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VIII. OZET

Amag: Bu calismada supraklavikiiler blok yapilan hastalarda intravenoz
deksmedetomidin ile perindral deksametazonun kombine kullaniminin blok siiresine,
blok baslangicina, hasta memnuniyetine, postoperatif bulanti-kusmaya ve opioid
tiiketimine etkisinin degerlendirilmesi amaglandi.

Yontem: Etik kurul onayindan sonra, supraklavikiiler blok planlanan ASA I-
111, 18-75 yas aras1 120 hasta ¢alismaya alindi. Calisma prospektif, randomize, ¢ift kor
olarak gergeklestirildi. Grup 1’e, iv deksmedetomidin infliizyonu, Grup 2’ye iv
deksmedetomidin + perinoral deksametazon, Grup 3’°e perindral deksametazon verildi.
Dordiincii grup kontrol grubuydu. Postoperatif 48 saat boyunca vital bulgular,
komplikasyonlar, morfin tiiketimi, hasta memnuniyeti, motor ve sensoriyel blok
stireleri kaydedildi. Postoperatif analjezi HKA morfinle saglandi.

Bulgular: Sensoriyel blok siireleri 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)
gruplarinda degerlendirildi. Motor blok siireleri 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)
gruplarinda degerlendirildi. Hem motor hem de sensoriyel blok siireleri agcisindan Grup
2 ve Grup 3 benzer bulundu (p>0,05). Grup 2 ve Grup 3, Grup 1 ve Kontrol
gruplarindan daha uzun blok siirelerine sahipti (p<<0,05). Grup 1 ise Kontrol grubundan
daha uzun blok stirelerine sahipti (p<0,05).

Sonuc¢: Hem perindral deksametazon hem de intravendz deksmedetomidin tek
baglarina kullanildiklarinda blok siiresini uzatir. Perinéral deksametazon, iv
deksmedetomidinden daha etkin olup, bu iki ajanin kombine kullanim ile perinoral
deksametazonun tek bagina kullanimi arasinda fark bulunmamistir. Deksmedetomidin
rejyonel anestezide etkin bir sedatif olsa da hipotansiyon ve bradikardiye neden
olabilecegi unutulmamalidir.

Anahtar Kelimeler: supraklavikiiler blok, iv deksmedetomidin, perinoral
deksametazon
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IX. ABSTRACT

THE EFFECT OF INTRAVENOUS DEKSMEDETOMIDINE AND
PERINEURAL DEXAMETHASONE ON THE BLOCK TIME IN
PATIENTS UNDERGOING SUPRACLAVICULAR 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-111 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. GIRIS VE AMAC

Periferik sinir bloklar1 cerrahi anestezi ve miikemmel bir postoperatif agri
kontrolii saglamanin yani sira genel anestezinin bir¢ok yan etkisinden kag¢inmayi
saglar (1, 2). Supraklavikiiler brakiyal pleksus blogu 20. yiizyilin baslarinda
Kulenkampff ve Persy tarafindan tanimlanmustir (3). Supraklavikiiler brakiyal pleksus
blogu iist ekstremite cerrahilerinde tek basina veya perioperatif agr1 yonetiminde genel

anesteziye ek olarak kullanilabilir.

Rejyonel anestezi yontemlerinin ultrason esliginde uygulanmaya baslamasiyla
birlikte geleneksel yontemlere gore blogun basari orani artmis, yan etkileri ve lokal
anestezik ihtiyaci azalmistir (4, 5). Diger rejyonel anestezi yaklasimlarinda oldugu gibi
ultrason kullanim1 goriintiileme potansiyeli (brakiyal pleksusu, blok ignesini ve
plevrayi) nedeniyle supraklavikiiler brakiyal pleksus blogunda da avantaj saglamistir

ve buna bagl olarak da yontemin popiilerligi artmistir (6-8).

Sensoriyal blok siiresini uzatmak opioid ve NSAID gereksinimini azaltip,
postoperatif bulanti kusma sikayetlerini azaltir. Periferik sinir bloklarinin en 6nemli
dezavantaji analjezi siiresinin kisith olmasidir (2, 9). Sensoriyal blok siiresini ¢esitli
adjuvan ajanlar araciligiyla uzatmak miimkiindiir. Supraklavikiiler blok yapilan
hastalarda analjezi siiresini uzatmak icin tramadol, epinefrin, bikarbonat, opioidler,
neostigmin, klonidin, deksametazon gibi bir¢ok ajan adjuvan olarak kullanilmistir (10-
13). Bunlardan deksametazon herhangi bir yan etki gostermedigi i¢in daha iyi bir
profile sahiptir. Deksametazon bir¢ok metaanalizde de gosterildigi gibi lokal
anesteziklere perindral adjuvan olarak kullanildiginda analjezi siiresinin uzamasini
saglamaktadir (13-15). Biz de arastirmamizda deksametazonu perindral adjuvan

olarak kullandik.



Selektif bir alfa 2 agonisti olan deksmedetomidin sedatif, anksiyolitik,
analjezik etkili (16) olup, solunumu baskilayici 6zelligi diisiik (17) ve antiemetik
etkilidir (18). Bu o&zelliklerinden dolay1 rejyonel anestezi uygulanan hastalarda
sedasyon i¢in yararlidir. Ek olarak deksmedetomidin spinal (19), brakiyal pleksus (20),

intraartikiiler (21) ve intravenoz (iv) verildiginde analjezi siiresini uzatir.

Deksmedetomidinin blok yapilan hastalara intravendz verildiginde analjezi
stiresini uzattig1 yakin bir zamanda gosterilmistir (2, 22). Deksmedetomidinin iv
kullaniminin blok siiresini uzattigi (23) ve postoperatif opioid tiikketimini azalttig
gosterilmistir (24). Deksmedetomidinin brakiyal pleksus blogu ile {ist ekstremite

cerrahisi planlanan hastalarda sedayon amaciyla kullanimi faydali bulunmustur (25).

Deksametazon, nosiseptif c-liflerde agr1 sinyali iletimini bloke edip, ektopik
noral desarj1 baskilayarak ve fosfolipaz A2'nin etkisini 6nleyerek analjezi saglar. (26).
Periferik olarak uygulanan deksametazonun blok uzatma etkisi, uyarilabilir hiicrelerde
potasyum kanallarinin fonksiyonunda ve brakiyal pleksusta bulunan glukokortikoid
reseptorleri araciligiyla deksametazon tarafindan yapilan degisiklik nedeniyle olabilir
(27-30). Ayrica bu etki deksametazonun lokal vazokonstriktif etkisi nedeniyle de
olabilir (31). Intravenéz deksmedetomidin ise lokus seruleusta bulunan alfa-2

adrenoreseptorlerini uyararak blok siiresini uzatir (32).

Son yillarda yapilan c¢alismalarda deksmedetomidinin sadece perinoral
kullanimiyla degil iv kullanimiyla da sensoriyal blok siiresini uzattigir gosterilmistir
(23, 24, 33). Rejyonel anestezide sedasyon amaciyla kullanilabilen bir ilacin ayni
zamanda blok siiresini uzatmasi, antiemetik Ozelliginin bulunmasi ve analjezik

etkisinin olmas1 6nemli bir avantajdir.

Cerrahi islemin yapilacagi sahanin innervasyonunu saglayan periferik sinirin
ultrasonografi esliginde bloke edilmesi yiiksek basar1 oranlariyla hasta memnuniyetini
arttirir. Rejyonel anestezi ile postoperatif opioid kullanimi azaltilmakta ve opioid
ajanlara bagli yan etkiler azaltilmaktadir. Dolayisiyla rejyonel anestezi siiresini

uzatabilmek bu yan etkilerden kaginabilmeyi saglayacaktir. Bu siireyi uzatabilmek igin



intraven0z deksmedetomidin inflizyonuna ek olarak perinoral deksametazon

kullandik.

Supraklavikiiler blok yapilan ve intravendz deksmedetomidin ile perinoral
adjuvan olarak kullanilan bir ila¢ olan deksametazonun kombine kullaniminin blok
sliresine, blok baslangicina, hasta memnuniyetine, postoperatif bulanti-kusmaya ve

opioid tiiketimine etkisi arastirildi.



2. GENEL BILGIiLER

2.1. Rejyonel Anestezi

Rejyonel anestezi, sinir iletiminin geri doniisiimli etkili ilaglar (lokal
anestezikler) kullanilarak kesintiye ugramasi seklinde tanimlanabilir. Sinir iletisinin
bu sekilde kesilmesi disaridan enjeksiyon ile ulasilabilecek tiim viicut bdlgelerine

uygulanabilir (34).

Rejyonel anestezi, sagladigi giiclii analjeziye ek olarak stres cevapta, sistemik
analjezik ihtiyacinda, opioid iligkili yan etkilerde, genel anestezi gereksiniminde ve
kronik postoperatif agr1 gelisiminde azalma saglamaktadir (35). Optimal hasta bakimi1
sadece multimodal bir yaklasimla (etkili agr1 terapisi, erken mobilizasyon, erken

enteral beslenme, duygusal ve psikolojik bakim) saglanabilir (34).

Son yillarda ultrason kullanimi ile igne, ilag dagilimi ve periferik sinirlerin

gorlintiilenebilmesi, rejyonel anestezinin popiilerligini arttirmistir.

2.1.1. Hasta Secimi

Rejyonel anestezide teknigin se¢imi, kapsamli bir oykii ve fizik muayene ile
baslar. Oncelikle risk-fayda analizi yapilmalidir. Risk-fayda orani, genel anestezi i¢in
risk tagityan ¢oklu komorbiditesi olan hastalarda rejyonel anesteziyi destekler. Ayrica
opioid intolerans: olan hastalarda (6rn., obstriiktif uyku apnesi veya bulanti riski
yiiksek olan hastalar) rejyonel anestezinin opioid tiiketimini azaltict etkilerinden
faydalanabilir. Kronik agris1 olan hastalarda, siirekli periferik sinir blogu (perinoral

lokal anestezik infiizyon) ile optimal analjezi saglanabilmektedir (35).



Bolgesel anatomi hakkinda kapsamli bilgi ve planlanan cerrahi prosediiriin
anlasilmasi, uygun rejyonel anestezi tekniginin se¢imi i¢in onemlidir. Miimkiinse,
cerrah ile cesitli hususlarin (turnike yerlestirilmesi, kemik grefti, ongoriilen cerrahi
siire) gozden gegirilmesi gerekir. Ayrica, beklenen iyilesme siirecini ve beklenen
postoperatif agriyr bilmek, genellikle rejyonel anestezi teknigi ile ilgili spesifik
kararlar1 etkilemektedir (6rnegin, siirekli periferik sinir bloguna karsi tek bir

enjeksiyon) (35).

2.1.2. Rejyonel Anestezi Endikasyonlari:

Klinik anestezide 6zellikle ortopedi ve travmatoloji, abdominal cerrahilerde
iroloji ve jinekoloji alanlarinda, ve obstetride kullanilir. Ayrica postoperatif analjezide

ve agri terapilerinde de kullanilir (34).

2.1.3. Rejyonel Anestezinin Riskleri ve Kontrendikasyonlar:

Rejyonel anestezide hasta isbirligi, uygulamanin basarisi ve hastanin giivenligi
icin O6nemlidir. Yapilacak islem esnasinda hareketsiz kalamayacak hastalar risk
altindadir. Ornegin gocuk hastalar ve gelisimsel geriligi olan bazi1 bireyler ile demans
veya hareket bozukluklari olan hastalar bu gruptadir. Kanama bozukluklar1 ve
farmakolojik antikoagiilasyon, lokal hematom veya kanama riskini artirir. Alinacak bu
risk, rejyonel anestezinin olasi yararlart ile iyi dengelenmelidir. En fazla endise
duyulan spesifik periferik sinir blogu, retroperitoneal bosluk ve spinal korda
yakinliklari nedeniyle arka lomber pleksus ve paravertebral bloklardir. Blok yapilacak
bolgede enfeksiyon olmasi, hedef sinir dokusu ve cevresindeki yapilar i¢in risk
Olugturur. Bu nedenle, lokal enfeksiyon varligi, periferik sinir bloklart igin
kontrendikedir. Kalic1 perindral kateterlerin de enfeksiyon odagi haline gelebilecegi

unutulmamalidir (35).

Rejyonel anestezi uygulamalar1 esnasinda sinir yaralanmasi her zaman olasidir.

Onceden varolan bir hastalig1 olan hastalar (6rn., Periferik ndropati veya nceki sinir



hasar1), uzun siireli veya kalici sensorimotor blok dahil olmak {izere daha yiiksek

komplikasyon insidansina sahiptir (35).

Sinir lifleri yliksek enjeksiyon basinci veya vazokonstriktor ajanlara bagl lokal
iskemiye ya da lokal anesteziklerin norotoksik etkilerine veya direkt travmaya maruz
kalabilir (35).

Lokal anestezik ajanin intravaskiiler enjeksiyon veya perivaskiiler emilimi
sistemik lokal anestezik toksisitesine neden olabilir. Boyle bir durumda, ndbet
aktivitesi ve kardiyovaskiiler kollaps meydana gelebilir. Destekleyici dnlemler derhal
baslatilmalidir. Kardiyovaskiiler kollaps durumunda, éncelikle yardim cagirmali ve
kardiyopulmoner resiisitasyon baglatilmalidir. Hastaya artan dozlarda epinefrin
uygulanmali ve intravendz lipit emiilsiyonu verilmelidir. Eger basarisiz olunursa

kardiyopulmoner baypas i¢in hazirlanilmalidir (35).

Bolgeye dzgii riskler de her bir hasta icin dikkate alinmalidir. Ornegin siddetli
pulmoner hastaligi olan veya hemidiyafragmatik felcli bir hastada, kontralateral bir
interskalen veya derin servikal pleksus blogu ile ortaya ¢ikan frenik sinir blogu

istenmeyen bir sekilde sonuglanabilir (35).

2.1.4 Rejyonel Anestezi icin Gerekli Ekipmanlar

Rejyonel anestezinin popiilaritesinin artmasi, teknik ve ekipmanlarda
ilerlemeye neden olmustur. Rejyonel anestezi uygulamasi, blogun uygulanmasindan
once, sirasinda ve sonrasinda miimkiin oldugunca sorunsuz ve giivenli bir sekilde

ilerlemesini saglamak i¢in gerekli ekipman, protokoller ve becerileri igerir. (34, 36)

Imzal1 hasta onami1 alinmalidir. Hastalar monitorize edilmelidir. Uygun sedatif
ajanlar olmalidir. Solunum depresyonu olabilecegi igin anestezi makinesi de

gerekebilir (34, 36).



Ekipman hazirlig1: steril ortiiler, eldivenler ve gazli bezler, isaretleme kalemi,
antiseptik ¢ozelti, periferik sinir stimiilatorii, ultrason cihazi, aspirasyon sistemi,
siringalar ve lokal infiltrasyon ve sinir blogu yapabilmek i¢in uygun igneler ile uygun
lokal anestezik ilaglar olmalidir (34, 36). Rejyonel anestezi yapmak i¢in gerekli tiim
ekipmanlarin ve resiisitasyon ilaglarinin ve ekipmanlarinin yani sira lokal anestezik
toksisitesi durumunda kullanilmak tizere % 20°’lik lipid soliisyonu da

bulundurulmalidir (34, 36).

2.2. Ultrasonografi (USG)

Ultrason uygulamasi, doku yapilarinin noninvaziv gorlintiilenmesini saglar.
Gergek zamanl ultrason goriintiileri, organ yiizeylerinden yansimadan ve heterojen
dokulardan sagilmadan kaynaklanan entegre goriintiilerdir. Ultrason taramasi operatdr,
hasta ve ultrason cihazlarini i¢eren etkilesimli bir prosediirdiir. Ultrason goriintiileme
son on yilda muazzam bir sekilde iyilestiginden, anestezistlere hedef siniri ve ilgili

anatomik yapilar1 dogrudan gorsellestirme firsati saglayabilir (37).

2.2.1. Tarihge

1880'de Fransiz fizik¢iler Pierre Curie ve agabeyi, Paul-Jacques Curie, bazi
kristallerde piezoelektrik etkiyi kesfetti. Pierre Curie'nin 6grencisi Paul Langevin,
mekanik titresimleri ve alabilen piezoelektrik malzemeler gelistirdi. 1920'lerin
sonunda, Paul Langevin yliksek gii¢lii ultrasonun kemikte 1s1 liretebilecegini ve hayvan
dokularin1 bozabilecegini kesfetti. Sonu¢ olarak, 1950'lerin baslarinda ultrason,
Méniére hastaligi, Parkinson hastalig1 ve romatizmal artritli hastalar1 tedavi etmek i¢in
kullanildi. Gergek zamanli B-tarayict 1965 yilinda gelistirildi ve ilk kez obstetride
kullanim igin tanitildi. 1976'da, Doppler dl¢iimleriyle birlestirilmis ilk usg makineleri

piyasada ¢ikt1 (37).

Rejyonel anestezi ile ilgili olarak, 1978 gibi erken bir zamanda, La Grange ve
meslektaglar1 usg esliginde periferik sinir blokaji i¢in bir vaka serisi raporunu

yayinladilar. 61 hastada supraklavikiiler brakiyal pleksus blogu gerceklestirdiler.



Pnomotoraks, frenik sinir felci, hematom, konviilsiyon, tekrarlayan laringeal sinir
blogu gibi komplikasyonlar olmadan % 98 basar1 oranma ulastilar. 1994 yilinda,
Stephan Kapral ve arkadaslar1 sistemik olarak B-mod usg ile brakiyal pleksusu
arastirdilar. (37).

2.2.2 Tanim

Ultrason yiiksek frekansli sestir ve 20 Kilohertz (kHz) itizerindeki mekanik
titresimleri ifade eder. insan kulag1 20 Hz ve 20 kHz frekanslarinda ses duyabilir. T1bbi
tani i¢in yaygin olarak kullanilan ultrason frekanslari 2 ila 15 megahertz (MHz)
arasindadir (37).

2.2.3. Piezoelektrik Etki

Ultrason dalgalar1 piezoelektrik etkiye sahip malzeme ile iiretilir. Piezoelektrik
etki, belirli malzemeler iizerine uygulanan mekanik bir kuvvete (stkma veya esneme)
tepki olarak bir elektrik yiikiiniin iiretilmesiyle ortaya ¢ikan bir olgudur. Tersine, bu
malzemeye bir elektrik alani uygulandiginda mekanik deformasyon {iretilebilir.
Kuvars kristalleri ve seramik malzemeler de dahil olmak iizere hem dogal hem de
insan yapimi malzemeler piezoelektrik 6zellikler gosterebilir. Son zamanlarda, tibbi
gorlintiileme i¢in piezoelektrik malzeme olarak kursun zirkonat titanat kullanilmistir.

Kursunsuz piezoelektrik malzemeler de gelistirilme asamasindadir (37).

2.2.4 USG Terminolojisi

Periyod, bir ses dalgasinin bir dongiiyii tamamlama zamanidir; siire 6l¢ii birimi
mikrosaniyedir (pus). Dalga boyu, bir dongiiniin meydana geldigi alanin uzunlugudur.
Frekans, saniyede tekrarlanan ve hertz (Hz) cinsinden 6l¢iilen dongii sayisidir. Akustik
hiz, bir ses dalgasinin bir ortamdan gegme hizidir. Hiz, ortamin yogunlugu ve sertligi
ile belirlenir. Sertlik artarsa veya yogunluk azalirsa yayilma hizi artar. Yumusak

dokularda ortalama yayilma hizi 1540 m/s'dir. Bununla birlikte, usg akciger veya



kemik dokulara niifuz edemez. Akustik empedans (z), bir ortamdan iletilen bir ses
dalgasinin gosterdigi zorluk derecesidir; yogunlugun( p) akustik hiz (¢) ile ¢arpimina
esittir (z = pc). Ortamin yayilma hizi veya yogunlugu arttirilirsa artar. Ateniiasyon
katsayisi artan frekansla artar; bu nedenle, ateniiasyonun pratik bir sonucu, frekans

arttikca penetrasyonun azalmasidir (37).

2.2.5. Ultrasonun Dokularla Etkilesimi

Ultrason dalgasi dokulardan gecerken, bir dizi etkilesime maruz kalir. En

onemli 6zellikler sunlardir: yansima, sagilma, absorbsiyon.

Ultrason farkli ortamlar arasindaki sinirlarla karsilastiginda, ultrasonun bir

kismi1 yansitilir ve diger kismi iletilir.

Yansima: ses dalgalarinin yansimasi optik yansitmaya benzer. Enerjisinin bir
kismi geldigi ortama geri gonderilir. Medya empedanslar1 arasinda 6nemli bir fark
varsa, neredeyse tam bir yansima olacaktir. Ornegin, yumusak dokular ile akciger veya
kemik arasindaki bir arayiiz, akustik empedansta 6nemli bir degisiklik igerir ve giiclii
yankilar olusturur. Bu yansima yogunlugu da aciya olduk¢a baghdir. Pratik agidan,
ultrason transdiiserinin, net bir sekilde gorsellestirmek i¢in hedef sinire dik olarak
yerlestirilmesi gerektigi anlamina gelir. Ultrason taramasi sirasinda, transdiiser-deri
arayiizinden havay1 uzaklagtirmak i¢in transdiiser ve cilt arasinda bir baglant1 ortami

kullanilmalidir. Bu amagla ¢esitli jeller ve yaglar uygulanir (37).

Sac¢ilma: piiriizlii ylizeyler veya heterojen ortamlar yoluyla sesin herhangi bir
yone yonlendirilmesidir. Normal olarak, sagilma yogunlugu ayna benzeri yansima
yogunlugundan ¢ok daha azdir ve gelen ses dalgasinin yoniinden nispeten bagimsizdir;
bu nedenle, hedef sinirin goriintiilenmesi yakindaki diger sagilmadan 6nemli 6l¢iide
etkilenmez (37).

Absorbsiyon: ses enerjisinin 1siya dogrudan doniisiimii olarak tanimlanir.

Baska bir deyisle, usg taramasi dokuda 1s1 iiretir. Yiiksek frekanslar, diisiik



frekanslardan daha yiiksek bir hizda emilir. Bununla birlikte, daha yiiksek bir tarama
frekans1 daha iyi eksenel ¢oziiniirlik saglar. Ultrason penetrasyonu ilgili yapilari
gorsellestirmek i¢in yeterli degilse, penetrasyonu arttirmak icin daha diisiik bir frekans
secilir. Daha uzun dalga boylarmin (daha diistik frekans) kullanilmas1 daha diisiik
¢Oziiniirliikle sonuglanir, ¢iinkii ultrason goriintiilemenin ¢oziiniirliigli goriintiileme
dalgasinin dalga boyuyla orantilidir. 6 ve 12 MHz arasindaki frekanslar tipik olarak
periferik sinir blokajinda goriintiileme i¢in yeterli ¢oziiniirliik saglarken, noraksiyal
yapilarin gériintiilenmesi i¢in genellikle 2 ve 5 MHz arasindaki frekanslar gereklidir.
Cogu klinik uygulamada yetersiz ¢oziiniirliilk veya yetersiz penetrasyon derinligi
nedeniyle 2 MHz'den diisiik veya 15 MHz'den yiiksek frekanslar nadiren kullanilir
(37).

2.2.6. Ultrason Modlar1

A-modu: en eski ultrason modudur ve 1930'da icat edilmistir. Doniistiiriicii,
ortama tek bir ultrason darbesi gonderir. Sonug olarak, ultrason 1sinlar1 farklt dokunun
sinirtyla karsilastiktan sonra bir dizi dikey tepe noktasinin iiretildigi tek boyutlu en
basit ultrason goriintiisii olusturulur. Yankilanan sivri uglar arasindaki mesafe,
dokudaki ultrason hizinin (1540 m/s) gegen siirenin yarisina bdlinmesiyle
hesaplanabilir, ancak goriintiilenen yapilarin mekansal iliskisi hakkinda ¢ok az bilgi

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

B-modu: A-modunda oldugu gibi tek bir yerine 100-300 piezoelektrik
elemandan olusan dogrusal bir dizi tarafindan ayni anda taranan alanin iki boyutlu
(2D) goriintiistidiir. Bir dizi A-taramasindan gelen yankinin genligi, B modu
goriintiilemede farkli parlaklik noktalarma doniistiiriiliir. Yatay ve dikey yonler
dokudaki gergek mesafeleri temsil ederken gri tonlamanin yogunlugu yanki giiciinii
gosterir. B-modu ilgili alan boyunca bir kesitin goriintiisiinii saglayabilir ve su anda

bolgesel anestezide kullanilan birincil moddur (37).

Doppler etkisi: Avusturyali fizikgi Johann Christian Doppler'in ¢alismasina

dayanmaktadir. Terim, ses kaynagi ile ses alicisi arasindaki nispi hareketten
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kaynaklanan bir ses dalgasinin frekansinda veya dalga boyunda bir degisikligi tarif
eder. Bagka bir deyisle, sabit bir konumda, ses frekansi sabittir. Ses kaynagi ses
alicisina dogru hareket ederse, ses dalgalarinin sikilmasi ve daha yiiksek perdeli bir
ses olusmasi gerekir (pozitif Doppler kaymasi); ses kaynagi alicidan uzaklasirsa, ses
dalgalarinin gerilmesi ve alinan sesin daha diisiik bir perdeye sahip olmasi gerekir
(negatif Doppler kaymasi). Renkli Doppler, B modlu ultrason goriintiisiiniin iizerine
yerlestirilen Doppler kaymalarinin renk kodlu bir haritasini ¢ikarir. Kan akis yonii,
hareketin doniistiiriciiye dogru veya uzakliga bagli olmasma baghidir. Geleneksel
olarak se¢ilen kirmizi ve mavi renkler kan akiginin yonii ve hizi hakkinda bilgi verir.
Kirmizi renk, ultrason probuna gelen akisi ve mavi renk probdan uzaklagsan akimi

gosterir (37).

M mod: Ultrason taramasindaki tek bir huzme, kalp valfi gibi bir yapinin
hareketinin dalga benzeri bir sekilde gosterilebildigi bir hareket sinyali ile bir resim
tiretmek i¢in kullanilabilir. M modu kardiyak ve fetal kardiyak goriintiilemede yaygin
olarak kullanilir; Bununla birlikte, rejyonel anestezide mevcut kullanimi ihmal

edilebilir (37).

2.2.7. Ultrason Enstriimanlari

Ultrason makineleri, doniistiiriicii tarafindan alinan yankilari, ultrason
ekraninda anatomik goriintiiyli olusturan goriiniir noktalara doniistiirtir. Her noktanin
parlaklig1 eko giiciine karsilik gelir ve gri tonlamali bir gériintii olarak bilinir. Bolgesel
anestezide iki tip tarama probu kullanilir: lineer ve konveks. Lineer prob paralel tarama
cizgileri ve dogrusal tarama olarak adlandirilan dikdortgen bir goriintii liretebilirken,
konveks prob egrisel bir tarama ve yay seklinde bir goriintli verir. Su anda bdlgesel
anestezide kullanilan ultrason makineleri 2D goriintii saglar. Son zamanlarda {i¢
boyutlu (3D) goriintiiler iiretebilen makineler gelistirilmistir. Teorik olarak, 3D
goriintiileme anatomik yapilarin iligkisini ve lokal anesteziklerin yayilmasini
anlamada yardimci olabilir. Ancak su anda, 3D goriintiileme sistemleri hala 2D
gorintiilerin ¢oziinlirligl ve basitliginden yoksundur, bu nedenle rejyonel anestezide

pratik kullanimlart sinirhidir (37).
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2.2.8. Zaman Gain Kompanzasyonu (TGC)

Ekolarin amplitiidii, artan derinlik ile sabit bir diisiis sergiler. Bunun iki nedeni
vardir: ik olarak, birbirini izleyen her yansima, belirli bir miktarda enerjiyi
uzaklastirarak daha sonraki yankilarin olusumunu azaltir. Ikincisi, doku ultrasonu
emer, bu nedenle ultrason darbesi dokulardan gegerken sabit bir enerji kaybi olur. Bu
durum, gain (TGC) ve sikistirma islevlerini degistirerek diizeltilebilir. Kazang, ¢iktinin
giris elektrik giliciine oranidir; goriintiiniin parlakligini kontrol eder. Kazang genellikle
desibel (dB) olarak 6lgiiliir. Kazanci artirmak yalnizca geri donen sinyalleri degil, ayni
zamanda sistem ic¢indeki arka plan giiriiltiisiinii de ayni sekilde giliclendirir. TGC
zamana bagli amplifikasyondur. TGC fonksiyonu, ¢esitli doku derinliklerinden gelen
sinyallerin genligini arttirmak i¢in kullanilabilir. Amplifikasyon, doniistiiriciden
alian kiiciik voltajlarin daha fazla isleme ve depolama i¢in uygun olan daha biiyiik

voltajlara doniistiiriilmesidir (37).

2.2.9. Odak ayari

Odagin ayarlanmasi, ilgilenilen diizlemdeki c¢oziiniirligli artirir. Bununla
birlikte, secilen derinlikte huzme genisligindeki azalma, diger derinliklerde huzme
genisligindeki bozulma pahasina elde edilir, bu da odak bdlgesinin altinda daha kéotii

goriintiilere neden olur (37).

2.3. Lokal Anestezikler

Lokal anestezikler, uyarilabilir hiicrelerdeki elektriksel aktivitenin geri
dontisiimlii  olarak kesilmesini saglamak icin klinik tipta kullanilan organik
molekiillerdir. Gegici olarak duyusal, motor ve otonomik fonksiyon kayb1 saglarlar.
Lokal anestezik molekiillerin etki mekanizmasini anlamak igin, elektrik sinyallerinin
iletilmesine izin veren sinir hiicresi anatomisini ve fizyolojisini ve bu sinyalleri kesen

molekiillerin kimyasin1 anlamak gerekir.
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2.3.1. Tarihge

Inkalar koka yapraklarindan elde ettikleri kokainin tibbi &zelliklerini
Avrupa'ya getirilmesinden ¢ok dnce taniyip ve kullanmiglardir. Kokain Scherzer adli
bir kasif/hekim tarafindan Viyana'ya getirildi. Viyana'da kimyager Albert Niemann
1860 yilinda saf kokain hidrokloriirii izole etti ve kristallestirdi. Merck Sirketi bu
ajanin yiginlarin1 aragtirma amaciyla doktorlara dagitti. Sigmund Freud bu kokain
deneycilerinin en gbéze carpaniydi. Freud ve Carl Koller (bir oftalmoloji stajyeri)
agizdan kokain ald1 ve ilacin dillerini duyarsiz hale getirdigini fark ettiler. Koller ve
Joseph Gartner, konjonktivanin topikal anestezisini iretmek i¢in kokain kullanarak bir
dizi deney baglatti. Lokal ve rejyonel anestezinin dogusu, Koller ve Gartner'in
kurbaga, tavsan, kopek ve insanda goéziin topikal kokain anestezisi iiretmedeki

basarilarini bildirdikleri 1884'ten baslar (38).

Lokal anestezi kullanimi hizla diinyaya yayildi. Amerikali cerrah William
Halsted, New York'taki Roosevelt Hastanesi'nde, 1884'te mandibular sinir blogu
iiretmek ve bir yildan daha kisa bir siire sonra brakiyal pleksus blogu iiretmek i¢in
kokain kullandigini bildirdi. Leonard Corning, kdpeklerin omurgasinin yakinlarina
kokain enjekte ederek 1885'te ilk epidural anestezi etkisini gozlemledi. Kokainle
spinal anestezi ilk olarak 1898'de August Bier tarafindan yapildi. Kokain spinal
anestezisi 1898 yilinda kanser agrisin1 tedavi etmek i¢in kullanildi. Kaudal epidural
anestezi 1902 yilinda Sicard ve Cathelin tarafindan tanitildi. Fidel Pages 1921'de

abdominal cerrahi i¢in epidural anestezide kullandigin1 bildirdi (38).

2.3.2. Lokal Anesteziklerin Tibbi Kimyasi

Kokain ve diger tiim lokal anestezikler, bir hidrokarbon zinciri ile ayrilmis
molekiiliin zit uglarinda bir aromatik halka ve bir amin ve bir ester veya bir amid bagi
ierir. Kokain, ester yapidadir ve dogal olarak olusan tek lokal anesteziktir. i1k sentetik
ester lokal anestezik olan prokain, 1904'te Einhorn tarafindan tanitildi. 1948'de amid
yapil1 bir lokal anestezik olan lidokain tanitildi. Lidokain hizla tiim rejyonel anestezi
formlar1 i¢in kullanildi. Daha sonra lidokain yapisina (prilokain, etidokain) dayanan

diger amid lokal anestezikler ortaya ¢ikti. 2 ', 6'-pipecoloxylidide (amepivakain,
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bupivakain, ropivakain ve levobupivakain) bazli amid lokal anesteziklerden olusan bir

dizi piyasaya siiriildii (38).

2.3.3. Voltaj Kapih Sodyum Kanallarinin Biyofizigi ve Lokal
Anestezikler

Lokal anestezikler, periferik sinirler iizerinde bulunan voltaj kapili baglanma
bolgeleri ile etkilesime girerler. Na kanallari, aksonlar, dendritler ve kas dokusunda
aksiyon potansiyellerini baslatan ve yayan entegre membran proteinleridir. Na
kanallari, her biri alt1 transmembran sarmal segmenti olan, tetramerler olarak bilinen
voltaj kapili iyon kanallar1 (6r., Voltaj kapili Ca ve K kanallar1) ile yapisal yapisal
benzerlikler gosterirler. Na kanallari, tiire ve dokuya bagli olarak bir biiyiik a-alt birimi
ve iki kiigiik B-alt birimi icerir. Iyon iletimi ve lokal anestezik baglanma bolgesi olan
a-alt biriminde, her biri alt1 adet a-helikal membran segmentine sahip dort homolog

alan bulunur (38).

Buna karsin insanlar, hiicreye 0zgli ekspresyon ve gen {riinlerinin
lokalizasyonu ile dort kromozom tizerinde dokuz aktif Na kanali a-alt birim genine
sahiptirler. Nay 1.4 geni (genetikgiler, voltaj kapili Na kanali izoformlarina Nay 1.x
olarak atifta bulunurlar) iskelet kasina kanallar saglar ve Nay 1.5 geni, kardiyak kasa
kanallar saglayarak sinir dokusunda yedi Nay izoformu sunar. Tanimli genler,
miyelinsiz aksonlara, motor aksonlardaki Ranvier diigtimlerine ve kiigiik dorsal kok
ganglion nosiseptorlerine spesifik Na kanali formlarina katkida bulunur. Tiim Na
kanali a-alt birimleri, lokal anestezikleri benzer sekilde baglayacaktir, bunlarin

norotoksinleri baglanma afinitesi farklidir (38).

Na kanali a- ve B-alt birim mutasyonlar1 kas, kalp ve sinir hastaliklarina yol
acar. Ornegin Nay 1.5 genindeki kalitsal mutasyonlar konjenital uzun QT sendromu,
Bruguda sendromu ve diger iletim sistemi hastaliklari ile iliskilendirilmistir. Baz1 Nay
izoformlarimin hayvanlarda kronik agr1 modellerinde ¢ogaldig1 gosterilmistir. Spesifik
Nav geni o-alt birim trlinlerinin varligi, her giin 6zel Nay a-alt birim formu igin

inhibitorlerin bir giin gelistirilebilecegi cazip bir olasilik sunar. Baz1 Nay izoformlari
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icin halihazirda siirmekte olan bu gelismeler, kronik agri tedavisinde devrim

yaratabilir (38).

Hem normal iletim hem de lokal anesteziklerin iletimi engelleme yolu
miyelinli ve miyelinsiz sinir lifleri arasinda farklilik gosterir. Miyelinli liflerdeki
iletim, bir Ranvier diigimiinden digerine sicramalarda ilerler. Miyelinli sinir
liflerindeki impulslar1 engellemek igin, lokal anesteziklerin birbirini izleyen ii¢
Ranvier diigiimiindeki kanallar1 inhibe etmesi genellikle gereklidir. sigrayici iletim
mekanizmas1 olmayan miyelinsiz lifler miyelinli liflerden ¢ok daha yavas ilerler.
Miyelinsiz lifler, Na kanallarinin plazma membranlar1 boyunca dagilmasi nedeniyle
daha kiigiik ¢aplarina ragmen lokal anesteziklere nispeten direnglidir (38).

Na kanallar1 Hodgkin ve Huxley tarafindan tarif edilen “dinlenme”, “agik” ve
“inaktif” olmak {izere en az li¢ dogal konformasyonda bulunabilir. Bir aksiyon
potansiyeli sirasinda ndronal Na kanallar1 kisa siireligine agilir ve hiicre dist Na
iyonlarinin igeri girmesine izin verir ve bunun sonucunda plazma zarini depolarize
eder. Sadece birka¢ milisaniyeden sonra, Na kanallar1 inaktive olur. Na kanallari
membran repolarizasyonu ile dinlenme konformasyonuna geri doner. Kanallarin
iletkenlikten iletken olmayan bicimlere gectigi silirece kapilama denir. Kapilama
islemlerinin hiz1 Nay a-alt birim formlar1 arasinda farklilik gosterir: Iskelet kasi ve

sinir, kalp formlarindan daha hizli kap1 olusturur (38).

2.3.4. Lokal Anesteziklerin Farmakodinamigi

Klinik uygulamada, LA'lar tipik olarak giicleri, etki siireleri, baglama hizlar1 ve
diferansiyel duyusal sinir blogu egilimleri ile tanimlanir. Bu 6zellikler bagimsiz olarak

siralanamaz (38).

2.3.4.1. EtKki ve Siire

LA'larm sinir bloke etme giicii, artan molekiiler agirlik ve lipit ¢oziliniirliigliniin

artmasiyla artar. Daha biiylik, daha lipofilik LA'lar sinir zarlarina daha kolay niifuz
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eder ve Na kanallarin1 daha fazla afinite ile baglar. Ornegin, etidokain ve bupivakain,
kimyasal olarak yakindan iligkili olduklar1 lidokain ve mepivakainden daha fazla lipit

¢ozinirliigline ve potansiyeline sahiptir (38).

Lipidde ¢oziiniirliigii yiiksek olan lokal anestezikler nispeten suda ¢oziinmez,
kanda yiiksek oranda proteine baglanir ve kan dolasimindan daha zor uzaklastirilir. Bu
nedenle, artan lipit ¢oziiniirliigii, kanda artan protein baglanmasi, artan gii¢ ve daha

uzun etki siiresi ile iligkilidir (38).

2.3.4.2. Baslangic Hiza

Izole sinirlerde anestezi baslangicinin lokal anestezik lipit ¢dziiniirliigiiniin
artmasi ve pKa'nin artmasi ile yavasladigini ileri siirmektedir. Herhangi bir pH'da,
membran gegirgenliginden biiylik 6l¢lide sorumlu olan yiiksiiz formda bulunan lokal
anestezik molekiillerinin ylizdesi, artan pKa ile azalir. Bununla birlikte, en hizl
baslangicli iki lokal anestezikten, etidokain yliksek oranda lipitte ¢oziiniir ve
kloroprokain diger lokal anesteziklerden daha yiiksek pKa'ya sahiptir. Son olarak,
lokal anestezik etki baslangi¢ hizi, artan molekiil agirligi ile azalan difiizyon hiz1 ile

iliskilidir (38).

2.3.4.3. Diferansiyel Sensoriyel Sinir Blogu

Rejyonel anestezi ve agr1 yonetimi, diger fonksiyonlar1 oldugu gibi birakirken
agr iletimini se¢ici olarak engelleyecek bir lokal anestezik tarafindan degisime
ugrayacaktir. Bununla birlikte, cilt insizyonu i¢in yeterli duyusal anestezi genellikle
motor bozuklugu olmadan elde edilemez. Ilk kez Gasser ve Erlanger tarafindan
1929'da gosterildigi gibi, tiim lokal anestezikler daha kiiciik ¢apl lifleri daha diisiik
konsantrasyonlarda bloke edebilmektedir. Grup olarak, miyelinsiz lifler daha biiyiik
miyelinli A-§ fiberlere kiyasla lokal anesteziklere direnglidir. Bupivakain ve
ropivakain, duyusal lifler i¢in nispeten segicidir. Bupivakain motor blogundan daha

hizli duyu baslangici iiretirken, kimyasal olarak benzeyen mepivakain median sinir
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bloklari sirasinda farkli bir baslangic gostermez. Nay izoformselektif antagonistleri

kullanilabilir oldugunda gercek diferansiyel anestezi miimkiin olabilir (38).

2.3.4.4. Lokal Anestezik Aktiviteyi Etkileyen Diger Faktorler

Belirli bir lokal anestezigin etkinligi doz, uygulama bolgesi, adjuvanlar,
sicaklik ve gebelik dahil olmak {izere cesitli faktorlerden etkilenir. Lokal anestezik
dozu arttikga, basar1 olasilig1 ve anestezi siiresi artar. Genel olarak, en hizli baslangi¢
ve en kisa anestezi siiresi spinal veya subkutan enjeksiyonlarla ortaya ¢ikar; pleksus

bloklarinda ise daha yavas etki baslangicina karsilik daha uzun siireli blok siireleri elde
edilir (38).

Vazokonstriksiyona neden olmak ve intravaskiiler enjeksiyon i¢in bir marker
olarak hizmet etmek i¢in siklikla lokal anestezik cozeltilerine epinefrin eklenir.
Epinefrin ve diger al-agonistleri, lokal anesteziklerin intrandral konsantrasyonlarini
uzatarak ve artirarak lokal anestezik etki siiresini biiylik 6l¢ilide artirir. Kan akisi sadece
kisa bir siire azalir ve blok, kan akisi tizerindeki al-adrenerjik etkinin dagilmasindan
cok sonra da devam eder. Diger popiiler LA ilaveleri arasinda klonidin, NaHCO3,

opioidler, deksametazon ve hiyaliironidaz bulunur (38).

Gebe kadinlar ve gebe hayvanlar LA'lara artmis noral duyarlilik gosterir. Ek
olarak, torakolomber beyin omurilik sivisi hacmindeki azalmaya bagli olarak,

noroaksiyel anestezinin gebelik sirasinda yayilmasi artar (38).

2.3.5. Kan Konsantrasyonlari ve Farmakokinetik

Pik lokal anestezik konsantrasyonlari enjeksiyon yerine gore degisir. Ayni
lokal anestezik dozuyla, interkostal bloklar epidural veya pleksus bloklarindan daha
yiikksek pik lokal anestezik konsantrasyonlar1 iiretir. Kanda, lokal anestezikler
oncelikle al-asit glikoproteine ve ikincil olarak alblimine baglanir. al-asit glikoprotein
afinitesi, lokal anestezik hidrofobikligi ile iliskilidir. Affinite asitligin artisiyla azalir.

Baglanma derecesi, al-asit glikoproteinin konsantrasyonundan etkilenir. .Hem protein
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baglanmasi hem de protein konsantrasyonu hamilelik sirasinda azalir. Lokal anestezik
ve lokal anestezik-opioid kombinasyonlarinin daha uzun siireli infiizyonu sirasinda,
lokal anestezik baglayici proteinlerin konsantrasyonlar1 giderek artar. Lokal
anesteziklerin akcigerler tarafindan onemli Ol¢lide ilk ge¢is alimi vardir. Hayvan
calismalari, sagdan sola kalp santi olan hastalarin daha kii¢iik intraven6z bolus

dozlarindan sonra lokal anestezik toksisitesi olabilecegini gostermektedir (38).

Esterler, kanda bulunan non-spesifik esterazlarla hizli hidrolize ugrar. Prokain
ve benzokainin metabolizmasi sonucunda anaflaksiye neden olma ihtimali olan para-
aminobenzoik asid (PABA) ortaya cikabilir. Topikal anestezi i¢in yiiksek dozlarda
benzokain, hayat1 tehdit eden methemoglobinemi diizeylerine yol agabilir. Amidler
karacigerde metabolize olur. Lidokain oksidatif N-dealkilasyona ugrar (CYP 1A2 ve
CYP 3A4 sitokromlari 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.
Bazi erigkinlerde 400 mg gibi diisiik prilokain dozlarinin klinik siyanoza neden olacak
kadar biiylik methemoglobinemi konsantrasyonlar: tiretebilir. Amid lokal anestezik
klirensi biiyiikk Ol¢lide hepatik kan akisina, hepatik ekstraksiyona ve enzim
fonksiyonuna baglidir; bu nedenle amid lokal anestezik klirensi, B-adrenerjik reseptor
veya H2-reseptor blokerleri gibi hepatik kan akisini azaltan faktorler ve kalp veya

karaciger yetmezligi ile azalir (38).

Amid yapida lokal anesteziklerin atilmasi gebelikte artmis kardiyak debi,
hepatik kan akis1 ve klerensin yani sira protein baglanmasindaki diisiis nedeniyle
degismektedir. Bobrek yetmezligi, amid lokal dagilim hacmini artirma ve ester ve

amid lokal anestezikler metabolik yan iiriinlerinin birikimini artirir (38).

Teorik olarak, kolinesteraz eksikligi ve kolinesteraz inhibitorleri ester
LA'larindan sistemik toksisite riskini arttirmalidir; ancak, dogrulayici klinik rapor

yoktur (38).
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Bazi ilaglar LA metabolizmasindan sorumlu ¢esitli sitokromlar1 inhibe eder;
bununla birlikte, sitokrom inhibitdrlerinin 6nemi spesifik LA tiirlerine baglh olarak
degisir. B-Blokerler ve H2-reseptér blokerleri, amid yapili lokal anesteziklerin
metabolizmasinin azalmasina neden olabilecek CYP 2D6'y1 inhibe eder. Itrakonazoliin
hepatik kan akisi itizerinde hicbir etkisi yoktur, ancak CYP 3A4 ve bupivakain
eliminasyonunu % 20-25 oraninda inhibe eder. Ropivakain CYP 1A2 ile hidroksillenir
ve CYP 3A4 ile 2 ', 6p-pipoloksilidine metabolize olur (38).

2.3.6. Dogrudan Toksik Yan Etkiler

Lokal anesteziklerin toksik etkileri de dahil tiim etkilerini voltaj duyarli Na
kanallar1 tizerinden gosterdigini varsaymak yanlistir. Lokal anestezikler voltaj kapili
potasyum ve kalsiyum kanallarini, enzimleri, N-metil-D-aspartat reseptorlerini, -
adrenerjik reseptdrleri, G protein modiilasyonlu potasyum ve kalsiyum kanallarini ve
nikotinik asetilkolin reseptorleri gibi ¢ok sayida yapiya 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
uyarict yollarin inhibisyonunun segici olarak bloke edilmesinden kaynaklanir. Lokal
anestezik dozlarinda artisla, amigdalada nobetler ortaya ¢ikabilir. Daha fazla lokal
anestezik dozlamasi ile santral sinir sistemi uyarimi santral sinir sistemi depresyonuna
ve nihai solunum depresyonuna ilerler. Hayvan ¢alismalarinda, hem metabolik hem de

solunumsal asidoz, konvulsif lidokain dozunu azaltmistir (38).

2.3.6.2. Kardiyovaskiiler Toksisite

Laboratuvar deneylerinde, lokal anesteziklerin ¢ogu, kan konsantrasyonu
nobet liretmek i¢in gerekli olanin ii¢ katin1 gecene kadar kardiyovaskiiler toksisite

tiretmeyecektir; bununla birlikte, bupivakain ile eszamanli santral sinir sistemi ve
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kardiyovaskiiler toksisitesinin klinik raporlart vardir. Kdpeklerde suprakonviilsan
bupivakain dozlar1, suprakonviilsan dozlarda ropivakain ve lidokain dozlarindan daha
yaygin olarak aritmiler iretir. Lokal anestezikler, kardiyak depresyonla iliskili
olanlardan daha diisilk konsantrasyonlarda santral sinir sistemi uyariminin
kardiyovaskiiler belirtilerini (artmis kalp hizi, arteriyel kan basinci ve kardiyak output)

tiretir (38).

Lokal anestezikler kardiyak Na kanallarin1 baglar ve inhibe eder (Nav 1.5
izoformu). Bupivakain, lidokainden daha fazla ve daha uzun bir siire kardiyak Na
kanallarina baglanir. Bazi R (+) optik izomerler kardiyak Na kanallarin1 S (-) optik
izomerlerinden daha fazla baglar. Lokal anestezikler, muhtemelen kalp kas1 i¢indeki
Ca sinyal mekanizmalarina miidahale ederek doz bagimli miyokardiyal depresyon
tretir.  Bu anestezikler, Na kanallarma baglanmanin maksimum oldugu
konsantrasyonlardan daha yiiksek konsantrasyonlarda kardiyak voltaj kapili Ca ve K
kanallarini1 baglar ve inhibe eder (38).

2.3.6.3. Alerjik Reaksiyonlar

Lokal anestezikler ile ortaya ¢ikan gergek immiinolojik reaksiyonlar nadirdir.
Kazara intravenodz lokal anestezik enjeksiyonlar1 bazen alerjik reaksiyonlar olarak
yanlis teshis edilir. Gergek anafilaksi, dogrudan PABA'ya metabolize olan ester lokal
anesteziklerde daha yaygin goriiliir. Baz1 hastalar lokal anesteziklerle birlikte verilen
metilparaben gibi koruyuculara tepki gosterebilir. Lokal anestezik cilt testi mitkemmel
bir negatif prediktif degere sahiptir. Baska bir deyisle, LA cilt testine cevap vermeyen
hastalarin% 97'sinde klinik ortamda LA'ya kars1 alerjik reaksiyon goriilmeyecektir
(38).

2.3.6.4. Norotoksik Etkiler

Lokal anesteziklerin ndrotoksisitesi, lokal anestetik, merkezi sinir sisteminde,
ozellikle de inhibitdr ndronlarin eksitatorlerden daha diisiik bir konsantrasyonda bloke

edildigi limbik sistemde biriktiginde ortaya c¢ikar. Bunun sonucunda eksitasyon,
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ajitasyon, kontrolsiiz motor aktivite ve ndbet aktivitesi goriilebilir. En giiglii ajanlar,
bupivakain ve etidokain, ndrotoksisite i¢in en biiylik potansiyele sahip ajanlardir.
Santral sinir sistemi etkisi, protein baglanma kapasitesi agilana kadar birikmeyen lokal
anestetigin serbest formundan meydana gelir. Bu, ayni ajanin, intravaskiiler
enjeksiyonda oldugu gibi veya ajanin interkostal veya kaudal epidural bosluk gibi
oldukca vaskiiler bir bolgeye enjekte edildigi zaman kanda daha hizli birikmesi ile
daha norotoksik olacagi anlamina gelir. Ayrica, vazokonstriktorler (epinefrin)
soliisyonla karistirildiginda vaskiiler alim azalmasina bagli daha az toksisite olacagi
anlamina gelir. Genel olarak, ester baginin kolinesteraz tarafindan hizli metabolizmasi
nedeniyle esterlerin toksisitesi amidlerden daha azdir. Amidler eliminasyondan 6nce

karacigerde metabolize edilir ve daha uzun yar1 6miirlere sahiptir (39).

Santral sinir sisteminde serbest lokal anestezik arttikea, ilk belirtiler, ajitasyon,
titreme ve kontrolsiiz motor aktivitesi dahil olmak {iizere limbik sistemden
kaynaklanan etkilerdir. Beyin sapindaki kraniyal sinirlerin hiicre govdelerinin
yakinligi nedeniyle, parestezi (yiiziin karincalanmasi, dilin uyusmasi), gozlerin
ontindeki lekeler veya kulaklarda ¢inlama da bildirilmistir. Titreme ve istemsiz motor
aktivite (kas segirmesi) takip edebilir ve ilerleme devam ederse nobet aktivitesi
olusabilir. Toksisite siddeti hipoksi, hiperkarbi ve asidoz ile artar ve sonug olarak erken
etkili resiisitasyon onemlidir. Nobet esigini barbitiiratlar veya benzodiazepinler ile
yikseltmek de nobet aktivitesini 6nlemek veya tedavi etmek igin bir secenektir.
Nobetlerle iliskili motor aktivitesini sinirlamak 6nemlidir, ¢ilinkii motor aktiviteler

oksijen sunumunu azaltirken oksijen talebini biiyiik dl¢iide arttirir (39).

Gegici norolojik semptomlar sirtta veya kalgada simetrik bilateral agr1 veya
spinal anesteziden iyilestikten sonra alt ekstremitelere yayilan agri olarak tanimlanir.
Gegici norolojik semptomlarin spinal anestezi i¢in lokal anestezinin yiliksek
konsantrasyonlu ¢ozeltileri kullanilarak olustugu diisiiniilmektedir. Konsantre ¢ozelti,
lokalize inflamasyona ve sinir koklerinin tahris olmasina neden olur. Agri, opioidler
ve/veya NSAID'ler ve kas gevsetici ile tedavi edilen kas spazmlari ile tedavi edilebilir
ve semptomlar genellikle 1-2 hafta i¢inde diizelir. gegici norolojik semptom sirasiyla

insidans1, lidokain> mepivakain> ropivakain> bupivakain ile en yiiksektir. Ozellikle
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kiiglik ¢apli mikro kateterler kullanilarak yapilan siirekli spinal anestezi, kauda-equina
sendromuna neden olabilir. Bupivakain, siirekli spinal anestezi i¢in lidokainden daha

giivenli goriinmektedir (39).

2.3.6.5. Lokal Anestezik Toksisitenin Tedavisi

Lokal anestezik yan etki reaksiyonlarinin tedavisi siddetlerine baglidir. Kii¢iik
reaksiyonlarin kendiliginden sonlanmasina izin verilebilir. Lokal anesteziklerin neden
oldugu nobetler, hava yolu saglanarak ve oksijen saglanarak yonetilmelidir. Nobetler
intravendz midazolam (0.05-0.10 mg / kg) veya propofol (0.5-1.5 mg / kg) veya
paralitik dozda siiksinilkolin (0.5-1 mg / kg) ile durdurulabilir, ardindan trakeal
ventilasyon ile devam edilebilir. Orta derecede hipotansiyon ile ortaya ¢ikan lokal
anestezik kardiyovaskiiler depresyonu, intravendz sivilar ve vazopresorlerin
inflizyonu ile tedavi edilebilir (fenilefrin 0.5-5 pg /kg/dak, norepinefrin 0.02-0.2
ng/kg/dk veya vazopressin 40 pg IV). Miyokard yetmezligi varsa, epinefrin (1-5 ug/kg
IV bolus) gerekebilir. Toksisiteye bagli kardiyak arrest gelismesi durumunda,
Amerikan Bolgesel Anestezi ve Agr1 Tibb1 Dernegi (ASRA) tarafindan gelistirilen LA
toksisitesinin tedavisi icin kurallar faydahidir. Baslangicta kiigiik artimli epinefrin
dozlarmin kullanilmas: mantiklidir. Hayvan deneyleri ve klinik raporlar, lipid
infiizyonunun bupivakaine bagl kardiyak arrestte kullanilabilecegini gdstermektedir.
Yanit vermeyen bupivakain ile kardiyak toksisite kardiyopulmoner bypass
diigiintilmelidir (38). Ultrason kullaniminin toksisite ihtimalini azalttigin1 gosteren

caligmalar yapilmistir (38).

2.4. Bupivakain

Mepivakainin modifikasyonu olarak iiretilmistir. Lipid ¢Oziiniirligi ve
toksisitesi mepivakaine gore daha yiiksektir. PKa 8.2'dir ve lipit ¢ozlintrligi ve
protein baglama potansiyeli mevcut ajanlar arasinda en yiiksektir. Sonug olarak, etki
baslangici yavastir, potensi yiiksektir, etki siiresi ¢ok uzundur, olduk¢a toksik bir
ajandir ve toplam dozu 2-3 mg/kg ile siirhdir. Intravendz injeksiyon yapildig

takdirde selektif kardiyotoksisitesi nedeniyle kardiyak arrest nedeni olabilir. Diger
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uzun etkili lokal anestezikler ile kiyaslandiginda kardiyotoksik etkileri daha yiiksek
bulunmustur. Giris ve birikici etkisi, primer kardiyak ileti sisteminin bloke olmasina
neden olarak, hastay1 tedaviye direngli ventrikiiler tasikardi veya fibrilasyon gibi
perfiize olmayan reentrant aritmiye yatkin hale getirir. Lipid ¢6zeltilerinin bupivakain
kardiyak toksisitesini azaltabilecegine dair raporlar, refrakter kardiyak toksisitenin
tedavisi i¢in lipid ¢ozeltilerinin (kurtarma dozu 1.5 ml/kg, ardindan 0.25-0.5 mi/kg /
dakika) kullaniminin artigina yol agmustir (39, 40).

Bupivakainin egsiz bir 6zelligi, diisik konsantrasyonlarda (% 0.125 ve
altindaki) minimum motor blok yaparken selektif sensoriyel blok yapmasidir. Bu
ozelliginden dolay1 obstetrik epidural analjezi veya postoperatif agri kontrolii i¢in
ideal bir kombinasyon ajanidir. Yiiksek pKa’s1t ve yagda ¢oziiniirliigiinden dolay1
plasentadan  geg¢isi  sinirhidir.  Periferik  sinir  bloklarinda  9%0,125-0,5
konsantrasyonlarinda uygulanabilmektedir. Bupivakain ayrica diiz veya dekstrozlu
hiperbarik bir karisimda spinal anestezi i¢in miikemmel bir se¢imdir. Toksisite,

bupivakainin topikal uygulanmasi kisitlamaktadir (39, 40).

2.5. Brakiyal Pleksus Anatomisi

Brakiyal pleksus alt servikal spinal sinirlerin (C5,6,7,8) ve birinci torasik spinal
sinirin (T1) 6n dallarinin birlesimiyle olusan, {ist ekstremitenin duyu ve motor
innervasyonunu saglayan bir sinir agidir. Baz1 varyasyonlarinda C4 ve T2 spinal

sinirlerin 6n dallarindan da birer dal bu yapiya katilabilir (41).

C5, C6, C7, C8 ve T1 spinal sinirlerin 6n dallari musculus (m.) scalenus
anterior ve m. scalenus medius arasinda bulunan interskalen araliktan gecerek brakiyal

pleksusu olusturur (41).

Yapisal olarak, brakiyal pleksus koklere, trunkuslara, divizyonlara ve kordlara
ayrilir. C5 ve C6’ nin 6n dallari tist trunkusu, C7 6n dali tek basina orta trunkusu, C8-
T1 6n dallar alt trunkusu olusturur. Bu ii¢ trunkusun herbiri 6n ve arka divizyonlara

ayrilir. Ust, orta ve alt trunkuslarin arka divizyonlar1 posterior kordu olusturur;
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dolayisiyla C5’ten C8’e kadar lifler igerir. Medial kord, alt trunkusun 6n divizyonunun
devamidir ve oncelikle C8 ve T1 ‘den lifler igerir. Lateral kord iist ve orta trunkuslarin
on divizyonlarindan olusur ve C5’ten C7’ye kadar lifler icerir. Olusan bu ti¢ kord, ist

ekstremiteye dagilacak olan bes ana siniri verir (41).

Bes ana sinir: aksiller, radiyal, muskulokutan6z, ulnar ve mediyan- {ist
ekstremiteye cilt ve kas innervasyonunu saglamak i¢in brakiyal sinirin ii¢ kordundan
kaynaklanir (Tablo 1.). Aksiller sinir: arka korddan kaynaklanir. Omuz ve omuz
ekleminin derisine duyusal innervasyon ve deltoid ve teres minor kaslara motor

innervasyon saglar.

Radyal sinir: arka korddan kaynaklanir ve brakiyal bolgenin posterior yoni
boyunca 6n kolun radyal tarafina uzanir. Elin arka ylizeyi de dahil olmak iizere iist
ekstremitenin posterior lateral yiizeyinin cildine duyusal innervasyon saglar ve dirsek
ekleminin tiim ekstansor kaslarina, dirsek eklemine fleksiyon yaptiran brakiyoradial

kasina ve onkol ile ele supinasyon yaptiran supinator kasa motor innervasyon saglar.

Muskiilokutandz sinir: lateral korddan kaynaklanir. Kolun posterior lateral

yiizeyinin cildine duyusal, brakiyumun 6n kaslarina motor innervasyon saglar.

Ulnar sinir: mediyal korddan kaynaklanir. Elin ulnar tarafi izerindeki cilde
duyusal innervasyon saglar. Ulnar sinirin motor innervasyonu, 6n kolun iki kasina ve

elin intrinsik kaslarina (bagparmaga hizmet eden bazilari haric).
Mediyan sinir: mediyal korddan kaynaklanir. Avucun radiyal kismindaki cilde

duyusal innervasyon saglar. On kolun fleksér kaslarndan biri ve basparmagin el

kaslarinin ¢oguna (tenar kaslar) motor innervasyon saglar (41).
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Tablo 1. Ust Ekstremite Sinirleri, Kordlar, Spinal Bilesenleri ve innervasyonlar

Sinir Kordlar ve Innervasyon

Spinal Bilesenler

Aksiller Posterior kord Omuz cildi, omuz eklemi, deltoid ve teres
(C5,C6) minor kaslari

Radiyal Posterior kord Kol, 6nkol ve elin posterior lateral
(C5-C8,T1) yiizeyinin cildi, brakiyum ve

antebrakiyumun arka kaslar1 (triceps
brakiyal, supinator, ankoneus,
brakiyoradiyal, ekstansor karpi radiyalis
brevis, ekstansor karpi radiyalis longus,

ekstansor karpi ulnaris)

Muskiilokutanéz | Lateral kord On kolun lateral yiizeyinin cildi,
(C5-C7) brakiyumun 6n kaslar1 (korakobrakiyal,
biceps braki, brakiyalis)
Ulnar Mediyal kord Elin cildinin mediali; 6n kolun fleksor
(C8,T1) kaslar1 (fleksor karpi ulnaris, fleksor

dijitorum), medial avug igi ve intrinsik el
fleksor kaslar1 (profundus, ligiincii ve

dordiincti lumbrikal)

Mediyan Mediyal kord Elin cildinin laterali; 6n kol, lateral avug
(C6-C8,T1) ici ve birinci ve ikinci lumbricallerin

fleksor kaslari

2.6. Brakiyal Pleksus Blogu

Ik olarak Hirschel (aksiller yaklasim) ve Kulenkampff (supraklavikiiler blok)
tarafindan brakiyal pleksusun klasik bloklar1 gelistirildi ve sonrasinda ek erisim yollar1
tanimland1. Pleksus bloklar1 olarak, aksiller perivaskiiler blok, Winnie ve Collins
teknigi kullanan subklaviyen perivaskiiler blok, Winnie'nin interskalen blogu ve Raj'in

infraklavikiiler yaklagimindan bahsedilebilir. Brakiyal pleksusun tiim bloklari, sinir
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pleksusunun aksillaya dogru perivaskiiler ve perindral boslukta oldugu kavramina
dayanir. Epidural bosluk gibi, bu bosluk lokal anestezigin yayilmasini sinirlar ve ¢esitli
govdelere ve koklere iletir. Bag dokusu kilifi iginde kullanilan lokal anestezik

konsantrasyonu ve hacmi, blogun yayilma derecesini belirler.

2.6.1. Brakiyal Pleksus Blogunun Avantajlari

Ayaktan tedaviye uygundur. Yiksek riskli, dolu mideli, acil hastalarda veya
genel anestezi hakkinda endiseli hastalarda kullanilabilir. Bulanti-kusma gibi yan
etkilerinin olmamasi. Ameliyat sonrast genel anestezi ile iligkili akciger
komplikasyonlarinin olmamasi. Stirekli prosediirler ile uzun stireli ve etkili agr
kontrolii saglamasi. Sempatik blokaj ile vazodilatasyon yapmasinin sonucu olarak

travmatize ekstremitede daha iyi perfiizyon ile hizli iyilesmenin saglanabilmesi.

2.6.2. Isleme Baslamadan Once Dikkat Edilmesi Gerekenler

Kontrendike durumlar hari¢ tutulmali. Anatomik iliskiler iyi incelenmelidir.
Prosediir hastaya ayrintili olarak agiklanmalidir. Miidahale esnasinda hasta rahat bir
pozisyonda tutulmalidir. Tiim hastalar olas1 yan etkiler ve komplikasyonlar hakkinda

bilgilendirilmeli.

2.7. Supraklavikiiler Blok

Supraklavikiiler blok brakiyal pleksus anestezisi i¢in kullanilan tekniklerden
biridir. Blok, iist ekstremitenin neredeyse tiim duyusal, motor ve sempatik
innervasyonunun ¢ok kiiclik bir yiizey alani ile sinirlt oldugu sadece ii¢ sinir yapisinda
tasindig1 brakiyal pleksus trunkuslar1 seviyesinde gerceklestirilir. Sonu¢ olarak bu

teknik ile hizli baglayan yogun bir blok elde etmek miimkiindiir.
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2.7.1. Tarihge

1911 yilinda Georg Hirschel aksillan brakiyal pleksusa cerrahi yaklagimi
tanimladi. Birka¢ ay sonra, Almanya'daki Diedrich Kulenkampff, ilk perkiitan
supraklavikiiler yaklasimi gergeklestirdi. Teknik, 1928 yilinda Kulenkampff ve Persky
tarafindan yayinlanmistir. Tanimlarinda islem, hasta oturur pozisyonda ya da sirtiistii
yatar pozisyondayken omuzlar arasina bir yastik yerlestirilerek gergeklestirilmektedir.
Operatdr hastanin yanindaki tabureye oturur. igne, klavikulanmn orta noktasmin
lizerine yerlestirilerek subklavyan arterin nabzi hissedilerek, ignenin ucu T2 veya
T3’tin spindz progesine dogru yonlendirilir. Kulenkampff'un brakiyal pleksus
anatomisine aginaligi “trunkuslara ulasmanin en iyi yolunun birinci kosta tizerindeki
subklavyen arter komsulugunu kullanmak oldugunu” fark etmesini saglamistir.
Teknigi oldukea basitti: “pleksusun tiim dallarinin anestezisini tek bir enjeksiyon ile
saglamak”. Bu iddia bugiin de gegerlidir. Ne yazik ki igne yonii konusundaki tavsiyesi
yiiksek bir pnomotoraks riskine sahiptir. Supraklavikiiler blok 20. yiizyilin ilk yarisina
kadar popiilerligini siirdiirdii. Bu siire boyunca teknik, 6zellikle pnomotoraks riskini

azaltmaya yonelik bir¢ok degisiklige ugradi (42).

1949°da Accardo ve Adriani ve 1958’de Burnham tarafindan aksiller
tekniklerin kullanilmasi, supraklavikiiler blogun popiilerligini azaltti. Aksiller blok,
1961 yilinda Rudolph De Jong tarafindan Anesteziyoloji dergisinde bir yayindan sonra
daha popiiler hale geldi. Caligma kadavra diseksiyonlarina dayaniyordu. Bu ¢alisma,
6 cm uzunlugunda bir silindiri doldurmak i¢in gereken hacmin 42 ml oldugunu
hesaplamayi igceriyordu. De Jong'a gore, bu doz “brakiyal pleksusun tiim dallarini
cevrelemek icin yeterli olmalidir.” Makale ayrica supraklavikiiler yaklasimi da
elestirdi. Aymi siiregte Brand ve Papper tarafindan aksiller ve supraklavikiiler
teknikleri karsilastiran ve supraklavikiiler blok i¢in sik¢a alintilanan % 6.1

pnoémotoraks oranina dikkat ¢eken bir makale yayinlandi (42).

Supraklavikiiler blogun daha modern modifikasyonlarindan biri de 1993
yilinda yayimnlanan kadavra diseksiyonlarma ve saglikli goniilliiler {izerinde yapilan
manyetik rezonans goriintiilemeye dayanan “plumb—bob” teknigidir. Bu teknikte, igne

klavikula {izerine, sternokleidomastoid kasinin (SCM) hemen lateraline 6n-arka yonde
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pleksusa dik olarak ilerletilir. igne pleksusu kagirirsa, plevral kubbeye penetre olabilir.
Bir¢ok arastirmaci, supraklavikiiler blogu karmasik ve énemli bir pndmotoraks riski
ile iligkili olarak degerlendirmektedir. Bununla birlikte, hizli baslangi¢, yogun ve
ongoriilebilir bir anestezi saglamasi ve yliksek bagar1 oranina sahip olmasi yararli bir

yaklasim olarak goriilmesini saglamaktadir (42).

Son yillarda rejyonel anestezinin popiilaritesi usg esliginde yapilan
uygulamalarin daha etkin ve gilivenli bir sekilde yapilabilmesi sayesinde artmustir.
Ayni dogrultuda usg esliginde supraklavikiiler yaklasimda da igne, brakiyal pleksus

ve plevranin goriintiilenebilirligi sayesinde bu yontemin popiilerligi artmistir (43).

2.7.2. Sonoanatomi

Subklavyen arter, klavikula orta noktasinin arka tarafindan, 6n ve orta skalen
kaslarmin arasindan birinci kosta tizerinden geger. Subklavyen arter, anekoik yuvarlak
bir yap1 olarak goriiliir. Paryetal plevra ve birinci kosta, subklavyen arterin hemen
lateralinde ve derininde lineer hiperekoik bir yap1 olarak goriilebilir. Kosta akustik bir
g6lge olusturur, boylece kostanin derinindeki goriintii alan1 anekoik goriiniir. Brakiyal
pleksus, arterin hemen arkasinda ve yiizeyelinde bir demet yuvarlak nodiillerin oldugu
hipoekoik bir yap1 olarak goriilebilir. Brakiyal pleksusu ¢evreleyen kaslarin fasiyal
kilifi1  gormek genellikle miimkiindiir. Ultrason probunun oryantasyonunun
ayarlanmasiyla, brakiyal pleksusun iist, orta ve alt trunkuslari, birarada
goriilebildikleri kostoklavikiiler boslukta ayri ayri tanimlanabilir. Birinci kostanin
anteriorunda ya da posteriorunda hiperekoik plevra goriiliir. Bu yapi, hastanin
solunumuyla es zamanli olarak visseral plevranin “kayma” hareketi gézlemlenerek
dogrulanabilir. C5-C7°den (omuz, kolun laterali ve 6n kol) gelen daha yiizeyel ve
lateral dallar interskalen alana kadar takip edilerek tanimak 6nemlidir. C8 ve T1 (el ve
on kolun mediali) dallar1 daha medialde ve derindedir. Lokal anestezigin her iki alanda

da yayiliminin olmasi kol ve elin basarili blogu i¢in gereklidir (44).
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2.7.3. Endikasyonlari

Omzun ve tiim ist ekstremitenin cerrahisi veya postoperatif analjezisi i¢in

endikedir (43).

2.7.4. Kontrendikasyonlari
2.7.4.1. Genel Kontrendikasyonlar

Islem yapilacak bdlgede enfeksiyon veya cilt hastaligi varlig: veya hastanin

islemi reddetmesidir (43).

2.7.4.2. Rolatif Kontrendikasyonlar

Koagiilopati veya akciger rezervinin azalmis olmasidir (43).

2.7.4.3. Kesin Kontrendikasyonlar

Kontralateral supraklavikiiler blok yapilmasi, rekiirren laringeal sinir veya
frenik sinirin kontralateral parezisi, kontralateral pndmonektomi veya pndmotoraks

varhigidir (43).

2.7.5. Avantajlar

Nispeten basit bir anatomiye sahip olmasi ve blok yapilacak iist ekstremitenin

tamaminda anestezi/analjezi saglamasidir (43).

2.7.6. Dezavantajlari

Frenik sinir blokaji yaygin bir yan etkidir. Plevraya yakinlik pndmotoraks
riskine neden olur. C8 ve T1 6n dallarina lokal anestezigin yeterince verilemedigi

durumlarda yavas baslangicli veya eksik blokaj (6nkol veya elin medial sinir1)
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goriilebilir. Vaskiiler yapilardan zengin bir bolgedir. Boynun hareketli yapisindan
dolayz siirekli kateter teknigi i¢in ideal degildir (43).

2.7.7. Anestezinin Dagilimi

Potansiyel olarak supraklavikiiler blokta, her ikisi de omzun innervasyonu i¢in
onemli olan servikal pleksustan supraskapular sinir (C5 trunkus superiordan orjin alir)
ve supraklavikiiler sinir (C4 orjinli) bloke olmayabilir. Lokal anestezik subklavien
arter ve ilk kaburga arasindaki derin anteromedial konumu nedeniyle alt trunkusun 6n
divizyonuna ulagamazsa ulnar sinirde blok gériilmeyebilir. Bununla birlikte, uygun bir
sekilde yapilan supraklavikiiler blok, tiim {ist ekstremitenin anestezisini saglayabilir
(43). Bununla birlikte, kolun medial tarafinin proksimal kisminin (interkostobrakiyal
sinir, T2) cildine brakiyal pleksus blogunun herhangi bir teknigi ile anestezi
yapilamaz. Ancak gerektiginde, aksillanin distalinden subkiitan ek lokal anestezik

enjeksiyonu ile bu bolgenin blokaj1 saglanabilir (44).

2.7.8. Gerekli Ekipmanlar

Supraklavikiiler brakiyal pleksus blogu icin gerekli ekipmanlar asagidakileri
igerir: ultrason makinesi ve lineer transduser (8-18 MHz), steril manson ve jel, standart
sinir blogu tepsisi, 20-25 ml lokal anestezik, 5 cm, 22 gauge, kisa konik, yalitimli
stimiilator baglantist yapilabilen igne, periferik sinir stimiilatorii, enjeksiyon basinci

izleme sistemi ve steril eldivenler (44).

2.7.9. Referans Anatomik Noktalar ve Hasta Pozisyonu

Ultrason transduserinin komforlu bir sekilde yerlestirilebilecegi ve ignenin
rahat bir sekilde ilerletilebilecegi herhangi bir pozisyon uygundur. Bu blok hasta
sirtiistii, yar1 oturma veya hafif yan pozisyonda, hastanin basi bloke edilecek taraftan
disartya doniik olarak gergeklestirilebilir. Miimkiin oldugunda, hastadan ipsilateral diz

icin uzanmasini istemek ve anterolateral boynun yapilarina daha iyi erisim saglar.
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Bolgenin anatomisi ve brakiyal pleksusun subklavyan arter, ilk kosta ve plevra ile ilgili
konumu bilgisi, teknigin basarist ve giivenligi i¢in 6nemlidir. Tarama genellikle

klavikula'nin hemen iistiinde, yaklasik orta noktasinda baslar (44).

2.7.10. Hedef

Bu blokta hedef, igneyi subklavyen arterin arka tarafinda brakiyal pleksus
kilifina yerlestirmek ve brakiyal pleksusun govdelerini ve boliimlerini bu seviyede

cevrelemek igin lokal anestezik enjekte etmektir (44).

2.7.11. Teknik

Hasta uygun pozisyondayken, cilt dezenfekte edilir ve transduser, klavikulanin
hemen proksimalinde, orta noktasinda biraz arkaya dogru enine diizleme yerlestirilir.
Transduser, subklavyen arterin kesitsel bir goriiniimiinii elde etmek icin gogiis
igerigini goriintiilemek gibi kaudal olarak egilir. Brakiyal pleksus, arterin arka ve
yiizeysel hipoekoik oval yapilariin bir koleksiyonu olarak goriiliir. Renkli Doppler,
ignenin yerlestirilmesinden dnce rutin olarak, biiyiik damarlarin ignenin beklenen

yoriingesindeki gegisini diglamak igin kullanilmahidir (44).

25 ila 27 gauge'lik bir igne kullanilarak, ignenin cilde girisi esnasinda ortaya
cikacak rahatsizligi azaltmak igin transduserin 1 cm lateralinde cilde 1-2 ml lokal
anestezik enjekte edilir. Brakiyal pleksusun yanlislikla delinmesini ve enjeksiyonunu
onlemek i¢in, igne baslangicta 1 cm'den daha derin yerlestirilmemelidir. Lokal
anestetigin diisiik hacimli enjeksiyonlar yoluyla dagilimi (hidrolokalizasyon), igne
doku katmanlar1 boyunca ilerlerken gozlenir; brakiyal pleksusa yanlislikla igne
sokulmasini onlemek igin diisiik hacimli enjeksiyonlar kullanilir. Daha sonra blok
ignesi, lateralo-medyal yonde brakiyal pleksusa dogru ilerletilir. Sinir stimiilasyonu
(0.5 mA, 0.1 msn), genellikle kolun, 6nkolun veya elin motor tepkisi ile iliskilidir.
Bununla birlikte, dogru igne yerlesimine ragmen motor yanit elde edilemeyebilir.
Ignenin kilif igine sokulmas: genellikle ele gelen bir “pop” hissi ile iliskilidir. Dikkatli

aspirasyondan sonra, uygun igne yerlesimini dogrulamak i¢in 1-2 ml lokal anestezik
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enjekte edilir. Enjeksiyon brakiyal pleksusu igneden uzaklastirdiginda, yeterli lokal
anestezik yayilim elde etmek i¢in ignenin pleksusa 1-2 mm daha ilerletilmesi
gerekebilir. Lokal anestezigin brakiyal pleksus etrafinda yayiliminin goériilememesi,
igneye yeniden pozisyon verilmesini gerektirebilir. Tipik olarak, yeterli blok i¢in 20-

25 mL lokal anestezik gereklidir(44).

2.7.12. Oneriler

Pleksus, igne ve lokal anestezik yayilim iyi gorsellestirilirse sinir
stimiilasyonuna motor yanit gerekli degildir. Boyun vaskiiler yapilarin fazla oldugu
bir alandir ve bu yiizden igne yerlesimine vaskiiler yapilara enjeksiyondan kaginmak
icin 6zen gosterilmelidir. Siklikla bu seviyede brakiyal pleksustan gecen yakin
yerlesimli subklavyan arter ve dorsal skapular arteri farketmek 6nemlidir. Brakiyal
pleksusun yakininda supraskapular arter ve transvers servikal arter gibi bagka damarlar
da bulunabilir. Igne yerlesimi ve enjeksiyondan énce renkli Doppler kullanilmas:
siddetle tavsiye edilir. Pnomotoraks da nadir fakat olas1 bir komplikasyondur, tipik
olarak ani olmaktan ziyade ge¢ bulgu verir, bu nedenle igne ucunu her zaman goriiniir
tutmak cok Onemlidir. Asla enjeksiyona karsi yiiksek dirence karsi enjeksiyon
yapilmamalidir. Coklu enjeksiyonlar baslangi¢ hizin1 ve basar1 oraninmi artirabilir ve
gerekli lokal anestezik hacminde bir azalma saglayabilir. Ancak daha yiiksek sinir

yaralanmasi riski tasir (44).

2.7.13. Yan Etkiler
2.7.13.1. ipsilateral Frenik Sinir Blogu Hemidiyafragmatik Paralizi ve
Dispne

Tek tarafli frenik sinir blogu genellikle endise verici bir durum degildir.
Ultrason esliginde yapilan islemlerde sinir stimiilatorii esliginde yapilan islemlere gore

daha az goriiliir (43).
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2.7.13.2. Rekiirren Laringeal Sinir Blogu

Bazen ses kisikligi, bazen stridor ve bogazda yumru hissi olarak ortaya

cikabilir (43).

2.7.13.3. Servikotorasik Sempatik Blok

Servikotorasik sempatik govde posterolateral olarak longus colli kasinin
onilindeki prevertebral fasyaya uzanir. Bu bolge supraklaviler ve interskalen blok
yapilan alana yakindir. Bu nedenle sempatik gévdenin tutulumu Horner sendromuna

neden olabilir (43).

2.7.14. Komplikasyonlar
2.7.14.1. Pnomotoraks

Pnomotoraks usg rehberligindeki tekniklerde nadir goriiliir (43).

2.7.14.2. Vaskiiler Enjeksiyon

Bu risk, boynun arka tiggenindeki dorsal skapular arter gibi vaskiiler yapilarla

ilgilidir(43).

2.7.14.3. Sinir hasar

Tek merkezli bir calismada, supraklavikiiler blok yapilan hastalar 6 aydan daha
uzun bir siire takip edilmis ve postoperatif nérolojik semptomlarin insidansinin 1000
blok basina 0.9 (% 95 giiven aralig1) oldugu bildirilmistir. Gézlemsel ¢aligmalar kalici
norolojik disfonksiyonun hasta ve cerrahi faktorlerle iliskili olabilecegini ve periferik
rejyonel anesteziyle dogrudan iliskili ciddi kalict néropati insidansinin nadir oldugunu

bildirmektedir (43).
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2.8. Adrenerjik Agonistler Deksmedetomidin
2.8.1. Tarihge

A2-adrenerjik reseptor agonistlerin sedatif, anksiyolitik, hipnotik, analjezik ve
sempatolitik etkileri vardir. Anestezide kullanim potansiyeli klonidin kullanilan
hastalarda taninmistir. Deksmedetomidin, klonidine kiyasla a2-reseptorlerine daha
selektiftir. 1999 yilinda Amerika Birlesik Devletleri'nde klinik uygulamalarla tanitildi
ve Amerikan Gida ve Ilag Dairesi (FDA) tarafindan mekanik olarak havalandirilan
yetiskin yogun bakim iinitesi hastalar1 i¢in sadece kisa siireli (<24 saat) yatistirict
olarak onaylandi. Deksmedetomidin, yetiskin ve pediatrik hastalarda yogun bakim
initesinde sedasyon ve anksiyolitik etkisi i¢in ve ayrica ameliyathanede sedasyon ve

ek analjezik etkisi i¢in kullanilir (45).

2.8.2. Fizikokimyasal Ozellikler

Deksmedetomidin, veterinerlik tibbinda sedasyon ve analjezi i¢in uzun
yillardan beri kullanilan medetomidinin S-enantiyomeridir. Dekmedetomidinin o2-
reseptoriine selektivitesi (a2 / al = 1600:1) klonidin (02 / ol = 220: 1) ile
karsilastirlldiginda daha yiiksek bulunmustur. pKa 7.1'dir. Deksmedetomidin,
klonidine benzer sekilde o2-reseptor agonistlerinin imidazol alt sinifina aittir. Suda
serbestce ¢Ozilinlir. Amfoterain B, lipozomlarda amfoterain B, diazepam, fenitoin,

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

2.8.3. Metabolizmasi ve Farmakokinetigi

Deksmedetomidin, neredeyse tamamen biyotransformasyona ugrayarak idrar
ve diskiyla atilir. Biyotransformasyon hem dogrudan glukuronidasyonu hem de
sitokrom P450 aracili metabolizmay1 igerir. Deksmedetomidinin baslica metabolik
yollar1 sunlardir: inaktif metabolitlere dogrudan N-glukuronidasyon, hidroksilasyon
(oncelikle CYP2AG6 aracili) ve N-metilasyon. CYP2A6'daki polimorfizm klinik doz
rejimlerini etkilemez. Deksmedetomidin% 94 proteine baglidir ve tam kan ve plazma

arasindaki konsantrasyon oranm1 0.66'dir. Deksmedetomidinin kardiyovaskiiler
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degiskenler tiizerinde etkileri vardir, bu da potansiyel olarak bradikardi, gecici
hipertansiyon veya hipotansiyona neden olur ve kendi farmakokinetigini degistirebilir.
Yiksek dozlarda, muhtemelen ilacin dagilim hacimlerini azaltan belirgin
vazokonstriksiyon vardir. Gozlenen hipertansiyon, yiikleme dozunun azaltilmasi veya

uygulama siiresinin arttirilmasi ile 6nlenebilir (45).

Deksmedetomidin ~ dogrusal olmayan bir farmakokinetik  gdsterir.
Goniilliilerdeki farmakokinetigi en iyi ii¢ bolmeli bir modelle tanimlanir. Cesitli hasta
poplilasyonlarinda daha sonraki bir¢ok ¢aligma, sonuclart Weerink ve meslektaslari
tarafindan incelenen ve Ozetlenen klinik farmakokinetik ve farmakodinamigi
arastirmistir. Bulgulardan biri, halihazirda uygulanan viicut agirligi ayarlama dozunun
sadece obez olmayan bir popiilasyonda dogru oldugudur. Obez hastalar i¢in yagsiz

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

Degisen derecelerde karaciger yetmezligi olan hastalarda (Child-Pugh Siif A,
B veya C), deksmedetomidin i¢in klerens degerleri saglikli kisilerden daha yavagtir.
Hafif, orta ve siddetli karaciger yetmezligi olan hastalar i¢in ortalama klerens
degerleri, normal saglikli kisilerde gozlenenlerin sirasiyla % 74, % 64 ve % 53"diir

(45).

Deksemedetomidinin farmakokinetigi, bobrek yetmezliginden (kreatinin
klerensi <30 mL / dak) veya yastan etkilenmez. Siddetli bobrek hastaligi olan
hastalarda, daha diisiik derecede plazma proteinlerine baglanma nedeniyle yatistirici
etki daha giiclii olabilir. Deksmedetomidin ile sedasyon sonrasi postoperatif hastalarda
goniilliilerde goriilen farmakokinetige benzer farmakokinetik Ozellikler goriiliir.

Klinik olarak anlamli sitokrom P450 aracili ilag etkilesimi bulunamamustir (45).

2.8.4. Farmakoloji

Deksmedetomidin, membrana bagli G-proteine bagli a2-adrenoreseptorler
tizerinde se¢ici olmayan bir a2-agonisti olarak islev goriir. Hiicre i¢i yollar, adenilat

siklazin inhibisyonunu ve kalsiyum ve potasyum iyon kanallarinin modiilasyonunu
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icerir. Insanlarda a2 adrenoreseptorlerinin iic alt tipi tanimlanmustir: a2A, a 2B ve a2C.
Alfa 2a adrenoreseptorleri oncelikle perifere dagilirken, 02B ve a2C beyin ve
omuriliktedir. Periferik kan damarlarindaki postynaptistik olarak bulunan a2
adrenoreseptorleri vazokonstriksiyon {iiretirken, presinaptik a2 adrenoreseptorleri
vazokonstriksiyonu potansiyel olarak zayiflatan norepinefrin salinimini inhibe eder.
Alfa 2 adrenoreseptor agonistlerine genel yanit, Santral sinir sistemi ve omurilikte
bulunan a2 adrenoreseptorlerinin uyarilmasi ile ilgilidir. Bu reseptorler, sempatolitik,
sedatif ve antinosiseptif etkiler ile iliskilirdir. Alfa 2 agonistleri, etkilerinin a2-
adrenerjik antagonistleri (6rn., Atipamezol) tarafindan kolayca geri dondiiriilebilmesi
avantajina sahiptir. Atipamezol su anda insanlarda kullanim i¢in onaylanmamistir

(45).

2.8.5. Santral Sinir Sistemine Etkileri
2.8.5.1. Sedasyon

A2 agonistleri, sedatif hipnotik etkilerini, locus caeruleus'taki o2 reseptorleri
izerinden ve analjezik etkilerini locus caeruleus ve omurilikte bulunan a2 reseptorleri
tizerinden gergeklestirir. Deksmedetomidin, lokus caeruleus'un ventrolateral preoptik
cekirdege projeksiyonlarinin aktivitesinde bir azalma {retir. Sonug¢ olarak,
tiberomammillar niikleustaki GABAerjik ve galanin salinim artar, bdylece kortikal
ve subkortikal projeksiyonlarda histamin saliniminda bir azalma meydana gelir. Alfa
2 agonistleri L tipi veya P tipi kalsiyum kanallar1 yoluyla iyon iletkenligini onler ve
voltaj duyarli kalsiyum kanallari ile aktiflestirilmis potasyum kanallar1 yoluyla iletimi
kolaylastirir. Deksmedetomidinin sedatif etkisi, dogal uyku diizenleri olusturarak
endojen uyku uyaran yollardan gecer. Hastalar kolaylikla uyandirilabilmektedir ve
trakeal entlibasyon esnasinda komutlar: takip edebilirler. Rahatsiz edilmeyen hastalar
uykuya dalarlar. Bu o6zellik “gilinlik uyanma” testlerinin giivenli bir sekilde
yapilmasin1 saglar. 1.9 ng/ml'nin {izerindeki plazma konsantrasyonlarinda derin
sedasyon meydana geldigi dislniilmektedir. Yogun bakim {initesinde
deksmedetomidin ile sedayon yapilan hastalarda deliryum gelisme riski, propofol,

lorazepam veya midazolam ile karsilagtirildiginda 6nemli 6lgiide diisiiktiir (45).
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2.8.5.2. Analjezi

Alfa 2 agonistlerinin analjezik etkisine, dorsal boynuzdaki a2C ve a2A
reseptorlerinin uyarilmasi, pronosiseptif transmitterlerin, substans P ve glutamatin
salgilanmasi ve interndronlarin hiperpolarizasyonu ile agri iletiminin baskilanmasi
neden olmaktadir. Deksmedetomidinin sistemik kullanimi, ameliyat sirasinda ve
ameliyat sonras1 opioid tiiketimini azaltic1 bir etkiye sahiptir. Bariatrik cerrahi geciren
hastalarda oldugu gibi, postoperatif apne veya hipoventilasyona egilimli hastalarda bu
bir avantajdir. Postoperatif yogun bakim iinitesi ortaminda deksmedetomidin verilen
hastalarin  narkotik gereksinimleri &nemli ol¢iide azalmaktadir. Inhalasyon

anesteziklerinin Minimum Alveolar Konsantrasyonunu (MAC'mi) azaltir (45).

Klonidin gibi, deksmedetomidin de siklikla merkezi veya periferal sinir
blokajinda bir adjuvan olarak kullanilir. Yapilan calismalar duyusal blokajin daha
etkili bir bigimde uzadigimi1 gostermistir. Bu etki muhtemelen miyelinsiz C-liflerinin
(duyusal) ve daha az olciide de A-liflerinin (motor fonksiyon) uzun siireli

hiperpolarizasyonu ile ortaya ¢ikar (45).

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

MSS koruyucu etkileri i1yi tanimlanmamistir. Serebral iskemi ve reperfiizyon
hasar1 olan hayvan modellerinde deksmedetomidin, serebral nekrozu azaltip ve
norolojik sonucu iyilestirdigi goriilmistiir. Yaygmn fikir, deksmedetomidinin
yaralanma sirasinda intraserebral katekolamin ¢ikisini azalttigidir. Noroproteksiyon,
proapoptotik ve antiapoptotik proteinlerin modiilasyonuna baglanabilir. Ayrica,
yaralanma sirasinda uyarici norotransmitter glutamatin azaltilmasi bazi koruyucu
etkileri  aciklayabilir. ~ Transsfenoidal  hipofizektomi  gegiren  hastalarda,

deksmedetomidinin beyin omurilik sivisinin basinci tizerinde higbir etkisi yoktur (45).

Deksmedetomidin, ndrosiriirji prosediirlerinde kullanilmistir. Ameliyat

sirasinda deksmedetomidin kullanildiginda kortikal uyarilmis potansiyeller, genlikler
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ve gecikmeler minimal diizeyde etkilenmistir. Nobet cerrahisi sirasinda anestezik ek
bir ajan olarak kullanimi uygun olabilir, ¢iinkii ndbet odaklarinin epileptiform

aktivitesi deksmedotomidin tarafindan azaltilmamaktatir (45).

2.8.6. Solunum Sistemine Etkileri

Spontan soluyan bir hastaya, yiiksek konsantrasyonlarda, deksmedetomidin
uygulanmasiyla dakika ventilasyon azalir, ancak arteriyel oksijenasyon, pH veya CO2

ventilasyon yanit egrisindeki egimde degisiklik ile sonu¢lanmaz (45).

2.8.7. Kardiyovaskiiler Sistem Uzerine Etkileri

Yapilan bir calismada deksmedetomidin ile iligkili en sik bildirilen
hemodinamik advers reaksiyonlar hipotansiyon (% 30), hipertansiyon (% 12) ve
bradikardi (% 9) idi. Arteriyel kan basincindaki ilk artis, muhtemelen periferik a2
reseptorlerini  uyarirken  deksmedetomidinin  vazokonstriktif  etkilerinden
kaynaklanmaktadir. Hipotansiyon ve bradikardi insidansi, biiyiik bir intravenoz
“yiikleme” dozunun uygulanmasi ile iliskili olabilir. Yiikleme dozunu atlamak veya
0.4 pg/kg'dan fazla vermemek hipotansiyon insidansini azaltir veya daha az belirgin
hale getirir. Yiikleme dozunun 20 dakika boyunca verilmesi, gegici hipertansiyonu da
en aza indirir. Intramuskiiler (im) ve intravaskiiler (iv) uygulamasindan sonra yapilan
cesitli caligmalarda deksmedetomidin, hastalarin kii¢ciik bir yiizdesinde derin
bradikardi (<40 atim/dk) ve bazen siniis durmasi/duraklamasina neden olabilmektedir.
Genel olarak, bu ataklar kendiliginden diizelir veya antikolinerjiklerin olumsuz
sonuglart olmadan kolayca tedavi edilebilir. Deksmedetomidin infiizyonu, 24 saattten
uzun sireli verildiginde bile rebaund etki gorilmemektedir. Klonidin ve
deksmedetomidin, perioperatif oksijen tiiketimini azalttig1 ve sempatik yanit1 korelttigi
i¢in, kardiyak sonugclar iyi olabilir. Bununla birlikte, deksmedetomidinin miyokard
iskemi riskini azaltmada yararli olup olmadigini1 belirlemek i¢in daha fazla calismaya

ihtiyag vardir (45).
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2.8.8. Kullanimlar1

Deksmedetomidin, yogun bakim iinitesinde yetiskin entiibe hastalar i¢in kisa
stireli sedatif olarak onaylanmistir. En az solunum depresyonu ile anksiyoliz,
sedasyon, analjezi ve sempatolizin iyi belgelenmis yararli etkileri g6z Oniine
alindiginda, diger ¢esitli klinik senaryolarda da kullanilmistir. Radyolojik veya invaziv
prosediirler sirasinda sedatif olarak kullanilmistir. 1 ila 7 yas arasi ¢ocuklarda
Manyetik rezonans goriintileme (MRI) taramalar i¢in basarili bir sedatif olarak
bildirilmistir. Premedikasyon amaciyla verilen deksmedetomidin, ameliyattan 15
dakika 6nce 0.33 ila 0.67 pg/kg iv dozlarinda verildiginde, hipotansiyon ve bradikardi
yan etkilerini en aza indirirmektedir. Deksmedetomidin, nazal veya bukkal olarak
uygulandiginda yiiksek bir biyoyararlanima sahiptir. Bu, kii¢iik ¢cocuklarda uyumu ve
emilimi artirir. Ameliyattan 1 saat once 3 ila 4 pg/kg doz giivenli ve etkilidir. Rejyonel
anestezi uygulanan bir ¢alismada, deksmedetomidin infiizyonuyla 70 ila 80 Bispektral
indeks (BIS) degerini korumak i¢in ameliyat sirasinda deksmedetomidinin ortalama

infizyon hiz1 0.7 pg/kg/dakika olarak 6l¢iilmiis (45).

Yapilan bir baska calismada, deksmedetomidinin genel anestezi yapilan
hastalarda Oksiiriik, ajitasyon, hipertansiyon, tasikardi ve titremeyi 6nlemede avantajh
olabilecegini ve ekstiibasyon siiresini uzatmadig1 gosterilmistir. Bu, ameliyat sonunda

intravendz olarak 1 pg/kg deksmedetomidin uygulanmasiyla gergeklestirilebilir (45).

Deksmedetomidin  bagimlilik tedavisi i¢in kullanilabilir; uzun siireli
sedasyondan sonra hizli opioid detoksifikasyonu, kokain g¢ekilmesi ve iyatrojenik
kaynakl1 benzodiazepin ve opioid toleransinda kullanim i¢in tarif edilmistir. Yogun
bakimda pediyatrik hastalarda mekanik ventilasyon esnasinda opioid/benzodiazepin

yoksunlugu tedavisinde kullanimi da tanimlanmistir (45).

Deksmedetomidin tiikiiriikte azalma nedeniyle agiz kurulugu olusturabilir.
Solunum fonksiyonu iizerindeki koruyucu etki ile birlikte, bu etki, uyanik fiberoptik
entiibasyonu kolaylagtirmak i¢in yararlidir. Ayrica, deksmedetomidin g6z i¢i basincini

distrtr (45).
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Onkolojik cerrahide kullanimi tartigmalidir. Akciger karsinomu ve ndroglioma
hiicre dizileri iizerindeki in vitro ve in vivo etkilerin arastirilmistir.
Deksmedetomidinin, esas olarak anti-apoptotik proteinlerin up-regiilasyonu ile kanser
proliferasyonunu ve migrasyonunu arttirdigi gosterilmistir. Bu bulgularin klinik 6nemi

heniiz belirlenmemistir (45).

2.9. Periferik Sinir Sistemindeki Analjezik Adjuvanlar

Periferik sinir bloklari, istiin agr1 kontrolii ve genel anestezi ile iliskili yan
etkilerin azaltilmas1 dahil olmak tizere hastalar i¢in bir¢ok fayda saglar. Toplam lokal
anestezik dozunu azaltirken agriy1 azaltmayi optimize etmek i¢in, hem baslangicini
hizlandiran hem de duyusal blokaj1 veya analjezik etkiyi uzatan bir ilag¢ eklemek yararlh
olacaktir. Periferik sinir sistemi (PSS) agr1 mekanizmalar1 hakkindaki bilgimizdeki
gelismeler, merkezi ve periferik aracili yan etkileri azaltirken analjezi uzatma

yontemleri gelistirmemizi saglar (46).

Son 20 yilda, bir dizi ilag test edilmistir ve bir¢ogu periferik sinir blogu i¢in
lokal anestetige eklendiginde veya lokal infiltrasyon veya eklem i¢i analjezi icin
kullanildiginda klinik olarak yararli bulunmustur. Bu ilaclar analjezik adjuvanlar

olarak bilinir (46).

MSS ve PSS'deki agr iletimi, tek bir ila¢ tiirli veya teknigi ile kolayca
engellenmeyen karmasik bir dizi ndrotransmitter ve yol icerir. Hasar yerinde, periferik
sinir, omuriligin dorsal boynuzu ve supraspinal bolgelere birka¢ sinif nérotransmitter
tutulumu  nosisepsiyonun iletilmesinden sorumludur. Agonistlerin  inhibit6r
reseptOrlerde ve antagonistlerin eksitator reseptorlerde kullanilmasi, agri1 kontroliiniin
optimizasyonu ve yan etkilerin azaltilmasi ile “multimodal” bir yaklasima izin verir

(46).
1965 yilinda Melzack ve Wall, agrinin, agr1 yolundaki birka¢ noktada modiile

edilebilecegini O6ne siiren kapi kontrol teorisi Onerdiler. Sonraki arastirmalar,

omuriligin dorsal boynuzunu (lamina II) potansiyel bir modiilasyonun 6nemli bir
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bolgesi olarak tanimladi. Spinal opioidlerin kullanimi ve transkutandz elektriksel sinir
stimiilasyonu (TENS) gibi tedaviler bu bilgi 1s18inda gelistirilmistir. Kapr teorisi ayni
zamanda bir¢ok (genellikle basarisiz) agr1 yonetimi stratejisini, agr1 yollarini kimyasal
veya cerrahi olarak azaltmaya calistifimiz tekniklerden, uyarici etkileri engellemeye
ve agr1 yolu i¢indeki inhibitdr etkileri artirmaya ¢alistigimiz daha yeni modiilasyon

tekniklerine degistirdi (46).

Son birkag on yilda, agrinin nasil olustugu ve PSS'den MSS’ye nasil aktarildigi
hakkindaki bilgilerimizde de Onemli ilerlemeler kaydedildi. PSS'de agrinin
modiilasyonu, nosiseptif yollari hem uyaran hem de inhibe eden ¢ok sayida verici ve

mekanizmayi da igerir (46).

PSS'de normal fizyolojik kosullar altinda A- o ve C lifleri 1s1, basing veya doku
hasar1 ve inflamasyon (potasyum, histamin, bradikinin, prostaglandinler, adenosin
trifosfat [ATP]) tarafindan {iretilen ¢esitli kimyasallarla uyarildiginda nosiseptif
sinyaller iiretilir. Nosiseptif sinyaller, omurilikteki dorsal boynuzun yiizeysel tabakasi
lamina II'ye iletilir, burada hem presinaptik hem de postsinaptik seviyede modiile
edilir ve ayrica beyin sapini olusturan eksitator ve inhibitor inen kontrol yollar1 ile bu
kapiy1 gegmekte basarili olan sinyaller, bir agr1 uyarani iiretmek i¢in serebral kortekse

ulagmadan Once beyin sapina ve talamusa gider (46).

2.9.1. Analjezik Adjuvanlarin Kullanim

Opioidler, nonsteroid antienflamatuar ilaglar (NSAID'ler), a2-agonistleri,
deksametazon ve NMDA antagonistleri dahil olmak iizere bir dizi ila¢ adjuvan ajan
olarak PSS'de kullanilmaktadir. Higbiri klinik olarak anlamli konsantrasyonlarda

norotoksisite gostermemistir (46).

Bu bilgi rejyonel anestezi uzmanina gesitli avantajlar saglar. Rejyonel
anestezide lokal anesteziklere adjuvanlarin eklenmesi, blok baslama siiresini
hizlandirir, etki siiresini uzatir ve toplam gerekli lokal anestezik miktarini azaltir.

Lokal anesteziklerin olumsuz etkilerinden kaginmayi saglar (46).
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2.10. Deksametazon

Deksametazon, prednizolonun anti-enflamatuar giiciiniin yaklasik yedi katina
ve ¢ok az mineralokortikoid aktiviteye sahip giiclii bir sentetik kortikosteroiddir.
Perioperatif ortamda yarilanma omrii yaklagik 36 ila 54 saattir. Deksametazonun
postoperatif bir antiemetik olarak etkinligi (intravendz olarak 4 ila 10 mg), 60'n
tizerinde randomize kontrollii ¢alisma ile dogrulandi. Tek bir preoperatif intravenoz
doz deksametazonun diisiik derecede analjezik etkilerinin 24 saate kadar stirdiiglinii

gosteren ¢ok sayida randomize kontrollii ¢alisma yapilmistir (46).

2.10.1. Perinoral Uygulanimi

Perineural kortikosteroidlerin etkilerini, enflamatuar mediatorlerin salinimini
azaltarak, potasyum kanali aracili nosiseptif C liflerinin desarjini inhibe ederek cesitli
mekanizmalarla gosterdigi diisliniilmektedir. Deksametazonun lokal anesteziklerle
birlikte uygulandiginda periferik sinir blokaji kalitesini ve siiresini arttirdigini gésteren

caligmalar mevcuttur (46).

Cok sayida calisma deksametazonun (4 ila 10 mg) periferik sinir bloklar i¢in
lokal anestezik ile birlikte kullaniminin etkilerini degerlendirmistir. Deksametazon ile
yapilan iist ve alt ekstremite periferik sinir bloklariinda, analjezi veya duyusal/motor

blok siiresinde uzama gosterilmistir (46).

2.11. Postoperatif Agri

Glintibirlik cerrahilerde halsizlik, bulanti kusmada oldugu kadar agr1 da
taburculuk siirelerinde uzamaya neden olan Onemli bir faktordiir. Postoperatif
hastalarin yaklasik olarak % 80’inde yeterli agr1 kontrolii saglanamamaktadir. Bunun
sonucu olarak hastalarda agriya bagli bircok yan etki goriilmektedir. Bu yan etkilerin
bir kismi hastalarin hayatin1 tehdit edebilecek diizeyde olabilir. Bu yan etkilere,
myokard iskemisi, agriya bagli derin nefes alamama, oksiirememe nedeniyle

geligebilen atelektazi ve akciger enfeksiyonlar1 ve agriya bagli hastanin hareketsiz
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kalmasi sonucu gelisen tromboembolik olaylar 6rnek gosterilebilir. Ek olarak yeterli
bir analjezinin saglanmasinin sonucu olarak saglik harcamalarinin da azaltilabilecegi

de asikardir (47).

2.11.1. Postoperatif Agrinin Akut Etkileri

Perioperatif donem nosiseptif girdi ile baslayan gesitli patofizyolojik etkilere
neden olur. Kontrolsiiz perioperatif agri, bu perioperatif patofizyolojilerin bir kismini
arttirarak hastanin morbidite ve mortalitesini artirabilir. Postoperatif agrinin, 6zellikle
belirli analjezik rejimlerle zayiflatilmasi, perioperatif morbidite ve mortaliteyi

azaltabilir (48).

Nosiseptif uyaranlarin ¢evreden MSS'ye iletilmesi, ndroendokrin stres tepkisi,
lokal enflamatuarlarin (6rn. sitokinler, prostaglandinler, l6kotrienler, tiimor nekroz
faktorii-a) ve noroendokrin yanitin sistemik aracilarinin bir kombinasyonu ile
sonuglanir. Agriya baskin noroendokrin cevaplar hipotalamo-hipofizer-adrenokortikal
ve sempatoadrenal etkilesimleri icerir. Agriya suprasegmental refleks yanitlar1 artmis
sempatik tonus, artmis katekolamin ve katabolik hormon salgist (6rn. Kortizol,
adrenokortikotropik hormon, antidiiiretik hormon, glukagon, aldosteron, renin,
anjiyotensin II) ve anabolik hormonlarin salgilanmasinin azalmasi ile sonuglanir.
Etkiler arasinda sodyum ve su tutulumu, kan sekeri, serbest yag asitleri, keton cisimleri
ve laktat seviyelerinin artis1 bulunur. Metabolizma ve oksijen tiiketimi arttikca ve
metabolik substratlar depolarindan mobilize oldugunda hipermetabolik, katabolik bir
durum meydana gelir. Stres tepkisinin derecesi, anestezi tiirii ve cerrahi hasarin
yogunlugu da dahil olmak iizere bir¢ok faktdrden etkilenir. Negatif azot dengesi ve
protein katabolizmas1 iyilegsmeyi engelleyebilir; bununla birlikte, stres yaniti ve
postoperatif agrinin zayiflamasi, postoperatif hastanin iyilesmesini kolaylastirabilir ve

hizlandirabilir (48).
Noroendokrin stres yaniti, viicudun diger bolgelerindeki zararli fizyolojik

etkileri artirabilir. Stres tepkisi muhtemelen ameliyat sonrasi hiperkoagiilabilite

gelisiminde bir faktordiir. Koagiilasyon egiliminin artis1 (yani, dogal antikoagiilan
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seviyelerinin azalmasi ve artmis prokoagiilan seviyeleri), fibrinolizin inhibisyonu ve
artmis trombosit reaktivitesi ve plazma viskozitesi, postoperatif hiperkoagiilabiliteyle
iliskili olarak derin ven trombozu ve miyokardiyal iskemiye neden olabilir. Stres yaniti
ayni zamanda cerrahi hasarin siddeti ile iligkili olan postoperatif immiinosupresyonu
da artirabilir. Stres tepkisinden kaynaklanan hiperglisemi, zayif yara iyilesmesine ve

immiin fonksiyonlarin depresyonuna katkida bulunabilir (48).

Kontrolsiiz postoperatif agr1 sempatik sinir sistemini aktive ederek morbidite
veya mortalitede artisa neden olabilir. Sempatik aktivasyon, miyokardiyal iskemi ve
enfarktiisiin gelisiminde 6nemli olabilecek miyokardiyal oksijen tiiketimini artirabilir
ve koroner vazokonstriksiyon ile miyokarda oksijen sunumunu azaltabilir. Sempatik
sinir sisteminin aktivasyonu, postoperatif gastrointestinal motiliteyi bozarak paralitik

ileusa neden olabilir (48).

Nosiseptorlerin cerrahi travmadan sonra aktivasyonuyla bazi zararli spinal
refleks arklari devreye girer. Ameliyat sonrast solunum fonksiyonu, 6zellikle iist
abdominal ve torasik cerrahiden sonra belirgin sekilde azalir. Frenik sinir aktivitesinin
spinal refleks inhibisyonu, bu azalmig postoperatif solunum fonksiyonunun énemli bir
bilesenidir. Bununla birlikte, postoperatif agr1 kontrolii zayif olan hastalar yeterince
derin nefes alamayip, yeterince Oksiiremezler. Bunun sonucunda postoperatif
pulmoner komplikasyonlarin gelismesine daha duyarli hale gelirler. Nosiseptorlerin

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

2.11.2. Postoperatif Agrimin Kronik Etkileri

Kronik persistan postoperatif agri (CPSP), postoperatif hastalarin % 10-65'inde
(ameliyat tiiriine bagl olarak) ortaya cikabilir. Bu hastalarin da % 2-10'unda siddetli
CPSP goriiliir. Kotii kontrolli akut postoperatif agri, CPSP gelisimine neden olabilir.
Akuttan kronik agriya gecis cok hizli gerceklesir ve uzun vadeli davranigsal ve
norobiyolojik degisiklikler erken donemde gelismeye baslar. CPSP ekstremite
amputasyonu (% 30-83), torakotomi (% 22-67), sternotomi (% 27), meme ameliyati

(% 11-57) ve safra kesesi ameliyat1 (% 56'ya kadar) gibi islemlerden sonra nispeten
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yaygindir. Akut postoperatif agrinin siddeti CPSP gelisiminde dnemli bir prediktiftir.
Ancak nedensel bir iligki kesin olarak belirlenememistir. Diger faktorler (Orn,
Postoperatif hiperaljezi alan1) CPSP gelisimini 6ngérmede daha degerli olabilir. Bu
faktorlerden biri de hastanin preoperatif agrisinin siddeti olabilir. Daha yogun
preoperatif agr1 seviyesine sahip hastalarda, MSS sensitizasyonu gelisebilir. Bunun
sonucu olarak postoperatif agri daha yiiksek olabilir ve kronik agr1 gelisimine yatkinlik
artabilir (48).

2.11.3. intravenéz Hasta Kontrollii Analjezi

Postoperatif agrinin yonetimi son birka¢ dekatda iyilesmistir. 2000 yilinda,
Saglik Kuruluslarinin Akreditasyonu Ortak Komisyonu (JCAHO) hastalarin agri
yonetimindeki haklarin1 resmen tanimis ve agrinin degerlendirilmesi, izlenmesi ve
tedavisi i¢in standartlar1 uygulamistir. 2004 yilinda, Amerikan Anestezistler Dernegi
Agrt Gorev Giicili'nii kurmug ve prosediirlerin standartlastirilmasini ve multimodal
analjezi kullanimini tesvik etmek icin klinik uygulama kilavuzlar yaymlamistir. 2010
yilinda, Saglik ve insan Hizmetleri Béliimii ve Tip Enstitiisii, agrinin énemli bir halk
saglig1 sorunu olarak taninmasini tesvik etmeyi kabul etmistir. Simdi, agr1 yonetimi
saglik sisteminin bir odak noktasi ve tip mesleginin 6nemli bir etik sorumlulugu haline
gelmistir. Opioidler, ameliyattan sonra orta ve siddetli agriy1 tedavi etmek i¢in birincil
analjezik ajan olarak kalir; bununla birlikte, opioide bagli yan etkiler iyilesme

kalitesini diistirebilir (49).

Preemtif analjezi, agrili bir islemden sonra gelisen enflamatuar reaksiyondan
kaynaklanan merkezi duyarlilasmay1 azaltma yontemidir. Perioperatif donemde
agresif multimodal analjezik girisim kullanimi ile postoperatif agr1 etkili bir bigimde
azaltilabilir. Bunun sonucu olarak merkezi duyarlilasma oOnlenebilir ve kronik agr
azaltilabilir. Maksimum fayda, agr1 miidahaleleri postoperatif faza yayildiginda ortaya
cikar (49).

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

yolla uygulanmasini igerir. Birlikte kullanilan ajanlar farkl analjezik mekanizmalar
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yolu ile sinir sisteminin farkli bélgelerinde sinerjik etki ortaya ¢ikarirken daha az yan
etki ve istiin analjezi elde edilir. Multimodal analjezi, lokal anestezikler,
asetaminofen, steroid olmayan antienflamatuar ilaglar (NSAID'ler), opioidler ve

rejyonel analjeziyi igerebilir (49).

Hasta kontrollii analjezi (HKA kavrami intravendz opioid kullanimi ile sinirl
degildir. Aslinda, herhangi bir yolla (epidural, periferik sinir kateteri, deri alt1 veya
transdermal) iletilen herhangi bir analjezik, hasta kontrolii altinda (siirekli bir arka plan
inflizyonu olsun veya olmasin) uygulanabilir. Bu teknik, hasta mikroislemci kontrollii
bir inflizyon pompasindaki talep diigmesine bastiginda onceden programlanmis bir

ila¢ dozunun verilmesine dayanir (49).

2.11.4. Opioid Analjezisi

Opium ve tiirevleri, akut ve kronik agrinin tedavisinde en yaygin kullanilan
ilaglardir. Opioidlerin ana sinirlamalar1 ¢ok sayida ve bazen de derin olumsuz
etkilerden kaynaklanmaktadir. Bunlar uyku hali, solunum depresyonu, hipotansiyon,
idrar retansiyonu ve kemoreseptor tetikleme bolgesi aktivasyonuna bagli kusmay1
igerir. Yavas gastrointestinal iletim siklikla kabizlik ve ileus ile sonuglanir. Siif olarak
opioidlerin, belirli bir opioide asirn duyarliik disinda, ¢ok az mutlak
kontrendikasyonlar1 vardir. Goreceli kontrendikasyonlar 6zellikle metabolizma ile

ilgilidir. Ornegin, hidromorfon ve morfinin yar1 émiirleri bobrek yetmezliginde uzar

(49).

2.11.5. Agr1 Yonetiminde IV Analjeziklerin Yonetimi

Intravenéz HKA kullanimi, {istiin postoperatif analjezi, gelismis hasta
memnuniyeti ve pulmoner komplikasyon riskinin azalmasi gibi olumlu sonuglar ile
iliskilidir. Ayrica hemsirelere olan talebi de azaltarak is yiikiiniin azaltilmasina katkida
bulunmaktadir (49).
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2.11.6. IV Kontrollii Analjezinin Dozaj Parametreleri

Intraven6z HKA'min programlanabilir bilesenleri, talep dozunu, kilitleme
araligini, bazal infiizyonu ve dozlama limitini icerir. Bu degiskenler, iv opioidler

verilirken ¢ok yonliiliik saglar (49).

2.11.7. Morfin HKA

Morfin en ¢ok calisilan ve iv HKA'da en yaygin kullanilan parenteral
opioidlerden biridir. Sik kullanilan dozlama parametreleri tek seferde 0,5-2,5 mg bolus
ve ardindan 5-10 dakikalik kilit araligi bulunur (49).

Morfin karacigerde metabolize olur, verilen dozun % 87'si 72 saat icinde
idrarla atilir. Morfin glukuronidasyona ugrar ancak metabolitleri bobreklerden atilir.
Morfinin metabolitleri, morfin-3-glukuronid (M3G) ve morfin-6-glukuronid
(M6G)'dir. Bu metabolitler analjezi, sedasyon ve solunum depresyonuna neden

olabilir. Bu etkiler bobrek fonksiyon bozuklugu olanlarda uzamistir (49).

Morfin uygulamasindan sonra histamin salinir. Bunun sonucu olarak
kizariklik, kasinti, tasikardi, hipotansiyon ve bronkospazm goriilebilir. Intravendz
HKA morfin kullaniminda, iv HKA fentanile gore daha sik uyku hali, mide bulantisi

ve kagint1 gibi olumsuz etkiler goriilebilir (49).

Intravenéz-HKA morfin alan, M3G ve M6G'in ortalama plazma
konsantrasyonlarin1 6lgen bir ¢alismada, 1 mg/saate kadar olan bazal infiizyonlarin
sadece bolus doz uygulamasina gore onemli bir avantaj saglamadigi goriilmistiir.
Ayrica, 2 mg/saatlik bazal inflizyon yliksek oranda solunum depresyonuna neden
oldugu i¢in morfin HKA uygulamasinda, diger iv opioid HKA protokollerinde oldugu
gibi, hem etkinlik hem de giivenlik acisindan rutin olarak bazal infiizyon

Onerilmemektedir (49).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1 Demografik Yontemler

Mustafa Kemal Universitesi Tayfur Ata Sékmen Tip Fakiiltesi Klinik
Aragtirmalar Etik Kurulu onay1 alindiktan sonra arastirmamiza ASA I- 11, 18-75 yas
araliginda, Viicut Kitle Endeksi 35 kg/ m? den kiigiik (VKI < 35 kg/m?), 6n kol veya
el cerrahisi planlanip supraklavikiiler blok yapilacak olan toplam 120 hasta dahil

edildi. Tiim hastalarin yazili onamlari alindi.

Calismaya alinmama kriterleri: hastanin onay vermemesi, ASA 3 iizeri olmak,
18 yasindan kiiciikk hastalar, kullanilacak ilaca karsi alerjisi olan hastalar, islem
bolgesinde aktif enfeksiyonu olan hastalar, koagiilopatisi olan hastalar, viicut kitle
indeksi 35 ve {izerinde olanlar, mental kusuru olan hastalar, opioid toleransina yol
acabilen tibb1 tedavi almis olanlar, cerrahi yapilacak uzuvda noérolojik defekt varligi,
gebelik, siddetli akciger hastaligi, kontralateral diyafragma paralizisi ve/veya
pnomotorakst olan, sistemik glukokortikoid kullanimi, kontrolsiiz diyabet, alfa 2
adrenerjik ila¢ kullanim oykiisii, psikiyatrik tedavi gérmiis ya da gérmekte olan

hastalar.

Hastalar rastgele 4 gruptan birine dahil edildi. Randomizasyon bilgisayar

tarafindan olusturulan bir listeye gore kapali zarf usuliine gore yapilda.

Operasyondan bir giin dnce hastalara 100 mm’lik Viziiel Analog Skala (VAS)
(0= agr1 yok ve 100= dayanilamayacak siddette agri) ile hasta kontrollii analjezi
cihazinin (HKA) kullanimi anlatildi. Ameliyat Oncesi, hastalara operasyon
planlanmayan el sirtindan veya antekiibital bolgeden 1 adet 18 G’lik (gauge) kaniil ile
damar yolu acildi1 ve ringer laktat soliisyonunun infiizyonu yapildi. Tiim hastalarin
elektrokardiyografi, noninvaziv tansiyon arteryel ve pulse oksimetri monitorizasyonu
yapildi. Tlk degerler kaydedildi.
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Hastalara anksiyeteyi onleme ve analjezi amaciyla blok islemi 6ncesinde iv 1-

4 mg midazolam ve 25 pg fentanil verildi.

Ortalama arter basinci (OAB) 60 mmHg alt1 hipotansiyon olarak kabul edildi
ve efedrin 5 mg bolus uygulandi. Kalp atim hiz1 (KAH) 50 vuru/dk alt1 bradikardi
olarak kabul edildi ve 0,5 mg atropin iv uygulandi.

Calisma cift kor, prospektif olarak gergeklestirildi. Calismada kullanilacak ilag,
kendisine hasta gruplar1 kapali zarf i¢inde verilen anestezi doktoru tarafindan
hazirland1 ve calisma ekibine geri verildi. Tlac1 hazirlayan anestezi doktoru hastalarin

takip ve degerlendirmelerine katilmadi.

Bu ¢alismada hastalar randomize olarak, 30’ar kisilik dort gruba ayrildi.

Grup 1: bupivakain %0,5 25 ml + 2 ml perindral salin (toplam 27 ml) +iv 1
png/kg deksmedetomidin 10 dakika boyunca yikleme + 0,5 pg/kg/saat

deksmedetomidin inflizyonu son siitur atilana kadar

Grup 2: bupivakain %0,5 25 ml + 8 mg perinoral deksametazon 2 ml (toplam
27 ml) + intravenéz 1 pg/kg deksmedetomidin 10 dakika boyunca yiikleme + 0,5

pg/kg/saat deksmedetomidin infiizyon son siitur atilana kadar

Grup 3: bupivakain %5 25 ml + 8 mg perinoral deksametazon 2 ml (toplam 27
ml) + intravendz izotonik serum fizyolojik bolus ve izotonik serum fizyolojik
inflizyonu son siitur atilana kadar (Grup 1 ve 2 de deksmedetomidin i¢in yapilan

hesaplamalara uygun bir bigimde voliim ve infiizyon hizlar ayarlandr)

Kontrol grubu: bupivakain %0,5 25 ml + 2 ml perinéral salin (toplam 27 ml) +
intravendz izotonik serum fizyolojik bolus ve izotonik serum fizyolojik inflizyonu son
stitur atilana kadar (Grup 1 ve 2 de deksmedetomidin i¢in yapilan hesaplamalara uygun

bir bigimde voliim ve infiizyon hizlari ayarlandi).
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Supraklavikiiler brakiyal pleksus blogu planlanan, hemodinamik parametreleri
stabil olan, supin pozisyondaki hastanin basi supraklavikiiler blok yapilacak tarafin
karsisina gevrilerek islemlere baslandi. Islemin yapilacagi bolge povidon iyot ile
dezenfekte edilerek, steril delikli kompres ile ortiildii. Islemler steril sartlar altinda
gerceklestirildi. 10-12 MHz yiiksek frekansli lineer usg probu hemen supraklavikiiler
fossaya klavikiilaya paralel olarak yerlestirilerek ve prob klavikiila altina dogru toraks
yoniinde egimli olarak yerlestirildi. Oncelikle subklavyen arter (yuvarlak, pulsatil ve
hipoekoik) goriildii. Gerektigi durumlarda arterin pulsasyonu ultrason cihazinin renkli
dopler 6zelligi kullanilarak daha net bir bi¢imde goriintiilendi. Subklavyen arterin
lateralinde ve hafifce anteriorunda bulunan kiigiik, hipoekoik halkalarin bir demeti gibi
gdriinen yapi brakiyal pleksus kabul edildi. Igne girilmeden énce %2’lik 2 ml lidokain
ile islemin yapilacag: ciltte lokal anestezi saglandi. In-plane teknik kullanilarak 5 cm
uzunlugunda 22 G stimupleks igne transduserin lateralinden medialine dogru
hedeflenen yapiya yonlendirildi. Brakial pleksusu ¢evreleyen fasyaya girildiginde
hafif bir direng kaybi hissedildi. Bu fenomen ultrason goriintiisiinde fasyada hafif bir
depresyon ve ardindan geri tepme (diren¢ kaybi) seklinde goriilebilir. Lokal
anestezigin dogru kompartmanda yayilimi birkag¢ mililitre serum fizyolojik verilerek
test edildi. Test ile yayilim yeri dogrulandiktan sonra hazirlanan ilag hedeflenen
bolgeye enjekte edildi. Hazirlanan ilag kombinasyonunun enjeksiyonuna baslanmadan
once ve enjeksiyona baslandiktan sonra her 5 ml’de bir negatif aspirasyon yapildi ve

enjeksiyon kontrollii bir bigimde gergeklestirildi.

Motor blok modifiye Bromage skalasi ile degerlendirildi (O= normal motor
fonksiyon, 1= sadece parmaklar1 hareket ettirebilme kabiliyeti, 2= dirsek, bilek ve
parmaklarin hareket ettirilemedigi tam motor blok). Sensoriyal blok cerrahi
uygulanacak bolgede “pinpirik testi” (0= duysal blok yok, 1= agr1 duyusu yok) ile
degerlendirildi.
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Motor blok baslangig siiresi: bupivakain verildikten sonra modifiye Bromage
skoru= 2 olana kadar gegen siire olarak kabul edildi. Sensoriyal blok baslangig¢ stiresi:
bupivakain verildikten sonra “pinpirik testi” ile duyunun kaybolmasina kadar gegen
stire olarak kabul edildi. Motor blok siiresi: motor blok baslangicindan motor blogun
geriledigi zamana kadar gegen siire (modifiye Bromage= 0) olarak kabul edildi.
Sensoriyal blok siiresi: sensoriyal blok baslangicindan sonlanmasina kadar gegen siire
olarak kabul edildi.

Sedasyon cerrahi boyunca ve derlenme odasinda Ramsay Sedasyon Skalasi
kullanilarak degerlendirildi. 1- Ajite, sinirli, 2- Koopere, oryante, sakin, 3- Yalnizca
sOzllii uyaranlara yanit veriyor, 4- Canli yanit-glabella {istiine parmak darbesi ve

yiiksek sesli uyarana yanit, 5- Agir yanit, 6- Yanit yok.

Olgularin timii operasyon sonunda derlenme odasina alindi. Hastalarin
uyandirma tinitesinde uyaniklik diizeyi Modifiye Aldrete Skoru ile agrilari ise Viziiel

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

HKA soliisyonu morfin miktart 100 ml SF igine 100 mg morfin olacak seklinde
hazirlandi. Hasta kontrollii analjezi cihazi bazal infiizyon olmadan, 1 mg bolus morfin
ve 7 dakika kilitli kalma siiresi olacak sekilde ayarlandi, 4 saatlik limit 24 mg olarak
ayarlandi. infiizyon ve yiikleme yapilmadi. HKA cihaz1 48. saatin sonunda hastadan
ayrilarak toplam tiiketilen morfin miktar1 mg olarak kaydedildi. Tim hastalarin
supraklavikiiler blok 6ncesi ve sonrasinda her 5 dakikada bir sistolik arter basinci
(SAB), diyastolik arter basinc1 (DAB), ortalama arter basinci (OAB), kalp atim hizi
(KAH), periferik oksijen satiirasyonu (SpO2) ve solunum sayisi (SS) degerleri
saptanarak kaydedildi. Postoperatif donemde ise SAB, DAB, OAB, KAH, SpO2 ve
SSile 100 mm’lik Viziiel Analog Skalas1 (0 =agr1 yok, 100 = dayanilmaz siddette agr1)

ilk 4 saat 1 saatte bir, daha sonra 4 saatte bir 48 saat boyunca 6lgiilerek kaydedildi.
Hasta memnuniyeti (1 = hic memnun degil, 2 = memnun degil, 3 = kararsiz, 4

= memnun, 5 = ¢ok memnun), bulanti, kusma i¢in 4 noktali bulant1 kusma skalasi (0=

bulanti-kusma yok, 1= tedavi gerektirmeyen hafif bulanti, 2= tedavi gerektiren orta
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bulanti-kusma, 3= tedaviye direngli) degerlendirildi. Bulanti, kusma 2 ve lzeri
olanlara metoklopramid (metpamid 10 mg amp, Mefar ilag san.) iv 10 mg verildi.
Kasint1 i¢in feniramin maleat Img/kg ( Avil ampiil, 50 mg 2 ml Istanbul, Tiirkiye)
verildi. Ayrica yan etkiler ve komplikasyonlar takip edilerek kaydedildi.

3.2. istatistiksel Yontem:

Verilerin normal dagilima uygunlugu Shaphiro wilk testi ile test edilmis,
normal dagilima sahip 6zelliklerin 2 bagimsiz grupta karsilastirilmasinda Student t
testi kullanilmustir. iki bagimli grupta karsilastirmalar eslestirilmis t testi ile test edildi.
Kategorik verilerin iliski yapilar1 Ki-Kare testi ile test edilmistir. Ayrica sayisal
verilerin 2 den fazla bagimsiz grupta karsilagtirllmasinda normal dagilim gosteren
ozellikler i¢in tek yonlii varyans analizi (ANOVA) ve Bonferroni diizeltmeli ¢oklu
karsilastirma testleri, normal dagilim gézlenmeyen 6zelliklerde Kruskal Wallis testi
ve Dunn post hoc testi kullanilmigtir. Tekrarli Olglimlerin grup arasindaki
ortalamalarinin degerlendirilmesinde tekrarh 6l¢timlerde iki yonlii varyans analizi testi
ve sonrasinda post hoc testleri kullanildi. Tanimlayici istatistik olarak sayisal
degiskenler i¢in ortalama + standart sapma, kategorik degiskenler i¢in ise say1 ve %
degerleri verilmistir. Istatistiksel analizler i¢in SPSS Windows version 24.0 paket

programi kullanilmis ve P<0.05 istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

Klinik ve Demografik Veriler:

Calismaya iist ekstremite cerrahisi yapilmasi planlanan 120 hasta dahil edildi.
Hastalar her bir grupta 30’ar hasta olmak tizere rastgele dort gruba ayrildi (Grup 1,
Grup 2, Grup 3, Kontrol). Tiim hastalara esit volimde ve konsantrasyonda lokal
anestezik uygulanarak supraklavikiiler brakiyal pleksus blogu yapildi. Grup 1
olgularna deksmedetomidin infiizyonu verilirken, Grup 2 olgularina hem
deksmedetomidin infiizyonu uygulandi hem de perinoral deksametazon verildi. Grup
3 olgularina ise perindral adjuvan ajan olarak deksametazon verildi. Kontrol grubuna

deksmedetomidin infiizyonu ve perindral deksametazon uygulanmadi.

Olgularin yas ortalamasi, viicut kitle indeksi ve operasyon siireleri Tablo 2.’de
gosterildi. Gruplar yas ortalamalari agisindan karsilastirildiginda benzer bulundu
(p=0,157). Gruplar viicut kitle indeksi ortalamalar1 agisindan karsilastirildiginda
benzer bulundu (p=0,809). Gruplar operasyon siireleri agisindan karsilastirildiginda
benzer bulundu (p=0,998).

Tablo 2. Yas, VKI, operasyon siiresi

Grup 1l Grup 2 Grup 3 Kontrol p
Ort. £ SS Ort. =SS Ort. =SS Ort. £ SS
(Min. —Maks) | (Min.-Maks) | (Min.-Maks) | (Min. - Maks)
Yas 36,37 + 13,61 34,10+ 12,82 40,23 + 18,33 42,40 +£16,23 0,157
(18,00 - 59,00) (19.00 - 63.00) (18.00 - 72.00) (18.00 - 75.00)
VKI 26,30 4,06 25,68 +£3,79 25,95+5,63 26,72 +3,49 0,809
(19,41- 34,52) (15,62 - 36,65) (17,70 - 39,41) (22,20 - 32,87)
Operasyon 87,50+ 17,90 87,17+ 18,23 87,67 + 18,09 88,17 +£21,31 0,998
Siiresi (65,00 - 120) (65,00 - 120) (65,00 - 120) (65,00 - 120)

p degeri Tek Yonli Varyans Analizinden elde edilmistir. SS: Standart Sapma
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Olgularin cinsiyet oranlar1 ve ASA skorlart Tablo 3.’de gosterilmistir. Gruplar

arasinda cinsiyet agisindan karsilagtirma yapildiginda anlamli bir fark bulunmadi

(p=0,638). Gruplar arasinda ASA skorlar1 agisindan da anlamli bir fark bulunmadi

(p=0,839).

Tablo 3. Cinsiyet ve ASA siniflamasi

Grup 1l Grup 2 Grup 3 Kontrol p

n=30 n=30 n=30 n=30

Cinsiyet Kadn n (%) 7(233) 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 ASA 1 n (%) 10 (33,3) 9 (30,0) 10 (33,3) 8 (26,7)

simiflamasi

0,839

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

ASA 3 n (%) 1(33) 1(3.3) 3(10,0) 1(33)

p degeri Kesin Ki kare testinden elde edilmistir. ASA: Amerikan Anestezi Toplulugu

Intraoperatif Kalp Attm Hiz1 (KAH):

Intraoperatif KAH degerleri, her bir zaman igin tek yonlii varyans analizi ile

gruplar arasinda karsilastirildi. ilk 15 dakikalik siirede yapilan 6lgiimlerde gruplar
benzer bulundu (0. dk p*=0,856, 5. dk p'=0,282, 10. dk p!=0,137, 15. dk p!=0,052).
Intraoperatif 20. dakikadan itibaren yapilan lgiimlerde gruplar arasindaki fark anlamli

bulunmustur (20. dk p!=0,008, 25. dakikadan itibaren yapilan dlgiimlerde p'=0,001),

(Tablo 4.).
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Tablo 4. intraoperatif Kalp Atim Hiz1 (KAH)

KAH Grup1 Grup 2 Grup 3 Kontrol
(intraoperatif) p!
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
+1 £11,1 17 £9,41 1,67+ 12 0,008
20.dk 76,57+13,78 | 73,87+11,18 83,17+9, 81,67 12,06 ,
25 dk 74,47 £ 14,43 72,77 + 11,83 83,60 = 10,14 82,03+10,86 | 0,001
30.dk 73,03+ 1437 | 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
1,I3£1 +10,52 2,77 £ 1,87 12 1
40 dk 71,13+£13,97 | 70,50+ 10,5 82,77 £9,79 81,87+12,36 | 0,00
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
6,23 + 13,76 66,00 £ 9,92 83,60 £ 9,81 81,70 = 11,79 1
55.dk 6 > > o s 5 5 9 B 0700
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
83+ 13,85 64,38 £9,17 82,65+9,53 83,67+9,72
70.dk 65’ B > s H H ) ) 01001
20+ 14 4,29 + + £11,11 1
75 dk 65,20 £ 14,50 64,29 +9,09 83,00 £9,55 83,67 11, 0,00
80.dk 65,26 = 14,53 64,60 = 8,00 83,67 10,76 82,56 + 13,48 | 0,001
64,78 + 13,68 63,86 = 7,75 84,19+ 11,80 82,73 £ 12,91 ,001
85.dk T S0=T 00
64,27 + 13,27 62,33 +7,71 85,69 £ 8,60 83,00 = 10,38 ,001
90.dk A7 =T °
62,62+ 11,74 61,50 £ 6,60 84,75 + 8,79 83,08 £ 8,01 ,001
95.dk oz=ll 20=6 00
62,30 + 9,45 60,30 = 6,93 84,10 £ 9,34 81,70 + 11,50 ,001
100.dk 200 20=6 0.00
p? 0,001 0,001 0,008 0,457

p' Tek Yénlii Varyans analizi, p? Tekrarlayan Olgiimlerde Varyans Analizi,
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Her bir grubun, grup i¢i zamana bagli degisimi, tekrarlayan 6l¢iimlerde varyans
analizi yontemi ile incelendi. Grup 1, Grup 2 ve Grup 3 olgularinin 0. dakikadan 100.
dakikaya kadar olan KAH’indaki grup i¢i zamana bagli degisimi anlamli bulunmustur.
Buna karsilik Kontrol grubunun grup igi zamana bagh degisimi anlamli bulunmadi
(p?=0,457). Grup 1 ve Grup 2’deki KAH’dakKi grup ici anlamli degisim (her bir grup
icin p?=0,001), deksmedetomidin infiizyonunun hemodinamiye etkisi olarak gériiliip,
Klinikte de beklenen bir durumdur. Grup 3’iin grup i¢i zamana baghi degisimi
istatistiksel olarak anlamli bulundu (p?=0,008) ancak klinik olarak anlamli degildi
(Tablo 4.). Gruplara gore intraoperatif KAH degerlerinin zamana bagl degisimi Sekil

1.de goriilmektedir.

GRUP
= Grup |
- Grup I
- Grup I
= Kontral

100,00

90,00

80,00

KAH (Ortalama) Atim/Dakika

70,00

60,00

Zaman (Dakika)

Sekil 1. Gruplara Gore Intraoperatif KAH Degerlerinin Zamana Bagli Degisimi

Intraoperatif Sistolik Arter Basimci (SAB):

Intraoperatif SAB degerleri her bir zaman igin tek yonlii varyans analizi ile
gruplar arasinda karsilastirildi. Tlk 15 dakikalik siirede yapilan dlgiimlerde gruplar
benzer bulundu (0. dk p'=0,843, 5. dk p!=0,922, 10. dk p*=0,598). intraoperatif 15.
dakikadan itibaren yapilan Ol¢limlerde gruplar arasindaki fark anlamli bulunmustur

(15. dk p'=0,042, diger tiim dlgiimlerde p'=0,001), (Tablo 5.).
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Tablo 5. intraoperatif Sistolik Arter Basinci1 (SAB) Degerleri

SAB (intraoperatif) Grupl Grup 2 Grup 3 Kontrol
Ort.+SS | Ort.+SS | Ort.£SS | ort.=ss | P’

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 | 12627+ 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 | 116431194 | 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 | 11220+1324 | 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
20.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 | 12727+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 | 10627 +11,34 | 124,33+ 14,49 | 126,87+9,61 | 0,001
70.dk 106,33 +8,34 | 10623 +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 | 12828=8,70 | 0,001
80.dk 104,95+6,92 | 102,40+899 | 126,78 16,37 | 131,06+8,90 | 0,001
85 dk 104,50 +531 | 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 | 10220+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

p? 0,001 0,001 0,318 0,521

p! Tek yonlii Varyans analizi, p? Tekrarlayan 6lgiimlerde varyans analizi

Grup i¢i zamana bagli degisim tekrarlayan 6l¢iimlerde varyans analizi yontemi

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

ortalama SAB degerlerindeki grup i¢i zamana bagli degisimi, anlamli bulunup (hem

Grup 1 hem de Grup 2 p?=0,001), deksmedetomidin infiizyonunun hemodinamiye

etkisi olarak degerlendirildi. Grup 3 ve Kontrol grubunun grup i¢i degisimleri anlaml
bulunmadi (sirasiyla p?= 0,318 ve 0,521).

intraoperatif Diyastolik Arter Basinci (DAB):

Intraoperatif DAB degerleri her bir zaman icin tek yonlii varyans analizi ile

gruplar arasinda karsilastirildi. 1lk 15 dakikalik siirede yapilan Slgiimlerde gruplar
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benzer bulundu (0. dk p!=0,968, 5. dk p'=0,592, 10. dk p'=0,468, 15. dk p'=0,088).
Intraoperatif 20. dakikadan itibaren yapilan 6l¢iimlerde gruplar arasindaki fark anlaml
bulunmustur (20. dk p'=0,011, 25. dk p'=0,004, diger dl¢iimlerde p*=0,001), (Tablo
6.).

Tablo 6. intraoperatif Diyastolik Arter Basinct (DAB) Degerleri

DAB Grup 1 Grup 2 Grup 3 Kontrol
(intraoperatif) | Ort. =SS Ort. £ SS Ort. =SS Ort. =SS p!

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

p? 0,001 0,001 0,524 0,398

p* Tek Yonlii Varyans analizi, p? Tekrarlayan Olgiimlerde Varyans Analizi,

Grup i¢i zamana bagli degisim tekrarlayan 6l¢iimlerde varyans analizi yontemi
ile incelendi. Grup 1 ve Grup 2’deki olgularin 0. dakikadan 100. dakikaya kadar olan
ortalama DAB degerlerindeki grup i¢i zamana bagli degisimi, anlamli bulunup (hem
Grup 1 hem de Grup 2 p?=0,001), deksmedetomidin infiizyonunun hemodinamiye
etkisi olarak degerlendirildi. Grup 3 ve Kontrol grubunun grup i¢i degisimleri anlaml
bulunmadi (sirasiyla p?=0,524 ve 0,398).
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Intraoperatif Ortalama Arter Basimci1 (OAB):

Intraoperatif OAB degerleri her bir zaman icin tek yonlii varyans analizi ile

gruplar arasinda karsilastirildi. 1k 10 dakikalik siirede yapilan dlgiimlerde gruplar
benzer bulundu (0. dk p'=0,961, 5. dk p'=0,698, 10. dk p*=0,468). intraoperatif 15.

dakikadan itibaren yapilan Ol¢limlerde gruplar arasindaki fark anlamli bulunmustur

(15. dk p'=0,035, diger tiim dlgiimlerde p'=0,001), (Tablo 7.).

Tablo 7. intraoperatif Ortalama Arter Basinc1 (OAB) Degerleri

OAB Grup 1l Grup 2 Grup 3 Kontrol
(intraoperatif) ™ Qr¢. £ SS Ort. =SS Ort. £ SS Ort. =SS p!

0.dKk 96,44 % 9,14 96,02 % 8,12 96,09 = 10,05 97,1752 | 0961

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+731 | 0468
15.dk 90,03 % 8,19 87,39+ 13,14 | 92,60+ 10,96 94,69+683 | 0,035
20.dk 87,74 £8,12 85,57 = 11,37 92,23 +9,51 9523+727 | 0,001
25.dk 86,64 + 8,05 84,63 + 10,82 93,28 +10,51 94,68 + 6,58 0,001
30.dk 85,02 = 7,47 83,00+ 11,06 | 92,88+ 10,48 9451688 | 0,001
35 dk 84,60 + 7,47 82,16 + 10,22 91,92 9,82 95,11+7,61 | 0,001
20.dk 83,16£698 | 81,09£1122 | 9288+09,74 94,70=748 | 0,001
45 dk 82,31 +732 80,21 + 10,01 93,14 + 8,64 9438+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 9442668 | 0,001
60.dk 78.26 % 6,99 77,26+ 9,51 91,32%9,02 9426790 | 0,001
65.dk 78,06 = 6,81 76,58 9,14 91,49 £ 10,03 9324+723 | 0,001
70.dk 77,14 £7,23 77,03 £ 9,06 92,77 8,82 9339+876 | 0,001
75 dk 75,13 = 7.46 76,54 £ 9.95 92,82 % 10,84 9339715 | 0,001
80.dk 75,19 = 6,81 72,80 + 7,48 93,30+ 9,92 9527742 | 0,001
85.dk 74,46 = 5,40 72,17 7,62 93,67%9,77 9589+7,04 | 0,001
00.dk 74,33 £ 4,89 73,17 %539 95,49 = 10,28 95,02+742 | 0,001
05 dk 72,97 + 524 72,07 + 5,58 92,42 + 12,43 9431+638 | 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

p! Tek Yonlii Varyans analizi, p?> Tekrarlayan Olgiimlerde Varyans Analizi,

Grup i¢i zamana bagli degisim tekrarlayan dl¢limlerde varyans analizi yontemi

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

OAB degerlerindeki grup i¢i zamana bagl degisimi, anlamli bulunup (hem Grup 1
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hem de Grup 2 p?=0,001), deksmedetomidin infiizyonunun hemodinamiye etkisi
olarak degerlendirildi. Grup 3 ve Kontrol grubunun grup i¢i degisimleri anlamli
bulunmadi (sirasiyla p?= 0,404 ve 0,304). Gruplara gore intraoperatif OAB

degerlerinin zamana bagh degisim grafigi Sekil 2.’de goriilmektedir.

GRUP

== Grup |
— Grup I
= Grup Il
=== Kaontrol

100,00

95,00

90,00

85,00

OAB (Ortalama) mmHg

80,00

75,00

Zaman (Dakika)

Sekil 2. Gruplara Gore Intraoperatif OAB Degerlerinin Zamana Bagli Degisimi

Intraoperatif Solunum Sayis1 (SS):

Intraoperatif SS degerleri her bir zaman icin tek yonlii varyans analizi ile
gruplar arasinda karsilastirildi. TIk 10 dakikalik siirede yapilan 6lgiimlerde gruplar
benzer bulundu (0. dk p'=0,244, 5. dk p!=0,050, 10. dk p*=0,133). intraoperatif 15.
dakikadan itibaren yapilan 6l¢iimlerde gruplar arasindaki fark anlamli bulunmustur

(15. dk p'=0,013, 20. dk p'=0,002, diger tiim dl¢iimlerde p'=0,001), (Tablo 8.).

Grup i¢i zamana bagl degisim tekrarlayan dl¢iimlerde varyans analizi yontemi
ile incelendi. Grup 1 ve Grup 2 olgularinin 0. dakikadan 100. dakikaya kadar olan
ortalama SS degerlerindeki grup i¢i zamana bagli degisimi, anlamli bulunup (hem
Grup 1 hem de Grup 2 p?>=0,001), deksmedetomidin infiizyonunun solunum sayisi
tizerinde beklenen bir etkisi olarak degerlendirildi. Grup 3 ve Kontrol grubunun grup

ici degisimleri anlaml1 bulunmadi (sirastyla p?= 0,468 ve 0,401), (Tablo 8.).
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Tablo 8. intraoperatif Solunum Sayis1 (SS) Degerleri

SS Grup 1 Grup 2 Grup 3 Kontrol
(intraoperatif) ™ or =SS | Ort.£SS | Ort.+SS | Ort.+ss | P

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

p? 0,001 0,001 0,468 0,401

p! Tek Yonlii Varyans analizi, p?> Tekrarlayan Olgiimlerde Varyans Analizi,

Intraoperatif Saturasyon (SpO2):

Intraoperatif SpO2 degerleri her bir zaman igin tek yonlii varyans analizi ile
gruplar arasinda karsilastirildi. Yapilan degerlendirmede 5. dakikadan 20. dakikaya
kadar yapilan 6l¢iimlerde anlamli degisim goriilmiistiir ancak klinik olarak anlamli bir
oksijen saturasyonu diisiikliigli olmamustir (yapilan tiim 6l¢iimlerde SpO2>97 oldugu

goriildii). Diger dlglimlerin tiimiinde gruplar benzer bulundu (Tablo 9.).

Grup i¢i zamana bagl degisim tekrarlayan dl¢iimlerde varyans analizi yontemi
ile incelendi. Yapilan degerlendirmede her bir grubun grup i¢i degerlendirilmesinde

anlamli bir fark bulunmad (sirasiyla p2 = 0,335, 0,156, 0,549 ve 0,297 ), (Tablo 9.).
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Tablo 9. intraoperatif Saturasyon (SpO2) Degerleri

SpO; Grup 1l Grup 2 Grup 3 Kontrol
(intraoperatif) ™G 6™ | Ort.xSS | Ort.zSs | ortzss | P
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
20 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

p! Tek Yonlii Varyans analizi, p?> Tekrarlayan Olgiimlerde Varyans Analizi,

Intraoperatif Ramsey Sedasyon Skalasi (RSS):

Intraoperatif RSS degerleri her bir zaman igin tek yonlii varyans analizi ile
gruplar arasinda karsilastinildi. Ilk 5 dakikalik siirede yapilan oSlgiimlerde tiim
gruplarda benzer bulundu (0. dk p!=0,763, 5. dk p'=0,165). Biitiin olgulara
premedikasyon amaciyla midazolam ve fentanil yapilmis olmast 5. dakika
Olctimiindeki tiim gruplarda goriilen RSS degerlerindeki sedasyon lehine ytikselisi
acgiklamaktadir.
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Tablo 10. Intraoperatif Ramsey Sedayon Skalas1 (RSS) Degerleri

RSS Grup 1 Grup 2 Grup 3 Kontrol
(intraoperatif) | Qrt. + SS Ort. £ SS Ort. £ SS Ort. £ SS p!

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 447 +0,51 4,43 +0,50 1,83 0,38 1,87£0,35 0,001
35.dk 433 +0,48 430 +0,47 1,83 0,38 1,83 £0,38 0,001
40.dk 423+043 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 321+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

p? 0,001 0,001 0,001 0,001

p! Tek Yonlii Varyans analizi, p? Tekrarlayan Olgiimlerde Varyans Analizi,

Intraoperatif 10. dakikadan itibaren yapilan dlgiimlerde gruplar arasinda fark
oldugu goriilmiistiir (tiim dl¢iimlerde p'=0,001), (Tablo 10.). Bunun nedeni, Grup 1 ve
Grup 2 olgularina intraoperatif siire¢ boyunca verilen deksmedetomidin inflizyonunun
yarattig1 sedatif etkinin devam etmesidir. Grup 1 ve Grup 2 olgular1 RSS degerleri 10.
dakikadan itibaren operasyon siireci bitene kadar yapilan dlgiimlerde 3’iin {izerinde
seyretmis olup, 20. dakikadan 45. dakikaya kadar yapilan dlgiimlerde 4’iin iizerinde
seyretmistir. Grup 3 ve Kontrol grubu olgularinda ise sadece premedikasyon amaciyla
verilen midazolam ve fentanilin islem baslangicindaki etkileri goriilmektedir. Bu
gruplarda 15. dakikadan itibaren RSS degerleri ortalamasi 2 nin altinda seyretmistir.
Yani premedikasyon ile ortaya ¢ikan sedatif etkinin 15. dakikadan itibaren klinik

olarak ortadan kalktig1 seklinde yorumlamak miimkiindiir.
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Grup i¢i zamana bagli degisim tekrarlayan dlgiimlerde varyans analizi yontemi
ile incelendi. Tiim gruplarda RSS degerlerindeki zamana bagli degisim, grup i¢inde
anlamli bulunmustur (her bir grup igin p?=0,001). Bu fark, hem tiim gruplara
premedikasyon amaciyla verilen midazolam ve fentanilin etkisi ile hem de sedatif bir
ajan olan deksmedetomidinin Grup 1 ve Grup 2’deki olgulara inflizyonu sonucu ortaya

¢ikmig goriinmektedir.

Gruplara gore intraoperatif RSS degerlerinin zamana bagl degisimi Sekil 3.’de

goriilmektedir.

GRUP

== Grup |
= Grup Il
e Grup 1l
=== Kontrol

5,00

400

3,00

RSS (Ortalama)

2,00

Zaman (Dakika)

Sekil 3. Gruplara Gére Intraoperatif RSS Degerlerinin Zamana Bagli Degisimi

Postoperatif Kalp Atim Hiz1 (KAH):

Postoperatif KAH degerleri, her bir zaman igin tek yonlii varyans analizi ile
gruplar arasinda karsilastirildi. Ik 1 saatlik siirede yapilan olgiimlerde gruplar
arasindaki fark anlamli bulundu (0. saat p*=0,001, 1. saat p!=0,001). Postoperatif 2.
saatten itibaren yapilan dlglimlerde gruplar benzer bulundu (Tablo 11.). Bu durumu
intraoperatif verilen deksmedetomidinin postoperatif KAH’a etkisinin 1. saate kadar

devam ettigi, 2. saatten itibaren yapilan 6l¢iimlerde ise bu etkinin ortadan kalkmis

oldugu yoniinde yorumladik.
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Tablo 11. Postoperatif Kalp Atim Hiz1 (KAH) Degerleri

KAH Grup 1 Grup 2 Grup 3 Kontrol
(postoperatif) | Ort.+SS | Ort.=SS | Ort.=SS | Ort.£SS p*
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 0559
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+935 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
16.53at 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 0923
48.saat 81,63+ 11,72 82,17 £10,23 83,23 + 8,04 80,90 + 8,68 0823
p? 0,001 0,001 0,042 0.729

p! Tek Yonlii Varyans analizi, p?> Tekrarlayan Olgiimlerde Varyans Analizi,

Her bir grubun, grup i¢i zamana bagli degisimi, tekrarlayan 6l¢iimlerde varyans
analizi yontemi ile incelendi. Grup 1 ve Grup 2 olgularmin KAH degerlerindeki
zamana bagl degisimi, grup iginde anlamli bulunmustur (hem Grup 1 hem de Grup 2
p?=0,001). Bu farki, Grup 1 ve Grup 2 olgularma intraoperatif verilmis olan
deksmedetomidin inflizyonunun, postoperatif KAH {izerine devam eden etkisi ile
iliskilendirdik. Grup 3 ve Kontrol gruplarimin grup i¢i degerlendirilmelerinde ise
anlaml1 bir degisim belirlemedik (sirasiyla p?=0,942 ve 0,729), (Tablo 11.). Gruplara
gore postoperatif KAH degerlerinin zamana bagli degisimi Sekil 4.’de goriilmektedir.
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85,00 GRUP

== Grup |
= Grup Il
= Grup Il
== Kantral

80,00

75,00

KAH (Ortalama) Atim/Dakika

70,00

0 1 2 3 4 8 1216 20 24 25 32 36 40 44 48

Zaman (Saat)

Sekil 4. Gruplara Gore Postoperatif KAH Degerlerinin Zamana Bagli Degisimi

Postoperatif Sistolik Arter Basinc1 (SAB):

Postoperatif SAB degerleri, her bir zaman igin tek yonlii varyans analizi ile
gruplar arasinda karsilastirildi. ilk 1 saatlik siirede yapilan 6lgiimlerde gruplar
arasindaki fark anlamli bulundu (0. saat p*=0,001, 1. saat p!=0,001). Postoperatif 2.
saatten itibaren yapilan dl¢timlerde gruplar benzer bulundu (Tablo 12.). Bu durumu
intraoperatif verilen deksmedetomidinin postoperatif SAB’a etkisinin 1. saate kadar
devam etti8i, 2. saatten itibaren yapilan Ol¢limlerde ise bu etkinin ortadan kalkmis

oldugu yoniinde yorumladik.

Her bir grubun, grup i¢i zamana bagli degisimi, tekrarlayan 6l¢iimlerde varyans
analizi yontemi ile incelendi. Grup 1 ve Grup 2 olgulariin SAB degerlerindeki
zamana baglh degisimi, grup i¢inde anlamli bulunmustur (hem Grup 1 hem de Grup 2
p?=0,001). Bu farki, Grup 1 ve Grup 2 olgularma intraoperatif verilmis olan
deksmedetomidin infiizyonunun, postoperatif SAB iizerine devam eden etkisi ile
iliskilendirdik. Grup 3 ve Kontrol gruplarimin grup i¢i degerlendirilmelerinde ise
anlaml1 bir degisim belirlemedik (sirasiyla p?= 0,594 ve 0,444), (Tablo 12.).
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Tablo 12. Postoperatif Sistolik Arter Basinci (SAB) Degerleri

SAB Grup 1 Grup 2 Grup 3 Kontrol
(postoperatif) | Ort. =SS Ort. £ SS Ort. £ SS Ort. £ SS pt

108,17 7,71 1 +11 127,67 = 15,52 127,67 £ 10,4
0.saat 08,17+7,7 07,83 11,35 7,67+15,5 767+ 1048 | 0,001

117,50 + 6,40 116,67 + 11,32 129,17 + 13,78 129,67 + 7,42 0,001
1.saat

125,33 + 6,42 124,17 9,57 129,50 + 14,52 130,67 + 10,40 0,053
2.5aat

127,33 + 8,98 126,33 + 10,25 128,33 + 12,62 129,00 + 10,94 0,788
3.saat

128,33 +£9,22 125,33 +9,.28 127,67 + 14,06 128,83 + 8,87 0,589
4. saat

127,50 + 7,28 127,67 9,54 127,50 + 14,07 127,83 9,89 0,999
8.saat

128,33 + 8,02 12733 + 129,67 + 14 129.83 £ 10,4 0,792
12 saat 8,33 + 8,0 7,33 +9,89 9,67 ,56 9,83 + 10,46 ,

128,17 £9,51 126,50 + 9,66 129,33 + 14,66 128,17 + 10,54 0,811
16.saat

127,50 + 8,98 126,00 £ 9,23 127,83 + 13,50 127,83 11,27 0,901
20.saat

127,50 + 8,48 127,50 + 10,97 128,83 + 14,30 130,17 + 7,82 0,734
24 saat

127,17 £9,97 125,17 9,96 127,33 + 11,65 129,67 + 7,42 0,376
28.saat

128,83 7,27 125,17 + 10,13 128,33 + 12,69 129,17 10,01 0,408
32.saat

127,50 + 8,28 126,33 £ 9,46 128,33 + 14,52 128,67 + 9,99 0,842
36.s5aat

126,83 + 7,48 127,00 + 9,61 129,33 + 14,25 128,33 +9,13 0,764
40.saat
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

p? 0,001 0,001 0,594 0,444

p! Tek Yonlii Varyans analizi, p? Tekrarlayan Olgiimlerde Varyans Analizi,

Postoperatif Diyastolik Arter Basinc1 (DAB):

Postoperatif DAB degerleri, her bir zaman i¢in tek yonlii varyans analizi ile
gruplar arasinda karsilastirildi. Ik 1 saatlik siirede yapilan olgiimlerde gruplar
arasindaki fark anlamli bulundu (0. saat p*=0,001, 1. saat p!=0,001). Postoperatif 2.
saatten itibaren yapilan dlgtimlerde gruplar benzer bulundu (Tablo 13.). Bu durumu
intraoperatif verilen deksmedetomidinin postoperatif DAB’a etkisinin 1. saate kadar
devam ettigi, 2. saatten itibaren yapilan 6l¢iimlerde ise bu etkinin ortadan kalkmig

oldugu yoniinde yorumladik.
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Tablo 13. Postoperatif Diyastolik Arter Basinct (DAB) Degerleri

DAB Grup1 Grup 2 Grup 3 Kontrol
(postoperatif) | Ort.£SS | Ort.+SS | Ort.+SS | Ort.+SS p
0.saat 6583744 | 6617+7,51 | 7850+822 | 77,93+744 0,001
1 saat T217+715 | 72.33+740 | 78,50+745 | 79,03+ 6,49 0,001
2 saat 7733+7,16 | 7583+7,08 | 79,17+7.89 | 80,00+731 0,129
3 saat 7800772 | 77,17+727 | 78,00+6,51 78,80 + 7,84 0,864
4 saat 78,50+7,56 | 76,67+686 | 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 867776 | 78,17+737 | 79,50+ 781 78,77+ 7,50 0,925
16.saat 78,67+830 | 77.20%6,51 79,00+ 724 | 77.97+726 0,787
20 saat 7800£9,06 | 77,506,799 | 78,83+7,15 | 7827+734 0,924
24 saat 78,17+ 7,71 7783 +827 | 78,50+7.89 | 79,57 +7.13 0,839
28 saat 77.67+8,58 | 76,67+8,13 | 78,17+623 78,77+ 6,10 0,725
32.saat 79,00+ 824 | 76,67+686 | 78,67+642 | 78,83+739 0,567
36.saat 7787+857 | 77,50+740 | 78,50+8,00 | 78,37+ 7,00 0,956
40.saat 77,53 £ 7,51 77.67+704 | 7920+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

p! Tek Yonlii Varyans analizi, p?> Tekrarlayan Olciimlerde Varyans Analizi,

Her bir grubun, grup i¢i zamana bagli degisimi, tekrarlayan 6l¢iimlerde varyans
analizi yontemi ile incelendi. Grup 1 ve Grup 2 olgularinin DAB degerlerindeki
zamana bagl degisimi, grup i¢inde anlamli bulunmustur (hem Grup 1 hem de Grup 2
p?=0,001). Bu farki, Grup 1 ve Grup 2 olgularina intraoperatif verilmis olan
deksmedetomidin infiizyonunun, postoperatif DAB {izerine devam eden etkisi ile
iliskilendirdik. Grup 3 ve Kontrol gruplarinin grup i¢i degerlendirilmelerinde ise

anlamli bir degisim belirlemedik (sirasiyla p?= 0,559 ve 0,259), (Tablo 13.).

Postoperatif Ortalama Arter Basinci1 (OAB):

Postoperatif OAB degerleri, her bir zaman i¢in tek yonlii varyans analizi ile
gruplar arasinda karsilastirildi. Ilk 1 saatlik siirede yapilan olgiimlerde gruplar
arasindaki fark anlamli bulundu (0. saat p*=0,001, 1. saat p'=0,001). Postoperatif 2.
saatten itibaren yapilan Slgtimlerde gruplar benzer bulundu (Tablo 14.). Bu durumu

intraoperatif verilen deksmedetomidinin postoperatif OAB’a etkisinin 1. saate kadar
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devam ettigi, 2. saatten itibaren yapilan dl¢limlerde ise bu etkinin ortadan kalkmis

oldugu yoniinde yorumladik.

Tablo 14. Postoperatif Ortalama Arter Basinci (OAB) Degerleri

OAB Grup 1 Grup 2 Grup 3 Kontrol
(postoperatif) | Ort.+SS Ort. +SS Ort. +SS Ort. + SS p!
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 0818
4 saat 95,11 +7,53 92,89 +7,19 94,67 +9,10 95,50 +7,37 0584
8 saat 94,50 = 7,47 94,56+ 7,19 94,50 = 9,40 9450 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 +741 9439 +8,70 9528+ 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 =781 0,457
36.saat 9441 +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 9491 +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 9444742 9433 £ 8,56 95,28 7,25 0,884
p? 0,001 0,001 0,598 0,283

p* Tek Yonlii Varyans analizi, p? Tekrarlayan Olgiimlerde Varyans Analizi,

Her bir grubun, grup i¢i zamana bagli degisimi, tekrarlayan 6l¢iimlerde varyans
analizi yontemi ile incelendi. Grup 1 ve Grup 2 olgularinin OAB degerlerindeki
zamana bagl degisimi, grup i¢inde anlamli bulunmustur (hem Grup 1 hem de Grup 2
p?=0,001). Bu farki, Grup 1 ve Grup 2 olgularma intraoperatif verilmis olan
deksmedetomidin infiizyonunun, postoperatif OAB {lizerine devam eden etkisi ile

iliskilendirdik.
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Grup 3 ve Kontrol gruplarinin grup i¢i degerlendirilmelerinde ise anlamli bir
degisim belirlemedik (sirasiyla p?>= 0,598 ve 0,283), (Tablo 14.). Gruplara gére
postoperatif OAB degerlerinin zamana bagli degisimi Sekil 5.’de goriilmektedir.

GRUP

== Grup |
== Grup Il
=== Grup IIl
=== Kontrol

55,00

50,00

OAB (Ortalama) mmHg

85,00

50,00

01 2 3 4 6 1216 20 24 28 32 36 40 44 48

Zaman (Saat)

Sekil 5. Gruplara Gore Postoperatif OAB Degerlerinin Zamana Bagli Degisimi

Postoperatif Oksijen Saturasyonlar1 (SpO2):

Postoperatif SpO2 degerleri, her bir zaman i¢in tek yonlii varyans analizi ile
gruplar arasinda karsilastirildi. Yapilan ol¢iimlerde gruplar benzer bulundu (Tablo

15)).

Her bir grubun, grup i¢i zamana bagl degisimi, tekrarlayan dl¢timlerde varyans
analizi yontemi ile incelendi. Bu incelemenin sonucunda, Grup 1, Grup 2, Grup 3 ve
Kontrol gruplarinin, grup ici degerlendirmelerinde anlamli fark bulunmadi (sirasiyla

p?= 0,171, 0,867, 0,889 ve 0,671), (Tablo 15.).
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Tablo 15. Postoperatif Saturasyon (SpO;) Degerleri

SpO; Grup1 Grup 2 Grup 3 Kontrol
(postoperatif) | Ort. =SS Ort. £SS Ort. £ SS Ort. £ SS pt

97,93 + 0,94 98,07+ 1,23 98,23 +0,97 98,27 + 1,08 0,593
0.saat

98,10 + 0,96 97,97 + 1,03 98,23 + 0,97 98,10 + 1,32 0,823
1.saat

98,33+ 0,76 98,07 + 1,17 98,13+ 1,17 98,10 + 0,92 0,743
2.saat

98,17 + 0,95 98,03 + 1,10 98,03+ 1,10 98,07 + 1,01 0,954
3.saat

98,23 + 0,90 98,23 + 1,10 98,57 + 0,94 98,33 + 1,03 0,525
4.saat

98,57 + 0,94 98,10 + 0,99 98,37 + 0,89 98,43 + 1,07 0,308
8.saat

98,40 + 1,10 98,23 + 0,97 98,27 + 0,91 98,10 + 1,06 0,722
12.saat

98,37+ 1,03 98,30 + 0,92 98,40 + 0,93 98,40 + 1,00 0,976
16.saat

98,30 + 0,99 98,30 + 0,99 98,37 + 0,67 98,13 + 0,94 0,780
20.saat

98,33 + 0,88 98,27+ 0,91 98,50 + 0,97 98,30 + 1,02 0,783
24 saat

98,30 + 1,06 98,10 + 0,96 98,13 + 0,94 98,27 + 0,91 0,819
28.saat

98,07+ 1,11 98,10+ 0,71 98,30+ 0,70 98,30 = 0,38 0,596
32.saat

98,57 + 0,90 98,23 + 0,90 98,27 + 1,08 98,33 + 0,88 0,518
36.saat

98,50 + 0,90 98,33 + 0,84 98,27 £ 0,78 98,57 + 0,90 0,496
40.saat
44 .saat 98,23 + 0,97 98,07 + 0,94 98,23 + 0,36 98,43 + 0,77 0,469
48.saat 98,40 + 0,77 98,17 + 0,87 98,17 + 0,33 98,43 + 0,63 0,381

p? 0,171 0,867 0,889 0,671

p* Tek Yonlii Varyans analizi, p? Tekrarlayan Olgiimlerde Varyans Analizi,

Postoperatif Solunum Sayilari (SS):

Postoperatif SS degerleri, her bir zaman i¢in tek yonlii varyans analizi ile
gruplar arasinda karsilastirildi. Yapilan 6l¢iimlerde gruplar benzer bulundu (Tablo

16.).

Her bir grubun, grup i¢i zamana bagli degisimi, tekrarlayan dl¢iimlerde varyans
analizi yontemi ile incelendi. Bu incelemenin sonucunda, Grup 1, Grup 2, Grup 3 ve
Kontrol gruplariin, grup i¢i degerlendirmelerinde anlamli fark bulunmadi (sirasiyla

p?= 0,171, 0,867, 0,889 ve 0,671), (Tablo 16.).
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Tablo 16. Postoperatif Solunum Sayisi (SS) Degerleri

sS Grup 1 Grup 2 Grup 3 Kontrol
(postoperatif) Ort. =SS Ort. =SS Ort. =SS Ort. =SS pt

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

p? 0,397 0,255 0,807 0,672

p! Tek Yonlii Varyans analizi, p? Tekrarlayan Olciimlerde Varyans Analizi,

Postoperatif Viziiel Analog Skala (VAS):

Postoperatif agri, VAS degerleri gruplar arasinda kargilagtirilarak
degerlendirildi. Postoperatif ilk 8 saatlik siirecte brakiyal pleksus blogunun etkisinde
olan hastalarin VAS degerleri analiz edilememistir. Postoperatif tim ol¢iimlerde
VAS<40 mm olmas1 sebebiyle hi¢bir hastada klinik olarak anlamli diizeyde agr1 tespit

edilmemistir.

Blok Baslama Siireleri ve Blok Siireleri:

Sensoriyel blok baslama siiresi gruplar arasinda Anova post hoc LSD testine
gore karsilastirildi (Tablo 17.). Sensoriyel blok baslama siireleri en kisa olan Grup 2
ve Grup 3 sirastyla, 16,23 + 2,01 dakika ve 17,63 + 2,61 dakika 6l¢iildi. Bu gruplar
birbirleriyle benzer bulundu. 18,27+ 2,80 dakika ortalamasi olan Grup 1, Grup 3 ile

benzer bulundu ancak Grup 1 ve Grup 2 arasindaki fark anlamli bulundu. Sensoriyel
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blok baslama siiresi 22,23 + 3,90 dakika ile en uzun olan Kontrol grubu ile diger
gruplar arasinda ikili kiyaslama yapildiginda, sensoriyel blok baslama siireleri
acisindan her bir grup ile aralarinda anlamli fark oldugu goriildii. Bu sonuglara gore,
perindral deksametazon ile intravendz deksmedetomidinin birlikte kullanimi
sensoriyel blok baslama siirelerinde en etkili kisalmayr saglamaktadir. Intravendz
deksmedetomidin veya perinoral deksametazonun tek bagina kullanimi arasinda fark

bulunmamustir.

Tablo 17. Blok Baglama Siireleri

Blok Grup 1l Grup 2 Grup 3 Kontrol p

Baslama

Siireleri Ort. =SS Ort. =SS Ort. =SS Ort. =SS

SBBS B 18,27 A 16,23 + AB 17,63 + C2223 + 0,001
+ 2,80 2,01 2,61 3,90

MBBS B 22,63+ A 20,27 + B 2197+ C 26,83+ 0,001
2,81 2,07 2,54 3,97

SBS B 726,83 + C 1126,33 C 1104,83 + A 368,67 + 0,001
50,93 127,32 120,71 41,73

MBS B 637,33 + C 1055,83 + C 1047,33 A 324,50 + 0,001
51,02 123,12 124,68 35,02

Satirlardaki her bir farkli harf (A,B,C) Anova post hoc LSD testine gore anlamli farklilig
gostermektedir (p<0,05), SBBS: Sensoriyel Blok Baglama siiresi, MBBS: Motor Blok
Baslama Siiresi, SBS: Sensoriyel Blok Siiresi, MBS: Motor Blok Siiresi

Motor blok baslama siiresi gruplar arasinda Anova post hoc LSD testin gore
karsilastirildi (Tablo 17.). Motor blok baslama siiresi ortalamasi Grup 2’de en kisa
olup, 20,27 + 2,07 dakika bulundu. Grup 2 diger gruplarla ikili kiyaslamalarinda,
motor blok baglama siirelerini kisaltmasi agisindan iistiin bulundu. Bu sonuglar,
perindral deksametazon ile intravendz deksmedetomidinin birlikte kullaniminin motor
blok baslama stirelerini kisaltmada etkili oldugunu gostermistir. Sadece intravendz
deksmedetomidinin kullanildigt Grup 1 ile sadece perindral deksametazonun
kullan1ldig1 Grup 3’de motor blok baslama siireleri sirastyla 22,63 + 2,81 ve 21,97 +
2,54 dakika olup, benzer bulundu. Grup 1, Grup 2 ve Grup 3 olgulari motor blok
baglama siirelerini kisaltmalar1 agisindan ikili kiyaslamalarda Kontrol grubundan
tistin bulundular. Sensoriyel ve motor blok baslangic siireleri Sekil 6.’da

goriilmektedir.
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Sekil 6. Sensoriyel ve Motor Blok Baslangi¢ Stireleri

Sensoriyel blok siiresi gruplar arasinda Anova post hoc LSD testine gore
karsilastirildi (Tablo 17.). Sensoriyel blok siiresi Grup 2 ve Grup 3’de sirasiyla
1126,33 + 127,32 ve 1104,83 = 120,71 dakika bulundu. iki grup benzer bulundu. Grup
2 olgularinda sensoriyel blok siirelerini daha fazla uzatabilmek i¢in perindral
deksametazon disinda intravendz verilen deksmedetomidinin anlamli bir fark
yaratmadig1 sonucuna ulastik. Grup 1 olgulari ise sensoriyel blok siirelerini uzatmada
Kontrol grubundan iistiin bulundu. Grup 1’in perindral deksametazon verilen gruplarla
(Grup 2 ve Grup 3) ikili kiyaslamalarinda, perindral deksametazonun intravendz
verilen deksmedetomidinden iistiin oldugu sonucuna vardik (Tablo 17.). Sensoriyel ve

motor blok siireleri Sekil 7.’de goriilmektedir.

1200,00 m MB_SURE mSB_SURE
1000,00
800,00
600,00
400,00
200,00 I
0,00
Grup | Grup Il Grup Il Kontrol

Sekil 7. Motor Blok ve Sensoriyel Blok Siireleri
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Motor blok siiresi gruplar arasinda Anova post hoc LSD testin gore
karsilastirildi (Tablo 17.). Motor blok siiresi Grup 2 ve Grup 3’de sirastyla 1055,83 +
123,12 ve 1047,33 + 124,68 dakika bulundu. ki grup benzer bulundu. Bu sonuglara
gore, motor blok siirelerinde perinoral deksametazona ek intraven6z deksmedetomidin
verildiginde anlamli bir uzama olmamaktadir. Grup 1 olgularinda ise motor blok
stirelerinde uzama Kontrol grubuna gore daha fazla olmaktadir. Grup 1’in perindral
deksametazon verilen gruplarla (Grup 2 ve Grup 3) ikili kiyaslamalarinda, perinoral
deksametazonun intravendz verilen deksmedetomidine gore motor blokta daha fazla

uzamaya neden oldugu sonucuna vardik (Tablo 17.).

Intraoperatif Komplikasyonlar ve Yan Etkiler:

Dekmedetomidin infiizyonu alan Grup 1 ve Grup 2 olgularinda hipotansiyon
(sirastyla % 20 ve % 23) ve bradikardi (sirasiyla % 36,7 ve % 33) goriiliirken,

deksmedetomidin verilmeyen Grup 3 ve Kontrol gruplarinda bu yan etkiler goriilmedi.

Horner bulgusu Grup 1, Grup 2 ve Kontrol grubu olgularinin %23,3’tinde
goriiliirken, Grup 3 olgularinin ise %26,7’sinde goriildii (Tablo 18.).

Tablo 18. Intraoperatif Komplikasyonlar ve Yan Etkiler

Komplikasyon ve Grup 1l Grup 2 Grup 3 Kontrol
Yan etkiler
(Intraoperatif)

Hipotansiyon 6 (20,0) 7(23.3) 0(0,0) 0(0,0)
n (%)
Bradikardi 11(36,7) 10 (333) 0(0,0) 0(0,0)
n (%)
Horner 7(23,3) 7(23,3) 8 (26,7) 7(23,3)
n (%)
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Postoperatif Komplikasyonlar/Yan Etkiler:

Grup 1 ve Grup 2 olgularinin %10’unda, Kontrol grubu olgularinin %3,3’{inde

ag1z kurulugu goriilmiistiir (Tablo 19.).

Tablo 19. Postoperatif Komplikasyonlar ve Yan Etkiler

Komplikasyon ve Grup 1 Grup 2 Grup 3 Kontrol
Yan etkiler

(Postoperatif) n (%) n (%) n (%) n (%)
Agiz kurulugu 3(10,0) 3(10,0) 0(0,0) 1(3,3)
Bulanti-Kusma 3(10,0) 0(0,0) 0(0,0) 7(23,3)

Kontrol grubu olgularinin % 23’tinde, Grup 1 olgularinin %10’unda bulanti-
kusma sikayetleri goriildii. Grup 2 ve Grup 3 olgularinda bulanti-kusma sikayetleri
olmadi (Tablo 19.). Bu durumun Grup 2 ve Grup 3 olgularma perinéral verilen
deksametazonun sistemik dolagima gegerek antiemetik etki gostermesiyle ve ayrica
saglanan uzun blok siirelerinin bir sonucu olarak bulanti kusmaya neden olabilen

postoperatif morfin tiiketiminin azaltilmas ile iliskili olabilecegini diistindiik.

Postoperatif Morfin Tiiketimi:

Postoperatif morfin tiiketimi gruplar arasinda Anova post hoc LSD testine gore
karsilastirildi (Tablo 20.). Ilk 24 saatlik morfin tiiketimi Grup 2’de 11,23 + 2,96 mg,
Grup 3’de 11,73 + 3,19 mg olup iki grup benzer bulundu. Bu sonuglara gore, Grup 2
ve Grup 3’iin postoperatif 24 saatlik takiplerinde en az miktarda morfin tiikketimi
olmustur. Ikili grup kiyaslamalarinda hem Grup 2 hem de Grup3; Grup 1 ve Kontrol
gruplarindan iistiin bulunmuslardir. Uzun sensoriyel blok siireleri bu gruplarda morfin
kullanma ihtiyacin1 azaltmig goriinmektedir. Grup 1, Kontrol grubundan morfin
tilketimini azaltmasi itibariyle daha iistiin bulunmustur (sirasiyla 16,63 + 1,99 mg ve
25,60 £ 4,75), (Tablo 20.).
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Tablo 20. Postoperatif Morfin Tiiketimi

Grup1 Grup 2 Grup 3 Kontrol

Ort. =SS Ort. =SS Ort. =SS Ort. =SS

24 saat | B16,63+1,99 | A11,23+£2,96 | A11,73+3,19 | C25,60+4,75 | 0,001

48 saat | B3347+243 | A2523+3,05 | A2573+315 | C42,70+562 | 0,001

Satirlardaki her bir farkli harf (A,B,C) Anova post hoc LSD testine gore anlamli farkliligt
gostermektedir (p<0,05)

Postoperatif 48 saatlik morfin tiikketimi Grup 2’de 25,23 + 3,05 mg, Grup 3’de
25,73 + 3,15 mg bulundu ve bu iki grup benzer bulundu. Bu sonuglara gore, Grup 2 ve
Grup 3’de postoperatif 48 saatlik takiplerinde en az miktarda morfin tiikketimi
olmustur. Ikili grup kiyaslamalarida hem Grup 2 hem de Grup3; Grup 1 ve Kontrol
gruplarindan Gistlin bulunmuslardir. Uzun sensoriyel blok siireleri bu gruplarda morfin
kullanma ihtiyacin1 azaltmis goriinmektedir. Grup 1, Kontrol grubundan morfin
tilketimini azaltmas itibariyle daha tistiin bulunmustur (sirasiyla 16,63 = 1,99 mg ve
25,60 + 4,75), (Tablo 20.).

Hasta Memnuniyeti Skalasi

Postoperatif hasta memnuniyeti gruplar arasinda Kruskal Wallis post hoc Dunn
testine gore karsilagtirildi (Tablo 21.). Yapilan ikili grup kiyaslamalariin sonucunda
Grup 1, Grup 2 ve Grup 3 benzer bulundu ve her biri Kontrol grubundan iistiin bulundu

(p=0,001) (Tablo 21.).

Tablo 21. Hasta Memnuniyet Skalasi

Grup 1 Grup 2 Grup 3 Kontrol
Ort. £SS Ort. £SS Ort. £SS Ort. £SS P
Hasta A437+0,61 | A463+£049 | A433+£061 | B3,93+0,58 | 0,001

Memnuniyeti
Satirlardaki her bir farkli harf (A,B,C) Kruskal Wallis post hoc Dunn testine gore anlamli
farklilig1 gostermektedir (p<0,05)
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Bu sonuglara gére hem adjuvan olarak perinodral deksametazon kullanimi, hem
de sedasyon ve blok siirelerini uzatici etkilerinden faydalandigimiz intravendz
deksmedetomidinin hasta memnuniyetini arttirici etkilerinin oldugu sonucuna ulastik.
Iki ajanin birlikte kullanimmin hasta memnuniyetleri agisindan tek baslarina

kullanimlarindan istatistiksel agidan iistiin olmadigi sonucuna vardik.

3 Ay Sonra Degerlendirme

Hastalarin 3 ay sonra VAS degerlendirilmelerinde hareketsizken agri
goriilmedi. Hareketli VAS degerleri arasinda ise anlamli bir fark goriilmedi (p=0,999),
(Tablo 22.).

Tablo 22. 3 Ay Sonra Degerlendirme

3 Ay Sonra Grup 1 Grup 2 Grup 3 Kontrol

Degerlendirme =6 & SS | Ort.£SS | Ort.£8S | Ort.£8S P

Hareketli VAS | 1.63+425 | 1,67+389 | 177+4,09 | 173+3,96 0,999
Anova testi
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5. TARTISMA

Ust ekstremite cerrahisinde genel anesteziye alternatif olan supraklavikiiler
blok ultrason esliginde yiiksek basar1 oranlariyla giiven ile uygulanabilmektedir.
Rejyonel anestezi islemi esnasinda hastalarin sedatize edilmesi cerrahinin hasta
tizerinde yarattig1 stresi azaltmasi agisindan 6nemlidir. Biz ¢alismamizda bupivakain
kullanarak USG esliginde supraklavikiiler blok islemini gergeklestirdik. Islem
esnasinda ve intraoperatif siiregte bazi gruplara sedatif bir ajan olan deksmedetomidin
yiiklemesi ve infiizyonu uyguladik. Perinoral adjuvan olarak da 8 mg deksametazon
kullandik. Hem intraoperatif intraven6z yolla uyguladigimiz deksmedetomidinin hem
de perindral adjuvan olarak kullandigimiz deksametazonun duysal ve motor blok
baslama siirelerini kisalttigini, duysal ve motor blok siirelerini ise uzattigin1 bulduk.
Ayrica opioid kullaniminin azaldigini ve opioid tiikketimine bagli komplikasyonlarin

da azaldigini saptadik.

Uygun bir bi¢gimde gergeklestirilen rejyonel anestezi uygulamasi, genel
anestezi ile kiyaslandiginda, minimal hava yolu miidahalesi, daha az kardiyopulmoner
depresyon, azalmis opioid gereksinimi (50, 51), etkili bir postoperatif analjezi, daha
az postoperatif mide bulantis1 ve kusma (50-53) ve daha kisa derlenme odasinda (53)

ve hastanede kalis siirelerine izin verir (51, 52).

Igne veya kateter kullanimi ile fasikiillerin ve perindryumun biitiinliigii
bozularak periferik sinir hasari ortaya ¢ikabilmektedir (54). Periferik sinir stimiilatorii
kullanilan yontemlerin sensitivitesi diisiiktiir. Bu durum supraklavikiiler blok i¢in
yapilan bir ¢alisma ile tespit edilmistir. S6z konusu ¢aligmada stimiilator akimi 0,2 mA
ve daha diisiik degerlere ayarlandiginda motor yanit alinmasi ignenin intrandral

yerlesimini dogrularken, akim 0,2-0,5 mA araligindayken motor yanitinin alinabildigi
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durumlarda igne yerlesiminin intranoral olup olmadiginin ekartasyonunun miimkiin
olmadigi ortaya ¢ikmustir (55). Periferik sinir stimiilatorlerinin aksine blok islemi
esnasinda USG kullaniminin hayvan c¢alismalarinda gosterildigi {izere intrandral
enjeksiyonu gostermede yiiksek basari oranlarina sahip oldugu belirlenmistir (56).
Ultrason esliginde sinir blogu uygulamalarinin oncelikli teknigi haline gelmistir.
Ultrason kilavuzlugunda teknikler uygulandiginda, blok basar1 orani artar, verilecek
lokal anestezik ihtiyaci azalir, intravaskiiler veya intranoral enjeksiyon orani azalir ve
iyatrojenik pnomotoraks gibi diger komplikasyonlar azalir (57-61). Calismamizda
supraklavikiiler brakiyal pleksus blogunu USG esliginde gergeklestirdik. Iyatrojenik
pnomotoraks, intrandral veya intravaskiiler enjeksiyon gibi 6nemli komplikasyonlarla

karsilasmadik.

Inhalasyon anesteziklerinin ameliyathane ortamindaki kacag: nedeniyle ¢ok
sayida ameliyathane personelinin saghigi risk altindadir (62). Ayrica bu gazlarin
atmosfere de olumsuz etkileri bulunmaktadir (63-65). Rejyonel anestezi ile inhalasyon

anesteziklerinin kullanimi azaltilarak bu etkiler azaltilabilir.

Yapilan ¢alismalar postoperatif siiregteki hastalarin yaklasik % 75’inin agridan
muzdarip oldugunu géstermektedir (66-68). Yeterli kontrol saglanamayan postoperatif
agr1 yasam Kkalitesini, organ fonksiyonlar1 ve fonksiyonel iyilesmeyi bozarken,
morbidite ve mortalitede artisa neden olarak hastanede kalis stirelerini arttirir (69, 70).
Perioperatif siirecte agriy1r ve metabolik-endokrin yanitlar1 baskilayabilen yiiksek doz
opioidin solunum depresyonu yapabilme potansiyeli ve diger yan etkilerinden dolay1
kullanimi sinirhidir (71, 72). Rejyonel anestezide kullanilan mevcut lokal anestezikler
hastalarda kisith bir siire analjezik etki gosterebilmektedir. Stirekli perindral kateter
infiizyon yontemleri hem uygulama giicliigii, takip zorlugu ve maliyet agisindan fazla
tercih edilmezler (73). Ancak blok siiresini uzatmak igin tek enjeksiyon uygulamasi
ile gergeklestirilen blok islemlerinde lokal anestezige ek olarak sinerjik etkili adjuvan
ajanlar kullanilabilir. Boylece agrinin olumsuz etkilerinden kaginabilmek daha uzun

stireler mimkiin olabilir.
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Anestezistler 1982°den beri rejyonel anestezide blok siiresini uzatabilmek igin
adjuvan ajanlar1 kullanmaktadir (74). Adjuvan olarak bikarbonat (75), epinefrin (76),
klonidin (77), deksmedetomidin (9), deksametazon (15), midazolam, magnezyum
(78), tramadol (79), ketamin (80), buprenorfin (81) gibi ¢ok sayida ajan kullanilmistir.
Tiim bu ajanlar arasindan deksametazon, bilinen 6nemli bir yan etkisinin olmayis1 ve
sinir blogunu etkili bir bi¢imde uzatmasiyla ¢ok sayida klinik ¢alismanin konusu
olmustur (82-86). Deksametazon vazokonstriksiyona neden olarak lokal anesteziklerin
emilimini azaltir. Bunun sonucu olarak da lokal anesteziklerin etki siiresi uzar (87).
Biz de bu ¢alismamizda Grup 2 (n=30) ve Grup 3 (n=30) olgularimizin supraklavikiiler

blok isleminde lokal anestezige ek olarak 8 mg perindral deksametazon kullandik.

Choi ve ark. tarafindan yapilan metaanalize deksametazon alan ve brakiyal
pleksus blogu yapilan 393 hasta ile 9 ¢alisma dahil edildi. Bu ¢alismada, deksametazon
uzun etkili lokal anesteziklerle birlikte kullanildiginda blok siiresinin 730 dakikadan
1306 dakikaya uzadig goriiliirken, orta etkili anesteziklerle birlikte kullaniminda blok
stiresi 168 dakikadan 343 dakikaya uzattigi sonucuna varmustir (14). Bizim
calismamizda deksametazon ile birlikte uzun etkili bir lokal anestezik olan bupivakain
kullandik. Sensoriyel blok siiresi perindral deksametazon kullandigimiz Grup 2 ve
Grup 3 olgularimizda sirasiyla 1126,33 + 127,32 ile 1104,83 + 120,71 dakika bulduk.
motor blok siirelerini ise Grup 2 ve Grup 3 olgularinda sirasiyla 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 siiresi: 368,67 + 41,73 dakika ve motor
blok siiresi: 324,50 + 35,02 dakika) blok siirelerini uzatmada distiin bulduk.
Sonuglarimiz Choi ve arkadaslarinin yaptiklart metaanaliz (14) ile uyumlu

goriinmektedir.

Shresta ve ark. tarafindan yapilan ¢alismada, {ist ekstremite cerrahisi planlanan
hastalar randomize iki gruba ayrilmis ve her hastaya supraklavikiiler brakiyal pleksus
blogu yapilmis. Her iki grup hastalarmma lokal anestezik olarak 2 mg/kg % 0,5
bupivakain verilmis. Gruplardan birine lokal anestezige 2 mg/kg tramadol, diger gruba
8 mg deksametazon adjuvan olarak eklenmis (88). Motor blok baslama siireleri

tramadol ve deksametazon gruplarinda sirasiyla 12,9 ve 13,43 dakika olmak iizere
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gruplar benzer bulunmus. Sensoriyel blok baslama siireleri tramadol ve deksametazon
gruplarinda sirastyla 18,47 ve 16,76 dakika bulunmus. Bizim yaptigimiz ¢alismada
perindral deksametazon verdigimiz Grup 2 ve Grup 3 olgularinin sensoriyel blok
baslama siireleri sirastyla 16,23 + 2,01 ve 17,63 + 2,61 dakika bulundu. Kontrol
grubumuzda ise 22,23 + 3,90 dakika bulundu. Motor blok baslama siireleri Grup 2
icin 20,27 + 2,07 dakika olup Grup 3 olgularinda 21,97 + 2,54 dakika bulduk. Kontrol
grubunda bu siireyi 26,83 + 3,97 dakika bulduk. Bu sonuglara gore Grup 2 ve Grup 3
olgularimiz arasinda fark olmadi ancak her iki grupta da sensoriyel ve motor blok
baslangi¢ diizeyleri Kontrol grubuna gore anlamli bir sekilde daha kisa bulundu.
Shresta ve ark. yaptiklar1 ¢alismada, bizim ¢alismamizin aksine motor blok baslama
stirelerini sensoriyel blok baslama siirelerinden kisa bulmuslardir. Bu farkliligin iki

calisma arasindaki degerlendirme farkliligindan kaynaklandigini diisiindiik.

Vieira ve ark. tarafindan yapilan ¢alismada omuz cerrahisi planlanan 88 hasta
iki gruba ayrilmig ve hastalara interskalen brakiyal pleksusus blogu yapilmis. Her iki
grup hastalarina da 20 ml % 0,5 bupivakaine ek olarak 1:200 000 epinefrin ve 75 mcg
klonidin verilmis. Gruplardan birine lokal anestezik karisimima 8 mg deksametazon
verilirken diger gruba %0,9 NaCl ilave edilmis (89). Deksametazon verilen grupta
sensoriyel blok siiresi 1457 dakika bulunurken, Kontrol grubunda 833 dakika
bulunmus. Motor blok siireleri kiyaslandiginda deksametazon grubu 1374 dakika
stirerken, Kontrol grubu 827 dakika bulunmus. Bu ¢alismada 3 farkli adjuvan ajan olan
epinefrin, klonidin ve deksametazon perinoral olarak kullanildig: i¢in blok siireleri
bizim ¢alismamiza gore daha uzun bulunmustur. Calismamizda olas1 norotoksik ve
sistemik yan etkilerden kaginabilmek i¢in perindral ajan kullanimini1 deksametazon ile

sinirli tutmay uygun bulduk.

Deksametazon perindral olarak blok siirelerini uzatmak i¢in yaygin olarak
kullanilsa da etki mekanizmasi tam olarak bilinmemektedir. Bazi arastirmacilar
glukokortikoid reseptorleri (90) ve inhibitér potasyum kanallar1 (30) iizerinden C
liflerinin aktivitesini azaltarak etki ettigini diistiniirken, bazi arastirmacilar da lokal

vazokonstriktif (31, 91) etkiyle lokal anestezik emiliminin azaldigin1 veya vaskiiler
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emilim sonrasinda sistemik antiinflamatuar etkinin (92) bir sonucu olarak bu etkinin

ortaya ¢iktigini iddia etmektedir.

Son yillarda yapilan baz1 ¢alismalar deksametazonun sistemik etkiyle de blok
stiresini perindral kullanimina benzer Ol¢lide uzattigin1 gostermistir. Parven ve ark.
yaptiklar1 ¢aligmada supraklavikiiler barakiyel pleksus blogu yapilan hastalarda
intravendz deksametazon kullanimiyla analjezi siiresinin uzadigini bulmuslardir (93).
Desmet ve arkadaslar1 ise interskalen brakiyal pleksus blogu yapilan hastalarda
deksametazonun perindral kullanimi ile intravendéz kullanimi kiyaslamiglardir (94).
Yaptiklari calismada 10 mg deksametazon ve 30 ml % 0,5 ropivakain kullanmislardir.
Sensoriyel blok siirelerinin deksametazonun perindral veya sistemik kullanimiyla
farklilik gostermedigini bulmuslardir. Abdallah ve ark. yaptiklar1 caligmada
supraklavikiiler brakiyal pleksus blogu yapilan hastalarda deksametazonun perinoral
kullanimut ile intravendz kullanimi kiyaslamislardir (84). %0,5 30 ml bupivakain ve 8
mg deksametazon kullanmislardir. Bu gruplar analjezi siireleri bakimindan benzer

bulunmuslardir.

In vitro yapilan bir hayvan ¢alismasinda ropivakain ile birlikte kullanilan
perinodral kortikosteroidin norotoksik etkisinin olabilecegi belirtilmistir (95). Ancak.
Sicanlarda yapilan in vivo bir ¢alismada lokal kortikosteroid ile yan etki goriilmedi
(96). Klinik ¢alismalarda da norotoksik etki goriilmemistir (86, 89, 97-99). Bizim
calismamizda % 0,5 bupivakaine ek olarak deksametazon kullandik. Hastalarimizi ilk
48 saatte ve 3. ayda degerlendirdik. Bu degerlendirmeler sonucunda klinik nérotoksik
etki gozlemlemedik. Ancak deksametazonun intravendz kullanimiyla da etkinliginin

yiiksek bulunmus olmasi (84) perinéral kullanimi kisitlayici bir rol oynayabilir.

Literatiirde deksmedetomidinin perinoral kullanimiyla blok siiresini uzattigini
kanitlayan ¢ok sayida ¢alisma mevcuttur (2, 100, 101). Son yillarda
deksmedetomidinin intravendz kullanimiyla da blok siiresini uzattifini gosteren
calismalar yayinlanmaya baslamistir (23, 33, 102-104). Deksmedetomidinin énemli

diizeyde kardiyorespiratuar depresyona neden olmadan amnezi ve analjezi
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saglamasindan (105-107) dolay1 bilinci agik hastalarda cerrahi igslem esnasinda

anksiyeteyi azaltmada iyi bir segenektir.

Abdallah ve ark. tarafindan yapilan ¢alismada hastalara intraven6z ve perinoral
deksmedetomidin analjezi siiresine, motor blok siiresine ve opioid tiiketimine
etkilerini arastirilmig (102). Calismaya tek tarafli omuz artroskopisi planlanan 99 hasta
dahil edilmis ve hastalar randomize 3 gruba ayrilmis. Her 3 gruba da 15 ml ropivakain
verilmis. gruplardan birine ropivakaine ek 0,5 mcg/kg deksmedetomidin perindral
olarak werilirken, ikinci gruba ayni dozda deksmedetomidin intravendz olarak
verilmig. Kontrol grubuna verilmemis. Tiim gruplara interskalen blok yapilmis ve
genel anestezi altinda cerrahi islem yapilmig. Perindral ve intravenoz
deksmedetomidin verilen gruplar arasinda motor blok, analjezi siiresi ve morfin
tilketimleri agisindan fark bulunmazken her iki grup da Kontrol grubundan farkli
bulunmus. Biz ¢alismamizda, dekmedetomidinin sedatif etkinliginden daha verimli bir
sekilde faydalanirken blok siiresini uzatici etkilerinden de yararlanabilmek icin
perindral kullanim yerine intravendz kullanimi tercih ettik. Biz de calismamizda
intravendz verilen deksmedetomidinin Kontrol grubuyla yaptigimiz kiyaslamada

opiod tiiketimini azalttig1 sonucuna vardik.

Kang ve ark. tarafindan yapilan ¢alismada interskalen brakiyal pleksus blogu
yapilan hastalara deksmedetomidinin ii¢ farkli dozu (0,5 mcg/kg, 1 meg/kg, 2 mcg/kg)
verilerek Kontrol grubuyla kiyaslama yapilmig (33). Bu ¢alismanin sonucunda 2
mcg/kg intravendz verilen dekmedetomidinin analjezi siiresini ve 24 saatlik opioid
tiiketimini azalttigini, motor blok siiresini ise etkilemedigini bulmuslardir. 0,5 mcg ve
1 meg/kg dozlarinda intravendz verilen deksmedetomidin verilen gruplarin ise kontrol
grubu ile benzer oldugu sonuglarina varmislardir. Biz ¢alismamizda 1 mcg/kg
dozlarinda 10 dakika boyunca yiikleme yaptiktan sonra 0,5 mcg/kg dozunda inflizyona
devam ettik. Calismamizda Kontrol grubuyla kiyaslama yaptigimizda hem sensoriyel
hem de motor blok siirelerinde uzama oldugunu bulduk. morfin tiiketimindeyse hem

24 saatlik hem de 48 saatlik siirelerde azalma oldugunu bulduk.
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Kumar ve ark. yaptiklari calismada 25 ml bupivakain verilerek supraklavikiiler
blok yapilan hastalara 0,5 mcg/kg 10 dakikalik deksmedetomidin yiiklemesini takiben
0,5 mcg/kg/saat dozlarinda idame yapmuslardir. Midazolam yiiklemesi (0,04 mg/kg)
ve infiizyonu (0,04 mg/kg/saat) yapilan grup ile kiyaslama yapmuslardir (23).
Dekmedetomidin verilen grupta midazolam verilen gruba gore sensoriyel blok
baslama siiresi (16,6+ 1,9 ile 19,8+ 1,7 dakika) ve motor blok baglama siiresi (19,5+2,7
ile 23,6+1,4 dakika) daha kisa bulunmustur. Sensoriyel blok siiresi (738+66,3 ile
307,7+ 46,7 dakika) ve motor blok siiresi (645,0+106,0 ile 268,8+32,7 dakika)
deksmedetomidin grubunda Kontrol grubuna gore daha uzun bulunmustur. Bu
calismada deksmedetomidine bagli 6nemli hemodinamik bir degisiklik olmadig:
bulunmustur. Biz de calismamizda benzer sonuglara ulastik. Bizim c¢alismamizda
deksmedetomidin verilen Grup 1 ve Grup 2 olgularinda sensoriyel blok baslama
siireleri sirasiyla 18,27+ 2,80 ve 16,23+ 2,01 dakika dl¢iildii. ki grupta da Kontrol
grubuna (22,23+3,90) gore daha hizli sensoriyel blok basladi. Motor blok baslama
stireleri agisindan kiyaslandiginda 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 hizli etki gosterdi. Bizim
calismamizda farkli olarak deksametazon da verilen Grup 2 olgularinda daha hizli
sensoriyel ve motor blok ortaya ¢ikmasidir. Sensoriyel ve motor blok siireleri
acisindan kiyaslama yapildiginda benzer bir protokolle deksmedetomidin verilen Grup
1 olgularinda sensoriyel ve motor blok siireleri (sirasiyla 726,83+50,93 ve
637,33+51,02 dakika) Kumar ve ark. yaptiklari ¢calismaya benzer sonuglar vermistir.
Bizim c¢alismamizdaki diger onemli fark deksmedetomidin verilen hastalarda
hemodinaminin etkilenmesiydi. Deksmedetomidin verilen hastalarin %21,6 sinda
hipotansiyon  goriiliirken, %35’inde  bradikardi  goriildii. Bunun nedeni

deksmedetomidin yiikleme dozlarimizin daha yiiksek (1 mecg/kg) olmast olabilir.

Supraklavikiiler blok yapilan hastalarin % 0,5-6 oraninda pndmotoraks
gortilebilir (108). USG esliginde yapilan supraklavikiiler blok islemlerinde plevra net
bir sekilde goriilebilir. USG kullanimiyla pnémotoraks goriilme sikligi azalmistir
ancak buna ragmen goriilebilir (109). Bizim ¢alismamizda hastalarda pnomotoraks

goriilmedi. Hastalarimizin  %24,1’inde horner sendromu goriildii. Literatiirde
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supraklaviler blok islemi sonrasinda %29-50 oraninda horner sendromu goriilebilecegi

bildirilmistir (110, 111).

Calismamizda deksmedetomidin alan hastalarin % 10’unda, Kontrol grubunun
%3,3’linde agiz kurulugu gorildi. bulanti-kusma Kontrol grubunun %23,3’iinde
goriiliirken Grup 1 hastalarinda %10 goriildii. Grup 2 ve Grup 3 hastalarda bulanti
kusma goriilmedi. Bunun nedeninin Grup 2 ve Grup 3 hastalarin perinoral aldiklari
deksametazonun sistemik dolagima gegerek anti emetik etki gostermesi ve
deksametazonun blok siiresini etkili bir sekilde uzatmasi olarak degerlendirdik. Blok
stirelerinin uzamast morfin tiiketimininin azalmasina ve dolayistyla morfine bagl sik
goriilen bir yan etki olan bulanti-kusmanin da azalmasini saglar. Hastalarimizda lokal
anestezik toksisitesi, hematom, vaskiiler yaralanma, solunum depresyonu, bas agrisi,
bas donmesi ve kasint1 goriilmedi. 3. ay sonra yaptigimiz norolojik degerlendirmede
uyusma, parestezi, giligsiizliilk, operasyon ile iligkisiz ekstremite agris1 goriilmedi.
Hareketli ve hareketsiz VAS degerleri arasinda gruplar arasinda anlamli bir fark

bulunmadi.

Calismamizda perindral deksametazon ile intravendz deksmedetomidinin
birlikte kullanildigt Grup 2 olgularinda sadece perinéral deksametazon verdigimiz
Grup 3 olgularina gore sensoriyel ve motor blok siirelerinde anlamli bir uzama
olmadigin1 bulduk. Buna karsilik dekmedetomidinin intravendz kullanimiyla hasta
memnuniyetinin arttigin1 bulduk. Literatiirde intravendz deksmedetomidin ile
perindral deksametazon kullaniminin blok siirelerine etkilerini arastiran bir ¢alisma
bulunmamaktadir. Ancak perindral deksmedetomidin ile perinéral deksametazonun
etkilerini dolayli olarak kiyaslayan bir metaanalizde deksametazonun analjezi

stirelerini deksmedetomidine gore daha etkili bir sekilde uzattigi bulunmustur (112).

Calismamizda eksik kalan yonlerden ilki 3 ay sonraki degerlendirmelerimizi
telefon ile yapmis olmamizdi. Calismamizda sensoriyel blogun uzamasi olumluydu
ancak motor blogun uzamasi, iyatrojenik sinir hasarmin erken taninmasini ve erken
ambulasyonu Onleyen istenmeyen bir etkiydi. Bu calisma, enjeksiyon yerinden

emilimi takiben steroidin sistemik etkilerini dislamadi.
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6. SONUCLAR VE ONERILER

Calismamizda supraklavikiiler blok yapilan hastalarda hem perindral
deksametazonun hem de intraventz deksmedetomidinin ayr1 ayri kullanildiklarinda
blok baslangicini kisaltmada, blok siiresini uzatmada, hasta memnuniyetini arttirmada

ve postoperatif opioid tiiketimini azaltmada etkili ajanlar oldugu sonucuna ulastik.

Perindral deksametazonun blok siiresini uzatmada intravendz uygulanan
deksmedetomidinden {istiin oldugu goriildi. Perindral deksametazon ile intravendz
deksmedetomidinin  kombine kullanimimin sadece perindral deksametazon
kullanimina gére blok siirelerini uzatmada ve hasta memnuniyetini arttirmada daha

iistiin olmadig1 sonucuna vardik.

Intravendz deksmedetomidin, tek basma hem blok siiresini arttirma hem de
sedasyon saglama avantajlarina sahiptir ancak hipotansiyon ve bradikardi gibi

hemodinamik bozukluklara neden olabilecegi unutulmamalidir.
Son yillarda popiilerligi gittikce artan rejyonel anestezi uygulamalarindan

supraklavikiiler blogun baslama stiresini kisaltarak daha uzun blok siiresi elde etmek

i¢cin hem perindral deksametazon hem de intravendz deksmedetomidin kullanilabilir.
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