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Ozet

Amag: Bu calismanin amaci, kronik hipertansif olgularda
perioperatif deksmedetomidin  kullaniminin  hemodinamik
degisiklikler ve cerrahi stres yanitin endokrin parametreleri
Uzerindeki etkilerini arastirmaktir.

Yontem: Elektif batin ve pelvis operasyonu gegirecek 42 kronik
hipertansif olgu rastgele iki gruba ayrildi. Her iki grupta anestezi
induksiyonunda tiyopental, vekuronyum ve fentanil, idamesinde
sevofluran (%1,5- %2,5) ile N20/02 (%65-%35) kullanildi. Grup
D (Grup Deksmedetomidin) olgularina (n=21) indiiksiyondan 10
dk. 6nce 1lug /kg deksmedetomidin yikleme dozu 10 dakika
icerisinde verildi ve 0,5 pg /kg/saat dozunda inflizyona
operasyon sonuna kadar devam edildi. Kontrol grubu olgularina
(Grup K, n=21) ayni protokol ile izotonik sivi verildi. Hastalarin
ortalama arteriyel kan basinci (OAB), bazal degerin %20’sinden
daha fazla arttiginda her iki gruba da ek fentanil verildi.
Hipertansiyon fentanil ile kontrol edilemediginde, hastalara
nitrogliserin inflize edildi. Hemodinamik parametreler [sistolik
arter kan basinci (SAB), diyastolik arter kan basinci (DAB), OAB,
end-tidal karbondioksit (ETCO2), kalp hizi (KAH), SpO2], ek
fentanil ile nitrogliserin dozlari kaydedildi. Her hastada, serum
glukoz, insilin, Growth Hormon, ACTH, prolaktin, kortizol
seviyeleri, operasyon sabahi (t0), cerrahi insizyondan 10 dk.
sonra (t1), post op. 24. saat (t2), ve 48. saat (t3) vendz kan
ornegi alinarak karsilagtirildi.

Bulgular: SAB, DAB, OAB, KAH degerleri operasyon esnasinda
Grup D’de Grup K’dan daha dusik bulundu (p<0,05). Grup K’'da
14 hasta, grup D’de 7 hastaya ek fentanil verildi (p<0,05). Grup
K’ya verilen ortalama ek fentanil dozu 73,80 + 68,22 ug iken,
Grup D’ye verilen ek fentanil dozu ise 35,71 + 61,52 ug seklinde
oldu. Her iki grup arasinda stres hormon seviyeleri, bazal
degerlerine gore artis gosterdi. Her iki grup arasinda, serum
glukoz, insllin, Growth Hormonu, ACTH ve prolaktin seviyeleri
arasinda istatiksel olarak anlamh bir fark bulunmazken, Grup
D’de serum kortizol seviyeleri Grup K'ya gére daha distik tespit
edildi (p<0,05).

Sonug: Kronik hipertansif olgularda perioperatif
deksmedetomidin  inflizyonu  cerrahi  travmaya vyaniti
baskilayabilir ve hemodinamik degisiklileri stabilize edebilir.

Anahtar Kelimeler: Deksmedetomidin, cerrahi stres yanit.
hipertansiyon

Abstract

Objective: The aim of this study was to observe the effects of
perioperative use of dexmedetomidine on hemodynamic
changes and endocrine parameter which can be affected by
surgical stres.

Method: Forty two chronic hypertensive patient undergoing
abdominal or pelvic surgery, we allocated randomly into two
groups. Anesthesia was applied with thiopental, vecuronium,
fentanyl, and was maintained with sevoflurane (1.5%-2.5%)
within N20/02 (65%-35%) in both groups. In Group D (n: 21)
loading dose of dexmedetomidine (1 pg /kg within 10 min) was
given to the patients 10 min before induction, and infusion with
the dose of 0,5 mcg/kg/h) was started together with anesthetic
induction until the end of operation. In control group (group K,
n: 21) saline was given with the similar protocol as applied to
the patient of group D. Additional fentanyl was given to patients
when mean arterial blood pressure (MAP) has been increased
more than 20% of baseline, and nitroglyserine was infused if
hypertension can not be controlled with fentanyl alone.
Hemodynamic parameters [systolic arterial blood pressure
(SAP), diastolic arterial bood pressure (DAP), MAP, end-tidal
carbon dioxide, heart rate (HR), and pulse oxymetry] and
additionally used fentanyl and nitrogliceryne were recorded.
Venous blood samples were obtained from all patients for
measurement of serum glucose, insulin, growth hormone,
Adrenocorticotropin hormone (ACTH), prolactin, cortisol levels
at eight o’clock on the day of operation (t0, baseline), 10 min.
after surgical incision (t1), postoperative 24th (t2) and 48th
hours (t3) and were compared.

Results: SAP, DAP, MAP, and HR values were significantly lower
in Group D than in Group K (p<0.05) during the operation.
Additional fentanyl was given to 14 patients in Group K, and to 7
patients in Group D (p<005). The mean dose of additionally used
fentanyl was 73,80t 68,22 upg in group K while it was
35,71+61,52 pg in grup D (p<0.05). All stres hormone, values
were found to be increased in both groups compared to their
baseline values. There was no statistically significant difference
in serum glucose, insulin, growth hormone, ACTH and prolactin
levels between two groups while serum cortisol levels were
significantly lower in group D than in Group K in measurements
of t1 (p<0.05).

Conclusion: We conclude that perioperative infusion of
dexmedetomidine may supress the response to surgical trauma,
and may stabilize the hemodynamic changes in chronic
hypertensive patients.
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Giris

Doku hasari sonrasl noroendokrin,
immunolojik ve hiicrelerarasi biyokimyasal
sinyallerin entegrasyonuyla cerrahi stres yanit
olusur (1, 2). Cerrahi travma, lokal olarak
enflamasyonu ve genel olarak da substrat
mobilizasyonuna  neden  olur.  Boylece
biyokimyasal tepkimenin hizlandigl
hipermetabolik bir slire¢ cerrahi tarafindan
baslatiimis olur (3).

Stres yanit sonrasi  hipotalamo-hipofizer
aktivite artisi meydana gelir. Hipofizden ACTH,
TSH, GH, prolaktin, FSH, LH ve ADH salinimi ile
kortizol, glukagon ve  katekolaminler gibi
katabolik hormonlarin yapimi artar, insilin ve
testesteron gibi anabolik hormonlarin yapimi
azalir (4,5). Metabolik ve endokrin yanitin
uzamasl veya asirt miktarda olmasi ile
tromboemboli, stres Ulseri, kalbin artan oksijen
ihtiyacit ve vyikit sonucu kalp yetmezligi,
infarktis ve pulmoner yetmezlik gibi olumsuz
etkiler ortaya cikabilmektedir.  Vicutta
katabolizmanin artmasina ve negatif nitrojen
dengesine bagh olarak operasyon sonrasi
yorgunluk, halsizlik ve nekahat devresinin
uzamasl! da olulmsuz klinik durumlardandir (6).
Ayrica stres yanit sonucu hipofiz hormonlarinin
salinimi ile birlikte sempatik sinir sisteminin
aktivasyonu, hipertansif hastalarda daha
belirgin hemodinamik instabiliteye neden olur

(7).

Tim bu olumsuz yanitlarin 6nlenmesi igin
bircok farkh yontem ve ilag kullaniimistir.
Genel anesteziye epidural anestezi eklenmesi
(8), sempatik blokaj (9), ylksek doz opioid ve
beta bloker kullanimi (10) bu yontemlerdendir.

Cerrahi stres yaniti azaltmak icin daha 6nce
degisik calismalar yapilmistir. Bununla birlikte
ozellikle kronik hipertansif olgularda

hemodinamik ve stres vyanit degisimini
arastiran  bir calismaya rastlamadik. Bu
calismamizda vyeni bir a2 agonist olan
Deksmedetomidin kullaniminin 6zellikle kronik
hipertansif olgularda hemodinamik
degisiklikler ve cerrahi stresin biyokimyasal
parametreleri  Uzerine etkilerinin  analiz

edilmesi amacglanmistir.
Materyal ve Metod

Bu calisma, Abant izzet Baysal Universitesi
(A.i.B.U.) Tip Fakiltesi Etik Kurulu’nun onayi
alindiktan, (Etik kurul karar no: 2005/400-22)
olgular bilgilendirilip yazili onamlari alindiktan
sonra Anesteziyoloji ve Reanimasyon Anabilim
Dalinda gerceklestirildi. Genel Cerrahi, Uroloji
ve Kadin Dogum ameliyathanelerinde elektif
major batin ve pelvis cerrahisi planlanan 30-70
yas arasi ASA II-lll risk grubunda, 50-90 kg
arasi 42 olgu calismaya dahil edildi. Gruplar;
olgularin timi en az bir yil olmak sartiyla,
kronik hipertansiyon teshisi ile kardiyolog
tarafindan takibi ve diizenli medikasyonu
yapitlan  hasta  grubundan  olusturuldu.
Hastalarin operasyon oncesi fizik muayenesi
yapildi. Vital bulgulari, hemoglobin,
hematokrit, eritrosit, I0kosit, trombosit,
koagulasyon parametreleri, elektrolit degerleri,
karaciger enzimleri, BUN, kreatinin, aglik kan
sekeri, akciger grafisi, hepatit ve HIV
biyogostergeleri kontrol edildi.

Acil vakalar, kullanilacak ilaglara alerjisi oldugu
bilinenler, Diabetes mellitus, psikiyatrik,
endokrin ve metabolik hastaligi olanlar,
solunum rezervi disik hastalar (amfizem,
kifoskolyoz), bronsiyal astim, karaciger
fonksiyon bozuklugu, konvilzif hastaliklar,
hipovolemi, kanama bozuklugu olanlar ve
kooperasyon saglanamayan olgular galismaya
alinmadi.
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Tablo 1. Olgularin demografik verilerinin ve ek ila¢ uygulamalarinin gruplara gore dagilimi [ortalama +

SSveya n (%)]

Group K (n=21) Group D (n=21) p
Yas (yil) 61,57+ 7,16 61,81+ 8,30 0,92
Viicut Agirhi@ (kg) 71,95+ 11,26 78,52+ 10,92 0,62*
Boy (cm.) 164,67+ 4,92 163,90+ 5,15 0,60*
Operasyon Siiresi (dak.) 145,71+ 57,47 132,62+ 36,15 0,38*
Ek fentanil (ortalama pg ) 73,80+68,22 35,71+61,52 0,04**
Perlinganit uygulanan olgu sayisi 2 (%9) 0 (%0) 0,75*

ASA 1II olgu sayisi 18 (%85,7) 16 (%76,1) 0,09%**
ASA III olgu sayisi 3(%14,3) 5(%23.9) 0,08%%%*
- 1 (Erkek) 13 (%61,9) 14 (%59,5) 075555
>
z 2 (Kadin) 8 (%38,1) 9 (%9,5)
Q

*:Bagimsiz 6rmeklemlerde t testi; **: Mann Whitney U; ***: Yates Diizeltilmis Ki-kare, SSs:standart

sapma

Tim olgulardan 06.00 civarinda bazal seviye
Olcimleri icin kan Ornekleri alindi. Ameliyat
masasina alinan tiim hastalarin Drager infinity
(Danver, MA, USA) monitori ile
elektrokardiyografi (EKG), periferik arteriyel
oksijen satlirasyonu (Sp0O2 ), non-invaziv kan
basinci (TA) monitorizasyonu vyapilarak ilk
kayitlari alindi. Operasyon oncesi hastalar
kapal zarf usulli ile Deksmedetomidin grubu
(Grup D, n:21) ve kontrol grubu (Grup:K, n:21)
olmak Uzere iki gruba ayrildi. Uygulanan
deksmedetomidin  ve  serum fizyolojik,
operasyonu takip edecek ve kayitlari alacak
olan anestezistin iceriginde ne oldugunu
anlamayacagi sekilde etiketlendi. indiiksiyon
baslangicindan 6nce Grup D olgulara 50 ml.
serum fizyolojik icinde hazirlanan
Deksmedetomidin perflizator (Braun,
Melsungen AG, Germany) ile 1 pg /kg. bolus
dozu 10 dakikada, 0,5 pg/kg/saat dozunda
operasyon boyunca sirekli inflizyon gidecek
sekilde uygulandi. Grup K olgulara ise 50 ml
serum fizyolojik ayni sekilde enjektor pompasi
ile Deksmedetomidin inflizyon dozuna esit
olacak  sekilde  ayarlanarak  uygulandi.
Ekstibasyondan 5 dakika o©nce inflizyonlar
sonlandirildi.

Tum olgularda anestezi indiiksiyonu tiyopental
5 mg/kg, fentanil 1 pg/kg ve vekuronyum 0.1
mg/kg ile vyapildi. Anestezi idamesinde
Sevoflurane (%1,5-2,5) ile N20/02 (%65/%35)
kullanildi. Hemodinamik parametreler,
baslangic  (t0), indiiksiyon ©6ncesi (t1),
indiksiyon sonrasi (t2), entiibasyon sonrasi
1.dk. (t3), 5. dk. (t4), 10. dk. (t5), 15. dk. (t6),
20. dk. (t7), 30. dk. (t8), 45. dk. (t9), 60. dk.
(t10), ekstiibasyon oOncesi (t11), ekstiibasyon
sonrasl (t12) ve ayllma Unitesine alindiktan
hemen sonra (t13) olacak sekilde kaydedildi.
Bazal degere gbre % 20'den fazla OAB
(ortalama arteriyel basing) yikselmeleri ek
fentanil uygulanarak tedavi edilmeye calsild.
Kontrol edilemeyen hipertansiyon olgularinda
ise nitrogliserin inflzyonu uygulandi.

Cerrahi stres yanitin biyokimyasal
parametrelerinin degerlendirilmesi icin
olgulardan operasyon sabahi 06.00’da (tO),
cerrahi insizyonun baslamasindan 10 dakika
sonra (tl), postoperatif 24. (t2) ve 48.
saatlerde (t3) kan 6rnegi alindi. ACTH 6lgcimi
icin EDTA’ tlpe, hormon tetkikleri ve glukoz
Olclimi icin ise kuru jelli tiipe alinan 6rnekler
bekletilmeden ve soguk zincir kurallarina
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Tablo 2. Gruplardaki olgulara ait OABort degerleri [(mmHg), (mean+SS)]

Grup K (n=21) Grup D (n=21) P

Baslangig (to) 99,66+7,40 * 103,95+10,95° 0,14*

Indiiksiyon oncesi (t;) 99,14+8,39 *4 99,14+9,36 ™ 0,90%*

Indiiksiyon sonrasi( t,) 85,61+9,84 > 93,04+9,71 0,01*

Entiibasyon sonrast (t3) 101,38+10,34 99,42+15,50* 0,63*

5.dk (ts) 100,61+7,97 ™ 88,95+20,77 ** 0,02+

10. dk (ts) 93,238+9,25 89,85+11,22" 0,29*

15.dk (tg) 89,952+8,33 ¢ 87,57+13,31" 0,49%

20.dk (t,) 97,23+11,98 4 91,57+14,25" 0,17*

30. dk (tg) 102,09+13,13 ™ 88,09+12,48 ™ 0,001°*

45. dk (to) 103,47+12,57 87,61+11,90" 0,001°*

60.dk (t;0) 98,80+9,95 89,47+8,24° 0,002+

Ekstiibasyon oncesi (t;1) 101,09+7,56* 98,52+14,92 0,48*

Ekstiibasyon sonrast (t;,) 95,76+7,33 ¢ 93,57+13,12 ¢ 0,50%*

Ayilma iinitesi (t;5) 94,04+8,49 > 96,09+6,88 **¢ 0,39*
Grup i¢i karsilastirma p<0,05** p<0,05**

OABor:ortalama arter basinci ortalamalari*: Bagimsiz érmeklemlerde t testi; **: Tekrarli élgiimlerde
varyans analizi; Her bir siitunda en az bir ayni harf icermeyenler anlamliligi gésterir.(p<0,05),

SS:standart sapma

uygun sekilde tasinarak +4 C de 16 dakika
santrifij edildi. Serum ornekleri ayrilarak
etiketlendi ve -70 0C’ de donduruldu.

Bltlin olgular tamamlandiktan sonra serum
ornekleri sirasiyla -20 0OC, +4 0C ve oda Isisinda
bekletilerek kademeli olarak eritildi. Tetkikler;
A.i.B.U. Tip Fakiiltesi Merkez Laboratuvarinda
calisildi. Glukoz 6l¢limi heksokinaz ydntemi
kullanilarak C800 Abott Architect biyokimya
otoanalizor (Abott diagnostik, IL, USA)
cihazinda, ACTH, kortizol, growth hormon,
prolaktin ve insdlin ise; enzim isaretli
kommiluminisans immunometrik assay
yontemi kullanilarak, immulite 2000 kitleri ile
immulite 2000 (Siemens, IL, USA) cihazinda
calisildi. Referans araliklari; Glukoz 75-100
mg/dl, ACTH 11-125 pg/ml, Kortizol 5-23 ug/dlI,
Growth hormon erkek 0-4 ng/ml, kadin 0-18
ng/ml, Prolaktin erkek 3-14.7 ng/ml, kadin 3.8-
23 ng/ml, insiilin 2-25 ulU/ml olarak alind.

istatistik

Calismanin istatistiksel analizi icin SPSS
(Statistical Package for Social Sciences for
Windows 17.0) programi kullanildi. Veriler
degerlendirilirken  tanimlayici  istatistikler
ortalama ve standart sapma olarak verildi.
Independent  Samples-t Test (Bagimsiz

Orneklem-t Testi), Mann Whitney-U testi,
Yates Ddizeltilmis Ki-kare ve Repeated
Measures ANOVA  (Tekrarh  Olgiimlerde
Varyans Analizi), farkhliga neden olan
degiskenin  tespiti icin  Bonferroni ikili
karsilastirma yontemi kullanildi. Sonuglar %95
given araliginda, p<0.05 anlamlilk diizeyinde
degerlendirildi.

Bulgular

Calismaya alinan olgularin yas, cinsiyet, boy,
agirlik, operasyon siresi ve ASA siniflamasi gibi
demografik verileri arasinda gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (Tablo 1).
Hipertansiyonun kontroli icin Grup K'da 2
hastaya nitrogliserin inflizyonu gerekli olurken
Grup D’de hicbir hastada nitrogliserin ihtiyaci
olmadi. Ancak bu fark istatistiksel olarak
anlamh degildi. Grup K’'da 14, D’de 7 olguya ek
fentanil verilmesi istatiksel olarak anlamli
bulundu. Grup K’'da ortalama 73,80+ 68,22 ug,
grup D’de ortalama 35,71t 61,52 pg ek
fentanil uygulandi (P<0.05). Ortalama arteriyel
basinglarinin (OAB) grup ici
degerlendirmesinde, t0 ile kiyaslandiginda
grup K’'da t2 ve t5’de gézlenen azalmalarin, t3
ve t7’'de ise artislarin istatiksel olarak anlaml
diizeyde oldugu tesbit edildi (p<0.05). Grup
D’de ise t0’a gore, t2 ve t4’deki azalma ile t3 ve
t7’deki artmanin istatiksel olarak anlamh
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oldugu tespit edildi (p<0.05). Gruplar arasi
OAB karsilastirildiginda grup K’'daki degerlerin
daha ylksek oldugu t4, t8, t9 ve tl0’daki
farklarin, istatiksel olarak anlamli oldugu
saptandi (p<0.05) (Tablo 2). Gruplarin kalp
atim hizlarinin  (KAH) grup ici degisimleri
karsilastirildiginda grup K'da t0’a gore t2 ve
t5’deki azalma ile t3 ve t8'deki artma istatiksel
olarak anlamli bulundu (p<0.05). Grup D’de ise
t0’a gore, t2'de azalma, t3 ve t11’de artmalarin
istatiksel olarak anlaml oldugu kaydedildi
(p<0.05). Gruplar arasi KAH ortalamalari
karsilastinldiginda  grup K’daki bitin
degerlerin daha yiksek oldugu, t4, t5 ve
t9’daki farklarin, istatiksel olarak anlamli
oldugu bulundu (p<0.05) (Sekil 1). Gruplara ait
hormon seviyeleri Tablo 2’de gosterildi.

Gruplar arasl karsilastirmada tim
zamanlardaki  glukoz, growth  hormon,
prolaktin, instilin ve ACTH ortalamalar

arasinda anlamli bir fark olmadigi gozlendi.
Grup D’de t1 kortizol degerlerinin istatiksel
olarak anlaml dilizeyde disiik oldugu tesbit
edildi (p<0,05). Glukoz degerlerinde; grup ici
karsilastirmalarda her iki grupta da t0’a gore,

11, t2 ve t3’de istatiksel olarak anlamli artis
tesbit edildi. insilin degerlerinde grup ici
karsilastirmalarda her iki grupta t0 ve til
degerlerine gore, t2 ve t3 degerlerindeki
artislar istatiksel olarak anlamh bulundu.
Gruplarin growth hormon degerlerinin grup igi
karslastirmalarinda  her iki grupta tO
degerlerine gore, tl1 degerlerinin ylksek
olmasi, t3 degerinin ise sadece Grup K’'da
disik olmasi istatiksel olarak anlamli bulundu.
Her iki grupta hem ACTH hem prolaktin
degerlerinde tO0 ile kiyaslandiginda t1
degerindeki artisin, sadece Grup D’de t3 ACTH
degerlerindeki dilsislerin istatiksel olarak
anlamli oldugu kaydedildi (p<0,05). Kortizol
degerlerinin grup ici karsilastirmalarda grup
K'da tO0 degerlerine gore tl1 degerlerinin
yukselmesi istatiksel olarak anlaml iken, grup
D’ deki degisimlerin istatiksel olarak anlamli
olmadigi gbzlendi.

Tablo 3. Gruplara ait hormon degerleri [(Ortalama % SS)]

to t t t3
Kortizol, ug/dl 15,00+6,44 25,14+13,37 ° 17,28+8,04 * 16,67+6,60 *°
Prolaktin, ng/ml  13,02+15,23 * 59,89+34,26 ° 12,59+10,64 °* 14,04+15,96 *
g ACTH, pg/ml 19,85+15,.22 ° 128,23+106,32 ° 14,79+16,13 * 11,79+10,85 °
M% Growth, ng/ml 2,254+7,59 ¢ 8,97+12,46° 1,09+£1,06 * 1,13£1,26 °
L% Glukoz, mg/dl 95,47+22,96 ° 124,28+36,18 ° 126,85+25,71 ° 128,66+29,31°
Insiilin, w/U/ml 6,59+4,68 * 3,57+2,39 ° 23,00+£20,33 ° 27,90+26,39 °
Kortizol, ug/di 15,4044,91 ° 16,93+5,92 ° 17,7249,39 * 15,31+7,00
Prolaktin, ng/ml ~ 14,11+25,57 52,37+43,01 ° 17,70+28,30 * 10,74+8,81
g ACTH, pg/ml 23,89+14,66 ° 92,40+101,37° 23,69+36,14 * 14,25+13,30
% Growth, ng/ml 1,18+1,25° 6,92+8,67 " 2,59+3,76 ° 1,90+2,79 °
L% Glukoz, mg/dl 92,57+14,73 * 110,95+21,19° 118,90+20,19 ° 113,66+23,02 °

Insiilin, uIU/ml

491+3,36 °

3,68+3,26°

21,43£17,99 °

24,01£17,50 °

to: preop., t;: cerrahi insizyonun baslamasindan 10 dakika sonra, t,: postop. 24. saat, t3: postop. 48.
saat. Her bir siitunda en az bir ayni harf icermeyenler anlamliligi gésterir. p<0,05), SS:standart sapma
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Tartisma

Anestezi ile birlikte cerrahi girisim, hemoraji,
hipoksi, sivi ve elektrolit degisiklikleri viicut
icin bir stres kaynagidir. Cerrahi stres
hipotalamo-hipofizer aktivitenin artisina yol
acmaktadir. Hipotalamustan trotropik
hormonlarin salinimi sonrasi hipofiz uyarilir
ve ACTH, TSH, GH, prolaktin, FSH, LH ve ADH
salinimi meydana gelir. Hipofizer
hormonlarin  uyarisi  sonrasi  katabolik
hormonlarin seviyesi artarken, anabolik
hormonlarin seviyesi azalmaktadir (4,5).

Kardiyovaskiler sistemle ilgili olumsuz klinik
durumlar anestezi uygulamasini
etkileyebilirken, anestezi de bu sistemi farkli
sekillerde etkilemektedir. Kardiyovaskiler
fonksiyonlari bozuk olan hastalarda bu
etkilesim daha belirgin ve 6nemli bir sekilde
olur. Hipertansif  olgularda anestezi
indiiksiyonu ve endotrakeal entiibasyon
hemodinamik instabilite, miyokard iskemisi
ve kalp yetmezligi riski acisindan en cok
dikkat  edilmesi  gereken  safhalardir.
Preoperatif kan basinci kontroli iyi olan ve
hipertansiyon tanisi ile takip edilen
hastalarda da anestezi indiksiyonu sonrasi
hipotansiyon, entlibasyon sonrasil
hipertansiyon diger hastalara oranla daha
belirgin olarak izlenir. indiiksiyon sonrasi
hipotansiyon olusumunda, anestezik
ajanlarin kardiyovaskiiler depresan
etkilerinin antihipertansif ilaclarin etkilerine
eklenmesi ve intravaskiler volim azalmasi
onemli rol oynamaktadir (11,12). Anestezi
etkisinin  sonlanmasi  ve  endotrakeal
ekstiibasyon sonrasi 10-15 dakika i¢inde kan
basinci ve kalp hiz belirli bir oranda
artmaktadir. Bu artis oranlari hipertansif
hastalarda daha yiksek gozlenir. Miyokard
iskemisi gibi organ hasarina neden olabilir.

Anestezi ve cerrahinin  kendisi stres
olusturarak endokrin ve metabolik degisiklige
neden olabilir. Bununla birlikte anestezi bu
yaniti azaltabilmekte ve dnleyebilmektedir.

inhalasyon anestezisinin cerrahi travmaya
karsi olusan stres yaniti dnlemede tek basina

yetersiz kalmasi, kisa etkili yeni hipnotik
ilaglarin total intravendz anestezi yontemi
icerisinde kullanildigi anestezi
uygulamalarinin siklgi artmistir (13-16).

Cerrahi islem sirasinda ortaya ¢ikan
hormonal stres yanit ve hemodinamik
instabilitenin dnlenmesi igin birgok alternatif
yaklasimlara da basvurulmustur. Bunlar
genel anesteziye rejyonel anestezi
yontemlerinin ilave edilmesi (8), magnezyum
(17), non-steroid anti inflamatuar ilaclar
(NSAIi) (10) veya lidokain kullaniimasi (18)
gibidir.

Epidural anestezi adrenokortikal ve sempatik
desarji tamamen veya kismen 0Onledigi bunu
da stres yanittan sorumlu olan afferent
iletimi bloke ederek gerceklestirdigi gorisi
kabul edilmektedir (19). Bu etkinin
olusmasinda anestezi diizeyi ve cerrahi
girisimin yeri de 6nemli rol oynamaktadir. T4-
5 arasi bir epidural blok, alt batin
girisimlerinde glukoz ve kortizol diizeyindeki
artisi onlerken daha alt seviyedeki bloklar bu
artislari 6nleyememektedir (20).

Literatlrde son yapilan calismalarda, cerrahi
girisim sirasinda olusan akut hemodinamik
yanitlari baskilamak icin sempatolitik ilaclarin
opioidlere alternatif olabilecegi bildirilmistir.
Bu c¢alismalarda esmololiin perioperatif
sempatolizis i¢cin basarih oldugu rapor
edilmistir (10, 21).

Alfa 2 agonist kullanimi ile analjezi ve
sedasyon saglanir, anestezik gereksinim ve
anestezi sonrasi  titreme azalir ve
hemodinamik stabilite olusturulur (22). Alfa 2
adrenoseptorlerin aktivasyonu sonrasi insilin
saliniminda azalma ve bliyime hormonu
saliniminda artma, stres durumlarinda
sempatoadrenal hiperaktivasyona sekonder
olarak epinefrin, norepinefrin, ACTH, kortizol
saliniminda azalma, intestinal motilitede
azalma, trombosit agregasyonu, sinir
uclarinda norepinefrin saliniminda azalma
ortaya cikabilir (23).
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Sekil 1. Gruplarin KAH ortalamalarinin karsilagtirmasi
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(A) grup ici karsilastirma da t0’a gore degisiklik anlamli,

(

) gruplar arasinda anlamli fark (p<0,05)

Klonidin, alfa 2 adrenerjik agonist ilaglarin
prototipi olup, anestezi indiiksiyonundan
once  kullanildiginda anksiyolitik etkisi ile
perioperative hemodinamiyi daha stabil hale
getirebilmektedir. Klonidin hem uzun etkili
hem de a 2 reseptori igin parsiyel agonisttir.
Deksmedetomidin a 2 reseptorlere
klonidinden ¢ok daha selektif olan ve
eksiklikleri gidermek icin gelistirilmis bir
ilactir (24).

Bugline kadar Deksmedetomidinin anestezik
ve analjezik ihtiyacini azalttigina veya
hemodinami Uzerine olumlu ek katkilarina
dair calismalar olsa da cerrahi stres yanitta
ve kronik hipertansif olgularda go6zlenen
hemodinamik instabilite kontrolliinde
literatirde iv. kullanimina dair bir yayina
rastlayamadik. Kronik hipertansif olan
olgularimizda Grup D’de 7 olguda, grup K’'da
14 olguda bazal degere gore %20’den fazla
OAB yiikselmesi nedeniyle ek fentanil
uygulandi. Grup D’de 35,71+61,52 pg ek
fentanil uygulanirken grup K’'da  ortalama
73,80+68,22 g ek fentanil uygulandi.
Deksmedetomidin inflizyonu yapilan grupta
opioid ihtiyacinin daha az olmasi ve gruplarin
ortalamalari arasindaki fark istatistiksel
olarak anlamli diizeydeydi.

Deksmedetomidinin intraven6z yoldan bolus
olarak verilmesi sonrasi damar diiz kasindaki
a 2 adrenoseptorler direkt olarak etkilenerek
kan basincinda gegici artis meydana gelir.
Bununla birlikte refleks yanit olarak da kalp
hizi azalir. Daha sonra sempatik etkinin
inhibisyonu ile kan basincinda disme
gozlenir (25). Calismamizda gruplarin her

ikisinde de indliksiyon sonrasi SAB, DAB ve
OAB degerleri ortalamalarinda disme
olmakla birlikte grup D ortalamalarinin daha
yluksek oldugunu gozlemledik.
Entlbasyondan sonrasi 5. dakikadaki ve 30,
45 ve 60. dakikalarda tansiyon degerlerinde
gozlenen dususleri, 1ug/kg
Deksmedetomidin ylklemesinin olusturdugu
bifazik kardiyovaskiler etkiyle bagdastirdik.
Entlibasyon sorasi her iki grupta da SAB, DAB
ve OAB degerleri ortalamalarinda yikselme
olurken gruplar arasindaki fark anlamli
bulunmamuistir.

Hipertansif olgularda anestezi indiiksiyonuyla
birlikte siklikla gorilen hipotansiyonu,
ozellikle enstrumantasyon sonrasil
(Laringoskopi, entiibasyon vb.) hipertansif bir
period takip edebilmektedir. Bazi
calismalarda hipertansif yanitin esmolol (26),
magnezyum (27) lidokain (28), nitrogliserin
ve nitroprussid (29) gibi ajanlar kullanarak
kismen oOnlenebildigi rapor edilmistir. Bizim
calismamizda da benzer sekilde; her iki
gruptada indiksiyon sonasi olusan hipotansif
periyodun ardindan entiibasyon sonrasi
hipertansif yanit gelismis olup bu vyanit,
Deksmedetomidin uygulanan grupta daha
hafif olmustur.

indiiksiyondan sonra her iki grupta da KAH
ortalamalarinda dlisme goézlendi ancak
istatiksel  olarak  anlamli bulunmadi.
Entlbasyona yanit olarak KAH her iki grupta
da bazal degere gore anlamli olarak artarken,
5. dakikadan sonra azalmaya baslamisti.
Ortalamalarin gruplar arasl
karsilastirilmasinda grup D’deki degerlerin
daha dislik olmasi istatiksel olarak anlamli
bulundu. Kallio ve ark. (30)
Deksmedetomidinin uygun dozlarda,
laringoskopi ve entlibasyona cevap olarak
gelisen  tasikardiyi ~ onledigini,  strekli
inflzyonunun ise  bradikardiye neden
olabilecegini bildirmisler. Bizim ¢alismamizda
ise her iki grupta da ortalama KAH
degerlerinde indiiksiyon sonrasi azalma,
entlibasyon sonrasi artma oldugu saptandi.
Entlibasyondan hemen sonra, 5, 10, ve 45.
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dakikalardaki artislarin kontrol grubunda
grup D’ye gore istatiksel olarak anlamli
sekilde daha vyiksek oldugu gozlendi.
Calismamizda Deksmedetomidin uygulanan
hicbir hastada atropin gerektirecek
bradikardi de gelismedi.

Cerrahi bolgeden kaynaklanan uyarilar
hipotalamik-hipofizer hormon sekresyonunu
ve sempatik sistemi aktive edebilir. Bu
aktivasyon ile kortizol ve katekolaminler gibi
katabolik hormonlarin salinmasi artarken,
insilin  ve testosteron gibi anabolik
hormonlarin salinmasi azalmaktadir.
Cerrahinin baslamasindan sonra dakikalar
icinde kortizol ve ACTH gibi hormonlarin
plazma konsantrasyonlari artmaktadir (31).
Stres  hormonlarinin  seviyesi  cerrahi
travmanin derecesi ile yakindan iligkilidir.
Daha once yapilan klinik calismalarda plazma
kortizol seviyesinin, komplike olmayan pelvik
cerrahi sonrasi 12 saat icinde normale
dondugu bununla birlikte kardiyak
cerrahiden sonra ise giinlerce vyiksek
seviyede tespit edildigi bildirilmis (32).
intraoperatif ve de postoperatif kortizol
konsantrasyonlari cerrahi travmanin seviyesi
ile iliskilidir (33). Daha o©nce vyapilmis bir
calismada, intravendz ve inhalasyon anestezi
uygulanan cerrahilerin  30. dakikasinda
anlaml artis gosteren kortizol degerlerinin
24. saatte normal degerlerine dénmeye
basladigi ve gruplar arasinda anlamli fark
olmadigi  rapor edilmis (34). Bizim
calismamizda ise kontrol grubunda kortizol
seviyesi  ylkselirken Deksmedetomidin
uygulanan grupta kortizol  saliniminin
baskilandigi ve anlamli sekilde distk kaldig
tespit edilmistir.

Cerrahi stres ile ACTH ve prolaktin
diizeylerinde artis meydana gelmektedir.
Calismamizda her iki grupta da perioperatif
ACTH ve prolaktin ortalamalarinin yiksek
oldugu, postoperatif 1. ve 2. giinlerde ise
degerlerin bazal seviyeye dlstlgi ve gruplar
arasinda anlamli bir fark olmadigi saptandi.

Literatlrde, plazma renin aktivitesi, arginin,
vazopressin, kortizol ve atrial natrilretik
peptid saliniminin Deksmedetomidin
tarafindan minimal derecede etkilendigi,
insan growth hormon saliniminin ise arttig
belirtiimektedir. Calismamizda ise growth
hormon degerlerinin grup ici
karslastirmalarinda Grup K'da tO degerlerine
gore, t1 degeri anlaml sekilde yiksek, diger
degerler distk ancak anlamh degilken,
Group D’de tO degerlerine gore, t1 degeri
anlamli sekilde diger degerlerin ise anlamsiz
sekilde yiksek oldugu tespit edildi.

Anestezik maddeler, direk etkileri ile
sempatik stimiilasyon sonucu hipofizer ve
adrenokortikal hormon saliniminda artis
saglar ve glikojenolize neden olurlar. Genel
anestezi altinda karaciger, glikojenin %50’sini
kaybetmektedir (35). Anestezinin baslamasi
ile birlikte artan kan glukoz diizeyi saglhkli
kisilerde 30. dakikada en yliksek dlizeyine
ulasirken, 60. dakikada normale seviyesine
donmektedir. Bizim calismamizda, her iki
grupta da bazal seviyeye gbre grup ici
perioperatif glukoz degerleri ortalamalarinda
anlamli artis oldugu gozlendi.

Kontrollii hipotansiyon amaciyla kullanilan
ajanlarin kesilmesi sonrasi etkilerinin ortadan
kalkmasi ile  rebound hipertansiyon
gorilebilir. Bununla birlikte,
Deksmedetomidin inflizyonun kesilmesinden
4 saat sonra bile OAB ve KAH disuklGginin
devam ettigi bildirilmis (36). Bunun nedeni
olarak da, Deksmedetomidinin eliminasyon
yarilanma omriiniin yaklasik olarak iki saat
iken, kontrollii hipotansiyon icin kullanilan
nitrogliserinin eliminasyon yarilanma
Omrinin  1-4 dakika gibi kisa olmasi
gosterilmistir (37).

Sonug

Bu c¢alismada, hipertansif  hastalarda
anestezi indiksiyonu Ooncesi baslanip
peroperatif devam edilen Deksmedetomidin
inflizyonu ile laringoskopi ve endotrakeal
entibasyona kardiyovaskuler yanitin
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baskilandigl, stabil bir hemodinami
saglandigl, stres hormonlarindan ozellikle
kortizol artisinin baskilandigl ve de olgularda
opioid gereksiniminin azaldigi gozlendi.
Hipertansif olgularda hemodinamik
stabilizasyon ve stres hormonlari
baskilanmasi amaci ile kullaniminda, farkli
protokollerde ve daha genis serilerde
calismalara gereksinim duyulsa da,
Deksmedetomidinin ozellikle kronik
hipertansif olgularda anestezi indiiksiyon ve
idamesi sirasinda adjuvan ila¢g olarak
kullanilabilecegi sonucuna variimistir.
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