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eksmedetomidin, son zamanlarda aneste-
zi kullanımına giren yüksek selektif bir 
α2- adrenoreseptör agonistidir. Solunum 

depresyonu yapmadan doza bağlı sedasyon, 
anksiyolizis ve analjezi sağlar (spinal ve supraspi-
nal bölgede).1-3 Sempatolitik özelliklerinden dolayı 
anestetik ihtiyacını azalttığı bilinmektedir.4 Bu 
klinik özellikleri nedeni ile deksmedetomidin, hem 

nöroanestezi hem de yoğun bakım pratiğinde kul-
lanımı giderek artan bir ajan olmaktadır. Ancak 
nöroanestezide kullanılan bir ajanda birçok özellik 
gereklidir. Bu özellikler; intrakranial homeostazı 
koruyabilme, perioperatif dönemde hemodinamik 
stabiliteyi koruyabilme, nörofizyolojik monitöri-
zasyonla uyum, operasyon odasında nörolojik de-
ğerlendirmeye izin verecek hızlı derlenme sağla-
masıdır. Bunlara ek olarak istenilen özellikler; 
serebral kan hacmini azaltma, serebral oksijen 
sunum ve tüketimi dengesinin iyileştirilmesi ve 
nöroproteksiyondur.  

Klinik Farmakoloji 
α2- adrenoreseptörler, santral sinir sistemi i-

çinde ve dışında yer alan noradrenerjik reseptör 
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Özet 
Deksmedetomidin, solunum depresyonu yapmaması, koope-

rasyonlu sedasyon, anksiyoliz ve analjezi sağlaması, sempatolitik 
özelliklerinin bulunması nedeni ile anestezide giderek artan bir oranda 
kullanılmaya başlanan yüksek selektif α2- adrenoreseptör agonistidir.
α2-agonistlerin sempatik etkilerinden dolayı, anestezik ihtiyacı azalttı-
ğı ve intraoperatif dönemde hemodinamik stabilite sağladığı bilinmek-
tedir. Bu klinik özelliklerinden dolayı bu ajanın nöroanestezide ve 
yoğun bakımda kullanımı çok avantajlı gibi görünmektedir. 
Hemodinamik etkileri, serebral etkileri nöroperotektif etkiyi de içeren 
iyi bir nörofizyolojik profile sahip gibi görünse de, nöroanestezide 
kullanılan ajanların hemodinamik etkileri, serebral korumadaki rolü, 
serebral hemostaza, derlenme ve serebral hemodinami üzerine olan 
etkileri çok iyi bilinmelidir.  

Bu derleme, deksmedetomidinin farmakolojik özelliklerinin ya-
nı sıra, nörolojik girişim geçiren hastalardaki santral sinir sistemi 
etkileri, klinik kullanımı ve spesifik terapötik rolünü tartışmayı amaç-
lamıştır.  
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 Abstract 
Dexmedetomidine is a highly selective α2-adrenoreceptor ago-

nist gaining popularity in anesthesia due to cooperative sedation, 
anxiolysis and analgesia properties without respiratory depression.  
α2- agonists are known to reduce anesthetic requirements and, because 
of sempatholytyc properties, to afford hemodynamic stability during 
the intraoperative period. These clinical characteristics make this 
agent potentially attractive adjunct for neuroanesthesia and intensive 
care unit. Although the hemodynamic effects, the effects on cerebral 
hemodynamy including the role on cerebral protection seems to be as 
an advantage, homeostasis, cerebral hemodynamy and recovery must 
be known for agents that are used in neuroanesthesia.  

This review aimes to discuss the central nervous system effects, 
clinical applications, spesific therapeutic role of dexmedetomidine in 
patients undergoing neurosurgical procedures beside its pharma-
cologic properties. 
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subgrubudur. α2- reseptörler primer olarak pons ve 
medullada, sempatik sinir sisteminde yüksek beyin 
merkezlerinden perifere aktivasyon iletiminde 
görevli olan yerlerde bulunur. Presinaptik α2- re-
septörlerin stimülasyonu norepinefrin salınımını 
azaltır, postsinaptik α2- reseptörlerin aktivasyonu 
ise nöral membranları hiperpolarize eder. Bu re-
septörler ve norepinefrin arasındaki etkileşim inhi-
bitör feedback mekanizması olarak etki eder. Çün-
kü aşırı norepinefrin salınımı kendi kendine inhibi-
tör etkide bulunur.5,6 Spinal kordda α2- reseptörler 
postsinaptik olarak arka boynuzda bulunur ve 
stimüle olmaları nosiseptif sinyal transmisyonunu 
inhibe eder.7 Periferde ise α2- reseptörler damar 
düz kasında bulunur ve aktivasyonları 
vazokonstrüksiyona yol açar.6 

α2- adrenerjik reseptörleri stimüle eden ilaçlar 
değişik fizyolojik etkiler gösterir. Klonidin ile 
karşılaştırınca deksmedetomidin daha spesifik, 
selektif ve daha kısa elimininasyon yarı ömrü olan 
α2- adrenerjik reseptör agonistidir. En önemli kli-
nik özellikleri aşağıda anlatılmıştır. 

Anksiyolizis ve Sedasyon 
Deksmedetomidin; anksiyolitik ve sedatif et-

kisini SSS (Santral Sinir Sistemi)’de major 
adrenerjik innervasyon sahası olan lokus ceruleus 
(LC)’da α2- adrenoreseptörlerin aktivasyonu ile 
gösterir. LC uyanma, uyku, anksiyete gibi önemli 
beyin fonksiyonları ve opioidler gibi SSS depresan 
ilaçlarla oluşan çekilme sendromları için anahtar 
modulatördür.8 α2- adrenoreseptör agonistleri ile 
oluşan sedasyon, benzodiazepinler veya propofol 
gibi geleneksel sedatiflerle olandan farklı olarak; 
primer olarak γ-aminobütirik asit (GABA) sistemi-
nin aktivasyonuna dayanmaz. α2- agonist sedatif 
etki yeri GABA-mimetik ilaçlardaki gibi serebral 
kortex değildir.9 

Kortikal etkili olmamasından dolayı α2- 
agonistler GABA-mimetik ilaçlardan farklı olarak 
kooperasyonlu bir sedasyon formu oluşturur. Has-
talar kolaylıkla uykudan uyanıklık haline geçebilir 
ve uyaran verilmezse tekrar uyku haline dönebi-
lir.10,11 Ayrıca benzodiazepinler veya propofol ile 
sıkça görülen disinhibisyon, deksmedetomidin için 
tanımlanmamıştır. Deksmedetomidin etkisini uya-

nıklık ve anksiyete merkezi olan LC üzerinden 
gösterdiği için kognitif bozukluk daha az belirgin-
dir. Hatta bazı çalışmalarda α2- agonistlerin 
prokognitif olabileceği ve beyin fonksiyonlarını 
artırdığı sonucu bulunmuştur.12,13 

Analjezi 
α2- agonistlerin belirgin analjezik etkileri olduğu 

bilinmektedir. Deksmedetomidinin opioid ihtiyacını 
%30-50 azalttığı yapılan çalışmalarda gösterilmiş-
tir.14,15 Ancak α2- agonistlerin analjezik potansiyeli 
opioidler kadar güçlü değildir.16 Yine de nöropatik 
ağrı gibi opioidlerin çok uygun olmadığı ağrı tiple-
rinde α2- agonistler spesifik avantajlar sunabilir.17 

Bu gruptaki ilaçların analjezik etkilerinin me-
kanizması tam açıklanamamıştır. Beyin, spinal 
kord ve periferik mekanizmaların hepsi etkilidir. 
En önemli işlev spinal korda bulunmaktadır. Spinal 
kord üzerindeki α2- reseptör subtiplerinin aktivas-
yonu, nosiseptif sinyallerin beyne geçişini azalta-
rak opioidlerin analjezik etkilerini artırır.18 

Kardiovasküler Etkiler 
Deksmedetomidin’in hemodinamik etkileri 

periferal ve santral mekanizmaların sonucudur. α2- 
reseptörler damar düz kasında bulunur ve vazokon-
trüksiyona yol açar. Hızlı deksmedetomidin 
infüzyonuna ilk yanıt geçici hipertansiyon olabi-
lir.1,19 SSS’de α2- reseptörlerin aktivasyonu sempa-
tik akımda azalmaya ve vagal aktivitede artışa yol 
açar. Buna ek olarak deksmedetomidin’in periferik 
sempatik postsinaptik ganglion blokeri olarak da 
etkisi vardır ve sempatolitik etkiyi artırır.20 Sonuçta 
α2- adrenoreseptör dolaşımdaki katekolaminlerde 
belirgin azalma, kan basıncında ve kalp hızında 
orta dereceli azalma sağlar.21,22 Yüksek vagal 
tonusa sahip genç hastalarda bradikardi bildirilen 
bir diğer durumdur. Deksmedetomidin, kalp bloğu 
tanısı olan hastalarda önerilmez.23 

Bu sınıftaki ilaçların sempatolitik etki ile titre-
meyi önlediği, ağrıyı ve anksiyeteyi azalttığı anla-
şıldıktan sonra, α2- adrenoreseptör agonistlerinin 
myokardial koruyucu olarak yararlı olabileceği dü-
şüncesi belirmiştir. Hayvan çalışmaları bu gruptaki 
ilaçların kardiyak sorunlara bağlı mortalite riskini 
belirgin olarak azalttığını göstermektedir.24,25 
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Ventilasyona Etkileri 
α2- adrenoreseptör agonistlerinin ventilasyon 

üzerine minimal etkisi vardır.10,26 Sağlıklı gönüllü-
lerde yapılan araştırmalarda, deksmedetomidinin 
yüksek dozlarda bile solunumu etkilemediği göste-
rilmiştir. Solunum sayısı terapötik plazma seviyesi 
14 katına çıktığında bile etkilenmemiştir.27 Yoğun 
bakım hastalarında plasebo ve deksmedetomidin 
alan hastalarda ekstübasyon sonrası solunum fonk-
siyonları arasında belirgin fark görülmemiştir.28 
Pulse oksimetre ve PaCO2 ile ölçülen solunum 
depresyonu, maximal infüzyon oranı 10-15 kat 
olduğunda dahi görülmez.29 Bu grup ilaçların solu-
num üzerine pozitif etkileri nedeniyle yoğun bakım 
hastalarına ekstübasyon sonrası sedatif olarak kul-
lanımına devam edilebilmektedir. 

Endokrin ve Renal Etkileri 
α2- adrenoreseptör agonistleri strese olan yanı-

tı nöroendokrin yanıt da dahil olmak üzere azaltır. 
Ancak, 24 saatten daha kısa deksmedetomidin 
kullanımı serum kortizol seviyelerini belirgin ola-
rak azaltmaz.30 İlacın etomidata kimyasal benzerli-
ğinden dolayı azalmış kortizol seviyelerinden, 
azalmış kortikosteroid sentezinin sorumlu olduğu 
düşünülmektedir. Santral etkileri gösteren, uzun 
dönem sonuçlar içeren çalışmalar yoktur ancak 
köpeklerde yapılmış bir çalışmada 7 gün 
deksmedetomidin infüzyonu yapılması sonrası 
adrenal şok veya hipotalamik-pitüiter aksda şiddet-
li bozulma gösterilememiştir.31 

Yapılan hayvan çalışmalarında deksmede-
tomidinin diüreze yol açtığı gösterilmiştir. Sebebi 
muhtemelen renal sinirde efferent sempatik akımı 
azaltması,32 buna ek olarak antidiüretik hormonu 
suprese ederek diüretik etki göstermesidir. Sonuçta, 
deksmedetomidin atrial natriüretik peptid salınımını 
artırır ve natriüreze yol açar.33 Bu da klinik uygula-
mada genel anestezi altındaki hastalarda diürezin 
arttırılmasında avantajlı gibi görünmektedir. 

Dexmedetomidin’in Nörofizyolojik Etkileri 
Serebral Kan Akımı ve Metabolizması 

α2- adrenerjik reseptörler serebral damarlarda 
yaygın olarak bulunmaktadır.34,35 Serebral dola-
şımdaki adrenerjik regülasyon ile ilgili çalışmala-

rın çoğu arterler ve pial damarların ekstrensek 
sempatik innervasyonuna odaklanmıştır. Bu resep-
törlerin α2- agonist stimülasyonu ile izole serebral 
damar ve değişik hayvan modellerinde vazokons- 
trüktör etkileri olduğu gösterilmiştir.36-38 Bunun 
yanında, lokal olarak uygulanan atipamezolün (α2- 
antagonist) sistemik uygulanan deksmedetomidinin 
vazokonstrüktör yanıtını inhibe edemeyişi, α2- 
agonistlerin SSS’deki diğer yerler aracılığıyla da 
indirekt yoldan vazokonstrüksiyona yol açtığını 
düşündürür.39 LC’deki noradrenerjik nöronlar, 
beyinde yaygın olarak dağılır ve intraserebral 
kapillerleri ve mikroarteriolleri hedefler.40 Bu ne-
denle, α2- agonistler, sistemik uygulanma sırasında 
direk α2 etkiyle damar düz kas konstrüksiyonu 
sağlayarak, indirek etki ile de vasküler yapılara 
etki eden intrinsik nöral yolakları uyararak serebral 
kan akımını (SKA) azaltalabilirler. 

LC aktivasyonunun veya inhibisyonunun lokal 
SKA etkisini araştıran çalışmalar farklı sonuçlar 
göstermektedir.41 Deksmedetomidin, LC’un ateş-
leme hızını azaltır ve böylece vazodilatör etkiler 
görülebilir. 

Karlsson42 ve Zornow43 10 µg/kg deksmede-
tomidinin, halotan ve izofloran anestezisi alan 
köpeklerde SKA’da sırasıyla %40 ve 45 azalmaya 
yol açtığını göstermişlerdir. SKA’daki belirgin 
azalma, serebral metabolik hızda (CMRO2) eşit 
oranda azalma ile birlikte olmamıştır. CMRO2’deki 
azalma daha az olmuştur. 

Fale,44 izofloran anestezisi uygulanan köpek-
lerde sistemik deksmedetomidin uygulamasının 
normokapni ve hiperkapnide SKA’ı azalttığını ama 
pentobarbital anestezisi altında SKA’a etkinin 
olmadığını göstermişlerdir. Hiperkapniye SKA 
reaktivitesinden hiç bahsedilmemiştir. McPher-
son45 izofloran ile anestezi uygulanmış köpeklerde 
deksmedetomidinin hipokside SKA’a olan etkisini 
incelediği çalışmada, hipoksiye vazodilatör yanıtın 
azalmış, normoksik seviyelerde korunduğunu gös-
termiştir. Bu yüzden, serebral O2 transportu 
deksmedetomidin ile %30 azalsa da SKA artışın-
dan dolayı bu azalma hipoksi sırasında sabit kalır 
ve CMRO2’de azalma olmaz. Ayrıca, deksmede-
tomidin ile oluşan SKA’deki azalma nitrik oksit 
sentezinden bağımsızdır. 
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İnsan çalışmaları da hayvan deneyleri ile u-
yumludur. Lee ve ark.46 sağlıklı gönüllülerde 
klonidin verilmesi sonrası transkraniyal doppler ile 
orta serebral arter (MCA) kan akım hızını ölçmüş 
ve belirgin azalma göstermişlerdir. Lam ve ark.47 
benzer şekilde deksmedetomidin uygulanan sağlık-
lı gönüllülerde MCA kan akım hızında azalma 
olduğu, ancak CO2 reaktivitesi ve serebral 
otoregülasyonda değişme olmadığını görmüşlerdir. 
Sistemik deksmedetomidin veya klonidin uygula-
ması ile oluşan SKA azalmasının aksine intratekal 
klonidin infüzyonu SKA hızında artışa yol açar ve 
soğuk basınç testinde azalmış yanıt mevcuttur.48 
Afferent baroreseptörlerin stimülasyonu ve 
arteriyal kan basıncındaki değişiklikler LC nöronal 
ateşlemeyi etkileyip daha sonra sempatik akıma 
yol açabilir. 

Daha önce anlatıldığı gibi; anestezi yönetimi, 
deksmedetomidin uygulaması sonrasında sereb- 
rovasküler vazoreaktif yanıtı etkiler.42,43,45 
İzofluran ve sevofluran ile oluşan serebrovasküler 
dilatasyon, deksmedetomidin verildiğinde azalır.49 
Bu yüzden α2- agonistler SKA’da artış istenmeyen 
vakalarda (örn, travmatik beyin hasarı, geniş beyin 
tümörleri) inhalasyon anesteziklerine ek ilaç olarak 
yararlı olabilirler. Subaraknoid kanamada dolaşım-
daki katekolaminlerde artış ve masif sempatik to-
nusun serebral vazospazma katkıda bulunduğu 
gösterilmiştir ve bu adrenerjik etkinin bloke edil-
mesi koruyucu olabilir.1 

Deksmedetomidinin iskemik beyin hasarı o-
luşturulan modellerde nöroprotektif olduğunu gös-
teren çalışmalar olsa bile yeni çalışmalarda 
deksmedetomidinin CMRO2’yi azaltmadan SKA’a 
azaltıcı etkisi olduğunu, iskemik hasar için risk 
oluşturan bu durumun beyin dokusunda serebral 
oksijenizasyonunda sınırlayıcı bir etki olduğunu 
gösteren çalışmalar mevcuttur.50,51 Değişmeyen 
CMRO2 ve SKA’da büyük azalma durumunda 
köpeklerde global serebral iskemiye dair bulgu 
yoktur.50 Deksmedetomidin uygulamasının 
CMRO2’ye etkisi insanlarda araştırılmamıştır. An-
cak, normotansif durumlarda deksmedetomidinin 
serebral dolaşıma istenmeyen etkisinin olmadığını 
gösteren çalışmalar daha fazladır. 

İntrakraniyal Basınç 

İntrakraniyal basıçtaki (İKB) artışlar beyin 
cerrahisi girişimlerinde zararlı olabilir. Serebral 
perfüzyon basıncındaki azalma yaygın veya bölge-
sel iskemiye yol açabilir. İnternal basınç farkları 
beyin dokusunda intrakraniyal beyin hernias-
yonuna veya eksternal herniasyona yol açabilir. 
Genellikle yeterli operatif saha açıklığına gerekli 
olduğu düşünülecek olursa bu koşullarda cerrahi 
oldukça zordur. α2- agonistler, serebral dolaşımda 
arterioler dolaşımdan çok venöz dolaşım üzerine 
etkin vazokonstrüktördürler.52 Venöz kompartman 
serebral kan hacminin çoğunu oluşturduğu için α2- 
agonistler arteriolar serebrovasküler rezistansı çok 
fazla artırmadan İKB’ı azaltabilir. McCormick ve 
ark.53 köpeklerde yapılan bir intrakraniyal hiper-
tansiyon modelinde, bir α2- agonist olan xylazin ile 
yapılan tedavi sonrası İKB’de belirgin olarak doza 
bağlı azalma olduğunu bulmuşlardır. Ancak kafa 
travmalı hastalarda α2- agonist tedavisinin İKB’a 
etkisi bu gözlemleri yansıtmamaktadır.54 Beyin 
tümörlü hastalarda klonidin ile İKB’a minimal etki 
bildirilmiştir.55 

İntrakraniyal patolojisi olmayan normokapnik 
tavşanlarda düşük doz deksmedetomidin geçici 
olarak İKB’ı %30 azaltır. Yüksek doz deksmede-
tomidin grubunda ise İKB, arteriyel kan basıncın-
daki belirgin artışa rağmen değişmeden kalmıştır. 
Bu konudaki tek insan çalışmasında Talke ve ark.56 
transsfenoidal hipofizektomi uygulanan hastalarda 
deksmedetomidin verilmesi ile lumbar serebrospi-
nal sıvı basıncı üzerine hiçbir etki gösterememiş-
lerdir. 

EEG Üzerine Etki 

Perioperatif iskemi ve nöbet kontrolünde 
perioperatif uygun olan anestetik ajanların EEG 
üzerinde minimal etkisi vardır. α2- agonistler yavaş 
dalga aktivitesini artırdığı gibi α ve β fraksiyonlar 
ile toplam EEG gücünde azalmaya yol açar.57,58 α2- 
agonistler ile oluşan EEG değişiklikleri, kalite 
olarak diğer ajanlarla oluşana benzese de etki me-
kanizmalarında önemli bir farklılık vardır. 
İnhalasyon anestezisinde derinlik arttıkça düşük 
frekanslı θ ve δ bandları hakimdir ve direk kortikal 
aktivitenin supresyonuna bağlıdır. α2- agonistler 
ise noradrenerjik nörotransmisyonunu engelleyerek 
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ve daha sonra LC’deki inhibitör internöronları 
inhibe ederek etki ederler. Daha önce tartışıldığı 
gibi LC beyinde en etkili noradrenerjik nukleustur 
ve özellikle frontal lobda birçok efferent bağlantıya 
sahiptir. Burası uyanıklıkta önemli bir 
modulatördür. Kronik olarak deksmedetomidin (20 
µg/kg) ve halotan (%1-2) uygulanan kedilerde 
benzer EEG değişikliği görülür.59 Ancak halotan 
ile kuyruk klemplenmesine yanıtta azalma ve bi-
linçsizlik olurken deksmedetomidin de kuyruk 
klemplemeye yanıt ve sedasyon mevcuttur. İnsan-
larda 0.6 µg/kg/sa deksmedetomidin infüzyonu 
bispekteral indekste 60’a karşılık gelen (orta-derin 
sedasyon) EEG değişikliği oluşturmaktadır,60 an-
cak kolaylıkla uyandırılabilirler. Bu çalışmaların 
sonuçları α2- agonistlerle oluşan anestezi derinliği-
ni değerlendirmede bu EEG parametrelerinin ye-
tersiz olduğunu düşündürtmektedir. 

İntraoperatif elektrokortikografi, nöbet dalga-
larının EEG monitorizasyonunu etkilemeyen bir 
anestetik ajana ihtiyaç duyar. Nöbet eşiğini düşü-
ren ajanlar nöbet yeri odağı için yanlış pozitif so-
nuç verebilirler. Aslında, bilinen epilepsisi olan 
hastalarda uyanık kraniyotomi için başarıyla kulla-
nılmıştır.61,62 

Nöbet odak rezeksiyonu için uyku halindeki 
kraniyotomi sırasında elektrokortikografik yanıt-
larla ilgili tek insan çalışmasında, oluşturulan 
nöroanestetik durum altında (deksmedetomidin ve 
sufentanil infüzyonu kombinasyonu ve volatil ajan 
kullanılmadan oluşturulan hafif anestezi) 
preoperatif subdural EEG kayıtlarına göre belirgin 
elektrokortikografik zemin aktivitesi değişikliği 
gözlenmiş ve epileptiform aktivite suprese olmuş-
tur. Küçük, tekrarlayan bolus etomidat dozları 
hastaların çoğunda epileptojenik korteks üzerinden 
epileptiform aktiviteyi ortaya çıkarmıştır.63 Bunun 
aksine, uyanık EEG monitorizasyonu altındaki 
hastalarda epileptiform aktivite suprese olmaz ve 
hatta bazı hastalarda kolaylaşır.64 Sonuçta, adjuvan 
anestetik ajan, uygulanan doz ve büyük olasılıkla 
uyanıklık durumu deksmedetomidin ile olan nöbet 
eşiğini ve EEG’yi modifiye edebilir. 

Uyarılmış Potansiyeller Üzerine Etki 

Nörocerrahide kullanılan anestetik ajan 
perioperatif nörofizyolojik monitorizasyonu etki-

lememelidir. Ratlarda yapılan bir çalışmada klinik 
ve supraklinik konsantrasyonlarda deksmede-
tomidinin kortikal somatosensorial uyarılmış po-
tansiyelleri koruduğu gösterilmiştir.65 Gönüllü 
insanlarda yapılan bir çalışmada birçok anestetik 
ajanın tersine deksmedetomidinin kortikal yanıtı 
azaltmadığı gösterilmiştir.66 Yazarlar, bunun sebe-
binin subkortikal bölgelerde azalmış aktivite ile 
oluşan indirekt kortikal depresyon olduğunu sa-
vunmaktadır. Sturaitis ve ark.67 yaptığı bir çalış-
mada tümör veya anevrizma nedeniyle krani-
yotomi yapılan hastalara intraoperatif adjuvan 
deksmedetomidin uygulanmasının kortikal 
somatosensorial uyarılmış potansiyel amplitüd 
veya süresi üzerine minimal etkisi olduğunu gös-
termiştir. Ayrıca, deksmedetomidin infüzyonu 
sırasında sodyum tiopental ile EEG burst 
supresyonu yapılan hastalarda belirgin değişikliğe 
rastlanmadığı görülmüştür. Bazı araştırmacılar 
oftalmik arter anevrizma kliplenmesi sırasında 
deksmedetomidinin elektroretinogram ve vizuel 
uyarılmış potansiyel üzerine etkisini araştırmışlar 
ve kayıtları güvenilir bulmuşlardır. Sonuçta 
elektroretinograma minimal etki ve vizuel uyarıl-
mış potansiyel yanıtlarında amplitüdde daha az 
gecikme ve azalma saptamışlar.68 Yani deksmede-
tomidin nöral dokunun hasarlanma riski olduğu 
durumlarda tutarlı ve güvenilir nörofizyolojik 
monitorizasyona izin verir.  

Nöroproteksiyon 

Serebral iskeminin sebebi, dolaşımdaki ve 
ekstrasellüler alandaki katekolamin konsantrasyo-
nundaki atıştır. Sempatik tonusu azaltan buluşlar 
nörolojik sonucu iyileştirir.69,70 Bu yüzden beyinde 
norepinefrin salınımını azaltan ajanlarla yapılan 
tedavi (örn: α2- agonistler) serebral iskeminin 
hasarlayıcı etkisine karşı koruyucu olabilir. Yapı-
lan bir çok çalışmada deksmedetomidinin ratlarda 
geçici global veya fokal iskemide nöronal yaşamı 
iyileştirdiği gösterilmiştir.71-73 α2- agonistlerin 
nöroprotektif etkisinin mekanizması tam olarak 
belli değildir. Engelhard ve ark. deksmedetomi- 
dinin iskemi sırasında serebral extrasellüler 
katekolamin artışını baskılamadığını göstermiş ve 
deksmedetomidinin nöroprotektif etkisinin 
proapopitotik ve anti apopitotik proteinler arası 
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dengenin modülasyonunun sonucu olduğunu öne 
sürmüşlerdir.74,75 

Birçok çalışma α2 - adrenoreseptör agonistlerin 
exitatör nörotransmitter salınımını (örn: glutamat) 
azalttığını göstermiştir.76,77 Bilindiği gibi yüksek 
glutamat düzeyleri nöronal membranı depolarize 
eder ve kalsiyumun hücre içine girmesine izin 
verir. Bu da hücresel hasara yol açan bir seri olayı 
tetikler. Bu yüzden glutamat salınımını azaltan 
ajanlar nöroprotektif olarak düşünülmektedir. 

Klinik Kullanımı 
Fonksiyonel Nörocerrahi 

İntrakraniyal cerrahi girişimler genellikle lez-
yonun yeri ve yerleşimi (örn: konuşma merkezi, 
motor veya sensoryal kortexe yakınlığı) ve fonksi-
yonel dokuyla ilişkisi nedeniyle sınırlanır. Cerrah 
çoğu zaman gelişebilecek nörolojik disfonksiyon 
ile agressif rezeksiyonunun yararlarını karşılaştır-
mak zorunda kalır. Olası bir fonksiyonel hasarı 
değerlendirebilmek için çoğu zaman intraoperatif 
nörofizyolojik teste ihtiyaç duyulur. Bu yüzden bu 
prosedürler fonksiyonel değerlendirme için hasta-
nın koopere olmasına ihtiyaç duyar. 

Bu operasyonlarda verilen ilaçlar sedasyon ve 
analjezi seviyesinde ani bir değişime izin vermeli-
dir. Cerrahi uyaranın yoğun olduğu dönemlerde 
(örn: skalp insizyonu, kemik flebi çıkartılması, 
dura disseksiyonu) anestezi derin olmalı ama fonk-
siyonel testler sırasında hasta uyanık ve koopere 
olmalıdır. Lokal anestezi ile propofol, midazolam, 
kısa etkili opioidler gibi birçok ajanla yapılan bi-
linçli sedasyon kombinasyonu vakaların çoğunda 
başarılı olur. Ancak kooperasyon azlığı, ağrı, fazla 
sedasyon, solunum depresyonu ve hava yolu obs-
trüksiyonu gibi sorunlarla karşılaşılır.  

Deksmedetomidin, kullanılan anestezik tek-
niklere çarpıcı bir alternatif veya adyuvan olabilir. 
Deksmedetomidin sedasyon ve analjezi sağlayarak 
anestezik madde kullanımını azaltır. Düşük doz 
infüzyonu sedasyon sağlar ama hasta sözel uyaran-
la kolaylıkla uyanır. 

Bekker ve ark.62 sol temporal tümör rezeksi-
yonu yapılan bir hastada intraoperatif dil haritalan-
dırmasında deksmedetomidini uyku-uyanık-uyku 

tekniğininde kullanmışlardır. Deksmedetomidin bu 
girişimin uyanık kısmında kullanılan tek ajandır. 
Deksmedetomidinin farmakolojisi araştırmacıları 
gerekli nöropsikiyatrik testleri tamamlayabilmesi-
ne izin verecek kadar hafif bir sedasyon ancak 
tümör rezeksiyonu yapılmasına izin verecek kadar 
analjezi sağlamıştır. Son zamanlarda üç merkezde 
uyanık kraniyotomi sırasında deksmedetomidin 
kullanımı ile ilgili avantajları, komplikasyonları ve 
hemodinamik değişikliklerle ilgili çalışmalar ya-
yınlanmıştır.78-80 Bu serileri yapan araştırmacılar 
deksmedetomidinin düşük doz infüzyonunun (0.1-
0.3 µg/kg/sa) sedasyon ve hafif analjezi gerektiren 
girişimlerde intraoperatif fonksiyonel testte yar-
dımcı olabileceğini söylemektedir. 

Hareket bozukluklarında derin beyin stimülatör-
lerinin sterotaktik implantasyonu cerrahlar ve aneste-
zistlerin bir görevidir. Sıklıkla kullanılan sedatifler 
(propofol gibi) tremoru baskılayabilir veya cerrahi 
hedef alanının lokalizasyonunu belirleyecek 
mikroelektrod kayıtlamayı etkileyebilir. 80 hastadan 
fazlasında derin beyin stimülatör yerleştirilmesi için 
deksmedetomidin sedasyonunun kullanıldığı bir ça-
lışmada; güvenli kullanım, iyi hemodinamik kontrol, 
minimal antihipertansif kullanımı ve respiratuar prob-
lem olmaksızın hasta memnuniyeti ve kolay nörolo-
jik muayene sağladığı gösterilmiştir.1 Birinci derece 
kalp bloğu olan bir hastada dural insizyon sırasında 
nöbete bağlı geçici asistol ve daha önce bilinen kar-
diyak iletim probleminde artış görülmüştür. 

Deksmedetomidinin etkili olduğu bir kullanım 
yeri de MR çekimleridir (örn. tremorlu Parkinson 
hastaları). Bu durumlarda artefakt yaratacak en 
ufak hareketi önlemek için genel anestezi veya 
propofol ile derin sedasyon gerekli olur. 
Deksmedetomidin hareketi önleyecek kadar derin 
sedasyon, solunumu etkilemeyecek kadar güvenli 
olması ile iyi bir alternatiftir.1 

Ayrıca uyanık karotid endarterektomi uygula-
nan hastalarda intraoperatif nörolojik muayeneye 
izin vermesi nedeniyle sedatif olarak başarıyla 
kullanılmıştır.81 

İntrakraniyal Prosedürler 

Kraniyotomi ile olan yoğun cerrahi uyarı ge-
nellikle sempatik aktivasyona yol açar ve sistemik 
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kan basıncında, SKA ve İKB’de belirgin değişiklik 
görülür. Serebrovasküler yanıtlar özellikle oto-
regülasyonu ve serebral kompliansı tehlikedeki 
hastalarda IKB yükselmesi ve serebral perfüzyon 
basıncında azalma olarak kendini gösterir. 
Nörocerrahi hastalarında perioperatif hipertansi-
yon, intrakraniyal kanamaya yol açar ve hastanede 
kalış süresini uzatır.82 Bu yüzden, nosiseptif uyarı-
ya hemodinamik yanıtın önlenmesi ve kontrolü 
nörocerrahi hastalarında serebral homeostazı ko-
rumada en önemli noktadır. Nöroanestezi yöneti-
minde özellikle hipertansif hastalarda hemodi-
namik stabiliteyi sağlama oldukça önemlidir. 

Yapılan bir çalışmada klonidin ile oral premedi-
kasyon plasebo ile karşılaştırılmış ve entübasyon 
veya çivili başlık uygulaması sırasında oluşan 
hipertansif yanıtı baskıladığı83,84 ama yaşlı hastalarda 
indüksiyon sonrası hipotansiyon insidansını artırdığı 
bulunmuştur.85 Kliniğimizde yapılan bir çalışmada 
kraniyotomilerde çivili başlık öncesi iv klonidin 
veya fentanil uygulanmış ve her iki grupta da 
hemodinamidin stabil olduğu gözlenmiştir.86 
Costello ve Cormack87 yaptıkları çalışmada oral 
klonidinin hemodinamik etkilerini, benzer sedatif ve 
anksiyolitik özelliklere sahip bir benzodiazepin türe-
vi olan temazepam ile karşılaştırmışlar, klonidinin 
kraniyotomi uygulanan hastalarda çivili başlık uygu-
laması sırasında ortalama arter basıncındaki artışı 
daha etkili azalttığını göstermişlerdir. 

Spinal Cerrahi 

Spinal füzyon sonrası olabilecek bir nörolojik 
defisiti tespit edebilmek için postoperatif nörolojik 
değerlendirme oldukça önemlidir. Bu hastaların 
büyük çoğunluğu operasyon sonunda güvenle 
extübe edilebilse de bir kısmı özellikle pron pozis-
yonunda yapılan servikal girişimler sonrası entübe 
olarak kalır. Hastaların postoperatif solunumu kö-
tüleştiği durumda tekrar entübasyonu oldukça zor-
dur. İdeal sedasyon nörolojik değerlendirmeye izin 
verecek ama mekanik ventilatöre bağlı hastanın 
rahatsızlığını ve anksiyetesini en aza indirecek 
seviyede olmalıdır. Deksmedetomidin; nörocerra-
hide entübe hastada nörolojik değerlendirmeye izin 
verdiği, opioid kullanımını azalttığı, solunum dep-
resyonuna minimal yol açtığı ve sözel uyaranla 
kolaylıkla uyandırılabildiği için avantajlıdır. 

Yapılan bir çalışmada iki çok seviyeli servikal 
girişim geçiren hastada deksmedetomidin infüz- 
yonu eşliğinde (infüzyon hızı 0.2 µg/kg) posto- 
peratif nörolojik muayene başarıyla tamamlanmış-
tır.88 

Beyin Cerrahisi Yoğun Bakım 

Deksmedetomidin yoğun bakımda da sedatif-
analjezik olarak kullanıma sunulmuştur. Yapılan 
birçok çalışma diğer sedatif ve analjeziklere olan 

ihtiyacı belirgin olarak azalttığını, hemodinamik 
stabilite sağladığını ve solunum fonksiyonları üze-
rine hiçbir etkisi olmadığını göstermiştir. Ayrıca, 

deksmedetomidin farklı kalitede sedasyon sunar ve 
bu normal uykuya benzer olarak tanımlanabilir. 
Son zamanlarda yapılan bir çalışmada araştırmacı-

lar hastaların sakin rahat bir halde durduğunu ama 
anlayabildiklerini ve hastane personeli ile sözel 
olarak ihtiyaçları hakkında iletişim kurabildiğini 

(kağıt kalem kullanarak da dahil) belirtmişlerdir.15 
Deksmedetomidinin yoğun bakımda kullanımı ile 
ilgili birçok çalışma yapılmış olsa da nörocerrahi 

hastalarında kullanımını değerlendiren özel bir 
çalışma yoktur. Travmatik beyin hasarlı hastalarda 

deksmedetomidin ile sedasyon ile ilgili sadece bir 
çalışma mevcuttur.89 Travmatik beyin hasarlı çok 
ajite ve anksiyetik üç hastada deksmedetomidin 

infüzyonu güvenle kullanılmıştır.  

Sonuç 
Deksmedetomidin nörocerrahide; antinosisep-

siyon, kardiovasküler stabilite, minimal solunum 

depresyonu sağlaması ve anestetik kullanımını 

azaltması nedeni ile kullanılmaktadır. Özellikle, 

kooperasyonlu sedasyon sağlaması intraoperatif 

nörolojik değerlendirme gerektiren fonksiyonel 

nörocerrahide önemlidir. Deksmedetomidin İKB’ı 

artırmaz, nörofizyolojik monitörizasyonla uyumlu-

dur ve nöroproteksiyon sağlayabilir. Sereb- 

rovasküler vazokonstrüksiyona sekonder SKA’ı 

azaltabilir. Ancak bu etkinin klinik kesinliği he-

nüz net değildir. Deksmedetomidinin uygun se-

çilmiş hasta popülasyonunda ve spesifik prose-

dürlerde kullanımı ile ilgili ileri araştırmalara 

ihtiyaç vardır. 
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