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Özet
Amaç: Ýntrakraniyal kitle cerrahisi nedeniyle kraniyotomi yapýlan hastalarda beyin ödemini
önlemek amacýyla verilen farklý dozlardaki deksametazonun kan þekeri, serum elektrolitleri
ve postoperatif bulantý ve kusma üzerine etkilerini deðerlendirmeyi amaçladýk.
Gereç ve Yöntem: Etik Kurul onayýndan sonra, intrakraniyal kitle nedeniyle elektif kraniyotomi
yapýlan 68 hasta; deksametazon 4 mg, 8 mg, 16 mg ve kontrol grubu olarak rastgele 4 gruba
ayrýldý. Endotrakeal entübasyonu takiben deksametazon intra venöz uygulandý. Kan örnekleri
alýndý ve kan glukoz ve serum elektrolit deðerleri ölçüldü. Ekstübasyondan itibaren hastalar
24 saat süreyle postoperatif bulantý ve kusma yönünden izlendi.
Bulgular: Bütün gruplarda 240ncý dakika kan glukoz düzeyi bazal düzeyden anlamlý olarak
yüksekti (p0,05). Kan glukoz ve serum elektrolitleri açýsýndan gruplar arasýnda istatistiksel
olarak farklýlýk bulunmadý. Deksametazon gruplarýnda postoperatif 0�6ncý saatteki bulantý
görülme oraný kontrol grubundan daha düþük bulundu ve 2�6ncý saatteki düþüklük ise istatistiksel
olarak anlamlýydý.
Sonuç: Kraniyotomilerde deksametazon uygulamasýnýn, postoperatif ilk 6 saatte bulantý
görülme oranýný azalttýðý, kan glukoz ile serum elektrolitleri seviyelerinde doz baðýmlý bir etkinin
olmadýðý belirlendi.

Anahtar kelimeler: Böbrek üstü bezi Korteks Hormonlarý; Hiperglisemi; Kraniyotomi,
Postoperatif Bulantý ve Kusma.

Abstract

Purpose: We aimed to search the effects of different dosages of dexametazone on blood
glucose, serum electrolytes and postoperative nause and vomiting given for reducing brain
edema to the patients undergoing craniotomy for intracranial tumors.
Materials and methods: Sixty-eight patients, scheduled for elective craniotomy were
randomized into 4 groups as: 4 mg dexametazone group, 8 mg dexametazone group, 16 mg
dexametazone group and control group. Intravenous dexametazone was applied to the patients
after tracheal intubation. Blood samples were taken from the patients and the level of blood
glucose and serum electrolytes were measured. All patients were evaluated in terms of
postoperative nause and vomiting for 24 hours.
Results: Comparisons between groups showed that, the blood glucose levels in all groups
at the 240th min were significantly higher than basal levels (p<0,05). There were no statistical
differences between the groups with regard to the mean blood glucouse levels and serum
electrolytes. Postoperative nause and vomiting at 0-6 hours was lower in dexametazone group
than the control group and the decrease at 2-6 hours was statistically significant.
Conclusion: Dexametazone has minimal effects on blood glucose and serum electrolyte levels
and decreases postoperative nause and vomiting in the first 6 hours after craniotomies.

Key Words: Adrenal Cortex Hormones; Craniotomy; Hyperglycemia; Postoperative
Nausea and Vomiting.

ARAÞTIRMALAR (Research Reports)

Submitted : September 09, 2008
Revised : January 14, 2009
Accepted : June 18, 2009

The Effect of Different Doses of Dexametazone on Blood Glucose,
Serum Electrolytes and Postoperative Nause-vomiting in Craniotomies

Müslime Karaçýnar
Specialist, M.D.
Department of Anaesthesiology and Reanimation
Erciyes University Medical Faculty

Halit Madenoðlu
Prof., M.D.
Department of Anaesthesiology and Reanimation
Erciyes University Medical Faculty
halitm@erciyes.edu.tr

Recep Aksu
Assist. Prof., M.D.
Department of Anaesthesiology and Reanimation
Erciyes University Medical Faculty
raksu@erciyes.edu.tr

Cihangir Biçer
Assist. Prof., M.D.
Department of Anaesthesiology and Reanimation
Erciyes University Medical Faculty
c.bicer@erciyes.edu.tr

Kudret Doðru
Assoc. Prof., M.D.
Department of Anaesthesiology and Reanimation
Erciyes University Medical Faculty
kdogru@erciyes.edu.tr

Adem Boyacý
Prof., M.D.
Department of Anaesthesiology and Reanimation
Erciyes University Medical Faculty
aboyaci@erciyes.edu.tr

Corresponding Author:
Yard. Doç. Dr. Recep Aksu
Department of Anaesthesiology and Reanimation
Faculty of Medicine
University of Erciyes
38039 Kayseri - Turkey

Telephone: +90- 352 4374937 24035
E- mail:  raksu@erciyes.edu.tr

Kraniyotomilerde Farklý Dozlarda Deksametazonun
Kan Glukozu, Elektrolitler ve Postoperatif Bulantý
Kusma Üzerine Etkisi

This research was supported by the Resarch Found Of Erciyes University

Erciyes Týp Dergisi (Erciyes Medical Journal) 2009;31(3):218-225218



Giriþ

Kraniyotomilerde anestezi uygulamalarýnda hemodinamik
stabiliteyi koruyarak serebral dolaþýmýn otoregülasyonunu
bozmadan yeterli serebral perfüzyon basýnç ve uygun
cerrahi koþullarýn saðlanmasý hedeflenmelidir (1). Mekanik
travma, inflamatuar lezyonlar, beyin tümörleri,
hipertansiyon, enfarktüs ve intrakranial basýnç artýþýna
neden olan baþka sebeplerle kan beyin bariyeri
bozulabilmekte ve vazojenik ödem geliþmesine neden
olmaktadýr (2, 3). Kraniyotomilerde beyin ödem
oluþumunu önlemeye yönelik hiperventilasyon, ozmotik
diüretik ve barbitürat uygulamalarý yanýnda steroidlerde
kullanýlmaktadýr (4). Deksametazon, mineralokortikoid
etkisinin az olmasý ve yavaþ metabolize olmasý gibi
nedenlerle beyin ödeminin ve hasarýnýn azaltýlmasý için
kraniyotomilerde tercih edilmektedir (4, 5).

Postoperatif bulantý ve kusma kraniyotomilerde önemli
bir proplemdir ve insidansý oldukça yüksektir (6). Bulantý
ve kusmayý azaltýcý ajanlarýn yanýnda, deksametazonun
da postoperatif bulantý ve kusmanýn önlenmesindeki
katkýsý (7-9), bu dönemde intrakranial basýnç artýþýnýn
kontrolünün saðlanmasýna da yardýmcý olacaktýr.

Kortikosteroidlerin serum elektrolitleri (10) ve kan þekeri
üzerine de etkileri vardýr. Deksametazon ara metabolizma
üzerinden insülin sekresyonunu inhibe ederek hiperglisemi
oluþturabilmektedir (11, 12).  Hiperglisemi serebral asidozu
ve hücre hasarýný hýzlandýrarak, fokal ve global hipoksik
beyin hasarýna neden olabilir (2, 13).

Çalýþmada, genel anestezi altýnda intrakraniyal kitle
nedeniyle kraniyotomi yapýlan hastalarda deksametazonun
farklý dozlarýnýn kan þekeri, serum elektrolitleri ve bulantý-
kusma üzerine etkisini karþýlaþtýrmayý amaçladýk.

Gereç ve Yöntem

Çalýþma Erciyes Üniversitesi Týp Fakültesi Etik Kurul
onayý ve olgularýn yazýlý izinleri alýndýktan sonra
intrakraniyal kitle nedeniyle elektif kraniyotomi yapýlan
 �American Society of Anesthesiologist� (ASA) I-II grubu,
18�70 yaþ arasý 68 olguda gerçekleþtirildi. Diabetes
mellitus, glukoz tolerans testi bozukluðu ve son 6 ay
içinde kortikosteroid kullanan olgular çalýþma dýþý býrakýldý.
Olgularýn hiçbirine premedikasyon uygulanmadý.

Olgular rastgele dört gruba ayrýldý. Kontrol grubu (Grup
S), 4 mg deksametazon verilen grup (Grup D4), 8 mg
deksametazon verilen grup (Grup D8) ve 16 mg
deksametazon verilen grup (Grup D16) olarak belirlendi.

Deksamet 8 mg (deksamethasone sodyum fosfat, Biosel
Ýlaç San. Ve Tic. A.Þ. ) ampulden gerekli doz 5 ml�ye %
0,9 NaCl mayi ile tamamlandý. Kontrol grubuna ise sadece
5 ml % 0,9 NaCl verildi. Olgular EKG, puls oksimetri,
ETCO2 ve noninvaziv kan basýncý ölçmek için monitorize
edildi  (Datex-engstrom AS/3 Monitör). Olgularýn cinsiyet,
yaþ, aðýrlýk ve ameliyat süreleri kaydedildi. Anestezi
indüksiyonundan önce alýnan kan örneðinden kan þekeri
ve Na+, K+ ve Ca++ deðerleri bazal deðer olarak alýndý.

Olgulara 3 dakika yüz maskesi ile % 100 O2 solutulduktan
sonra, anestezi indüksiyonu iv 2,5 mg kg-1 propofol ve
2 µg kg-1 fentanil verilerek saðlandý. Ýndüksiyonu takiben
endotrakeal entübasyonu kolaylaþtýrmak amacýyla hastalara
0,1 mg kg-1 veküronyum iv verilerek nöromüsküler blok
saðlandý. Anestezi idamesi % 50 N2O-O2 karýþýmý içerisinde
% 1�3 sevofluran ile saðlandý. ETCO2 28�32 mmHg
civarýnda tutulacak þekilde kontrollü ventilasyon uygulandý.
Çivili baþlýk takýlmadan önce olgulara 1 µg kg-1 fentanil
bolus olarak verildi. Olgulara intraoperatif  6 ml  kg-1 saat1

infüzyon hýzýyla %0,9 isotonik salin verildi. Postoperatif
ilk 24 saat ise isotonik salin ve isolyt M  1,5 ml  kg-1 saat1

infüzyon hýzýyla dönüþümlü olarak verildi. Ýntrakraniyal
basýnç artýþý kontrolü için ihtiyaç duyulan olgularda ozmotik
diüretik olarak 0,5 gr kg-1 %20 mannitol kullanýldý. Kan
örneði almak için herhangi bir mayinin ve ilacýn verilmediði
ekstremiteye 16 gauge periferik ven kateteri takýldý. Kan
örnekleri indüksiyonu takiben 60., 120., 180. ve 240.
dakikalarda alýndý ve bekletilmeden biyokimya
laboratuarýna gönderilerek  kan þekeri ve serum Na+, K+

ve Ca+2 düzeyleri çalýþýldý.

Cilt dikiþleri tamamlandýðýnda anestetik gazlar kesildi.
Hastada spontan solunumun baþlamasý veya kas
hareketlerinin gözlenmesinden sonra rezidüel nöromüsküler
blok 0,015 mg kg-1 atropin ve 0,05 mg kg-1 neostigmin ile
antagonize edildi. Olgularýn postoperatif bulantý ve
kusmalarý, 0�2, 2�6 ve 6�24. saatleri arasýnda olup
olmadýðýna göre var ya da yok þeklinde deðerlendirildi.

Verilerin istatistiksel analizinde, verilerin normal daðýlýma
uygunluðu Kolmogorov- Smirnov testi ile deðerlendirildi.
Normal daðýlýma uygun olan  parametrik veriler için
gruplar arasýndaki karþýlaþtýrmalarda One way ANOVA
testi, anlamlýlýk durumunda post hoc testlerden Tukey
testi kullanýldý. Grup içi tekrarlayan ölçümlerin
deðerlendirmesinde repeated measures ANOVA testleri
kullanýldý. Normal daðýlýma uygun olmayan verilerin
deðerlendirilmesinde nonparametrik veri istatistiði
kullanýldý. Nonparametrik verilerin deðerlendirilmesinde

Kraniyotomilerde Farklý Dozlarda Deksametazonun Kan Glukozu, Elektrolitler ve Postoperatif Bulantý Kusma Üzerine Etkisi

219Erciyes Týp Dergisi (Erciyes Medical Journal) 2009;31(3):218-225



Ki-kare ve Kruskal-Wallis ANOVA kullanýldý. Non
parametrik ANOVA olarak kullanýlan Kruskal-Wallis
testinin anlamlýlýk durumunda Mann-Whitney U testi
kullanýldý.  Ýstatistiksel deðerlendirmeler Windows SPSS
11.00 programýnda yapýldý.  p<0,05 anlamlý kabul edildi.

Bulgular

Yaþ, vücut aðýrlýðý, cinsiyet ve ASA�dan oluþan demografik
özellikleri, ameliyat süreleri ve mannitol kullanýmý
bakýmýndan gruplar arasýnda anlamlý bir fark saptanmadý
(p   0,05) (Tablo I).

Gruplar arasý karþýlaþtýrmada, bazal kan þekeri deðerleri
benzerdi (p   0,05). Kontrol grubunda;  180.ve 240.dk�daki
kan þekeri deðeri diðer zamanlardakine göre anlamlý
olarak yüksekti (p<0,05). Grup D4�de 120,  180 ve 240.
dk�daki kan þekeri deðerleri, bazal ve 60.dk kan þekeri
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deðerlerinden anlamlý olarak yüksekti (p<0,05). Grup D8
ve D16 da 180. ve 240.dk�daki kan þekeri deðerleri bazal,
60 ve 120.dk kan þekeri  deðerlerinden anlamlý olarak
yüksekti (p<0,05). Tüm gruplarýn bazal kan þekeri deðerleri
ile 240. dk�daki kan þekeri deðerleri arasýnda istatistiksel
olarak anlamlý bir yükseklik vardý (p<0,05). Bu fark,
kontrol grubunda 15,4 (11,2)  mg dl-1 iken, grup D16�da
40,2 (30,9) mg dl-1 idi. Grup D16 ile kontrol grubunun
240.dk kan þekeri deðerleri arasýndaki fark 24,64 (16,2)
mg dl-1 idi. Ancak, bu fark istatistiksel olarak anlamlý
deðildi  (p   0,05) (Tablo II).

Tüm gruplarda bazal Ca+2 düzeyleri, 60, 120, 180 ve
240.dk�daki Ca+2 düzeylerinden düþük bulundu
(p<0,05, Tablo III). Gruplar arasý karþýlaþtýrmada ise tüm
zamanlardaki Ca+2 deðerleri benzerdi (p   0,05).

Tablo I. Gruplarýn (her grup için n:17) demografik özellikleri, ASA ve ameliyat süreleri ve mannitol kullanýmý

  Grup S Grup D4 Grup D8 Grup D16 P

Yaþ (yýl)                                        51,35 ± 8,59         47,47 ± 15,22             45,70 ± 14,90 44,41 ± 14,08           0,47
Cinsiyet  (E / K) 10/7                      11/6                          10/7                          10/7                           0,981

ASA ( I / II )                                 5/12                      8/9                            9/8                            5/12                             0,378

Vücut Aðýrlýðý (kg)                      79,7 ± 9,6             78,7 ± 12,0               73,4 ± 7,5                  82,5 ± 12,7                  0,099

Ameliyat Süresi (dak)                  236,7 ± 56,2         229,12 ± 29,11         242,9 ± 58,5             238,5 ± 58,5               0,88

Mannitol (verilen/verilmeyen)                   7/10                      5/12                          4/13                          8/9                               0,46

Grup S= Salin, Grup D4= Deksametazon 4 mg, Grup D8= Deksametazon 8 mg, Grup D16= Deksametazon 16 mg. Veriler vaka sayýlarýný veya
ortalama ± SS göstermektedir. Gruplar arasý demografik özellikler, ameliyat süreleri ve mannitol kullaným oranlarý açýsýndan istatistiksel fark yok
(p>0,05).  Yaþ, Vücut Aðýrlýðý ve Ameliyat Süresi parametrik testle; Cinsiyet, ASA ve Mannitol kullanýmý nonparametrik testle deðerlendirildi.

Tablo II. Gruplarýn  (her grup için n:17) kan glukoz deðerleri (mg dl-1)

 Grup S       Grup D4  Grup D8  Grup D16                 p

Glukoz Bazal          93,29± 12,35      89,41 ± 7,88        90,1 ± 12,82        93,06 ± 8,90          0,61

Glukoz 60. dk          84,9 ± 25,19      88,71 ± 20,51        86,88 ±12,73        89,1 ± 23,30          0,90

Glukoz 120. dk          93,2 ± 21,7      106,4 ± 27,3*        97,35± 19,38         100,1± 25,3            0,43

Glukoz 180. dk          102,2± 25,6*      108,5 ± 27,7*        116,1 ±22,5*         116,3± 32,4*           0,38

Glukoz 240. dk          108,7 ±23,5*      115,2 ±25,1*        117 ± 20,4*         133,3±39,8*           0,08

P          0,00045      0,00029        0,00000         0,00000

Grup S= Salin, Grup D4= Deksametazon 4 mg, Grup D8= Deksametazon 8 mg, Grup D16= Deksametazon 16 mg. Veriler kan glukoz deðeri
ortalama ± SS�yý göstermektedir. * Kan glukoz deðerlerinin bazal deðere göre diðer zamanlardaki istatistiksel olarak anlamlý yükselmesi (P<0,05).
Kan glukoz deðerleri açýsýndan gruplar arasýnda  fark yok (p>0,05). Verilerin deðerlendirilmesinde parametrik testler kullanýldý.
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D4 grubunda bazal Na+ düzeyi, 120 ve 180.dk�daki Na+

düzeylerinden yüksek bulundu (p0,05, Tablo IV). Diðer
gruplarda ise tüm zamanlar için anlamlý fark yoktu (p0,05;
Tablo IV). Gruplar arasý karþýlaþtýrmada ise tüm
zamanlardaki Na+ deðerleri benzerdi  (p0,05).

Kontrol grubu için 240.dk K+ düzeyi, bazal ve 60.dk K+

düzeyinden anlamlý olarak yüksekti (p0,05). Grup D4�de
180 ve 240.dk K+ düzeyi diðer zamanlardaki K+ düzeyinden
anlamlý olarak yüksekti (p0,05) (Tablo V). Gruplar arasý
karþýlaþtýrmada ise tüm zamanlardaki K+ deðerleri benzerdi
(p0,05).
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Grup S= Salin, Grup D4= Deksametazon 4 mg, Grup D8= Deksametazon 8 mg, Grup D16= Deksametazon 16 mg. Veriler serum Ca+2 ortalama
± SS�yý göstermektedir. * Serum Ca+2 deðerlerinin bazal deðere göre diðer zamanlarda ki istatistiksel olarak anlamlý düþmesi (P<0,05). Serum Ca+2

deðerleri açýsýndan gruplar arasýnda  istatistiksel fark yok (p>0,05). Verilerin deðerlendirilmesinde parametrik testler kullanýldý.

Tablo III. Gruplarýn (her grup için n:17) serum Ca+2 deðerleri (mg dl-1)

Ca Bazal    9,12 ± 0,64            8,95 ± 0,67  9,02 ± 0,96     9,11 ± 0,34                   0,878

Ca 60.dk    8,37 ± 0,85*            8,49 ± 0,67*    8,61 ± 0,74*       8,52 ± 0,34*                                               0,789

Ca 120.dk    8,34 ± 0,56*            8,32 ± 0,77*    8,59 ± 0,56*       8,31 ± 0,44*                       0,47

Ca 180.dk    8,22 ± 0,55*            8,09 ± 0,69*    8,32 ± 0,42*       8,21 ± 0,50*                                               0,67

Ca 240.dk    8,07 ± 0,58*            8,09 ± 0,91*    8,31 ± 0,56*       8,09 ± 0,54*                                              0,699

P                        0,0000            0,00034             0,0036             0,00000

  Grup S Grup D4 Grup D8        Grup D16                p

Tablo IV. Gruplarýn serum Na+2 deðerleri (mmol l-1)

Grup S  Grup D4             Grup D8      Grup D16   P

Na Bazal           139,7 ± 2,4  140,3 ± 2,8     139,8 ± 3,4       141,1± 3,3                  0,526

Na 60.dk           137 ±7,7        139,1± 3,6           139,2 ± 4,1       139,4 ± 7,2            0,72

Na 120.dk         137,6± 4        138,2± 2,9*      139,2± 4   138,5± 4,9                  0,717

Na 180.dk         138,3±3,6        138,4± 3,1*      139,3 ± 3,8       139,1 ± 4,7            0,848

Na 240.dk         138,4±4,4        139,4±3,7   140,2±4,9     139,3±4,9          0,711

p        0,103            0,4           0,73             0,063

Grup S= Salin, Grup D4= Deksametazon 4 mg, Grup D8= Deksametazon 8 mg, Grup D16= Deksametazon 16 mg. n: her grup için 17. Veriler
serum Na+2 deðeri ortalama ± SS� yý göstermektedir. * Serum Na+2 deðerlerinin bazal deðere göre diðer zamanlarda ki istatistiksel olarak anlamlý
düþmesi (P<0,05). Serum Na+2 deðeri açýsýndan grupla arasýnda  anlamlý fark yok (p>0,05). Verilerin deðerlendirilmesinde parametrik testler
kullanýldý.

Tablo V. Gruplarýn serum K+  deðerleri (mmol l-1)

Grup S= Salin, Grup D4= Deksametazon 4 mg, Grup D8= Deksametazon 8 mg, Grup D16= Deksametazon 16 mg. n: her grup için 17. Veriler
serum K+

  deðeri ortalama ± SS�ný göstermektedir. * Serum K+
  deðerinin bazal deðer ve 60.dk�ya göre diðer zamanlarda ki istatistiksel olarak

anlamlý yükselmesi (P<0,05). ** Serum K+
  deðerinin bazal deðer, 60. ve 120.dk�ya göre diðer zamanlarda ki istatistiksel olarak anlamlý yükselmesi

(P<0.05). Serum K+2 deðeri açýsýndan grupla arasýnda  anlamlý fark yok (p>0,05). Verilerin deðerlendirilmesinde parametrik testler kullanýldý.

  Grup S       Grup D4            Grup D8        Grup D16  p

K Bazal        3,87 ± 0,38        4,06 ± 0,46                       4 ± 0,50             4,16 ± 0,53          0,332

K 60.dk        3,99 ± 0,66        3,91 ± 0,31            3,92 ± 8,02     4,01 ±0,44          0,397

K 120.dk        4,01 ± 0,40        4,21 ± 0,45           4,17 ± 0,48     4,04 ± 7,73          0,385

K 180.dk        4,17 ± 0,59                    4,49 ± 0,56**      4,3 ± 0,52             4,27± 0,56          0,415

K 240.dk        4,29 ± 0,74*                  4,59 ± 0,56**      4,29 ± 0,71     4,38 ± 0,30          0,419

p        0,045                             0,0005           0,52             0,44
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Postoperatif bulantý ve kusma olup olmamasýna göre
olgular deðerlendirildiðinde, postoperatif 0-2. saatte
kontrol grubunda 8, Grup D4� de 4, D8 ve D16 ise 3
olguda bulantý görüldü. Ancak istatistiksel olarak anlamlý
deðildi. Kontrol grubu olgularda 2�6. saatler arasýndaki

Tartýþma

Serebral tümör rezeksiyonu nedeniyle kraniyotomi yapýlan
olgularda  beyin ödemi geliþtiði sýklýkla görülmektedir
(3). Nörocerrahi esnasýndaki ödem geliþiminin önlenmesi
beyin dokusunu rahatlatacak ve cerrahiyi kolaylaþtýracaktýr.
Çalýþmada kraniyotomi yapýlan olgularda beyin ödemini
önlemeye yönelik farklý dozlarda kullanýlan
deksametazonun serum elektirolitleri,  kan þekeri ve
postoperatif bulantý-kusma üzerine olan etkileri incelendi.
Kontrol grubu da dahil tüm gruplardaki kan þekeri
düzeylerinde bazal deðere göre kabul edilebilir bir seviyede
artýþ olduðu, serum elektrolitlerinde ise anlamlý bir deðiþme
olmadýðý görüldü.

Yared ve arkadaþlarý (14) koroner arter veya kapak cerrahisi
yapýlan eriþkin hastalarda anestezi indüksiyonu sonrasý
0,6 mg kg-1 deksametazon uygulamýþlar ve deksametazon
ile tedavi edilen hastalarda potent bir yan etki olarak
hipergliseminin olduðunu görmüþlerdir. Lukins ve
arkadaþlarý (5) tümör rezeksiyonu amacýyla kraniyotomi
uygulanan hastalardan deksametazon verilmeyen grubun
pik kan glukoz düzeyi 7,8 mmol L-1  (142 mg dl-1), cerrahi
sýrasýnda 10 mg deksametazon ve cerrahi sonrasý 4 mg
deksametazon devam edilen grupta 11,0 mmol L-1  (200
mg dl-1) ve cerrahi öncesi deksametazon baþlanýp, cerrahi
sýrasýnda 10 mg ve cerrahi sonrasýnda da indüksiyondan
6 saat sonra 4 mg deksametazon uygulanan grupta pik
kan glukoz düzeyini ise 8,3 mmol L-1  (150 mg dl-1) olarak

bulmuþlardýr. Preoperatif ve intraoperatif deksametazon
baþlanan gruplar arasýndaki farklýlýðýn ise; preoperatif
grupta ortalama 12 gün süreyle deksametazon verilmesinin
deksametazonun hiperglisemik etkisine tolerans geliþmiþ
olabileceðini düþünmüþlerdir.

Pasternak ve arkadaþlarý (15) elektif kraniyotomi yapýlan
hastalarda intraoperatif tek doz 10 mg deksametazonun
kan glukoz düzeyine etkisine baktýklarý çalýþmalarýnda 10
mg deksametazon verilen grupta bazal kan glukoz
düzeyinin 97 mg dl-1� den, 240.dk�da 149 mg dl-1� ye
yükseldiðini  ve kan glukoz deðeri arasýnda anlamlý bir
yükselme (52 mg dl-1�lik fark) olduðunu, kontrol grubunda
da 88 mg dl-1 bazal deðerden, 240.dk�da 104 mg dl-1� ye
yükselerek (16 mg dl-1�lik fark) anlamlý bir artýþ olduðunu
bulmuþlardýr. Gruplar arasýnda da 240.dk�daki 45 mg
dl-1�lik anlamlý farklýlýk tespit etmiþlerdir. Madan ve
arkadaþlarý (16) ise þaþýlýk cerrahisi geçiren çocuklarda
yapýlan bir çalýþmada 0,25 mg kg-1, 0,5 mg kg-1 ve 1 mg
kg-1 dozlarda deksametazonun verilmesinden 4 saat sonraki
kan glukoz deðerleri ile kontrol grubu deðerleri arasýnda
fark bulmamýþlardýr.

Bizim çalýþmamýzda ise kontrol grubunda bazal kan glukoz
düzeyi 93±12 mg dl-1� den 240 dk sonunda 109±24 mg
dl-1�ye yükselirken, 16 mg deksametazon verilen grupta
ise bazal deðer 93±24 mg dl-1�den 240.dk� da 133±40
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Grup S= Salin, Grup D4= Deksametazon 4 mg, Grup D8= Deksametazon 8 mg, Grup D16= Deksametazon 16 mg. n: her grup için 17. Veriler
bulantý ve kusma olgu sayýlarýný göstermektedir. *Postoperatif bulantý görülme oranýnda diðer gruplara göre istatistiksel olarak anlamlý artýþ (p 0,05).
Gruplarýn postoperatif kusma oranlarýnda istatistiksel fark yok (p>0,05). Verilerin deðerlendirilmesinde nonparametrik testler kullanýldý. 

Tablo VI. Gruplarýn postoperatif bulantý ve kusma deðerleri.

0 � 2       Bulantý                8/9       4/13   3/14    3/14    0,162

Kusma                  3/14      1/16   0/17    0/17    0,095

2 � 6       Bulantý                 4/13*                 2/15   0/17                         0/17                           0,045

Kusma 0/17                  0/17   0/17    0/17                           1,0

6 � 24       Bulantý 0/17                  0/17   0/17    0/17                           1,000

Kusma 0/17                  0/17   0/17    0/17                           1,0

ZAMAN (saat) Semptom GRUP S
(var/yok)

GRUP D4
(var/yok)

GRUP D8
(var/yok)

GRUP D16
(var/yok)

p

bulantý  ise anlamlý olarak diðer gruplardan yüksek bulundu
(p0,05). 6�24. saatlerde ise gruplar arasýnda anlamlý bir
fark yoktu (p0,05) (Tablo VI). Postoperatif kusma açýsýndan
ise gruplar arasý karþýlaþtýrmalarda istatistiksel olarak
anlamlý fark yoktu (p 0,05) (Tablo VII).
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mg dl-1�ye yükselmiþtir. Tüm gruplarda bazal deðerleri
ile 240.dk�daki kan glukoz deðerleri arasýnda anlamlý
yükselme olmuþtur. Kontrol grubunda bu fark 15±11 mg
dl-1  iken, 16 mg deksametazon verilen grupta ise 40±31
mg dl-1  olmuþtur. Bu iki grup arasýnda 240. dk�daki fark
25±20 mg dl-1  ancak gruplar arasýndaki fark anlamlý
deðildi.

Pulsinelli ve arkadaþlarý (17) beyin iskemili hiperglisemik
ratlarda, ciddi nöropatolojik deðiþikliklerle birlikte beyin
ödemini göstermiþlerdir. Baþka bir çalýþmada ise yaygýn
beyin iskemili normoglisemik ratlardada akut
hiperglisemiyle beyindeki nekrozun orta derecede arttýðý
görülmüþtür (18).

Akut strok sonrasý uzamýþ hipergliseminin erken subakut
periyotta beyin ödemini artýrdýðý ve kýsa dönem prognozu
bozduðu, kardiyak cerrahi yapýlan vakalarda diðer risk
faktörlerinden baðýmsýz olarak hipergliseminin mortalite
insidansýný artýrdýðý, ciddi beyin travmasý geçiren yoðun
bakým hastalarýnda ciddi geçici hipergliseminin (15 mmol
L-1 veya 270 mg dl-1�den fazla) serebral enerji
metabolizmasýný etkileyebildiðini ve bu dönemde
ekstrasellüler laktat konsantrasyonunda anlamlý þekilde
artýþ olduðu, ancak ýlýmlý hiperglisemide ise {12- 15 mmol
L-1  (216�270 mg dl-1)} laktatta anlamlý deðiþiklik olmadýðý
tespit edilmiþ ve bu deðerin altýnda beyin enerji
metabolizmasý deðiþmediði gösterilmiþtir (19�21).

Baþka çalýþmalarda ise, kafa travmalarýnda serum glukoz
deðerinin 11,1 mmol L-1 (200 mg dl-1)� nin üzerinde olmasý
prognozu önemli bir þekilde kötüleþtirdiði bildirilmiþtir
(22, 23).

Wass ve Lanier (24)�in yaptýðý çalýþmada nondiyabetiklerde
ortaya çýkan beyin iskemisinde 80-150 mg dl-1� nin
üzerindeki kan glukoz yükselmelerinin nörolojik hasarý
artýrdýðý gösterilmiþtir. Global beyin iskemisi
gerçekleþtirilen primatlarda yapýlan çalýþmada ise, kan
glukoz deðerinde meydana gelen 40 mg dl-1�e kadar olan
yükselmelerin postiskemik nörolojik sonucu
kötüleþtirmediði gösterilmiþtir (25).

Bizim çalýþmamýzda ise 240.dk�daki kontrol grubunda
bu fark 15,42±11,23 iken Grup D16�da 40,29±30,94 idi.
Kraniyotomi sonrasý hiçbir grupta kan glukoz düzeyleri
nörolojik durumu kötüleþtirecek seviyeye ulaþmamýþtýr.

Deksametazon minimal mineralokortikod aktivitesi olan
kortikosteroiddir (10). Buna baðlý olarak serum Na+�unu
artýrýrken, K+�u azaltýr. Çalýþmada ise tüm gruplarda Na+

normal sýnýrlar içinde hafif azalýrken, K+ da ise hafif
yükselme görülmüþ ancak gruplar arasýnda anlamlý fark
bulanmamýþtýr.

Gronowicz ve arkadaþlarý (26) çalýþmalarýnda farmakolojik
dozlarda deksametazonun hiperkalsemiye neden olduðu
belirtmiþler. Çalýþmamýzda Ca+2 düzeyleri açýsýndan,
gruplar arasýnda anlamlý farklýlýk bulunmamýþtýr.

Wang ve arkadaþlarý (7) elektif tiroidektomi yapýlacak
kadýn hastalara indüksiyon sonrasý postoperatif
bulantý-kusmanýn kýsmi önlenmesinde etkili en düþük iv
deksametazon dozu 2,5 mg olarak bulmuþlardýr. Madan
ve arkadaþlarý (16) þaþýlýk cerrahisi geçiren çocuklarda
ise deksametazonun 0,25 mg/kg�lýk dozunun postoperatif
bulantý-kusmanyý önlemede etkili olduðunu göstermiþlerdir.

Çalýþmada kraniyotomi vakalarýnda postoperatif
bulantý-kusma 24 saat süreyle izlendi. Deksametazon
postoperatif ilk 6 saatte bulantý görülme sýklýðýný azalttýðý
ve deksametazonun farklý dozlarda kullanýlmasýnýn bulantý-
kusma üzerine etkisinin deðiþmediði ve deksametazonun
4 mg�lýk dozununda kraniyotomi vakalarýnda postoperatif
bulantýyý azaltmada etkili olduðu gösterildi.

Sonuç olarak kraniyotomilerde deksametazon 4, 8 ve 16
mg dozlarda kan glukozunu bazal deðere göre ortolama
%20 oranýnda yükseltmektedir. Deksametazon gruplarýnda
serum elektrolitlerinden Ca+2 düzeyi azalmýþ, Na+ ve K+

ise deðiþmemiþtir. Postoperatif ilk 6 saatte bulantý insidansý
deksametazon gruplarýnda daha düþük olmasý
deksametazonun intrakraniyal kitle cerrahisinde
postoperatif bulantýyý önlemede etkili olduðunu ve
deksametazonun 4, 8 ve 16 mg dozlarý arasýnda fark
olmamasý nedeniyle yüksek doz deksametazonun bulantýyý
önlemede düþük doz deksametazona avantajýnýn olmadýðýný
düþünmekteyiz.
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