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Özet
Amaç: Çalışmamızda deksmedetomidin infüzyonunun operasyon boyunca tüketilen opioid ve operasyondan sonra hastanın 
ihtiyaç duyduğu analjezik miktarı ve ağrı skorları üzerine etkisini araştırmayı amaçladık.

Gereç ve Yöntem: ASA I-II, 18-50 yaş arasında ve mastoidektomi operasyonu geçirecek olan 40 hasta çalışmaya alındı. Has-
talar randomize iki gruba, grup deksmedetomidin (grup D, n=20) ve grup plasebo (grup P, n=20) olarak ayrıldı. Grup D ol-
gularına operasyonda deksmedetomidin 0.5 mcg/kg/saat hızla, grup P olgularına %0.9’luk NaCl aynı hız ve volümde veril-
di. Postoperatif dönemde hastalara tramadol ile hazırlanmış hasta kontrollü analjezi (HKA) cihazları takılarak 24 saat takip 
edildi. Takiplerde Ramsay Sedasyon Skalası, Vizüel Analog Skala (VAS), non-invazif sistolik kan basıncı (SKB), diyastolik 
kan basıncı (DKB) ve ortalama kan basınçları (OKB), endtidal sevofluran, ekstübasyon zamanları, toplam remifentanil mik-
tarları, HKA’dan toplam talep ve tramadol tüketimi kaydedildi.

Bulgular: Gruplar arasında demografik veriler ve ekstübasyon süreleri açısından fark saptanmadı. Kontrol grubunun total re-
mifentanil tüketimi ve ek analjezik ihtiyacı, HKA toplam talep, HKA toplam tramadol tüketim miktarı ve VAS ortalamala-
rı daha fazlaydı. Çalışma grubunun HKA ilk talep zamanı daha uzundu.

Sonuç: Çalışma sonuçlarımız, cerrahi sırasında deksmedetomidinin sürekli infüzyonunun, ekstübasyon zamanını etkilemek-
sizin postoperatif hasta konforunu tramadol tüketimini azaltarak sağlayabildiğini göstermiştir.

Anahtar sözcükler: Ağrı; analjezi; deksmedetomidin; tramadol; sedasyon; mastoidektomi. 

Summary
Objectives: We aimed to investigate the effect of dexmedetomidine infusion on the amount of opioid that is consumed during the opera-
tion, the amount of analgesic that the patient requires after the operation and on pain scores.
Methods: Forty patients who were ASA I-II, between 18-50 years old, and who were scheduled for mastoidectomy operation were 
included in the study. Patients were randomized into two groups as group Dexmedetomidine (Group D) and group Placebo (Group 
P). Dexmedetomidine was administered at the rate of 0.5 mcg/kg/hour to the cases in Group D during operation and 9% NaCl was 
administered at the same rate and volume to the cases in Group P. Patients were connected to a Patient-Controlled Analgesia (PCA) 
device prepared with tramadol. Patients were followed for 24 hours. Ramsay Sedation Scale, visual analog scale (VAS), non-invasive 
systolic blood pressure (SBP), diastolic blood pressure (DBP), mean blood pressure (MBP), end-tidal sevoflurane, extubation times, 
total remifentanil consumption, total demand of PCA, and total tramadol consumption from PCA were recorded. 
Results: No difference was determined between groups in demographic level and extubation times. Total remifentanil consumption, 
additional analgesic requirement, total demand of PCA, total amount of PCA consumption, and mean VAS were higher in the con-
trol group. First demand time of PCA was longer in the study group.
Conclusion: Results of our study demonstrated that continuous infusion of dexmedetomidine during the operation could provide 
postoperative patient comfort without affecting the extubation time while concomitantly decreasing the consumption of tramadol.
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Giriş
Ağrının patofizyolojisi ve tedavisi konusundaki bil-
gi ve deneyimlerin artışına rağmen, ne yazık ki bir-
çok hasta, halen postoperatif ağrıya yönelik yetersiz 
tedavi görmektedir. Çalışmalar, postoperatif hastala-
rın %30-75 oranında orta veya şiddetli ağrıdan ya-
kındığını göstermiştir.[1]

Postoperatif ağrı, cerrahi travma ile başlayan ve 
doku iyileşmesi ile giderek azalan akut bir ağrı ti-
pidir. Ağrı mekanizması sürecinde, insizyon ile da-
mar kesisi ve dokulardaki basıya bağlı oluşan staz ve 
ödem, sinir kesisine bağlı nöropati ile birlikte kas 
ve eklem gerilimine bağlı olan mekanizmaların rol 
oynadığı söylenebilir.[2] Postoperatif ağrı nedeniyle 
oluşabilen komplikasyonlar, solunum sistemi, nöro-
endokrin, otonom sinir sistemine etkiler, immobili-
zasyon nedeniyle gelişen komplikasyonlar ve psiko-
lojik etkiler olarak sıralanabilir.[3]

Uygun ve yeterli şekilde yapılan postoperatif ağrı te-
davisi, postoperatif derlenme ve iyileşmenin hızlan-
ması, hastanede kalış süresinin kısaltılması ve tedavi 
giderlerinin azaltılmasına katkı sağlayan önemli bir 
faktördür.[4,5] 

Postoperatif ağrının önlenmesi preoperatif dönem-
de başlar, peroperatif ve postoperatif devrede devam 
eder. Kas ve eklem gibi derin dokulardan C lifleri ile 
gelen afferent stimülasyon omurilikte refleks eksita-
biliteye neden olur. Bu hipereksitabilite bir kez oluş-
tuktan sonra baskılanması için yüksek dozlarda ilaç 
uygulanması gerekir. Ancak, proflaktik olarak uygu-
lanan düşük dozda opioidler bu santral hipereksita-
biliteyi tamamen ortadan kaldırır. Günümüzde pos-
toperatif ağrı tedavisinde daha yaygın olarak opioid-
ler, non-opioidler ve bölgesel tekniklerle uygulanan 
lokal anestezikler kullanılmaktadır.[6,7]

Tramadol analjezik olarak merkezi etkili bir ilaçtır. 
Opioid reseptörlerine bağlandığı halde, terapötik 
dozları opioidlerin yan etkilerini göstermez.[5,8] 

Deksmedetomidin, yüksek selektif, spesifik ve güç-
lü bir alfa2 (α2) adrenoreseptör agonistidir. Respi-
ratuvar sisteme önemli bir depresif etki yapmayan, 
anksiyolitik, hipnotik, sedatif, analjezik ve anestezi-
ye destek olan bir ajandır. Santral sinir sistemindeki 

postsinaptik reseptörlerin α2 agonistler ile aktivas-
yonu sempatik aktiviteyi ve kan basıncı ile kalp hı-
zını azaltır. Bu, sedasyonu sağlarken, spinal kordda-
ki α2 adrenoreseptörlere bağlanması analjeziyi sağ-
lar.[9,10]

Yapılan bir çalışmada deksmedetomidinin 0.6 ng/
ml’lik hedef plazma konsantrasyonu izofluranın mi-
nimal alveolar konsantrasyonunu (MAC) %47 azal-
tığı gösterilmiştir. Bu durum noradrenerjik sistem 
aktivitesinin depresyonu ile MAC azalması hipote-
ziyle tutarlı gözükmektedir.[11] α2 reseptör stimülas-
yonunun spinal kord seviyesinde analjezi oluştur-
duğuna dair güçlü kanıtlar olmasına rağmen deks-
medetomidinin analjezik etkilerinin primer olarak 
opioid destekleyici etkiye bağlı olup olmadığı henüz 
araştırılmaktadır.

Biz bu çalışmamızda deksmedetomidin infüzyonu-
nun operasyon boyunca tüketilen opioid ve operas-
yondan sonra hastanın ihtiyaç duyduğu analjezik 
miktarı ve ağrı skorları üzerine etkisini araştırmayı 
amaçladık.

Gereç ve Yöntem
Çalışmamız, hastanemiz etik komite onayı alındık-
tan sonra, Nisan - Mayıs 2008 tarihleri arasında tek 
merkezli, ASA I-II, 18-50 yaş arasında, mastoidek-
tomi operasyonu geçirecek olan 40 hasta ile gerçek-
leştirildi.

Hastaların 100 kg üzerinde olması, hasta kontrollü 
analjezi (HKA) cihazı hakkında hastayla kooperas-
yonun sağlanamaması, böbrek veya karaciğer yeter-
sizlikleri, kardiyak yetersizlik, iskemik kalp hastalı-
ğı, kalp kapak hastalıkları, uzun süreli ilaç kullanımı 
(beta bloker, analjezik, sedatifler veya trisiklik anti-
depresanlar), psikiyatrik hastalık, alkol bağımlılığı ve 
ağır sigara içicisi olması, son 30 gün içerisinde her-
hangi bir ilaç araştırmasına katılması, operasyon es-
nasında komplikasyon gelişmesi, hamilelik, solunum 
problemi olması ve konvülziyon anamnezi olması, 
operasyon sırasında herhangi bir nedenle çalışmanın 
gerektirdiği medikasyonun dışına çıkılması hastala-
rın çalışmaya alınmama kriterleri olarak belirlendi.

Cerrahiden önceki gün ve cerrahi başlamadan he-
men önce anesteziyolog tarafından, olgulara HKA 
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cihazı (Abbot Pain Management Provider, Chicago, 
IL, USA) tanıtıldı ve postoperatif dönemde ağrılarını 
değerlendirecekleri Vizüel Analog Skala (VAS) (0= 
Ağrı yok,10= Şiddetli ağrı) hakkında bilgi verildi. 

Hastalar randomize olarak grup deksmedetomidin 
(grup D, n=20) ve grup plasebo (grup P, n=20) ola-
rak ikiye ayrıldı. Operasyon öncesi premedikasyon 
uygulanmadı. 

Çalışma içerisinde hasta takibi yapmayan bir aneste-
ziyolog tarafından, grup D’deki hastalara deksmede-
tomidin içeren intravenöz (İV) infüzyon sıvısı, 100 
mcg/ml konsantrasyondaki 2 ml flakonların (Ab-
bot, Chicago, IL, USA) 98 ml serum fizyolojik ile 
seyreltilmesi sonucunda 2 mcg/ml konsantrasyonda 
hazırlandı. Grup P’deki hastalar için ise deksmede-
tomidin çözeltisi yerine, İV infüzyon amaçlı 100 ml 
%0.9’luk NaCl hazırlandı.

Yine çalışma içerisinde hasta takibi yapmayan bir 
başka anesteziyolog tarafından, operasyon sonra-
sı hastalara bağlanacak HKA’lar için, 90 ml serum 
fizyolojik içerisine 500 mg/10 ml tramadol eklendi. 
HKA’nın kilit süresi 20 dakika ve tramadol bolusla-
rı 0.15 mg/kg olacak şekilde programlandı. 

Operasyon öncesinde derlenme odasında hastaların 
EKG, kalp atım hızı (KAH), non invazif sistolik kan 
basıncı (SKB), diyastolik kan basıncı (DKB) ve or-
talama kan basınçları (OKB), periferik oksijen sa-
türasyonu (SO2) değerleri monitörize edildi. Grup 
D olgularına indüksiyondan önce 30 dakika boyun-
ca yükleme dozu olarak 1 mcg/kg deksmedetomi-
din verildi. Grup P olgularına ise yine indüksiyon-
dan önce 30 dakika boyunca %0.9’luk NaCl, deks-
medetomidin çözeltisinin diğer gruba infüze edildi-
ği hız ve volümde verildi. Yükleme esnasında her iki 
gruptaki hastaların SKB, DKB OKB, KAH ve SO2 
ları ölçülerek kaydedildi. 

Hastalar yükleme sonrasında operasyon masasına 
alındılar. Önceki parametrelere ek olarak endtidal 
karbondioksit (ETCO2) ve endtidal sevofluran kon-
santrasyonları monitörize edildi. Anestezi indüksi-
yonunda standart olarak İV 3-5 mg/kg tiyopental 
ve 1 mcg/kg remifentanil yapıldı. Kas gevşemesi için 
atrakuryum, entübasyonda 0.5 mg/kg ve idamede 
0.1 mg/kg bolus olarak verildi. Anestezi idamesi, 

%50 hava ve %50 oksijen karışımı içinde end-tidal 
sevofluran %0.5- %2 olacak şekilde sağlandı. Remi-
fentanil peroperatif 0.5-1 mcg/kg/dk hızla İV veril-
di. Grup D olgularında anestezi indüksiyonundan 
hemen sonra deksmedetomidin çözeltisi, İV olarak, 
cerrahi boyunca 0.5 mcg/kg/saat hızla infüze edildi 
ve cildin son sütürüyle infüzyon kesildi. Grup P ol-
gularında ise anestezi indüksiyonundan hemen son-
ra deksmedetomidin çözeltisi yerine %0.9 NaCl’nin 
İV infüzyonuna başlandı. Bu grupta da infüzyon 
son cilt sütürü ile aynı anda kesildi. 

Olgularda OKB 60-70 mmHg arasında tutuldu. 
OKB’daki yükselmeler remifentanil dozunun %25-
100 arasında arttırılmasıyla kontrol altına alındı. 
Eğer OKB düşmezse ek olarak end-tidal sevofluran 
konsantrasyonu %2’ye çıkarılarak hedeflenen OKB 
sağlandı. OKB 60 mmHg nin altına düştüğünde re-
mifentanilin dozu %25-50 oranında azaltıldı. Eğer 
yeterli yükselme sağlanamazsa ek olarak sevoflura-
nın endtidal konsantrasyonu %0.5 olacak şekilde 
düşürüldü. Yine de yeterli yükselme sağlanamadıysa 
olgulara 0.1 mg/kg efedrin İV olarak yapıldı ve bu 
hastalar çalışma dışı bırakıldı. 

Her iki gruptaki hastalarda cerrahi boyunca 0., 5., 
15., 30., 60., 120. ve 180. dakikalarda, SKB, DKB, 
OKB, KAH, SO2, ETCO2 ve end-tidal sevofluran 
ölçülerek kaydedildi.

İki grupta da cerrahinin bitiminden 20 dakika önce 
remifentanil infüzyonu durduruldu ve 1 mg/kg 
yükleme dozunda tramadol 100 ml %0.9’luk NaCl 
içerisinde, 20 dakikada İV olarak verildi. Olguların 
cerrahi sırasında tükettiği toplam remifentanil mik-
tarı ve tramadolün yükleme dozları kaydedildi. Cer-
rahi bittikten sonra sevofluran kapatıldı, manuel 
ventilasyona geçildi. Spontan solunumu yeterli olan 
ve basit emirleri yanıtlayabilir duruma gelen hasta-
lar inspirasyon aşamasında ekstübe edildiler. 

Hastaların spontan solunumlarının başlamasıyla 
ekstübe edildikleri zamana kadar geçen süre, ekstü-
basyon zamanı olarak kaydedildi.

Tüm olgular, monitörize olarak postanestezik bakım 
ünitesinde (PABÜ) 2 saat süreyle gözlem altında tu-
tuldular. Burada hazırlanan HKA’lar hastalara bağ-
landı ve sistemi nasıl kullanacakları yeniden hatırla-
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Bulgular
Çalışmaya alınan hastaların 22’si kadın (%55) ve 
18’i erkek (%45) olup toplam 40 olgudan oluştu. 
Gruplar arasında demografik açıdan istatistiksel ola-
rak anlamlı farklılık bulunmadı (p>0.05) (Tablo 1). 
Gruplar arasında ekstübasyon süresi ortalamaları 
bakımından istatistiksel olarak anlamlı farklılık yok-
tu (p>0.05). 

Grup P’nin toplam remifentanil tüketimi ve ek 
analjezik ihtiyaci grup D’ye göre anlamlı derecede 
daha fazla oldu (p<0.001). Gruplar arasında bolus 
tramadol miktar ortalamaları bakımından farklılık 
bulunmadı (p>0.05). Grup D’nin HKA ilk talep za-
manı grup P ye göre daha uzundu (p<0.05). Grup 
P’nin HKA toplam talep ve HKA toplam tüketim 
miktarı grup D’ye göre anlamlı derecede daha faz-
laydı (p<0.001) (Şekil 1).

Gruplar arasında SKB ortalamaları bakımından an-
lamlı farklılık bulunmadı (p>0.05). Grup D’nin 
5. dk DKB’si grup P’ye göre daha yüksek bulun-
du (p<0.01). Grup D’nin 5. dk OKB’si grup P’ye 
göre anlamlı derecede daha fazlaydı (p<0.05). Grup 
D’nin 30. dk KAH ortalamaları grup P’ye göre daha 
fazlaydı (p<0.05).

Operasyon döneminde grup P’nin 0., 120. ve 180.
dk SKB ortalamaları grup D’ye göre anlamlı derece-
de daha yüksek bulundu (p<0.01 p<0.001). Grup 
P’nin 0., 5., 120. ve 180. dk DKB ortalamaları grup 
D’ye göre anlamlı derecede daha yüksekti (p<0.05, 
p<0.01, p<0.001). Grup P’nin 0., 5., 120. ve 180. 
dk OKB ortalamaları grup D’ye göre anlamlı de-
recede yüksekti (p<0.05, p<0.001). Grup P’nin 0. 
dk KAH ortalamaları grup D’ye göre anlamlı de-
recede daha yüksek bulundu (p<0.05). Grup P ve 
grup D arasında ETCO2 seviyeleri bakımından 
farklılık yoktu (p>0.05). Grup P ve grup D arasın-

tıldı. HKA’lar, postoperatif 24 saat süresince devam 
edildi. Ağrı şiddeti VAS ve sedasyon derecesi Ram-
say Sedasyon Skalası ile değerlendirildi (Ramsay SS 
1= uyanık, anksiyöz, ajite 2= uyanık, koopere 3= ba-
sit emirlere uyabiliyor 4= uykuda ancak güçlü uya-
ranlara yanıt veriyor 5= uykuda ancak güçlü uyaran-
lara lakayt yanıt veriyor 6= uykuda ve hiçbir uyarana 
yanıt vermiyor). Tramadol taleplerine rağmen VAS 
>3 olan hastalara acil ağrı kontrolü amaçlı 20 mg 
tenoksikam intravenöz olarak uygulandı ve yapılan 
miktar kaydedildi.

Hastaların PABÜ’de takip edildiği 2 saat boyunca 
10., 20., 30., 40., 50., 60., 90. ve 120. dakikalar-
da ve servise gönderildikten sonra ameliyattan çıkış-
larının 3., 4., 8., 12., 16. ve 24. saatlerinde VAS, 
Ramsay sedasyon skoru, SKB, DKB, OKB, perife-
rik SO2, HKA ilk talep zamanı, HKA’dan toplam 
talep ve toplam tramadol tüketimi yan etkiler ve ek 
analjezikleri kaydedildi. 

Hastaları takip eden anesteziyologlar, hastaların 
hangi grupta olduğunu bilmeyen ve olguları cerra-
hi boyunca takip etmeyen kişiler arasından belirlen-
di. Çalışmada elde edilen bulgular değerlendirilir-
ken, istatistiksel analizler için “SPSS (Statistical Pac-
kage for Social Sciences) for Windows 10.0” programı 
kullanıldı. Niceliksel verilerin karşılaştırılmasında 
normal dağılım gösteren parametrelerin gruplar ara-
sı karşılaştırmalarında Student t testi testi kullanıldı. 
Normal dağılım göstermeyen parametrelerin grup-
lar arası karşılaştırmalarında ve farklılığa neden çı-
kan grubun tespitinde Mann-Whitney U-test kulla-
nıldı. Normal dağılım gösteren parametrelerin grup 
içi karşılaştırmalarında Paired sample t testi kulla-
nıldı. Niteliksel verilerin karşılaştırılmasında ise ki-
kare testi kullanıldı. Sonuçlar %95’lik güven aralı-
ğında, anlamlılık p<0.05 düzeyinde değerlendirildi.
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Tablo 1. Gruplar arasında demografik açıdan istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunmadı*

 Grup P Grup D

 Ortalama SS Ortalama SS P

Yaş 35.40 12.61 36.35 12.75 .814
Kilo 68.40 13.39 67.10 13.30 .760
Boy 166.75 7.68 166.05 9.35 .797
* p>0.05.



Deney hayvanları ile yapılan çalışmaları İV deksme-
detomidinin, anestetik olarak kullanılan sevoflura-
nın tüketimini anlamlı olarak azalttığını göstermiş-
tir.[12] Bizim çalışmamızda end-tidal sevofluran se-
viyelerinin deksmedetomidin verilen grupta diğer 
gruptan farklı olmadığı gösterilmiş olsa da, perope-
ratif harcanan toplam remifentanil miktarının deks-
medetomidin grubunda anlamlı olarak daha az ol-
duğu gözlendi. Bu durum santral α2 reseptör ago-
nisti olan deksmedetomidin ile santral mü reseptör-
leri aracılığıyla etki gösteren remifentanilin opioid 
bazlı etki mekanizmasının ortak olmasından kay-
naklanıyor olabilir.[13]

Çalışmamızda gözlemlediğimiz kadarıyla deksme-
detomidinin analjezik etkinliği önceki hayvan ve in-
san çalışmalarında gözlenen etkinliklerle korelasyon 
göstermiştir. Deney hayvanlarında oluşturulan ter-
mal ağrı modellerinde, sistemik uygulanan klonidin 
ve deksmedetomidinin etkin bir analjezik etkisi ol-
duğu gözlenmiştir.[14,15]

Jaakola ve ark.’nın[16] sağlıklı gönüllülerde yaptıkları 
çalışmada deksmedetomidinin farklı dozları (0.25, 
0.5, 1 mcg/kg) ve fentanilin (2 mcg/kg) birlikte sis-
temik uygulanması halinde, deksmedetomidinin 
0.5 mcg/kg dozda başlayan ılımlı bir analjezik et-
kinliği olduğu bulunmuştur.

Bu doğrultuda Cortinez ve ark.[17] tarafından, insan-
larda İV deksmedetomidinin 0.6 ng/ml kan kon-
santrasyonu sağlayan hedef kontrollü infüzyonun-
da (0.5 mcg/kg konsantrasyona eşittir) deksmede-
tomidinin analjezik etkinliği gösterilmiştir. Bu çalış-
malardaki deksmedetomidin dozları bizim çalışma-
mızda hastalarda kullandığımız dozlarla benzerdir.
Gönüllülerde yapılmış çeşitli deneysel çalışmalarda, 

da end-tidal sevofluran seviyeleri bakımından an-
lamlı farklılık bulunmadı (p>0.05). Derlenme dö-
nemi grup P ve grup D arasında Ramsay sedas-
yon seviyeleri bakımından anlamlı farklılık olmadı 
(p>0.05). Grup P’nin 30., 40., 50., 60., 90. ve 120. 
dk VAS ortalamaları grup D’ye göre anlamlı derece-
de yüksek bulundu (p<0.001). Grup P’nin 10., 30., 
40., 50., 60., 90. ve 120. dk SKB ortalamaları grup 
D’ye göre anlamlı derecede daha yüksek bulundu 
(p<0.05, p<0.01, p<0.001). Grup P’nin 10., 20. 
30., 40., 50., 60., 90. ve 120. dk DKB ortalamala-
rı grup D ye göre anlamlı derecede daha yüksek bu-
lundu (p<0.05, p<0.01, p<0.001). Grup P’nin 10., 
30., 40., 50., 60., 90. ve 120. dk OKB ortalamala-
rı grup D’ye göre anlamlı derecede daha yüksekti 
(p<0.05, p<0.01, p<0.001). Grup P ve grup D ara-
sında derlenme dönemi KAH seviyeleri bakımından 
anlamlı farklılık yoktu (p>0.05).

Serviste grup P ve grup D’nin Ramsay sedasyon 
seviyeleri arasında anlamlı farklılık bulunmadı 
(p>0.05). Grup P’nin 12. ve 16. saat VAS ortala-
maları grup D’ye göre anlamlı derecede daha fazlay-
dı (p<0.05) (Şekil 2). Grup P’nin 3. saat SKB orta-
lamaları grup D’ye göre anlamlı derecede daha yük-
sek bulundu (p<0.05). Grup P ve grup D arasında 
DKB seviyeleri bakımından anlamlı farklılık bulun-
madı (p>0.05). Grup P ve grup D arasında OKB 
seviyeleri bakımından anlamlı fark yoktu (p>0.05). 
Grup P ve grup D arasında KAH seviyeleri bakı-
mından fark bulunmadı (p>0.05).

Tartışma
Bulgularımız, mastoidektomi esnasında kullanılan 
deksmedetomidinin, operasyon sonrası 24 saat bo-
yunca HKA ile verilen tramadolün tüketimini azalt-
makta olduğunu gösterdi.
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deksmedetomidin ya da klonidin verildikten son-
ra deneklere soğuk kompresyon testi uygulanmıştır. 
Bu çalışmalarda görülmüştür ki, deneklere uygula-
nan bu ilaçların çeşitli dozlarına bağlı olarak gelişen 
orta seviyeden ileri seviyeye kadar sedatize olmuş ki-
şilerde, VAS ağrı skoru %20 ile %30 arasında azal-
maktadır.[15,18,19] Bizim çalışmamızda da görüldü ki, 
entübasyon öncesi yükleme dozunu takiben verilen 
intraoperatif deksmedetomidin, hafif-orta derecede 
sedatif etki oluşturmuş ve VAS skorlarını anlamlı şe-
kilde düşürmüştür. 

Bu sonucuyla çalışmamızın, orta derecede sedas-
yon oluşturan dozlarda deksmedetomidinin, siste-
mik uygulanması halinde analjezik etkinliği olabi-
leceğine dair çalışmalara kanıt olarak eklenmesi dü-
şünülebilir.

Sfigmomanometre kafı ile oluşturulan iskemik ağrı 
üzerine deksmedetomidin ve fentanilin birlikte kul-
lanımının anlamlı analjezik etkinliği olduğunu orta-
ya koyan bir çalışma mevcuttur.[16] Bu konuda dene-
yimli kişiler etkinlğinin doz bağımlı olmadığını, ta-
van etkinin 0.5 mcg/kg da ortaya çıktığını bulmuş-
lardır.

Biz de çalışmamızda, entübasyon öncesi 1 mcg/kg 
lık yükleme dozunu takiben intraoperatif verilen 
0.5 mcg/kg lık dozun, operasyon sonrası 24 saat bo-
yunca iyi bir analjezi sağladığını gördük. Bunu çalış-
mamızda deksmedetomidin grubunun HKA ile ve-
rilen İV tramadol tüketiminin, plasebo grubunun 
tramadol tüketimine oranla anlamlı derecede azal-
mış olması göstermektedir. 

Arain ve ark.,[24] majör cerrahi nedeniyle hastane-
de yatan hastaların postoperatif analjezilerinin sağ-
lanmasında morfinle deksmedetomidinin etkinlik-
lerini araştırmışlardır. Gruplardan birine cerrahinin 
son otuz dakikasında 1 mcg/kg yükleme dozunu ta-
kiben 0.4 mcg/kg/saat hızla deksmedetomidin ve-
rilmiş ve cerrahinin bittiği anda infüzyon sonlandı-
rılmıştır. Diğer gruba ise cerrahinin bitiminden he-
men önce 0.08 mg/kg morfin İV bolus olarak ve-
rilmiştir. Anestezi sonrası derlenmeye alınan her iki 
gruptaki hastalara VAS >5 olduğunda 2 mg İV mor-
fin yapılmıştır. Bu çalışmalarda grupların ağrı skor-
ları benzer bulunmuş ancak morfin grubu %66 daha 
fazla morfine ihtiyaç duymuştur. Bizim çalışmamız-

da deksmedetomidin verilen gruba entübasyondan 
önce 1 mcg/kg dozda yükleme yapılmış ve 0.5 mcg/
kg/saat hızla operasyon boyunca yapılan infüzyon, 
operasyonun sonlanmasıyla durdurulmuştur.

Postoperatif dönemde PABÜ takiplerinde hastaların 
VAS >3 olduğunda ek olarak İV tenoksikam yapıl-
mıştır. Operasyon sonrası VAS değerleri karşılaştır-
masında, deksmedetomidin grubunun VAS değer-
leri hem PABÜ’de, hem de serviste yapılan takiple-
rin 12. ve 16. saatlerinde kontrol grubuna göre an-
lamlı olarak daha düşük bulundu. Buna bağlı olarak 
PABÜ’de HKA ilk talep zamanı kontrol grubun-
da deksmedetomidin grubuna göre anlamlı olarak 
daha kısa bulunmuştur.

Bunu deksmedetomidinin insizyondan önce siste-
mik uygulanması ve yükleme dozunun tamamlan-
masına ve operasyon süresi boyunca sadece idame 
dozu almasına bağlayabiliriz. Bu da deksmedetomi-
dinin preemptif bir analjezik etkinliği olduğunu dü-
şündürtebilir ve bu konuyla ilgili daha fazla araştır-
maya ihtiyaç olduğunu gösterir.

VAS skorlarındaki farka paralel olarak deksmedeto-
midin grubundaki hastaların postoperatif 24 saat-
teki kümülatif tramadol tüketimi ve acil analjezik 
ihtiyacı plasebo grubuna göre anlamlı olarak daha 
az olmuştur. Deneysel çalışmalar, α2 adrenerjik re-
septör agonistlerinin sistemik uygulanmasının doz 
bağımlı olarak antinosisepsiyon ve sedasyon cevabı 
oluşturduğunu göstermiştir.[20]

İnsan çalışmaları ise sistemik ilaç uygulamasında doz 
cevap ilişkisinin sedasyonla açıkça ilişkili olduğu an-
cak analjezik yanıtla bu ilişkinin net olarak kurula-
madığını göstermiştir.[21,22] İnsan ve hayvan çalışma-
ları arasındaki farkların olası bir açıklaması, hayvan 
çalışmalarında çok daha geniş yelpazede ve büyük 
dozlarda ilaç kullanılmış olması olabilir.[18,19,23]

İnsan çalışmalarında α2 agonistlerinin etkili analje-
zik dozlarda kullanımı genellikle mümkün olmaz; 
çünkü bu dozlar ağır sedasyondan bilinç kaybına 
kadar çeşitli etkileri oluşturabilir. Biz de bu sonuç-
lara paralel olarak çalışmamızda hastalarımıza entü-
basyondan önce 1 mcg/kg dozda yükleme yaptıktan 
sonra intraoperatif 0.5 mcg/kg/saat hızla deksmede-
tomidin infüze ettik ve operasyon sonrası PABÜ’de 
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derlenme döneminde, servis takiplerinde Ramsay 
sedasyon değerlerinin kontrol grubundan istatistik-
sel olarak fark göstermediğini gördük. 

Deksmedetomidinin plazma konsantrasyonlarına 
bağlı kardiyovasküler etkiler dökümante edilmiştir. 
Bir çalışmada deksmedetomidinin İV hedef kont-
rollü infüzyonunun (0.5, 0.8, 1.2, 2.0, 3.2, 5.0, 8.0 
ng/ml) doza bağımlı olarak nabızda düşme ve hipo-
tansiyona sebep olduğu gösterilmiştir. Arain ve ark.
[24] elektif cerrahideki hastalara cerrahinin bitimin-
den 30 dk önce 1 mcg/kg yükleme dozunu takiben 
0.4 mcg/kg/saat hızla infüzyon yapılmış ve cerrahiy-
le birlikte infüzyon sonlandırılmıştır. Bu hasta gru-
bunda postoperatif erken dönemde daha yavaş orta-
lama kalp atım hızları kaydedilmiştir. Bununla bir-
likte çalışma gruplarındaki hiçbir hastada gerek cer-
rahi sırasında gerek postoperatif dönemde klinik 
olarak önemi olan bradikardi gelişmemiştir.

Çalışmamızda entübasyon öncesi dönemde yapılan 
yükleme esnasında yapılan kardiyovasküler yanıt ka-
yıtlarında SKB’de anlamlı değişiklik görülmemiş an-
cak 5. dakika DKB ve OKB’lerinde kontrol grubun-
dan istatistiksel olarak anlamlı yükseklikler bulun-
muştur. Bu durum deksmedetomidinin infüzyonu-
nun başlangıcında beklenen geçici bir durumdur.

Hastaların entübasyonlarından hemen sonra yapılan 
ölçümlerde entübasyona verilen kardiyovasküler ya-
nıtın deksmedetomidin grubunda kontrol grubuna 
oranla istatistiksel olarak anlamlı derecede daha dü-
şük seviyede bulunmuştur. Bu sonuç deksmedetomi-
dinin entübasyona verilen kardiyovasküler yanıtın 
kontrolünde bir alternatif olabileceğini düşündürür.

Operasyon süresince ve PABÜ’de, deksmedetomi-
din grubunda SKB, DKB, OKB önceki çalışmalar-
la paralel şekilde anlamlı olarak daha düşük bulun-
muştur. SKB daki düşüklük postoperatif 3. saate ka-
dar devam etmiş, daha sonra tüm kardiyovasküler 
parametreler kontrol grubuyla aynı seviyeye gelmiş-
tir. Bu süreler deksmedetomidinin 2-3 saat olan ya-
rılanma ömrüyle orantılı sürelerdir.

Gruplar arasında operasyon süresi ve sonraki dö-
nemlerde ortalama KAH’leri açısından entübasyon 
sonrası dönemi haricinde anlamlı fark tespit edilme-
miştir. Bu durum kontrol grubunda deksmedetomi-

din grubundan istatistiksel olarak anlamlı miktarda 
daha fazla tüketilmiş olan remifentanilin güçlü bra-
dikardik etkisine bağlı olabilir. Çalışmamız boyun-
ca hiçbir dönemde klinik olarak önemli bradikardi 
oluşmamıştır. 

Venn ve ark.’nın[25] mekanik ventilasyon yoğun ba-
kım ve sedasyon ihtiyacı olan 119 kardiyak cerra-
hi ve genel cerrahi hastası üzerinde yapmış oldukla-
rı çalışmada deksmedetomidinin postoperatif uygu-
lamasında ilacın etkilerini araştırmışlardır. Bu hasta-
lar plasebo ve deksmedetomidin grupları olarak iki 
gruba ayrılmışlardır. Her iki gruba da acil ihtiyaç du-
rumunda sedasyon ve analjezi için sırasıyla midazo-
lam ve morfin kullanılmıştır. Deksmedetomidinin 
acil sedasyon ihtiyacını azalttığını ve depo analje-
zik etkisi olduğunu bulmuşlardır. Deksmedetomidi-
nin eliminasyon yarı ömrü 2-3 saat kadar olup otör-
ler tarafından depo analjezik etkisinin 24 saate ka-
dar uzadığı öne sürülmektedir. Biz de çalışmamızda 
bu sonuçları destekler şekilde, mastoidektomi cerra-
hisi sonrası ilk 24 saatte VAS değerlerinin kontrol 
grubuna oranla 16. saate kadar daha az olduğunu ve 
deksmedetomidin grubunun plasebo grubuna göre 
tramadol ihtiyacında anlamlı bir azalma olduğunu 
gördük. Deksmedetomidinin bu uzamış postopera-
tif analjezik etkisi, α2 agonistlerinin anksiyolitik ve 
timoanaleptik etkileri sayesinde postoperatif ağrının 
emosyonel komponentine etkileriyle açıklanabilir.[26] 

Sonuç
Çalışmamız entübasyon öncesinde başlayan ve int-
raoperatif devam eden deksmedetomidin infüzyo-
nunun, spesifik analjezik etkileri sayesinde, ağrı yö-
netimi için iyi bir seçenek olduğunu göstermiştir. 
Bulgularımız, cerrahi sırasında deksmedetomidinin 
sürekli infüzyonunun, ekstübasyon süresini etkile-
meksizin postoperatif hasta konforunu, HKA ilk ta-
lep süresini uzatarak, HKA talep sayısını ve bağlan-
tılı olarak tramadol tüketimini azaltarak sağlayabil-
diğini göstermiştir.
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