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VIII. ÖZET 

Amaç: Bu çalışmada supraklaviküler blok yapılan hastalarda intravenöz 

deksmedetomidin ile perinöral deksametazonun kombine kullanımının blok süresine, 

blok başlangıcına, hasta memnuniyetine, postoperatif bulantı-kusmaya ve opioid 

tüketimine etkisinin değerlendirilmesi amaçlandı. 

 

 Yöntem: Etik kurul onayından sonra, supraklaviküler blok planlanan ASA I-

III, 18-75 yaş arası 120 hasta çalışmaya alındı. Çalışma prospektif, randomize, çift kör 

olarak gerçekleştirildi. Grup 1’e, iv deksmedetomidin infüzyonu, Grup 2’ye iv 

deksmedetomidin + perinöral deksametazon, Grup 3’e perinöral deksametazon verildi. 

Dördüncü grup kontrol grubuydu. Postoperatif 48 saat boyunca vital bulgular, 

komplikasyonlar, morfin tüketimi, hasta memnuniyeti, motor ve sensoriyel blok 

süreleri kaydedildi. Postoperatif analjezi HKA morfinle sağlandı. 

 

 Bulgular: Sensoriyel blok süreleri Grup 1 (726,83 ± 50,93 dk), Grup 2 

(1126,33 ± 127,32 dk) , Grup 3 (1104,83 ± 120,71 dk), Kontrol (368,67 ± 41,73 dk) 

gruplarında değerlendirildi. Motor blok süreleri Grup 1 (726,83 ± 50,93 dk), Grup 2 

(1126,33 ± 127,32 dk), Grup 3 (1104,83 ± 120,71 dk), Kontrol (368,67 ± 41,73 dk) 

gruplarında değerlendirildi. Hem motor hem de sensoriyel blok süreleri açısından Grup 

2 ve Grup 3 benzer bulundu (p>0,05). Grup 2 ve Grup 3, Grup 1 ve Kontrol 

gruplarından daha uzun blok sürelerine sahipti (p<0,05). Grup 1 ise Kontrol grubundan 

daha uzun blok sürelerine sahipti (p<0,05). 

 

 Sonuç: Hem perinöral deksametazon hem de intravenöz deksmedetomidin tek 

başlarına kullanıldıklarında blok süresini uzatır. Perinöral deksametazon, iv 

deksmedetomidinden daha etkin olup, bu iki ajanın kombine kullanımı ile perinöral 

deksametazonun tek başına kullanımı arasında fark bulunmamıştır. Deksmedetomidin 

rejyonel anestezide etkin bir sedatif olsa da hipotansiyon ve bradikardiye neden 

olabileceği unutulmamalıdır. 

 

Anahtar Kelimeler: supraklaviküler blok, iv deksmedetomidin, perinöral 

deksametazon 
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IX. ABSTRACT 

THE EFFECT OF INTRAVENOUS DEKSMEDETOMIDINE AND 

PERINEURAL DEXAMETHASONE ON THE BLOCK TIME IN 

PATIENTS UNDERGOİNG SUPRACLAVİCULAR BRACHIAL 

PLEXUS BLOCK 

 

 
Background and aim: In this study, it is aimed to evaluate the effect of 

combined use of intravenous dexmedetomidine and perineural dexamethasone on the 

duration of block, onset of block, patient satisfaction, postoperative nausea-vomiting 

and opioid consumption in patients who underwent supraclavicular block. 

 

Methods: After the approval of the ethics committee, 120 patients between the 

ages of 18-75, ASA I-III planned for supraclavicular block were included in the study. 

The study was prospective, randomized, double-blind. Group 1 received iv 

dexmedetomidine infusion, Group 2 received iv dexmedetomidine + perineural 

dexamethasone, and Group 3 received perineural dexamethasone. The fourth group 

was the control group. Vitals, complications, morphine consumption, patient 

satisfaction, motor and sensory block times were recorded for postoperative 48 hours. 

Postoperative analgesia was provided with PCA morphine. 

 

Results: Sensory block times Group 1 (726.83 ± 50.93 min), Group 2 (1126.33 

± 127.32 min), Group 3 (1104.83 ± 120.71 min), Control (368.67 ± 41, 73 minutes) 

were evaluated in groups. Motor block times Group 1 (726.83 ± 50.93 min), Group 2 

(1126.33 ± 127.32 min), Group 3 (1104.83 ± 120.71 min), Control (368.67 ± 41, 73 

minutes) were evaluated in groups. Group 2 and Group 3 were found to be similar in 

terms of both motor and sensory block times (p> 0.05). Group 2 and Group 3 had 

longer block times than Group 1 and Control groups (p <0.05). Group 1 had longer 

block times than the control group (p <0.05). 

 

Conclusion: Both perineural dexamethasone and intravenous 

dexmedetomidine prolong the block time when used alone. Perineural dexamethasone 

is more effective than iv dexmedetomidine, and there was no difference between the 

combined use of these two agents and the use of perineural dexamethasone alone. It 

should be kept in mind that although dexmedetomidine is an effective sedative in 

regional anesthesia, it may cause hypotension and bradycardia. 

 

Keyword: supraclavicular block, iv dexmedetomidine, perineural dexamethasone 
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

Periferik sinir blokları cerrahi anestezi ve mükemmel bir postoperatif ağrı 

kontrolü sağlamanın yanı sıra genel anestezinin birçok yan etkisinden kaçınmayı 

sağlar (1, 2). Supraklaviküler brakiyal pleksus bloğu 20. yüzyılın başlarında 

Kulenkampff ve Persy tarafından tanımlanmıştır (3). Supraklaviküler brakiyal pleksus 

bloğu üst ekstremite cerrahilerinde tek başına veya perioperatif ağrı yönetiminde genel 

anesteziye ek olarak kullanılabilir. 

 

Rejyonel anestezi yöntemlerinin ultrason eşliğinde uygulanmaya başlamasıyla 

birlikte geleneksel yöntemlere göre bloğun başarı oranı artmış, yan etkileri ve lokal 

anestezik ihtiyacı azalmıştır (4, 5). Diğer rejyonel anestezi yaklaşımlarında olduğu gibi 

ultrason kullanımı görüntüleme potansiyeli (brakiyal pleksusu, blok iğnesini ve 

plevrayı) nedeniyle supraklaviküler brakiyal pleksus bloğunda da avantaj sağlamıştır 

ve buna bağlı olarak da yöntemin popülerliği artmıştır (6-8). 

 

Sensoriyal blok süresini uzatmak opioid ve NSAİD gereksinimini azaltıp, 

postoperatif bulantı kusma şikayetlerini azaltır. Periferik sinir bloklarının en önemli 

dezavantajı analjezi süresinin kısıtlı olmasıdır (2, 9). Sensoriyal blok süresini çeşitli 

adjuvan ajanlar aracılığıyla uzatmak mümkündür. Supraklaviküler blok yapılan 

hastalarda analjezi süresini uzatmak için tramadol, epinefrin, bikarbonat, opioidler, 

neostigmin, klonidin, deksametazon gibi birçok ajan adjuvan olarak kullanılmıştır (10-

13). Bunlardan deksametazon herhangi bir yan etki göstermediği için daha iyi bir 

profile sahiptir. Deksametazon birçok metaanalizde de gösterildiği gibi lokal 

anesteziklere perinöral adjuvan olarak kullanıldığında analjezi süresinin uzamasını 

sağlamaktadır (13-15). Biz de araştırmamızda deksametazonu perinöral adjuvan 

olarak kullandık. 
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Selektif bir alfa 2 agonisti olan deksmedetomidin sedatif, anksiyolitik, 

analjezik etkili (16) olup, solunumu baskılayıcı özelliği düşük (17) ve antiemetik 

etkilidir (18). Bu özelliklerinden dolayı rejyonel anestezi uygulanan hastalarda 

sedasyon için yararlıdır. Ek olarak deksmedetomidin spinal (19), brakiyal pleksus (20), 

intraartiküler (21) ve intravenöz (iv) verildiğinde analjezi süresini uzatır. 

 

Deksmedetomidinin blok yapılan hastalara intravenöz verildiğinde analjezi 

süresini uzattığı yakın bir zamanda gösterilmiştir (2, 22). Deksmedetomidinin iv 

kullanımının blok süresini uzattığı (23) ve postoperatif opioid tüketimini azalttığı 

gösterilmiştir (24). Deksmedetomidinin brakiyal pleksus bloğu ile üst ekstremite 

cerrahisi planlanan hastalarda sedayon amacıyla kullanımı faydalı bulunmuştur (25).  

 

Deksametazon, nosiseptif c-liflerde ağrı sinyali iletimini bloke edip, ektopik 

nöral deşarjı baskılayarak ve fosfolipaz A2'nin etkisini önleyerek analjezi sağlar. (26). 

Periferik olarak uygulanan deksametazonun blok uzatma etkisi, uyarılabilir hücrelerde 

potasyum kanallarının fonksiyonunda ve brakiyal pleksusta bulunan glukokortikoid 

reseptörleri aracılığıyla deksametazon tarafından yapılan değişiklik nedeniyle olabilir 

(27-30). Ayrıca bu etki deksametazonun lokal vazokonstriktif etkisi nedeniyle de 

olabilir (31). İntravenöz deksmedetomidin ise lokus seruleusta bulunan alfa-2 

adrenoreseptörlerini uyararak blok süresini uzatır (32). 

 

Son yıllarda yapılan çalışmalarda deksmedetomidinin sadece perinöral 

kullanımıyla değil iv kullanımıyla da sensoriyal blok süresini uzattığı gösterilmiştir 

(23, 24, 33). Rejyonel anestezide sedasyon amacıyla kullanılabilen bir ilacın aynı 

zamanda blok süresini uzatması, antiemetik özelliğinin bulunması ve analjezik 

etkisinin olması önemli bir avantajdır.  

 

Cerrahi işlemin yapılacağı sahanın innervasyonunu sağlayan periferik sinirin 

ultrasonografi eşliğinde bloke edilmesi yüksek başarı oranlarıyla hasta memnuniyetini 

arttırır. Rejyonel anestezi ile postoperatif opioid kullanımı azaltılmakta ve opioid 

ajanlara bağlı yan etkiler azaltılmaktadır. Dolayısıyla rejyonel anestezi süresini 

uzatabilmek bu yan etkilerden kaçınabilmeyi sağlayacaktır. Bu süreyi uzatabilmek için 
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intravenöz deksmedetomidin infüzyonuna ek olarak perinöral deksametazon 

kullandık.  

 

Supraklaviküler blok yapılan ve intravenöz deksmedetomidin ile perinöral 

adjuvan olarak kullanılan bir ilaç olan deksametazonun kombine kullanımının blok 

süresine, blok başlangıcına, hasta memnuniyetine, postoperatif bulantı-kusmaya ve 

opioid tüketimine etkisi araştırıldı. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. Rejyonel Anestezi 

Rejyonel anestezi, sinir iletiminin geri dönüşümlü etkili ilaçlar (lokal 

anestezikler) kullanılarak kesintiye uğraması şeklinde tanımlanabilir. Sinir iletisinin 

bu şekilde kesilmesi dışarıdan enjeksiyon ile ulaşılabilecek tüm vücut bölgelerine 

uygulanabilir (34). 

 

Rejyonel anestezi, sağladığı güçlü analjeziye ek olarak stres cevapta, sistemik 

analjezik ihtiyacında, opioid ilişkili yan etkilerde, genel anestezi gereksiniminde ve 

kronik postoperatif ağrı gelişiminde azalma sağlamaktadır (35). Optimal hasta bakımı 

sadece multimodal bir yaklaşımla (etkili ağrı terapisi, erken mobilizasyon, erken 

enteral beslenme, duygusal ve psikolojik bakım) sağlanabilir (34). 

 

Son yıllarda ultrason kullanımı ile iğne, ilaç dağılımı ve periferik sinirlerin 

görüntülenebilmesi, rejyonel anestezinin popülerliğini arttırmıştır. 

 

 

2.1.1. Hasta Seçimi 

Rejyonel anestezide tekniğin seçimi, kapsamlı bir öykü ve fizik muayene ile 

başlar. Öncelikle risk-fayda analizi yapılmalıdır. Risk-fayda oranı, genel anestezi için 

risk taşıyan çoklu komorbiditesi olan hastalarda rejyonel anesteziyi destekler. Ayrıca 

opioid intoleransı olan hastalarda (örn., obstrüktif uyku apnesi veya bulantı riski 

yüksek olan hastalar) rejyonel anestezinin opioid tüketimini azaltıcı etkilerinden 

faydalanabilir. Kronik ağrısı olan hastalarda, sürekli periferik sinir bloğu (perinöral 

lokal anestezik infüzyon) ile optimal analjezi sağlanabilmektedir (35).  
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Bölgesel anatomi hakkında kapsamlı bilgi ve planlanan cerrahi prosedürün 

anlaşılması, uygun rejyonel anestezi tekniğinin seçimi için önemlidir. Mümkünse, 

cerrah ile çeşitli hususların (turnike yerleştirilmesi, kemik grefti, öngörülen cerrahi 

süre) gözden geçirilmesi gerekir. Ayrıca, beklenen iyileşme sürecini ve beklenen 

postoperatif ağrıyı bilmek, genellikle rejyonel anestezi tekniği ile ilgili spesifik 

kararları etkilemektedir (örneğin, sürekli periferik sinir bloğuna karşı tek bir 

enjeksiyon) (35). 

 

 

2.1.2. Rejyonel Anestezi Endikasyonları:  

Klinik anestezide özellikle ortopedi ve travmatoloji, abdominal cerrahilerde 

üroloji ve jinekoloji alanlarında, ve obstetride kullanılır. Ayrıca postoperatif analjezide 

ve ağrı terapilerinde de kullanılır (34). 

 

 

2.1.3. Rejyonel Anestezinin Riskleri ve Kontrendikasyonları  

Rejyonel anestezide hasta işbirliği, uygulamanın başarısı ve hastanın güvenliği 

için önemlidir. Yapılacak işlem esnasında hareketsiz kalamayacak hastalar risk 

altındadır. Örneğin çocuk hastalar ve gelişimsel geriliği olan bazı bireyler ile demans 

veya hareket bozuklukları olan hastalar bu gruptadır. Kanama bozuklukları ve 

farmakolojik antikoagülasyon, lokal hematom veya kanama riskini artırır. Alınacak bu 

risk, rejyonel anestezinin olası yararları ile iyi dengelenmelidir. En fazla endişe 

duyulan spesifik periferik sinir bloğu, retroperitoneal boşluk ve spinal korda 

yakınlıkları nedeniyle arka lomber pleksus ve paravertebral bloklardır. Blok yapılacak 

bölgede enfeksiyon olması, hedef sinir dokusu ve çevresindeki yapılar için risk 

oluşturur. Bu nedenle, lokal enfeksiyon varlığı, periferik sinir blokları için 

kontrendikedir. Kalıcı perinöral kateterlerin de enfeksiyon odağı haline gelebileceği 

unutulmamalıdır (35). 

 

Rejyonel anestezi uygulamaları esnasında sinir yaralanması her zaman olasıdır. 

Önceden varolan bir hastalığı olan hastalar (örn., Periferik nöropati veya önceki sinir 
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hasarı), uzun süreli veya kalıcı sensorimotor blok dahil olmak üzere daha yüksek 

komplikasyon insidansına sahiptir (35). 

 

Sinir lifleri yüksek enjeksiyon basıncı veya vazokonstriktör ajanlara bağlı lokal 

iskemiye ya da lokal anesteziklerin nörotoksik etkilerine veya direkt travmaya maruz 

kalabilir (35). 

 

Lokal anestezik ajanın intravasküler enjeksiyon veya perivasküler emilimi 

sistemik lokal anestezik toksisitesine neden olabilir. Böyle bir durumda, nöbet 

aktivitesi ve kardiyovasküler kollaps meydana gelebilir. Destekleyici önlemler derhal 

başlatılmalıdır. Kardiyovasküler kollaps durumunda, öncelikle yardım çağırmalı ve 

kardiyopulmoner resüsitasyon başlatılmalıdır. Hastaya artan dozlarda epinefrin 

uygulanmalı ve intravenöz lipit emülsiyonu verilmelidir. Eğer başarısız olunursa 

kardiyopulmoner baypas için hazırlanılmalıdır (35). 

 

Bölgeye özgü riskler de her bir hasta için dikkate alınmalıdır. Örneğin şiddetli 

pulmoner hastalığı olan veya hemidiyafragmatik felçli bir hastada, kontralateral bir 

interskalen veya derin servikal pleksus bloğu ile ortaya çıkan frenik sinir bloğu 

istenmeyen bir şekilde sonuçlanabilir (35). 

 

 

2.1.4 Rejyonel Anestezi İçin Gerekli Ekipmanlar 

Rejyonel anestezinin popülaritesinin artması, teknik ve ekipmanlarda 

ilerlemeye neden olmuştur. Rejyonel anestezi uygulaması, bloğun uygulanmasından 

önce, sırasında ve sonrasında mümkün olduğunca sorunsuz ve güvenli bir şekilde 

ilerlemesini sağlamak için gerekli ekipman, protokoller ve becerileri içerir. (34, 36) 

 

İmzalı hasta onamı alınmalıdır. Hastalar monitorize edilmelidir. Uygun sedatif 

ajanlar olmalıdır. Solunum depresyonu olabileceği için anestezi makinesi de 

gerekebilir (34, 36).  
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Ekipman hazırlığı: steril örtüler, eldivenler ve gazlı bezler, işaretleme kalemi, 

antiseptik çözelti, periferik sinir stimülatörü, ultrason cihazı, aspirasyon sistemi, 

şırıngalar ve lokal infiltrasyon ve sinir bloğu yapabilmek için uygun iğneler ile uygun 

lokal anestezik ilaçlar olmalıdır (34, 36). Rejyonel anestezi yapmak için gerekli tüm 

ekipmanların ve resüsitasyon ilaçlarının ve ekipmanlarının yanı sıra lokal anestezik 

toksisitesi durumunda kullanılmak üzere % 20’lik lipid solüsyonu da 

bulundurulmalıdır (34, 36). 

 

 

2.2. Ultrasonografi (USG) 

Ultrason uygulaması, doku yapılarının noninvaziv görüntülenmesini sağlar. 

Gerçek zamanlı ultrason görüntüleri, organ yüzeylerinden yansımadan ve heterojen 

dokulardan saçılmadan kaynaklanan entegre görüntülerdir. Ultrason taraması operatör, 

hasta ve ultrason cihazlarını içeren etkileşimli bir prosedürdür. Ultrason görüntüleme 

son on yılda muazzam bir şekilde iyileştiğinden, anestezistlere hedef siniri ve ilgili 

anatomik yapıları doğrudan görselleştirme fırsatı sağlayabilir (37). 

 

 

2.2.1. Tarihçe 

1880'de Fransız fizikçiler Pierre Curie ve ağabeyi, Paul-Jacques Curie, bazı 

kristallerde piezoelektrik etkiyi keşfetti. Pierre Curie'nin öğrencisi Paul Langevin, 

mekanik titreşimleri ve alabilen piezoelektrik malzemeler geliştirdi. 1920'lerin 

sonunda, Paul Langevin yüksek güçlü ultrasonun kemikte ısı üretebileceğini ve hayvan 

dokularını bozabileceğini keşfetti. Sonuç olarak, 1950'lerin başlarında ultrason, 

Ménière hastalığı, Parkinson hastalığı ve romatizmal artritli hastaları tedavi etmek için 

kullanıldı. Gerçek zamanlı B-tarayıcı 1965 yılında geliştirildi ve ilk kez obstetride 

kullanım için tanıtıldı. 1976'da, Doppler ölçümleriyle birleştirilmiş ilk usg makineleri 

piyasada çıktı (37). 

 

Rejyonel anestezi ile ilgili olarak, 1978 gibi erken bir zamanda, La Grange ve 

meslektaşları usg eşliğinde periferik sinir blokajı için bir vaka serisi raporunu 

yayınladılar. 61 hastada supraklaviküler brakiyal pleksus bloğu gerçekleştirdiler. 



8 
 

Pnömotoraks, frenik sinir felci, hematom, konvülsiyon, tekrarlayan laringeal sinir 

bloğu gibi komplikasyonlar olmadan % 98 başarı oranına ulaştılar. 1994 yılında, 

Stephan Kapral ve arkadaşları sistemik olarak B-mod usg ile brakiyal pleksusu 

araştırdılar. (37). 

 

 

2.2.2 Tanım  

Ultrason yüksek frekanslı sestir ve 20 kilohertz (kHz) üzerindeki mekanik 

titreşimleri ifade eder. İnsan kulağı 20 Hz ve 20 kHz frekanslarında ses duyabilir. Tıbbi 

tanı için yaygın olarak kullanılan ultrason frekansları 2 ila 15 megahertz (MHz) 

arasındadır (37).  

 

 

2.2.3. Piezoelektrik Etki 

Ultrason dalgaları piezoelektrik etkiye sahip malzeme ile üretilir. Piezoelektrik 

etki, belirli malzemeler üzerine uygulanan mekanik bir kuvvete (sıkma veya esneme) 

tepki olarak bir elektrik yükünün üretilmesiyle ortaya çıkan bir olgudur. Tersine, bu 

malzemeye bir elektrik alanı uygulandığında mekanik deformasyon üretilebilir. 

Kuvars kristalleri ve seramik malzemeler de dahil olmak üzere hem doğal hem de 

insan yapımı malzemeler piezoelektrik özellikler gösterebilir. Son zamanlarda, tıbbi 

görüntüleme için piezoelektrik malzeme olarak kurşun zirkonat titanat kullanılmıştır. 

Kurşunsuz piezoelektrik malzemeler de geliştirilme aşamasındadır (37). 

 

 

2.2.4 USG Terminolojisi 

Periyod, bir ses dalgasının bir döngüyü tamamlama zamanıdır; süre ölçü birimi 

mikrosaniyedir (μs). Dalga boyu, bir döngünün meydana geldiği alanın uzunluğudur. 

Frekans, saniyede tekrarlanan ve hertz (Hz) cinsinden ölçülen döngü sayısıdır. Akustik 

hız, bir ses dalgasının bir ortamdan geçme hızıdır. Hız, ortamın yoğunluğu ve sertliği 

ile belirlenir. Sertlik artarsa veya yoğunluk azalırsa yayılma hızı artar. Yumuşak 

dokularda ortalama yayılma hızı 1540 m/s'dir. Bununla birlikte, usg akciğer veya 
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kemik dokularına nüfuz edemez. Akustik empedans (z), bir ortamdan iletilen bir ses 

dalgasının gösterdiği zorluk derecesidir; yoğunluğun( ρ) akustik hız (c) ile çarpımına 

eşittir (z = ρc). Ortamın yayılma hızı veya yoğunluğu arttırılırsa artar. Atenüasyon 

katsayısı artan frekansla artar; bu nedenle, atenüasyonun pratik bir sonucu, frekans 

arttıkça penetrasyonun azalmasıdır (37). 

 

 

2.2.5. Ultrasonun Dokularla Etkileşimi 

Ultrason dalgası dokulardan geçerken, bir dizi etkileşime maruz kalır. En 

önemli özellikler şunlardır: yansıma, saçılma, absorbsiyon. 

 

Ultrason farklı ortamlar arasındaki sınırlarla karşılaştığında, ultrasonun bir 

kısmı yansıtılır ve diğer kısmı iletilir. 

 

Yansıma: ses dalgalarının yansıması optik yansıtmaya benzer. Enerjisinin bir 

kısmı geldiği ortama geri gönderilir. Medya empedansları arasında önemli bir fark 

varsa, neredeyse tam bir yansıma olacaktır. Örneğin, yumuşak dokular ile akciğer veya 

kemik arasındaki bir arayüz, akustik empedansta önemli bir değişiklik içerir ve güçlü 

yankılar oluşturur. Bu yansıma yoğunluğu da açıya oldukça bağlıdır. Pratik açıdan, 

ultrason transdüserinin, net bir şekilde görselleştirmek için hedef sinire dik olarak 

yerleştirilmesi gerektiği anlamına gelir. Ultrason taraması sırasında, transdüser-deri 

arayüzünden havayı uzaklaştırmak için transdüser ve cilt arasında bir bağlantı ortamı 

kullanılmalıdır. Bu amaçla çeşitli jeller ve yağlar uygulanır (37). 

 

Saçılma: pürüzlü yüzeyler veya heterojen ortamlar yoluyla sesin herhangi bir 

yöne yönlendirilmesidir. Normal olarak, saçılma yoğunluğu ayna benzeri yansıma 

yoğunluğundan çok daha azdır ve gelen ses dalgasının yönünden nispeten bağımsızdır; 

bu nedenle, hedef sinirin görüntülenmesi yakındaki diğer saçılmadan önemli ölçüde 

etkilenmez (37). 

 

Absorbsiyon: ses enerjisinin ısıya doğrudan dönüşümü olarak tanımlanır. 

Başka bir deyişle, usg taraması dokuda ısı üretir. Yüksek frekanslar, düşük 
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frekanslardan daha yüksek bir hızda emilir. Bununla birlikte, daha yüksek bir tarama 

frekansı daha iyi eksenel çözünürlük sağlar. Ultrason penetrasyonu ilgili yapıları 

görselleştirmek için yeterli değilse, penetrasyonu arttırmak için daha düşük bir frekans 

seçilir. Daha uzun dalga boylarının (daha düşük frekans) kullanılması daha düşük 

çözünürlükle sonuçlanır, çünkü ultrason görüntülemenin çözünürlüğü görüntüleme 

dalgasının dalga boyuyla orantılıdır. 6 ve 12 MHz arasındaki frekanslar tipik olarak 

periferik sinir blokajında görüntüleme için yeterli çözünürlük sağlarken, nöraksiyal 

yapıların görüntülenmesi için genellikle 2 ve 5 MHz arasındaki frekanslar gereklidir. 

Çoğu klinik uygulamada yetersiz çözünürlük veya yetersiz penetrasyon derinliği 

nedeniyle 2 MHz'den düşük veya 15 MHz'den yüksek frekanslar nadiren kullanılır 

(37). 

 

 

2.2.6. Ultrason Modları 

A-modu: en eski ultrason modudur ve 1930'da icat edilmiştir. Dönüştürücü, 

ortama tek bir ultrason darbesi gönderir. Sonuç olarak, ultrason ışınları farklı dokunun 

sınırıyla karşılaştıktan sonra bir dizi dikey tepe noktasının üretildiği tek boyutlu en 

basit ultrason görüntüsü oluşturulur. Yankılanan sivri uçlar arasındaki mesafe, 

dokudaki ultrason hızının (1540 m/s) geçen sürenin yarısına bölünmesiyle 

hesaplanabilir, ancak görüntülenen yapıların mekansal ilişkisi hakkında çok az bilgi 

sağlar. Bu nedenle, A-mod ultrason rejyonel anestezide uygulanamaz (37). 

 

B-modu: A-modunda olduğu gibi tek bir yerine 100-300 piezoelektrik 

elemandan oluşan doğrusal bir dizi tarafından aynı anda taranan alanın iki boyutlu 

(2D) görüntüsüdür. Bir dizi A-taramasından gelen yankının genliği, B modu 

görüntülemede farklı parlaklık noktalarına dönüştürülür. Yatay ve dikey yönler 

dokudaki gerçek mesafeleri temsil ederken gri tonlamanın yoğunluğu yankı gücünü 

gösterir. B-modu ilgili alan boyunca bir kesitin görüntüsünü sağlayabilir ve şu anda 

bölgesel anestezide kullanılan birincil moddur (37). 

 

Doppler etkisi: Avusturyalı fizikçi Johann Christian Doppler'in çalışmasına 

dayanmaktadır. Terim, ses kaynağı ile ses alıcısı arasındaki nispi hareketten 
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kaynaklanan bir ses dalgasının frekansında veya dalga boyunda bir değişikliği tarif 

eder. Başka bir deyişle, sabit bir konumda, ses frekansı sabittir. Ses kaynağı ses 

alıcısına doğru hareket ederse, ses dalgalarının sıkılması ve daha yüksek perdeli bir 

ses oluşması gerekir (pozitif Doppler kayması); ses kaynağı alıcıdan uzaklaşırsa, ses 

dalgalarının gerilmesi ve alınan sesin daha düşük bir perdeye sahip olması gerekir 

(negatif Doppler kayması). Renkli Doppler, B modlu ultrason görüntüsünün üzerine 

yerleştirilen Doppler kaymalarının renk kodlu bir haritasını çıkarır. Kan akış yönü, 

hareketin dönüştürücüye doğru veya uzaklığa bağlı olmasına bağlıdır. Geleneksel 

olarak seçilen kırmızı ve mavi renkler kan akışının yönü ve hızı hakkında bilgi verir. 

Kırmızı renk, ultrason probuna gelen akışı ve mavi renk probdan uzaklaşan akımı 

gösterir (37). 

 

M mod: Ultrason taramasındaki tek bir huzme, kalp valfi gibi bir yapının 

hareketinin dalga benzeri bir şekilde gösterilebildiği bir hareket sinyali ile bir resim 

üretmek için kullanılabilir. M modu kardiyak ve fetal kardiyak görüntülemede yaygın 

olarak kullanılır; Bununla birlikte, rejyonel anestezide mevcut kullanımı ihmal 

edilebilir (37). 

 

 

2.2.7. Ultrason Enstrümanları 

Ultrason makineleri, dönüştürücü tarafından alınan yankıları, ultrason 

ekranında anatomik görüntüyü oluşturan görünür noktalara dönüştürür. Her noktanın 

parlaklığı eko gücüne karşılık gelir ve gri tonlamalı bir görüntü olarak bilinir. Bölgesel 

anestezide iki tip tarama probu kullanılır: lineer ve konveks. Lineer prob paralel tarama 

çizgileri ve doğrusal tarama olarak adlandırılan dikdörtgen bir görüntü üretebilirken, 

konveks prob eğrisel bir tarama ve yay şeklinde bir görüntü verir.  Şu anda bölgesel 

anestezide kullanılan ultrason makineleri 2D görüntü sağlar. Son zamanlarda üç 

boyutlu (3D) görüntüler üretebilen makineler geliştirilmiştir. Teorik olarak, 3D 

görüntüleme anatomik yapıların ilişkisini ve lokal anesteziklerin yayılmasını 

anlamada yardımcı olabilir. Ancak şu anda, 3D görüntüleme sistemleri hala 2D 

görüntülerin çözünürlüğü ve basitliğinden yoksundur, bu nedenle rejyonel anestezide 

pratik kullanımları sınırlıdır (37).  
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2.2.8. Zaman Gain Kompanzasyonu (TGC) 

Ekoların amplitüdü, artan derinlik ile sabit bir düşüş sergiler. Bunun iki nedeni 

vardır: İlk olarak, birbirini izleyen her yansıma, belirli bir miktarda enerjiyi 

uzaklaştırarak daha sonraki yankıların oluşumunu azaltır. İkincisi, doku ultrasonu 

emer, bu nedenle ultrason darbesi dokulardan geçerken sabit bir enerji kaybı olur. Bu 

durum, gain (TGC) ve sıkıştırma işlevlerini değiştirerek düzeltilebilir. Kazanç, çıktının 

giriş elektrik gücüne oranıdır; görüntünün parlaklığını kontrol eder. Kazanç genellikle 

desibel (dB) olarak ölçülür. Kazancı artırmak yalnızca geri dönen sinyalleri değil, aynı 

zamanda sistem içindeki arka plan gürültüsünü de aynı şekilde güçlendirir. TGC 

zamana bağlı amplifikasyondur. TGC fonksiyonu, çeşitli doku derinliklerinden gelen 

sinyallerin genliğini arttırmak için kullanılabilir. Amplifikasyon, dönüştürücüden 

alınan küçük voltajların daha fazla işleme ve depolama için uygun olan daha büyük 

voltajlara dönüştürülmesidir (37). 

 

 

2.2.9. Odak ayarı 

Odağın ayarlanması, ilgilenilen düzlemdeki çözünürlüğü artırır. Bununla 

birlikte, seçilen derinlikte huzme genişliğindeki azalma, diğer derinliklerde huzme 

genişliğindeki bozulma pahasına elde edilir, bu da odak bölgesinin altında daha kötü 

görüntülere neden olur (37). 

 

 

2.3. Lokal Anestezikler 

Lokal anestezikler, uyarılabilir hücrelerdeki elektriksel aktivitenin geri 

dönüşümlü olarak kesilmesini sağlamak için klinik tıpta kullanılan organik 

moleküllerdir. Geçici olarak duyusal, motor ve otonomik fonksiyon kaybı sağlarlar. 

Lokal anestezik moleküllerin etki mekanizmasını anlamak için, elektrik sinyallerinin 

iletilmesine izin veren sinir hücresi anatomisini ve fizyolojisini ve bu sinyalleri kesen 

moleküllerin kimyasını anlamak gerekir.  
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2.3.1. Tarihçe 

İnkalar koka yapraklarından elde ettikleri kokainin tıbbi özelliklerini 

Avrupa'ya getirilmesinden çok önce tanıyıp ve kullanmışlardır. Kokain Scherzer adlı 

bir kaşif/hekim tarafından Viyana'ya getirildi. Viyana'da kimyager Albert Niemann 

1860 yılında saf kokain hidroklorürü izole etti ve kristalleştirdi. Merck Şirketi bu 

ajanın yığınlarını araştırma amacıyla doktorlara dağıttı. Sigmund Freud bu kokain 

deneycilerinin en göze çarpanıydı. Freud ve Carl Koller (bir oftalmoloji stajyeri) 

ağızdan kokain aldı ve ilacın dillerini duyarsız hale getirdiğini fark ettiler. Koller ve 

Joseph Gartner, konjonktivanın topikal anestezisini üretmek için kokain kullanarak bir 

dizi deney başlattı. Lokal ve rejyonel anestezinin doğuşu, Koller ve Gartner'ın 

kurbağa, tavşan, köpek ve insanda gözün topikal kokain anestezisi üretmedeki 

başarılarını bildirdikleri 1884'ten başlar (38). 

 

Lokal anestezi kullanımı hızla dünyaya yayıldı. Amerikalı cerrah William 

Halsted, New York'taki Roosevelt Hastanesi'nde, 1884'te mandibular sinir bloğu 

üretmek ve bir yıldan daha kısa bir süre sonra brakiyal pleksus bloğu üretmek için 

kokain kullandığını bildirdi. Leonard Corning, köpeklerin omurgasının yakınlarına 

kokain enjekte ederek 1885'te ilk epidural anestezi etkisini gözlemledi. Kokainle 

spinal anestezi ilk olarak 1898'de August Bier tarafından yapıldı. Kokain spinal 

anestezisi 1898 yılında kanser ağrısını tedavi etmek için kullanıldı. Kaudal epidural 

anestezi 1902 yılında Sicard ve Cathelin tarafından tanıtıldı. Fidel Pages 1921'de 

abdominal cerrahi için epidural anestezide kullandığını bildirdi (38). 

 

 

2.3.2. Lokal Anesteziklerin Tıbbi Kimyası 

Kokain ve diğer tüm lokal anestezikler, bir hidrokarbon zinciri ile ayrılmış 

molekülün zıt uçlarında bir aromatik halka ve bir amin ve bir ester veya bir amid bağı 

içerir. Kokain, ester yapıdadır ve doğal olarak oluşan tek lokal anesteziktir. İlk sentetik 

ester lokal anestezik olan prokain, 1904'te Einhorn tarafından tanıtıldı. 1948'de amid 

yapılı bir lokal anestezik olan lidokain tanıtıldı. Lidokain hızla tüm rejyonel anestezi 

formları için kullanıldı. Daha sonra lidokain yapısına (prilokain, etidokain) dayanan 

diğer amid lokal anestezikler ortaya çıktı. 2 ', 6'-pipecoloxylidide (amepivakain, 
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bupivakain, ropivakain ve levobupivakain) bazlı amid lokal anesteziklerden oluşan bir 

dizi piyasaya sürüldü (38). 

 

 

2.3.3. Voltaj Kapılı Sodyum Kanallarının Biyofiziği ve Lokal 

Anestezikler 

Lokal anestezikler, periferik sinirler üzerinde bulunan voltaj kapılı bağlanma 

bölgeleri ile etkileşime girerler. Na kanalları, aksonlar, dendritler ve kas dokusunda 

aksiyon potansiyellerini başlatan ve yayan entegre membran proteinleridir. Na 

kanalları, her biri altı transmembran sarmal segmenti olan, tetramerler olarak bilinen 

voltaj kapılı iyon kanalları (ör., Voltaj kapılı Ca ve K kanalları)  ile yapısal yapısal 

benzerlikler gösterirler. Na kanalları, türe ve dokuya bağlı olarak bir büyük α-alt birimi 

ve iki küçük β-alt birimi içerir. İyon iletimi ve lokal anestezik bağlanma bölgesi olan 

α-alt biriminde, her biri altı adet α-helikal membran segmentine sahip dört homolog 

alan bulunur (38). 

 

Buna karşın insanlar, hücreye özgü ekspresyon ve gen ürünlerinin 

lokalizasyonu ile dört kromozom üzerinde dokuz aktif Na kanalı α-alt birim genine 

sahiptirler. Nav 1.4 geni (genetikçiler, voltaj kapılı Na kanalı izoformlarına Nav 1.x 

olarak atıfta bulunurlar) iskelet kasına kanallar sağlar ve Nav 1.5 geni, kardiyak kasa 

kanallar sağlayarak sinir dokusunda yedi Nav izoformu sunar. Tanımlı genler, 

miyelinsiz aksonlara, motor aksonlardaki Ranvier düğümlerine ve küçük dorsal kök 

ganglion nosiseptörlerine spesifik Na kanalı formlarına katkıda bulunur. Tüm Na 

kanalı α-alt birimleri, lokal anestezikleri benzer şekilde bağlayacaktır, bunların 

nörotoksinleri bağlanma afinitesi farklıdır (38). 

 

Na kanalı α- ve β-alt birim mutasyonları kas, kalp ve sinir hastalıklarına yol 

açar. Örneğin Nav 1.5 genindeki kalıtsal mutasyonlar konjenital uzun QT sendromu, 

Bruguda sendromu ve diğer iletim sistemi hastalıkları ile ilişkilendirilmiştir. Bazı Nav 

izoformlarının hayvanlarda kronik ağrı modellerinde çoğaldığı gösterilmiştir. Spesifik 

Nav geni α-alt birim ürünlerinin varlığı, her gün özel Nav α-alt birim formu için 

inhibitörlerin bir gün geliştirilebileceği cazip bir olasılık sunar. Bazı Nav izoformları 
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için halihazırda sürmekte olan bu gelişmeler, kronik ağrı tedavisinde devrim 

yaratabilir (38). 

 

Hem normal iletim hem de lokal anesteziklerin iletimi engelleme yolu 

miyelinli ve miyelinsiz sinir lifleri arasında farklılık gösterir. Miyelinli liflerdeki 

iletim, bir Ranvier düğümünden diğerine sıçramalarda ilerler. Miyelinli sinir 

liflerindeki impulsları engellemek için, lokal anesteziklerin birbirini izleyen üç 

Ranvier düğümündeki kanalları inhibe etmesi genellikle gereklidir. sıçrayıcı iletim 

mekanizması olmayan miyelinsiz lifler miyelinli liflerden çok daha yavaş ilerler. 

Miyelinsiz lifler, Na kanallarının plazma membranları boyunca dağılması nedeniyle 

daha küçük çaplarına rağmen lokal anesteziklere nispeten dirençlidir (38). 

 

Na kanalları Hodgkin ve Huxley tarafından tarif edilen “dinlenme”, “açık” ve 

“inaktif” olmak üzere en az üç doğal konformasyonda bulunabilir. Bir aksiyon 

potansiyeli sırasında nöronal Na kanalları kısa süreliğine açılır ve hücre dışı Na 

iyonlarının içeri girmesine izin verir ve bunun sonucunda plazma zarını depolarize 

eder. Sadece birkaç milisaniyeden sonra, Na kanalları inaktive olur. Na kanalları 

membran repolarizasyonu ile dinlenme konformasyonuna geri döner. Kanalların 

iletkenlikten iletken olmayan biçimlere geçtiği sürece kapılama denir. Kapılama 

işlemlerinin hızı Nav α-alt birim formları arasında farklılık gösterir: İskelet kası ve 

sinir, kalp formlarından daha hızlı kapı oluşturur (38). 

 

 

2.3.4. Lokal Anesteziklerin Farmakodinamiği 

Klinik uygulamada, LA'lar tipik olarak güçleri, etki süreleri, başlama hızları ve 

diferansiyel duyusal sinir bloğu eğilimleri ile tanımlanır. Bu özellikler bağımsız olarak 

sıralanamaz (38). 

 

 

2.3.4.1. Etki ve Süre 

LA'ların sinir bloke etme gücü, artan moleküler ağırlık ve lipit çözünürlüğünün 

artmasıyla artar. Daha büyük, daha lipofilik LA'lar sinir zarlarına daha kolay nüfuz 
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eder ve Na kanallarını daha fazla afinite ile bağlar. Örneğin, etidokain ve bupivakain, 

kimyasal olarak yakından ilişkili oldukları lidokain ve mepivakainden daha fazla lipit 

çözünürlüğüne ve potansiyeline sahiptir (38).  

 

Lipidde çözünürlüğü yüksek olan lokal anestezikler nispeten suda çözünmez, 

kanda yüksek oranda proteine bağlanır ve kan dolaşımından daha zor uzaklaştırılır. Bu 

nedenle, artan lipit çözünürlüğü, kanda artan protein bağlanması, artan güç ve daha 

uzun etki süresi ile ilişkilidir (38). 

 

 

2.3.4.2. Başlangıç Hızı 

İzole sinirlerde anestezi başlangıcının lokal anestezik lipit çözünürlüğünün 

artması ve pKa'nın artması ile yavaşladığını ileri sürmektedir. Herhangi bir pH'da, 

membran geçirgenliğinden büyük ölçüde sorumlu olan yüksüz formda bulunan lokal 

anestezik moleküllerinin yüzdesi, artan pKa ile azalır. Bununla birlikte, en hızlı 

başlangıçlı iki lokal anestezikten, etidokain yüksek oranda lipitte çözünür ve 

kloroprokain diğer lokal anesteziklerden daha yüksek pKa'ya sahiptir. Son olarak, 

lokal anestezik etki başlangıç hızı, artan molekül ağırlığı ile azalan difüzyon hızı ile 

ilişkilidir (38). 

 

 

2.3.4.3. Diferansiyel Sensoriyel Sinir Bloğu 

Rejyonel anestezi ve ağrı yönetimi, diğer fonksiyonları olduğu gibi bırakırken 

ağrı iletimini seçici olarak engelleyecek bir lokal anestezik tarafından değişime 

uğrayacaktır. Bununla birlikte, cilt insizyonu için yeterli duyusal anestezi genellikle 

motor bozukluğu olmadan elde edilemez. İlk kez Gasser ve Erlanger tarafından 

1929'da gösterildiği gibi, tüm lokal anestezikler daha küçük çaplı lifleri daha düşük 

konsantrasyonlarda bloke edebilmektedir. Grup olarak, miyelinsiz lifler daha büyük 

miyelinli A-δ fiberlere kıyasla lokal anesteziklere dirençlidir. Bupivakain ve 

ropivakain, duyusal lifler için nispeten seçicidir. Bupivakain motor bloğundan daha 

hızlı duyu başlangıcı üretirken, kimyasal olarak benzeyen mepivakain median sinir 
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blokları sırasında farklı bir başlangıç göstermez. Nav izoformselektif antagonistleri 

kullanılabilir olduğunda gerçek diferansiyel anestezi mümkün olabilir (38). 

 

 

2.3.4.4. Lokal Anestezik Aktiviteyi Etkileyen Diğer Faktörler 

Belirli bir lokal anesteziğin etkinliği doz, uygulama bölgesi, adjuvanlar, 

sıcaklık ve gebelik dahil olmak üzere çeşitli faktörlerden etkilenir. Lokal anestezik 

dozu arttıkça, başarı olasılığı ve anestezi süresi artar. Genel olarak, en hızlı başlangıç 

ve en kısa anestezi süresi spinal veya subkutan enjeksiyonlarla ortaya çıkar; pleksus 

bloklarında ise daha yavaş etki başlangıcına karşılık daha uzun süreli blok süreleri elde 

edilir (38). 

 

Vazokonstriksiyona neden olmak ve intravasküler enjeksiyon için bir marker 

olarak hizmet etmek için sıklıkla lokal anestezik çözeltilerine epinefrin eklenir. 

Epinefrin ve diğer a1-agonistleri, lokal anesteziklerin intranöral konsantrasyonlarını 

uzatarak ve artırarak lokal anestezik etki süresini büyük ölçüde artırır. Kan akışı sadece 

kısa bir süre azalır ve blok, kan akışı üzerindeki α1-adrenerjik etkinin dağılmasından 

çok sonra da devam eder. Diğer popüler LA ilaveleri arasında klonidin, NaHCO3, 

opioidler, deksametazon ve hiyalüronidaz bulunur (38). 

 

Gebe kadınlar ve gebe hayvanlar LA'lara artmış nöral duyarlılık gösterir. Ek 

olarak, torakolomber beyin omurilik sıvısı hacmindeki azalmaya bağlı olarak, 

nöroaksiyel anestezinin gebelik sırasında yayılması artar (38). 

 

 

2.3.5. Kan Konsantrasyonları ve Farmakokinetik 

Pik lokal anestezik konsantrasyonları enjeksiyon yerine göre değişir. Aynı 

lokal anestezik dozuyla, interkostal bloklar epidural veya pleksus bloklarından daha 

yüksek pik lokal anestezik konsantrasyonları üretir. Kanda, lokal anestezikler 

öncelikle a1-asit glikoproteine ve ikincil olarak albümine bağlanır. a1-asit glikoprotein 

afinitesi, lokal anestezik hidrofobikliği ile ilişkilidir. Affinite asitliğin artışıyla azalır. 

Bağlanma derecesi, a1-asit glikoproteinin konsantrasyonundan etkilenir. .Hem protein 
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bağlanması hem de protein konsantrasyonu hamilelik sırasında azalır. Lokal anestezik 

ve lokal anestezik-opioid kombinasyonlarının daha uzun süreli infüzyonu sırasında, 

lokal anestezik bağlayıcı proteinlerin konsantrasyonları giderek artar. Lokal 

anesteziklerin akciğerler tarafından önemli ölçüde ilk geçiş alımı vardır. Hayvan 

çalışmaları, sağdan sola kalp şantı olan hastaların daha küçük intravenöz bolus 

dozlarından sonra lokal anestezik toksisitesi olabileceğini göstermektedir (38). 

 

Esterler, kanda bulunan non-spesifik esterazlarla hızlı hidrolize uğrar. Prokain 

ve benzokainin metabolizması sonucunda anaflaksiye neden olma ihtimali olan para-

aminobenzoik asid (PABA) ortaya çıkabilir.  Topikal anestezi için yüksek dozlarda 

benzokain, hayatı tehdit eden methemoglobinemi düzeylerine yol açabilir. Amidler 

karaciğerde metabolize olur. Lidokain oksidatif N-dealkilasyona uğrar (CYP 1A2 ve 

CYP 3A4 sitokromları ile monoetil glisin ksilidid ve glisin ksilidide). Bupivakain, 

ropivakain, mepivakain ve etidokain de N-dealkilasyon ve hidroksilasyona tabi 

tutulur. Prilokain, methemoglobinemiye neden olan ajan o-toluidine hidrolize edilir. 

Bazı erişkinlerde 400 mg gibi düşük prilokain dozlarının klinik siyanoza neden olacak 

kadar büyük methemoglobinemi konsantrasyonları üretebilir. Amid lokal anestezik 

klirensi büyük ölçüde hepatik kan akışına, hepatik ekstraksiyona ve enzim 

fonksiyonuna bağlıdır; bu nedenle amid lokal anestezik klirensi, β-adrenerjik reseptör 

veya H2-reseptör blokerleri gibi hepatik kan akışını azaltan faktörler ve kalp veya 

karaciğer yetmezliği ile azalır (38). 

 

Amid yapıda lokal anesteziklerin atılması gebelikte artmış kardiyak debi, 

hepatik kan akışı ve klerensin yanı sıra protein bağlanmasındaki düşüş nedeniyle 

değişmektedir. Böbrek yetmezliği, amid lokal dağılım hacmini artırma ve ester ve 

amid lokal anestezikler metabolik yan ürünlerinin birikimini artırır (38). 

 

Teorik olarak, kolinesteraz eksikliği ve kolinesteraz inhibitörleri ester 

LA'larından sistemik toksisite riskini arttırmalıdır; ancak, doğrulayıcı klinik rapor 

yoktur (38).  
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Bazı ilaçlar LA metabolizmasından sorumlu çeşitli sitokromları inhibe eder; 

bununla birlikte, sitokrom inhibitörlerinin önemi spesifik LA türlerine bağlı olarak 

değişir. β-Blokerler ve H2-reseptör blokerleri, amid yapılı lokal anesteziklerin 

metabolizmasının azalmasına neden olabilecek CYP 2D6'yı inhibe eder. İtrakonazolün 

hepatik kan akışı üzerinde hiçbir etkisi yoktur, ancak CYP 3A4 ve bupivakain 

eliminasyonunu % 20-25 oranında inhibe eder. Ropivakain CYP 1A2 ile hidroksillenir 

ve CYP 3A4 ile 2 ′, 6p-pipoloksilidine metabolize olur (38). 

 

 

2.3.6. Doğrudan Toksik Yan Etkiler 

Lokal anesteziklerin toksik etkileri de dahil tüm etkilerini voltaj duyarlı Na 

kanalları üzerinden gösterdiğini varsaymak yanlıştır. Lokal anestezikler voltaj kapılı 

potasyum ve kalsiyum kanallarını, enzimleri, N-metil-D-aspartat reseptörlerini, β-

adrenerjik reseptörleri, G protein modülasyonlu potasyum ve kalsiyum kanallarını ve 

nikotinik asetilkolin reseptörleri gibi çok sayıda yapıya etki edebilir ve toksik etkilerde 

bulunabilirler (38). 

 

 

2.3.6.1. Merkezi Sinir Sistemi Yan Etkileri 

Lokal anestezik santral sinir sistemi toksisitesi, santral sinir sistemindeki 

uyarıcı yolların inhibisyonunun seçici olarak bloke edilmesinden kaynaklanır. Lokal 

anestezik dozlarında artışla, amigdalada nöbetler ortaya çıkabilir. Daha fazla lokal 

anestezik dozlaması ile santral sinir sistemi uyarımı santral sinir sistemi depresyonuna 

ve nihai solunum depresyonuna ilerler. Hayvan çalışmalarında, hem metabolik hem de 

solunumsal asidoz, konvulsif lidokain dozunu azaltmıştır (38). 

 

 

2.3.6.2. Kardiyovasküler Toksisite 

Laboratuvar deneylerinde, lokal anesteziklerin çoğu, kan konsantrasyonu 

nöbet üretmek için gerekli olanın üç katını geçene kadar kardiyovasküler toksisite 

üretmeyecektir; bununla birlikte, bupivakain ile eşzamanlı santral sinir sistemi ve 
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kardiyovasküler toksisitesinin klinik raporları vardır. Köpeklerde suprakonvülsan 

bupivakain dozları, suprakonvülsan dozlarda ropivakain ve lidokain dozlarından daha 

yaygın olarak aritmiler üretir. Lokal anestezikler, kardiyak depresyonla ilişkili 

olanlardan daha düşük konsantrasyonlarda santral sinir sistemi uyarımının 

kardiyovasküler belirtilerini (artmış kalp hızı, arteriyel kan basıncı ve kardiyak output) 

üretir (38). 

 

Lokal anestezikler kardiyak Na kanallarını bağlar ve inhibe eder (Nav 1.5 

izoformu). Bupivakain, lidokainden daha fazla ve daha uzun bir süre kardiyak Na 

kanallarına bağlanır. Bazı R (+) optik izomerler kardiyak Na kanallarını S (-) optik 

izomerlerinden daha fazla bağlar. Lokal anestezikler, muhtemelen kalp kası içindeki 

Ca sinyal mekanizmalarına müdahale ederek doz bağımlı miyokardiyal depresyon 

üretir. Bu anestezikler, Na kanallarına bağlanmanın maksimum olduğu 

konsantrasyonlardan daha yüksek konsantrasyonlarda kardiyak voltaj kapılı Ca ve K 

kanallarını bağlar ve inhibe eder (38). 

 

 

2.3.6.3. Alerjik Reaksiyonlar 

Lokal anestezikler ile ortaya çıkan gerçek immünolojik reaksiyonlar nadirdir. 

Kazara intravenöz lokal anestezik enjeksiyonları bazen alerjik reaksiyonlar olarak 

yanlış teşhis edilir. Gerçek anafilaksi, doğrudan PABA'ya metabolize olan ester lokal 

anesteziklerde daha yaygın görülür. Bazı hastalar lokal anesteziklerle birlikte verilen 

metilparaben gibi koruyuculara tepki gösterebilir. Lokal anestezik cilt testi mükemmel 

bir negatif prediktif değere sahiptir. Başka bir deyişle, LA cilt testine cevap vermeyen 

hastaların% 97'sinde klinik ortamda LA'ya karşı alerjik reaksiyon görülmeyecektir 

(38). 

 

 

2.3.6.4. Nörotoksik Etkiler 

Lokal anesteziklerin nörotoksisitesi, lokal anestetik, merkezi sinir sisteminde, 

özellikle de inhibitör nöronların eksitatörlerden daha düşük bir konsantrasyonda bloke 

edildiği limbik sistemde biriktiğinde ortaya çıkar. Bunun sonucunda eksitasyon, 
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ajitasyon, kontrolsüz motor aktivite ve nöbet aktivitesi görülebilir. En güçlü ajanlar, 

bupivakain ve etidokain, nörotoksisite için en büyük potansiyele sahip ajanlardır. 

Santral sinir sistemi etkisi, protein bağlanma kapasitesi aşılana kadar birikmeyen lokal 

anestetiğin serbest formundan meydana gelir. Bu, aynı ajanın, intravasküler 

enjeksiyonda olduğu gibi veya ajanın interkostal veya kaudal epidural boşluk gibi 

oldukça vasküler bir bölgeye enjekte edildiği zaman kanda daha hızlı birikmesi ile 

daha nörotoksik olacağı anlamına gelir. Ayrıca, vazokonstriktörler (epinefrin) 

solüsyonla karıştırıldığında vasküler alım azalmasına bağlı daha az toksisite olacağı 

anlamına gelir. Genel olarak, ester bağının kolinesteraz tarafından hızlı metabolizması 

nedeniyle esterlerin toksisitesi amidlerden daha azdır. Amidler eliminasyondan önce 

karaciğerde metabolize edilir ve daha uzun yarı ömürlere sahiptir (39). 

 

Santral sinir sisteminde serbest lokal anestezik arttıkça, ilk belirtiler, ajitasyon, 

titreme ve kontrolsüz motor aktivitesi dahil olmak üzere limbik sistemden 

kaynaklanan etkilerdir. Beyin sapındaki kraniyal sinirlerin hücre gövdelerinin 

yakınlığı nedeniyle, parestezi (yüzün karıncalanması, dilin uyuşması), gözlerin 

önündeki lekeler veya kulaklarda çınlama da bildirilmiştir. Titreme ve istemsiz motor 

aktivite (kas seğirmesi) takip edebilir ve ilerleme devam ederse nöbet aktivitesi 

oluşabilir. Toksisite şiddeti hipoksi, hiperkarbi ve asidoz ile artar ve sonuç olarak erken 

etkili resüsitasyon önemlidir. Nöbet eşiğini barbitüratlar veya benzodiazepinler ile 

yükseltmek de nöbet aktivitesini önlemek veya tedavi etmek için bir seçenektir. 

Nöbetlerle ilişkili motor aktivitesini sınırlamak önemlidir, çünkü motor aktiviteler 

oksijen sunumunu azaltırken oksijen talebini büyük ölçüde arttırır (39). 

 

Geçici nörolojik semptomlar sırtta veya kalçada simetrik bilateral ağrı veya 

spinal anesteziden iyileştikten sonra alt ekstremitelere yayılan ağrı olarak tanımlanır. 

Geçici nörolojik semptomların spinal anestezi için lokal anestezinin yüksek 

konsantrasyonlu çözeltileri kullanılarak oluştuğu düşünülmektedir. Konsantre çözelti, 

lokalize inflamasyona ve sinir köklerinin tahriş olmasına neden olur. Ağrı, opioidler 

ve/veya NSAID'ler ve kas gevşetici ile tedavi edilen kas spazmları ile tedavi edilebilir 

ve semptomlar genellikle 1-2 hafta içinde düzelir. geçici nörolojik semptom sırasıyla 

insidansı, lidokain> mepivakain> ropivakain> bupivakain ile en yüksektir. Özellikle 
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küçük çaplı mikro kateterler kullanılarak yapılan sürekli spinal anestezi, kauda-equina 

sendromuna neden olabilir. Bupivakain, sürekli spinal anestezi için lidokainden daha 

güvenli görünmektedir (39). 

 

 

2.3.6.5. Lokal Anestezik Toksisitenin Tedavisi 

Lokal anestezik yan etki reaksiyonlarının tedavisi şiddetlerine bağlıdır. Küçük 

reaksiyonların kendiliğinden sonlanmasına izin verilebilir. Lokal anesteziklerin neden 

olduğu nöbetler, hava yolu sağlanarak ve oksijen sağlanarak yönetilmelidir. Nöbetler 

intravenöz midazolam (0.05-0.10 mg / kg) veya propofol (0.5-1.5 mg / kg) veya 

paralitik dozda süksinilkolin (0.5-1 mg / kg) ile durdurulabilir, ardından trakeal 

ventilasyon ile devam edilebilir. Orta derecede hipotansiyon ile ortaya çıkan lokal 

anestezik kardiyovasküler depresyonu, intravenöz sıvılar ve vazopresörlerin 

infüzyonu ile tedavi edilebilir (fenilefrin 0.5-5 μg /kg/dak, norepinefrin 0.02-0.2 

μg/kg/dk veya vazopressin 40 μg IV). Miyokard yetmezliği varsa, epinefrin (1-5 μg/kg 

IV bolus) gerekebilir. Toksisiteye bağlı kardiyak arrest gelişmesi durumunda, 

Amerikan Bölgesel Anestezi ve Ağrı Tıbbı Derneği (ASRA) tarafından geliştirilen LA 

toksisitesinin tedavisi için kurallar faydalıdır. Başlangıçta küçük artımlı epinefrin 

dozlarının kullanılması mantıklıdır. Hayvan deneyleri ve klinik raporlar, lipid 

infüzyonunun bupivakaine bağlı kardiyak arrestte kullanılabileceğini göstermektedir. 

Yanıt vermeyen bupivakain ile kardiyak toksisite kardiyopulmoner bypass 

düşünülmelidir (38). Ultrason kullanımının toksisite ihtimalini azalttığını gösteren 

çalışmalar yapılmıştır (38). 

 

 

2.4. Bupivakain  

Mepivakainin modifikasyonu olarak üretilmiştir. Lipid çözünürlüğü ve 

toksisitesi mepivakaine göre daha yüksektir. PKa 8.2'dir ve lipit çözünürlüğü ve 

protein bağlama potansiyeli mevcut ajanlar arasında en yüksektir. Sonuç olarak, etki 

başlangıcı yavaştır, potensi yüksektir, etki süresi çok uzundur, oldukça toksik bir 

ajandır ve toplam dozu 2-3 mg/kg ile sınırlıdır. İntravenöz injeksiyon yapıldığı 

takdirde selektif kardiyotoksisitesi nedeniyle kardiyak arrest nedeni olabilir. Diğer 
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uzun etkili lokal anestezikler ile kıyaslandığında kardiyotoksik etkileri daha yüksek 

bulunmuştur. Giriş ve birikici etkisi, primer kardiyak ileti sisteminin bloke olmasına 

neden olarak, hastayı tedaviye dirençli ventriküler taşikardi veya fibrilasyon gibi 

perfüze olmayan reentrant aritmiye yatkın hale getirir. Lipid çözeltilerinin bupivakain 

kardiyak toksisitesini azaltabileceğine dair raporlar, refrakter kardiyak toksisitenin 

tedavisi için lipid çözeltilerinin (kurtarma dozu 1.5 ml/kg, ardından 0.25-0.5 ml/kg / 

dakika) kullanımının artışına yol açmıştır (39, 40).  

 

Bupivakainin eşsiz bir özelliği, düşük konsantrasyonlarda (% 0.125 ve 

altındaki) minimum motor blok yaparken selektif sensoriyel blok yapmasıdır. Bu 

özelliğinden dolayı obstetrik epidural analjezi veya postoperatif ağrı kontrolü için 

ideal bir kombinasyon ajanıdır. Yüksek pKa’sı ve yağda çözünürlüğünden dolayı 

plasentadan geçişi sınırlıdır. Periferik sinir bloklarında %0,125-0,5 

konsantrasyonlarında uygulanabilmektedir. Bupivakain ayrıca düz veya dekstrozlu 

hiperbarik bir karışımda spinal anestezi için mükemmel bir seçimdir. Toksisite, 

bupivakainin topikal uygulanması kısıtlamaktadır (39, 40). 

 

 

2.5. Brakiyal Pleksus Anatomisi 

Brakiyal pleksus alt servikal spinal sinirlerin (C5,6,7,8) ve birinci torasik spinal 

sinirin (T1) ön dallarının birleşimiyle oluşan, üst ekstremitenin duyu ve motor 

innervasyonunu sağlayan bir sinir ağıdır. Bazı varyasyonlarında C4 ve T2 spinal 

sinirlerin ön dallarından da birer dal bu yapıya katılabilir (41).  

 

C5, C6, C7, C8 ve T1 spinal sinirlerin ön dalları musculus (m.) scalenus 

anterior ve m. scalenus medius arasında bulunan interskalen aralıktan geçerek brakiyal 

pleksusu oluşturur (41).  

 

Yapısal olarak, brakiyal pleksus köklere, trunkuslara, divizyonlara ve kordlara 

ayrılır. C5 ve C6’ nın ön dalları üst trunkusu, C7 ön dalı tek başına orta trunkusu, C8-

T1 ön dalları alt trunkusu oluşturur. Bu üç trunkusun herbiri ön ve arka divizyonlara 

ayrılır. Üst, orta ve alt trunkusların arka divizyonları posterior kordu oluşturur; 
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dolayısıyla C5’ten C8’e kadar lifler içerir. Medial kord, alt trunkusun ön divizyonunun 

devamıdır ve öncelikle C8 ve T1 ‘den lifler içerir. Lateral kord üst ve orta trunkusların 

ön divizyonlarından oluşur ve C5’ten C7’ye kadar lifler içerir. Oluşan bu üç kord, üst 

ekstremiteye dağılacak olan beş ana siniri verir (41). 

 

Beş ana sinir: aksiller, radiyal, muskulokutanöz, ulnar ve mediyan- üst 

ekstremiteye cilt ve kas innervasyonunu sağlamak için brakiyal sinirin üç kordundan 

kaynaklanır (Tablo 1.). Aksiller sinir: arka korddan kaynaklanır. Omuz ve omuz 

ekleminin derisine duyusal innervasyon ve deltoid ve teres minör kaslara motor 

innervasyon sağlar.  

 

Radyal sinir: arka korddan kaynaklanır ve brakiyal bölgenin posterior yönü 

boyunca ön kolun radyal tarafına uzanır. Elin arka yüzeyi de dahil olmak üzere üst 

ekstremitenin posterior lateral yüzeyinin cildine duyusal innervasyon sağlar ve dirsek 

ekleminin tüm ekstansör kaslarına, dirsek eklemine fleksiyon yaptıran brakiyoradial 

kasına ve önkol ile ele supinasyon yaptıran supinatör kasa motor innervasyon sağlar. 

 

Muskülokutanöz sinir: lateral korddan kaynaklanır. Kolun posterior lateral 

yüzeyinin cildine duyusal, brakiyumun ön kaslarına motor innervasyon sağlar.  

 

Ulnar sinir: mediyal korddan kaynaklanır. Elin ulnar tarafı üzerindeki cilde 

duyusal innervasyon sağlar. Ulnar sinirin motor innervasyonu, ön kolun iki kasına ve 

elin intrinsik kaslarına (başparmağa hizmet eden bazıları hariç).  

 

Mediyan sinir: mediyal korddan kaynaklanır. Avucun radiyal kısmındaki cilde 

duyusal innervasyon sağlar. Ön kolun fleksör kaslarından biri ve başparmağın el 

kaslarının çoğuna (tenar kaslar) motor innervasyon sağlar (41).  
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Tablo 1. Üst Ekstremite Sinirleri, Kordlar, Spinal Bileşenleri ve İnnervasyonları 

 

 

 

2.6. Brakiyal Pleksus Bloğu 

İlk olarak Hirschel (aksiller yaklaşım) ve Kulenkampff (supraklaviküler blok) 

tarafından brakiyal pleksusun klasik blokları geliştirildi ve sonrasında ek erişim yolları 

tanımlandı. Pleksus blokları olarak, aksiller perivasküler blok, Winnie ve Collins 

tekniği kullanan subklaviyen perivasküler blok, Winnie'nin interskalen bloğu ve Raj'ın 

infraklaviküler yaklaşımından bahsedilebilir. Brakiyal pleksusun tüm blokları, sinir 

Sinir Kordlar ve 

Spinal Bileşenler 

İnnervasyon 

Aksiller Posterior kord 

(C5,C6) 

Omuz cildi, omuz eklemi, deltoid ve teres 

minor kasları 

Radiyal Posterior kord 

(C5-C8,T1) 

Kol, önkol ve elin posterior lateral 

yüzeyinin cildi, brakiyum ve 

antebrakiyumun arka kasları (triceps 

brakiyal, supinator, ankoneus, 

brakiyoradiyal, ekstansör karpi radiyalis 

brevis, ekstansör karpi radiyalis longus, 

ekstansör karpi ulnaris) 

Muskülokutanöz Lateral kord 

(C5-C7) 

Ön kolun lateral yüzeyinin cildi, 

brakiyumun ön kasları (korakobrakiyal, 

biceps braki, brakiyalis) 

Ulnar Mediyal kord 

(C8,T1) 

Elin cildinin mediali; ön kolun fleksör 

kasları (fleksör karpi ulnaris, fleksör 

dijitorum), medial avuç içi ve intrinsik el 

fleksör kasları (profundus, üçüncü ve 

dördüncü lumbrikal) 

Mediyan Mediyal kord 

(C6-C8,T1) 

Elin cildinin laterali; ön kol, lateral avuç 

içi ve birinci ve ikinci lumbricallerin 

fleksör kasları 
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pleksusunun aksillaya doğru perivasküler ve perinöral boşlukta olduğu kavramına 

dayanır. Epidural boşluk gibi, bu boşluk lokal anesteziğin yayılmasını sınırlar ve çeşitli 

gövdelere ve köklere iletir. Bağ dokusu kılıfı içinde kullanılan lokal anestezik 

konsantrasyonu ve hacmi, bloğun yayılma derecesini belirler. 

 

 

2.6.1. Brakiyal Pleksus Bloğunun Avantajları 

Ayaktan tedaviye uygundur. Yüksek riskli, dolu mideli, acil hastalarda veya 

genel anestezi hakkında endişeli hastalarda kullanılabilir. Bulantı-kusma gibi yan 

etkilerinin olmaması. Ameliyat sonrası genel anestezi ile ilişkili akciğer 

komplikasyonlarının olmaması. Sürekli prosedürler ile uzun süreli ve etkili ağrı 

kontrolü sağlaması. Sempatik blokaj ile vazodilatasyon yapmasının sonucu olarak 

travmatize ekstremitede daha iyi perfüzyon ile hızlı iyileşmenin sağlanabilmesi. 

 

 

2.6.2. İşleme Başlamadan Önce Dikkat Edilmesi Gerekenler 

Kontrendike durumlar hariç tutulmalı. Anatomik ilişkiler iyi incelenmelidir. 

Prosedür hastaya ayrıntılı olarak açıklanmalıdır. Müdahale esnasında hasta rahat bir 

pozisyonda tutulmalıdır. Tüm hastalar olası yan etkiler ve komplikasyonlar hakkında 

bilgilendirilmeli. 

 

 

2.7. Supraklaviküler Blok 

Supraklaviküler blok brakiyal pleksus anestezisi için kullanılan tekniklerden 

biridir. Blok, üst ekstremitenin neredeyse tüm duyusal, motor ve sempatik 

innervasyonunun çok küçük bir yüzey alanı ile sınırlı olduğu sadece üç sinir yapısında 

taşındığı brakiyal pleksus trunkusları seviyesinde gerçekleştirilir. Sonuç olarak bu 

teknik ile hızlı başlayan yoğun bir blok elde etmek mümkündür.   
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2.7.1. Tarihçe 

1911 yılında Georg Hirschel aksillan brakiyal pleksusa cerrahi yaklaşımı 

tanımladı. Birkaç ay sonra, Almanya'daki Diedrich Kulenkampff, ilk perkütan 

supraklaviküler yaklaşımı gerçekleştirdi. Teknik, 1928 yılında Kulenkampff ve Persky 

tarafından yayınlanmıştır. Tanımlarında işlem, hasta oturur pozisyonda ya da sırtüstü 

yatar pozisyondayken omuzlar arasına bir yastık yerleştirilerek gerçekleştirilmektedir. 

Operatör hastanın yanındaki tabureye oturur. İğne, klavikulanın orta noktasının 

üzerine yerleştirilerek subklavyan arterin nabzı hissedilerek, iğnenin ucu T2 veya 

T3’ün spinöz proçesine doğru yönlendirilir. Kulenkampff'un brakiyal pleksus 

anatomisine aşinalığı “trunkuslara ulaşmanın en iyi yolunun birinci kosta üzerindeki 

subklavyen arter komşuluğunu kullanmak olduğunu” fark etmesini sağlamıştır. 

Tekniği oldukça basitti: “pleksusun tüm dallarının anestezisini tek bir enjeksiyon ile 

sağlamak”. Bu iddia bugün de geçerlidir. Ne yazık ki iğne yönü konusundaki tavsiyesi 

yüksek bir pnömotoraks riskine sahiptir. Supraklaviküler blok 20. yüzyılın ilk yarısına 

kadar popülerliğini sürdürdü. Bu süre boyunca teknik, özellikle pnömotoraks riskini 

azaltmaya yönelik birçok değişikliğe uğradı (42). 

 

1949’da Accardo ve Adriani ve 1958’de Burnham tarafından aksiller 

tekniklerin kullanılması, supraklaviküler bloğun popülerliğini azalttı. Aksiller blok, 

1961 yılında Rudolph De Jong tarafından Anesteziyoloji dergisinde bir yayından sonra 

daha popüler hale geldi. Çalışma kadavra diseksiyonlarına dayanıyordu. Bu çalışma, 

6 cm uzunluğunda bir silindiri doldurmak için gereken hacmin 42 ml olduğunu 

hesaplamayı içeriyordu. De Jong'a göre, bu doz “brakiyal pleksusun tüm dallarını 

çevrelemek için yeterli olmalıdır.” Makale ayrıca supraklaviküler yaklaşımı da 

eleştirdi. Aynı süreçte Brand ve Papper tarafından aksiller ve supraklaviküler 

teknikleri karşılaştıran ve supraklaviküler blok için sıkça alıntılanan % 6.1 

pnömotoraks oranına dikkat çeken bir makale yayınlandı (42). 

 

Supraklaviküler bloğun daha modern modifikasyonlarından biri de 1993 

yılında yayınlanan kadavra diseksiyonlarına ve sağlıklı gönüllüler üzerinde yapılan 

manyetik rezonans görüntülemeye dayanan “plumb–bob” tekniğidir. Bu teknikte, iğne 

klavikula üzerine, sternokleidomastoid kasının (SCM) hemen lateraline ön-arka yönde 
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pleksusa dik olarak ilerletilir. İğne pleksusu kaçırırsa, plevral kubbeye penetre olabilir. 

Birçok araştırmacı, supraklaviküler bloğu karmaşık ve önemli bir pnömotoraks riski 

ile ilişkili olarak değerlendirmektedir. Bununla birlikte, hızlı başlangıç, yoğun ve 

öngörülebilir bir anestezi sağlaması ve yüksek başarı oranına sahip olması yararlı bir 

yaklaşım olarak görülmesini sağlamaktadır (42). 

 

Son yıllarda rejyonel anestezinin popülaritesi usg eşliğinde yapılan 

uygulamaların daha etkin ve güvenli bir şekilde yapılabilmesi sayesinde artmıştır. 

Aynı doğrultuda usg eşliğinde supraklaviküler yaklaşımda da iğne, brakiyal pleksus 

ve plevranın görüntülenebilirliği sayesinde bu yöntemin popülerliği artmıştır (43). 

 

 

2.7.2. Sonoanatomi  

Subklavyen arter, klavikula orta noktasının arka tarafından, ön ve orta skalen 

kaslarının arasından birinci kosta üzerinden geçer. Subklavyen arter, anekoik yuvarlak 

bir yapı olarak görülür. Paryetal plevra ve birinci kosta, subklavyen arterin hemen 

lateralinde ve derininde lineer hiperekoik bir yapı olarak görülebilir. Kosta akustik bir 

gölge oluşturur, böylece kostanın derinindeki görüntü alanı anekoik görünür. Brakiyal 

pleksus, arterin hemen arkasında ve yüzeyelinde bir demet yuvarlak nodüllerin olduğu 

hipoekoik bir yapı olarak görülebilir. Brakiyal pleksusu çevreleyen kasların fasiyal 

kılıfını görmek genellikle mümkündür. Ultrason probunun oryantasyonunun 

ayarlanmasıyla, brakiyal pleksusun üst, orta ve alt trunkusları, birarada 

görülebildikleri kostoklaviküler boşlukta ayrı ayrı tanımlanabilir. Birinci kostanın 

anteriorunda ya da posteriorunda hiperekoik plevra görülür. Bu yapı, hastanın 

solunumuyla eş zamanlı olarak visseral plevranın “kayma” hareketi gözlemlenerek 

doğrulanabilir. C5-C7’den (omuz, kolun laterali ve ön kol) gelen daha yüzeyel ve 

lateral dallar interskalen alana kadar takip edilerek tanımak önemlidir. C8 ve T1 (el ve 

ön kolun mediali) dalları daha medialde ve derindedir. Lokal anesteziğin her iki alanda 

da yayılımının olması kol ve elin başarılı bloğu için gereklidir (44).  
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2.7.3. Endikasyonları  

Omzun ve tüm üst ekstremitenin cerrahisi veya postoperatif analjezisi için 

endikedir (43).  

 

 

2.7.4. Kontrendikasyonları  

2.7.4.1. Genel Kontrendikasyonlar 

İşlem yapılacak bölgede enfeksiyon veya cilt hastalığı varlığı veya hastanın 

işlemi reddetmesidir (43). 

 

 

2.7.4.2. Rölatif Kontrendikasyonlar 

Koagülopati veya akciğer rezervinin azalmış olmasıdır (43). 

 

 

2.7.4.3. Kesin Kontrendikasyonlar 

Kontralateral supraklaviküler blok yapılması, rekürren laringeal sinir veya 

frenik sinirin kontralateral parezisi, kontralateral pnömonektomi veya pnömotoraks 

varlığıdır (43). 

 

 

2.7.5. Avantajları 

Nispeten basit bir anatomiye sahip olması ve blok yapılacak üst ekstremitenin 

tamamında anestezi/analjezi sağlamasıdır (43). 

 

 

2.7.6. Dezavantajları  

Frenik sinir blokajı yaygın bir yan etkidir. Plevraya yakınlık pnömotoraks 

riskine neden olur. C8 ve T1 ön dallarına lokal anesteziğin yeterince verilemediği 

durumlarda yavaş başlangıçlı veya eksik blokaj (önkol veya elin medial sınırı) 
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görülebilir. Vasküler yapılardan zengin bir bölgedir. Boynun hareketli yapısından 

dolayı sürekli kateter tekniği için ideal değildir (43). 

 

 

2.7.7. Anestezinin Dağılımı 

Potansiyel olarak supraklaviküler blokta, her ikisi de omzun innervasyonu için 

önemli olan servikal pleksustan supraskapular sinir (C5 trunkus superiordan orjin alır) 

ve supraklaviküler sinir (C4 orjinli) bloke olmayabilir. Lokal anestezik subklavien 

arter ve ilk kaburga arasındaki derin anteromedial konumu nedeniyle alt trunkusun ön 

divizyonuna ulaşamazsa ulnar sinirde blok görülmeyebilir. Bununla birlikte, uygun bir 

şekilde yapılan supraklaviküler blok, tüm üst ekstremitenin anestezisini sağlayabilir 

(43). Bununla birlikte, kolun medial tarafının proksimal kısmının (interkostobrakiyal 

sinir, T2) cildine brakiyal pleksus bloğunun herhangi bir tekniği ile anestezi 

yapılamaz. Ancak gerektiğinde, aksillanın distalinden subkütan ek lokal anestezik 

enjeksiyonu ile bu bölgenin blokajı sağlanabilir (44). 

 

 

2.7.8. Gerekli Ekipmanlar 

Supraklaviküler brakiyal pleksus bloğu için gerekli ekipmanlar aşağıdakileri 

içerir: ultrason makinesi ve lineer transduser (8-18 MHz), steril manşon ve jel, standart 

sinir bloğu tepsisi, 20-25 ml lokal anestezik, 5 cm, 22 gauge, kısa konik, yalıtımlı 

stimülatör bağlantısı yapılabilen iğne, periferik sinir stimülatörü, enjeksiyon basıncı 

izleme sistemi ve steril eldivenler (44). 

 

 

2.7.9. Referans Anatomik Noktalar ve Hasta Pozisyonu 

Ultrason transduserinin komforlu bir şekilde yerleştirilebileceği ve iğnenin 

rahat bir şekilde ilerletilebileceği herhangi bir pozisyon uygundur. Bu blok hasta 

sırtüstü, yarı oturma veya hafif yan pozisyonda, hastanın başı bloke edilecek taraftan 

dışarıya dönük olarak gerçekleştirilebilir. Mümkün olduğunda, hastadan ipsilateral diz 

için uzanmasını istemek ve anterolateral boynun yapılarına daha iyi erişim sağlar. 
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Bölgenin anatomisi ve brakiyal pleksusun subklavyan arter, ilk kosta ve plevra ile ilgili 

konumu bilgisi, tekniğin başarısı ve güvenliği için önemlidir. Tarama genellikle 

klavikula'nın hemen üstünde, yaklaşık orta noktasında başlar (44). 

 

 

2.7.10. Hedef 

Bu blokta hedef, iğneyi subklavyen arterin arka tarafında brakiyal pleksus 

kılıfına yerleştirmek ve brakiyal pleksusun gövdelerini ve bölümlerini bu seviyede 

çevrelemek için lokal anestezik enjekte etmektir (44). 

 

 

2.7.11. Teknik 

Hasta uygun pozisyondayken, cilt dezenfekte edilir ve transduser, klavikulanın 

hemen proksimalinde, orta noktasında biraz arkaya doğru enine düzleme yerleştirilir. 

Transduser, subklavyen arterin kesitsel bir görünümünü elde etmek için göğüs 

içeriğini görüntülemek gibi kaudal olarak eğilir. Brakiyal pleksus, arterin arka ve 

yüzeysel hipoekoik oval yapılarının bir koleksiyonu olarak görülür. Renkli Doppler, 

iğnenin yerleştirilmesinden önce rutin olarak, büyük damarların iğnenin beklenen 

yörüngesindeki geçişini dışlamak için kullanılmalıdır (44). 

 

25 ila 27 gauge'lik bir iğne kullanılarak, iğnenin cilde girişi esnasında ortaya 

çıkacak rahatsızlığı azaltmak için transduserin 1 cm lateralinde cilde 1-2 ml lokal 

anestezik enjekte edilir. Brakiyal pleksusun yanlışlıkla delinmesini ve enjeksiyonunu 

önlemek için, iğne başlangıçta 1 cm'den daha derin yerleştirilmemelidir. Lokal 

anestetiğin düşük hacimli enjeksiyonlar yoluyla dağılımı (hidrolokalizasyon), iğne 

doku katmanları boyunca ilerlerken gözlenir; brakiyal pleksusa yanlışlıkla iğne 

sokulmasını önlemek için düşük hacimli enjeksiyonlar kullanılır. Daha sonra blok 

iğnesi, lateralo-medyal yönde brakiyal pleksusa doğru ilerletilir. Sinir stimülasyonu 

(0.5 mA, 0.1 msn), genellikle kolun, önkolun veya elin motor tepkisi ile ilişkilidir. 

Bununla birlikte, doğru iğne yerleşimine rağmen motor yanıt elde edilemeyebilir. 

İğnenin kılıf içine sokulması genellikle ele gelen bir “pop” hissi ile ilişkilidir. Dikkatli 

aspirasyondan sonra, uygun iğne yerleşimini doğrulamak için 1-2 ml lokal anestezik 



32 
 

enjekte edilir. Enjeksiyon brakiyal pleksusu iğneden uzaklaştırdığında, yeterli lokal 

anestezik yayılım elde etmek için iğnenin pleksusa 1-2 mm daha ilerletilmesi 

gerekebilir. Lokal anesteziğin brakiyal pleksus etrafında yayılımının görülememesi, 

iğneye yeniden pozisyon verilmesini gerektirebilir. Tipik olarak, yeterli blok için 20-

25 mL lokal anestezik gereklidir(44). 

 

 

2.7.12. Öneriler  

Pleksus, iğne ve lokal anestezik yayılım iyi görselleştirilirse sinir 

stimülasyonuna motor yanıt gerekli değildir. Boyun vasküler yapıların fazla olduğu 

bir alandır ve bu yüzden iğne yerleşimine vasküler yapılara enjeksiyondan kaçınmak 

için özen gösterilmelidir. Sıklıkla bu seviyede brakiyal pleksustan geçen yakın 

yerleşimli subklavyan arter ve dorsal skapular arteri farketmek önemlidir. Brakiyal 

pleksusun yakınında supraskapular arter ve transvers servikal arter gibi başka damarlar 

da bulunabilir. İğne yerleşimi ve enjeksiyondan önce renkli Doppler kullanılması 

şiddetle tavsiye edilir. Pnömotoraks da nadir fakat olası bir komplikasyondur, tipik 

olarak ani olmaktan ziyade geç bulgu verir, bu nedenle iğne ucunu her zaman görünür 

tutmak çok önemlidir. Asla enjeksiyona karşı yüksek dirence karşı enjeksiyon 

yapılmamalıdır. Çoklu enjeksiyonlar başlangıç hızını ve başarı oranını artırabilir ve 

gerekli lokal anestezik hacminde bir azalma sağlayabilir. Ancak daha yüksek sinir 

yaralanması riski taşır (44). 

 

 

2.7.13. Yan Etkiler 

2.7.13.1. İpsilateral Frenik Sinir Bloğu Hemidiyafragmatik Paralizi ve 

Dispne 

Tek taraflı frenik sinir bloğu genellikle endişe verici bir durum değildir. 

Ultrason eşliğinde yapılan işlemlerde sinir stimülatörü eşliğinde yapılan işlemlere göre 

daha az görülür (43).  
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2.7.13.2. Rekürren Laringeal Sinir Bloğu 

Bazen ses kısıklığı, bazen stridor ve boğazda yumru hissi olarak ortaya 

çıkabilir (43). 

 

 

2.7.13.3. Servikotorasik Sempatik Blok 

Servikotorasik sempatik gövde posterolateral olarak longus colli kasının 

önündeki prevertebral fasyaya uzanır. Bu bölge supraklaviler ve interskalen blok 

yapılan alana yakındır. Bu nedenle sempatik gövdenin tutulumu Horner sendromuna 

neden olabilir (43). 

 

 

2.7.14. Komplikasyonlar  

2.7.14.1. Pnömotoraks  

Pnömotoraks usg rehberliğindeki tekniklerde nadir görülür (43). 

 

 

2.7.14.2. Vasküler Enjeksiyon 

Bu risk, boynun arka üçgenindeki dorsal skapular arter gibi vasküler yapılarla 

ilgilidir(43). 

 

 

2.7.14.3. Sinir hasarı 

Tek merkezli bir çalışmada, supraklaviküler blok yapılan hastalar 6 aydan daha 

uzun bir süre takip edilmiş ve postoperatif nörolojik semptomların insidansının 1000 

blok başına 0.9 (% 95 güven aralığı) olduğu bildirilmiştir.  Gözlemsel çalışmalar kalıcı 

nörolojik disfonksiyonun hasta ve cerrahi faktörlerle ilişkili olabileceğini ve periferik 

rejyonel anesteziyle doğrudan ilişkili ciddi kalıcı nöropati insidansının nadir olduğunu 

bildirmektedir (43).  
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2.8. Adrenerjik Agonistler Deksmedetomidin 

2.8.1. Tarihçe 

A2-adrenerjik reseptör agonistlerin sedatif, anksiyolitik, hipnotik, analjezik ve 

sempatolitik etkileri vardır. Anestezide kullanım potansiyeli klonidin kullanılan 

hastalarda tanınmıştır. Deksmedetomidin, klonidine kıyasla a2-reseptörlerine daha 

selektiftir. 1999 yılında Amerika Birleşik Devletleri'nde klinik uygulamalarla tanıtıldı 

ve Amerikan Gıda ve İlaç Dairesi (FDA) tarafından mekanik olarak havalandırılan 

yetişkin yoğun bakım ünitesi hastaları için sadece kısa süreli (<24 saat) yatıştırıcı 

olarak onaylandı. Deksmedetomidin, yetişkin ve pediatrik hastalarda yoğun bakım 

ünitesinde sedasyon ve anksiyolitik etkisi için ve ayrıca ameliyathanede sedasyon ve 

ek analjezik etkisi için kullanılır (45). 

 

 

2.8.2. Fizikokimyasal Özellikler 

Deksmedetomidin, veterinerlik tıbbında sedasyon ve analjezi için uzun 

yıllardan beri kullanılan medetomidinin S-enantiyomeridir. Dekmedetomidinin α2-

reseptörüne selektivitesi (α2 / α1 = 1600:1) klonidin (α2 / α1 = 220: 1) ile 

karşılaştırıldığında daha yüksek bulunmuştur. pKa 7.1'dir. Deksmedetomidin, 

klonidine benzer şekilde α2-reseptör agonistlerinin imidazol alt sınıfına aittir. Suda 

serbestçe çözünür. Amfoterain B, lipozomlarda amfoterain B, diazepam, fenitoin, 

gemtuzumab, irinotekan veya pantoprazol ile birlikte kullanılmamalıdır (45). 

 

 

2.8.3. Metabolizması ve Farmakokinetiği 

Deksmedetomidin, neredeyse tamamen biyotransformasyona uğrayarak idrar 

ve dışkıyla atılır. Biyotransformasyon hem doğrudan glukuronidasyonu hem de 

sitokrom P450 aracılı metabolizmayı içerir. Deksmedetomidinin başlıca metabolik 

yolları şunlardır: inaktif metabolitlere doğrudan N-glukuronidasyon, hidroksilasyon 

(öncelikle CYP2A6 aracılı) ve N-metilasyon. CYP2A6'daki polimorfizm klinik doz 

rejimlerini etkilemez. Deksmedetomidin% 94 proteine bağlıdır ve tam kan ve plazma 

arasındaki konsantrasyon oranı 0.66'dır. Deksmedetomidinin kardiyovasküler 
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değişkenler üzerinde etkileri vardır, bu da potansiyel olarak bradikardi, geçici 

hipertansiyon veya hipotansiyona neden olur ve kendi farmakokinetiğini değiştirebilir. 

Yüksek dozlarda, muhtemelen ilacın dağılım hacimlerini azaltan belirgin 

vazokonstriksiyon vardır. Gözlenen hipertansiyon, yükleme dozunun azaltılması veya 

uygulama süresinin arttırılması ile önlenebilir (45). 

 

Deksmedetomidin doğrusal olmayan bir farmakokinetik gösterir. 

Gönüllülerdeki farmakokinetiği en iyi üç bölmeli bir modelle tanımlanır. Çeşitli hasta 

popülasyonlarında daha sonraki birçok çalışma, sonuçları Weerink ve meslektaşları 

tarafından incelenen ve özetlenen klinik farmakokinetik ve farmakodinamiği 

araştırmıştır. Bulgulardan biri, halihazırda uygulanan vücut ağırlığı ayarlama dozunun 

sadece obez olmayan bir popülasyonda doğru olduğudur. Obez hastalar için yağsız 

kitle daha uygun olabilir, ancak bu hala araştırılmaktadır (45). 

 

Değişen derecelerde karaciğer yetmezliği olan hastalarda (Child-Pugh Sınıf A, 

B veya C), deksmedetomidin için klerens değerleri sağlıklı kişilerden daha yavaştır. 

Hafif, orta ve şiddetli karaciğer yetmezliği olan hastalar için ortalama klerens 

değerleri, normal sağlıklı kişilerde gözlenenlerin sırasıyla % 74, % 64 ve % 53'üdür 

(45). 

 

Deksemedetomidinin farmakokinetiği, böbrek yetmezliğinden (kreatinin 

klerensi <30 mL / dak) veya yaştan etkilenmez. Şiddetli böbrek hastalığı olan 

hastalarda, daha düşük derecede plazma proteinlerine bağlanma nedeniyle yatıştırıcı 

etki daha güçlü olabilir. Deksmedetomidin ile sedasyon sonrası postoperatif hastalarda 

gönüllülerde görülen farmakokinetiğe benzer farmakokinetik özellikler görülür. 

Klinik olarak anlamlı sitokrom P450 aracılı ilaç etkileşimi bulunamamıştır (45). 

 

 

2.8.4. Farmakoloji 

Deksmedetomidin, membrana bağlı G-proteine bağlı a2-adrenoreseptörler 

üzerinde seçici olmayan bir a2-agonisti olarak işlev görür. Hücre içi yollar, adenilat 

siklazın inhibisyonunu ve kalsiyum ve potasyum iyon kanallarının modülasyonunu 
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içerir. İnsanlarda a2 adrenoreseptörlerinin üç alt tipi tanımlanmıştır: α2A, α 2B ve a2C. 

Alfa 2a adrenoreseptörleri öncelikle perifere dağılırken, α2B ve α2C beyin ve 

omuriliktedir. Periferik kan damarlarındaki postynaptistik olarak bulunan a2 

adrenoreseptörleri vazokonstriksiyon üretirken, presinaptik α2 adrenoreseptörleri 

vazokonstriksiyonu potansiyel olarak zayıflatan norepinefrin salınımını inhibe eder. 

Alfa 2 adrenoreseptör agonistlerine genel yanıt, Santral sinir sistemi ve omurilikte 

bulunan α2 adrenoreseptörlerinin uyarılması ile ilgilidir. Bu reseptörler, sempatolitik, 

sedatif ve antinosiseptif etkiler ile ilişkilirdir. Alfa 2 agonistleri, etkilerinin α2-

adrenerjik antagonistleri (örn., Atipamezol) tarafından kolayca geri döndürülebilmesi 

avantajına sahiptir. Atipamezol şu anda insanlarda kullanım için onaylanmamıştır 

(45). 

 

 

2.8.5. Santral Sinir Sistemine Etkileri 

2.8.5.1. Sedasyon 

A2 agonistleri, sedatif hipnotik etkilerini, locus caeruleus'taki α2 reseptörleri 

üzerinden ve analjezik etkilerini locus caeruleus ve omurilikte bulunan α2 reseptörleri 

üzerinden gerçekleştirir. Deksmedetomidin, lokus caeruleus'un ventrolateral preoptik 

çekirdeğe projeksiyonlarının aktivitesinde bir azalma üretir. Sonuç olarak, 

tüberomammillar nükleustaki GABAerjik ve galanin salınımı artar, böylece kortikal 

ve subkortikal projeksiyonlarda histamin salınımında bir azalma meydana gelir. Alfa 

2 agonistleri L tipi veya P tipi kalsiyum kanalları yoluyla iyon iletkenliğini önler ve 

voltaj duyarlı kalsiyum kanalları ile aktifleştirilmiş potasyum kanalları yoluyla iletimi 

kolaylaştırır. Deksmedetomidinin sedatif etkisi, doğal uyku düzenleri oluşturarak 

endojen uyku uyaran yollardan geçer. Hastalar kolaylıkla uyandırılabilmektedir ve 

trakeal entübasyon esnasında komutları takip edebilirler. Rahatsız edilmeyen hastalar 

uykuya dalarlar. Bu özellik “günlük uyanma” testlerinin güvenli bir şekilde 

yapılmasını sağlar. 1.9 ng/ml'nin üzerindeki plazma konsantrasyonlarında derin 

sedasyon meydana geldiği düşünülmektedir. Yoğun bakım ünitesinde 

deksmedetomidin ile sedayon yapılan hastalarda deliryum gelişme riski, propofol, 

lorazepam veya midazolam ile karşılaştırıldığında önemli ölçüde düşüktür (45).  
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2.8.5.2. Analjezi 

Alfa 2 agonistlerinin analjezik etkisine, dorsal boynuzdaki α2C ve α2A 

reseptörlerinin uyarılması, pronosiseptif transmitterlerin, substans P ve glutamatın 

salgılanması ve internöronların hiperpolarizasyonu ile ağrı iletiminin baskılanması 

neden olmaktadır. Deksmedetomidinin sistemik kullanımı, ameliyat sırasında ve 

ameliyat sonrası opioid tüketimini azaltıcı bir etkiye sahiptir. Bariatrik cerrahi geçiren 

hastalarda olduğu gibi, postoperatif apne veya hipoventilasyona eğilimli hastalarda bu 

bir avantajdır. Postoperatif yoğun bakım ünitesi ortamında deksmedetomidin verilen 

hastaların narkotik gereksinimleri önemli ölçüde azalmaktadır. İnhalasyon 

anesteziklerinin Minimum Alveolar Konsantrasyonunu (MAC'ını) azaltır (45). 

 

Klonidin gibi, deksmedetomidin de sıklıkla merkezi veya periferal sinir 

blokajında bir adjuvan olarak kullanılır. Yapılan çalışmalar duyusal blokajın daha 

etkili bir biçimde uzadığını göstermiştir. Bu etki muhtemelen miyelinsiz C-liflerinin 

(duyusal) ve daha az ölçüde de A-liflerinin (motor fonksiyon) uzun süreli 

hiperpolarizasyonu ile ortaya çıkar (45). 

 

 

2.8.5.3. Merkezi Sinir Sisteminde (MSS’de) Koruyucu Etkileri ve Diğer 

Merkezi Sinir Sistemi Etkileri 

MSS koruyucu etkileri iyi tanımlanmamıştır. Serebral iskemi ve reperfüzyon 

hasarı olan hayvan modellerinde deksmedetomidin, serebral nekrozu azaltıp ve 

nörolojik sonucu iyileştirdiği görülmüştür. Yaygın fikir, deksmedetomidinin 

yaralanma sırasında intraserebral katekolamin çıkışını azalttığıdır. Nöroproteksiyon, 

proapoptotik ve antiapoptotik proteinlerin modülasyonuna bağlanabilir. Ayrıca, 

yaralanma sırasında uyarıcı nörotransmitter glutamatın azaltılması bazı koruyucu 

etkileri açıklayabilir. Transsfenoidal hipofizektomi geçiren hastalarda, 

deksmedetomidinin beyin omurilik sıvısının basıncı üzerinde hiçbir etkisi yoktur (45).  

 

Deksmedetomidin, nöroşirürji prosedürlerinde kullanılmıştır. Ameliyat 

sırasında deksmedetomidin kullanıldığında kortikal uyarılmış potansiyeller, genlikler 
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ve gecikmeler minimal düzeyde etkilenmiştir. Nöbet cerrahisi sırasında anestezik ek 

bir ajan olarak kullanımı uygun olabilir, çünkü nöbet odaklarının epileptiform 

aktivitesi deksmedotomidin tarafından azaltılmamaktatır (45). 

 

 

2.8.6. Solunum Sistemine Etkileri 

Spontan soluyan bir hastaya, yüksek konsantrasyonlarda, deksmedetomidin 

uygulanmasıyla dakika ventilasyon azalır, ancak arteriyel oksijenasyon, pH veya CO2 

ventilasyon yanıt eğrisindeki eğimde değişiklik ile sonuçlanmaz (45). 

 

 

2.8.7. Kardiyovasküler Sistem Üzerine Etkileri 

Yapılan bir çalışmada deksmedetomidin ile ilişkili en sık bildirilen 

hemodinamik advers reaksiyonlar hipotansiyon (% 30), hipertansiyon (% 12) ve 

bradikardi (% 9) idi. Arteriyel kan basıncındaki ilk artış, muhtemelen periferik a2 

reseptörlerini uyarırken deksmedetomidinin vazokonstriktif etkilerinden 

kaynaklanmaktadır. Hipotansiyon ve bradikardi insidansı, büyük bir intravenöz 

“yükleme” dozunun uygulanması ile ilişkili olabilir. Yükleme dozunu atlamak veya 

0.4 μg/kg'dan fazla vermemek hipotansiyon insidansını azaltır veya daha az belirgin 

hale getirir. Yükleme dozunun 20 dakika boyunca verilmesi, geçici hipertansiyonu da 

en aza indirir. İntramusküler (im) ve intravasküler (iv) uygulamasından sonra yapılan 

çeşitli çalışmalarda deksmedetomidin, hastaların küçük bir yüzdesinde derin 

bradikardi (<40 atım/dk) ve bazen sinüs durması/duraklamasına neden olabilmektedir. 

Genel olarak, bu ataklar kendiliğinden düzelir veya antikolinerjiklerin olumsuz 

sonuçları olmadan kolayca tedavi edilebilir. Deksmedetomidin infüzyonu, 24 saattten 

uzun süreli verildiğinde bile rebaund etki görülmemektedir. Klonidin ve 

deksmedetomidin, perioperatif oksijen tüketimini azalttığı ve sempatik yanıtı körelttiği 

için, kardiyak sonuçlar iyi olabilir. Bununla birlikte, deksmedetomidinin miyokard 

iskemi riskini azaltmada yararlı olup olmadığını belirlemek için daha fazla çalışmaya 

ihtiyaç vardır (45).  
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2.8.8. Kullanımları 

Deksmedetomidin, yoğun bakım ünitesinde yetişkin entübe hastalar için kısa 

süreli sedatif olarak onaylanmıştır. En az solunum depresyonu ile anksiyoliz, 

sedasyon, analjezi ve sempatolizin iyi belgelenmiş yararlı etkileri göz önüne 

alındığında, diğer çeşitli klinik senaryolarda da kullanılmıştır. Radyolojik veya invaziv 

prosedürler sırasında sedatif olarak kullanılmıştır. 1 ila 7 yaş arası çocuklarda 

Manyetik rezonans görüntüleme (MRI) taramaları için başarılı bir sedatif olarak 

bildirilmiştir. Premedikasyon amacıyla verilen deksmedetomidin, ameliyattan 15 

dakika önce 0.33 ila 0.67 μg/kg iv dozlarında verildiğinde, hipotansiyon ve bradikardi 

yan etkilerini en aza indirirmektedir. Deksmedetomidin, nazal veya bukkal olarak 

uygulandığında yüksek bir biyoyararlanıma sahiptir. Bu, küçük çocuklarda uyumu ve 

emilimi artırır. Ameliyattan 1 saat önce 3 ila 4 μg/kg doz güvenli ve etkilidir. Rejyonel 

anestezi uygulanan bir çalışmada, deksmedetomidin infüzyonuyla 70 ila 80 Bispektral 

indeks (BIS) değerini korumak için ameliyat sırasında deksmedetomidinin ortalama 

infüzyon hızı 0.7 μg/kg/dakika olarak ölçülmüş (45). 

 

Yapılan bir başka çalışmada, deksmedetomidinin genel anestezi yapılan 

hastalarda öksürük, ajitasyon, hipertansiyon, taşikardi ve titremeyi önlemede avantajlı 

olabileceğini ve ekstübasyon süresini uzatmadığı gösterilmiştir. Bu, ameliyat sonunda 

intravenöz olarak 1 μg/kg deksmedetomidin uygulanmasıyla gerçekleştirilebilir (45).  

 

Deksmedetomidin bağımlılık tedavisi için kullanılabilir; uzun süreli 

sedasyondan sonra hızlı opioid detoksifikasyonu, kokain çekilmesi ve iyatrojenik 

kaynaklı benzodiazepin ve opioid toleransında kullanım için tarif edilmiştir. Yoğun 

bakımda pediyatrik hastalarda mekanik ventilasyon esnasında opioid/benzodiazepin 

yoksunluğu tedavisinde kullanımı da tanımlanmıştır (45). 

 

Deksmedetomidin tükürükte azalma nedeniyle ağız kuruluğu oluşturabilir. 

Solunum fonksiyonu üzerindeki koruyucu etki ile birlikte, bu etki, uyanık fiberoptik 

entübasyonu kolaylaştırmak için yararlıdır. Ayrıca, deksmedetomidin göz içi basıncını 

düşürür (45).   
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Onkolojik cerrahide kullanımı tartışmalıdır. Akciğer karsinomu ve nöroglioma 

hücre dizileri üzerindeki in vitro ve in vivo etkilerin araştırılmıştır. 

Deksmedetomidinin, esas olarak anti-apoptotik proteinlerin up-regülasyonu ile kanser 

proliferasyonunu ve migrasyonunu arttırdığı gösterilmiştir. Bu bulguların klinik önemi 

henüz belirlenmemiştir (45). 

 

 

2.9. Periferik Sinir Sistemindeki Analjezik Adjuvanlar 

Periferik sinir blokları, üstün ağrı kontrolü ve genel anestezi ile ilişkili yan 

etkilerin azaltılması dahil olmak üzere hastalar için birçok fayda sağlar. Toplam lokal 

anestezik dozunu azaltırken ağrıyı azaltmayı optimize etmek için, hem başlangıcını 

hızlandıran hem de duyusal blokajı veya analjezik etkiyi uzatan bir ilaç eklemek yararlı 

olacaktır. Periferik sinir sistemi (PSS) ağrı mekanizmaları hakkındaki bilgimizdeki 

gelişmeler, merkezi ve periferik aracılı yan etkileri azaltırken analjezi uzatma 

yöntemleri geliştirmemizi sağlar (46). 

 

Son 20 yılda, bir dizi ilaç test edilmiştir ve birçoğu periferik sinir bloğu için 

lokal anestetiğe eklendiğinde veya lokal infiltrasyon veya eklem içi analjezi için 

kullanıldığında klinik olarak yararlı bulunmuştur. Bu ilaçlar analjezik adjuvanlar 

olarak bilinir (46). 

 

MSS ve PSS'deki ağrı iletimi, tek bir ilaç türü veya tekniği ile kolayca 

engellenmeyen karmaşık bir dizi nörotransmitter ve yol içerir. Hasar yerinde, periferik 

sinir, omuriliğin dorsal boynuzu ve supraspinal bölgelere birkaç sınıf nörotransmitter 

tutulumu nosisepsiyonun iletilmesinden sorumludur. Agonistlerin inhibitör 

reseptörlerde ve antagonistlerin eksitatör reseptörlerde kullanılması, ağrı kontrolünün 

optimizasyonu ve yan etkilerin azaltılması ile “multimodal” bir yaklaşıma izin verir 

(46). 

 

1965 yılında Melzack ve Wall, ağrının, ağrı yolundaki birkaç noktada modüle 

edilebileceğini öne süren kapı kontrol teorisi önerdiler. Sonraki araştırmalar, 

omuriliğin dorsal boynuzunu (lamina II) potansiyel bir modülasyonun önemli bir 
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bölgesi olarak tanımladı. Spinal opioidlerin kullanımı ve transkutanöz elektriksel sinir 

stimülasyonu (TENS) gibi tedaviler bu bilgi ışığında geliştirilmiştir. Kapı teorisi aynı 

zamanda birçok (genellikle başarısız) ağrı yönetimi stratejisini, ağrı yollarını kimyasal 

veya cerrahi olarak azaltmaya çalıştığımız tekniklerden, uyarıcı etkileri engellemeye 

ve ağrı yolu içindeki inhibitör etkileri artırmaya çalıştığımız daha yeni modülasyon 

tekniklerine değiştirdi (46). 

 

Son birkaç on yılda, ağrının nasıl oluştuğu ve PSS'den MSS’ye nasıl aktarıldığı 

hakkındaki bilgilerimizde de önemli ilerlemeler kaydedildi. PSS'de ağrının 

modülasyonu, nosiseptif yolları hem uyaran hem de inhibe eden çok sayıda verici ve 

mekanizmayı da içerir (46). 

 

PSS'de normal fizyolojik koşullar altında A- α ve C lifleri ısı, basınç veya doku 

hasarı ve inflamasyon (potasyum, histamin, bradikinin, prostaglandinler, adenosin 

trifosfat [ATP]) tarafından üretilen çeşitli kimyasallarla uyarıldığında nosiseptif 

sinyaller üretilir. Nosiseptif sinyaller, omurilikteki dorsal boynuzun yüzeysel tabakası 

lamina II'ye iletilir, burada hem presinaptik hem de postsinaptik seviyede modüle 

edilir ve ayrıca beyin sapını oluşturan eksitatör ve inhibitör inen kontrol yolları ile  bu 

kapıyı geçmekte başarılı olan sinyaller, bir ağrı uyaranı üretmek için serebral kortekse 

ulaşmadan önce beyin sapına ve talamusa gider (46). 

 

 

2.9.1. Analjezik Adjuvanların Kullanımı 

Opioidler, nonsteroid antienflamatuar ilaçlar (NSAID'ler), a2-agonistleri, 

deksametazon ve NMDA antagonistleri dahil olmak üzere bir dizi ilaç adjuvan ajan 

olarak PSS'de kullanılmaktadır. Hiçbiri klinik olarak anlamlı konsantrasyonlarda 

nörotoksisite göstermemiştir (46). 

 

Bu bilgi rejyonel anestezi uzmanına çeşitli avantajlar sağlar. Rejyonel 

anestezide lokal anesteziklere adjuvanların eklenmesi, blok başlama süresini 

hızlandırır, etki süresini uzatır ve toplam gerekli lokal anestezik miktarını azaltır. 

Lokal anesteziklerin olumsuz etkilerinden kaçınmayı sağlar (46).  
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2.10. Deksametazon 

Deksametazon, prednizolonun anti-enflamatuar gücünün yaklaşık yedi katına 

ve çok az mineralokortikoid aktiviteye sahip güçlü bir sentetik kortikosteroiddir. 

Perioperatif ortamda yarılanma ömrü yaklaşık 36 ila 54 saattir. Deksametazonun 

postoperatif bir antiemetik olarak etkinliği (intravenöz olarak 4 ila 10 mg), 60'ın 

üzerinde randomize kontrollü çalışma ile doğrulandı. Tek bir preoperatif intravenöz 

doz deksametazonun düşük derecede analjezik etkilerinin 24 saate kadar sürdüğünü 

gösteren çok sayıda randomize kontrollü çalışma yapılmıştır (46). 

 

 

2.10.1. Perinöral Uygulanımı 

Perineural kortikosteroidlerin etkilerini, enflamatuar mediatörlerin salınımını 

azaltarak, potasyum kanalı aracılı nosiseptif C liflerinin deşarjını inhibe ederek çeşitli 

mekanizmalarla gösterdiği düşünülmektedir. Deksametazonun lokal anesteziklerle 

birlikte uygulandığında periferik sinir blokajı kalitesini ve süresini arttırdığını gösteren 

çalışmalar mevcuttur (46). 

 

Çok sayıda çalışma deksametazonun (4 ila 10 mg) periferik sinir blokları için 

lokal anestezik ile birlikte kullanımının etkilerini değerlendirmiştir. Deksametazon ile 

yapılan üst ve alt ekstremite periferik sinir bloklarıında, analjezi veya duyusal/motor 

blok süresinde uzama gösterilmiştir (46). 

 

 

2.11. Postoperatif Ağrı 

Günübirlik cerrahilerde halsizlik, bulantı kusmada olduğu kadar ağrı da 

taburculuk sürelerinde uzamaya neden olan önemli bir faktördür. Postoperatif 

hastaların yaklaşık olarak % 80’inde yeterli ağrı kontrolü sağlanamamaktadır. Bunun 

sonucu olarak hastalarda ağrıya bağlı birçok yan etki görülmektedir. Bu yan etkilerin 

bir kısmı hastaların hayatını tehdit edebilecek düzeyde olabilir. Bu yan etkilere, 

myokard iskemisi, ağrıya bağlı derin nefes alamama, öksürememe nedeniyle 

gelişebilen atelektazi ve akciğer enfeksiyonları ve ağrıya bağlı hastanın hareketsiz 
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kalması sonucu gelişen tromboembolik olaylar örnek gösterilebilir. Ek olarak yeterli 

bir analjezinin sağlanmasının sonucu olarak sağlık harcamalarının da azaltılabileceği 

de aşikardır (47). 

 

 

2.11.1. Postoperatif Ağrının Akut Etkileri 

Perioperatif dönem nosiseptif girdi ile başlayan çeşitli patofizyolojik etkilere 

neden olur. Kontrolsüz perioperatif ağrı, bu perioperatif patofizyolojilerin bir kısmını 

arttırarak hastanın morbidite ve mortalitesini artırabilir. Postoperatif ağrının, özellikle 

belirli analjezik rejimlerle zayıflatılması, perioperatif morbidite ve mortaliteyi 

azaltabilir (48). 

 

Nosiseptif uyaranların çevreden MSS'ye iletilmesi, nöroendokrin stres tepkisi, 

lokal enflamatuarların (örn. sitokinler, prostaglandinler, lökotrienler, tümör nekroz 

faktörü-α) ve nöroendokrin yanıtın sistemik aracılarının bir kombinasyonu ile 

sonuçlanır. Ağrıya baskın nöroendokrin cevaplar hipotalamo-hipofizer-adrenokortikal 

ve sempatoadrenal etkileşimleri içerir. Ağrıya suprasegmental refleks yanıtları artmış 

sempatik tonus, artmış katekolamin ve katabolik hormon salgısı (örn. Kortizol, 

adrenokortikotropik hormon, antidiüretik hormon, glukagon, aldosteron, renin, 

anjiyotensin II) ve anabolik hormonların salgılanmasının azalması ile sonuçlanır. 

Etkiler arasında sodyum ve su tutulumu, kan şekeri, serbest yağ asitleri, keton cisimleri 

ve laktat seviyelerinin artışı bulunur. Metabolizma ve oksijen tüketimi arttıkça ve 

metabolik substratlar depolarından mobilize olduğunda hipermetabolik, katabolik bir 

durum meydana gelir. Stres tepkisinin derecesi, anestezi türü ve cerrahi hasarın 

yoğunluğu da dahil olmak üzere birçok faktörden etkilenir. Negatif azot dengesi ve 

protein katabolizması iyileşmeyi engelleyebilir; bununla birlikte, stres yanıtı ve 

postoperatif ağrının zayıflaması, postoperatif hastanın iyileşmesini kolaylaştırabilir ve 

hızlandırabilir (48). 

 

Nöroendokrin stres yanıtı, vücudun diğer bölgelerindeki zararlı fizyolojik 

etkileri artırabilir. Stres tepkisi muhtemelen ameliyat sonrası hiperkoagülabilite 

gelişiminde bir faktördür. Koagülasyon eğiliminin artışı (yani, doğal antikoagülan 
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seviyelerinin azalması ve artmış prokoagülan seviyeleri), fibrinolizin inhibisyonu ve 

artmış trombosit reaktivitesi ve plazma viskozitesi, postoperatif hiperkoagülabiliteyle 

ilişkili olarak derin ven trombozu ve miyokardiyal iskemiye neden olabilir. Stres yanıtı 

aynı zamanda cerrahi hasarın şiddeti ile ilişkili olan postoperatif immünosupresyonu 

da artırabilir. Stres tepkisinden kaynaklanan hiperglisemi, zayıf yara iyileşmesine ve 

immün fonksiyonların depresyonuna katkıda bulunabilir (48).  

 

Kontrolsüz postoperatif ağrı sempatik sinir sistemini aktive ederek morbidite 

veya mortalitede artışa neden olabilir. Sempatik aktivasyon, miyokardiyal iskemi ve 

enfarktüsün gelişiminde önemli olabilecek miyokardiyal oksijen tüketimini artırabilir 

ve koroner vazokonstriksiyon ile miyokarda oksijen sunumunu azaltabilir. Sempatik 

sinir sisteminin aktivasyonu, postoperatif gastrointestinal motiliteyi bozarak paralitik 

ileusa neden olabilir (48). 

 

Nosiseptörlerin cerrahi travmadan sonra aktivasyonuyla bazı zararlı spinal 

refleks arkları devreye girer. Ameliyat sonrası solunum fonksiyonu, özellikle üst 

abdominal ve torasik cerrahiden sonra belirgin şekilde azalır. Frenik sinir aktivitesinin 

spinal refleks inhibisyonu, bu azalmış postoperatif solunum fonksiyonunun önemli bir 

bileşenidir. Bununla birlikte, postoperatif ağrı kontrolü zayıf olan hastalar yeterince 

derin nefes alamayıp, yeterince öksüremezler. Bunun sonucunda postoperatif 

pulmoner komplikasyonların gelişmesine daha duyarlı hale gelirler. Nosiseptörlerin 

aktivasyonu, gastrointestinal motilitenin geri dönüşünü de geciktirebilir (48). 

 

 

2.11.2. Postoperatif Ağrının Kronik Etkileri 

Kronik persistan postoperatif ağrı (CPSP), postoperatif hastaların % 10-65'inde 

(ameliyat türüne bağlı olarak) ortaya çıkabilir. Bu hastaların da % 2-10'unda şiddetli 

CPSP görülür. Kötü kontrollü akut postoperatif ağrı, CPSP gelişimine neden olabilir. 

Akuttan kronik ağrıya geçiş çok hızlı gerçekleşir ve uzun vadeli davranışsal ve 

nörobiyolojik değişiklikler erken dönemde gelişmeye başlar. CPSP ekstremite 

amputasyonu (% 30-83), torakotomi (% 22-67), sternotomi (% 27), meme ameliyatı 

(% 11-57) ve safra kesesi ameliyatı (% 56'ya kadar) gibi işlemlerden sonra nispeten 
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yaygındır. Akut postoperatif ağrının şiddeti CPSP gelişiminde önemli bir prediktiftir. 

Ancak nedensel bir ilişki kesin olarak belirlenememiştir. Diğer faktörler (örn, 

Postoperatif hiperaljezi alanı) CPSP gelişimini öngörmede daha değerli olabilir. Bu 

faktörlerden biri de hastanın preoperatif ağrısının şiddeti olabilir. Daha yoğun 

preoperatif ağrı seviyesine sahip hastalarda, MSS sensitizasyonu gelişebilir. Bunun 

sonucu olarak postoperatif ağrı daha yüksek olabilir ve kronik ağrı gelişimine yatkınlık 

artabilir (48). 

 

 

2.11.3. İntravenöz Hasta Kontrollü Analjezi 

Postoperatif ağrının yönetimi son birkaç dekatda iyileşmiştir. 2000 yılında, 

Sağlık Kuruluşlarının Akreditasyonu Ortak Komisyonu (JCAHO) hastaların ağrı 

yönetimindeki haklarını resmen tanımış ve ağrının değerlendirilmesi, izlenmesi ve 

tedavisi için standartları uygulamıştır. 2004 yılında, Amerikan Anestezistler Derneği 

Ağrı Görev Gücü'nü kurmuş ve prosedürlerin standartlaştırılmasını ve multimodal 

analjezi kullanımını teşvik etmek için klinik uygulama kılavuzları yayınlamıştır. 2010 

yılında, Sağlık ve İnsan Hizmetleri Bölümü ve Tıp Enstitüsü, ağrının önemli bir halk 

sağlığı sorunu olarak tanınmasını teşvik etmeyi kabul etmiştir. Şimdi, ağrı yönetimi 

sağlık sisteminin bir odak noktası ve tıp mesleğinin önemli bir etik sorumluluğu haline 

gelmiştir. Opioidler, ameliyattan sonra orta ve şiddetli ağrıyı tedavi etmek için birincil 

analjezik ajan olarak kalır; bununla birlikte, opioide bağlı yan etkiler iyileşme 

kalitesini düşürebilir (49). 

 

Preemtif analjezi, ağrılı bir işlemden sonra gelişen enflamatuar reaksiyondan 

kaynaklanan merkezi duyarlılaşmayı azaltma yöntemidir. Perioperatif dönemde 

agresif multimodal analjezik girişim kullanımı ile postoperatif ağrı etkili bir biçimde 

azaltılabilir. Bunun sonucu olarak merkezi duyarlılaşma önlenebilir ve kronik ağrı 

azaltılabilir. Maksimum fayda, ağrı müdahaleleri postoperatif faza yayıldığında ortaya 

çıkar (49). 

 

Multimodal analjezi, iki veya daha fazla analjezik ajanın bir veya daha fazla 

yolla uygulanmasını içerir. Birlikte kullanılan ajanlar farklı analjezik mekanizmalar 
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yolu ile sinir sisteminin farklı bölgelerinde sinerjik etki ortaya çıkarırken daha az yan 

etki ve üstün analjezi elde edilir. Multimodal analjezi, lokal anestezikler, 

asetaminofen, steroid olmayan antienflamatuar ilaçlar (NSAID'ler), opioidler ve 

rejyonel analjeziyi içerebilir (49).  

 

Hasta kontrollü analjezi (HKA kavramı intravenöz opioid kullanımı ile sınırlı 

değildir. Aslında, herhangi bir yolla (epidural, periferik sinir kateteri, deri altı veya 

transdermal) iletilen herhangi bir analjezik, hasta kontrolü altında (sürekli bir arka plan 

infüzyonu olsun veya olmasın) uygulanabilir. Bu teknik, hasta mikroişlemci kontrollü 

bir infüzyon pompasındaki talep düğmesine bastığında önceden programlanmış bir 

ilaç dozunun verilmesine dayanır (49). 

 

 

2.11.4. Opioid Analjezisi 

Opium ve türevleri, akut ve kronik ağrının tedavisinde en yaygın kullanılan 

ilaçlardır. Opioidlerin ana sınırlamaları çok sayıda ve bazen de derin olumsuz 

etkilerden kaynaklanmaktadır. Bunlar uyku hali, solunum depresyonu, hipotansiyon, 

idrar retansiyonu ve kemoreseptör tetikleme bölgesi aktivasyonuna bağlı kusmayı 

içerir. Yavaş gastrointestinal iletim sıklıkla kabızlık ve ileus ile sonuçlanır. Sınıf olarak 

opioidlerin, belirli bir opioide aşırı duyarlılık dışında, çok az mutlak 

kontrendikasyonları vardır. Göreceli kontrendikasyonlar özellikle metabolizma ile 

ilgilidir. Örneğin, hidromorfon ve morfinin yarı ömürleri böbrek yetmezliğinde uzar 

(49). 

 

 

2.11.5. Ağrı Yönetiminde İV Analjeziklerin Yönetimi 

İntravenöz HKA kullanımı, üstün postoperatif analjezi, gelişmiş hasta 

memnuniyeti ve pulmoner komplikasyon riskinin azalması gibi olumlu sonuçlar ile 

ilişkilidir. Ayrıca hemşirelere olan talebi de azaltarak iş yükünün azaltılmasına katkıda 

bulunmaktadır (49).  
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2.11.6. İV Kontrollü Analjezinin Dozaj Parametreleri 

İntravenöz HKA'nın programlanabilir bileşenleri, talep dozunu, kilitleme 

aralığını, bazal infüzyonu ve dozlama limitini içerir. Bu değişkenler, iv opioidler 

verilirken çok yönlülük sağlar (49). 

 

 

2.11.7. Morfin HKA 

Morfin en çok çalışılan ve iv HKA'da en yaygın kullanılan parenteral 

opioidlerden biridir. Sık kullanılan dozlama parametreleri tek seferde 0,5-2,5 mg bolus 

ve ardından 5-10 dakikalık kilit aralığı bulunur (49). 

 

Morfin karaciğerde metabolize olur, verilen dozun % 87'si 72 saat içinde 

idrarla atılır. Morfin glukuronidasyona uğrar ancak metabolitleri böbreklerden atılır. 

Morfinin metabolitleri, morfin-3-glukuronid (M3G) ve morfin-6-glukuronid 

(M6G)'dir. Bu metabolitler analjezi, sedasyon ve solunum depresyonuna neden 

olabilir. Bu etkiler böbrek fonksiyon bozukluğu olanlarda uzamıştır (49). 

 

Morfin uygulamasından sonra histamin salınır. Bunun sonucu olarak 

kızarıklık, kaşıntı, taşikardi, hipotansiyon ve bronkospazm görülebilir. İntravenöz 

HKA morfin kullanımında, iv HKA fentanile göre daha sık uyku hali, mide bulantısı 

ve kaşıntı gibi olumsuz etkiler görülebilir (49). 

 

İntravenöz-HKA morfin alan, M3G ve M6G'nin ortalama plazma 

konsantrasyonlarını ölçen bir çalışmada, 1 mg/saate kadar olan bazal infüzyonların 

sadece bolus doz uygulamasına göre önemli bir avantaj sağlamadığı görülmüştür. 

Ayrıca, 2 mg/saatlik bazal infüzyon yüksek oranda solunum depresyonuna neden 

olduğu için morfin HKA uygulamasında, diğer iv opioid HKA protokollerinde olduğu 

gibi, hem etkinlik hem de güvenlik açısından rutin olarak bazal infüzyon 

önerilmemektedir (49). 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

3.1 Demografik Yöntemler 

Mustafa Kemal Üniversitesi Tayfur Ata Sökmen Tıp Fakültesi Klinik 

Araştırmalar Etik Kurulu onayı alındıktan sonra araştırmamıza ASA I- III, 18-75 yaş 

aralığında, Vücut Kitle Endeksi 35 kg/ m² den küçük (VKİ < 35 kg/m²), ön kol veya 

el cerrahisi planlanıp supraklaviküler blok yapılacak olan toplam 120 hasta dahil 

edildi. Tüm hastaların yazılı onamları alındı. 

 

Çalışmaya alınmama kriterleri: hastanın onay vermemesi, ASA 3 üzeri olmak, 

18 yaşından küçük hastalar, kullanılacak ilaca karşı alerjisi olan hastalar, işlem 

bölgesinde aktif enfeksiyonu olan hastalar, koagülopatisi olan hastalar, vücut kitle 

indeksi 35 ve üzerinde olanlar, mental kusuru olan hastalar, opioid toleransına yol 

açabilen tıbbı tedavi almış olanlar, cerrahi yapılacak uzuvda nörolojik defekt varlığı, 

gebelik, şiddetli akciğer hastalığı, kontralateral diyafragma paralizisi ve/veya 

pnömotoraksı olan, sistemik glukokortikoid kullanımı, kontrolsüz diyabet, alfa 2 

adrenerjik ilaç kullanım öyküsü, psikiyatrik tedavi görmüş ya da görmekte olan 

hastalar. 

 

Hastalar rastgele 4 gruptan birine dahil edildi. Randomizasyon bilgisayar 

tarafından oluşturulan bir listeye göre kapalı zarf usulüne göre yapıldı. 

 

Operasyondan bir gün önce hastalara 100 mm’lik Vizüel Analog Skala (VAS) 

(0= ağrı yok ve 100= dayanılamayacak şiddette ağrı) ile hasta kontrollü analjezi 

cihazının (HKA) kullanımı anlatıldı. Ameliyat öncesi, hastalara operasyon 

planlanmayan el sırtından veya antekübital bölgeden 1 adet 18 G’lik (gauge) kanül ile 

damar yolu açıldı ve ringer laktat solüsyonunun infüzyonu yapıldı. Tüm hastaların 

elektrokardiyografi, noninvaziv tansiyon arteryel ve pulse oksimetri monitörizasyonu 

yapıldı. İlk değerler kaydedildi. 
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Hastalara anksiyeteyi önleme ve analjezi amacıyla blok işlemi öncesinde iv 1-

4 mg midazolam ve 25 μg fentanil verildi.  

 

Ortalama arter basıncı (OAB) 60 mmHg altı hipotansiyon olarak kabul edildi 

ve efedrin 5 mg bolus uygulandı. Kalp atım hızı (KAH) 50 vuru/dk altı bradikardi 

olarak kabul edildi ve 0,5 mg atropin iv uygulandı.  

 

Çalışma çift kör, prospektif olarak gerçekleştirildi. Çalışmada kullanılacak ilaç, 

kendisine hasta grupları kapalı zarf içinde verilen anestezi doktoru tarafından 

hazırlandı ve çalışma ekibine geri verildi. İlacı hazırlayan anestezi doktoru hastaların 

takip ve değerlendirmelerine katılmadı. 

 

Bu çalışmada hastalar randomize olarak, 30’ar kişilik dört gruba ayrıldı. 

 

Grup 1: bupivakain %0,5 25 ml + 2 ml perinöral salin (toplam 27 ml) + iv 1 

μg/kg deksmedetomidin 10 dakika boyunca yükleme + 0,5 μg/kg/saat 

deksmedetomidin infüzyonu son sütur atılana kadar  

 

Grup 2: bupivakain %0,5 25 ml + 8 mg perinöral deksametazon 2 ml (toplam 

27 ml) + intravenöz 1 μg/kg deksmedetomidin 10 dakika boyunca yükleme + 0,5 

μg/kg/saat deksmedetomidin infüzyon son sütur atılana kadar  

 

Grup 3: bupivakain %5 25 ml + 8 mg perinöral deksametazon 2 ml (toplam 27 

ml) + intravenöz izotonik serum fizyolojik bolus ve izotonik serum fizyolojik 

infüzyonu son sütur atılana kadar (Grup 1 ve 2 de deksmedetomidin için yapılan 

hesaplamalara uygun bir biçimde volüm ve infüzyon hızları ayarlandı)  

 

Kontrol grubu: bupivakain %0,5 25 ml + 2 ml perinöral salin (toplam 27 ml) + 

intravenöz izotonik serum fizyolojik bolus ve izotonik serum fizyolojik infüzyonu son 

sütur atılana kadar (Grup 1 ve 2 de deksmedetomidin için yapılan hesaplamalara uygun 

bir biçimde volüm ve infüzyon hızları ayarlandı). 
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Supraklaviküler brakiyal pleksus bloğu planlanan, hemodinamik parametreleri 

stabil olan, supin pozisyondaki hastanın başı supraklaviküler blok yapılacak tarafın 

karşısına çevrilerek işlemlere başlandı. İşlemin yapılacağı bölge povidon iyot ile 

dezenfekte edilerek, steril delikli kompres ile örtüldü. İşlemler steril şartlar altında 

gerçekleştirildi. 10-12 MHz yüksek frekanslı lineer usg probu hemen supraklaviküler 

fossaya klavikülaya paralel olarak yerleştirilerek ve prob klaviküla altına doğru toraks 

yönünde eğimli olarak yerleştirildi. Öncelikle subklavyen arter (yuvarlak, pulsatil ve 

hipoekoik) görüldü. Gerektiği durumlarda arterin pulsasyonu ultrason cihazının renkli 

dopler özelliği kullanılarak daha net bir biçimde görüntülendi. Subklavyen arterin 

lateralinde ve hafifce anteriorunda bulunan küçük, hipoekoik halkaların bir demeti gibi 

görünen yapı brakiyal pleksus kabul edildi. İğne girilmeden önce %2’lik 2 ml lidokain 

ile işlemin yapılacağı ciltte lokal anestezi sağlandı. İn-plane teknik kullanılarak 5 cm 

uzunluğunda 22 G stimupleks iğne transduserin lateralinden medialine doğru 

hedeflenen yapıya yönlendirildi. Brakial pleksusu çevreleyen fasyaya girildiğinde 

hafif bir direnç kaybı hissedildi. Bu fenomen ultrason görüntüsünde fasyada hafif bir 

depresyon ve ardından geri tepme (direnç kaybı) şeklinde görülebilir. Lokal 

anesteziğin doğru kompartmanda yayılımı birkaç mililitre serum fizyolojik verilerek 

test edildi. Test ile yayılım yeri doğrulandıktan sonra hazırlanan ilaç hedeflenen 

bölgeye enjekte edildi. Hazırlanan ilaç kombinasyonunun enjeksiyonuna başlanmadan 

önce ve enjeksiyona başlandıktan sonra her 5 ml’de bir negatif aspirasyon yapıldı ve 

enjeksiyon kontrollü bir biçimde gerçekleştirildi. 

 

Motor blok modifiye Bromage skalası ile değerlendirildi (0= normal motor 

fonksiyon, 1= sadece parmakları hareket ettirebilme kabiliyeti, 2= dirsek, bilek ve 

parmakların hareket ettirilemediği tam motor blok). Sensoriyal blok cerrahi 

uygulanacak bölgede “pinpirik testi” (0= duysal blok yok, 1= ağrı duyusu yok) ile 

değerlendirildi. 
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Motor blok başlangıç süresi: bupivakain verildikten sonra modifiye Bromage 

skoru= 2 olana kadar geçen süre olarak kabul edildi. Sensoriyal blok başlangıç süresi: 

bupivakain verildikten sonra “pinpirik testi” ile duyunun kaybolmasına kadar geçen 

süre olarak kabul edildi. Motor blok süresi: motor blok başlangıcından motor bloğun 

gerilediği zamana kadar geçen süre (modifiye Bromage= 0) olarak kabul edildi. 

Sensoriyal blok süresi: sensoriyal blok başlangıcından sonlanmasına kadar geçen süre 

olarak kabul edildi. 

 

Sedasyon cerrahi boyunca ve derlenme odasında Ramsay Sedasyon Skalası 

kullanılarak değerlendirildi. 1- Ajite, sinirli, 2- Koopere, oryante, sakin, 3- Yalnızca 

sözlü uyaranlara yanıt veriyor, 4- Canlı yanıt-glabella üstüne parmak darbesi ve 

yüksek sesli uyarana yanıt, 5- Ağır yanıt, 6- Yanıt yok. 

 

Olguların tümü operasyon sonunda derlenme odasına alındı. Hastaların 

uyandırma ünitesinde uyanıklık düzeyi Modifiye Aldrete Skoru ile ağrıları ise Vizüel 

Analog Skala (VAS) ile değerlendirildikten sonra hastalar servise transfer edildi. 

 

HKA solüsyonu morfin miktarı 100 ml SF içine 100 mg morfin olacak seklinde 

hazırlandı. Hasta kontrollü analjezi cihazı bazal infüzyon olmadan, 1 mg bolus morfin 

ve 7 dakika kilitli kalma süresi olacak şekilde ayarlandı, 4 saatlik limit 24 mg olarak 

ayarlandı. İnfüzyon ve yükleme yapılmadı. HKA cihazı 48. saatin sonunda hastadan 

ayrılarak toplam tüketilen morfin miktarı mg olarak kaydedildi. Tüm hastaların 

supraklaviküler blok öncesi ve sonrasında her 5 dakikada bir sistolik arter basıncı 

(SAB), diyastolik arter basıncı (DAB), ortalama arter basıncı (OAB), kalp atım hızı 

(KAH), periferik oksijen satürasyonu (SpO2) ve solunum sayısı (SS) değerleri 

saptanarak kaydedildi. Postoperatif dönemde ise SAB, DAB, OAB, KAH, SpO2 ve 

SS ile 100 mm’lik Vizüel Analog Skalası (0 =ağrı yok, 100 = dayanılmaz şiddette ağrı) 

ilk 4 saat 1 saatte bir, daha sonra 4 saatte bir 48 saat boyunca ölçülerek kaydedildi. 

 

Hasta memnuniyeti (1 = hiç memnun değil, 2 = memnun değil, 3 = kararsız, 4 

= memnun, 5 = çok memnun), bulantı, kusma için 4 noktalı bulantı kusma skalası (0= 

bulantı-kusma yok, 1=  tedavi gerektirmeyen hafif bulantı, 2= tedavi gerektiren orta 
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bulantı-kusma, 3= tedaviye dirençli) değerlendirildi. Bulantı, kusma 2 ve üzeri 

olanlara metoklopramid (metpamid 10 mg amp, Mefar ilaç san.) iv 10 mg verildi. 

Kaşıntı için feniramin maleat 1mg/kg ( Avil ampül, 50 mg 2 ml İstanbul, Türkiye) 

verildi. Ayrıca yan etkiler ve komplikasyonlar takip edilerek kaydedildi. 

 

 

3.2. İstatistiksel Yöntem: 

Verilerin normal dağılıma uygunluğu Shaphiro wilk testi ile test edilmiş, 

normal dağılıma sahip özelliklerin 2 bağımsız grupta karşılaştırılmasında Student t 

testi kullanılmıştır. İki bağımlı grupta karşılaştırmalar eşleştirilmiş t testi ile test edildi.  

Kategorik verilerin ilişki yapıları Ki-Kare testi ile test edilmiştir. Ayrıca sayısal 

verilerin 2 den fazla bağımsız grupta karşılaştırılmasında normal dağılım gösteren 

özellikler için tek yönlü varyans analizi (ANOVA) ve Bonferroni düzeltmeli çoklu 

karşılaştırma testleri, normal dağılım gözlenmeyen özelliklerde Kruskal Wallis testi 

ve Dunn post hoc testi kullanılmıştır. Tekrarlı ölçümlerin grup arasındaki 

ortalamalarının değerlendirilmesinde tekrarlı ölçümlerde iki yönlü varyans analizi testi 

ve sonrasında post hoc testleri kullanıldı. Tanımlayıcı istatistik olarak sayısal 

değişkenler için ortalama ± standart sapma, kategorik değişkenler için ise sayı ve % 

değerleri verilmiştir. İstatistiksel analizler için SPSS Windows version 24.0 paket 

programı kullanılmış ve P<0.05 istatistiksel olarak anlamlı kabul edilmiştir. 
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4. BULGULAR 

Klinik ve Demografik Veriler: 

Çalışmaya üst ekstremite cerrahisi yapılması planlanan 120 hasta dahil edildi. 

Hastalar her bir grupta 30’ar hasta olmak üzere rastgele dört gruba ayrıldı (Grup 1, 

Grup 2, Grup 3, Kontrol). Tüm hastalara eşit volümde ve konsantrasyonda lokal 

anestezik uygulanarak supraklaviküler brakiyal pleksus bloğu yapıldı. Grup 1 

olgularına deksmedetomidin infüzyonu verilirken, Grup 2 olgularına hem 

deksmedetomidin infüzyonu uygulandı hem de perinöral deksametazon verildi. Grup 

3 olgularına ise perinöral adjuvan ajan olarak deksametazon verildi. Kontrol grubuna 

deksmedetomidin infüzyonu ve perinöral deksametazon uygulanmadı.  

 

Olguların yaş ortalaması, vücut kitle indeksi ve operasyon süreleri Tablo 2.’de 

gösterildi. Gruplar yaş ortalamaları açısından karşılaştırıldığında benzer bulundu 

(p=0,157). Gruplar vücut kitle indeksi ortalamaları açısından karşılaştırıldığında 

benzer bulundu (p=0,809). Gruplar operasyon süreleri açısından karşılaştırıldığında 

benzer bulundu (p=0,998). 

 

Tablo 2. Yaş, VKİ, operasyon süresi 

 

 Grup 1 Grup 2 Grup 3 Kontrol p 

Ort. ± SS 

(Min. – Maks) 

Ort. ± SS 

(Min. – Maks) 

Ort. ± SS 

(Min. – Maks) 

Ort. ± SS 

(Min. – Maks) 

Yaş 36,37 ± 13,61 

(18,00 - 59,00) 

34,10 ± 12,82 

(19.00 - 63.00) 

40,23 ± 18,33 

(18.00 - 72.00) 

42,40  ± 16,23 

(18.00 - 75.00) 

0,157 

VKİ 26,30 ± 4,06 

(19,41- 34,52) 

25,68 ± 3,79 

(15,62 - 36,65) 

25,95 ± 5,63 

(17,70 - 39,41) 

26,72 ± 3,49 

(22,20 - 32,87) 

0,809 

Operasyon 

Süresi 

87,50 ± 17,90 

(65,00 - 120) 

87,17 ± 18,23 

(65,00 - 120) 

87,67 ± 18,09 

(65,00 - 120) 

88,17 ± 21,31 

(65,00 - 120) 

0,998 

p değeri Tek Yönlü Varyans Analizinden elde edilmiştir. SS: Standart Sapma 
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Olguların cinsiyet oranları ve ASA skorları Tablo 3.’de gösterilmiştir. Gruplar 

arasında cinsiyet açısından karşılaştırma yapıldığında anlamlı bir fark bulunmadı 

(p=0,638). Gruplar arasında ASA skorları açısından da anlamlı bir fark bulunmadı 

(p=0,839). 

 

Tablo 3. Cinsiyet ve ASA sınıflaması 

 

p değeri Kesin Ki kare testinden elde edilmiştir. ASA: Amerikan Anestezi Topluluğu 

 

 

İntraoperatif Kalp Atım Hızı (KAH): 

İntraoperatif KAH değerleri, her bir zaman için tek yönlü varyans analizi ile 

gruplar arasında karşılaştırıldı. ilk 15 dakikalık sürede yapılan ölçümlerde gruplar 

benzer bulundu (0. dk p1=0,856, 5. dk p1=0,282, 10. dk p1=0,137, 15. dk p1=0,052). 

İntraoperatif 20. dakikadan itibaren yapılan ölçümlerde gruplar arasındaki fark anlamlı 

bulunmuştur (20. dk p1=0,008, 25. dakikadan itibaren yapılan ölçümlerde p1=0,001), 

(Tablo 4.).  

 Grup 1 

n=30 

Grup 2 

n=30 

Grup 3 

n=30 

Kontrol 

n=30 

p 

Cinsiyet Kadın n (%) 7 (23,3) 9 (30,0) 11 (36,7) 11 (36,7)  

 

0,638 

Erkek n (%) 23 (76,7) 21 (70,0) 19 (63,3) 19(63,3) 

ASA 

sınıflaması 

ASA 1 n (%) 10 (33,3) 9 (30,0) 10 (33,3) 8 (26,7)  

 

 

0,839 
ASA 2 n (%) 19 (63,3) 20 (66,7) 17 (56,7) 21 (70,0) 

ASA 3 n (%) 1  (3,3) 1 (3,3) 3 (10,0) 1 (3,3) 
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Tablo 4. İntraoperatif Kalp Atım Hızı (KAH) 

 

p1 Tek Yönlü Varyans analizi, p2 Tekrarlayan Ölçümlerde Varyans Analizi, 

  

KAH 

(intraoperatif) 

Grup 1 Grup 2 Grup 3 Kontrol  

p1 
Ort. ± SS Ort. ± SS Ort. ± SS Ort. ± SS 

0.dk 
83,07  ± 13,03 81,63 ± 11,27 84,20 ± 10,69 83,43 ± 11,30 0,856 

5.dk 
81,87 ± 13,46 79,10 ± 10,30 84,90 ± 11,15 83,33 ± 12,46 0,282 

10.dk 
79,57 ± 12,74 77,63 ± 9,40 83,63 ± 10,63 83,13 ± 12,89 0,137 

15.dk 
78,27 ± 13,45 75,57 ± 11,10 82,53 ± 9,90 82,27 ± 10,33 0,052 

20.dk 
76,57 ± 13,78 73,87 ± 11,18 83,17 ± 9,41 81,67 ± 12,06 0,008 

25.dk 
74,47 ± 14,43 72,77 ± 11,83 83,60 ± 10,14 82,03 ± 10,86 0,001 

30.dk 
73,03 ± 14,37 72,67 ± 12,71 84,40 ± 10,22 81,97 ± 11,88 0,001 

35.dk 
71,80 ± 14,62 70,80 ± 11,80 83,80 ± 9,64 81,47 ± 12,60 0,001 

40.dk 
71,13 ± 13,97 70,50 ± 10,52 82,77 ± 9,79 81,87 ± 12,36 0,001 

45.dk 
69,63 ± 14,47 67,90 ± 10,65 82,77 ± 10,11 81,47 ± 12,64 0,001 

50.dk 
68,13 ± 13,87 66,87 ± 10,92 83,00 ± 10,28 81,33 ± 11,09 0,001 

55.dk 
66,23 ± 13,76 66,00 ± 9,92 83,60 ± 9,81 81,70 ± 11,79 0,001 

60.dk 
65,93 ± 14,26 65,30 ± 9,69 83,17 ± 10,23 82,07 ± 10,73 0,001 

65.dk 
65,67 ± 12,94 64,63 ± 10,06 82,63 ± 9,56 82,93 ± 10,86 0,001 

70.dk 
65,83 ± 13,85 64,38 ± 9,17 82,65 ± 9,53 83,67 ± 9,72 0,001 

75.dk 
65,20 ± 14,50 64,29 ± 9,09 83,00 ± 9,55 83,67 ± 11,11 0,001 

80.dk 
65,26 ± 14,53 64,60 ± 8,00 83,67 ± 10,76 82,56 ± 13,48 0,001 

85.dk 
64,78 ± 13,68 63,86 ± 7,75 84,19 ± 11,80 82,73 ± 12,91 0,001 

90.dk 
64,27 ± 13,27 62,33 ± 7,71 85,69 ± 8,60 83,00 ± 10,38 0,001 

95.dk 
62,62 ± 11,74 61,50 ± 6,60 84,75 ± 8,79 83,08 ± 8,01 0,001 

100.dk 
62,30 ± 9,45 60,30 ± 6,93 84,10 ± 9,34 81,70 ± 11,50 0,001 

p2 0,001 0,001 0,008 0,457  
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Her bir grubun, grup içi zamana bağlı değişimi, tekrarlayan ölçümlerde varyans 

analizi yöntemi ile incelendi. Grup 1, Grup 2 ve Grup 3 olgularının 0. dakikadan 100. 

dakikaya kadar olan KAH’ındaki grup içi zamana bağlı değişimi anlamlı bulunmuştur. 

Buna karşılık Kontrol grubunun grup içi zamana bağlı değişimi anlamlı bulunmadı 

(p2=0,457). Grup 1 ve Grup 2’deki KAH’daki grup içi anlamlı değişim (her bir grup 

için p2=0,001), deksmedetomidin infüzyonunun hemodinamiye etkisi olarak görülüp, 

klinikte de beklenen bir durumdur. Grup 3’ün grup içi zamana bağlı değişimi 

istatistiksel olarak anlamlı bulundu (p2=0,008) ancak klinik olarak anlamlı değildi 

(Tablo 4.). Gruplara göre intraoperatif KAH değerlerinin zamana bağlı değişimi Şekil 

1.’de görülmektedir. 

 

 
 

Şekil 1. Gruplara Göre İntraoperatif KAH Değerlerinin Zamana Bağlı Değişimi 

 

İntraoperatif Sistolik Arter Basıncı (SAB): 

İntraoperatif SAB değerleri her bir zaman için tek yönlü varyans analizi ile 

gruplar arasında karşılaştırıldı. İlk 15 dakikalık sürede yapılan ölçümlerde gruplar 

benzer bulundu (0. dk p1=0,843, 5. dk p1=0,922, 10. dk p1=0,598). İntraoperatif 15. 

dakikadan itibaren yapılan ölçümlerde gruplar arasındaki fark anlamlı bulunmuştur 

(15. dk p1=0,042, diğer tüm ölçümlerde p1=0,001), (Tablo 5.).   
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Tablo 5. İntraoperatif Sistolik Arter Basıncı (SAB) Değerleri 

 

p1 Tek yönlü Varyans analizi, p2 Tekrarlayan ölçümlerde varyans analizi 

 

Grup içi zamana bağlı değişim tekrarlayan ölçümlerde varyans analizi yöntemi 

ile incelendi. Grup 1 ve Grup 2’deki olguların 0. dakikadan 100. dakikaya kadar olan 

ortalama SAB değerlerindeki grup içi zamana bağlı değişimi, anlamlı bulunup (hem 

Grup 1 hem de Grup 2 p2=0,001), deksmedetomidin infüzyonunun hemodinamiye 

etkisi olarak değerlendirildi. Grup 3 ve Kontrol grubunun grup içi değişimleri anlamlı 

bulunmadı (sırasıyla p2= 0,318 ve 0,521). 

 

İntraoperatif Diyastolik Arter Basıncı (DAB): 

İntraoperatif DAB değerleri her bir zaman için tek yönlü varyans analizi ile 

gruplar arasında karşılaştırıldı. İlk 15 dakikalık sürede yapılan ölçümlerde gruplar 

SAB (intraoperatif) Grup 1 Grup 2 Grup 3 Kontrol  

p1 Ort. ± SS Ort. ± SS Ort. ± SS Ort. ± SS 

0.dk 129,47 ± 10,32 128,60 ± 10,90 130,27 ± 15,60 131,33 ± 11,00 0,843 

5.dk 126,87 ± 11,42 125,50 ± 10,11 126,57 ± 14,22 127,57 ± 10,53 0,922 

10.dk 123,47 ± 8,84 123,40 ± 13,02 126,27 ± 14,40 126,57 ± 10,69 0,598 

15.dk 120,97 ± 8,88 119,83 ± 17,51 126,53 ± 17,47 128,73 ± 9,76 0,042 

20.dk 118,37 ± 9,02 116,43 ± 11,94 126,10 ± 14,69 129,50 ± 10,20 0,001 

25.dk 114,80 ± 8,40 114,80 ± 11,95 125,77 ± 14,03 130,37 ± 10,60 0,001 

30.dk 114,63 ± 6,61 112,20 ± 13,24 124,77 ± 13,94 128,47 ± 11,30 0,001 

35.dk 113,20 ± 7,56 110,47 ± 13,54 124,83 ± 12,19 129,33 ± 11,34 0,001 

40.dk 111,73 ± 6,84 109,60 ± 13,88 125,23 ± 13,81 128,57 ± 11,07 0,001 

45.dk 111,93 ± 7,16 110,30 ± 12,45 126,23 ± 12,49 129,00 ± 11,78 0,001 

50.dk 111,77 ± 6,73 108,97 ± 12,51 123,07 ± 12,43 127,27 ± 10,35 0,001 

55.dk 109,77 ± 7,18 106,90 ± 12,01 123,47 ± 12,35 129,00 ± 10,01 0,001 

60.dk 107,50 ± 7,97 107,03 ± 12,12 124,83 ± 13,21 127,97 ± 11,12 0,001 

65.dk 106,77 ± 8,48 106,27 ± 11,34 124,33 ± 14,49 126,87 ± 9,61 0,001 

70.dk 106,33 ± 8,34 106,23 ± 11,22 126,08 ± 14,16 127,00 ± 10,63 0,001 

75.dk 105,60 ± 6,45 106,48 ± 10,74 126,27 ± 16,01 128,28 ± 8,70 0,001 

80.dk 104,95 ± 6,92 102,40 ± 8,99 126,78 ± 16,37 131,06 ± 8,90 0,001 

85.dk 104,50 ± 5,31 101,93 ± 9,22 126,75 ± 17,73 131,00 ± 10,25 0,001 

90.dk 103,93 ± 5,15 102,17 ± 8,53 126,62 ± 17,55 129,50 ± 12,41 0,001 

95.dk 103,54 ± 7,68 102,20 ± 4,21 125,75 ± 20,51 127,25 ± 11,67 0,001 

100.dk 102,20 ± 6,91 102,80 ± 7,39 125,60 ± 22,12 130,40 ± 9,70 0,001 

p2 0,001 0,001 0,318 0,521  
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benzer bulundu (0. dk p1=0,968, 5. dk p1=0,592, 10. dk p1=0,468, 15. dk p1=0,088). 

İntraoperatif 20. dakikadan itibaren yapılan ölçümlerde gruplar arasındaki fark anlamlı 

bulunmuştur (20. dk p1=0,011, 25. dk p1=0,004, diğer ölçümlerde p1=0,001), (Tablo 

6.). 

 

Tablo 6. İntraoperatif Diyastolik Arter Basıncı (DAB) Değerleri 

 

p1 Tek Yönlü Varyans analizi, p2 Tekrarlayan Ölçümlerde Varyans Analizi, 

 

Grup içi zamana bağlı değişim tekrarlayan ölçümlerde varyans analizi yöntemi 

ile incelendi. Grup 1 ve Grup 2’deki olguların 0. dakikadan 100. dakikaya kadar olan 

ortalama DAB değerlerindeki grup içi zamana bağlı değişimi, anlamlı bulunup (hem 

Grup 1 hem de Grup 2 p2=0,001), deksmedetomidin infüzyonunun hemodinamiye 

etkisi olarak değerlendirildi. Grup 3 ve Kontrol grubunun grup içi değişimleri anlamlı 

bulunmadı (sırasıyla p2=0,524 ve 0,398).  

DAB 

(intraoperatif) 

Grup 1 Grup 2 Grup 3 Kontrol  

p1 Ort. ± SS Ort. ± SS Ort. ± SS Ort. ± SS 

0.dk 79,93 ± 9,65 79,73 ± 8,42 79,00 ± 8,67 80,00 ± 7,50 0,968 

5.dk 77,40 ± 9,22 76,47 ± 9,67 75,87 ± 7,34 78,73 ± 7,80 0,592 

10.dk 75,63 ± 10,02 73,80 ± 10,58 75,53 ± 7,43 77,53 ± 7,73 0,468 

15.dk 74,90 ± 9,22 71,17 ± 12,53 75,63 ± 9,00 77,53 ± 7,71 0,088 

20.dk 72,63 ± 9,37 70,13 ± 12,48 75,30 ± 8,73 78,20 ± 7,35 0,011 

25.dk 72,60 ± 9,49 69,10 ± 12,18 77,03 ± 9,65 76,83 ± 6,40 0,004 

30.dk 71,57 ± 8,80 67,83 ± 11,99 76,93 ± 9,70 77,53 ± 6,33 0,001 

35.dk 70,30 ± 8,74 67,00 ± 11,40 75,47 ± 9,54 78,00 ± 7,24 0,001 

40.dk 68,93 ± 8,63 66,10 ± 12,47 76,70 ± 8,93 77,77 ± 7,26 0,001 

45.dk 67,63 ± 8,68 65,17 ± 10,73 76,60 ± 8,03 77,07 ± 7,58 0,001 

50.dk 66,40 ± 7,99 62,37 ± 9,72 75,00 ± 8,56 76,83 ± 6,98 0,001 

55.dk 65,63 ± 7,70 63,00 ± 10,23 74,97 ± 8,02 77,13 ± 6,75 0,001 

60.dk 63,70 ± 7,80 62,20 ± 10,24 74,57 ± 8,19 77,40 ± 7,30 0,001 

65.dk 63,80 ± 7,22 61,60 ± 9,43 75,07 ± 8,57 76,43 ± 8,01 0,001 

70.dk 62,67 ± 8,01 62,23 ± 9,50 76,12 ± 7,56 76,58 ± 8,77 0,001 

75.dk 59,95 ± 8,89 61,43 ± 11,25 76,09 ± 9,51 75,94 ± 7,60 0,001 

80.dk 60,47 ± 7,55 56,53 ± 9,16 76,56 ± 7,84 77,38 ± 7,58 0,001 

85.dk 59,61 ± 6,43 56,43 ± 8,78 77,13 ± 7,43 78,33 ± 6,98 0,001 

90.dk 59,87 ± 6,46 57,33 ± 7,83 79,92 ± 8,48 77,79 ± 6,91 0,001 

95.dk 58,00 ± 5,67 57,00 ± 7,67 75,75 ± 10,02 77,83 ± 6,45 0,001 

100.dk 57,90 ± 6,05 57,80 ± 10,49 76,10 ± 11,07 76,60 ± 7,20 0,001 

p2 0,001 0,001 0,524 0,398  
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İntraoperatif Ortalama Arter Basıncı (OAB): 

İntraoperatif OAB değerleri her bir zaman için tek yönlü varyans analizi ile 

gruplar arasında karşılaştırıldı. İlk 10 dakikalık sürede yapılan ölçümlerde gruplar 

benzer bulundu (0. dk p1=0,961, 5. dk p1=0,698, 10. dk p1=0,468). İntraoperatif 15. 

dakikadan itibaren yapılan ölçümlerde gruplar arasındaki fark anlamlı bulunmuştur 

(15. dk p1=0,035, diğer tüm ölçümlerde p1=0,001), (Tablo 7.). 

 

Tablo 7. İntraoperatif Ortalama Arter Basıncı (OAB) Değerleri 

 

p1 Tek Yönlü Varyans analizi, p2 Tekrarlayan Ölçümlerde Varyans Analizi, 

 

 Grup içi zamana bağlı değişim tekrarlayan ölçümlerde varyans analizi yöntemi 

ile incelendi. Grup 1 ve Grup 2 olgularının 0. dakikadan 100. dakikaya kadar olan 

OAB değerlerindeki grup içi zamana bağlı değişimi, anlamlı bulunup (hem Grup 1 

OAB 

(intraoperatif) 

Grup 1 Grup 2 Grup 3 Kontrol  

p1 Ort. ± SS Ort. ± SS Ort. ± SS Ort. ± SS 

0.dk 96,44 ± 9,14 96,02 ± 8,12 96,09 ± 10,05 97,11 ± 7,52 0,961 

5.dk 93,89 ± 9,17 92,81 ± 8,45 92,77 ± 8,61 95,01 ± 7,34 0,698 

10.dk 91,51 ± 8,85 90,33 ± 10,54 92,44 ± 8,54 93,88 ± 7,31 0,468 

15.dk 90,03 ± 8,19 87,39 ± 13,14 92,60 ± 10,96 94,69 ± 6,83 0,035 

20.dk 87,74 ± 8,12 85,57 ± 11,37 92,23 ± 9,51 95,23 ± 7,27 0,001 

25.dk 86,64 ± 8,05 84,63 ± 10,82 93,28 ± 10,51 94,68 ± 6,58 0,001 

30.dk 85,92 ± 7,47 83,00 ± 11,06 92,88 ± 10,48 94,51 ± 6,88 0,001 

35.dk 84,60 ± 7,47 82,16 ± 10,22 91,92 ± 9,82 95,11 ± 7,61 0,001 

40.dk 83,16 ± 6,98 81,09 ± 11,22 92,88 ± 9,74 94,70 ± 7,48 0,001 

45.dk 82,31 ± 7,32 80,21 ± 10,01 93,14 ± 8,64 94,38 ± 7,86 0,001 

50.dk 81,39 ± 6,66 78,03 ± 9,17 91,02 ± 9,02 93,64 ± 6,75 0,001 

55.dk 80,21 ± 6,52 77,96 ± 9,23 91,13 ± 8,51 94,42 ± 6,68 0,001 

60.dk 78,26 ± 6,99 77,26 ± 9,51 91,32 ± 9,02 94,26 ± 7,90 0,001 

65.dk 78,06 ± 6,81 76,58 ± 9,14 91,49 ± 10,03 93,24 ± 7,23 0,001 

70.dk 77,14 ± 7,23 77,03 ± 9,06 92,77 ± 8,82 93,39 ± 8,76 0,001 

75.dk 75,13 ± 7,46 76,54 ± 9,95 92,82 ± 10,84 93,39 ± 7,15 0,001 

80.dk 75,19 ± 6,81 72,80 ± 7,48 93,30 ± 9,92 95,27 ± 7,42 0,001 

85.dk 74,46 ± 5,40 72,17 ± 7,62 93,67 ± 9,77 95,89 ± 7,04 0,001 

90.dk 74,33 ± 4,89 73,17 ± 5,39 95,49 ± 10,28 95,02 ± 7,42 0,001 

95.dk 72,97 ± 5,24 72,07 ± 5,58 92,42 ± 12,43 94,31 ± 6,38 0,001 

100.dk 72,53 ± 5,48 72,80 ± 8,89 92,60 ± 14,07 94,53 ± 7,43 0,001 

p2 0,001 0,001 0,404 0,304  
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hem de Grup 2 p2=0,001), deksmedetomidin infüzyonunun hemodinamiye etkisi 

olarak değerlendirildi. Grup 3 ve Kontrol grubunun grup içi değişimleri anlamlı 

bulunmadı (sırasıyla p2= 0,404 ve 0,304). Gruplara göre intraoperatif OAB 

değerlerinin zamana bağlı değişim grafiği Şekil 2.’de görülmektedir. 

 

 

 

Şekil 2. Gruplara Göre İntraoperatif OAB Değerlerinin Zamana Bağlı Değişimi 
 

İntraoperatif Solunum Sayısı (SS): 

İntraoperatif SS değerleri her bir zaman için tek yönlü varyans analizi ile 

gruplar arasında karşılaştırıldı. İlk 10 dakikalık sürede yapılan ölçümlerde gruplar 

benzer bulundu (0. dk p1=0,244, 5. dk p1=0,050, 10. dk p1=0,133). İntraoperatif 15. 

dakikadan itibaren yapılan ölçümlerde gruplar arasındaki fark anlamlı bulunmuştur 

(15. dk p1=0,013, 20. dk p1=0,002, diğer tüm ölçümlerde p1=0,001), (Tablo 8.). 

 

Grup içi zamana bağlı değişim tekrarlayan ölçümlerde varyans analizi yöntemi 

ile incelendi. Grup 1 ve Grup 2 olgularının 0. dakikadan 100. dakikaya kadar olan 

ortalama SS değerlerindeki grup içi zamana bağlı değişimi, anlamlı bulunup (hem 

Grup 1 hem de Grup 2 p2=0,001), deksmedetomidin infüzyonunun solunum sayısı 

üzerinde beklenen bir etkisi olarak değerlendirildi. Grup 3 ve Kontrol grubunun grup 

içi değişimleri anlamlı bulunmadı (sırasıyla p2= 0,468 ve 0,401), (Tablo 8.).  
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Tablo 8. İntraoperatif Solunum Sayısı (SS) Değerleri 

 

p1 Tek Yönlü Varyans analizi, p2 Tekrarlayan Ölçümlerde Varyans Analizi, 

 

İntraoperatif Saturasyon (SpO2): 

İntraoperatif SpO2 değerleri her bir zaman için tek yönlü varyans analizi ile 

gruplar arasında karşılaştırıldı. Yapılan değerlendirmede 5. dakikadan 20. dakikaya 

kadar yapılan ölçümlerde anlamlı değişim görülmüştür ancak klinik olarak anlamlı bir 

oksijen saturasyonu düşüklüğü olmamıştır (yapılan tüm ölçümlerde SpO2>97 olduğu 

görüldü). Diğer ölçümlerin tümünde gruplar benzer bulundu (Tablo 9.). 

 

Grup içi zamana bağlı değişim tekrarlayan ölçümlerde varyans analizi yöntemi 

ile incelendi. Yapılan değerlendirmede her bir grubun grup içi değerlendirilmesinde 

anlamlı bir fark bulunmadı (sırasıyla p2 = 0,335, 0,156, 0,549 ve 0,297 ), (Tablo 9.).  

SS 

(intraoperatif) 

Grup 1 Grup 2 Grup 3 Kontrol  

p1 Ort. ± SS Ort. ± SS Ort. ± SS Ort. ± SS 

0.dk 13,90 ± 0,61 13,77 ± 0,77 13,63 ± 0,72 13,97 ± 0,61 0,244 

5.dk 13,80 ± 0,48 13,63 ± 0,76 13,43 ± 0,77 13,90 ± 0,66 0,050 

10.dk 13,77 ± 0,63 13,37 ± 0,81 13,57 ± 0,73 13,73 ± 0,74 0,133 

15.dk 13,70 ± 0,75 13,23 ± 0,73 13,47 ± 0,63 13,77 ± 0,63 0,013 

20.dk 13,47 ± 0,68 13,17 ± 0,75 13,67 ± 0,61 13,83 ± 0,65 0,002 

25.dk 13,37 ± 0,61 13,10 ± 0,71 13,60 ± 0,77 13,90 ± 0,66 0,001 

30.dk 13,23 ± 0,68 13,03 ± 0,61 13,53 ± 0,73 13,80 ± 0,66 0,001 

35.dk 13,07 ± 0,69 12,90 ± 0,55 13,53 ± 0,68 13,90 ± 0,71 0,001 

40.dk 13,00 ± 0,69 12,77 ± 0,50 13,47 ± 0,68 13,87 ± 0,78 0,001 

45.dk 12,93 ± 0,74 12,70 ± 0,53 13,57 ± 0,77 13,77 ± 0,73 0,001 

50.dk 12,87 ± 0,68 12,43 ± 0,50 13,60 ± 0,81 13,87 ± 0,63 0,001 

55.dk 12,67 ± 0,66 12,40 ± 0,56 13,53 ± 0,68 13,87 ± 0,73 0,001 

60.dk 12,57 ± 0,82 12,37 ± 0,61 13,53 ± 0,73 13,77 ± 0,68 0,001 

65.dk 12,47 ± 0,63 12,17 ± 0,53 13,57 ± 0,68 13,77 ± 0,68 0,001 

70.dk 12,38 ± 0,49 12,15 ± 0,37 13,42 ± 0,86 13,96 ± 0,75 0,001 

75.dk 12,25 ± 0,55 12,10 ± 0,44 13,36 ± 0,95 13,89 ± 0,58 0,001 

80.dk 12,16 ± 0,60 12,07 ± 0,59 13,39 ± 0,85 13,88 ± 0,62 0,001 

85.dk 12,28 ± 0,67 12,07 ± 0,83 13,38 ± 0,81 13,67 ± 0,90 0,001 

90.dk 12,13 ± 0,52 11,92 ± 0,29 13,38 ± 0,87 13,86 ± 0,53 0,001 

95.dk 12,00 ± 0,58 11,90 ± 0,32 13,33 ± 0,89 13,83 ± 0,72 0,001 

100.dk 11,90 ± 0,74 11,90 ± 0,32 13,40 ± 0,84 13,90 ± 0,74 0,001 

p2 0,001 0,001 0,468 0,401  
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Tablo 9. İntraoperatif Saturasyon (SpO2) Değerleri 

 

p1 Tek Yönlü Varyans analizi, p2 Tekrarlayan Ölçümlerde Varyans Analizi, 

 

İntraoperatif Ramsey Sedasyon Skalası (RSS): 

İntraoperatif RSS değerleri her bir zaman için tek yönlü varyans analizi ile 

gruplar arasında karşılaştırıldı. İlk 5 dakikalık sürede yapılan ölçümlerde tüm 

gruplarda benzer bulundu (0. dk p1=0,763, 5. dk p1=0,165). Bütün olgulara 

premedikasyon amacıyla midazolam ve fentanil yapılmış olması 5. dakika 

ölçümündeki tüm gruplarda görülen RSS değerlerindeki sedasyon lehine yükselişi 

açıklamaktadır.  

SpO2 

(intraoperatif) 

Grup 1 Grup 2 Grup 3 Kontrol  

p1 
Ort. ± SS Ort. ± SS Ort. ± SS Ort. ± SS 

0.dk 98,30 ± 1,12 97,83 ± 1,39 97,87 ± 1,33 98,13 ± 1,25 0,438 

5.dk 97,80 ± 1,21 97,20 ± 1,24 97,93 ± 1,28 98,13 ± 1,20 0,027 

10.dk 97,50 ± 1,11 97,13 ± 1,36 98,13 ± 1,22 97,50 ± 1,14 0,017 

15.dk 97,40 ± 1,38 97,30 ± 1,49 98,33 ± 1,09 97,73 ± 0,91 0,007 

20.dk 97,63 ± 1,38 97,40 ± 1,45 98,33 ± 1,06 98,00 ± 0,91 0,020 

25.dk 97,77 ± 1,28 97,77 ± 1,04 98,33 ± 1,03 98,03 ± 0,85 0,126 

30.dk 97,70 ± 1,18 97,93 ± 0,94 98,37 ± 0,96 98,07 ± 0,78 0,069 

35.dk 98,00 ± 1,17 97,90 ± 0,96 98,47 ± 0,94 97,93 ± 0,83 0,095 

40.dk 98,17 ± 1,21 97,67 ± 1,18 98,33 ± 0,80 98,20 ± 0,89 0,072 

45.dk 98,33 ± 1,03 97,90 ± 1,16 98,30 ± 0,92 98,00 ± 1,02 0,274 

50.dk 98,17 ± 0,91 97,77 ± 1,28 98,30 ± 0,84 98,07 ± 1,11 0,246 

55.dk 98,20 ± 0,81 98,07 ± 1,05 98,30 ± 0,79 98,33 ± 0,99 0,675 

60.dk 98,07 ± 1,08 97,93 ± 0,98 98,17 ± 0,70 98,40 ± 0,93 0,266 

65.dk 98,03 ± 1,13 97,97 ± 1,10 98,33 ± 0,80 98,07 ± 0,98 0,518 

70.dk 98,25 ± 1,07 98,19 ± 1,10 98,08 ± 0,63 98,42 ± 0,93 0,647 

75.dk 98,45 ± 0,89 98,19 ± 1,17 98,41 ± 0,80 98,17 ± 0,86 0,696 

80.dk 98,21 ± 0,92 98,53 ± 0,92 98,17 ± 0,62 98,00 ± 0,82 0,343 

85.dk 98,28 ± 0,83 98,79 ± 0,89 98,19 ± 0,75 98,60 ± 0,91 0,185 

90.dk 98,20 ± 0,94 98,25 ± 0,75 98,31 ± 0,95 98,14 ± 0,77 0,965 

95.dk 98,15 ± 0,90 98,50 ± 0,71 98,67 ± 0,65 97,92 ± 0,79 0,096 

100.dk 97,90 ± 1,10 98,30 ± 0,95 98,60 ± 0,70 98,30 ± 0,67 0,370 

p2 0,335 0,156 0,549 0,297  
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Tablo 10. İntraoperatif Ramsey Sedayon Skalası (RSS) Değerleri 

 

p1 Tek Yönlü Varyans analizi, p2 Tekrarlayan Ölçümlerde Varyans Analizi, 

 

İntraoperatif 10. dakikadan itibaren yapılan ölçümlerde gruplar arasında fark 

olduğu görülmüştür (tüm ölçümlerde p1=0,001), (Tablo 10.). Bunun nedeni, Grup 1 ve 

Grup 2 olgularına intraoperatif süreç boyunca verilen deksmedetomidin infüzyonunun 

yarattığı sedatif etkinin devam etmesidir. Grup 1 ve Grup 2 olguları RSS değerleri 10. 

dakikadan itibaren operasyon süreci bitene kadar yapılan ölçümlerde 3’ün üzerinde 

seyretmiş olup, 20. dakikadan 45. dakikaya kadar yapılan ölçümlerde 4’ün üzerinde 

seyretmiştir. Grup 3 ve Kontrol grubu olgularında ise sadece premedikasyon amacıyla 

verilen midazolam ve fentanilin işlem başlangıcındaki etkileri görülmektedir. Bu 

gruplarda 15. dakikadan itibaren RSS değerleri ortalaması 2’nin altında seyretmiştir. 

Yani premedikasyon ile ortaya çıkan sedatif etkinin 15. dakikadan itibaren klinik 

olarak ortadan kalktığı şeklinde yorumlamak mümkündür.  

RSS 

(intraoperatif) 

Grup 1 Grup 2 Grup 3 Kontrol  

p1 Ort. ± SS Ort. ± SS Ort. ± SS Ort. ± SS 

0.dk 1,83 ± 0,38 1,80 ± 0,41 1,90 ± 0,31 1,83 ± 0,38 0,763 

5.dk 2,77 ± 0,43 2,83 ± 0,38 2,97 ± 0,18 2,87 ± 0,35 0,165 

10.dk 3,37 ± 0,56 3,33 ± 0,55 2,63 ± 0,49 2,60 ± 0,50 0,001 

15.dk 3,93 ± 0,45 3,87 ± 0,51 1,90 ± 0,31 1,93 ± 0,25 0,001 

20.dk 4,53 ± 0,51 4,47 ± 0,51 1,93 ± 0,25 1,90 ± 0,31 0,001 

25.dk 4,57 ± 0,50 4,53 ± 0,51 1,83 ± 0,38 1,87 ± 0,35 0,001 

30.dk 4,47 ± 0,51 4,43 ± 0,50 1,83 ± 0,38 1,87 ± 0,35 0,001 

35.dk 4,33 ± 0,48 4,30 ± 0,47 1,83 ± 0,38 1,83 ± 0,38 0,001 

40.dk 4,23 ± 0,43 4,13 ± 0,35 1,83 ± 0,38 1,87 ± 0,35 0,001 

45.dk 4,13 ± 0,43 4,10 ± 0,31 1,83 ± 0,38 1,83 ± 0,38 0,001 

50.dk 3,90 ± 0,31 3,87 ± 0,43 1,83 ± 0,38 1,83 ± 0,38 0,001 

55.dk 3,73 ± 0,45 3,77 ± 0,43 1,83 ± 0,38 1,87 ± 0,35 0,001 

60.dk 3,67 ± 0,48 3,70 ± 0,47 1,83 ± 0,38 1,87 ± 0,35 0,001 

65.dk 3,57 ± 0,50 3,53 ± 0,51 1,83 ± 0,38 1,87 ± 0,35 0,001 

70.dk 3,38 ± 0,49 3,42 ± 0,50 1,81 ± 0,40 1,79 ± 0,41 0,001 

75.dk 3,25 ± 0,44 3,29 ± 0,46 1,82 ± 0,39 1,83 ± 0,38 0,001 

80.dk 3,21 ± 0,42 3,13 ± 0,35 1,78 ± 0,43 1,88 ± 0,34 0,001 

85.dk 3,17 ± 0,38 3,14 ± 0,36 1,81 ± 0,40 1,87 ± 0,35 0,001 

90.dk 3,20 ± 0,41 3,17 ± 0,39 1,85 ± 0,38 1,86 ± 0,36 0,001 

95.dk 3,15 ± 0,38 3,10 ± 0,32 1,83 ± 0,39 1,83 ± 0,39 0,001 

100.dk 3,20 ± 0,42 3,10 ± 0,32 1,90 ± 0,32 1,80 ± 0,42 0,001 

p2 0,001 0,001 0,001 0,001  
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Grup içi zamana bağlı değişim tekrarlayan ölçümlerde varyans analizi yöntemi 

ile incelendi. Tüm gruplarda RSS değerlerindeki zamana bağlı değişim, grup içinde 

anlamlı bulunmuştur (her bir grup için p2=0,001). Bu fark, hem tüm gruplara 

premedikasyon amacıyla verilen midazolam ve fentanilin etkisi ile hem de sedatif bir 

ajan olan deksmedetomidinin Grup 1 ve Grup 2’deki olgulara infüzyonu sonucu ortaya 

çıkmış görünmektedir. 

 

Gruplara göre intraoperatif RSS değerlerinin zamana bağlı değişimi Şekil 3.’de 

görülmektedir. 

 

 

 

Şekil 3. Gruplara Göre İntraoperatif RSS Değerlerinin Zamana Bağlı Değişimi 

 

Postoperatif Kalp Atım Hızı (KAH): 

Postoperatif KAH değerleri, her bir zaman için tek yönlü varyans analizi ile 

gruplar arasında karşılaştırıldı. İlk 1 saatlik sürede yapılan ölçümlerde gruplar 

arasındaki fark anlamlı bulundu (0. saat p1=0,001, 1. saat p1=0,001). Postoperatif 2. 

saatten itibaren yapılan ölçümlerde gruplar benzer bulundu (Tablo 11.). Bu durumu 

intraoperatif verilen deksmedetomidinin postoperatif KAH’a etkisinin 1. saate kadar 

devam ettiği, 2. saatten itibaren yapılan ölçümlerde ise bu etkinin ortadan kalkmış 

olduğu yönünde yorumladık.  
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Tablo 11. Postoperatif Kalp Atım Hızı (KAH) Değerleri 

 

p1 Tek Yönlü Varyans analizi, p2 Tekrarlayan Ölçümlerde Varyans Analizi, 

 

Her bir grubun, grup içi zamana bağlı değişimi, tekrarlayan ölçümlerde varyans 

analizi yöntemi ile incelendi. Grup 1 ve Grup 2 olgularının KAH değerlerindeki 

zamana bağlı değişimi, grup içinde anlamlı bulunmuştur (hem Grup 1 hem de Grup 2 

p2=0,001). Bu farkı, Grup 1 ve Grup 2 olgularına intraoperatif verilmiş olan 

deksmedetomidin infüzyonunun, postoperatif KAH üzerine devam eden etkisi ile 

ilişkilendirdik. Grup 3 ve Kontrol gruplarının grup içi değerlendirilmelerinde ise 

anlamlı bir değişim belirlemedik (sırasıyla p2=0,942 ve 0,729), (Tablo 11.). Gruplara 

göre postoperatif KAH değerlerinin zamana bağlı değişimi Şekil 4.’de görülmektedir.  

KAH 

(postoperatif) 

Grup 1 Grup 2 Grup 3 Kontrol  

p1 Ort. ± SS Ort. ± SS Ort. ± SS Ort. ± SS 

0.saat 
68,47 ± 11,35 67,37 ± 8,60 82,40 ± 8,45 82,57 ± 9,29 0,001 

1.saat 
73,33 ± 11,35 73,67 ± 8,59 82,73 ± 9,44 81,97 ± 8,93 0,001 

2.saat 
79,77 ± 10,43 80,13 ± 8,06 82,93 ± 9,14 81,07 ± 9,52 0,559 

3.saat 
81,23 ± 11,41 81,03 ± 9,31 82,47 ± 9,50 81,83 ± 8,82 0,942 

4.saat 
81,37 ± 10,85 81,90 ± 9,40 82,60 ± 9,16 81,23 ± 8,89 0,945 

8.saat 
81,97 ± 10,65 81,43 ± 9,35 82,03 ± 8,85 81,60 ± 10,21 0,994 

12.saat 
81,87 ± 10,26 82,03 ± 10,36 81,80 ± 9,20 81,13 ± 10,24 0,987 

16.saat 
81,60 ± 10,97 82,13 ± 9,97 82,67 ± 10,27 80,73 ± 9,78 0,901 

20.saat 
82,20 ± 11,28 82,77 ± 9,95 82,43 ± 9,58 81,37 ± 9,25 0,956 

24.saat 
82,17 ± 10,97 82,87 ± 9,86 82,40 ± 8,38 81,23 ± 9,67 0,931 

28.saat 
81,87 ± 11,06 82,60 ± 10,87 82,10 ± 8,47 81,23 ± 9,10 0,961 

32.saat 
81,17 ± 10,83 82,00 ± 10,25 82,87 ± 9,64 81,60 ± 9,56 0,927 

36.saat 
81,50 ± 11,72 82,13 ± 10,80 82,93 ± 9,31 81,30 ± 9,04 0,927 

40.saat 
82,10 ± 11,87 81,50 ± 10,43 83,20 ± 9,35 82,37 ± 9,16 0,935 

44.saat 82,00 ± 11,94 81,80 ± 10,21 83,17 ± 8,65 81,50 ± 8,83 0,923 

48.saat 81,63 ± 11,72 82,17 ± 10,23 83,23 ± 8,04 80,90 ± 8,68 0,823 

p2 0,001 0,001 0,942 0,729  
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Şekil 4. Gruplara Göre Postoperatif KAH Değerlerinin Zamana Bağlı Değişimi 

 

Postoperatif Sistolik Arter Basıncı (SAB): 

Postoperatif SAB değerleri, her bir zaman için tek yönlü varyans analizi ile 

gruplar arasında karşılaştırıldı. İlk 1 saatlik sürede yapılan ölçümlerde gruplar 

arasındaki fark anlamlı bulundu (0. saat p1=0,001, 1. saat p1=0,001). Postoperatif 2. 

saatten itibaren yapılan ölçümlerde gruplar benzer bulundu (Tablo 12.). Bu durumu 

intraoperatif verilen deksmedetomidinin postoperatif SAB’a etkisinin 1. saate kadar 

devam ettiği, 2. saatten itibaren yapılan ölçümlerde ise bu etkinin ortadan kalkmış 

olduğu yönünde yorumladık. 

 

Her bir grubun, grup içi zamana bağlı değişimi, tekrarlayan ölçümlerde varyans 

analizi yöntemi ile incelendi. Grup 1 ve Grup 2 olgularının SAB değerlerindeki 

zamana bağlı değişimi, grup içinde anlamlı bulunmuştur (hem Grup 1 hem de Grup 2 

p2=0,001). Bu farkı, Grup 1 ve Grup 2 olgularına intraoperatif verilmiş olan 

deksmedetomidin infüzyonunun, postoperatif SAB üzerine devam eden etkisi ile 

ilişkilendirdik. Grup 3 ve Kontrol gruplarının grup içi değerlendirilmelerinde ise 

anlamlı bir değişim belirlemedik (sırasıyla p2= 0,594 ve 0,444), (Tablo 12.).  
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Tablo 12. Postoperatif Sistolik Arter Basıncı (SAB) Değerleri 

 

SAB 

(postoperatif) 

Grup 1 Grup 2 Grup 3 Kontrol  

Ort. ± SS Ort. ± SS Ort. ± SS Ort. ± SS p1 

0.saat 
108,17 ± 7,71 107,83 ± 11,35 127,67 ± 15,52 127,67 ± 10,48 0,001 

1.saat 
117,50 ± 6,40 116,67 ± 11,32 129,17 ± 13,78 129,67 ± 7,42 0,001 

2.saat 
125,33 ± 6,42 124,17 ± 9,57 129,50 ± 14,52 130,67 ± 10,40 0,053 

3.saat 
127,33 ± 8,98 126,33 ± 10,25 128,33 ± 12,62 129,00 ± 10,94 0,788 

4.saat 
128,33 ± 9,22 125,33 ± 9,28 127,67 ± 14,06 128,83 ± 8,87 0,589 

8.saat 
127,50 ± 7,28 127,67 ± 9,54 127,50 ± 14,07 127,83 ± 9,89 0,999 

12.saat 
128,33 ± 8,02 127,33 ± 9,89 129,67 ± 14,56 129,83 ± 10,46 0,792 

16.saat 
128,17 ± 9,51 126,50 ± 9,66 129,33 ± 14,66 128,17 ± 10,54 0,811 

20.saat 
127,50 ± 8,98 126,00 ± 9,23 127,83 ± 13,50 127,83 ± 11,27 0,901 

24.saat 
127,50 ± 8,48 127,50 ± 10,97 128,83 ± 14,30 130,17 ± 7,82 0,734 

28.saat 
127,17 ± 9,97 125,17 ± 9,96 127,33 ± 11,65 129,67 ± 7,42 0,376 

32.saat 
128,83 ± 7,27 125,17 ± 10,13 128,33 ± 12,69 129,17 ± 10,01 0,408 

36.saat 
127,50 ± 8,28 126,33 ± 9,46 128,33 ± 14,52 128,67 ± 9,99 0,842 

40.saat 
126,83 ± 7,48 127,00 ± 9,61 129,33 ± 14,25 128,33 ± 9,13 0,764 

44.saat 127,17 ± 7,51 126,17 ± 9,80 127,83 ± 12,71 127,33 ± 8,68 0,929 

48.saat 128,83 ± 9,07 127,67 ± 9,71 127,33 ± 13,37 128,83 ± 9,07 0,918 

p2 0,001 0,001 0,594 0,444  

p1 Tek Yönlü Varyans analizi, p2 Tekrarlayan Ölçümlerde Varyans Analizi, 

 

Postoperatif Diyastolik Arter Basıncı (DAB): 

Postoperatif DAB değerleri, her bir zaman için tek yönlü varyans analizi ile 

gruplar arasında karşılaştırıldı. İlk 1 saatlik sürede yapılan ölçümlerde gruplar 

arasındaki fark anlamlı bulundu (0. saat p1=0,001, 1. saat p1=0,001). Postoperatif 2. 

saatten itibaren yapılan ölçümlerde gruplar benzer bulundu (Tablo 13.). Bu durumu 

intraoperatif verilen deksmedetomidinin postoperatif DAB’a etkisinin 1. saate kadar 

devam ettiği, 2. saatten itibaren yapılan ölçümlerde ise bu etkinin ortadan kalkmış 

olduğu yönünde yorumladık.  
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Tablo 13. Postoperatif Diyastolik Arter Basıncı (DAB) Değerleri 

 

DAB 

(postoperatif) 

Grup 1 Grup 2 Grup 3 Kontrol  

p1 Ort. ± SS Ort. ± SS Ort. ± SS Ort. ± SS 

0.saat 65,83 ± 7,44 66,17 ± 7,51 78,50 ± 8,22 77,93 ± 7,44 0,001 

1.saat 
72,17 ± 7,15 72,33 ± 7,40 78,50 ± 7,45 79,03 ± 6,49 0,001 

2.saat 
77,33 ± 7,16 75,83 ± 7,08 79,17 ± 7,89 80,00 ± 7,31 0,129 

3.saat 
78,00 ± 7,72 77,17 ± 7,27 78,00 ± 6,51 78,80 ± 7,84 0,864 

4.saat 
78,50 ± 7,56 76,67 ± 6,86 78,17 ± 7,01 78,83 ± 7,03 0,655 

8.saat 
78,00 ± 8,05 78,00 ± 6,77 78,00 ± 7,50 77,83 ± 6,52 1,000 

12.saat 78,67 ± 7,76 78,17 ± 7,37 79,50 ± 7,81 78,77 ± 7,50 0,925 

16.saat 
78,67 ± 8,30 77,20 ± 6,51 79,00 ± 7,24 77,97 ± 7,26 0,787 

20.saat 
78,00 ± 9,06 77,50 ± 6,79 78,83 ± 7,15 78,27 ± 7,34 0,924 

24.saat 
78,17 ± 7,71 77,83 ± 8,27 78,50 ± 7,89 79,57 ± 7,13 0,839 

28.saat 
77,67 ± 8,58 76,67 ± 8,13 78,17 ± 6,23 78,77 ± 6,10 0,725 

32.saat 
79,00 ± 8,24 76,67 ± 6,86 78,67 ± 6,42 78,83 ± 7,39 0,567 

36.saat 77,87 ± 8,57 77,50 ± 7,40 78,50 ± 8,00 78,37 ± 7,00 0,956 

40.saat 
77,53 ± 7,51 77,67 ± 7,04 79,20 ± 7,18 78,20 ± 7,07 0,803 

44.saat 78,33 ± 7,58 76,83 ± 7,37 78,00 ± 6,38 77,60 ± 6,65 0,858 

48.saat 79,17 ± 8,42 77,83 ± 7,15 77,83 ± 6,65 78,50 ± 6,97 0,877 

p2 0,001 0,001 0,559 0,259  

p1 Tek Yönlü Varyans analizi, p2 Tekrarlayan Ölçümlerde Varyans Analizi, 

 

Her bir grubun, grup içi zamana bağlı değişimi, tekrarlayan ölçümlerde varyans 

analizi yöntemi ile incelendi. Grup 1 ve Grup 2 olgularının DAB değerlerindeki 

zamana bağlı değişimi, grup içinde anlamlı bulunmuştur (hem Grup 1 hem de Grup 2 

p2=0,001). Bu farkı, Grup 1 ve Grup 2 olgularına intraoperatif verilmiş olan 

deksmedetomidin infüzyonunun, postoperatif DAB üzerine devam eden etkisi ile 

ilişkilendirdik. Grup 3 ve Kontrol gruplarının grup içi değerlendirilmelerinde ise 

anlamlı bir değişim belirlemedik (sırasıyla p2= 0,559 ve 0,259), (Tablo 13.). 

 

Postoperatif Ortalama Arter Basıncı (OAB): 

Postoperatif OAB değerleri, her bir zaman için tek yönlü varyans analizi ile 

gruplar arasında karşılaştırıldı. İlk 1 saatlik sürede yapılan ölçümlerde gruplar 

arasındaki fark anlamlı bulundu (0. saat p1=0,001, 1. saat p1=0,001). Postoperatif 2. 

saatten itibaren yapılan ölçümlerde gruplar benzer bulundu (Tablo 14.). Bu durumu 

intraoperatif verilen deksmedetomidinin postoperatif OAB’a etkisinin 1. saate kadar 
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devam ettiği, 2. saatten itibaren yapılan ölçümlerde ise bu etkinin ortadan kalkmış 

olduğu yönünde yorumladık. 

 

Tablo 14. Postoperatif Ortalama Arter Basıncı (OAB) Değerleri 

 

OAB 

(postoperatif) 

Grup 1 Grup 2 Grup 3 Kontrol  

Ort. ± SS Ort. ± SS Ort. ± SS Ort. ± SS p1 

0.saat 79,94 ± 6,90 80,06 ± 8,41 94,89 ± 10,43 94,51 ± 7,90 0,001 

1.saat 
87,28 ± 6,15 87,11 ± 8,23 95,39 ± 9,30 95,91 ± 6,42 0,001 

2.saat 
93,33 ± 6,45 91,94 ± 7,49 95,94 ± 9,76 96,89 ± 7,91 0,067 

3.saat 
94,44 ± 7,69 93,56 ± 7,81 94,78 ± 8,20 95,53 ± 8,52 0,818 

4.saat 
95,11 ± 7,53 92,89 ± 7,19 94,67 ± 9,10 95,50 ± 7,37 0,584 

8.saat 
94,50 ± 7,47 94,56 ± 7,19 94,50 ± 9,40 94,50 ± 7,27 1,000 

12.saat 95,22 ± 7,58 94,56 ± 7,77 96,22 ± 9,71 95,79 ± 8,10 0,879 

16.saat 
95,17 ± 8,35 93,63 ± 6,88 95,78 ± 9,44 94,70 ± 7,95 0,778 

20.saat 
94,50 ± 8,66 93,67 ± 6,95 95,17 ± 8,99 94,79 ± 8,22 0,910 

24.saat 
94,61 ± 7,41 94,39 ± 8,70 95,28 ± 9,64 96,43 ± 6,90 0,773 

28.saat 
94,17 ± 8,61 92,83 ± 8,38 94,56 ± 7,64 95,73 ± 6,07 0,544 

32.saat 
95,61 ± 7,67 92,83 ± 7,51 95,22 ± 8,30 95,61 ± 7,81 0,457 

36.saat 94,41 ± 8,10 93,78 ± 7,49 95,11 ± 9,89 95,13 ± 7,61 0,909 

40.saat 
93,97 ± 7,08 94,11 ± 7,37 95,91 ± 9,30 94,91 ± 7,24 0,758 

44.saat 94,61 ± 7,17 93,28 ± 7,66 94,61 ± 8,16 94,18 ± 6,91 0,889 

48.saat 95,72 ± 8,07 94,44 ± 7,42 94,33 ± 8,56 95,28 ± 7,25 0,884 

p2 0,001 0,001 0,598 0,283  

p1 Tek Yönlü Varyans analizi, p2 Tekrarlayan Ölçümlerde Varyans Analizi, 

 

Her bir grubun, grup içi zamana bağlı değişimi, tekrarlayan ölçümlerde varyans 

analizi yöntemi ile incelendi. Grup 1 ve Grup 2 olgularının OAB değerlerindeki 

zamana bağlı değişimi, grup içinde anlamlı bulunmuştur (hem Grup 1 hem de Grup 2 

p2=0,001). Bu farkı, Grup 1 ve Grup 2 olgularına intraoperatif verilmiş olan 

deksmedetomidin infüzyonunun, postoperatif OAB üzerine devam eden etkisi ile 

ilişkilendirdik.   
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Grup 3 ve Kontrol gruplarının grup içi değerlendirilmelerinde ise anlamlı bir 

değişim belirlemedik (sırasıyla p2= 0,598 ve 0,283), (Tablo 14.). Gruplara göre 

postoperatif OAB değerlerinin zamana bağlı değişimi Şekil 5.’de görülmektedir. 

 

 

 

Şekil 5. Gruplara Göre Postoperatif OAB Değerlerinin Zamana Bağlı Değişimi 

 

Postoperatif Oksijen Saturasyonları (SpO2): 

Postoperatif SpO2 değerleri, her bir zaman için tek yönlü varyans analizi ile 

gruplar arasında karşılaştırıldı. Yapılan ölçümlerde gruplar benzer bulundu (Tablo 

15.). 

 

Her bir grubun, grup içi zamana bağlı değişimi, tekrarlayan ölçümlerde varyans 

analizi yöntemi ile incelendi. Bu incelemenin sonucunda, Grup 1, Grup 2, Grup 3 ve 

Kontrol gruplarının, grup içi değerlendirmelerinde anlamlı fark bulunmadı (sırasıyla 

p2= 0,171, 0,867, 0,889 ve 0,671), (Tablo 15.).  
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Tablo 15. Postoperatif Saturasyon (SpO2) Değerleri 

 

p1 Tek Yönlü Varyans analizi, p2 Tekrarlayan Ölçümlerde Varyans Analizi, 

 

Postoperatif Solunum Sayıları (SS): 

Postoperatif SS değerleri, her bir zaman için tek yönlü varyans analizi ile 

gruplar arasında karşılaştırıldı. Yapılan ölçümlerde gruplar benzer bulundu (Tablo 

16.). 

 

Her bir grubun, grup içi zamana bağlı değişimi, tekrarlayan ölçümlerde varyans 

analizi yöntemi ile incelendi. Bu incelemenin sonucunda, Grup 1, Grup 2, Grup 3 ve 

Kontrol gruplarının, grup içi değerlendirmelerinde anlamlı fark bulunmadı (sırasıyla 

p2= 0,171, 0,867, 0,889 ve 0,671), (Tablo 16.).  

SpO2 

(postoperatif) 

Grup 1 Grup 2 Grup 3 Kontrol  

Ort. ± SS Ort. ± SS Ort. ± SS Ort. ± SS p1 

0.saat 
97,93 ± 0,94 98,07 ± 1,23 98,23 ± 0,97 98,27 ± 1,08 0,593 

1.saat 
98,10 ± 0,96 97,97 ± 1,03 98,23 ± 0,97 98,10 ± 1,32 0,823 

2.saat 
98,33 ± 0,76 98,07 ± 1,17 98,13 ± 1,17 98,10 ± 0,92 0,743 

3.saat 
98,17 ± 0,95 98,03 ± 1,10 98,03 ± 1,10 98,07 ± 1,01 0,954 

4.saat 
98,23 ± 0,90 98,23 ± 1,10 98,57 ± 0,94 98,33 ± 1,03 0,525 

8.saat 
98,57 ± 0,94 98,10 ± 0,99 98,37 ± 0,89 98,43 ± 1,07 0,308 

12.saat 
98,40 ± 1,10 98,23 ± 0,97 98,27 ± 0,91 98,10 ± 1,06 0,722 

16.saat 
98,37 ± 1,03 98,30 ± 0,92 98,40 ± 0,93 98,40 ± 1,00 0,976 

20.saat 
98,30 ± 0,99 98,30 ± 0,99 98,37 ± 0,67 98,13 ± 0,94 0,780 

24.saat 
98,33 ± 0,88 98,27 ± 0,91 98,50 ± 0,97 98,30 ± 1,02 0,783 

28.saat 
98,30 ± 1,06 98,10 ± 0,96 98,13 ± 0,94 98,27 ± 0,91 0,819 

32.saat 
98,07 ± 1,11 98,10 ± 0,71 98,30 ± 0,70 98,30 ± 0,88 0,596 

36.saat 
98,57 ± 0,90 98,23 ± 0,90 98,27 ± 1,08 98,33 ± 0,88 0,518 

40.saat 
98,50 ± 0,90 98,33 ± 0,84 98,27 ± 0,78 98,57 ± 0,90 0,496 

44.saat 98,23 ± 0,97 98,07 ± 0,94 98,23 ± 0,86 98,43 ± 0,77 0,469 

48.saat 98,40 ± 0,77 98,17 ± 0,87 98,17 ± 0,83 98,43 ± 0,63 0,381 

p2 0,171 0,867 0,889 0,671  
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Tablo 16. Postoperatif Solunum Sayısı (SS) Değerleri 

 

p1 Tek Yönlü Varyans analizi, p2 Tekrarlayan Ölçümlerde Varyans Analizi, 

 

Postoperatif Vizüel Analog Skala (VAS): 

Postoperatif ağrı, VAS değerleri gruplar arasında karşılaştırılarak 

değerlendirildi. Postoperatif ilk 8 saatlik süreçte brakiyal pleksus bloğunun etkisinde 

olan hastaların VAS değerleri analiz edilememiştir. Postoperatif tüm ölçümlerde 

VAS<40 mm olması sebebiyle hiçbir hastada klinik olarak anlamlı düzeyde ağrı tespit 

edilmemiştir.  

 

Blok Başlama Süreleri ve Blok Süreleri: 

Sensoriyel blok başlama süresi gruplar arasında Anova post hoc LSD testine 

göre karşılaştırıldı (Tablo 17.). Sensoriyel blok başlama süreleri en kısa olan Grup 2 

ve Grup 3 sırasıyla, 16,23 ± 2,01 dakika ve 17,63 ± 2,61 dakika ölçüldü. Bu gruplar 

birbirleriyle benzer bulundu. 18,27± 2,80 dakika ortalaması olan Grup 1, Grup 3 ile 

benzer bulundu ancak Grup 1 ve Grup 2 arasındaki fark anlamlı bulundu. Sensoriyel 

SS 

(postoperatif) 

Grup 1 Grup 2 Grup 3 Kontrol  

Ort. ± SS Ort. ± SS Ort. ± SS Ort. ± SS p1 

0.saat 12,93 ± 0,78 13,07 ± 0,58 13,07 ± 0,69 13,10 ± 0,76 0,806 

1.saat 13,17 ± 0,70 13,17 ± 0,59 13,07 ± 0,74 13,07 ± 0,78 0,896 

2.saat 13,13 ± 0,63 13,20 ± 0,61 13,03 ± 0,72 13,10 ± 0,84 0,833 

3.saat 13,10 ± 0,66 13,10 ± 0,71 12,97 ± 0,49 13,03 ± 0,76 0,842 

4.saat 13,07 ± 0,64 13,20 ± 0,66 13,10 ± 0,61 13,07 ± 0,74 0,847 

8.saat 13,03 ± 0,81 13,07 ± 0,74 13,30 ± 0,53 13,10 ± 0,76 0,477 

12.saat 13,07 ± 0,64 13,00 ± 0,59 13,23 ± 0,63 13,20 ± 0,81 0,490 

16.saat 13,20 ± 0,61 13,13 ± 0,68 13,10 ± 0,61 13,00 ± 0,74 0,701 

20.saat 13,20 ± 0,61 13,20 ± 0,76 13,37 ± 0,67 13,03 ± 0,67 0,312 

24.saat 13,03 ± 0,67 13,17 ± 0,59 13,37 ± 0,89 12,97 ± 0,56 0,123 

28.saat 13,23 ± 0,77 13,37 ± 0,76 13,20 ± 0,66 13,10 ± 0,76 0,578 

32.saat 13,03 ± 0,49 13,10 ± 0,61 13,07 ± 0,69 13,33 ± 0,80 0,283 

36.saat 13,37 ± 0,76 13,30 ± 0,70 13,20 ± 0,81 13,13 ± 0,68 0,624 

40.saat 13,13 ± 0,68 13,33 ± 0,61 13,27 ± 0,74 12,97 ± 0,61 0,153 

44.saat 13,23 ± 0,68 13,13 ± 0,63 13,13 ± 0,57 13,03 ± 0,81 0,728 

48.saat 13,07 ± 0,69 13,23 ± 0,82 13,17 ± 0,65 12,97 ± 0,76 0,519 

p2 0,397 0,255 0,807 0,672  
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blok başlama süresi 22,23 ± 3,90 dakika ile en uzun olan Kontrol grubu ile diğer 

gruplar arasında ikili kıyaslama yapıldığında, sensoriyel blok başlama süreleri 

açısından her bir grup ile aralarında anlamlı fark olduğu görüldü. Bu sonuçlara göre, 

perinöral deksametazon ile intravenöz deksmedetomidinin birlikte kullanımı 

sensoriyel blok başlama sürelerinde en etkili kısalmayı sağlamaktadır. İntravenöz 

deksmedetomidin veya perinöral deksametazonun tek başına kullanımı arasında fark 

bulunmamıştır. 

 

Tablo 17. Blok Başlama Süreleri 

 

Blok 

Başlama 

Süreleri 

Grup 1 Grup 2 Grup 3 Kontrol p 

Ort. ± SS Ort. ± SS Ort. ± SS Ort. ± SS 

SBBS B 18,27 

± 2,80 

A 16,23 ± 

2,01 

AB 17,63 ± 

2,61 

C 22,23  ± 

3,90 
0,001 

MBBS B 22,63 ± 

2,81 

A 20,27 ± 

2,07 

B 21,97 ± 

2,54 

C 26,83 ± 

3,97 
0,001 

SBS B 726,83 ± 

50,93 

C 1126,33 ± 

127,32  

C 1104,83 ± 

120,71 

A 368,67 ± 

41,73 
0,001 

MBS B 637,33 ± 

51,02 

C 1055,83 ± 

123,12 

C 1047,33 ± 

124,68 

A 324,50 ± 

35,02 
0,001 

Satırlardaki her bir farklı harf (A,B,C) Anova post hoc LSD testine göre anlamlı farklılığı 

göstermektedir (p<0,05), SBBS: Sensoriyel Blok Başlama süresi, MBBS: Motor Blok 

Başlama Süresi, SBS: Sensoriyel Blok Süresi, MBS: Motor Blok Süresi 

 

Motor blok başlama süresi gruplar arasında Anova post hoc LSD testin göre 

karşılaştırıldı (Tablo 17.). Motor blok başlama süresi ortalaması Grup 2’de en kısa 

olup, 20,27 ± 2,07 dakika bulundu. Grup 2 diğer gruplarla ikili kıyaslamalarında, 

motor blok başlama sürelerini kısaltması açısından üstün bulundu. Bu sonuçlar, 

perinöral deksametazon ile intravenöz deksmedetomidinin birlikte kullanımının motor 

blok başlama sürelerini kısaltmada etkili olduğunu göstermiştir. Sadece intravenöz 

deksmedetomidinin kullanıldığı Grup 1 ile sadece perinöral deksametazonun 

kullanıldığı Grup 3’de motor blok başlama süreleri sırasıyla 22,63 ± 2,81 ve 21,97 ± 

2,54 dakika olup, benzer bulundu. Grup 1, Grup 2 ve Grup 3 olguları motor blok 

başlama sürelerini kısaltmaları açısından ikili kıyaslamalarda Kontrol grubundan 

üstün bulundular. Sensoriyel ve motor blok başlangıç süreleri Şekil 6.’da 

görülmektedir.  
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Şekil 6. Sensoriyel ve Motor Blok Başlangıç Süreleri 

 

Sensoriyel blok süresi gruplar arasında Anova post hoc LSD testine göre 

karşılaştırıldı (Tablo 17.). Sensoriyel blok süresi Grup 2 ve Grup 3’de sırasıyla 

1126,33 ± 127,32 ve 1104,83 ± 120,71 dakika bulundu. İki grup benzer bulundu. Grup 

2 olgularında sensoriyel blok sürelerini daha fazla uzatabilmek için perinöral 

deksametazon dışında intravenöz verilen deksmedetomidinin anlamlı bir fark 

yaratmadığı sonucuna ulaştık. Grup 1 olguları ise sensoriyel blok sürelerini uzatmada 

Kontrol grubundan üstün bulundu. Grup 1’in perinöral deksametazon verilen gruplarla 

(Grup 2 ve Grup 3) ikili kıyaslamalarında, perinöral deksametazonun intravenöz 

verilen deksmedetomidinden üstün olduğu sonucuna vardık (Tablo 17.). Sensoriyel ve 

motor blok süreleri Şekil 7.’de görülmektedir. 

 

 

 

Şekil 7. Motor Blok ve Sensoriyel Blok Süreleri  

0,00

5,00

10,00

15,00

20,00

25,00

30,00

Grup I Grup II Grup III Kontrol

MB_BASLAMA_SURE SB_BASLAMA_SURE

0,00

200,00

400,00

600,00

800,00

1000,00

1200,00

Grup I Grup II Grup III Kontrol

MB_SURE SB_SURE



75 
 

Motor blok süresi gruplar arasında Anova post hoc LSD testin göre 

karşılaştırıldı (Tablo 17.). Motor blok süresi Grup 2 ve Grup 3’de sırasıyla 1055,83 ± 

123,12 ve 1047,33 ± 124,68 dakika bulundu. İki grup benzer bulundu. Bu sonuçlara 

göre, motor blok sürelerinde perinöral deksametazona ek intravenöz deksmedetomidin 

verildiğinde anlamlı bir uzama olmamaktadır. Grup 1 olgularında ise motor blok 

sürelerinde uzama Kontrol grubuna göre daha fazla olmaktadır. Grup 1’in perinöral 

deksametazon verilen gruplarla (Grup 2 ve Grup 3) ikili kıyaslamalarında, perinöral 

deksametazonun intravenöz verilen deksmedetomidine göre motor blokta daha fazla 

uzamaya neden olduğu sonucuna vardık (Tablo 17.). 

 

İntraoperatif Komplikasyonlar ve Yan Etkiler: 

Dekmedetomidin infüzyonu alan Grup 1 ve Grup 2 olgularında hipotansiyon 

(sırasıyla % 20 ve % 23) ve bradikardi (sırasıyla % 36,7 ve % 33) görülürken, 

deksmedetomidin verilmeyen Grup 3 ve Kontrol gruplarında bu yan etkiler görülmedi.  

 

Horner bulgusu Grup 1, Grup 2 ve Kontrol grubu olgularının %23,3’ünde 

görülürken, Grup 3 olgularının ise %26,7’sinde görüldü (Tablo 18.). 

 

Tablo 18. İntraoperatif Komplikasyonlar ve Yan Etkiler 

 

  

Komplikasyon ve 

Yan etkiler 

(İntraoperatif) 

Grup 1 Grup 2 Grup 3 Kontrol 

Hipotansiyon 

n (%) 

6 (20,0) 7 (23,3) 0 (0,0) 0 (0,0) 

Bradikardi  

n (%) 

11 (36,7) 10 (33,3) 0 (0,0) 0 (0,0) 

Horner  

n (%) 

7 (23,3) 7 (23,3) 8 (26,7) 7 (23,3) 
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Postoperatif Komplikasyonlar/Yan Etkiler: 

Grup 1 ve Grup 2 olgularının %10’unda, Kontrol grubu olgularının %3,3’ünde 

ağız kuruluğu görülmüştür (Tablo 19.). 

 

Tablo 19. Postoperatif Komplikasyonlar ve Yan Etkiler 

 

Komplikasyon ve 

Yan etkiler 

(Postoperatif) 

Grup 1 Grup 2 Grup 3 Kontrol 

n (%) n (%) n (%) n (%) 

Ağız kuruluğu 3 (10,0) 3 (10,0) 0 (0,0) 1 (3,3) 

Bulantı-Kusma 3 (10,0) 0 (0,0) 0 (0,0) 7 (23,3) 

 

Kontrol grubu olgularının % 23’ünde, Grup 1 olgularının %10’unda bulantı-

kusma şikayetleri görüldü. Grup 2 ve Grup 3 olgularında bulantı-kusma şikayetleri 

olmadı (Tablo 19.). Bu durumun Grup 2 ve Grup 3 olgularına perinöral verilen 

deksametazonun sistemik dolaşıma geçerek antiemetik etki göstermesiyle ve ayrıca 

sağlanan uzun blok sürelerinin bir sonucu olarak bulantı kusmaya neden olabilen 

postoperatif morfin tüketiminin azaltılması ile ilişkili olabileceğini düşündük. 

 

Postoperatif Morfin Tüketimi: 

Postoperatif morfin tüketimi gruplar arasında Anova post hoc LSD testine göre 

karşılaştırıldı (Tablo 20.). İlk 24 saatlik morfin tüketimi Grup 2’de 11,23 ± 2,96 mg, 

Grup 3’de 11,73 ± 3,19 mg olup iki grup benzer bulundu. Bu sonuçlara göre, Grup 2 

ve Grup 3’ün postoperatif 24 saatlik takiplerinde en az miktarda morfin tüketimi 

olmuştur. İkili grup kıyaslamalarında hem Grup 2 hem de Grup3; Grup 1 ve Kontrol 

gruplarından üstün bulunmuşlardır. Uzun sensoriyel blok süreleri bu gruplarda morfin 

kullanma ihtiyacını azaltmış görünmektedir. Grup 1, Kontrol grubundan morfin 

tüketimini azaltması itibariyle daha üstün bulunmuştur (sırasıyla 16,63 ± 1,99 mg ve 

25,60 ± 4,75), (Tablo 20.).  
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Tablo 20. Postoperatif Morfin Tüketimi 

 

 Grup 1 Grup 2 Grup 3 Kontrol  

p 

Ort. ± SS Ort. ± SS Ort. ± SS Ort. ± SS 

24. saat B 16,63 ± 1,99 A 11,23 ± 2,96 A 11,73 ± 3,19 C 25,60 ± 4,75 0,001 

48. saat B 33,47 ± 2,43 A 25,23 ± 3,05 A 25,73 ± 3,15 C 42,70 ± 5,62 0,001 

Satırlardaki her bir farklı harf (A,B,C) Anova post hoc LSD testine göre anlamlı farklılığı 

göstermektedir (p<0,05)  

 

Postoperatif 48 saatlik morfin tüketimi Grup 2’de 25,23 ± 3,05 mg, Grup 3’de 

25,73 ± 3,15 mg bulundu ve bu iki grup benzer bulundu. Bu sonuçlara göre, Grup 2 ve 

Grup 3’de postoperatif 48 saatlik takiplerinde en az miktarda morfin tüketimi 

olmuştur. İkili grup kıyaslamalarında hem Grup 2 hem de Grup3; Grup 1 ve Kontrol 

gruplarından üstün bulunmuşlardır. Uzun sensoriyel blok süreleri bu gruplarda morfin 

kullanma ihtiyacını azaltmış görünmektedir. Grup 1, Kontrol grubundan morfin 

tüketimini azaltması itibariyle daha üstün bulunmuştur (sırasıyla 16,63 ± 1,99 mg ve 

25,60 ± 4,75), (Tablo 20.). 

 

Hasta Memnuniyeti Skalası 

Postoperatif hasta memnuniyeti gruplar arasında Kruskal Wallis post hoc Dunn 

testine göre karşılaştırıldı (Tablo 21.). Yapılan ikili grup kıyaslamalarının sonucunda 

Grup 1, Grup 2 ve Grup 3 benzer bulundu ve her biri Kontrol grubundan üstün bulundu 

(p=0,001) (Tablo 21.). 

 

Tablo 21. Hasta Memnuniyet Skalası 

 

 Grup 1 Grup 2 Grup 3 Kontrol  

p 
Ort. ± SS Ort. ± SS Ort. ± SS Ort. ± SS 

Hasta 

Memnuniyeti 

A4,37 ± 0,61 A4,63 ± 0,49 A4,33 ± 0,61 B3,93 ± 0,58 0,001 

Satırlardaki her bir farklı harf (A,B,C) Kruskal Wallis post hoc Dunn testine göre anlamlı 

farklılığı göstermektedir (p<0,05) 
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Bu sonuçlara göre hem adjuvan olarak perinöral deksametazon kullanımı, hem 

de sedasyon ve blok sürelerini uzatıcı etkilerinden faydalandığımız intravenöz 

deksmedetomidinin hasta memnuniyetini arttırıcı etkilerinin olduğu sonucuna ulaştık. 

İki ajanın birlikte kullanımının hasta memnuniyetleri açısından tek başlarına 

kullanımlarından istatistiksel açıdan üstün olmadığı sonucuna vardık. 

 

3 Ay Sonra Değerlendirme 

Hastaların 3 ay sonra VAS değerlendirilmelerinde hareketsizken ağrı 

görülmedi. Hareketli VAS değerleri arasında ise anlamlı bir fark görülmedi (p=0,999), 

(Tablo 22.). 

 

Tablo 22. 3 Ay Sonra Değerlendirme 

 

3 Ay Sonra 

Değerlendirme 

Grup 1 Grup 2 Grup 3 Kontrol  

p 
Ort. ± SS Ort. ± SS Ort. ± SS Ort. ± SS 

Hareketli VAS 1,63 ± 4,25 1,67 ± 3,89 1,77 ± 4,09 1,73 ± 3,96 0,999 

Anova testi 

.  
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5. TARTIŞMA 

Üst ekstremite cerrahisinde genel anesteziye alternatif olan supraklaviküler 

blok ultrason eşliğinde yüksek başarı oranlarıyla güven ile uygulanabilmektedir. 

Rejyonel anestezi işlemi esnasında hastaların sedatize edilmesi cerrahinin hasta 

üzerinde yarattığı stresi azaltması açısından önemlidir. Biz çalışmamızda bupivakain 

kullanarak USG eşliğinde supraklaviküler blok işlemini gerçekleştirdik. İşlem 

esnasında ve intraoperatif süreçte bazı gruplara sedatif bir ajan olan deksmedetomidin 

yüklemesi ve infüzyonu uyguladık. Perinöral adjuvan olarak da 8 mg deksametazon 

kullandık. Hem intraoperatif intravenöz yolla uyguladığımız deksmedetomidinin hem 

de perinöral adjuvan olarak kullandığımız deksametazonun duysal ve motor blok 

başlama sürelerini kısalttığını, duysal ve motor blok sürelerini ise uzattığını bulduk. 

Ayrıca opioid kullanımının azaldığını ve opioid tüketimine bağlı komplikasyonların 

da azaldığını saptadık. 

 

Uygun bir biçimde gerçekleştirilen rejyonel anestezi uygulaması, genel 

anestezi ile kıyaslandığında, minimal hava yolu müdahalesi, daha az kardiyopulmoner 

depresyon, azalmış opioid gereksinimi (50, 51), etkili bir postoperatif analjezi, daha 

az postoperatif mide bulantısı ve kusma (50-53) ve daha kısa derlenme odasında (53) 

ve hastanede kalış sürelerine izin verir (51, 52).  

 

İğne veya kateter kullanımı ile fasiküllerin ve perinöryumun bütünlüğü 

bozularak periferik sinir hasarı ortaya çıkabilmektedir (54). Periferik sinir stimülatörü 

kullanılan yöntemlerin sensitivitesi düşüktür. Bu durum supraklaviküler blok için 

yapılan bir çalışma ile tespit edilmiştir. Söz konusu çalışmada stimülatör akımı 0,2 mA 

ve daha düşük değerlere ayarlandığında motor yanıt alınması iğnenin intranöral 

yerleşimini doğrularken, akım 0,2-0,5 mA aralığındayken motor yanıtının alınabildiği 
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durumlarda iğne yerleşiminin intranöral olup olmadığının ekartasyonunun mümkün 

olmadığı ortaya çıkmıştır (55). Periferik sinir stimülatörlerinin aksine blok işlemi 

esnasında USG kullanımının hayvan çalışmalarında gösterildiği üzere intranöral 

enjeksiyonu göstermede yüksek başarı oranlarına sahip olduğu belirlenmiştir (56). 

Ultrason eşliğinde sinir bloğu uygulamalarının öncelikli tekniği haline gelmiştir. 

Ultrason kılavuzluğunda teknikler uygulandığında, blok başarı oranı artar, verilecek 

lokal anestezik ihtiyacı azalır, intravasküler veya intranöral enjeksiyon oranı azalır ve 

iyatrojenik pnömotoraks gibi diğer komplikasyonlar azalır (57-61). Çalışmamızda 

supraklaviküler brakiyal pleksus bloğunu USG eşliğinde gerçekleştirdik. İyatrojenik 

pnömotoraks, intranöral veya intravasküler enjeksiyon gibi önemli komplikasyonlarla 

karşılaşmadık. 

 

İnhalasyon anesteziklerinin ameliyathane ortamındaki kaçağı nedeniyle çok 

sayıda ameliyathane personelinin sağlığı risk altındadır (62). Ayrıca bu gazların 

atmosfere de olumsuz etkileri bulunmaktadır  (63-65). Rejyonel anestezi ile inhalasyon 

anesteziklerinin kullanımı azaltılarak bu etkiler azaltılabilir. 

 

Yapılan çalışmalar postoperatif süreçteki hastaların yaklaşık % 75’inin ağrıdan 

muzdarip olduğunu göstermektedir (66-68). Yeterli kontrol sağlanamayan postoperatif 

ağrı yaşam kalitesini, organ fonksiyonları ve fonksiyonel iyileşmeyi bozarken, 

morbidite ve mortalitede artışa neden olarak hastanede kalış sürelerini arttırır (69, 70). 

Perioperatif süreçte ağrıyı ve metabolik-endokrin yanıtları baskılayabilen yüksek doz 

opioidin solunum depresyonu yapabilme potansiyeli ve diğer yan etkilerinden dolayı 

kullanımı sınırlıdır (71, 72). Rejyonel anestezide kullanılan mevcut lokal anestezikler 

hastalarda kısıtlı bir süre analjezik etki gösterebilmektedir. Sürekli perinöral kateter 

infüzyon yöntemleri hem uygulama güçlüğü, takip zorluğu ve maliyet açısından fazla 

tercih edilmezler (73). Ancak blok süresini uzatmak için tek enjeksiyon uygulaması 

ile gerçekleştirilen blok işlemlerinde lokal anesteziğe ek olarak sinerjik etkili adjuvan 

ajanlar kullanılabilir. Böylece ağrının olumsuz etkilerinden kaçınabilmek daha uzun 

süreler mümkün olabilir.  
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Anestezistler 1982’den beri rejyonel anestezide blok süresini uzatabilmek için 

adjuvan ajanları kullanmaktadır (74). Adjuvan olarak bikarbonat (75), epinefrin (76), 

klonidin (77), deksmedetomidin (9), deksametazon (15), midazolam, magnezyum 

(78), tramadol (79), ketamin (80), buprenorfin (81) gibi çok sayıda ajan kullanılmıştır. 

Tüm bu ajanlar arasından deksametazon, bilinen önemli bir yan etkisinin olmayışı ve 

sinir bloğunu etkili bir biçimde uzatmasıyla çok sayıda klinik çalışmanın konusu 

olmuştur (82-86). Deksametazon vazokonstriksiyona neden olarak lokal anesteziklerin 

emilimini azaltır. Bunun sonucu olarak da lokal anesteziklerin etki süresi uzar (87). 

Biz de bu çalışmamızda Grup 2 (n=30) ve Grup 3 (n=30) olgularımızın supraklaviküler 

blok işleminde lokal anesteziğe ek olarak 8 mg perinöral deksametazon kullandık. 

 

Choi ve ark. tarafından yapılan metaanalize deksametazon alan ve brakiyal 

pleksus bloğu yapılan 393 hasta ile 9 çalışma dahil edildi. Bu çalışmada, deksametazon 

uzun etkili lokal anesteziklerle birlikte kullanıldığında blok süresinin 730 dakikadan 

1306 dakikaya uzadığı görülürken, orta etkili anesteziklerle birlikte kullanımında blok 

süresi 168 dakikadan 343 dakikaya uzattığı sonucuna varmıştır (14). Bizim 

çalışmamızda deksametazon ile birlikte uzun etkili bir lokal anestezik olan bupivakain 

kullandık. Sensoriyel blok süresi perinöral deksametazon kullandığımız Grup 2 ve 

Grup 3 olgularımızda sırasıyla 1126,33 ± 127,32 ile 1104,83 ± 120,71 dakika bulduk. 

motor blok sürelerini ise Grup 2 ve Grup 3 olgularında sırasıyla 1055,83 ± 123,12 ile 

1047,33 ± 124,68 dakika bulduk. her iki grubu da birbirine benzer bulduk ve her iki 

grup da Kontrol grubundan (sensoriyel blok süresi: 368,67 ± 41,73 dakika ve motor 

blok süresi: 324,50 ± 35,02 dakika) blok sürelerini uzatmada üstün bulduk. 

Sonuçlarımız Choi ve arkadaşlarının yaptıkları metaanaliz (14) ile uyumlu 

görünmektedir. 

 

Shresta ve ark. tarafından yapılan çalışmada, üst ekstremite cerrahisi planlanan 

hastalar randomize iki gruba ayrılmış ve her hastaya supraklaviküler brakiyal pleksus 

bloğu yapılmış. Her iki grup hastalarına lokal anestezik olarak 2 mg/kg % 0,5 

bupivakain verilmiş. Gruplardan birine lokal anesteziğe 2 mg/kg tramadol, diğer gruba 

8 mg deksametazon adjuvan olarak eklenmiş (88). Motor blok başlama süreleri 

tramadol ve deksametazon gruplarında sırasıyla 12,9 ve 13,43 dakika olmak üzere 
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gruplar benzer bulunmuş. Sensoriyel blok başlama süreleri tramadol ve deksametazon 

gruplarında sırasıyla 18,47 ve 16,76 dakika bulunmuş. Bizim yaptığımız çalışmada 

perinöral deksametazon verdiğimiz Grup 2 ve Grup 3 olgularının sensoriyel blok 

başlama süreleri sırasıyla 16,23 ± 2,01 ve 17,63 ± 2,61 dakika bulundu. Kontrol 

grubumuzda ise 22,23  ± 3,90 dakika bulundu. Motor blok başlama süreleri Grup 2 

için 20,27 ± 2,07 dakika olup Grup 3 olgularında 21,97 ± 2,54 dakika bulduk. Kontrol 

grubunda bu süreyi 26,83 ± 3,97 dakika bulduk. Bu sonuçlara göre Grup 2 ve Grup 3 

olgularımız arasında fark olmadı ancak her iki grupta da sensoriyel ve motor blok 

başlangıç düzeyleri Kontrol grubuna göre anlamlı bir şekilde daha kısa bulundu. 

Shresta ve ark. yaptıkları çalışmada, bizim çalışmamızın aksine motor blok başlama 

sürelerini sensoriyel blok başlama sürelerinden kısa bulmuşlardır. Bu farklılığın iki 

çalışma arasındaki değerlendirme farklılığından kaynaklandığını düşündük.  

 

Vieira ve ark. tarafından yapılan çalışmada omuz cerrahisi planlanan 88 hasta 

iki gruba ayrılmış ve hastalara interskalen brakiyal pleksusus bloğu yapılmış. Her iki 

grup hastalarına da 20 ml % 0,5 bupivakaine ek olarak 1:200 000 epinefrin ve 75 mcg 

klonidin verilmiş. Gruplardan birine lokal anestezik karışımına 8 mg deksametazon 

verilirken diğer gruba %0,9 NaCI ilave edilmiş (89). Deksametazon verilen grupta 

sensoriyel blok süresi 1457 dakika bulunurken, Kontrol grubunda 833 dakika 

bulunmuş. Motor blok süreleri kıyaslandığında deksametazon grubu 1374 dakika 

sürerken, Kontrol grubu 827 dakika bulunmuş. Bu çalışmada 3 farklı adjuvan ajan olan 

epinefrin, klonidin ve deksametazon perinöral olarak kullanıldığı için blok süreleri 

bizim çalışmamıza göre daha uzun bulunmuştur. Çalışmamızda olası nörotoksik ve 

sistemik yan etkilerden kaçınabilmek için perinöral ajan kullanımını deksametazon ile 

sınırlı tutmayı uygun bulduk. 

 

Deksametazon perinöral olarak blok sürelerini uzatmak için yaygın olarak 

kullanılsa da etki mekanizması tam olarak bilinmemektedir. Bazı araştırmacılar 

glukokortikoid reseptörleri (90) ve inhibitör potasyum kanalları (30) üzerinden C 

liflerinin aktivitesini azaltarak etki ettiğini düşünürken, bazı araştırmacılar da lokal 

vazokonstriktif (31, 91) etkiyle lokal anestezik emiliminin azaldığını veya vasküler 
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emilim sonrasında sistemik antiinflamatuar etkinin (92) bir sonucu olarak bu etkinin 

ortaya çıktığını iddia etmektedir.  

 

Son yıllarda yapılan bazı çalışmalar deksametazonun sistemik etkiyle de blok 

süresini perinöral kullanımına benzer ölçüde uzattığını göstermiştir. Parven ve ark. 

yaptıkları çalışmada supraklaviküler barakiyel pleksus bloğu yapılan hastalarda 

intravenöz deksametazon kullanımıyla analjezi süresinin uzadığını bulmuşlardır (93). 

Desmet ve arkadaşları ise interskalen brakiyal pleksus bloğu yapılan hastalarda 

deksametazonun perinöral kullanımı ile intravenöz kullanımı kıyaslamışlardır (94). 

Yaptıkları çalışmada 10 mg deksametazon ve 30 ml % 0,5 ropivakain kullanmışlardır. 

Sensoriyel blok sürelerinin deksametazonun perinöral veya sistemik kullanımıyla 

farklılık göstermediğini bulmuşlardır. Abdallah ve ark. yaptıkları çalışmada 

supraklaviküler brakiyal pleksus bloğu yapılan hastalarda deksametazonun perinöral 

kullanımı ile intravenöz kullanımı kıyaslamışlardır (84). %0,5 30 ml bupivakain ve 8 

mg deksametazon kullanmışlardır. Bu gruplar analjezi süreleri bakımından benzer 

bulunmuşlardır. 

 

İn vitro yapılan bir hayvan çalışmasında ropivakain ile birlikte kullanılan 

perinöral kortikosteroidin nörotoksik etkisinin olabileceği belirtilmiştir (95). Ancak. 

Sıçanlarda yapılan in vivo bir çalışmada lokal kortikosteroid ile yan etki görülmedi 

(96). Klinik çalışmalarda da nörotoksik etki görülmemiştir (86, 89, 97-99). Bizim 

çalışmamızda % 0,5 bupivakaine ek olarak deksametazon kullandık. Hastalarımızı ilk 

48 saatte ve 3. ayda değerlendirdik. Bu değerlendirmeler sonucunda klinik nörotoksik 

etki gözlemlemedik. Ancak deksametazonun intravenöz kullanımıyla da etkinliğinin 

yüksek bulunmuş olması (84) perinöral kullanımı kısıtlayıcı bir rol oynayabilir. 

 

Literatürde deksmedetomidinin perinöral kullanımıyla blok süresini uzattığını 

kanıtlayan çok sayıda çalışma mevcuttur (2, 100, 101). Son yıllarda 

deksmedetomidinin intravenöz kullanımıyla da blok süresini uzattığını gösteren 

çalışmalar yayınlanmaya başlamıştır (23, 33, 102-104). Deksmedetomidinin önemli 

düzeyde kardiyorespiratuar depresyona neden olmadan amnezi ve analjezi 
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sağlamasından (105-107) dolayı bilinci açık hastalarda cerrahi işlem esnasında 

anksiyeteyi azaltmada iyi bir seçenektir. 

 

Abdallah ve ark. tarafından yapılan çalışmada hastalara intravenöz ve perinöral 

deksmedetomidin analjezi süresine, motor blok süresine ve opioid tüketimine 

etkilerini araştırılmış (102). Çalışmaya tek taraflı omuz artroskopisi planlanan 99 hasta 

dahil edilmiş ve hastalar randomize 3 gruba ayrılmış. Her 3 gruba da 15 ml ropivakain 

verilmiş. gruplardan birine ropivakaine ek 0,5 mcg/kg deksmedetomidin perinöral 

olarak verilirken, ikinci gruba aynı dozda deksmedetomidin intravenöz olarak 

verilmiş. Kontrol grubuna verilmemiş. Tüm gruplara interskalen blok yapılmış ve 

genel anestezi altında cerrahi işlem yapılmış. Perinöral ve intravenöz 

deksmedetomidin verilen gruplar arasında motor blok, analjezi süresi ve morfin 

tüketimleri açısından fark bulunmazken her iki grup da Kontrol grubundan farklı 

bulunmuş. Biz çalışmamızda, dekmedetomidinin sedatif etkinliğinden daha verimli bir 

şekilde faydalanırken blok süresini uzatıcı etkilerinden de yararlanabilmek için 

perinöral kullanım yerine intravenöz kullanımı tercih ettik. Biz de çalışmamızda 

intravenöz verilen deksmedetomidinin Kontrol grubuyla yaptığımız kıyaslamada 

opiod tüketimini azalttığı sonucuna vardık. 

 

Kang ve ark. tarafından yapılan çalışmada interskalen brakiyal pleksus bloğu 

yapılan hastalara deksmedetomidinin üç farklı dozu (0,5 mcg/kg, 1 mcg/kg, 2 mcg/kg) 

verilerek Kontrol grubuyla kıyaslama yapılmış (33). Bu çalışmanın sonucunda 2 

mcg/kg intravenöz verilen dekmedetomidinin analjezi süresini ve 24 saatlik opioid 

tüketimini azalttığını, motor blok süresini ise etkilemediğini bulmuşlardır. 0,5 mcg ve 

1 mcg/kg dozlarında intravenöz verilen deksmedetomidin verilen grupların ise kontrol 

grubu ile benzer olduğu sonuçlarına varmışlardır. Biz çalışmamızda 1 mcg/kg 

dozlarında 10 dakika boyunca yükleme yaptıktan sonra 0,5 mcg/kg dozunda infüzyona 

devam ettik. Çalışmamızda Kontrol grubuyla kıyaslama yaptığımızda hem sensoriyel 

hem de motor blok sürelerinde uzama olduğunu bulduk. morfin tüketimindeyse hem 

24 saatlik hem de 48 saatlik sürelerde azalma olduğunu bulduk. 
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Kumar ve ark. yaptıkları çalışmada 25 ml bupivakain verilerek supraklaviküler 

blok yapılan hastalara 0,5 mcg/kg 10 dakikalık deksmedetomidin yüklemesini takiben 

0,5 mcg/kg/saat dozlarında idame yapmışlardır. Midazolam yüklemesi (0,04 mg/kg) 

ve infüzyonu (0,04 mg/kg/saat) yapılan grup ile kıyaslama yapmışlardır (23). 

Dekmedetomidin verilen grupta midazolam verilen gruba göre sensoriyel blok 

başlama süresi (16,6± 1,9 ile 19,8± 1,7 dakika) ve motor blok başlama süresi (19,5±2,7 

ile 23,6±1,4 dakika) daha kısa bulunmuştur. Sensoriyel blok süresi (738±66,3 ile 

307,7± 46,7 dakika) ve motor blok süresi (645,0±106,0 ile 268,8±32,7 dakika) 

deksmedetomidin grubunda Kontrol grubuna göre daha uzun bulunmuştur. Bu 

çalışmada deksmedetomidine bağlı önemli hemodinamik bir değişiklik olmadığı 

bulunmuştur. Biz de çalışmamızda benzer sonuçlara ulaştık. Bizim çalışmamızda 

deksmedetomidin verilen Grup 1 ve Grup 2 olgularında sensoriyel blok başlama 

süreleri sırasıyla 18,27± 2,80 ve 16,23± 2,01 dakika ölçüldü. İki grupta da Kontrol 

grubuna (22,23±3,90) göre daha hızlı sensoriyel blok başladı. Motor blok başlama 

süreleri açısından kıyaslandığında 22,63±2,81 dakika ile Grup 1 ve 20,27±2,07 dakika 

olan Grup 2, Kontrol grubundan (26,83±3,97 dakika) daha hızlı etki gösterdi. Bizim 

çalışmamızda farklı olarak deksametazon da verilen Grup 2 olgularında daha hızlı 

sensoriyel ve motor blok ortaya çıkmasıdır. Sensoriyel ve motor blok süreleri 

açısından kıyaslama yapıldığında benzer bir protokolle deksmedetomidin verilen Grup 

1 olgularında sensoriyel ve motor blok süreleri (sırasıyla 726,83±50,93 ve 

637,33±51,02 dakika) Kumar ve ark. yaptıkları çalışmaya benzer sonuçlar vermiştir. 

Bizim çalışmamızdaki diğer önemli fark deksmedetomidin verilen hastalarda 

hemodinaminin etkilenmesiydi. Deksmedetomidin verilen hastaların %21,6 sında 

hipotansiyon görülürken, %35’inde bradikardi görüldü. Bunun nedeni 

deksmedetomidin yükleme dozlarımızın daha yüksek (1 mcg/kg) olması olabilir. 

 

Supraklaviküler blok yapılan hastaların % 0,5-6 oranında pnömotoraks 

görülebilir (108). USG eşliğinde yapılan supraklaviküler blok işlemlerinde plevra net 

bir şekilde görülebilir. USG kullanımıyla pnömotoraks görülme sıklığı azalmıştır 

ancak buna rağmen görülebilir (109). Bizim çalışmamızda hastalarda pnömotoraks 

görülmedi. Hastalarımızın %24,1’inde horner sendromu görüldü. Literatürde 
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supraklaviler blok işlemi sonrasında %29-50 oranında horner sendromu görülebileceği 

bildirilmiştir (110, 111). 

 

Çalışmamızda deksmedetomidin alan hastaların % 10’unda, Kontrol grubunun 

%3,3’ünde ağız kuruluğu görüldü. bulantı-kusma Kontrol grubunun %23,3’ünde 

görülürken Grup 1 hastalarında %10 görüldü. Grup 2 ve Grup 3 hastalarda bulantı 

kusma görülmedi. Bunun nedeninin Grup 2 ve Grup 3 hastaların perinöral aldıkları 

deksametazonun sistemik dolaşıma geçerek anti emetik etki göstermesi ve 

deksametazonun blok süresini etkili bir şekilde uzatması olarak değerlendirdik. Blok 

sürelerinin uzaması morfin tüketimininin azalmasına ve dolayısıyla morfine bağlı sık 

görülen bir yan etki olan bulantı-kusmanın da azalmasını sağlar. Hastalarımızda lokal 

anestezik toksisitesi, hematom, vasküler yaralanma, solunum depresyonu, baş ağrısı, 

baş dönmesi ve kaşıntı görülmedi. 3. ay sonra yaptığımız nörolojik değerlendirmede 

uyuşma, parestezi, güçsüzlük, operasyon ile ilişkisiz ekstremite ağrısı görülmedi. 

Hareketli ve hareketsiz VAS değerleri arasında gruplar arasında anlamlı bir fark 

bulunmadı.  

 

Çalışmamızda perinöral deksametazon ile intravenöz deksmedetomidinin 

birlikte kullanıldığı Grup 2 olgularında sadece perinöral deksametazon verdiğimiz 

Grup 3 olgularına göre sensoriyel ve motor blok sürelerinde anlamlı bir uzama 

olmadığını bulduk. Buna karşılık dekmedetomidinin intravenöz kullanımıyla hasta 

memnuniyetinin arttığını bulduk. Literatürde intravenöz deksmedetomidin ile 

perinöral deksametazon kullanımının blok sürelerine etkilerini araştıran bir çalışma 

bulunmamaktadır. Ancak perinöral deksmedetomidin ile perinöral deksametazonun 

etkilerini dolaylı olarak kıyaslayan bir metaanalizde deksametazonun analjezi 

sürelerini deksmedetomidine göre daha etkili bir şekilde uzattığı bulunmuştur (112). 

 

Çalışmamızda eksik kalan yönlerden ilki 3 ay sonraki değerlendirmelerimizi 

telefon ile yapmış olmamızdı. Çalışmamızda sensoriyel bloğun uzaması olumluydu 

ancak motor bloğun uzaması, iyatrojenik sinir hasarının erken tanınmasını ve erken 

ambulasyonu önleyen istenmeyen bir etkiydi. Bu çalışma, enjeksiyon yerinden 

emilimi takiben steroidin sistemik etkilerini dışlamadı.  
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6. SONUÇLAR VE ÖNERİLER 

Çalışmamızda supraklaviküler blok yapılan hastalarda hem perinöral 

deksametazonun hem de intravenöz deksmedetomidinin ayrı ayrı kullanıldıklarında 

blok başlangıcını kısaltmada, blok süresini uzatmada, hasta memnuniyetini arttırmada 

ve postoperatif opioid tüketimini azaltmada etkili ajanlar olduğu sonucuna ulaştık.  

 

Perinöral deksametazonun blok süresini uzatmada intravenöz uygulanan 

deksmedetomidinden üstün olduğu görüldü. Perinöral deksametazon ile intravenöz 

deksmedetomidinin kombine kullanımının sadece perinöral deksametazon 

kullanımına göre blok sürelerini uzatmada ve hasta memnuniyetini arttırmada daha 

üstün olmadığı sonucuna vardık.  

 

İntravenöz deksmedetomidin, tek başına hem blok süresini arttırma hem de 

sedasyon sağlama avantajlarına sahiptir ancak hipotansiyon ve bradikardi gibi 

hemodinamik bozukluklara neden olabileceği unutulmamalıdır. 

 

Son yıllarda popülerliği gittikçe artan rejyonel anestezi uygulamalarından 

supraklaviküler bloğun başlama süresini kısaltarak daha uzun blok süresi elde etmek 

için hem perinöral deksametazon hem de intravenöz deksmedetomidin kullanılabilir.  
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