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1. GIRIS VE AMAC

Kalp kapak cerrahisinde; pulmoner hipertansiyon, hem cerrahi hem de anestezik
y6netim agisindan en 6nemli sorunlardan biri olarak kabul edilmektedir (1). Ozellikle
mitral ve aort kapak hastaliklarinda kronik pulmoner hipertansiyona bagl: olarak pulmoner
damar duvarinda kalici degisiklikler olup intraoperatif dénemde hipoksi, hiperkarbi,
metabolik asidoz ve ani hemodinamik degigiklikler pulmoner basinglari negatif olarak
etkilemektedir. Bu nedenle bu grup olgulann cerrahisinde anestezik yonetimin ana
hedefleri: hipoksi, asit-baz bozukluklar1 ve ani hemodinamik degisikliklerden kaginmaktir.

Kalp hiza (KH), ortalama arter basinci (OAB), ortalama pulmoner arter basinci
(OPAB) ve pulmoner vaskiiler rezistans indeksi (PVRI) pulmoner hipertansif olgularda
onemli hemodinamik parametrelerdir. Ozellikle KH ve OPAB’daki artislar pulmoner
hipertansif olgularda mevcut durumu daha da kétilestirip pulmoner hipertansif krize yol
agabilmektedir (2).

Deksmedetomidin bir alfa; agonisti olup sempatik sinir uglarindan noradrenalin
salimmini azaltarak artmig sempatik aktiviteye bagli hipertansiyonu azaltir. Kan
basincindaki bu etkisine paralel olarak bolus dozunu takiben bazal degerlere gore kalp
hizinda da belirgin diigme goriiliir (3). Deksmedetomidinin bu etkileri bilinmekle birlikte
pulmoner hipertansif olgulardaki hemodinamik etkileri net degildir.

Bu calisgmanin amaci; pulmoner hipertansif kapak hastalarinin cerrahisinde

deksmedetomidin kullanimimin hemodinamik etkilerinin aragtirilmasidir.



2. GENEL BILGILER

2.1. PULMONER HIPERTANSIYON
2.1.1. Tanim

Pulmoner kan akimi; birim zamanda pulmoner arterden kapiller yatak aracilifiyla
pulmoner venlere gegen kanin hacmine kargilik gelmektedir. Normalde pulmoner vaskiiler
yatak, kan akigina karsi oldukga rezistans gosterir. Pulmoner damarlarin genisleyebilme
yeteneginde azalmalar ve/veya pulmoner kan akiminda artmalar oldugunda, pulmoner
hipertansiyon meydana gelir (2).

Erigkin pulmoner dolasim igin normal tammi rakima gore degisir. Deniz
seviyesinde 5-6 L/dk bir kardiak debide pulmoner arter basinci yaklagik 20/12 mmHg olup,
ortalama 15 mmHg’dir. 15.000 fit yiikseklikte, ayn1 diizeyde kan akiminda basing daha
yiiksektir. Ayrica pulmoner arter basinci yasla birlikte artma egilimindedir (4).

Normal pulmoner arter basinci igin kabul edilen aralik genis degildir. Istirahatte
OPAB>25mmHg (normali 15 mmHg) veya egzersiz ile OPAB>30 mmHg olmasi
pulmoner hipertansiyon i¢in tan1 koydurucu olarak kabul edilir (5).

Pulmoner arter basinci; pulmoner kan akiminin hacmi, pulmoner vaskiiler rezistans
(PVR) ve pulmoner vendz basing ile iligkilidir. Bu parametrelerin herhangi birindeki
anormal arti§ pulmoner arter basincinda yiikselmeye sebep olabilir (6).

Sol atrium basmci (LAP), OPAB, pulmoner kapiller wedge basinci (PCWP) ve
kardiyak output (KO) gibi degiskenler direk olarak &lgiilse bile PVR’nin saptanmasi
zordur. Indirekt olarak PVR’nin 6lgiimii;



PVR =0OPAB -LAP /KO

Normal PVR 1.1-1.4 Wood tinite veya 90-120 dyn.s.cm™ dir. Eger PVR >300
dyn.s.cm® ise pulmoner hipertansiyonu gosterebilir. Pulmoner kan akimi ve hacmi
intrakardiyak veya diger santlar nedeniyle daima KO ile korele degildir (5).

2.1.2. Pulmoner Dolasimin Fizyolojisi

Pulmoner damar yatagy yiiksek akim ve diigiik basmg¢h bir dolasim sistemidir.
Normalde, pulmoner damarlarda daha az diiz kas hiicresi ve daha ince bir media tabakas:
oldugundan, sistemik damarlar ile kargilastirildiginda daha az bir dirence sahiptir.

Sistemik arterlerin tersine; pulmoner damarlar hipoksi ile kasilir (Euler-Liljetrand
Refleks) ve hiperoksi ile de genisler. Sistemik dolagima gére pulmoner dolagim KO ve
havayolu basincindaki degisikliklerden daha fazla etkilenir. KO’daki artig, agik damarlar
genisletir ve 6nceden kapali olan damarlarni agar. Bu nedenle pulmoner dolagumin kesit
alanm1 genisler ve PVR azalir. KO’daki artma, pulmoner damarlarin genislemesi nedeniyle
pulmoner arter basincim (PAB) daha az etkiler.

Sag ventrikiil ince duvarli, yiiksek komplianshi ve zayif kasilma giictine sahip bir
odaciktir. Normalde; sag ventrikiilden atilan kan sol ventrikiil afterload’unun %25’idir. Sol
ventrikiil performansinin tersine; sag ventrikiil fonksiyonlar: afterload’daki artisa oldukga
hassastir. Akut olarak PAB’da 40 mmHg’nin iizerindeki bir artig ile normal sag ventrikiil
fonksiyonlu hastalarda bile sag ventrikiil ejeksiyon fraksiyonunda (RVEF) 6nemli bir
azalma meydana gelir. Ancak afterload’daki arti daha iyi tolere edilir (5).

2.1.3. Pulmoner Hipertansiyonun Patofizyolojisi

Kronik pulmoner hipertansiyon, zamanla pulmoner damar yataginda yapisal ve
vaskiiler yeniden yapilanma olarak bilinen histolojik degisikliklere yol agar. Normalde
pulmoner arteriollerin media tabakasi ince duvarli ve daha az kas hiicresine sahiptir.
Pulmoner damar yatagimin kronik hipoksiye maruz kalmasi sonucu normalde zaten ince
olan media tabakasinin daha da incelmesi ve zayiflamasina neden olur. Daha sonraki
tabaka olan adventisya tabakasimn proliferasyonu bunu takip eder. Konnektif dokularda
artma olur. Endotel intima tabakasinda da hasar olur. Intimal hiperplazi ve fibrozis olusur.
Endotel disfonksiyonu olur. Pulmoner hipertansiyon gelisir. Buradaki olugumu artiran en
Onemli uyar1 hipoksidir. Hipoksik pulmoner vazokonstriksiyon sonucu 30-300 pm
¢apindaki arteriollerin direnci artar. Bu da pulmoner vazokonstriksiyonu artirir (5,7,8).



Pulmoner hipertansiyon olugumuna neden olan, endotel disfonksiyonunu artiran
sebepler arasinda hipoksi, asidoz, serbest radikaller, inflamatuar mediatérler, fibrin ve
tromboemboliler ile soldan safa intrakardiak sant ile artan pulmoner kan akimi sonucu
stresin artmasi sayilabilir (5).

Pulmoner hipertansiyonda platelet aktivitesi artmigtir, plazminojen aktivator
inhibitorii ve fibrinopeptit A konsantrasyonlan: arturilmig ve trombomodiilin azaltilmstir.
Trombozis siklikla pulmoner hipertansiyon olgularmin pulmoner arteriollerinde in situ
olarak bulunur. Serotoninin pulmoner hipertansiyon gelisimindeki rolii anlagilmazdir. 5-
hidroksitriptofan (5-HT) kiigiik diiz kas hiicre proliferasyonunu, pulmoner arterial
vazokonstrilksiyonu ve lokal mikrotrombozisi artinr. 5-HT depolanmasindaki
degigikliklerin ve/veya akciger tarafindan artan platelet tliketiminin pulmoner
hipertansiyon gelisimini tetikleyebilecegi konusunda kamtlar vardir. Insan pulmoner
arterlerinde serotonin temel olarak 5-HT,, ile degil 5-HT), ile hareket eder. Pulmoner
vazokonstritkksiyon 5-HT), reseptériiniin aktivasyonu ile harekete gecer ve diiz kas
proliferasyonu 5 HT>, reseptorii yolu ile uyarlir (7,8,9).

5-HT ve koagiilasyonun yaninda pek ¢ok diger mekanizma daha pulmoner vaskiiler
tonusu kontrol eder. Primer ya da sekonder pulmoner hipertansiyonlu olgular, artan
tromboksan A2 metobolit bosaltimma ve azalms prostasiklin metabolit bosaltimina
sahiptir.

Endotelin-1 (ET-1) potent bir vazokonstriikt6r ve mitojendir. Konsantrasyonlari
deneysel pulmonar hipertansiyonda ve insanlarda yiiksektir. Pulmoner endotelyal hiicreler
tarafindan iiretilen ET-1, artan PVR ve pulmoner hipertansiyon patogenezine katkida
bulunabilir(8).

2.1.4. Pulmoner Hipertansiyonun Etyolojisi
Geleneksel olarak pulmoner hipertansiyon primer ve sekonder olarak simiflandirilir.
1998 yilinda, diinya saglik orgiitinlin diizenledifi pulmoner hipertansiyon
sempozyumunda klinik olarak daha kullanigli bir smiflandirma sistemi kabul edildi.
Pulmoner hipertansiyonun beg kategoriye boliinmesi 6nerildi (8).
Diinya Saglik Orgiitiiniin yayimladig1 pulmoner hipertansiyon klasifikasyonu:
I- Pulmoner arteriyel hipertansiyon
i- Primer pulmoner hipertansiyon
a- Sporadik
b- Familyal



2- Pulmoner arteryel hipertansiyonla ilgili durumlar
a- Kollajen vaskiiler hastaliklar
b- Konjenital sistemik dolagimdan pulmonere olan santlar
c- Portal hipertansiyon
d- AIDS
e- [laglar/ toksinler
f- Yenidoganin siirekli pulmoner hipertansiyonu
g- Digerleri
I1- Pulmoner vendz hipertansiyon
1- Atriyal veya ventrikiiler kalp hastaliklar:
2- Valvuler kalp hastaliklan
3- Santral pulmoner venlerin eksterensek kompresyonu
a- Fibroze mediastinit
b- Adenopatiler/ tiimorler
4~ Pulmoner venlerin okliiziv hastalig
5- Digerleri
III- Hipoksemi ve/veya solunum sistemi hastaliklan ile birlikte olan pulmoner
hipertansiyon
1- KOAH
2- Interstisyel akciger hastaliklart
3- Uyku apne hastalig1
4- Alveoler hipoventilasyon hastali1
5- Yiiksek basmca maruz kalma
6- Yenidoganin akciger hastalif
7- Alveolokapiller displazi
8- Digerleri
IV- Kronik trombotik ve/veya embolik hastaliklarin neden oldugu pulmoner
hipertansiyon
1- Proksimal pulmoner arterlerin tromboembolik obstriiksiyonu
2- Distal pulmoner arterlerin obstriiksiyonu
a- Pulmoner emboli (trombiis, tiimdr)

b- Trombozis



V- Pulmoner damarlar1 direkt olarak etkileyen hastaliklarin neden oldugu pulmoner
hipertansiyon
1- Inflamasyon
a- Schistosomiasis
b- Sarkoidosis
c- Digerleri

2- Pulmoner kapiller hemanjiyomatozis

a) Primer pulmoner hipertansiyon

Nedeni tam olarak bilinmeyen pulmoner hipertansiyona, primer veya idyopatik
pulmoner hipertansiyon denir (7).

Primer pulmoner hipertansiyon, nadirdir ve kadinlarda erkeklerden daha fazia
goriiliir. Bazen familyal gegis gosterir ve tam sonrasi ortalama yasam sansi 2-3 yil olan bir
hastaliktir. Bu hastalarda PAB > 60 mmHg’dir. Diger sebepleri harig¢ biraktigimiz zaman
PVR’deki artis olarak tammlamr. Hipoksi, PVR ve PAB artisi sonucu sag kalp yetmezligi
ve 6lime yol agar. Sadece vazoreaktivite, primer pulmoner hipertansiyondan sorumlu
degildir (5).

b) Sekonder pulmoner hipertansiyon
Sekonder pulmoner hipertansiyon daha yaygin goriiliir, PAB’daki artis genellikle
daha azdir (PAB < 40 mian). Pulmoner hipertansiyon ¢ogunlukla akciger ve kardiyak
hastaliklara sekonder gelisir ve baz1 vakalarda geri donebilir. Klinik belirtiler altta yatan
hastaliin semptomlarnn ile golgelenebilir. Kan damart degisiklikleri sekonder
hipertansiyonun da birgok formunda bulunur (5).
Sekonder pulmoner hipertansiyonun siniflandirilmasi (10):
1- Sol atriyal hipertansiyon
Sol ventrikiiler yetmezlik
Mitral valv darli:

2- Pulmoner vendz hipertansiyon
Veno-okluziv hastalik
Konjenital malformasyonlar

Mediastinal fibrozis



3- Pulmoner kapiller hastalik
Pulmoner kapiller hemanjiomatozis
Sarkoidoz
Amfizem
4- Parankimal akciger hastalifi ve/veya kronik hipoksi
Amfizem
Kronik obstriiktif pulmoner hastalik
Interstisyel akciger hastali1
Idyopatik pulmoner fibrozis
Kollajen vaskuler hastalik
Digerleri
Sarkoidoz
5- Pulmoner arteriyel hipertansiyon nedeniyle olugsan
Skleroderma
Kollajen vaskuler hastalik
6- Kronik tromboembolik hastalik
7- Primer yada sekonder olanlar
Diyetle birlikte
AIDS’le birlikte
Portal hipertansiyonla birlikte

2.1.5. Pulmoner Hipertansiyonun Tedavisi
I) Primer nedene yonelik tedavi
IT) Pulmoner kan akimna karg1 olan rezistansi azaltma
A. Sol atrial veya sol ventrikiiler diastolik basinglarin diigtiriilmesi
B. Pulmoner vazodilattrler
C. Kalp-akciger transplantasyonu
I17) Digerleri
A. Yeterli alveoler ventilasyon ve oksijenasyon
B. Pulmoner enfeksiyon agisindan proflaksi
C. Ditiretik ve tuzdan fakir diyet
D. Inotropik ajanlar



Pulmoner hipertansiyonun tedavisi, pulmoner vaskiiler yapimn irreversibl hasar
gbrmesinden ©nce, nedeninin belirlenip ortadan kaldirlmasiyla en bagarili sekilde
gerceklesir.

Nedenin ortadan kaldirilmasi miimkiin olmayan veya primer pulmoner
hipertansiyonda oldugu gibi nedeninin bilinmedigi hastalarda tedavi, pulmoner kan
akimina rezistansin azaltilmasi ve sag ventrikiil basing yiikiine kars1 kardio-sirkiilatuar
tepkiyi gelistirmeye yoneliktir (2).

Semptomatik tedavi

Solunumsal asidozdan kaginip, iimli hiperventilasyon (PaCO, 30-35 mmHg)
yaptirlmasi, % 100 oksijenle oksijenizasyonun diizeltilmesi, metabolik asidozun
diizeltilmesi, ventilasyon/perfiizyon dengesizlifinde agma manevralar1 , akciger
alveollerinin asir1 havalanmasindan sakinma, stres uyan ile gelisen katekolamin
salinimindan sakinma, yeterli analjezi ve sedasyon saglanmasi, titremenin 6nlenmesi ile
PVR’nin azaltilmas: saglanabilir (5).

Vazodilatator tedavi

Pulmoner hipertansif hastalarda vazodilatator ilaglarin kullanimiyla PVR, PA ve
sag ventrikiil afterloadi azalir ve KO artar (11). Kalsiyum kanal blokérleri,
prostaglandinler, inhale nitrik oksit ve endotelin reseptér antagonistleri,adenozin ve
magnezyum vazodilatator ajanlardir.

Magnezyum: Kalsiyum kanal blokaji ile vazodilatasyon yapar.Ayrica nitrikoksit
(NO) sentaz aktivitesini artirir, adenilat siklazi aktive eder (5).

Adenozin: Endotelde ve diiz kas hiicrelerinde piirin reseptérlerini uyarir. Adenil
siklaz1 aktivasyonu ve cAMP’nin artigi ile vazodilatasyon yapar. Kisa yar Smiirlii ve
potent bir vazodilatatordiir. Sistemik vakiiler rezistansi azaltir ancak PVR degisikligi
yapmaz (5).

Anjiotensin Converting Enzim (ACE) Inhibitérleri: Kaptoril ile sekonder pulmoner
hipertansiyonlu hastalarin uzun dénem tedavilerinde (3-6 ay) PAB ve PVR’de azalma
olmasina ragmen, kisa dénem tedavilerinde herhangi bir iyilesme olmamgtir. Anjiotensin
reseptér antagonisti olan losartan uygulamasindan 4 saat sonra PAB ve PVR’de azalma
goriilmiistiir (5).

Kalsiyum antagonistleri: Bu ilaglarla tedavinin etkinligi bagslangictaki PAB
diizeylerine baghi olarak goriiliir. PAB diizeyi yiiksek hastalarda ilag daha az etkilidir.
Etkileri belirgin sekilde gosterilmesine ragmen, uygunsuz sekilde kullanildiginda siddetli



yan etkilere sahiptirler. Pulmoner hipertansiyon ve sgiddetli sag kalp yetmezligi olan
hastalarda negatif kronotropik etkisinden dolay: kullanimi uygun degildir (8,9).

Fosfodiesteraz inhibitdrleri: Amrinon ve milrinon, hiicre igi cAMP’yi artirarak
vazorelaksasyon saglarlar. Pozitif inotropik etkileri vardir. Kronik pulmoner
hipertansiyonda etkili degildirler. Inhale milrinon sistemik yan etkiler olmadan selektif bir
pulmoner vazodilatasyon saglar (5).

Prostaglandinler: Prostaglandinler gii¢li pulmoner vazodilatatordiir. Platelet
agregasyonunu inhibe ederler, sitoprotektif ve antiproliferatif ozellikleri vardir. PAB
yiiksekliginde endotelyal hiicre travmasimin ve trombozisin azaltimasinda 6nemli rol
alirlar (7).

PGl (Prostasiklin): Potent bir vazodilatatdrdiir ve baglica damar endotelinde
tiretilir. cAMP’nin artmasimi takiben adenil siklaza baglanan spesifik prostaglandin
reseptorii ile etki gosterir. PGI, tiretimi pulmoner hipertansiyonlu olgularda bozulur,
tedavide verilmesiyle eksiklik giderilir. Ayrica platelet agregasyonu ve diiz kas hiicresi
proliferasyonunu inhibe eder. Kisa yann mriinden dolayr (2-3 dk) iv inflizyon seklinde
verilir (8). Pulmoner dolagim igin selektif olmadifindan hipotansiyon, bagagnisi, sicak
basmas gibi yan etkileri vardir (9).

Epoprostenol: Pulmoner hipertansif hastalarda uzun siire inflizyonu ile KO’un
artify ve PVR’nin distiigti gOsterilmistir. Kisa yan omiirlidiir ve mutlaka iv olarak
kullanilmalidir. Devamli infiizyonu vendz bir katater yrlestirilmesini gerektirir ve
enfeksiyon riskine yol agar (7).

Tloprost: inhalasyon yoluyla uygulanabilen bir PGI, analogudur.Kisa yar 6mriiyle
tekrarlanan inhalasyon dozlar1 gerektirir (8).

Alprostadil (PGE,): Arasidonik asit metabolizmasinin bir firiiniidiir ve intraselliiler
cAMP’yi artirarak vazodilatasyona neden olur. PVR’de azalma ve Akut respiratuar distres
sendromlu hastalarda arteriyel oksijenasyonun diizeldigi gOsterilmigtir. Kardiyak
transplantasyon yapilan hastalarda, PGE,, transpulmoner basing gradyentini anlamhi
sekilde azaltan tek ilagtir (5).

Beraprost: Epoprostenol ve iloprost normal gastrik pH’da inaktifken, yeni
gelistirilen bir prostasiklin analogu olan beraprost, oral olarak kullamlabilir.Sistemik ve
periferik arteriyel vazodilatasyon etkisi g&sterilmigtir. Bagagrisi, sicak basmasi, bulanti,
kusma ve hipotansiyon gibi yan etkilere sahiptir (7).

Treprostonil: Epoprostenolden daha uzun bir yari 6mrii vardir (3-4 saat), subkutandz

olarak uygulanabilir. Basagrsi, diyare, eklem agris1 gibi etkileri vardir. Pulmoner



hipertansif hastalarda OPAB kardiyak indeks (KI), PVR ve miks vendz oksijen
saturasyonunu diizelttigi gosterilmistir (7,12).

Endotelin Reseptér Antagonistleri: Pulmoner hipertansiyonda ET-1 {iretiminin
arttif1 ve ET-1’in mediyator gibi rolii oldugu 6ne siiriildii. Nonselektif (ET-A veET-B) ve
selektif antagonistler geligtirildi. Bosentan, nonselektif bir ET-1 antagonistidir. ET-1
reseptdriine  baglanarak etki gosterir.Pulmoner hipertansiyonlu hastalarda egzersiz
toleransin: artirdigy, Ki ve PVRyi diizelttigi gosterilmigtir(13).

Ozetle, biitiin intravendz verilen pulmoner vazodilatator ilaglar az veya ¢ok
pulmoner selektif degildir. SVR’de azahﬁa ve sag ventrikiil koroner perflizyonunda azalma
olur (5).

Inhale nitrikoksit: Nitrik oksit (NO), endotelyal bir vazodilatatérdiir. Endotelyal
NO yolu PGI, gibi, pulmoner hipertansiyonun ¢esitli tiplerinde hasarlamr. Intraselliiler
cGMP’yi artirarak ve guanilat siklazi aktive ederek etki gosterir. PGl ile
kargilagtinldiginda pulmoner selektiftir. Yetigkinlerde infantlara gére daha az etkilidir.
Hastalarin %50°sinde oksijenasyonda iyilesme ve PVR’de azalma yaptig1 gOsterilmistir.
En biiyiik avantaji pulmoner hiicre diizeyinde etki géterdikten sonra, sistemik dolasima
gecmeden 6nce hemen inaktif olmasidir. Dezavantajlar ise; kanama zamanim artirmasi,
platelet agregasyonu ve adezyonunun inhibisyonu, negatif kronotropik etki ve
methemoglobin, peroksinitrit gibi toksik {irlinlerin ortaya ¢ikmasidir (5,7).
Antikoagiilasyon:

Antikoagiilasyon uygulamasimn, tekrarlayan pulmoner emboli ile birlikte olan
pulmoner hipertansiyonda faydali oldugu gosterilmistir (7).

Cerrahi tedavi

Atriyal septostomi, pulmoner tromboendartercktomi, konjenital veya kapak

hastaligimin diizeltilmesi ve akciger ya da kalp-akciger transplantasyonunu igerir (7).

2.2. PULMONER HiPERTANSIYONA YOL ACAN KAPAK HASTALIKLARI
2.2.1. Mitral Darhk

Mitral darlik en sik romatizmal atege sekonder gelisir. Cok daha az siklkta
konjenital olup, bu tipi ¢ocukluk déneminde goriiliir. Nadiren, karsinoid sendrom, SLE,
romatoid artrit ve mukopolisakkaridozda goriiliir (14,15). Romatizmal kalp hastalif
olanlarn; yaklagik %25’inde sadece mitral darhik goriiliirken, %40°1mnda kombine mitral
darlik ve mitral yetmezlik mevcuttur. Romatizmal mitral darlig1 olan hastalarmn figte ikisi
kadindir (16).
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Daralan mitral kapak tipik olarak huni gseklindedir ve kapak orifisi balik agz1 veya
digme deligi goriinimiindedir (17). Buradaki tabakalarda kalinlagsma kalsifikasyona bagh
olup, ¢ok yapisik ve sert yapidadir, acilip kapanmada sorun yaratir. Bunun sonucunda
birinci kalp sesi (S;) ya azalir veya tamamen kaybolur (18).

Akut romatizmal atesin baglangicindan sonra, mitral stenozun ortaya ¢ikmas: en az
2 yil gerektirir ve ihiman iklimlerdeki hastalarin ¢ogu 10 yi1l asemptomatik yasayabilirler
(14).

2.2.1.1. Mitral Darligin Patofizyolojisi

Saglikh erigkinlerde normal kapak alan1 4-6 cm? dir. Bu deger 2 cm®ye diistiigiinde (hafif
mitral darlik), kan sol atriumdan sol ventrikiile kii¢iik bir basing gradiyenti ile ilerletilebilir.
Mitral kapak alam 1 cm®ye diistiigiinde (ciddi mitral darlik) ise, dinlenme durumunda
normal kardiak outputu saglamak i¢in yaklagik 20 mmHg’lik bir sol atrioventrikiiler basing
gradiyenti gerekir.

Mitral darlikda yiikselmis sol atrial basing, pulmoner vendz kapiller basinglar:
artirir, bu da efor dispnesiyle sonuglanir. Dispneye bagh ilk bulgular, mitral kapaktan kan
debisini arttirmak igin sol atrial basimcin yiikselmesine yol agan; egzersiz, duygusal stres,
enfeksiyon veya atrial fibrilasyon sonrasinda goriiltir (18).

Mitral kapaktaki obstrilksiyonun ciddiyetini degerlendirmek igin, transvalvuler
basing gradyientinin ve debi oraninin 6lgiilmesi gerekir. Debi oram sadece kardiak outputa
bagli olmayip, kalp hizina da baghdir. Kalp hizindaki artis, diastolii sistolden daha fazla
kisaltir ve kanin mitral kapaktan gegmesi i¢in gerekli siireyi kisaltir. Bu nedenle, kardiak
outputun herhangi bir diizeyinde tasikardi, transmitral basing gradiyentini artirir ve sol
atrial basmcin daha da ylikselmesine yol agar. Bu, hizli ventrikiiler yanith atrial fibrilasyon
olup, asemptomatik mitral darlif: olan hastalarda dispne ve pulmoner 6demin ani
gelisimini agiklar (19).

Debi oraninin ikiye katlanmasi, transmitral basing gradiyentinin dort kat artisina yol
acar. Hafif veya ciddi mitral stenozlu hastalarda, egzersiz gibi debi oranim arttiran bir
durumda sol atrial basing belirgin olarak yiikselir (18).

Tek bagina mitral darlikl: hastalarda sol ventrikiiler basing normaldir. Klinige mitral
yetmezlik, sistemik hipertansiyon, iskemik kalp hastaligi ve kardiyomyopati gibi
problemler eklendiginde sol ventrikiiler basing yiikselir, Piir mitral darlikl: hastalarn
yaklagik 1/4’tinde sistolik performansin ejeksiybn fraksiyonu ve diger ejeksiyon indeksleri
normalin altindadir (18).
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Mitral darligin klinik ve hemodinamik &zellikleri, biiyiik oranda KO ve PVR ile
belirlenir. Orta derecedeki mitral darlikda (MKA=1-1.5 cm?), dinlenme durumunda KO
normal olabilir ve egzersizde normal yiikselme goriilebilir. Ancak ciddi deredeki mitral
darlikda (MKA<! cm?), efor esnasinda KO normalin altinda yiikselir. Bu hastalarda sik sik
diisiik KO’a bagl, ciddi halsizlik ve yorgunluk gibi semptomlar goriiliir (18).

Mitral darligi olan hastalarda pulmoner hipertansiyon; 1) Yiikselmis sol atrial
basincin pasif olarak geri iletimi, 2) Sol atrial ve pulmoner ven6z hipertansiyonla baglamig
pulmoner arteriyel kontraksiyon, 3) Pulmoner vaskiiler yataktaki organik obliteratif
degisiklikler, 4) Reversibl pulmoner vazokonstriiksiyon sonucunda olugmaktadir (14,20).

Mitral kapak darlif1, pulmoner hipertansiyonun en énemli nedenlerinden biridir.
Mitral darlipa bagli gelisen pulmoner hipertansiyon, pulmoner venéz drenaja olan
rezistanstaki artig ve ylikselmis sol atriyal basincin geriye yansimasi sonucunda geligir.
PVR’deki yiikselme ve buna baglh pulmoner hipertansiyon, mitral stenozdaki klinik
tabloyu tamamen kaplayabilir. Oyle ki, olugan pulmoner hipertansiyon, egzersizde veya
bazen dinlenme esnasinda sistemik arteriyel basinca esit veya agmig olabilir. Bu durumdaki
hastalarda klinik tablo; boyun damarlarinda genigleme, sag ventrikiil yetmezligine bagh
hepatomegali ve asit ile karakterizedir. Asinn yorgunluk hissi ile birlikte dispne goriiliir
@21n).

Mitral kapagin cerrahi olarak diizeltilmesinden sonra, hem PVR hem de pulmoner
hipertansiyon diiger, bunun baglica diislisii ameliyat sonrasindaki ilk haftada g6zlenir.
Mitral stenoz yaygin olarak balon valviiloplastiyle tedavi edilmektedir (22).

2.2.1.2. Mitral Darlikta Anestezik Yonetim

Mitral darlifs olan hastalarin anestezik yonetiminde en Onemli unsur tagikardinin
Onlenmesidir. Clinkli tagikardi, diastolik siireyi kisaltarak transmitral basing gradiyentini
artirir. Diger 6nemli konu eger miimkiinse pulmoner arter basincindaki herhangi bir
artigtan kacinmaktir.

Preoperatif dénemde hastalarin ¢ogunda atrial fibrilasyon vardir.

Mitral darhkl hastalarda, ¢ok kiiglik cerrahiler diginda pulmoner arter
kateterizasyonu &nemli bilgiler verir. Saf ventrikiilin yeterlilifinin gOstergesi santral
vendz basing Slgtimleridir. PCWP, sol ventrikiil end-diastolik basing (LVDEP) hakkinda
bilgi verir. Bilyiik kan kayiplarinda, PCWP ile LVEDP arasindaki iligki bozulabilir (23).

Yiiksek narkotik teknikler, bu hastalar i¢in olduk¢a uygundur (23).
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2.2.2. Aort Darh@

Aort darlign (AD), sol ventrikilden aorta akan kamn diga akimimn
obstriiksiyonudur. Obstriiksiyon kapakta (valviiler), kapagin {izerinde (supravalviiler) veya
kapagin altinda (subvalviiler) olabilir. Supravalviiler AD konjenital bir lezyondur.

En sik AD nedenleri konjenital, romatizmal ve kalsifiktir (dejeneratif). Klasifik AD
daha ¢ok yagl hastalarda goriilir. AD’min nadir nedenleri ise; obstriiktif enfektif
vejetasyonlar, homozigot tip II hiperlipidemi, kemigin paget hastalifi, sistemik lupus
eritamatozis, romatoid tutulum, okronozis ve radyasyon maruziyetidir (24).

Siddetli aort kapag: darligi 60 yag ve tizerindeki hastalarda daha siktir. Sistemik
hipertansiyon siktir ve hastalarin begte birinde ilk bulgu konjestif kalp yetersizligidir.
Erkek:kadin oram 2:1°dir ( 24).

Arteriyel duvar kalinlagtifindan arter trasesi zayif ve yavag artan bir sekildedir
(pulsus parvus et tardus). Dinlemekle en iyi ikinci interkostal aralikta duyulan sistolik
ejeksiyon iiflirtimi vardir (24).

Normal aort kapak alam 2.6-3.5 cm®dir. Replasman genellikle aort kapak alan
<0.7 cm? veya sistolik tepe basing farks >50 mmHg olmadan 6nce diigtiniliir (25).

-1

2.2.2.1. Aort Darhgmin Patofizyolojisi

Aort kapak alaninin azalmas ile birlikte sol ventrikiil ile ¢ikan aorta arasinda bir
basing gradiyenti geligir ve sol ventrikiil basinci yiikselir. Son evre kalp yetersizligi
olusana kadar aorta basinci normal aralikta kalir. Sol ventrikiil basinc1 arttikga ventrikiil
duvar gerilimi artar ve sol ventrikiil fonksiyonunun bozulmasina yol agar. Kalp
hipertrofiye ugrayarak duvar gerilimini normallegtirir. Aort darhig1 yavas gelistiginden
hipertrofi intraventrikiiler basing artig1 ile orantih olarak gelisir ve miyokardial gerilim
normal kalir. Sol ventrikiil hacmi normal aralikta iken sol ventrikiil duvarinda belirgin bir
kalinlagma vardir (26). Bu sol ventrikiil hipertrofisinin sonucu olarak, sol ventrikiiliin
diyastolik &zellikleri bozulur, myokardin oksijen sunumu ve ihtiyac1 arasindaki denge
degisir ve miyokardin kasilma yetenegi bozulur. Sonug olarak sol ventrikiil diyastol-sonu
basimnc1 (LVEDP) yiikselir (27). Fakat giiclii atriyum kontraksiyonu gereken sol ventrikiil
dolumunu saglar. Sol ventrikiil ardyiikii artmay: siirdiirdiikge sol ventrikiil iki
kompansatuar mekanizma daha kullamlir. On yiikii ve miyokardin kontraktilitesini artirir.
Bu mekanizmalarin her ikisi de normal sistolik pompa fonksiyonunun devamina yardimci
olur. On yiik rezervinin simrina ulagildiginda ve miyokard kontraktilitesi azaldig1 zaman

sol ventrikiil sistolik fonksiyonu bozulur. Sonunda pulmoner arter, sag ventrikiil ve sag
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atriyum basinglar yiikselir. Sistemik ven6z basing ve su-tuz retansiyonundaki artislar
periferik 6deme neden olur.

Siddetli AD’da artmus kas kitlesi, sol ventrikiil basinglarindaki artig ve sistolik
ejeksiyon zamaninmin uzamasi nedeniyle miyokard oksijen gereksinimleri artar. Koroner
perfiizyon basinci (aortik diyastolik basig-LVEDP) azalir ve sonucunda koroner kan akimi
azalir, miyokard iskemisi goriilebilir. Bu hastalarda koroner arter hastalig1 yoklugunda bile
anjina pektoris olusabilir (28).

Aort darhimin ciddilesmesi uzun zaman aldifindan hastalar uzun siire
asemptomatiktirler. Zamanla kompansatuar mekanizmalar agilmaya baglanir, bu dénemde
tipik semptomlar ortaya ¢ikmaya baslar. Senkop, anjina ve konjestif kalp yetmezligi temel
belirtilerdir. Senkobun nedeni serebral perfiizyonun azalmasidir (24).

Efor dispnesi, ortopne, paroksismal nokturnal dispne ve pulmoner ddemin nedeni

degisik derecelerdeki pulmoner ventz hipertansiyondur (24).

2.2.2.2. Aort darhginda anestezik yonetim

Aort darlikli hastalarda, normal siniis ritmi ve kalp iz 70-90 atim/dakika arasinda
korunmalidir. Afterload korunmalidir; diyastolik kan basincindaki diigiislerden
kaginmalidir. Kontraktilite korunmaya ¢alisiimalidir (25).

Bu hastalarda indiikksiyon Oncesi veya sonrasinda pulmoner arter katateri
yerlestirilebilir. Sol ventrikiil hipertrofisinin olmasi, sol ventrikiil kompliyansinin safa gore
daha az olmasina sebep olur. Bu durumda sag atrium basinci, PCWP ve sol ventrikiil
diastol sonu basincini oldugundan daha diigiik gosterir. Bu nedenle, PCWP egrisinin A
dalgasi tepe basinci kullanilir (25).

Kalp hizim optimal degerlerde tutmak igin kas gevsetici segimi kritiktir. Beta
blokaji zayif olan ve beta blokér kullanmayan hastalarda narkotiklerin vekuronyum ile
birlikte kullamlmas1 iyi bir se¢imdir. Ancak narkotik indiiksiyona bradikardik cevapta
pankuronyum, kalp hizim artirarak klinik avantaj saglar (27).

Hemodinamik bozulma ile beraber bradikardi gelisirse acil tedavi gerekir. Atropin
iyi bir tercih degildir. Kiigiik dozlarda bile kalp hizina etkisi tahmin edilemez ve tagikardi
baglayabilir. Ayrica, sistol siiresinde bir azalma yapmadan kalp hizim artirir. Boylece
diyastol siiresinde daha fazla azalma yaparak, subendokardin perfiizyonunu daha fazla
bozabilir. Efedrin, diyastol stiresini bozmadan kalp hizim arttiran giivenilir bir ilagtir (25).

Pulmoner hipertansiyonlu hastalarda, yiiksek doz opiyatlar ile kullamilan azot
protoksit (N20) pulmoner vaskiiler direnci artirir. Aort darligs olan biitiin hastalarda
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miyokardin oksijen dengesindeki potansiyel degisiklikler ve bazilarindaki pulmoner
vaskiiler direng artis1 nedeniyle N>O dikkatli kullamlmalidir (25).

2.3. Deksmedetomidin

Deksmedetomidin; sedasyon, anksiyolizis, opioid gereksinimini azaltici ve
hemodinamiye etkileri nedeni ile yogun bakimlarda, cerrahi 6ncesinde, cerrahi sirasinda ve
sonrasinda kullanilabilecek alfa, adrenerjik agonisttir.
2.3.1. Kimya

Deksmedetomidin HCL, medetomidine’nin S-enanatiomeridir ve kimyasal olarak
(+)-4-(S)-[1-(2,3 dimetilfenil) etil] -1H-imidazol monohidrokloriir olarak tammlanir.
Molekiiler agirligi 236.7 ve ampirik formiili ise Ci3H;¢N>.HCL dir. Yapisal formiili gekil
1’de gosterilmigtir (29).

Sekil 1. Deksmedetomidinin kimyasal formiilti

Deksmedetomidin hidrokloriir, suda serbest ¢oziiniir ve, 7.1°lik bir iyonizasyon
sabitine (pKa) sahiptir. Deksmedetomidin (precedex), Ph’s1 4.5-7.0 arasinda olan, berrak,
renksiz, izotonik bir soliisyondur. Her mL’sinde 118 pg’lik aktif madde icerir (30).
2.3.2. Farmakoloji

Adrenerjik reseptrler norepinefrin, epinefrin ve birkag sentetik adrenerjik
agonistin aktivitelerini kontrol ederler (31). Adrenerjik reseptorlerin farmakolojik tipleri
arasinda alfa; ve alfa, adrenoreseptorier bulunur.

Alfay adrenoreseptorler biitiin viicutta yerlesmislerdir. Santral sinir sisteminde,
damar dtiz kast gibi effektér organlarda ve Gzellikle sempatik sinir sistemince innerve

edilen dokularda bulunurlar (32).
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Alfa, adrenoreseptorlerin farmakolojik profilleri radyoligand baglanma ¢alismalan
ile belirlenmis ve radyoligand baglanma bélge farkliliklarina gore alfa, adrenoreseptér
subtipleri belirlenmis. Buna gére subtipler; alfa;s, alfayp, alfayc olarak siuflandirilmigtir
(33). Alfa, adrenoreseptorlerin ¢ogu etkilerini inhibitér guanin baglayan protein (G-
proteinler) aracilifi ile yaparlar. Bu etkilesimin sonucu olarak cAMP formasyonunda
degisim olur ve intraseliiler subsistemlerde gesitli aktive degisimlerine yol agarlar. Buna
karsin alfa, adrenoreseptorlerin etkilerinin tiimii cAMP Konsantrasyonlarinda ki
degisimlerle olmaz, diger yolu membran baglantili iyon kanallarinda (6rnegin, K'
kanallar1) direkt etkili olan G proteinler {izerinden olur (31).

Sempatik sinir uglarindaki alfa, reseptérlerin presinaptik aktivasyonu noradrenalin
salinimint engeller (32,34). Periferik arteriyol ve veniillerde vazokonstriiksiyon, daha
biiylik damarlarda vazodilatasyon, dilirezis, analjezi, sedasyon, bradikardi etkilerini
olusturur. Santral sinir sistemindeki alfa, adrenoreseptérlerin postsinaptik aktivasyonu
sempatik aktivitenin inhibisyonuna, kan basinci ve kalp hizinda azalmaya neden olur.
Sedasyon ve anksiyolizis de olugabilir. Ek olarak spinal korddaki alfa, adrenoreseptorlere

agonistlerin baglanmasi aracilifiyla analjezi saglanir (32).

Angsivaliz.
a2t

Sekil 2. a; adrenerjik aracih etkiler

(1) Lokus seruleus sedasyon etki bolgesi. (2) Spinal kord analjezik etki bolgesi oldugu bildirilmistir. Supraspinal ve periferik
analjezik etki bolgelerinin oldugu da rapor edilmistir. (3) Kardiyak etkileri ile kalp hizi vagomimetik etkiyle kardiyoakselerator
blok yoluyla azalr. (4) Periferal vaskiler sempatolizis yoluyla vazodilatasyon ve dtiz kas reseptorleri  yoluyla
vazokonstriksiyon olur. (5) Ditretik etkisi vasopressin saliniminin azalmasi, renin salinim inhibisyonu ve atrial natridretik
faktor salmimmn artmas: ile olabilir. Titremeyi nleyici etkisinin mekanizmast tam bilinmemektedir (33).
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Alfa; reseptérler beyin, kalp, diiz kas, karaciger ve dalak dokularinda bulunurlar
(32). Noroefektér bileskede alfa; adrenoreseptorlere agonistlerin  baglanmasi;
vazokonstriksiyon, glikojenoliz ve kalp hizinda artigla sonuglanabilir.

Alfa, agonistlerin, alfa; ve alfa, reseptore olan spesifite oranlar klinik kullantmda
degerini belirler. Ornegin bir alfa, agonist olan klonidin alfa,/ alfa; reseptor etki spesifitesi
200 iken bu oran mivazerolde 400, deksmedetomidinde ise 1600 diir. Deksmedetomidinin
bu yiiksek alfa, spesifitesi klinik etki potensini belirler (35).

Deksmedetomidin, santral sinir sisteminde, supraspinal ve spinal sistemde alfa,
reseptorler aracilifi ile sedasyon, anksiyolizis, analjezik etkilerini gosterir. Santral sinir
sistemindeki adrenoreseptorlerin ¢ofu noradrenerjik yollarla baglantilidir. Bu nedenle
noradrenerjik reseptérlerin en yogun bulundugu lokus seruleus ve beyin sapt etki
bakimindan baglantilidir. Lokus seruleusdaki alfa;s reseptér subtipinin inhibisyonu
sonucunda noradrenerjik transmisyon aktivitesinin azalmas: sedasyon, anksiyolizis,
analjezik etki ile iligkilidir (33). Analjezik etki, alfa, agonistlerin nosiseptif yoldaki
substans P’nin salimmim bloke ettigi dorsal kék diizeyinde olusmaktadir. Bu sedatif ve
analjezik etkinin, G proteinin aracilifi ile olduguna inamlmaktadir (36). Anestezi sirasmda
kullanilan deksmedetomidinin anestezik madde ve analjezik gereksinimini azaltmasi bu
etkiler ile agiklanabilir. Volatil anesteziklerin MAC degerini diistirdigti gosterilmistir (37).

Deksmedetomidin, son yillarda yogun bakim hastalarinda sedatif bir ajan olarak
kullanilmaktadir. Mekanik ventilatér destegi alan postoperatif hastalara aym sedasyon
skorunu saglayabilecek dozlarda uygulanan deksmedetomidin ve diisiik doz propofol
arasinda sedasyon Kkalitesi ve uyandirlabilirlik kriterleri agisindan anlamli bir fark
bulunamamugstir (38,39).

Deksmedetomidinin  hemodinamik etkileri nedeniyle intravenéz yada bolus
uygulanmas: kontrendikedir. Alfa, agonistler sempatik sinir uglarindan noradrenalin
salimmm azaltarak artmig sempatik aktiviteye bagli hipertansiyonu azaltir. Buna karsin
intravendz bolus olarak uygulandiklarinda bifazik hemodinamik yamt olugtururlar.
Periferik alfa;g adrenoresept6r agonist etkiyi takiben, bazal degerlere gére kan basincinda
orta derecede artma olur (40). Bununla birlikte, bolus dozu takiben bazal degerlere gore
kalp hizinda diigme goriiliir. Deksmedetomidin, bu 6nemli ve gegici potent etkilerinden
dolayr vyalmzca infiizyon seklinde uygulanmahdir. Baglangigta olusan gegiéi
hipertansiyonun nedeni periferik dolagimda hakim olan alfayg reseptér subtipinin
uyartlmasi ile olusan gegici vazokonstriksiyondur. Bu nedenle deksmedetomidinin

yiikleme dozu 10 dakikadan uzun siirede verilir. Intramuskuler uygulanan

17



deksmedetomidinde bu etkiler daha az oranda goriiliir (38,49,41). Deksmedetomidinin
devam eden infiizyonlarinda santral sempatolitik etki ile OAB, KO, stroke voliimde ve
KH’da diisme olur (42). Olusan - hipotansiyonun sebebi vazodilatasyondur.
Deksmedetomidinin bu hemodinamik etkileri peroperatif dénem i¢in 6nemlidir. Viicutta
sempatik hiperaktivasyon dolayis: ile hemodinamik instabiliteye neden olabilecek cerrahi
stres yanmitinin baskilanmasim saglar. Bdylece hasta stres yamttan olusabilecek zararlardan
kismen korunur. Deksmedetomidini diger ajanlardan iistiin kilan &zellik, refleks
tagikardiye ve rebound hipertansiyona neden olmamasidir; bu etkisi sempatik sistemde
olugturulan baskidir (43). Deksmedetomidinin sempatik aktivite modiilasyonu myokardial
iskemiden korunmada etkili olabilir (44).

Deksmedeton:ﬁdinin solunum sistemine olan etkileri ise minimaldir. Solunum
sayisinda degisiklik yapmaksizin tidal voliimdeki hafif digtiklitk sonucu dakika voliimiinde
hafif azalma ve PCO, degerinde hafif artma seklindedir . Erken dénemde gegici olarak
oksijen titketiminde artiga yol agar. (45,46).

2.3.3. Farmakokinetik

Intravensz verildikten sonra yaklasik yarilanma omrii (ti2) yaklagik 2 saat ve
dagilim hacmi (Vd) yaklagik 118 litredir. Klerensi yaklagik 39 L.saat™dir. 24 saate kadar
verilen infiizyonlarda ve 0.2-0.7 pgkg™.saat™ doz araliginda, deksmedetomidin lineer bir
kinetik gosterir.

Intravendz verilen deksmedetomidinin ortalama %95’i idrarda, %4’ti fegeste
saptanmugtir. Idrarda metabolize olmamig deksmedetomidin saptanmamustir.

Ortalama %94°ii proteine baglanir. Farmakokinetik olarak erkek ve kadinlarda
aynidir. Deksmedetomidinin farmakokinetik profili yagla degigsmemektedir.

Karaciger yetmezligi olanlarda saglikli bireylere gore proteine baglanmasi belirgin
olarak azalir. Deksmedetomidinin dozu etkiye gore titre edilerek uygulanmasina ragmen
hepatik yetmezlik durumlarinda dozun azaltiimasi gerekmektedir.

Renal yetersizlik durumlarinda; deksmedetomidinin farmakokinetidi agisindan
ciddi renal yetmezligi (kreatinin klerensi <30 mL.sa™") olanlarla, saghkli olanlar arasinda
fark goriilmemigtir. Bununla birlikte, metabolitlerinin farmakokinetigi renal yetmezligi
olanlarda galisgilmamigtir. Metabolitlerinin ¢ogunlugu idrarla atildifindan, uzun siireli
kullammmlarinda renal yetmezligi olanlarda metabolitlerinin birikimi s6z konusu olabilir
(30).
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2.3.4. Metabolizmas:

Deksmedetomidinin hemen tamami degisiklige ugramadan biyotransforme olarak
idrar ve fecesle atilir. Biyotransformasyonu hem direkt hem de sitokrom P450 aracili
glukoronidasyon ile olur. Deksmedetomidinin major metabolik yollar: sunlardir:

1. Direk N- glukoronidasyon ile inaktif metabolitlere,

2. 3-hidroksi deksmedetomidinin elde edildigi alifatik hidroksilasyon

3. 3-hidroksi  deksmedetomidin ve  3-karboksi  deksmedetomidinin
glukoronidasyonu,

4, 3-hidroksi N-metil deksmedetomidin, 3-karboksi deksmedetomidin ve N-
metil O-glukuronid deksmedetomidinin elde edildigi deksmedetomidinin N-
metilasyonudur (30).

2.3.5. Yan Etki ve Dikkat Edilmesi Gereken Durumlar

En sik goriilen ve acil tedavi edilmesi gereken yan etkiler; hipotansiyon,
hipertansiyon (bolus infiizyon sirasinda), bulanti, bradikardi, ates, kusma, hipoksi, tagikardi
ve anemidir (30).

Kardiyolojik yan etkileri ise; kan basinc1 dalgalanmasi, kalp yetmezligi, anormal
elektrokardiografi bulgulari, atrial fibrilasyon, ventrikiiler fibrilasyon, ¢esitli tiplerde A~V
blok, supraventrikiiler tagikardi, ventrikiiler tagikardi, ekstrasistoller, T dalgas: inversiyonu,
siniis tagikardisi, siniis arresti, miyokard infarktiisii, perikardittir (30).Ancak global olarak
bakildiginda kardiovaskiiler komplikasyonlarin azalmasina neden olur (47).

Deksmedetomidin  infiizyonuyla, hipotansiyon ve bradikardi olabilecegi,
tedavisinde; ilacin azaltilmas: ya da kesilmesine ek olarak IV stv1 infiizyonunun artirilarak,
vazopresOr ajanlarin kullanmim tavsiye edilmektedir. Vagal tonisiteyi kontrol etmek i¢in, iv
antikolinerjikler (6rn; atropin) verilebilir. Yapilan klinik gahsmalar, deksmedetomidin ile
iligkili bradikardi epizodlarinda, atropin ve glikopirolatin etkili oldugunu gostermistir (30,
48).

Ilerlemis kalp blogu ya da ciddi ventrikiiler disfonksiyonu olanlarda,
deksmedetomidin ¢ok dikkatli kullamlmahidir. Deksmedetomidin sempatik aktiviteyi
azalttigindan, hipovolemik, diyabetik, kronik hipertansiyonlu ya da yagli hastalarda,
hipotansiyon ve/veya bradikardiye daha fazla neden olabilecegi bildirilmektedir (30).

Metabolik yan etkileri olarak; respiratuar asidoz, artmis kreatinin fosfokinaz,
hiperglisemi, hiperkalemi, artmig alkalen fosfotaz, artmug GGT, artmig AST, artmug ALT
goriilebilir (30).
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Solunum sistemi etkileri; apne, bradipne, dispne, atelektazi, solunum seslerinde
azalma, bronkospazm, hiperkapni, hipoventilasyon, pl6ral efiizyon olabilir (30).

Diger sistemlerle ilgili olarak; kanama ve pihtilasma bozukluklar, ajitasyon,
anksiyete, deliryum, insomnia, somnolans, demans, bag dénmesi, bag agrisi, istemsiz kas
hareketleri, terleme, hematiiri, oligiiri, iiriner retansiyon, fotopsi, anormal gérme olabilir
(30).

Insanlarda bagimhilik yapic: potansiyeli ¢alisiimamugtir (30).

2.3.6. Ilac etkilesimleri

Insan karaciger mikrozomlarnda yapilan invitro c¢aligmalarda, genel olarak,
sitokrom p450 aracilifi ile ilag etkilesimi gosterilememistir (54). Anestezik, sedatif,
hipnotik ve opioidlerle birlikte verildiginde, bunlarn etkisini potansiyalize ettifinden, bu
ilaglarla birlikte kullamminda deksmedetomidinin dozunun azaltilmasi tavsiye
edilmektedir (30).

Yapilan invitro g¢aligmalarda, fentanil, ketorolak, teofilin, digoksin, lidokain,
fenitoin, warfarin, ibuprofen ve propranolol gibi ilaglarin, proteine baglanma ve yer
degistirmesinde herhangi bir degisiklige neden olmadig bildirilmektedir (30).

Rokiironyum verilen 10 saglikli goéniilliide yapilan bir c¢aligmda, néromuskuler
blokajin miktarin klinik olarak anlamh bir sekilde artirmadigy gosterilmistir(48).

Vazodilatér ya da negatif kronotropik ila¢ kullananlarda, deksmedetomidin additif
farmakokinetik etkiye sahip oldugundan gok dikkatli verilmelidir (30).

Deksmedetomidin ile fiziksel gegim durumu tam bilinmedigi i¢in kan ve kan
{iriinleri ayn1 intraventz kataterden verilmesi Snerilmez (30).

Gebelerde C kategorisindedir. Gebe ratlarda plasental ge¢is olmakla birlikte,
teratojenik etki gosterilmemigtir. Gebelerdeki farmakokinetik profili tanimlayacak
¢aligmalara ihtiyac¢ vardir (41).

Pediyatrik hastalarda, klinik olarak etkinligi ve giivenligi ¢caligilmamugtir. Yaghlarda
(>65 yas) giivenilirligi etkinligi degismez. Bu nedenle doz azaltilmas: gereksizdir (30).
2.3.7. Kullanim Sekli ve Dozu

Deksmedetomidin, FDA’dan yofun bakim {iinitelerinde sedasyon amaciyla
verilmek tlizere onay almigtir. Bunun yaninda analjezik 6zelligi olmasindan dolay:
ameliyathanelerde de sedatif veya genel anesteziye destek amaciyla kullanilabilecegi tezi
ortaya atilmug ve bu konuda klinik ¢aligmalardan olumlu sonuglar almmistir. Anestezik
ihtiyacim yaklagik olarak %90 oraninda azaltir (49).
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Deksmedetomidin, kontrollii infiizyon aletleriyle verilmelidir. Dozu, kisiye ve
istenilen klinik etkiye gore titre edilmelidir. Verilecek soliisyon 4 pgr/cc konsantrasyonda
(2 ml hazir deksmedetomidin ¢dzeltisine 48 ml steril serum fizyolojik soliisyonu ile diliie
edilerek ) hazirlanmalidir. Hazirlanan soliisyon iyice galkalanmalidir. Eger 24 saat iginde
kullamilmazsa atilmalidir. Beklemis soliisyon kullanilacaksa partikiil varligi ve renk
degisikligi kontrol edilmelidir. Erigkin hastalar icin 1 pgkg”yiikleme dozu 10 dakikanin
tizerinde infiizyonla verilmeli, idame dozu ise 0.2-0.7 pgkg”.saat”’ olmahdir. Idame
dozunun hizi, istenilen sedasyon derecesine gére hemodinamik stabilite saglanmak
kosuluyla ayarlanmalidir (30).

Oral, transdermal, intravenéz ve epidural formlar1 mevcuttur (30).

Deksmedetomidin laktatli ringer, % 5 dekstrozun sudaki soliisyonu, % 0.9 sodyum
kloriirtin sudaki soliisyonu, %20 mannitol, tiyopental sodyum, etomidat, vekiironyum
bromiir, pankiironyum bromiir, siiksinil kolin, atrakliryum besilat, mivakiiryum klordir,
fenilefrin hidrokloriir, glikopirolat bromiir, atropin stilfat, midazolam, morfin siilfat,

fentanil sitrat ve bir plazma substitliesi ile gecimlidir, birlikte verilmeleri halinde sorun

olusturmazlar (30).
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3. GEREC VE YONTEM

Bu ¢aligma etik kurul onayr alindiktan sonra, inénii Universitesi Tip Fakiiltesi,
Anesteziyoloji ve Reanimasyon Anabilim Dali’nda, pulmoner hipertansif kapak
replasmani yapilacak, sistolik PAB 30 mmHg ve ejeksiyon fraksiyonu (EF) %50°nin
lizerinde olan, diyabetes mellitus, kanama diyatezi ve koroner arter hastalifi bulunmayan
32 olguda gergeklestirildi.

Caligmaya alinma kriterlerine uyan olgular, randomize olarak deksmedetomidin
(Grup K, n=16) ve kontrol (Grup D n=16) gruplarina ayrildi. Caligmaya alinan tiim
olgularin operasyonlar: standart cerrahi teknik ile tek bir cerrah tarafindan gergeklestirildi.

Tiim hastalar kullandiklar1 kardiyak ilaglara operasyon sabahi da dahil olmak tizere
devam ettiler. Premedikasyon amaciyla, operasyondan bir gece once oral 10 mg ve
operasyondan bir saat 6nce IV 5 mg diazepam verildi.

Olgular operasyon odasina alindiktan sonra, maske ile 5 L/dk oksijen verilmeye
basland: ve yas, cins, agirlik, boy, viicut ylizey alan1 gibi demografik verileri kaydedildi.
Anestezi indiikksiyonuna baglamadan &nce; EKG ve pulsoksimetre monit6rizasyonunu
(Drager PM 8040-CATO Liibeck,Holland) takiben 16 G kataterle her iki koldan vena
basilica kaniilasyonu saglandi, %1°lik lidokain ile lokal anestezi yapilarak sol radial
arterden 20 G kateterle arteriel basing ve sag internal juguler venden pulmoner arter
monitérizasyonu (Termodilusyonlu 7.5 F, 4 limenli, 110 cm’lik Abbott lab.)
gergeklestirildi.
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Invaziv arter ve pulmoner arter monitorizasyonunu takiben, OAB, KH, santral
vendz basing (SVB), OPAB ve PCWP sapténdl. Kardiak output cihazi (Marquette Solar
8000, D6015TM, Beaverton-Oregon) ile Ki, PVRI, sistemik vaskuler rezistans indeksi
(SVRI) &lciimleri yapilip, indiiksiyon 6ncesi bazal degerler (to) olarak kaydedildi. Bu
dlgtimleri termodiliisyon metodu ile 24 °C 10 mL steril serum fizyolojik kullanilarak
yapildi. Olgtimler 3 kez tekrarlanarak ortalama degerler alind1.

Indiiksiyondan &nce to 6lglimlerinden hemen sonra Grup D’de deksmedetomidinin
1 pg/kg yikleme dozu 10 dk’da verildikten sonra, 0,4 ng/kg/saat’lik inflizyon dozu
operasyon boyunca uygulandi.

Her iki grupta da anestezi indiikksiyonu; 1 mg/kg %?2’lik lidokain uygulamasim
takiben hemodinamik gostergelere gore 3-10 pg/kg fentanil sitrat, 0,1-0,2 mg/kg
midazolam ile sagland1 ve entiibasyonu kolaylagtirmak i¢in kas gevsetici olarak 0,1 mg/kg
vekuronyum kullamldi. Olgular, PprCO, degerleri 35 ile 40 mmHg arasinda olacak
sekilde, tidal voliim 8-10 mL/kg ve frekans 10-12 ile kontrollii ventilasyona alind1 (Drager
RS 232 C Medibus, Liibeck, Holland, 1994)

Indiiksiyon sonrasi; KH, OAB, SVB, OPAB, PCWP verileri saptandi. Ki, PVRI,
SVRI hemodinamik 6l¢iimler tekrarland: ve sonuglar (t;) olarak kaydedildi.

Entiibasyondan 30 sn. sonra aym 6lgiimler tekrarlandi ve sonuglar (t) olarak
kaydedildi.

Cerrahi ekip tarafindan kaniilasyon islemine kadar, cerrahi sahamin boyanmast,
Ortiilmesi, g6giis kafesinin agilmasi, hemostaz ve kaniilasyon hazirliklart yapilirken, %50
0,+ % 50 hava + 1 MAC isofluran ile anestezi idamesi saglanda.

Daha 6nce yapilan Slglimler; insizyon sonrasinda (t3), gogiis kafesinin agilmas:
sonrasinda (t;), pompa ¢ikisi protamin sonrasinda (ts) ve operasyon sonunda (t)
tekrarlandi.

Operasyon siiresince fentanil uygulanma zamanlari hemodinamik duruma gore;
indiiksiyon, insizyon Oncesi, sternotomi ve pompaya giriste 5-20 pg/kg olacak sekilde
standardize edildi.

Operasyondan hemen 6nce (T0), insizyondan sonra (T1), pompa ¢ikist protamin
sonrasinda (T2) ve operasyon sonunda (T3) kan gaz1 analizi igin sol radiyal arterden kan

ornekleri alindi.
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Veriler ortalama * standart sapma olarak gosterildi. Gruplar aras1 degerlendirmede
Mann-Whitney U, grup i¢i degerlerin kargilagtirmasinda ise Wilcoxon eslestirilmisg iki
Ornek testi kullanildi. Tiim degerlendirmelerde p<0.05 anlaml: kabul edildi.
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4. BULGULAR

Olgularin; demografik 6zellikleri ve ekokardiyografi bulgulart Tablo 1°de
gosterilmis olup her iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi.
Indiiksiyon ve kardiyopulmoner bypas (KPB) éncesi hematokrit degerleri her iki grupta
benzerdi (tablo 3). Caliyma boyunca yapilan radiyal arter ve pulmoner arter kan gazi
Olgiimleri Tablo 3’de g6sterilmis olup gruplar arasi degerlendirmede fark saptanmadi.

Gruplarin ¢alisma zamanlarinda ki hemodinamik degisiklikleri Tablo 2°de
gosterilmigtir. Grup K’da KH t0’a gére t1, t2, t3, t4 ve t6’da, OAB ve OPAB’da t0’a gére
tiim periyotlarda, PCWP’da t0’a gore t5 ve t6°da, Ki ‘de t0’a gére t1, 12, 13, t4 ve t6°da,
SVRI’de t0’a gore t4 ve t5°de, PVRI’de t0°a gore t4’de anlamli azalma saptandi (p<0.05).

Grup D’de KH, OAB, VE OPAB’da t0’a gore tiim periyotlarda, PCWP’da t0’a gére
t1 harig diger tiim periyotlarda, KI’de t0°a gére t1, t2, 13, t4 ve t6°da, SVRI’de ve PVRI’de
t0’a gbre t5 ve t6’da anlamli azalma saptand: (p<0.05).

Gruplar arasi degerlendirmede ise OAB’da t3 vetd4’de, OPAB’da t1, 13 ve t4°de,
PCWP’da tl, £2 ve t5°de istatistiksel olarak anlaml: farklilik saptand: (p<0.05).

Grup K’da indiiksiyon ve idame sirasinda uygulanan fentanil miktar1 Grup D’ye
gobre daha fazla saptand:1 (p<0.05) (Tablo 1).
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Tablo 1. Demografik, cerrahi ve kullanilan fentanil verileri

Grup K (n=16) Grup D (n=16)

Yas (yil) 38.6+14.8 40.6+12.4
Cinsiyet (K/E) 10/6 11/5
Agirlik (kg) 61.1+12.8 59.9+9.7
VYA (m?) 1.63 +£0.16 1.61 +0.13
EF 58.7+8.4 57.1+7.4
Sigara (E/H) 3/12 5/11
Atrial Fibrilasyon 6 7
Cerrahi

MVR 11 10

AVR 4 3

MVR+AVR 1 3
Kullanilan ilaglar

Ditiretik 10 9

Digoksin 8 7

Ca kanal blokeri 1 1

Beta bloker 2 3

ACE inhibitorii 1 0
Fentanil (ug)

Indiiksiyon 398+ 110 * 302 + 121

Idame 1363 + 306 * 1075 £ 376

* : Gruplar aras1 degerlendirme p<0.05

MVR: Mitral kapak replasmani, AVR; Aortik kapak replasmani
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Tablo 2. Hemodinamik Degisiklikler

10 t1 2 13 t4 t5 t6

KH

Grup K 952£221 816+222* 854+242* 791+246* 81.3x185* 98.2+269 824+262*

Grup D 97.6+:284 773+£23.6* 797+173* 73.6+175* 761x£167* 823x154* 784%123*
OAB

Grup K 100.7+£193  70.8%161* 75.6+148* 815118 798+97*+ 669x156* 67.6+128*

*4

Grup D 95.1£152 649+87* 714£145% 696+124* 673+132* 629+£84%* 632%105%
SVB

Grup K 114+5.1 10.6+4.3 102+4.1 109+ 4.1 113+52 1L1£4.1 10.1+44

Grup D 94%15 9417 94+15 89+24 89+19 10.1£3.0 9729
OPAB

Grup K 419118 327+68%*  297+£79* 293x84* 321%114 251%7.8* 23.8%81*

*y

Grup D 366x15.7 254+94* 256+£89* 232+75* 229+£58* 21.2+69* 199£55*
PCWP

Grup K 259+89 223+£53+ 224%66+ 20.6+7.7 24.0%10.1 188£72*  175x74*

Grup D 21975 18454 17868 * 17162 * 17.8%64* 142£58* 144+4.5%
Ki

Grup K 273%£0.6 235x05* 2.09£05* 2.06:08* 1.90£0.6 * 25708 2.08+09*

Grup D 26308 2.07+0.7* 1.86+0.6* 1.75£06* 1.79+£0.6 * 2.16+0.8 1.97+03*
SVRI

Grup K 3204 =989 2777 + 859 3352 + 860 38471558 435641475  2147+1306 2745+ 1345

* *

Grup D 3321+£1044 30061091 37141395 35981003 34111005 2264:748%  2412+495*
PVRI

Grup K 389159 354£118 423+179 430+ 183 491 £208 * 261+ 187 318+236

Grup D 426 + 180 416192 442210 358+136 401213 274£143 * 23876 *

* : Grup i¢i degerlendirme p<0.05

+ : Gruplar arasi1 degerlendirme p<0.05

t0: Indiiksiyondan &nce, t1: Indiiksiyon sonu, t2: Entiibasyondan 30 sn sonra, t3: insizyon sonrast,

t4: Torokotomi sonrasi, t5: Protamin sonrasi, t6: Operasyon sonrasi
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Tablo 3. Kan Gazi Verileri

TO Tl T3 T4

PH

Grup K 7,45+0,05 7,47 +£0,06 7,37+0,04* 7,38+0,05*

Grup D 7,47 £ 0,04 744 £ 0,07 739+0,05* 7,38+0,04*
PCO,

GrupK 33+5,9 30+64 35+3,4 37+68"*

Grup D 32+5,1 36+9,4 36+4,8* 36+44*
PO; ‘

Grup K 153 £ 57 276 £55* 238+ 146 * 195+ 115

Grup D 164 £ 109 239 + 128 257 £ 119 217 £ 93
LAKTAT

Grup K 1,41+0,68 1,38 + 0,59 2,74+094* 2,80+0,90*

Grup D 127+ 0,57 1,18 £ 0,49 2,19+1,00* 2,31+0,93*
Hb

GrupK 132+1,5 12,1£1,6 * 93+£1,4* 95+£1,5*

Grup D 14,1 £2,0 13,2+1,2 99+1,5*% 10,1£0,9*
Het

Grup K 39,7+ 4,4 36,1+£5,0* 28,7+42* 28,8+42*

Grup D 42,6 + 6,0 40,0+ 4,1 30,9 +49* 31,0£2,9*

* : Grup i¢i degerlendirme p<0.05
pH: Arteryel pH, PCO,: Arteryel parsiyel karbondioksit basinci, PO,: Arteryel oksijen basinci, Hb:

Hemoglobin, Het: Hematokrit
TO: Operasyonda &nce, T1: Insizyon sonrasinda, T2: Protamin sonrasinda, T3: Operasyon sonrasi
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5.TARTISMA

Pulmoner hipertansif kapak hastalarimin cerrahisinde deksmedetomidinin
hemodinamik etkilerini aragtirdifimiz bu ¢aligmada elde ettiimiz baslica bulgularimizi
sunlardir:

1. Her iki grupta da bazal degerlere gére KH, OAB, OPAB’da belirgin diisiisler
g6zlenmekle birlikte deksmedotimidin kullamiminda bu digiisler daha belirgin ve daha
stabil olarak saptandi.

2. K1 her iki gruptada bazal degere gore anlamli olarak azald.

3. PCWP Grup D’de azalirken Grup K’de degismedi.

4. Her iki grupta da PVRI’de ki degisiklikler OPAB ve PCWP’daki azalmalarla paralel
degildi.

5. Kullamlan fentanil miktarlar1 hem indiiksiyonda hem de idamede Grup D’de daha az
saptandi.

5. Kan gaz1 degisikleri agisindan her iki grup benzer olarak zaman periyotlarinda degigiklik
gostermedi.

6. Gerek arteriyel, gerekse pulmoner arter laktat degerleri doku perfiizyonu agisindan iyi
bir gosterge olup her iki grupta da artig gtzlendi ancak bu artiglar normal smirlar
icerisindeydi.

Deksmedetomidin bir alfa, agonisti olup sempatik sinir uglarindan noradrenalin
salimmim azaltarak artmis sempatik aktiviteye bagh hipertansiyonu azaltir (3). KB’na bu
etkisine paralel olarak bolus dozunu takiben bazal degerlere gére kalp hizinda belirgin
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diisme goriiliir. Deksmedetomidin, bu 6nemli ve gegici potent etkilerinden dolay1 yalmzca
infiizyon seklinde ve yiikkleme dozu 10 dk dan uzun siirede uygulanmahidir (35,45,47,57).
Calismamizda deksmedetomidinin bu istenmeyen etkilerini minimalize etmek igin
indiiksiyondan 6nceki dénemde yiikleme dozunu 10 dk’da uyguladik.

Kapak hastaliklarina bagh sekonder gelisen pulmoner hipertansif olgularin
anestezik yonetiminde asit-baz dengesi, KH, OPAB, PVRI ve PCWP’deki ani degisiklikler
O6nemli bir sorundur (25,27). Bu parametrelerdeki degisiklikler var olan pulmoner
hipertansiyonu ¢ok daha kritik seviyelere ulagtirabilir. Asit-baz dengesizliklerinden
metabolik asidoz, hiperkarbiye bagh respiratuar asidoz ve oksijenasyon bozuklugu en
Onemlileridir (5). Genel kural olarak pulmoner hipertansif olgularin peroperatif dénemde
anestezik yonetiminde asit baz dengesizliklerinden kaginmak baglica hedeflerdendir (5).
Bizim ¢alismamizda da kan gazi ornekleri degerlendirildiginde; gerek arteriyel gerekse
pulmoner arter Orneklerinde intraoperatif donemde hem oksijenasyon hem de pH
degerlerimiz her iki grupta da korundugu goriilmektedir. Béylece deksmedetomidinin
hemodinamik etkilerini degerlendirmede standart bir ortam olugturuldugunu
diislinmekteyiz.

Pulmoner hipertansif hastalarda artmis KH diyastolik siireyi kisaltifindan ve
kalbin oksijen ihtiyacim arttirdifindan dolayr pulmoner basinglara negatif etkisi
distiniilebilir. Genel olarak pulmoner hipertansif olgularin anestezik yonetiminde
tagikardiden kaginmak gerekmektedir (5,7). Deksmedetomidinin KH’m diigiiriicti etkisi
belirgindir (29,39). Caliymamzda her iki grupta da bazal degerlere gére KH’da azalma
olmakla birlikte deksmedetomidin kullanimu ile bu azalmalar daha belirgin ve daha uzun
siireli oldugu goriilmiistiir. Deksmedetomidinin bu etkisinin pulmoner hipertansif kapak
hastalarinda kullammmmn pozitif etkilerinden biri olarak diistiniilebilir.

OPAB pulmoner hipertansiyonda pulmoner basinglarin primer gostergelerinden
biridir. Ozellikle kapak hastaliklarina bagli gelisen pulmoner hipertansiyonda pulmoner
damarin duvarindaki kronik kalic degigildiklerden dolay1 kullamlan vazodilatatér ajanlara,
yapilan cerrahi diizeltmeye ve diger tlim Onlemlere ramen pulmoner basinglar uzun siire
normal seviyelere cekilemezler. Bu nedenle bu grup olgularda anestezik yoénetimde
OPAB’m normal degerlere ¢ekmekten daha ziyade ani basing degisikliklerinden kaginmak
ana hedeflerdendir. Ancak bununla birlikte sag kalbin afterloadim azaltacafindan ve sag
ventrikiilii rahatlatacagindan dolayr OPAB’1n giris degerlerine gore bir miktar daha agagiya
¢ekilmesi uygun gibi goriinmektedir. Calismamizda deksmedetomidin kullanim: ile birlikte
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OPAB’da belirgin bir azalma goriildii ve bu etkisinin bir diger avantaji oldugunu
diistinmekteyiz.

PVRI pulmoner hipertansiyonun bir diger gostergesi olup OPAB ile PCWP’nin
farkimn KI’e boliimii ile hesaplanmaktadir ve sag kalbin 6niindeki yiikiin en iyi
belirleyicisidir. Deksmedetomidinin PVRI {izerine etkileri literatiirde yetersizdir. Bizim
calismamiza gére OPAB ve PCWP’deki azalmalara ragmen paralelinde Ki’de de dtisme
oldugundan PVRI’de her iki grupta da bir degisiklik saptanmadi.

Gerek koroner arter gerckse kapak cerrahisinde yapilan ¢aligmalar indiiksiyon
sonras! intraoperatif donemde KI’de belirgin azalmay: géstermektedir (1,50). intraoperatif
KI’deki bu azalmada toraksin agilmas: ve kullamlan kardiyodepresif anestezik ajanlar en
Onemli etkenlerdir.

Sivi replasmani intraoperatif hematokrit miktarint ve hemodinamik profili
belirleyen 6nemli kriterlerden biridir. Hematokritin yiiksek veya diigiik olmasi kan
viskositesini artirir veya azaltir, bu da PVR oOl¢limlerini direkt olarak degistirir (51).
Alvarez ve ark. (52) sag ventrikiil yetmezligi ve pulmoner hipertansiyonu bulunan mitral
kapak cerrahisi planlanan hastalarda, hipervolemi ve hipovolemi durumlarmnda 1 MAK
izofluramin hemodinamik etkilerini incelemigtir. Izofluran ile hipervolemide, Ki’nin % 7
arttigs, SVR’nin % 17 ve PVR’nin % 10 azaldig, hipovolemide ise Ki’nin % 20 azaldig,
SVR ve PVR'nin sirasiyla % 25 ve % 2 arttifn belirtilmistir. Caliymamizdaki olgulara
uygun vollim replasmam yapilarak normovolemik kosullar saglandi ve KPB &ncesi
hematokrit degerleri ile bazal dl¢timler arasinda istatistiksel bir fark saptanmadi.

Sonug  olarak; pulmoner hipertansif kapak hastalarinin  cerrahisinde
deksmedetomidin kullanim ile kalp lzi ve ortalama pulmoner arter basincinda diisiiler
saptanmg olup, bunun bu grup olgularin anestezik yénetiminde bir avantaj olusturdugunu
diistinmekteyiz. Bu avantajmn yanminda kardiyak cerrahide kullamilan fentanil dozunu
azaltmasida ek bir avantaj gibi goziikmektedir. Buna paralel olarak pulmoner hipertansif
olgularin non-kardiyak cerrahilerinin anestezik yonetiminde de deksmedetomidin
kullanimimn bu tiir avantajlarindan yararlanabilecegi diigiiniilebilir.
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6. SONUC

Sonug olarak; pulmoner hipertansif kapak hastaliklarinin cerrahisinde, sag kalp
afterloadinda artiga yol acabilecek kalp hizi ve pulmoner basinglardaki artislarin
engellenmesinde ve intraoperatif kullamilan narkotik miktarimin azaltilmasinda bir alfa,

agonisti olan deksmedetomidinin kullaniminin etkin olabilecegi kanisina varildi.
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7. OZET
Pulmoner Hipertansif Kapak Hastahklar: Cerrahisinde

Deksmedetomidin Infiizyonunun Hemodinamik Etkileri

Ama¢: Bu c¢alismada pulmoner hipertansif kapak hastaliklar1  cerrahisinde
deksmedetomidin inflizyonunun hemodinamik etkilerinin aragtirilmas: amaglanmigtir.

Gere¢ ve Yontem: Pulmoner hipertansif kapak replasmant yapilacak, sistolik PAB 30
mmHg tlizerinde olan 32 olgu ¢ahiymaya alindi. Olgular, randomize olarak
deksmedetomidin (Grup K, n=16) ve kontrol (Grup D, n=16) olacak sekilde iki gruba
aynldi. Inditksiyondan 6nce Grup D’de deksmedetomidin’in 1 pg/kg yiikleme dozu 10
dk’da verildikten sonra, 0,4 pg/kg/saat’lik inflizyon dozu operasyon boyunca uygulandi.
Tiim olgularda; anestezi indiiksiyonu &ncesi; EKG ve pulsoksimetre monitSrizasyonunu
(Drager PM 8040-CATO Liibeck,Holland) takiben 16 G kataterle her iki koldan vena
basilica kantilasyonu saglandi, %1’lik lidokain ile lokal anestezi yapilarak sol radial
arterden 20 G kateterle arteriel basmg ve sag internal juguler venden pulmoner arter
monitdrizasyonu (Termodilusyonlu 7.5 F, 4 limenli, 110 cm’lik Abbott lab.)
gergeklestirildi. KH, OAB, SVB, OPAB, PCWP, Ki, SVRI, PVRI degerleri indiiksiyon
oncesi (to), indiiksiyon sonrast (t;), entiibasyondan 30 sn sonra (1), insizyon sonrasinda
(t3), gogiis kafesinin agilmas1 sonrasinda (t3), pompa ¢ikigt protamin sonrasinda (t5) ve
operasyon sonunda (tg) saptandi.
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Operasyondan hemen 6nce (T0), insizyondan sonra (T1), pompa ¢ikisi protamin
sonrasinda (T2) ve operasyon sonunda (T3) kan gaz analizi i¢in sol radiyal arterden ve
pulmoner arterden kan 6rnekleri alindi.

Bulgular: Demografik o6zellikleri, ekokardiyografi bulgular1 ve kan gazi analizleri
acisindan gruplar arasinda farklilik saptanmadi. Hemodinamik degisiklikler agisindan KH,
OAB ve OPAB’da ki azalmalar Grup D’de daha belirgin olmakla birlikte her iki grupta da
azaldi. Kullamlan fentanil miktarlar1 hem indiiksiyonda, hem de idamede Grup D’de daha
az saptandi.

Sonug: Sonug olarak; pulmoner hipertansif kapak hastalanimin  cerrahisinde
deksmedetomidin kullanimi ile kalp hizi ve ortalama pulmoner arter basincinda diigtisler
saptanmig olup, bunun bu grup olgularin anestezik y6netiminde bir avantaj olugturdugunu
disiinmekteyiz. Aym zamanda intraoperatif kullanilan narkotik miktarinin azaltilmasinda
deksmedetomidin kullaniminin etkin olabilecegi kanisina varildi.

Anahtar Kelimeler: Deksmedetomidin, pulmoner hipertansiyon, kapak hastaliklar
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8. SUMMARY

Hemodynamic Effects of Dexmedetomidine Infusion in

Surgery of Valvular Diseases with Pulmonary Hypertension

Aim: The aim of the study was to search hemodynamic effects of dexmedetomidine
infusion in surgery of valvular disease assbciated with pulmonary hypertension.

Materials and methods: The study covers 32 cases over systolic PAB 30 mmHg to apply
pulmonary hypertensive valve replacement. These cases are randomly divided into two
groups, as dexmedetomidine (Group K, n=16) and control group (Group D, n=16). Prior to
the induction, dexmedetomidine in Group D with loading dose 1ug/kg is applied for 10
minutes, then, 0.4 pg/kg/h infusion dose is employed during the operation. In all cases,
prior to anethesia induction, vena basilica cannulation is acccomplished over both arms
with 16 G catheter after EKG, and pﬁlseoxymeter monitorization (Drager PM 8040 —
CATO Liibeck, Holland). Applying local anesthesia with %1 lidocaine, arterial pressure
with 20 G catheter from left radial artery and pulmonary artery monitarization ( 110 cm
Abbott Lab. with thermodilution 7.5 F, 4 lumen ) from right internal jugular vein achieved.
HR, MAP, CVP, MPAP, PCWP, CI, SVRI, PVRI values are determined before induction
(t0), after induction (t;), 30 sec. after entubation (t,), after incision (t3), after opening the
thorax (t4), after off pump protamine (is) and at the end of the operation (tg).

35



Just before the operation (T0), after incision (T1), after off pump protamine (T2)
and at the end of the surgery (T3) blood samples are obtained from left radial artery to
analyze blood gas.

Results: The groups have no difference in terms of demographic characteristics,
echocardiography results and blood gas anmalysis. Regarding hemodynamic changes,
reduction in HR, MAP and MPAP are observed while they are more significant in group
D. In group D, less amount of applied fentanyl is observed both for induction and
maintenance.

Conclusion: As a result; with the usage of dexmedetomidine in surgery of the valvular
disease patients with pulmonary hypertension, reduction in heart rate and average
pulmonary arterial pressure are observed and we think that this is an advantage for the
anesthesic treatment of such cases. Dexmedetomidine is assumed to be effective in

decreasing the amount of narcotic for the intraoperative application.

Keywords: Dexmedetomidine, pulmonary hypertension, valvular diseases.
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