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Amaç: Bu çal›flmada elektif koroner arter baypas grefti
(KABG) planlanan hastalarda, propofol ve etomidatla in-
düksiyonun hemodinamik ve endokrin stres yan›t üzerine
etkileri araflt›r›ld›. 
Hastalar ve Yöntemler: Hastane etik kurul onay› al›n-
d›ktan sonra, American Society of Anesthesiologists
(ASA) II-III statüsünde elektif koroner arter baypas cerra-
hisi yap›lacak 40 hasta çal›flmaya al›nd›. Hastalar anes-
tezi indüksiyonunda propofol (grup P) veya etomidat
(grup E) alacak flekilde rastgele iki gruba ayr›ld›. Aneste-
zi idamesi %1 izofloran, %50 azotropotoksit, %50 oksi-
jenle yap›ld›.
Bulgular: Grup E anestezi indüksiyondan itibaren hemodi-
namik aç›dan grup P’den daha stabil seyretti (p<0.05). ‹ki
grupta glukoz yan›t› aç›s›ndan anlaml› bir fark yoktu. Adre-
nokortikotrop hormon (ACTH) seviyesinde kontrol ve t4 öl-
çümlerinde iki grup aras›nda anlaml› fark oldu¤u görüldü
(p<0.05). Kan kortizol seviyesi grup P’de indüksiyondan
sonra kontrol de¤erine göre anlaml› olarak azald› (p<0.05)
fakat kardiyopulmoner baypasla (KPB) yükseldi. Grup E’de
KPB süresince de anlaml› olarak düflmeye devam etti
(p<0.05).
Sonuç: Etomidat KABG’de anestezi indüksiyonunda sa¤la-
d›¤› hemodinamik stabilite nedeniyle propofole tercih edile-
bilir. Etomidat geçici bir süreyle kortizol sekresyonunda in-
hibisyona neden olmufltur, bu inhibisyon KABG’ye ba¤l›
stres yan›t›n önlenmesinde faydal› olabilir.
Anahtar Sözcükler: Anestezikler; propofol; etomidat; KABG; stres
yan›t; kortizol.

Objectives: Effects of propofol and etomidate induction on
hemodynamic and endocrine stress response in patients
undergoing elective coronary artery bypass graft (CABG)
surgery were investigated in this study.
Patients and Methods: After the approval of the local
ethics committee was obtained, forty, American Society of
Anesthesiologists (ASA) status II-III patients undergoing
scheduled coronary artery bypass surgery were enrolled in
the study. Patients were allocated randomly to receive
either propofol or etomidate for anesthesia induction.
Anesthesia was maintained in both groups with 1% isoflu-
rane, 50% nitrous oxide and 50% oxygen.
Results: Hemodynamically, Group E was more stable than
Group P following induction of anesthesia (p<0.05). There
were no significant differences between the groups in terms
of glucose response. There was a significant difference in
Adrenocorticotropic hormone (ACTH) levels between the
groups in control and t4 measurements (p<0.05). In group
P, levels of blood cortisol significantly decreased after
induction (p<0.05) but increased with Cardio Pulmonary
By-pass (CPB). In group E, significant decrements ase in
cortisol levels continued also during CPB, (p<0.05).
Conclusion: Etomidate may be preferred to propofol for
the induction of anesthesia in CABG because of its hemo-
dynamic stability. Etomidate inhibited cortisol secretion
temporarily and this inhibition may be useful to prevent
stress response due to CABG surgery.
Key Words: Anaesthetics; propofol; etomidate; CABG; stress
response; cortisol.
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Kardiyak cerrahi endojen katekolaminlerin
ve stres hormonlar›n›n oldukça fazla salg›lan-
mas›na neden olan bir cerrahi türüdür.[1-3] Pek
çok çal›flma kardiyak cerrahi uygulanan hasta-
larda stres yan›t›n azalt›lmas›n›n ameliyat son-
ras› morbiditenin azalmas›na katk›da bulunaca-
¤›n› do¤rulamaktad›r.[4] Stres hormonlar›nda
meydana gelen yükselmeler ameliyat sonras›
dönemde miyokard›n oksijen sunumu ile tüke-
timi aras›ndaki dengenin bozulmas›na ve im-
mün sistemde bozulmalara neden olurlar.[5,6]

Anestezi ve cerrahi bir yandan stres oluflturarak
endokrin ve metabolik de¤iflikli¤e neden olur-
ken, di¤er yandan da uygulanan anestezi yönte-
mi bu yan›t› azaltabilir hatta önleyebilir.[7] Eto-
midat ve propofol KABG’de kullan›lan aneste-
zik ajanlard›r. Propofol etkisinin h›zl› bafllamas›
ve sonlanmas›, birikici etkisinin olmamas› gibi
özelliklerinden dolay› tercih edilen bir ajand›r.
Ancak yap›lan çal›flmalarda doza ve plazma
konsantrasyonuna ba¤l› olarak miyokardiyal
depresyon ve vazodilatasyon yap›c› etkisinin
oldu¤u belirtilmifltir.[8] Etomidat hemodinamik
aç›dan stabil bir ajan olmakla beraber tek bir
dozla bile geçici adrenal supresyonu oluflturdu-
¤unu gösteren çal›flmalar bulunmaktad›r.[9,10]

Çal›flmam›zda KABG cerrahisi planlanan
hastalarda anestezi indüksiyonunda düflük doz
fentanille kombine ederek uygulad›¤›m›z pro-
pofol ile etomidat›n hemodinamik ve KPB’ye
ba¤l› endokrin yan›t üzerine olan etkilerinin
araflt›r›lmas› amaçlanm›flt›r.

HASTALAR VE YÖNTEMLER

Bu ileriye dönük çal›flma, elektif KABG cer-
rahisi yap›lacak 35-75 yafl aras›, ejeksiyon fraksi-
yonu (EF) %30 ve üzerinde, ASA II-III 40 hasta-
da gerçeklefltirildi. Hastane etik komitesi ve has-
talar›n onay› al›nd›. Daha önceden tespit edilmifl
endokrin hastal›¤›, karaci¤er ve böbrek fonksi-
yon bozuklu¤u olanlar çal›flma d›fl› b›rak›ld›.
Tüm hastalar ameliyat sabah›na kadar kardiyak
ilaçlar›n› almaya devam etti ve diurnal ritim ne-
deniyle sabah saatlerinde ameliyata al›nd›. Pre-
medikasyon için ameliyattan 30 dk önce 0.08
mg/kg intramusküler midazolam uyguland›.
Hastalar ameliyat salonuna al›nd›ktan sonra
yüz maskesiyle oksijen verilirken antekübital

bölgeden periferik damar yolu aç›ld› ve standart
II derivasyonda EKG ve pulse oksimetre ba¤lan-
t›s› yap›larak monitörize edildi (Datex Ohmeda
AS/3 ADU 40051739, Bromma, Sweden 1999).
Hastalara intravenöz (‹V) 1 µg/kg fentanil veril-
dikten sonra lokal anestezi alt›nda arteriyel ve
pulmoner arter kateteri (Opticath 7.5 F, 110 cm,
P7110 Abbott lab., USA) tak›ld›. Kalp at›m h›z›
(KAH), sistolik (SAB), diyastolik (DAB) ve orta-
lama arter bas›nçlar› (OAB) izlenmeye baflland›.
Çal›flmaya dahil olan 40 hasta zarf çekme usulü-
ne göre 20’fler kiflilik iki gruba ayr›ld›. Anestezi
indüksiyonunda grup P’ye ‹V 2 mg/kg propofol
(Abbott., North Chicago) ve 1 µg/kg fentanil
(Abbott, North Chicago), Grup E’ye ise 0.3
mg/kg etomidat lipuro (B. Braun Melsungen,
Germany) ve 1 µg/kg fentanil verildi. Veküron-
yum (N. V. Organon Oss, Holland) 0.1 mg/kg
‹V verildikten sonra hastalar entübe edilerek Et-
CO2 35-40 mmHg olacak flekilde kontrollü solu-
num uyguland›. Kalp at›m h›z› ve OAB, indük-
siyondan önce (kontrol), indüksiyondan sonra
(1, 2. dk) ve entübasyondan sonra (5, 10. dk) ola-
cak flekilde kaydedildi. Glukoz, kortizol ve adre-
nokortikotrop hormon (ACTH) seviyesi için kan
örnekleri indüksiyondan önce ve sonra (kontrol,
t1), krosklempten sonra (t2), cerrahi sonunda (t3)
ve ameliyattan sonra 24. saatte (t4) topland›. Hi-
potansiyon (sistolik arter bas›nc›n›n kontrol de-
¤erinin %20’nin alt›nda olmas›) geliflmesi duru-
munda önce h›zl› s›v› replasman› (kolloid 5-10
ml/kg) yan›t al›namay›nca 50 µg norepinefrin
‹V yavafl bolus fleklinde uyguland›. Anestezi
idamesi O2/N2O ve isofluranla sa¤land›. Rep-
lasman s›v›s› olarak %0.9 NaCl kullan›ld›. Ekst-
ra korporeal dolafl›m (EKD) s›ras›nda hafif hipo-
termi (32-35 °C), membran oksijenatör, nonpul-
satil ak›m tekni¤i uyguland›, OAB 50-70 mmHg,
hematokrit %21-24 aras›nda tutuldu. Ameliyata
al›nan olgular›n ameliyatlar› standart cerrahi
teknik ile ayn› cerrahi ekip taraf›ndan gerçeklefl-
tirildi. Kros-klemp süresi (KK), EKD süresi, cer-
rahi süre ve anestezi süreleri kaydedildi. Al›nan
kan örnekleri serumlar›na ayr›larak glukoz sevi-
yesi ölçümü yap›ld›ktan sonra di¤er ölçümler
için -80 °C’de sakland› ve daha sonra ayn› anda
çözündürülerek ölçümler yap›ld›. Glukoz ölçü-
mü Abbott-Aeroset otomatik analizöründe enzi-
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matik yöntem (hekzokinaz) ile yap›ld›. Beklenen
de¤erler 70-105 mg/dl aras› kabul edildi. Korti-
zol, immülite one analizörü’nde, immülite korti-
zol kitleriyle kemilüminesan enzim immünas-
say ölçüm yöntemi ile çal›fl›ld›. Beklenen de¤er-
ler sabah saatleri için 5-25 µg/dl kabul edildi.
Adrenokortikotrop hormon ölçümü immülite
one analizöründe, immülite ACTH kitiyle, ke-
milüminesan enzim immünassay ölçüm yönte-
mi ile yap›ld›. Beklenen de¤erler 0-46 pg/dl ola-
rak kabul edildi.

‹statistiksel analizlerde SPSS 10.0 paket prog-
ram› kullan›ld›. ‹ki grup halinde sunulan verile-
rin normallik analizlerinde Kolmogorov-Smir-
nov testleri yap›ld›. De¤erlendirmedeki para-
metrelerin normal da¤›l›ma uydu¤u belirlen-
dikten sonra gruplar aras› ve grup içi farkl›l›k
analizleri yap›ld›. Varyans homojenli¤i Levene’s
test ile elde edildi. Gruplar aras› incelemelerde
Independent t-test ve Sphericity Assuming’ten

yararlan›l›rken, grup içi ölçümlerde de ANOVA
ve Bonferroni testleri kullan›ld›. Normal da¤›l›-
ma uymayan parametrelerde ise parametrik ol-
mayan testlerden Mann-Whitney U-test kulla-
n›ld›. Sonuçlar tablolarda aritmetik ortalama ve
standart sapma (SS) olarak verildi. Olas›l›k de-
¤erinin p<0.05 olmas› istatistiksel olarak anlam-
l› kabul edildi.

BULGULAR

Gruplar aras›nda demografik veriler, ameli-
yat öncesi medikasyon ve ameliyat bulgular›
aç›s›ndan anlaml› bir fark bulunmad› (Tablo 1,
2). Her iki grupta da KAH azald›, gruplar ara-
s›nda bu bak›mdan anlaml› farkl›l›k saptanma-
d› (p=0.899) (Tablo 3). Grup içi karfl›laflt›rmalar-
da ise KAH’da görülen azalma grup P’de tüm
zamanlarda kontrol de¤erine göre istatistiksel
olarak anlaml› bulunurken (p<0.05), grup E’de
2. dk. ölçümü hariç (p=0.140), di¤er zamanlarda
anlaml›yd› (p<0.05) (Tablo 4, fiekil 1).

Gruplar aras› karfl›laflt›rmada OAB’de grup
P’de 1, 2. ve 5. dk’larda meydana gelen düflme
grup E’ye göre daha fazlayd› (p<0.05) (Tablo 5).
Hipotansiyonun ard›ndan h›zl› volüm replas-
man›na yan›t al›namay›nca grup P’de sekiz,
grup E’de ise iki hastaya vazopresör ajan kulla-
n›ld›. Grup içi de¤erlendirmede OAB’de her iki
grupta da kontrol de¤erlerine göre bir düflüfl ol-
du¤u gözlendi. Grup P’deki azalmalar tüm za-
manlarda kontrol de¤erine göre istatistiksel ola-
rak anlaml› idi (p<0.05). Grup E’de ise 5. dk ha-
riç (p=0.439), di¤er zamanlardaki azal›fllar an-
laml› bulundu (p<0.05) (Tablo 6, fiekil 2).

Tablo 1. Olgular›n demografik verileri ve
ameliyat öncesi ilaç kullan›m› (Ort±SS)

Grup P Grup E

Hasta say›s› (n) 20 20
Yafl (y›l) 59.4±9.36 60.15±10.62
Cinsiyet (K/E) 7/13 5/15
Vücut yüzey alan› (m2) 1.88±0.14 1.84±0.11
Beta bloker (n) 11 13
Nitrat (n) 20 18
Ca kanal blokeri (n) 12 14
ACE inhibitörü (n) 6 5

ACE: Angiotensin converting enzyme.

Tablo 2. ‹ntraoperatif bulgular

Grup P Grup E Toplam
(Ort±SS)

Cerrahi süre (dk) 316.5±64.26 329.5±74.18 323±75.33
KK süresi (dk) 78.5±32.58 75.6±41.76 76.8±33.61
EKD süresi (dk) 116.3±49.89 111.7±52.25 112.8±43.64
Anestezi süresi (dk) 335±57.69 347.7±57 343.5±61
Vazopresör ajan (n) 8 2 10/40
‹notrop deste¤i (n) 12 14 26/40
Toplam fentanil

tüketimi (µg) 1400 1410 2810

KK: Kros klemp; EKD: Ekstra korporeal dolafl›m.
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Kortizol düzeyi gruplar aras›nda karfl›laflt›-
r›ld›¤›nda, her iki grup aras›nda istatistiksel ola-
rak anlaml› bir fark tespit edildi (p=0.000). ‹ki
grup aras›ndaki bu farkl›l›k t2 ve t3 ölçümlerin-
de gerçekleflti (p<0.05) (Tablo 7). ‹ndüksiyonla
düflen kortizol düzeyi grup P’de krosklemp ko-
nulmas›yla yükselmeye bafllarken, grup E’de
düflmeye devam etti ve aralar›ndaki farkl›l›k an-
laml› flekilde aç›ld› (p<0.05). Cerrahi sonunda
grup P’de kortizol seviyesi grup E’ye göre an-
laml› derecede yüksekti (p<0.05) (fiekil 3). Kor-
tizol düzeyinin grup içi karfl›laflt›rmas›nda,
grup P’de t1’de istatistiksel olarak anlaml› kabul
edilen bir azalma (p<0.05), hemen ard›ndan da
anlaml› olmayan yükselme görüldü. Grup E’de

ise kortizol seviyesindeki düflme t2 ve t3’te de
devam etti, t2’deki düflüfl istatistiksel aç›dan an-
laml› bulundu (p<0.05). Kortizol seviyesi her iki
grupta t3’ten itibaren anlaml› olarak yükselme-
ye bafllad› (p<0.05) (Tablo 8, fiekil 4).

Adrenokortikotrop hormon seviyesinin
gruplar aras› incelemesinde, kontrol ve t1 verile-
rinin normal da¤›l›ma uymad›¤› belirlendi,
Mann-Whitney U-testinden sonra kontrol ve t4
zamanlar›nda grup P ve grup E aras›nda istatis-
tiksel olarak fark olufltu¤u görüldü (p=0.030)
(Tablo 9). Adrenokortikotrop hormon grup için-
de incelendi¤inde her iki grupta da t1 ve t4 öl-
çümleri istatistiksel olarak anlaml› olmayan, t2
ve t3 de¤erleri ise istatistiksel olarak anlaml› bir
yükselme gösterdi (p<0.05) (Tablo 10, fiekil 5).

Glukoz düzeyi gruplar aras› incelemede hem
kontrol hem de di¤er ölçüm zamanlar›nda her
iki grup aras›nda anlaml› bir farkl›l›k gösterme-
di (p=0.928) (Tablo 11). Grup içi karfl›laflt›rma-
larda ise her iki grupta da kontrol de¤erlerine
göre belirli bir yükselme oldu¤u gözlendi. Grup
P’de t1 hariç tüm ölçüm zamanlar›nda, grup
E’de ise tüm zamanlarda kontrol de¤erine göre
istatistiksel olarak anlaml› derecede artt›
(p<0.05) (Tablo 12, fiekil 5). Glukoz en yüksek
seviyeye cerrahi sonunda ulaflt› ve 24. saatte de

Tablo 3. Kalp at›m h›z›nda gruplar aras›
farkl›laflma

Grup P Grup E p
(Ort±SS) (Ort±SS)

Kontrol 76.25±14.58 72.90±10.66 0.412
1. dakika 65.60±11.84 67.10±11.68 0.689
2. dakika 63.35±10.26 68.10±13.18 0.211
5. dakika 62.70±9.97 61.40±12.80 0.722
10. dakika 58.25±11.28 54.55±11.53 0.311
Gruplar aras›

farkl›laflma – – 0.899

Tablo 4. Kalp at›m h›z›nda gruplar içi de¤iflim

Grup P Grup E

Ortalamalar De¤iflim p Ortalamalar De¤iflim p
fark› yüzdesi fark› yüzdesi

Kontrol
-1. dakika -10.65 -14 0.001 -5.8 -8.0 0.010
-2. dakika -12.9 -16.9 0.000 -4.8 -6.6 0.140
-5. dakika -13.55 -17.8 0.002 -11.5 -15.8 0.000
-10. dakika -18 -23.6 0.000 -18.35 -25.2 0.000

1. dakika
-2. dakika -2.25 -3.4 1.000 1 1.5 1.000
-5. dakika -2.9 -4.4 0.898 -5.7 -8.5 0.156
-10. dakika -7.35 -11.2 0.000 -12.55 -18.7 0.000

2. dakika
-5. dakika -0.65 -1.0 1.000 -6.7 -9.8 0.274
-10. dakika -5.1 -8.1 0.128 -13.55 -19.9 0.0000

5. dakika
-10. dakika -4.45 -7.1 0.027 -6.85 -10.2 0.007
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kontrol de¤erine göre anlaml› olarak yüksek
seyretti (p<0.05).

TARTIfiMA

Bu çal›flmada, KABG cerrahisinde etomidat
indüksiyonuyla daha stabil bir hemodinami sa¤-
land›¤›, etomidat›n indüksiyon dozunda uygu-
lanmas›yla kortizol seviyesinde azalmaya neden
oldu¤u ve bu azalman›n KPB süresince de de-
vam etti¤i, ancak cerrahi sonunda kontrol de¤er-
lerine ulaflt›¤› sonucuna var›lm›flt›r. Her iki grup-
ta da EKD, KK, anestezi ve cerrahi süreleri, ame-
liyat süresince opioid tüketimi benzer olmas›na
ra¤men glukoz yan›t›nda herhangi bir farkl›l›k
görülmezken, kortizol yan›t› farkl› olmufltur.
Gruplar aras›nda ACTH yan›t›nda ise, kontrol ve
t1 ölçümlerinden elde edilen verilerin normal da-
¤›l›ma uymamas›yla aç›klanabilen, istatistiksel
olarak anlaml› say›labilecek fark bulunmufltur.
Ancak ACTH yan›t› grup içinde incelendi¤inde
her iki grupta da benzer flekilde yükseldi¤i görül-
müfltür. Çal›flman›n sonunda ameliyat sonras› 24.
saatte halen glukoz ve kortizol seviyelerinin yük-
sek seyretti¤i görülmüfltür, bu durum ameliyat
sonras› erken dönemde de hastan›n stres yan›t
aç›s›ndan risk alt›nda oldu¤unu göstermektedir.

Koroner arter baypas greftinde anestezi in-
düksiyonu olas› hemodinamik de¤ifliklikler ne-
deniyle önemlidir. Bu de¤ifliklikler kardiyak re-
zervi k›s›tl› hastalarda durumun daha da kötü-

leflmesine neden olabilir. ‹lerleyen dönemde
KPB’nin bafllamas›yla kan epinefrin, norepinef-
rin ve kortizol konsantrasyonlar›n›n artma-
s›[3,11,12] ve bu hormonlar›n ameliyat sonras› dö-
nemde de de¤iflik derecelerde yüksek seyretme-
si nedeniyle katabolizma artar, miyokardiyal
oksijen sunumuyla tüketimi aras›ndaki denge
bozulur ve immün sistem etkilenerek sistemik
ve zararl› etkiler ortaya ç›kar.[5,6] Kardiyak cerra-
hi sonras› kal›c› hasar›n önlenmesi stres yan›t›n
engellenmesiyle mümkün olabilir.[4,13] Bunun
için yüksek doz ‹V opioid, yüksek torakal epi-
dural anestezi ve genel anesteziyle kombine int-
ratekal anestezi gibi anestezi yöntemleri kulla-
n›lm›flt›r.

Çal›flmam›zda indüksiyonda propofol ve
etomidat kullan›lan her iki grupta da KAH
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fiekil 1. Gruplara göre kalp at›m h›z› de¤ifliklikleri (KAH). +: Grup P’de kontrol de¤erine göre karfl›lafl-
t›rma (p<0.05); *: Grup E’de kontrol de¤erine göre karfl›laflt›rma (p<0.05).

Tablo 5. Ortalama arteriyel bas›nçta gruplar aras›
farkl›laflma

Grup P Grup E p
(Ort±SS) (Ort±SS)

Kontrol 114.4±23.73 107.8±12.3 0.276
1. dakika 71.30±11.89 93.80±16.04 0.000
2. dakika 69.85±10.35 83.85±16.65 0.003*
5. dakika 79.50±13.90 99.20±21.20 0.001*
10. dakika 75.05±16.40 78.90±14.99 0.443
Gruplar aras›

farkl›laflma – – 0.005

*‹ki grubun varyanslar› eflit de¤il.
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anestezi indüksiyonundan itibaren kontrol de-
¤erlerine göre anlaml› olarak azalm›flt›r. Willi-
ams ve ark.[14] 2 mg/kg propofole ilave 10 µg/kg
fentanil ile KAH’de tespit ettikleri azalmay› fen-
tanile ba¤larken, Patrick ve ark.da[15] yaln›zca 1.5
mg/kg propofolle ayn› sonucu elde etmifllerdir.
Stephan ve ark.[16] ise KABG’de propofol ile in-
düksiyondan sonra KAH’nin artt›¤›n› ve fenta-
nille dahi kontrol de¤erlerine inmedi¤ini göster-
mifllerdir. AL-Khudhairi ve ark.da[17] KABG’de 2

mg/kg propofolun ard›ndan, ameliyat öncesi
dönemde beta bloker kullan›yor olmalar›na ra¤-
men KAH’de anlaml› art›fl tespit etmifllerdir. Bu
çal›flmada KAH’de artman›n nedeni indüksiyon
s›ras›nda hastalar›n spontan solunumda olma-
lar› nedeniyle yükselen PaCO2 de¤erleri ve pro-
pofolün Cremopher-EL formuyla iliflkilendiril-
mifltir. Çünkü propofolün farkl› formülasyonla-
r› KAH’de farkl› yan›tlara neden olabilir. Propi-
len glikol refleks bradikardiye yol açarken, di-

Tablo 6. Ortalama arteriyel bas›nçta gruplar içi de¤iflim

Grup P Grup E

Ortalamalar De¤iflim p Ortalamalar De¤iflim p
fark› yüzdesi fark› yüzdesi

Kontrol
-1. dakika -43.15 -37.7 0.000 -14 -13.0 0.000
-2. dakika -44.55 -38.9 0.000 -23.95 -22.2 0.000
-5. dakika -34.95 -30.6 0.000 -8.65 -8.0 0.439
-10. dakika -39.35 -34.4 0.000 -28.9 -26.8 0.000

1. dakika
-2. dakika -1.4 -2.0 1.000 -9.95 -10.6 0.021
-5. dakika 8.2 11.5 0.194 5.35 5.7 1.000
-10. dakika 3.8 5.3 1.000 -14.9 -15.9 0.007

2. dakika
-5. dakika 9.6 13.7 0.288 15.3 18.2 0.022
-10. dakika 5.2 7.4 1.000 -4.95 -5.9 1.000

5. dakika
-10. dakika -4.4 -5.5 1.000 -20.25 -20.4 0.001

Kontrol 1. dk. 2. dk. 5. dk. 10. dk.

Zaman (dk)

Grup P

Grup E

fiekil 2. Gruplara göre ortalama arteriyel bas›nç de¤ifliklikleri (OAB). +: Grup P’de kontrol de¤erine gö-
re karfl›laflt›rma (p<0.05); *: Grup E’de kontrol de¤erine göre karfl›laflt›rma (p<0.05); °: Gruplar aras› karfl›laflt›r-
mada efl zamana göre karfl›laflt›rma (p<0.05).
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isopropilfenol KAH’yi de¤ifltirmez ya da hafifçe
azaltabilir Çal›flmam›zda kulland›¤›m›z propo-
fol formülasyonu 2,6 di-isopropilfenol içermek-
tedir. Kling ve ark.[18] KABG’de fentanil ve eto-
midat indüksiyonundan sonra KAH’de azalma
tespit etmifller ancak bu azalman›n propofol ve
fentanil kullan›lan di¤er gruba göre daha az ol-
du¤unu belirtmifllerdir. Williams ve ark.[14] ile
Wang ve ark.[19] ise etomidat ve fentanil indüksi-
yonunun ard›ndan KAH’de görülen azalman›n
propofol kullan›lan grupla benzer oldu¤unu
söylemifllerdir. Çal›flmam›zda propofol kullan-
d›¤›m›z grupta 11 hastan›n, etomidat kulland›-
¤›m›z grupta ise 13 hastan›n beta bloker kullan›-
yor olmas›, her iki grupta KAH’nin azalmas›n-
da etkili olabilir. Ancak indüksiyonda kuland›-

¤›m›z opioid dozunun düflük olmas› nedeniyle
KAH’de meydana gelen azalmada opioidin et-
kisinin olmad›¤›n› düflünmekteyiz.

Propofolle anestezi indüksiyonu genellikle
sistemik arteriyel bas›nc›n düflmesine neden
olur. Baz› çal›flmalarda KABG’de fentanil ve
propofolle indüksiyondan sonra sistemik arteri-
yel bas›nçta anlaml› düflme tespit edilmifl, pro-
pofol ve fentanil kombinasyonu özellikle kardi-
yak rezervi s›n›rl› hastalarda hipotansiyon yap›-
c› etkisinden dolay› tavsiye edilmemifltir.[20,21]

Criado ve ark.[22] premedikasyon yap›lmam›fl
hastalarda yaln›z etomidat kullanarak indüksi-
yondan sonra arteriyel bas›nçlarda anlaml› azal-
ma tespit ederken, Kling ve ark.[18] KABG’de
fentanil ve etomidat ile indüksiyondan sonra ar-
teriyel kan bas›nc›nda anlaml› bir de¤iflme ol-
mad›¤›n›, propofol ve fentanil kullan›lan di¤er
grupta ise sistemik arteriyel bas›nçta, etomidat
grubuna göre belirgin derecede düflme oldu¤u-
nu göstermifllerdir. Çal›flmam›zda her iki grup-
ta da OAB indüksiyonu izleyen tüm dönemler-
de kontrol de¤erlerine göre anlaml› olarak düfl-
müfl, OAB’de görülen düflme propofol grubun-
da daha fazla olmufltur. Bu da propofolün siste-
mik arteriyel bas›nc› düflürücü etkisinin etomi-
data göre daha fazla oldu¤unu gösteren çal›fl-
malarla uyum göstermektedir.[23] Hipotansiyon
nedeniyle grup P’de sekiz, grup E’de ise iki has-
taya vazopressör ajan kullan›lm›flt›r. Bu sonuç

Tablo 7. Kortizol düzeyinde gruplar aras›
farkl›laflma

Grup P Grup E p
(Ort±SS) (Ort±SS)

Kontrol 12.2±3.35 11.2±4.44 0.404
t1 9.3±3.57 7.7±3.39 0.154
t2 13.5±4.11 6.0±3.13 0.000*
t3 30.4±12.5 10.8±6.13 0.000*
t4 26.9±11.23 26.2±10.79 0.845
Gruplar aras›

farkl›laflma – – 0.000
*: ‹ki grubun varyanslar› eflit de¤il. Kontrol: ‹ndiksiyondan önce; t1: ‹n-
diksiyondan sonra; t2: Krosklempten sonra; t3: Cerrahi sonunda; t4:
Ameliyattan sonra 24. saatte.
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fiekil 3. Gruplara göre kortizol düzeyindeki de¤ifliklikler. Kontrol: ‹ndüksiyondan önce; t1: ‹n-
düksiyondan sonra; t2: Krosklempten sonra; t3: Cerrahi sonunda; t4: Ameliyattan sonra 24. saatte. +:
Grup P’de kontrol de¤erine göre karfl›laflt›rma (p<0.05); *: Grup E’de kontrol de¤erine göre karfl›lafl-
t›rma (p<0.05); °: Gruplar aras› karfl›laflt›rmada efl zamana göre karfl›laflt›rma (p<0.05).

Grup P

Grup E
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propofol indüksiyonunun ard›ndan vazopresör
ajan kullanma ihtiyac›n›n artt›¤›n› bildiren bafl-
ka bir çal›flmayla da uyumludur.[21]

Kardiyopulmoner baypas s›ras›nda oluflan
hipotermi, hemodilüsyon, hipotansiyon, hipo-
volemi, nonpulsatil kan ak›m›, miyokardiyal is-
kemi ve doku hipoperfüzyonu gibi anormal fiz-
yolojik süreç, adrenerjik yan›t›n daha fazla art›-

fl›na neden olmaktad›r. Kardiyopulmoner bay-
pas, cerrahiye kortizol ve ACTH yan›t›n› da de-
¤ifltirir. Kortizol ve ACTH konsantrasyonlar›
KPB’nin bafllamas›yla artmakla birlikte, oluflan
hemodilüsyon sonucu total plazma kortizol
konsantrasyonlar› relatif olarak düfler.[24,25] Kar-
diyopulmoner baypas süresince kortizol kont-
rol de¤erlerinin üzerine ç›kar, KPB’den sonra 48
saat süreyle yüksek seyreder.[26,27] Kortizol ve

Tablo 8. Kortizol düzeyinde gruplar içi de¤iflim

Grup P Grup E

Ortalamalar De¤iflim p Ortalamalar De¤iflim p
fark› yüzdesi fark› yüzdesi

Kontrol
t1 -2.7 -22.4 0.000 -3.5 -30.9 0.001
t2 1.7 13.8 1.000 -5.2 -46.2 0.002
t3 18.3 150.1 0.000 -0.4 -3.6 1.000
t4 14.8 121.2 0.000 15.1 135.0 0.000

t1

t2 4.4 47.5 0.023 -1.7 -22.1 1.000
t3 21.1 226.4 0.000 3.1 39.6 0.607
t4 17.5 188.5 0.000 18.5 240.3 0.000

t2

t3 16.6 123.2 0.000 4.8 79.2 0.001
t4 13.1 97.1 0.003 20.2 336.7 0.000

t3

t4 -3.5 -11.6 1.000 15.5 143.7 0.000

Kontrol: ‹ndüksiyondan önce; t1: ‹ndüksiyondan sonra; t2: Krosklempten sonra; t3: Cerrahi sonunda; t4: Ameliyattan

sonra 24. saatte.
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fiekil 4. Gruplara göre adrenokortikotrop hormon de¤ifliklikler. Kontrol: ‹ndüksiyondan önce;
t1: ‹ndüksiyondan sonra; t2: Krosklempten sonra; t3: Cerrahi sonunda; t4: Ameliyattan sonra 24. sa-
atte. +: Grup P’de kontrol de¤erine göre karfl›laflt›rma (p<0.05); *: Grup E’de kontrol de¤erine göre
karfl›laflt›rma (p<0.05); °: Gruplar aras› karfl›laflt›rmada efl zamana göre karfl›laflt›rma (p<0.05).
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ACTH seviyelerinde KPB ile meydana gelen
yükselmeler genel anestezinin derinlefltirilme-
siyle veya genel anesteziye torasik epidural
anestezinin eklenmesiyle önlenebilir. Kardiyak
cerrahide hormonal ve metabolik yan›t›n artm›fl
oldu¤u yetiflkin hastalarda ameliyat sonras›
komplikasyonlar›n görülme s›kl›¤› artm›flt›r.[28,29]

Dönmez ve ark.[30] pediyatrik kardiyak cerra-
hide indüksiyonda etomidat ve ketamin kulla-
narak kortizol ve ACTH seviyelerini karfl›laflt›r-
m›fllard›r. Ketamin grubunda indüksiyondan

sonra kortizol seviyesi artarken, etomidat gru-
bunda düflmüfl baypas süresince de düflük sey-
retmeye devam etmifl ve cerrahi sonunda kont-
rol de¤erine yaklaflm›flt›r. Tüm zamanlarda kor-
tizol seviyeleri etomidat kullan›lan grupta keta-
min grubundan belirgin olarak düflük seyret-
mifltir. Etomidat grubunda ACTH indüksiyon-
dan sonra hafifçe düflmüfl, KPB ile yükselmeye
bafllayarak cerrahi sonunda en yüksek de¤erine
ulaflm›flt›r. Ketamin grubunda da ACTH seviye-
leri indüksiyondan itibaren yükselme e¤ilimi
göstermifltir. Plazma ACTH konsantrasyonlar›
aç›s›ndan her iki grup aras›nda anlaml› fark bu-
lunmam›flt›r. Yazarlar etomidat› pediyatrik kar-
diyak cerrahide güvenle kullan›lacak bir ajan
olarak belirtmifllerdir, bunun nedeni de etomi-
dat›n stres yan›ta ba¤l› olan kortizol yükseliflini
önlemesi, kortizol seviyesinin normal de¤erle-
rin çok alt›na düflmemesi ve adrenokortikal
supresyonun 24 saatten daha k›sa sürmesi ola-
rak aç›klanm›flt›r. Crozier ve ark.[31] etomidat-
fentanil ile midazolam-fentanili KABG’de karfl›-
laflt›rm›fllar, bu çal›flmada da etomidat kullan›-
lan grupta ekstra korporeal dolafl›mdan önce
kortizol seviyesi azalm›fl ancak ameliyat sonras›
1. saatte kontrol de¤erlerine ulaflm›fl, 6. ve 20 sa-
atte de belirgin olarak yüksek seyretmifltir. Beta-

Tablo 9. Adrenokortikotrop hormon’da gruplar
aras› farkl›laflma

Grup P Grup E p
(Ort±SS) (Ort±SS)

Kontrol 10.7±2.74 13.4±8.52 0.026**
t1 14.5±11.63 17.7±12.26 0.371**
t2 116.7±98.39 126.5±77.8 0.729
t3 586.3±453.5 830.3±441.3 0.097
t4 13.0±4.38 23.1±16.77 0.016*
Gruplar aras›

farkl›laflma – – 0.030
*: ‹ki grubun varyanslar› eflit de¤il; **: Normal da¤›l›ma uymad›¤› için
Mann-Whitney U-testi kullan›lm›flt›r; Kontrol: ‹ndiksiyondan önce; t1:
‹ndiksiyondan sonra; t2: Krosklempten sonra; t3: Cerrahi sonunda; t4:
Ameliyattan sonra 24. saatte.

Tablo 10. Adrenokortikotrop hormon’da gruplar içi de¤iflim

Grup P Grup E

Ortalamalar De¤iflim p Ortalamalar De¤iflim p
fark› yüzdesi fark› yüzdesi

Kontrol
t1 4.1 38.1 1.000 4.4 32.6 0.721
t2 106.5 1000.2 0.002 113.1 847.2 0.000
t3 575.6 5405.0 0.000 817.0 6119.5 0.000
t4 2.3 21.7 0.228 9.8 73.0 0.255

t1

t2 102.5 706.7 0.002 108.8 614.4 0.000
t3 571.6 3941.9 0.000 812.6 4591.0 0.000
t4 -1.7 -12.0 1.000 5.4 30.5 1.000

t2

t3 469.1 402.1 0.001 703.9 556.6 0.000
t4 -104.2 -89.3 0.002 -103.4 -81.7 0.000

t3

t4 -573.3 -97.8 0.000 -807.2 -97.2 0.000

Kontrol: ‹ndüksiyondan önce; t1: ‹ndüksiyondan sonra; t2: Krosklempten sonra; t3: Cerrahi sonunda; t4: Ameliyattan

sonra 24. saatte.
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endorfin ve ACTH seviyeleri de etomidat gru-
bunda belirgin olarak yüksek bulunmufltur. Bu
çal›flman›n sonucunda da kortizol seviyesi azal-
mas›na ra¤men, etomidat›n kardiyak cerrahiye
stres yan›t olarak geliflen kortizol art›fl›n› önle-
mede faydal› oldu¤u ve kortizol seviyesinde
azalman›n herhangi bir kardiyovasküler denge-
sizli¤e neden olmad›¤› belirtilmifltir. Fragen ve
ark.[32] tiyopental, etomidat ve propofolle indük-
siyondan sonra artm›fl ACTH seviyeleriyle be-
raber kortizol sekresyonunda azalma oldu¤unu
göstermifllerdir. Çal›flmac›lara göre bu çal›flma-
da etomidatla kortizol seviyelerinin azalmas›na
ra¤men plazma epinefrin, norepinefrin ve do-
pamin seviyelerinin tiyopental kullan›lan grup-
la benzer olmas›, etomidat kullan›m›na ba¤l›
olarak stres yan›t›n tamamen bask›lanmad›¤›n›
göstermektedir. Bir çal›flmada etomidat›n 11-be-
ta hidroksilaz enzimini inhibe ederek plazmada
kortizol prekürsörü olan 11-deoksikortizol ve
17-hidroksiprogesteronu art›rd›¤› gösterilmifltir.
Bu çal›flmada kortizol sekresyonundaki azalma
etomidat›n adrenostatik etkisiyle aç›klanm›fl-
t›r.[33] ‹n vitro çal›flmalarda propofolün adreno-
kortikal hücrelerde adrenal steroidogenezi inhi-
be etti¤i gösterilmifltir.[34,35] O’Flaherty ve ark.[36]

propofol ile inhalasyon anestezisini karfl›laflt›r-
d›klar› çal›flmada, her iki grupta ACTH seviyesi
benzer flekilde düflmekle birlikte, kortizol sevi-
yesi propofol grubunda daha fazla düflmüfltür.

Her iki grupta da ACTH yan›t›n›n benzer olma-
s› nedeniyle bu çal›flmada propofolün kortizol
seviyesini düflürücü etkisi direkt adrenal bez
üzerindeki inhibisyon yap›c› etkisine ba¤lan-
m›flt›r. Baflka bir çal›flmada ise propofolün kar-
diyak cerrahide kullan›lmas›yla kortizol seviye-
leri yükselmifl, çal›flman›n sonucunda propofo-
lün adrenokortikal inhibisyon yap›c› etkisinin
olmad›¤› belirtilmifltir.[37] Hiperglisemi KPB sü-
resince s›k karfl›lafl›lan bir durumdur. Bunun
nedeni epinefrin art›fl›na ba¤l› olarak glukojeno-
liz, hipotermi, insülin direnci, glukoz tafl›nmas›
ve kullan›m›nda azalma, insülinin ekstra korpo-
real dolafl›mda ba¤lanmas›d›r. Myles ve ark.[38]

kardiyak cerrahide propofol indüksiyon ve in-
füzyonuyla baypas sonras› 4. saate kadar glu-
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fiekil 5. Gruplara göre glukoz seviyesindeki de¤ifliklikler. Kontrol: ‹ndüksiyondan önce; t1: ‹ndüksiyon-
dan sonra; t2: Krosklempten sonra; t3: Cerrahi sonunda; t4: Ameliyattan sonra 24. saatte. +: Grup P’de kont-
rol de¤erine göre karfl›laflt›rma (p<0.05); *: Grup E’de kontrol de¤erine göre karfl›laflt›rma (p<0.05).

Tablo 11. Glukoz düzeyinde gruplar aras›
farkl›laflma

Grup P Grup E p
(Ort±SS) (Ort±SS)

Kontrol 104.2±20.71 111.3±29.96 0.389
t1 108.6±18.71 117.8±32.83 0.285*
t2 143.4±26.07 154.3±39.18 0.309
t3 258.4±75.37 239.0±66.81 0.394
t4 179.0±48.54 175.8±63.24 0.861
Gruplar aras›

farkl›laflma – – 0.928
*: ‹ki grubun varyanslar› eflit de¤il. Kontrol: ‹ndüksiyondan önce; t1: ‹n-
diksiyondan sonra; t2: Krosklempten sonra; t3: Cerrahi sonunda; t4:
Ameliyattan sonra 24. saatte.



Tablo 12. Glukoz düzeyinde gruplar içi de¤iflim

Grup P Grup E

Ortalamalar De¤iflim p Ortalamalar De¤iflim p
fark› yüzdesi fark› yüzdesi

Kontrol
t1 4.5 4.3 0.274 6.6 5.9 0.027
t2 39.3 37.7 0.000 43.0 38.6 0.000
t3 154.2 148.0 0.000 127.7 114.7 0.000
t4 74.8 71.8 0.000 64.6 58.0 0.000

t1

t2 34.8 32.0 0.000 36.5 30.9 0.001
t3 149.8 137.9 0.000 121.2 102.8 0.000
t4 70.4 64.8 0.000 58.0 49.2 0.001

t2

t3 115.0 80.2 0.000 84.7 54.9 0.000
t4 35.6 24.8 0.022 21.6 14.0 1.000

t3

t4 -79.4 -30.7 0.003 -63.2 -26.4 0.033

Kontrol: ‹ndüksiyondan önce; t1: ‹ndüksiyondan sonra; t2: Krosklempten sonra; t3: Cerrahi sonunda; t4: Ameliyattan

sonra 24. saatte.

koz konsantrasyonunun artt›¤›n› belirtmifller-
dir. Propofol-sufentanille T‹VA yap›lan baflka
bir çal›flmada da glukoz seviyesi artm›fl ancak
bu art›fl inhalasyon grubuna göre daha az ol-
mufltur. Bu çal›flmayla propofolün sadece cerra-
hi süresince metabolik ve endokrin yan›t› engel-
ledi¤i belirtilmifltir.[39] Moore ve ark.n›n[40] yapt›¤›
bir çal›flmada etomidatla ameliyat boyunca ve
ameliyattan sonra glukoz seviyeleri yüksek sey-
retmifltir.

Çal›flmam›zda ameliyat öncesi stres döne-
minde kortizol seviyelerinin her iki grupta da
normal s›n›rlar içerisinde olup yükselmemesi,
midazolamla yap›lan premedikasyonun yeterli-
li¤ini gösterebilir. Gruplar aras›nda cerrahi so-
nuna kadar (t3) glukoz ve ACTH yan›t›nda ben-
zer durum gözlenmifltir. Glukoz ve ACTH cer-
rahiye ve baypasa ba¤l› olarak yükselmifltir.
Etomidatla indüksiyondan sonra kortizol sevi-
yesi k›sa süreli düflmüfl fakat bu düflmeye ba¤l›
olarak etomidat kullan›lan hasta grubunda he-
modinamik dengesizlik ve inotrop kullanma ih-
tiyac›nda artma görülmemifltir. Etomidat gru-
bunda ACTH’nin artmas›na ra¤men kortizol se-
viyesinin düflük seyretmesi etomidat›n kortizol
sekresyonu üzerindeki inhibisyon yap›c› etkisi-

nin adrenal bez üzerinden olmas›yla aç›klanabi-
lir. Etomidat grubunda kortizol seviyesinin KPB
süresince de düflük seyretmesi belki de KPB’ye
ba¤l› stres yan›t› önlemesi aç›s›ndan faydal› ola-
bilir. Bu özellikleri ve sa¤lad›¤› kardiyovasküler
stabilite nedeniyle etomidat›n KABG cerrahisin-
de emniyetle kullan›lacak bir ajan oldu¤unu dü-
flünmekteyiz.
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