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OZET

Amag: Bir alfa2 agonist olan deksmedetomidin (deks)
perioperatif siirecte sedasyon amact ile kalp atum hiz:
kontroliindeki etkinligi ile tercih edilmektedir. Bu ¢alus-
mada epidural anesteziye eklenen deks sedasyonunun
damar cerrahisinde, miyokard iskemisi iizerine etkisi-
nin arastirdmast hedeflenmistir.

Gereg ve Yontemler: Epidural anestezi ile vaskiiler cer-
rahi yapulacak 48 hasta ¢alismaya dahil edildi. 1ki gru-
ba ayrilan hastalardan ilk grubun (GD) sedasyonu cer-
rahi sirasinda ve postoperatif 24 saat boyunca deks ile
saglamirken, 2. grupta (GM) ayni amagla midazolam
kullanaddy. 1ki grupta da sedasyon skoru hedefine gore
doz ayarlart yapudi. Epidural anestezi ve postoperatif
analjezi protokolii tiim hastalar i¢in benzerdi.

Calismada hemodinamik parametreler ile EKG analizi
cerrahi sirasinda ve postoperatif 48 saat boyunca izlen-
di. Troponin diizeyleri iglem oncesi, postoperatif 4, 8.,
24., 36. ve 48. saatlerde olgiildii. Agri degerlendirmesi
viziiel analog skala (VAS) ile yapild.

Bulgular: Kalp atim hizi GD’de tiim zamanlarda
GM’den diigiik bulundu. Meydana gelen iskemik epi-
zodlar GM’de GD’ye gére anlaml olarak daha uzun
stirdii. Troponin seviyesi 24., 36. ve 48. saatlerde GD’de
anlaml olarak daha diisiik oldugu goriildii (p<0.05).
Postoperatif analjezik tiiketimi karslastirlldiginda, 24
ve 48. saatlerde GD’de anlaml olarak daha az tiiketim
$0z konusu oldu (p<0.01).

Sonug: Epidural anestezi ile deksmedetomidin, midazo-
lam gibi yeterli sedasyonu saglanustir. Ustelik deksme-
detomidin infiizyonu altinda kalp atim hizi ve troponin
diizeyleri daha diisiik seyretmistir. Yine deksmedetomi-
din infiizyonunda analjezik gereksinimi de azalmugtur.
Bu etkiler infiizyon kesildigi halde devam etmistir.
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SUMMARY

Effects of Dexmedetomidine Sedation on Myocardial
Ischemia in Peripheral Vascular Surgery Performed
Under Epidural Anaesthesia

Objective: Dexmedetomidine (dex) has beneficial effects
on heart rate and provides adequate sedation during
the perioperative period. We aimed to investigate the
effects of dex on myocardial ischemia and postoperative
analgesic requirements in peripheral vascular surgery
performed under epidural anaesthesia.

Material and Methods: During surgery under epidu-
ral anaesthesia, patients were allocated in 2 groups. In
group D(GD), sedation was achieved with dex during
surgery and in ICU for the first postoperative 24 hours.
The second group (GM) received midazolam sedation
during surgery. Both drug infusions were titrated to
achieve a target level of sedation. Epidural anaesthe-
sia and postoperative analgesia were identical for two
groups.

Hemodynamic parameters and ECG analysis were re-
corded during surgery and in ICU for 48 hours. Tropo-
nin levels were measured at the beginning and postope-
rative 4., 8., 24., 36., and 48. hours. Visual analogue
scale (VAS) scores and postoperative analgesic require-
ments were also noted.

Results: In the GD group, heart rate was slower than
the GM group at all times. Duration of ischemic episo-
des were significantly shorter in GD than GM. Tropo-
nin levels were found to be significantly lower in the GD
group at postoperative 24., 36., and 48. hours (p<0.05).
Analgesic consumption was significantly lower in the
GD group than in the GM group at postoperative 24.
and 48. hours (p<0.01).

Conclusion: Dexmedetomidine combined to epidural
anaesthesia ensured adequate sedation as midazolam.
Moreover dexmedetomidine infusion was associated
with lower heart rate, reduced troponin levels and re-
duced analgesic requirements. These effects persisted
even after discontinuation of dexmedetomidine infusi-
on.

Key words: dexmedetomidine, ischemic heart disease,
myocardial protection, peripheral
vascular surgery
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GIRIS

Periferik damar cerrahisi iskemik kalp hastalig1 (IKH)
icin major cerrahi olarak kabul edilmektedir . Mi-
yokard oksijen sunum-tiiketim dengesinin korunmasi
bu hasta grubunda oncelikli hedeftir; anestezi yoneti-
mi bu hedef ¢ercevesinde sekillenir. Epidural anestezi
sagladigi etkin analjezi, cerrahi stres yanitin ve buna
bagl tetiklenen hiperkoagiilasyonun baskilanmasi,
erken mobilizasyonu kolaylastirmasi nedeniyle once-
likle tercih edilmektedir @. Ote yandan néroaksiyel
anestezi ile birlikte sedasyon hastanin kaygisinin gi-
derilmesi, amnezinin saglanmasi ve cerrahi kosulla-
rin optimal hale gelmesi i¢in siklikla gerekmektedir.
Yol agtig1 anksiyoliz ve amnezi nedeniyle midazolam
¢ogunlukla tercih edilmektedir. Deksmedetomidin
(deks) ise selektif bir alfa-2 agonist olup sedatif ve
sempatolitik 6zellikleri ile genel ve rejyonel anestezi
uygulamalarinda yardimct ajan olarak kullanilmis-
tir @. Analjezik etkisi ve anesteziklerin kullanimini
azalttig1 onceki yaymlarda gosterilmistir “~. Yine is-
kemik kalp hastalarinda damar cerrahisinde ise genel
anesteziye ile birlikte kullanildiginda kalp atim hizin-
da ve noradrenalin diizeylerinde anlamli azalmaya
yol actigi gozlenmigtir ©.

Diger a2-agonistler gibi, stres yanitini baskilamasi
ve sempatolitik 6zelligi ile deks’in miyokard koruyu-
cu etkisi oldugunu diisiindiirmektedir. Calismamizda
bunu aragtirmak igin IKH tanisi almis periferik damar
cerrahisi olgularinda midazolam ile deks’i kiyasla-
may1 planladik. Calismanin birincil hedefi deks’i ile
konvansiyonel midazolam sedasyonunun miyokard
koruma iizerine etkilerinin kargilagtirilmas: olarak
belirlendi. Bu amacla hemodinamik parametreler ve
troponin diizeylerinin izlenmesi 6ngoriildii. ikincil
hedef ise, iki farkli sedasyon protokoliiniin posto-
peratif analjezi {izerine etkisinin arastirilmasi olarak
saptandi.

GEREC ve YONTEM

Fakiilte etik kurul onay1 alindiktan sonra, IKH tanisi
almis 48 periferik damar cerrahisi hastasi onam ve-
rerek calismaya dahil edildi. Prospektif randomize
olarak tasarlanan calismada randomizasyon kapali
zarf teknigi ile gerceklestirildi. Caligmaya dahil ol-
mama kriterleri dekompanse kalp yetmezligi, orta
derecede veya ciddi ritim bozukluklar1 (2. derece AV

blok, supraventrikiiler tasikardi, ventrikiiler tagikardi/
fibrilasyon Oykiisii), kronik bobrek yetmezligi, kara-
ciger yetmezligi, ciddi solunum yetmezligi, obezite,
kronik antidepresan veya antikonviilzan kullanimi
ile birlikte epidural anestezi kontrendikasyonlar ola-
rak belirlendi “?. Hastalar IKH tanisim1 kardiyoloji
konsiiltasyonuna, ekokardiyografide bolgesel duvar
bozukluklarinin varli§ina veya anjiyografi sonucuna
gore aldilar.

Ameliyat sabahi hastalara kardiyak ilaglar1 diginda
premedikasyon uygulanmadi. Tiim olgulara elekt-
rokardiyografi, invazif arter kan basinci ve periferik
oksijen saturasyonu (SpO,) monitorizasyonu yapildi
(Envoy, Mennen Medical, Rehovot, Israel). Elekt-
rokardiyografi (EKG) 5 elektrodlu olarak DII ve V5
derivasyonlarindan cerrahi ve yogun bakim siiresince
ayn1 monitorden izlendi. Baglangic anindaki ST seg-
menti referans kabul edildi ve buna gére 1 mm’den
fazla degisiklik, T inversiyonu, yeni Q dalgasi, yeni
baslayan disritmi (atrial fibrilasyon, yiiksek yanith
supraventrikiiler tagikardi, dal bloku) anlamli EKG
degisiklikleri olarak kabul edildi. Sessiz iskemi kri-
terleri yatay diizlemde geri doniiglii ST segment dep-
resyonu veya | dakikadan uzun siiren segmentte aga-
81 dogru egim olarak belirlendi.

Monitorizasyonu takiben, lomber epidural kateter
(Minipack system 1, Portex, UK) tiim hastalara L, ,
veya L, , araliklarindan yerlestirildi. Lidokain (Arit-
mal, Osel, Tiirkiye) ile test dozunu takiben epidural
anestezi 12-15 mL % 0.5 bupivakain (Marcaine, Ast-
ra Zeneca, Tiirkiye) ve 50 u g fentanil (Fentanyl, Jans-
sen, Belcika) ile baglatildi. Anestezi idamesinde %0.5
bupivakain + 1 yg mL"! fentanil karigimindan saatte
4-7 mL saat! infiizyonla sagland1 .

Bu asamada hastalar rastgele 2 gruba ayrilds. Ik gruba
(GD) ¢aligsma boyunca deks (Precedex, Abbott, USA)
sedasyonu uygulanirken, 2. grupta (GM) ise midazo-
lam (Dormicum, Roche, 1svigre) sedasyonu kullanil-
di. Deks i¢in yiikleme dozu uygulanmaksizin 0.6 ug
kg! saat! inflizyona baglandi. Midazolam sedasyonu
ise 1-2 mg bolus ardindan idame dozu 0.025-0.05 mg
kg saat" olarak belirlendi. Cerrahi sirasinda her iki
ilacin infiizyon dozu Ramsay sedasyon skalast 3-4
olacak sekilde ayarlandi ®.

Cerrahi girisim sirasinda kalp atim hizi, arter kan

97



basinct degerleri ve periferik oksijen saturasyonu 5
dk. ara ile Ramsay sedasyon skalas1 ise 15 dk. ara
ile kaydedildi. Arter kan basincinda giris degerlerine
gore % 20°den fazla diigiis veya sistolik arter basinci
(SAB) <90 mmHg hipotansiyon olarak tanimlandi.
Hipotansiyon gelistiginde ilk dnce kolloid verilmesi,
yanit alinamazsa efedrin bolus yapilmasi planlandi.
Yine giris degerlerine gére % 20’nin {izerinde arter
kan basinci artis1 veya SAB>180 mmHg hipertansi-
yon olarak tanimlandi. Oncelikle anestezi diizeyinin
yeterliligi degerlendirilmesi (dermatomal anestezi
diizeyi), yeterli anesteziye ragmen hipertansiyon var-
sa diltiazem bolus uygulanmasi kararlastirildi. Kalp
atim hizinin (KAH) dk.’da 45’in altina inmesi bra-
dikardi olarak nitelendirildi ve bu durumda 0.01 mg
kg! atropin yapilmast 6ngoriildii.

Cerrahi bitiminde tiim hastalar 48 saat gecirmek iizere
yogun bakim iinitesine alindi. Her 2 grupta sedasyon
ilk 24 saat boyunca siirdiiriildii ve Ramsay sedasyon
skalasinin 2 diizeyinde olmasi hedeflendi. Bu hedef
icin yapilan toplam girisim sayist da kaydedildi.

Tiim olgulara ortak bir postoperatif agr1 protokolii
hasta kontrollii analjezi i¢in pompa (PCA, Abbott
Pain Management Provider, Abbott Laboratories,
Tiirkiye) ile uygulandi. Postoperatif analjezide %0.1
bupivakain+ 1pg kg' fentanil karigimi kullanildi.
Hasta kontrollii analjezi i¢in saatte 5 mL infiizyon
ile baglanip gereginde 3 mL bolus ayarland:. Kilitli
kalma siiresi 30 dk. oldu. Agr1 kontrolii viziiel analog
skala (VAS) ile izlendi ve ameliyat sonrasi 1., 4., 8.,
24.,36. ve 48. saatlerde sorgulandi.

Postoperatif EKG monitorizasyonu yogun bakimda
siirdiirtildii ve iskemi epizodu ve ritim bozukluklar
kaydedildi. Troponin diizeyleri ameliyat sonras1 4.,
8., 24., 36. ve 48. saatlerde izlendi. Ol(;ijmde kim-
yasal analizorde (Elecsys 2010, Hitachi, Tokyo, Ja-
ponya) troponin I ECLIA kiti (Boehringer, Manheim,
Almanya) kullanildi.

Sayisal degerler ortalama ve standart sapma ile belir-
tildi, gruplar arasi karsilastirmada Mann-Whitney-U
testi kullanildi. Sikliklar ise yiizde cinsinden belirtildi
ve gruplar arasi fark Fisher testi ile saptandi. Tropo-
nin degerleri grup ici yineleyen dl¢iimler ANOVA ile
karsilagtirildi.
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BULGULAR

Calismaya IKH tanist olan periferik damar cerrahi-
si yapilacak 48 hasta dahil edildi; GD grubundan bir
hasta caligma esnasinda epidural kateteri ¢iktig1 icin
caligma dig1 birakildi. Demografik ve cerrahi veriler
iki grup arasinda benzerdi (Tablo 1).

Tablo 1. Preoperatif veriler ve cerrahi siire.

GD (n=23) GM (n=24) P
Yas 67.5+7.8 68.9+7.9 0.63
Agirlik (kg) 74.3+8.9 77.1£11.2 0.28
Boy (cm) 166.7+17.1 168.3x£15.6 0.31
Cins (E/K) 16/7 19/5 0.67
ASA skoru (TI/IIT) 5/18 717 0.80
HT 15 14 0.85
Beta-bloker kullanimi 23/0 24/0 0.90
Cerrahi siire (dak.) 134.6+26.1 128.8+35.2 0.16

GD: deks grubu, GM: midazolam grubu, HT: hipertansiyon

Cerrahi islem siiresince GD’de ortalama deks dozu
55.8+8.9 ug, postoperatif donemde ise 389+11.2 ug
oldu. Ote yandan cerrahi sirasinda midazolam gerek-
sinimi hasta bagina ortalama 8.15+2.9 mg, yogun ba-
kimda ise 52.3+6.9 mg olarak saptandi. Hedef sedas-
yon diizeyi icin doz miidahaleleri iki grup arasinda
benzerdi (Tablo 2).

Tablo 2. ilk 24 saatte sedatif dozuna miidahale gereksinimi.

GD (n=23) GM (n=24) p
Seyrek (1-2) 8 (% 35) 9 (% 38) 0.34
Sik (3-5) 5 (% 22) 7 (% 29) 0.17
Cok sik (>5) 2 (% 8) 2 (% 8) 0.80

GD: deks grubu, GM: midazolam grubu, HT: hipertansiyon

Giris degerleri disinda KAH tiim calisma boyunca
GD’de GM’ye gore anlamli olarak daha diistik seyretti
(Sekil 1). Sedasyonlar kesildikten sonra da bu anlamli-
ligin devam ettigi gozlendi. Grup i¢i degerlendirmede
GD’de ilk ol¢iime gore tiim degerler anlamli olarak
diisiik bulundu. Bir olguda cerrahi sirasinda bradikardi
goriildii (41/dk.), ancak perfiizyon basinclari normal
smirlarda oldugundan miidahale edilmedi.

Her 2 grupta da sistolik, diastolik ve ortalama arter
kan basinglar1 baglangica gore anlamli olarak daha
diisiik saptand1 (Sekil 2-4). Gruplar aras1 karsilagtir-
mada sistolik ve ortalama arter basinglar1 tiim ¢caligma
boyunca GD’de daha diisiik 6l¢iildii, benzer sekilde
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KAH (vuru/dak)
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Sekil 1. Kalp atim hiz1 degisimi.

* p<0.05 GD ile kiyaslandiginda, ** p<0.01 GD ile kiyaslandiginda, *** p<0.001 GD ile kiyaslandiginda
# p<0.05, ## p<0.01, ### p<0.001 grup icinde ilk deger ile kiyaslandiginda
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Sekil 2. Sistolik arter basinc.

* p<0.05 GD ile kiyaslandiginda, ** p<0.01 GD ile kiyaslandiginda, *** p<0.001 GD ile kiyaslandiginda
# p<0.05, ## p<0.01, ### p<0.001 grup icinde ilk deger ile kiyaslandiginda

diastolik arter basinci postoperatif 48. saat digin-
da tiim takip zamanlarinda GD’de GM’ye kiyasla
daha diisiik bulundu. Hipotansiyon cerrah girisim
sirasinda deks grubunda bir olguda goriildii ve hizli
kolloid verilmesi (250 mL Gelofusin, Braun, Al-
manya) ve efedrin bolus (5 mg) ile tedavi edildi.

Enzim Sonuclar:

iki grup arasinda giris troponin degerleri benzer iken,
ancak ameliyat sonras1 24., 36. ve 48. saatteki deger-
leri GD’de GM’ye gore anlamli olarak diisiik bulun-
du (p<0.05) (Sekil 5). Ayrica grup i¢i degerlendirme-
de calisma boyunca GD’de troponin diizeylerindeki
degisimin anlamli oldugu gériildii (p<0.001).
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Sekil 3. Diyastolik arter basinci.
* p<0.05 GD ile kiyaslandiginda, ** p<0.01 GD ile kiyaslandiginda, *** p<0.001 GD ile kiyaslandiginda
# p<0.05, ## p<0.01, ### p<0.001 grup icinde ilk deger ile kiyaslandiginda
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Sekil 4. Ortalama arter basinci.

* p<0.05 GD ile kiyaslandiginda, ** p<0.01 GD ile kiyaslandiginda, *** p<0.001 GD ile kiyaslandiginda
# p<0.05, ## p<0.01, ### p<0.001 grup icinde ilk deger ile kiyaslandiginda

EKG analizi

Iskemik epizod sayisi ve bu epizodlar1 gegiren hasta
sayis1 2 grup arasinda benzer bulundu. Deks sedasyo-
nu alan grupta 3 olguda miyokard iskemisi (2’sinde
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birer epizod, 1’inde 2 epizod) gozlendi. Midazolam
grubunda 4 hastada (2sinde ikiger, 1’inde 1, 1’inde
ise 3 epizod) iskemi saptandi. Sessiz iskemi siirec-
leri GD’de anlamli olarak daha kisa stirdii (p<0.001)
(Tablo 3).
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Tablo 3. EKG analizi.

GD GM P
(n=23) (n=24)
ST degisiklikli hasta sayist 3 4 0.72
Iskemik epizod sayist 4 8 0.52
Siire (dak) 24409 5412 <0.001
ST depresyonu (mm) 1.9+£0.7 2.3+1.1 0.15

ST yiikselmesi (mm) 0.6+0.5 0.7+0.5 0.18

GD: deks grubu, GM: midazolam grubu, HT: hipertansiyon
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Sekil 6. Postoperatif agr1 skorlari.

#*p<0.05 GD’ye gore ve **** p<0.001 GD’ye gore.

Analjezik gereksinimi

Her 2 calisma grubunda etkin agri1 kontrolii sag-
land1, ancak VAS degerleri GD’de GM’ye gére an-
laml1 olarak daha diisiik seyretti (Sekil 6). Epidural
bupivakain+fentanil karisimi GM’de daha fazla tii-
ketildi (ilk 24 satte 136.6+£13 mL ile 174.9+11.6 mL
[p<0.01]; ikinci 24 saatte 128+10 mL ile 144+15 mL
[p<0.01]).

TARTISMA

Calismamizda epidural anesteziye eklenen deks se-
dasyonunun midazolama gore anlamli olarak daha
miyokard koruyucu etki gosterdigi ve perioperatif
evrede daha diisiik kalp atim hizina yol actig1 gozlen-
di. Ayrica deks grubunda, daha diisiik VAS degerleri

goriildii ve postoperatif siirecte daha az analjezik ge-
reksinimi oldu.

Alt ekstremite damar cerrahisinde genel anestezi sik-
likla uygulanmakla birlikte, kardiyak ve pulmoner
komplikasyonlar ile beraber seyredebilmektedir ©.
Lomber epidural anestezi (LEA) distal arteriyel kan
akimini arttirmasi, stres yanitla birlikte artan pihti-
lasmay1 diizenlemesi ile IKH nin sikca rastlandig1 bu
cerrahi olgularinda giivenli bir secenek gibi durmak-
tadir @. Iskemik miyokarda LEA nin ardyiik iizerin-
deki etkisi ile ventrikiil iglevini olumlu etkiledigi one
stiriilmektedir 9. Ancak, torakal epidural anesteziden
farkli olarak, LEA iskemik miyokard icin “kardiyop-
rotektif”” sayilmamaktadir.

Ote yandan o2-agonistler genel anestezi ile birlikte
kullanildiklarinda, damar cerrahisi ve agik kalp ame-
liyatlarinda miyokard koruyucu etki gostermistir 1.
Bu grupta kullanima giren ilk ajan olan klonidinin
IKH’da perioperatif prognozu olumlu etkiledigi gos-
terilmigtir >'9. Nisbeten daha yeni bir a2-agonist
olan deks koroner cerrahisinde, entiibasyona hemo-
dinamik yanitin kontroliindeki etkisi aragtirilmugtir ©.
Iskemi siklig1 deks ve plasebo arasinda benzer sap-
tanmig, ancak preoperatif baslayan iskeminin deks
grubunda kayboldugu, plasebo grubunda ise devam
ettigi gosterilmistir. Vaskiiler cerrahiye bakildiginda
deksin yiiksek ve orta diizeyde (sirasiyla 0.45 ve 0.3
ng mL") plazma konsantrasyonlarinda miyokard is-
kemisinin azaltma egiliminde oldugu belirtilmigtir 19,
Calismamizda da IKH ile periferik damar cerrahisine
gelen olgularda, deks sedasyonu midazolama gore
daha diisiik troponin diizeyleri ile birlikte goriildii.
Enzim sonuglarindaki anlamli fark klinik olarak is-
kemi epizodlarinin siiresinde de gézlenmistir. Ancak,
troponin diizeyleri, yaymlarda “major kardiyak ola-
y1” Ongoriisiinde ulagacagi seviyeden oldukga diisiik
bulunmugtur 7', Biccard ve ark. @, kardiyak prog-
noz ile deks arasindaki iligkinin kanitlanmasinin her
zaman miimkiin olamadigini; bunda da kalp dis1 cer-
rahi caligmalarinda diisiik hasta sayilart ve infiizyon
stiresinin kisaliginin rol oynayabilecegini belirtmis-
tir. Yazarlar diistik kalp hizi hedefi ile a2-agonistlerin
“kardiyoprotektif” ozelliklerinin daha dogru olarak
degerlendirilebilecegine dikkati cekmistir. Sonug
olarak, literatiirde iskemik donemlerin daha ¢ok kalp
atim hizinin 90’1 tizerine ¢ikti§1 zamanlarda oldugu
bildirilmektedir. Diger a2-agonistlerde oldugu gibi,
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genel anestezi-deks kombinasyonu major cerrahide
diisiik kalp atim hizinin saglanmasia yardimci ol-
mustur ©212?_ Calismamizda troponin diizeylerindeki
farklilikta, deks grubunda 48 saat boyunca gozlenen
diisiik KAH rol oynamus olabilir. ilging olan infiizyon
kesildikten sonra KAH kontroliiniin devam etmesi
olmugtur. Kesin olmamakla birlikte, ilk 24 saatte ka-
tekolamin desarjina yol agacak agri, hipovolemi, vb.
nedenlerin daha sik gortildiigiinii ve bu donemde siki
KAH kontrolii ile sonraki siirecin daha giivenli geci-
rilebilecegini soyleyebiliriz.

Sempatolitik etkilerinin bir sonucu olarak tim o2-
agonistler doza bagli ve kademeli olarak sistemik
damar direncinde azalmaya yol agarlar ve agri, stres
gibi uyaranlara hipertansif yanitin kontroliinii kolay-
lastirirlar. Genel anesteziden derlenme sirasinda deks
noradrenalin diizeylerinde anlamli azalma ile birlikte
KAH ve kan basmcindaki artisin kontroliinii sagla-
mustir ©. Ayrica cerrahi sirasinda ve sonraki izlem-
de hemodinamik stabilitenin daha iyi saglandigimi
belirten yayinlar da vardir 5. Karotis cerrahisinde
Mc Cutcheon ve ark. ®®, 2 farkl sedasyonu (deks ile
midazolam+fentanil) perioperatif hemodinamik mii-
dahale gereksinimi acisindan karsilastirmislardar. Iki
grup arasinda miidahale sayilart benzer olmakla bir-
likte, nedenleri farklilik gostermistir. Deks grubunda
hipotansiyona yonelik tedavi agirlik kazanirken, kla-
sik sedasyon grubunda antihipertansif tedavi gereksi-
nimi belirgin olmustur. Calismamizda bir hasta disin-
da acil hemodinamik miidahaleye gerek olmadi; bu
durum epidural anestezi oncesi yeterli hidrasyonun
saglanmis olmasi ile a¢iklanabilir.

Sedasyon kalitesi ve derlenme acisindan deks ve pro-
pofolii kargilagtirdiklar caligmada Arain ve ark. @¥
psikomotor testleri kullanmiglardir. Her iki gruptaki
hastalar benzer psikomotor test performanst goster-
miglerdir. iki drog arasindaki fark propofol grubunda
intaroperatif daha diisiik OAB degerleri ve postopera-
tif artan analjezik gereksiniminde goriilmiistiir. Ben-
zer bir bagka calismada deks ile midazolam-fentanil
kombinasyonu karotis cerrahisinde karsilagtirilmigtir
@3, Her iki grupta da yeterli sedasyona ulagmakla bir-
likte, deks ile hasta memnuniyeti daha diisiik bulun-
mustur. Aragtirmacilar bu durumu deks’in amnezik
etkisinin olmamasi ile aciklamiglardir. Calismamizda
da her iki protokol ile istenen sedasyon diizeyleri sag-
land1 ve yogun bakim siirecinde minimal doz oyna-
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masi geregi oldu.

Klonidine benzer sekilde deks anestetik ve analjezik-
lerin etkisini giiclendirmekte ve tiiketimlerini azalt-
maktadir . Bu etki daha ¢ok a2-agonistlerin santral
etkisi ile aciklanmaktadir @, Plasebo ve remifentanil
gibi kisa etkili opioidlerle kargilastirildig:r ¢aligma-
larda, deks postoperatif analjezik tiiketimini anlamli
olarak azaltmugtir ®*?”. Benzer sekilde bizim ¢aligma-
mizda da, deks ile ameliyat sonrasi 48 saat boyunca
analjezik gereksinimi daha az olmustur. Ancak, sant-
ral blok olmasina ragmen, ameliyat sonunda 6zellikle
midazolam grubundaki VAS degerleri beklenenden
yiiksek bulunmustur (1. saatte VAS GM igin 5,8 GD
icin 44). Bunu dermatomal analjezi takibi yerine,
peroperatif sabit infiizyon ile aciklayabilmekteyiz.
Dordiincii saatten itibaren agri skorlart kabul edile-
bilir degerlere inmistir. Hemodinamik etkilerine ben-
zer sekilde analjezik tiiketimindeki azalma, infiizyon
kesildikten sonra 48 saate kadar siirmiistiir. Bu du-
rum Ozellikle agr1 siddetinin ve dolayli olarak kate-
kolamin yamtinin ilk 24 saatte daha belirgin olmasi
seklinde yorumlanabilir. Benzer sekilde histerektomi
girigimi sirasinda uygulanan deks infiizyonu posto-
peratif opioid kullaniminda 48. saatte halen anlamli
azalmaya yol actig1 bildirilmektedir ?”. Yine major
cerrahide 4 saatlik deks infiizyonunun derlenme oda-
sinda ilk saatlerde agr1 skorlarinda anlamli diismeye
neden oldugu soylenmektedir ?®.

Alfa2- agonistlerin yan etkileri doza bagl olmakla
birlikte siklikla bradikardi seklinde kendini goster-
mektedir. Saglikli goniillillerde yiiksek konsantras-
yonlarda diisiik KAH, azalan kalp debisi ile birlikte
damar direncinde iki fazl etki gostermistir ®®. Asis-
toli ve direncli kardiyojenik sokun s6z konusu oldugu
olgu sunumlarinda, hemen her zaman birlikte nega-
tif kronotropizme (kalsiyum kanal blokeri, yliksek
torasik epidural, vb.) yol agan bir durum mevcuttur
2930 Bu nedenle deks benzer etkideki anestetik veya
vazoaktif ajanlarla kullanirken temkinli davranmak
gerekmektedir. Ote yandan hizli yiikleme sirasinda
doz asiminda, deks periferik a2 reseptorleri uyararak
vazokonstriksiyon ve hipertansiyona yol acabilmek-
tedir. Onceki yayinlar ve hasta grubumuz itibariyle bu
caligmada yiikleme dozu kullanmamay1 yegledik ©V.

Bu calismanin zayif noktalart mevcuttur. ik olarak
oliimciil olmayan akut miyokard enfarktiisiiniin yaka-
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lanmast icin yaklagik 4000 kadar olgu gerekmektedir
@9 Bunun diginda tiim hastalar yine miyokard koru-
yucu etkisi kabul edilen betabloker kullanmaktaydi.
Bu durum dexin etkisini degerlendirmeyi giiclestire-
bilir.

Sonug olarak, epidural anesteziye eklenen deksmede-
tomidin sedasyonunun diisiik kalp atim hizi ile bir-
likte, troponin diizeylerinde de azalmaya yol actigini
gordiik. Ayrica deksmedetomidin infiizyonu alan has-
talarin cerrahi sonrasi analjezik gereksinimi daha az
olmusgtur.
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