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ABSTRACT

Aim: We aimed to compare hypertensive and normotansive patients on
heamodynamic effects of etomidate induction

Materials and Methods: After ethic committe approval and patient informed
consent 40 ASA I-II consequetive patients schedelud for various elective surgery under
general anesthesia were enrolled in this prospective randomize study. Patients were
randomly assigned to 2 groups: Group H (Hypertansive patients) and Group N
(Normotansive patients). Patients were premedicated with fentanyl and midazolam
before the induction of anesthesia. Anesthesia was induced with etomidate 0.3 mg/kg
and rocuronium 0.6 mg/kg. Oral endotracheal intubation was carried out on the patients
after two minutes. Arterial pressures and heart rates were measured at this time points: control,
before the intubation and 1, 3, 5 minutes after the intubation. An anesthesiologist, blinded to
group allocation, recorded the myoclonic movements and haemodynamic parameters.

Main Results: Haemodynamic parameters were significantly higher in
hypertensive patients at the all time points but they were between the acceptable clinical
range.

Conclusion: There were no haemodynamic instabilty neither hypertensive nor

normotansive patients with etomidate during induction of anesthesia.



OZET

Amag¢: FEtomidat indiiksiyonunun hipertansif ve normotansif hastalarda
hemodinamik etkilerini karsilastirmay1 amagladik.

Gere¢ ve Yontemler: Etik komite onay1 ve hastalarin yazili ve sozlii onamlar
alindiktan sonra genel anestezi altinda cesitli elektif cerrahi girisim uygulanacak olan 40
ardisik ASA I-II hasta calismaya alindi. Hastalar rastgele 2 gruba ayrildi: Grup H
(Hipertnasif  hastalar), Grup N (Normotansif hastalar). Hastalar anestezi
indiiksiyonundan o6nce fentanil ve midazolam ile premedike edildi. Anestezi
indiiksiyonu etomidat 0.3 mg/kg and rokuornyum 0.6 mg/kg ile yapildi. Arteriyal
basinglar ve kalp hizi su zamanlarda olgiildii: kontrol, entiibasyon Oncesi ve
entiibasyondan 1, 3, 5 dakika sonra. Grup ayrimindan habersiz bir anestezist tarafindan
miyoklonik hareketler ve hemodinamik parametreler kaydedildi.

Ana Sonuclar: Hemodinamik parametreler tiim donemlerde hipertansif hastalarda
daha yiiksekti fakat kabul edilebilir klinik sinirlar i¢indeydi.

Sonu¢: Ne hipertansif ne de normotansif hastalarda anestezi indiik siyonunda

etomidatla hemodinamik instabilite yoktu.



GIRIS

Yiiksek kan basinci kardiyovaskiiler hastaliklar i¢in en dnemli degistirilebilir risk
faktorlerinden birisidir. Hipertansiyon toplumda oldukga sik rastlanilan bir hastaliktir ve
myokard infarktiisii, inme, konjestif kalp yetmezligi, son-déonem bobrek hastaligr ve
periferik vaskiiler hastalik icin bir risk faktoriidiir. Hipertansiyonun farmakolojik
tedavisinin inme, koroner kalp hastalig1 ve renal yetmezligi de iceren kardiyovaskiiler
hastalik riskinin azalttig1 gosterilmistir .

Amerika Birleslik Devletlerin’de  yapilan bir epidemiyolojik caligmada
hipertansiyon prevalansinin % 24 oldugu (43 milyon hasta) ve hipertansiyon
prevalansinin yagla birlikte artarak 60’l1 yaslarda % 50°nin T{izerine ¢iktig1
bildirilmektedir V. Ulkemizde ise hipertansiyon prevelansinin eriskin erkeklerde % 38,
eriskin kadinlarda % 46 oldugu gosterilmistir. Buna gore, lilkemizde halen 5.2 milyon
erkek ile 6.6 milyon kadinda hipertansiyonun varoldugu tahmin edilmektedir .

Hipertansiyon perioperatif kardiyak morbiditenin 6nemli bir belirleyicisidir.
Hastanin ameliyat Oncesindeki kan basincit diizeyinin kontrol altinda olmasi,
intraoperatif donemde kan basinci dalgalanmalarinin engellenmesi istenmeyen kardiyak
olaylarin gelismesi riskini azaltmaktadir. Bu nedenle hastanin preoperatif donemde kan
basincinin regiile olmasinin saglanmasi ve intraoperatif ve postoperatif donemde kan
basinci dalgalanmalarina neden olabilecek; anksiyete, stres cevap ve agr gibi olaylarin
engellenmesi bityiik 6nem tasimaktadir @,

Etomidat, hizl1 etki baslangicina sahip, diislik kardiyovaskiiler ve respiratuar yan
etkileri olan, minimal histamin salinimina yol agan popiiler bir indiiksiyon ajanidir )
Histamin salinimina yol agmadigindan dolay1, diger indiiksiyon ajanlarina gore daha iyi

hemodinamik stabilite saglar .

Anestezi indiiksiyonu sirasinda hemodinamik
fliiktiiasyonlarin dikkatli bir sekilde azaltilmasi kardiak iskemi, inme ve kardiak aritmi
gibi perioperatif komplikasyonlarin azalmasin saglayacaktir ©.

Biz ¢aligmamizda normotansif hastalarla, antihipertansif ila¢ tedavisiyle kontrol
altinda olan hipertansif hastalarda anestezi indiiksiyonu sirasinda etomidatin

hemodinamik etkilerini karsilastirmay1 amagladik.



GENEL BILGILER

I. ETOMIDAT
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Sekil 1. Etomidatin kimyasal yapis1 %

Etomidat 1964'te sentezlenmis '' ve klinik kullanima '

1972'de girmistir. En
onemli ozellikleri hemodinamik stabilite, minimal solunum depresyonu, serebral
koruma ve tek doz veya siirekli inflizyon sonrasi hizli derlenmeye olanak saglayan
farmakokinetigidir. Ayrica, etomidatin hayvanlarda tiyopentalden daha genis bir
giivenlik araligi vardir. Hayvanlarda etomidatta median efektif doz / median letal doz

[ED50 / LD5(0] oram1 26,4 iken tiyopentalde 4,6 dir B Bu yararl 6zellikleri etomidatin

anestezi indiiksiyonunda, anestezinin idamesinde ve yogun bakim hastalariin uzun sireli
sedasyonunda yaygin olarak kullanimini saglar. Ancak bazi raporlar etomidatin gerek tek
doz gerekse inflizyon sonrasi steroid sentezinde gegici inhibisyona yol agabilecegini

bildirmektedirler '+

. Bu etki diger kii¢iik dezavantajlarla (enjeksiyon sirasinda agri,
stiperfisyel tromboflebit, myoklonus ve goreceli olarak daha yiiksek bulant1 ve kusma)
birlikte diisiiniildiiginde bir¢ok makalede etomidatin modern anestezi pratiginde

kullanmminin ~ sorgulamasina neden olmaktadir '*'. B

az1 yayinlardan sonra ilacin
kullaniminin 6nemli Ol¢lide azalmasina ragmen, indiiksiyon dozunda ya da minik doz
inflizyonundan sonra dnemli adrenal supresyonu tanimlayan yeni yaymlarin yoklugu ve

ilacin yararli fizyolojik profilinin ortaya ¢ikarilmasindan sonra kullanim yaygmlagmustir.

A.Fizikokimyasal Ozellikleri

Etomidat bir imidazol derivesidir. Kimyasal yapis1 R-(+)-fentiletil-1H-imidazol-5
karboksilat siilfat'tir '®(Sekil-2)". Etomidat 2 izomer olarak bulunur.Yalmzca (+)
izomeri hipnotik olarak aktiftir. Molekiiler agirhgi 342,36 kd.'dur *°. Etomidat suda

¢cOziinmez ve notral bir sollisyonda stabil degildir. Bu yiizden etomidat solventle
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formiilize edilebilmistir 2l USA'da PH 6.9'da osmolalitesi 4640 mOsm/Lt olarak 2mg/ml

propilen glikol (%35 voliimde) solusyonu kullanilmistir. Avrupa'da yan etkilerini azaltici
bir formiilasyon olan lipid emiilsiyonu piyasaya siiriilmiistiir *. Su an iilkemizde de
lipid emiilsiyonlu formu kullanilmaktadir. Tiyopentalden farkli olarak néromuskiiler
blokerler, vazoaktif droglar ya da lidokain gibi sik kullanilan anestezik ajanlarla

karistiginda presipitasyona neden olmaz >

B.Metabolizma Indiiksiyon ve Anestezinin idamesi

Etomidat karacigerde primer olarak ester hidroliziyle ana metaboliti olan
karboksilik asid tiirevine doniistiiriilerek ya da N-Dealkilasyonla metabolize edilir. Ana
metabolitiinaktiftir. Ilacin yalmzca %2 si degismeden idrarla atilirken metabolize edilen
kalan kismin %85'i bobreklerden, %13'ii de safrayla atilir **.

Etomidat hem anestezi indiiksiyonunda hem de idamesinde kullanilmaktadir.
indiiksiyon dozu 0,2-0,6 mg/kg dir ****"2* Opioid, benzodiazepin ya da barbitiirat
premedikasyonuyla indiiksiyon dozu azaltilabilir. 0,3 mg/kg'lhk rutin indiiksiyon dozu
sonrasi anestezi baslagici hizlidir (bir kol beyin dolasim zamani) ve tiyopental ya da
metoheksital ile elde edilene esittir '>*"*°. Tek indiiksiyon dozundan sonraki anestezi
stiresi dozla dogru orantihidir. Her bir 0,1 mg/kg'lik doz yaklasik olarak 100 saniye suur
kayb1 saglar *°. Etomidatin bolus ya da infiizyon seklinde tekrarlanan dozlari hipnoz
stiresini uzatir. Multipl dozlarindan ya da inflizyonundan sonraki derlenme genellikle
hizhdir 12242532,

Fentanilin kiigiik dozlarinin eklenmesi kisa siireli operasyonlar igin gerekli
etomidat dozunuazaltir ve daha erken uyanmaya imkan saglar. Cocuklarda 6,5 mg/kg
dozunda rektaluygulamayla indiiksiyon saglanabilir ve hipnoz 4 dakika i¢inde gelisir.Bu
dozda etomidat hemodinamiyi degistirmez ve geri doniis de hizlidir”.Anestezinin
hipnotik komponentinin siirdiiriilmesinde, idamede etomidatin  kullanilmasina
iliskin cesitli inflizyon semalar1 tasarlanmustir. Inflizyon rejimlerinin tiimii hipnoz igin
gerekli olan 300-500 ng/ml'lik plazma diizeyini tutturmay1 amaglar. Iki ve iic kademeli
infiizyonlarin her ikisi birden basartyla kullanilmigtir. Bu rejimler sunlardir:

a) Baglangigtaki 10 dakikalik 100mg/kg/dk hizli inflizyonu takiben 10mg/kg/dk stirekli
infiizyonu.

b) 3 dakika 100mg/kg/dk inflizyon sonrasi 27 dakika 20mg/kg/dk inflizyonu ve sonrasinda
10mg/kg/dk siirekli inflizyon. Bu uygulama sekilleriyle suur kaybi 100-120 saniyede ortaya ¢ikar.



infiizyon genellikle istenen uyanma zamanindan 10 dakika 6nce sonlandurilir *.

C.Farmakokinetik

Etomidatin kinetikleri en iyi acik 3 kompartman modeliyle agiklanabilir.
Baslangic dagilim yar1 omrii 2.7 dakika, redistribisyon yar1 omrii 29 dakika ve
eliminasyon yar1 omrii 2.9-5.3 saattir. 0,5 £ 0,9 hepatik ekstraksiyon orantyla birlikte
etomidatin hepatik klirensi ytiksektir (18-25 ml/kg/dk). Bu ylizden hepatik kan akimin
etkileyen droglar etomidatin eliminasyon yar1t Omriinii degistirir. Etomidat bolusunun
etkinliginin ortadan kalkmasinda ana mekanizma redistribiisyon oldugundan hepatik
disfonksiyon hipnotik etkinin geri doniisimiinii Onemli Olciide etkilemez. Kararl
durumda dagilim hacmi 2,5-4,5 L/kg'dir **°.

Proteine baglanma oran1 %75'tir. Serum proteinlerinin miktarini degistiren hepatik
ya da renal hastaliklar gibi patolojik durumlarda proteine baglanmamis fraksiyonun
miktar1 artar ve verilen tek etomidat dozu farmakodinamik etkilerde artisa neden
olabilir *°. Domuzlarda olusturulmus bir hemorajik sok modelinde MAP=50 mmHg
iken etomidatin farmakokinetik ya da farmakodinamik etkilerinin degismedigi
gorilmiistiir *. Diger i.v. anesteziklerle ayn1 modelde etomidatla gériilene zit bir sekilde
carpici degisiklikler meydana gelmistir.

Sirozlu hastalarda dagilim hacmi iki katina ¢ikmustir fakat klirens normaldir.
Sonu¢ eliminasyon yar1 émriiniin normalin iki kati olmasidir **. Net sonu¢ baslangic
distribisyon yar1 dmrii ve klinik etkilerin degismemesidir. Etomidatin dagilim hacmi ve
klirensi yasla birlikte azalir *°. Goreceli olarak kisa eliminasyon yari émrii ve hizl
klirensi etomidati, tek doz, tekralayan dozlar ve siirekli infiizyon seklinde kullanim igin
uygun bir ajan yapar.

D.Farmakokinetik

Santral sinir sistemi etkileri

Etomidatin SSS'ne primer etkisi hipnozdur ve 0,3 mg/kg indiiksiyon dozundan
sonra bir kol beyin dolagim zamaninda olusur. Analjezik etkinligi yoktur. Anestezi
idamesi i¢in gerekli plazma diizeyi ortalama 300-500ng/ml, sedasyon i¢in 150-300ng/ml
dir. Uyanma dozu 150-250 ng/ml dir ***. Etomidatin hangi yolla hipnoz olusturdugu
anlagilamamistir ancak GABA adrenerjik sistem iizerinden etkili oldugu
disiiniilmektedir. Etkisi GABA antagonistleriyle antagonize edilebilir. Hipnotik
etkisinde b2 ve b3 subiinitleri GABAA a] subiinitinden daha 6nemli gibi goriinmektedir 4

0,2-0,3 mg/kg etomidat ortalama arter basincint (MAP) degistirmeksizin serebral kan
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akiminda (CBF) %34 serebral oksijen tiiketim hizinda (CMRO?2) %45 azalmaya neden
olur. Boylece serebral perflizyon basinci degismez ya da arttirilir ve serebral O2 sunum-
titketimine net etkisi yararli yondedir *. EEG de burst supresyon yapan etkin dozlarda
verildiginde intrakranial basinct (ICP) artmis olan hastalarda ICP'yi %50'ye kadar azaltir.
ICP hemen hemen normal degerlere kadar azalir. ICP'deki diislis entiibasyon sonrasi
donemde de devam eder. Etomidatin ICP {izerindeki etkilerinin devami igin yliksek
inflizyon hizlarinda (60mg/kg/dk) verilmesi gereklidir. Tiyopental gibi diger néroprotektif
ajanlardan farkli olarak ICP'deki diisme ve burst supresyonun devami MAP'daki
azalmayla iliskili degildir. Ciinkii etomidat uygulanmasindan sonra serebrovaskiiler
reaktivite hala devam etmektedir. Etomidatla birlikte hiperventilasyon uygulanmasi ICP'de
teorik olarak daha fazla diisiis saglar. Hayvanlarda akut iskemik kortikal hasardan sonra
beyin hasarini azaltmistir. Yapilan bir hayvan deneyinde etomidatin noroprotektif
kalitesinin tiyopentale esit ve isoflurandan yiliksek oldugunu bildirilmis olsa da,

etomidatin noroprotektif kalitesi hakkinda bir fikir birligi yoktur ***

. Beyin sap1 gibi daha
derin yapilar etomidatin iskemik korumasindan etkilenmiyor olabilir **.0,3 mg/kg Ik bir
doz intraokiiler basinci %30-60 diisiiriir. Tek doz uygulanimindan sonraki intraokiiler
basi¢ azalmasi1 5 dakikada sonlanirken , 20mgkg/dk lik inflizyonuyla basing azalmasi
siirdiiriilebilir .

Etomidat EEG de barbitiiratlarla ayn1 degisikliklere neden olur. Baslangigta keskin
burst ile birlikte a dalga amplitiidiinde bir artma vardir. Sonrasinda ise periodik burst
supresyonunun ortaya ¢ikisindan Once, keskin olmaya baslayan delta dalga
aktivasyonuyla birlikte delta-teta dalgalar1 ortaya c¢ikar. EEG cevabi agisindan
tiyopentalle arasindaki en Onemli fark indiiksiyonun baglangic fazinda b dalgalarmmn
olmamasidir. Etomidat grand mal nobetlerle iliskilidir ve epileptojenik fokuslarda artmis
EEG aktivitesi olusturdugu gosterilmistir. Bu 06zelligi cerrahi ablasyondan once
intraoperatif olarak ndbet fokusunun belirlenmesinde yararli bulunmustur. Etomidat
ayrica miyoklonik hareketlerin sikligini arttirir. Miyoklonusun nobet benzeri EEG
aktivitesiyle ilgili oldugu diisiiniilmemektedir. Premedikasyon uygulanmamis hastalarda
etomidat verilmesi hastalarin %22 sinde EEG aktivitesinde artigla sonuglanirken bu artis
tiyopental verilmis olanlarda %17 dir. Miyoklonik hareketlerin ya  beyin sap1 ya da derin
serebral yapilardan kaynaklandigina inanilmaktadir '#*7.

Etomidatin somatosensorial uyarilmis potansiyeller {izerine etkisi inhalasyon

anestezikleriyle olusana benzerdir. Etomidat da ayni sekilde latentlikte doza bagimli artig
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ve erken kortikal komponentlerin amplitiidiinde azalma olusturur. Kortikal
somatosensoriyel uyarilmis potansiyellere iist ekstremitenin latentligi ve amplitiidi 0,4
mg/kg etomidattan sonra pozitif olarak etkilenir. Etomidat teorik olarak anestezi
indiiksiyonundan sonraki hizli pozisyon verme siirecindeki norolojik defisiti
gizleyebilir. Etomidat uygulanmasindan sonra beyin sapt uyarilmis cevaplari degismez.
Transkranial stimiilasyon uygulanmasinda uyarilmis motor cevaplar monitérize edildiginde
amplitiid depresyonunun az olmasi nedeniyle etomidat propofole gore listiin olabilir 930

Solunum sistemi etkileri

Etomidatin solunum iizerine etkileri minimaldir. Ne reaktif havayolu hastalig1
olanlarda ne de olmayanlarda histamin salinimini indiiklemez. Etomidat CO2'e solunum
cevabini baskilar. Ancak metoheksitalin esit dozuyla karsilastirildiginda etomidatla
ventilasyonun kontrolii daha iyidir. Ayni sekilde metoheksitalin es dozuyla
karsilagtirlldiginda etomidatla, okliizyon basincina cevap daha az deprese olur.
Etomidatla indiikdiyon, bazen PaO2'yi degistirmeyip PaCO2'de hafif bir artigla (%15)
sonuglanan bir apne periyodunun takip ettigi bir hiperventilasyon olusturur. Apne
insidans1 premedikasyonla degisir. Etomidatla anestezi indiiksiyonu sirasinda higkirik
ve oksiiriik goriilebilir ve insidensi metoheksitalle aynidir 2%,

Laboratuar modellerine gore kontrakte olmus trakeal halkalarin gevsemesinde
etomidatin propofol kadar etkin oldugu disiinilmektedir. Ancak muskarinik
agonistlerle olusturulan trakeal halka kontraksiyonunu onlemede propofolden daha az

etkindir . Etomidat reseptor aktivasyonuyla olusan endotelyal Cat2

gecisini inhibe
ederek NO ve EDHF ile iliskili komponentleri inhibe eder. Bu da asetilkolin ve
bradikininin pulmoner arter vazorelaksan etkisini azaltir. Pulmoner vaskiiler tonus
tizerine olan bu etkiler ketamin ve propofolle elde edilenle aynidir 4,

Kardiyovaskiiler sistem etkileri

Kardiyovaskiiler sisteme olan minimal etkisi etomidatt diger hizli etkili
indiiksiyon ajanlarindan ayirir. Nonkardiyak cerrahi uygulanacak kardiyak hastalara
etomidatin 0,3 mg/kg indiiksiyon dozunun uygulanmasiyla kalp hizi, ortalama arteriel
basing, ortalama pulmoner arter basinci, pulmoner kapiller wedge basinci, santral vendz
basing, atim voliimii, kardiyak indeks ve pulmoner ve sistemik vaskiiler rezistansta
hemen hemen hi¢ degisiklik olugsmaz. Normal indiiksiyon dozunun %50 fazlasi olan

0,45 mg/kg uygulanmasinda ise kardiyovaskiiler parametrelerde minimal degisiklik olusur.

Iskemik kalp hastalig1 ya da kapak hastalig1 olanlarda 0,3 mg/kg indiiksiyon dozuyla
8



kardiyovaskiiler parametrelerde minimal degisiklik olusturur. Mitral ya da aortik kapak
hastalig1 olanlarda, kalp kapak hastali§i olmayanlara gore ortalama arteriel basingta
yaklagik %20 azalma meydana gelir. Yetmezlikli ve yetmezligi olmayan kalplerden elde
edilmis izole miyokard kas1 stripleri etomidatin doza bagimli bir negatif inotropik etki
olusturdugunu gostermistir.Bu etki B adrenerjik timiilasyonlageri dondiirtilebilir. Klinik
terapotik konsantrasyonlariyla negatif inotropik etkinliginin minimal oldugu ve klinik
olarak anlamli olmadig goriilmiistiir’™°.

18 mg etomidat indiiksiyonu ve 2,4 mg/dk inflizyonundan sonra miyokardiyal kan

akiminda ve 02 tiiketiminde %50 azalma olusurken, koroner siniis kani O2

saturasyonunda %?20'den %30'a kadar bir artis meydana gelir. Boylece miyokardiyal O2
sunum-tiiketim oraninda degisiklik olmaz. QT intervaline etkisi minimaldir ™.

Etomidatla goriilen hemodinamik stabilite bir dl¢iide sempatik sinir sistemi ve
baroreseptdr fonksiyonu iizerine etkisinin olmamasina baglhidir. Ama analjezik etkinligi
olmadigindan laringoskopi ve entiibasyona sempatik cevabi tamamen ortadan
kaldirmaz. Indiiksiyon ve entiibasyon siiresince hemodinamik degisiklikleri en aza
indirmek amaciyla genellikle fentanil (1,5-5 mg/kg) etomidatla kombine edilir ***.

30 hastanin alindig kiiciik bir calismada vaskiiler islemler uygulanmasi sirasinda
etomidat alanlar tiyopentalle karsilastirildiginda  etomidat alanlarda trombosit
fonksiyonlarinda azalma (kanama zamaninda uzama, ADP ve kollejenle indiiklenen
trombosit agregasyonunda azalma) ve kan kaybinda artma oldugu saptanmustir .

Endokrin etkiler

Etomidatin endokrin etkilerine olan ilgi Ledingham ve 6grencileri tarafindan 1983
de yayimlanan bir makaleye dayanmaktadir. Bu makale 5 giin ya da daha fazla
mekanik ventilasyon uygulanmis yogun bakim hastalarinda etomidatin sedatif ajan olarak
uzun siireli inflizyonuyla ilgiliydi. Bu arastirmacilar mekanik olarak ventile edilen
multitravma hastalarindaki mortalite oraninin 1981-1982 arasinda ayni sekilde tedavi
edilen 1979-1980 arasindaki hastalardan daha yiiksek olduguna dikkat ¢ekmislerdir.
Daha 6nceki hastalara sedasyon amaciyla morfin ve benzodiazepin uygulanirken 1981-
1982 arasindaki hastalara sedasyon amaciyla primer olarak etomidat uygulanmistir.
Artmis mortalite nedeninin uzun siireli etomidat inflizyonuna sekonder olarak gelisen
adrenokortikal supresyona bagli oldugu kabul edilmistir. Bagka bir yogun bakimda

etomidat uygulanan ayni hastalarda mortalite riski artmamistir. Bu hastalarin travma

ptotokoliiniin bir parcasi olarak yiiksek doz steroid aldigi goriilmiistiir. Bu bulgular
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adrenokortikal supresyon hipotezini dogrulamada yardimei olmustur '>°'.

Etomidatla ortaya ¢ikan bu spesifik endokrin etkiler 11-deoksikortizolii, kortizole
ceviren 11-B hidroksilaz enziminde doza bagimli reversibl inhibisyona ve 17-0-
hidroksilaz iizerindeki relatif olarak daha diisiik etkiye baglidir. Bu etkiler 11-
deoksikortizol ve 17- hidroksiprogesteron gibi kortizol prekiirsorlerinde ACTH daki
kadar yiiksek bir artigla sonuglanir.11-b-hidroksilaz ve daha az oranda 17-a-
hidroksilazdaki blokajin etomidat baglayan sitokrom P450'nin serbest imidazol
radikaline bagli oldugu ortaya ¢ikmistir. Bu blokaj insanda steroid sentezi i¢in gerekli
olan askorbik asid resentezinin de inhibisyonuna neden  olur.  Sitokrom  P450'ye
bagimli 11-b-hidroksilaz enziminde blokaj, ayrica minerolokortikoid iiretiminde azalma
ve ara Uriinlerde (11-deoksikortikosteron) artisla sonuc¢lanir. Etomidat uygulanmasindan
sonra vitamin C destegi yapilmasi kortizol diizeylerini normale c¢evirir.Tek doz
uygulanmasindan sonra adrenokortikal supresif etkisinin minimum oldugunun
gosterilmesiyle etomidatin anestezi indiiksiyonundaki kulanimi artmistir. Genis
olmayan prospektif calismalarin toplanmis olmasina ragmen yalnizca birkac kiiciik
calisma indiiksiyon dozundan sonra ortaya c¢ikan adrenokortikal supresyonun kesin
bigimini anlamaya olanak saglangtir '8

Minor periferik cerrahi uygulanan saglikli hastalarda etomidatla plazma kortizol
diizeylerinin indiisiyon 6ncesi diizeylerine gore operasyon sonrasi 1 saate kadar hafifce
azaldig1 gosterilmistir. Ortalama kortizol diizeylerinin ¢cok azi normal sinirlarin altina
diismiistiir. Etomidatin inhibe ettigi 11-b-hidroksilazin substrati olan 11-deoksikortikosteron,
tiyopental kontrol grubuyla karsilastirildiginda etomidatla c¢ok yiiksek diizeylere
cikmigtir. Bagka bir calismada ortopedik hastalara etomidat indiiksiyonu ve sonrasinda
infiizyonu (ortalama 68 mg) uygulandiginda adrenokortikal supresyon postoperatif 6.
saate kadar gbzlenmis ve operasyon sonrast 20 saatte normale donmiistiir. Postoperatif
kortizol diizeyleri etomidat alan hastalarda midazolam indiiksiyonu uygulanan hastalara
gore anlamli oranda yliksek bulunmamistir. Yapilan bir calismada etomidatla ortalama
kortizol diizeyleri postoperatif tiim zamanlarda normal sinirlarda kalmistir. Etomidatin
indiiksiyon dozlar1 degerlendirildiginde diger calismalar da benzer sonuglar ortaya
koymustur ®. Kisa siireli adrenokortikal supresyona bagli yan etkiler rapor edilmemistir
16.64.65

Klinik sekel olmaksizin adrenokortikal supresyon saptanan prospektif etomidat

calismalarinin higbiri yeterli giivenilirlilikte bulunmamistir. Nedeni bu ¢aligmalarin ytiksek
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stresli prosediirlerde yapilmamis olmasidir.Bu tiir girisimlerde major strese cevap olarak
ortaya ¢ikan yliksek kortizol diizeyleri olusmast beklenen bir cevaptir ve etomidatin
ACTH'ya blokaj etkisi zararli olabilir.1993 te yiiksek stresli prosediirlerde etomidat
indiiksiyonunun  retrospektif ve  kiicik bir analizi olan bir c¢alisma
yayimlanmigtir. Adrenokortikal fonksiyonun belirtileri ve indiiksiyon dozunda etomidat
alan hastalardaki perioperatif prognoz ,tiyopental alan kontrol gurubuyla
karsilagtirllmistir. Perioperatif yara enfeksiyonu,sepsis, diger farkli enfeksiyonlar,
miyokard infarktiisli, hipotansiyon sikligiyla perioperatif vazopressor ve inotropik
destege ihtiyag ve postoperatif donemde sodyum diizeyleri siirekli olarak
degerlendirilmistir.Yiiksek stresli prosediirlerde, etomidat alan hastalarla diger
indiiksiyon  ajanlarinin = uygulandigi  hastalar  arasinda  herhangi  bir  fark
bulunamamaistir.1994'te koroner arter bypass cerrahisi siiresince ve sonrasindaki kortizol
diizeyleri etomidat/fentanil ile TIVA uygulanan (ortalama etomidat dozu 87+3mg)
hastalarla midazolam/fentanil ile TIVA uygulanmis olan hastalar arasinda
karsilagtirilmustir. Indiiksiyondan sonraki 1 saat disinda kortizol diizeyleri etomidat
gurubunda midazolam gurubuna esit ya da fazlaydi. Bir bulgu gostermekteydi ki ;
etomidatin goreceli olarak yiiksek dozlarina ragmen yiiksek stresli cerrahiye viicudun
yeterlilik kapasitesi hala mevcuttu. Bu c¢aligma ayrica etomidatin major cerrahide
kullaniminin giivenli oldugunu gostermistir *.

Ozetle su 3 nedenle etomidat indiiksiyonundan sonraki gegici adrenokortikal
supresyon klinik olarak anlaml1 degildir:

I)Milyonlarca kullanimina ragmen etomidat indiiksiyonuna bagli herhangi bir
negatif klinik etki saptanmamustir.

2)Etomidat indiiksiyonundan sonra kortizol diizeylerinin ¢ok az1 genellikle diisiik ya
da normal simirlarda kalir ve adrenokortikal supresyon gorece olarak kisa siireli bir
olgudur.

3)Yiksek stresli cerrahi etomidatla olugan adrenokortikal supresyona neden olabilir
10

Diger etkiler

Etomidat, stabil hemodinami ve minimal respiratuar depresyon olusturmasina
ragmen indiiksiyonda kullanildiginda bulanti, kusma, enjeksiyon sirasinda agri, miyoklonik
hareketler ve higkirik gibi birgok yan etkiye neden olabilir. Etomidatla %30-40 gibi

yiiksek oranlarda bulant1 ve kusma goriiliitken metoheksital ve tiyopentalle %10-20 gibi
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bir siklik bildirilmistir. Fakat bazi1 c¢aligmalarda fark olmadigi gosterilmistir. Lipit
emiilsiyonu i¢indeki etomidatin postoperatif bulant: orani propofole esittir . Etomidata
fentanil eklenmesi bulanti1 ve kusma sikligin1 daha da arttirir. Etomidat anestezisinin en
Oonemli dezavantaj1 bulant1 ve kusmadir. Bulant1 ve kusma egilimi olan hastalarda
etomidat kullanimindan kagmilmahdir *7**'. Etomidat enjekte edilen vende,
enjeksiyondan 48-72 saat sonrasina kadar siiperfisyal tromboflebit gelisebilir. 21 gauge
gibi dar bir i.v. kaniil kullanilarak etomidat tek basina uygulandiginda %20 gibi yiiksek
bir oranda tromboflebit goriilebilir. Intraarteriel enjeksiyonu

lokal ya da vaskiiler bir hasara neden olmaz. Enjeksiyon sirasinda agri olusumu
propofole esit siklikta goriiliir ve enjeksiyonundan oOnce lidokain uygulanmasiyla
Onlenebilir. 20-40 mg gibi minik bir lidokain dozu yeterlidir. Agr1 olusumu daha biiyiik
bir venin kullanimiyla da Onlenebilir. Narkotiklerle birlikte benzodiazepin
premedikasyonu da daha az basarili ama etkili bir yontemdir. Enjeksiyon sirasinda agri
sikligr %0-50 arasinda degisir. Etomidatin lipid emilsiyonu enjeksiyon sirasinda daha az
agr1, tromboflebit ve histamin desarjina neden olur ',

Myoklonus ve higkirik sikligi da % 0-70 arasinda degisir. Ancak myoklonus
siklig1 narkotik ya da benzodiazepin premedikasyonuyla azaltilabilir. Miyoklonusu
azaltmada hizl1 ve yavas enjeksiyon teknikleri savunulmaktadir **

Etomidat nondepolarizan néromuskuler blokerlerin etkisini potansiyalize eder.
Hepatik fonksiyonu degistirmez. Invitro olarak d-aminoleviliinikasid sentetaz enzimini inhibe
edebilmesine ragmen porfirili hastalara uygulandiginda akut porfiria atagini
indiiklemedigi goriilmiistiir. Bir etomidat tasiyicisi olan propilenglikoliin de negatif
etkilerinin oldugu rapor edilmistir. Baz1 raporlar propilenglikoliin kiigiik diizeyde
hemolize neden oldugunu bildirmektedirler. Ayn1 zamanda yiiksek doz uzamis etomidat
inflizyonunun hiperosmolar bir durum olusturarak propilenglikol toksisitesine neden
oldugu bildirilmistir > """,

E.Kullanim Alanlar1

Etomidat; kardiyovaskiilar hastaliklar, reaktif hava yolu hastaliklari, intrakranial
hipertansiyon ya da smirli yan etkinin istendigi diger durumlarda kullanimi en uygun olan
1.v. ajandir. Hizh etkili indiiksiyon ajanlari i¢inde hemodinamik stabilite agisindan etomidat
tektir. Etomidat bir¢cok ¢aligmada sinirlt kardiyovaskiiler fonksiyonu olan, koroner arter

bypass cerrahisi ya da kapak cerrahisi uygulanan hastalarda indiiksiyon ajani olarak

kullanilmaktadir. Ayrica perkutandéz transluminal koroner anjioplasti uygulanan
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hastalarda genel anestezi indiiksiyonunda ve benzer diger durumlarda kullanilmaktadir.
Kardiyovaskiiler cerrahide ozellikle de aortik anevrizma cerrahisinde miikemmel bir
indiiksiyon anestezigidir. Fentanil ile birlikte uygulandiginda 0,6mg/kg'a kadar
titrasyonu kan basinci ve kalp hizin1 6nemli 6l¢giide etkilemez. Koroner arter hastaligi
da olan bu hastalarda bu uygulama sekli entiibasyona cevabi azaltirken koroner
perflizyon basinci korunmustur. Ayrica anevrizma iistiindeki gereksiz stresten kaginilmis
olur. Kardiyotorasik prosediirlerde 6zellikle de kalp ve akciger transplantasyonunda hizli
indiiksiyon gerekliligi ve hemodinamik stabilite olusturmasi etomidati indiiksiyonda
segilecek ajan yapmustir.Koroner kalp hastaligi ve reaktif hava yolu hastaliginin birlikte
bulundugu hastalarda etomidatin indiiksiyon dozlar1 histamin salimimina neden olmaz ve
koroner perflizyon basinci ve hemodinamide kisitlama olmaksizin entiibasyon i¢in gerekli
anestezi diizeyi saglamak amaciyla 0,6mg/kg gibi yiiksek dozlara kadar titre edilebilir.
Bir raporda her ne kadar miyoklonusun EKG'de parazitlere yol agarak degerlendirmede
giicliiklere yol agtig1 bildirilmis olsa da hizli etkinlik, hizl1 derlenme, hemodinamik
olarak kisitli hastalarda stabil kan basinci saglamasi, spontan solunumu etkilememesi,
etomidati kardiyoversiyonda uygun bir secenek haline getirmektedir. Insanlarda
etomidatin noroprotektif etkisinin kesin delilinin olmamasina ragmen hayvan
deneylerinden elde edilen bilgiler ve biiyiikk anevrizma kliplenmesi gibi norocerrahi
girisimlerinde basarili kullanimina ilskin anektodal raporlar ndérocerrahi anestezisinin
indiiksiyonunda etomidatin iyi bir se¢im oldugunu diistindiirmektedir. Artmig ICP'yi azaltma
kapasitesinden dolay1 serebral ya da koroner perfiizyon basincinin idamesinin 6nemli
oldugu durumlarda etomidat segilebilir. Sinirli voliim diizeyi olan travma hastalarinda
etomidat indiiksiyonu yararlidir. Ketaminle goriilen indirekt sempatomimetik etkiye yol
acmadig1 gibi, postoperatif deliryumun ayirici tanisinda yer alan direkt myokardial
depresyon ve konflizyona da yol agmaz. Konfiizyon 6zellikle travmanin alkol ya da ilag
kullanimi ya da her ikisine de bagh oldugu durumlarda énemlidir *>7*.

Etomidat infiizyonu boyunca hemodinamik diizey ve spontan solunum iyi kontrol
edilir. Infliizyon tekniginde injeksiyonda agri, myoklonus ve tromboflebit daha az
goriiliir. Avrupa'da inflizyonda kullanilan konsantre edilmis formu ABD'de
bulunmamaktadir. Etomidat kisa siireli sedasyon uygulanacak hemodinamik olarak
stabil olmayan hastalarda (kardiyoversiyon uygulanacak miyokard infarktiisii ya da
anstabil anjina atagi gegirmis ve minér cerrahi girisim icin sedasyon gereken hastalar

,yogun bakimda acil entiibasyon gerektiren hastalar) yararhidir. Ayrica etomidat
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retrobulber blok islemi sirasinda kisa siireli anestezi olugturmada ve elektrokonviilsif terapi
gibi spontan solunumun korunmasinin ve hizli geri doniigiin istendigi durumlarda
kullanilmaktadir. Elektrokonviilsif tedavi amaciyla kullanildiginda diger ajanlara gore
daha fazla nobet olusturabilir *">7°.

Baslangigtaki  popiilaritesine ragmen kortikosteroid ve minerolokortikoid

tiretiminde inhibisyon ve artmis morbidite riski nedeniyle yogun bakim hastalarinin

. . . . 61
uzun siireli sedasyonunda kontrendikedir

II. HIPERTANSIiYON

Arteriyel kan basincinin ( AKB ) normal smirlar iizerine ¢ikmasina “sistemik
arteriyel hipertansiyon “ veya kisacasi “ hipertansiyon “( HT ) adi verilir. Hipertansif
hastalarda sistolik kan basinct ( SKB ), diastolik kan basincit ( DKB ) veya her ikisi
birden yiikselmis olabilir. Sik goériilen durum hem SKB hem de DKB’nin birlikte
yiikselmesidir. Hipertansiyon AKB’nin siirekli olarak yiiksek olusu diye tarif edilir.
AKB da heyecan, korku, egzersiz vb. durumlar nedeniyle olusabilecek gecici
yitkselmeler hipertansiyon olarak kabul edilmez’"".

AKB’nin normal kabul edilen sinirlar1 giiniimiizde halen zaman zaman tartigsma
konusu olmaktadir. Bunun nedeni AKB’nin yasa, ol¢iilen ortama ve sahsin o andaki
durumuna gore degismesidir. 1999-WHO/ISH  (Diinya Saghk  Orgiitii/Uluslararasi
Hipertansiyon Cemiyeti) ve 1997-JNC-VI’da (ABD Birlesik Ulusal Komite 6. Toplanti
kararlar1) kararlarinda: 18 yas veyukarisindaki insanlarda ideal (optimal) kan basincinin
120/80 mm Hg'nin altinda olmasi gerektigi bildirilmistir’”*.HO/ISH 18 yas iizeri
eriskinlerde AKB’nin 140/90 mm Hg’nin iizerine ¢ikmasini,JNC-VI ise 130/85 mm
Hg’min tistiindeki degerleri hipertansiyon olarak kabul etmektedir™™ .

Eriskin yas gruplart icin AKB’nin yiiksekligine gore yapilan hipertansiyon
tanimlar1 Tablo1 ve Tablo 2’de verilmektedir. Hipertansiyon konusunda degisik 6neriler
olmasina ragmen bu iki tanim diinyada en yaygin kabul edilebilirlige sahiptir.

JNC-VII (2003) ise son yillarda yeniden gbézden gegirilerek kan basincinin
Siniflandirildigr  yeni siniflamadir. Bu JNC-VII siniflamasinda JNC-VI da yer alan
normal ve yiiksek normal grup prehipertansiyon olarak adlandirilmaktadir. Ayrica evre

3 evre 2 ile birlestirilmektedir®. Yiiksek kan basmcimin tespit ve tedavi etmenin amac,

kardiyovaskiiler hastaligt ve iliskili olarak morbidite ve mortaliteyi azaltmaktir.
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Kardiyovaskiiler hastalik icin risk sadece kan basinci ile degil, ayn1 zamanda hedef
organ tutulumu ve risk faktorlerinin varligi ve yoklugu ile de ilgilidir. Bu nedenle HT
siiflandirilirken ortalama kan basinci diizeylerine ek olarak hedef organ tutulumu ve
risk faktorleri de degerlendirilmelidir. Yiiksek-Normal kan basinct ile 1. , 2. ve 3.
evrede hipertansiyonu olan hastalar A, B ve C risk gruplarina gore
degerlendirilmektedir. Risk grubu A’da kan basinci ne diizeyde olursa olsun, klinik
olarak kardiyovaskiiler hastalik, hedef organ hasar1 ve diger risk faktorleri yoktur. Risk
grubu B’de, hastalarda klinik olarak kardiyovaskiiler hastalik ve hedef organ hasari
olmamakla birlikte, diyabet diginda 1 veya daha fazla risk faktorii bulunur. Risk grubu
C’de ise hastalarda klinik kardiyovaskiiler hastalik ve hedef organ tutulumu mevcuttur
8l Kan basing diizeyi ve risk gruplan ile yapilan simflandirma dogrudan tedavi

yaklagimi ve prognozun belirlenmesi ile baglantilidir®",

Tablol: WHO/Uluslararas1 Hipertansiyon Cemiyetinin 18 yas iizerindeki

eriskinlerde AKB yiiksekligine gore HT tanimi ™.

SINIFLAMA SISTOLIK DiYASTOLIK
OPTIMAL <120 <80
NORMAL 120-129 80-84

YUKSEK NORMAL 130-139 85-89
EVRE1 HT (HAFIF) 140-159 90-99
EVRE2 HT (ORTA) 160-179 100-109
EVRE3 HT (SIDDETLI) 2180 2110
IZOLE SISTOLIK HT >140 <90
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Tablo 2. 1997 yilinda ABD BirleCik Ulusal Komitenin (JNC) 6. raporunda,
eriskinler i¢in kabul edilen HT tanimi ve siniflandiriimast .

SKB(mm Hg) DKB(mm Hg)
OPTIMAL <120 <80
NORMAL <130 <85
YUKSEK-NORMAL 130-139 85-89
EVRE1 (HAFIF HT) 140-159 90-99
EVRE2 (ORTA HT) 160-169 100-109
EVRE3 (AGIR HT) 180-209 110-119
EVRE4 (COK AGIR HT) 2210 2120

Tablo 3. Kan basinci yiiksekligi ile iliskili olarak risk gruplari®’.

Kan basincini | Risk grubu A, Risk grubu B Risk grubu C,
derecesi
Risk Faktorleri Yok diyabet haric en az | HOH/KKH ve / veya
(mm Hg) bir risk faktéra var var (diger risk
HOH/KKH Yok i .
faktorleri var veya
HOH/KKH Yok
yok)
Yuksek- Normal Non-Farmokolojik Non-Farmokolojik ilac tedavisi
tedavi tedavi
(130-139/85-89) (c)
Evre1 Non- farmokolojik Non-farmokolojik ilag tedavisi
tedavi(6 aya kadar)
(140-159/90-99) Tedavi(12 avya
kadar)
Evre2 ve 3 llac tedavisi llac tedavisi lla¢ tedavisi
(>160/>100)

(c):Kalp yetersizligi, bobrek yetersizligi veya diyabeti olanlar.

HOH: Hedef organ hasari, KKH: Klinik kardiyovaskiiler hastalik
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Kiiltiirel tecrid i¢cinde yasayan ¢ok az sayida insan haricinde, hipertansiyon tim
toplumlarda sik goriiliir ve yaygindir. Amazon nehri havzasinda yasayanlar gibi bir avug
“hipertansiyonsuz” birka¢ toplumda, erigkin hayatta yaslanma ile kan basinci
yikselmez. Geri kalan tiim populasyonlarda, aralarinda oOnemli siklik farklar
bulunmakla birlikte, yaglanmayla paralel bicimde hipertansiyon oldukga sik rastlanir.
20 yasin altinda bireylerde hipertansiyon daha seyrek goriiliir. Geng bireylerde saptanan
hipertansiyon genellikle bir nedene sekonder olarak gelisen hipertansiyondur!’’-82-83

Hipertansiyon goriilme sikligi, toplumlar arasinda farkliliklar sergilemektedir.
Avrupa, Kuzey Amerika ve Pasifik Havzasinda hipertansiyon sikligi arasindaki farklar
azdir. Bu popiilasyonlarda hipertansiyon prevalansi 25 yasini izleyen 5 dekad siiresince
%15 ile %30 arasinda degisir. Afrika’nin kirsal kesimi, Hindistan ve Giiney Cin dahil
Asya’nin bircok bolgesinde bu prevalans % 7 -15 civarindadir. ABD zencileri, Slav
halklar1 ve Filipinler’de de hipertansiyon prevalansi oldukga yiiksektir®* Tiirkler de bu
yiiksek prevalansli toplumlar arasinda girmektedir. Gerek zenci irkta gerek beyaz irkta
HT prevalansinin degiskenliginin en giiclii etkenleri beden kitle indeksleri ve Na ile K
alimidir. Ulkemizin bir iki biiyiik sehrinde daha &nce yapilan tarama dikkate alinmazsa,
kan basincinin dagilimi ve HT prevalansi konusunda tiim eriskinlerimiz i¢in gegerli
sayilabilecek sonuclar ilk defa rastgele Orneklem yontemi uygulanan, TERHARF
calismasi ile saglanmistir. 1990°da 59 yerlesim biriminde baglatilan ve 2 kan basing
6l¢iimiiniin ortalamasinin alindig bu galismada™, 1995%ve 1998 yillarinda ayni kohort
izlenmis ve bodylece halkimizda kan basinci dagilimimin zaman igerisindeki seyrine
iligkin bilgi edinilmistir. Ayrica, sistoloik ve diyastolik basingla bazi diger risk
faktorlerinin ve de koroner kalp hastaligi morbiditesinin bagmtilari incelenmistir®’,

Ulkemizde HT sikhigini belirlemeye yonelik galigma sayisi az olmakla birlikte
yapilan caligmalarda 1995 yilinda Mahley ve arkadaslari: “Turkish Heart Study”
calismasinda hipertansiyon prevalansini erkeklerde %17, kadinlarda %26 olarak
belirlemislerdir®’. 1999 yilinda Sénmez ve arkadaslar1 hipertansiyon pravalansini erkek
ve kadinlarda sirasiyla %26 ve %34 olarak tespit etmislerdir®’. Bu calismada toplam 34
milyon tahmin edilen 20 yas ve lizerindeki Tirk erigskinlerden -5 milyon erkek ve 6
milyon kadin olmak iizere -11 milyon hipertansiyonlu sayilmaktadir®’. Prevalans 30-39
yas grubunda %19 dolaylarinda iken, 50-59 yas grubunda erkeklerin yaridan biraz azi,
kadinlarin yaridan fazlasi hipertansiyonludur. 60 yasim1 askin bireylerimizde ise,

hipertansiyon her 3 kisinin 2’sinde rastlanmaktadir.
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Cinsiyet, kan basincin1 degsik toplumlarda farkli etkilemektedir. ABD’de her
tirlii etnik grupta erkekler kadinlara gore, sistolik 6-7 mm Hg, diyastolik 3-5 mm Hg
daha yiiksek kan basincina sahiptir. Diyastolik HT siklig1 da tiim yaslarda,erkeklerde
fazladir. Oysa erkeklerde daha sik bulunan sistolik HT’a, 60 yasindan itibaren
kadinlarda daha sik rastlandigi bildirilmistir®™. Kadinlarda kan basmcinin menopoza
bagl olarak artisinin nedeni iyi bilinmemekteyse de, Ostrojen eksilmesine, pitiiiter
hormonun asir1 caligsmasina, sismanlamaya veya yaslt kadmnlarin tuza daha duyarh
olmasina baglanmaktadir.

Halkimizda, cinsiyet kan basincini farkli etkilemektedir. 30-39 yas grubuna kadar
erkekler ile kadinlarin kan basinglart farkli degil iken, 40 yasindan itibaren kadinlar
erkeklerden daha yiiksek sistolik ve diyastolik basing edinirler. (Bu ylikseklik
erkeklerden 4,5/1,5 mm Hg daha yiiksektir ve HT prevalansi da erkeklerde yiiksektir)®'.
Tiirk kadininda kan basincinin erkeklerdekinden ve Amerikali kadinlardan daha yiiksek
oluguna iliskin gbzlem, kadinlarda kardiyovaskiiler morbidite ve mortalitenin
gereginden fazla oldugunu agiklayabilecek bir olgudur®™.

HT iizerinde yogunlasan arastirmalar sonucunda hastaligin tan1 ve tedavisnde
ilerlemeler kaydedilmis olmasina ragmen, son yillarda HT goriilme sikliginda belirgin
bir artig saptanmaktadir. Bu durum ¢esitli nedenlere bagli olarak ortaya cikabildigi gibi
saglik hizmetlerinin gelismesi ve yaygin olarak sunulmasiyla daha ¢ok HT’lu bireyin
tanimlanabiliyor olmasindan da kaynaklanabilir’ "

Hipertansiyon siniflamasi:

Biitlin hipertansiyon olgularinin %90’dan fazlasin1 nedeni bilinmeyen (esansiyel,
primer, idyopatik) hipertansiyon olusturmaktadir. Geriye kalan %10’nun sebebi
bilinmekte ve sekonder hipertansiyon olarak adlandirilmaktadir. Hipertansiyon
siniflamast WHO ve JNC’nin kabul ettigi en son sekliyle asagidaki gibidir’ "%

Esansiyel hipertansiyon’un patogenezi:

Arteriyel kan basmcinin normal diizeylerde siirdiiriilebilmesi i¢in organizmada
bir¢ok karmagik fizyolojik mekanizma rol oynar. Normal sartlarda bu mekanizmalarda
olusan bir bozukluk ya da tikanmanin, telafi edici mekanizmalarin varlig1 sebebiyle kan
basinct tizerindeki etkisi 6nemsiz derecededir. Boylece baskilayict bir sistemin asiri
aktivitesi, karsiliginda buna karsi calisan bir baska sistemin aktivitesini
tetikleyeceginden hipertansiyon hemen ortaya ¢ikmaz. Ancak kan basincinin

diizenlenmesinde temel rol oynayan belli basli sistemlerin bircokundaki organizasyon
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bozukluklar1 nedeniyle dengelerin bozulmasi ve bu durumun normal fizyolojik onarici
mekanizmalarla diizeltilmemesi sonucu hipertansiyon geligir’*’*>"*

Esansiyel HT, heniiz tam olarak agiklanamamis nedenlerle, kan basincinin normal
degerlerden yiiksek olmasi durumudur ve en sik goriilen HT tiirlidiir. Esansiyel HT un
etiyopatogenizi, heniiz kesin olarak bilinmemekte ve bu konuda yogun caligmalar

yapilmakla birlikte ok sayida faktoriin rol oynadig1 diistiniilmektedir®.

Tablo 4. Hipertansiyon’un Siniflamasi””’8%
1-5ISTOLIK VE DIYASTOLIK HT: Tiramin igeren yiyecekler ve MAO
inhibitorien.
A-Ezansiyel, primer yada idyopatik
B-Sekonder (nedeni bilnen) Aort koarktasyon
Renal Gebefge Bagh Hipertansiyon
2 Renal parankin hastaliklar Manolojik Hastalikdar
0 At Glomendonefrit O Kafaig basing artigl
2 Kronik Piyelonefrit O Uyu-apne sendromu
2 Polikistik renal hastalk O Kusdriphsi
2 Diyabetik nefropat O Akut Porfriya
I Hidmnefroz O Familyal distonomia
Renovaskiber hastaliklar O Kursun zehidenmesi
2 Renal arter stenozu O GuillainBarre sendromu
2 Intrarenal vaskilit Blout sires
He_nnuiugmntmwr_ler 3 Psikojenik hiperventiasyon
Pﬂmmmmu 3 Yanikdar
{Ln:l:le.seiﬂmuﬁu'dnnserﬂmuj 2 Hipoglisemi
E"d_t*"‘ _ 3 Alkolii Brakma
= Muomegal = Orak Hicre Hastah kriz
. Hpui:mdlzm I Yeniden canlandirma sonrasi
- :_F'E't'u'dwr'H_ i 2 Ameliyat sonrasi
2 Hiperkalsemi{Hiperparatinoidizrm|) Damar igi hacim artis:
Adrenal Bozuklukiar = Alkol
O Korikal o rL
-Cushing sendrorms - Mllk::;mn P—
Pri'rﬂrﬂzldest i - Shospornisorismus
I Enonizm
o [Diger sanl
-Konjenital adrenal hipeplazi A
O Mediler
::“WL‘E'FET s | ZSISTOLKHIPERTANSIVON
i M omatin tmarien Artrrus kalp atem
- Karsinoid sendrom _‘A'JTYEU'TlE'ﬂM
Eksojen Hormon Kulanmmr _ el
o T AV fistil patent duchus
-Glukokortikoidler =T ,.,_slkuz u
- Mineralgkortikpidier = Hemign Faget hastaly
Sempatomimetikler = Beriber
I n 1 Aortun serhgi
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Bu faktdrlerden en onemlilerinden biri de genetiktir. Esansiyel HT ailevi 6zellik
gosterir ve yapilan ¢alismalarda, anne ve babasi hipertansif olan ¢ocuklarda HT gelisimi
olasiliginin yiiksek oldugu saptanmistir. Epidemiyolojik arastirmalarda, genetik ve
cevresel faktorlerin esansiyel HT olugumunda oOnemli oranlarda rol oynadiklari
gosterilmistir. HT ile iliskili birden fazla gen oldugu bildirilmistir®'*>%*%

HT en temel diizeyde ya kalp debisi, yada periferik direncin artmasiyla iliskilidir.
Kan basinct: (kalp debisi x periferik direng) seklinde ifade edilebildiginden, HT da kalp
debisi ile periferik diren¢ arasindaki denge ¢ok dnemlidir. Esansiyel HT patogenizinde
rol oynadigi ileri siiriilen mekanizmalar Tablo 5’te gosterilmigtir’/-*:8>86:91:92:93.96
(Tablo 5).

Fibrinolitik sistem anomalileri endotel islevi bozuklugu ile seyreder ve endotel
islev bozuklugu da Esansiyel HT nedenlerinden birisidir. Endotel damar toniisii, kan
basinci, kan akimi ve pihtilasma sistemi {izerinde etkili olan ve yaklasik 1800 gr
agirliginda vuciittaki en biiylik endokrin organdir. Endotel fonksiyon bozuklugunda,
saliman vazodilatator ve vazokonstriikktor faktorlerle arasindaki denge degismistir.
Esansiyel HT’da endotele bagli vazodilatasyon cevabinin bozulmasi ve
vazokonstriiktorlere  olan  hassasiyetin  artmast  periferik  damar  direncini
artirabilmektedir. HT’nin daha baglangic asamasinda, endotel hiicresi islev
bozukluklarina yol agtig1 bilinmektedir. Ayrica zedelenmis bolgede lipit birikimi de HT
varliginda daha belirgindir®”’.

HT damar duvarinda ve kalpte yeniden sekillenmeye yol acar. Miyokard
hipertrofisi ve damar diiz kas hiicrelerinde artis1 izlenir. Bu artis, damar direncini
dolaysiyla endotel hasarini artirir. Vaskiiler intimadaki kas hiicrelerinin ¢ogalmast,
angiyotensin 2 ve endotelin artmasi, endotel islev bozuklugu ise nitrik oksit saliniminda
azalmaya neden olur. Biitlin bunlarin sonucunda vazokonstriikksyon ve biiylime
faktorlerinin etkisi ortaya ¢ikarak aterogenez igin oldukc¢a uygun bir ortam saglayarak
bu siirecin devamini saglar’®.

HT’nin baslattigi ve Koroner Arter Hastaligi’nin (KAH) esasin1 da olusturan
ateroskleroz, arterlerin supintimal tabakasinda lipitler, kompleks karbonhidratlar, bazi
fibroz yapilar ile kalsiyum gibi maddelerin lokal birikimiyle olusan degisiklikleri i¢eren
patolojik bir tablodur. Biitlin bu siire¢ igerisinde baz1 sistemik hemostatik faktorlerin de
hipertansiyon gelisiminde Onemli bir yere sahip olabilecekleri ileri siiriilmektedir.

Esansiyel HT, prokoagulan duruma yol agan koagiilasyon/fibrinolitik sistem anomalileri
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ile birliktedir”.

Bu arada 6zellikle KAH gelisiminde etki eden hemostatik faktorler i¢inden en iyi
bilineni fibrinojendir ve bugiin bagimsiz bir risk faktorii olarak kabul edilmektedir.
Bunun yaninda plazma PAI-1 diizeyin yiiksek olmasi, koroner kalp hastaligi bulunan
hastalarin hemostatik sistemlerdeki baslica bozukluktur ve belirli risk faktorleriyle cok
sayida iligki saptanmistir. Damar duvarindaki aterosklerotik lezyonlarda da yine PAI-1

diizeyinin yiiksek oldugu gosterilmistir '.

Tablo 5. Esansiyel HT Patogenezinde Rol Alan Mekanizmalar

Genetik Faktérler

Ekstraseluler sivi ve sodyum metabolizmasi

- Asiri sodyum alimi

- Renal sodyum tutulumu

- Antiditretik hormon (ADH)

C Dolasim ve kardiyak atimdaki patolojik degisiklikler

C Renin - Angiotensin sistemi

C Periferik diren¢

C Hucre zan degisiklikleri

C Endotel islevlerinin bozulmasi

C Obezite

C Sempatik aktivite

_ Insulin direnci ve hiperinsulinemi

C Serbest radikaller

C Olasi diger mekanizmalar
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III. HIPERTANSIF HASTALARDA ANESTEZI UYGULAMASI

Diinyada bir milyon hipertansiyon hastasi oldugu rapor edilmistir. Hipertansiyon
prevelansi yasla artmaktadir ve altmis yas istii her iki kisiden birisinde kan basinci
yiiksektir. Operasyon amaciyla yatirilan hastalarda hipertansiyon sikligi % 25 olarak
saptanmistir ve cerrahi hastalarinda goriilen en sik perioperatif hastalik kabul
edilmektedir. Genel anestezi altinda elektif operasyon gegiren hastalarda
kardiyovaskuler nedenlerle goriilen morbidite ve mortalitenin en 6nemli risk faktorii
hipertansiyondur "%,

Cok merkezli ve 17.201 olguyu kapsayan bir calismada, hipertansiyonun
perioperatif morbidite ve mortalitenin belirleyicisi oldugu ve riskin yiiksek olmasinin
ozellikle hipertansiyon kaynakli son organ hasarma bagh oldugu bildirilmektedir '*%.
Kanin damar duvarina yaptigi basincin normal degerlerin iizerine c¢ikmasina
hipertansiyon denir. Hipertansiyon; 18 yas iizerindeki olgularda ilk degerlendirmeden
sonra iki veya daha fazla vizitte iki ya da daha fazla olcumun ortalamasinda sistolik kan
basincinin >140 mmHg veya diyastolik kan basincinin > 90 mmHg olmas1 olarak
tanimlanir. Sistolik kan basinc1 >210 mmHg ya da diyastolik kan basinci >120 mmHg
ise, 6zellikle semptomlar varsa tek olcum yeterlidir '*.

Yedinci Ulusal Yiiksek Kan Basincini Tanima, Degerlendirme ve Tedavi Komite
Ortak Toplantis1 (Seventh Joint National Committee on the Detection, Evaluation and
Treatment of High Blood Pressure (JNC-VII) raporuna gore sistolik arteriyel kan
basincinin 120-139 mmHg ve diyastolik arteriyel basincin 80-89 mmHg {izerindeki
degerlerine sahip olgular pre-hipertansif olarak tanimlamistir. Yine, JNC-VII raporuna
gore kardiyovaskuler riskin 115/ 75 mmHg degerinde basladigi ve her 10-20 mmHg
yiikselmede riskin ikiye katlandig1 ortaya konmustur (Tablo 6 ). Akut hastaligi olmayan
ve antihipertansif ilac kullanmayan hastalar icin kullanilan siniflandirmadir. Eger
sistolik ve diyastolik kan basinclar1 degerleri iki ayr1 siiflandirma igindeyse yiiksek
olan kategori secilmelidir '.

Preoperatif degerlendirme ve risk faktorleri:

Anestezistlerin  preoperatif degerlendirmesinde amaclarindan biri  yandas
hastaliklarin durumu ve perioperatif yonetimin planlamasidir. Hipertansiyon o6zellikle
yaslt hasta grubundaki cerrahi hastalarda en sik goriilen yandas hastaliktir 106.
Preoperatif anamnezde hipertansiyonun siddeti ve suresi, uygulanan ila¢ tedavisi ve

hipertansif komplikasyonlarin varlig1 sorgulanmalidir. Koroner arter hastaligi, konjestif
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kalp yetmezligi,bozulmus serebral perfuzyon ya da ren al ve periferik vaskuler hastalik
semptomlar1 arastirilmalidir. Sorular gogus agrisi, egzersiz tolerans, ozellikle geceleri
olan nefes darligi,6dem, postur al bag déonmesi, sen kop, gérme kayb1 ve kladikasyo ile
iliskili olmalidir '?”.

Tablo 6. Eriskinlerde kan basinci siniflandiriimasi.

EVRE Sistolik Diyastolik
Normal <120mm Hg <80 mm Hg
Prehipertansiyon 120-139 mm Hg 80-89 mm Hg
Evre | Hipertansiyon 140-159 mm Hg 90-99 mm Hg
Evre Il Hipertansiyon =160 mm Hg =100 mm Hg

Antihipertansif olarak diuretikler, vazodilatatorler, B blokerler, renin anjiotensin
inhibitorleri ve kalsiyum kanal blokerleri olmak {izere ¢ok ¢esitli ve farkli gruptan ilag
tek basina veya birlikte kullanilmaktadir. Ameliyat oncesinde bu ilaglarin kullanildig:
dozda devam edilmesi gerekir '*®.

Sinirda hipertansif hastalar normotansif hastalar gibi kabul edilebilirler. Ancak
uzun suredir hipertansiyonu olanlar ile arteriyel kan basinci kontrol altina alinamayan
hastalarda serebral kan akimina ait otoregulasyon mekanizmasi bozulabilir. Dolayisiyla
bu tip hastalarda ortalama arter basincinin (OAB) normal sinirinin ustunde tutulmast
gerekebilir. Ayrica uzun sureli hipertansiyon problemi olan hastalarda, koroner arter
hastaligi ve myokard hipertrofisi gibi organ rahatsizliklarinin gelismis olma olasilig1
daha yiiksektir. Hipertansiyonun ozellikle tasikardi ile birlikte oldugu durumlarda
miyokardial iskemi ve ventrikuler disfonksiyon gelisebilir ya da var olan iskemi daha da
kotiilesebilir '°71%

Anestezi uygulamasinda tekrarlanan soru elektif cerrahi planlanan hastalarda
kabul edilen preoperatif hipertansiyonun derecesidir. Kesin kurallar olmamakla birlikte,
diyastolik arter basincinin 120 mmHg nin iizerinde oldugu tedavi edilmemis siddetli

hipertansiyonu olan hastada elektif cerrahi yapilmamalidir. Kan basincinin stabil ve
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diyastolik arter basincinin 110 mm Hg veya daha diisiik oldugu, komplike olmayan,
hafif veya orta derecede hipertansiyonlu kisiler anesteziyi iyi tolere ederler ve cerrahiyi
ertelemeye gerek yoktur. Siirekli olarak diyastolik arter basinct 110 mmHg 'dan daha
yiiksek olan hastalarda cerrahi islemler, 6zellikle organ hasari varsa kan basincinin
kontrolii icin birkag giin ertelenmelidir '*7'%%!'°,

Fizik muayene ve laboratuar: Oftalmoskopi hipertansif hastalarda belki de en
faydali muayenedir, fakat ne yazik ki genellikle yapilmaz. Retinal damar yapisinda
goriilen degisiklikler genellikle arteriosklerozis ve diger organlardaki hipertansif hasarin
ilerlemesi ve siddeti ile paralellik gosterir. S4 kalp sesi sol ventrikul hipertrofisi olan
hastalarda siktir. Pulmoner raller, S3 kalp sesi ya da karotis ufurumu gibi diger fiziksel
bulgular ge¢ bulgulardir. Kan basinci hem sirtiistii yatarken hem de ayakta durur
pozisyonda ol¢iilmelidir. Ortostatik degisiklikler volum agi1g81, asir1 vazodilatasyon ya da
sempatolitik ila¢ tedavisinden dolay1 olabilir. Preoperatif sivi verme bu hastalarda
anestezi induksiyonundan sonraki ciddi hipotansiyonu onleyebilir. Asemptomatik
karotis ufurumleri genellikle hemodinamik olarak anlamsiz olduklar1 halde, koroner
dolasimu etkileyebilecek aterosklerotik vaskuler hastaligi yansitirlar 7.

EKG siklikla normaldir, fakat uzun sureli hipertansiyon anamnezi olan hastalarda
genellikle iskemi, iletim anomalileri, eski enfarktus veya sol ventrikul hipertrofisi ile
ilgili belirtiler goriiliir. Normal bir EKG koroner arter hastaliginin ya da sol ventrikul
hipertrofisinin olmadigin1 gdstermez. Posteroanteriyor akciger grafisinde genellikle
dikkat c¢ekici degildir fakat bot seklinde kalp goriintiisii sol ventrikul hipertrofisini akla
getirir. Pulmoner vaskuler konjesyon goriilebilir. Benzer sekilde akciger grafisinde
normal kalp boyutlart mutlak sekilde ventrikuler hipertrofi olmadigini goéstermez.
Ekokardiyografi sol ventrikul hipertrofisi i¢in daha duyarli bir testtir ve kalp yetmezligi
semptomlart olan hastada ventrikuler sistolik ve diyastolik fonksiyonlari
degerlendirmek igin kullanilabilir ',

Renal fonksiyonlar en iyi serum kreatinin ve kan ure nitrojen diizeylerinin olcumu
ile degerlendirilir. Diuretik ya da digoksin alan ya da renal bozuklugu olanlarda serum
elektrolit diizeyleri belirlenmelidir. Hafif ve orta derecede hipokalemi, diuretik alan
hastalarda sik goriiliir (3 -3.5mEq/L) fakat genellikle sonucu olumsuz yonde etkilemez.
Potasyum replasmani sadece semptomatik ya da digoksin alan hastalarda yapilmalidir.
Hipomagnezemi de sik bulunur ve perioperatif aritmilerin onemli bir sebebi olabilir .

Potasyum tutucu diuretik ya da ACE inhibitoru alanlarda 6zellikle bozulmus renal
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fonksiyonla birlikteyse hiperkalemiye rastlanabilir '*’.
Anestezi Induksiyonu ve endotrakeal entubasyon :
Anestezi induksiyonu ve endotrakeal entubasyon hipertansif hastalar icin

10 Preoperatif kan basinci kontrol

hemodinamik olarak kararsizlik periyodudur
diizeylerinden bagimsiz olarak hipertansiyonlu bircok hasta anestezi induksiyonuna
belirgin hipotansif yanit gosterir ve bunu entubasyona karsi olusan abartilmig hipertansif

07110~ induksiyona hipotansif yamit, anestezik ve antihipertansif

yanit takip eder
ajanlarin dolasimi baskilayan etkilerine baglidir. Antihipertansif ajanlar ve genel
anesteziklerin bir ¢ogu vazodilator ve/veya kardiyak depressan etki gosterirler. Ek
olarak ¢ogu hipertansif hastada zaten volum ag¢ig1 vardir. Sempatolitik ajanlar sempatik
tonusu azaltarak ve vagal aktiviteyi arttirarak normal koruyucu dolasimsal refleksleri de
azaltirlar ',

Translaringeal entubasyon ile larinks ve trakeadaki reseptorler uyarilir, bunun
sonucu olarak da sempatik aminler salgilanir. Olusan sempatik uyarilma ile tagikardi ve
kan basincinda artis olusur. Normotansif hastalarda bu kan basinci artis1 20-25 mmHg
iken hipertansif hastalarda bu artig daha fazladir '*7-'%!1,

Hipotansiyon, anestezik ajanlarin ve antihipertansif ajanlarin dolasimi bozucu
etkilerinin birbiri iizerine eklenmesine baglidir. Yao ve arkadaslari, hipertansif
hastalarin induksiyondan once en az 200 mL Ringer laktat soliisyonu verilmesini
onermektedir (35). Prensip olarak tiim anestezik ajan ve yontemler hipertansiyonlu
hastalarda uygulanabilir. Bunun tek istisnasi ketamindir; sempatik sistemi uyarici
ozelliginden ve hipertansiyonu arttirabileceginden dolayr elektif uygulamalarda
kullanilmaz '

Hipertansif hastalarda, genel anestezinin erken evrelerinde kan basinci
dalgalanmalarinin cok daha belirgin oldugu bilinmektedir ''*. Diger bir 6nemli nokta ise
tim hipertansif hastalarin arter kan basinci iyi kontrol altinda olsun ya da olmasin,
entubasyona yanit olarak benzer diizeyde kan basinci yiikselmesi gostermeleridir ''*.
Entubasyona ve laringoskopiye bagli gelisen hiperdinamik kardiyovaskuler yanit
saglikli kisilerde herhangi bir problem olusturmazken; semptomatik aort ya da serebral
anevrizmasi, anstabil koroner sendromu veya intrakraniyal hipertansiyonu olan
hastalarda yasamu tehdit edebilecek potansiyele sahiptir '°%!!%!1,

Laringoskopiye bagli gelisen hipertansiyon ve tasikardinin baskilanmasina

yonelik cesitli teknik ve ilaglar agsagida gosterilmistir: 105,107,112
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1-Potent bir inhalasyon anestezigi ile anestezinin derinlestirilmesi: Yao bu

uygulamay1 vazodilatasyon ve kardiyak depresyona bagli yiiksek hipotansiyon
insidans1 nedeniyle 6nermemektedir.

2-Bolus doz opioid uygulanmasi,

3-Entubasyondan 2 dak 6nce intravenoz veya intratrakeal 1 mg/kg lidokain,

4-B- adrenerjik blokaj: Esmolol 0.3-1.5 mg/kg; propranolol 1-5 mg/kg; labetalol
10-50 mg,

5-Nitroprusside 1-2 pg/kg,

6-Diltiazem 0.1-0.2 mg/kg,

7-Verapamil 0,1 mg/kg,

8-Topikal hava yolu anestezisi,

9-Klonidin premedikasyonu.

Entubasyon sirasinda ve sonrasinda tasikardi veya hipertansiyon ile sol ventrikul
ejeksiyon fraksiyonunda azalma olur. Bu durum koroner arter hastalarinda belirgindir
1213

Intraoperatif hipertansiyonda yaklasim:

Hipertansif hastalarda genel anesteziye kardiyovaskuler yanit, normotansif
hastalardan belirgin olarak farklidir. Anestezi induksiyonundan hemen sonra gelisen
sistolik ve diyastolik arter basinci farki hipertansif hastalarda ¢ok daha biiyiiktir '*.
Kan basinci ameliyat oncesi kontrol altina alinmis olsa da, bu hastalarda ameliyat
sirasinda % 25 oraninda hipotansiyon veya hipertansiyon gelisebilmektedir.
Anesteziklerin veya diger ilaglarin etkisi ile gelisen vazodilatasyon, kan basinct normal
olan kisilerdekinden daha fazla hipotansiyona yol acabilir '°"*''°. Anestezi idamesinde
inhalasyon anestezikleri, yiiksek doz opioidler, TIVA kullanilabilecegi gibi dengeli
anestezi teknigi de tercih edilebilir ''°.

Oncelikle anestezi derinliginden emin olunmalidir. Daha sonra hipoksemi ve
hiperkapni gibi diizeltilebilir sebepler antihipertansif tedavi baslanmadan once ekarte
edilmelidir. Buna ragmen hipertansiyon s6z konusu ise intravenoz yolla uygulanabilen
antihipertansif ajanlar kullamlabilir '*"'%%-!12116
Antihipertansif se¢iminde dikkat edilmesi gerekenler:
-Hipertansiyonun siddeti
-Aciliyeti

-Hipertansiyonun etiyolojisi
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-Sol ventrikulun fonksiyon durumu

-Kalp hiz1

-Pulmoner hastalik mevcudiyetidir '”.

Postoperatif Hipertansiyonda Yaklasim H7

Ameliyat sonunda hastanin kan basincinin preoperatif degerlere gore % 20’den

fazla yliksek olmasi veya o yas limitlerine gore yliksek olmasina postoperatif

hipertansiyon denilmektedir. Genellikle major abdominal cerrahi, vaskuler cerrahi gibi

biiyiik

cerrahi girisimlerden sonra veya pozitif basingli ventilasyon sonrasinda

gozlenmektedir.

Nedenleri:

1

. Anormal renal perfuzyon sonucu renin anjiotensin sisteminin aktivasyonu
. Katekolamin duyarliliginin artmasi

. Hipervolemi

. Hiperkarbi

. Hipotermiye refleks yanit

2
3
4
5
6.
7
8
9

Mesane distansiyonu

. Endotrakeal tupe reaksiyon
. Postoperatif sivi mobilizasyonu

. Antihipertansif medikasyonun kesilmesi

10. Agn
11. Anksiyete

12. Hipoksemi

13. Pozitif basincli ventilasyonun kesilmesi.

Postoperatif hipertansivonun neden oldugu komplikasyonlar ise:

1. Miyokardiyal iskemi

2. Konjestij kalp yetmezligi

3. Akut myokard enfarktusu

4,

Serebrovaskuler iskemi

5. Cerrahi alan ve bolgelerde hematom gelisimi

6.

Sutur hatlarinin acilmast
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Tedavisi:

Oncelikle ventilasyonun yeterli olup olmadigi kontrol edilmelidir. Ciinkii
hipoksemi ve/veya hiperkarbi yasami tehdit edebilen hipertansiyon nedenlerindendir.

Yapilmas: gerekenler :

1. Oksijenizasyon saglanmalidir.

2. Perfuzyon basinci 70 mmHg civarinda tutulmalidir.

3. Diuretiklerle volum yiikii azaltilmalidir.

4. lyi bir agn kontrolu saglanmalidir. Epidural analjezi, stellat blokaj, PCA,
morfin...

5.Hasta oral almaya baslayincaya kadar intravenoz antihipertansif ajanlara devam

edilmelidir.
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GEREC ve YONTEM

Calismamiz, hastane etik kurul onayi ve hastalarin yazili ve sozlii onamlari
alindiktan sonra, genel anestezi altinda ¢esitli elektif cerrahi girisim planlanan ASA I -
II fizyolojik skor grubuna dahil toplam 40 hasta iizerinde gergeklestirildi. Calisma
prospektif, randomize ve ¢ift kor olarak planlandi.

Tedavi edilmemis veya kontrol altinda olmayan hipertansiyonu olan hastalar,
bazal kan basinci 100 / 50 ile 160 / 110 sinirlar1 disinda olan, unstabil koroner arter
hastaligi, kalp yetmezligi olan hastalar, diabetes mellitus, feokromasitoma, surrenal
korteks yetmezligi veya bagka bir endokrin anomalisi olan ideal viicut agirliginin % 30’
undan fazla olan ve gii¢ entiibasyon ihtimali olan hastalarla, etomidata kars1 bilinen asir1
duyarlilig1 olanlar hastalar calismaya dahil edilmedi.

Hastalar, tedavi altinda hipertansiyonu olan hastalar (Grup H, n=20) ve
normotansif hastalar (Grup N, n=20) olmak {izere iki gruba ayrildi. Hastalar operasyon
odasina alindiktan sonra, Dréiger Infinity Delta ile, EKG, noninvaziv kan basinci ve
periferik oksijen satiirasyonu monitdrizasyonu gerceklestirildi. 5 dakikalik bir
stabilizasyon doneminden sonra, hastalarin sistolik kan basinci (SKB), diastolik kan
basinc1 (DKB), ortalama kan basinci (OKB) ve kalp atim hizi (KAH) parametreleri
Olciilerek bazal degerler olarak kaydedildi.

Anestezi indiiksiyondan 3 dakika Once tiim hastalara midazolam 1-1,5 mg ve
fentanil 1 pg/kg premedikasyon amaci ile intravendz olarak verildi. Anestezi
indiiksiyonu i¢in 0,3 mg/kg etomidat 20 saniye i¢inde verildikten sonra 0,6 mg/kg
rokuronyum ile kas gevsemesi saglanarak, 2 dakika sonra endotrakeal entiibasyon
gerceklestirildi. Entiibasyona kadar % 50 oraninda O; igeren O, - hava karigimiyla ile
maske ventilasyon uygulandi. Endotrakeal entiibasyon uygulandiktan sonra % 2
konsantrasyonda sevofluran, % 50-50 oraninda 4 1t/dak. akim hizinda O,-hava karigimi
icinde verilerek anestezi idamesi saglandi.

Hemodinamik parametreler (SAB, DAB, OAB, KAH), hastalar operasyon odasina
alindiktan sonra (kontrol), etomidat inkejsiyonundan dnce, entiinasyondan hemen 6nce
ve entlibasyondan sonra 1, 3, 5, 10, 20, 30, 40 ve 50. dakikaklarda 6l¢iilerek kaydedildi.

Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiksel analizler i¢in NCSS
(Number Cruncher Statistical System) 2007&PASS 2008 Statistical Software (Utah,
USA) programi kullanildi. Calisma verileri degerlendirilirken tanimlayict istatistiksel

metodlarin (Ortalama, Standart sapma) yanisira niceliksel verilerin karsilastirilmasinda
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normal dagilim gdsteren parametrelerin iki grup arasi karsilagtirmalarinda Student t test,
normal dagilim gostermeyen parametrelerin iki grup arasi karsilagtirmalarinda Mann
Whitney U test kullanildi. Normal dagilim gosteren parametrelerin grup ici
karsilagtirmalarinda Tekrarlayan Olgiimlerde Varyans Analizi ve farkliliga neden olan
grubun tespitinde ise Post-Hoc Bonferroni test uygulandi. Normal dagilim gostermeyen
parametrelerin grup i¢i karsilagtirmalarinda Friedman Testi ve farkliliga neden olan
grubun tespitinde ise Wilcoxon isaret testi kullanildi. Niteliksel verilerin
karsilastirilmasinda ise Ki-Kare testi ve Fisher’s Exact Ki-Kare testi kullanildi. p<0.05

istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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BULGULAR

Tablo 1. Gruplarin ASA fizyolojik skor ve cinsiyet dagilimi

Grup H Grup N
CINSIYET Ortalama SS Ortalama SS p
Erkek 8 40,0 8 40,0
Kadin 12 60,0 12 60,0 -
ASA
I 4 20,0 17 85,0
I 16 80,0 3 15,0 0,000%**

Gruplar arasinda cinsiyet dagilimi bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir

farklilik yoktu (p>0.05).

Hipertansif grupta, ASA skoru 2 olan olgu sayis1 normotansif gruba gore anlamli

derecede fazlaydi (p<0.001).

Tablo 2. Gruplarin demografik verileri.

Grup H Grup N
Ortalama SS Ortalama SS P
YAS 55,00 11,77 41,84 12,16 ,001 %%
KILO 73,15 10,45 72,25 14,95 ,827
BOY 165,50 8,79 167,65 8,97 ,449
BKI 26,88 4,66 25,72 5,20 ,461

Gruplar arasinda boy, kilo ve BKI degerleri bakimindan istatistiksel olarak
anlamli bir farklilik yoktu (p>0.05).
Hipertansif gruptaki hastalarin yas ortalamasi, normotansif gruba gore anlamli

derecede yiiksekti (p<<0.001)
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Tablo 3. Gruplarin ortalama sistolik arter basincit degerleri.

Grup H Grup N
SAB Ortalama SS Ortalama SS p
Kontrol 162,40 14,29 130,50 12,03 ,000%**
Etomidat oncesi 152,50 13,15 126,75 9,91 ,000%%*
OTE oncesi 145,85 13,82 127,35 10,76 ,000%%*
1.dk 174,75 25,80 146,00 24,51 ,001%%*
3.dk 155,20 24,55 114,60 16,82 ,000%%*
5.dk 148,00 22,54 107,85 13,02 ,000%%*
10.dk 139,80 22,01 108,25 15,37 ,000%**
20.dk 143,65 25,02 123,50 16,74 ,005%*
30.dk 152,78 28,20 128,05 17,80 ,002%%*
40.dk 139,12 19,38 132,53 16,25 ,291
50.dk 137,55 16,10 130,56 11,97 ,207

Gruplar arasinda 40. ve 50.dk sistolik arter basincit degerleri bakimindan

istatistiksel olarak anlamli bir farklilik yoktu (p>0.05)

Hipertansif grubun baslangic-30 dk sistolik arter basinci degerleri normotansif

gruba gore anlamli derecede yiiksekti (**p<0.01; *** p<0.001)

Tablo 4. Gruplarin ortalama SAB degerlerinin kontrol degerlerine gore karsilagtirilmasi

SAB Hipertansif grup Normotansif grup
Etomidat dncesi ,000%%** ,125
OTE o6ncesi ,001%%* ,333
1.dk ,080 ,011*

KONTROL
3.dk ,250 ,001%%*
5.dk ,020% ,000%**
10.dk ,001%%* ,000%**
20.dk ,023* ,126
30.dk ,279 ,611
40.dk ,002%* 919
50.dk ,013* ,853

Hipertansif grupta; etomidat 6ncesi, OTE oncesi, 5., 10., 20., 40. ve 50.dk sistolik

arter basinci degerleri, baslangi¢ degerlerine gére anlamli derecede diigmiistii (*p<0.05;

#%p<0.01; **%p<0.001)
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Normotansif grupta; 3, 5. ve 10.dk sistolik arter basinci degerleri, baslangig

degerlerine gore anlamli derecede diismiistii (***p<0.001)

1.dk sistolik arter basinci degerleri, baslangi¢ degerlerine gore anlamli derecede

yiikselmisti (*p<0.01).
200
100
50
0 T T T T T T T T
Kontrol Etomidat OTE 1.dk 5.dk 10.dk 20.dk 30.dk 40.dk 50.dk
oncesi  dncesi
—o— Hipertansif grup —— Normotansif grup
Sekil 1. Gruplarm 6l¢iim donemlerine gére SAB degerleri.
Tablo 5. Gruplarin ortalama diastolik arter basinct degerleri.
Grup H Grup N
DAB Ortalama SS Ortalama SS p
Kontrol 94,10 10,54 79,05 9,17 ,000%**
Etomidat dncesi 88,70 8,02 74,45 8,85 ,000%**
OTE oncesi 84,85 10,83 74,85 10,65 ,005%*
1.dk 109,20 17,58 98,65 15,20 ,049*
3.dk 95,55 14,05 75,45 10,68 ,000%**
5.dk 96,10 16,85 71,80 10,71 ,000%**
10.dk 91,80 15,40 75,80 16,42 ,003**
20.dk 94,10 14,27 78,45 9,62 ,000%**
30.dk 100,94 18,88 86,30 15,82 ,013*
40.dk 88,76 16,20 91,88 15,18 ,574
50.dk 92,18 11,29 87,07 10,45 ,253

Hipertansif grupta 40 ve 50. dakikadaki degerler hari¢ tiim donemlerde ortalama

diastolik arter basinci degerleri normotansif gruba gore anlamli 6l¢iide daha yiiksekti

(*p<0.05; **p<0.01; ***p<0.001)




Tablo 6. Gruplarin ortalama DAB degerlerinin kontrol degerlerine gore karsilagtirilmasi

DAB Grup H Grup N
Etomidat 6ncesi ,000%** ,004%
OTE o6ncesi N111) Rt ,100
1.dk ,002%* ,000% %%

KONTROL
3.dk ,679 121
5.dk ,603 ,016*
10.dk 515 438
20.dk 1,000 ,801
30.dk ,132 ,034*
40.dk 175 ,005%*
50.dk ,524 ,009+%*

Hipertansif grupta; etomidat oncesi ve OTE Oncesi diastolik arter basinci
degerleri, baslangi¢ degerlerine gore anlamli derecede diismiistii (***p<0.001)

l1.dakika diastolik arter basinci degerleri, baslangic degerlerine gdre anlamhi
derecede yiikselti (*p<0.01).

Normotansif grupta; etomidat oncesi 5. ve 10 ve 50.dakikalar arasind diastolik
arter basinct degerleri, baslangic degerlerine gore anlam derecede dlismiistiir
(***p<0.001)

l1.dakika diastolik arter basinci degerleri, baslangic degerlerine gdre anlamh

derecede yiikselmistir (***p<0.001)

/\ &
. 5
80 m/\‘\k’—.”*

Kontrol Etomidat OTE 1.dk 3.dk 5.dk 10.dk 20.dk 30.dk 40.dk 50.dk
oncesi oncesi

—o— Hipertansif grup —— Normotansif grup

Sekil 2. Gruplarin 6l¢iim donemlerine gére DAB degerleri.



Tablo 7. Gruplarin ortalama arter basinct degerleri.

Grup H Grup N
OAB Ortalama SS Ortalama SS p
Kontrol 126,95 14,01 102,85 11,72 ,000%**
Etomidat oncesi 116,25 11,50 93,95 11,01 ,000%%*
OTE oncesi 112,15 11,15 93,45 12,50 ,000%%*
1.dk 138,00 20,49 116,95 19,41 ,002%%*
3.dk 121,45 18,86 92,85 13,85 ,000%**
5.dk 117,25 20,39 89,30 10,60 ,000%**
10.dk 107,25 29,35 89,05 10,85 ,013%
20.dk 113,75 18,81 97,60 12,03 ,003%*
30.dk 123,67 23,87 104,85 16,59 ,007%*
40.dk 110,00 16,24 109,81 15,35 973
50.dk 110,55 11,52 105,93 13,04 ,365

Gruplar arasinda 40. ve 50.dk ortalama arter basinci degerleri bakimindan

istatistiksel olarak anlamli bir farklilik yoktu (p>0.05)

Hipertansif grubun baslangi¢c-30 dk ortalama arter basinci degerleri normotansif

gruba gore anlamli derecede yiiksekti (*p<0.05; ** p<0.01; *** p<0.001).

Tablo 8. Gruplarin ortalama arter basinct degerlerinin kontrol degerlerine gore karsilastirilmasi.

OAB Grup N Grup N
Etomidat dncesi ,000%%* ,000%**
OTE oncesi ,001 *** ,014*
1.dk ,066 ,002%*

KONTROL  3.dk ,331 ,007%*
5.dk ,089 ,000%**
10.dk ,020* ,003%*
20.dk ,043* ,169
30.dk ,893 ,644
40.dk ,003** ,111
50.dk ,023* ,115

Hipertansif grupta; etomidat oncesi, OTE o6ncesi 10., 20., 40., ve 50.dk ortalama
arter basinci degerleri, baslangi¢ degerlerine gore anlamli derecede diigmiistiir (*p<0.05;

**p<0.01; ***p<0.001).
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Normotansif grupta; etomidat 6ncesi OTE oOncesi, 3., 5. ve 10.dk ortalama arter

basinci degerleri, basglangic degerlerine gore anlam derecede diismiistiir (*p<0.05;

**p<0.01; ***p<0.001).

1.dk ortalama arter basinci degerleri, baslangi¢ degerlerine gore anlamli derecede

yiikselmistir (**p<0.01)
160
140
120 '%%‘_ﬂ\‘/b/ —
100 +—m— \.\_._./l’".>.—<.
80
60
40
20
0 T T T T T T
Kontrol Etomidat OTE 1.dk 3.dk 5.dk 10.dk 20.dk 30.dk 40.dk 50.dk
Oncesi  oncesi
—o— Hipertansif grup —#— Normotansif grup
Sekil 3. Gruplarm 6l¢iim donemlerine gére OAB degerleri.
Tablo 9. Gruplarin ortalama kalp atim hizi degerleri.
Hipertansif grup Normotansif grup
KTA Ortalama SS Ortalama SS p
Kontrol 84,00 16,91 83,35 12,18 ,890
Etomidat dncesi 82,20 14,34 84,55 11,76 ,574
OTE oncesi 76,70 20,04 78,40 14,51 ,760
1.dk 89,65 21,41 88,05 16,09 , 791
3.dk 84,65 18,73 81,60 14,48 ,568
5.dk 87,60 19,22 81,15 12,51 ,216
10.dk 81,85 17,00 76,85 11,49 ,283
20.dk 84,10 15,65 73,75 13,23 ,030%
30.dk 84,67 12,60 78,45 13,40 ,151
40.dk 83,00 13,34 83,88 12,46 ,847
50.dk 81,82 11,82 81,79 12,55 ,995

Hipertansif grubun 20.dk kalp atim hiz1 degerleri normotansif gruba gore anlamli

derecede yiiksektir (*p<0.05)




Gruplar arasinda diger donemlerde kalp tepe atim degerleri bakimindan

istatistiksel olarak anlamli bir farklilik yoktu (p>0.05).

Tablo 10. Gruplarin ortalama kalp atim hiz1 degerlerinin kontrol degerlerine gore karsilastiriimast.

KTA Hipertansif grup Normotansif grup
Etomidat dncesi ,430 ,648
OTE oncesi ,014* ,096
1.dk ,132 ,153

KONTROL
3.dk ,870 ,612
5.dk 373 ,462
10.dk ,556 ,047*
20.dk 976 ,008%*
30.dk 975 ,231
40.dk ,667 ,834
50.dk ,271 ,429

Hipertansif grupta; OTE Oncesi kalp atim hizi degerleri, baslangic degerlerine

gore anlaml derecede diismiistii (**p<0.05)

Normotansif grupta; 10. ve 20.dk KTA degerleri, baslangic degerlerine gore
anlamli derecede diigmiistiir (*p<0.05; **p<0.01).

Kontrol Etomidat OTE 1.dk 3.dk 5.dk 10.dk 20.dk 30.dk 40.dk 50.dk
oncesi oncesi

—o— Hipertansif grup —— Normotansif grup

Sekil 4. Gruplarm 6l¢iim donemlerine gore kalp atim hizi degerleri.




TARTISMA

Yiiksek prevalans orani, ortalama insan dmriindeki artis ve tan1 metodlarindaki ve
cerrahi tekniklerindeki ilerlemeler, cerrahi uygulanacak hastalarda hipertansiyonu
olduke¢a yaygin goriilen bir sorun haline getirmistir ve anestezislerin hipertansiyona olan
ilgilerini artirmistir °.  Hipertansiyon en sik rastlanilan kardiyovaskiiler sistem
hastaligidir. Tiim diinyada yaklagik 1 milyar insani etkiledigi tahmin edilmektedir ''®.

Tiirkiye’de 1990 yilinda sistolik arter basinci 140 mmHg ve/veya diastolik arter
basinct 90 mmHg nin iizerinde bulunanlar eriskin niifusun yaklasik olarak ti¢te birini
olusturdugu tahmin edilmekteydi '’

Onat *’1n yaptig1 kohort ¢alismada antihipertansif ila¢ kullanan ya da KB >140
ve/veya 90 mmHg olanlarin prevalansi erkeklerde %38, kadinlarda % 46 bulunmustur.
Buna gore, lilkemizde halen 5.2 milyon erkek ile 6.6 milyon kadinda hipertansiyonun
varoldugu tahmin edilmektedir.

Calismamizdan elde ettigimiz sonuglar, etomidatla anestezi indiiksiyonundan
sonraki 30 dakika boyunca, hipertansif hastalardaki ortalama arteriyal kan basinci
degerlerinin, normotansif hastalara gore istatistiksel olarak anlamli 6l¢iide daha yiiksek
oldugunu gostermekteydi (Tablo 3,5 ve 7). Bazal kan basinci degerlerinin hipertansif
hastalarda daha yiliksek olmasi1 bu farkliligin muhtemel nedenlerinden birisi olabilir.
Sistolik arter basincinin kontrol degerleri hipertansif ve normotansif grupta sirasiyla
162,4 + 14,29 mHg ve 130,5 + 12,03 mmHg idi. Onat’in” yaptig1 ¢alismadan elde edilen
sonuclar gostermistir ki, antihipertansif ila¢ alanlardan %58’inde tansiyonun tam
kontrol altina alindigi (kan basinct <140 ve/veya <90 mmHg), %24’linde hafif
hipertansiyon (kan basinci 140- 159 ve/veya 90-94 mmHg) diizeyine diisiiriildiigli veya
tutulabildigi gosterilmistir. Bizim g¢alismamizda her ne kadar preanestezik muayene
sirasinda yapilan Olciimlerde hastalarin arteriyal kan basinglari 160/90 mmHg nin
altinda bulunsa da operasyon odasindaki 6l¢iimlerde bu degerlerin iistiinde bulunmustur.

Elektif elektriksel kardiyoversiyon uygulanan hastalarda propofol ve etomidatin
hemodinamik etkilerinin karsilastirildigi bir ¢alismada, 1 p/kg fentanil ve 0.15 mg/kg
etomidat uygulanan hastalarda hem indiiksiyon hem de kardiyoversiyon sonrasinda
hemodinamik stabilitenin saglandigi1 bildirilmektedir. Bu calismadan elde edilen
sonuclar etomidat sonrasi ve kardiyoversiyon sonrasinda sistolik kan basincindaki
diisiisiin  kontrol degerlerine gore % 5’1 ge¢meye Onemsiz derecelerde oldugunu

gosteriyordu '
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Singh "*' ve ark.’nin kardiyovaskiiler cerrahi uygulanan hastalar iizerinde farkls
indiiksiyon ajanlarin hemodinamik etkilerini arastirdiklar1 bir ¢alismamalarinda ise, 0.2
mg/kg etomidatla anestezi indiiksiyonu sonrasinda, ortalama arter basinci, stroke voliim
indeks ve kardiak indek degerlerinde onemli diisiisler oldugu bildirilmektedir. Bu
calismadan etomidatla indiiksiyondan 3 dakika sonra ortalama arter basincinin 102.3 £
7.1 mmHg’den 75.3 + 10.7 mmHg’ye (yaklasik %25), kardiak indeksin ise 3.6 + 0.9
lt/dak/m®den 22 + 0.4 lt/dak/m>ye diistiigi sonuglari elde edilmistir. Ayrica
etomidatla sistemik vaskiiler direngte ve santral vendz basingta artis oldugu da
goriilmistiir. Hemodinamik parametrelerdeki bu diisiislerin etomidat Oncesinde
uygulanan 4 wkg dozunda fentanile bagli olabilecegi diisiiniilmiistiir.

Bizim ¢aligmamizda ise etomidatla indiiksiyondan sonra normotansif grupta
sistolik ve diastolik kan basinglarinda meydana gelen diisiisler 6nemsiz diizeyde iken,
hipertansif grupta her ne kadar istatistiksel olarak anlamli olsa da, klinik olarak 6nemli
diizeyde degildi. Kotrol degerlere gore ortalama % 10’dan fazla diisiis meydana
gelmemisti. Normotansif grupta bu diisiisler ortalama sadece 3-5 mmHg civarindaydi.
Sing 21in calismasindan farkli olarak fentanil dozumuz daha diisiik (4 wkg’a kars1 1
wkg) ve hastalarimiza nonkardiak cerrahi uygulantyor olmasinin bu farkliligin nedeni
oldugunu diistindiik.

Zhang '* ve ark.’nin yaptiklar1 bir ¢alismada, etomidatla birlikte 1 wkg fentanil
uyguladiklar1 hasta grubunda indiiksiyon sonrasinda sistolik ve diastolik arter
basin¢larinda sadece 4 mmHg’lik diisiis oldugunu bildirmektedirler. Ancak buna karsin
endotrakeal entiibasyon sirasinda ve entiibasyondan 1 dakikak sonra oOlgiilen kan
basinglarinda % 25’e varan 6nemli artiglar oldugunu gormiislerdir. Ancak bu artiglar
klinik olarak kabul edilebilir sinirlar icinde kalmistir. Ortalama sistolik arter basincinin
bazal ve entiibasyon sirasindaki degerleri sirasiyla 124 = 10 mmHg ve 153 + 13 mmHg
iken, bu degerler ortalama diastolik arter basinglari i¢in sirastyla 74 + 12 mmHg ve 89 +
13 mmHg idi.

Bizim ¢aligmamizda da benzer sekilde hem normotansif hem de hipertansif grupta
entiibasyondan 1 dakika sonra meydana gelen artislar 3 dakika icinde kontrol
degerlerinin altina diismiistii. Artislar klinik olarak kabul edilebilir sinirlar i¢indeydiler
(Tablo 3-10).

Etomidatla anestezi indiiksiyonunun en sik goriilen yan etkisi miyoklonustur.

Premedikasyon uygulanmayan hastalarin % 50-80’inde doza bagli olarak miyoklonus
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123

goriilmektedir ©°. Etomidata bagli myoklonus sikligi doza ve ilacin verilis hizina bagh

123,124 123

olarak degisir . Doenicke

0.025 mg/kg, 0.050 mg/kg, 0.075 mg/kg, 0.100 mg/kg, 0.200 mg/kg ve 0.300 mg/kg

ve ark. 36 volenter lizerinde yaptiklar1 ¢aligmalarinda

dozlarinda etomidat uyguladiklarinda 0.3 mg/kg dozunda etomidat verilenlerde
myoklonus sikligim1 % 80 olarak bulurken, diisik dozlarda myoklonusa
rastlamamuslardir.

Miyoklonusun 6nlenmesi i¢in fentanil ve midazolam ile premedikasyon sik olarak
kullanilan bir uygulamadir. Fentanil ile premedikasyon etomidata bagli myoklonus
sikligin1 doza bagimli olarak azaltmakla birlikte apne riskini de artirmaktadir. Yapilan
bir caligmada 0.3 mg/kg etomidatla anestezi indiiksiyonundan 5 dak. once 500 pg
fentanil ile premedikasyon uygulanan hastalarin hi¢cbirinde myoklonusa gézlenmezken,
timiinde apne gelistigi; 100 pg fentanil uygulandiginda ise solunum depresyonunun
daha az, myoklonus sikliginin ise % 33 oldugu bildirilmektedir '*°.

Etomidatla anestezi indiiksiyondan 90 sn once 0.015 mgkg' midazolam ile
premedikasyonun miyoklonus goriilme sikligini onemli Ol¢lide azalttigi, hastalarin
sadece % 10’unda miyoklonus meydana geldigi bildirilmistir '*°.

Calismamizda, hastalarimizin  higbirisinde  miyoklonus  gozlemlemedik.
Etomidatla anestezi indiiksiyonundan once uyguladigimiz fentanil ve midazolam
kombinasyonunun ve etomidat injeksiyonunu takiben noéromiiskiiler bloker ajanin

hemen uygulanmasinin bunun nedenleri oldugunu diisiiniiyoruz.
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SONUC

Etomidatla anestezi indiiksiyonu sonrasinda hipertansif hastalarda arteriyel kan
basinglart normotansiflere gore daha yiiksek seyretse de, calismamizdan elde ettigimiz
sonuclar 1s18inda, etomidatla anestezi indiiksiyonunun hipertansif hastalarda gilivenle

uygulanabilecegini, hemodinamik olarak instabiliteye yol agmadig1 sonucuna vardik.
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