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OZET

Retrospektif olarak planlanan c¢alismamizda, el ve onkol cerrahisi
hastalarinda anestezi amaciyla uygulanan infraklavikuler brakiyal pleksus
blogunda bupivakaine adjuvan olarak eklenen deksmedetomidinin anestezik

etkilerini karsilagtirmayi amacladik.

Etik kurul onay! sonrasi, elektif el ve 6nkol cerrahisi uygulanan,
Amerikan anestezistler dernedi (ASA) siniflamasi I-ll olan (Ek-1), 18-70 yas
arasl, anestezisi ultrason esliginde infraklavikuler brakiyal pleksus blogu ile
yapilan 84 hasta calismaya dahil edildi. Grup B (n=42): 20 ml bupivakain
%0,5+20 ml SF, Grup (B+D) (n:42): 20ml bupivakain %0,5+1mcg/kg
deksmedetomidin eklenerek blok uygulanan hastalardan secildi. Hastalarin
demografik bilgileri (isim-soyisim, protokol numarasi, kilo, boy, yas, vicut kitle
indeksi, komorbidite, ASA skoru) preoperatif anestezi degerlendirme
formundan alinarak kaydedildi. Hasta izlem formunda kayitl olan bilgilerden 0.
dk, 10. dk, 20. dk, 30. dk, 1. saat, 2. saat, 4. saat, 8. saat, 12. saatte
kaydedilmis olan kalp tepe atimi, ortalama arteryel basing, oksijen saturasyon
yuzdesi, Vizuel Analog Skala (VAS) skorlari, pinprick testi skoru ve bromage
skoru cgalisma verileri olarak kayit altina alindi. Hastalara uygulanmis ek
analjezik ilaglar ve kaydedilen yan etkileri, operasyon suresi, gelisen
komplikasyonlar, hasta ve cerrah memnuniyeti sorgulamasindaki veriler
kaydedildi.

Grup B ile kargilastirildiginda, Grup B+D’de duyusal ve motor blok
baslama zamani istatistiksel olarak anlamli dizeyde daha erken, duyusal blok,
motor blok ve analjezi suresi istatistiksel olarak anlamli dizeyde daha uzundu
(p<0,05). Grup B+D’'de VAS skoru 10.dk, 20.dk, 8.saat ve 12.saatte

istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha dusuktu (p<0,05).

infraklavikuler brakiyal pleksus blogunda 20 ml %0,5 bupivakaine

1mcg/kg deksmedetomidin eklenmesinin duyusal ve motor blok baglama



zamanlarini hizlandirdigini, motor, duyusal blok ve analjezi surelerini uzattigini

tespit ettik.

Anahtar kelimeler: Brakiyal pleksus blogu, deksmedetomidin,

bupivakain, adjuvan



SUMMARY

We aimed to compare the anesthetic effects of dexmedetomidine
added to bupivacaine as an adjuvant in infraclavicular brachial plexus block
applied for anesthesia in patients with hand and forearm surgery, in this

retrospective study.

After ethics committee approval, 84 patients, aged between 18-70
years, who underwent elective hand and forearm surgery, had American
Society of Anesthesiologists (ASA) classification I-Il (Annex 1), and were
anesthetized with ultrasound-guided infraclavicular brachial plexus block were
included in the study. Group B (n=42): 20 ml bupivacaine 0.5%+20 ml SF,
Group (B+D) (n:42): 20ml bupivacaine 0.5% + 1mcg/kg dexmedetomidine was
selected from the patients who underwent block. Demographic information
(name-surname, protocol number, weight, height, age, body mass index,
comorbidity, ASA score) of the patients were taken from the preoperative
anesthesia evaluation form and recorded. From the information recorded in
the patient follow-up form, peak heart rate, mean arterial pressure recorded at
0. min, 10. min, 20. min, 30. min, 1st hour, 2nd hour, 4th hour, 8th hour, 12th
hour, oxygen saturation percentage, Visual Analogue Scale (VAS) scores,
pinprick test score and bromage score were recorded as study data. Additional
analgesic drugs administered to the patients and recorded side effects,

operation time, complications, patient and surgeon satisfaction were recorded.

Compared to group B, the onset time of sensory and motor blockade
was statistically significantly earlier and the duration of sensory block, motor
block and analgesia was statistically significantly longer in group B+D
(p<0.05). In Group B+D, VAS score was statistically significantly lower at 10th,
20th, 8th and 12th hours (p<0.05).

We found that the addition of 1Tmcg/kg dexmedetomidine to 20 ml of
0.5% bupivacaine in infraclavicular brachial plexus block accelerated the onset



of sensory and motor block, and prolonged the duration of motor, sensory
block and analgesia.

Keywords: Brachial plexus block, dexmedetomidine, bupivacaine.

adjuvant



GiRiS

Kol, dnkol ve el cerrahisi gecirecek hastalarda brakiyal pleksus bloklari
anestezi ve analjezi amaciyla siklikla kullaniimaktadir. Bu bloklar, erken
beslenme, mobilizasyon ve taburculuk olanagi sunarak, genel anestezi
ihtiyacini ve beraberindeki riskleri (hava yolu yaralanmalari, ameliyat sonrasi

bulanti ve kusma vb.) ortadan kaldirir (1).

Brakiyal pleksus bloklar; interskalen oluk, subklavian kilif,
infraklavikular fossa ve aksiller arter ¢evresi olmak tUzere 4 farkli anatomik
bodlgeden uygulanir. infraklavikular blok &nkol, bilek, el ve parmak
cerrahisininde anestezi veya analjezi icin uygulanmaktadir. infraklavikular
blogun aksine, aksiller yaklagim, aksiller sinir ve muskulokutan6z sinirleri
(daha yuksek bir seviyede dallanir) bloke etmede genellikle basarisiz olurken,
interskalen ve supraklavikller yaklasimlar genellikle ulnar sinirin dagihminda
anestezi saglamada basarisiz olabilir (2). Ayrica infraklavikuler blokta turnike
agrisi insidansi daha dusiktir (3). infraklavikular blokta, yanhslikla akciger
veya plevral ponksiyon riski, interskalen ve supraklavikiler yaklagimlara gore
daha dustiktiir. infraklavikular blok kolun omuzda abdiiksiyonunu gerektirmez
ve herhangi bir kol pozisyonunda yapilabilir, strekli lokal anestezik infizyonu

amaciyla kateter yerlestirmek icin ideal bir yerdir (4).

Brakiyal pleksus bloklari nérostimllasyon ve ultrason esliginde
uygulanabilmektedir. Hedeflenen sinir yapilarini dogrudan goérsellestirmenin
ve lokal anestezik dagilimini izlemenin faydalari nemlidir. Ek olarak, ultrason
ignenin yeniden konumlandiriimasina olanak tanir. Ultrason rehberliginde
yapilan infraklavikular blokta pnémotoraks, vaskiler enjeksiyon ve norolojik

komplikasyon oranlari diguktir (4).

Periferik sinir kateterlerinin kullanimi son yillarda artmasina ragmen,
anestezistlerin ¢cogu hala tek enjeksiyonlu periferik sinir  bloklar
uygulamaktadir (5). Brakiyal pleksus bloklarinda bupivakain, levobupivakain,

ropivakain gibi lokal anestezik ajanlar kullaniimaktadir. Uzun etki sureli lokal



anestezikler tek bagina 9—14 saate kadar analjezi saglayabilir (5). Bupivakain,
yaygin olarak kullanilan uzun etkili bir lokal anestezik ajandir. Blok suresini
uzatmak ya da blok baglangi¢c zamanini kisaltmak i¢in uygulanan bupivakain
doz miktari artirilabilir. Ancak, uygulanan bupivakain dozuna bagl olarak artan
nobet ve kardiyak arrest olgulari nedeniyle, arastirmacilar bu yaklagim yerine
blok baslangi¢ suresini kisaltan ve blok slresini uzatan adjuvan ajanlarin

kullanimina yonelmigtir (6).

Periferik blokla elde edilen analjezi suresinin kisa olmasi; sistemik
analjezik kullanimina, opioidle iligkili yan etkilere ve kronik agrinin gelismesine
yol acabilir (7). Klonidin, magnezyum, opioidler, vazokonstriktér ajanlar ve
steroidler gibi lokal anestezik ajanlarin analjezik etkisini arttirmak icin
kullanilan birgok adjuvan ajan vardir (8). Deksmedetomidin merkezi sinir
sisteminde segici a-2 agonist etkisi olan bir ajandir. Son zamanlarda yogun
bakimda sedasyon saglamak amaciyla, genel anestezi ve bolgesel anestezi
uygulamalarinda adjuvan ajan olarak kullaniimaktadir. Lokal anesteziklerle
birlikte perinoral olarak uygulandiginda deksmedetomidinin sinir blogunun
suresini uzattigi birgok ¢calismada bildirilmigtir (9—11).

Bu ¢alismada infraklavikular brakiyal pleksus blogu uygulanarak Ust
ekstremite cerrahisi gecgirmis hastalarimizda, lokal anestezik ajan olarak
bupivakain ile bupivakain ve deksmedetomidinin birlikte kullanimini
kargilastirmayl amacladik. Bu iki anestezi tekniginin motor ve duyusal blok
baslama zamani, motor ve duyusal blok suresi, analjezi stresi, hemodinamik

etkileri ve yan etkileri arasindaki farklari ortaya koymayi hedefledik.

. Agn

Uluslararasi Agri Calismalari Birligi (The International Association for
the Study of Pain) agriy “gercek veya potansiyel doku hasari ile ilgili veya bu
hasar ile tanimlanan, hos olmayan duyusal ve duygusal deneyim” olarak



tanimlar. Tanima goére, postoperatif agrinin olusumu ve giddeti, cerrahi
prosedurun sekli, suresi ve yerine bagli olabilir. Ama ayni zamanda hastanin
genel durumu (diyeti, mobilizasyon derecesi, egitim seviyesi, cerrahi sonugla
ilgili bireysel tutumu ve beklentisi), islem &ncesi, sirasi ve sonrasinda
anesteziyolojik yonetimin tamami ve cerrahi komplikasyonlarin olugumu

agrinin algilanmasini etkiler (12).

Agri; duygusal, davranissal, bilissel ve fizyolojik yoénleri olan bir
durumdur. Bundan dolay! siniflandirmasi kolay degildir. Bu nedenle agrinin
hem fiziksel hem de fiziksel olmayan yonlerinin birlikte degerlendirilmesi
gerekmektedir. Tani ve tedavisinin kolaylastiriimasi amaciyla agri kendi igcinde

temel olarak dort alt gruba ayrilir (13).

1. Sdresine gore
a. Akut agn
b. Kronik agr
2. Norofizyolojik mekanizmasina gore
a. Nosiseptif agri (somatik, visseral)
b. Noropatik agri (santral, periferik)
c. Psikojenik agri
3. Etiyolojisine gore
a. Kanser agrisi
b. Postherpetik nevralji vb.
4. Lokalizasyonuna gore
a. Bas agrisi
b. YUz agisi
c. Sirt agrisi vb.

ILA. Agrinin Olusumu ve iletimi

1965 yilinda Melzack ve Wall giinimuazde agri ile ilgili en ¢ok kabul

goren ” Kapi Kontrol Teorisi” ni sundular. Bu teoriye gore; duysal bilginin
uretimi, spinal korda ulasimi, spinal korddan santral sinir sistemine iletimi ve
gelen sinyallerin spinal duzeyde islenen duysal bilgiyi nasil etkiledigini

aciklamaktaydi. Duyusal sinyalin olugsmasi ve spinal korda iletiminde duyusal



reseptorler ve periferik aksonlar adi verilen periferik sinir sonlanmalarina ait
onemli temel bilgiler, aksonlarin distal uglarindaki reseptorlerin her bir periferik
aksona spesifik bilgi ilettiginden yola ¢ikilarak elde edilmistir (14).

Dokularda hasara yol agan veya agabilecek kapasitede olan uyarilara
“ noksiyoz uyarilar “ adi verilmektedir. Santral sinir sistemi noksiy6z uyarani
arastiracak ve cevap verecek cesitli mekanizmalarla donatiimistir. Bu sistem
noksiy6z uyariyi algilamaya uygun reseptorler, bilgiyi merkeze ulastiracak
yollar, santral algi mekanizmasi ve cevap sisteminden olusmaktadir. Doku
hasari ile agrinin algilanmasi arasinda olusan bu elektrokimyasal olaylarin

batinlne ise “ nosisepsiyon ” adi verilmektedir (14,15).

Bir uyaranin agri olarak algilanabilmesi icin dort farkh fizyolojik
islemden ge¢cmesi gerekmektedir:

1. Transduksiyon; termal, kimyasal veya mekanik uyarinin
aksiyon potansiyeline donusturuldugu agsamadir.

2. Transmisyon; hucre govdeleri sirasiyla dorsal kok ganglionu,
dorsal boynuz ve talamusta yer alan birinci, ikinci ve Uguncu
sira noronlar araciligiyla aksiyon potansiyelinin sinir sistemi
boyunca iletiimesi ile olusur.

3. Modulasyon, agri yolagi boyunca afferent noral transmisyonun
degigtirilmesini igerir.

4. Persepsiyon; agdrih uyaranin somatosensoryal ve limbik
kortekslere entegre edilmesinden kaynaklanan son ortak
yolaktir.

Agri, fizyolojik ve patolojik olmak Uzere ikiye ayrilir. Fizyolojik agri
vicudumuzda bir alarm sistemi gorevi gorur ve esik degeri yuksek, uyari-yanit
iligkisinin bulundugu, iyi lokalize edilebilen bir agridir. Patolojik agr ise,
duyarlihktaki artisa bagh olarak normalde agri olusturmayacak siddetteki
uyarinin agri olusturmasidir. Doku/sinir hasari, iltihap, metabolik bozukluklar
ve kanser gibi fenomenler, nosiseptif yollar boyunca plastik degisimleri
tetikleyerek, fizyolojik agriyi, patolojik agriya donusturebilir (16). Patolojik agri,

ndropatik ve inflamatuar agri olarak ikiye ayrilir. inflamatuar agri doku hasari



ile birliktedir ki cerrahi isleme bagli olusan agri bu sekildedir. Néropatik agri ise
sinir sisteminde hasar ile birliktedir (17).

I.B. Postoperatif Agr

Postoperatif agri; cerrahi uyaranla baglayan, dinlenme veya analjezi
gibi dnlemlere yanit veren, genelde yara iyilesmesiyle son bulan akut patolojik
bir agndir. Yuzeyel, derin, visseral ya da somatik yapilardan

kaynaklanabilmektedir (18).

Postoperatif agri, cerrahi sonrasi iyilesme ve taburculugun
gecikmesinin  baslica nedenidir. Yara enfeksiyonu, solunum ve
kardiyovaskuler komplikasyonlar gelisme riskini artirir. Bu tur komplikasyonlar
bagisiklik sistemin etkiler ve biyolojik stresi artirir, dolayisiyla iyilesmeyi
geciktirir. Tedavi edilmeyen ameliyat sonrasi agri hasta memnuniyetini azaltir,

morbidite ve mortaliteyi artirir (19).

I.B.a. Postoperatif Agr1 Tedavisi

Postoperatif agr tedavisinde amag, hastanin rahatsizligini en aza
indirerek veya ortadan kaldirarak, agriya karsi gelisen otonomik ve somatik
refleksleri engellemek, derlenmesini kolaylagtirmak, hastanin rahat nefes
almasini ve hareket etmesini saglamaktir. Agri tedavisi ile analjezi saglanmasi
yani sira cerrahi stres yanitinin azaltilarak néroendokrin uyarinin engellenmesi
mumkundur. Agrinin kontroll, iyilesme surecini ve hastanede kalig suresini
kisaltabilir (18).

Postoperatif agri tedavisinde birgok yontem kullanilabilmektedir

e Sistemik uygulama: intramuskdler, intraven6z, subkutan,
oral, transmukozal, transdermal, intranazal, bukkal, rektal

e Santral bloklar: Epidural, spinal, kombine spinoepidural,
kaudal

e Yara infiltrasyonu

e Periferik sinir blogu

e intraartikiiler analjezi

e Hasta kontrollu analjezi (HKA)



e Transkutan elektriksel sinir uyarisi (TENS)

e Kriyoanaljezi

I.C. Agrinin Degerlendirilmesi ve Olgiim Yoéntemleri

I.C.a. Tek boyutlu bireysel agri degerlendirme yontemleri

Tek boyutlu yontemlerle daha ¢ok agrinin siddeti ve agri azaligi

Olculur. Hasta igin agrinin siddetinin dlgllmesi bir derecelendirme islemidir.

1. Sozel agn derecelendirme olgegi (verbal categorical rating
scales-VRS)

Tanimlayici kelime olarak hafif, huzursuz edici, rahatsiz edici, korkung,
cok siddetli gibi kelimeler siralanir. Bunun diginda agr yok (0), hafif (1), orta
siddette (2), siddetli (3) kelimelerinden olusmus 4 nokta agri siddeti kategori

sozel skalalari da mevcuttur.
Tablo 1: Sozel agrn derecelendirme olgegi.

Yok 0
Hafif 1
Orta 2
Siddetli 3

2. Gorsel analog skala (Visual Analogue Scale-VAS)

Cogunlukla 10 cm veya 100 mm’lik bir cetvel bir cetvel Uzerinde, yatay
ya da dikey; "Agr1 Yok" ile baslayip "Dayanilmaz Agri" ile biten bir hattir. Genel
olarak vertikal hattin daha kolay anlagildigi kabul edilmektedir. Agr1 siddetini

Olgcmede ve agri takibinde kullanilir.



e TAEN s

Agri Yok En K6td Agn

Sekil 1: Gorsel analog skala (20).

3. Sayisal degerlendirme skalalari (Numerical Rating Scale-NRS)

Subjektif agri degerlendiriimesinde en basit ve en sik kullanilan dl¢gim
yontemidir. Hastalar 0'in agrisizhigr 100’un ise olabilecek en giddetli agriyi
belirttigi bir Olcekte veya 0-10 arasindaki bir skalada ne siddette agri
duydugunu ifade eder. Bu tip skalalar hasta tarafindan kolayca anlasilir. Hem

yazili hem de s6zlU olarak uygulanabilir.

0 1 2 3 4 ] 6 7 8 9 10

Agn Yok Orta Olabilecek
En Siddetli Agn

Sekil 2: Sayisal degerlendirme skalasi (20).

4. Yuz ifadesi skalasi (Wong-Baker Face Scale-FS)

Bu skala VAS cetvelinin ya da 5 tanimh skalanin kullanilamadigi, lisan

ve mental kapasite yetersizliklerinde ve daha ¢ok ¢ocuklarda kullanilir.
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Sekil 3: YUz ifadesi skalasi (20).

I.C.b. Coklu Olgiitli veya Cok Boyutlu Bireysel Agri

Degerlendirme Yontemleri

e McGill agri anketi (McGill pain questionnaire-MPQ)

e MPQ’nun kisa formu (SF-MPQ)

¢ West Haven-Yale ¢ok boyutlu agri envanteri

o MAPS anketi

e Agr gunlugu

e Dartmouth agri anketi (Dartmounth pain questionnaire-DPQ)

e Hatirlatici agri degerlendirme karti (memorial pain assesment card-
MPAC)

e Agri algilama profili (pain perception profile-PPP)

e Karsit yontem karsilastirmasi (cross-modality matching-CMM)(21)

Il. Periferik Sinir Sistemi Reseptor ve Aksonlar

Periferik sinirler, sinir sisteminin beyin ve spinal kord diginda kalan
kisimlaridir. Kraniumdan gikan kranial sinirler (kafa giftleri) ve spinal korddan
vicuda dagilan ‘spinal sinirler’ olmak Uzere temelde iki bolum halindedir.
Periferik sinirlerin temel iglevleri duyusal farkliliklarin iletiimesi, kaslarin motor

innervasyonu ve otonom yanitlarin dizenlenmesidir.

Sinir hlcresi (néron) sinyali algilayan ve diger hicreleri uyaran dentrit
ve aksonlara (liflere) sahiptir. Dentritler, uyariyi diger néronun aksonuna iletir.

Bu ileti iki yapi arasindaki kimyasal tagiyicilar yoluyla olur. ileti, diger néronda,



akson yoluyla elektriksel akim halinde tasinir. Aksonlar, miyelinli veya

miyelinsiz olmak Uzere iki farkli sekilde yapilanmigtir.

Miyelinli liflerde her aksonu bir Schwann hiicresi destekler, miyelinsiz
lifler ise birka¢ aksonu bir schwann hucresi gevreler. Schwann hucresi 150
kereye kadar kendi Uzerine kivrilarak miyelin tabakasini olusturur. Schwann
hdcrelerinin olusturdugu myelin kilif belirli araliklarla kesintiye ugrar. Bu

noktalara ” Ranvier Bogumu “ adi verilir. Bogumlar arasindaki mesafe sinir
lifine gore 250um ile 2000um arasinda degisir. Akson ¢api ne kadar buyukse
bogumlar arasi mesafe o kadar uzundur ve miyelin tabakasi o kadar kalindir.
Miyelinli liflerde akim bogumdan boduma atlayarak gerceklestigi icin miyelinsiz

liflerden ¢ok daha hizli ileti saglarlar.

Noron ister duyusal ister motor fonksiyon Ustenmis olsun aksonlarin

miyelinli veya miyelinsiz olmasi bu durumdan bagimsizdir.

Periferik sinir aksonlari, kalinlik ve ileti 6zelliklerine gore A, B ve C lifleri

olmak Uzere Ug¢ gruba ayrilir.

Tablo 2: Periferik sinir aksonlari (22).

Miyelin | Cap lletim Hizi m/sn Lokalizasyon Fonksiyonu
(um)

A (alfa) (+) 6-20 30-120 Kas, Eklemlerin | Proprioseption &
Motor Afferent & | Motor
Efferentleri

B (beta) (+) 6-20 30-120 Kas, Eklemlerin | Proprioseption &
Motor Afferent & | Motor
Efferentleri

Y (gamma) (+) 3-6 15-35 Kas Lifleri Efferenti Kas Tonusu

& (delta) (+) 1-4 5-25 Afferent Duyu Siniri | Agri, Dokunma, Isi

B (+) 3 3-15 Pregangliyonik Otonom
Sempatik Fonksiyonu

C (sC) (-) 0,2-3 0,1-2 Pregangliyonik Otonom
Sempatik Fonksiyonu

(d C) (-) 0,2-3 Afferent Duyu Siniri




A grubu lifler, en kalin miyeline sahip, ileti hizi en ylksek liflerdir. Kas
igciklerinden gelen afferent lifler, derinin hizli iletiye sahip duyusal afferentleri
ve omurilik 6n boynuzunda yer alan motor hicrelerin kaslara giden efferent
lifleri bu gruptandir. ileti hizina ve ¢apina gére alfa, beta, delta ve gama olarak
dort alt tipe ayrilirlar. A-Alfa lifleri en kalinlaridir ve motor fonksiyon ve refleks
aktivite iletisinde yer alirlar. A-Beta lifleri dokunma ve basing duyusunun
tasinmasinda, kaslarin innervasyonunda gorev alirlar. A-Gama lifleri ise kas
tonusunu kontrol eder. A-Delta lifleri en inceleridir, agri ve 1si duyusunu

tasirlar.

B lifleri daha ince miyeline sahiptir. Pregangliyonik otonomik efferent
lifler bu tiptedir. Cogunlukla vaskuiler diz kas hucrelerinin kontrolinde rol

oynarlar.

C lifleri kiguk capli miyelinsiz lifleri igerir. Postgangliyonik otonomik
efferent lifler, agri ve 1s1 duyusunda goérevli somatik afferentlerin cogunlugu bu
gruptandir. Agri duyusu ile ilgili iletilerde A-delta lifleri hizli tagimadan, C lifleri

ise yavas tasimadan sorumludurlar.

En kalin miyelinli liflerin ¢aplari 4-20pm iken, miyelinsiz olanlarin
caplar1 0.2-3.0um (siklikla 1.5 ym) arasindadir. Lif ¢aplari lokal anesteziklerle

diferansiyal sinir blogu olusturulmasinda énemli rol oynar.

Periferik sinirler icerisinde her bir lif kendisini saran endonériyuma
sahiptir. ince kollojen liflerden olusan endondriyum myelinli lifleri tek tek
cevrelerken, myelinsiz liflerin bir grubunu gevreler. Lifler birleserek fasikulleri
olusturur. Fasiklller de perinériyum adi verilen bir yapiyla c¢evrilidir.
Perin6riyum, periferik sinirlerin “kan-beyin bariyeri” olarak adlandirlir. Ciddi bir
bariyerdir ve lokal anestezikler icin yari gegirgen yapiya sahiptir.
Perindériyumlar arasindaki destek doku ile kan damarlari bag dokusu

yapisindaki epindriyum ile sariimistir.

Birden fazla lifin bir araya gelmesi ile fasikuller olugur. Fasikuller;
monofasikul (tek ve blyuk fasikul), oligofasikul (birkag degisik boyutta fasikul),
polifasikll (bircok degisik boyutta fasikul) olmak Uzere Ug¢ tipte olabilir.
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Fasiklllerin sayisi ve buyukligu periferik sinirlerde farkhlik gosterir. Buyuk
sinirler fazla sayida ve buyukge fasikul igerir. Proksimalde az sayida ve buyuk
olan fasikuller, distale ilerledikgce kiguk ve fazla sayida fasikullere ayrilirlar.
Sinir lifleri diger bir fasikllle baglanti yaparak fasikul degistirebilirler. Bu
nedenle proksimalde bir fasikulin hasarlanmasi sonucu gorulen norolojik
komplikasyonlar olmasi dusunulenden farkli fonksiyon kayiplariyla bulgu

verebilir.

Epindriyum Perindriyum Endonériyum

Vasovazorum

Sekil 4: Periferik sinirin enine kesit semasi (22).

Sinirin  konnektif dokusu sinire gore daha sert fakat hasar
yaratmayacak bir gerginlige sahiptir. Sinir gerginlestiginde, bu doku siniri biraz
daha saracak ve fasikulleri saran konnektif doku sinir lifine biraz daha baski
uygulayacaktir. Bu nedenle brakiyal veya bazi siyatik blok uygulamalarindaki
gibi uygulama sirasinda hastaya sinirler gerilmeyecek sekilde pozisyon

verilmelidir.

Noral yapi vaskiler ag agisindan olduk¢a zengindir. Periferik
sinirlerdeki beslenme endondriyum ve epindriyum icerisindeki vaskuler yapilar
tarafindan saglanir. Bu iki taraf perinGriyumla birbirlerine gegis yaparlar.
Noérovaskuler yatak sempatik sinir sistemi tarafindan kontrol edilir. Kan akim

hizi 30-40 ml/100gr/dk’'ya kadar ulasabilir. Sinir uyarilarinin iletiimesinde,
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aksonal transport igin transmitterler, reseptorleri harekete gegirecek
prekursorler, proteinler gibi pek ¢ok 6nemli maddeye ihtiya¢c vardir. Butin
bunlar ciddi olglde oksidatif metabolizmaya ihtiya¢ duyar. Bu nedenle
periferik sinirlerde vaskuler yapilarin hasarlanmasi (basi veya travma) sinir

fonksiyon kaybi ile sonuglanabilir (22).

lll. Brakiyal Pleksus Anatomisi

Brakiyal pleksus, 5, 6. 7 ve 8. servikal sinir ve 1. torasik sinirin ventral
koklerinin birlesiminden meydana gelir. C4 ve T2 katilimi nadiren gorulebilir.
intervertebral foramenden cikan sinir kokleri birleserek govdeleri, bolumleri,

kordlari ve en son terminal sinirleri olugturur.

Govdeler (trunkus anterior, medius, inferior) 3 adettir ve anterior ile
orta skalen kaslar arasindadir. C5 ve C6 muskulus skaleneus mediusun
lateralinde trunkus superioru; C8 ve T1 muskulus skaleneus arkasinda trunkus
inferioru; C7 ise trunkus mediusu olusturur. Trunkuslar 1. kosta lateralinden ve
klavikulanin altindan gecger, daha sonra her bir gévde anterior ve posterior

divizyonlara ayrilir.
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KOKLER
TRUNKUSLAR |
~ DIiVIiZYONLAR i
KORDLAR | i

Cc5

SiNIRLER = B (C5)Dorsal skapular-sin-ir-
(C5)Frenik sinir c6
T ez

(C5-C6)
Supraskapuler

Lateral pektoral sinir G
(cs-%e-cr) Sinir

Lc44c5-cs-c7). .
Muskulokutandz sinir

(C5-C6)
Axiller sinir

1. ntekostal = L]
sinir T2 yzun
Radial sinir d
(C5-6-7-8-T1) = o to|:a§|k
Medial pektoral sinir sinir
Median sinir (C8-T1) (C5-C6-C7)
(C5-6-7-8-T1)
. (C7-8-T1)UInar sinir
(C8-T1)On kol medial kutanéz sinir
(T1)Kol medial kutandz sinir

Torakodorsal sinir (C6-C7-C8)

Subskag)ular sinir
(C5-C6)

Sekil 5: Brakiyal pleksus anatomisi (22).

Brakiyal pleksus klavikulanin altindan ¢ikarken lifler tekrar birlesir ve
aksiller arterle olan iligkilerine goére lateral, medial ve posterior kordlari
meydana getirir. Muskulus pektoralis minérun lateral sinirinda, her bir kord
blayuk bir dal verir ve daha sonra major terminal sinir olarak sonlanir. Lateral
kord median sinirin lateral dalini verir, sonra nervus muskulokutaneus olarak
sonlanir. Medial kord, median sinirin medial dalini verir ve devaminda nervus
ulnaris olarak sonlanir. Posterior kord ise aksiller siniri verdikten sonra nervus

radialis olarak sonlanir.

Lokal anestezikler anestezi istenen bdlgeye gore brakiyal pleksusun
herhangi bir noktasindan uygulanabilir. interskalen blok omuz ve proksimal
humerus cerrahisi igin; supraklavikular, infraklavikular ve aksiller blok ise

distalden orta humerusa kadar olan operasyonlar igin kullanilir.
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Brakiyal pleksus bloklarinin gerceklesmesi, sinir pleksusunun
transvers cikintilardan aksillaya kadar olan trasede damar-sinir paketi icinde
seyretmesine dayanir. Epidural bosluktaki gibi bu bosluk, verilen lokal
anestezigin yayllmasini sinirlar, lokal anestezik bdylece trunkus ve koklere
yonlenir. Kullanilan lokal anestezigin volimiu ve konsantrasyonu, blogun

yayihmini belirler (23).

IV. Periferik Sinir Bloklari

Rejyonel anestezi, bodlgeye 06zel, uzun suren efektif anestezi ve
analjeziyi iyilestirme, morbidite ve mortaliteyi azaltma ve major cerrahi
girisimler icin reoperasyon ihtiyacini azaltmak gibi etkileri vardir (24,25).
Periferik sinir bloklari tek basina cerrahi saglayacak anestezi yontemi olarak
veya genel anestezi ile analjezi ve kas gevsemesi saglamak amaciyla
uygulanir. Brakiyal pleksus bloklarinda veya surekli periferik sinir
kataterlerinde oldugu gibi uzamig postoperatif analjezi saglamanin baslangi¢
basamagi olarak da uygulanabilir.  Parenteral analjezikler ile
karsilastirildiginda periferik sinir bloklarinin tek doz enjeksiyon veya surekli

uygulamasi daha Ustun analjezi saglar ve yan etkilerin sikhgini azaltir (26,27).

Hasta seciminde iyi bir fizik muayene ve anamnez 6nemlidir. Her hasta
rejyonel anestezi adayi olabilir, fakat kar- zarar iliskisi her hasta igin ayrica
sorgulanmalidir. Multiple komorbiditeye sahip, sistemik analjezikleri tolere
edemeyecek durumdaki hastalar, kronik agrisi olanlar ve opioid toleransi
geligtirenler icin rejyonel anestezi dzellikle iyi bir segenektir. Her vaka oncesi
operasyonu gerceklestirecek cerrah ile iletisim kurulmaldir ve rejyonel
anestezinin yapilacak cerrahi girisim teknigi igin yeterli analjezi saglayacagi

konusunda hemfikir olunmalidir.

Rejyonel anestezinin basaril ve guvenli olmasi igin hastalarla koopere
bir sekilde galigiimalidir. Antikoagulan alan ve kanama bozukluguna sahip
hastalarda lokal hematom ve hemoraji olasiligr artmigtir. Bu durum 06zellikle
derin bloklarin uygulanmasina engel tegkil edebilir. Blok ignesinin girecegi

bdlgede bir enfeksiyon, teorik olarak siniri ve ¢evre yapilarini da enfekte
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edebilir ve rolatif kontrendikasyon olusturur. Sinir hasari her rejyonel girisimde
mumkundur. Periferik noropatisi olan, gegirilmis sinir zedelenmesi bulunan
hastalarda sinir hasari riski artmis ve anestezi slUresi uzamistir. Kesin olus
mekanizmasi  bilinmemekle  birlikte  ylUksek basingh  enjeksiyon,
vasokonstruktor kullanimi, lokal anesteziklerin norotoksik etkileri ve direkt

sinirin travmatize edilmesi sinir hasarinin olasi mekanizmalardir (28).

Rejyonel anestezinin bir diger riski direkt intravaskuler enjeksiyona
veya perivaskuler emilime bagli olarak gelisen lokal anestezik toksitesidir. Bu
durumda ndbet ve kardiyovaskuler kollaps gelisebilir. Destek tedaviye acil
olarak baslanmali, %20 lipid emulsiyonu intravendz uygulanmali ve gerekirse

kardiyopulmoner resusitasyon, kardiyopulmoner bypass yapilmalidir(29).

Rejyonel anestezi uygulanirken, hastayr tum sure¢ boyunca
monitorize olarak takip etmek Uzere, oksijen destegi, resusitasyon malzemeleri
ve donanimh saglik personeli hazir bulunmahdir. Minimal standart
monitorizasyon nonivaziv kan basing, elektrokardiyogram ve puls oksimetreyi
icermelidir. Birgok rejyonel girisim esasinda vazovagal epizodlar yaygin olarak
g6zlendigi icin hastanin biling durumu sik sik sodzel iletisim ile
degerlendiriimelidir. Hastaya verilecek olan pozisyon hem hasta hem de
anestezist i¢in rahat olmalidir. Hastalar1 rejyonel anesteziye hazirlamak igin
sedatif, hipnotik ve intraven6z anestezikler uygulanabilir. Girigim steril sartlar

altinda gerceklestiriimelidir.
IV.A. Sinir Stimulatoru ile Blok Teknigi

Sinir stimilatorl, surekli bir akimi ayarlanabilir frekans ile strdirme,
uyari atimi genigligi, akim yogunlugu (miliamper mA) gibi 6zelliklere sahiptir.
Sinir stimulatord cihazinin goévdesi 0-5 mA glcunde ve 1-2 MHz hizinda
elektrik olusturur ve bu boluim tel kablo araciligi ile 6zel bir igneye baglanir. Bir
topraklama elektrodu devreyi tamamlamak icin hastaya baglanir. izole igne
ucu bir motor sinirin yakinina yerlegtirildiginde, spesifik kas kontraksiyonlarini
baslatir ve lokal anestezik enjekte edilir.
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Genellikle esik motor yanit 0,3 ve 0,5 mA arasinda iken igne sinire
yakindir; igneyi motor yanitin 0,1 ve 0,2 mA arasinda bir yerde yere ihtiya¢
duydugu bir noktaya yerlestirmek intrandral enjeksiyon sansini arttirir ve
bundan sakiniimalidir (30). Dusuk bir esik yanit elde edilir edilmez 2-3 mililitre
lokal anestezik yapilir ve uygulayici dnerilen dozun kalaninin bolinmusg sekilde
yapiimasina isaret eden motor seyirmenin yok olmasini gozlemler. ” Raj testi
“ denilen bu durumun aslinda hedeflenen sinirin yapilan enjeksiyona bagli
olarak fiziksel yer degistirmeden kaynaklandigi diusinulmids ama bu yanit
igne-doku ara yuzundeki elektriksel alandaki bir degisime de katilmigtir (31).
Lokal anestezik, aralikli olarak aspire edilerek ve yanlis intravaskiler

enjeksiyon diglanarak verilmelidir.

Periferik sinir stimulatorleri, sinirlerin lokalize edilmesinde faydalidir.
Ozellikle motor lifleri olan sinirler motor yanit gbzlenerek daha kolay
bulunabilir.  Stimalatérler periferi  blogun daha hizli  uygulanmasini,
komplikasonu azaltmayi ve basarili blok oranini arttirmayi da saglamakadir.
Ayrica genel anestezi altinda veya koopere olmayan hastalara da periferik blok

uygulanmasi imkani verir (14).
IV.B. Ultrasonografi ile Blok Teknigi

Ultrasonografik goruntileme, sinirin  komsulugundaki anatomik
yaplilar, igne dogrultusu, igne — sinir etkilesimi ve lokal anestezik yayilimi gibi
konular hakkinda gercek zamanl goérintl vermesinden dolayl degerli bir
rejyonel anestezi araci haline gelmistir (32). Ultrason piezoelektirik
kristallerden c¢ikan ve farkli dansitedeki dokulardan farkli hizlarla gecgerek
transdusere bir sinyal geri donduren yuksek frekansh (1-20 MHz) ses
dalgalarini kullanir. Alinan sinyallerin amplitidine bagh olarak, kritaller iki
boyutlu gri tonlamali bir gérintiye donusturulen elektronik bir voltaj olusturmak
icin bicim degistirirler. Bir maddeden gecen sesin etkinlik derecesi onun
ekojenitesini belirler. Sesin kolayca gectigi yapilar ve maddeler hipoekoik
olarak tanimlanir ve ultrason ekraninda koyu veya siyah gorinur. Aksine, daha
fazla ses dalgasi yansitan yapilar parlak veya beyaz gorunurler ve hiperekoik

olarak tanimlanirlar.
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Optimal transduserler hedef sinirin derinligine ve ignenin transdusere
gore yaklasma agisina baghdir. YuUksek-frekansl tranduserler yuksek-
¢6zUnUrll goruntl saglar fakat doku penetrasyonu zayiftir ve bu nedenle
oncelikli olarak daha yuzeyel sinirlerde kullanilirlar. Duguk-frekansh
tranduserler kotu kaliteli bir gorintu saglarlar, fakat daha iyi bir doku
penetrasyonu vardir ve bu nedenle daha derin yapilar igin kullanilirlar.
Dogrusal dizi (linear array) tranduserler bozulmamis goérunttler verirler ve bu
nedenle siklikla ilk secenektirler. igne ile tranduserin uzun-aksi arasinda daha
dar bir agi gereken derin sinirler i¢in bir egimli dizi ( curved array) transduser
optimal igne goruntisu saglayarak ultrason dalgalarin geri donusunu
artiracaktir (4).

Sinirler karakteristik bir bal petegi goruntuye (kisa-aks) sahip olduklar
kesit alaninda en iyi sekilde goriintilenirler. igne ultrason dalgalari diizlemine
paralel (in-plane; dizlem-igi) veya paralel olmayan (out-of-plane; dizlem-disi)
sekilde gecebilir (33). Tek basina sinir stimilasyonundan farkl olarak, ultrason
klavuzlugu, dogrudan ultrason gorusu altinda izlenen en sondaki miktari
saptayarak loka anestezigin degisik hacimlerde enjekte edilebilmesine olanak
saglar. Bu tekmik genellikle lokal anestezigin ¢ok daha dusuk (10-30 mL)

hacimlerinin enjekte edilmesini saglar.
IV.C. infraklavikuler Brakiyal Pleksus Blogu

infraklavikiler bolgede anatomik olarak brakiyal pleksus, aksilla st
kismindan, muskulokutandz siniri de kapsayan icerigi ile omuzdan ele genis
bir alanin innervasyonunu kapsar. Brakiyal pleksus, 1. kaburganin yan kenari
Uzerinde ve klavikula altinda nérovaskuler bir demet olarak ilerlerken, aksillaya
duvarin sefalinden girer. infraklavikuler blok, genel anesteziye alternatif veya
yardimci olarak kullanilan bir brakiyal pleksus blogudur. Dirsek, onkol, el gibi
ust ekstremite ameliyatlarinda endikedir ve kol turnikesi igin analjezi saglar.

Ancak omuz ameliyatlarinda kullaniimaz (34).

Hasta basi ameliyat yapilmayan tarafa 45 derece donmus vaziyette
supin pozisyondadir. Kol herhangi bir pozisyonda olabilir. Bir sinir stimtlatoru

kullaniliyorsa, ortaya c¢ikan motor tepkilerin daha rahat gbézlemlenmesi igin
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hastanin dirsegi bukturulur ve eli karninin tzerinde tutulur. Sinir stimalasyonu

genellikle agrihdir, bu nedenle hafif sedasyon ve analjezi hasta konforu igin

Onerilmektedir (34).

Endikasyonlari

1.
2.

Distal kol, el, el bilegi ve dirsek cerrahisi

Postoperatif analjezi amaciyla brakiyal pleksusa kateter
yerlestiriimesi

Tek tarafli Ust ekstremite kronik agrilarinin tedavisi ve sempatik
blok

Kontrendikasyonlari

1.
2.
3.

Hastanin kabul etmemesi
Lokal anestezik alerijisi
Enjeksiyon bolgesinde enfeksiyon olmasi

Komplikasyonlari

1. Hematom

2. Lokal anestezik sistemik toksisitesi
3. Sinir hasari

4.
5
6

Horner sendromu

. Frenik sinir paralizisi

. Pnomotoraks

IV.C.a. USG Esliginde infraklavikular Brakiyal Pleksus Blogu
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HITACHIULUDAG UNI.TIP.FAKULTESI HAS. g No ID

Sekil 6: Klavikula distalindeki brakiyal pleksusun ultrason goérintisu. AA,
aksiller arter; AV, aksiller ven; LK, lateral kord; PK, posterior kord; MK, medial

kord; PMa, pektoralis major; PMi, pektoralis mindr.

En yaygin 3 yaklasim; korakoid yaklasim, lateral sagital yaklasim ve
dikey yaklasimdir. Tim bunlar arasinda en yaygin kullanilani korakoid
yaklasimdir (35).

infraklavikuler bdlgede ultrason ile brakiyal pleksus, yiiksek frekansli
(8-13 MHz) lineer bir transduser kullanilarak klavikula ortasi ile korakoid
proges arasindaki herhangi bir yerden taranabilir. Transdlser korakoid
cikintinin hemen medyalinde klavikulanin altinda parasagital duzlemde
yerlestirilir. Arter genellikle pektoralis minor kasinin derinliklerinde kolayca
goruntulenir. Hiperekoik sinir yapilari genellikle artere gore lateral, posterior ve

medial kord olarak bulunur.

Korakoid yaklasimda cilde igne ile in-plane teknik ile korakoid

cikintinin 2 cm medialinden ve 2 cm asagisindan parasagital dizlemde girilir
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ve ventralden dorsale yonlendirilir. Pleksus ortalama 4,5 cm derinlikte bulunur
ancak 7,5 cm kadar derinde de olabilir. Lokal anestezik en iyi sekilde arterin
arkasina saat 3 ile 11 arasinda “U” seklinde birakilir. Lokal anestezik

uygulandiktan sonra, pleksusu genellikle daha kolay gorinebilir hale gelir (2).

V. Lokal Anestezikler

Lokal anestezikler elektriksel olarak uyarilabilir dokularda, sinir
noronlarinda ve liflerinde eksitasyonu ve depolarizasyonu Onleyen, sinir
uclarinda uyarinin dogmasini ve iletiimesini engelleyen, hidrofilik, zayif baz
yapili tersiyer aminlerdir. Uygulandii bdlgede motor, duyu ve otonomik

fonksiyon kaybina neden olur.

Sinir hicrelerinde ileti, aksonlardaki membrana bagl voltaj kapili Na
kanallarinin, kimyasal, mekanik ya da elektriksel uyarilariimasini takiben
olusan aksiyon potansiyeli ile iletilir. Bir uyari olmadiginda sinir hucresi
membraninin iki yuzu arasindaki elektriksel yuk, hucre ici ve hucre disi K ve
Na iyon konsantrasyon farkindan dolayi, -70/-90 mV duzeyindedir ve membran
ic yuzinde negatiftir. Buna negatif istirahat potansiyeli adi verilir. Sinirin
uyariimasi ile istirahat potansiyeli -90 mV’dan -50 mV’a degisir ve Na+’a karsi
gegirgenlik hizla artar. Na+ iyonlarinin hucre igine hizla girisiyle membran
potansiyeli +35 mV’a ¢ikar ve aksiyon potansiyeli olusur. Sodyum akigi kisa
surelidir. Na+ iyonlarini iletmeyen voltaj kapili Na+ kanallarinin aktivasyonu ile

aksiyon potansiyeli sonlanir (36).

Lokal anestezikler asil etkilerini voltaj kapili sodyum kanallarini bloke
ederek gostermektedirler. Sodyum kanallari blyuk olan ve merkezde bulunan
a alt dnitesi ve daha kucuk olan B1 ile B2 alt Gnitelerinden olusur. Lokal
anestezikler a alt Unitesine baglanir ve voltaj-kapili Na kanallarini inhibe
ederek kanal aktivasyonunu ve membran depolarizasyonu ile iligkili Na girisini
onler (37). Lokal anestezigin Na kanallarina badlanmasi istirahat membran

potansiyelini etkilemez. Lokal anesteziklerin artan konsantrasyonlari ile,
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membranda Na kanallari lokal anestezik molekdullerini baglar ve Na iyonlarini
iletemez. Boylece, eksitasyon esigi yukselir, uyari iletimi yavaglar, aksiyon
potansiyelinin artis hizi ve buyukliga azalir ve uyari iletimi azalmaya baslar.
Yeterince yuksek lokal anestezik konsantrasyonlarinda ve yeterli dizeyde
lokal anestezige baglanmis Na kanali fraksiyonu olustugunda, bir aksiyon
potansiyeli artik yaratilamaz ve uyari iletimi ortadan kalkar (28).

Tam lokal anesteziklerin molekuler yapisi bir lipofilik aromatik halka,
tersiyer amin ve ikisinin arasinda bulunan ester veya amid bagindan
olusur. Ester yapililara kokain, prokain, benzokain, tetrakain, klorprokain; amid
yapililara lidokain, prilokain, etidokain, mepivakain, ropivakain, bupivakain

ornek verilebilir (38).

Amino-ester bagli lokal anestezikler plazma ve eritrositlerin igindeki
esterazlar tarafindan metabolize edilirken, amino-amide bagl lokal
anestezikler dncelikle karaciger sitokrom P450 enzimleri ile metabolize edilir.
Ester yapililarin etki suresi kisadir ve yikim drtnleri olan paraaminobenzoik
asit alerjik reaksiyona neden olabilir. Amid yapillar ise karaciger mikrozomal
enzimler tarafindan yikilir, ester grubuna goére daha stabil olup alerjik
reaksiyonlar daha nadir gorultur. Metabolizma sonucu olusan anilin deriveleri
methemoglobinemiye yol acabilir. Ayrica amid yapililarin yuksek plazma
duzeyleri karaciger hastaligi olanlarda sistemik toksisite meydana getirebilir
(39).

Lokal anestezikler fizyolojik pH'da; lipofilik zayif baz formu (non —
iyonize) ile hidrofilik katyonik form (iyonize) arasinda denge kurulana kadar
zayIf bazladir (pKa 7,5 — 9). Lokal anestezigin non — iyonize formu, sinir
membrani gibi lipofiliktir ve bdylece lokal anestezik sinir membraninin ig
yuzune gecebilir. Lokal anesteziklerin etkisi fizyolojik pH'da (7,4) lipidde
¢ozunen tersiyer forma donmesi ile ortaya cikar. Ajanin pKa degeri ilacin
etkisinin baglamasinda en etkili faktérdur. pKa ilacin %50’sinin iyonize oldugu
ve %50’sinin baz formunda oldugu pH dedgeridir. Lokal anestezidin dusuk
pKa'ya sahip olmasi daha yuksek lipid ¢ozunurluge sahip olmasini, lipid

membranlarin daha hizli gecilmesini ve bdylece eki baglama suresinin
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kisalmasini saglar (39). Klinik uygulamada lokal anestezije bikarbonat
eklenerek ortam pH’si baziklestirilir, lipid ¢ozUnur tersiyer yapi artar ve sinir
membranindan giren lokal anestezik miktari artar. inflamasyon sonucu
dokunun asidiklesmesi ise lipid ¢dzunUr tersiyer yaplyl azaltacak ve sinir

membranindan giren lokal anestezik miktarini azaltacaktir (37).

V.A. Bupivakain

Sekil 6: Bupivakain’in molekuler yapisi (39).

1963 yilinda AF Ekenstum ve arkadasglari tarafindan bulunmustur ve
kimyasal ismi 1-n-bUtil-DL-piperidin-2-karboksilik asit-2,6 dimetil anilid
hidrokloriddir. Bupivakain, derin iletim blogu yapar ve duyu ile motor blogu
birbirinden ayirir. insanda kaudal, epidural veya periferik sinir blogu igin
bupivakain enjeksiyonundan sonra, kandaki bupivakainin en yuksek
seviyelerine 30 ila 45 dakikada ulasilir, ardindan sonraki Ug ila alti saat igcinde
Onemsiz seviyelere duser. Lokal anesteziklerin farmakokinetik parametreleri,
karaciger veya bobrek hastaligi, epinefrin eklenmesi, idrar pH'ini etkileyen
faktorler, bobrek kan akimi, ila¢g uygulama yolu ve hastanin yasi ile 6nemli
Olclde dedisebilir. Bupivakain dozu ve uygulama yoluna bagl olarak; etki
baslangici 1-17 dakika arasinda, etki suresi 2-9 saat arasinda olmaktadir.
Bupivakainin yari 6mru yetigkinlerde 2,7 saat ve yenidoganlarda 8,1 saattir.
Bupivakain yaklasik olarak %95 proteine baglanir ve esas olarak karacigerde

glukuronik asit ile konjugasyon yoluyla metabolize edilir. Karaciger hastaligi
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olan hastalar, oOzellikle giddetli karaciger hastaligi olanlar, amid tipi lokal
anesteziklerin potansiyel toksisitelerine karsi daha duyarli olabilir.
Pipekoloksilidin, bupivakainin ana metabolitidir. Cogu lokal anestezik ve
metabolitleri bdbrekler yoluyla vicuttan atilir. Bupivakainin sadece %6'si
degismeden idrarla atilir. Gebelerde fetustaki ilag konsantrasyon miktari fazla
yukselmedigi i¢cin dogum analjezisinde kullanilir. Ayrica daha dusuk
konsantrasyonlarda, motor blok olmaksizin analjezi saglar ve postoperatif
analjezi amacl kullanilabilir. Rejyonel intraven6z anestezi blogunda turnikenin
yanhglikla agilmasi ile sistemik sirkllasyona gecen bupivakain akut sistemik
toksik reaksiyonlara neden olabilir ve bu yluzden tercih edilmemektedir. Yanlhs
intravendz enjeksiyonu halinde toksisite 1-3 dakika arasi, damar igine
uygulanmayan doz asimlarinda ise daha ge¢ meydana gelir. Hicre
membranindan Na+ iyonlarinin gecisini engeller ve sinir lifleri boyunca impuls
iletimini reversible inhibe eder. Na+ kanallarina diger lokal anesteziklere gore
daha gugli baglanir. Siklikla diger lokal anesteziklerin aksine nobetler
gorulmeden kardiyak toksisite olur. Diyastolde Na+ kanallarindan ¢ok yavas
ayrilir, boylece Na+ kanallari tam olarak eski haline donemez ve ileti bloke
olur. Kalp kas! kontraksiyonunda azalma, kardiyak outputta azalma, negatif
inotropik etki, aritmojenik etki, ventrikiler aritmi ve fibrilasyon gorulebilir.
%20'lik intralipid sollisyonu, bupivakain ile iligkili kardiyak arrest olan
hastalarda hayat kurtaricidir. Bupivakainin bradikardi, hipotansiyon, titreme,

alerji ve konvulsiyon gibi yan etkileri bulunmaktadir (40).

VI. Deksmedetomidin

CHy CH,

Sekil 7: Deksmedetomidin’in molekuler yapisi (41).

1999’un sonlarinda, deksmedetomidin, kritik hastaligi olan yetigkin

hastalarda sedatif ajan olarak kisa sureli (<24 saat) inflzyon i¢cin ABD Gida ve
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lag Dairesi tarafindan onaylandi. Deksmedetomidin, veterinerlikte yaygin
olarak kullanilan bir anestetik olan medetomidinin dekstro-izomeri ve aktif
bilesenidir. Sempatik aktivitenin inhibisyonu, hemodinamik yanitta azalma ile
birlikte minimal respiratuar depresyon ile sedasyon, anksiyolizis ve analjezi
olusturmasi ayrica orta derecede antisialog etkisi nedeniyle ilgileri Uzerine
cekmistir. Kendine 6zgu oOzellikleri nedeni ile tum perioperatif donemde
sedasyon ve analjezi igin uygun bir ajan haline gelmigtir. a2-agonistleri ayni
zamanda imidazol reseptorleri Uzerinde etki gostermelerine ragmen,
deksmedetomidin, a2 reseptorine klonidinden sekiz kat daha fazla afiniteye
sahip olan oldukga segici bir a2-agonistidir. Deksmedetomidin a2 agonist etkisi
a1l agonist etkisinden 1620 kat daha gugludur. Ayrica klonidinden daha kisa

etkilidir. Bu dzellik intravendz inflzyonlarinin titrasyonuna izin verir (42).
VI.A. Farmakolojik Ozellikleri

Medetomidinin  farmakolojik  olarak  aktif = d-izomeri  olan
deksmedetomidinin, molekuler formult C13 H18 N2 HCL seklinde, molekuler
agirhgi 236.7, pKA’s1 7.1 ve pH’si 4.5-7 arasinda olup berrak, renksiz, izotonik
bir solisyondur. Yetigkinlerde yaklasik 6 dk.’lik bir dagihm yari émra ile hizli
bir dagilim fazi vardir. Eliminasyon yari émrlu ortalama 2 — 2,5 saattir. IV
enjeksiyondan sonra yaklasik 15 dk. igerisinde etkisi baslar ve IV infuzyonu
takiben tepe konsantrasyonuna 1 saat sonunda ulasir. ilag yilksek oranda
proteine baglidir, %6 serbest fraksiyona sahiptir ve yaklagik 118 L’lik sabit
durum dagilm hacmine sahiptir. Karaciger hastaligi olanlarda, saglikli
bireylere kiyasla plazma proteinine bagli deksmedetomidin fraksiyonu onemli
Olgude azalmistir (43).

Deksmedetomidin ayrica transdermal (44), bukkal veya intramuskuler
(45) yollardan sistemik olarak emilir ve son 2 yoldan sirasiyla %82 ve %104'lik
bir ortalama biyoyararlanima sahiptir.

Deksmedetomidin buyuk olgude karacigerde glukuronid konjugasyonu
ve sitokrom P450 enzim biyotransformasyonu yoluyla metabolize edilir. Bilinen
aktif veya toksik metabolitleri yoktur. Bununla birlikte, siddetli karaciger

hastaliginda karaciger klirensi normalin %50'si kadar azalabilir. Siddetli bobrek
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yetmezligi olan hastalarda eliminasyon Onemli Ol¢cide degismez, ancak
hastalar daha uzun sire sedasyonda kalir, bu da muhtemelen Gremik
ensefalopati varligindan dolayi farmakodinamik etkinin arttigini distndtrGr
(46). Bu nedenle, hepatik veya renal hastalik varliginda dozajlar azaltiimalidir.
Deksmedetomidin doza bagli bir sekilde kardiyak debiyi azaltir, ancak bunun
klirens Uzerindeki etkisi klinik olarak anlamli gorunmemektedir (47).

Farmakodinamik etkileri elde etmek igin, 10 dakikalik bir siire boyunca
1 mg/kg'lik bir yukleme dozu, ardindan 0,2 ila 0,7 mg/kg/saat'lik surekli bir IV
inflzyon doz rejimi baslangigta tarafindan Amerika Birlegik Devletleri'nde Gida
ve ilag Kurumu tarafindan onaylandi. Deksmedetomidin (192 mg yiikleme
dozu, 2-30 mg/kg/saat) kazara blyuk doz asimi vaka raporlari, tek kayda
deger belirti olarak tedavinin kesilmesinden sonraki bir saat icinde ortadan
kalkan asin sedasyonu tanimlamigtir (48). Ekim 2008'de Amerika Birlesik
Devletleri'nde Gida ve ilag Kurumu, cerrahi prosediirler icin deksmedetomidin

dozunun 1,5 mg/kg/saate kadar artiriimasini onayladi.

VI.B. Santral Sinir Sistemine Etkileri

Serebral vaskiler yatakta a2 adrenoreseptorlerin aktivasyonu spesifik
bir vazokonstruktif yanita neden olur. Kortikal kan damarlarinda presinaptik a2
adrenoreseptorlerin  aktivasyonu  norepinefrin ~ salinimini  azaltirken,
postsinaptik a2 adrenoreseptorler vaskller diuz kastaki tonlsu artirabilir.
Boylece, deksmedetomidin infuzyonu hem direkt olarak (a2-agonistlerle iligkili
kalsiyum akiginda artma) vaskuler duz kas konstruksiyonunu tetikler, hem de
indirekt yoldan santral sempatik aktivitede degisiklikler yapar ve serebral

metabolik hizi azaltarak serebral kan akimini (SKA) etkileyebilir.

VI.C. Sedasyon: Anksiyoliz, Hipnozis ve Amnezi

Sedasyon kalitesi, midazolam veya propofol gibi GABAerjik ajanlarla
karsilastirildiginda benzersiz gérinmektedir. Uygulandiklari hastalar uyaniklik
testlerinde iyi performans gdstermislerdir. Bu durum; uyanik fiberoptik
entlUbasyon ve tumor diseksiyonu veya stereotaktik implantasyonlar igin
kraniyotomiler sirasinda norolojik testlere yanit verebilmeleri agisindan

“kooperatif sedasyon” olarak adlandiriimigtir (49).
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Yogun bakim hastalarinda, spontan solunumun korumasina ve

inflzyon devam ederken sakin bir ekstibasyona izin verir.

Deksmedetomidin, spinal kod ve beyindeki a2 adrenerjik reseptorleri
uzerine etkilidir ve etkisi oncelikle beyindeki uyu merkezlerini harekete gegiren
locus coeruleus’tadir. Fonksiyonel manyetik rezonans goruntileme
calismalari, deksmedetomidin tarafindan indiklenen sedasyonun GABAerjik
ajanlardan farkl olarak, dogal uykuya benzer bir serebral kan akis dizenini
korudugunu, dogal uyku ile uyumlu solunum dizenine ve EEG degisikliklerine

neden oldugunu gostermektedir (50,51).

Deksmedetomidinin anterograd amnestik etkileri,
benzodiazepinlerden ¢ok daha azdir. Deksmedetomidin ile amnezi, retrograd
amnezi olmaksizin sadece yuksek plazma seviyelerinde (>1.9 ng/mL) elde
edilir (52).

VL.D. Analjezi

Omurilik seviyesinde ve supraspinal bolgelerde muhtemelen a-2a
reseptor aktivasyonuyla analjezik etki olusturmaktadir. Ayrica spinal olmayan
mekanizmalar yoluyla da analjezi saglayabilir. Diz cerrahisi esnasinda eklem
ici uygulanmasli intraven6z uygulama ile karsilastirildiginda, daha az
sedasyona neden olarak muhtemelen, a-2a reseptorlerinin aktivasyonu, C ve
Ad lifleri yoluyla sinir sinyallerinin iletiminin inhibisyonu ve ensefalin'in lokal

salinimi ile operasyon sonrasi analjeziyi artirmistir (26,53).

VLE. Solunum sistemi tizerine etkileri

Solunum sistemi Uzerine etkileri minimaldir. Sedasyon olusturan
konsantrasyonlarda dakika solunum sayisini azaltir ve CO2 artisina neden
olur (50). Deksmedetomidin, normalden 15 kat daha fazla dozda uygulansa
bile opioidlerden farkli olarak, anlamli solunum depresyonuna neden olmadan
sedatif, hipnotik ve analjezik etkilerini gosterebilirler (52). Sevofluran veya
desfluran ile spontan ventilasyon anestezisi sirasinda deksmedetomidinin
uygulanmasi, endtidal karbondioksit tGzerinde hicbir etkiye neden olmamistir
(54).
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VLE. Kardiyovaskiiler sistem uizerine etkleri

Deksmedetomidin’in kardiyovaskuler etkisi, a2 agonist etksinden
dolayl bradikardi ve hipotansiyondur. Plasebo ile karsilastiriidiginda,
deksmedetomidin kalp atim hizinda dakikada 1 ile 8 vuru ve sistolik kan
basincinda ortalama 7mmHg dususe neden olur (55). Tasikardik ve hipertansif
hastalarda perioperatif donemde hemodinamik stabiliteyi iyilestirir. Ancak, kalp
debisi hiza bagli olan veya iletim bozuklugu olan konjestif kalp yetmezligi
hastalarinda olumsuz sonuglara yol agabilir. Yuksek doz boluslar, periferik
alfa-2B vaskuler reseptorlerin ilk stimilasyonunun sonucu olarak bradikardi ve
hipertansiyon, ardindan merkezi sempatolizis ve kan basincinda bir dusus ile

bifazik bir yanitla sonuglanabilir (52).

VIL.F. Metabolik etkiler

Alfa-2 agonistleri, muhtemelen beynin hipotalamik termoregulator
merkezindeki alfa-2B reseptorlerindeki aktiviteleriyle titremeyi azaltirlar (56).
Deksmedetomidin,  hastanin  postoperatif  titremeden  kaynaklanan
rahatsizlidini azaltmada ve akut inme veya hipoksik iskemik ensefalopati igin
terapotik hipotermiyi geciktirebilecek titremeyi kontrol etmede faydali olabilir.
Bununla birlikte, cocuklarda terapoétik hipotermi sirasinda remifentanile
deksmedetomidin eklendiginde bradikardi kaydedilmigtir (57).

27



GEREG VE YONTEM

Calismamiz, Uludag Universitesi Tibbi Arastirmalar Etik Kurulu'nun 28

Temmuz 2021 tarih ve 2021-10/41 nolu karari ile onay alindikan sonra yapildi.

Hastanemizde 1 Ocak-1 Temmuz 2021 tarihleri arasinda el ve/veya
onkol cerrahisi gegiren; ASA 1-2, 18-70 yas arasi, anestezisi ultrason esliginde
infraklavikular brakiyal pleksus blodu ile yapilan 84 hasta c¢alismaya dahil
edildi. ASA 3-4, 18 yas alti, 70 yas Ustu, gebeler, periferik blok sonrasi cerrahi
acgidan yeterli duyusal ve motor blok saglanamayip genel anesteziye gecilmek
zorunda kalinan, anestezi kayitlarindan c¢alisma icin gerekli verilere

ulasilamayan hastalar galisma digi birakildi.

Klinigimizde rutin olarak el ve on kol cerrahisi gegirecek tim hastalarin
preoperatif donemde en az 6 saat a¢ kalmalari saglanir. Hastalara
uygulanacak anestezi teknigi hakkinda bilgi verilerek, s6zel ve yazili onam

alinir.

Olgulara, ameliyat odasina alindiktan sonra EKG, pulse oksimetre ve
noninvaziv arteriyel tansiyon monitorizasyonu uygulandigi saptandi. Cerrahi
girisim oncesi steril kosullarda ultrason esliginde infraklavikular blok
uygulamak igin, USG probunun korakoid c¢ikinti ve kalvikula arasindaki
kesisme noktasinin hemen 1 cm Onune ve sagital duzlemde yerlestirildigi,
subkalviyen arter ve g¢evresinde yer alan brakiyal pleksusun lateral, medial ve
posterior kordlarinin goérunttlendikten sonra blok ignesinin ucunun in-plane
pozisyonda subklaviyen arterin posterolateraline saat “8” hizasina dogru
yonlendirildigi, aspirasyon sonrasinda lokal anestezigin subklaviyan arter
cevresine “U” seklinde yaylliminin USG ekraninda takip edildigi, hasta

dosyalarindaki notlardan tespit edildi.

Hastalarin demografik bilgileri (isim-soyisim, protokol numarasi, kilo,

boy, yas, vucut kitle indeksi, komorbidite, ASA skoru) ve kalp tepe atimi (KTA),
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tansiyon arteryel (TA), oksijen saturasyon yuzdesi (SpO2) preoperatif anestezi
degerlendirme formundan alinarak kaydedildi.

incelenen hasta dosyalari (izerinden hastalar 2 gruba ayrildi:

Grup I: Ameliyathanede monitérize edilip, klinigimizde rutin olarak
ultrasonografi esliginde 20 ml bupivakain %0,50'e 20 ml serum fizyolojik
eklenerek toplam 40 ml volum ile infraklavikuler blok uygulanan hastalardan
secildi.

Grup II: Ameliyathanede monitorize edilip, klinigimizde rutin olarak
ultrasonografi egliginde 20 ml bupivakain %0,50°e ilave olarak 1pg/kg
deksmedetomidin 20 ml olacak sekilde serum fizyolojik ile dilie edilip toplam

40ml volim ile infraklavikuler blok uygulanan hastalardan secildi.

Hasta ile ilgili calisma igin gerekli olan tum veriler rutin hasta izlem
formunda kayitl olan verilerden elde edildi. islem bitiminden sonra hasta izlem
formunda kayith olan bilgilerden 0. dk, 10. dk, 20. dk, 30. dk, 1. saat, 2. saat,
4. saat, 8. saat, 12. saatte kaydedilmis olan KTA, OAB, SpO2 degderleri ¢calisma
verileri olarak kayit altina alindi. Agri degerlendiriimesi VAS ile yapilan
hastalarin iglem Oncesi, islem sonrasi 30. dk, 1. saat, 2. saat, 4. saat, 8. saat,

12. saatte kaydedilen VAS degerleri kayit altina alindi.

Hasta dosyalarinda duyusal blogun Pinprick testi ile (0= blok yok, 1=
dokunma hissi var, agri yok, 2=dokunma hissi ve agri yok) (Ek-2), motor
blogun modifiye bromage skalasi (0=hi¢ paralizi yok, hasta dirsegini tam olarak
fleksiyona getirebilir, 1= elini ve dirsekten sadece kolunu hareket ettirebilir,
kolunu diz olarak kaldiramaz, 2=kolunu dirsekten blkemez, sadece elini
hareket ettirir, 3=elini ve parmaklarini hareket ettiremez, tam paralizi olarak
derecelendirilir) (Ek-3) ile de@erlendirildigi goruldl. Duyusal blok baglama
zamani; lokal anestezik enjeksiyon bitiminden Pinprick testi skoru 2 olana
kadar gecen sure, motor blok baslama zamani; lokal anestezik enjeksiyonu
bitiminden Bromage skoru 3 olana kadar gecen sure olarak kaydedildigi

belirlendi ve bu veriler gcaligmaya dahil edildi.
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Duyusal blok suresi; tam duyusal blok olustuktan sonra elde Pinprick
testi sifir olana kadar gegen toplam sire, motor blok suresi; tam motor blok
olustuktan sonra elde Bromage skoru sifir olana kadar gegen toplam sure,
analjezi suresi; lokal anestezik enjeksiyonu bitiminden hastalarin VAS skoru
uc ve Uzerinde olana kadar gegen sure olarak kaydedilen veriler, ¢calisma
verilerine dahil edildi. Hastalara uygulanmis ek analjezik ilaglar ve kaydedilen
yan etkileri (bulanti-kusma, solunum depresyonu, sedasyon) de

degerlendirmeye eklendi.

Operasyon suresi ve gelisen komplikasyonlar ¢alisma verilerine dahil
edildi. Postoperatif anestezi izlem ¢izelgelerinde hasta ve cerrah memnuniyeti

sorgulamasindaki veriler kaydedildi.
istatistiksel Degerlendirme

Calismanin  analizleri SPSS 21.0 paket programi ile
gerceklestiriimistir. Kategorik degigkenler sayi, ylzde, surekli sayisal
degigkenler ortalama + standart sapma, ortanca degerleri ile sunulmustur.
Kategorik degiskenlerin gruplar arasinda karsilastirmasinda Pearson Ki-kare
testi ve Fisher’s Exact testi kullaniimistir. Surekli sayisal deg@iskenlerin normal
dagilima uygunlugu Shapiro Wilk testi ile degerlendirilmistir. Normal dagilima
uyan sayisal degiskenlerin bagimsiz iki grup arasinda karsilastirmasinda
independent samples t testi, normal dagilima uymayan sayisal degigkenlerin
bagimsiz iki grup arasinda Kkarsilastirmasinda Mann Whitney U testi
kullanilmigtir. Nonparamatrik verilerin gorsellestiriimesinde kutu-gizgi grafigi,
farkh zamanlarda yapilan Olgumlerin gorsellestiriimesinde lineer grafik
kullanilmistir. istatistiksel olarak p degerinin 0,05’ten kiiciik olmasi anlamlilik

sinir1 olarak kabul edilmistir.
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BULGULAR

Ust ekstremite cerrahisinde infraklavikuler brakiyal pleksus blogunda
bupivakaine (Grup B) adjuvan olarak eklenen deksmedetomidinin (Grup B+D)
intraoperatif ve postoperatif 6zelliklerinin karsilastirildigr bu ¢calismada 42 B,
42 B+D uygulanmis olan, toplam 84 olgunun sonuglari degerlendirildi. Gruplar
arasinda cinsiyet, ek hastalik ve ASA skoru dagilimi benzerdi (sirasiyla, p =
1,0, p=1,0, p =0,746).

Tablo 1: Cinsiyet, ASA skoru ve ek hastaliklarin gruplara gére dagihmi.

B (n =42) B+D (n = 42)
Degiskenler Sayi Yiizde Sayi Yiizde P
Cinsiyet
Erkek 39 92,9 39 92,9 1,0
Kadin 3 71 3 71
ASA skoru
1 35 83,3 35 83,3 1,0
2 7 16,7 7 16,7
Ek hastalik
Yok 36 66,7 37 88,1 0,746
Var 6 14,3 5 11,9
Hipertansiyon 4 9,5 4 9,5 1,0
Koroner arter hastaligi 4 9,5 0 0 0,116
Diabetes mellitus 2 4,8 1 24 0,557
Astim 0 0,0 1 24 -
Kronik hepatit B 1 24 0 0 -

Ki-kare testi kullaniimistir.
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Tablo 2: Yas, boy uzunlugu, vacut agirligr ve beden kitle indeksinin gruplara

gOre dagihimi.
B (n=42) B+D (n = 42)

Degiskenler Ort £ SS Median Ort £ SS Median| p
Yas

39,88 + 15,41 38,5 | 38,29+15,79 | 35,5 | 0,601
(yi)
Boy uzunlugu

173,69 £ 7,71 175 1746 +£7,66 | 174,5 [0,591*
(cm)
Vacut agirligi

75,67 + 16,86 75 79,17 £ 13,43 80 |0,296*
(kg)
Beden Kitle indeksi

25,64 + 3,86 25,54 25,6 £ 3,78 25,46 |0,962*
(kg/m?)

*Bagimsiz orneklemler t testi kullaniimistir, diger karsilastirmalarda Mann Whitney-U testi

kullaniimigtir.

Gruplar arasinda yas, boy uzunlugu, viicut agirhdi ve BKi bakimindan

istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p>0,05).
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Tablo 3: Ortalama arter basincinin gruplara gore dagilimi.

B (n =42) B+D (n =42)
Ortalama arter Ort £ SS Median Ort £ SS Median P
basinci (mmHg)
Blok Oncesi 103,79 £+ 17,42 | 104,5 |101,79+17,34| 101,5 | 0,599*
0.dk 106,43 + 16,71 | 107 |118,88+97,18| 104,5 | 0,687
10.dk 100,57 £ 15,61 100 | 91,83+1553 | 91,5 | 0,012*
20.dk 97,38 £ 15,18 98 86,98 £ 16,02 | 87,5 | 0,003*
30.dk 97,36 £+ 15,14 | 98,5 | 84,74 + 14,1 87,5 |<0,001*
60.dk 95,52 + 15,91 96 86,19 + 13,34 87 0,009
120.dk 95,02 + 14,75 95 87,12 £ 14,27 88 0,015*
4 saat 96,81 +15,88 | 98,5 | 90,1+ 15,26 90 0,052*
8.saat 96,4 + 15,87 99 92,38 £ 14,57 93 0,230*
12.saat 100,29 £ 15,56 | 101 | 98,45+16,39 | 100 | 0,600*

*Bagimsiz orneklemler t testi kullaniimistir, diger karsilastirmalarda Mann Whitney-U testi

kullaniimigtir.

Grup B ile kargilastinildiginda, Grup B+D’nin ortalama arter basinci 10,
20, 30, 60 ve 120.dk’larda istatistiksel olarak anlamli duzeyde daha dusuktu

(p<0,05).
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Sekil 1: Ortalama arter basincinin farkli zamanlardaki dagilminin grafiksel
gosterimi.
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Tablo 4: Kalp atim hizinin gruplara gore dagilimi.

B (n =42) B+D (n =42)
Kalp atim hizi Ort £ SS Median Ort £ SS Median p
(atim/dk)
Blok Oncesi 84,67 + 13,38 86 82,07+12,34 | 81,5 | 0,358*
0.dk 87,36 £ 13,5 88,5 88,5+ 13,52 86,5 | 0,699*
10.dk 83,29 + 10,98 85 73,69 £ 12,86 70 0,001
20.dk 80,14 £ 10,22 81 68,52 + 12,5 67 | <0,001
30.dk 78,93 £ 8,84 79,5 | 67,19+ 11,01 67 | <0,001
60.dk 78,19 £ 9,55 80 68,05 + 11,2 65 | <0,001
120.dk 78,38 £ 9,34 78,5 | 68,31 +15,23 65 | <0,001
4 saat 80,69 * 8,64 80,5 72,1+9,8 70 <0,001
8.saat 80,6 + 10,31 82 75,14 £+ 10,32 72 0,015
12.saat 82,52+1212 | 825 77 £10,93 75 0,015

*Bagimsiz érneklemler t testi kullaniimistir, diger karsilastirmalarda Mann Whitney-U testi

kullaniimigtir.

Grup B ile karsilastirildiginda, Grup B+D’de kalp atim hizi 10.dk ve

sonras! butun oOlgumlerde istatistiksel olarak anlamli dizeyde daha dusuktu

(p<0,05).
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Sekil 2: Ortalama kalp atim hizinin farkli zamanlardaki dagiliminin grafiksel
gOsterimi.
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Tablo 5: Periferik oksijen satlirasyonunun gruplara gore dagilimi.

B (n =42) B+D (n = 42)
Periferik oksijen Ort £ SS Median Ort £ SS Median p
saturasyonu (%)
Blok Oncesi 96,98 + 2,17 97 97,02 £ 1,89 97 0,996
0.dk 97,33 £ 1,98 97,5 97,67 £ 3,23 98 0,809
10.dk 97,26 £ 2 97,5 97,1 +1,74 97,5 | 0,561
20.dk 97,45+ 1,8 98 97,02 £ 2,12 98 0,425
30.dk 97,62 £ 1,75 98 97,24 £ 2,14 98 0,371
60.dk 97,43 £ 1,74 98 95,26 + 13,72 97 0,528
120.dk 97,57 £ 1,58 98 97,4 +1,53 97,5 | 0,494
4 saat 97,31+1,6 97 97,14 £ 1,34 97 0,570
8.saat 97,17 £1,78 97 96,88 + 1,35 97 0,314
12.saat 97,55 + 1,64 98 97,21 £ 1,55 97 0,215

Mann Whitney-U testi kullaniimistir.

Gruplar arasinda periferik oksijen saturasyonu bakimindan istatistiksel

olarak anlamh fark yoktu (p>0,05).
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Sekil 3: Ortalama periferik oksijen saturasyonunun farkli zamanlardaki
dagiliminin grafiksel gosterimi.
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Tablo 6: VAS skorunun gruplara gore dagilimi.

B (n =42) B+D (n = 42)

VAS skoru Ort £ SS Median Ort £ SS Median p
Blok Oncesi 5,55 + 1,48 6 5,57 £1,77 6 0,931
0.dk 4,71 +1,45 5 4,21 +2,02 5 0,377
10.dk 2,71+2,18 3 0,88 + 1,53 0 <0,001
20.dk 1,29 + 1,86 0 0,14 + 0,52 0 <0,001
30.dk 0+0 0 0+0 0 -
60.dk 0+0 0 0+0 0 -
120.dk 0+0 0 0,02 £ 0,15 0 0,317
4.saat 0,26 £0,7 0 0,07 £ 0,34 0 0,133
8.saat 0,83+ 1,21 0 0,31+0,98 0 0,003
12.saat 1,81+1,4 2 0,69 + 1,37 0 <0,001

Mann Whitney-U testi kullaniimigtir.

Grup B ile kargilastinidiginda, grup B+D’de VAS skoru 10.dk, 20.dk,

8.saat ve 12.saatte istatistiksel olarak anlamli dizeyde daha dusuktu (p<0,05).
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Sekil 4: Ortalama VAS skorunun farkli zamanlardaki dagihminin grafiksel
gOsterimi.
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Tablo 7: Kritik olay varligi, kurtarici analjezik kullanimi ve opioid yan etki
gelisiminin gruplara gére dagilimi.

B (n = 42) B+D (n = 42)

Degiskenler Sayl | Yuzde | Sayi | Yuzde P
Kritik olay
Yok 40 95,2 34 81,0 0,130
Var 2 4,8 8 19,0
Bradikardi 1 2,4 4 9,5 0,167
Hipotansiyon 1 2,4 4 9,5 0,167

Kurtarici analjezik (48 saat)

Petidin 7 16,7 1 2,4 0,026

Yok 35 83,3 41 97,6

Opioid yan etkisi

Bulanti-kusma 3 7.1 1 2,4 0,306

Yok 39 92,9 41 97,6

Ki-kare testi kullaniimistir.

Grup B+D ile karsilastirildiginda, Grup B’de kurtarici analjezik (petidin)

kullanim siklii istatistiksel olarak anlamli dizeyde daha fazlaydi (p = 0,026).
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Tablo 8: Duyusal blok ve motor blok baglama zamani/suresi, analjezi suresi
ve operasyon suresinin gruplara gére dagilimi.

(dk)

B B+D
Degiskenler Ort + SS Median Ort + SS Median| p
Duyusal blok
21,19 £ 8,03 20 15,24 £ 6,34 15 0,001
baslama zamani (dk)
Motor blok baglama
23,81 £7,64 30 16,9+ 7,49 20 |<0,001
zamani (dk)
Duyusal blok suresi
520,48 £ 166,73 | 500 645,71 £ 129,3 700 |[<0,001
(dk)
Motor blok suresi
606,9 £ 128,36 690 | 649,76 £114,03 | 700 | 0,010
(dk)
Analjezi suresi
580,71 £ 121,88 | 555 645 £ 127,26 700 |[<0,001
(dk)
Operasyon suresi
103,45 £ 53,58 100 101,67 £ 57,15 90 0,546

Mann Whitney-U testi kullaniimigtir.

Grup B ile kargilastirildiginda, Grup B+D’de duyusal ve motor blok

baslama zamani istatistiksel olarak anlamli dizeyde daha erken, duyusal blok,
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motor blok ve analjezi suresi istatistiksel olarak anlamli dizeyde daha uzundu
(p<0,05).
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Sekil 5: Duysal blok baglama zamaninin grafiksel gésterimi.
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Sekil 6: Motor blok baslama zamaninin grafiksel gdsterimi.
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Sekil 7: Duysal blok suresinin grafiksel gosterimi.
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Sekil 8: Motor blok suresinin grafiksel gosterimi.
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Sekil 9: Analjezi slresinin grafiksel gosterimi.
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Tablo 9: Cerrah ve hasta memnuniyet duzeyinin gruplara gére dagilimi.

B (n = 42) B+D (n = 42)

Degiskenler Ort+SS |Median| Ort*SS |Median P

Cerrah memnuniyeti (1-5) 4,17 +0,58 4 4,64 + 0,66 5 <0,001

Hasta memnuniyeti (1-5) 3,71 +£0,92 4 4,33 + 0,98 5 0,001

Mann Whitney-U testi kullaniimigtir.

Grup B ile karsilastinldiginda, Grup B+D’de cerrah memnuniyeti ve
hasta memnuniyeti istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha iyi duzeydeydi (p
<0,05).

iyet

Cerrah memnun

B B+D
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Sekil 10: Cerrah memnuniyet duzeyinin grafiksel gosterimi.
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Sekil 11: Hasta memnuniyet dizeyinin grafiksel gosterimi.
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TARTISMA VE SONUG

Agdri, postoperatif ddonemde yetersiz tedavi edildiginde morbidite ve
mortaliteyi arttirmakla beraber hem hastalarin yasam kalitesinde azalmaya
neden olmakta, hem de artan komplikasyon ve yatig sureleri nedeniyle
hastane maliyetlerini arttirmaktadir (18). Periferik rejyonal anestezi
uygulamalarinin kullanimi postoperatif donemde dusuk agrn skorlari, erken
hastane taburculugu, opioidler dahil ek analjezik kullaniminda azalma gibi cok
onemli yararlar saglar (20).

Ultrasonografinin anestezi pratigine girmesi, infraklavikller brakiyal
pleksus blogunu basit ve daha etkili hale getirdi. Ancak tek atimlik sinir
bloklarinin sagladigi analjezi suresi, sadece uzun sureli lokal anestezik ilaglar
(6rn. bupivakain veya ropivakain) kullanilsa bile 6-8 saat ile sinirlidir (11,58).
Lokal anestezik dozunun artiriimasi analjezi suresini uzatabilir, ancak lokal

anestezik sistemik toksisite riskini de artirabilir (59).

Surekli periferik sinir blokaji; periferik sinir, pleksus veya fasyal
duzleme bitisik bir kateterin perkitan yerlestiriimesi ve ardindan kateter yoluyla
lokal anestezik uygulanmasi olarak tanimlanir. Bu modalite, tek atimhk
periferik sinir blokajina gore rebound agrida azalma ve postoperatif analjezide
iyilesme ile iligkilendirilmigtir. Kateterin yer degistirmesi, tikanmasi veya
kesilmesi, sivi sizintisi ve infUzyon pompasi arizasi nedeniyle sekonder blok

basarisizlik oraninin %20-50 kadar yuksek oldugu bildirilmigtir (60).

Duyusal ve motor blok baslangicini hizlandirmak, analjezi surelerini
uzatmak, sinir blogunun kalitesini iyilestirmek, lokal anestezik dozunu ve
bdylece yan etkilerini azaltmak amaciyla, son yillarda arastirmacilar topikal,
ndroaksiyel, perindral veya intraventz adjuvanlara (opioidler, deksametazon

ve a2-agonistler) odaklanmistir (11,61).

Calismamizda el ve onkol cerrahisi gegiren hastalara USG egliginde
yapilan infraklavikller brakiyal pleksus blogunda perinéral uygulanms 20 ml

%0,5 bupivakain (Grup B) ile 20 ml %0,5 bupivakaine eklenmis 1mcg/kg
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deksmedetomidin (Grup B+D) etkileri retrospektif olarak karsilastirildi.
intraoperatif ve postoperatif ddSnemde kaydedilmis olan hemodinamik veriler,
VAS skorlari, motor ve duyusal blok baslangi¢ sureleri, motor ve duyusal blok
sureleri, analjezi sUresi, kurtarici analjezik gereksinimi, yan etkiler,
komplikasyonlar ile cerrah ve hasta memnuniyetleri hasta dosyalari taranarak
her iki grup arasinda degerlendirildi. Deksmedetomidin grubunda VAS skoru
10.dk, 20.dk, 8.saat ve 12.saatte daha dusuktli. Deksmedetomidin grubunda
duyusal ve motor blok baglama zamani daha erken, duyusal blok, motor blok
ve analjezi suresi daha uzundu. Deksmedetomidin grubunda kurtarici
analjezik (petidin) kullanim sikligi daha azdi, kalp atim hizi 10.dk ve sonrasi
batln olgimlerde daha dusuktli. Deksmedetomidin grubunda ortalama arter
basinci 10, 20, 30, 60 ve 120.dk’larda daha dusuktu.

Ammar ve ark. (62) da bizim calismamiza benzer sekilde USG
esliginde infraklavikiler blok uygulanan 60 hastayr 2 gruba randomize
ayirarak, 30 ml % 0.33 bupivakain ve 30 ml % 0.33 bupivakaine 0,75 mcqg/kg
dozunda eklenmig deksmedetomidin uyguladiklari prospektif ve randomize bir
calismada, deksmedetomidin eklenen grupta duyusal ve motor blogun daha
hizli bagladigini, analjezi suresinin uzadigini, duyusal ve motor blok surelerinin
daha uzun oldugunu, agn skorlarinin daha dusik oldugunu ve ek opioid

gereksinimlerini azalttigini bulmuglaridir.

Mirkheshti ve ark. (63) USG esliginde inraklavikller blok uygulanan
111 hastayr 3 gruba randomize ayirarak, 25 ml %1.5 lidokaine 100 mcg
deksmedetomidin, 5 ml ketorolak ve 5 ml salin ekleyerek uyguladiklari
prospektif, randomize ve ¢ift kor bir galigmada, deksmedetomidin grubunda
motor blogun daha hizli bagladidi, duysal ve motor blok slresinin daha uzun
oldugunu bulmuslardir. Deksmedetomidin verilen olgularda analjezi suresi
salin verilen olgulara gore daha uzundur. Ancak ilk analjezik gereksinim suresi,
ketorolak grubunda deksmedetomidin grubuna gore daha uzun bulunmus. Biz
de galismamizda deksmedetomidin eklenerek uygulanan infraklavikuler blok
ile hastalarda duyusal ve motor blogun daha hizli basladigini ve daha uzun

surdugunu ve analjezi suresinin daha uzun oldugunu saptadik.
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Das ve ark. (64) da bizim calismamizla benzer gekilde ancak
infraklavikuler blok yerine supraklavikiler blok uyguladiklari 80 hastayi
randomize 2 gruba ayirarak, 30 ml %0,5 ropivakain ve 30 ml %0,5 ropivakaine
1 mcg/kg dozunda eklenen deksmedetomidin uyguladiklari prospektif
calismada, deksmedetomidin grubunda kontrol grubuna goére duyusal ve
motor blogun daha hizli bagladigini, duyusal ve motor blok surelerinin daha

uzun oldugunu bulmusglardir.

Alfa 2 adrenerjik reseptor agonistlerinin analjezi ve sedasyon uretme
mekanizmasi tam olarak anlagiimamigtir ancak ¢ok faktorli olmasi
muhtemeldir. Periferik olarak, a2 agonistleri, norepinefrin salinimini azaltarak
ve sinir lifi aksiyon potansiyelleri Gzerinde a2 reseptdérinden bagimsiz inhibitor
etkilere neden olarak analjezi Uretir. Merkezi olarak, a2 agonistleri, dorsal kok
noron duzeyinde nosiseptif yolakta P maddesi saliniminin inhibisyonu ve locus
coeruleus'ta a2 adrenoseptdrlerinin aktivasyonu ile analjezi ve sedasyon uretir
(65).

intraoperatif analjezi, hemodinaminin cerrahi boyunca stabil tutulmasi
agisindan da 6nem tasimaktadir. Yetersiz analjezi, kalp atim hizi ya da
ortalama arter basinci ylikselmesi ile miyokard Oz tliketimi artisi ve sonucunda
miyokardiyal hasarla sonuglanabilir. Deksmedetomidin tagikardik ve
hipertansif hastalarda perioperatif donemde hemodinamik stabiliteyi iyilestirir.
Ancak bradikardi ve hipotansiyon etkilerinden dolayi, kalp debisi hiza bagli
olan veya iletim bozuklugu olan konjestif kalp yetmezligi hastalarinda olumsuz
sonuglara yol acabilir (66,67). Vorobeichik ve ark. (68) brakiyal pleksus
bloklarinda perinéral deksmedetomidinin adjuvan olarak kullanimini
degerlendiren ve 34 calismada 2007 hastadan alinan verileri analiz eden bir
meta-analizde, deksmedetomidinin duyusal ve motor blok baslangi¢ hizini
arttirdigini, analjezi suresi ile duyusal ve motor blok suresini uzattigini
bulmuslardir. Ancak bradikardi sikhiginin arttigini da tespit etmislerdir. Cesitli
brakiyal pleksus seviyeleri Uzerindeki deksmedetomidin etkilerinde gbzlenen
farkhliklar, bu seviyeler arasindaki sistemik alim ve noéraksiyel yayilmadaki
farkhliklara baglanmistir. Minimum hemodinamik etkilerle maksimum duyusal

blok suresi i¢in uygun dozun 50-60 mcg olabilecegini dnermislerdir. Higbir
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hastada norotoksisite veya norolojik sekel bildirilmemigtir. Hussain ve ark. (10)
brakiyal pleksus bloklarinda adjuvan olarak deksmedetomidinin kullanildigi 18
calismay! igeren bir meta-analizde, geri dontUsumll bradikardi sikliginda
artmayla beraber; analjezi suresinin, motor ve duysal blok surelerinin arttigini,
opioid kullaniminin ve buna baglh yan etkilerin azaldigini bulmuslardir.
Schnabel ve ark. (11) periferik sinir bloklarinda tek basina lokal anesteziklerle,
lokal anesteziklerle kombine perindéral deksmedetomidin veya sistemik
deksmedetomidinin karsilastirildigi, 3149 hasta igeren 46 galismanin dahil
edildigi meta-analizde, perindral desmedetomidin kullaniminin analjezi
suresini uzattigini, bradikardi ve hipotansiyon riskinin arttigini bulmuslardir.
Calismada sistemik ve perindral deksmedetomidinin intraoperatif bradikardi ve
hipotansiyon riski agisindan farkli bulunmamasi ilging olarak degerlendirilmis
ve varilan sonucun kanit duzeyinin ¢ok dusik oldugu da vurgulanmistir.
Deksmedetomidinin sistemik ya da perinoral kullaniminin analjezi suresi

uzerine etkisi acisindan da fark bulunmamistir.

Hai ve ark. (69) brakiyal pleksus blogunda analjezi suresini uzatmak
icin optimal perindral deksmedetomidin dozunun arastirildigi, 57 randomize
¢alismadan 3332 hastanin dahil edildigi meta-analizde, adjuvan olarak 30-
50ug deksmedetomidinin tek basina lokal anestezige gobre daha uzun
analjezik sure sagladigini ve bradikardi ve hipotansiyon riskini artirmadigini
bulmusglardir. Biz deksmedetomidini 1mcg/kg dozunda perindral olarak
ekledigimiz ¢calismamizda gruplar arasinda, hipotansiyon ve bradikardi sikligi
acgisindan istatiksel olarak anlamli bir fark saptamadik. Deksmedetomidin
grubunda 4 hastada bradikardi gdzlemlenmis ve bu hastalarin tama atropin ile
tedavi edilmis.

Deksmedetomidinin  insanlarda ndrotoksisiteye neden olma
potansiyeli kapsamli bir sekilde arastirilmamistir. Ancak spinal anestezi (70)
ve siyatik sinir blogu (71) hayvan modellerinde deksmedetomidinin toksisite
gOstermedigi ve lidokain (70) ve bupivakain (71) ile kombine edildiginde
potansiyel olarak ndroprotektif oldugu bulunmustur. Calismamizda ndrotoksik

etki bulunmamistir.
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Deksmedetomidinin uzamis motor ve duyusal blok suresi gibi olumlu
etkileri, artan sedasyon, bradikardi ve hipotansiyon risklerine karsi dikkatle
degerlendiriimelidir. Bazi cerrahilerde uzatiimis motor blok slresi
istenebilirken, alt ekstremite bloklarinda deksmedetomidin kullaniimasi,
cerrahi sonrasi iyilesmeyi geciktirebilir ve dusme riskini artirabilir. Sedasyon,
bradikardi ve hipotansiyon doza bagimli ve gegicidir ancak bu yan etkiler, kalp
hizi ve kan basincindaki degisikliklerden daha kolay etkilenebilecek yuksek
riskli hastalarda ve oturma pozisyonunda ameliyat gibi prosedurlerde

kullanimini engelleyebilir. Hastalar yakin monitorize takip edilmelidir (61,68).

Retrospektif olarak duzenledigimiz c¢alismamizda, infraklavikiler
brakiyal pleksus blogu ile gergeklestirilen el ve 6n kol operasyonlarinda, 20 ml
%0,5 bupivakaine 1mcg/kg deksmedetomidinin perindral adjuvan olarak
eklenmesi ile duyusal ve motor blok baglama zamaninin kisaldigini, duyusal,
motor blok ve analjezi surelerinin uzadigini saptadik. Bu uygulama ile hasta
ve cerrah memnuniyetinin arttigi, hemodinamik agidan hastalarda herhangi bir
olumsuz etki olusmadi§i ortaya konmustur. infraklavikiler brakiyal pleksus
blogu uygulamalarinda lokal anestezik ajanlara ek olarak deksmedetomidin
eklenmesinin blok kalitesini arttirmada énemli katkisi oldugu ve rutin olarak

kullaniimasinin desteklenmesi gerektigi inancindayiz.
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EKLER

EK-1: ASA (American Society of Anesthesiologists) siniflandirmasi tablosu
ASA 1 | Normal, sistemik bir bozukluga neden olmayan cerrahi patoloji disinda
bir hastalik veya sistemik sorunu olmayan saglikl bir kisi
ASA 2 | Cerrahi girisim gerektiren nedene veya baska bir hastaliga bagli hafif
bir sistemik bozuklugu olan kisi
ASA 3 | Aktivitesini sinirlayan, ancak gug¢suz birakmayan hastaligi olan kisi
ASA 4 | Gucunu tamamen yitirmesine neden olup hayatina surekli bir tehdit
olusturan bir hastaligi olan kigi
ASA 5 | Ameliyat olsa da olmasa da 24 saatten fazla yasamasi beklenmeyen,
son Umit olarak cerrahi girisim yapilan 6lim halindeki Kigi
ASA 6 | Yukaridaki 5 gruba daha sonra bu grup eklenmigtir. Bu gruba da organ

alinmaya uygun, beyin 6lumu gelismis hastalar girmektedir

Acil cerrahi girisim gerektiginde hastanin siniflama numarasindan sonra “E”
harfi eklenmektedir. ASA IE gibi.

EK-2: Pinprick testi

0 Blok yok
1 Dokunma hissi var, agri yok
2 Dokunma hissi ve agri yok
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EK-3: Modifiye Bromage Skalasi

0 Hic paralizi yok, hasta dirseg@ini tam olarak fleksiyona getirebilir
1 Elini ve dirsekten sadece kolunu hareket ettirebilir

2 Kolunu dirsekten bukemez, sadece elini hareket ettirir

3 Elini ve parmaklarini hareket ettiremez, tam paralizi olarak

derecelendirilir
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