AST), kreatin
fosfokinaz (CPK) ve alkalen fosfataz (AP) düzeyleri tayin
edildi. Pompa sonras›nda al›nan bronkoalveoler lavaj
(BAL) örnekleri Hematoksilen-Eozin ve Papanicolaou
boyalar› ile boyanarak ›fl›k mikroskobunda incelendi. 

‹statistiksel de¤erlendirmede, “SPSS 10.0 for windows”
program› kullan›larak, “Mann Witney U” testi uyguland›.

BULGULAR

Demografik veriler, hemodinamik ve klinik seyir,
pompa ve operasyon süreleri ile hipotermi derece-
leri her iki grupta benzerdi (Tablo I). TNF-α, IL-6
ve IL-8 düzeylerinde pompa sonras›nda, pompa ön-
cesine göre art›fl gözlendi. Bu art›fl kontrol grubunda
istatistiksel olarak anlaml› (p<0.05), pentoksifilin
grubunda anlams›z (p>0.05) idi. Gruplar aras› karfl›-
laflt›rmada kontrol grubunda pompa sonras›ndaki
TNF-α, IL-6 ve IL-8 düzeyleri, pentoksifilin gru-
bunun pompa sonras› de¤erlerine göre anlaml› dere-
cede yüksek bulundu (p<0.05) (Tablo II).

MDA düzeylerinde KPB öncesi ve sonras› de¤erler
aras› fark (∆ MDA) kontrol grubunda 2.27±0.45,
pentoksifilin grubunda ise 0.70±0.41 olarak bulun-
du. Grup içi karfl›laflt›rmada her iki grupta da bu

Tablo I. Hastalar›n demografik verileri (Ort±SS).

Kontrol grubu
(n=15)

Pentoksifilin grubu 
(n=15)

Yafl ortalamas›
(y›l)

34.4±7.3

36.5±8.2

Cinsiyet
(K/E)

9/6

10/5

KPB Süresi
(dk)

105.24±11.38

121.32±9.12

Kross Klemp
(dk)

75.4±6.42

82±4.35

Operasyon Süresi
(dk)

215±25

220±20

KPB S›ras›ndaki
Ortalama Is› (°C)

33.64±1.71

34.23±1.36

KPB: Kardiyopulmoner bypass

H. Koço¤lu ve ark., Pentoksifilinin Kardiyopulmoner Bypas Sonras› Oluflan Sitokinler ve Pulmoner Hasar Üzerine Etkileri

11



fark anlams›z idi (p>0.05). Gruplar aras› karfl›laflt›r-
mada ise pentoksifilin grubunda ∆MDA anlaml›
olarak düflük bulundu (p<0.05) (Tablo II). 

SOD de¤erlerinde kontrol grubunda pompa sonra-
s›nda pompa öncesine göre anlaml› olmayan düflme
gözlendi (p>0.05), pentoksifilin grubunda ise pom-
pa sonras›nda pompa öncesine göre anlaml› derece-
de yükselme gözlendi (p<0.05). Gruplar aras› karfl›-
laflt›rmada pompa sonras› SOD de¤erleri pentoksifi-
lin grubunda kontrol grubundan anlaml› derecede
yüksek bulundu (p<0.05) (Tablo II). 

Pompa öncesi LDH, ALT, AST, CPK ve AP seviye-
leri her iki grupta normal s›n›rlarda idi. Pompa son-
ras› LDH, ALT, AST, CPK ve AP seviyelerinin
gruplar aras› karfl›laflt›r›lmas›nda, pentoksifilin gru-
bu de¤erleri kontrol grubu de¤erlerinden istatistiksel
olarak anlaml› derecede düflük bulundu (p<0.05)
(Tablo III). 

Kontrol grubu BAL örneklerinde 10 adet büyük bü-
yütme (X400) sahas›nda ortalama 200 adet PNL
izlenirken, pentoksifilin grubunda ortalama 70 adet
PNL görüldü. Gruplar aras›ndaki bu fark istatistik-
sel olarak anlaml› idi (p<0.05).

TARTIfiMA

Ekstrakorporeal dolafl›m s›ras›nda kompleman, nöt-
rofil, endotoksin, elastaz ve proinflamatuar sitokin-
lerin aktivasyonu ile karakterize bir inflamatuar ce-
vap görülmekte ve doku hasar›na neden olmaktad›r
(7). Sitokinlerdeki art›fl›n KPB’nin kendisine özgü
olmad›¤›, anoksi-hiperoksi, iskemi-reperfüzyon ola-
y› sonucu olufltu¤u bildirilmifltir (8). ‹skemik doku-
da ATP, 5’Nükleotidaz enziminin aktivasyonu so-
nucu, s›ras› ile adenozin monofosfat, inozin mono-
fosfat, adenozin, inozin ve hipoksantine kadar y›k›-
l›r. Bu arada, hücredeki iyon dengesinin bozulmas›
ile hücre içinde Ca++ birikir. Bu birikim ve oluflan
hipoksantinin reperfüzyon dönemindeki reaksiyonu
sonucu lipid mediatörler, polipeptid mediatörler ve
immün kompleksler ortamda artar. Kemotaktik fak-
törler ortama monosit, polimorfonükleer lökosit
(PNL) ve makrofajlar› çeker. Ortama gelen bu kan
hücreleri ile kemotaktik faktörlerin reseptör düze-
yinde birleflmesi, reaktif metabolitler oluflturan bir
dizi reaksiyonun oluflmas›na yol açar. Bu mediatör-
ler arac›l›¤› ile endotelial hücrelerde fonksiyon bo-
zuklu¤u oluflur (9,10). Akci¤er d›fl ortamla direk te-
mas› nedeniyle monosit, makrofaj ve PNL’lerin en
genifl rezervuarlar›ndand›r ve alveolokapiller memb-
randa PNL birikimi eflli¤inde inflamatuar cevap ge-
liflti¤i bilinmektedir (11).

Tablo II. Pompa öncesi ve sonras› TNF-α, IL-6, IL-8, MDA ve SOD düzeyleri (Ort.±SS).

TNF-α (pgr/mL)
IL-6 (pgr/mL)
IL-8 (pgr/mL)
MDA (mmol/mL)
SOD (mmol/mL)

KPB Öncesi

28.1±0.28
7.2±0.14
35.2±0.78
4.98±0.98
42.23±0.98

KPB Sonras›

114±0.35*+

530.6±2.32*+

1076.6±1.81*+

7.25±0.53
34.96±1.34

KPB Öncesi

11.87±0.46
8.8±0.27
9.69±0.59
4.76±0.34
37.46±1.28

KPB Sonras›

16.02±0.52
78.4±1.02
34±0.35
5.46±0.75*
97.2±2.08*+

Kontrol Grubu Pentoksifilin Grubu

TNF-α: Tümör nekrotizan faktör α, IL-6: ‹nterlökin 6, IL-8: ‹nterlökin 8, MDA: Malondealdehit, SOD: Süperoksit dismutaz, KBP:
Kardiyopulmoner bypass, *p<0.05: Gruplar aras›, +p<0.05: Grup içi, KBP öncesine göre

Tablo III. Pompa sonras› ALT, AST, LDH, CPK ve AD düzeyleri (Ort.±SS).

Kontrol grubu

Pentoksifilin grubu

ALT

64±5.4

44±6.5*

AST

56±4.8

36±5.1*

LDH

384±22.5

268±31.8*

CPK

664±58.4

418±47.6*

AP

248±22.1

168±24.1*

*p<0.05, Gruplar aras›, ALT: Alanin aminotransferaz, AST: Aspartat aminotransferaz, LDH: Laktik dehidrogenaz, CPK: Kreatinin fosfoki-
naz, AP: Alkalen fosfataz
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Pentoksifilinin 5’Nükleotidaz enzimini inhibe ede-
rek proinflamatuar sitokinlerin üretimini azaltmak
suretiyle antiinflamatuar etki gösterdi¤i, makrofaj-
lar›n nitrik oksit üretmesini inhibe ederek inflamas-
yonu engelledi¤i, hücrenin mitokondrial yap›lar›n›
ve reperfüzyon döneminde dokunun ihtiyac› olan
enerji depolar›n› koruyabilece¤i bildirilmifltir (3,12-
15).

Gale ve ark. (16), kardiyopleji kar›fl›m›na pentoksifi-
lin kar›flt›r›ld›¤›nda koroner kapiller damarlarda ve
venüllerde lökosit tutulumunun azald›¤›n›, endotel
fonksiyonun daha iyi korundu¤unu, dolay›s›yla pen-
toksifilinin kardiyak operasyon sonras›ndaki iske-
mi/reperfüzyon hasar›n› azaltabilece¤ini bildirmifl-
lerdir. Ulus ve ark (17) da benzer flekilde pentoksifi-
linin aortik kros klemp ve KPB sonras›ndaki iskemi
reperfüzyon hasar›n› azaltabilece¤ini rapor etmifl-
lerdir.

Cömert ve ark (18), penoksifilinin, PNL stabilize
edici etkisi ile TNF-α sal›n›m›n› azaltt›¤›n› ve doku
iyileflmesini art›rd›¤›n› bildirmektedirler. Yoshiki ve
ark (14) iskemi döneminde oluflan inflamasyona pa-
ralel, baflta PNL olmak üzere monosit ve makrofaj
aktivasyonu sonucu TNF-α, IL-6, IL-8 seviyelerin-
de art›fl oldu¤unu, penoksifilin kullan›m› ile bu art›-
fl›n engellendi¤ini bildirmektedirler. Cain ve ark
(15) da çal›flmalar›nda benzer sonuçlar elde etmifller-
dir. Butler ve ark (19) ise KPB’nin nötrofil elastaz ve
IL-6 sal›n›m› ile postoperatif hipoksemiye neden
oldu¤unu, pentoksifilinin 1 mg/kg/saat dozunda uy-
guland›¤›nda nötrofil elastaz ve IL-6 seviyesini de-
¤ifltirmedi¤ini rapor etmifllerdir. Bizim çal›flmam›z-
da da pompa sonras›nda TNF-α, IL-6, IL-8 düzeyle-
rindeki art›fl›n pentoksifilin grubunda daha az ol-
du¤u görüldü. Bulgular›m›z›n Butler ve ark (19)’n›n
bulgular›ndan farkl› olmas› kulland›¤›m›z dozun
onlar›n kulland›klar› dozdan daha fazla olmas› ile
aç›klanabilir.

Honore ve ark (20), KPB s›ras›nda normotermi ve
hipotermi uygulamalar›n›  karfl›laflt›rm›fllar ve nor-
motermik hastalarda fazladan bir inflamatuar ceva-
b›n oluflmad›¤›n› bildirmifllerdir. Nandate ve ark (21)

ise hipoterminin sitokin üretimini  bask›layarak
inflamatuar cevab› azaltt›¤›n› bildirmifllerdir. Biz de
hastalar›m›za orta derecede hipotermi uygulad›k.
Çal›flmam›zda KPB süresince hastalar›n vücut  ›s›-

s›nda iki grup aras›nda fark görülmemesi inflamatu-
ar cevaptaki farkl›l›¤›n hipotermiden kaynaklanma-
d›¤›n› düflündürmektedir. 

Türköz ve ark (5), çal›flmalar›nda penoksifilinin,
PNL aktivasyonunu inhibe ederek akci¤erde hücre
birikimini engelledi¤ini ve PNL’ler üzerinde oyna-
d›¤› bu rolle akci¤er hasar›n› azaltt›¤›n› bildirmifller-
dir. Kleinschmidt ve ark (22), penoksifilinin endote-
lial hasar ve permeabiliteyi azaltt›¤›n› rapor etmifl-
lerdir. Çal›flmam›zda BAL mikroskopilerinde pen-
toksifilin grubu olgular›ndan al›nan örneklerde PNL
yo¤unlu¤unun kontrol grubuna göre daha az olmas›
daha önce yap›lan çal›flmalarda elde edilen bulgular-
la benzerlik göstermektedir. 

Serbest radikaller d›fl yörüngelerindeki tek say›l›
elektronlar› nedeniyle ileri derecede reaktiftirler. En
önemli reaksiyonlar› oluflturduklar› lipid peroksidas-
yonudur (23,24). Hücre zedelenmesinde, serbest radi-
kal oluflumu ve bu serbest radikallerin y›k›m› ara-
s›ndaki denge önemlidir. Bu dengede baflta SOD ol-
mak üzere birçok enzim görev al›r (25,26).

Clark ve ark (27) taraf›ndan yap›lan tek tarafl› akci-
¤er nakli çal›flmalar›nda penoksifilin verilen grupta
kontrol grubuna oranla PNL birikiminde azalman›n
yan›nda al›c›larda MDA seviyesinde anlaml› düflme
tespit edilmifltir. Çal›flmam›zda pompa sonras›nda
pentoksifilin  grubu olgular›nda MDA seviyesi,
kontrol grubu olgular›yla karfl›laflt›r›ld›¤›nda anlaml›
derecede düflük, SOD düzeyi yüksek bulundu. Bu
bulgular penoksifilinin hücre savunma mekanizma-
lar›n› aktive ederek antioksidan özellik gösterdi¤ini
ortaya koymaktad›r.

Vajdova ve ark (28) taraf›ndan yap›lan karaci¤er
iskemi-reperfüzyon hasar› çal›flmas›nda penoksifilin
ilave edilmifl grupta LDH seviyesinde % 64 oran›n-
da azalma saptanm›flt›r.

Çal›flmam›zda LDH, ALT, AST, CPK ve AP sevi-
yelerinde pentoksifilin grubunda pompa sonras›nda
kontrol grubuna göre daha az art›fl görülmesi pen-
toksifilinin dokular›n korunmas›nda önemli rol üst-
lendi¤ini, doku hasar›n› azaltt›¤›n› göstermektedir. 

Sonuç olarak, kardiyopulmoner bypas s›ras›nda olu-
flan inflamatuar cevap ve devam›nda görülebilen do-
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ku hasar›n›n önlenmesinde pentoksifilinin kullan›la-
bilece¤i kan›s›nday›z. 
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Fentanil ‹le “Fast-Track” Anestezi

Fevzi TORAMAN (*), Eflref Hasan KARABULUT (**), Sinan DA⁄DELEN (***), 
Sümer TARCAN (**), Cem ALHAN (****)

ÖZET

Fast-track; erken ekstübasyon, yo¤un bak›mda kal›fl
süresinin azalt›lmas› ve erken mobilizasyon ile birlikte
hastanede kal›fl süresinin azalt›lmas›n› hedefleyen uy-
gulamalar zinciridir. Tüm bu aray›fllar›n ortak ama-
c›, kalp cerrahisinde hasta konforunu art›rmak ve
maliyeti düflürmektir. Ancak tüm bu araflt›rmalarda
temel ilke hasta güvenli¤ini tehlikeye sokmamakt›r.
Biz de bu çal›flmam›zda hemodinamik stabiliteyi koru-
madaki üstünlü¤ü bilinen fentanil ile fast-track proto-
kolünün uygulanabilirli¤ini araflt›rmay› amaçlad›k
(1).

fiubat 1999 ile Eylül 2000 tarihleri aras›nda hastane-
mize baflvuran aç›k kalp ameliyat› olacak ard›fl›k 625
hasta çal›flmaya al›nd›. Anestezi indüksiyonunda fen-
tanil 25-35 µg/kg, midazolam 50 µg/kg, pankuronyum
0.1 mg/kg uyguland›. Anestezi idamesinde hemodi-
namik parametreleri uygun olan olgularda % 50 oksi-
jen, % 50 N2O ve % 0.7-1 sevoflurane, di¤erlerine %
50 O2, % 50 hava verildi. Tüm hastalara 80 µg/kg/saat
dozunda midazolam ve vekuronyum infüzyonu bafl-
land›.

Hastalar›n entübe kalma sürelerine etki eden para-
metreler araflt›r›ld›. Entübe kalma süresine etki eden
ba¤›ms›z parametreler olarak yafl ≥ 60 y›l (p=0.047),
baypas zaman› ≥ 75 dakika (p=0.026), drenaj miktar›
≥ 600 ml (p=0.002) ve kronik obstrüktif akci¤er has-
tal›¤› (KOAH) varl›¤› (p=0.007) anlaml› bulundu. 

Aç›k kalp cerrahisinde olgu seçimi yapmaks›z›n tüm
olgularda orta doz fentanil (25-35 µg/kg), midazolam
ve sevoflurane kullan›m›, fast-track uygulan›m›na
imkan vermektedir.

Anahtar kelimeler: fast-track, fentanil, erken 
ekstübasyon, kalp cerrahisi

SUMMARY

Fast-Track Anaesthesia with Fentanyl

The aim of the fast-track anaesthesia protocol is to
decrease intensive care unit stay and lower the hospi-
talization period by early mobilization after cardiac
surgery, thus reducing the cost and improving the
patient comfort. However, this has to be achieved wit-
hout compromising the patient safety. The aim of this
study is to evaluate the applicability of fast-track pro-
tocol by using fentanyl which is well known with its
superiority in maintaining the hemodynamic stability.

Six-hundred and twenty five consecutive patients
undergoing open heart surgery between February
1999 and September 2000 were entered into the study.
At induction fentanyl 25-35 µg/kg, midazolam 50
µg/kg and, pancronium 0.1 mg/kg were used. For the
maintenance 50 % oxygen, 50 % N2O and 0.7-1 %
sevoflurane were used in patients with stable hemody-
namics and 50 % O2, 50 % air to the rest. Midazolam
and vecuronium with a dose of 80 µg/kg/hr was given
to every patient. Factors affecting the time to extuba-
tion were observed and age ≥ 60 years (p=0.047), car-
diopulmonary bypass time ≥ 75 min. (p=0.026), chest
tube drainage ≥ 600mL (p=0.002), and presence of
chronic obstructive pulmonary disease (p=0.007) were
found to increase the time to extubation independent-
ly. Fast-track recovery seems to be possible by using
medium dose fentanyl (25-35 µg/kg), midazolam, and
sevoflurane in all patients undergoing open heart
surgery. 

Key words: fast-track, fentanyl, early 
extubation, heart surgery

G‹R‹fi

Son 10 y›lda kalp cerrahisi anestezisinde önemli de-

(*)
(**)

(***)

(****)

Ac›badem Hastanesi Anesteziyoloji Klini¤i Uz. Dr.
Ac›badem Hastanesi Kalp ve Damar Cerrahisi Klini¤i
Op. Dr.
Kofluyolu Kalp E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi
Kardiyoloji Klini¤i Uz. Dr.
Ac›badem Hastanesi Kalp ve Damar Cerrahisi Klini¤i
Doç. Dr. 

¤iflikler olmufltur. Bu de¤iflikliklere hem anestezi ve
hem de yo¤un bak›m tekniklerindeki de¤ifliklikler
dahildir. Anesteziyolojideki temel de¤ifliklikler,
uzun senelerdir hemodinamik stabilitedeki üstünlü-
¤ü nedeni ile yayg›n olarak kullan›lmakta olan yük-
sek doz opioid anestezisinin yerine (1), uygun olgu-
larda düflük doz opioidlerle birlikte k›sa etkili intra-
venöz hipnotik farmakolojik ajanlar›n (midazolam,
propofol, etomidat vb) veya inhalasyon anestezisi
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kombinasyonlar›n›n kullan›m›ndan oluflmaktad›r.
Bu aray›fllar›n devam›nda hastalar›n ameliyat günü
ekstübasyonlar›n›n mümkün olabilece¤i gündeme
gelmifltir. Ekonomik kayg›larla ve seçilmifl olgular-
da bafllayan bu uygulama daha sonra genifl uygula-
ma alan› bulmufltur (2-10).

Erken ekstübasyon, yo¤un bak›mda kal›fl süresinin
azalt›lmas› ve erken mobilizasyon ile birlikte hasta-
nede kal›fl sürelerinin k›salt›lmas›n› hedefleyen bir
dizi uygulamalar zinciri “fast-track” olarak adland›-
r›lm›flt›r. Tüm bu aray›fllar›n ortak amac›, kalp cer-
rahisinde hasta konforunu art›rmak ve maliyeti dü-
flürmektir. Ancak tüm bu araflt›rmalarda temel ilke
hasta güvenli¤ini tehlikeye sokmamakt›r. Biz de bu
çal›flmam›zda hemodinamik stabiliteyi korumadaki
üstünlü¤ü bilinen (1) fentanil ile erken ekstübasyo-
nun uygulanabilirli¤ini araflt›rmay› amaçlad›k.

MATERYAL ve METOD

Hastane etik kurul onay› al›nd›ktan sonra fiubat 1999 ile
Eylül 2000 tarihleri aras›nda, hastanemize baflvuran, aç›k
kalp ameliyat› olacak 625 ard›fl›k hasta çal›flmaya al›nd›.
Hastalardan hiçbiri çal›flma d›fl› b›rak›lmad›. Hastalar›n
demografik özellikleri Tablo I’de ve geçirmifl olduklar›
operasyonlar Tablo II’de görülmektedir. Hastalar›m›z›n
risk skorlamas›nda EuroSCORE kullan›lm›flt›r. Euro
SCORE, Avrupan›n sekiz ülkesinde 128 merkezde, 68

preoperatif, 29 operatif toplam 97 risk faktörünün 19030
hastada araflt›r›lmas›ndan oluflturulmufl olan bir skorlama
sistemidir (11). EuroSCORE risk skorlamas› Tablo III’de
görülmektedir.

Tüm hastalara ameliyat öncesi gece 0.5 mg alprazolam
(Xanax) oral verildi. Ameliyattan 30 dk önce 125 µg/kg
midazolam intramüsküler uyguland›. Ameliyathaneye al›-
nan tüm hastalara 16 G IV kanül ile damar yolu aç›ld› ve
100 mL/saat h›z›nda serum fizyolojik baflland›. 3 kanal
EKG (DII, AvF, V5), pals oksimetre, invaziv arter kanülü
(18 G) ve lokal anestezi alt›nda sa¤ internal juguler
venden 8F introdüser yerlefltirilerek santral ven bas›nc›
monitörizasyonu sa¤land› (Siemens SC 7000-Erlangen,
Germany). Anestezi indüksiyonunda 50 µg/kg midazo-
lam, 2 mg pankuronyumu takiben 25-35 µg/kg fentanil ve
toplam› 0.1 mg/kg olan pankuronyum uyguland›. En az 5
dakika (dk) maske ile ventilasyonu takiben endotrakeal
entübasyon sa¤land›. Hemodinamik parametreleri uygun
olan vakalarda (sistolik arter bas›nc› >120 mmHg, ortala-
ma arter bas›nc› > 90 mmHg) % 50 oksijen, % 50 N2O ve
% 0.7-1 sevoflurane, di¤erlerine % 50 O2, % 50 hava in-
halasyonu sa¤land›. Tüm hastalara 80 µg/kg/saat dozunda
midazolam ve vekuronyum infüzyonuna baflland›. Yeterli
anestezi derinli¤ine ra¤men geliflen hipertansiyon kontrol-
unde öncelikli olarak beta bloker ajanlar (Metaprolol,
Esmolol) olmak üzere nitrogliserin veya nitropruside kul-
lan›ld›. Furosemid 0.5 mg/kg dozunda yap›ld›. Gerekli ol-
gularda sol internal torasik arter ve sol radial arter ç›kar›l-
d›ktan sonra heparin yap›larak aktive edilmifl p›ht›laflma
zaman› (ACT) 450-600 saniyeye ç›kar›ld›. Kanülasyonu
takiben ekstrakorporal dolafl›ma (EKD) geçildi. EKD sü-
resince Hct % 25-30, ortalama arter bas›nc› 50-80 mmHg,
pompa debisi en az 2 L/m2 düzeyinde tutuldu. EKD süre-
since doku perfüzyonunun yeterlili¤i, arteriyo-venöz par-
siyel karbondioksit fark› (Pv-aCO2), laktat düzeyi, idrar
ç›k›fl h›z› ve kan gazlar› analizinde baz de¤iflikli¤i takibi
ile yap›ld›. Tüm hastalara orta derecede hipotermi (32°C)
uyguland›. Hipotermiyi takiben midazolam ve vekuron-
yum dozlar› 60 µg/kg/saat’a düflüldü. Kros klemp konul-
mas›n› takiben antegrad so¤uk kristaloid kardiyopleji uy-
guland›. Riskli olgularda antegrad, retrograd so¤uk kan
kardiyoplejisi ve terminal s›cak kan kardiyoplejisi kulla-
n›ld›. Distal anastomozlar›n tamamlanmas›ndan sonra
kros klemp kald›r›larak kalp çal›flt›r›ld›. Aortaya konulan
parsiyel lateral klemp alt›nda proksimal anastomozlar ta-
mamland›. EKD’den ç›k›ld›ktan sonra midazolam ve ve-
kuronyum dozlar› 50 µg/kg/saat’e azalt›ld›. Cilt kapat›l-
d›ktan sonra midazolam ve vekuronyum infüzyonlar› dur-
duruldu.

Postoperatif takip: Hastalar yo¤un bak›ma al›nd›ktan son-
ra rektal ›s› 37°C’e ulaflana kadar ›s›t›c› battaniye ile ›s›t›l-
d›lar. Titremesi kontrol edilemeyen hastalara, 0.4 mg/kg
meperidin intravenöz olarak uyguland›. Analjezi postop
2-3. saatlerde tüm hastalara diklofenak sodium 1.25
mg/kg intramüsküler uygulanmas› ile sa¤land›. Postop
hipertansiyon kontrolünde, kalp h›z› ve miyokardiyal kon-
traktilitesi (ejeksiyon fraksiyonu > % 40) uygun olan ol-
gularda beta bloker (metaprolol) tercih edildi. Özellikle
sistolik hipertansiyonu olan vakalarda beta bloker kullan›-
m›na özen gösterildi. Entübe olan vakalarda hasta uyan›k-
l›¤› yak›ndan de¤erlendirilerek uyan›k hastalara beta blo-

Tablo I. Demografik bulgular.

Hasta say›s›
Yafl (y›l)
VK‹ (kg/m2)

Kad›n

178
59.1±11.8
28.2±5.1

Erkek

447
58.4±10.4
26.8±3.5

VK‹=vücut kitle indeksi

Tablo II. Cerrahi giriflimler.

Olgular

CABG
MVR
AVR
AVR+MVR
CABG+AVR
CABG+MVR
CABG+LV Anevrizmektomi
Asandan/Arcus Aorta Müdahalesi
Post MI VSD
CAGB+Asandan Aort Replasman›
Di¤erleri

Hasta Say›s›

511
32
8
12
12
7
6
8
4
7
18

%

82
5.1
1.3
1.9
1.9
1.1
1
1.3
0.6
1.1
4.7

CABG=Koroner baypas ameliyat›; MVR=Mitral kapak replas-
man›; AVR=Aort kapak replasman›; LV=Sol ventrikül,
MI=Miyokard infarktüsü, VSD=Ventriküler septal defekt.
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ker öncesi midazolam yap›larak hipertansiyon kontrol
edilmeye çal›fl›ld› 

Postop yo¤un bak›mda hastalar SIMV+pressure support
modunda mekanik ventilatöre ba¤land›. Solunum say›s›
12/dk, tidal volüm 8-10 mL/kg, FiO2:0.6, PEEP 0-5
cmH2O, pressure support 10 cmH2O, triger sensivitesi -2
cmH2O olarak ayarland›. Hastalar postoperatif yo¤un ba-
k›mda devaml› olarak izlenip, 30 dakikada bir ekstübas-
yon için de¤erlendirildi ve kan gaz› örnekleri al›narak ge-
rekli ayarlamalar yap›ld›. Hastan›n spontan solunumunun
bafllamas›yla solunum say›s› 8/dk’ya daha sonra 4/dk’ya
azalt›ld›. Hastan›n solunum eforuna ve ald›¤› tidal volüm-
lere bak›larak pressure support de¤eri tedricen azalt›larak
4 cmH2O’ya düflüldü. Bilinci aç›k, PCO2 < 48 mmHg, pH
> 7.30 ve PaO2/FiO2 > 250, 5 µg/kg/dk dozundan daha
yüksek dozda dopamin almayan, hemodinamisi stabil,
drenaj› olmayan hastalar ekstübe edildi. Ekstübasyon son-
ras› 30. dk, 60. dk, 120. dk’larda kan örne¤i al›narak kan
gazlar›, kan flekeri ve elektrolitlere bak›larak gerekli dü-
zeltmeler yap›ld›. Ekstübasyon öncesi ve sonras› müdaha-
lede bulunan hastalardan daha s›k aral›klarla kan örnekleri
al›narak gerekli düzeltmeler yap›ld›. Sorunu olmayan has-
talar postoperatif 20-24. saatlerde servise verildi ve pos-
top 5. gün taburcu edildiler. 

Tüm veriler yerine göre ortalama±standard sapma veya %
olarak belirtildi. Yüzde ile ifade edilen verilerin istatistik-
sel analizinde X2 ve sürekli de¤iflkenlerin analizinde ise
independent t testi uyguland›. Bu testlerde p de¤eri
0.05’in alt›nda olarak saptananlar lojistik regresyon anali-
zine tabi tutulmufl ve sonuçta p de¤eri 0.05’in alt›nda bu-
lunanlar sonucu etkileyen ba¤›ms›z faktörler olarak yo-

rumland›. ‹statistik hesaplamalar› SPSS 10.0 (Microsoft
Corp.) software paketi kullan›larak yap›ld›.

BULGULAR

Olgular›m›z›n risk faktörleri da¤›l›m› Tablo IV, pe-
rioperatif ve postoperatif hemodinamik parametre-
leri ise Tablo V ve Tablo VI’da görülmektedir.

Olgular›m›z›n ortalama postoperatif entübe kalma
süresi 240±230 dakika, ortalama yo¤un bak›mda ka-
l›fl süresi 23±16 saat ve ortalama EuroSCORE de¤e-
ri 3.7±3.1 idi. Olgular›m›z› postoperatif entübe kal-
ma sürelerine göre 240 dakikan›n alt›nda ve üstünde
olarak ikiye ay›rarak, bunlara etki eden faktörleri in-
celedi¤imizde, entübe kalma süresi 240 dakikan›n

Tablo III. EuroSCORE de¤erleri.

Faktörler

Yafl=60 y›l (60 yafl üstü her 5 y›l içinde ilave 1 puan)
Kad›n cinsiyeti
KOAH
Periferik damar hastal›¤›
Nörolojik disfonksiyon
Reoperasyon
Serum kreatinin >200 µmol/L
Aktif endokardit
Kritik preoperatif durum (preop VT, VF, masaj, 
ventilatöre ba¤›ml›l›k, IABP uygulan›m›, inotrop 
kullan›m›, akut böbrek yetersizli¤inin varl›¤›)
Karars›z Angina Pektoris (intra venöz nitrogliserin 
kullan›m› gerektirecek derecede)
EF=% 50-30
EF <% 30
MI <90 gün
SPAP >60 mmHg
Acil (Anjio ile ayn› gün)
KAH’a ilave patoloji
Torasik aort cerrahisi
Post MI VSD

Puan

1
1
1
2
2
3
2
3
3

2

1
3
2
2
2
2
3
4

KOAH=Kronik obstrüktif akci¤er hastal›¤›, VT=Ventriküler
taflikardi, VF=Ventriküler fibrilasyon, IABP=‹ntraaortik balon
pompa, MI=Miyokard infarktüsü, SPAP=Sistolik pulmoner arter
bas›nc›, VSD=Ventriküler septal defekt, EF=Ejeksiyon fraksiy-
onu, KAH=Koroner arter hastal›¤›

Tablo IV. 625 vakan›n risk faktörleri da¤›l›m›.

Risk Faktörleri

Yafl >60 y›l
Yafl >65 y›l
Yafl >70 y›l
Kad›n
Nörolojik disfonksiyon
Koroner bypass cerrahisine ilave veya ba¤›ms›z major 
kardiyak prosedür
Geçirilmifl miyokard infarktüsü (<90 gün)
Preop IV nitrogliserin (karars›z angina pektoris)
Acil operasyon (anjio ile ayn› gün operasyon)
Kritik preop. durum (preop VT, VF, kardiyak masaj, 
ventilatöre ba¤›ml›l›k, IABP uygulan›m›, inotrop 
kullan›m›, akut böbrek yetmezli¤i
Periferik damar hastal›¤›
Kronik böbrek yetersizli¤i (serum kreatinin 
>200 µmol/L)
Kronik obstrüktif akci¤er hastal›¤›
Geçirilmifl kalp cerrahisi
Post infarkt ventriküler septal defekt
Torasik aorta cerrahisi
Ejeksiyon fraksiyonu <50
Ejeksiyon fraksiyonu <30

(%)

46.1
28.5
14.4
28.5
-
20.2

31.4
8.8
4.3
1.6

5.9
1.7

8.2
2.7
0.64
2.4
35.7
8

VT: Ventriküler taflikardi, VF: Ventriküler fibrilasyon, IABP:
‹ntra aortik balon pompa

Tablo V. Perioperatif hemodinamik parametreler.

KAH (vuru/dk)
OAB (mmHg)
pH
SaO2 %
Hct %

Anestezi
Öncesi

81±14
103±10
7.43±0.02
95±2
41±4.5

Anestezi
‹ndüksiyonu
Sonras›

84±17
89±11

7.43±0.03
99±0.6
39±4.7

Kros Klemp
Periyodunda

-
64±15

7.43±0.03
99±0.3
24.5±3.0

KAH: Kalp at›m h›z›, OAB: Ortalama arter bas›nc›, SaO2:
Arteryel oksijen saturasyonu (hemoglobinin oksijenle doygunluk
yüzdesi)

F. Toraman ve ark., Fentanil ‹le “Fast-Track” Anestezi
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alt›nda olan olgu say›s› 486 olup tüm hastalar›n %
77.8’ni oluflturmakta, entübe kalma süresi 240 daki-
kan›n üstünde olan 137 olgu ise tüm olgular›n %
22.2 oluflturmakta idi. “Univariate” analizde olgula-
r›n entübe kalma sürelerine etki eden parametreler
incelendi¤inde etkili olan parametreler Tablo VII’de
görülmektedir.

Bu parametrelerden hangisinin di¤er parametreler-
den ba¤›ms›z olarak entübe kalma süresini etkiledi-
¤ini lojistik regresyonla araflt›rd›¤›m›zda ise yafl›n,
baypas zaman›n›n, drenaj miktar›n›n ve kronik obst-
rüktif akci¤er hastal›¤›n›n varl›¤›n›n etkili oldu¤unu

gördük. Bu parametrelerin p de¤erleri Tablo VIII’de
görülmektedir.

Fast-track uygulan›m›ndaki baflar›s›zl›k oran›na
bakt›¤›m›zda, entübe kalma süresi 240 dakikadan
fazla olan olgu oran›m›z % 22, yogun bak›mda kal›fl
süresi 24 saatten fazla olan olgu oran›m›z % 9’dur.
EuroSCORE de¤erlerine göre beklenen mortalite ile
gerçekleflen mortalite oranlar› Tablo IX’da görül-
mektedir.

TARTIfiMA

Yüksek doz opioid anestezisinin kullan›m›n›n kalp
h›z› kontrolu, minimal kardiyak depresif etki ve
sempatik stimulasyona oluflan kardiyak yan›t› azalt-
ma gibi hemodinamik olumlu etkilerinin oldu¤u bi-
linmektedir. Ancak bu olumlu etkilerine karfl›l›k,
yüksek doz opioid kullan›m›n›n, hastalar›n postope-
ratif uzun süreli ventilatör deste¤i ihtiyac› gösterme-
lerine, uzun süre yo¤un bak›mda kalmalar›na ve bu-
na ba¤l› olarak maliyet art›fl›na neden olduklar› bi-
linmektedir (1). Erken ekstübasyonun avantajlar›na
bakt›¤›m›zda; kardiyorespiratuvar morbiditede azal-

Tablo VI. Postoperatif hemodinamik parametreler.

KAH (vuru/dk)
OAB (mmHg)
pH
SaO2 %
Hct %

Yo¤un Bak›ma
Gelifl

91±14
89±15

7.38±0.05
98±1.2
35±4.6

Ekst Öncesi

97±13
86±12

7.33±0.03
98±1.0
35±5.3

Ekst Sonras›
30. dk

97±13
82±11

7.34±0.03
98±1.3
34±5.0

Ekst Sonras›
60. dk

96±13
81±10

7.33±0.03
98±1.2
33.7±5

Ekst Sonras›
120. dk

95±13
80±12

7.34±0.03
98±1.5
33±5

Ekst=Ekstübasyon, KAH: Kalp at›m h›z›, OAB: Ortalama arter bas›nc›, SaO2: Arteryel oksijen saturasyonu (hemoglobinin oksijenle doy-
gunluk yüzdesi).

Tablo VII. Univariate analizde entübe kalma süresine etki
eden parametreler.

Yafl <60 y›l
Yafl ≥60 y›l
KOAH yok
KOAH var
Baypas zaman› <75 dk
Baypass zaman› ≥75 dk
KK zaman› <50 dk
KK zaman› ≥50 dk
EuroSCORE <5
EuroSCORE ≥5
Drenaj <600 mL
Drenaj ≥600 mL

Entübe kalma süresi >240
dakika olan hasta yüzdesi

17.6
35.3
20.8
29.7
16.2
29.6
17.9
30.9
18
38.5
18.8
29.7

p de¤eri

0.001

0.02

0.001

0.001

0.001

0.003

KOAH=Kronik obstrüktif akci¤er hastal›¤›, KK: Kros klemp

Tablo VIII. Lojistik regresyonda entübe kalma süresine etki
eden parametreler.

Yafl ≥60 y›l
Baypas zaman› ≥75 dk
Drenaj miktar› ≥600 mL
KOAH varl›¤›

p de¤eri

0.047
0.026
0.002
0.007

KOAH=Kronik obstrüktif akci¤er hastal›¤›

Tablo IX. EuroSCORE de¤erlerine göre beklenen mortalite
ile gerçekleflen mortalite oranlar›.

Risk 
Grubu

Düflük

Orta

Yüksek

Genel

EuroSCOR
E

≤2

3-5

>5

Olgu
Say›s›

253

249

123

625

Beklenen
Moratlite (%)
(% 95 CI)

1.2±0.8
(1.0-1.3)

3.9±0.8
(3.7-4.0)

8.4±3.2
(7.8-8.9)

3.7±3.1
(3.4-3.9)

Gerçekleflen
Mortalite (%)
(% 95 CI)

1.2±0.8
(1.0-1.3)

3.9±0.8
(3.7-4.0)

8.4±3.2
(7.8-8.9)

3.7±3.1
(3.4-3.9)
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ma (12), kardiyak performansda artma (13-15), yo¤un
bak›mda hastalara bak›m kolayl›¤› (16), maliyetin
düflürülmesi (6,9,14), hasta konforu ve yo¤un bak›m
dolulu¤una ba¤l› vaka ertelenmelerindeki azalma
(10) bafll›klar› alt›nda toplayabiliriz. 

Erken ekstübasyonda, stres yan›t› art›rmaks›z›n opi-
oid miktar›n› azaltmak, EKD süresince hemodina-
mik ve s›v› dengelerini iyi korumak temel hedefler-
dir. Bazaral ve ark. (17) yapt›klar› çal›flmada 15-60
µg/kg fentanil kullan›m›n›n ve di¤er çal›flmalarda 30
µg/kg fentanil ve propofol veya enflurane kullan›m›
ile hemodinamik stabilitenin sa¤lanabilece¤ini gös-
termifllerdir (18). Biz çal›flmam›zda literatürdeki di-
¤er çal›flmalarla (4-6,19-22) uyumlu olarak, 25-35
µg/kg fentanil ile birlikte midazolam ve sevoflurane
kullanarak hem amnezi oluflumunu hemde fentanil
dozunun azalt›lmas›na ra¤men hemodinamik stabi-
litenin korunmas›n› sa¤lad›k. Tüm volatil ajanlar te-
orik olarak ortalama arter bas›nc›n› düflürerek ve/ve-
ya sol ventrikül diyastol sonu bas›nc›n› art›rarak mi-
yokardiyal perfüzyonu bozarlar. Ancak miyokardi-
yal oksijen tüketimini azaltarak iskemiye karfl› koru-
yucu etki gösterirler (1,23,24). Sevoflurane’nin kardi-
yovasküler etkilerine bakt›¤›m›zda büyük ölçüde
izoflurane’e benzedi¤ini görmekteyiz (25,26). Ancak
kalp h›z›n› art›rmamas›, koroner vazodilatatör etki-
sinin daha az olmas›, dolay›s›yla koroner çalma
(steal) oluflturma potansiyelinin daha az olmas›yla
(köpek modeli çal›flmalar›nda koroner çalman›n gö-
rülmemesi) izoflurane’den ayr›lmaktad›r (27). Ya-
p›lan çok merkezli randomize çal›flmalarda, yüksek
riskli koroner arter hastalar›nda, kardiyak ve non-
kardiyak cerrahi s›ras›nda, sevoflurane ve isoflurane
uygulanm›fl ve miyokardiyal iskemi ve infarktüs yö-
nünden fark›n olmad›¤› görülmüfltür (25). Sevoflura-
ne’nin kan/gaz partisyon katsay›s›n›n düflük olmas›
dolay›s›yla etkisinin h›zl› bafllamas›, çocuklarda,
obezlerde, renal yetersizli¤i olan hastalarda farma-
kokineti¤in de¤iflmemesi ve kokusunun hofl olmas›
gibi özellikleriyle kullan›m› kolayd›r (28). Biz de bu
nedenlerden dolay› fentanil, midazolam kombinas-
yonuna sevoflurane ilave ettik. Erken ekstübasyon
için öngörülen zaman dilimimizin postoperatif 3.-4.
saat olmas›ndaki gerekçelerimiz, hastan›n homojen
olarak yeniden ›s›nmas› için belli sürenin geçmesi
(29), ameliyat sonras› ventrikül fonksiyonlar›n›n en
kötü oldu¤u periyodun geçilmesi (30), kullan›lan
opioid ve nöromusküler bloker ajanlar için uygun

eliminasyon süresinin sa¤lanmas› (1), postoperatif
oksijen tüketimini art›ran titremenin (31) daha gü-
venli kontrol edilebilmesi için (›s›tma ve meperidine
uygulan›m›na ra¤men kontrol edilemeyen titreme-
lerde kas gevfletici kullan›m olana¤›n›n sa¤lanmas›),
kardiyopulmoner baypas s›ras›nda sal›nan mediatör-
lerin oluflturdu¤u postoperatif hipermetabolik duru-
mun sessiz geçilmesi, reeksplorasyon gerektirecek
kanamalar›n ilk birkaç saat içinde büyük oranda bel-
li olmas›d›r (kanamaya ba¤l› yeniden cerrahi müda-
hale postop 3. saatten sonra da görülebilir, ancak
bunlar›n görülme olas›l›¤› zaman geçtikçe azal›r)
(1). Ayr›ca ekstübasyonun daha da geciktirilmesi,
hasta konforunu bozmakta, ilave sedasyon ihtiyac›n›
ortaya ç›karmakta, atelektazileri artt›rmakta, muko-
siliyer aktiviteyi bozmakta, sekresyonlar›n temizlen-
mesini güçlefltirmekte, nozokomiyal enfeksiyon ris-
kini art›rmakta, ventilatöre ba¤l› kalma ve yo¤un
bak›mda kalma zamanlar›n› uzatarak maliyeti art›r-
maktad›r (32,33).

Entübe kalma süresini etkileyen ba¤›ms›z faktörler-
den baypas zaman› ve drenaj miktar›n›n özellikle
de¤ifltirilebilir parametreler olmas› aç›s›ndan üstün-
de önemle durulmas› gereken parametreler oldu¤u
kan›s›nday›z. EKD süresinin uzamas› dolay›s›yla
ameliyat süresinin uzamas› fentanil’in eliminasyo-
nunu artt›raca¤›ndan hastalar›n postoperatif daha er-
ken ekstübasyonlar› beklenirken hastalar aksine da-
ha geç ekstübe olmaktad›r. Görüldü¤ü gibi erken
ekstübasyonu belirleyenin sadece fentanil ve onun
miktar›n›n olmad›¤›, en az fentanil kadar önemli
olan›n EKD süresi, bu süre s›ras›ndaki hemodina-
mik ve s›v› dengelerinin idaresidir. Erken ekstübas-
yonun kardiyopulmoner komplikasyonlar› azaltarak
yo¤un bak›mda kal›fl süresini azaltt›¤› da bilinmek-
tedir (12-15,32,33).

Sonuç olarak aç›k kalp cerrahisinde vaka seçimi
yapmaks›z›n tüm olgularda orta doz fentanil (25-35
µg/kg), midazolam ve sevoflurane kullan›m› ile ba-
flar›l› bir anestezi ve EKD idaresinin sa¤lanmas›,
fast-track uygulamaya imkan verdi¤i kan›s›nday›z.
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Kardiyak Cerrahide Postoperatif A¤r› Tedavisi ve 
Tramadol

Zeliha ÖZER KOÇAK (*), Ali Ayd›n ALTUNKAN (*), Barlas AYTAÇO⁄LU (**) Egemen B‹LG‹N (*), 
Handan ÇAMDEV‹REN (***), U¤ur ORAL (****)

ÖZET

Çal›flmam›zda kardiyak cerrahi sonras›, tramadolü
iki farkl› uygulama yöntemi, analjezik etkinlik ve
günlük toplam ilaç kullan›m› aç›s›ndan karfl›laflt›rd›k.

Fakülte etik kurul onay›n›n al›nmas›n›n ard›ndan,
elektif koroner arter bypas gref (KABG) ve kapak
replasman› operasyonu planlanan, yafllar› 28-69 y›l
aras›nda olan 30 olgu çal›flma grubuna al›nd›. Olgu-
lar rasgele iki gruba ayr›ld›. Her iki gruptaki olgula-
ra preoperatif dönemde 0.1 mg/kg morfin sülfat (‹M)
ve 2.5 mg midazolam (‹V) ile premedikasyon yap›ld›.
Anestezi indüksiyonu 1-2 µg/kg remifentanil, 0.15
mg/kg vekuronyum ve 0.3 mg/kg etomidat ile sa¤lan-
d›. Anestezi idamesinde % 1-1.5 sevofluran, % 50
N20+% 50 O2 ve 0.2-0.25 µg/kg/dk remifentanil infüz-
yonu kullan›ld›. Operasyon bitiminde olgular yo¤un
bak›m ünitesine transfer edilerek mekanik ventilasyon
uyguland›. Her iki gruptaki olgulara ekstübasyondan
30 dk. önce tramadol 50 mg ‹V uygulanmas›n›n ar-
d›ndan 1. Gruba 5 mg/st tramadol infüzyonu, 2. Gru-
ba eflit volümde serum fizyolojik (SF) infüzyonu bafl-
land›. Ekstübasyon sonras› 30. dk, 1, 2, 3, 4, 5, 6, 8,
12, 18 ve 24. saatlerde olgular›n a¤r› düzeyleri vizüel
analog skala [VAS (1-10)] kullan›larak de¤erlendiril-
di. ‹stirahatta, derin nefes al›rken VAS ≥4 olan bütün
olgulara 50 mg ‹V bolus tramadol uyguland›. 24.
saatin sonunda, her iki grupta kullan›lan toplam tra-
madol miktar› ve VAS de¤erleri karfl›laflt›r›ld›.

Kullan›lan toplam tramadol miktar›n›n 1. Grupta
163.33±44.18, 2. Grupta 153.33±76.68 oldu¤u sap-
tand›. ‹statistiksel olarak anlaml› fark bulunamad›.
VAS de¤erlendirmelerinde iki grup aras›nda istatistik-
sel olarak anlaml› fark görülmedi.

Sonuç olarak, kardiyak cerrahi geçiren hastalarda
tramadolün postoperatif dönem için her iki uygulama
yönteminin de etkili oldu¤u, infüzyon tekni¤inin daha
fazla ilaç kullan›m›na neden oldu¤u düflünüldü.

Anahtar kelimeler: kardiyak cerrahi, postoperatif 
a¤r›, tramadol

SUMMARY

Management of Postoperative Pain in Cardiac
Surgery and Tramadol

In the present study, two different techniques of tra-
madol administration were compared with respect to
analgesic effectiveness and drug consumption after
cardiac surgery.

After approval of faculty ethic committee; 30 patients
undergoing elective coronary artery bypass grafting
or valve replacement, aged 28-69 were included in the
study. The patients were randomly divided into two
groups. Preoperatively 0.1 mg/kg morphine sulphate
(IM) and 2.5 mg midazolam (IV) were administered to
all patients. Anaesthesia was induced with 1-2 µg/kg
remifentanil, 0.15 mg/kg vecuronium and 0.3 mg/kg
etomidate. 1-1.5 % sevoflurane, 50 % N20+50 % O2
and 0.2-0.25 µg/kg/min remifentanil infusion were
used for maintanence of anaesthesia. After the opera-
tion was over, patients were transferred to intensive
care unit and mechanically ventilated. 30 minutes
before extubation, patients in both groups were admi-
nistered 50 mg tramadol hydrochloride, then 5 mg/h
tramadol infusion was started in Group I and equiva-
lent volume of serum physiologic (SF) in Group II.

30. min, 1, 2, 3, 4, 5, 6, 8, 12, 18 and 24. hour after
extubation the pain management of patients were
assessed by using visual analogue scale [VAS(1-10)].
Patients with VAS values ≥4 at rest with deep breath-
ing were given 50 mg of additional IV bolus tramadol.
At the end of the 24 hours, total tramadol consumpti-
on and VAS values of Group I and II were compared.

Tramadol consumption was determined as
163.33±44.18 mg in Group I and 153.33±76.68 mg in
Group II. No statistically difference was found. No
statistically important difference was evaluated
between VAS values of groups. 

In conclusion, it was thought that tramadol administ-
ration with both techniques is effective for the control
of pain, but continuous infusion causes higher drug
consumption.

Key words: cardiac surgery, postoperative 
pain, tramadol
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G‹R‹fi

Kardiyak cerrahi geçiren hastalar›n % 33-75’inin
postoperatif dönemde tedaviye ra¤men orta-fliddetli
derecede a¤r›dan yak›nd›klar› bildirilmektedir (1).

Kompleks bir fenomen olan a¤r›, otonom sinir siste-
mini tetikleyerek olumsuz fizyolojik sonuçlara ne-
den olabilir ve humoral-nöroendokrin sistemlerin
homeostatik regülasyonunu de¤ifltirebilir. Kardiyak
cerrahiyi takiben iyi müdahale edilmemifl a¤r›, pul-
moner fonksiyonlar› etkileyerek atelektazi ile birlik-
te akci¤er volümlerinde azalma ve ventilasyon per-
füzyon bozukluklar›na neden olur (2,3). Katekolamin
düzeylerindeki art›fl miyokardiyal iskemi riskini art-
t›r›r. Erken postoperatif dönemde, baflar›l› analjezi-
nin miyokardiyal iskemi insidans›n› ve ciddiyetini
azaltt›¤›, erken ekstübasyonu kolaylaflt›rd›¤› çeflitli
çal›flmalarda gösterilmifltir (4-7).

Kardiyak cerrahiyi takiben, a¤r› tedavisinde çok çe-
flitli ilaç ve teknikler kullan›lmaktad›r. Tramadol,
ciddi a¤r›larda kullan›lan sentetik bir kodein analo-
¤udur. µ opioid reseptörleri için zay›f bir afinitesi
vard›r (8). Analjezik etkinli¤inin petidin ile eflit, nal-
buphinin 1/5’i, fentanilin 1/1000 ve morfinin 1/10’u
oldu¤u bildirilmektedir (9).

Solunum depresyonu ve sedasyon yapma özelli¤i
olmad›¤›ndan postoperatif dönemde stabil, a¤r›s›z
ve uyan›k bir hasta sa¤lamak amac›yla uygun bir
ajan gibi görünse de kardiyak cerrahide kullan›m›
çok yayg›n de¤ildir. Çeflitli uygulama yöntemleri
denenen tramadol intramüsküler, intravenöz ve epi-
dural yoldan aral›kl› bolus, sürekli infüzyon veya
PCA (hasta kontrollü analjezi) cihazlar› ile kullan›l-
maktad›r (10-14). Genifl bir doz aral›¤› olan tramado-
lün postoperatif a¤r› tedavisinde etkili oldu¤u bildi-
rilen çal›flmalar›n yan›s›ra, yetersiz oldu¤unu savu-
nanlar da vard›r (15-17).

Çal›flmam›zda, kardiyak cerrahide postoperatif dö-
nemde kulland›¤›m›z tramadolün iki farkl› uygula-
ma yönteminin hastalar›n analjezi düzeyleri ve 24
saatlik ilaç tüketimi üzerine olan etkileri araflt›r›ld›.

MATERYAL ve METOD

Fakülte etik kurul onay› al›nmas›n›n ard›ndan kardiyak

cerrahi operasyonu planlanan, yafllar› 28-69 y›l olan 30
hasta çal›flma grubuna dahil edildi. 70 yafl›n üzerinde
olanlar ve postoperatif dönemde nörolojik defisit sap-
tananlar çal›flma d›fl› b›rak›ld›.

Operasyon öncesinde bütün hastalara ameliyathaneye gel-
meden 0.1 mg/kg ‹M morfin sülfat, ameliyat salonuna
al›nmadan hemen önce de 2.5 mg ‹M midazolam uygu-
land›. EKG ve puls oksimetre monitorizasyonunun ard›n-
dan radyal arter kanüle edilerek invaziv arteryel bas›nç,
anestezi indüksiyonunu takiben de internal jugüler ven
kateterizasyonu ile santral venöz bas›nç monitorizasyonu
sa¤land›. Anestezi indüksiyonu 1-2 µg/kg remifentanil,
0.15 mg/kg vekuronyum ve 0.3 mg/kg etomidat ile sa¤-
land›. Anestezinin devam›nda, ekstrakorporeal dolafl›m
bafllay›ncaya kadar  0.2-0.25 µg/kg/dk remifentanil
infüzyonu ve % 1-1.5 sevofluran ile birlikte % 50 N2O +
% 50 O2 kullan›ld›. Ekstrakorporeal dolafl›m uyguland›¤›
sürede remifentanil infüzyonuna devam edildi, sonlan-
d›r›ld›¤›nda azot protoksit kullan›lmayarak operasyon
bafllang›c›ndaki anestezi yöntemi ile devam edildi.

Operasyon bitiminde entübe olarak yo¤un bak›m ünitesi-
ne al›nan hastalara mekanik ventilasyon uyguland›. Sözel
uyar›lara yan›t verip, normal ›s› ve hemodinamik stabili-
teleri sa¤lanana kadar uygulamaya devam edildi. Say›lan
kriterlere ulaflm›fl oldu¤u düflünülen bütün olgulara ekstü-
basyon planlanan zamandan 30 dk önce 50 mg tramadol
‹M uyguland›. Olgular bu aflamadan sonra iki gruba ayr›-
larak 1. grup hastalara 5 mg/st tramadol infüzyonu, 2.
grup hastalara eflit volümde serum fizyolojik infüzyonu
baflland›. Ekstübasyonu takip eden 30. dk, 1, 2, 3, 4, 5, 6,
8, 12,18 ve 24.st.’lerde a¤r› düzeyleri belirlendi. A¤r›
düzeyi belirlemeleri vizuel analog skala [VAS(1-10)] kul-
lan›larak yap›ld›. Dinlenme halinde, derin nefes al›rken
VAS de¤eri ≥4 olan her iki gruptaki olgulara  50 mg ‹V
ek tramadol yap›ld›. 6-12. st aras›ndaki dönemde VAS de-
¤eri 0 olan olgular›n infüzyonu kesildi. 24. saatin sonunda
her iki grupta kullan›lan toplam tramadol miktar› ile 30.
dk-6. st, 8-12. st ve 18-24. st olarak belirlenen üç zaman
aral›¤›nda olgular›n ortalama VAS de¤erleri belirlenerek
gruplar aras› karfl›laflt›rma yap›ld›.

‹statistiksel Analiz 

Demografik bilgilerden; yafl, operasyon süresi ve postope-
ratif entübasyon süresinin istatistiksel analizi için Student-
t testi kullan›ld›. Cins ve operasyon türü için gruplar dik-
kate al›narak frekans ve % de¤erler verildi. VAS de¤erleri
için ölçüm dönemlerinin grup içi karfl›laflt›r›lmas›nda
Friedman testi, gruplar aras› karfl›laflt›rmada Mann-
Whitney-U testi kullan›ld›.  

BULGULAR

Gruplara ait demografik bilgilerden yafl, cinsiyet,
operasyon türü ve operasyon süreleri aç›s›ndan fark
saptanmad›. Postoperatif entübasyon süresinin II.
Grupta daha uzun oldu¤u belirlendi (p<0.05) (Tablo
I). 
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VAS de¤erlerinin 30. dk-24. st aras›ndaki sürede I
ve II. grupta zamanla orant›l› olarak azald›¤› sap-
tand› (Tablo II). Gruplar aras› VAS de¤erlerinin
karfl›laflt›r›lmas›nda ekstübasyon sonras› de¤erlen-
dirme periyodlar›nda fark saptanmad› (Grafik 1).

24 st içinde kullan›lan tramadol miktar›n›n I. grupta
163.33±44.18 mg, II.grupta 153.33±76.68 mg oldu-
¤u belirlendi. Gruplar aras› istatistiksel fark saptan-
mad›.

‹lk 6 st. içinde I.Grupta 2, II. Grupta 9 olguya ek
doz tramadol yap›ld›.

I. Grupta 3 olguda tramadol infüzyonu 12. st.’de
durduruldu. II. Grupta 6 olguya 6. st.’den sonra ek
doz tramadol yap›lmad›.

I. grupta 4, II. Grupta 2 olguda bulant›-kusma; I.
Grupta 6, II. Grupta 3 olguda a¤›z kurulu¤u oldu¤u
belirlendi.

TARTIfiMA

Çal›flmam›zda elde etti¤imiz sonuçlara göre, trama-
dolün her iki uygulama yöntemi de kardiyak cerra-
hide postoperatif a¤r› tedavisinde etkili olmufltur.
VAS de¤erlendirmelerinde iki yöntem aras›nda
önemli farkl›l›k olmamas› bekledi¤imiz bir sonuç
de¤ildir. Önceki y›llarda yap›lan çal›flmalarda infüz-
yon uygulamas›n›n daha baflar›l› oldu¤u yolunda
aç›klamalar vard›r (12,14,18). Bu konuda yap›lan en
yeni çal›flma Barilaro ve ark.’lar›na (19) aittir. Bu ça-
l›flmada kardiyak cerrahi sonras› 12 mg/st h›z›nda
infüzyon uygulanan tramadolün analjezik etkisinin,
yine infüzyon fleklinde uygulanan ketorolak, bolus
tramadol ve morfine oranla daha iyi oldu¤u, plazma
epinefrin ve norepinefrin düzeylerini düflürdü¤ü
belirtilmektedir. ‹nfüzyon tekni¤i ile daha baflar›l›
sonuç elde edilmesi, çal›flmam›z›n sonuçlar› ile ben-
zerlik göstermemektedir.    

Rud  ve ark.’lar› (10) taraf›ndan yap›lan daha eski bir
çal›flmada da tramadolün sürekli infüzyon fleklinde
uygulanmas›n›n üstünlü¤ünden bahsedilmektedir.
Abdominal cerrahi geçiren hastalarda yap›lan bu ça-
l›flmada tramadol infüzyonu (12 mg/st) uygulanan
gruptaki olgular›n  bolus uygulamaya oranla çok da-
ha az ek doza gereksinim duyduklar›, a¤r› tedavisi-
nin daha baflar›l› oldu¤u, ancak kullan›lan ilaç mik-
tar›n›n da daha fazla oldu¤u tespit edilmifltir.

Her iki çal›flmada da tramadolün infüzyon h›z› bi-
zim kulland›¤›m›z›n iki kat›ndan fazlad›r. Ancak ça-
l›flmam›zda 5 mg/st h›z›nda kullan›lan tramadolün
de a¤r› tedavisinde oldukça etkili oldu¤u tespit edil-
mifltir. Olgular›n en çok a¤r› duyduklar› ilk 6 saatlik
periyodda her iki grupta da ortalama VAS de¤erleri-
nin < 4 olmas› 12 mg/st h›z›ndaki infüzyonun tart›-
fl›lmas›n› gerektirebilir.

‹laç tüketiminin de¤erlendirilmesinde, 24 saatlik
toplam miktar›n infüzyon grubunda daha fazla oldu-

Tablo I. Olgular›n demografik özellikleri.

Cinsiyet (K/E)
Yafl (y›l±SD)
Operasyon türü (A/B)*
Operasyon süresi (st±SD)
Postop. entübasyon (st±SD

Grup I

5/10
55.00±10.00

12/3
5.6±1.0
4.4±1.6

Grup II

4/11
53.53±12.59

11/4
5.4±0.8

6.6±2.3**

Tablo II. Gruplar›n 24 saat içindeki VAS de¤erleri.

30. dk
1. st
2. st
3. st
4. st
5. st
6. st
8. st
12. st
18. st
24. st

Grup I
(VAS)*

3
3
3
3
2
2
2
2
2
1
1

Grup II
(VAS)*

3
2
3
3
2
2
2
2
2
1
0

*A:Aorta-koroner bypas, B: Kapak replasman›, **p<0.05 Grup I
ve II karfl›laflt›r›ld›¤›nda

*De¤erler 50th (median) olarak verilmifltir.

Grafik 1. Belirlenen de¤erlendirme periyodlar›nda gruplar›n
ortanca VAS de¤erleri.
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¤u, a¤r› yak›nmalar›n›n her iki gruptaki olgularda da
ilk 6 saatte yo¤unlaflt›¤› ve zamanla orant›l› olarak
azald›¤› belirlenmifltir. Alt›nc› st.’den sonra II.
Grupta 6 olguda ek doz gereksiniminin duyulmama-
s›, I. Grupta da 3 olguda infüzyonun 12. st.’de dur-
durulmas›, 6-12. st zaman aral›¤›nda infüzyona de-
vam edilmesinin gerekli olup olmad›¤› sorusunu
gündeme getirmektedir. Bolus doz ve infüzyon h›-
z›n› düflük tutmam›za ra¤men olgular›n 30 dk.-6. st
periyodundaki medyan VAS de¤erlerinin I. Grupta
2.53, II. Grupta 2.47 oldu¤u belirlenmifltir. I. Grupta
2, II. Grupta 9 olguya ilk 6 st. içinde ek doz trama-
dol gerekti¤i düflünülürse; postoperatif ilk saatlerde
tramadol infüzyonunun yararl› oldu¤u ancak 6.
st.’den sonraki dönemde a¤r› düzeyleri ve ilaç tüke-
timi üzerine olumlu etkisi olmad›¤› söylenebilir. 

Abdominal cerrahi geçiren olgularda yap›lan bir ça-
l›flmada, infüzyon ve bolus tramadol uygulamas›nda
a¤r› düzeylerinin benzer, ilaç tüketiminin infüzyon
grubunda fazla oldu¤u belirtilmifltir (12).

Rud ve ark.’lar›n (10) çal›flmalar›nda da ilk 6 st. için-
de tramadol gereksinimi bolus ve infüzyon grubun-
da benzer bulunurken, 24 st.’lik toplamda infüzyon
grubunun daha fazla tüketimi oldu¤u saptanm›fl,
bunun nedeni 18. st.’den sonra devam eden infüzyo-
na ba¤lanm›flt›r. 

Tramadol uygulamas› s›ras›nda her iki yöntemde de
hastalarda a¤›z kurulu¤u ve bulant›-kusma oldu¤u
saptanm›flt›r. Belirlenen yan etkiler daha önce yap›-
lan çal›flmalarda ortaya konulanlardan farkl› de¤ildir
(14,20-22). Bu nedenle tramadol kullan›lan olgularda
antiemetik ajanlar›n yararl› olaca¤› düflünülmekte-
dir.

Sonuç olarak, tramadolün bolus ve sürekli infüzyon
tekniklerinin kardiyak cerrahide a¤r› kontrolünde
etkili oldu¤u, ancak ekstübasyonu takip eden 6.
st.’den sonra infüzyon uygulamas›n›n üstünlü¤ü ol-
mad›¤› kan›s›na var›lm›flt›r.    
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Karotis Endarterektomilerinde Genel ve Servikal 
Epidural Anestezi Yöntemlerinin Karfl›laflt›r›lmas›

N. Mert fiENTÜRK (*), Murat AKSOY (**), Gül K. TALU (*), Süleyman ÖZYALÇIN (***), 
fienda¤ ÇA⁄LAYAN (**), Zerrin SUNGUR (*), Emre ÇAMCI (***), Kamil PEMBEC‹ (****), 
Mehmet TU⁄RUL (****)

ÖZET

Karotis endarterektomi operasyonlar›nda genel
(n=266) ve servikal epidural anestezinin (n=52) peri-
operatif hemodinamik ve nörolojik tabloya etkileri re-
trospektif olarak karfl›laflt›r›lm›flt›r. Servikal epidural
anestezi C7-T1 aral›¤›ndan tak›lan epidural kateter-
den yap›lan % 1.2 lidokain/fentanil kombinasyonu ile
sa¤lanm›flt›r. Genel anestezi için ise, standart dengeli
anestezi uygulanm›flt›r.

Klamp sonras› flant uygulamas›na, servikal epidural
anestezi s›ras›nda anlaml› flekilde daha az ihtiyaç ol-
mufltur (genel anestezi ile 122 (% 46), servikal epidur-
al anestezi ile 2 (% 4), p<0.0001). Genel anestezi ile 11
(% 4.1) hastada perioperatif inme görülmüfl ve bunla-
r›n 7 (% 2.6)’si eksitus ile sonuçlan›rken, servikal epi-
dural anestezi ile bu duruma hiç rastlanmam›flt›r.

Peroperatif hipotansiyon, hipertansiyon, bradikardi
ve taflikardi s›kl›¤›, 92 genel anestezi hastas› ile 52 ser-
vikal epidural anestezi hastas› aras›nda karfl›laflt›r›l-
m›fl; bu s›kl›k servikal epidural anestezide anlaml›
olarak daha az görülmüfltür (s›ras›yla 53/3; 31/0;
22/1; 36/0; 20/0). 

Benzer flekilde postoperatif hemodinamik komplikas-
yon s›kl›¤›nda da, servikal epidural anestezi ile genel
anestezi aras›nda belirgin bir fark bulunmufltur
(0/20).

Sonuç olarak, servikal epidural anestezinin genel
anesteziye göre daha uygun bir anestezi yöntemi ola-
bilece¤i düflünülmüfltür.

Anahtar kelimeler: karotis endarterektomi, 
servikal epidural anestezi, rejyonel
anestezi, intraarteryel flant

SUMMARY

Comparison of General and Cervical Epidural
Anesthesia During Carotid Endarterectomies

The effects of general (n=266) and cervical epidural
(n=52) anesthesia on hemodynamic and neurological
status during carotid endarterectomies were com-
pared in a retrospective study. Cervical epidural
anesthesia was performed with a combination of lido-
caine % 1.2+fentanyl via an epidural catheter insert-
ed through  C7-T1. For general anesthesia, standard
balance anesthesia was applied.

Following the cross-clamp, the need for an intraarter-
ial shunt was significantly less with cervical epidural
anesthesia (2 [4 %] vs 122 [48 %], p<0.0001). 11 [4.1
%] patients with general anesthesia had a periopera-
tive stroke and 7 [2.6 %] of them died, whilst none of
the patients with cervical epidural anesthesia suffered
of these complications.

Perioperative hemodynamic complications were com-
pared on 92 patients with general anesthesia and 52
with cervical epidural anesthesia. Peroperative
hypotension, hypertension, bradycardia, and tachy-
cardia, as well as postoperative hemodynamic compli-
cations were also significantly less with cervical
epidural anesthesia (53 vs 3; 31 vs 0; 22 vs 1; 36 vs 0;
20 vs 0; respectively). 

Cervical epidural anesthesia can be a more appropri-
ate method for carotid endarterectomies compared to
general anesthesia.

Key words: carotid endarterectomy, 
cervical epidural anesthesia, regional 
anesthesia, intraarterial shunt
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G‹R‹fi

Yol açt›¤› klinik tablolar ve tafl›d›¤› yüksek mortali-
te riski nedeniyle periferik damar hastal›klar› içinde
önemli bir yeri olan karotis stenozunun tedavisinde,
karotis endarterektomisinin (KEA) önem ve de¤eri
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giderek artmakta (1), bu giriflim periferik vasküler
cerrahi giriflimlerinin % 20’sini oluflturmaktad›r.

Bu operasyon ile ilgili olarak, anesteziyolo¤u ilgi-
lendiren çeflitli sorunlar vard›r: KEA hastalar›n›n
ço¤unda, baflta kardiovasküler sistem olmak üzere,
pek çok sistemi ilgilendiren çok ciddi preoperatif
hastal›klar vard›r. Operasyonun özellikleri gere¤i
peroperatif dönemde kan bas›nc›ndaki ani de¤iflik-
liklerden özellikle kaç›n›lmas› gerekti¤i de düflünül-
dü¤ünde, KEA’da perioperatif hemodinamik stabili-
tenin korunmas›n›n çok önemli, ancak bir o kadar
da zor oldu¤u ortaya ç›kar. Bir di¤er önemli sorun
ise, karotis arterinin klempe edilmesi s›ras›nda se-
rebral perfüzyonun yeterli olarak sa¤lan›p sa¤lana-
mad›¤›n›n güvenilir bir flekilde monitorize edilme-
sidir. 

Fakat, günümüzde KEA için genel anestezinin mi,
rejiyonel anestezinin mi daha uygun bir yöntem ol-
du¤u kesin olarak gösterilememifltir (2,3).

Rejiyonel anestezi için farkl› yöntemler mevcuttur:
Pratikte en çok uygulanan ve bilimsel çal›flmalarda
da en çok araflt›r›lm›fl olan yöntem, servikal pleksus
blo¤udur (4,5). Bir di¤er yöntem, servikal epidural
anestezidir (SEA). Daha az çal›fl›lm›fl olmakla bera-
ber, bu yöntemle de yüksek olgu say›l›, baflar›l› seri-
ler bildirilmifltir (6). SEA’n›n genel anestezi (GA)
veya servikal pleksus blo¤u ile karfl›laflt›r›ld›¤› ya-
y›nlar ise, çok enderdir (7).

Bu çal›flmada, genel ve servikal epidural anestezi
uygulanm›fl olan KEA operasyonlar›, retrospektif
olarak taranm›fl; bu yöntemlerin nörolojik ve kardi-
ak tabloda yol açt›¤› de¤ifliklikler karfl›laflt›r›lm›flt›r.

MATERYEL ve METOD

1991-2001 y›llar› aras›nda ‹.Ü. ‹stanbul T›p Fakültesi Ge-
nel Cerrahi ABD Periferik Damar Cerrahisi Biriminde,
KEA uygulanan olgularda GA ve SEA’nin etkinli¤i ve
güvenilirli¤i retrospektif olarak karfl›laflt›r›lm›flt›r. 308 ol-
guda toplam 318 KEA gerçeklefltirilmifltir (266 GA ve 52
SEA). 

Bütün hastalara venöz (18G) ve arteryel (20G) kanülas-
yon uygulanm›fl; EKG, puls oksimetri (SpO2) ve invazif
kan bas›nc› monitorizasyonlar› yap›lm›flt›r (Horizon XL,
Mennen Medical, ‹srail). ‹lk monitorizasyon de¤erleri,
“girifl de¤erleri” olarak kaydedildikten sonra 1-2 mg mi-
dazolam veya 5 mg diazepam ile premedikasyon ve 500-

700 mL kristalloid ile prehidrasyon uygulanm›flt›r. 

Genel anestezi uygulanan hastalarda indüksiyonda 100-
150 µg fentanil, kirpik refleksi kayboluncaya kadar % 2.5
sodyum tiopental, 0.1 mg/kg vekuronyum veya 0.5 mg/kg
atrakuryum kullan›lm›flt›r. Anestezi idamesinde % 50
O2/% 50 hava ve % 0.5-1.5 izofluran ile kontrollü venti-
lasyon uygulanm›fl (Dräger SA2, Lübeck, Almanya); da-
kika solunum say›s› 12 ve tidal volüm ise end-tidal kar-
bondioksid bas›nc› 30-35 mm Hg olacak flekilde ayar-
lanm›flt›r. Nöromuskuler blok idamesi için 0.02 mg/kg
vekuronyum veya 0.1 mg/kg atrakuryum kullan›lm›fl;
analjezi için ek doz gerekirse 50 µg fentanil uygulanm›fl-
t›r. Genel anestezi uygulanan olgularda flant konulmas›
için üç indikasyon gözönünde bulundurulmufltur:

1. Karotis güdük bas›nc›n›n 50 mmHg veya alt›nda ol-
mas›
2. Son üç ay içinde ipsilateral serebral infarkt geçirilmifl
olmas›
3. Kontralateral internal karotis arterin t›kal› olmas›

SEA uygulanacak olgularda, epidural anestezi giriflimi
için genel kontraindikasyonlar›n yan›s›ra, hasta ile diyalo-
gu engelleyecek olmas› nedeniyle konuflma güçlü¤ü olan
hastalar, çal›flma d›fl›nda b›rak›lm›flt›r. Algoloji Ser-
visi’nin Giriflim Odas›’na getirilen hastalar›n semi-pron
pozisyonda, bafl› fleksiyona getirilmifl; C7-T1 aral›¤›ndan
lokal anestezi sonras›, 16 G Tuohy i¤nesi ile floroskopik
kontrol alt›nda ve “direnç kayb›” yöntemi kullan›larak
epidural aral›¤a girilmifl; epidural kateter, epidural ara-
l›kta kranyal yönde 2-3 cm ilerletilmifl ve radyoopak mad-
de ile lokalizasyon tam olarak gösterilmifltir. Giriflim ile
ilgili komplikasyon olmas› halinde (dura ponksiyonu, epi-
dural ven ponksiyonu, senkop gibi), bu durumlar da kay-
dedilmifltir.

Bu flekilde ameliyathaneye gönderilen hastalara, kateter-
den test dozu olarak 1 mL lidokain % 1 verilmifl; kateterin
spinal aral›kta olmad›¤› teyid edildikten sonra 12 mL % 2
lidokain, 100 µg fentanil ve 6 ml serum fizyolojikten olu-
flan kar›fl›mdan 4 dakika ara ile 2 kez 4’er mL verilip,
analjezi oluflana kadar 2’fler mL verilmeye devam edil-
mifltir. Operasyon alan›nda i¤ne ucu ile verilen a¤r›l› uya-
r›n›n alg›lanmamas›, yeterli analjezi olarak kabul edil-
mifltir. 

Nörolojik izlemede, bilinç monitorizasyonu amac›yla has-
taya preoperatif dönemden itibaren basit sorular sorulma-
ya bafllanm›fl; motor fonksiyonun takibi amac›yla, opere
edilen taraf›n karfl› taraf›ndaki el, 3 dakika aralarla (klamp
s›ras›nda her dakika) tutularak, hastan›n s›kmas› istenmifl-
tir. Solunum; inspeksiyon ve SpO2 monitorizasyonunun
yan›s›ra PaCO2 de¤eri ile de izlenmifltir. Operasyon s›ra-
s›nda, ek medikasyon ihtiyac› olursa, bunun da kaydedil-
mesi planlanm›flt›r. Bu hastalarda da klamp aflamas›nda,
güdük bas›nc› ölçümleri yap›lm›fl ve kaydedilmifltir.
Klamp s›ras›nda motor fonksiyon ve bilinç bozukluklar›
gösteren hastalarda, flant uygulanm›flt›r. 

Tüm hastalarda operasyon boyunca hemodinamik stabi-
litenin sa¤lanmas› için flu tedbirler al›nm›flt›r:
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GA (n=52)

63±11
36/16

38 (% 73)
27 (% 52)
5 (% 10)
30 (% 58)
36 (% 69)

Kalp tepe at›m›n›n [KTA] 50’nin alt›na düfltü¤ü olgularda
0.5 mg atropin uygulanm›fl; yan›t al›namazsa tekrarlan-
m›flt›r. 

KTA 100’ün üzerine ç›kan olgularda, GA grubunda ek
fentanil dozu ve/veya anestezinin derinlefltirilmesi yoluna
gidilmifltir; SEA grubunda, hasta a¤r› duymuyorsa IV se-
dasyon (midazolam) ile uygulanmas› öngörülmüfltür.

Sistolik arter bas›nc›n›n [SAB] girifl de¤erine göre %
30’den fazla düflmesi durumunda h›zl› s›v› replasman›
ve/veya 5 mg efedrin uygulanm›fl; yan›t al›namazsa tek-
rarlanm›flt›r; GA grubunda gerekirse anestezi yüzeyellefl-
tirilmifltir. 

SAB’n›n girifl de¤erine göre % 30’den fazla yükselmesi
halinde ise, dilalt› nifedipin kapsül patlat›lm›fl; gerekirse
nitrogliserin infüzyonuna bafllanm›flt›r. GA grubunda,
gerekirse anestezi derinlefltirilmifl veya ek fentanil uygu-
lanm›fl; SEA grubunda ek epidural doz yap›lmas› öngörül-
müfltür. Analjezi veya anestezi derinli¤inden ba¤›ms›z ol-
du¤u düflünülen olgularda, dilalt› nifedipin kapsül pat-
lat›lm›fl; gerekirse nitrogliserin infüzyonuna bafllanm›flt›r. 

266 GA ve 52 SEA olgusunun tümünde hastalar›n yafl ve
cinsiyetlerinin yan›s›ra afla¤›daki parametrelerin s›kl›klar›
de¤erlendirilmifltir: 

- Anamnez de¤erlendirmesinde kardiyak, respiratuar, nö-
rolojik hastal›klar ve diabetes mellitus öyküleri
- ‹ntraarteryel flant yerlefltirme
- Perioperatif inme 
- Perioperatif inmeye ba¤l› eksitus 

Ayr›ca 52 SEA ve ilgili kay›tlar›na ulafl›labilen 92 GA ol-
gusu ise flu parametreler ile de¤erlendirilmifltir:

- Girifl SAB ve KTA de¤erleri
- Peroperatif hipotansiyon
- Peroperatif hipertansiyon
- Peroperatif bradikardi
- Peroperatif taflikardi
- Efedrin yap›lan olgularda ortalama efedrin dozu
- Operasyon sonu SAB ve KTA de¤erleri
- Postoperatif hemodinamik komplikasyon

Bu de¤iflkenler de¤erlendirilirken, en az bir kere hemodi-
namik instabilite olan olgular›n s›kl›¤› karfl›laflt›r›lm›flt›r.

‹statistiksel de¤erlendirmede hastalar›n yafllar›, girifl ve
postoperatif SAB ve KTA de¤erleri ve ortalama efedrin
dozu parametrelerinin karfl›laflt›r›lmas›nda student’s t testi
kullan›lm›flt›r. S›kl›klar›n karfl›laflt›r›lmas›nda ise uygun
olan ki-kare testine (ki-kare veya Fisher’s exact) baflvu-
rulmufl; s›kl›k karfl›laflt›rmalar›nda ayr›ca % 95 güvenlik
aral›¤› da belirlenmifltir. Gruplar içinde girifl ve operasyon
sonu SAB ve KTA de¤erlerinin karfl›laflt›r›lmas›nda ise
paired t testi uygulanm›flt›r. Bütün testlerde p<0.05 istatis-
tiksel olarak anlaml› kabul edilmifltir. 

BULGULAR

Tablo I’de hastalar›n yafllar›, cinsiyetleri, anamnez
özellikleri görülmektedir. Yafllar ve anamnezde be-
lirlenen ek patolojilerin s›kl›klar› aras›nda anlaml›
fark bulunmamaktad›r. Tablo II’de ise girifl ve ope-
rasyon sonu SAB ve KTA de¤erleri görülmektedir.
Girifl SAB ve KTA de¤erleri aras›nda anlaml› bir
fark bulunmaz iken, postoperatif SAB de¤erleri iki
grup aras›nda anlaml› olarak farkl›d›r. Ayr›ca grup-
lar içinde de, GA grubunda SAB de¤erinde ileri de-
recede (p<0.0001) anlaml› art›fllar görülmüfltür;
SEA grubunda ise, SAB de¤erinde anlaml› (p=0.02)
bir azalma vard›r.  

‹ntraarteryel flant yerlefltirilmesi s›kl›¤› ile nörolojik
ve hemodinamik komplikasyonlar›n de¤erlendiril-
mesinde, SEA grubunda genel olarak daha stabil ve
güvenli sonuçlarla karfl›lafl›lm›flt›r (Tablo III). Baz›
komplikasyonlara SEA grubunda hiç rastlanmad›¤›
için, istatistiksel karfl›laflt›rma yap›lamam›flt›r.

SEA grubunda tüm hastalarda C2 ile T6±2 aras›nda
operasyonu a¤r›s›z olarak gerçeklefltirmeyi sa¤laya-
cak sensoryel blok sa¤lanm›flt›r. Hiçbir hastada, pe-

Tablo I. Gruplara göre hastalar›n yafllar›, cinsiyetleri, anam-
nez özellikleri (yafl: ortalama±SS).

Yafl (y›l)
Cinsiyet (E/K)
Hipertansiyon
Koroner hastal›k
KOAH
Nörolojik patoloji
DM

GA (n=266)

65±12
194/72

202 (% 76)
141 (% 53)
21 (% 8)
152 (% 57)
150 (% 56)

GA: Genel anestezi, SEA: Servikal epidural anestezi, KOAH:
Kronik obstrüktif akci¤er hastal›¤›, DM: Diabetes mellitus

GA (n=52)

161±27
148±32*#
80±17
71±14

Tablo II. Girifl ve operasyon sonu SAB ve KTA de¤erleri
(Ort.ÆSS).

Girifl SAB (mmHg)
Op. sonu SAB (mmHg)
Girifl KTA (vuru/dk)
Op. sonu KTA (vuru/dk)

GA (n=92)

155±21
186±43&
75±15
80±21

GA: Genel anestezi, SEA: Servikal epidural anestezi, SAB:
Sistolik arter bas›nc›, KTA: Kalp teme at›m›, *‹ki grup aras›nda
p<0.0001, &Girifl de¤erine göre p<0.0001, #Girifl de¤erine göre
p=0.02
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roperatif ek epidural medikasyon ihtiyac› olmam›fl-
t›r. Yap›lan giriflim ile ilgili hiçbir hastada, hiçbir
komplikasyona rastlanmam›flt›r. Befl hastada, ölçü-
len güdük bas›nc› 50 mmHg’nin alt›nda bulunmufl;
ancak nörolojik tabloda bir de¤iflim görülmedi¤i
için flant konulmas›ndan vazgeçilmifltir. Bu grupta
iki hastada flant konulmufltur. Bu hastalarda, klamp
sonras› h›zla geliflen bir bilinç kayb› olmufl; hasta-
lardan birinde bunu tonik-klonik kas›lmalar izlemifl-
tir; cerrahi ekibin flant› h›zla yerlefltirmesi sonucu bu
geçici iskemik atak sonlanm›fl; fluur sekelsiz olarak
aç›lm›flt›r. 

Operasyon s›ras›nda geçici iskemik atak geçiren
hastalar da dahil olmak üzere, hiçbir hastada post-
operatif dönemde, en fazla 2 saat aral›klarla yap›lan
muayene ve ölçümlerde, nörolojik ve hemodinamik
sekele rastlanmam›flt›r.

TARTIfiMA

KEA operasyonlar›nda, GA ve SEA yöntemlerinin
retrospektif olarak karfl›laflt›r›lmas› sonucunda,
SEA’n›n bu operasyon için hem hemodinamik sta-
bilitenin sa¤lanmas› hem de nörolojik takibin güve-
nilir ve kolay bir flekilde yap›labilmesi aç›lar›ndan
tercih edilebilir bir yöntem oldu¤u görülmüfltür.

Karotis stenozlar›nda, endarterektominin, medikal
tedaviye göre daha baflar›l› sonuçlar verdi¤ini bildi-
ren güncel yay›nlar (1,8), bu operasyonun s›kl›¤›n›n
giderek artmas› sonucunu do¤urmaktad›r. Ancak, bu
operasyonlarda anesteziyologu bekleyen iki önemli
özellik bulunmaktad›r.

1. Bu hastalar, çok yüksek oranlarda preoperatif pa-
tolojilere sahip olan hastalard›r. Çal›flmam›zda da,
kardiyak, nörolojik, respiratuar ve endokrin sistem-
ler ile ilgili, hastalar›n postoperatif beklentisini etki-
leyebilecek preoperatif patolojilere yüksek oranda
rastlanm›flt›r.
2. Operasyon s›ras›nda, karotis klamp› s›ras›nda,
hastan›n nörolojik durumu olabildi¤ince yak›ndan
izlenmelidir.

Bu iki özellik gözönünde bulundurularak, endarte-
rektomi operasyonlar›nda uygulanacak anestezi
yöntemi ile ilgili, genel ve rejyonel anestezinin
avantaj ve dezavantajlar›n› bildiren klinik çal›flma
ve derlemelere rastlanmaktad›r (2,3,6). Bu konuda,
bilimsel bir farkl›l›¤› gösterebilmek, hasta popülas-
yonunda sonuçlar› etkileyebilecek individüel de¤i-
flikliklerin çok fazla olmas› ve ortaya ç›kabilecek
farkl›l›klar›n di¤er parametrelerden etkilenmifl ola-
bilece¤i gibi nedenlerle, çok zorlaflmaktad›r. Bu ne-
denle konu ile ilgili ya seri bildirimlerine; ya da ret-
rospektif ve/veya ilgili de¤iflkenlerden sadece baz›-
lar›n› (intraarteryel flant yerlefltirme s›kl›¤› ya da
postoperatif kardiak flikayetler gibi) araflt›ran karfl›-
laflt›rmalara rastlanmaktad›r. 

Çal›flmam›zda ulafl›lan önemli sonuçlardan biri,
SEA grubunda hiçbir hastada perioperatif inme ve
buna ba¤l› eksitus görülmemifl olmas›d›r. Bu olumlu
sonucun önemli nedenlerinden biri de, intraarteryel
flant gereksinimindeki anlaml› azalma olarak kabul
edilebilir. Servikal pleksus blo¤u ile yap›lan çal›fl-
malarda da, rejiyonel anestezinin bu avantaj› bildi-
rilmifltir (9,10). Yani rejiyonel anestezi hem intraar-
teryel flant gereksinimini azaltmakta, hem de kolay,

Tablo III. Genel anestezi grubunda intraarteryel flant, perioperatif inme ve eksitus s›kl›klar› için 266 hasta, peroperatif ve postoper-
atif dönemlerdeki hemodinamik komplikasyonlar›n s›kl›klar› için ise 92 hasta de¤erlendirmeye al›nm›flt›r. Görülen oranlar, bulgu-
lar›n rastlanma s›kl›¤›n› göstermektedir. (s›kl›¤› “s›f›r” olan verilerin istatistik de¤erlendirmesi yap›lmam›flt›r).

‹ntraarteryel flant
Perioperatif inme
Eksitus
Hipotansiyon
Hipertansiyon
Bradikardi
Taflikardi
Postop. hemodinamik komp.
Genel

Bulgular›n s›kl›¤› GA: Genel anestezi, SEA: Servikal epidural anestezi

GA

122/266 (% 46)
11/266 (% 4.1)
7/266 (% 2.6)
53/92 (% 58)
31/92 (% 34)
22/92 (% 24)
36/92 (% 39)
20/92 (% 22)
67/92 (% 73)

SEA

2/52 (% 4)
0
0

3/52 (% 6)
0

1/52 (% 2)
0
0

3/52 (% 6)

p

<0.0001
-
-

<0.0001
-

0.0003
-
-

<0.0001

Güvenlik Aral›¤›

5.363-94.402
-
-

6.443-76.487
-

2.091-122.87
-
-

12.500-153.28
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güvenilir ve ucuz bir nörolojik monitorizasyon yön-
temi olmaktad›r. Genel anestezi uygulanan olgular-
da, pratikte en s›k baflvurulan yöntem güdük bas›n-
c›n›n ölçümüdür. Bu de¤er, halen pek çok merkezde
intraarteryel flant yerlefltirilmesi için, kriter kabul
edilmekte; ço¤unlukla 50 veya 55 mm Hg alt›ndaki
güdük bas›nçlar›na flant tak›lmaktad›r. Baz› merkez-
ler ise, güdük bas›nc› ne olursa olsun, her olguya
flant yerlefltirmektedir. Oysa, bu ölçümün yanl›fl
pozitif ve yanl›fl negatif sonuçlar› bildirilmektedir;
ayr›ca endarterektomi operasyonlar›nda, nörolojik
komplikasyonlar›n, serebral iskemiden daha çok
embolilere ba¤l› oldu¤u bilgisi ve flant yerlefltiril-
mesinin, ateromatöz embolizm olas›l›¤›n› artt›rmas›,
disseksiyon riski oluflturmas› ve trombus formasyo-
nu ihtimali, her olguya flant tak›lmas›n›n uygun bir
ifllem olmad›¤›n› düflündürmektedir. Serimizde 5
olguda, güdük bas›nc› düflük oldu¤u halde flant ihti-
yac› olmam›flt›r. Buna karfl›n, rejyonel anestezi uy-
gulanm›fl bir baflka seride, güdük bas›nc› 70 mmHg
bulunan bir olguda da bilinç kayb› gözlendi¤i bildi-
rilmifltir (11). Bu nedenle, güdük bas›nc› ölçümü, nö-
rolojik durum hakk›nda sadece “fikir verici” olarak
kabul edilmelidir.

Bu nedenlerle, GA’yi savunan derlemelerde bile,
rejyonel anestezi uygulanm›fl uyan›k hastada bilinç
ve basit motor fonksiyon takibi ile yap›lan nörolojik
monitorizasyonun en uygun yöntem oldu¤u kabul
edilmektedir (3).

Bizim SEA serimizde henüz rastlanmam›fl olmakla
beraber, peroperatif dönemde iskemik atak veya
baflka bir nedene ba¤l› olarak, havayolu güvenli¤i
sa¤lanmas›, mekanik ventilasyon ve/veya GA’ye
geçme gereksinimi, boynunda aç›k bir insizyon bu-
lunan hastalarda kuflkusuz zor olacakt›r. Bu durum,
rejyonel anestezinin, en önemli dezavantaj› olarak
kabul edilmeli, seçilecek yöntem belirlenirken göz-
önünde bulundurulmal›d›r. Ancak baflka ve daha bü-
yük serilerde de, geçici atak geçiren olgularda bile,
GA ve yapay solunum ihtiyac› görülmemifltir (12).

GA’n›n ve GA s›ras›nda kullan›lan izofluran›n sere-
bral oksijen metabolizmas›n› (CMRO2) azaltaca¤›
ve serebral korumaya katk›da bulunaca¤› bildiril-
mifltir (13). Ancak, nörolojik olaylar›n, büyük s›kl›k-
la embolizme ba¤l› olmas›n›n (14) yan›s›ra, izoflura-
n›n iskemik bölgelerde “steal” fenomenine yolaça-

bilece¤i de unutulmamal›d›r (15). Çal›flmam›zda, GA
grubundaki perioperatif inme ve buna ba¤l› eksitus
olgular›na karfl›n, SEA ile bu sonuçlara hiç rastlan-
mamas›, SEA’n›n daha iyi bir serebral koruma sa¤-
lad›¤›n› düflündürmektedir.

Çal›flmam›zda, peroperatif hemodinamik de¤ifliklik-
lere SEA grubunda ya rastlanmam›fl; ya da anlaml›
olarak daha az rastlanm›flt›r. Bu durum, hem ço¤un-
lukla kardiyak sorunu olan hastalar için önemli bir
avantaj oluflturmaktad›r; hem de nörolojik stabilite-
nin korunmas›nda de¤erli bir faktör olarak kabul
edilebilir. Olas› hipotansiyon, SEA grubunda daha
az efedrin ile tedavi edilebilmektedir. Ayr›ca, ope-
rasyon sonunda hastalar, girifl de¤erlerine göre daha
stabil hemodinamik de¤erler ile uyanmaktad›rlar.

Hemodinamik parametreler ile ilgili olarak, karfl›lafl-
t›rmal› çal›flmalar›n yetersizli¤i, bu konuda kesin bir
bilginin ortaya ç›kmas›n› önlemektedir. Allen ve ar-
kadafllar›n›n 679 operasyonda yapt›klar› karfl›laflt›r-
mal› çal›flmada, GA grubunda 30, rejyonel anestezi
grubunda ise 13 hastada kardiyopulmoner kompli-
kasyon görülmüfltür (5). Bir baflka çal›flmada, GA
grubunda 10 miyokard infarktüsü görülürken, rejyo-
nel anestezi grubunda bu komplikasyona rastlanma-
m›flt›r (16). Öte yandan, iki yöntem aras›nda kardi-
yak komplikasyon ve sekel yönünden fark bulama-
yan çal›flmalar da (17,18) mevcuttur. Ancak GA’nin
kardiyak bak›mdan daha iyi sonuçlar verdi¤ini bil-
diren hiçbir çal›flmaya rastlanmam›flt›r. Buna karfl›n
bizim çal›flmam›zda, SEA ile hem operasyon s›ra-
s›nda, hem de operasyon sonras›nda hemodinamik
komplikasyon s›kl›¤› çok anlaml› bir flekilde azal-
m›flt›r.

‹ncelememizde, iki grup aras›nda çeflitli dönemler-
deki kan bas›nc› de¤erlerini karfl›laflt›rmak yerine,
perioperatif dönemde karfl›lafl›lan ve müdahele ge-
rektiren hemodinamik de¤iflikliklerin s›kl›¤›n›n kar-
fl›laflt›r›lmas› tercih edilmifltir. Bunun nedeni, iki
grupta birbirine özdefl dönemlerin bulunmamas›d›r.
Böylesi özdefl dönemler olan girifl ve operasyon so-
nu de¤erleri, parametrik olarak karfl›laflt›r›l›rken,
GA için “indüksiyon sonras›” veya “entübasyon
sonras›”, SEA için ise “epidural blokun oturdu¤u
zaman” gibi birbirine denk olmayan dönemlerdeki
de¤erlerin karfl›laflt›r›lmas› yerine, genel olarak he-
modinamik instabilite s›kl›¤› araflt›r›lm›flt›r. Bu ya-
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p›l›rken, sözkonusu hemodinamik instabilite ile ilgi-
li de¤iflkenlerin (hipotansiyon, taflikardi gibi) iki
grupta da ayn› olacak flekilde tan›mlanmas›na özen
gösterilmifltir. Yine de, her iki grupta da hemodina-
mik de¤iflikliklere yol açabilecek nedenlerin farkl›
oldu¤u (epidural anestezide sempatik blok, genel
anestezi grubunda fentanil uygulamalar› gibi), bu-
nun da sonuçlar›n karfl›laflt›r›labilir olma özelli¤ini
azaltt›¤› unutulmamal›d›r.

Rejyonel anestezide kullan›lan yöntemler, lokal
infiltrasyon, yüzeyel ve/veya derin servikal pleksus
blo¤u ve servikal epidural anestezidir. Lokal infil-
trasyon, yetersiz kalabilme ihtimali yüksek bir yön-
temdir; ayn› durum yüzeyel servikal blo¤un tek
bafl›na kullan›ld›¤› durumlar için de sözkonusudur
(8). Klasik yöntemler, derin servikal pleksus
blokaj›n›n tek bafl›na veya yüzeyel blokla beraber
kullan›lmas›d›r. SSEA uygulamalar›na, daha az rast-
lanmakta, ancak baflar›l› seriler bildirilmektedir
(6,12). Klasik yaklafl›m ile servikal blokta, % 20’lere
kadar varan baflar›s›zl›k oranlar› bildirilmektedir
(19). Gerekti¤inde ek doz uygulanma imkan› olama-
mas› gibi bir dezavantaj›n yan›s›ra, vertebral arter
injeksiyonu, frenik sinir felci, epidural veya spinal
injeksiyonlar, Horner sendromu gibi yan etkiler ile
karfl›lafl›labilir (8).

SEA uygulamas› ile ilgili bildirilen serilerde, en
önemlisinin Bonnet ve ark.lar›n›nki oldu¤u görül-
mektedir (6). 394 hastal›k bu seride, ilk 49 hastada
bupivakain % 0.5 15 mL, izleyen hastalarda ise bu-
pivakain % 0.37-0.4 15 mL kullan›lm›fl; 303 hastada
epidural yoldan fentanil 50-100 µg eklenmifltir. Has-
talar›n hepsinde yöntem baflar›l› olmufltur. Otuzbefl
hastada (% 9) klamp sonras› nörolojik durum bozul-
mufl; bu hastalara intraarteryel flant tak›lm›fl; 31’inde
tablo düzelirken, 4’ünde (% 1) genel anesteziye ge-
çilmesi gerekmifltir. K›rküç hastada (% 11) hipotan-
siyon, 11 hastada bradikardi (% 2) görülmüfl; ancak
bunlar efedrin ve atropin medikasyonu ile önlenmifl-
lerdir. Yüzde bir oran›nda mekanik ventilasyon ge-
rektirecek solunum yetersizli¤i, % 0.5 dura ponksi-
yonu ve % 2 oran›nda ven ponksiyonu görülmüfltür.
Serimizdeki akut hemodinamik komplikasyonlar ve
bunlar›n seyri, bu seri ile benzerlik göstermekte
iken, teknik komplikasyonlara, bizim serimizde hiç
rastlanmam›fl olmas›, olgu say›s›n›n göreceli azl›¤›-
na ba¤lanabilir. 

Çoruh ve ark. (7), KEA’da GA, servikal pleksus blu-
¤u ve SEA yöntemlerini karfl›laflt›rm›fllard›r. SEA
ile ilgili literatürde karfl›laflt›¤›m›z tek karfl›laflt›rma-
l› araflt›rma olan bu çal›flmada, SEA yöntemi göre-
celi olarak daha az uygulanmas›na ra¤men, hemodi-
namik ve nörolojik tablo ile ilgili olumlu sonuçlar
görülmüfltür. SEA’n›n servikal pleksus blokaj›na
göre zor bir uygulama olmad›¤›, ayr›ca daha az ilaç
dozu ve gere¤inde doz tekrarlama gibi avantajlar›
oldu¤u bildirilmifltir (7).

SEA olgular›m›zda, epidural medikasyonda verilen
lokal anesteti¤in dilüe edilmifl olmas› ve ayr›ca me-
dikasyonun küçük porsiyonlara bölünerek yap›lma-
s›n›n, oluflmas› beklenebilecek kardiyak ve solu-
numsal yan etkileri azaltt›¤› düflünülmektedir. 

SEA’da lidokain-fentanil kombinasyonu ile ilgili
olarak, bu gruptaki ilk 35 olgu ile ilgili deneyimi-
mizi sundu¤umuz çal›flma, yap›lan taramalarda (seri
sunumu veya olgu bildirimi olarak da olsa) rastla-
d›¤›m›z tek yay›nd›r (20). Sadece lidokain kullan›m›
da, Stevens ve ark.’lar›n›n 15 (21), Asano ve ark.’la-
r›n›n ise 5 olguluk (22) serilerinde görülmektedir. Bu
serilerde uygulanan konsantrasyon, % 2’dir; oysa
sensoryel blo¤un büyük ölçüde yeterli oldu¤u karo-
tis endarterektomisi olgular›nda, lokal anesteti¤in
belirli oranda dilüsyonu daha ak›lc› olacakt›r. Bu-
pivakain kullan›lan genifl serilerde, % 0.375’lik kon-
santrasyon uygulanmas›, bu düflünceyi do¤rular gö-
zükmektedir. 

Çal›flmam›z›n retrospektif olmas›, GA uygulanan
tüm hastalar›n bütün parametrelerine ulafl›lamam›fl
olmas›, SEA serisinin henüz göreceli olarak daha az
hastadan oluflmas›, bu incelemenin zay›f yönlerini
oluflturmaktad›r. Ancak, genel ve rejyonel anestezi
yöntemlerini, olas› tüm de¤iflkenleri inceleyecek fle-
kilde karfl›laflt›ran prospektif bir çal›flma dizayn et-
mek, gereken çok yüksek say›da olgu say›s› ve stan-
dartizasyon güçlükleri nedeniyle çok zordur. Böyle
bir çal›flmaya literatürde de rastlanamam›flt›r. 

Sonuç olarak, kolay uygulanabilen, güvenilir, baflar›
oran› yüksek, yan etki ve komplikasyonu az ve ge-
re¤inde ek doz yapabilme olana¤› sunan bir yöntem
olarak servikal epidural anestezi kullan›m›; genel
anesteziyle karfl›laflt›r›ld›¤›nda, özellikle güvenilir
nörolojik takip ve hemodinamik stabilite nedenleri
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ile, tercih edilebilir bir teknik olarak de¤erlendiril-
mifltir.
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Koroner Arter Cerrahisinde Laktatl› Ringer ve 
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ÖZET

‹stanbul Üniversitesi ‹stanbul T›p Fakültesi Gö¤üs ve
Kalp-Damar Cerrahisi Anabilim Dal›’nda elektif ko-
roner arter cerrahisi uygulanan 26 hasta üzerinde yü-
rütülen randomize prospektif bu çal›flmada; laktatl›
ringer veya süksinil jelatin solüsyonu (Gelofusine®)
ile haz›rlanm›fl iki de¤iflik priming solüsyonunun aç›k
kalp operasyonlar› sonras› erken postoperatif dönem-
de akci¤er mekani¤i ve solunum fonksiyonlar› üzerine
olan etkileri karfl›laflt›r›lm›flt›r. Bu amaçla özofagusa
yerlefltirilen bir balonlu kateter arac›l›¤›yla, ortalama
hava yolu bas›nc›, pik hava yolu bas›nc› ve dinamik
kompliyans ölçümleri 5 farkl› zamanda yap›larak
kaydedilmifltir.

Çal›flmaya dahil edilen hastalar›n hiç birinde ciddi
pulmoner disfonksiyon ile mortalite gözlenmemifltir.

Operasyon s›ras›nda ve erken postoperatif dönemde
hemodinamik parametreler fark göstermezken bypass
sonu ve postoperatif 1. saatte kolloid grubunda dina-
mik kompliyans de¤erleri kristalloid grubuna göre an-
laml› olarak yüksek bulunmufltur (p<0.01).

‹ki grup aras›nda mekanik ventilasyon ve yo¤un ba-
k›m ünitesinde kal›fl süreleri aç›s›ndan fark saptan-
mam›fl, klinik gidifli etkilemedi¤i düflünüldü¤ünden
priming s›v›s›n›n bilefliminde kolloid kullan›m›n›n pul-
moner disfonksiyon geliflmesine e¤ilim gösteren belli
hasta gruplar›nda kullan›m›n›n yararl› olabilece¤i
kan›s›na var›lm›flt›r.

Anahtar kelimeler: koroner arter cerrahisi, priming 
solüsyonlar›, laktatl› ringer, 
süksinile jelatin solüsyonu, 
postoperatif pulmoner 
fonksiyonlar

SUMMARY

The Effects of Priming with Lactated Ringer’s and
Succinilized Gelatine solutions on Postoperative
Pulmonary Functions in Coronary Artery Surgery

In this study we investigated the effects of two differ-
ent types of priming solutions: lactated Ringer’s solu-
tion and succinilized gelatine solution (Gelofusine) on
early  postoperative pulmonary mechanics and respi-
ratory functions on a population of 26 patients under-
going coronary artery surgery. Therefore a balonned
tip oesophagal catheter was inserted and peak airway
pressure, mean airway presssure and dynamic com-
pliance were measured at 5 different times periopera-
tively. None of the patients had severe pulmonary dis-
function, mortality during the study period. During
the peroperative and early postoperative period the
hemodynamic parameters showed no statistical differ-
ence between the two groups while the dynamic com-
pliance values were higher in the colloid group com-
paring to crystalloid group in the post-bypass and 1.
postoperative hour (p<0.01). The durations of postop-
erative mechanical ventilation and intensive care stay
showed no significant difference between the two
groups; the clinical picture was not different in the
colloid group so it was found out that colloid priming
could be useful in certain populations in whom respi-
ratory disfunctions were expected.

Key words: coronary artery surgery, priming 
solutions, lactated  Ringer’s solution 
succinilized gelatine solution, 
postoperative pulmonary 
functions
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Kardiyak cerrahiyi takiben hem cerrahi hem de
anesteziden kaynaklanan akut restiriktif pulmoner
yetersizli¤in meydana gelifli belgelenmifl bir komp-
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likasyondur (1,2). Cerrahi manipulasyonlar ve anes-
tetik ajanlar›n bu süreçteki katk›s›n›n yan› s›ra akci-
¤er elastans›ndaki bu de¤iflikli¤in önemli nedenle-
rinden biri kardiyopulmoner bypass’la (KPB) birlik-
te ortaya ç›kan ekstravasküler akci¤er suyu (EVAS)
art›fl›d›r (3).

KPB’da farkl› özellikte priming solüsyonlar›n›n de-
nenmesinin nedeni kolloid ozmotik bas›nc› fizyolo-
jik s›n›rlar içinde tutarak, kapiller geçirgenli¤in art-
t›¤› bir durum olan bypass esnas›nda s›v› retansiyo-
nunun önüne geçme çabalar›d›r (4,5,6). Kolloid so-
lüsyonlar›n  EVAS oluflumunu azaltacaklar› düflü-
nüldü¤ünden; albumin, dekstranlar, jelatin solüs-
yonlar› ve hidroksietil niflasta (HES) ile türevleri
kullan›ma girmifltir. Ancak ekonomik ve t›bbi ge-
rekçelerle en s›k kulan›lanan kolloid solüsyonlar›
HES ve jelatinlerdir. 

Bu çal›flmada bir kolloid solüsyon olan süksinil jela-
tin solüsyonu (Gelofusine® Intravenous Plasma
Substitute, B. Braun Melsungen AG Germany),
konvansiyonel bir priming s›v›s› olan laktatl› ringer
solüsyonu ile postoperatif pulmoner fonksiyonlar
aç›s›ndan karfl›laflt›r›lm›flt›r.

MATERYEL ve METOD

Bu çal›flmaya, ‹stanbul Üniversitesi T›p Fakültesi Gö¤üs
ve Kalp Damar Cerrahisi Anabilim Dal›’nda koroner arter
bypass cerrahisi (KABC) uygulanacak 26 hasta, etik kurul
onay›n› takiben dahil edilmifltir. Acil operasyona al›nan-
lar, preoperatif belirgin akci¤er ve böbrek patolojisi bulu-
nanlarla, 70 yafl üzeri ve ekokardiyografi ile ejeksiyon
fraksiyonu % 40’›n alt›nda saptanan hastalar çal›flmaya
al›nmam›flt›r. Hastalar kapal› zarf yöntemiyle randomize
edilerek 2 gruba ayr›lm›fl, Grup I (n=13) için priming
s›v›s› kompozisyonu 2000 mL Ringer laktat + Heparin +
0.5 g/kg % 20 Mannitol olarak belirlenmifl, Grup II
(n=13) için ise 1500 mL süksinile jelatin solüsyonu (Ge-
lofusine® Intravenous Plasma Substitute, B. Braun Mel-
sungen A G Germany) + 500 mL Ringer laktat + Heparin
+ 0.5 g/kg % 20 Mannitol olarak haz›rlanm›flt›r.

Hastalara operasyondan bir gece önce 5 mg oral diazepam
verilmifl, operasyon sabah› ise kullanmakta olduklar› anti-
iskemik ajanlar ve 5 mg ‹M diazepam uygulanm›flt›r.
Ameliyathaneye al›nan hastalara 18 G kanül ile damaryo-
lu aç›l›p, 10 mL/kg % 0.9 NaCl indüksiyon öncesi veril-
mifltir. EKG ile SpO2 monitörizasyonunu takiben lokal
anestezi alt›nda sol radyal arter ve sa¤ vena jugularis in-
terna kanüle edilmifl ve intravasküler bas›nçlar uygun
transduserler (Deltran II® Pressure Transducer System,
Utah Medical Products, USA) ile monitörize edilmifltir
(Horizon XL Mennen Medical Inc. Israel). Preoksijenaz-

yonu takiben 10-20 µg/kg fentanil, 0.2 mg/kg midazolam
ve 0.1 mg/kg vekuronyum ile anestezi indüksiyonu yap›l-
m›flt›r. Endotrakeal entübasyonu takiben özefageal balon
kateteri (Smart Cath TM, Allied Healthcare Products,
Riverside, CA, USA) özefagusun 1/3 distaline  ilerletile-
rek yerlefltirilmifl ve yerinin uygunlu¤u üretici firman›n
önerdi¤i yöntemle teyid edilmifltir. Havayolu bas›nçlar›n›
ve respiratuar ak›mlar› ölçmek için bir ak›m transduseri
(Var-Flex Flow Transducer Allied Healthcare Products,
Riverside, CA, USA) entübasyon tüpü ile solunum devre-
sinin Y parças› aras›na yerlefltirilmifltir. Özefageal balon
kateteri ve ak›m transduseri Bicore pulmoner monitöre
(Bicore CP-100, Allied Healthcare Products, Riverside,
CA, USA) ba¤lanm›fl ve ilk ölçümler indüksiyonu takiben
yap›lm›flt›r (t1). Solunum mekani¤ini izlemeye yarayan
Bicore pulmoner monitor sistemi özefagusa yerlefltirilen
balonlu bir kateter ve ventilasyon devresine adapte edilen
bir ak›m transduserinden oluflmaktad›r. ‹ntratorasik ba-
s›nçlar, havayolu bas›nçlar›, havayolu ak›mlar› ölçülebil-
mekte ve bunlardan say›lar› yirmi befle varan solunumsal
de¤iflken hesaplanabilmektedir (7,8).

Yapay solunum Servo 900-C (Siemens, Elema, Sweden)
ventilatör ile uygulanm›fl 10 mL/kg tidal volüm, 12/dk
frekans, 1:2 inspiryum: ekspiryum oran›, % 50 O2+% 50
hava kar›fl›m› ve 0 cm H2O PEEP ile volüm kontrollü
ventilasyon  kullan›lm›flt›r. Anestezi idamesinde 0.1
µg/kg/dk fentanil perfüzyonu, % 0.5-1 inspiratuar kon-
santrasyonda izofluran ve aral›kl› vekuronyum boluslar›
uygulanm›flt›r. 10 mL/kg/saat dozda izotonik solüsyonla
s›v› rejimi devam ettirilmifltir. Cerrahi yaklafl›m median
sternotomi ile yap›lm›flt›r. Hastalara 300 IÜ/kg heparin
verilmesinden sonra ekstrakorporel dolafl›m membran ok-
sijenatör (Bard HF 5700, Crawley UK veya Medtronic
Maximax, Anaheim, CA, USA) ve santrifugal pompa
(Medtronic BP-80) ile yap›lm›flt›r. Ak›m h›zlar› so¤uma
ve ›s›nma dönemlerinde 2.2-2.4 L/dk/m2 iken hipotermik
dönemde 1.8-2.0 L/dk/m2’ye düflürülmüfltür. Hastalara
antegrad so¤uk kristalloid kardiyopleji indüksiyon dozu
20 mL/kg, idame ise 7-10 mL/kg/30 dk. olarak uygulan-
m›flt›r.  Tüm giriflimler orta dereceli hipotermi alt›nda ve
% 20-25 hematokrit aral›¤›nda yap›lm›fl, alfa stat yönte-
miyle asit-baz dengesi sa¤lanm›fl ve sistemik arteryel ba-
s›nç 50-70 mmHg aras›nda tutulmufltur. Bypass s›ras›nda
akci¤erlere pasif deflasyon uygulanm›fl, tekrar ›s›nma
sonras› ventilasyon parametreleri bypass öncesine benzer
flekilde ancak FiO2:1.0 ile bafllat›lm›flt›r. Kardiyopulmo-
ner bypass bitiminde gerekti¤inde 5 µg/kg/dk dozu aflma-
yacak flekilde dopamin ve dobutamin kullan›lm›flt›r. He-
parin etkisi 4.5 mg/kg protamin ile antagonize edilmifl,
hemostaz› desteklemek için gerekti¤inde donör kan› ve ta-
ze donmufl plazma tranfüzyonu yap›lm›flt›r. Hastalar ope-
rasyon sonras› entübe olarak yo¤un bak›m ünitesine ç›ka-
r›lm›fllard›r.

Tüm hastalar›n preoperatif dönemde solunum fonksiyon
testleri yap›lm›fl (Respiradyne II Plus Pulmonary Func-
tion/Ventilation Monitor), postoperatif 6. günde solunum
fonksiyon testleri (SFT) tekrar edilerek zorlu vital kapasi-
te (ZVK) ve 1. saniyede zorlu expirasyon volümü
(ZEV1) de¤erleri normalin yüzdesi olarak karfl›laflt›r›l-
m›flt›r. 
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Hemodinamik parametreler (Kalp At›m H›z›, Ortalama
Arter Bas›nc›, Santral Venöz Bas›nç) Mennen Horizon
XL monitorü ile, gaz de¤iflim parametreleri ABL 505
(Radiometer, Kopenhag, Danemark) kan gaz› analizörü
ile, akci¤erlerin dinamik kompliyans› (mL/cm H2O), orta-
lama hava yolu bas›nc› (OHB) ve pik hava yolu bas›nc›
(PHB) Bicore monitorü ile izlenmifl ve 5 farkl› zamanda
kaydedilmifltir (t1: indüksiyon sonras›, t2: sternotomi son-
ras›, t3: bypass sonu, t4: postoperatif 1. saat, t5: postope-
ratif 4. saat).

Demografik ve zamanla iliflkili olmayan parametreler Stu-
dent’s t testi, ölçümü tekrarlayan parametreler ise Fried-
man ANOVA testi ve Dunn’s post test ile karfl›laflt›r›lm›fl,
p<0.05 de¤erleri istatistiksel olarak anlaml› kabul edil-
mifltir. Veriler ortalama±standart sapma (SD) olarak veril-
mifltir.

BULGULAR

Çal›flmaya dahil edilen hastalar›n demografik özel-
likleri ve operasyona ait bilgiler ile postoperatif dö-
neme ait bilgiler Tablo I’de gösterilmifltir. Bu özel-
likler aç›s›ndan iki grup aras›nda anlaml› fark olma-
d›¤› görülmüfltür.

Solunum fonksiyon testleri (SFT) normalin yüzdesi
olarak belirtilmifl olup preoperatif dönemde GI için
ZVK: % 89.7±19.1, ZEV1: % 89.3±21.1 iken GII
için ZVK: % 83.5±14.6, ZEV1: % 84.9±22 olarak
saptanm›flt›r. Postoperatif 6. günde tekrarlanan test-
lerde GI ZVK: % 51.3±18.7, ZEV1: % 51±13.8 ve
GII ZVK: % 50.3±10.6, ZEV1: % 52.2±13.8 bulun-
mufltur. Preoperatif-postoperatif dönem aras› fark
her iki grup içinde anlaml› olup (p<0.001) gruplar
aras› anlaml› fark saptanmam›flt›r. 

Hemodinamik parametreler aç›s›ndan (Kalp At›m
H›z›, Ortalama Arter Bas›nc› ve Santral Venöz

Bas›nç) iki grup aras›nda hiçbir ölçüm döneminde
anlaml› fark görülmemifltir.

Gaz de¤iflim parametreleri (PaO2/FiO2, A-a DO2,
PaCO2) Tablo II’de gösterilmifltir. PaO2/FiO2 de-
¤erleri grup içi de¤iflim ve gruplar aras› karfl›laflt›r›l-
d›¤›nda istatistiki anlaml› fark göstermezken, alveo-
lo-arteryel oksijen fark› (A-a DO2) ölçümlerinde
kolloid grubunda grup içi herhangi anlaml› bir de¤i-
fliklik ortaya konamam›fl, kristalloid grup içinde t2
ve t3 dönemleri aras›nda anlaml› fark bulunmufltur
(p<0.01). PaCO2 de¤erlerinde de GII’de t2-t5 dö-

Grup II

58.84±7.42
79.92±10.27
167.53±11.82
1.89±0.18
8/5

282.69±57.90
94.07±32.87
40.76±17.67
15.88±10.60

54.53±18.14

Tablo I. Hastalara ve perioperatif döneme ait bilgiler.

Yafl (y›l)
A¤›rl›k (kg)
Boy (cm)
Vücut yüzey alan› (m2)
Cinsiyet (E/K)
Operasyon süresi (dk)
KPB süresi (dk)
Krosklemp süresi (dk)
Post-op mekanik ventilasyon
süresi (st)
YBÜ kal›fl (st)

Grup I

54.92±9.97
71.92±12.07
164.53±9.73
1.78±0.19
11/2

313.07±47.01
92.69±16.08
50.07±13.74
19.13±20.02

53.92±27.80

KPB: Kardiyopulmoner bypass zaman›, YBÜ: Yo¤un bak›m
ünitesi

Grup II

380±181
367.6±131
323.8±111.6
320±109.5
270±98

254±142
180.5±112
290±112.2
281.6±126
212±127.6

33.6±5.2
28.6±3.5
34.5±4.4
33.6±7.8

35.1±6.11**

Tablo II. Gaz de¤iflim parametreleri.

PaO2/FiO2

A-aDO2 (mmHg)

PaCO2 (mmHg)

Grup I

400.6±151.3
410±112.3
299±111.5
313.4±110
312.3±124.6

222.7±161
157±95

305.9±133.5*
286±132
190±120

36±5.7
30.7±8.5
36.6±5.3
34.5±5
34.8±4.74

T1
T2
T3
T4
T5

T1
T2
T3
T4
T5

T1
T2
T3
T4
T5

*t2 ile karfl›laflt›r›l›nca anlaml› (p<0.01), **t2 ile karfl›laflt›r›l›n-ca
anlaml› (p<0.05).

Grup II

21.61±3.64
20.16±3.58
18.7±3.8
21±4.24

21.5±4
6.24±1.28
6.4±1.9
6.37±1.44
6.78±3.55
6.1±2.3

81.38±48.11
77.61±37.41
73.00±37.96
62.00±22.14
60.38±25.78

Tablo III. Hava yolu bas›nçlar› ve dinamik kompliyans
de¤erleri.

Pik hava yolu bas›nc› 
(cm H2O)

Ortalama hava yolu 
bas›nc› (cm H2O)

Dinamik kompliyans 
(mL/cm H2O)

Grup I

19.34±4.85
18.42±4.66
27.2±3.6*ϕ&
27.4±3.51*ϕ&
26.2±3.2*ϕ&

6.08±1.9
5.41±1.8

9.7±1.57*ϕ&
9.37±1.87*ϕ&
9.81±1.88*ϕ&

82.53±39.76
77.00±34.11

45.84±15.37*ϕ&
46.07±15.13*ϕ&
55.46±25.36*ϕ

T1
T2
T3
T4
T5

T1
T2
T3
T4
T5

T1
T2
T3
T4
T5

*t1 ile karfl›laflt›r›l›nca anlaml› (p<0.01), ϕt2 ile karfl›laflt›r›l›nca
anlaml› (p<0.01), &GII ile karfl›laflt›r›l›nca anlaml› (p<0.01).
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nemleri aras›nda anlaml› fark ortaya ç›km›flt›r
(p<0.05).

Bicore pulmoner monitor ile elde edilen ortalama
OHB ve PHB ile dinamik kompliyans de¤erleri
Tablo III’te gösterilmifltir. Buna göre kristalloid
grubunda t3, t4 ve t5 ölçümlerinde PHB de¤erleri t1
ve t2’ye göre anlaml› farkl›l›k ortaya koymufltur
(p<0.01). Kolloid grubun PHB de¤erlerinde ise za-
man içinde istatistiki anlaml› de¤ifliklik gösterileme-
mifltir. ‹ki grubun eflzamanl› ölçümleri de¤erlendiril-
di¤inde de t3, t4 ve t5 dönemlerinde anlaml› farkl›l›k
ortaya ç›km›flt›r (p<0.01).  Ayn› flekilde OHB’ler
göz önüne al›nd›¤›nda kristalloid grupta t3-t4-t5 dö-
nemlerinde al›nan sonuçlar hem ayn› grubun t1-t2
de¤erlerine hem de kolloid grubun efl zamanl› öl-
çümlerine göre anlaml› farkl›l›k göstermifltir (p<0.01).
Kolloid grupta grup içi anlaml› de¤iflikli¤e rastlan-
mam›flt›r.

Dinamik kompliyans de¤erlerinin ölçümünde kris-
talloid grubunda kompliyans de¤erlerinin KPB ile
gösterdi¤i de¤ifliklikler anlaml› bulunmufltur. KPB
öncesi ölçümlerle (t1 ve t2), KPB sonras› gerçeklefl-
tirilen ölçümler (t3 ve t4) aras›ndaki farklar anlaml›-
d›r. Her dört iliflki için p<0.01 olarak saptanm›flt›r.
Ayr›ca  t3-t4 dönemlerinde  kristalloid  ve  kolloid
gruplar aras›nda dinamik kompliyans de¤erleri aç›-
s›ndan anlaml› farkl›l›k saptanm›flt›r (p<0.01). ‹ki
grup aras›ndaki fark t5 döneminde ortadan kalk-
m›flt›r.

Hastalar›n postoperatif yapay solunum süreleri ve
yo¤un bak›m kal›fl süreleri aç›s›ndan iki grup aras›n-
da anlaml› fark görülmemifltir.

TARTIfiMA

Bu çal›flmada KPB devresinin priming’inde kolloid
bir solüsyon olan süksinil jelatin solüsyonu, laktatl›
Ringer solüsyonu ile karfl›laflt›r›lm›fl ve bu iki de¤i-
flik solüsyonla prime edilmifl ekstrakorporel dolafl›m
alt›nda yap›lan koroner bypass cerrahisi sonras›
postoperatif erken dönemde akci¤er mekani¤i sor-
gulanm›flt›r. Kristalloid grupta pompa sonras› ve er-
ken postoperatif dönemde daha yüksek hava yolu
bas›nçlar›na ihtiyaç duyulmas› ve kompliyans›n da-
ha düflük ölçülmesi olarak elde edilen sonuçlar ›fl›-
¤›nda KPB sonras› erken dönemde akci¤er elastan-

s›n›n (I/kompliyans) kristalloid grupta artt›¤› sonu-
cuna var›lm›flt›r.

KPB’›n solunum fonksiyonlar›nda olumsuz etkiye
yol açt›¤› bilinmektedir. Bu etkinin akci¤erin elastik
özelliklerini kaybetmesinin sonucu olarak statik
elastansdaki art›flla olufltu¤u düflünülmektedir. Mik-
roatelektaziler, EVAS art›fl›, so¤utulma-›s›t›lma gibi
faktörler pulmoner elastansdaki art›fl ile ba¤lant›l›d›r
(9).

KPB devrelerinin de¤iflik solüsyonlarla prime
edilmesinin klinik sonuçlar› nas›l etkiledi¤i birçok
çal›flma ile araflt›r›lm›flt›r (10-13). Özellikle kristalloid
solüsyonlarla birlikte kolloid solüsyonlar›n da kul-
lan›lmas›n›n pulmoner fonksiyonlar üzerinde olum-
lu etkilere yol açaca¤› savunulmufltur (10,14).

Bu çal›flman›n sonuçlar› de¤erlendirilirken ilk göz-
önüne al›nan konu gaz de¤iflim parametreleri olmufl,
buna yönelik olarak araflt›r›lan PaO2/FiO2, A-a DO2
ve PaCO2 de¤erleri çal›flma boyunca gruplar aras›
istatiksel anlaml› farkl›l›k göstermemifltir. Benzer
olarak Gallagher ve ark. (12) çal›flmas›nda, PaO2 de-
¤erleri KPB sonras›nda kristalloid ve kolloid grupla-
r›n ikisinde de de¤ifliklik göstermezken, postoperatif
1. günün sabah›nda PaO2 her iki grupta da anlaml›
olarak düflmüfl ve A-a DO2 düzeyleri anlaml› olarak
artm›flt›r. Jansen’in (11) kolloid olarak Gelofusine®
kulland›¤› çal›flmas›nda, PaO2/FiO2 düflüflleri kris-
talloid ve kolloid gruplar›n ikisinde de gösterilmifl
ancak gruplar aras›nda anlaml› fark bulunamam›flt›r.
Yine Hoeft ve ark. (4) çal›flmas›nda,  kolloid ve kris-
taloid ile prime edilen gruplar aras›nda efl zamanl›
PaO2 ve A-a DO2 de¤erleri kolloid grup lehine kü-
çük farkl›l›klar göstermiflse de istatistiksel ve klinik
olarak anlaml› olmam›flt›r. Bizim  çal›flmam›zda da
gaz de¤iflim parametrelerine bak›ld›¤›nda literatür-
dekine benzer olarak, KPB ile birlikte PaO2/FiO2 ve
A-a DO2 de¤erlerinde bir bozulma görülmüfl, ancak
bu bozulma ne klinik olarak önemli bir düzeye erifl-
mifl ne de gruplar aras›nda anlaml› bir farkl›l›k gös-
termifltir.

‹kinci olarak de¤erlendirmeye al›nan hava yolu ba-
s›nçlar› ile dinamik kompliyans ölçümlerinde ise ça-
l›flma süresince gruplar aras› anlaml› farkl›l›klar gö-
rülmüfltür. Bu farklar kristalloid grupta erken post-
operatif dönemde hem pik havayolu hem de ortala-

K. Koltka ve ark., Koroner Arter Cerrahisinde Laktatl› Ringer ve Süksinil Jelatin Solüsyonlar› ile Priming Uygulamalar›n›n Postoperatif
Pulmoner Fonksiyonlara Etkileri
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ma havayolu bas›nçlar›n›n anlaml› art›fllar göster-
mesi ve kolloid grubunda bu dönemlerde daha yük-
sek dinamik kompliyans de¤erleri ölçülmesi olarak
özetlenebilir. Barnas ve ekibinin çal›flmas›nda (14),
KPB öncesi ve sonras›nda gö¤üs duvar›, akci¤er ve
total solunum sistemi elastans ve rezistanslar› araflt›-
r›lm›flt›r. Solunum sistemi ve akci¤er elastanslar›
operasyondan hemen sonra artm›fl, bu dönemde gö-
¤üs duvar› elastans› sabit kalm›flt›r. Benzer flekilde
total respiratuar ve akci¤er rezistanslar› KPB ile an-
laml› olarak artm›fl, gö¤üs kafesi rezistans› de¤iflme-
mifltir. Bu art›fl›n nedenleri aras›nda EVAS art›fl›n›n
önemli rol oynad›¤› bildirilmifltir (9). Di¤er baz›
araflt›rmalarda da kolloid s›v›larla “priming”in oz-
motik bas›nç üzerine yapt›¤› koruyucu etkiyle
EVAS art›fl›n›n s›n›rlanmas›n›n ve akci¤er mekani-
¤inin optimize edilmesinin mümkün oldu¤u göste-
rilmifltir (4,5). Kolloid karakterdeki priming s›v›lar›n
sa¤lad›¤› bu avantaj bizim çal›flmam›zda da göze
çarpmaktad›r. Çal›flmam›zda kristalloid grubun
komplians de¤erleri KPB sonras›nda kolloid gruba
göre daha düflük bulunmufl, kolloid grupta ise by-
pass sonras› dinamik kompliyans anlaml› düflüfl gös-
termemifltir. Kristalloid gruptaki kompliyans azal-
mas› postoperatif 1. saatte de anlaml›d›r. Postopera-
tif dönemde kolloid gruba ait en düflük kompliyans
ölçümü ise 4. saatte olmufl, ancak bu de¤er istatistiki
olarak prebypass de¤erlerle farkl›l›k göstermemifltir. 

Çal›flmam›zda, solunum fonksiyon testleri preopera-
tif ve postoperatif 6. günde yap›lm›flt›r. SFT’de pre-
operatif ve postoperatif ölçümler aras›ndaki farklar
her iki grupta da anlaml›d›r ancak gruplar aras›nda
fark saptanmam›flt›r. Van Belle ve ekibinin (1) yü-
rüttü¤ü çal›flmada SFT preoperatif dönem, postope-
ratif 1. hafta ve 6. haftada tekrarlanm›flt›r. ZEV1
preoperatif dönemde normalin % 107±5 iken, 1.
haftada 1 litreyi bulan düflüfller gözlenmifltir. Bu so-
nuçlar bizim çal›flmam›z ile ayn› yöndedir. Farkl›
priming solüsyonlar›n›n postoperatif 6. günde yap›-
lan SFT üzerine etkileri benzer bulunmufltur.

Çal›flmam›zda kolloid prime uygulanan hastalar›n
operasyon sonu 15.88±10.6 saat entübe kald›klar›,
bunun kristalloid grupta 19.13±20.02 saat oldu¤u

gösterilmifltir. Postoperatif yapay solunum sürele-
rinde kolloid grubu lehine bir azalma görülmekle
birlikte bu fark istatistiksel olarak bir anlam içerme-
mektedir. ‹ki grubun yo¤un bak›m ünitesinde kal›fl
süreleri de farks›z olmufltur. Her iki solüsyonun, ya-
pay solunum ve yo¤un bak›m ünitesinde kal›fl süre-
lerine ve 1. hafta sonundaki solunum fonksiyon test-
lerine ayn› oranlarda etki etti¤i ve klinik gidifli etki-
lemedi¤i görülmüfltür.

Sonuç olarak; preoperatif solunum fonksiyonlar›
normal, böbrek yetersizli¤i bulunmayan ve ventrikül
performans› iyi hastalarda, elektif koroner arter
bypas greft operasyonu için ekstrakorporel dolafl›m
devrelerinin kristalloid veya kolloid solüsyonlarla
“prime” edilmelerinin  önemli bir klinik farkl›l›k ya-
ratmad›¤› kan›s›na var›lm›flt›r.
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Aç›k Kalp Cerrahisi Sonras› Geliflen Geçici Nervus 
Hypoglossus Paralizisi (Olgu Sunumu)

Döndü ‹Y‹CAN (*), Asl› DEM‹R (*), Senem KORUK (*),  Süheyla ÜNVER (**) 

SUMMARY 

Transient Unilateral Nervus Hypoglossus Paralysis
After Open Heart Surgery (Case Report)

Patient with transient unilateral nervus hypoglossus
paralysis after aortic valve replacement surgery has
been presented here. The patient who did not have
any complication during intubation and intraopera-
tive period showed symptoms of left nervus hypoglos-
sus paralysis after extubation.

This patient recovered competely after 2.5 months
and this complication was thought to be due to either
direct laringoscopy, late extubation after CABG sur-
gery and nerve injury due to compression of the nerve
between endotracheal tube cuff and hyoid bone,  over-
distantion of cuff or paralysis of the hypoglossal nerve
secondary to central venous catheterization.

It has been previously reported that nervus hypoglos-
sus injury could be seen after endotracheal intubation
(1,2,3). But after cardiac surgery we did not see a pa-
tient like this case.

Key words: endotracheal intubation, nervus 
hypoglossus paralysis

Anahtar kelimeler: endotrakeal entübasyon, nervus 
hypoglossus paralizisi

G‹R‹fi

Genel anestezi uygulanan hastalarda endotrakeal en-
tübasyon sonras› kraniyal sinir hasarlar› literatürde
bildirilmifltir. N. Hypoglossus hasar›, sinirin meka-
nik olarak gerilmesi, hyoid kemik üzerinde komp-
resyonu veya endotrakeal tüp kaf› ile hyoid kemik
aras›nda s›k›flmas› gibi sebeplerle ortaya ç›kabilir
(1). Biz kardiak cerrahi sonras› geçici tek tarafl› n.
hypoglossus paralizisi geliflen bir olgu sunuyoruz.

OLGU

15 y›l önce biyoprotez kapak ile aortik kapak replasman›
yap›lan, 60 yafl›nda erkek hasta, 3. derece efor dispnesi ve
efllik eden çarp›nt› flikayeti ile hastanemize baflvurdu.
Fizik muayenesinde kalbin oskültasyonunda çeflitli odak-

larda 2. derece sistolik üfürüm vard›. Ekokardiyografisin-
de primer olarak dejenere biyoprotez Aort Valv Replas-
man› (AVR), 3. derece Aort Yetersizli¤i (AY), Aort Dar-
l›¤› (AD) görüldü.

Biyoprotez kapak disfonksiyonu tan›s› konan olgu, 10 mg
diazepam po. ve 10 mg morfin ‹M premedikasyonundan
sonra operasyona al›nd›. ‹ki periferik venöz yol ve sol ra-
diyal arter kanülasyonu yap›ld›. Rutin kardiyovasküler
cerrahi anestezisi monitörizasyonunu takiben anestezi in-
düksiyonunda; midazolam 0.1 mg/kg, fentanil 10 µg/kg,
pankuronyum bromid 0.1 mg/kg, lidokain 1 mg/kg ‹V
olarak uyguland›. Direkt laringoskopide grade 1 olarak
de¤erlendirilen olgu, 8.5 numara endotrakeal tüp ile prob-
lemsiz olarak entübe edildi. Daha sonra sa¤ karotis arte-
rinde plak olmas› nedeniyle sol internal juguler venden
yukar› teknikle komplikasyonsuz olarak santral venöz kat-
eterizasyon yap›ld›. Anestezi idamesinde gerekti¤inde bo-
lus 5 µg/kg fentanil ve 0.02 mg/kg pankuronyum kullan›l-
d›. KPB’ye girilerek dejenere biyoprotez kapak ç›kar›ld›
ve yerine “St Jude bileaflet” mekanik kapak tak›ld›. KPB
s›ras›nda 30°C’ye kadar hipotermi uyguland› ve hematok-

(*)

(**)

Türkiye Yüksek ‹htisas E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi
Anesteziyoloji Klini¤i, Asist. Dr.
Türkiye Yüksek ‹htisas E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi
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riti % 24’e kadar düfltü. ‹ntraoperatif herhangi bir problem
olmad›, toplam operasyon süresi 4.5 saatti ve olgu entübe
olarak kardiyovasküler cerrahi yo¤un bak›m›na al›nd›.
Yo¤un bak›mda hipertansif seyreden ve toraks drenlerin-
den fazla drenaj› olan olgu, postoperatif 18. saatte ekstübe
edildi. Ekstübasyondan sonra konuflma güçlü¤ü çekti¤i ve
dilini ›s›rd›¤› farkedildi. Yap›lan muayenede dilinin a¤›z
içinde sa¤a, a¤›z d›fl›nda ise sola deviye oldu¤u saptand›
(Resim 1,2). Nöroloji ve kulak burun bo¤az hastal›klar›
konsültasyonlar›nda, periferik sol nervus hypoglossus par-
alizisi tan›s› kondu. Tedavi amac›yla klinik gözlem, yu-
muflak g›da ve bikarbonatla gargara önerildi. Postoperatif
1. günde yo¤un bak›mdan ç›kar›larak 7. gün taburcu edil-
di. N. hypoglossus paralizisi aç›s›ndan takibimize al›nan
olgunun dil fonksiyonlar›n›n postoperatif 1.5 ay sonunda düzel-
di¤i, ancak k›smi olarak deviasyonunun devam etti¤i görüldü.
Postoperatif 2.5 ay sonra ise tamamen sa¤l›¤›na kavufltu.

TARTIfiMA

Medulladan ç›kan n. Hypoglossus, kraniumu hypog-
lossal kanaldan terkeder. Daha sonra lateralinde
arteria karotis interna, medialinde vena jugularis in-
terna olmak üzere n. Vagus ile beraber seyreder. ‹n-
ternal ve eksternal karotid arterin ayr›ld›¤› yerin he-
men alt›ndan geçip hyoid kemi¤in üzerinden m.
Hypoglossus ve m. Mylohyoideusa ulafl›r (2).
N.Hypoglossus hasar›na yol açan santral sebepler
(ensefalit, çocuk felci veya büyük beyin metastaz-
lar›) çok nadirdir. S›k görülen nörolojik sebep ise
amyotrofik lateral skleroza ba¤l› bulber paralizidir. 

Periferik olarak radyoterapi veya malignitelerde
bölgesel tutuluma ba¤l› parestezi görülebilir. N.
Hypoglossus hasar›n›n ana sebebi operatif lezyon-
lard›r. Bunlar; a¤›z taban› müdahaleleri ve genifl bo-
¤az operasyonlar›d›r. ‹ndirekt olarak ise bronkos-
kopi, direkt laringoskopi ve entübasyon giriflimleridir (3).
Michel ve ark. (3), tonsillektomi sonras› geliflen tek
tarafl› n.Hypoglossus hasar›n› dil kökü kenar›na
laringoskop veya a¤›z ekartörü ile yap›lan bas›ya ve
operasyonu kolaylaflt›rmak için bafl›n afl›r› ekstansi-

yona getirilmesi ile n.Hypoglossusun afl›r› gerilme-
sine ba¤lam›fllard›r.

Boumgarten ve ark. (2) ise, burun septum düzeltme
operasyonu sonras›nda kal›c› sa¤ n.Hypoglossus ha-
sar› geliflen bir olguda hasar›n entübasyon s›ras›nda
direkt laringoskopiye ba¤l› oldu¤unu öne sürmüfller-
dir. Olgunun postoperatif indirekt laringoskopik
muayenesinde bununla uyumlu sa¤da dil kökünde
hematom izlenmesi de olay› do¤rulam›flt›r. Venka-
tesh ve Walker (1), bilateral subdural hematom bo-
flalt›lmas› için operasyona al›nan bir olguda operas-
yon sonunda endotrakeal tüpün kaf› flifl halde iken
ç›kmas› sonucu sol n.Hypoglossus hasar› tespit et-
mifllerdir. Alt› günde düzelen bu hasar› sinirin flifl
endotrakeal tüp kaf› ile hyoid kemik aras›nda s›k›fl-
mas›na ba¤lam›fllard›r.

Ayr›ca son y›llarda kullan›m› artan laringeal mask
airway’a (LMA) ba¤l› n. Hypoglossus paralizileri
de bildirilmifltir. Nagai ve ark. (4), sol omuz replas-
man› yap›lan bir olguda LMA kaf› ile hyoid kemik
aras›nda sinirin bas›ya u¤ramas› sonucu tek tarafl› n.
Hypoglossus hasar› bildirmifllerdir.

Bizim olgumuzda preoperatif nörolojik bir patoloji
yoktu. ‹ntraoperatif bir problemle de karfl›lafl›lmad›.
Entübasyon sorunsuzdu. Sa¤ karotis arterde plak ol-
mas› nedeniyle yukar› teknikle yap›lan sol vena ju-
gularis interna kateterizasyonu problemsizdi. Ancak
anatomik yak›nl›k nedeniyle juguler ven kateteriza-
syonuna ba¤l› da sinir hasar› olabilece¤ini düflündük
(5). Olgu yo¤un bak›ma ç›kar›ld›ktan sonra cerrahi
sorunlar nedeniyle geç ekstübe edildi. Biz; olgu-
muzdaki izole nervus Hypoglossus paralizisinin se-
bebini literatürdeki di¤er olgularla karfl›laflt›rd›¤›-
m›zda hiçbirisiyle tam bir uyum bulamad›k. Ancak
olgunun postoperatif problemleri nedeniyle yo¤un
bak›m ünitesinde uzun süre entübe kalmas› ve belki
de kaf›n fazla fliflirilmifl olmas› gibi nedenlerle bu tip
bir sinir hasar›n›n olabilece¤ini düflündük. Sonuç
olarak; aç›k kalp cerrahisinin özellikleri nedeniyle
uzun süren KPB, uzun süren entübasyon, juguler
kateterizasyon ve tüp kaf›n›n fazla fliflirilmesinin
hypoglossal sinir felcine sebep olabilece¤i hat›rlan-
mal›d›r.
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Selektif Serebral Perfüzyon Uygulanan Tip I Aort 
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SUMMARY

BIS Scores in Type I Aort Dissection Surgery with
Selective Cerebral Perfusion (Case Report)

This case report is about a Bispectral index (BIS)
analysis of a patient who underwent Type I aorta
dissection surgery with selective cerebral perfusion.

BIS analysis depends on the fact that cortical inte-
gration and BIS scores decrease respectively
according to the increase in the depth of anesthesia.
Typically, under general anesthesia BIS scores
change between 40-55 in a 0 to 100 scale.

Key words: BIS, EEG, awareness

Anahtar kelimeler: B‹S, EEG, fark›nda olma

G‹R‹fi

Anestezi derinli¤i ve intraoperatif fark›nda olma,
uzun zamand›r ilgi duyulan bir konudur. Anestezi-
nin istenen cerrahi anestezi derinli¤inden daha fazla
derin olmas›, vital fonksiyonlar› deprese ederek,
hatta medüller depresyon ile koma ve ölüme neden
olabilirken; yüzeyel olmas›, a¤r›l› uyaranlara verilen
nöroendokrin ve refleks yan›tlar› yeterince önleye-
memesi nedeniyle hastalar için zararl› olabilmekte-
dir. Ayr›ca yüzeyel anestezi, hastan›n operasyon s›-
ras›nda uyan›k oldu¤unu veya kötü rüyalar gördü¤ü-
nü hat›rlamas›na, yani fark›nda olmaya neden olabi-

lir (1). Yüzeyel anestezi, genellikle kirpik, kornea
refleksleri, pupil büyüklü¤ü ve ›fl›k refleksi, göz ya-
flarmas›, cerrahi uyar›ya hemodinamik ve solunum-
sal yan›t gibi klinik belirtilerle de¤erlendirilir. An-
cak anestezik ilaç düzeylerini optimize etmek ve bi-
reysel farkl›l›klar› da göz önüne alarak, istenen hip-
notik durumu sa¤lamak için yeni monitörizasyon
yöntemlerine ihtiyaç duyulmufltur.

Bilindi¤i gibi EEG, anestezi derinli¤i ve sedasyon
derecesinin ölçüsü olarak kullan›lan bir yöntemdir.
EEG’de kayd› yap›lan ritmik aktiviteler, beyin sa-
p›ndaki retiküler aktive edici sistemdeki “pacema-
ker”lardan yarat›l›r, talamik ba¤lant›larla düzenlenir
ve yay›l›r (2). Bu kayd›, genel anestezi d›fl›nda se-
rebral ve metabolik olaylar da etkiler.

EEG’nin Bispektral ‹ndeks (B‹S) analizi ise, son 30
y›ld›r anestezik ve sedatif ilaçlar›n beyne olan etki-
lerini de¤erlendirmek amac›yla kullan›lan bir moni-
törizasyon yöntemidir. B‹S, bifrontal EEG kay›tla-
r›ndan elde edilmifl, bütün EEG dalgalar› aras›nda,
frekanslar aras› eflleflmeyi ve birlikteli¤i belirleyen
tek varyasyonlu bir parametredir. B‹S’de kayd› ya-
p›lan ritmik aktiviteler, bilinci belirleyen ve subkor-
tikal uyar› yayan merkezlerden etkilenir (2). Anes-
tezi derinli¤i-nin artmas› ile kortikal integrasyon
azal›r ve B‹S skoru düfler.

“Spectral Edge Frequency” (SEF) de, anestezi de-
rinli¤inin ölçüsü kabul edilen de¤iflkenlerden biridir.
SEF, EEG uygulamas›n›n en kolay ve devaml›, ba-
sitlefltirilmifl bir ifadesidir. SEF, genelde % 95 sevi-
yesinde kalibre edilir ve EEG frekanslar›n›n da¤›l›-
m›n› gösterir.
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Bu olgu sunumunda, Tip I aort diseksiyonu cerrahi-
sinde selektif serebral perfüzyon uygulanan bir ol-
guda B‹S ve SEF de¤erleri monitörize edildi.     

OLGU

Hipertansiyon öyküsü olan, 53 yafl›nda, 113 kg erkek has-
ta, s›rta vuran gö¤üs a¤r›s› yak›nmas›yla hastanemiz acil
servisine baflvurdu. Fizik muayenesinde ve laboratuvar
tetkiklerinde patolojik bir bulguya rastlanmad›. Acil yap›-
lan ekokardiyografisinde Tip I aort diseksiyonu ile uyum-
lu görüntü mevcuttu. Karotis ultrasonografisinde bilateral
karotis arterlerde ak›m h›z›na engel olmayan plaklar var-
d›. Koroner anjiografisinde sol ventrikül ve koroner arter-
ler normaldi.

Cerrahi giriflim planlanan hastaya, premedikasyonda di-
azepam 10 mg p.o. ve tramadol 100 mg p.o. uyguland›.
Rutin monitörizasyon (EKG, pulse oksimetre, sol radiyal
arterden invaziv kan bas›nc› takibi, rektal ›s› probu) ile
birlikte, elektrotlar› frontal bölgeye yerlefltirilen B‹S mo-
nitörizasyonu yap›ld› ve anestezi indüksiyonundan önce
ilk ölçüm gerçeklefltirildi. ‹ki adet periferik venöz yol ve
internal juguler venden bir adet santral venöz yol aç›ld›.
Anestezi indüksiyonunda midazolam 1 mg/kg, fentanil 10
µg/kg, pankuronyum bromide 1 mg/kg ‹V uyguland›ktan
sonra entübasyon yap›ld›. Solunum say›s› 10-12/dakika,
tidal volüm 8-10 mL/kg, PaCO2 40 mmHg, FiO2 0.5 ola-
cak flekilde mekanik ventilasyon sa¤land›.

Kardiyopulmoner “bypass”a (KPB) girmeden 5 dakika
önce 400 IU/kg heparin ile antikoagülasyon sa¤land›. An-
tikoagülasyon yeterlili¤i arter kan›ndan, hemokron sistemi
ile “activated clotting time” (ACT) ölçümü ile takip edil-
di. ACT de¤eri 450 saniye üzerinde kalacak biçimde, ge-
rekti¤inde ilave heparin dozlar› yap›ld›. KPB sonland›r›l-
d›ktan sonra ACT normale dönene kadar protamin sülfat
verilerek heparin antagonize edildi. KPB’de membran
oksijenaratörü kullan›ld›. Rezervuar ve hatlar 1500 mL
Prime solüsyonu (ringer’s laktat) ile doldurulduktan sonra
KPB rezervuar› içerisine 30 mEq bikarbonat, 1 gr C vita-
mini, 1 gr sefazolin, 2.5 mL/kg mannitol ve 50 IU/kg he-
parin ilave edildi. KPB, bir roller pompa ile 2.4 L/m2 da-
kika ak›m debisi sa¤layacak flekilde gerçeklefltirildi. Non-
pulsatil perfüzyon bas›nc› 70-90 mmHg’da tutuldu. Ame-
liyat masas›na hastan›n alt›na yerlefltirilen su dolafl›ml›
blanket ve KPB pompas›nda kan so¤utulmas› (minimum
25°C so¤uk su dolaflt›r›larak) ile, rektal ›s› 27°C olacak
flekilde hipotermi uyguland›. Hematokrit % 25-28’da
tutuldu. Hemoglobin de¤erlerinin 7 gr/dL’nin alt›na inme-
mesine dikkat edildi.

Miyokardiyal koruma için 16 mEq/L potasyum içeren ve
herbir litresi içerisine 20 mEq bikarbonat eklenerek nötral
pH’a getirilen +4°C’de St. Thomas II kardiyopleji solüs-
yonu (Plejisol) 10-12 mL/kg miktarda, aorta kökünden
80-100 mmHg bas›nçla verildi. Ayn› anda +4°C’deki se-
rum fizyolojik ile topikal so¤utma uyguland›. Daha sonra
her 20 dakikada bir, KPB pompas›ndan al›nan 300 mL
kan içerisine 3.6 mEq potasyum ve 100 mL plejisol ila-
vesi ile elde edilen kan kardiyoplejisi (16 mEq/L potas-
yum içerir) aort kökünden verildi. Aortik kros-klemp aç›l-

madan hemen önce +36°C’deki terminal s›cak kan kardi-
yoplejisi antegrad olarak verildi. Hasta, blanket ve KPB
pompas›nda kan ›s›t›lmas› ile rektal ›s›s› 36°C’nin üzerine
ulafl›ld›¤›nda KPB’den ç›kar›ld›.

Operasyonda, önce femoral ve aksiller arterler kanüle
edildi. Sternotomi sonras› bikaval venöz kanülasyon ile
KPB’ ye girildi. Operasyon boyunca 45 dakika aralarla ve
gerekli görüldü¤ünde bolus 5 µg/kg fentanil ve 0.02
mg/kg pankuronyum bromide idameleri ile total intrave-
nöz anestezi uyguland›. Asendan aortaya suprakoroner ve
“hemiark” greft replasman› yap›ld›. Distal tamir s›ras›nda
33 dakika süren düflük debili perfüzyon (ak›m debisi 600
mL/dakika) uygulan›rken aksiller arter kanülasyonuyla
selektif serebral perfüzyon sa¤land›. KPB’ye giriflte se-
rebral koruma amac›yla 1 gr prednizolon yap›lan hastaya,
düflük debiye giriflte de ayn› amaçla 200 mg propofol
uyguland›. Total KPB süresi 90 dk, parsiyel KPB süresi
125 dk, toplam operasyon süresi 6 saat olan hasta, operas-
yondan düflük doz inotropik ilaç deste¤iyle ç›kar›ld›. B‹S
ve SEF de¤erleri; indüksiyon öncesi ve sonras›, zaten
planlanm›fl baflka bir çal›flma için belirlenen dönemlerde
(KPB öncesi, KPB’›n 10., 20., 30. dakikalar›nda, selektif
serebral perfüzyonun 10. ve 20. dakikas›nda, KPB sonu,
KPB ç›k›fl›) ve operasyon ç›k›fl›nda kaydedilmekte idi.
B‹S de¤erleri, s›k fentanil idameleri yan›nda perfüzyona
girildi¤inde 5 mg midazolam ve düflük debiye girildi¤inde
200 mg propofol yap›lmas›na ra¤men, perfüzyon bafllan-
g›c›nda 80, perfüzyonun 10. dakikas›nda 89, 30. dakika-
s›nda 84, selektif serebral perfüzyonun 10. dakikas›nda
82, 20. dakikas›nda 85 olarak beklenen de¤erlerin çok
üzerinde seyretti (Grafik 1). Perfüzyon bafllang›c›nda %
14, perfüzyonun 10. dakikas›nda % 15, 30. dakikas›nda %
24, selektif serebral perfüzyonun 10. dakikas›nda % 21,
20. dakikas›nda % 18, KPB sonunda % 20 olarak kayde-

ind: ‹ndüksiyon, perf: Perfüzyon, Sel s perf: Selektif serebral per-
füzyon, op: Operasyon

Grafik 1. B‹S de¤erlerinin zamana göre de¤iflimi.

Grafik 2. SEF de¤erlerinin zamana göre de¤iflimi.
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dilen SEF de¤erleri aras›nda ise anlaml› farkl›l›k yoktu
(Grafik 2). Bu s›rada uyan›kl›¤a ait klinik belirtiler de
gözlenmedi. B‹S de¤erleri, KPB sonunda 47’ye düfltü ve
operasyon sonuna kadar bu düzeylerde seyretti. Ölçüm
dönemlerinde supresyon oranlar› s›f›r olarak kaydedildi.
Ekstübasyondan sonra, uyan›kl›k ve fark›nda olma yönün-
den yap›lan sorgulamas›nda, hastan›n operasyon dönemi-
ne ait herhangi bir an›s›n›n olmad›¤› görüldü. Postoperatif
problemi olmayan hasta, flifa ile taburcu edildi. 

TARTIfiMA 

Anestezik ilaçlar›n farmakodinamik ve farmakoki-
netik etkilerinin çok de¤iflken oldu¤u durumlarda,
bu ilaçlar›n standardize edilmifl dozlar› farkl› hasta-
larda farkl› etkiler gösterir. Kardiyovasküler cerrahi
s›ras›nda bu durum daha s›k görülür ve fark›nda ol-
ma daha s›kt›r. E¤er sedasyon etkisinin s›n›r›n› be-
lirten bir monitörizasyon yap›labilirse, kifliye göre
yeterli bilinç kayb›n› sa¤layacak kadar ilaç dozu
ayar› yapmak mümkün olabilir.

Anestezi derinli¤inin ölçümünde EEG’nin kullan›m›
çok fazla ve yayg›n çal›flmaya ra¤men hala tart›flma-
l›d›r. Stanski (3), bunun nedenlerini; anestezik ajan-
larla EEG etkilefliminin sonuçlar›n›n bilinmemesi,
en uygun EEG parametrelerini seçmedeki yetersiz-
likler ve klinik ilaç etkisini k›yaslamada alt›n stan-
dartlar›n olmamas›na ba¤lam›flt›r. Bu limitleri afla-
rak EEG’nin anestetik monitör kabul edilebilmesi;
ancak tek veya kombine anestezik ilaçlarla sa¤lanan
anestezi derinli¤ini gösteren klinik parametreler,
anestezik ilaç konsantrasyonlar› ve EEG parametre-
lerinin korelasyon göstermesi ile olabilir. Ayr›ca
EEG’deki ve bilinçdeki de¤ifliklikler aras›nda bir
korelasyon kurabilmek, ancak EEG parametreleri-
nin bilinç de¤iflikliklerini an›nda belirtebilmesi ile
söz konusudur.

B‹S, EEG kaynakl› bir analizdir ve a¤r›l› uyarana
refleks veya somatik cevab› di¤er EEG ölçütlerine
göre daha iyi verir. Periferik uyarana yan›t vermeme
kortikal yap›lardan ba¤›ms›zd›r ve spinal kord anes-
tezik etkinin primer alan›d›r. Bu durumda kortikal
EEG’yi monitörize etmek, subkortikal seviyede pri-
mer bir kaynak varken yarars›z olacakt›r (4). Dolay›-
s›yla B‹S, di¤er EEG derivatiflerinden anestezi de-
rinli¤i ve sedasyonun derecesini ölçmesiyle ayr›l›r.
B‹S analizinde 0 (izoelektrik) ile 100 (uyan›kl›k)
aras›ndaki skala EEG’deki de¤iflik frekanslar›n bi-
leflkesidir. Genel anestezi alt›nda B‹S de¤erleri 40-

55 aras›nda de¤iflir ve fark›nda olma beklenmez (5).

B‹S, anestezik ajanlar›n, özellikle konsantrasyonlar›
tam olarak ölçülemeyen intravenöz anesteziklerin
dozlar›n› belirlemede önemlidir. Bir çal›flmada, pro-
pofol anestezisi s›ras›nda, hastalarda sözel komutla-
ra cevap, plazma propofol konsantrasyonu ile
B‹S’deki de¤ifliklikler aras›nda korelasyon oldu¤u
görülmüfl ve B‹S skorunun tek bafl›na sedasyon ve
bilinç kayb›n›n de¤erlendirilmesinde yeterli oldu¤u
öne sürülmüfltür (2). Buradan yola ç›karak ideal bir
anestetik monitörizasyonunun; monitörde elde edi-
len de¤er ile ölçülen etki aras›nda mükemmel kore-
lasyon olmas›, bu korelasyonun ilaç uygulamas›n-
dan ba¤›ms›z olmas› ve hastalar aras› de¤iflkenlikle-
rin olmamas› gibi özelliklere sahip olmas› gerekti¤i
söylenebilir. Glass ve arkadafllar› (6), midazolam,
izofluran ya da propofol uygulanm›fl hasta grupla-
r›nda, B‹S de¤erlerinin, bilinç kayb› ve hat›rlama
derecesi aç›s›ndan iyi korelasyon sa¤lad›¤›n› ve bu-
nun ilaçtan ba¤›ms›z oldu¤unu, ancak vakalar ara-
s›nda bir miktar farkl›l›k oldu¤unu gözlemlemifller-
dir. Her zaman sadece düflük doz anesteziklerin to-
lere edilebildi¤i durumlar veya h›zl› hasta derlenme-
si istenen durumlarla da karfl›lafl›labilinece¤i düflü-
nülürse, anestezi derinli¤i ve fark›nda olmay› tam
olarak ölçen bir monitörizasyonu sa¤laman›n çok
güç olaca¤› söylenebilir.

Manberg ve ark. (7) ise araflt›rmalar›nda, fark›nda
olman›n B‹S monitörizasyonuna ra¤men geliflebil-
di¤i, B‹S trend verileri analiz için uygun oldu¤unda
65’in üzerindeki de¤erlerin fark›nda olma ile iliflkili
oldu¤u, kardiyovasküler cerrahiyi takiben fark›nda
olman›n daha s›k oldu¤u ve 60’›n alt›ndaki B‹S de-
¤erleriyle intraoperatif fark›nda olma riskinin olduk-
ça az oldu¤u sonucuna varm›fllard›r.

Biz de çal›flmam›zda, selektif serebral perfüzyon
uygulanan Tip I aort diseksiyonu cerrahisinde B‹S
ile monitörize etti¤imiz olgunun B‹S de¤erlerinin,
KPB boyunca yüksek seyretti¤ini gözlemledik. Bu
de¤erler, SEF de¤erleri ve supresyon oranlar› ile ko-
relasyon göstermiyordu ve ek anestezik ilaç yap›l-
mas›ndan etkilenmedi.

B‹S’de zaman zaman buna benzer flafl›rt›c› ve bek-
lenmeyen sonuçlar bildirilmifltir. Bunlardan biri,
anestezi derlenmesi s›ras›nda tespit edilen B‹S de-
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¤erlerindeki beklenmedik düflüklüktür. Bu durum,
“Paradoksal Uyanma” olarak ilk kez 1976’da bildi-
rilmifltir. Bu beklenmeyen EEG yavafllamas›, EEG
delta dalgas›ndaki art›fla ba¤l› bulunmufltur. Asl›nda
bu durum daima varken, art›k rutin B‹S uygulama-
s›yla klinisyenin daha kolay farkedebildi¤i bir du-
rum haline geldi¤i fleklinde ifade edilmifltir. Bu ol-
gudaki beklenmedik B‹S de¤erlerindeki art›fl da,
belki benzer biçimde, bu tarz olgularda ancak B‹S
kullan›larak ortaya ç›kan bir durum olabilir. Para-
doksal uyanma, tam olarak anlafl›lamam›fl ancak,
cerrahi stimülasyona da ba¤l› bulunmufltur. Bu du-
rum idamede inhalasyon anesteziklerinin kullan›-
m›yla daha s›k gözlenmifltir (8). Olgumuzda total
intravenöz anestezi uygulanmas›nda paradoksal
uyanman›n tersi bir durumla karfl›lafl›lm›flt›r.

Daha önemlisi hipoksi, hipotermi ve di¤er fizyolojik
faktörler ki; bu olgudaki selektif serebral perfüzyon
ve düflük debi dalga aktivitelerini de¤ifltirebilir. Bu
beklenmedik B‹S de¤iflikliklerinde, önce supresyon
oran› incelenmeli, hastan›n tüm vital bulgular› (O2
satürasyonu, end tidal CO2, hipoksi, hipotermi ve
hipotansiyon) de¤erlendirilmeli ve bu paradoks du-
rumlar›n k›sa süreli olmas› gerekti¤i, e¤er uzun sü-
rüyorsa klini¤i yeniden de¤erlendirmek gerekti¤i
ak›lda tutulmal›d›r. Olgumuzda supresyon oranlar›

hep s›f›rd›, kan gazlar› analizinde patalojik de¤erle-
re rastlanmad›. Dolay›s›yla bu olguda da oldu¤u gi-
bi, cerrahi prosedürün türünün klinik yaklafl›m› de-
¤ifltirebilece¤i düflünülebilir.

Sonuç olarak; B‹S anestezik ajanlar›n, anestezinin
hipnotik komponentine olan etkilerini belirgin ola-
rak göstermekle beraber biz; özellikli cerrahi gerek-
tiren bu olguda klinik ve SEF de¤erleriyle uyumlu
ve beklenen sonucu gözlemedik. 
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Opere PDA Sonras› Oluflan Aortapulmoner Pencere 
Onar›m›n›n Transosefageal Ekokardiyografi (TOE) 
ile Monitorizasyonu    (Olgu Sunumu)

U¤ur ÖZBEK (*), Harun HARBATLI (**), Bingür SÖNMEZ (***), Füsun BULUTÇU (*), 
Saide AYTEK‹N (****), Osman BAYINDIR (*****)

SUMMARY

Recurrent PDA; Repairing of The Aortapulmonary
Window and its Monitorisation with Transesopha-
geal Echocardiography (Case Report)

A 43 years old female patient operated of patent duc-
tus arteriosus (PDA) in her childhood, was addmitted
with recurrent PDA. There was a massive blood tran-
sition in the preoperative transthoracic echocardiog-
raphy (TTE) and angiographic study. It was thus
reasonably assumed that there was a large defect bet-
ween aorta and pulmonary artery. Although the de-
fect type and its relation with the surrounding tissues
could not have been determined in detail by TTE. The
differantial diagnosis was between an incomplete liga-
tion or the recanalization of the former PDA. Lateral
thoracotomy approach was planned under cardiopul-
monary by-pass (CPB).

After the anesthetic induction, in the routine intraop-
erative transesophageal echocardiography (TEE), a
6.2 cm aortopulmonary window was observed and not
a ductus formation. Since there was a close relation-
ship between aorta and pulmonary artery, median
sternotomy under CPB in deep hypotermia with pul-
monary artery exploration was preferred to a clasic-
cal lateral thoracotomy approach.

Although PDA can be easily identified by TTE in
neonate and infants, this technique is not of good
value in adults. Thus (intraoperative) TEE should be
considered in order to obtain full information about
this posterior cardiovascular region before any surgi-
cal approach.

Key words: patent ductus arteriosus, 
transesophageal echovardiography, 
manitorisation

Anahtar kelimeler: patent duktus arteriosus, 
transosefageal ekokardiyografi, 
monitorizasyon

G‹R‹fi

Patent duktus arteriyozus (PDA) çocukluk dönemin-
de saptanan anomalilerden olup, adölesan ve erifl-
kinlerde nadiren rastlanmaktad›r (1). Duktus anoma-
lilerinin de¤iflik tipleri olmakla birlikte, pencere tipi
PDA nadir görülen bir durumdur. PDA, genellikle
duktusun ligasyonu  veya divizyonu ile cerrahi ola-
rak tedavi edilir. En yayg›n postoperatif komplikas-
yon ise PDA’n›n inkomplet ligasyonudur (2).

Özellikle eriflkinlerde defektin ayr›nt›l› bir flekilde
tan›mlanmas›nda transosefageal ekokardiyografi’nin
(TOE) transtorasik ekokardiyografi (TTE)’ye üstün-
lü¤ü bildirilmektedir (1). TOE, ayr›ca -özellikle tora-
koskopik giriflimlerde- hem cerrahi ifllemin izlene-
rek yanl›fl ligasyonlar›n önlenmesi, hem de cerrahi
sonras› olas› rezidüel kaça¤›n de¤erlendirilmesi aç›-
s›ndan da önemli bir monitorizasyon yöntemidir
(2,3,4).

Klini¤imizde intraoperatif TOE monitorizasyonu
Eylül 2000’den beri, bu konuda e¤itimli anestezist-
ler taraf›ndan uygulanmaktad›r. Rutin intraoperatif
TOE uygulamam›z s›ras›nda, daha önce nüks PDA
tan›s› alm›fl olan hastan›n defektini tam olarak ta-
n›mlay›p, cerrahiye önemli bilgiler sundu¤umuz bu
olgu sunumunda, intraoperatif TOE monitorizas-
yonunun önemini vurgulamay› amaçlad›k. 

OLGU

Çocukluk döneminde (6 yafl) PDA tan›s› ile ligasyon ya-
p›lm›fl 43 yafl›ndaki bayan hasta, daha önce dispne ve s›rt
a¤r›s› flikayetleri ile baflvurdu¤u doktorlar›n önerileri do¤-
rultusunda yap›lan TTE ve anjiografik tetkik sonras›nda,
PDA’n›n nüks etti¤inin saptanmas› üzerine operasyon
amac› ile hastanemize kabul edildi. 

Preoperatif TTE görüntülerinde; 2 boyutlu incelemelerde
elde edilen mozaik fleklinde görüntü, aort ve pulmoner ar-
ter aras›ndaki defektin büyük ve geçiflin fazla miktarda ol-
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du¤u yönünde yorumlanm›fl ancak net bir görüntü elde
edilemedi¤inden defektin tipi ve çevre dokularla iliflkisi
de¤erlendirilememifltir. Yine kardiyak kateterizasyon iflle-
mi s›ras›nda kontrast maddenin h›zla aortadan pulmoner
artere geçifli ile defektin büyük oldu¤u görülmüfl, fakat
defektin tipi belirtilmemifltir. Bu verilerle yap›lan cerrahi
de¤erlendirmede, daha önce opere edilen PDA’n›n tam
olarak ligatüre edilemedi¤i yada rekanalize oldu¤u düflü-
nüldü. PDA vakalar›nda genellikle tercih edildi¤i üzere,
sol lateral torakotomi ile cerrahi yaklafl›m›n defekte ulafl-
mak aç›s›ndan daha kolay ve daha az invaziv olaca¤› dü-
flünülürken, defektin büyüklü¤ü göz önüne al›narak bu ifl-
lemin kardiyopulmoner bypas (KPB) alt›nda, aortadan
yaklafl›m ile yap›lmas›na karar verildi.

Ameliyathaneye al›nan hastaya damar yolu girilip, arteri-
yel monitorizasyon sa¤land›ktan sonra anestezi indüksi-
yonuna baflland›. Santral venöz katetererizasyon ifllemi
sonras› 5.0 MHz multiplane TOE probu yerlefltirilip has-
taya sol lateral dekübitis pozisyonu verildi. 

TOE ile rutin muayene s›ras›nda üst özefagus seviyesinde
k›sa eksende al›nan iki boyutlu (2-D) ekokardiyografik
kesitlerde, aorta ile pulmoner arter aras›nda bir duktus ol-
mad›¤›, arkus aorta ile sol ana pulmoner arter aras›nda
0.62 cm’lik bir pencere oldu¤u saptand› (Resim 1). Pul-
sed-wave Doppler ve renkli ak›m doppler görüntüleri ile
de aortadan pulmoner artere sistolodiyastolik geçifl göster-
ildi (Resim 2-3). Rutin TOE muayenesine devam edilen
hastada, 1-2 (+)’lik hafif aort yetmezli¤i d›fl›nda herhangi
bir patolojiye rastlanmad›. ‹ntraoperatif TOE verileri ile
hastan›n cerrahi olarak tekrar de¤erlendirilmesinden son-
ra, olas› yap›fl›kl›klar ve aorta ile pulmoner arterin yak›n
iliflkisi göz önüne al›narak, tan›mlanan pencere fleklindeki
büyük defekte, sol torakotomi ile kolayca müdahale edile-
meyece¤i düflünüldü. Median sternotomi ile KPB alt›nda,
derin hipotermide, pulmoner arter eksplore edilerek de-
fektin onar›lmas›n›n daha uygun olaca¤›na karar verildi.
Hasta supin pozisyonuna çevrilerek median sternotomi ile
rutin kanulasyon yap›ld›. Aort kanülasyonu ve iki aflamal›
tek venöz kanülle KPB’ye geçildi ve hasta 18°C’ye kadar
so¤utuldu, sirkulatuar arest yap›lmadan, çok düflük ak›m ile (1/4
seviyesinde) KPB’ye devam edilirken pulmoner arter aç›-
l›p, defektin oldu¤u yerde, aorta plejitli sütürler konula-
rak defekt kapat›ld›. TOE ile yap›lan kontollerde ifllem

yerinden herhangi bir kaçak olmad›¤› görüldü (Resim 4),
hasta yo¤un bak›ma ç›kar›ld›ktan 6 saat sonra ekstübe edildi.

TARTIfiMA

‹nfantlarda ve çocuklarda PDA, TTE ile kolayl›kla
Resim 1. ‹ki boyutlu ekokardiyografik kesitde aorta ile pul-
moner arter aras›ndaki, pencere fleklindeki defekt görülmekte.

Resim 2-3. Pulsed-wave dopler (Resim 2) ve renkli ak›m dop-
ler (Resim 3) görüntülerinde hem sistol ve hem diyastolde,
aortdan pulmoner artere geçifl görülmekte.

Resim 4. Onar›lan defektin iki boyutlu eko kesitinde görün-
tüsü.
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tan›mlanabilirken, eriflkinlerde durum biraz daha
farkl›d›r. Gö¤üs yap›s›, akci¤er dokusu ve kostalar›n
engellemesi nedeniyle net bir görüntü elde edileme-
yebilir ve PDA’y› ve içindeki ak›m› göstermek zor
olabilir (5,6). Posterior kardiyovasküler yap›lar›n
TOE ile TTE’e göre daha iyi bir flekilde gösterildi¤i
bilinmektedir (7).

Shyu ve ark (1) PDA’l› eriflkin hastalarda TOE’nin
tan›sal de¤erini araflt›rd›klar› çal›flmalar›nda; TTE
ile duktusu direkt görüntüleyememifller, sadece aor-
tadan pulmoner artere fliddetli ak›m geçiflinden dola-
y› mozaik yap›s›nda görüntü saptam›fllard›r. Bunun-
la birlikte aortapulmoner septal defekt, pulmoner ar-
ter içine sinus valsalvan›n ruptürü, pulmoner artere
direne olan koroner arter fistülü gibi durumlarda da
ayn› tipte görüntü al›nabilece¤inden, bunun PDA
için diyagnostik olamayaca¤›n› belirtmifllerdir. Ça-
l›flman›n sonucunda, daha iyi görüntüler elde edil-
di¤inden dolay› TOE’nin, adölesan ve yetiflkinlerde-
ki PDA’n›n teflhisinde TTE’ye göre daha duyarl› ve
daha spesifik oldu¤u ileri sürülmüfltür (1).

PDA’l› hastalarda defekt, e¤er komplike de¤ilse, ya
cerrahi olarak duktusun ligasyonu veya divizyonu
ya da özellikle son zamanlarda giderek yayg›nlaflan
invaziv kardiyolojik giriflimlerle kapat›lmaktad›r
(8,9). Geliflen teknolojiye paralel olarak video-assis-
ted torakoskopi ile minimal invaziv cerrahi giriflim-
lerde kullan›lmaktad›r (4,10). Atipik komplike defek-
tlerde, pencere tipi  büyük PDA’s› mevcut hastalar-
da ise KPB alt›nda, derin hipotermide çok düflük
ak›mda veya sirkulatuar arrest s›ras›nda yama ko-
nularak onar›m yap›lmas› önerilmektedir (11). Bu gi-
bi giriflimlerde TOE ile monitorizasyon hem cerrahi
ifllemin do¤ru uygulan›p uygulanmad›¤›n›, hem de
ameliyat sonras› olas› residüel kaçaklar› kontrol et-
mek aç›s›ndan büyük önem tafl›maktad›r. 

‹ntraoparatif TOE, son y›llarda sadece kardiyak cer-
rahide de¤il, kalp d›fl› nedenlerle opere olacak kardi-
yak hastalarda bile rutin bir monitörizasyon yöntemi
olarak önerilmektedir (12,13). Klini¤imizde görevli
anestezistler taraf›ndan yürütülen intraoperatif TOE
ifllemi, özellikle kapak tamiri yap›lacaklarda ve kon-
jenital kalp cerrahisinde, gerekti¤inde kardiyoloji
birimi ile konsülte edilerek, rutin olarak uygulan-
maktad›r. 

Hastam›z›n preoperatif yap›lan TTE’sinde pulmoner

arterde mozaik görüntü ile büyük bir PDA’n›n varl›-
¤› tesbit edilmifl, fakat ne TTE’de, ne de kardiyak
kateterizasyon tetkikinde defekt ayr›nt›l› bir flekilde
tan›mlanamam›flt›r. Sol lateral dekübitis pozisyo-
nunda torakotomi ile KPB alt›nda cerrahi giriflim
planlanan hastam›zda, rutin intraoperatif TOE s›ra-
s›nda, pencere fleklindeki defektin ve iliflkili yap›la-
r›n ayr›nt›l› olarak tan›mlanmas›ndan sonra, cerrahi
plan de¤ifltirilmifl ve supin pozisyonda median ster-
notomi ile, derin hipotermide KPB alt›nda düflük
ak›m ile (total sirkulatuar arrest yapmadan) pul-
moner arter aç›larak, defekt patok dikifller ile kapa-
t›lm›flt›r. Bu olgu sunumunda da belirtilmeye çal›fl›l-
d›¤› gibi, hem kardiyak monitorizasyon hem de cer-
rahi ifllemin monitorizasyonu amac›yla yap›lan rutin
intraoperatif TOE, kardiotorasik yap›n›n arka tara-
f›nda yer alan anomalilerin net bir flekilde görün-
tülenmesini sa¤layarak, cerraha planlanan ameliyat
yöntemini de¤ifltirebilecek kadar de¤erli bilgiler su-
nabilmesi aç›s›ndan önemli bir uygulamad›r. 
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Wolff Parkinson White Sendromunda Anestezi 
Uygulanmas›
(Olgu Sunumu) 

Ziya SAL‹HO⁄LU (*), Saffet KARACA (**), fiener DEM‹ROLUK (*), Oktay DEM‹RKIRAN (*), 
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SUMMARY

Anesthetic Management in the Wolff-Parkinson-
White Syndrome (Case Report)

Wolff Parkinson White syndrome is a rare entity. It
may cause unexpected rhythm disturbances. In this
case report we presented patients with Wolff Parkin-
son White syndrome and context characteristics of it.

Key words: wolff parkinson white syndrome: 
Anesthesia, atrial fibrillation

Anahtar kelimeler: wolff parkinson white sendromu: 
Anestezi, atriyal fibrilasyon

G‹R‹fi

Wolff-Parkinson-White (WPW) sendromu, nadir
görülen preeksitasyon sendromlar› olarak ifade edi-
len bir grup hastal›k içinde yer al›r. Kalpte normal
ileti yolu d›fl›nda Kent hüzmesi denilen aksesuar bir
ileti yolu vard›r. Normal ileti bu yol taraf›ndan pre-
eksitasyona u¤rat›labilir. Bu neden ile ani bafllang›ç
ve bitiflli ritim bozukluklar› olabilir (1). Günümüzde
artan anestezi uygulamalar› sebebi ile daha önceden
tan›s› konmufl veya konmam›fl WPW hastalar›nda
artan s›kl›kta anestezi uygulamas› gerekebilmekte-
dir.

Bu olgu sunumunda WPW sendromlu iki hasta su-
nularak bu ba¤lamda WPW’de anestezi uygulanma-
s›n›n özellikleri incelendi.

OLGU SUNUMU

Olgu 1: Kilo kayb›, diyare, yorgunluk, sinirlilik flikayetle-
ri ile baflvuran 42 yafl›nda bayan hastan›n hipertiroidi tan›-
s› ile tiroidektomi ameliyat› planland›. Hasta 1987 y›l›nda
bir kez daha tiroidektomi ameliyat› geçirmifl olmas› nede-
ni ile nüks olarak kabul edildi. Kalp at›m h›z› 70/dk, arter
bas›nc› 120/70 mmHg, apeksde 2/6 midsistolik üfürüm
tespit edildi. Anamnezinde daha önce Wolff Parkinson
White sendromu tan›s› konuldu¤u ö¤renilen hastadan
Kardiyoloji konsültasyonu istendi. Yap›lan ekokardiyog-
rafide mitral kapa¤›n hafif kal›nlaflm›fl ve mitral kapakta
prolapsus oldu¤u saptand›. EKG’sinde herhangi bir özel-
lik saptanmad›. Hastaya kardiyolog taraf›ndan herhangi
bir tedavi ve elektrofizyolojik inceleme önerilmedi. Di¤er
sistem muayenelerinde herhangi bir patoloji saptanmayan
hasta, 15 y›ld›r 8-10 adet/gün sigara kullanmaktayd›. 

Arter bas›nc› 130/80 mmHg, kalp h›z› ritmik 70/dk olarak
ameliyathaneye al›nan hastaya ameliyattan yar›m saat ön-
ce midazolam 0.07 mg/kg ‹M ile premedikasyon uygulan-
d›. Ameliyat süresince EKG, SpO2 monitörize edildi.
Kapnograf ile solunum gazlar› ve ETCO2 izlendi. Ame-
liyattan önce Allen testi sonras› lokal anestezi alt›nda sol
a. radialis’e kateter yerlefltirilip invaziv arter bas›nc›
monitörizasyonu izlenmeye baflland›. 

Anestezi indüksiyonu fentanil 2 µgr/kg ‹V, midazolam 0.2
mg/kg ‹V ile sa¤land›. Droperidol 7.5 mg ‹V verildi. Ve-
kuronyum 0.1 mg/kg ‹V verildikten sonra orotrakeal entü-
basyon uyguland›. Anestezi idamesinde gerekti¤inde fen-
tanil 1 µgr/kg ‹V, vekuronyum 0.03 mg/kg ‹V tekrarland›.
O2/N2O; 2/4 L/dk, sevoflurane % 1-2 konsantrasyonlar›n-
da kullan›ld›. Ameliyata bafllad›ktan 15 dakika sonra,
EKG’de delta dalgas› görüldü. QRS genifl ve PR intervali
k›sayd›. Sonras›nda atriyal fibrilasyon geliflti. Hastan›n
ritmi 130-160/dk aras›nda de¤iflirken, ortalama arter
bas›nc› 80-160 mmHg aras›nda de¤ifliyordu. Atriyal fibri-
lasyon gelifltikten sonra, amiyadoron 150 mg ‹V verildi ve
saatte 60 mg ‹V olacak flekilde amiyadoron infüzyonuna
baflland›. ‹nfüzyona bafllad›ktan 5 dk. sonra ritim normale
döndü. Ameliyat süresince baflka bir sorun olmad›. Ame-
liyat sonras› 6 saat 60 mg/saat dozda amiyadoron verildik-
ten sonra 15 mg/saat dozunda infüzyona devam edildi ve
ertesi gün oral tedaviye geçildi (2). Ameliyat sonras› s›ra-
s›yla yo¤un bak›mda ve servisinde izlenen hasta ameliyat
sonras› 7. günde flifa ile taburcu edildi.
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Olgu 2: 35 yafl›nda bayan hastada mide polipi nedeniyle
ameliyat planlanm›flt›. Ameliyat öncesi yap›lan muayene-
de sadece günde 5 adet sigara/10 y›l içme öyküsü vard›.
Herhangi bir ilaç kullanmayan hastan›n arter bas›nc›:
110/70 mmHg, kalp at›m h›z›; 100/dk olarak saptand›.
EKG incelendi¤inde ise delta dalgas› saptand› (Resim 1).
Bunun üzerine hasta tekrar sorguland›¤›nda, çocukken ne
oldu¤unu bilmedi¤i bir kalp hastal›¤› geçirdi¤i bir süre
tedavi gördü¤ü ve daha sonra düzeldi¤i ö¤renildi. ‹steni-
len kardiyoloji konsültasyonu sonucu hastada WPW send-
romu oldu¤u ve herhangi bir tedaviye gerek olmad›¤› be-
lirlendi. Ameliyathaneye al›nan hastada rutin monitorizas-
yon sonras› arter bas›nc›; 108/61 mmHg, kalp at›m h›-
z›;121/dk tespit edildi. Midazolam 0.015 mg/kg ‹V uygu-
land›ktan sonra arter bas›nc›; 105/70 mmHg, kalp at›m
h›z›:102/dk olarak tespit edildi. 

Anestezi indüksiyonunda propofol 2 mg/kg ‹V, alfentanil
25 µgr/kg ‹V uyguland›. Nöromüsküler bloker olarak cis-
atrakuryum 0.2 mg/kg ‹V verildikten sonra orotrakeal en-
tübasyon uyguland›. Anestezi idamesinde sevoflurane %
1-2 konsantrasyonda, O2/hava; 3/5 L/dk kullan›ld›. Ame-
liyat süresince gerekti¤inde alfentanil 25 µgr/kg ‹V ve cis-
atrakuryum 0.03 m/kg ‹V dozlar›nda tekrarland›. 

Anestezi indüksiyonundan sonra Allen testi sonras› hasta-
n›n sol radiyal artere kateter yerlefltirildi. Ameliyat süre-
since kalp at›m h›z› 80-85/ dk aras›nda ortalama arter ba-
s›nc›: 90-100 mmHg aras›nda seyretti. Operasyon boyun-
ca herhangi bir sorunla karfl›lafl›lmad›. Derlenme odas›nda
yaklafl›k bir saat tutulan hasta servise gönderildi. Ameli-
yat sonras› 7. gün flifa ile taburcu edildi.

TARTIfiMA

Wolff-Parkinson-White (WPW) bir preeksitasyon
sendromudur. % 0.1-3 oran›nda görülür. Atriyal
septal defekt, ventriküler septal defekt, Ebstein
sendromu, mitral kapak prolapsusu ve kardiyomiyo-
patisi olanlarda daha s›k görülür. Normal ileti yolu
d›fl›nda aksesuar bir ileti yolu nedeni ile ani bafllan-
g›ç ve bitiflli taflikardi ataklar› olabilir (1). Yafll›l›kla
beraber bazen aksesuar yolda fibrozis sonucu send-
rom kendili¤inden geçebilir. Sunulan olgulardan il-
kinde EKO ile belirlenmifl mitral kapak prolapsusu
varken di¤er hastada çocukluk döneminde oldu¤u

söylenen ve muhtemelen WPW’ye ba¤l› kalp soru-
nu vard›.

WPW’nin EKG’de bulgular› olarak PR mesafesinin
120 msn’den k›sa olmas›, QRS 120 msn’den uzun
olmas›, QRS’ten hemen önce olan ve yavaflça yük-
selen delta dalgas› varl›¤›n›n saptanmas› ile sekon-
der ST-T de¤ifliklikleri say›labilir. Hastan›n tafliarit-
misi yoksa elektrofizyolojik inceleme ve herhangi
bir tedavi gerekmez. E¤er taflikardi yada aritmisi
varsa tedavi edilmelidir (1). ‹lk olgu da ameliyat ön-
cesi EKG normalken di¤er olgu da delta dalgas›
vard›. 

WPW’de tedavi ya aksesuar yolun cerrahi veya kri-
yo ablasyonu, ya da farmakolojik tedavi ile ileti za-
man› veya refrakter periyodu artt›rmak fleklindedir.
1A ve 1C s›n›f›na dahil antiaritmik ilaçlar aksesuar
yolun refrakter periyodunu uzat›r. Amiyadoron,
sotalol en etkili olanlar›d›r. Kalp at›m›n 200/dk üze-
rine ç›kt›¤› durumlarda acil tedaviye bafllan›lmal›d›r.
Bazen vagal manevra etkili olabilir. Beta bloker, ve-
rapamil ve digoksinden kaç›n›lmal›d›r. Özellikle ta-
flikardi ata¤› s›ras›nda digoksin verilmesi sadece
normal ileti sistemine etkisi ile ritmi daha da h›zlan-
d›rabilmektedir. WPW sendromlulardaki atriyal fib-
rilasyon ve varolan ventriküler komplekslerde vera-
pamil kullan›lmamal›d›r (3,4). Ama verapamil veya
diltiazem kesin kontrendike de¤ildir. Bunlar› taki-
ben adenozin verilmesi ile kullan›labilirler. Bunlar
etkisiz kal›rsa hastaya kardiyoversiyon uygulanabi-
lir. Atriyal flatter veya fibrilasyon varsa tedavide
aksesuar yoldaki refrakter periyod uzat›lmal›d›r. Bu
durumda propranolol veya prokainamid etkili ola-
bilir (1).

WPW sendromunlu hastalarda, hastal›¤a uygun dik-
katli bir anestezi yönetimi uygulanmal›d›r (5). Anes-
tezi yönetiminde minimal kardiyak ve hemodinamik
de¤ifliklik istenir (6).

Opioidler QT intervalini uzatabilirse de, alfentanil-
midazolam anestezisinin normal atriyoventriküler
ve aksesuar iletiye etkisi olmad›¤› saptanm›flt›r (7,8).
Fentanil ve propofolde WPW sendromlu hastalarda
güvenle kullan›lm›flt›r (9). Alfentanil, midazolam,
vekuronyum, sevofluran kullan›larak uygulanan
dengeli anestezide yap›lan elektrofizyolojik çal›fl-
malarla WPW sendromlu hastalarda normal ve ak-

Resim 1. 
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sesuar yolda iletinin etkilenmedi¤i gösterilmifltir
(10).

Do¤ufltan kardiyak anomalisi için ameliyat edilen ve
ayr›ca WPW sendromu olan hastada, genel anestezi
uygulanmas› gerekti¤inde, gerekli önlem ve monitö-
rizasyon sonras›nda fentanil, etomidat, süksinilko-
lin, halotan, midazolam ve oksijen-N2O kar›fl›m›
uygulanarak ameliyat›n baflar›yla uyguland›¤› ve
herhangi bir komplikasyon görülmedi¤i bildirilmifl-
tir (11).

Droperidolün antiaritmik etkisi WPW sendromlu
hastalarda yararl› olabilir (12). Nöromüsküler bloker-
lerin ileti sistemine önemli bir etkisi yoktur. Veku-
ronyum WPW’de güvenle kullan›lm›flt›r, Cis-atra-
kuryum da hemodinamik etkisi en az olan nöromus-
küler blokerlerdendir (12,13).

Anestezik seçimine özen göstermemize ve ileti sis-
temini en az etkiledi¤i belirtilen ilaçlar› seçmemize
ra¤men birinci olgumuzda ameliyat s›ras›nda delta
dalgas› ve peflinden atriyal fibrilasyon geliflti.

Ameliyat öncesi normal EKG olmas›na ra¤men
WPW’li hastalarda ameliyat s›ras›nda delta dalgas›,
PR mesafesi k›salmas› ve QRS genifllemesi görüle-
bildi¤i bildirilmektedir. Bu durum intermittan WPW
olarak de¤erlendirilmekte ve kendili¤indende düze-
lebilmektedir (14). Birinci olgumuz tedavi sonras›
düzelmesine ra¤men, birden atriyal fibrilasyon ge-
liflmesi intermittant WPW olabilece¤ini düflündür-
mektedir.

Delta dalgas› varl›¤›n›n tespitinden sonra geliflen at-
riyal fibrilasyon hemen tedavi edilmesi gereken acil
bir durum olarak kabul edilir. Propranolol ve pro-
kainamidin intravenöz uygulanmas› atriyal fibrilas-
yonun seçkin tedavisi olmakla birlikte ülkemizde bu
ilaçlar›n ‹V formlar› bulunmamaktad›r. Bu nedenle
WPW’de etkili olan di¤er bir ilaç olan amiyadoron
seçildi ve infüzyon fleklinde uygulanmas› ile ritim
normale döndü.

Sonuç olarak anestezi muayenesinde dikkatli bir
sorgulama ve EKG de¤erlendirilmesi ile WPW ta-
n›s› konulabilir. Anksiyete’yi giderecek iyi bir pre-
medikasyon flartt›r. ‹leti sistemini en az etkileyecek
anestezik ilaçlar seçilmelidir. Anesteziklerin kalpte
özellikle ileti sistemi üzerindeki etkilerinin bilinme-
si, ilaç seçiminin buna göre yap›lmas› olas› komp-
likasyonlar› azaltabilir.
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