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OZET

Amag: Rejyonal anestezide sedasyon uygulamasi hastanin
anksiyetesini azaltmakta ve konforunu saglamaktadir. Deksmedetomidinin,
sedasyon saglamasi, anestezik ve analjezik gereksinimini azaltmasi yaninda
belirgin solunumu deprese edici etkisinin olmamasi nedeni ile anestezide ve
yogun bakimda sedasyon amaci ile tercih edilmektedir. Calismamizda
sedasyon igin yaygin olarak kullanilan propofol ile analjezik 6zellikleri oldugu
bildirilen deksmedetomidinin aksiller blok Gzerine olan etkilerini karsilastirmayi

amacladik.

Gere¢ ve Yontem: Bu calismada, aksiller yaklasim ile brakial pleksus
blogu uygulanacak, elektif el ve 6n kol cerrahisi gecirecek, ASA (American
Society of Anesthesiologists) 1-2, 40 olgu randomize edilerek esit 2 gruba
ayrildi. Grup D’deki (n=20) olgulara aksiller blok uygulamasindan oOnce
deksmedetomidin intravendz (iv) olarak 1 pg kg’ yiikleme dozu 10 dk.da
uygulandiktan sonra 0.2-0.7 pg kg’ sa” dozunda infiizyon, Grup P (n=20)
olgulara ise propofol iv olarak 10 dk.da 1 mg kg™ yiikleme dozunu takiben 50—
100 pg kg”' dk’ dozunda propofol inflizyonu baslandi. Her iki grupta da
sedasyon, Ramsay Sedasyon Skoru (RSS) ile degerlendirildi ve hedef
sedasyon seviyesi RSS=3-4 olarak belirlendi. Hedef sedasyon dizeyine
erigildiginde aksiller blok uygulandi. Deksmedetomidin veya propofol infuzyonu
cerrahi girisim bittiginde sonlandirildi. Her iki grupta da sedasyon skorlari,
hemodinamik parametreler, periferik oksijen saturasyonu, solunum sayisi, “Pin-
prick” testi ve Bromage skorlari ile duyusal ve motor blok seviyeleri, postoperatif
donemde duyusal ve motor blok gerileme zamani, ilk analjezik gereksinim

zamani ve yan etkiler kaydedildi.

Bulgular: ki grup arasinda demografik veriler, hemodinamik
parametreler, sedasyon skorlari, duyusal ve motor blok seviyeleri ve yan etkiler
acisindan fark bulunmadi. Deksmedetomidin grubunda postoperatif duyusal
blok geri donus zamani ve ilk analjezik gereksinim zamani propofol grubuna

gOre anlamli olarak daha uzun bulundu (p<0.05, p<0.05).



Sonug: Deksmedetomidin ile propofole benzer sedasyon ve
hemodinamik stabilite saglanmasinin yaninda, aksiller blok sirasinda duyusal
blok suresi ve ilk analjezik gereksinim zamanini uzatmasi nedeniyle, operasyon
suresinde uzama beklenen olgularda sedasyon amaci ile kullanilabilecedi

kanisindayiz.

Anahtar Kelimeler: Deksmedetomidin, Alfa, adrenerjik agonist, propofol,

sedasyon, aksiller blok



SUMMARY

COMPARISON OF THE EFFECTS OF PROPOFOL VERSUS
DEXMEDETOMIDINE SEDATION ON AXILLARY BLOCK

Aim: Sedation during regional anaesthesia can decrease patients’
anxiety and enhance patients’ comfort. Besides having sedative and analgesic
properties, and reducing the need for anesthetics and analgesics,
dexmedetomidine has been preferred for sedation in the intensive care unit and
the operating area because it does not have a respiratory depressive effect.
Propofol has been generally used for sedation and the analgesic property of
dexmedetomidine has been reported, in this study we investigated the effects

of propofol versus dexmedetomidine sedation on axillary brachial plexus block.

Methods: Forty patients, American Society of Anesthesiologists (ASA) 1-
2, undergoing elective hand and forearm surgery by axillary brachial plexus
block were enrolled to the study. Patients were randomized into two groups: in
Group D (n=20), before the axillary block a loading dose of 1ug kg’
dexmedetomidine was given in 10 minutes, followed by continuous
administration at a dose of 0.2-0.7 pg kg™ h™ throughout the operation. In
Group P (n=20), a loading dose of 1mg kg™ propofol was given in 10 minutes,
followed by continuous administration at a dose of 50-100 ug kg™ h™* throughout
the operation. The infusions were stopped at the end of surgery. Ramsay
Sedation Score (RSS) was used for evaluation of sedation level and targeted
sedation level was accepted as RSS=3-4. In both of the groups sedation scores,
hemodynamic parameters, the level of sensory and motor blocks by using “Pin-
prick” test and Bromage scale, and side effects were recorded. Also the
recovery time of sensory and motor block, time to first analgesic requirement,
hemodynamic parameters and side effects were recorded in the postoperative

period.



Results: There were no difference in demographics, hemodynamic
parameters, sedation scores, sensory and motor block levels, side effects
between the two groups. The recovery time of sensory block and first analgesic

requirement time were significantly longer in the dexmedetomidine group.

Conclusion: Because of the effects on sensory block regression time
and first analgesic requirement time, dexmedetomidine infusion for sedation
may be preferable during axillary block when a prolonged operation time is

expected.

Keywords: Dexmedetomidine, alfa, adrenergic agonist, propofol,

sedation, axillary block



GiRiS
Rejyonal anestezi; belli bir bolgede anestezi ve analjezi saglamak uzere,
periferik sinir, ganglion ve pleksuslarin ¢evresine, intratekal ve epidural araliga
lokal anestezik enjeksiyonu ile gergeklestirilir. Rejyonal anestezi, periferik ve
santral bloklar olarak iki gruba ayrilir. Buna gore; periferik sinir, ganglion ve

pleksus bloklari periferik blok, spinal ve epidural bloklar da santral blok olarak
kabul edilmektedir (1).

Periferik sinir bloklari, Ust ve alt ekstremite cerrahi girisimlerinde,
anestezi uygulamalarinda tek bagina veya genel anesteziyle birlikte
kullanilmaktadir. Ayni zamanda bu bloklar, postoperatif akut agri ve kronik agri
tedavisi icin de kullanilabilmektedir. Periferik sinir blok tekniklerinin en buyuk
potansiyel faydalari, postoperatif analjezi, daha az fizyolojik bozulma, daha hizli
postoperatif iyilesme saglamasinin yaninda, ventilasyon/entibasyon zorlugu
olmamasi ve genel anestezi ile ilgili bulanti, kusma, aspirasyon ve malign
hipertermi gibi potansiyel komplikasyonlarin daha az gorulmesidir. Ancak
rejyonal anestezinin hasta kooperasyonu gerektirmesi ve lokal anesteziklerin

sistemik toksisite riski olmasi gibi dezavantajlari da bulunmaktadir (2).

Brakial pleksus blogu, Ust ekstremitede yapilacak birgok cerrahi girisim
icin etkin analjezi saglayan bir rejyonal anestezi teknigidir (1). Bu teknik ile
Ozellikle uzun etkili lokal anestezikler kullanildiginda postoperatif analjezinin
saglandigi emniyetli ve etkin bir anestezi elde edilir. Ayni zamanda genel
anesteziye gore kardiyak, solunum ve diger ciddi sistemik hastaligi olanlarda

vucut fizyolojisini daha az etkileyen ve daha iyi tolere edilen bir tekniktir (3-6).

Ust ve alt ekstremitelerdeki cerrahi girisimler igin boélgesel anestezi
uygulamasi yeni bir fikir degildir. Unlii cerrah William Halsted, 1860 yilinda ilk
kez kokaini lokal anestezik olarak anestezide kullanmis ve anatomideki
tecrubelerini kullanarak spesifik periferik sinirleri veya sinir gruplarini bloke

ederek rejyonal anestezi olusturmustur. 1904’te ilk sentetik lokal anestezik olan



prokain bulunmus ve Heinrich Braun tarafindan bir yil boyunca lokal anestezik
olarak kullanildiktan sonra, lokal anestezie adrenalin eklenmesinin lokal
anestezik etki suresini uzattigr gosterilmigtir. Yirmibirinci ylzyilda rejyonal
anestezi; cerrahi ve popstoperatif rejyonal anestezi ve analjezi tekniklerinin
birlegtirimesi ve daha uzun etkili, guvenilir yeni lokal anesteziklerin

sentezlenmesi ile daha da cazip hale gelmistir (2).

Brakiyal pleksus, ust ekstremite motor fonksiyonlarinin timunu, duyusal
fonksiyonlarin ise buyluk bolimunu saglayan, servikal 5, 6, 7, 8 ve torakal 1
sinirlerinin 6n dallarinin birlesmesiyle meydana gelir. Siklikla servikal 4 ve
torakal 2 sinirlerinden de kuguk birlestirici dallar alir. Bu dallar, boyunda
klavikula Uzerinde pleksusu olusturur. Kokleri, subklavian arterle birlikte anterior
ve median skalen kaslar arasindan gecer. Burada skalen fasya, nérovaskuler
kihf olusturacak sekilde sinir ve arteri sarar. Bu olusum ve iginde meydana
gelen noromuskuler aralik, hem blogun basarisinda hem de sinirlarinin
belirlenmesinde 6nemlidir. Bu fasya daha sonra aksiller kilif olarak aksillada da
devam eder. Aksiller arterin orta kismi hizasinda, brakiyal pleksus dallari
kordlar halini alir (7,8). Bu kordlar, aksiller arterle iligkisine gore; lateral,
mediyal, posterior kord olarak adlandirilir:

Lateral kord: medial sinirin lateral dallarini ve muskulokttandz siniri,

Medial kord: medial sinirin medial dallarini ve ulnar siniri,

Posterior kord: aksiller sinir ve radial siniri olusturur.

Brakiyal pleksusu olusturan sinirlerde, sinir gdvdesi igindeki motor sinir
liflerinin periferde, duyusal sinir liflerinin merkezde yer almasi nedeniyle, blogun
gelisimi su siray! izler: omuz ve Ust kolda motor paralizi> Ust kolda duyu kaybi1>

on kolda motor paralizi> 6n kolda duyu kaybi (1).

Brakiyal pleksus cesitli yaklagimlarla bloke edilebilir. Ameliyatin yeri,
uygulayicinin deneyimi, hastanin genel durumu ve yasi, kol ve omuzun hareket
sinirliligina gore kullanilacak yaklasima karar verilir. En sik kullanilan teknikler;

supraklavikuler, infraklavikuler, interskalen ve aksiller yaklagsimlardir.



Brakiyal pleksusa aksiller yaklasim (aksiller blok); dirsek alti cerrahi
girisimlerde daha etkili olup, el ve on kol cerrahisi igin uygun bir tekniktir. Ayni
zamanda emniyetli bir teknik olmasi nedeniyle de en yaygin kullanilan
yontemdir (8,9). ilk kez 1911 yilinda Hirschell tarafindan tanimlanan aksiller
blok, hasta tarafindan diger tekniklere gore daha iyi tolere edilir. Ozellikle
gunubirlik cerrahi girisimler igin idealdir. Sinir hasari, hematom, intravendz
enjeksiyon gibi komplikasyonlar diger yaklagimlara gore oldukga nadir gorular
(1,9).

Aksiller blok, aksiller arter nabzini referans kabul eden, transarteriyel
fiksasyon, parestezi olusturma, perivaskuler enjeksiyon ve periferik sinir
stimulatoru teknidinden herhangi biriyle yapilabilir. Periferik sinir stimalatora
kullanilmasi, sinirin lokalize edilmesini kolaylastirarak daha etkin ve hizli blokaj
yapilmasini saglar. Ayni zamanda arterin delinmesi gerekmedigi icin hematom,
arteriyel enjeksiyon, iskemik hasar gibi komplikasyonlari da onler. Periferik sinir
stimulatorleri, anestezi altinda ya da koopere olmayan hastalarda da periferik

sinir bloklarini uygulama olanagi saglar (9,10).

Rejyonal anestezi tekniklerinin ponksiyon alaninda agri, igne korkusu ve
islemin hatirlanmasi gibi bazi dezavantajlari mevcuttur. Bu dezavantajlar,
analjezi, anksiyolizis ve amnezi saglayan sedasyon ile azaltilabilir (11).
Sedasyon uygulamasi ile hastanin operasyon donemine ait stresi azalmakta ve
hastanin ortama uyumu artmaktadir. Sonu¢ olarak; hem hastanin hem de
cerrahi ekibin konforu artmakta ve operasyon sartlari iyilesmektedir. Sedasyon
amaci ile tiyopental, etomidat, ketamin gibi intraven6z anestezikler,
benzodiyazepinler ve opioidler gibi ¢ok c¢esitli ilaglar kullaniimaktadir (12).
Benzodiyazepinler anksiyolitik, amnezik ve sedatif etkileri nedeni ile sik olarak
tercin edilmektedirler. intravenéz anestezik ajanlardan propofol, devamli
infuzyon yoluyla uygulandiginda titre edilebilen sedasyon dizeyi saglamasi,
infuzyon sonlandinidiginda ise inflUzyon suresinden bagimsiz olarak

derlenmenin hizli olmasi nedeni ile yaygin olarak kullaniimaktadir (13,14).



Adrenerjik reseptorler, a; ve a, reseptorler olarak ikiye ayrilir. Alfas
adrenerjik reseptorler tum vicutta yerlesmislerdir. Kan damarlari ve santral sinir
sisteminde yaygin olarak bulunan reseptorler vazokonstriksiyona aracilik
ederler, otonomik ve kardiyovaskuler sistemlerin regulasyonunu saglarlar (15).
Sempatik sinir uglarindaki a, adrenerjik reseptorlerin presinaptik aktivasyonu
ise noradrenalin salinimini engellemektedir. Sempatik stimilasyonun azalmasi
ve kardiyak vagal aktivitenin artmasi, kalp hizi ve kardiyak debide azalmayla
sonuglanir. Santral sinir sisteminde bulunan a, adrenerjik reseptdrlerin
aktivasyonu sedasyona neden olmaktadir. Alfa, adrenerjik agonistler, anestezi
ve cerrahi girisimler sirasinda kullanildiklarinda sedasyon, anestezik
gereksiniminde azalma ve hemodinamik stabilite saglarlar. Santral sinir
sisteminde a, adrenerjik reseptorlerin postsinaptik aktivasyonu da sempatik
aktivasyonun inhibisyonuna, endotrakeal entibasyon ve cerrahi stres sirasinda
hemodinamik stabiliteye, anestezik ve opioid gereksiniminde azalmaya,
sedasyon, anksiyolizis ve analjeziye neden olur. Alfa, adrenerjik reseptor
agonistlerinin spinal kordda bulunan pre-sinaptik C fibrillerine ve post-sinaptik
dorsal boynuz néronlarina baglanmasi ile analjezi saglandigi bildiriimektedir
(15,16). Alfa, adrenerjik reseptor agonistlerinin intratekal kullaniminin, C-fibril
transmitter salinimini  deprese ederek ve post-sinaptik dorsal boynuz
noronlarinda hiperpolarizasyon yaparak analjezi olusturdugu ileri sturulmektedir
(17). Alfay adrenerjik agonistlerden klinikte en yaygin kulllanilanlari klonidin ve

deksmedetomidindir.

Klonidin, prototip a, adrenerjik agonist olup sedatif ve analjezik 6zellikleri
uzun zamandir bilinmekte ve perioperatif donemde kullanildiginda anestezik ve
analjezik gereksinimini azaltmaktadir (15,18). Klonidinin 6—10 saat gibi uzun
yarilanma omrd olmasi ek anestezik olarak rutin kullanimini sinirlar (15).
Yapilan c¢alismalarda klonidinin intradural, epidural veya periferik sinir
bloklarinda uygulanmasi ile lokal anestezik ajanlarin olusturdugu duyusal ve

motor blok suresini arttirdiklar gézlenmistir (18-20).

Deksmedetomidin, Ulkemizde son yillarda klinik kullanima giren a>

adrenerjik reseptor agonistidir. Medetomidinin farmakolojik olarak aktif d-



izomeri olan deksmedetomidin, molekuler agirligi 236.7, molekuler formuli
C13H16N2HCI (Sekil-1), pKa’st 7.1, pH’1 4.6—7 arasinda olan berrak, renksiz,
izotonik bir solusyondur. Yaklagik 6 dakikalik bir dagilim yari émru ile hizli bir
dagiim fazi vardir. Deksmedetomidin %94 oraninda plazma proteinlerine
baglanir. Yarilanma zamani 2-3 saattir ve karacigerde faz | ve |l
reaksiyonlariyla  metabolize olarak, driner ve fekal vyolla atilir.
Deksmedetomidinin a, adrenerjik reseptor afinitesi yuksektir ve diger bir az
adrenerjik reseptor agonist olan klonidinden 8-10 kez daha potenttir (16,17,21—
23). Yapilan calismalarda (15,18,21,24) analjezik, sedatif-hipnotik ve
sempatolitik Ozellikleri gosterilmis olan deksmedetomidin, yogun bakim
Unitelerinde ve anestezide sedasyon amaciyla siklikla kullanilan ve diger
ilaglarla karsilastirildiginda, hasta kooperasyonunun daha fazla oldugu bir
ajandir (24-27). Sedasyon saglamasi yaninda analjezik etkinliginin olmasi ve
derin sedasyon dozlarinda bile solunum depresyonu yapmamasi en buyuk
avantajidir (15,25,28).

H3C :H CH3

N N CHj

¢ | .HCI

HN

Sekil-1: Deksmedetomidinin kimyasal yapisi

Klinik uygulamalarimizda el ve 6n kol cerrahisi i¢in aksiller yaklagimla
brakiyal pleksus blogu sikga kullaniimaktadir. Periferik sinir bloklarinda hasta
ajitasyonunu azaltmak, uygulanan anestezik ve cerrahi isleme uyumu arttirmak
icin intraven6z sedasyon uygulanmaktadir. Genellikle benzodiyazepinler ve
propofol bu amagla kullaniimaktadir. Propofolin rejyonal anestezi sirasinda
sedasyon amaci ile kullanildiginda kognitif islevlerde hizli bir derlenme
sagladigi, hemodinamik ve solunumsal stabiliteyi korudugu, minimal yan etkiye

sahip, guvenilir bir ila¢ oldugu bildirilmistir (13,29-34). Bilingli sedasyonda, lokal



anestezi altinda meme biyopsisi uygulanan hastalarda midazolam ve propofol
sedasyonu karsilastirilmig, cerrah ve hasta konforu g6z 6nune alindiginda
propofolun daha iyi bir ajan oldugu sonucuna varimigtir (30).
Deksmedetomidinin intravendz rejyonal anestezide lokal anesteziklere ilave
edilerek kullanildigi c¢alismalarda da, duyusal ve motor blok baslangig
zamaninin kisaldigi, duyusal ve motor blok suresinin uzadigi ve yan etki
olusturmadan perioperatif anestezi ve analjezi kalitesini arttigi bildirilmigtir (34).
Bagka bir calismada, intravendz rejyonal anestezi uygulamasinda lidokaine
deksmedetomidin eklenmesinin duyusal ve motor blok suresinin baslamasi ve
suresini etkilemedigi, ancak postoperatif analjezik ihtiyacini azalttigi ve anestezi

kalitesini arttirdig1 gozlenmistir (35).

Bizde bu calismada; el ve 0On kol cerrahisi yapilacak hastalarda
uygulanacak intravendz deksmedetomidin sedasyonunun, aksiller blok Gzerine

etkisini intravenoz propofol sedasyonu ile karsilastirarak arastirmay1 amagladik.



GEREG VE YONTEM

Uludag Universitesi Tip Fakdltesi Etik Kurulu 14 Mart 2006 tarih ve
2006/21 no’lu onayr alindiktan sonra, Amerikan Anestezistler Cemiyeti
(ASA)'nin siniflamasina gore ASA 1 ve 2 grubuna giren, 18-60 yas arasi,
aksiller yaklasimla brakiyal pleksus blogu uygulanarak el ve 6n kol cerrahisi
planlanan 40 olgu calismaya dahil edildi. Her olguya preoperatif galisma
hakkinda bilgi verilerek, yazili onamlari alindi.

Calisma digi birakilma kriterleri:
1. ASA 3 veya 4 olan olgular,
Kooperasyon kurulamayan olgular,

Alkol aligkanligi olan olgular,

BN

Kontrolsiiz yandas hastaligi (hipertansiyon, diabetes mellitus, astim,
santral sinir sistemi hastaligi) olan olgular,

llag alerjisi hikayesi olan olgular,

Bobrek veya karaciger yetmezligi olan olgular,

Alfa, reseptdr agonisti veya antagonisti tedavisi alan olgular,

©® N o o

Rezerpin kullanan olgular,

9. Kapali ortamda bulunma korkusu olan olgular,

10. Psikiyatrik bozuklugu olan olgular,

11.Rejyonal anestezi uygulamasinin kontrendike oldugu olgular (girisim

yerinde lokal enfeksiyon, sepsis, koagulasyon bozuklugu).

Olgular kapall zarf yontemine gore randomize olarak iki gruba ayrildilar.
Grup D (n=20) olgulara aksiller blok uygulamasindan once intravenoz (iv)
olarak 1 pg kg™ deksmedetomidin yiikleme dozu 10 dakikada uygulandiktan
sonra 0.2-0.7 pg kg~ sa”' dozunda deksmedetomidin infiizyonu, Grup P
(n=20)'ye iv olarak 10 dakika 1 mg kg™ propofol yiikleme dozunu takiben 3-6
mg kg~' sa™" (50-100 pg kg~' dk™") propofol infiizyonu baslandi. Her iki gruptaki
olgularda Ramsay Sedasyon Skoru (RSS) (36) ile sedasyon degerlendirildi ve
hedef sedasyon seviyesine (RSS=3-4) ulasildiginda aksiller blok uygulandi
(Tablo 1).



Tablo-1: Ramsay Sedasyon Skoru

Ajite, anksiy6z

Koopere

Sadece emirlere yanit

Glabellaya vuru veya yuksek sesli uyarana canli yanit

Glabellaya vuru veya yuksek sesli uyarana tembel yanit

D Ol A W N =

Yanit yok

Tum olgulara, operasyon odasina alindiktan sonra standart olarak
elektrokardiyografi, noninvaziv kan basinci, soluksonu karbondioksit basinci
(EtCO3) ve periferik oksijen saturasyonu (SpOz) monitdrizasyonu uygulandi.
Olgulara cerrahi uygulanmayacak koldan 18 veya 20 Gauge intravendz kandal
ile damar yolu agilarak 5 ml dk™" hizinda izotonik sodyum kiérir inflizyonu
veriimeye baslandi. Sedasyon uygulamasi ile birlikte tUm olgulara oksijen

maskesi ile 5 Lt dk™* oksijen insiiflasyonu uygulandi.

Sirt Ustii pozisyonda yatan hastanin kolu 90° aciyla abdiiksiyona, dis
rotasyon ve dirsekten 90° aciyla fleksiyona getirildi. %10’luk povidone iodine
solusyonu ile cilt antisepsisi saglandiktan sonra aksiller bolgede arter nabzinin
hissedildigi en yuksek nokta belirlendi. Major pektoral kasin aksillayi kestigi
bolgede aksiller arter palpe edildi. Arter, sol el isaret ve orta parmaklari
arasinda tespit edildi. Periferik sinir stimalatorinin negatif ucu 50 mm
uzunlugunda ve 22 Gauge’lik yahtilmis igneye; pozitif ucu ise bir elektrot
yardimi ile hastaya baglandi. Periferik sinir stimiilatorii (Stimuplex HNS 11¢, B.
Braun, Germany) ile sinir stimiilasyonu esliginde Stimuplex A® kaniil (B.Braun,
Melsulgen AG) ile 2 mA akimda, 1 Hz frekansta arterin hemen Ustunden cilt
gegilerek perindral alana yaklasildi. Stimulasyonla ortaya c¢ikan hareketlere
gore;

Median sinir; el bilegi, 2 ve 3. parmak fleksiyonu,

Radial sinir;, on kol ve parmaklarin ekstansiyonu, bagparmak

supinasyonu,



Ulnar sinir; 4 ve 5. parmak fleksiyonu, basparmak adduksiyonu,

Muskulokutano6z sinir; 6n kol fleksiyonu ile lokalize edildi.

Motor yanit 1 mA uyarida gozlendikten sonra stimulasyon ignesi hedef sinire
dogru ilerletip geri ¢ekilerek 0.5 mA uyarida da motor yanit gézlendikten sonra
hazirlanan lokal anestezik solisyon dakikada 10 ml'yi ge¢meyecek hizda
perindral bolgeye enjekte edildi. Aksiller blok icin kullanilan solisyon her iki
gruptaki olgularda ayni olup;

100 mg % 0.5 Bupivakain (20 ml)

200 mg % 2 Lidokain (10 ml)

Serum Fizyolojik (10 ml) ile toplam volim 40 ml olarak hazirlandi.
Enjeksiyon oOncesi ve enjeksiyon sirasinda sik sik aspirasyon uygulanarak
ignenin kazayla intravaskuler yerlesimi ekarte edildi. Ayrica, enjeksiyona
baslarken 2 ml lokal anestezik solusyon enjekte edildikten sonra lokalizasyon
sirasinda gozlenen motor yanitin kaybolmasi ile igne ucunun dogru yerde
oldugu, herhangi bir komplikasyonun (kola yayillan sgiddetli agri, kulak
¢inlamasi, agizda metalik tat hissi, bas donmesi, vb) gorulmemesiyle de
intrandral veya intravaskuler yerlesimin olmadigi degerlendirilerek lokal

anestezik solusyonunun geri kalan kismi enjekte edildi.

Aksiller blok uygulamasi tamamlandiktan sonra “Pin-prick” testi
kullanilarak el ve 6n kolun tim duyusal alanlarinda anestezi olugsma zamani,

blok baslama zamani olarak kabul edildi.

Sistolik arter basinci (SAB), diastolik arter basinci (DAB), kalp hizi (KH),
SpO,, dakika solunum sayisi (SS), EtCO, ve RSS sedasyon baglamadan 6nce
ve sedasyonun 5., 10., 15., 20., 30. dakikalarinda ve sedasyon sureci boyunca
her 10 dakikada bir kaydedildi. Aksiller blok islemi sonrasinda “Pin-prick” testi

ile duyusal blok ve Bromage skalasiyla motor blok derecesi degerlendirildi.

“Pin-prick” testi:
0: Duyu blogu yok

1: Dokunma hissi var, agri yok



2: Dokunma hissi ve agri yok

Bromage Skalasi:
0: Blok yok
1: Motor gug¢ azalmig, ancak kol hareketli
2: Kol hareketsiz, ancak parmaklar hareketli
3: Tam blok

Deksmedetomidin veya propofol infuzyonu cerrahi girisim bittiginde
sonlandirildi. Tim olgularda derlenme odasinda ve ameliyat sonrasi donemde
4, 8, 12, 16, 20, 24. saatte SAB, DAB, KH, SpO,, SS, motor ve duyusal blok
gerileme zamani, Visuel Agri Skoru (VAS; 0=Agr yok, 10=0Olasi en buyuk agri)

ve ilk analjezik gereksinim zamani (VAS24) kaydedildi.

Tum olgularda sedasyon sirasinda ve operasyon sonrasinda gorulen
yan etkiler (bradikardi, tasikardi, hipotansiyon, hipertansiyon, sedasyon,
ajitasyon, solunum depresyonu, bulanti, kusma, Uriner retansiyon, kasinti ve
alerji) kaydedildi. Kan basincinin baslangic degerine gore %20 ylukselmesi
hipertansiyon, %20 dusmesi ise hipotansiyon olarak degerlerlendirildi.
Hipotansiyon oldugunda iv 10 mg efedrin ve iv sivi replasmani; hipertansiyon
oldugunda sedatif ilag dozu arttirilmasi ve analjezik olarak 1 pg kg™ fentanil
uygulanmasi planlandi. Kalp hizinin baslangi¢ degerine gore %20 artmasi ise
tasikardi, %20 azalmasi ise bradikardi olarak degerlendirildi. Bradikardi
oldugunda atropin 0.5 mg dozunda iv uygulanmasi, tasikardi oldugunda
uygulanan sedatif ilag dozunun arttirilmasi ve analjezik olarak 1 ug kg™ fentanil
uygulanmasi planlandi. SpO2’nin %90°in altina dismesi oksijen desaturasyonu
olarak degerlendirildi ve pozitif basingli ventilasyon uygulanmasi planlandi.
Bulanti veya kusma oldugunda 20 mg metaklopramid, alerji ve kasinti

durumlarinda 20 mg difenhidramin iv uygulanmasi planlandi.

Verilerin istatistiksel analizi Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi
Biyoistatistik Anabilim Dali uygulama laboratuarinda yapildi. Kategorik

degdiskenlerin analizinde Pearson Ki-kare testi ve Fisher'in Kesin Ki-kare testi;



surekli degigkenlerin analizinde, verilerin dagilm yapisina gore normal dagilim
gOsteren bagimsiz iki grubun Kkarsilastirimasinda t-testi, normal dagilim
gOstermeyen bagimsiz iki grubun karsilastinimasinda Mann-Whitney U testi,
normal dagilim gostermeyen bagimli gruplarin  kargilastirlmasinda ise
Wilcoxon lIsaret Sira testi kullanildi. Veri setinin analizinde SPSS 13.0
istatistiksel analiz paket programi kullanildi. P<0.05 istatistiksel olarak anlaml
kabul edildi.



BULGULAR

Calismaya alinan olgularin yas, cinsiyet, boy, vicut agirhgi, ASA
siniflamasi, operasyon tipi, blok baslama suresi, operasyon ve anestezi
suresine gore dagilimlari Tablo 2’de gorulmektedir. Her iki grup arasinda
demografik veriler, blok baslama slresi, operasyon ve anestezi sureleri

acisindan istatistiksel olarak fark bulunmadi.

Tablo-2: Olgularin demografik verileri, operasyon tipi, blok baglama,

operasyon ve anestezi suresi

Grup D Grup P P degeri
(n=20) (n=20)
Yas (yil) 35.35+13.52 41.75+14.26 >0.05
Cinsiyet (K/E) 7113 6/14 >0.05
Boy (cm) 170.00+6.27 173.358.57 >0.05
Vucut agirligr (kg) 74.20+£10.61 70.5519.26 >0.05
ASA siniflamasi (1/2) 19/1 19/1 >0.05
Operasyon tipi 16/4 14/6 >0.05
(el/on kol cerrahisi)
Blok baslama suresi (dk) 9.50+£3.45 10.204+4.00 >0.05
Operasyon suresi (dk) 73.50+£31.62 84.00+£32.75 >0.05
Anestezi suresi (dk) 103.00+30.96 120.25+34.43 >0.05

Veriler, ortalama + standart sapma (ort£SS) ve olgu sayisi (n) olarak verilmistir.

Gruplar arasi karsilagtirmalarda, her iki gruptaki hemodinamik
degisiklikler Sekil 2 ve 3'te, SPO, ve solunum sayisi degerleri Sekil 4 ve S'te
gorulmektedir. Gruplar arasinda hemodinamik degisiklikler, SPO; ve solunum

sayisi de@erleri agisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi.
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Sekil-2: Olgularin kalp hizi degerleri (KH) (ort£SS)
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Sekil-3: Olgularin ortalama arter basinci degerleri (OAB) (ort+SS)
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Sekil—4: Olgularin periferik oksijen satturasyon degerleri (SpO.) (ortxSS)
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Sekil-5: Olgularin solunum sayisi degerleri (SS) (ort+SS)

Her iki gruptaki tum olgularda EtCO, degerlerinin 35-42 mmHg arasinda

oldugu gozlendi.



Her iki gruptaki ortalama RSS degerleri Sekil-6'da gorulmektedir. Gruplar

arasinda RSS degerleri karsilastirildiginda istatistiksel anlamli fark bulunmadi.
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Sekil-6: Olgularin Ramsay Sedasyon Skoru (RSS) degerleri (ort+SS)

Duyusal blok seviyesi ve duyusal blok baslama zamani

degerlendirildiginde; her iki grup arasinda anlamli fark bulunmadi (Sekil-7).
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Sekil-7: Olgularin “Pin-prick” testi (PPT) degerleri (ortxSS)



Motor blok seviyesi ve suresi degerlendirildiginde iki grup arasinda

istatistiksel anlaml fark saptanmadi (Sekil-8).
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Sekil-8: Olgularin Bromage skorlari (ort+SS)

Postoperatif donemde ilk analjezik gereksinim zamanlari Grup D’de Grup

P’ye gore anlamli olarak daha uzun bulundu (p<0.05) (Sekil-9).

Gruplar arasinda duyusal blok gerileme zamani karsilastirildiginda;
duyusal blok gerileme zamani Grup D’de Grup P’ye gore anlamli olarak daha
uzun bulundu (p<0.05) (Sekil-9).

Her iki grup arasinda motor blok gerileme zamani agisindan ise

istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (Sekil-9).
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* p<0.05, Grup D ile Grup P karsilastirildiginda
Sekil-9: Olgularin postoperatif ilk analjezik gereksinim zamani, duyusal ve
motor blok gerileme zamanlari (ort+SS)

Her iki grupta peroperatif komplikasyon oranlari Tablo 3’te gérulmektedir.

Tablo-3: Sedasyon siiresince gorulen komplikasyonlar

Grup D (n=20) Grup P (n=20)

Bulanti/kusma 0/0 0/0

Hipo/hipertansiyon 0/0 1/0

Bradikardi

Ajitasyon

Solunum depresyonu

Kasinti

Alerji

o O O] o N ol o

2
0
0
Uriner retansiyon 0
0
0
1

Agiz kurulugu

Veriler olgu sayisi (n) olarak verilmistir



Grup D’de 1 olguda yukleme dozu sonunda 10. dakikada, 1 olguda ise
12. dakikada bradikardi saptandi. Her iki olguda da atropin 0.5 mg iv
uygulanmasi ve deksmedetomidin infiizyon hizinin 0.2 pg kg’ sa™ dozuna
gecilmesi ile bradikardi tedavi edildi. Sedasyon islemi boyunca bu iki olguda
bagka bir komplikasyon goérilmedi. Grup D’de bir olguda da tedavi

gerektirmeyen agiz kurulugu gozlendi.

Grup P'de 1 olguda yukleme dozu sonrasi solunum depresyonu
gOzlendi. Sedasyon infuzyonu durduruldu, %100 oksijen ile pozitif basingli
ventilasyon 2 dakika uygulandi. Spontan solunumun saglanmasi ve RSS’nun 3
olmasi lizerine sedasyona 1 mg kg™’ sa™ dozunda devam edildi. Bir olguda da
infuzyonun 5. dakikasinda RSS artmasi Uzerine kisa sureli solunum
depresyonu gozlendi, infizyon durduruldu, s6zel uyari ile solunum sayisinin
artmasi ve RSS’nun 3 olmasi Uzerine sedasyona devam edildi. Bir olguda
sedasyon suresi iginde 20.dakikada hipotansiyon goruldu. 10 mg efedrin iv
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uygulandi ve infizyon hizi 3 mg kg' sa' olacak sekilde sedasyon

uygulamasina devam edildi.



TARTISMA VE SONUG

Rejyonal anestezi ile cerrahi girisim uygulanacak olgularda operasyon
donemine ait stresin azaltiimasi, hastanin konforunun ve ortama uyumunun
arttinimasi amaciyla siklikla sedasyon uygulanmaktadir. Calismamizda; aksiller
blok ile el ve 6n kol cerrahisi gegiren olgularda propofol ile deksmedetomidin
sedasyonunun aksiller blok Uzerine olan etkilerini karsilastirdik. Calismamizin
sonunda; aksiller blok sirasinda deksmedetomidinin ve propofolin benzer
hemodinamik stabilite ve sedasyon sagladigini; deksmedetomidinin duyusal
blok geri donus zamanini ve ilk analjezik gereksinim zamanini propofole gore

anlamli olarak uzattigini saptadik.

Lokal veya rejyonal anestezi sirasinda sedasyon igin benzodiyazepinler,
barbituratlar, opioidler, propofol ve a, agonistler yaygin olarak kullaniimaktadir
(11-14,29-33). Propofol, intravendz infuzyonla sedasyon igin uygulandiginda
kolay titre edilebilmesi, anksiyolizis ve amnezi yapmasi, bulanti-kusma
insidansinin duguk ve etki suresinin kisa olmasi sonucu, hizli ve tam uyanma
saglamasi nedeni ile sik olarak tercih edilmektedir (29-33). Ancak propofol

analjezi saglamamakta ve enjeksiyonlari bazen agrili olabilmektedir (33).

Propofolun hizli redistribusyonu tek bolus doz sonrasi hizli uyanmay:i
saglarken, benzodiyazepinlerle premedike edilen hastalarda bile devaml
infuzyon sonrasi 5-20 dakika iginde uyanmayi saglamaktadir (31). Lauwers ve
ark. (31) spinal veya aksiller blok ile cerrahi girisim uygulanan olgularda
propofol ve remifentanil ile sedasyon uygulamiglar, propofol grubunda ortalama
arter basinci ve kalp hizinin %20 daha dusuk oldugunu saptamiglardir.
Calismacilar propofol grubunda solunum depresyonun daha az oldugunu
belirterek; rejyonal blok uygulamasi ve cerrahi sirasinda elde edilen sedasyon
ve konforun benzer oldugu sonucuna varmiglardir. Servin ve ark. (33) da spinal
ve brakiyal pleksus bloklarinda propofol ve remifentanil sedasyonunu

kargilastirmig, propofolun anlamli olarak ylUksek seviyede sedasyon



olusturmasina ve amnezi yapmasina ragmen solunum depresyonu, bulanti ve

kusma gibi yan etkilerinin daha az goértlduguna bildirmislerdir.

Alfa; adrenerjik agonist ajanlar da sedasyon amaci ile yaygin olarak
kullaniilmaktadir. Parsiyel a, adrenerjik agonist olan klonidinin rejyonal anestezi
sirasinda kullanimi ile ilgili pek ¢ok c¢alisma mevcuttur (19,20,37—46).
Klonidinden farkli olarak, medetomidin ve onun aktif dekstroizomeri olan
deksmedetomidin ise tam a, adrenerjik agonistlerdir (47). Deksmedetomidin,
klonidinden 8 kat daha spesifik bir a, adrenerjik reseptor agonisti olup, guglu
sedatif Ozelligi nedeni ile ilk olarak yodun bakim udnitelerinde intravendz
sedasyon igin kullanilmistir (21,26,27,48). Tedavide kullanilan dozlarda
solunum depresyonu yapmamasinin yaninda, analjezik 6zelliginin oldugu da
bilinmektedir (15,23,24,49-51). Deksmedetomidinin intravendz
uygulanmasindan 5 dakika sonra uyku hali gelismekte ve bu etki 15 dakika
sonra en Ust duzeye ulagsmaktadir (47). Deksmedetomidin ile sedatize edilen
hastalar tipik olarak rahat uyuyor gozukmelerine ragmen, sozli uyaranla
kolayca uyandirilabilmektedirler (24,51). Tum bu oOzelliklerinden dolayi
deksmedetomidin yogun bakim Unitelerinde, ameliyathanede ve ameliyathane
digiI sedasyon uygulamalarinda yaygin olarak kullaniimaktadir (24,25,28,47,50—
53).

Deksmedetomidinin klinikte kullanimi sirasinda bradikardi, hipotansiyon
veya hipertansiyon ile seyreden kardiyovaskuler yan etkiler bildirilmigtir
(11,15,24,25). Bu etkilerin dozla iligkili oldugu ileri surGimektedir. Alfa
adrenerjik agonistler dusuk dozlarda a,A adrenerjik reseptor subtipi ile
otonomik sinir sisteminin sempatik yolunu bloke ederek sempatolizise neden
olur ve noroefektor bilegskede norepinefrin salinimini ve beyindeki “locus
ceruleus” gekirdegini inhibe ederler (54). Bu etkilerin sonunda, klinik kullanimi
sirasinda hipotansiyon ile kargilasilabilmektedir. Yuksek dozlarda ise
damarlardaki duz kas hucrelerinde bulunan a,B adrenerjik reseptorlerinin aktive
olmasi ile hipertansif etki olustururlar (25,54). Ebert ve ark. (15) saghkli
bireylerde yaptiklari calismada deksmedetomidinin, yuksek plazma

konsantrasyonlarinda kalp hizini azalttigini, kan basinci, sistemik ve pulmoner



vaskuler rezistansi artirdigini ve buna bagh olarak kardiyak debiyi azalttigini

saptamislardir.

Hall ve ark. (24) da saglikli gonullulere 10 dakika yukleme dozunu
takiben 50 dakika siresince 0.2 pg kg sa” ve 0.6 pg kg”' sa™ dozlarinda
deksmedetomidin infUzyonu uygulamiglar ve infuzyonun 60. dakikasinda,
derlenme doneminde 1. ve 2. saatlerde ortalama arter basinci ve kalp hizinin
anlamli olarak azaldigini bildirmiglerdir. Ozellikle 10 dakikallk yiikleme
déneminde kalp hizinin baslangic degerine gére 0.2 pg kg' sa’ dozunda
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uygulandiginda %10, 0.6 ug kg”' sa' dozunda uygulandiginda ise %16

oraninda dustugunu saptamislardir.

Magalhaes ve ark. (52) ise spinal anestezi uygulamasinda intravenoz
deksmedetomidin ve midazolam sedasyonunu Kkarsilastirmiglar, sedasyon
islemi boyunca kan basincini ve kalp hizini degistirmedigini goézlemiglerdir.
McCutcheon ve ark. (55) da rejyonal anestezi altinda karotis endarterektomi
uygulanan olgularda fentanil ve midazolam sedasyonu ile deksmedetomidin
sedasyonunu kargilastirmislar, hemodinami yonunden iki grup arasinda fark
olmadigini saptamislar ve istatistiksel anlamliik olmamasina ragmen,
deksmedetomidin grubunda klinik olarak daha az tedavi gerektiren
hipertansiyon  ve/veya tasikardi ile  karsilasildigint  bildirmiglerdir.
intraoperatif sedasyonda propofol ve deksmedetomidin sedasyonunun
karsilastirildigi diger bir calismada ise ortalama arter basinglari, intraoperatif
donemde propofol grubunda, postoperatif donemde ise deksmedetomidin
grubunda anlamli olarak daha dusuk bulunmustur. Bu sonucun propofolin
gugli sempatik sistemi deprese edici etkisinden dolayl olabilecegi ileri

surdlmasgtur (25).

Calismamizda da sedasyon igin propofol ve deksmedetomidin infuzyonu
uyguladik. Iki grup arasinda hemodinamik yénden anlamli fark saptamadik.
Turan ve ark. (56) monitorize anestezi bakiminda deksmedetomidin ve propofol
sedasyonunu Kkarsilastirdiklari g¢alismalarinda, intraoperatif ve postoperatif

donemde kalp hizi, ortalama kan basinci ve periferik oksijen saturasyonlari



degerlerinde c¢alismamiza benzer olarak gruplar arasinda fark olmadigini

saptamislardir.

Balci ve ark. (28) ise el cerrahisi ameliyatlari sirasinda monitorize
anestezi bakiminda, propofol ve deksmedetomidin inflzyonunun hemodinamik
ve bispektral indeks (BIS) degerlerine etkisini  kargilastirmiglar,
deksmedetomidin grubunda kan basinci ve kalp hizinin daha dusuk, sedasyon
baglama ve sonlanmasinin daha yavas oldugunu bulmuslardir. Calismamizda
ise iki grup arasinda hemodinamik parametrelerde anlamli fark saptanmadi. Bu
sonug, ¢calismamizdaki deksmedetomidin grubunda ortalama infuzyon dozunun

Balci ve ark.nin uygulamasina gore daha dusuk olmasina bagl olabilir.

Calismamizda sedasyon degerlendiriimesinde Ramsay Sedasyon
Skorunu kullandik ve peroperatif donemde istedigimiz hedef sedasyon
dizeyine ulasmada zorlukla kargilagsmadik. Propofol ve deksmedetomidin
gruplari arasinda sedasyon duzeylerinde de farklilik saptamadik. Turan ve ark.
(56) ise endoskopik sinlis ameliyatlarinda propofol ve deksmedetomidin
infuzyonu ile monitorize anestezi bakimi uygulamiglar ve deksmedetomidin
grubunda intraoperatif sedasyon skorlarinin anlamli olarak daha yuksek
oldugunu saptamisglardir. Ancak bu c¢alismada uygulanan propofol dozu
calismamiza gore daha dusuktlu. Calismamizda propofol grubunda 2 olguda
daha derin sedasyon ve solunum depresyonu oldugunu, propofol infuzyon

hizinin azaltilmasi ile sedasyon seviyesinin azaldigini gozlemledik.

Arain  ve ark. (25) intraoperatif sedasyonda propofol ve
deksmedetomidinin  etkinligini, yan etkilerini ve uyanma Ozelliklerini
karsilastirmig, deksmedetomidin grubunda sedasyonun daha yavas basladigini
ve daha yavas sonlandigini saptamiglardir. Bu galismada uygulanan propofol

yiikleme dozu ise calismamiza gdre oldukca yiiksekti (75 ug kg™ sa™).

Hall ve ark. (24)nin saglikh bireylerde yaptiklari ¢alismada ise iki ayri
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dozda (0.2 pg kg' sa’ ve 0.6 pg kg' sa’) deksmedetomidin infiizyonu

uygulamiglar ve iki doz arasinda sedasyon duzeyi acgisindan anlamli fark



olmadigini saptamiglardir. Deksmedetomidin ve midazolamin karsilastirildigi
bagska bir galismada da deksmedetomidin ile yeterli hipnoz saglandigi ve
hemodinaminin stabil seyrettigi saptanarak spinal anestezide sedasyon igin

intravendz deksmedetomidinin iyi bir se¢genek oldugu bildiriimistir (52).

Balci ve ark. (28) da calismamiza benzer olarak el cerrahisi
ameliyatlarinda propofol ve deksmedetomidin inflzyonu uygulamislar ve
sedasyon skorlarinin ve BIS degerlerinin intraoperatif dénemde propofol
grubunda, postoperatif donemde ise deksmedetomidin grubunda daha dusuk
oldugunu bulmuslardir. Bizim ¢alismamizda ise gruplar arasinda anlamli fark
saptanmadi. Bu sonug¢ ¢alismamizda farkli sedasyon skoru kullaniimasina ve

deksmedetomidin dozunun duguk olmasina bagl olabilir.

Deksmedetomidinin sedasyon etkisinin yaninda analjezik etkisi de bircok
calisma ile arastinimistir (15,24,25,49,50,55,56). Saglikli gonullulerde yapilan
bir g¢alismada; deksmedetomidinin artan plazma konsatrasyonlarinda agri
hissini azalttigi ve analjezik etkiyi artirdigi bildirilmistir (15). Angst ve ark. (49)
ise saglikl gonullilerde deksmedetomidinin artan plazma konsantrasyonlarinda
analjezik ve mental etkilerini arastirmiglar ve sistemik uygulanan
deksmedetomidinin orta ve ciddi sedasyon dozlarinda isI ve elektriksel agriya

karsi analjezik etkisinin olmadigini bulmusglardir.

intravendz fentanil ve midazolam sedasyonu ile deksmedetomidin
sedasyonunun karsilastinldigi  bir ¢alismada, postoperatif donemde
deksmedetomidin grubunda anlamli olarak daha az analjezik gereksinimi
oldugu saptanmigtir (55). Major cerrahi operasyon sonrasi erken postoperatif
donemde deksmedetomidinin analjezik etkisini morfin ile karsilastiran diger bir
calismada, intraven6z deksmedetomidin infuzyonu uygulanan olgularda

derlenme doneminde morfin ihtiyacinin %66 oraninda azaldigi bildirilmigtir (50).

Rejyonal anestezi veya monitdrize anestezi bakimi ile cerrahi girigsim
uygulanan olgulara c¢alismamizdaki gibi propofol ve deksmedetomidin ile

sedasyon uygulanmis ve deksmedetomidin uygulanan olgularda postoperatif



agri skorlarinin ve analjezik tuketiminin daha az oldugu saptanmistir (25,56).
Aragtirmacilar bu sonucu deksmedetomidinin analjezik 6zelliklerinin uyanma
doneminde devam etmesine baglamislardir. Calismamizda da, postoperatif
analjezi suresi, deksmedetomidin grubunda propofol grubuna gore anlamli

olarak daha uzun bulundu.

Santral ve periferik sinir bloklarinin etkinligini ve etki suresini arttirmak
amaclyla opioidler, tramadol, neostigmin, ketamin, klonidin, epinefrin ve
bikarbonat gibi ¢esitli adjuvan ajanlar kullanilmaktadir. Bu ajanlarin bir kismi
lokal anestezik ajana eklenmis, bir kismi ise sistemik olarak uygulanmigtir (18—
20,34,35,37-44).

Alfaz adrenerjik agonistlerden klonidinin, insanlarda ve hayvanlarda lokal
anesteziklere eklendiklerinde santral ve periferik sinir blokajini arttirdigi
bildirilmistir  (18,40). Dobrydnjov ve ark. (43) inguinal herniorafi
operasyonlarinda spinal anestezide dusuk doz bupivakain ile klonidin
kombinasyonu uygulamiglar ve yeterli anestezi elde etmislerdir. Calismacilar
klonidin eklenmesinin duyusal blok seviyesini yukselttigini ve suresini uzattigini,
motor blok suresini etkilemeden ilk analjezik kullanim zamanini uzattigini
bildirmislerdir. Duyusal blok sdresinin uzamasinin presinaptik transmitter
saliniminin inhibisyonuna ve postsinaptik hiperpolarizasyonun artigina bagh
oldugunu ileri surmuslerdir. Bu calismadan farkh olarak Rhee ve ark. (45)
klonidini iv uygulayarak spinal anestezi tUzerine etkisini aragtirmiglar, klonidinin
duyusal ve motor blok surelerini uzattigini saptamislardir. Beyin kokinde
bulunan “locus ceruleus”un ap adrenerjik reseptor agonistlerin santral sinir
sistemi yanitinda etkili oldugu bilinmektedir. Spinal kordun noradrenerjik
innervasyonu, beyin kokundeki noradrenerjik nukleuslardan (locus ceruleus, A5
ve A7 noradrenerjik nukleuslar) kaynaklanir. Locus ceruleus’taki néronlar beyin
kokundeki noradrenerjik nukleuslarla baglantilidir. Noradrenerjik nukleuslarin
akson terminalleri spinal kordun ventral boynuzunun VII ve VIII laminasina
kadar ulasir. Locus ceruleustaki hicre govdelerindeki a, adrenerjik reseptorlere
agonist etkiyle noradrenerjik noronlarin aktivasyonu azalir. Boylece locus

ceruleusun ve noradrenerjik ¢ekirdeklerin inhibisyonu, spinal kordda



nosisepsiyon Uzerinde desendan inhibitor etki ile sonuglanir. Ayrica klonidinin
santral analjezik etkisinin yaninda, laboratuar ve klinik ¢alismalarda periferik
analjezik etkileri de gosterilmis; 6zellikle kuigik myelinize olmayan C fibrillerinde
klonidinin aksiyon potansiyelini deprese ettigi bilinmektedir (57). Ree ve ark.
(45)'nin galismasinda duyusal blokla karsilastirildiginda motor blogun daha az
uzadigl saptanmistir. Klonidinin kalin, myelinli A-alfa liflerinin impuls iletimini
indirekt olarak %50 inhibe ettigi etkin konsantrasyonunun (ECso) kiguk,

myelinize olmayan C liflerine gore 4 kat fazla oldugu bildirmektedirler (57).

Klonidinin rejyonal anestezi uygulamalarinda adjuvan olarak kullanimi ile
ilgili yapilmis pek cok calismaya ragmen, deksmedetomidin ile ilgili yeterli
¢alisma bulunmamaktadir. Deksmedetomidinin duyusal ve motor blok Uzerine
etkisini aragtiran Calasans-Maia ve ark. (58), gine farelerinde %0.5
levobupivakainle yapilan spinal anestezide, deksmedetomidini intratekal ve
intraperitoneal olarak uygulayarak motor blok zamanina etkisini arastirmiglar ve
her iki yoldan uygulandiginda da motor blok suresinin uzadigini saptamislardir.
Calismacilar deksmedetomidinin intratekal ve sistemik uygulanmasinin a-
adrenerjik reseptor aktivasyonuna bagli olarak motor blok suresini uzattigini
ileri surmuglerdir. Memis ve ark. (34) intravendz rejyonal anestezide lidokaine
0.5 pg kg deksmedetomidin eklenmesi ile duyusal ve motor blok baslangic
suresinin kisaldigini, duyusal ve motor blok geri donlus suresinin uzadigini,
intraoperatif VAS degerlerinin dusuk, intraoperatif ve postoperatif analjezik
gereksiniminin ise anlamli olarak az oldugunu saptamiglardir. intravendz
rejyonal anestezide lidokaine 1 pg kg' deksmedetomidinin eklenmesi ile
yapllan bagka bir calismada ise anestezi kalitesinin arttigi, analjezik
gereksiniminin azaldidi, ancak duyusal ve motor blok baslama ve gerileme
suresinde fark olmadigi saptanmistir (35). Magalhaes ve ark. (52) ise spinal
anestezi uygulamasinda c¢alismamiza benzer olarak deksmedetomidini
sedasyon amaci ile intravendz kullanarak midazolam ile karsilastirmiglar ve
deksmedetomidinin duyusal veya motor blok zamanini etkilemedigini
belirtmiglerdir. Cogkuner ve ark. (69) da epidural anestezi sirasinda sedasyon
amaci ile intraven6z deksmedetomidin kullanmiglar ve duyusal blok baslama

suresi etkilenmedigi halde, duyusal blok geri donlis zamaninin uzadigini



saptamisglardir. Calismamizda blok baslama sureleri arasinda fark olmamasina
ragmen, deksmedetomidin grubunda propofol grubuna gore duyusal blok geri
donus zamani anlamh olarak uzun saptandi. Motor blok zamani
degerlendirildiginde ise deksmedetomidin grubunda klinik olarak daha uzun
olmasina ragmen gruplar arasindaki istatistiksel anlamli fark bulunmadi. Alfa;
adrenerjik agonistlerin lokal anesteziklerin motor ve duysal blok zamanlarini
uzatma mekanizmalari tam olarak acgiklanamamaktadir. Bu etkinin, a;
adrenerjik agonistlerin  lokal anesteziklerin  sistemik  absorbsiyonunu
azaltmasina bagli olamayacag! ¢unku intratekal klonidinin bupivakain ile
beraber uygulandiginda bupivakainin plazma seviyelerini azaltmadigi
bildirilmistir (60). Motor ve duyusal blok zamanlarinin uzamasinin, lokal
anestezik ve a, adrenerjik agonistlerin farkli etki mekanizmalarinin sinerijistik
veya additif etkilerine bagli olabilecegi dusunulmektedir. Lokal anestezikler
sodyum kanalini bloke ederek etki ederken, a, adrenerjik agonistler presinaptik
C fibrillerini ve postsinaptik dorsal boynuz ndronlarini baglayarak etkili olurlar.
intratekal a, adrenerjik agonistlerin, postsinaptik dorsal boynuz néronlarinin
hiperpolarizasyonuna yol acarak ve C fibril transmitter salinimini deprese

ederek analjezi olusturduklari bildiriimektedir (61).

Lokal, rejyonal anestezi ve monitorize anestezi bakiminda yaygin olarak
uygulanmakta olan sedasyon, operasyon donemine ait stresi azaltmakta,
hastanin konforunu ve ortama uyumunu artirmakta, cerrahi girisim sirasinda
rahatligi ve hareketsizligi saglamaktadir. Bu sirada istenen, bilincin minimal
deprese olmasi, hastanin koruyucu reflekslerinin ve solunum fonksiyonlarinin
normal olarak devam etmesidir. Bu amagla uygulanacak en uygun sedatif ilag
ve sedasyon seviyesi her hasta igin farkhidir. Operasyon tiuru, hastanin genel
saglik durumu, cerrahin ve anesteziyologun tecribesi uygulanacak sedasyonda
etkilidir.

Son yillarda rejyonal anestezi uygulamalarindaki artisa bagli olarak
cerrahi girisim sirasinda sedasyon uygulama gereksinimi de artmistir.
Benzodiyazepinler, propofol gibi intravendz indiksiyon ajanlari ve opioidler

intravendz sedasyon amaci ile sik kullanilan ajanlardir. Hemodinamik stabilite



ve sedasyon saglamalari, anestezik ve analjezik gereksinimini azaltmalar
yaninda, belirgin solunum depresyonu yapmamasi nedeni ile a, adrenerjik

reseptor agonistleri de guniumuzde bu amagla tercih edilen ajanlardandir.

Calismamizda aksiller yaklagimla brakiyal pleksus blogu ile cerrahi
girisim planlanan olgularda intravendz sedasyon amaci ile propofol ve
deksmedetomidin infuzyonunun aksiller blok Uzerine etkisini arastirdik.
Calismamizin sonunda; deksmedetomidinin de propofole benzer hemodinamik
stabilite ve sedasyon sagladigini, duyusal blok ve analjezi suresinin ise anlamli

olarak daha uzun oldugunu saptadik.

Sonu¢ olarak; deksmedetomidin sedasyonu, aksiller blok sirasinda
saglanan duyusal blogun geri donus suresini uzatir ve propofole benzer
sedasyon saglar. Bu nedenle, deksmedetomidin ile saglanan sedasyon
propofolln iyi bir alternatifidir. Deksmedetomidin, el ve 6n kol cerrahisi igin
aksiller blok uygulanan hastalarda ciddi yan etki olmadan yeterli sedasyon

seviyesi ile ek analjezi saglar.
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