
Serebral fonksiyonlarýn sürdürülebilmesi için
sabit bir kan akýmýna ve oksijene ihtiyaç vardýr.

Serebral kan akýmý (SKA), 50-55 ml/100 g/dk olup
kardiyak outputun %15�ini (750 ml) alýr (1). Genel
anestezi altýnda SKA %30 oranýnda azaldýðý halde
EEG�de patolojik bir deðiþiklik olmaz (2).

SKA, 18-20 ml/100 g/dk olduðu zaman nöron-
larýn elektriksel aktivitesi ve sinaptik ileti bozulur.
15 ml/100 g/dk�da potasyum hücre dýþýna çýkar, 10
ml/100 g/dk�da ise kalsiyum hücre içine girer.
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Özet
Bu çalýþma propofolün beyin kan akýmý (BKA) ve so-

matosensoryel uyarýlmýþ potansiyellere (SEP) olan etkisini in-
celemek amacýyla planlandý. Yedi köpek çalýþma kapsamýna
alýndý. Köpeklerde immobilizasyon ve anestezi oluþturmak için
ketamin 10 mg/kg ve ksilazin 2 mg/kg im olarak uygulandý.
BKA ve SEP ölçümleri yapýlarak bazal deðer alýndý. Daha son-
ra bir saat süresince propofol 16 mg/kg/st olacak þekilde infüze
edildi ve ölçümler tekrarlandý.

Femoral arter kateterize edilerek invaziv metodla kan
basýncý ve kan gazý takipleri yapýldý. Kalp atým hýzý kaydedildi.
BKA internal karotid artere yerleþtirilen kateterden Xenon 133
verilerek ölçüldü. Bu ölçümle eþzamanlý olarak SEP�de
kaydedildi.

BKA�nýn normal sýnýrlar içinde kaldýðý saptandý. SEP�in
deðerlendirilmesinde amplütüdde anlamlý bir deðiþiklik tesbit
edilmedi ve latansda uzama gözlenmedi (p>0.05).

Sonuç olarak; propofolün serebral kan akýmýný fizyolojik
sýnýrlar içinde tuttuðu ve serebral fonksiyonlarý etkilemediði
kanýsýna vardýk.

Anahtar Kelimeler: Propofol, Beyin kan akýmý,
Somatosensoryel uyarýlmýþ potansiyeller
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Summary
Effects of propofol anaesthesia on cerebral bloo flow and

somatosensory evoked potentials in dogs were investigated.
Seven mongreal dogs were included in the study. Cerebral
blood flows were measured following the use of ketamine 10
mg/kg and xylazine 2 mg/kg im for immobilization and anaes-
thesia of the dogs and were considered as basal values.
Anaesthesia was maintained with propofol infusion in a dose of
16 mg/kg/hr and the measurements were repeated after one
hour.

Arterial blood pressure and blood gas values were moni-
torized via a femoral catheter. Xenon 133 was given to measure
cerebral blood flow via a catheter introduced into internal
carotid artery and somatosensory evoked potentials were not-
ed simultaneously.

Cerebral blood flow was found to be in the normal range
throughout the study. There was no significant change in the
amplitude of the somatosensory evoked potentials and latency
period was not prolonged (p>0.05).

In conclusion; cerebral blood flow was not adversely ef-
fected and maintained in the normal physiological range dur-
ing propofol anesthesia.

Key Words: Propofol, Cerebral blood flow,
Somatosensory evoked potentials
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Böylece, iskemi ve intrasellüler ödem oluþumu ile
birlikte irreverzibl, destrüktif olaylar baþlar (3-6).

EEG�de major deðiþiklikler SKA 10-15
ml/100 g/dk olduðu zaman görülür. Ancak oluþan
iskeminin nasýl tolere edildiði bilinmemektedir
(7,8). Yapýlan deneysel çalýþmalarda SKA�daki
azalma ancak kritik seviyenin altýna indiðinde (10-
13 ml/100 g/dk) iskemik beyin hasarý yani infarkt
geliþir. Bununla beraber serebral dokunun fizyolo-
jik paralizisi her zaman enfarktla eþdeðer deðildir
(9). Bu nedenle somatosensoryel uyarýlmýþ potan-
siyeller (SEP) serebral dokunun fonksiyonel duru-
munu ortaya koyan bir metod olarak önerilmekte-
dir.

Propofol laringoskopiye stress yanýtý azaltmasý
(10), etki baþlama ve sonlanma zamaný ile derlen-
me süresinin hýzlý olmasý (11,12) ve kafa içi
basýncýný düþürmesi (13,14) nedeni ile nöroanes-
tezide yaygýn olarak kullanýlmaktadýr.

Bu deneysel çalýþmayý propofolün beyin kan
akýmý ve somatosensoryel uyarýlmýþ potansiyellere
olan etkisini incelemek amacý ile planladýk.

Materyel ve Metod
Fakülte Etik Kurul onayý alýndýktan sonra yedi

köpek çalýþma kapsamýna alýndý. Giriþimden önce
sekiz saat aç býrakýlan köpeklerde immobilizasyon
ve anestezi oluþturmak amacýyla ketamin 10 mg/kg
ve ksilazin (rompun) 2 mg/kg im olarak uygulandý.
Gerekli kateterizasyonlar bu dönemde yapýlarak
beyin kan akýmý (BKA) ve somatosensoryel
uyarýlmýþ potansiyeller (SEP) ölçüldü ve bazal
deðer olarak kaydedildi. Daha sonra bir saat
süresince propofol infüzyonu 16 mg/kg/st olacak
þekilde uygulanarak yukarýda sözü edilen ölçümler
tekrarlandý.

Venöz kateterizasyon sefalik venden 18 G�luk
bir kateter yerleþtirilerek gerçekleþtirildi.
Entübasyon için gerekli kas gevþekliði atrakuryum
basilat 0.5 mg/kg ÝV ile saðlanarak 10.5 nolu tüp ile
entübe edildi. %100 oksijen ile yarý kapalý sistemde
kontrole ventilasyon uygulandý.

Köpeklerin femoral arterleri kateterize edile-
rek invaziv metodla kan basýncý ve kan gazlarý
takipleri yapýldý, kalp atým hýzý kaydedildi. Sistolik,
diyastolik ve ortalama arter basýncý (SAB, DAB,
OAB) ile kalp atým hýzý (KAH) 10 dk�lýk aralýklar-
la, kan gazý takibi ise 30 dk aralýkla iki kez

kaydedildi. Sað boyun disseksiyonu ile internal
karotid arter bulundu ve Xenon enjeksiyonu için
kateterize edildi.

BKA ve SEP kayýtlarý propofol infüzyonundan
60 dk sonra yapýldý. Ýnternal karotid arterden 3-5
mCi Xenon 133 süratle verilerek bölgesel kortikal
beyin kan akýmý 2 kompartmanlý metod ile hesap-
landý. BKA deðerlendirmesi 32X32 matrix kul-
lanýlarak 15 dk süresince yaklaþýk 6 sn�lik ölçümler
halinde yapýldý (Gama kamera). Ýki kompartmanlý
metodda logaritmik Xenon 133 klirens eðrisi hýzlý
(gri cevherdeki kan akýmý) ve yavaþ (beyaz cevher-
deki kan akýmý) komponentlerden oluþur. Ölçüm
yavaþ ve hýzlý komponentlerin özeti olarak yapýldý.

BKA tayinleri ile eþzamanlý SEP kayýtlarý için
epidural kayýt elektrodu orta hattýn 1 cm lateralinde
koronal sütürün üzerine, referans elektrodu kulak
kepçesine, nötral elektrod köpeðin ön bacaðýna tes-
bit edildi. Ön bacakta hafif kasýlma elde edilen mo-
tor eþiðin iki misli þiddetinde beþ frekanslý stimulus
ile uyarýldý. Akým süresi 0.1 dk, amplifikasyon 7
milivolt, analiz süresi 50 milisaniye idi. Cevaplar
100000 defa amplifiye edilerek 1-6000 Hz arasý
dalgalar kaydedildi (Medelec ST10 ER94A). 256
uyarýdan elde edilen uyarýlmýþ potansiyel cevap-
larýn ortalamasý alýndý. Kortikal SEP yanýtýnýn ilk
pozitif dalga tepe noktasý N19 alýndý. N19-P22 iki
tepe noktasý arasý amplitüd mV deðeri üzerinden
hesaplandý.

Elde edilen verilerin istatistiksel analizi
Wilcoxon eþleþtirilmiþ iki örnek testi ile yapýlarak
anlamlýlýk derecesi p<0.05 olarak kabul edildi.

Bulgular
Köpeklerin ortalama aðýrlýklarý 16.71±1.5 kg

(11-23 kg) idi.

Bir saat süren propofol anestezisi esnasýnda 7
köpeðin hemodinamik parametreleri Tablo 1�de
gösterilmiþtir. Ortalama sistolik arter basýncýnýn
124.28±4.7 mmHg, ortalama diyastolik arter basýn-
cýnýn 73.2±1.8 mmHg, ortalama arter basýncýnýn
98.2±2.6 mmHg ve ortalama kalp atým hýzýnýn
136.6±4.1 atým/dk olduðu saptandý.

30�ar dk aralýklar ile iki kez alýnan kan gazý or-
talamalarý pH: 7.40±0.02, PO2: 103.6±3.6, PCO2:
24.01±0.7, BE: 3.85±0.2 idi (Tablo 2).

Beyin kan akýmýnýn propofol verilmeden ön-
ceye oranla (96.84±22.56 ml/100 gr/dk) propofol
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verildikten sonra (89.32±25.08 ml/100 gr/dk)
düþtüðü saptandý. Ancak aradaki fark istatistiksel
olarak anlamsýz idi (p>0.05) (Tablo 3) (Grafik 1).
Beyin kan akýmý normal sýnýrlar içinde kaldý ve bu
ölçümler esnasýnda kaydedilen yavaþ ve hýzlý kom-
ponentlerin trasesi Þekil 1�de gösterilmiþtir.

Somatosensoryel uyarýlmýþ potansiyellerde
propofol verilmeden önce (13.37±3.38 mV,
25.40±1.97 msn) ve verildikten sonra (12.20±2.41
mV ve 25.02±2.05 msn) N19-P22 amplütünde an-
lamlý bir deðiþiklik saptanmadý ve latansta uzama
gözlenmedi (p>0.05) (Tablo 3). (Grafik 2 ve 3).
SEP kaydý esnasýnda kaydedilen trase Þekil 2�de
gösterilmiþtir.

Tartýþma
Serebral kan akýmýnýn azalmasý sonucu geliþen

hipoperfüzyon hemen düzeltilmez ise irreversibl
hasarla sonlanan sellüler deðiþikliklere neden olur.

Hatta çok kýsa süreli iskemiyi hemen reperfüzyon
takip etse bile sekonder deðiþiklikler meydana
gelebilir (15). Serebral perfüzyon basýncýnýn azal-
masý gri cevhere oranla kan akýmý daha az olan
beyaz cevherde daha fazla metabolik deðiþikliklere
neden olur (16). Çünkü beyaz cevherde arteryel
dolaþým sonlanýr ve interkapiller mesafe daha faz-
ladýr.

Van Hemelrijc ve ark. (17), maymunlarda yap-
týklarý bir çalýþmada propofolün 3,6,12 mg/kg/st
gibi üç farklý infüzyon dozunun, BKA�ný sýrasýyla
%7, %28 ve %39 oranýnda azalttýðýný sap-
tamýþlardýr. 12 mg/kg/st infüzyon hýzýnda serebral
oksijen ve glikoz metabolizmasýnda sýrasýyla %22
ve %36�lýk bir azalma olduðunu, ancak serebral
otoregülasyonun bozulmadýðýný ifade etmiþlerdir
(17,18). Tavþanlarda, ratlarda ve köpeklerde propo-
folün doza baðlý olarak BKA�ný azalttýðýný gösteren
çeþitli çalýþmalar vardýr (19-21).

Tablo 3. Köpeklerde propofol öncesi ve sonrasý beyin kan akýmý (BKA) ve somatosensoryel uyarýlmýþ
 potansiyel (SEP) deðerleri

Köpek SKA SEP Amplitüd (mV) SEP Latans (msn)

1 80-79.9 16.8-15.2 27.5-26.4
2 72-56 15.7-14.2 24.2-22.8

3 80.9-80.5 17.3-14.7 25.8-26.4
4 85-69.8 8.3-9.4 24.3-23.4

5 130-129 12.4-10.6 24.8-22.4
6 115-105 10.4-11.2 22.8-26.9

7 115-106 12.7-10.1 28.4-26.9

Tablo 2. Köpeklerin ortalama kan gazý deðerleri

Köpek pH PO2 PCO2 BE

1 7.39±0.009 97.7±3.4 27.2±1.3 5.2±0.7
2 7.41±0.009 124.6±9.5 28.8±1.5 3.5±0.9

3 7.42±0.013 102.3±2.3 25.6±1.5 3.3±0.8
4 7.31±0.017 98.3±1.9 24.3±1.4 4.3±0.7

5 7.48±0.022 101.2±5.7 26.1±1.4 3.3±0.8
6 7.37±0.006 98.6±3.8 18.8±1.6 3.6±0.6

7 7.45±0.020 103.1±4.2 25.4±2.1 3.8±0.7

Tablo 1. Köpeklerin ortalama kan basýncý ve kalp atým hýzlarý

Köpek SAB DAB OAB KAH

1 125.9±7.4 75.3±0.2 100.4±1.5 138.8±7.8
2 130.8±5.7 80.3±1.3 105.6±2.0 135.9±8.4

3 120.2±4.8 70.2±0.5 95.1±1.6 143.6±9.0
4 140.7±6.6 75.5±1.0 105.3±2.0 152.9±6.9

5 100.8±2.9 65.6±0.1 85.2±0.5 120.3±4.7
6 130.6±3.5 75.1±0.9 100.7±1.4 139.6±2.8

7 125.5±5.3 70.5±0.4 95.7±1.2 125.7±1.3
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Koroner arter hastalarýnda propofolün indük-
siyonda 2 mg/kg, idamede 12 mg/kg kullanýlmasý-
na baðlý olarak SKA�nýn otoregülasyon sýnýrlarý
içinde kalmakla beraber %28-51 azaldýðý, serebral
vasküler rezistansýn %55 arttýðý, serebral damar-
larýn CO2�e reaktivitesinin korunduðu, EEG�deki
nöronal aktivitenin deprese olduðu ve serebral ok-
sijen tüketiminin %36 azaldýðý gözlenmiþtir
(22,23). Propofol beyin kan akým hýzýný düþürmek-
le birlikte serebral oksijenizasyonun ve dinamik

otoregülasyonun devamlýlýðýný saðlar (24).

Ratlarla iskemik beyin hasarý sonucunda
oluþan infarkt alanýnýn propofol ile artmadýðý tesbit
edilmiþtir (25).

Hayvanlarda yüksek doz propofol solunum
desteði altýnda iyi tolere edilmekte olup, indük-
siyonda 7.5-10 mg/kg ve idamede 44-55 mg/kg
kullanýlmasýný takiben uyanma süresi 5-8 dk olarak
bulunmuþtur (26). Yapýlan köpek çalýþmalarýnda
propofol indüksiyonda 4 mg/kg, idamede 24-36
(27,28) ve 12-30 (29) mg/kg/st uygulanmýþ ve hýzlý
bir derlenme saðlanmýþtýr.

Propofolü, çalýþmamýzda 16 mg/kg/st infüzyon
hýzýnda uyguladýk. Köpeklerde yeterli anestezi de-
rinliði saðlamak için gerekli olan bu doz yukardaki
çalýþmalar ile uygunluk göstermektedir (27-29).
Deneysel çalýþmamýz sýrasýnda hemodinamik para-
metrelerde azalmaya ve kan gazý deðerlerinde her-
hangi bir deðiþikliðe rastlamadýk. Propofolün beyin
kan akýmýnda %1-2 oranýnda azalma yaptýðýný sap-
tadýk. Diðer çalýþmalara oranla beyin kan akýmýnda
saptadýðýmýz düþmenin daha az olmasýnýn nedeni
propofol infüzyonundan önce köpekleri immobilize
etmek için kullanmak zorunda kaldýðýmýz ketamin
ksilazin kombinasyonuna baðlý olabilir.

SEP dalgalarý santral sinir sisteminin spesifik
yapýlarýndan kaynaklanýr. Bunlar; erken pozitif
voltaj defleksiyonun erb noktasýndan, geç pozitif
defleksiyonun talamusdan (P1), pozitif negatif
kompleksin somatosensor korteksden (P2-MN),
diðer pikler (P3, P4) de assosiyasyon korteksinden
kaynaklanýr (30,31).

Grafik 1. Beyin kan akýmý deðiþimleri.

Grafik 2. SEP amplitüdlerinin deðiþimi.

Grafik 3. SEP latanstaki deðiþimler.

Þekil 1. Beyin kan akýmýnýn yavaþ ve hýzlý komponentlerinin
trasesi.
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Meyer ve ark. (32), SEP latansýndaki deðiþik-
likler ile infarktýn lokalizasyonu ve büyüklüðü
arasýnda korelasyon olduðunu, Coyer ve ark. (30),
ise latans ve serebral kan akýmý arasýnda korelas-
yon bulunmadýðýný, ancak orta derecede bir iliþki
olduðunu bildirmiþlerdir. Ýskemi anýnda serebral
kan akýmý ve elektriksel aktivite ayný stimulusa
benzer cevap vermeyebilir.

Derin hipotansiyona baðlý olarak SEP�de göz-
lenen deðiþiklikler; kortikal cevaplarýn amp-
litüdünde azalma ve latansda uzamadýr. Serebral
perfüzyonun bozulmasý sonucu oluþan metabolik
deðiþiklikler SEP�i etkiler (32). Propofol anestezisi
altýnda SEP�in kortikal kan akýmýndaki azalmayý
daha güvenilir ve etkili olarak gösterdiði saptan-
mýþtýr (33). Ayrýca propofol üst kortikal beyin
fonksiyonlarýnýn performansýný arttýrýcý yönde etki
etmektedir (34).

BKA ile birlikte yaptýðýmýz SEP ölçümlerinde
amplitüdde deðiþiklik ve latansda uzama sapta-

madýk. Çalýþmamýz esnasýnda hipotansiyon ve
hipoksi gibi iskemiye neden olarak serebral doku-
nun fonksiyonel durumunu bozabilecek etkenlerden
korunabilmek için gerekli kan basýncý, kalp atým
hýzý, kan gazý takipleri yaparak kontrole ventilasyon
uyguladýk. Elde ettiðimiz sonuçlar yapýlan baþka
çalýþmalar ile uygunluk göstermektedir (30,32).

Propofolün serebral kan akýmýný azaltmakla
birlikte fizyolojik sýnýrlar içinde tuttuðunu ve so-
matosensoryel uyarýlmýþ potansiyellerin etkilen-
mediðini, dolayýsýyla serebral dokunun fonksi-
yonunu bozmadýðýný tesbit ettik. Ludbrook ve ark.
(34) propofolün beyin kan akýmý ve metabolizma
hýzýnda yaptýðý deðiþikliklerin birbirine paralel ol-
masýndan dolayý nöroanestezi için uygun bir
anestezik olduðunu ifade etmiþlerdir.

Sonuç olarak; propofol, serebral perfüzyonu ve
fonksiyonu bozmadýðý için serebrovasküler ataklarý
olan ve aterosklerozlu hastalarda rahatlýkla kul-
lanýlabileceði kanýsýna vardýk.

Þekil 2. SEP kaydý sýrasýnda kaydedilen trase.

TA-130 mmHg

Basýnç 70 mmHg

Kontrol St: 14

Köpek 2
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Date: NCV 8
ID: STID  Current
Test:

1 2 3 4
V/div 2uV 2uV 2uV 2uV
Time 100ms 100ms 100ms 100ms

Latencies ms
L1 16.8 16.8 16.0 16.4
L2 22.0 22.8 18.8 22.8
L1-L2 5.20 6.00 2.80 6.40

Distance. mm 0 0 0 0
Cond. vl. m/s

Medelec Sensor
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