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KISALTMALAR 
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KPB    Kardiyopulmoner Bypass 

LIMA    Sol İnternal Mammarian Arter 
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GİRİŞ 

 

İntraoperatif miyokardiyal iskemi kardiyak ve non-kardiyak cerrahi sonrası morbidite 

ve mortaliteyi artırabilen ciddi bir olaydır (23). Cerrahi sırasında ve sonrasında miyokardiyal 

iskemiyi azaltmak için birçok tedavi yaklaşımı önerilmektedir. Bu yaklaşımların çoğu 

miyokard oksijen ihtiyacı ve sunumu arasındaki dengenin sağlanmasına yöneliktir (42, 119). 

Koroner arter bypass greftleme (KABG) cerrahisi major organlarda disfonksiyona 

neden olabilen sistemik inflamatuar yanıta neden olabilmektedir (111). Sistemik inflamasyon 

kan ve dokularda mediyatörlerin ölçümü ile belirlenebilmektedir. İnflamatuar yanıtta en erken 

ve en önemli yere sahip olan endojen mediyatörlerin başında tümör nekrotizan faktör-alfa 

(TNF-α) gelmektedir (45). Dolaşım ve kalp üzerine TNF-α düzeylerinin artmasının 

istenmeyen etkileri, miyokard kontraktilitesi ve ejeksiyon fraksiyonu (EF) azalmasına ikincil 

gelişen hipotansiyon, azalmış sistemik vasküler direnç ve biventriküler dilatasyondur (32). 

Volatil anestezikler enerji korunması, disritmilerin azaltılması, kardiyak fonksiyon ve 

metabolizmanın iyileştirilmesi ile kardiyak korunmaya katkıda bulunurlar (22, 32, 56, 128). 

Desfluran (44, 77, 93, 108, 114) ve sevofluranın (16, 21, 32, 73, 117) miyokard infarkt alanını 

azalttığı ve miyokardın önkoşullamasını etkili bir şekilde sağladığı gösterilmiştir. Koroner 

arter bypass greftleme cerrahisinde sevofluranın TNF-α düzeylerini azaltarak kalp 

korunmasını sağladığı bildirilmiştir (32, 89). Ancak her iki ajanın miyokard korunması ve 

TNF-α ile belirlenen inflamasyon yanıtına etkilerini karşılaştıran bir çalışma mevcut değildir. 

İntraoperatif dönemde miyokardiyal hasar troponin-T (Trop-T), kreatin kinaz-MB 

(CK-MB) ve elektrokardiyogramda tekrarlayan ve uzun süren ST-segment değişimleri ile 

belirlenebilmektedir (70). İntraoperatif dönemde ST-segmentinin monitorizasyonu ve 

tekrarlayan Trop-T düzeylerinin belirlenmesi akut miyokardiyal hasarı olan hastaların 
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önceden saptanmasına yardım edebilir (99). Böylece daha erken ve etkili tedavi 

başlanabilmektedir. 

Çalışmamızda KABG cerrahisi geçirecek hastalarda intraoperatif miyokard iskemisi 

açısından desfluran ve sevofluran anestezi uygulamalarının ST-segmenti, kardiyak enzim ve 

TNF-α düzeyleri üzerine etkilerini karşılaştırılmayı amaçladık. 
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GENEL BİLGİLER 

 

1. Kardiyopulmoner bypass devresi 

Kardiyopulmoner bypass (KPB) devresi kanın oksijenlenmesini sağlayan oksijenatör, 

oksijenlenmiş kanı vücuda gönderilmesini sağlayan pompa sistemleri ve kanın aspire edilmesi 

ve kardiyopleji verilmesini sağlayan sistemlerden oluşmaktadır. Koroner arter bypass 

greftleme cerrahisi sırasında kansız ve rahat çalışma ortamı sağlamak ve tüm vücut 

perfüzyonu amacıyla KPB makinası sıklıkla kullanılmaktadır. Koroner damarlardaki 

tıkanıklığın yarattığı miyokardiyal iskeminin, arter anastomozları yapılarak veya diğer damar 

greftleri kullanılarak ortadan kaldırılması amacıyla, KABG ameliyatları yapılmaktadır. Her ne 

kadar teknolojideki gelişmeler ile mortalite oranları azalmış olsa da, KABG cerrahisinde KPB 

kullanılması ile gözlenen inflamatuar yanıt sonucu ortaya çıkan hümoral ve hücresel 

mediyatörler serebral hasar, organ disfonksiyonu ve hemostazda bozulmaya yol 

açabilmektedir (53). 

 

2. Miyokard korunması 

2-1. Tanım ve tarihçe 

Kardiyak cerrahinin güvenli bir şekilde yapılabilmesi ve gelişmesindeki anahtar nokta 

miyokardın korunmasıdır. Üzerinde önemle durulan esas nokta ise iskemiden kaçınmaktır 

(42). Kapak değişimi operasyonları sonrası gelişen ve “taşlaşmış kalp” adı verilen durumun, 

iskemik zamanın uzaması sonucu kalpte iskemik kontraktür gelişmesi nedeniyle oluştuğu 

düşünülmüştür. Normal koroner arterleri olan kapak hastalarının intraoperatif dönemde 

miyokard infarktüsü (MI) geçirmeleri, cerrahları intraoperatif dönemde miyokardı korumaya 

yönelik teknikleri geliştirmeye iten esas neden olmuştur (92). 
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Kalbin potasyum kullanılarak geridönüşümlü olarak durdurulabileceği fikri 1935 

yılında bulmasına rağmen bu bilginin klinik olarak kullanımı için 20 yıl geçmesi gerekmiştir. 

Kardiyak cerrahide hipoterminin kullanılması ilk olarak Bigelow tarafından önerilmiştir. O 

dönemde hipoterminin kalbi korumaktan çok beynin korunması amacıyla uygulandığı 

bilinmektedir. Bigelow deneysel modellerde vücudun toplam oksijen ihtiyacının hipotermi ile 

azaldığını ve bu durumun miyokard içinde geçerli olduğunu göstermiştir (92). Total 

kardiyopulmoner bypass amacıyla “kalp akciğer makinası” ilk olarak John Gibbon tarafından 

atrial septal defekt onarımı sırasında kullanılmıştır (49). Vücudun oksijen ihtiyacınının 

karşılanabilmesi için “kalp akciğer makinası” ile yüksek akım hızları gerekmekteyken, 

hipotermi ile sağlanan oksijen ihtiyacındaki azalma ile akım hızları da düşürülebilmiştir (92). 

Kardiyopleji kullanılarak “elektif kardiyak arrest” yapılması fikri ilk olarak Melrose 

tarafından ortaya atılmıştır. Ancak Melrose solüsyonunun uzun dönem sonuçlarının hastalarda 

geç vasküler ve miyokardiyal hasar geliştiğini göstermesi nedeniyle cerrahlar tekniği 

kullanmaktan vazgeçmişler ve hipotermiyi daha yaygın olarak kullanılmaya devam 

etmişlerdir (80). Melrose solüsyonunun toksisitesinin elektromekanik arrest yaratması 

nedeniyle değil, içeriğindeki iyonların uygunsuz konsantrasyonlarda bulunmasıyla ilişkili 

olduğunun gösterilmesinin ardından St. Thomas solüsyonu ve benzeri kardiyoplejik 

solüsyonlar geliştirilmiş ve klinik olarak kullanılmaya başlanmıştır (92). 

Retrograd olarak koroner venlerden kardiyopleji kullanımı günümüzde çoğu cerrah 

tarafında tekrarlanan ameliyatlar ve kapak cerrahisinde tercih edilmektedir. Anterogard ve 

retrograd kadiyoplejinin birlikte verilmesi ile tüm kapiller yatakta daha iyi perfüzyon 

sağlanabileceği düşünülmektedir (42).  

Kardiyak cerrahideki erken ve geç dönem başarı, operasyonun mekanik problemi ne 

kadar düzelttiği kadar, teknik düzeltme sırasında uygulanan aortik klemplemeye ikincil 
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görülen disfonksiyonun miyokardiyal korunma ile ne kadar önlenebildiğine de bağlıdır. Uzun 

süreli aortik klemp uygulamasının miyokardiyal hasarı artırdığı bilinmektedir. Mekanik ve 

metabolik iyileştirme programlarının her ikisi de eşit oranda önemlidir. Birindeki yetersizlik 

sadece cerrahi bir problem olmaktan öteye teknik olarak başarılı bir operasyona karşı iyileşme 

zamanı uzamış hastalar ve artmış maliyetler açısından sorun oluşturmaktadır. Korunma ve 

teknik yeterlilik birbirinden ayrılmaz bir bütünün parçalarıdır (9). 

 

2-2. Korunma terimleri 

Miyokardiyal sersemleme (stunning) veya diğer adıyla post-iskemik disfonksiyon, geri 

dönüşümsüz hasar olmaksızın reperfüzyon sonrası kalbin mekanik fonksiyon bozukluğunun 

devam etmesi halidir. Göreceli olarak orta derecede ve öldürücü olmayan bir hasardır. Ne 

kadar ağır veya uzamış olursa olsun post-iskemik disfonksiyon, tamamen geri döndürülebilir 

olması ile miyokardiyal infarkttan ayrılabilir. Kısa süreli iskemi dönemleri bile kalpte uzun 

süren mekanik bozukluklara yol açabilmektedir (4).  

Hiberne miyokard terimi, koroner kan akımındaki ciddi azalma varlığında enerji 

ihtiyacını sağlamak amacıyla kardiyak metabolizma ve fonksiyonun azaltıldığı adaptif bir 

durumu tanımlamaktadır. Böyle bir mekanizmanın doku hasarı oluşturması beklenmez, ancak 

kasın uzun dönemdeki inaktivitesi nedeniyle oluşması beklenen adaptif morfolojik 

değişikliklerin gelişimini engelleyebilmektedir. Aynı zamanda hiberne miyokartta programlı 

hücre ölümü modeli tanımlanmıştır (88). 

İskemik önkoşullama (preconditioning) terimi, uzun süreli miyokardiyal iskemi 

dönemi öncesi, oluşabilecek infarkt alanını küçültmek için uygulanan kısa süreli iskemi-

reperfüzyon dönemleri olarak tanımlamaktadır (87). Kardiyak cerrahi için tanımlanmasına 

rağmen cerrahi süresini uzatması ve iskemi dönemleri için uygulanan klemplemenin 
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potansiyel tehlikeleri nedeniyle cerrahlar tarafından sıklıkla kullanılmamaktadır (94). Klasik 

veya erken önkoşullama ile sağlanan korunma tipik olarak uyarının hemen ardından 

başlamakta, fakat 2-3 saat sonra kaybolmaktadır. Bu duruma ilave olarak daha az etkili 

olduğu düşünülen, ilk önkoşullama uyarısından 12-24 saat sonra başlayıp 72 saat kadar 

sürebilen korunma dönemi korunmanın ikinci penceresi veya geç önkoşullama olarak 

tanımlanmaktadır (127). 

 

2-3. Korunma teknikleri 

Miyokardiyal iskemi-reperfüzyon, anjiyoplasti, koroner bypass ve trombolitik tedavi 

gibi çeşitli klinik durumlar ile oluşabilmektedir. Yüksek oranda morbidite ve mortalite 

nedenidir. Bu nedenle miyokardiyal korunma amacıyla birçok teknik geliştirilmiş ve 

geliştirilmektedir.  

Günümüzde miyokardiyal korunma amacıyla en yaygın kullanılan teknik aralıklı 

hiperkalemik kardiyopleji ve orta derecede sistemik hipotermidir. Soğuk kardiyopleji 

kullanımındaki esas amaç, 10-15°C supranormal potasyum içeren kan veya kristalloid 

solüsyonun koroner arter veya venlerden verilerek kalbin diyastolde durdurulmasıdır. 

Elektromekanik iş, tüm miyokardın iş yükünün %95’ini oluşturduğundan durmuş olan kalbin 

enerji gereksinimi az olacaktır. Kardiyopleji anterograd veya retrograd olarak 

uygulanabilmektedir. Anterograd kardiyopleji solüsyonu aort kökünden direkt koroner 

arterlere verilir ve normal anatomik kan akımını izler. Yaygın çoklu veya yüksek yerleşimli 

lezyonları olan koroner arter hastalarında anterograd kardiyopleji kalbi korumada yetersiz 

kalmaktadır. Bu gibi durumlarda koroner sinus aracılığı ile kalbin venöz sistemine retrograd 

olarak da kardiyopleji verilebilmektedir. Ancak bu yöntemde muhtemelen arteriyo-sinüzoidal 

ve tebasyen damarlar yoluyla direkt olarak sağ ventrikül içine venö-venöz şant olması 
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nedeniyle sağ ventrikül ve posterior septumun korunması zayıf olmaktadır. Çoğunlukla 

anterograd ve retrograd yöntemin her ikisi beraber kullanılarak kardiyoplejinin etkisi 

arttırılmaya çalışılır. Cerrahi tamir için gerekli zamanın uzunluğuna göre kardiyopleji aralıklı 

olarak birden fazla kez uygulanabilmektedir. Böylece metabolik artık ürünler temizlenmekte, 

yüksek enerji ve oksijen içeren substratlar sağlanmakta ve hipotermik diyastolik arrest devam 

ettirilebilmektedir (110). 

Kardiyopleji solüsyonunun içeriğinde yer alan potasyum konsantrasyonunun 40 

mEq/L’den fazla olmasının kalsiyumun hücre içine girişini arttırdığı ve bu nedenle zararlı 

olabileceği düşünülmektedir. Kalsiyum içermeyen perfüzyondan kısa bir süre sonra 

miyokardın kalsiyum içeren solüsyonlarla reperfüze edilmesi ile oluşan masif hücre harabiyeti 

“kalsiyum paradoksu” olarak adlandırılmıştır. Sarkolemmanın kalsiyum girişini 

engelleyememesine bağlı olan bu durum nedeniyle kardiyopleji solüsyonunun az miktarda 

kalsiyum içermesi yararlı olabilir. Anaerobik metabolizmanın devamına izin vererek iskemik 

miyokardiyumdaki ATP düşüşünün azaltılması için tamponlama yapılmaktadır. Bu amaçla 

THAM (trometamin), bikarbonat, fosfat ve histidin kullanılabilmektedir. Ozmolaritenin 

kontrolü için sıklıkla mannitol ve albumin kullanılmaktadır. Hematokrit düzeyleri %10-15 

arasında olan kan kardiyoplejisi solüsyonları 4-10 °C de başarıyla uygulanmaktadır. Sol 

ventrikül fonksiyonu preoperatif dönemde bozuk olan hastalarda oksijenlenmiş kan 

kardiyoplejisinin, oksijenlenmemiş kristalloid kardiyoplejiye göre postoperatif (PO) sol 

ventrikül fonksiyonunu daha iyi koruduğuna dair kanıtlar bulunmaktadır (26). 

Hipotermi enerji tüketimini, elektromekanik arrest yapmak için gerekli olan 

ekstrasellüler potasyum düzeyini, hücre ölümünü azaltmakta ve elektromekanik arrest süresini 

uzatmaktadır. Kalbin topikal veya sistemik olarak soğutulması ve soğuk kardiyopleji 

kullanımı ile hipotermi sağlanabilmektedir (26). 
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Reperfüzyonun faydalı etkilerini arttırıcı ve iskeminin zararlı etkilerini azaltıcı 

özellikleri olabilecek farmakolojik yöntemler de araştırılmaktadır. Bu yöntemler arasında 

önkoşulama, antioksidanlar (süperoksid dismutaz, katalaz, vitamin-E, glutatyon, N-

asetilsistein, allopurinol desferrioksamin), kalsiyum kanal blokörleri, fosfolipaz-A2 

inhibitörleri [manoalid, mepakrin, klorpromazin, MR-256 (prostoglandin E1 oligomeri), 

koenzim Q10], sodyum hidrojen iyonu değişim inhibitörleri (amilorid), P38-MAP (mitojen 

aktive edici protein) kinaz inhibitörleri (SB-203580), protein fosfataz inhibitörleri (fostriesin, 

vanadat), fosfodiesteraz inhibitörleri (pentoksifilin) ve 5-HT (serotonin) reseptör 

antagonistleri sayılabilir (129). Gao ve ark. (39) ratlarda yaptıkları bir çalışmada 

elektroakupunktur ile bilateral PC6 noktalarının devamlı olarak uyarılmasının β1-

adrenoreseptörü ve iletim yollarını inhibe ederek iskemi-reperfüzyon hasarına karşı kalbi 

koruduğu göstermişlerdir. 

 

3. Anestezik maddeler ile miyokard korunması 

Anestezik önkoşullama terimi, anestezik maddelerin iskemik önkoşullamaya benzer 

bir mekanizma ile kalbi koruduğu düşüncesi ile iki bağımsız anestezi araştırma grubu 

tarafından 1997 yılında kullanılmaya başlanmıştır. Bu terimin kullanılmaya başlamasından 

daha önce Davis ve ark. (127) volatil anesteziklerin infarkt sınırlayıcı özellikleri olduğunu 

bildirmişlerdir.  

Anestezik ajanlar hücre zarlarına yüksek afinitesi olan hidrofobik kimyasal 

maddelerdir. Bu özellikleri nedeniyle hücresel iyon değişimleri ve membran ile ilişkili 

birtakım fonksiyonlarda potansiyel olarak aktiftirler. Çeşitli anestezik ajanların iskemi-

reperfüzyon hasarının hem elektriksel hem inflamatuar evrelerinde koruyucu etkileri vardır. 

Miyokardiyal korunma stratejileri içine bu ajanları dahil edilmesi ile kardiyak cerrahi 
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sırasında kalbin miyokardiyal fonksiyonunun korunması ve hücresel hasarın daha etkin olarak 

azaltılması sağlanabilir (88). 

Başlangıçta önkoşullamanın uzun süreli iskemi sonrası metabolik aktiviteyi azaltarak 

hücresel ATP depolarını koruduğu düşünülmekteydi. Şu anda uzun süreli iskemiye karşı 

korunmanın hücre içi sinyal yollarının aktivasyonu ile çeşitli mediyatörlerin salınımı sonucu 

bir veya daha fazla son etki yapıtaşlarının etkilenmesi ile olduğu düşünülmektedir. Anestezik 

önkoşullama sürecinde yer alan bazı sinyal iletim yolları arasında adenozin reseptörü, 

inhibitör guanin nükleotidi bağlanma proteinleri, protein kinaz C, protein tirozin kinaz ve 

sarkolemmal ve mitokondriyal-KATP (Mito-KATP) kanal aktivitesi sayılabilir. Miyokardiyal 

iskemiye karşı toleransın artması hücre içinde kalsiyum artışının önlenmesi, enerji depolarının 

daha iyi korunması, nekrotik veya apoptotik yolların aktivasyonunun önlenmesi ve oksidatif 

stresin yaygınlığının azaltılması sayesinde gerçekleşmektedir (Şekil 1) (20). 

İskemiye karşı esas kardiyoprotektif olan mekanizmanın Mito-KATP kanallarının 

aktivasyonu ile sağlanan mitokondrial fonksiyonun korunması olduğu birçok deneysel 

çalışmada gösterilmiştir. Mito-KATP kanalları iskemi-reperfüzyon sırasında mitokondriyal 

kalsiyum dengesi ve enerji üretiminin verimliliğinin sağlanması ve reaktif oksijen 

radikallerinin üretiminin etkilemektedirler. Söz konusu kanalların açılması ile oluşan K+ 

akımı enerji üretiminde çok önemli olan mitokondriyal hacim korunabilmektedir (40, 91). 

Kohro ve ark. (62) tarafından izole gine domuzu kardiyomiyositleri üzerinde yapılan 

bir araştırmada izofluran ve sevofluranın Mito-KATP kanallarını doza bağlı olarak açtığı 

gösterilmiştir. Zaugg ve ark. (126) tarafından izole rat kardiyomiyositlerinde Mito-KATP 

kanalın açık olma halindeki artışın direkt uyarılmadan çok protein kinazların aktivasyonu ile 

gerçekleştiği belirtilmiştir. 
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Şekil 1: Önkoşullamada rol oynadığı düşünülen yollar. DAG, diaçil gliserol; MAPK, mitojen 

aktive edici protein kinaz; PIP, fosfatidil inositol difosfat; PKC, protein kinaz C; PL, 

fofolipaz; TK, tirozin kinaz. * Volatil anesteziklerin kardiyoprotektif etkilerini gösterdiği 

düşünülen bölgeleri belirtmektedir. (De Hert ve ark. (20) izin alınarak) 

 

Volatil anesteziklerin kardiyak korunmada önemli olabilecek gen ve protein sentezini 

etkilediği gösterilmiştir (56). Moleküler biyoloji teknikleri ile enzimlerin fonksiyonel blokajı 

sayesinde anestezik önkoşullamanın hücresel mekanizmaları ile ilgili gün geçtikçe daha 

detaylı bilgiye sahip olunmaktadır (120). 

Volatil anestezikler operasyon süresince devamlı uygulanabildiğinden önkoşullama 

için uygun bileşiklerdir. Bu konuda yapılan hayvan modellerinde infarkt alanının daha küçük 

olması, iskemi sonrası kontraktil fonksiyonların daha iyi derlenmesi ve klinik çalışmalardan 
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elde edilen veriler volatil anesteziklerin önkoşullama aracılığı ile insan kalbini 

koruyabileceğini düşündürmektedir (17, 22, 128).  

Halotan, enfluran, isofluran, desfluran ve sevofluranın farmakolojik önkoşullama 

yaptığı ve böylece infarkt alanını azaltarak PO dönemde kardiyak performansı arttırdığı çeşitli 

çalışmalarda gösterilmiştir (12, 44, 77, 108). Koroner arter bypass greftleme cerrahisi geçiren 

hastalarda sevofluranın klinik olarak kardiyoprotektif etkileri operasyon boyunca 

kullanıldığında en iyi ortaya çıkmaktadır (21). Özellikle kısa süreli sevofluran uygulamasıyla 

anlamlı bir önkoşullama sağlanamamaktadır (95). Sevofluran önkoşullamanın ikinci 

penceresinde de etkilidir ve korunma etkisi 24 saatten sonra da artarak devam edebilmektedir 

(73).  

Desfluranın 1 minimum alveoler konsantrasyonda (MAK) kullanılmasının 

uygulamanın zamanı ve süresine bakılmaksızın miyokard infarkt alanını azalttığı 

gösterilmiştir (44). KABG cerrahisi uygulanan hastalarda desfluran ile önkoşulanmanın 

etkileri incelenmiş ve hastalarda farmakolojik önkoşullama amacıyla desfluran kullanımı ile 

PO dönemde miyokardiyal nekrozun azaldığı ve kardiyak performansın arttığı bildirilmiştir 

(77). 

Kardiyak cerrahi merkezinde uygulanan anestezi yöntemine sadece sevofluranın 

eklenmesi sonrası elde edilen yıllık kalite raporları değerlendirildiğinde Trop-T seviyelerinin 

daha düşük değerlerde bulunduğu, KPB sonrası inotropik ihtiyacın daha az olduğu ve düşük 

kalp debisinin daha az görüldüğü ve bu durumun ajanın olası kardiyoprotektif etkisini 

destekleyebileceği bildirilmiştir (117). 

Volatil anesteziklerin kardiyoprotektif etkileri pompa kullanılmadan atan kalpte 

yapılan KABG operasyonlarında da gözlenmektedir. Anestezi idamesinde sevofluran ve 
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propofolün karşılaştırıldığı bir çalışmada sevofluran grubunda kardiyak fonksiyonun daha iyi 

olduğu ve serum troponin-I seviyelerinin daha düşük olduğu gösterilmiştir (16). 

Tüm bu klinik çalışmalar her ne kadar volatil anesteziklerin KABG cerrahisinde 

miyokardı koruduğunu desteklese de anestezik önkoşullamanın hastaların uzun dönem 

morbidite ve mortaliteleri üzerine etkilerini inceleyen klinik araştırmaların sayısı azdır. 

KABG operasyonunda sevofluran ile total intravenöz anesteziyi karşılaştıran bir çalışmada 

sevofluranın yoğun bakımda kalma süresini kısalttığı gösterilmiştir (32).  

Propofol hızlı uyanma ve titrasyonunun kolay olması nedeniyle kardiyak cerrahide 

sıklıkla kullanılmaktadır. Yapısal olarak vitamin-E’ye benzemesi serbest radikal temizleme ve 

kalsiyum kanal bloker özelliği olmasını sağlamaktadır (29, 60). Bu özellikleri nedeniyle 

iskemi-reperfüzyon hasarını azaltabileceği düşünülmüştür. Normal kalp üzerinde 

kardiyodepresif özellikleri olduğunu gösteren çalışmalar olduğu kadar iskemik kalpte iskemi-

reperfüzyon hasarını azaltma üzerine hiç etkisinin olmadığını bildiren çalışmalar da 

bulunmaktadır (88). 

Ketamin ile yapılan ilk çalışmalarda iskemik önkoşullama sonrası korunmayı 

azalttığını göstermektedir. Ancak sonraki çalışmalar ile bu etkinin ketaminin R(-) 

enantiomerine özgü bir olay olduğu ve ketaminin S(+) enantiomerinin volatil ajanlara benzer 

bir mekanizma ile kalbi koruduğu gösterilmiştir (46, 81). 

Endojen opioidler ve opioid reseptörleri, özellikle delta-1 reseptörü, kalpte erken ve 

gecikmiş önkoşullamaya önemli katkıda bulunurlar (43). Morfin ile delta-1 opioid 

reseptörlerinin direkt aktivasyonu sonucu Mito-KATP kanalları aktive olmakta ve intrasellüler 

serbest radikal miktarı artmaktadır. Sonuç olarak Mito-KATP kanalları daha fazla miktarda 

açılmakta kardiyomiyositlerde önkoşullama etkisi artmaktadır (76). İzofluran ve morfin 

birlikte uygulandığında her iki ilacın ayrı ayrı uygulanmasına göre daha fazla miyokardiyal 
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korunma sağlamaktadır. Opioid reseptörü aktivasyonunun izofluran ve morfin ile indüklenen 

önkoşullamaya aracılık ettiği düşünülmektedir (72). 

Tiyopentalin izole rat kalp-akciğer preperatında kardiyoprotektif olmadığı ve yüksek 

dozlarda hasarı arttırabildiği gösterilmiştir. Paradoksik olarak tiyopentalin anti-inflamatuar 

özelliklerinin olduğu ve nötrofil bağımlı reaktif oksijen türlerinin üretimini azalttığı da 

bilinmektedir (111). 

 

4. İnflamasyon ve koroner arter cerrahisi 

Koroner arter cerrahisi major organlarda disfonksiyona neden olabilen sistemik 

inflamatuar yanıta neden olabilir (Şekil 2) (111). İnflamasyon, iskemik bir olay sonrası 

kardiyak tekrar modelleme (re-modelling) sırasında önemli bir role sahiptir. Sistemik 

inflamasyon per- ve postoperatif olarak kan ve dokularda mediyatörlerin ölçümü ile 

belirlenebilmektedir. Ancak, mediyatör konsantrasyonları ile gözlenen organ 

disfonksiyonunun derecesi her zaman uyumlu olmamaktadır (3, 88). 

Akut koroner sendromda pro-inflamatuar sitokinler [özellikle interlökin-1β (IL-1β), 

IL-6, IL-8 ve TNF-α] inflamasyonun kontrolü, hücre adhezyonu, büyüme faktörleri ve çeşitli 

vazoaktif maddelerin üretimi gibi roller üstlenirler. Miyokard enfarküsü sonrası reperfüzyon 

ve geçici miyokardiyal iskemi pro-inflamatuar sitokinlerin üretimini uyarır. Bu durum iskemi-

reperfüzyon döneminde miyokardda hasar oluşmasında rol oynar (88). İskemi-reperfüzyon 

hasarına bağlı pro-inflamatuar sitokinler IL-8 salınımına yol açmaktadır. IL-8 inflamasyon 

bölgesine nötrofil kemotaksisini sağlayan en güçlü uyarandır (36). 

 



 14 

 

Şekil 2: İnflamasyonu aktive eden yollar. KPB, Kardiyopulmoner bypass; DİK, Disemine 

intravasküler koagülasyon; PAF, trombosit aktive edici faktör; SIRS, Sistemik inflamatuar 

yanıt sendromu (Hall ve ark. (45) izin alınarak) 

 

Lokal olarak üretilen TNF-α, endojen olarak üretilen anti-inflamatuar sitokin IL-10 

düzeyini arttırmaktadır. IL-10, TNF-α etkilerinin fizyolojik dengeleyicisidir. İskemi 

reperfüzyon hasarı sonrası IL-10 uygulanmasının hücresel hasarı azalttığını belirten yayınlar 

olduğu kadar MI sonrası fibröz doku depolanması ve inflamasyonun engellenmesi üzerine IL-

10 verilmesinin kritik bir etkisinin olmadığını gösteren yayınlar da bulunmaktadır (35, 130). 

 

5. Tümör nekrotizan faktör-alfa (TNF-α) ve kalp 

İnflamatuar yanıtta en erken ve en önemli yere sahip olan endojen mediyatörlerin 

başında TNF-α gelmektedir. TNF-α pro-inflamatuar bir sitokindir ve hipotansiyon, ateş, akut 
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faz proteinlerinin üretimine ve albumin seviyelerinde düşmeye neden olmaktadır (45). 

Miyokardiyal makrofajlar ve kardiyak miyositler TNF-α sentezleyebilmektedirler. 

Miyokardiyal TNF-α’nın iskemi-reperfüzyon hasarında, sepsiste, kronik kalp yetmezliğinde, 

viral miyokardit ve kardiyak allograft reddinde miyokardiyal disfonksiyon ve kardiyomiyosit 

ölümünün otokrin denetleyicisi olduğuna dair kanıtlar her geçen gün artmaktadır. TNF-α 

kontraktiliteyi direkt baskılayarak ve miyosit apoptozunu indükleyerek post-iskemik 

miyokardiyal disfonksiyonun gelişimine katkıda bulunmaktadır (78). 

Dolaşımdaki TNF-α miktarının azaltılması tüm organ sistemleri ve özellikle kalpte 

gelişen disfonksiyonu azaltabilir. KABG cerrahisi geçiren hastalarda sevofluranın intravenöz 

anesteziye göre TNF-α ex-vivo salınımında anlamlı düşüşe neden olduğu gösterilmiştir (32). 

Tavşan miyokardiyal iskemi-reperfüzyon hasarı modelinde iskeminin 4. saatinde TNF-α 

konsantrasyonunun arttığı ve bu artışın izofluran ile kontrol edilebildiği gösterilmiştir. Fakat 

TNF-α’nın bloke edilmesi miyokardial kontraksiyon veya gevşemeyi iyileştirmemiştir. Trop 

T ve miyoglobin salınımı da TNF-α blokajından etkilenmemiştir (88). 

TNF-α romatoid artrit, ankilozan spondilit, Crohn hastalığı, psöriazis ve refrakter 

astma gibi otoimmun hastalıklarda klinik problemlere neden olmakta ve bazı hastaların 

tedavisinde TNF-α-inhibitörleri (infliximab, adalimumab, etanercept) kullanılabilmektedir. 

Romatoid artriti olan hastalarda miyokardiyal infarktüs geçirme sıklığı açısından geleneksel 

tedavi yöntemine anti-TNF-α eklenmesinin etkilerinin araştırıldığı bir çalışmada anti-TNF-α 

tedavisine olumlu yanıt veren hastalarda 6 aylık süre içinde MI sıklığının belirgin olarak 

azaldığı bulunmuştur (27). Bu çalışma inflamasyonun MI gelişiminde rolü olduğunu 

göstermesi bakımından oldukça önemlidir. 

 

 



 16 

6. ST-segmenti ve miyokardiyal iskemi 

ST-segmenti iskeminin belirlenmesi açısından QRS kompleksinin en önemli kısmını 

oluşturmaktadır. İskeminin klasik tanımı J-noktasından 60-80 msn sonra ST-segmentinde 0,1 

mV (1mm) çökme olması şeklinde yapılmaktadır. Tek bir derivasyonda 0,2 mV fazla 

yükselme veya ikiden fazla birbirini izleyen derivasyonda 0,1 mV fazla yükselme olması akut 

koroner sendrom tanısında kullanılmaktadır (100). Tekrarlayan, uzun süren ve 

elektrokardiyogram (EKG) ile belirlenebilen ST-segment değişimleri ve Trop-T salınması 

miyokardiyal hasarı göstermektedir. İntraoperatif dönemde ST-segmentinin monitorizasyonu 

ve Trop-T düzeylerinin belirlenmesi akut miyokardiyal hasar gelişen hastaların önceden 

belirlenmesine yardım edebilir. Böylece daha erken ve etkili tedavi başlanabilmektedir (99). 

İskeminin belirlenmesi amacıyla intraoperatif monitorizasyonda kullanılan 

derivasyonlar incelendiğinde V4-V5 kombinasyonunun duyarlılığı %90 iken DII-V5 elektrod 

yerleşiminin %80 duyarlılığa sahip olduğu gösterilmiştir. Tüm iskemi dönemleri DII ve V2-5 

takibi ile belirlenebilmektedir (100).  

Kardiyak cerrahi sonrası miyokardiyal hasarı belirlemek amacıyla serumda 

biyokimyasal işaretleyicilere bakılabilmektedir (Tablo I). Beyin natriüretik peptid ve 

çözünmüş-CD40 ligandı intraoperatif kardiyak hasarın belirlenmesi amacıyla araştırılan yeni 

işaretleyicilerdir (52). 

 

Tablo I: Miyokardiyal hasar belirleyicileri. 

 En fazla yükseldiği zaman (saat) 

Miyoglobin 4 

Total kreatin kinaz 16 

Kreatin kinaz-MB 24 

Troponin-I ve Troponin-T 24 

Laktat dehidrogenaz 76 

 



 17 

7. Noninvaziv kalp debisi monitörü (NICO) 

İntraoperatif hemodinamik takipte en önemli amaç en uygun kalp debisi (CO) 

değerinin sağlanmasıdır. Referans ölçüm yöntemi olan pulmoner arter kateterinin 

kullanımının yoğun bakımdaki hastaların mortalitesini azaltmadığını ve hasta sonuçlarını 

değiştirmediğini gösteren yayınlar bulunmaktadır (13, 101, 104, 105, 125). Bu nedenle 

noninvaziv ve devamlı ölçüm yapabilen yöntemler geliştirilmektedir. Transözefageal doppler, 

arteriyal puls kontur analizi, torasik biyoempedans ve parsiyel CO2 geri soluma (NICO) bu 

yöntemlerden bazılarıdır (6). 

Hasta ile anestezi devresi Y-parçası arasına yerleştirilen NICO probu, hastanın tidal 

volümüne göre ayarlanan geri soluma halkası, geri soluma valvi ve CO2 ve akım sensöründen 

oluşmaktadır (55). Üçer dakikalık parsiyel geri soluma ve stabilizasyon dönemlerinde 

solunum sonu CO2 miktarındaki artma ve CO2  atılımındaki azalma sonucu elde edilen 

verilerle Fick eşitliğini kullanarak CO ölçülmektedir (7, 64). Botte ve ark. (8) entübe 

pediyatrik yoğun bakım hastalarında CO ölçümünde NICO ve transtorasik doppler 

ekokardiyografinin etkinliğini karşılaştırdıkları çalışmada NICO monitörünün >15 kg 

ağırlığındaki çocuklarda CO değerini kolay ve güvenilir biçimde ölçtüğünü göstermişlerdir. 

Anestezi indüksiyonu sonrası NICO ile kalp debisi ölçümlerinde geleneksel 

termodilüsyon yöntemine göre bir fark saptanamazken, KPB sonrası ölçümlerin daha düşük 

olduğu bildirilmiştir (7).  

 

8. Bispektral indeks (BIS) monitörü 

Hastanın alnına yerleştirilen BIS monitörü sensörleri aracılığı ile beynin elektriksel 

aktivitesi, diğer bir deyişle elektroensefalogram (EEG) hakkında bilgi sahibi 

olunabilmektedir. BIS monitörü bu bilgiyi her hastanın uyanıklılık durumunu objektif olarak 
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gösteren 100 (uyanık hasta) ile 0 (beyinde elektriksel aktivitenin olmaması) arasındaki bir 

sayı olacak şekilde göstermektedir. 

Yapılan bir Cochrane araştırmasında BIS değerlerinin önerilen düzeyde (40-60 

arasında) tutulmasının derin anestezi uygulanmasına göre PO derlenme üzerine olumlu 

etkisinin olduğu gösterilmiştir. İntraoperatif uyanıklılık ihtimali fazla olabilen cerrahi 

işlemlerde BIS monitörü kullanımının intraoperatif dönemi hatırlama insidansını da anlamlı 

derecede düşürdüğü gösterilmiştir (98). 

Kardiyak cerrahide cerrahi manüplasyon, KPB sonrası azalmış kontaktilite ve kanama 

sonucu hemodinamik dengesizlik görülebilmektedir. Bu gibi durumların tedavisinde yüzeysel 

anestezi kullanılabilmektedir. Sonuçta hastalarda uyanıklılık görülme riski artmaktadır. Kalp 

hızı ve kan basıncı gibi diğer vital bulgular hastanın bilinç durumu ile tam olarak ilişkili 

değildir ve yetersiz anestezi ve sedasyonun ölçümünde bu bulgulara tam olarak 

güvenilememektedir. Kardiyak cerrahi geçirecek hastaların nörofizyolojik monitorizasyonu 

ile hastalarda uyanıklılık görülme insidansı azaltılabilir (69). Kardiyak cerrahi sırasında BIS 

monitörü intraoperatif serebrovasküler olayların belirlenmesinde (121), derin hipotermik 

sirkülatuar arrest sırasında (47, 106) ve anestezik, analjezik ve inotropik ajanların dozlarının 

daha iyi ayarlanmasında (118) anestezistlere yardımcı olmaktadır. 

Kas aktivitesi ve elektriksel cihazlar ile olan etkileşim BIS değerlerinin yanlış olarak 

yüksek değerlendirilmesine yol açabilir. EEG üzerine etkisi olan klinik durumlar ve bazı 

ilaçlar da BIS değerini etkileyebilmektedir (18). 
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9. Tez çalışmasında kullanılan anestezik ilaçlar 

9-1. Desfluran 

Desfluran bir metil eter olup kimyasal yapı olarak isoflurana çok benzemektedir. 

Aralarındaki tek fark isofluranın alfa-etil kökündeki klor atomu yerine flor atomunun geçmiş 

olmasıdır (Şekil 3). 

 

Desfluran 

Şekil 3: Desfluranın kimyasal yapısı 

 

Desfluranın yapısal olarak izoflurana benzemesi nedeniyle benzer bir şekilde 

metabolize olması beklenir. Ancak, α-karbonunda bulunan flor atomu metabolizmayı anlamlı 

derecede azaltmaktadır. Gönüllülerde 7,4 MAK/saat desfluran uygulanması durumunda bile 

serum flor seviyelerinde artışa yol açmamıştır. Desfluranın hepatotoksik olmadığı yönündeki 

ilk çalışmaların ardından desfluran anestezisi sonrası fulminan hepatit gelişen bir olgu 

yayınlanmıştır. Daha önce halotan ile anestezi uygulandığı bilinen bu hastada desflurana karşı 

çapraz duyarlılık reaksiyonu soucu hepatit geliştiği düşünülmüştür (75). Allerjik ve otoimmün 

mekanizmaların desflurana bağlı karaciğer hasarı gelişiminde kritik öneme sahip olduğu 

bilinmektedir (2).  

Karbondioksit absorbanları ile etkileşimi sonucu karbonmonoksit oluşabilmektedir. 

Akım hızının düşük olması, absorbanın monovalan alkaliler içermesi (NaOH, KOH, BaOH), 

absorbanın kuru olması ve ısısının yüksek olması karbonmonoksit üretimini arttırmaktadır. 
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Bu durum tüm inhalasyon ajanları ile görülebilmekle beraber artışın en fazla desfluran ile 

olduğu bildirilmiştir. Bilinen nefrotoksik etkisi bulunmamaktadır (58, 75).  

Doz artışı sistemik vasküler dirençte bir azalma ve arteriyel kan basıncında düşmeye 

yol açmaktadır. Kalp debisi 1-2 MAK değerlerinde değişmez veya çok az azalır. Kalp hızı, 

santral venöz basınç ve pulmoner arter basıncında, düşük dozlarla genellikle belirgin olmayan 

orta derecede yükselme görülebilmektedir. Premedikasyon yapılmaksızın desfluran 

konsantrasyonunun 1 MAK üzerindeki değerlere hızla yükseltilmesi sempatik aktivitede artışa 

neden olmaktadır. Desfluran konsantrasyonunun hızla artmasına bağlı bu kardiyovasküler 

yanıtlar fentanil, esmolol veya klonidin ile azaltılabilir. Desfluran koroner kan akımını 

artırmamaktadır (84). 

Desfluran tidal volümde azalma ve solunum sayısında artmaya neden olmaktadır. 

Alveoler ventilasyonda istirahat PaCO2’de artışa neden olan total bir düşüş gözlenebilir. Diğer 

volatil ajanlara benzer şekilde desfluran PaCO2 artışına karşı gelişen ventilasyon yanıtını 

baskılamaktadır. Keskin kokusu ve hava yolu iritasyonu yapması desfluran indüksiyonu 

sırasında tükrük salınımında artma, nefesin tutulması, öksürük ve laringospazma neden olur. 

Bu problemler nedeniyle desfluran pediyatrik maske indüksiyonu için uygun bir ajan değildir 

(58, 84). 

Direkt olarak serebral damarları genişleterek normotansiyon ve normokarbide serebral 

kan akımı ve intrakraniyal basıncı arttırır. Serebral vasküler direncin azalmasının karşılığı 

O2’nin serebral metabolizma hızının belirgin derecede azalmasıdır. Serebral damarlar PaCO2 

değişikliklerine yanıt verir durumda kaldığı için intrakraniyal basınç hiperventilasyonla 

düşürülebilmektedir. Serebral oksijen tüketimi desfluran anestezisi sırasında düşmektedir. 

Böylece desflurana bağlı hipotansiyon dönemlerinde, düşük perfüzyon basıncına rağmen 

serebral kan akımı aerobik metabolizmayı sürdürmeye yeterlidir (84, 97). 
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Sinir-kas kavşağını deprese ederek kas gevşetici ajanların potansiyalizasyonuna neden 

olmaktadır (58). 

 

9-2. Sevofluran 

Sevofluran florlanmış metil iso propil eterdir (Şekil 4). 

 

Sevofluran 

Şekil 4: Sevofluranın kimyasal yapısı 

 

Absorbe olan sevofluranın yaklaşık %5’i karaciğerde sitokrom P-450 sistemi aracılığla 

biyotransformasyonu sonucu inorganik flor ve hekzafloroizopropanol (HFİP) oluşmaktadır. 

HFİP glukronid ile konjuge olarak idrar yoluyla atılmaktadır (59). Ortalama süredeki bir 

cerrahide dahi sevofluran anetezisi sonrası serum flor konsantrasyonu 50 µmol/L üzerine 

çıkabilmektedir. Ancak sevofluranın düşük kan gaz çözünürlüğü ve hızlı atılımı sonucu 

cerrahi sonrası serum flor konsantrasyonu hızla düşmektedir. Bu nedenle sevofluran anestezisi 

sonrası flora bağlı renal toksisite görülmesi beklenmemektedir (75). 

Sevofluranın baryum-hidroksit-lime veya soda-lime gibi karbondioksit absorbanları ile 

etkileşimi sonucu ilk aşamada ekzotermik reaksiyon ile bileşik-A gibi toksik yan ürünler 

meydana gelirken, ikinci aşama için daha yüksek ısılar gerekir ve karbon monoksit oluşur 

(51). Açığa çıkan karbon monoksit miktarı çok az olup toksisite bildirilmemiştir. Bileşik-

A’nın ratlarda renal hasara neden olduğu kanıtlanmıştır ancak insanlarda yapılan birçok 
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çalışma bu bulguyu desteklememektedir. Bileşik-A’nın potansiyel renal hasar yapma 

potansiyeli nedeniyle sevofluran kullanımının 1-2 L/dk taze gaz akımında 2 MAK/saat ile 

sınırlandırılması ve 1 L/dk altındaki akım hızlarında kullanılmaması Amerikan Gıda ve İlaç 

Komitesi (FDA) tarafından önerilmektedir (61). Benzer nedenlerle renal hastalığı olan 

hastalarda da kullanılmaması önerilmektedir (75).  

Sevofluran myokardiyal kontraktiliteyi hafifçe deprese eder. Sistemik vasküler direnç 

ve arteriyel kan basıncında izofluran ve desflurana oranla biraz daha az düşmeye neden 

olmaktadır. Bu durumun nedeni, kalp hızı ve kalp debisini fazla değiştirmeden etki 

göstermesidir. Negatif inotropik bir ajandır. Sistemik vazodilatasyon yapar. Sevofluran 

anestezisi ile koroner çalma sendromu tanımlanmamıştır ve koroner kan akımı korunur (30, 

58, 84). 

Yumuşak ve hoş kokulu olmasından dolayı pediyatrik maske indüksiyonu için uygun 

bir ajandır. Sevofluran solunumu deprese eder ve izoflurana benzer şekilde bronkodilatasyona 

yapmaktadır (84). 

Normokarbide serebral kan akımı ve intrakraniyal basıncı önemsiz derecede 

arttırmaktadır, bununla birlikte bazı çalışmalar serebral kan akımında bir düşüş göstermiştir. 

Serebral metabolik oksijen gereksinimi azalmaktadır (84). Sevofluran ile epileptojenik 

aktivite görülebilmektedir ve bu duruma klinik belirti eşlik etmeyebilir. Bu nedenle epilepsisi 

olan hastalarda kullanımı önerilmemektedir (50, 54). 

Sevofluranın metabolizması triflor asetik asit üzerinden olmadığından hepatotoksik 

olmadığı düşünülmektedir (37). Ancak son yıllarda literatürde sevofluran kullanımı ile 

hepatotoksisite gelişmesine dair olgu sunumları yayınlanmaktadır (66, 116). Portal ven kan 

akımını azaltmakta, fakat hepatik arter kan akımını artırmaktadır. Böylece total karaciğer kan 

akımı ve oksijen sunumu korunmaktadır (84). 



 23 

İnhalasyon yolu ile yapılan indüksiyon sonunda çocukların entübasyonu için yeterli 

kas gevşemesi sağlayabilmektedir. Ek olarak verilen kas gevşeticilerin etkisini 

arttırabilmektedir (58, 84). 

Çalışmamızda kullandığımız volatil anesteziklerin fizikokimyasal özellikleri Tablo 

II‘de gösterilmektedir. 

 

9-3. Remifentanil 

Remifentanil opioid reseptör agonistidir. Yapısındaki ester bağları sayesinde 

remifentanil kan ve doku non-pesifik esterazları ile hızlı bir şekilde metabolize olmaktadır 

(14).  

Dengeli anestezi amacıyla remifentanil hidroklorid şeklinde intravenöz infüzyonla 0.1-

1.0 µg/kg/dk dozlarında uygulanmaktadır. Doza bağlı olarak bradikardi, hipotansiyon ve 

kardiyak debide düşme santral aracılı vagal aktivite ve sempatik tonusun azalmasına bağlı 

gelişmektedir (38). 

Remifentanil ağrılı uyarana ve entübasyona karşı otonomik, hemodinamik ve somatik 

yanıtları güvenilir bir şekilde engellemesinin yanında anesteziden derlenmenin de 

belirlenebilir, hızlı ve sorunsuz olmasını sağlamaktadır (38, 109, 113). 

Opioidlerin farmakokinetiği KPB ile değişebilmektedir. Bu değişiklikler dağılım 

hacmindeki artmaya, asit-baz dengesindeki değişmelere, organ kan akımı, plazma protein 

konsantrasyonları ve vücut sıcaklığındaki değişimlere bağlı olarak gelişmektedir (79, 103). 

Bypass devresine ilaçların bağlanması da opioid farmakokinetiğini etkileyebilmektedir. 

Ancak yine de remifentanil KPB’da çok kısa etkili bir ilaç olma özelliğini sürdürmektedir 

(38). 
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Tablo II: Desfluran ve sevofluranın fizikokimyasal özelliklerinin karşılaştırılması (31). 

MAK, Minimum alveoler konsantrasyon. 

 

Desfluran Sevofluran 

Fizikokimyasal özellikler 
Oda sıcaklığında stabil, patlamaz, yanmaz 

Koku Eteral-keskin Yumuşak-tatlı 

Moleküler ağırlık (g) 168 200 

Dansite g/mL 1,465 1,520 

Kaynama noktası (Cº) 24 59 

Buhar basıncı (20 Cº) 669 157 

Kan-gaz dağılım katsayısı 0,42 0,65 

Yağ-gaz dağılım katsayısı 19 47 

Beyin-kan çözünürlüğü 1,3 1,7 

Yağ-kan çözünürlüğü 27,2 47,5 

Kas-kan çözünürlüğü 2,0 3,1 

MAK O2 içinde 30-60 yaş (%) 6,6 1,8 

MAK %60 N2O içinde (%) 2,38 0,66 

MAK >65 yaş 5,17 1,45 

Koruyucu İçermez İçermez 

Nemli karbondioksid absorbanında stabilite Stabil Stabil değil 

Metabolizma (%) 0,02 2-5 
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9-4. Tiyopental 

Tiyopental barbitürik asit derivesi bir hipnotik ajandır. Barbitüratlar eksitatör 

nörotransmitterlerin iletimini baskılarlar ve inhibitör nörotransmitter iletimini 

kuvvetlendirirler. Sodyum tuzları suda çözünür. Tiyopentalin %2,5 konsantrasyondaki 

solüsyonu pH>10 olması nedeniyle belirgin derecede alkalidir (85). Tiyopental hızlı hipnotik 

etkisi, etkisinin tahmin edilebilirliği, önerilen konsantrasyonlarda vasküler irritasyon 

yapmaması ve genel olarak güvenli olması nedeniyle en çok kullanılan indüksiyon ajanı 

olmuştur. İlacın yağ dokusuna olan ilgisi, göreceli geniş dağılım hacmi ve hepatik klirensinin 

az olması nedeniyle, özellikle uzun süreli ve yüksek dozlar kullanıldığında, dokularda 

birikebilmektedir (122). 

Temel kardiyovasküler etkisi, kalsiyumun miyofibrillere azalmış alımı nedeniyle 

gelişen kontraktilitede azalmadır. Kalp debisindeki düşmenin mekanizması direkt negatif 

inotropik etki, azalmış ventriküler dolum sonucunda gelişen artmış venöz kapasitans ve 

santral sinir sisteminin geçici olarak sempatik aktivasyonunu azaltmasıdır. Tiyopental 

verilmesi ile gelişen kalp hızındaki artma kalbin baroreseptör aracılı refleks sempatik 

uyarılmasından kaynaklanabilmektedir (43). 

Tiyopentalin kardiyovasküler depresyona yol açma potansiyeli iyi bilinmesine karşın, 

ek sorunu olmayan hastalarda hızlı ve yüksek dozlarda ve kalp hastalığı olanlarda yavaş veya 

infüzyon ile verildiğinde minimal hemodinamik yan etki gözlenmektedir. Hipovolemik 

hastalarda kullanıldığında kalp debisinde ve kan basıncında belirgin azalma görülmesi 

tiyopental indüksiyonunun yeterli kompanzasyon mekanizması olmayan hastalarda ciddi 

hemodinamik depresyona yol açabileceğini göstermesi bakımından önemlidir. Normal veya 

kompanse kalp hastalığı olan hastalarda tiyopental kardiyak anestezide güvenle 

kullanılabilmektedir (43). 
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9-5. Panküronyum 

Bikuvarterner ve steroid yapıda, non-depolarizan bir kas gevşeticidir. Karaciğerde 

sınırlı ölçüde metabolize edilmektedir. İlacın bir kısmı safra ile temizlense de metabolik 

ürünlerin nöromüsküler blok oluşturma aktivitesi bulunmaktadır. Atılımı başlıca böbrekler 

aracılığıyla olmaktadır. Siroz hastalarında artan dağılım hacmi nedeniyle daha yüksek 

başlangıç dozu gerektirebilir ancak plazma klirens hızının düşmesi nedeniyle idame 

gereksinimleri daha az olmaktadır (83). 

Anestezi indüksiyonunda 0.08-0.12 mg/kg doz ile 2-3 dk’da entübasyon için yeterli 

gevşeme sağlanmaktadır. İntraoperatif gevşeme 0.04 mg/kg idame dozunu takiben her 20-40 

dk’da bir 0.01 mg/kg doz ile sağlanabilmektedir (83). 

Hipertansiyon ve taşikardi gibi kardiyovasküler yan etkiler postgangliyonik sinir 

sonunda vagolitik etki ve sempatik uyarının kombinasyonu ile gelişebilmektedir. Sempatik 

uyarı gangliyonik uyarı, adrenerjik sinir uçlarından katekolamin salınımı ve katekolamin geri-

alımının azalmasına bağlı olarak ortaya çıkabilmektedir. Panküronyum histamin salınımı 

yapmaz (34, 83).  

Katekolamin salınımı ve atriyoventriküler iletimde artma, duyarlı hastalarda 

ventriküler disritmi olasılığını arttırmaktadır. Trisiklik antidepresan ve halotan ile 

kombinasyonunun özellikle disritmojenik olduğu bildirilmiştir. Panküronyum bromid için 

bromidlere aşırı duyarlılığı olan hastalarda allerjik reaksiyon görülebilmektedir (83). 
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GEREÇ VE YÖNTEM 

 

Araştırmamız 17.04.2006 tarih ve 114 sayılı Gazi Üniversitesi Etik Kurul onayı 

alındıktan sonra, Gazi Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon 

Anabilim Dalı bünyesinde yer alan Kardiyovasküler Cerrahi ameliyathanesinde yapıldı. 

Elektif KABG cerrahisi planlanan ASA II-III risk sınıfına giren, toplam 31 hasta çalışmaya 

dahil edildi. Hastalar uygulanan inhalasyon anesteziğine bağlı olarak iki gruba ayrıldılar. 

Grup D’de yer alan hastalara (n=15) desfluran, Grup S’de yer alan hastalara (n=16) 

sevofluran uygulandı. Hastaların randomizasyonu, çalışmadan bağımsız bir kişi tarafından 

alınma sıralarına göre rastgele numaralama yöntemi ile hangi grupta yer alacakları 

belirlenerek yapıldı. 

Anstabil anjina pektoris şikayeti olan, 6 haftadan daha yeni MI geçirmiş , yetersiz sol 

ventrikül fonksiyonu tespit edilen, EF değeri %40’ın altındaki, KABG cerrahisine ek olarak 

valvüler cerrahi geçirecek, ağır-kontrolsüz sistemik non-kardiyak hastalık öyküsü olan, renal-

karaciğer yetmezliğindeki, insüline bağımlı diyabetes mellitusu olan, immün baskılayıcı 

tedavi alan, kullanılacak olan ilaçlara bağlı allerji öyküsü bildiren, acil cerrahi geçirecek ve 

çalışmaya dahil olmayı kabul etmeyen hastalar araştırmaya dahil edilmedi. 

Bütün hastalar operasyondan bir gün önce ziyaret edildi ve çalışma hakkında 

bilgilendirilerek onayları alındı. 

Premedikasyon uygulanmayan ve en az 8 saat oral alımları engellenen hastalar 

operasyon masasına alınarak 6 kanallı EKG, puls oksimetre, noninvaziv kan basıncı (Nihon 

Kohden BSM-4113K, Japan) ve BIS (Aspect Medical Systems, the Netherlands) ile 

monitörize edildi. Lokal anestezi eşliğinde sol ya da sağ radiyal artere 20 G kanül takıldı. 

Hastaların santral ven kanülasyonu operasyon odasına gelmeden önce kardiyovasküler cerrahi 
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yoğun bakım ekibi tarafından yapıldı. Sistolik arter basıncı (SAB), diyastolik arter basıncı 

(DAB), ortalama arter basıncı (OAB), periferik oksijen saturasyonu (SpO2), santral venöz 

basınç (SVB) ve BIS değerleri indüksiyon öncesi ve sonrası, entübasyon sonrası, insizyon 

sonrası, sternotomi ve aortik kanülün yerleştirilmesi sırasında, kalp akciğer pompası 

başlamasının 1, 5, 10, 15 ve 30. dakikalarında, aort klempi kaldırıldıktan sonra, kalp akciğer 

pompasından ayrılma sonrası 1, 5, 10, 15 ve 30. dakikalarda, sternum kapatılması sonrası, cilt 

insizyonu bittiğinde kaydedildi. Kalp atım hızı (KAH) değerleri indüksiyon öncesi ve sonrası, 

entübasyon sonrası, insizyon sonrası, sternotomi ve aortik kanülün yerleştirilmesi sırasında, 

kalp akciğer pompası başlamasının 1 ve 5. dakikalarında, aort klempi kaldırıldıktan sonra, 

kalp akciğer pompasından ayrılma sonrası 1, 5, 10, 15 ve 30. dakikalarda, sternum 

kapatılması sonrası, cilt insizyonu bittiğinde kaydedildi. Postoperatif 2. ve 24. saatlerde KAH, 

SAB, DAB, OAB ve SVB değerleri kaydedildi. 

Entübasyon sonrası ısı takibi amacıyla orofarengeal ısı probu ve idrar miktarının takibi 

amacıyla mesane sondası yerleştirildi. Solunum devresine yerleştirilen NICO (Novametrix 

Medical Systems, Wallingford, USA) probu ile hastaların entübasyon sonrası 5. dakikada, 

insizyon esnasında ve insizyon sonrası 5. dakikada, sternotomi ve aortik kanülün 

yerleştirilmesi sırasında, kalp akciğer pompasından ayrılma sonrası 1, 5, 10, 15 ve 30. 

dakikalarda, sternum kapatılması sonrası, cilt insizyonu bittiğinde ölçülen CO değerleri 

kaydedildi. 

Hastalar EKG’de DII ve V5 derivasyonları aracılığıyla ST-segment değişiklikleri 

açısından takip edildiler ve indüksiyon öncesi ve sonrasında, entübasyon sonrasında, insizyon 

esnasında ve insizyon sonrası 5. dakikada, sternotomi ve aortik kanülün yerleştirilmesi 

sırasında, kalp akciğer pompasının 1. dakikasında, kalp akciğer pompasından ayrılma sonrası 

1, 5, 10, 15 ve 30. dakikalarda, sternum kapatılması sonrası, cilt insizyonu bittiğinde olan 
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değişimler kaydedildi. ST-segment ölçümü monitör tarafından otomatik olarak yapıldı. Bir 

dakikadan fazla süreyle ST-segmentinde ≥ 0,2 mV yükselme veya ≥ 0,1 mV çökme olması 

miyokardiyal iskemiyi göstermesi açısından anlamlı kabul edildi. 

İndüksiyon öncesi maske ile %100 oksijen solutulan hastalara 1 mg/kg lidokain 

(Aritmal, Osel) verilmesini takiben remifentanil (Ultiva, Glaxo Smith Kline) infüzyonu 0.25 

µg/kg/dk dozunda verilmeye başlandı. İntravenöz tiyopental sodyum (Pental Sodyum, İ.E. 

Ulagay) yavaş intravenöz puşe ile BIS değerleri 40-60 arasında olacak şekilde titre edildi. 

İntravenöz panküronyum (Pavulon, Organon) 0,1 mg/kg verilmesini takiben 3 dakika sonra 

entübasyon işlemi yapılarak mekanik ventilasyona başlandı (Alys, Taema). Mekanik 

ventilasyon 4 lt %50 oksijen, medikal hava içerisinde tidal volüm değeri 8 ml/kg, dakikada 

solunum sayısı 10 ve inspiryum ekspiryum oranı 1:2 olacak şekilde, kontrollü ventilasyon 

modunda uygulandı. 

Tüm hastalara operasyon boyunca remifentanil sabit dozda, infüzyon pompası 

(Colleague 3 volumetrik infüzyon pompası, Baxter, ABD) aracılığı ile 0,2 µg/kg/dk olacak 

şekilde uygulandı. İnhalasyon anesteziği, başlangıç değeri 1 MAK olacak şekilde ayarlandı. 

Volatil anestezik dozununun 1 MAK olması amacıyla Grup D’de yer alan hastalara desfluran 

(Suprane, Baxter) % 6,6 , Grup S’de yer alan hastalara sevofluran (Sevorane, Abbott) % 1,8 

konsantrasyonda vaporizatör ayarlandı (31). Anestezi derinliği BIS değerleri 40-60 arasında 

olacak şekilde inhalasyon anesteziği yüzde konsantrasyonu değiştirilerek ayarlandı. 

Operasyon süresince hastaların solunum sonu anestezik gaz konsantrasyonları kaydedildi. 

Hastalarda SAB değerrinin bir dakika ya da daha uzun süre boyunca <80 mmHg 

olması hipotansiyon olarak kabul edildi. Hipotansiyonun nedeni eğer hipovolemi ise sıvı 

resüsitasyonu uygulandı. Yanıt alınamaması durumunda inhalasyon anestetikleri kademeli 

olarak azaltıldı. Bu önlemlere rağmen hipotansiyon devam eden hastalara inotropik destek 
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başlandı. Çalışmamızda kullandığımız inotrop ajanlar için kabul edilebilir infüzyon aralığı 

dopamin 3-10 µg/kg/dk, adrenalin 0,01-0,03 µg/kg/dk şeklindedir. 

Nabız değerinin ≤ 45 atım/dakika olması bradikardi olarak kabul edildi ve 1 mg 

intravenöz atropin ile tedavi edildi. 

Hastalarda SAB değeri 1 dakika ya da daha uzun süre boyunca ≥150 mmHg olması 

hipertansiyon olarak değerlendirildi ve bu durum öncelikle inhalasyon anestetiği 

konsantrasyonu arttırılarak tedavi edilmeye çalışıldı. İnhalasyon anestetiği konsantrasyonu 

MAK değerinin iki katı olmasına rağmen düzelme sağlanamaması durumunda nitrogliserin 

infüzyonu 0,5-5 µg/kg/dk olacak şekilde tedaviye eklendi. 

Sternotomi sonrası sol internal mammarian arter (LIMA) hazırlanması aşamasında 

hastalara santral damar yolundan 1 mg/kg dozunda heparin uygulandı. Arterin ayrılma işlemi 

sona erdiğinde hastalara santral damar yolundan heparin toplam 3 mg/kg olacak şekilde 

eklenerek aktive edilmiş pıhtılaşma zamanı (ACT) 450 sn değeri üzerine çıkartıldı. Öncelikle 

çıkan aortaya kanül yerleştirilerek KPB’ye bağlandı ve hava çıkartıldı. Ardından sağ atriuma 

iki aşamalı tek venöz kanül yerleştirildi. Aspiratör ve kardiyopleji kanüllerinin 

yerleştirilmesini takiben ekstrakorperal dolaşıma geçildi. Aortik kross klemp uygulanmasının 

ardından kan kardiyoplejisi ve buz ile topikal hipotermi sağlandı. Kan kardiyoplejisi 500 ml 

izotonik NaCl içerisinde 40 mEq KCl, 20 mEq NaHCO3 ve 5 ml Ca-glukonat içeren sıvının 

kan ile 1:4 oranında karıştırılması ile hazırlandı. Hazırlanan kardiyopleji hastalara ilk doz 

olarak 15 ml/kg, sonraki ek dozlarda ise ilk verilen dozun 1:4’ü olacak şekilde her 20 

dakikada bir veya kalpte kontraksiyon görülmesi durumunda uygulandı. Hastalara orta 

derecede hipotermi (28-32 °C) uygulandı. Membranöz oksijenatör (D-708 SIMPLEX III, 

Dideco, Italy) kullanıldı ve pulsatil akım ile çalışıldı. Kalp akciğer pompası sırasında 

hastaların arteriyel kan gazları alfa-stat kullanılarak değerlendirildi ve gerekli düzeltmeler 



 31 

yapıldı. Ekstrakorperal dolaşım sırasında hastaların  OAB 50-80 mmHg, kalp debisi 2-2,5 

L/m2, hematokrit %25-30 düzeyinde tutuldu. Ekstrakorporeal dolaşım süresince remifentanil 

infüzyonu 0,2 µg/kg/dk olacak şekilde venöz rezervuara verildi. Oksijen kaynağı ile 

oksijenatör arasına yerleştirilmiş vaporizatör aracılığı ile desfluran ve sevofluran, BIS 

değerini 40-60 arasında tutacak şekilde yüzde konsantrasyonları değiştirilerek uygulandı. Bu 

dönemde anestezik gaz konsantrasyonu, oksijenatör gaz çıkışı konnektörüne yerleştirilen 

kapnograf aracılığı ile kaydedildi.  

Hemodinamik ve metabolik olarak stabil seyreden hastalar KPB devresinden kademeli 

olarak ayrıldılar. Tüm olguların kross klemp süreleri ve total bypass süreleri kaydedildi. 

Ayrılma işlemi sonrası sorun yaşanmayan hastalara heparinin etkilerini geri döndürmek 

amacıyla protamin (Protamin, Onko ve Koçsel), verilen heparin dozunun 1,3 katı olacak 

şekilde intravenöz olarak verildi. Tüm hastalara epikardiyal pacemaker elektrodu yerleştirildi. 

Hastalara operasyon süresince ve erken PO dönemde kortikosteroid ilaçlar 

uygulanmadı. 

Cerrahi sona ermesi ile inhalasyon anesteziği kesildi. Hastalar remifentanil 

infüzyonuna devam edilerek kardiyovasküler cerrahi yoğun bakım ünitesine transfer edildiler. 

Yoğun bakım ünitesinde hastalar senkronize aralıklı ventilasyon modunda tidal volüm 8 

ml/kg, solunum sayısı dakikada 10 ve oksijen konsantrasyonu %60 olacak şekilde mekanik 

ventilatöre bağlandı. Hastaların KAH, SAB, DAB, OAB ve SVB değerleri takip edildi. 

Hemodinamik olarak kararlı durumda olduğu gözlenen hastaların almakta oldukları 

remifentanil infüzyonu kademeli olarak azaltılarak kesildi ve analjezi amacıyla 1 mg/kg 

dozunda intramüsküler petidin (Aldolan, Lima) uygulandı. Hastalar kardiyovasküler cerrahi 

yoğun bakım ve anestezi ekibi ile birlikte hemodinamik, metabolik ve cerrahi açıdan sorun 

olmadığı tespit edildikten sonra ekstübe edildiler.  
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Hemodinamik olarak stabil, oda havasında normal arter kan gazı değerleri olan ve 

renal yetmezlik belirtileri bulunmayan hastalar PO 1. gün yoğun bakım ünitesinden taburcu 

edilerek serviste takip edildiler. Hastalar intraoperatif ve PO yoğun bakım ünitesinden 

taburculuğuna kadar olan dönemde gelişebilecek komplikasyonlar açısından izlendi ve gelişen 

komplikasyonlar kaydedildi. 

Hastalardan kreatin kinaz (CK), CK-MB, Trop-T ölçümü için kan örnekleri anestezi 

indüksiyonu öncesinde, cilt kapanması bittiğinde ve operasyon bitiminden 24 saat sonra 

alındı. TNF-α ölçümü için kan örnekleri El Azab ve ark. (32) çalışmalarında belirttiği şekilde 

anestezi indüksiyonu öncesi, cilt kesisinden hemen önce, KPB’ya girilmesinden hemen önce, 

aort klempinin kalkmasından hemen sonra, kardiyopulmoner pompa sonlandırıldığında, cilt 

kapanması bittiğinde, operasyon bitiminden 2 saat sonra, operasyon bitiminden 24 saat sonra 

alındı. 

Kan örnekleri 5000 devir ile 5 dakika santrifüj edilerek serumları ayrıldı (Hettich EBA 

III). Ayrılan serumlar, TNF-α ölçümü amacıyla, farklı bir tüpte -80 °C ısıda verilerin 

değerlendirileceği zamana kadar araştırıcının gözetiminde muhafaza edildiler. Araştırma 

bitiminde serumlar Gazi Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Merkez Biyokimya 

Laboratuvarı tarafından “Biosource Immunassay” kiti kullanılarak analiz edildi. Araştırıcı 

tarafından hastaların serum örneklerine kod verilerek ölçümleri yapan ekibin gruplar 

açısından kör olması sağlandı. 
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İstatistiksel değerlendirme 

 

İstatistiksel değerlendirme SPSS (statistical package for social sciences) 12.0 

bilgisayar programında aşağıda sıralanan testler kullanılarak gerçekleştirildi ve p<0,05 

anlamlı kabul edildi. İstatistiksel analizde veriler [ortalama ± standart sapma, (En az- En çok),  

n (%)] olarak sunuldu. 

Yaş, ağırlık, boy, operasyon ve anestezi süresi, ekstrakorporeal pompa ve aort klemp 

süresi, EF, Goldman kardiyak risk indeksi, CK, CK-MB, Trop-T ve TNFα verileri gruplar 

arası Student t-testi ile karşılaştırıldı. CK, CK-MB, Trop-T ve TNFα verileri grup içi paired t-

testi ile karşılaştırıldı. ASA, cinsiyet, anjina sınıfı, intraoperatif ve PO istenmeyen verilerin 

değerlendirmesi ki-kare veya Fisher’in kesin ki-kare testleri ile yapıldı. 

Kalp atım hızı, SAB, DAB, OAB, MAK, CO, BIS, ST-segmenti DII ve ST-segmenti 

V5 verileri tekrarlı ölçümler varyans analizi ile değerlendirildi. Farklılık olması durumunda 

gruplar arası Posthoc Scheffe testi ile karşılaştırılma yapıldı. 

Tekrarlı ölçümler varyans analizinde zaman faktörünün önemli olduğu belirlenen; 

KAH, SAB, DAB, OAB, MAK, CO, BIS, ST-segmenti DII, ST-segmenti V5 verilerinin grup 

içi kontrol değerleri Posthoc Bonferroni testi ile karşılaştırıldı. 

 

 

 

 

 

 

 



 34 

BULGULAR 

 

Grup D ve Grup S arasında demografik veriler, ASA dağılımları, operasyon süresi ve 

anestezi süreleri arasında anlamlı bir farklılık saptanmamıştır (Tablo III). 

 

Tablo III: Gruplardaki olguların demografik özellikleri, ASA dağılımları, operasyon-anestezi 

süresi [Ort.±SS. (En az-En çok), n] 

 
Grup D (n=15) Grup S (n=16) p 

Yaş (yıl)  
59,1±7,8 

(51-76) 

64,1±9,6 

(46-79) 
0,140 

Ağırlık (kg) 
81,7±12,7 

(55-106) 

73,6±13,9 

(44-98) 
0,100 

Boy (cm) 
166,3±6,4 

(157-178) 

162,5±7,1 

(153-175) 
0,147 

Cinsiyet (Kadın/Erkek) 8/7 9/7 0,724 

ASA (II / III) 9/6 10/6 0,886 

Operasyon Süresi (dk) 
277,2±52,9 

(180-380) 

257,4±57,2 

(188-405) 
0,286 

Anestezi Süresi (dk) 
304,9±55,7 

(198-400) 

288,5±61,4 

(205-440) 
0,429 

 

Preoperatif dönemde ölçülen EF ve kardiyak risk sınıflamasına göre her iki grup 

arasında anlamlı fark saptanmamıştır (Tablo IV). Preoperatif hematolojik laboratuvar 

değerleri açısından her iki grupta incelenen değerlerin normal sınırlarda olduğu ve bu yönden 

bir farklılık olmadığı tespit edilmiştir. 
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Tablo IV: Preoperatif hasta verilerinin karşılaştırılması [Ort.±SS. (En az-En çok),n] 

 
Grup D (n=15) Grup S (n=16) p 

Anjina sınıfı (1/2) 7/8 9/7 0,594 

Ejeksiyon fraksiyonu (EF) 
54,0±10,4 

(42-73) 

61,0±9,6 

(41-73) 
0,085 

Goldman kardiyak risk indeksi 
5,1±2,4 

(3-10) 

4,3 ± 2,0 

(3-8) 
0,306 

 

Olgulara ait KAH verileri Tablo V’de gösterilmiştir. Her iki grup arasında KAH 

açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılık tespit edilmemiştir. 

Desfluran ve sevofluran grubundaki hastaların operasyon süresince ve PO KAH 

verileri ile indüksiyon öncesi bakılan değerler arasında istatistiksel olararak anlamlı farklılık 

bulunmamaktadır. 

Olgulara ait OAB değerleri Tablo VI’da gösterilmiştir. Gruplar arasında istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık bulunmamaktadır. 

Desfluran ve sevofluran gruplarında entübasyon sonrası 5. dakikada, aort kanülasyonu 

sırasında, ekstrakorporeal pompa başlamasının 1, 5, 10, 15 ve 30. dakikalarında, aort klempi 

kaldırıldığında, ekstrakorporeal pompa sonlanmasının 1, 5, 10, 15 ve 30. dakikalarında, 

sternum kapanması sırasında ve cilt kapanması bittiğinde ölçülen OAB değerleri, indüksiyon 

öncesi dönemde ölçülen değerlere göre anlamlı düşük ölçülmüştür (p<0,05). Sevofluran 

grubunda PO 2. ve 24. saat verileri de indüksiyon öncesi dönemde ölçülen OAB değerlerine 

göre anlamlı düşüktür (p<0,05). 

Grupların SVB değerleri arasında anlamlı farklılık saptanmamıştır. Grupların 

operasyon süresince ve PO SVB verileri ile indüksiyon öncesi bakılan değerler arasında 

anlamlı farklılık bulunmamaktadır. 
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Tablo V: Gruplardaki KAH (vuru/dk) değerlerinin ölçüm zamanlarına göre dağılımı  

PG, ekstrakoroperal pompa girişi; PÇ, ekstrakoroperal pompa çıkışı; PO, postoperatif 

[Ort.±SS. (En az-En çok)] 

Ölçüm zamanları Grup D (n=15) Grup S (n=16) 

Kontrol 84,7±13,6 (64-110) 80,1±13,2 (55-98) 

İndüksiyon 89,7±13,5 (72-120) 91,8±16,5 (60-127) 

Entübasyon 93,1±14,0 (71-116) 89,9±17,1 (63-121) 

Entübasyon 5. dk 79,2±13,6 (58-101) 80,3±20,2 (57-140) 

İnsizyon 76,6±13,7 (52-100) 80,7±18,7 (52-126) 

İnsizyon 5. dk 78,4±11,5 (58-100) 80,6±16,4 (53-106) 

Sternotomi 82,0±10,3 (65-103) 79,3±14,8 (54-111) 

Aort kanülasyonu sırasında 92,9±9,4 (79-114) 87,2±17,5 (54-124) 

PG 1. dk 93,9±13,4 (71-110) 79,6±20,2 (40-110) 

PG 5. dk 91,4±27,1 (54-153) 78,4±26,2 (39-122) 

Aort klemp kaldırılması 99,7±18,8 (69-120) 85,5±22,6 (45-115) 

PÇ 1. dk 105,8±17,5 (80-140) 98,1±20,5 (58-128) 

PÇ 5. dk 106,6±18,4 (76-145) 102,6±19,0 (69-125) 

PÇ 10. dk 105,6±18,4 (70-145) 102,8±17,6 (68-134) 

PÇ 15. dk 106,5±19,6 (75-143) 101,9±15,2 (68-133) 

PÇ 30. dk 108,0±19,3 (73-137) 106,1±15,3 (79-134) 

Sternum kapama 104,9±19,5 (79-134) 101,1±12,7 (78-120) 

Cilt kapama 104,3±19,2 (80-140) 99,2±11,6 (78-120) 

PO 2. saat 103,6±15,0 (83-132) 100,3±12,1 (85-123) 

PO 24. saat 96,6±18,1 (66-135) 95,4±10,4 (78-115) 
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Tablo VI: Gruplardaki OAB (mmHg) değerlerinin ölçüm zamanlarına göre dağılımı  

[Ort.±SS. (En az-En çok)] 

Ölçüm zamanları Grup D (n=15) Grup S (n=16) 

Kontrol  107,3±13,0 (86-125) 117,1±15,7 (96-153) 

İndüksiyon 91,5±16,9 (64-121) 106,6±32,7 (58-172) 

Entübasyon 99,8±23,6 (63-154) 103,5±24,5 (72-161) 

Entübasyon 5. dk, 76,5±12,8 (57-100) + 77,7±23,7 (60-156) + 

İnsizyon 81,0±17,8 (55-124) 88,3±18,9 (61-120) 

İnsizyon 5. dk,  91,2±18,2 (59-130) 98,6±20,0 (66-133) 

Sternotomi 93,6±21,3 (55-130) 102,6±23,5 (66-150) 

Aort kanülasyonu sırasında 65,1±10,2 (47 -84) + 62,5±10,3 (49-89) + 

PG 1. dk  43,9±9,0 (33-62) + 51,7±17,6 (26-66) + 

PG 5. dk  52,3±17,9 (29-100) + 56,2±21,7 (26-101) + 

PG 10. dk 59,2±16,0 (41–99) + 58,7±11,6 (37-79) + 

PO 15.dk 57,8±10,2 (43-78) + 60,3±11,6 (45-82) + 

PO 30. dk 60,0±9,4 (47-79) + 60,7±9,1 (48-75) + 

Aort klemp kaldırılması 63,4±17,4 (41-94) + 66,0±14,7 (45-96) + 

PÇ 1. dk  64,0±7,8 (45-75) + 63,0±7,1 (49-74) + 

PÇ 5. dk 66,6±9,1 (56-89) + 66,6±8,8 (53-82) + 

PÇ 10. dk 64,0±10,3 (47-82) + 66,6±8,3 (55-83) + 

PÇ 15. dk 66,3±9,5 (52-89) + 67,5±6,6 (53-78) + 

PÇ 30. dk 65,1±7,4 (55-83) + 66,7±8,0 (56-85) + 

Sternum kapama  69,0±9,1 (53-87) + 73,9±8,7 (61-91) + 

Cilt kapama 70,7±10,1 (52-92) + 71,7±8,2 (60-88) + 

PO 2. saat 83,4±12,6 (67-102) 75,9±10,9 (60-105) + 

PO 24. saat 81,5±9,7 (68-97) 78,9±10,4 (62-100) + 

 

+ : p<0,05 Kontrol değeri ile karşılaştırıldığında  
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Olgulara ait BIS değerleri Şekil 5’de gösterilmiştir. Gruplar arasında yapılan 

karşılaştırmada sternum kapanması sırasında ve cilt kapanması bittiğinde ölçülen BIS 

değerleri sevofluran grubunda desfluran grubuna göre anlamlı olarak daha yüksek tespit 

edilmiştir (p<0,05). Diğer ölçüm dönemlerinde gruplar arasında anlamlı farklılık 

bulunmamaktadır. 

Olgulara ait MAK değerleri Şekil 6’da gösterilmiştir. Gruplar arasında yapılan 

karşılaştırmada entübasyonun 5. dakikasında, cerrahi insizyonun 5. dakikasında, sternotomi 

yapılırken, ekstrakorporeal pompa başlamasının 5. ve 10. dakikalarında, ekstrakorporeal 

pompa sonlanmasının 10, 15 ve 30. dakikalarında, sternum kapanması sırasında ve cilt 

kapanması bittiğinde ölçülen MAK değerleri sevofluran grubunda desfluran grubuna göre 

anlamlı olarak daha fazla tespit edilmiştir (p<0,05). Diğer ölçüm dönemlerinde gruplar 

arasında anlamlı farklılık bulunmamaktadır. 

Olgulara ait CO değerleri Şekil 7’de gösterilmiştir. Gruplar arasında yapılan 

karşılaştırmada aortun kanülasyonu sırasında sevofluran grubunda desfluran grubuna göre 

CO’da anlamlı bir azalma tespit edilmiştir (p<0,05). Diğer ölçüm dönemlerinde gruplar 

arasında anlamlı farklılık bulunmamaktadır. 

Desfluran ve sevofluran gruplarında ekstrakorporeal pompa sonlanmasının 1, 5, 10 ve 

15. dakikalarında ölçülen CO değerleri indüksiyon öncesi dönemde ölçülen değerlere göre 

anlamlı düşük ölçülmüştür (p<0,05). Sevofluran grubunda aort kanülasyonu sırasında ve 

desfluran grubunda ekstrakorporeal pompa sonlanmasının 30. dakikasında ölçülen CO 

değerleri, entübasyonun 5. dakikasında ölçülen CO değerlerine göre anlamlı düşük 

bulunmuştur (p<0,05). 
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Şekil 6: Desfluran ve sevofluran MAK değerlerinin ölçüm zamanlarına göre dağılımı 

+ : p<0,05 Kontrol değeri ile karşılaştırıldığında * : p<0,05 Grup D ile karşılaştırıldığında 
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Şekil 7: Grupların CO (L/dk) değerlerinin ölçüm zamanlarına göre dağılımı 

+ : p<0,05 Kontrol değeri ile karşılaştırıldığında * : p<0,05 Grup D ile karşılaştırıldığında 
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Olgulara ait ST-segmenti DII değerleri Şekil 8’de gösterilmiştir. Gruplar arasında 

yapılan karşılaştırmada entübasyon sırasında ve sternotomi yapılırken ST-segmenti DII 

değerlerinde desfluran grubunda sevofluran grubuna göre anlamlı olarak daha fazla yükselme 

tespit edilmiştir (p<0,05). Diğer ölçüm dönemlerinde gruplar arasında anlamlı farklılık 

bulunmamaktadır. 

Desfluran ve sevofluran gruplarında ekstrakorporeal pompa sonlanmasının 10 

dakikasında ölçülen ST-segmenti DII değerleri indüksiyon öncesi dönemde ölçülen değerlere 

göre anlamlı yüksek ölçülmüştür (p<0,05). Sevofluran grubunda ekstrakorporeal pompa 

sonlanması 5, 15 ve 30. dakika verileri de indüksiyon öncesi dönemde ölçülen ST-segmenti 

DII değerlerine göre anlamlı yüksektir (p<0,05). 

Olgulara ait ST-segmenti V5 değerleri Şekil 9’da gösterilmiştir. Gruplar arasında 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunmamaktadır. 

Desfluran ve sevofluran gruplarında ekstrakorporeal pompa sonlanmasının 15. 

dakikasında ölçülen ST-segmenti V5 değerleri indüksiyon öncesi dönemde ölçülen değerlere 

göre anlamlı yüksek ölçülmüştür (p<0,05). 
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Şekil 8: Grupların ST-segmenti DII (mV) değerlerinin ölçüm zamanlarına göre dağılımı 

+ : p<0,05 Kontrol değeri ile karşılaştırıldığında * : p<0,05 Grup D ile karşılaştırıldığında 
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Şekil 9: Grupların ST-segmenti V5 (mV) değerlerinin ölçüm zamanlarına göre dağılımı 

+ : p<0,05 Kontrol değeri ile karşılaştırıldığında 



 45 

Olgulara ait CK değerleri Şekil 10’da gösterilmiştir. Gruplar arasında yapılan 

karşılaştırmada PO 0. saat CK değerlerinin desfluran grubunda sevofluran grubuna göre 

anlamlı olarak daha fazla olduğu tespit edilmiştir (p<0,05). Diğer ölçüm dönemlerinde gruplar 

arasında anlamlı farklılık bulunmamaktadır. 

Desfluran ve sevofluran gruplarında PO 0 ve 24. saatte ölçülen CK değerleri 

indüksiyon öncesi dönemde ölçülen değerlere göre anlamlı yüksek ölçülmüştür (p<0,05). PO 

24. saatte ölçülen CK değeri sevofluran grubunda desfluran grubuna göre daha fazla 

bulunmuştur. Fakat bu değişiklik istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır. 
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Şekil 10: Grupların CK (U/L) değerlerinin ölçüm zamanlarına göre dağılımı 

+ : p<0,05 Kontrol değeri ile karşılaştırıldığında 

* : p<0,05 Grup D ile karşılaştırıldığında 
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Olgulara ait CK-MB değerleri Şekil 11’de gösterilmiştir. Gruplar arasında istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık bulunmamaktadır. 

Desfluran ve sevofluran gruplarında PO 0. ve 24. saatte ölçülen CK-MB değerleri 

indüksiyon öncesi dönemde ölçülen değerlere göre anlamlı yüksek ölçülmüştür (p<0,05). 

Desfluran grubunda PO 0. ve 24. saatte ölçülen CK-MB değerleri sevofluran grubuna göre 

daha fazla bulunmuştur. Ancak bu farklılık istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır. 
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Şekil 11: Grupların CK-MB (U/L) değerlerinin ölçüm zamanlarına göre dağılımı 

+ : p<0,05 Kontrol değeri ile karşılaştırıldığında 

 

Olgulara ait Trop-T değerleri Şekil 12’de gösterilmiştir. Gruplar arasında istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık bulunmamaktadır. 

Desfluran ve sevofluran gruplarında PO 0. ve 24. saatte ölçülen troponin T değerleri 

indüksiyon öncesi dönemde ölçülen değerlere göre anlamlı yüksek bulunmuştur (p<0,05). 
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Desfluran grubunda PO 0 ve 24. saatte ölçülen troponin T değerleri sevofluran grubuna göre 

daha fazla bulunmuştur. Ancak bu farklılık istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır. 
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Şekil 12: Grupların troponin-T (ng/mL) değerlerinin ölçüm zamanlarına göre dağılımı 

+ : p<0,05 Kontrol değeri ile karşılaştırıldığında  

 

Olgulara ait TNF-α değerleri Şekil 13’de gösterilmiştir. Gruplar arasında yapılan 

karşılaştırmada, PO 2. saat TNF-α değerlerinin desfluran grubunda sevofluran grubuna göre 

anlamlı olarak daha düşük olduğu tespit edilmiştir (p<0,05). Diğer ölçüm dönemlerinde 

gruplar arasında anlamlı farklılık bulunmamaktadır.  

Desfluran ve sevofluran gruplarında cilt kapatılması bittiğinde ölçülen TNF-α 

değerleri indüksiyon öncesi dönemde ölçülen değerlere göre anlamlı yüksek ölçülmüştür 

(p<0,05). Sevofluran grubunda PO 2. saat verileri de indüksiyon öncesi dönemde ölçülen 

TNF-α değerlerine göre anlamlı olarak yüksektir (p<0,05). Desfluran grubunda cilt 

kapatılması bittiğinde ve PO 24. saatte ölçülen TNF-α değerleri sevofluran grubuna göre daha 

fazla bulunmuştur. Ancak bu farklılık istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır. 
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Şekil 13: Grupların TNF-α (pg/mL) düzeylerinin ölçüm zamanlarına göre dağılımı 

+ : p<0,05 Kontrol değeri ile karşılaştırıldığında  * : p<0,05 Grup D ile karşılaştırıldığında 
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Gruplar arasında ekstrakorporeal pompa ve aort klemp süreleri açısından anlamlı bir 

farklılık bulunmamıştır (Tablo VII). 

Tablo VII: Grupların pompa ve aort klemp süreleri [Ort. ± SS. (En az-En çok), (n (%)] 

 Grup D (n=15) Grup S (n=16) p 

Ekstrakorporeal pompa süresi (dk) 
104,1±47,4 

(32-186) 

94,8±28,5 

(42-135) 
0,514 

Aort klemp süresi (dk)  
48,2±23,5 

(16-98) 

56,5±22,9 

(28-107) 
0,353 

 

Gruplar intraoperatif istenmeyen durumlar açısından karşılaştırılmış ve istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık tespit edilmemiştir (Tablo VIII). Desfluran ve sevofluran gruplarında 

birer hastada intra-aortik balon pompası ihtiyacı olmuştur. Desfluran grubunda bir hastada 

intraoperatif dönemde total atriyoventriküler (AV) blok gelişmiştir. 

 

Tablo VIII: İntraoperatif istenmeyen durumların sıklığı [n (%)] 

 Grup D (n=15) Grup S (n=16) p 

Komplikasyon yok 
13 

(86,7) 

15 

(93,8) 

Ekstrakorporeal pompa sonlanmasından 

sonra, intra-aortik balon pompası ihtiyacı 

1 

(6,7) 

1 

(6,3) 

Total AV blok 
1 

(6,7) 

0 

(0) 

0,574 
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Gruplar arasında PO istenmeyen etkiler açısından anlamlı bir farklılık bulunmamıştır 

(Tablo IX). Desfluran grubunda bir hasta PO dönemde kanama miktarında artma nedeniyle 

tekrar ameliyata alınmıştır. Sevofluran grubunda iki hastada anterolateral MI gelişmiştir. 

 

Tablo IX: Postoperatif istenmeyen etkilerin sıklığı [n (%)] 

 Grup D (n=15) Grup S (n=16) p 

Komplikasyon yok 
14 

(93,3) 

14 

(87,5) 

Anterolateral MI 
0 

(0) 

2 

(12,5) 

24. saatte kanama nedeniyle re-operasyon 
1 

(6,7) 

0 

(0) 

0,226 
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TARTIŞMA VE SONUÇ 

 

Araştırmamızda KABG cerrahisi geçirecek hastalarda desfluran ve sevofluran 

kullanımı ile hemodinamik parametreler, ST-segment değişikliği, CO, BIS, CK-MB ve Trop-

T değerleri arasında farklılık saptanmazken, desfluran grubunda MAK değerlerinde 

remifentanile bağlı olduğu düşünülen azalmanın sevoflurana göre daha fazla olduğu tespit 

edildi. Postoperatif 24. saatte ölçülen TNF-α değerleri desfluran grubunda sevofluran grubuna 

göre yüksek olmasına rağmen PO 2. saatte ölçülen TNF-α düzeylerinin desfluran grubunda 

sevofluran grubuna göre anlamlı olarak daha az olduğu saptandı. 

Kardiyak cerrahideki erken ve geç dönem başarı operasyonun mekanik problemi ne 

kadar düzelttiği kadar, teknik düzeltme sırasında iskemiye bağlı görülebilen miyokardiyal 

hasarın ne kadar önlenebildiğine de bağlıdır (9). Tritapepe ve ark. (115) yaptıkları çok 

merkezli bir çalışmada KABG cerrahisinde volatil anesteziklerin kardiyak troponin değerleri 

ile belirlenen miyokardiyal hasarı azalttığını göstermişlerdir. 

Volatil anesteziklerin önkoşullama yoluyla infarkt alanını azaltarak PO dönemde 

kardiyak performansı arttırdığı çeşitli çalışmalarda gösterilmiştir (12, 44, 77, 108). Schlack ve 

ark. (108) volatil anesteziklerin sadece reperfüzyon döneminde uygulanması halinde bile kalbi 

koruduğunu göstermiştir. Bu korunmanın postiskemik nötrofil adhezyonundaki azalma 

nedeniyle olabileceği düşünülmektedir (48). KABG cerrahisi geçiren hastalarda volatil 

anesteziklerin operasyon boyunca kullanılmasının kalbi daha iyi koruduğu De Hert ve ark. 

(21) tarafından bildirilmiştir.  

Haelewyn ve ark. (44) tarafından yapılan bir çalışmada desfluranın 1 MAK 

konsantrasyonunda kullanılmasının uygulamanın zamanı ve süresine bakılmaksızın miyokard 

infarkt alanını azalttığı gösterilmiştir. Piriou ve ark. (95) sevofluran ile 15 dakikalık bir 
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önkoşullamanın troponin-I ile belirlenen kardiyoprotektif etkisinin yetersiz olduğunu ve bu 

durumun 15 dakikalık sürenin çok kısa olması veya anestezik konsantrasyonun yetersiz 

olmasına bağlı olabileceğini bildirmişlerdir. 

Meco ve ark. (77) tarafından KABG cerrahisi uygulanan hastalarda desfluran ile 

önkoşulamanın etkileri incelenmişdir. Hastalarda KPB öncesi 5 dakika 2,5 MAK 

konsantrasyonda desfluran ile yapılan önkoşullama ile önkoşullama yapılmayan gruba göre 

PO dönemde miyokardiyal nekrozun azaldığı ve kardiyak performansın arttığını 

gözlemlemişlerdir. 

Piriou ve ark. (93) tarafından tavşanlarda yapılan bir araştırmada halotan, izofluran, 

desfluran ve sevofluranın farmakolojik önkoşullama güçleri karşılaştırılmıştır. Halotan, 

izofluran ve desfluran farmakolojik önkoşullama yaparken sevofluran ile anlamlı bir farklılık 

bildirmemişlerdir. Bu çalışmada iskemiye karşı miyokardı önkoşullama etkisi en fazla 

bulunan ajanın desfluran olduğu bildirilmiştir. 

Nader ve ark. (89) kardiyoplejiye eklenen sevofluranın sol ventrikül bölgesel duvar 

hareket bozukluğu ve sol ventrikül atım işi indeksi ile belirlenen miyokardiyal fonksiyonunu 

iyileştiğini göstermişlerdir. 

Volatil anesteziklerin kardiyoprotektif etkileri pompa kullanılmadan atan kalpte 

yapılan KABG operasyonlarında da gözlenmektedir. Conzen ve ark. (16) pompa 

kullanılmadan yapılan KABG cerrahisi anestezisi idamesinde kullanılan sevofluran ve 

propofolü karşılaştırdıkları bir çalışmada sevofluran grubunda kardiyak fonksiyonun daha iyi 

korunduğunu ve serum troponin-I seviyelerinin daha düşük olduğunu göstermişlerdir. 

Yüksek riskli hastalarda KABG cerrahisinde ilave iskemi dönemlerinin yaratabileceği 

hasar PO dönemdeki sonuçları ve fonksiyonu etkileyebilmektedir. Anestezik yaklaşımda 

yapılacak değişiklikler KABG cerrahisi sonrası kardiyak fonksiyonun korunmasına yardım 
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edebilir. De Hert ve ark. (19) miyokardiyal fonksiyonu bozuk olduğu belirlenmiş yüksek 

riskli hastalarda KABG cerrahisinde KPB sonrası kardiyak fonksiyonu incelemişler ve 

desfluran ve sevofluran anestezisinin propofol kullanılmasına göre kardiyak fonksiyonu daha 

iyi koruduğunu göstermişlerdir. Feng ve ark. (33) MI geçirmiş hastalıklı rat miyokardı 

modeline izofluranın reperfüzyon döneminde uygulanmasının infarkt alanını azalttığını 

göstermişlerdir. 

Symons ve ark. (112) miyokardiyal korunma açısından volatil ve non-volatil 

anestezikleri karşılaştırmak amacıyla 2006 yılında bir meta-analiz yapmışlardır. Bu meta-

analizde volatil anesteziklerin KABG cerrahisinde intravenöz anesteziklere göre kardiyak 

indekste iyileşme ve troponin-I değerlerinde azalma ile belirlenebilen miyokardiyal 

korunmayı daha fazla sağlayabildiği gösterilmiştir. 

Kardiyak cerrahide volatil anesteziklerin kardiyak iskemik komplikasyonlara ve 

mortaliteye olan etkileri meta-analizler yolu ile incelenmiştir. Volatil anesteziklerin post-

iskemik derlenmeyi izole kalp, hayvan ve insanlarda hücresel düzeyde iyileştirdiği 

belirtilmektedir. Desfluran ve sevofluranın morbidite ve mortaliteyi azaltan ve troponin 

düzeyinde azalma ile belirlenebilen kardiyoprotektif etkileri bulunmaktadır. Yapılmış meta-

analizler sonucunda anestezik yaklaşımdaki tercihin halojenli anestezikler yönünde olması ile 

kardiyak cerrahide sonuçların iyileştirilebileceği belirtilmektedir. Ajanlar arasındaki farklılığı 

görmek için kontrollü, geniş, randomize çalışmalara ihtiyaç olduğunu bildirmişlerdir (65, 71, 

124). 

Yorulmaz ve ark. (123) KABG cerrahisinde sevofluran ve yüksek doz fentanil 

anestezilerini hemodinami ve PO derlenme üzerine etkilerini karşılaştırdıkları çalışmada her 

iki anestezik yaklaşımın da hemodinamik stabilite sağladığını bildirmişlerdir. Sevofluran 
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grubundaki hastaların PO dönemde daha erken derlendiği ve ekstübe edildiğini de 

belirtmişlerdir. 

Royse ve ark. (102) propofol, sevofluran ve desfluran anestezisi sırasında doz 

arttırılmasının hemodinami üzerine etkileri ve idameye dönmeleri arasındaki farkları 

incelemek amacıyla tavşanlar üzerinde yaptıkları çalışmada üç ajanın doza bağlı olarak 

kardiyovasküler fonksiyonu baskıladığını göstermişlerdir. Anestezi dozu artırılması ile 

görülen kontraktilitedeki azalmanın sevofluran grubunda desfluran ve propofol grubuna göre 

daha az olduğunu bildirmişlerdir. Desfluran ve sevofluran gruplarında kardiyovasküler 

sistemde hızlı bir derlenme görülürken propofol grubunda, plazma konsantrasyonundaki 

artışın devam etmesi nedeniyle olduğu düşünülen, kontraktilite, OAB ve KAH depresyonu ve 

vazodilatasyon derlenme dönemi boyunca devam etmiştir. Çalışmamızda desfluran ve 

sevofluran gruplarında indüksiyon öncesi dönemde ölçülen OAB değerleri ile anestezi 

idamesi sırasında ölçülen değerler arasında grup içinde azalma olduğunu bulduk ancak iki 

grup arasında KAH ve OAB değerleri arasında farklılık tespit etmedik. Bu sonuçlar desfluran 

ve sevofluranın KABG cerahisinde intraoperatif  dönemde benzer ve stabil hemodinami 

sağladığını göstermektedir. 

Botero ve ark. (7) anestezi indüksiyonu sonrası NICO ile CO ölçümlerinde geleneksel 

termodilüsyon yöntemine göre bir fark saptanamazken, KPB sonrası ölçümlerin daha düşük 

olduğu gözlenmiştir. Çalışmamızda aort kanülasyonu sırasında sevofluran grubunda desfluran 

grubuna göre CO değerinde anlamlı bir azalma tespit edilmiştir. Aort kanülasyonu sırasında 

sevofluranın MAK değerinin desflurandan fazla olması CO değerinde görülen azalmanın 

nedeni olabilir. Kardiyopulmoner bypass sonlanması 1, 5, 10, 15 ve 30. dakikalarında 

ölçtüğümüz CO değerlerinin entübasyonun 5. dakikasında ölçülen değerden daha düşük 

olduğunu tespit ettik. Kalp debisi değerlerindeki bu azalma Botero ve ark. (7) bulgularını 
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destekliyor olabilir. Diğer ölçüm dönemlerinde gruplar arasında farlılığın olmaması desfluran 

ve sevofluranın CO üzerine olan etkilerinin benzer olduğunu göstermektedir. 

Punjasawadwong ve ark. (98) tarafından yapılan bir Cochrane araştırmasında BIS 

değerlerinin önerilen düzeyde (40-60 arasında) tutulmasının derin anestezi uygulanmasına 

göre PO derlenme üzerine olumlu etkisinin olduğu gösterilmiştir. İntraoperatif uyanıklılık 

ihtimali fazla olabilen cerrahi işlemlerde BIS monitörü kullanımının peroperatif dönemi 

hatırlama insidansını da anlamlı derecede düşürdüğü gösterilmiştir. Kardiyak cerrahi sırasında 

BIS monitörü, uyanıklılık insidansının azaltılmasında (69), intraoperatif serebrovasküler 

olayların belirlenmesinde (121), derin hipotermik sirkülatuar arrest sırasında (47, 106) ve 

anestezik, analjezik ve kardiyoaktif ajanların dozlarının daha iyi ayarlanmasında (118) 

anestezistlere yardımcı olmaktadır. 

Volatil anestezikler çoğunlukla opioidler ile kombine edilmektedirler. Düşük 

dozlardaki opioidin bile MAK değerlerinde önemli azalmalara neden olabileceği 

bilinmektedir. Glass ve ark. (41) opioidlerin MAK düşürücü etkisinin artan dozlar ile 

belirgenleştiğini ancak uyanıklılık MAK değerinde tavan yaptığını bildirmişlerdir. Biz de 

çalışmamızda sabit remifentanil infüzyon dozu ile BIS değerini 40-60 arasında tutan volatil 

anestezik MAK değerlerinde benzer bir azalma olduğunu gözlemledik. Desfluran uygulanan 

grupta hipotermik KPB dönemi dışında operasyon boyunca desfluran MAK değerleri 0,34-

0,57 arasında kaydedilmiştir. Sevofluran grubunda aynı ölçüm dönemlerinde MAK değerleri 

0,41-0,79 şeklinde kaydedilmiştir. Casati ve ark. (11) remifentanil ile sağlanan MAK 

değerindeki azalmanın desfluranda sevoflurana göre anlamlı miktarda daha fazla olduğunu 

çalışmalarında göstermişlerdir. Çalışmamızda benzer olarak entübasyondan sonra 5. dakikada, 

cerrahi insizyonun 5. dakikasında, sternotomi yapılırken, ekstrakorporeal pompa başlamasının 

5. ve 10. dakikalarında, ekstrakorporeal pompa sonlanmasının 10, 15 ve 30. dakikalarında, 
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sternum kapanması sırasında ve cilt kapanması bittiğinde ölçülen MAK değerlerinin 

sevofluran grubunda desfluran grubuna göre anlamlı olarak daha fazla olduğunu tespit ettik. 

Bu sonuçlar remifentanilin MAK değerlerini azaltıcı etkisinin desfluranda sevoflurana göre 

daha fazla olduğu bulgusunu (11) desteklemektedir. Bu durumun çevre kirliliğini maliyeti ve 

yan etkileri azaltması bakımından önemli olabileceğini düşünüyoruz. 

Comunale ve ark. (15) KABG cerrahisi sırasında intraoperatif iskemi belirlenmesi 

amacıyla transözefageal ekokardiyografi ve EKG kulanılması arasındaki farklılığı 

incelemişler ve MI riski olan hastaları belirlemede her iki tekniğin de belirleyici olabileceği 

sonucuna ulaşmışlardır. ST-segmenti EKG’de iskeminin belirlenmesi açısından en önemli 

kısmı oluşturmaktadır. KABG cerrahisi sırasında ST-segmentinde, intraoperatif MI nedeniyle 

olmadığı düşünülen yükselmeler görülebilmektedir. Bu durumun PO dönemde morbidite ve 

mortalitede artışa neden olmadığı düşünülmektedir (68). Ancak Rapp ve ark. (99) tekrarlayan, 

uzun süren ST-segment değişimlerinin, Trop-T salınması ile de belirlenebilen yapısal 

miyokardiyal hasara yol açabileceğini göstermişlerdir. Mortensen ve ark. (86) domuzlar 

üzerinde yaptıkları bir çalışmada iskemik önkoşullamanın erken dönemde ST-segmentinde 

görülen yükselmeyi azaltmasına rağmen geç dönemde ST yükselmesini arttırdığını 

göstermişler ve iskemik önkoşullama sonrası görülebilen ST-segment yükselmesinin zamana 

bağlı olduğu sonucuna varmışlardır. 

İskeminin belirlenmesi amacıyla intraoperatif monitorizasyonda kullanılan 

derivasyonlar arttıkça iskemiyi saptama duyarlılıkları artmaktadır. Yalnız V5 derivasyonu 

kullanımı duyarlılığı %75 iken, DII-V5 elektrod yerleşiminin %80 duyarlılığa sahip olduğu 

gösterilmiştir. Tüm iskemi dönemleri DII ve V2-5 takibi ile belirlenebilmektedir (100). 

Çalışmamızda DII ve V5 derivasyonlarında ST-segment değişikliklerini izledik. Olguların 

hiçbirinde iskemi tanısı koyduracak ST-segment değişimine rastlanmadık. Gruplara genel 
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olarak bakıldığında her iki derivasyonda ST-segmentinde operasyon sonunda, indüksiyon 

öncesi alınan kontrol değere göre anlamlı olmayan bir yükselme görülmektedir. ST 

yükselmesinin sınırlı ve az olması kullanılan volatil anesteziklerin önkoşullama yolu ile 

miyokardı koruma etkisine bağlı olabileceğini düşünmekteyiz. 

Birçok dokuda bulunabilen CK enziminin MM, MB ve BB olmak üzere 3 ayrı 

izoenzimi bulunmaktadır. CK-MB en fazla kardiyak dokularda olmasına rağmen iskelet kası 

ve akciğerlerde de bulunabilmektedir. Miyokardiyal hasarın belirlenmesinde tek başına CK 

yükselmesi güvenilir bir bulgu değildir (1). Poli ve ark. (96) intrakraniyal  cerrahi sonrası CK 

yükselmesi görülebileceğini ve bu artışın cerrahinin süresiyle ilişkili olduğunu 

göstermişlerdir. 

Kardiyak cerrahi sonrası hastaların %90 kadarında serum CK-MB değerlerinde bir 

miktar yükselme görülebilmektedir. Amerikan Kalp Birliği KABG cerrahisi için kılavuzlar 

yayınlamaktadır. Bu kılavuza göre serum CK-MB miktarında normal laboratuvar üst sınırının 

5 katından fazla artış olmasının KABG cerrahisi sonrası 30 gündeki ölüm ve MI riskini 

belirgin biçimde arttırdığı bildirilmiştir. Aynı zamanda PO CK-MB yükselmesinin 6. ay ve 1. 

yıldaki mortalite ile de ilişkili olduğu belirtilmiştir (28). 

Çalışmamızda PO 0. ve 24. saatte tespit edilen CK, CK-MB ve Trop-T değerlerinin 

indüksiyon öncesi kaydedilen değerlerden anlamlı olarak daha fazla olduğunu tespit ettik. 

Desfluran grubunda PO 0. saat CK değerlerinin sevofluran grubuna göre anlamlı olarak daha 

fazla olduğu tespit edilmiştir. Desfluran grubunda operasyon ve KPB sürelerinin sevofluran 

grubuna göre istatistiki olarak anlamlı olmayacak şekilde uzun olması bu artışın nedeni 

olabilir. Gruplar arasında CK-MB değerlerine bakıldığında istatistiksel olarak anlamlı 

farklılık bulunmamıştır. 
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KABG cerrahisi sonrası troponinlerin prognostik değeri net olarak ortaya konmamış 

olsa da erken dönemde gelişebilecek komplikasyonları belirlemede Trop-T’nin CK ve CK-

MB değerlerine göre daha belirleyici olduğu düşünülmektedir (25, 28). Lehrke ve ark. (67) 

açık kalp cerrahisi sonrası miyokardiyal hasarı belirlemek amacıyla Trop-T ölçülmesinin uzun 

dönemdeki sağkalım üzerine etkisi olabileceğini göstermişlerdir. Carrier ve ark. (10) KABG 

cerrahisinden 24 saat sonra bakılan serum Trop-T değerinin >3 µg/L olmasının intraoperatif 

dönemde MI tanısını desteklediğini göstermişlerdir ancak KABG cerrahisi sonrası 

perioperatif MI tanısı amacıyla troponin değerinde ne kadar artma olması gerektiği konusunda 

tam bir fikir birliği bulunmamaktadır (1). 

Malagon ve ark. (74) pediyatrik hasta grubunda kardiyak cerrahide midazolam, 

propofol ve sevofluran kullanımının PO Trop-T salınımına etkilerini incelemişler. Gruplar 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptayamamışlar ve her 3 ajanın Trop-T ile 

belirlenen miyokardiyal korunmayı birbirine eşit düzeyde gerçekleştirdikleri sonucuna 

varmışlardır. Ancak sevofluran grubunda Trop-T düzeylerindeki yükselmenin en az olduğunu 

da belirtmişlerdir. 

Çalışmamızda gruplar arasında Trop-T değerlerine bakıldığında istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık bulunmamıştır. Bu sonuçlar desfluran ve sevofluranın CK-MB ve Trop-T 

artışı ile belirlenebilen miyokardiyal korunma sağladığını göstermektedir. Artışın literatürde 

MI için tanımlanan değerlerin altında olduğu görülmüştür (10, 28). 

İntraoperatif anestezik yaklaşımın hastaların uzun dönemdeki sonuçlarını 

etkileyebileceği gösterilmiştir (82). Ancak yüksek riskli hastalarda anestezik yaklaşımda 

yapılacak değişikliklerin bu sonuçları iyileştirebileceğine dair bir kanıt bulunmamaktadır. 
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Sağlıklı insanlarda cerrahiye bağlı inflamatuar yanıt geçici olmakta ve PO dönemde hızla 

gerilemektedir. Aynı cerrahi uyarı yüksek riskli hastalarda uzun süreli ve abartılı bir 

inflamatuar yanıta yol açmakta ve altta yatan hastalığı kötüleştirebilmektedir (24). 

İnflamasyon yanıtı belirteçlerinin cerrahiye bağlı olaylar nedeniyle arttığı 

gösterilmiştir. Birçok hastalık patogenezinde inflamasyonun yer alması, anestezi ve cerrahi 

döneminin inflamatuar süreçlerle ilişkili olabileceğini düşündürmektedir. Böyle bir nedensel 

ilişkinin varlığını destekleyecek güçlü klinik veriler bulunmamaktadır. Şu ana kadar izole 

biyokimyasal belirteçlerin kullanımının hastaların kısa ve uzun dönem sonuçlarını olumlu 

yönde etkileyebileceği de gösterilememiştir (24).  

İnflamatuar yanıtta en erken ve en önemli yere sahip olan endojen mediyatörlerin 

başında TNF-α gelmektedir. TNF-α kontraktiliteyi direkt baskılayarak ve miyosit apoptozunu 

indükleyerek iskemi sonrası miyokardiyal disfonksiyonun gelişimine katkıda bulunmaktadır 

(78). 

Schilling ve ark. (107) tek akciğer ventilasyonu sırasında desfluran ve propofolün 

alveoler inflamatuar yanıt üzerine olan etkilerini inceledikleri bir çalışmada, her iki grupta tek 

akciğer ventilasyonunun bağımlı akciğerde granülosit miktarı ve alveoler TNF-α düzeylerini 

arttırdığını ancak bu artışın propofol grubunda desfluran grubuna göre daha fazla olduğunu 

göstermişlerdir. Boost ve ark. (5) desfluranın endotoksemik ratlarda inflamatuar sitokinlerin 

salınımı üzerine etkilerini incelemişler ve desfluranın endotoksemik ratların plazmasında IL-

1β ve TNF-α salınımını azalttığını bildirmişlerdir. Bu çalışmalar desfluranın anti-inflamatuar 

özellikleri olduğu göstermektedir. 

Köksal ve ark. (63) timpanoplasti ameliyatlarında desfluran ve sevofluran 

anestezisinin sitokin yanıtına olan etkilerini inceledikleri bir çalışmada her iki anestezik ajanın 

da plazma ve bronkoalveoler lavaj sıvısında TNF-α, IL-1β ve IL-6 düzeylerinde artışa neden 
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olduğunu ancak bu artışın desfluran grubunda sevoflurana göre daha fazla olduğunu 

göstermişlerdir. 

Sevofluranın anti-inflamatuar özellikleri olması miyokardiyal korunmaya katkıda 

bulunuyor olabilir (111). Kawamura ve ark. (57) kardiyak cerrahide sevofluranın pro- ve anti-

inflamatuar sitokinleri etkileyerek kalbi koruduğunu bildirmişlerdir. Nader ve ark. (90) 

kardiyoplejiye eklenen sevofluranın KPB sonrası nötrofil aktivitesini inhibe ettiğini 

göstermişlerdir. Nader ve ark. (89) KABG cerrahisinde sevofluranın kardiyoplejiye 

eklenmesinin serumda IL-6 ve TNF-α miktarında azalmaya neden olduğunu göstermişlerdir. 

El Azab ve ark. (32) KABG cerrahisi sırasında sevofluranın midazolam-sufentanil ile 

sağlanan total intravenöz anesteziye göre TNF-α üretimini daha fazla azalttığını ve böylece 

kardiyak morbidite ve yoğun bakımda kalış süresinin azaldığını belirtmişlerdir.  

Çalışmamızda desfluran ve sevofluran gruplarında cilt sonlandırıldığında ölçülen 

TNF-α değerleri indüksiyon öncesi dönemde ölçülen değerlere göre anlamlı olarak yüksek 

ölçülmüştür. Bu durum cerrahiye bağlı olaylar sonucu inflamasyon yanıtı belirteçlerinin 

arttığı bulgusunu desteklemektedir (24). 

Sevofluran grubunda PO 2. saatte kaydedilen veriler indüksiyon öncesi dönemde 

ölçülen TNF-α değerlerine göre anlamlı olarak yüksektir. Aynı dönemde desfluran grubunda 

ölçülen TNF-α düzeylerinin sevofluran grubuna göre anlamlı olarak daha az olduğu tespit 

edilmiştir. Bu sonuçlar KABG cerrahisi sonrası PO 2. saatte desfluranın sevoflurana göre 

TNF-α ile belirlenen inflamasyon yanıtını daha iyi baskıladığını göstermektedir. 

Lutz ve ark. (73) ratlar üzerinde yaptıkları bir çalışmada sevofluranın önkoşullamanın 

ikinci penceresi üzerine etkilerini ve uygulamanın 24 ve 48. saatleri arasındaki farkı 

incelemişlerdir. Sevofluran uygulanmayan kontrol grubuna göre 24 ve 48 saat gruplarında sol 

ventrikül fonksiyonunun daha iyi korunduğunu, infarkt alanında ve CK miktarında azalma 
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olduğunu ve bu azalmanın 48. saatte daha belirgin olduğunu göstermişlerdir. Her iki grupta 

kontrol gruplarına göre ATP depolarının daha iyi korunduğunu ve asidozun daha az 

görüldüğünü bildirmişlerdir. Sonuç olarak sevofluranın geç önkoşullama üzerine etkili 

olduğunu ve 24 saatten sonra da artarak devam eden bu etkide koruyucu proteinlerin 

miktarında artmanın rolü olabileceğini ifade etmişlerdir. 

Çalışmamızda desfluran grubunda cilt sonlanması ve PO 24. saatte ölçülen TNF-α 

değerleri sevofluran grubuna göre daha fazla bulunmuştur. Gruplar arasındaki fark anlamlı 

olmasa da PO 24. saatte elde edilen sonuçlar sevofluranın önkoşullamanın ikinci penceresinde 

desflurandan daha etkili olduğunu düşündürmektedir. Çalışmamızda PO 48. saatte hastaların 

durumu değerlendirilmediğinden desfluran ve sevofluranın geç önkoşullama üzerine etkileri 

hakkında yeterli bilgiye sahip olamadık. 

İntraoperatif istenmeyen durumlar açısından gruplar arasında anlamlı farklılık tespit 

edilememiştir. Desfluran ve sevofluran gruplarında birer hastada intra-aortik balon pompası 

ihtiyacı olmuş, desfluran grubunda bir hastada intraoperatif dönemde total AV blok 

gelişmiştir. Sevofluran grubunda peroperatif intra-aortik balon pompası ihtiyacı olan hastada 

PO dönemde MI tespit edilmiştir. 

Gruplar arasında PO istenmeyen etkiler açısından anlamlı bir farklılık 

saptanamamıştır. Desfluran grubunda bir hasta PO dönemde kanama miktarında artma 

nedeniyle tekrar ameliyata alınmış, sevofluran grubunda iki hastada anterolateral MI tespit 

edilmiştir.  

Çalışmamızda remifentanil dozunun operasyon boyunca sabit tutularak volatil 

anestezik konsantrasyonunun BIS değerlerine göre ayarlanması, remifentanilin desfluran ve 

sevofluran üzerine olan farklı potansiyalizasyon etkisi nedeniyle (11) tüketilen anestezik gaz 
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toplam dozları arasında fark yaratmış olabilir. Ancak çalışmamızda toplam tüketilen volatil 

ajan miktarı kaydedilmediğinden bu bulguyu rakamsal olarak destekleyemedik. 

Çalışma için öngörülen süre içinde, kardiyovasküler cerrahi ünitesinde alınan çalışma 

için uygun kriterlere sahip hasta miktarının azlığından dolayı toplam 31 hasta çalışmaya dahil 

edilebilmiştir. Vaka sayısının az olmasının çalışmamızdan elde ettiğimiz sonuçların gücünü 

etkileyebileceğini düşünmekteyiz. 

Sonuç olarak desfluran ve sevofluranın koroner arter bypass greftleme cerrahisi 

anestezisinde ST-segment değişikliği, kreatin kinaz-MB ve troponin-T ile belirlenebilen 

miyokardiyal korunmayı benzer oranda sağladığı ve postoperatif 2. saatte desfluranın 

sevoflurana göre TNF-α ile gösterilen inflamatuar yanıtı daha iyi önlemekle birlikte 

postoperatif 24. saatte sevofluran ile TNF-α değerlerinin desflurana göre daha az olması 

nedeniyle erken postoperatif dönemde her iki ajanın inflamasyon yanıtını benzer oranda 

baskıladığı kanısına vardık. Desfluranın koroner arter bypass greftleme cerrahisinde stabil 

hemodinami ve miyokardiyal korunma sağlaması ve anti-inflamatuar etkileri nedeniyle 

güvenilir bir volatil anestezik ajan olarak kullanılabileceğini düşünüyoruz. 
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ÖZET 

 

Çalışmamızda koroner arter bypass greftleme cerrahisi geçirecek hastalarda 

intraoperatif miyokard iskemisi açısından desfluran ve sevofluran anestezi uygulamalarının 

ST-segmenti, kardiyak enzim ve TNF-α düzeyleri üzerine etkilerini karşılaştırmayı 

amaçladık. 

Elektif koroner arter bypass greftleme cerrahisi planlanan toplam 31 olgu iki gruba 

randomize edildi ve Grup D’ye desfluran, Grup S’de yer alan hastalara sevofluran anestezik 

ajan olarak kullanıldı. Operasyon boyunca remifentanil sabit infüzyon dozunda uygulandı ve 

anestezi derinliği bispektral indeks değerleri 40-60 arasında olacak şekilde inhalasyon 

anesteziği yüzde konsantrasyonu değiştirilerek ayarlandı. İntraoperatif dönemde 

hemodinamik parametreler, ST-segment değişiklikleri, kalp debisi ve kullanılan volatil 

ajanların minimum alveolar konsantrasyon değerleri takip edildi. Anestezi indüksiyonu 

öncesi, intraoperatif ve postoperatif belirli dönemlerde miyokardiyal iskemi ve inflamasyon 

düzeyinin belirlenmesi amacıyla kardiyak enzim ve tümör nekrotizan faktör-α (TNF-α) 

ölçümü için kan örnekleri alındı. Gelişen intraoperatif ve postoperatif komplikasyonlar 

kaydedildi. 

Her iki grup arasında kaydedilen hemodinamik parametreler, ST-segment değişikliği, 

kalp debisi ve bispektral indeks değerleri arasında farklılık gözlenmedi. Minimum alveolar 

konsantrasyon değerlerinde remifentanile bağlı olduğu düşünülen azalmanın Grup D’de Grup 

S’ye göre anlamlı olarak fazla olduğu görüldü. Kreatin kinaz-MB ve troponin-T değerlerinde 

gruplar arasında farklılık bulunmadı. Grup D’de postoperatif 2. saatte ölçülen TNF-α 

düzeyleri Grup S’ye göre anlamlı olarak daha az tespit edildi. Grup S’de cilt sonlanması ve 

postoperatif 24. saatte ölçülen TNF-α değerleri Grup D’ye göre daha azdı. 

Sonuç olarak, desfluran ve sevofluranın koroner arter bypass greftleme cerrahisi 

anestezisinde ST-segment değişikliği, kreatin kinaz-MB ve troponin-T ile belirlenebilen 

miyokardiyal korunmayı benzer oranda sağladığı ve erken postoperatif dönemde desfluran ve 

sevofluranın TNF-α düzeyleri ile gösterilen inflamasyon yanıtını benzer miktarda baskıladığı 

kanısına vardık. 
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SUMMARY 

 

The aim of this study is, in terms of intraoperative myocardial ischemia, to compare 

the effects of desflurane with sevoflurane to ST-segment changes, cardiac enzyme and tumour 

necrosis factor-α (TNF-α) values in patients undergoing coronary artery bypass grafting 

surgery (CABGS). 

Thirty-one patients undergoing elective CABGS were randomly allocated into two 

groups; in Group D desflurane and in Group S sevoflurane was administered. Remifentanil 

was administered at a constant infusion dose during the operation and depth of anesthesia was 

adjusted by modifying volatile anesthetics delivered fraction to achieve an anesthetic state 

with a bispectral index value in the range of 40-60. Hemodynamic parameters, ST-segment 

changes, cardiac output and minimum alveolar concentrations (MAC) were recorded. Blood 

samples were drawn for cardiac enzyme and TNF-α assay before induction of anesthesia and 

at intra- and postoperative time periods. Intraoperative and postoperative complications were 

recorded. 

Hemodynamic parameters, ST-segment changes, cardiac output and bispectral index 

values were similar between the two groups. Reduction of MAC values attributed to 

remifentanil were significantly higher in Group D than Group S. Creatine kinase-MB and 

troponin-T values were similar between the groups. In Group D TNF-α levels at the post-

operative 2nd hour was found significantly lower than Group S. The skin closure and 

postoperative 24th hour TNF-α values were lower than Group D.  

We conclude that, during the anesthesia for CABGS desflurane and sevoflurane 

protect the myocardium identically that can be detected by ST-segment changes, creatine 

kinase-MB and troponin-T levels and at the early postoperative period desflurane and 

sevoflurane blocks the inflammatory response similarly, which can be shown by TNF-α 

values. 
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