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OZET

ON KOL CERRAHISINDE UYGULANAN INTRAVENOZ REJYONAL
ANESTEZI VE AKSILLER BLOK TEKNIKLERININ HEMODINAMI VE QT
INTERVALI UZERINE ETKILERININ KARSILASTIRILMASI

Giris ve Amag: Perioperatif ventrikiiler ritim bozukluklar1 yapisal kalp
hastaliklarina bagh elektriksel degisimlere, gegici fizyolojik degisikliklere ve kullanilan
anestetik ajanlara baglanmaktadir. Ventrikiil sistoliiniin toplam siiresini yansitan QT
intervalindeki uzamanin ventrikiiler aritmiler ile iliskili oldugu gosterilmistir. Son
yillarda popiilaritesi giderek artan rejyonel anestezi uygulamalar1 secilmis hastalarda
mortalite ve morbiditeyi azaltir. Bu calismada 6n kol cerrahisinde uygulanan intravendz
rejyonal anestezi ve aksiller blok tekniklerinin hemodinami ve QT intervali iizerine
etkilerini karsilagtirmak amaglanmustir.

Gerec¢ ve Yontemler: Elektif on kol cerrahisi planlanan 42 hasta ¢alismaya
alindi. Olgular aksiller blok (Grup I) ve intravendz rejyonal anestezi (Grup II) grubu
olarak ikiye ayrildi.

Premedikasyon odasina alinan olgulara intraven6z damar yolu acilarak sedasyon
ve volim replasman1 yapildi. Operasyon odasina alinan hastalarin  tiimiine
elektrokardiyografi (EKQG), pulse oksimetre (SpO2), kalp atim hiz1 (KAH), noninvaziv
arteryel kan basici 6l¢limii monitdrizasyonlart yapildi ve veriler kaydedildi. Aksiller
blok ve rejyonal intravendz anestezi uygulamalari tamamlandiktan sonra, olgularin
duyusal blok diizeyi saglaninca 2. EKG kayitlar1 alindi1 ve cerrahinin baslamasina izin
verildi.

Operasyon sonunda her iki grubun 3. EKG kayitlar1 alind1 ve QTc (diizeltilmis
QT) degerleri hesaplandi.

Bulgular: olgularin demografik o6zellikleri ve ASA (American Society of
Anestesiologists) siniflandirmalari agisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlaml
fark yoktu. Her iki grupta SAB (sistolik arter basinci), DAB (diyastolik arter basinct),
OAB (ortalama arter basinci) degerleri arasinda grup i¢i ve gruplar arasi karsilagtirmada
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi. KAH (kalp atim hizi) agisindan gruplar
arast degerlendirmede istatiksel olarak fark anlamsizken, grup i¢i degerlendirmede

aksiller blok grubunda 5, 15, 30 ve 45. dakika degerleri giris degerlerine gore
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istatistiksel olarak anlamli oranda azalmisti (p<0,05). QTcmax, QTcd ve QTcort
degerleri acisindan gruplar arasi degerlendirmede istatistiksel olarak fark saptanmadi.
Grup i¢i degerlendirmede ise QTcmax ve QTcd degerleri RIVA grubunda giris degerine
gore operasyon sonu EKG kayitlarinda istatistiksel olarak anlamli derecede kisalmisti
(p<0,05).

Sonu¢: Calismamizda QTcmax ve QTcd degerleri agisindan gruplar arasinda
fark yoktu. Ancak grup ici degerlendirmede RIVA grubunda operasyon sonu bu
degerlerde anlamli kisalma gozlenmistir.

Anahtar kelimeler: aksiller blok, brakiyal pleksus blokaji, intravendz rejyonal

anestezi, qt intervali
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COMPARISON OF THE EFFECTS OF INTRAVENOUS REGIONAL
ANESTHESIA AND AXILLARY BLOCK TECHNIQUES USED IN
ANTEBRACHIAL SURGERY ON HEMODYNAMICS AND QT INTERVAL

Introduction and Objective: Perioperative ventricular rhythm disturbances were
attributed to electrical alterations in structural heart diseases, temporary physiological
variations and commonly used anesthetic agents. It has been showed that prolongation
of QT interval which represents the total time of ventricular systole is related to
ventricular arrhythmias. The mortality and morbidity rates decreased in selected patients
with regional anesthesia and its popularity increased in last years. The aim of this study
is comparing the effects of intravenous regional anesthesia and axillary block

techniques used in antebrachial surgery on hemodynamics and QT interval.

Material and Methods: Forty-two patients whom were planned elective antebrachial
surgery were enrolled to study. Cases were divided into two groups as axillary block
(Group I) and intravenous regional anesthesia (Group II).

Sedation and volume replacement by intravenous route was applied to all cases
in premedication room. All patients were undergone a protocol consisting of
electrocardiogram (ECG), pulse oximeter (SpO2), hearth rate (HR) and non-invasive
arterial blood pressure measurement and all data were recorded. After axillary block and
intravenous regional anesthesia procedures, when the sensorial block level was reached,
second ECG recordings were obtained and then allowed to surgery.

After the operation third ECG recordings of both groups were obtained and QTc

values were calculated.

Results: There was no statistically significant difference between groups about
demographic properties and ASA classification. Also, no statistically significant
difference was detected in systolic arterial pressure, diastolic arterial pressure and mean
arterial pressure. While heart rate differences were not statistically significant between
groups; in axillary block group 5, 15, 30 and 45 min values were decreased significantly
compared to baseline value (p<0,05). There was no statistically significant difference
regarding QTcmax, QTcd and QTcort between groups. However, in RIVA group
QTcmax and QTcd values were statistically significantly shortened in post-operative

ECG recordings compared to preoperative values (p<0,05).
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Conclusion: In our study, there was no difference about QTcmax and QTcd values
between the groups. Nevertheless, in RIVA group postoperative results were found to

be significantly shortened compared to baseline values.

Key words: axillary block, brachial plexus blockage, intravenous regional anesthesia,

qt interval
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1. GIRIiS VE AMAC

Hastanin bilincinin agik olmasi, hava yolunun agik olmasi, Oksiiriik refleksi
kaybolmadigi i¢in mide igeriginin aspirasyon riskinin olmamasi, cerrahiye ve travmaya
bagli stres cevabinin azalmasi, postoperatif analjezi, hastanin kisa slirede mobilizasyonu
ve anestezi maliyetinin genel anesteziye gore daha diisiikk olmasi gibi avantajlari olan
rejyonel anestezi yontemleri son yillarda giderek artan bir popiilariteye sahiptir (1).

Brakiyal pleksus blokaji; iist ekstremitede gerceklestirilecek cerrahi girisimlerde,
bazi hastaliklarin tanisinda ve agr tedavisinde kullanilabilmektedir. Rejyonel anestezi
uygulamasi secilmis hastalarda mortalite ve morbiditeyi azaltir (2). Ozellikle yash
hastalarda uzamis vakalarda genel anesteziye bagli ortaya ¢ikan komplikasyonlar daha
sik goriilmektedir. Bu yiizden periferik sinir bloklar1 bu grup hastalar i¢in en uygun
yontemdir (3).

Aksiller yaklasimla brakiyal pleksus blogu en kolay uygulanan ve en yaygin
olarak kullanilan tekniktir. Brakiyal pleksusa yonelik diger tekniklere gore daha az
komplikasyon riski ile 6n kol ve el operasyonlar1 i¢in uygun sartlar1 saglamaktadir. Bu
nedenle bu teknik acil serviste ve giiniibirlik hastalarda gilivenle uygulanabilme
avantajina sahiptir (3).

Rejyonel intravendz anestezi Ozellikle iist ekstremitede, giiniibirlik cerrahide
elverigli olan uygulanmasi kolay ve basit bir tekniktir (4). Dolagimi turnike ile 6nlenen
bir ekstremitenin distal boliimiindeki bir ven araciligiyla lokal anestezik enjeksiyonu ile
anestezi saglama yontemidir. RIVA ile anestetik blok olusumunun mekanizmasi;
dolastmin durdurulmasi sonucu gelisen iskemi ve anoksiye bagli olarak damar
permeabilitesi artmasi sonucu lokal anestezik solusyonun damar disina sizarak sinir
liflerini bloke etmesi ile agiklanir. Daha cok {ist ekstremite bloklarinda kullanilmakla
birlikte alt ekstremitede de uygulanabilir. Spesifik anatomi bilgisine ihtiyag
duyulmamas1 6nemli bir avantaj saglar. Ancak turnike indirildikten sonra agrinin erken
baslamasi bir dezavantaj olusturabilir (3).

Perioperatif ventrikiiler ritim bozukluklari, yapisal kalp hastaliklarina baglh
elektriksel degisimlere ve/veya gecici fizyolojik degisiklikler yani sira kullanilan

anestetik ajanlara baglanmaktadir (5).



Anestezi pratiginde kullanilan ajanlarin pek ¢ogu, QT intervalini etkilemektedir
(6, 7). QT intervali i¢inde miyokardin depolarizasyonu ve repolarizasyonu
gerceklesmekte ve sonugta ventrikiil sistoliiniin toplam siiresi yansitilmaktadir. QT
interval farkliliklarinin, homojen olmayan repolarizasyon ve ventrikiiler aritmiler ile
iliskili oldugu tespit edilmistir (8).

Gilintibirlik anestezide rejyonel bloklarin kullanimi giderek artmaktadir.
Literatiirde giiniibirlik el ve &n kol cerrahisinde kullamlan aksiller blok ve RIVA
tekniginin kardiyak fonksiyonlara etkisini aragtiran ¢aligmalar sinirli sayidadir. Bu
calismada bu iki teknigin hemodinamik parametreler ve QT intervali {izerine etkisini

karsilastirmak amaclanmistir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Brakiyal Pleksus Blogu

Brakiyal pleksus blogu, pleksus sinirlerinin izledigi yol boyunca gesitli seviyelerden
bloke edilmesiyle {ist ekstremite ve omuzun cerrahi anestezisinin saglanmasidir.
Hastaya planlanan girisime gore pleksus interskalen, supraklavikiiler, infraklavikiiler,

aksiller ve terminal sinirler olmak iizere 5 anatomik alanda gerceklestirilebilir (3, 9).

2.1.1. Tarihge

Brakiyal pleksus blogu, ilk uygulanan rejyonel anestezi yontemlerinden biri
sayillmaktadir. Koller; 1884’te kokainin lokal anestezik 6zelliklerini rapor ettikten sonra
Halsted 1889 yilinda boyuna direk kokain enjekte ederek ilk brakiyal pleksus blogunu
basarmistir (10).

flk perkiitandz blogu; 1911 yilinda Hirschel ve Kulenkampff, aksiller ve
supraklavikiiler bolgeyi kullanarak yapmistir (3, 10). 1912°de Von Perthes periferik
sinir stimiilasyon teknigini tarif etmistir. 1946’da Ansbro siirekli brakiyal pleksus
blogunu uygulamistir (3). Burnham, aksiller blok yapilirken perivaskiiler teknigi ilk
olarak 1958°de kullanmis, Winnie ise; brakiyal pleksusun modifiye aksiller perivaskiiler
metodunu 1975°de tanimlamustir. 1987°de Cockings aksiller brakiyal pleksus blogunun
transarteriyel teknigini tantmlamigstir (11).

Selander tarafindan 1977°de tanimlanan kateter teknigi, Vester Andersen
tarafindan 1982’de aksiller bolgeye adrenalin ile 40mL %1 mepivakainin enjeksiyonu
yapilarak kullanilmigtir (11).

Aksiller blok i¢in, 16 ile 50mL arasinda bir¢ok ideal voliim tanimlanmistir.
1983°te Vester Andersen aksiller blokta voliimiin etkisini arastirmistir. Yiiksek
voliimlerde ayni teknik kullanilarak aksiller sinir analjezi insidansinin arttig1
bulunmustur (11). Bir baska calismasinda, Vester Andersen 1984’de aksiller blokta
lokal anesteziklerin ¢esitli konsantrasyonlardaki etkilerini arastirmistir. Gibbons ve

Leonard tarafindan 1988’de modifiye bir transarteriyel yaklagim tanimlanmistir (11).
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2.1.2. Anatomi

Brakiyal pleksus C5-T1 spinal sinir koklerinin birlesmesinden meydana gelir. Siklikla
4. servikal sinirden ve 2. torasik sinirden ince dallar alir. Spinal sinirler intervertebral
deliklerden ciktiktan sonra pleksusun kokleri 6n skalen kasi ile orta skalen kasi
arasindaki interskalen aralikta bir araya gelip ana trunkuslar yaparlar. C5-C6’dan ¢ikan
lifler siiperior trunkusu, C7’den ¢ikan lifler medial trunkusu ve C8-T1’dan ¢ikan lifler
inferior trunkusu olusturur. interskalen aralifi gectikten sonra pleksusun trunkuslari
birbirine yaklasarak birinci kostaya dogru seyrederler (12). Birinci kostay1 gegerken
pleksusun trunkuslar1 subklavyen arterin dorsalateralinde yer alir ve arterle birlikte bag
dokusundan olusan bir kilif ile sarilir (3). (Resim 1)

Partridge ve arkadaglarimin 18 yetiskin kadavra {izerinde yaptiklari anatomik
arastirma aksiller kilifin nérovaskiiler demetin ¢esitli elemanlarini ¢evreleyen bir¢ok
ince bag doku katmanindan olustugunu ortaya koymustur. Kilifta olusan septalarin
soliisyon enjekte edildiginde hava kabarcigt benzeri keseler olusturdugunu
gostermislerdir. Metilen mavisi ve latex soliisyonu ile yaptiklar tekli enjeksiyonlarda
septaya ragmen median, radiyal ve unlar sinirler hemen boyanmis olup bu veriler
kompartmanlar arasinda baglanti oldugunu géstermistir (13).

Pleksus klavikulanin ortasindan ve altindan gegerek, subklavyen arteri izleyerek
aksillaya yonelir. Her bir trunkus anterior ve posterior dallara ayrilir (12).

Aksillada sinirler yeniden gruplasir. Superior ve orta trunkusun 6n dallart birleserek
lateral kordu meydana getirir. Lateral kordtan ¢ikan sinirler; muskulokutandz sinir,
mediyan sinir (lateral kok), lateral pektoral sinirdir (12).

Inferior trunkusun &n dallart medyal kord olarak devam eder. Ulnar sinir,
mediyan sinir (mediyal kok), mediyal pektoral sinir, mediyal antebrakiyal kutanz sinir,
mediyal brakiyal kutanz sinir mediyal kordtan ayrilan sinirlerdir (12).

Ug trunkusun dorsal dallar1 birleserek posterior kordu yapar. Bunun son dallari;
radiyal sinir, aksiller sinir, torakodorsal sinir, inferior subskapular sinir, siiperior

subskapular sinirdir (12).



Sekil 1. Brakiyal pleksusun boliimleri ve kordlar1. Trunkuslar: a. Superior trunkus, b. Medial trunkus, c.
Inferior trunkus, 1. Supraskapuler sinir, 2. Muskulokuteneal sinir, 3. Aksiller sinir, 4. radiyal sinir, 5.
Median sinir, 6. Ulnar sinir, 7. Medial antebrakiyal kuteneal sinir, 8. Medial brakiyal kuteneal sinir (12)

Brakiyal pleksus seyri boyunca kemik ve fasiyal yapilarla baglantilidir.
Bunlardan bazilar1 anestezik ilaglarin enjeksiyonunda dnemli birer gostergedir. Brakiyal
pleksus blogu aksiller, interskalen, infraklavikiiler ve supraklavikiiler yaklagimla

gerceklestirilebilir (3).

2.2. Aksiller Blok

Aksiller blok el ve kol cerrahisi i¢in en yaygin kullanilan, {izerinde ¢aligilmis ve
modifiye edilmis brakiyal pleksus blogu yaklasimidir. Pleksusun distal terminal
dallarinin anestezisinde basarilidir. Muskulokutanz sinir blokajinda degiskenlik

gosterirken aksiller ve supraklavikular sinirleri bloke etmez (14).



2.2.1. Anatomi

Subklavian arter klavikula altinda brakiyal pleksus gévdelerinin anterior ve posterior
boliimlerine ayrildig1 noktada klavikulanin altinda aksiller arter adin1 alir. Aksillada
dikkat edilmesi gereken nokta muskulokutandz sinirin kilifi daha 6nceden terk ettigi ve

korakobrakialis kasinin i¢inde seyrettigidir (9).

Sekil 2. Brakiyal pleksusun distal nérovaskiiler kilift. 1. Muskulokutan6z sinir, 2. Median sinir, 3.
Aksiller arter, 4. Unlar sinir, 5. Lateral kord (12).

2.2.2. Teknik

Aksiller blok direng kaybi, transarteryel enjeksiyon, parestezi elde etme, sinir
stimiilasyonu ve ultrasonografi teknikleri ile uygulanir (15).

Hasta bagin1 blok tarafinin aksi yoniine g¢evirerek supin pozisyona getirilir. El
sirtt masanin lizerinde ve on kol hastanin viicudunun uzun eksenine paralel olacak
sekilde kol 90 derece abduksiyona ve on kolda 90 derece fleksiyon ve eksternal
rotasyona getirilir (16). Hastanin elinin basinin altina alinmamasi uygundur ¢iinkii
hiperabduksiyon brakiyal arter nabzinin alimmmasimi engelleyebilir. Brakiyal arter
mimkiin oldugunca proksimalde palpe edilir. Mukulokutandz sinir blogu

gerekmiyorsa, ignenin proksimal aksilla igine yerlestirilmesi gerekmez. On kol laterali
6



ve cilt anestezisi i¢in gerekli olan muskulokutandz sinir blogu igin, arterin hemen
tizerinden korakobrakiyalise dogru yonlendirilen igne ile 5-10 ml ila¢ enjeksiyonu
yeterli olur (3). Alternatif olarak son zamanlarda uygulanan midhumeral teknikle daha
distalde -arterden uzakta- tek sinir blokaji yapilabilmektedir. Pleksustan erken ayrilan
muskulokutan6z sinir, korakobrakiyalis kasinin govdesine yapilan tek enjeksiyonla
bloke edilebilir (14). interkostobrakiyal sinir blogu turnike agrisinin énlenmesi icin
gerekebilir. Blok icin igne aksiler arteri dik agiyla kesecek sekilde, kaudal dogrultuda
3-4 cm ilerletilerek gerceklestirilir. Ayrica turnike agrisinin 6nlenmesi igin halka
seklinde ¢epecevre lokal anestezik uygulanabilir (3).

Igne girisim yerinin saptanmasi i¢in sol elin isaret ve orta parmaklar ile aksiler
arter humerus {istiinde sabitlenerek arter dogrultusu ¢izilir. Arter nabzinin hemen
lizerinden igne girig noktasi igaretlenir. Aksiler blok uygulamasinda genellikle tek igne
(22-25 G, 2,5-5 cm normal veya stimiilasyon ignesi) kullamlir. Igne girisim
noktasindan cilt ile yaklasik 30 derece ag1 ile artere paralel olarak ilerletilir. Ignenin
ilerletilmesi sirasinda aksiler kilifa girildigi, fasyayr gecerken faysa klikinin
hissedilmesi, parestezi olugsmasi, geriye kan gelmesi ve serbest kalan ignenin arter
nabzi ile uyumlu osilasyonu ile fark edilebilir. Igne hareketleri ile uygun
lokalizasyonda parestezi saptanmasi dogru pozisyonun giivenilir bir kanitidir. Ancak
parestezi saptanmasi basarili bir blok i¢in kesin sart degildir. Baz1 hastalarda parestezi
uygulanmasina bagli noropati riskinin bildirilmesi  giiniimiizde klinisyenlerin
stimiilasyon teknigi ile igne lokalizasyonunun saptanmasini tercih etmelerine neden
olmaktadir (3). Periferik sinir stimiilatorii kullanimiyla hematom, arter delinmesi
sonrast intravaskiiler enjeksiyon yada parestezi teknigi ile sinir hasar1 gibi olusabilecek
komplikasyonlardan kaginmak umut edilebilir (17).

Arteryel kan aspirasyonu igne ucunun aksiler kilif iginde oldugunun 6nemli bir
kanitidir. Bu durumda ilag enjeksiyonu 6ncesinde igne damardan geri ¢ekilebilir veya
kars1 taraftan g¢ikacak sekilde itilebilir. Aksiler bolgede aspirasyondan sonra lokal
anestezik hacminin biitiinii enjekte edilebilir. Kilifin hacmi goz Oniine alinarak ve
proksimal ile distal yayilimin esit oldugu kabul edilerek eriskin bir insanda
muskulokutandz sinirin kilifi terk ettigi seviye olan korakoid bolgeyi de kapsayacak
sekilde yeterli ilacin 42 ml iizerinde hacim verilerek saglanacag: ileri siiriilmiistiir. (3)

Baz1 goriislere gore de yetiskinler i¢in 30-40 ml voliim, brakiyal pleksus ve
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komponentlerinin anestezisi i¢in yeterlidir (16). Ancak bunun yeterli olmadigimi
bildiren arastirmalar bulunmaktadir. Bazi anatomik arastirmalarda lokal anestezik
soliisyonlarmin kilif i¢inde dairesel yayiliminmi sinirlayan ve aksiler kilift bélen, her
sinir i¢in farkli faysal kompartmanlarin olustugu gdsterilmistir. Bu bulgu anestezistleri
aksiler blok uygulamasinda her sinirin tek tek uyarilmasinin tam bir blok i¢in gerekli
oldugu diisiincesine yoneltmistir (3).

Diagnostik amacla % 1°lik lidokain 2-4 saat blok saglarken, terapotik amacla
epinefrin ilaveli % 0,250-% 0,375’ lik bupivakain 8-12 saat analjezi ve sempatik blok
saglar. Yiiksek konsantrasyonda bupivakain kulanilarak blok uygulanan hastalarda,
onemli oranda 16-24 saate kadar uzayan blok olusur (16).

Multipl enjeksiyonlar ile her parestezide ve igne pozisyonu degistirildiginde 10
ml sollisyon enjekte edilebilir. 3-4 enjeksiyon yeterli olacaktir (3). Basar1 oranini
artirmak ve komplikasyonlardan kag¢inmak ig¢in, aksiller blok gergeklestirilirken
ultrasonografi  kullanimi rapor edilmistir. Bdylece; ignenin lokalizasyonunu
dogrulamak ve pleksus kilifi i¢inde lokal anestezigin yayilisim1 gbz Oniine getirmek
miimkiin olmaktadir. Bu yontemin kullanilmasiyla; hi¢bir komplikasyon olmaksizin %
100 basar1 orani rapor edilmistir (18). Blok basarist her bir sinirde teknige bagl olarak
% 60 ile % 100 arasinda degismektedir (14).

Brakiyal pleksus blok teknikleri ve yaklagimlarinin incelendigi bir yayinda
fasyal klik, transarteryel enjeksiyon, parestezi olusturulmasi ve sinir uyarimi ile aksiller
blok uygulamalar1 benzer etkinlikte gézlenmistir. Muskulokutanoz, medyan ve radiyal
sinir lizerine enjeksiyonlu iiclii uyarim teknigi en iyi aksiller blok teknigi olarak

belirtilmistir (15).

2.2.3. Endikasyonlari

Aksiller brakiyal pleksus blogu giivenli ve basit bir teknik oldugundan siklikla
onerilmektedir. Viicudu iri yapili olanlarda ve Ozellikle ¢ocuklarda rahatlikla
kullanilabilir. Komplikasyon sikligmin diisiik olmasi nedeniyle, anesteziyologlar
arasinda ¢ok popiiler hale gelmistir (3). Ozellikle pndmotoraks riskinin ¢ok az
olmasina bagli olarak; giintibirlik hastalarda yapilan iist ekstremite cerrahisinde

oldukca uygundur (3,19). On kol ve el cerrahisi icin miikemmel cerrahi sartlar
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saglamaktadir. Ancak duyusal ve motor blogun devam etmesi, hasta farkinda
olmaksizin ekstremitenin travmasina neden olabilir ve bdylece hastanin taburcu
olmasini geciktirebilir (3).

Aksillaya kateter konmasi ile yapilan siirekli brakiyal pleksus blogunun
endikasyonlar1 perioperatif ve postoperatif agri tedavisini, inatgr kompleks rejyonel
agr1 sendromu tip 1 ve 2’yi, fantom agrisin1 kapsar (20). Stirekli periferal sinir blogu;
cerrahi sonrast hizli fonksiyonel iyilesme, 6nemli Gl¢iide hasta memnuniyeti, diisiik
yan etki orani ile analjezinin uzatilmasi gibi potansiyel faydalar sunar (21). Bu yontem,;
Ozellikle uzun siireli cerrahi islemler i¢in veya agrili olmasi nedeniyle yapilmasi ¢ok
zor olan postoperatif fizyoterapi i¢in de uygundur (3, 22).

Aksiller brakiyal pleksus blokaji cerrahi i¢in uygulanabildigi gibi, diagnostik ve
terapotik amagcla da uygulanabilir. Dirsegin altindaki kol ve el bolgesinde ki vaskiiler,
sinir ve ortopedik cerrahi girisimler ve manipulasyonlar i¢in tercih edilen bloktur.
Diagnostik amagla postamputasyon agrisi, kompleks rejyonel agri sendromu, cerrahi
sempatektominin test edilmesi, periferik ve santral agrinin ayirict tanist igin
uygulanabilir. Terapotik amagla uygulanim endikasyonlar1 ise periferik sinir
yaralanmasi sonucu kozalji, cerrahi noroliz sonrasi postoperatif reinnervasyonu
artirmak, siddetli arter spazmi, kompleks rejyonel agri sendromu, romatizmal

hastaliklar, postamputasyon agrisi, postoperatif agridir (12).

2.2.4. Kontrendikasyonlar

Kolda malign hastalik yada enfeksiyon varligi, antikuogiilan tedavi kullanimi, kolun
abduksiyonuna engel olan durumlar ve hastanin blogu reddetmesi kesin
kontrendikasyonun oldugu durumlardir. Hemorajik diyatez, stabil sistemik norolojik
hastalik ve lokal sinir hasar1 rolatif kontrendikasyonlari olup karar; risk ve fayda

dikkatlice analiz edilip verilmelidir (12).

2.2.5. Yan etki ve komplikasyonlar

Biitiin medikal uygulamalarda oldugu kadar brakiyal pleksus blokaji da riskler ile

iliskilendirilir. Brakiyal pleksus blogu sonrasi olan major komplikasyonlarla iliskili
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caligmalar siirhidir. Fransa’da yapilan 21278 periferik sinir blogunu kapsayan bir
calismada kardiyak arrest (% 0,01), 6liim (% 0,005), nobet (% 0.08) ve radikiilopati
(%0,02) son derece az rapor edilmistir (14).

Aksiller blok yapilirken intravaskiiler enjeksiyon olabileceginden, enjeksiyon
yapilmadan Once aspirasyonla kan gelip gelmediginin 1yi kontrol edilmesi
gerekmektedir. Bu girisim yontemi; hematom olusumuyla, yalanci anevrizmayla,
vendz yetmezlikle ve kateter yerlestirilirken kaza ile arteriyel kateterizasyonla
sonuclanabilmektedir (3, 23, 24, 25, 26). Travmatik sinir yaralanmasi ender goriiliir.
Keskin ignelerin kullanilmasi (igne ile sinir ponksiyonu), intrandral yada
mikrovaskiiler yaralanma (hematomun etkileri), uzun siireli iskemi veya intrandral
enjekte edilen lokal anestezigin toksik etkileri sinir hasarina neden olabilir. Ameliyat
sirasinda kolun yanlis pozisyonu, direkt cerrahi travma, postoperatif miyalji olarak
ortaya c¢ikan turnike iskemisine bagli sinir hasar1 (12), anestezi uygulanan kolun
pozisyonuna postoperatif yetersiz 6zen gosterilmesi cerrahi girisim sonrasi fonksiyonel
norolojik bozukluga sebep olabilir (27).

Bu komplikasyondan hastayr korumak icin short-beveled uclu igneler
kullanilmalidir. Igne sinir fasikiillerine paralel ve sinir trasesi boyunca longitudunal
ilerletilmelidir. Hasta enjeksiyon esnasinda siddetli agridan sikayet ederse enjeksiyon
durdurulup igne geri c¢ekilmelidir. Vazopressor ilaglardan kaginilmalidir. Genel

anestezi altindaki erigkin hastalarda blok yapilmamalidir (12).

2.2.6. Komplikasyonlarin tam ve tedavisi

Norolojik hasar: Aksiler blokta en fazla mediyan ve unlar sinirler etkilenilir. Siiphe

varsa detayli bir muayene yapilmali ve tani bir ndrolog tarafindan dogrulanmalidir.
Prognoz genellikle ¢ok iyidir. Norolojik tedavi ve fizyoterapi ile fonksiyonun yeniden
eski haline gelmesi birka¢ giinden maksimum bir yila kadar siirebilir (12).

Intravaskiiler enjeksiyon: Aksiller arter veya aksiller venin ponksiyon riski vardir.

Enjeksiyon yavas yapilmali ve her 4-5 ml de aspirasyon tekrarlanmalidir (12).

Santral sinir sistemi toksisitesi: Ender olguda asir1 doz lokal anetezik, enjeksiyon

bolgesinde lokal anestezigin hizli emilimi veya yanliglikla yapilan intravaskiiler

enjeksiyon toksik reaksiyonlara yol agabilir. Enjeksiyondan ortalama 20 dk sonra veya
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intravaskiiler verilmisse ¢ok daha ¢abuk gelisebilir. Erken semptomlar; dudaklarda ve
dilde uyusma, metalik tat, huzursuzluk, vertigo, kulaklarda ¢inlama, isitsel ve gorsel
bozukluklar, anlagilmayan konusma, titreme ve nistagmustur. Yaygin tonik klonik
kasilmalar en tehlikeli serebral komplikasyonlardir; beyin hasari veya oOliime yol
agmamasi i¢in hemen tedavi edilmelidir (12).

Psddoanevrizma: Aksiller arterde psddoanevrizma olusursa postoperatif parestezi ve

pleksus paralizisi goriilebilir (12).

2.2.7. Avantajlar

Bu yaklagim yontemi anatomik olarak diger brakiyal pleksus blokaji yaklagimlarindan
daha kolaydir. Norovaskiiler kilifin yiizeyel olmasi nedeniyle uygulama kolaylig1 vardir.
Bobrek yetersizligi (0rnegin arteriovendz sant takilmasinda) veya solunum problemi
olan hastalarda ve ¢ocuklarda kullanilabilir. Kontinlii pleksus blokaji olarak da
uygulanabilir. Ozellikle 6n kol ve elde anestezi ve agri tedavisinde giivenilir bir
metotdur. Goriilmeyen komplikasyonlar ve yan etkiler; pndmotoroks, subaroknoid veya
epidural enjeksiyon, vagus, frenik, rekiirrent sinirleri veya stellar gangliyonun eslik

eden bloklaridir. Giinii birlik ve acil hastalar i¢in tercih edilen metotdur (12).

2.2.8. Dezavantajlari

Ust kolun abdiiksiyonuna gerek vardir. Ust kol ve omuz i¢in anestezi yeterli degildir.
Muskulokutaneus sinir ve / veya aksiller sinir siklikla yeterli anestezi edilemez. Cok
ender fakat olasi komplikasyonlar: sinir hasari, intravaskiiler enjeksiyon ve SSS

entoksikasyonudur (12).

2.3. RiVA

Rejyonel intravendz anestezi ozellikle iist ekstremitede, giiniibirlik cerrahide elverigli
olan uygulanmasi kolay ve basit bir tekniktir (4). Dolagimi turnike ile Onlenen bir
ekstremitenin distal boliimiindeki bir ven araciligiyla lokal anestezik ila¢ enjeksiyonu

yaparak anestezi saglama ydntemidir. RIVA ile anestetik blok olusumunun
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mekanizmasi; dolasimin durdurulmasi sonucu gelisen iskemi ve anoksiye bagl olarak
damar permeabilitesi artmasi sonucu lokal anestezik solusyonun damar disina sizarak
sinir liflerini bloke etmesi ile agiklanir. Daha ¢ok iist ekstremite bloklarinda

kullanilmakla birlikte alt ekstremitede de kullanilabilir (3).

2.3. Tarihge

1908 yilinda Berlin {iiniversitesi cerrahi profesorii Karl Agust Bier tarafindan
tanimlanmis olan RIVA, halen “Bier Teknigi” adiyla amlmaktadir. Bier tekniginde {ist
ekstremiteye, proksimalinden ve cerrahi bolgenin distalinden lastik bir turnike sarilmis
ve iki turnike arasindaki bdlgeden infiltrasyon anestezisi ile siiperfisyal bir ven agiga
cikartilarak yonii perifere dogru olan bir kaniil yerlestirilmistir. Daha sonra {ist
ekstremite i¢in 100 ml alt ekstremite i¢in 150 ml % 0,25 veya % 0,5’lik prokain enjekte
edilmis ancak bazi olgularda turnike acilmasi ile toksik olaylar izlenmistir. Bier
raporunda, iki turnike arasindaki bolgede cerrahiyi hemen baslatacak kadar hizli gelisen
ve turnikenin distalindeki bolgede ise 15 dakika sonra olusan anestezik etki
tanimlamistir (28). 1911 yilinda Halsted ve Crile’nin perkiitan brakial pleksus blogunu
tanimlamasi ve bu teknigin daha kolay ve giivenli olmasi nedeniyle Bier teknigi bir siire
unutulmustur. 1931 yilinda Morrison, Bier teknigini modifiye ederek tekrar giindeme
getirmistir. Morrisonun modifiye ettigi metodda RIVA, tek bir turnike ve vene takilmus
bir perkiitan kaniille gerceklestirilmisti. RIVA’nin bugiin kullanilan diizeye
ulagmasinda Holmes’in biiyiik katkilar1 olmustur. 1963 yilinda Holmes’in giivenilir bir
lokal anestezik olan lidokaini kullanmasi ile RIVA’ya olan ilgi artmistir (3). Holmes
yaymlarinda, vendz kanin kol kaldirilarak veya Esmarch bandajla dikkatlice nasil
bosaltilacagi, proksimal ve distal pnomotik turnikelerin nasil kullanilacagi anlatmis ve

islem sirasindaki kan basinci degisiklikleri hakkinda genis bilgi vermistir (28).

2.3.2. Teknik

Hasta hazirligi

Hasta yontem hakkinda bilgilendirilir. Daha 6nce lokal anestezik kullanip kullanmadig,

kullandiysa reaksiyon gelisip gelismedigi ve diger kontrendikasyonlar agisindan
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sorgulanir Girisim yapilacak tarafin nabizlar1 kontrol edilmeli, hasta genel anestezide
oldugu gibi yeterli aclik siiresini doldurmalidir (3).

Kanin bosaltilmasi ve enjeksiyon teknigi

Turnike uygun sekilde yerlestirilmeli ve baglanmalidir. Tavsiye edilen turnike mansonu
ekstremite ¢apindan %20 daha fazla olmali, basing gostergelerinin giivenilir ve galisiyor
oldugu kontrol edilmelidir. Turnike kola yumusakca sarildiktan sonra iizerine giivenlik
amaciyla tekrar bir serit ile sarilmalidir. Hasta rutin monitérize edilmeli ve diger koldan
herhangi bir durumda kullanilmak {izere ek bir damar yolu acilmalidir. Diazepam veya
midazolam ile sedasyon yapilmalidir (3).

Once intravendz kaniil genellikle elin dorsal yiiziinde ya da ayak bileginde
operasyon alaninin distalindeki bir vene yerlestirilir (29). Proksimal bir ven
kullanildiginda basarisizlik ve toksik reaksiyon sansi daha fazladir. Kaniil miimkiin
oldugunca kii¢iik olmalidir. Biiyiik olanlar hem gereksiz sekilde islemin agrili olmasina
yol agcar hem de kaniiliin c¢ikarilmas1 sonrasinda anestezik soliisyonun
ekstravazasyonuna yol agabilir. Sonra iskemik bir ekstremite elde edilmesi ve tam bir
analjezi icin ekstremite 2-3 dakika siireyle kalp seviyesi iizerine kaldirilir. Esmarch
bandaji ile distalden proksimale dogru sarilarak ekstremite kani bosaltilir (3). Daha
sonra ekstremite proksimaline cerrahi alandan miimkiin oldugunca uzaga turnike
yerlestirilir. Kaf iist ekstremite i¢in sistolik basincin 50-100 mmHg ,alt ekstremite igin
100-150 mmHg iizerine kadar sisirilerek kanin geri akis1 engellenir. Cift kaf tekniginde
ikinci bir turnike birinci kafin distaline yerlestirilir. Turnike sisirildikten sonra Esmarch
bandaj ¢ikarilip, turnike sisirilmis halde iken hazir bulunan venéz kaniil vasitasiyla %
0,5-1’1ik lokal anestezik ajan (3 mg/kg) dozunda iist ekstremitede 40-50 ml. ve alt
ekstremitede 100 ml. hacimde, yavas olarak 180 saniyelik periyotta, bosaltilmis venoz
sistem icine enjekte edilir (28, 29). Genellikle tam anestezi i¢in 5-10 dakika beklemek
gerekebilir (30). Bu arada kolun duyarlilii radial, median ve ulnar sinirlerin innerve
ettigi duyusal dermatom bolgelerinde “pinprick testi” ile test edilir. Tam analjezi
gelistiginde kateter cikarilir ve anestezik ajanin damar disina ¢ikisin1 O6nlemek igin
tampon yapilarak tespit edilir. En son olarak anestezinin baslamasindan sonra ve turnike
rahatsizliginin baslamasindan 6nce ikinci kaf sisirilip birinci kaf indirilir (3, 28).

reRIVA Yontemi” cerrahiden hemen &nce, lokal anestezik uygulamasindan 15

dakika sonra yapilan ikici bir esmarch uygulanmasidir. Bu yontemle enjekte edilen
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lokal anestezik ajanin dokulara ve distal turnikenin altina yonlenmesi amaclanarak, daha
iistiin cerrahi ve turnike analjezisi saglanir. Bunun yaninda duyu ve motor blok siiresi
islemden etkilenmez (3).

Vaskiiler alan tam olarak bosaltilmadan yapilacak islemde, lokal anestezik
soliisyonun dokuya dagilimi engellenmis olur. Uygulama sirasinda ortaya ¢ikan leke
seklindeki eritem alanlari, ekstremitede kalan kanin derin dokulardan subkutikuler alana
dogru ilerlemesiyle olusur (3).

Ekstremitenin iskemik hale getirilmesi yontemin etkinliginin artmasinda etkili
bir faktordiir. Yapilmis bir ¢alismada, turnike sisirilmesi ile sinirler {izerinde olusan basi
ve iskemi sonrasinda meydana gelen metabolik degisiklikler (hipoksi, hiperkalemi,
hiperkapni, asidoz, laktik asidemi) dolayli yoldan gereken lokal anestezik miktarini
azalttigl goriisiine yer verilmistir (3, 31). Blogun etkinliginin stiresi kullanilan lokal
anestezik ajanin etkinliginin siiresinden ¢ok turnike siiresi ile ilgilidir. Blogun siiresi
arteryel turnikenin giivenligi oldugu zaman araligi kadardir. Bu siire 90 dakikay1
asmayacak sekilde planlanir. Analjezinin diizeyi proksimal turnikenin pozisyonu ile
sinirlidir. Turnike perifere ne kadar yakin olursa lokal anestezik soliisyon miktar1 o
kadar az olacaktir (3).

Turnikenin Indirilmesi

Turnike 20-25 dakika sonra giivenli bir sekilde indirilebilir (28, 32). Fakat turnike

indirildikten sonraki birka¢ dakika hasta lokal anestezik toksisitesi i¢in yakin takip
edilmelidir (30). Ayrica, Bier orijinal makalesinde lokal anestezigin sistemik diizeylere
ulagmasin1 engellemek amaciyla aralikli turnike indirilmesini 6nermektedir (33).
Turnikenin “siklik deflasyon teknigi” ile 10 saniyelik intervallerle aralikli olarak
indirilmesinin arteryel lidokainin pik yapma siiresini artirarak potansiyel toksisiteyi
azalttig1 gosterilmistir (30). Turnikenin indirilmesini takiben normal duyular hizla geri
doner (34). Lokal anestezigin sistemik dolasima karismasina bagli olarak gelisebilecek
yan etkilerin gézlenmesinin ardindan islem tamamlanmis olur (3).

Turnike siiresi

Bir ekstremiteye RIVA uygulanabilmesi i¢in gerekli olan iskemik turnikenin minimum
ve maksimum kullanim siirelerinden séz edilir. RIVA’da turnike kullaniminda 20-25
dakikalik minimum siire Onerilmektedir. Burada amac¢ lokal anestezik soliisyonun

sirkiilasyona masif gecisinden kaginmaktir (28).
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Turnike iskemisi ve sinir kompresyonu ag¢isindan heniiz anlagsmaya varilmis
kesin maksimum siire degeri yoktur. Genelde iist ekstremitede 1,5-2 saat arasindadir.
Iskemik bélgede histolojik degisiklikler 1 saatin {izerinde turnike uygulanmasi
sonrasinda olusmakta ancak kas dejenerasyonu ve hiicre nekrozu 2-3 saatten sonra
baslamaktadir. .Turnike kullaniminda en giivenli zaman, uygulamanin en kisa tutuldugu

zamandir (31).

2.3.3 Endikasyonlar1 ve kontrendikasyonlari

Ozellikle turnike uygulanmasi gereken ve 60-90 dakikayr gecmeyen, karpal tiinel
sendromu, De Quervain tendiniti, kiigiik amputasyonlar, kiriklarini da iceren 6n kol ve
el cerrahileri i¢in en uygun se¢imdir (30).

RIVA’nin kontrendike oldugu durumlar; yontemde kullamlacak ajana
duyarliligin yan sira, uzamig turnike zamaninin kontrendike oldugu orak hiicreli anemi,
skleroderma, tiimorler, A-V fistiil gibi hastaliklar da sayilabilir (28). Dekompanse kalp
yetmezligi, tedavi edilmemis kalp bloklari, Raynaund gibi periferik vaskiiler hastaliklar,
cilt ve doku hastaliklar1 (ekstremitede ciddi enfeksiyon bulunmasi, aktif artrit
bulunmasi), periferik norolojik hastaliklar, epilepsi, derin ven trombozu, tromboflebit,

intrakranial basing artis1 durumlarinda da RIVA uygulanmaz (3, 28).

2.3.4 Avantajlar ve dez avantajlar:

RIVA diger periferik bloklara gére pratik, giivenilir, anestezinin hizl1 baslamasi ve hizli
sonlanmas1 nedeniyle akilda tutulmasi gereken bir yontemdir. Uygun vene uygun bir
kaniil yerlestirilmesi yeterlidir. Ozel anatomi bilgisine gerek yoktur (34). Tiim yas
gruplarinda uygulanabilir. Cerrahi anestezinin baslamasi oldukc¢a hizlidir ve turnike
salindiktan sonra normal duyu ve motor giiciin geri doniisii hizlidir. Basar1 sansinin
%98 gibi yiiksek olmasi, ekonomik olmasi, ayrica, komplikasyon ve mortalite
insidansinin diisiik olmasi ile giliniibirlik cerrahide sik¢a kullanilir (28). Hastalarin
nadiren agir sedasyon ve genel anestezi gerektirmesi nedeniyle ¢ok kisa siirede anestezi
derlenme odasindan c¢ikarilabilmeleri ve taburcu edilebilmeleri, lokal anestezik ajana

bagli herhangi bir santral etkinin hizla diizelmesi, hastalarin uyanik kalmasi, dolayistyla
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aspirasyon riskinin minimal olmasi diger avantajlar1 arasinda sayilabilir (34). Lokal
anestezigin dogrudan olarak fraktiir bolgesine enjekte edilmedigi takdirde RIVA
uygulamasinin enfeksiyon riski de yoktur. Kas gevsemesi iyidir, fraktiir ve
dislokasyonlar yerlestirilebilir (3).

Dejavantajlar1 ise mutlaka turnike gerektirmesi, turnikenin devaml sisik halde
bulunmasi ve turnikeye bagl agri olusabilmesi, operasyon siiresinin 60-90 dakika ile
stnirli  olmasi, toksik reaksiyon goriilme olasiligt ve postoperatif analjezinin
olmamasidir (3, 34). Tamamen kansiz bir ekstremite saglanmalidir. Bu genellikle bir
esmarch bandajla yapilir. Kanin tam olarak bosaltilamamasi halinde yetersiz anestezi
gelisebilir. Alanda kanama nedeniyle cerrahi girisim zorlasabilir, enjeksiyon yerinde
hematom olusabilir, sistemik toksik reaksiyon olusma riski artabilir ve ciltte lekeli
goriinim (kutis marmorata) goriilebilir. Ciltteki bu goriinimiin 6nemi yoktur. Kol
dolagiminda bosaltilamayan kanin basincin etkisiyle derin venlerden subkutikiiler
kapillerlere ge¢mesi ile ortaya ¢ikar. RIVA uygulanacak ekstremitede bir kirik veya
laserasyon varsa agr1 nedeniyle bandajin kullanimi kisitlanabilir. Bu durumda kolun 2-3
dakika yukar1 kaldirilmasi veya hava ile sisirilebilen splint kullanilmas1 daha uygundur
(3).

Normal sensoriyal ve motor gii¢ turnikenin gevsetilmesi ile 5-10 dakika i¢inde
hizla, hatta kullanilan ajanin sinir bloke edici etkisini yitirmeden Once geriye doner.
Analjezinin erken kalkmasi major cerrahiler i¢in bir dezavantajdir ve postoperatif agri

icin parenteral uygulamalar gerekir (3).
2.3.5. Komplikasyonlar
Lokal anestezik ilaclarin uygulandigr diger tiim rejyonel anestezi tekniklerinde oldugu

gibi RIVA’da da toksik etki basta olmak iizere anestezi komplikasyonlar1 olusabilir (3).

1-Cilt travmasi: Ekstremitenin proksimaline sarilan turnikenin diizglin bir sekilde

yerlestirilmemesine veya turnike altindaki destegin yeterli olmamasina bagli olarak
ciltte basing travmasi ile ekimoz ve 6dem gelisebilir (3).

2-Turnike Agrisi: Holmes 1963’te turnike agrisini kontrol altina alabilmek amaciyla ¢ift

turnike teknigini gelistirmistir. ki turnike operasyon sahasmin oldukga iistiine, yan yana

yerlestirilir. Ekstremitenin iskemisi saglandiktan sonra proksimal turnike sisirilir, distal
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turnike inik birakilir. Turnike agris1 30 dakika sonra olusur (35). Turnike rahatsizlig
belirgin hal alinca distal turnike sisirilir ve proksimal turnike indirilir. Turnike
rahatsizligint gidermenin ikinci bir yontemi ise lokal anestezik soliisyonunun bant
seklinde infiltrasyonudur (3, 29).

3-Turnike hipertansiyonu: Uzamus turnike siiresi sonucu goriilebilir. Ozellikle

hipertansif hastalarda belirgindir (35).

4-Kas ve doku hasarlanmasi: Kas iskemik hasara sinirden daha yatkindir. Turnike

stiresi arttikca selliiler hipoksi, asidoz ve ekstremitede soguma meydana gelir. 30-60
dakika turnike siiresinden sonra kasta histopatolojik degisiklikler gosterilmistir. Selliiler
nekroz ve endotelial kapiller kacis 2-3 saatlik iskemi sonrasinda olusmustur. Turnike
uygulanan ekstremitede 6dem, kompartman sendromu goriilebilir (35).

5-Norolojik hasar: Paresteziden tam paraliziye kadar genis bir spektrumda goriilebilir.

En sik radial sinir etkilenir. Turnike kullanilan 1/8000 olguda goriildiigii tahmin
edilmektedir. Ulnar, median ve muskulokutan6z sinir hasarmin bildirildigi sporadik
olgular mevcuttur. Kapiller ve kas hiicre hasarindan ka¢inmak i¢in turnike siiresi 2 saati
asmamalidir (35).

6- Ekstremite kaybi: 28 yasinda bir hastada RIVA’ y1 takip eden &n kol kayb1 rapor
edilmistir (35).

7- Lokal anestezik toksisitesi: Kullanilan ilag ve doza bagli olmak iizere turnikenin

uygun teknikle indirilmemesi, vendz kaniiliin kolun proksimaline yerlestirilmesi ve
lokal anestezigin hizli enjeksiyonu gibi nedenlerle sistemik toksik reaksiyonlar
gelisebilir. Lokal anestezigin yavas enjeksiyonunun sistemik toksisite riskini azalttigi
gosterilmistir (30). Sistemik yan etkiler % 2,1 ile % 67, 3 insidansa sahip olup esas
olarak norolojik ve kardiyovaskiiler sistemi etkiler. Norolojik etkiler dilde ve agiz
cevresinde paresteziden mediiller depresyona kadar genis bir aralikta goriilebilir.
Kardivaskiiler etkiler (hipotansiyon, bradikardi) nadirdir. Lokal anestezik maddenin
kritik diizeyde genel dolasima geg¢mesi ile olusabilir. Prilokain kullanimi ile
methemoglobinemi goriilebilir (29, 34, 35, 36).

8-Turnike basarisizlifi: Yetersiz turnike basinci ile arteryel ve vendz kagis, turnike

sizdirmasi, kalsifiye, sikistirilamayan arterler ve kanin yetersiz bosaltilmasi gibi

nedenlerle turnike basarisizlig1 goriilebilir (3).
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2.4. Lokal Anestezikler

Lokal anestezikler doku membranlarinda elektrofizyolojik aktiviteyi etkileyerek iletiyi
engelleyen maddelerdir. Kabaca membran stabilizasyonu yaparak etkili olan lokal
anestezik ajanlar farkli 6zelliklere sahiptir. Lokal anestezik ajanlar yagda eriyebilme,
hidrojen iyonu konsantrasyonu ve proteine baglanma gibi etkenlere bagli olarak
degiskenlik gosterirler. Lipofilik ve hidrofilik denge, yagda eriyebilirlik, lokal anestezik
potensini tayin eden en 6nemli faktorlerdir (36).

Lokal anesteziklerin etki mekanizmasi tam olarak hala agikliga kavusmamustir.
Son veriler LA’ lerin akson membranlarinin baz1 reseptor bolgelerinde membrandaki
deliklerden Na iyonu gegisini kontrol eden Ca'" ile yaristiklarim gdstermektedir. Son
bilgiler 15181nda lokal anesteziklerin yol ac¢tig1 bir seri olay gelismektedir. Ekstansiyonda
etkilesim; Ca"" iyonlarmi baglandiklart membran reseptdrlerinden ayirarak membran
permeabilitesi artisin1 6nleme seklinde olmaktadir. Béylece Na iyonlarinin igeri girmesi
engellenmektedir. Membran potansiyeli yavas¢a diismekte, tam depolarizasyon igin
gerekli esik potansiyele ulasamamakta ve aksiyon potansiyeli belli bir diizeye
gelememektedir. Sonugta da iletimde bir blok olugmaktadir. Bir ilag sinir lifine ilk
uygulandiginda gegici bir blok meydana gelir (Wedensky blogu). Bu donemde zayif
uyarilar impuls uyandiramazken giiclii olanlar blok alanindan gegebilir. Ayn1 zamanda
tek bir uyar iletilemezken, ¢ogul uyarilar birleserek gegebilir. Ilacin konsantrasyonu
sinir lifinde total blok yapacak diizeye eristiginde frekans ve giice bagli olmaksizin
hi¢bir uyar1 gegememektedir. Bu olgu; total blok oncesi hafif uyarilarin gegcemeyip
giiclii olanlarin iletildigi hipoaljezik sathay1 agiklamaktadir (36).

Sinir lifleri A, B, C olmak iizere li¢ gruba ayrilirlar. A grubu lifler myelinli
somatik, B grubu lifler myelinli preganglionik, C grubu lifler ise myelinsiz post-
ganglionik liflerdir (37). Lokal anesteziklerin baslattigi fizyolojik aktivite degisikligi
reversibldir, ancak tiim sinirleri bloke ettikleri i¢in etkileri sadece istenilen duyunun
kaybu ile sinirlt kalmaz (36).

Lokal anesteziklerin sistemik dolasima yiiksek oranda karigmasi veya doz agimi
santral sinir sistemi ve kardiyovaskiiler sistem semptomlar1 ve toksisiteyle sonuglanir
(36). Diisiik konsantrasyonlarda sedasyon, gorsel ve isitsel bozukluklar, huzursuzluk,

sersemlik ve anksiyeteye neden olurken, yiiksek konsantrasyonlarda ise nistagmus,
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titreme, konviilziyon, solunum ve kardiyak depresyon olusturabilirler (36, 38). Klinikte

kullanilan lokal anestezikler ester ve amid gruplar1 olarak ayrilir (36).

2.4.1. Ester tipi lokal anestezikler

Kokain, prokain, klorprokain ve tetrakain bu gruba giren lokal anesteziklerdir (36).
Ester grubu lokal anestezikler plazmada psddokolinesteraz tarafindan hizla hidroliz
edilirler. Bu hidroliz ester fonksiyonunda her ilaca gore degisen hizda (prokain,
tetrakainden 4 kez daha hizli) olur. Bunun sonucu {iiriner yoldan atilan bir aminoalkol
grubu (karacigerde metabolizasyona ugrar) ve bu grup ilaglarin alerjik reaksiyonlar

olusturmasindan sorumlu para-aminobenzoik asit olusur (37).

1. Kokain
Lokal anestezik ve lokal vazokonstriiktif etkisi vardir. Toksisite ve bagimlilik riski

klinikte kullanimin1 engellemektedir (36).

ii. Prokain
Daha ¢ok infiltrasyon anestezisi i¢in kullanilmaktadir. Plazmada psddokolinesterazlar
ile hidrolize edilmekte, geri kalani ise karacigerde esterazlarca pargalanmaktadir. Etki

stiresi uygulama yerine gore degismektedir. Topikal etkisi yoktur (36).

1ii. Klorprokain
Kimyasal ve farmakolojik yonden prokaine benzer. Etkisi prokainden fazladir. Etkinin
baslamasi prokainden daha hizlidir. Topikal etkisi yoktur, infiltrasyon, alan blogu, sinir

blogu ile peridural ve kaudal anestezide kullanilmaktadir (36).

iv. Tetrakain
Gii¢ ve toksisitesi prokainden yaklasik 10 kat fazladir. Etki siiresi prokainden 2,5 kat
daha uzundur. Daha ¢ok kulak burun bogaz ameliyatlarinda ve {ist solunum yolu ile

ilgili girisimlerde topikal amacl kullanilir (36).

19



2.4.2. Amid tipi lokal anestezikler

Lidokain, prilokain, mepivakain, bupivakain, etidokain, ropivakain, levobupivakain
amid grubu lokal anesteziklerdir (36). Ester grubu lokal anesteziklere gore metabo-
lizasyonu daha karmasiktir ve daha yavastir. Metabolizasyon genellikle karacigerde ve
bir amidaz enzimi araciligi ile mikrozomlarin amid grubundan bir halka kopmasi
seklinde olur. Karacigerde en hizli metabolize olan etidokaindir. Bunu sirasiyla
lidokain, mepivakain ve bupivakain izlemektedir. Ester grubundan farkli olarak
karaciger fonksiyonundaki degisiklikler bu ilaglarin yari dmiirlerinde uzamaya neden

olabilmektedir (37).

i. Lidokain

Amid grubu lokal anestezik ajanlarin prototipi olup orta etkili bir lokal anesteziktir.
Intratekal, peridural, topikal, perindral ve infiltrasyon anestezisinde kullanilmaktadir.
Cilt ve mukozalarda topikal olarakta etkilidir. RIVA da tercih edilen bir ajandir (36).
Maksimum dozu 300-500 mg’ dir (37).

i1. Prilokain

Kimyasal olarak lidokain ve mepivakaine benzer. Lidokainden daha hizli metabolizma
oldugu icin lidokainden daha az toksiktir. Orto ve o-toluidine metabolize olur. Bu
maddeler hemoglobini okside ederek methemoglobinemiye neden olabilir. Bu nedenle
prilokain 10 mg/kg’ dan yiiksek dozda kullanilmamalidir.

Infiltrasyon igin % 0,5-1, perindral uygulama igin %1-2, peridural blok i¢in %2-3

konsantrasyondaki soliisyonlar1 kullanilabilir (36).

1ii. Bupivakain
Amid yapida uzun etkili bir lokal anestezik ajandir. Piperidin halkas1 tizerine butil grubu
eklenmistir. Etki siiresi lidokaine oranla 2 - 3 kat daha uzundur. Kisa etki siireli lokal
anestezik ajanlara oranla daha lipofiliktir (39).

Basta alfa -1-asit glikoprotein olmak iizere plazma proteinlerine % 96 oraninda
baglanir. Plesantay1 kolaylikla geger. Plazma proteinlerine baglanma orani anneye gore

fetiiste daha diisiiktiir. Infiltrasyon ve sinir blokaji igin % 0.25; spinal, epidural ve
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kaudal blok icin % 0,5 konsantrasyondaki soliisyonlar1 kullanilir. Yar1 6mrii eriskinde 9
saat, fetiiste ise 8 saattir (36).

Bupivakain toksisitesinin tedavisi olduk¢a zordur. Gebelik, asidoz ve hipoksi
predispozan risk faktorleridir. Toksisite nedeniyle meydana gelen kardiyovaskiiler arrest
resiisitasyona ¢ok direnclidir. Resiisitasyondaki bu zorluk ve mortalitenin yiiksek olmasi
bupivakainin proteinlere yiiksek oranda baglanmasia ve yiiksek lipid ¢oziiniirliigii
nedeni ile ajanin kalpteki iletim sisteminde birikerek aritmilere neden olmasina
baglanmistir. Bupivakainin R ve S olmak iizere iki izomeri bulunur. R izomeri, S
izomerine oranla A - V iletim zamanin belirgin sekilde uzatir. Bupivakainin kardiyak
etkilerinin, kalsiyum kanallar1 ve intraselliiler kalsiyum akimi ile negatif etkilesmesine
ve mitokondrilerde ATP sentezi ilizerine olan olumsuz etkilerine bagli oldugu
bulunmustur. Bir seferde uygulanabilecek maksimum doz 200 mg olup, 1/200.000
konsantrasyonda adrenalin eklendiginde bu miktar 250 mg’a ¢ikarilabilir. Doz tekrar1 3
saatten once yapilmamalidir. Giinlilk maksimum doz ise 600 — 800 mg’1 gegmemelidir

(9 mg/kg/giin) (36, 38).

iv. Levobupivakain

Bupivakainin S enantiomeridir. Uzun etkilidir. Epidural uygulanimda bupivakaine
oranla daha az motor blok olusturdugu gosterilmistir. Periferik sinir blogunda ise benzer
etki gorilmemistir. Levobupivakain uygulanmasi ile en sik goézlenen yan etki
hipotansiyondur. Yapilmis tiim hayvan calismalarinda bupivakaine oranla daha az

toksik bulunmustur (36).

v. Ropivakain

Fizik ve kimyasal ozellikleri ile etkinligi acisindan bupivakaine benzer. Deneysel
caligmalar toksisite ve aritmi yapici etkisi yoniinden daha giivenilir bir ajan oldugunu
gostermektedir. Lokal infiltrasyon sinir blogu ve santral bloklarda kullanilabilir. Hafif
bir vazokonstriktér etkisi olup, kesin veriler olmamakla birlikte, beslenmenin

bozulabilecegi ug¢ bolgelerde kullanilmamasi uygun olur (40).
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2.5. Elektrokardiyogram (EKG)

Elektrokardiografi (EKG), kalpten kaynaklanan elektriksel potansiyellerin iletim
sirasinda ¢evre dokulara yayilmasindan yararlanilarak viicut yilizeyinden kayde-
dilmesidir. Yaygin olarak kullanilan 12 derivasyonlu EKG’de frontal diizlemde kayit
alan 6 adet ekstremite ve horizontal diizlemde kayit alan 6 adet gdgiis (prekordial)
derivasyonu mevcuttur. Ekstremite derivasyonlari iki ekstremite arasi potansiyellerinin
farkin1 kaydeden 3 adet bipolar (I, II, III) ve ii¢ adet unipolar (aVR, aVL, aVF)
derivasyondan olusur. EKG 1 mm”lik karelere ayrilan standart EKG kagidina
kaydedilir. Genel olarak 25 mm/sn hizda kayit alindigindan bir kiigiik yatay kare 0.04
saniyedir ve 0,1 mV degerine karsilik gelir (41, 42).

Frontal planda 6 adet ekstremite derivasyonu:

a. Bipolar ekstremite derivasyonlar1 (I, II, III)

b. Unipolar ekstremite derivasyonlar1 (aVR, aVL, aVF)

Horizontal planda 6 adet unipolar prekordiyal derivasyon veya

gogiis derivasyonlar: (V1-6):

V1: 4. interkostal aralik sternum sag kenart.

V2: 4. interkostal aralik sternum sol kenari.

V3: V2 ile V4’1 birlestiren ¢izginin orta noktast.

V4: 5.interkostal araligin midklavikuler ¢izgi ile kesistigi nokta.

V5: 5. interkostal araligin anteriyor aksiler ¢izgi ile kesistigi nokta.

V6: 5. interkostal araligin midaksiller ¢izgi ile kesistigi nokta

2.5.1. EKG’deki bashca dalga ve segmentler (Sekil-3)

P Dalgasi: Atriyumlarin depolarizasyonu ile olusur. Baslangi¢ boliimii sag atrium
depolarizasyonunu ve ikinci kismi sol atrium depolarizasyonunu gosterir. Yiksekligi
2,5 mm’yi genisligi 0,11 saniyeyi gegmez.

PR Araligi: P dalgasinin baglangicindan QRS kompleksinin baslangicina kadar olan
araliktir. Sinoatrial diiglimden ¢ikan uyarinin ventrikiiler purkinje liflerine iletilmesine

kadar gegen siireyi gosterir. Normal erigkinde 0.12-0.20 saniyedir.
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QRS Kompleksi: Ventrikiiler depolarizasyonu gosterir. Ik negatif dalga Q, ilk pozitif

dalga R, 2. negatif dalga S ve 2. pozitif dalga R’ olarak adlandirilir. Normal eriskinde <
0.12 saniyedir.

T Dalgasi: Ventrikiillerin repolarizasyonunu gosterir. Normal bir EKG’de T dalgasinin
genisligi 0.15 saniye, voltaji ise 0.2-0.3 mV arasindadir.

ST Segmenti: QRS kompleksinin bitiminden T dalgasinin baglangicina kadar olan
boliimdiir. Aksiyon potansiyelinin plato fazina wuyar. Normalde ekstremite
derivasyonlarinda izoelektrik ¢izgiden 0,5-1 mm’den fazla sapma gostermez.

QT Araligi: QRS kompleksinin baglangicindan T dalgas: sonunu kadar olan araliktir.
Ventrikiillerin elektriki sistoliinii gosterir. Normal stiresi 0.35-0.44 saniyedir. Yas, cins

ve kalp hizina gore degisiklikler gosterir.

i
—1Q

I

I

P
Interval

QRS
Interval

Sekil 3- EKG’deki dalga ve segmentler

U Dalgasi: T dalgasindan sonra goriiliir. Amplitiidii nadiren 1 mm’yi gecer. V3
derivasyonunda en belirgindir. Ventrikiil kasindaki ardpotansiyeller ya da purkinje

liflerinin repolarizasyonunu gosterir (41).
2.5.2. QT arahgi ve QT dispersiyonu

QT aralig, ventrikiil myokardinin depolarizasyon ve repolarizasyonunun toplam
siiresini yansitir. Her derivasyonda o lokalizasyona uyan ventrikiiler miyokardin
elektriksel aktivasyon ve istirahat toplam siiresini verir ve kalp hizi ile ters orantili
olarak degisir. Kalp hizinin artmasi QT araliginda kisalmaya neden olurken, hizin

azalmasi QT uzamasina yol acar. Bu nedenle QT siiresinin beklenen degerlerde
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oldugunu veya anormal olarak uzadigini sdylemek icin kalp hizi g6z 6niine alinarak
hesap yapilmalidir. Cesitli formiillerle QT araligi kalp hizina gore diizeltilebilir.
Diizeltilmis QT (corrected QT = QTc) kalp hiz1 dikkate alinarak ve bazi formiillerde
ortalama kalp hiz1 60 / dakikaya gore diizeltilmis QT degeridir. Diizeltme i¢in pek ¢ok
hesaplama formiilii kullanilmaktaysa da, 1918 yilinda tanimlanan Bazette formiilii halen
en sik kullanilan hesaplama yontemidir (43, 44). (Sekil-4). Fridericia formiiliiniin daha
duyarli oldugu yoniinde bulgular bulunmasina ragmen klinik pratikte en sik Bazette

formiilii kullanilmaktadir (45).

-

Q
-]

INENEEEEEE.

QT interval

Sekil 4- EKG standart dalgalari, QT intervali ve Bazzette formiilii

Ayrica bazt EKG cihazlarinda otomatik olarak da QTc dl¢iimii yapilabilmektedir (46,
47,48, 49).

Bazette formiiliine gore;
Diizeltilmis QT (QTc) intervali = QT intervali (saniye) / \/RR(saniye)
Fridericia formiiliine gore; diizeltilmis QT (QTc) intervali = 3 /YRR (saniye)

Ayni1 zamanda cinsiyet ve yas da QT ve QTc intervalini etkiler. QTc intervali

kadinlarda erkeklerden daha uzundur ve kadinlarda ilaca bagli QTc uzamasi ve aritmi
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gelismesi egilimi daha fazladir. QTc intervali normalde 0.44 saniyeden kisadir.
Erkeklerde 0,44 saniye (sn), kadinlarda 0.46 sn’den uzun olmas1 anormaldir (50).

QTec interval dl¢liimii baz1 nedenlerden dolay1 her zaman kolay olmamaktadir. T
dalgasinin bitim noktasinin saptanmasinin gii¢ olmasi 6énemli bir sorundur. T dalga
morfolojisinin bozuk ve amplitiidiiniin kiiclik olmasi, T dalgasini izleyen bir U
dalgasinin varlig1 ya da T dalgasimin U veya P dalgasi ile i¢ ice gegmis gibi gorlinmesi
QT ol¢limiiniin dogru yapilmasini zorlastiran nedenlerdir (45).

QT intervali Olgiimleri, genellikle QT nin en uzun oldugu derivasyonlarda
yapilmaktadir. Tek komplekste 6lglim yapmak yeterli olmadigindan en az 3 komplekste
QT degerinin 6l¢lilmesi ve bunlarin ortalamasinin alinmasi 6nerilir. Diizensiz ritimlerde
de daha ¢ok sayida komplekste QT intervali Olclilmeli ve bunlarin ortalamasi
alimmalidir (48).

QT intervali gilinimiizde elle ve bilgisayar araciligi ile otomatik olarak
Olctlilebilmektedir. Elle yapilan ol¢iimlerde T dalgasinin bitim noktasinin net olarak
degerlendirilmesi zordur ve hata payi icerir. Ancak otomatik olarak yapilan dl¢iimlerin
de hatal1 sonugclar verdigi ve daha iistiin olmadig1 gosterilmistir (51). Otomatik Sl¢giim
baslica iki yontemle yapilmaktadir (45).

1. Esik degerine gore, yani T dalgasinin bitim noktasinin belli bir esik degerine gore
tespiti.

2. Egim oOlglimii metodu, T dalgasinin inen kolunun egiminin izoelektrik hatla olan
kesisim noktas1 T dalgasinin bitim noktasi olarak alinir.

EKG de 6lgtilen tek bir QT araligi ventrikiil dinlenme zamani ve repolarizasyon
dagilim degiskenligi hakkinda kesin bilgi vermedigi icin bolgesel degisiklikleri en iyi
sekilde QT dispersiyonu (QTd) yansitir. QT dispersiyonu 12 derivasyonlu EKG’de
Olciilen en uzun ve en kisa QT araliginin farki olarak tanimlanmaktadir. Ventrikiiler
aritmi riskini kolay ve invazif olmayan bir yontemle gostermesi QTd’ nin en biiylik
avantajidir (43, 47, 50).

QTd = QTmax — QTmin
Normalde 30-60 msn arasindadir (52). Infarkt sonrasi, 60—100 msn’ ye kadar artar.
Uzun QT sendromlu hastalarda 150-200 msn’ye kadar yikselir (53, 54). QT
dispersiyonu kolay elde edilebilir, non invazif ve ucuz bir parametredir. Bu konu ile

ilgili bir¢ok kardiyolojik ¢alisma yapilmis ve QT dispersiyonunun prognostik 6nemi
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ortaya konmustur. Akut veya kronik MI’l1 hastalarin incelendigi bir¢ok ¢alismada aritmi
gelisen hastalarda gelismeyen hastalara gore daha uzun QT dispersiyonu saptanmigtir
(55). Baz1 elektrofizyolojik c¢alismalarda QT dispersiyonunun ventrikiiler aritmi
gelisimini tayin edebildigi gosterilmistir (56). QT dispersiyonunu etkileyen ilaglarin
torsades de pointese (TdP) neden olabildigi gosterilmistir. Birgok arastirmaci kinidin,
sotalol, dofetolid, prokainamid ve amiodoran kullaniminin daha yiiksek QT
dispersiyonu ve daha sik aritmiye yol a¢tigin1 bulmuslardir (44).

QT araliginda uzamaya neden olan diger faktorler ise; kadin cinsiyet, bilinen

kalp hastalig1 varligi, hipokalemi, hipomagnezemi, bradikardi, ditiretik kullanimi, mitral

Tablo 1- QT araligini uzatan belli bash ilaglar (47):

Antiaritmikler Kinidin,disopramid, prokainamid, sotalol, amiodaron,

butilid, almokalant, defoilid, bepridil.

Antibiyotikler Eritromisin, klaritromisin, klindamisin, trimetoprim-
sulfametoksazol, grepafloksasin, moksifloksasin,
gatifloksasin, levofloksasin, amantadin,

pentamidin, flukanozol, ketakonazol, klorokin, kinin,

halofantrin.
Antiviraller Foskarnet
Antineoplastikler Tamoksifen, arsenik trioksid
Antimigren Sumatriptan, zolmitriptan, naratriptan.
Antihipertansifler Isradipin, nikardipin.
Antihistaminikler Terfanadin, astemizol.
Antidepresanlar Desimipramin, nortriptilin, amitriptilin, doksepin,

fluoksetin, pimozid, imipramin, sertralin.
Noroleptikler Klorpromazin, haloperidol, droperidol, pimozid,

tioridazin, sertindo, risperidon, ziprasidon, ketapin.

Kolinerjikler Sisaprid.
Diger ilaclar Sildenafil, karbamazepin, probukol, oktreotid, amrinon,
milrinon.
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valv prolapsusu, AIDS, myokard iskemisi, intrakranyal kanama, arsenik ve organik
fosfor zehirlenmesi, hipotermi, karbon monoksit zehirlenmesi, konjestif kalp yetmez-
ligi, myokarditler, diffiiz miyokardiyal hastaliklar, ciddi kronik obstriktif akciger hasta-
l1g1, romatoid artrit, hipokalsemi, diabetes mellitusdur (47, 50, 57). Ventrikiiliin
refrakter periyodunun uzadigi bu hastalarda ventrikiil herhangi bir erken atim ile
kolayca tasikardi ve fibrilasyona girebilmekte ve sonugta ise fetal ventrikiiler aritmiler,

senkop ve ani 6liimler olusabilmektedir (44).

2.5.3. Uzun QT sendromlar1 (UQTS)

Uzun QT sendromu (UQTS); EKG’de anormal uzun QT intervali ile tanimlanan, ani
kardiyak o6lim ya da senkopla birlikte gozlenen, &zellikle polimorfik ventrikiiler
tagikardi niteliginde, yiliksek Oliim oranina sahip olan TdP tiirii aritmilerle
sonuclanabilen, idiyopatik, iyatrojenik ( ilaglar ve metobolik bozukluklar ) ya da
dogumsal nedenlerle ortaya ¢ikan kardiyak repolarizasyon bozuklugudur (47, 58). QT
uzamasli ani 0liim i¢in yastan bagimsiz bir risk faktorii olarak kabul edilmektedir. Bu
iliski i1skemik kalp hastaliklarinda yogun olarak calisilmistir ve mortalitede 2-5 kat artis
saptanmustir (59). Uzun QT sendromu yiiksek ventrikiiler fibrilasyon riski ile birliktedir
ve kinidin gibi QT siiresini uzatan ilaglarin kullanilmasi ani 6liime neden olabilmektedir

(60, 61).
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3. GEREC VE YONTEMLER

Calismaya Kahramanmaras Siit¢ii Imam Universitesi Arastirma ve Uygulama Hastanesi
Ameliyathanesi’nde, tiniversite etik kurul onay1 alinarak baslandi.

ASA statiisii I-II olan, operasyon siiresi 90 dakikay1 ge¢cmemesi Ongoriilen,
karpal tiinel serbestlestirme cerrahisi planlanan 42 hasta bu ¢alismaya alindi. Olgular
aksiller grubu ( Grup I ) ve RIVA grubu ( Grup II ) olarak ikiye ayrildi. QT intervalini
etkileyebilecek ila¢ kullanan hastalar, gebeler, hipertansif hastalar, koroner arter
hastaligi, kapak hastaligi, aritmi, kalp yetmezligi, bobrek yetmezligi, diyabeti,
hipertiroidisi olan hastalar ile rejyonel anestezi i¢in kontrendikasyon olusturan kanama
diyatezi, antikoagiilan kullanimi, blok yapilacak alanda enfeksiyonu olan, kooperasyonu
iyl olmayan, islemi kabul etmeyen ve basarisiz blok gelisen hastalar calismaya dahil
edilmedi.

Hastalar operasyondan bir giin Once anestezi polikliniginde goriildii.
Preanestezik muayanesi yapilan hastalar calisma hakkinda bilgilendirildikten sonra
yazili ve sozli onaylar1 alindi. Hastalarin tiimiine premedikasyon odasina alindiktan
sonra 20G braniil ile periferal ven kaniilasyon sonrast 8 ml/ kg % 0,9 NaCl inflizyonu
yapildi. Tim hastalara 2 mg intravendz midazolam ile premedikasyon yapildi.
Operasyon odasina alinan hastalarin tiimiine elektrokardiyogram, pulse oksimetre,
noninvaziv arteryel kan basinci 6l¢iimii monitorizasyonlar1 yapildi ve 6l¢giilen degerler
girig degeri olarak kaydedildi. Blok dncesi hastalarin hepsine nazal kaniilasyon ile 2-3
L/dakika preoksijenasyon uygulandi.

Olgularin tiimiine 12-kanalli EKG ( cardipia 400, KOREA ) ile islem oncesi
monitorizasyon yapildi ve ilk EKG preoperatif ¢ekildi.

Aksiller blok uygulanacak gruptaki hastalar supin pozisyona alindiktan sonra
opere edilecek kol 90 derece abduksiyona, 6n kol fleksiyona ve dig rotasyona alindi.
Aksiller bolge %10 polidon iyot antiseptik ¢ozelti ile temizlenerek steril delikli
kompresle ortiildii. 2 mL %2’lik lidokain ( ARITMAL %2 ampul ) ile lokal infiltrasyon
uygulandi. 0,8x100 mm, 21G kaniil ( Stimuplex ® D, GERMANY ) i¢inden serum
fizyolojik gecirilerek sinir stimiilatdriine ( Stimuplex ® HNS 11, B/BRAUN,
GERMANY ) baglandi. Periferik sinir stimiilatoriiniin anot (+) kutbu blok yapilan
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taraftaki el bilegine yerlestirilen elektrokardiyografi elektroduna, katot (-) kutbu
ignenin iletken ucuna baglandi. Iki adet 20 cc’ lik enjektdriin herbirine % 2° lik
prilokain (CITANEST % 2 flakon, Astrazeneca) ve % 0,5 lik bupivakainden
(MARCAINE % 0,5 flakon, Astrazeneca) 10’ ar ml cekilerek 40 cc lokal anestezik
soliisyon hazirlandi. Muskulokutanéz sinirin ve aksiller sinirin brakiyal pleksusdan
erken ayrilmalarindan dolay1r aksillanin miimkiin oldugu kadar proksimalinde ve
medialinde aksiller arter pulsasyonu tespit edildi. Elin isaret ve orta parmaklar1 arasina
alind1 ve diger elle igne yaklasik 30-40 derecelik ac1 ile cilde yavasga sokuldu. Cilt ve
cilt alt1 gecildikten sonra sinir stimiilatoriiniin uyar1 sikligi 2 Hz’e, akim siddeti 1,0
mA’e ayarlandi. Igne, arastirilan sinirlerin innerve ettikleri kaslarda uygun
hareketlerden (muskulokutanéz sinir; dirsek fleksiyonu, radiyal sinir; dirsek ve bilek
ekstansiyonu, median sinir; bas ve isaret parmak oppozisyonu, ulnar sinir; bas ve kii¢iik
parmak oppozisyonu) birisi goriilene kadar yavas yavas ilerletildi. Daha sonra sinir
stimiilatoriiniin akimi yavas yavas azaltildi ve akim siddeti 0,5 mA’in altinda iken
uygun hareketlerin devam etmesi saglandiginda igne sabit bir sekilde tutuldu ve
yardimci olan diger kisi tarafindan aspire edilerek damar ponksiyonu olmadigina karar
verildi. Hazirlanan lokal anestezik soliisyon ¢ok yavas ve hastanin agr1 yakinmasi
dikkate alinarak, her 5 mL ila¢ enjeksiyonundan sonra aspire edilerek enjekte edildi.
Radial, median ve unlar sinirlere ait kas hareketleri tek tek aranarak 3 enjeksiyonla
islem tamamlandi. Enjeksiyon tamamlandiktan sonra kol adduksiyona getirilerek
humerus basinin lokal anestezigin proksimal yayilimina yaptig1 engel ortadan kaldirildi.

Grup II’te 20 hastaya rejyonel intravendz anestezi (Bier Blok) yapildi. Bier blok
su teknikle uygulandi; cerrahi yapilacak ekstremiteye el sirtindan 22 G intraket
kullanilarak ilave damar yolu agildi. Kolun iist kismina iki kafli turnike (VBY,
GERMANY) yerlestirildi. Hastanin kolu 3 dakika kadar kalp seviyesinin iizerinde
tutulduktan sonra ve ekstremitede ki kani tam olarak bosaltmak i¢in esmarch bandaji ile
distalden proksimale dogru sikica sarildi. Proksimaldeki turnike kafi 250 mmHg basinca
veya sistolik basincin 100 mmHg {izerine sisirildi ve IV damar yolu kullanilarak 40 ml
% 1’ lik prilokain yavasca enjekte edildi. 5 dk sonra distal turnike kafi sisirilip,
proksimal kaf indirildi. Her iki grupta da pincpric testi kullanilarak sensorial blok
degerlendirildikten sonra cerrahinin baglamasina izin verildi ve 2. EKG kayitlar1 alindi.

Cerrahi sonlandiktan sonra iigiincii EKG kayitlar1 kaydedildi. Iki grubunda islem 6ncesi,
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1. dk, 5. dk, 15. dk, 30. dk, 45. dk, 60. dk nabiz, sistolik kan basinci, diyastolik kan
basinci, ortalama kan basinci, satlirasyon degerleri kaydedildi. Her iki grupta hastalar
prosediir boyunca lokal anestezik toksisitesi agisindan sorgulandi. Gézlenen yan etkiler
kaydedildi.

Her bir EKG de T dalgasinin en belirgin oldugu 7 derivasyonda QT intervali
manuel yontemle Ol¢iildii ve Bazette formiiliine gore diizeltilmis QT (QTc) hesaplandi.
QTcmax ve QTcmin belirlenip QTcd hesaplandi. Elde edilen 7 QTc degerinin
ortalamasi QTcort olarak degerlendirildi.

[statiksel analizler SPSS (Statistical Package for Social Sciences) 11,5 programi
ile yapildi. Parametrik veriler gruplar aras1 degerlendirmede Independent Samples testi,
grup i¢i degerlendirmede Paired Samples Testi kullanilarak degerlendirildi. Sonuglarda

anlamlilik p<0,05 diizeyinde degerlendirildi.
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3. BULGULAR

Her iki gruptaki demografik verileri ve ASA smiflamasi yoniinden karsilastirildiginda

gruplar arasi farklilik anlamsiz bulunmustur (p>0,05).

Tablo 2- Olgularin demografik verileri

GRUPI(n=22)  GRUP II (n=20) P ca

Yas (Y11+SD) 37,45+14,98 43,90+10,37 0,116
Cinsiyet (n)(K/E) 10/12 14/6 0,113
Boy (cm) 166,45+7,95 162,35+5,32 0,08

Kilo (kg) 69,46+6,20 66,05+6,27 0,06

ASA (n)(1/11) 12/10 13/7 0,496
Anestezi baslangic siiresi 6,27+0,88 6,10+0,85 0,523
Cerrahi siire 41,13+7,37 40,45+6,11 0,746

P ga: Gruplar aras1 degerlendirmede

4.1. Sistolik Arter Basinc1 (SAB)

Gruplar aras1 degerlendirmede Grup I ve Grup II'nin sistolik arter basinci degerleri

arasinda istatistiksel olarak farklilik bulunmamistir (p>0,05). Grup i¢i karsilastirmada

Tablo 3 - Gruplarin Sistolik Arter Basinci (SAB) Degerleri (ort+=SD) (mmHg).

Siire (dk) GRUP I (n=22) GRUP II (n=20) P ca
Giris 126,50+16,59 136,55+16,07 0,053
1 126,22+14,55 135,15+13,80 0,49
5 125,59+15,45 134,85+12,74 0,42
15 125,63+15,55 132,85+9,10 0,78
30 122,60+12,98 129,10+8,35 0,72
45 122,86+12,42 129,818,50 0,123

P ga: Gruplar arasi degerlendirmede



Grup I ve Grup II’ de sistolik arter basinci takibinde giris degerine gore istatistiksel

olarak anlaml degisiklik saptanmamuistir (p>0.05) (Tablo-3, Sekil-5).
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Sekil 5- Sistolik Arter Basinci (SAB) Degerlerinin Gruplara Gére Dagilin

4.2. Diyastolik Arter Basinc1 (DAB)

Gruplar aras1 degerlendirmede Grup I ve Grup II’ nin diyastolik arter basinct degerleri

arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamustir. Grup i¢i degerlendirmede Grup

I ve Grup II’ nin diyastolik arter basinci degerleri arasinda giris degerine gore anlamli

fark saptanmamustir (Tablo 4, Sekil-6).

Tablo — 4 Gruplarin Diyastolik Arter Basinci1 (DAB) Degerleri (ort+SD) (mmHg).

Siire (dk) GRUP I (n=22) GRUP II (n=20) P Ga
Giris 78,31+10,14 79,85+9,97 0,625
1 76,77+8,56 78,75+11,74 0,534
5 75,869,99 79,95+11,19 0,219
15 77,2249,67 78,70+11,01 0,647
30 77,72+14,79 78,50+9,38 0,843
45 78,06+17,36 75,7249,28 0,689

P ga: Gruplar arasi degerlendirmede
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Sekil 6 - Diyastolik Arter Basinci1 (DAB) Degerlerinin Gruplara Gore Dagilimi

4.3. Ortalama Arter Basinc1 (OAB)

Gruplar aras1 degerlendirmede Grup I ve Grup II’nin ortalama arter basinci degerleri
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamustir. Grup i¢i degerlendirmede Grup
I ve Grup II’nin ortalama arter basinci degerleri giris degerlerine gore incelendiginde

istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamistir (Tablo-5, Sekil-7)

Tablo 5 - Gruplarin Ortalama Arter Basinci (OAB) Degerleri (ort+SD) (mmHg).

Siire (dk) GRUP I (n=22) GRUP II (n=20) P ca
Giris 94,59+13,45 97,65+12,65 0,453
1 93,22+9,48 96,30+10,20 0,318
5 93,13+10,15 99,05+10,48 0,071
15 94,54+11,47 96,70+9,13 0,508
30 91,04+11,37 93,75+8,34 0,389
45 92,00+8,96 92,27+8,41 0,938

P ga: Gruplar arasi degerlendirmede
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Sekil 7 - Ortalama Arter Basinci1 (OAB) Degerlerinin Gruplara Gore Dagilimi

4.4. Kalp Atim Hiz1 (KAH)

Gruplar aras1 degerlendirmede Grup I ve Grup II'nin kalp atim hiz1 degerleri arasinda

istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamustir (p>0,05). Grup i¢i degerlendirmede Grup

I’in intraoperatif 5, 15, 30 ve 45. dakika kalp atim hiz1 degerleri giris degerine gore

anlamli derecede diisiik bulunmustur (p<0,05) (Tablo-6, Sekil-8).

Tablo 6 - Gruplarin Kalp Atim Hizi (KAH) Ortalama Degerleri (ort=SD)

Siire (dk) GRUP I (n=22) GRUP II (n=20) Pca
Giris 80,59+6,87 79,45+9,51 0,656
1 79,68+10,43 81,35+11,64 0,627
5 76,36+9,26* 78,95+8,32 0,349
15 75,77+8,90* 79,50+13,43 0,291
30 74,22+9,66* 76,55+12,72 0,507
45 76,13+8,66* 75,81£13,12 0,942

*p<0,05:anlamli = grup i¢i degerlendirmede

P ga: Gruplar arast degerlendirmede
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Sekil 8- Kalp Atim Hiz1 (KAH) Ortalama Degerlerinin Gruplara Gére Dagilimi

4.5. Oksijen satiirasyonu degerleri

Gruplar aras1 degerlendirmede Grup I ve Grup II'nin oksijen satiirasyonu degerleri
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamustir. Grup i¢i degerlendirmede Grup
I ve Grup II’ nin oksijen satiirasyonu degerleri incelendiginde istatistiksel olarak

anlamli fark saptanmamustir (Tablo-7, Sekil-9).

Tablo 7- Gruplarin Oksijen Satiirasyon Ortalama Degerleri (ort+SD)

Siire (dk) GRUP I (n=22) GRUP II (n=20) P ca
Giris 98,22+0,97 98,35+0,98 0,687
1 98,04+0,99 98,45+1,09 0,219
5 98,13+1,03 98,30+1,26 0,647
15 98,04+1,09 98,45+1,14 0,248
30 98,00+1,15 98,45+1,09 0,204
45 98,26+1,09 98,63+1,12 0,411

P ga: Gruplar arasi degerlendirmede
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Sekil-9 Oksijen Satiirasyon Ortalama Degerlerinin Gruplara Gére Dagilinm
4.6. Gruplarin QTcmax degerleri

Gruplar aras1 degerlendirmede Grup I ve Grup II’ nin Qtcmax degerleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamistir (p>0,05). Gruplar arasi incelemede,
RIVA yapilan grupta (Grup II), islem &ncesi hesaplanan Qtcmax degerine gore
operasyon sonu hesaplanan Qtcmax degeri istatistiksel olarak anlamli derecede kisa

bulunmustur (p<0,05) (Tablo-8, Sekil-10)

Tablo 8 - Gruplarin QTcmax Ortalama Degerleri (ort+=SD)

GRUP I (n=22) GRUP II (n=20) Pca
Qtcmax 1 452,76+31,59 462,35+22.48 0,272
Qtcmax 2 457,04+24.70 460,30+22,23 0,661
Qtcmax 3 455,85+22,43 444,45+21,23* 0,103

*p<0,05:anlamli= grup i¢i degerlendirmede

P ga: Gruplar aras1 degerlendirmede
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Sekil-10 QTcmax ortalama degerlerinin gruplara gére dagilimi
4.7. Gruplarm QTecd degerleri

Gruplar aras1 degerlendirmede Grup I ve Grup II’ nin QTcd degerleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamistir (p>0,05). Gruplar arasi incelemede,
RIVA yapilan grupta (Grup II), islem dncesi hesaplanan QTcd degerine gore operasyon
sonu hesaplanan QTcd degeri istatistiksel olarak anlamli derecede kisa bulunmustur

(p<0,05). (Tablo-9, Sekil-11)

Tablo 9 - Gruplarin QTcd Ortalama Degerleri (ort+SD)

GRUP I (n=22) GRUP 1I (n=20) p
QTecd 1 53,80+20,19 61,65+11,41 0,137
QTed 2 58,38+19,71 53,30+18,39 0,339
QTcd 3 47,52+22,14 43,10£11,75* 0,443

*p<0,05:anlamli= grup i¢i degerlendirmede
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Sekil-11 QTcd ortalama degerleri gruplara gore dagilimi

4.8. Gruplarm QTcort Degerleri

Gruplar aras1 degerlendirmede Grup I ve Grup II’ nin QTcort degerleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi. Grup i¢i degerlendirmede ise Grup I’ de
QTcort 3 degerinin giris degerine gore uzadigi, Grup II’de ise giris degerine gore

kisaldig1 saptandi. Ancak elde edilen veriler normal deger aralifinda olup istatistiksel

olarak anlamsizdi (p>0,05).

Tablo 10- Gruplarin QTcort Ortalama Degerleri (ort+=SD)

GRUP I (n=22) GRUP 1I (n=20) P ca
Qtcort 1 425,09+28,32 430,75+24,22 0,497
Qtcort 2 426,14+24,15 430,45+26,61 0,590
Qtcort 3 434,76+23,17 424,50+22,59 0,159

P Ga: Gruplar aras1 degerlendirmede
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Sekil 8- QTcort degerlerinin gruplara gore dagilimi
4.9. Yan Etkiler

Her iki grupta hastalar blok sonrasi olusabilecek agiz cevresi, dil ve dudaklarin
uyusmasi, kulak ¢inlamasi, metalik tat gibi semptomlarin varli§i ac¢isindan

sorgulandiginda hicbir olguda lokal anestezik toksisitesi bulgularina rastlanmada.
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5. TARTISMA

Ust ekstremite operasyonlarinda genel anesteziye alternatif olarak kullanilan yontemler
brakiyal pleksus blokaj1 teknikleri ve rejyonel intraven6z anestezidir.

Periferik sinir bloklarinin major potansiyel yararlari; postoperatif analjezi, daha
az fizyolojik hasar, daha hizli postoperatif derlenme, havayolu enstriimantasyonundan
kacinma ve potansiyel genel anestezi komplikasyonlarinin (bulanti/kusma, aspirasyon,
ventilasyon/entiibasyon giicliigii ve malign hipertermi) insidansinin azaltilmis olmasidir
9).

Uzayan operasyonlarda genel anestezi altinda, fazla ila¢ kullanimina bagl
olusan postoperatif kardiyovaskiiler ve santral sinir sistemi komplikasyonlar1 periferik
sinir blogu uygulanan hastalarda goriilmez (3).

Rejyonel anestezinin en Onemli dezavantajlar1 ise hasta kooperasyonu
gerektirmesi ve lokal anesteziklerin sistemik toksisite riskidir (9).

Intravendz rejyonel anestezi &n kol ve eldeki kisa cerrahi girisimler igin derin
cerrahi anestezi saglayabilmektedir. Siklikla karpal tiinel girisimleri igin
kullanilmaktadir (9).

Basarili RIVA olusturabilmede kullanilan lokal anestezigin se¢imi de dnemlidir.
Bupivakain ve etidokain gibi yagda ¢oziinme ve proteine baglanma orani yiiksek olan
amid yapili ajanlarin kullanimi durumunda komplikasyonlarin, fatal sonuglanabilecegi
ileri siirtilmektedir. Ayrica bupivakainin asidoz ve hiperkalemi varliginda kardiyotoksik
oldugundan ve tedaviye direncli ciddi aritmilere neden olabileceginden RIVA’da
kullanilmast 6nerilmemektedir. Siklikla tromboflebite neden oldugu gerekcesiyle
klorprokain kullanilmamaktadir. En ¢ok kullanilan ajanlar lidokain ve prilokaindir.
Prilokainin %0,5 — 1 konsantrasyonlarda iist ekstremitede 3 mg/kg, alt ekstremitede 5
mg/kg dozda giivenle uygulanabildigi bildirilmektedir. Bizde calismamizda RIVA da
giivenilir ve Onerilen bir ajan olmasindan dolay1 % 1’lik prilokain soliisyonundan 40 cc
kullanmayz tercih ettik (3, 29).

Damar yolu i¢in kullanilan kaniil miimkiin oldugunca kiigiik olmalidir. Biiyiik
kaniiller hem gereksiz sekilde islemin agrili olmasina yol acar hemde kaniil
cikarildiktan sonra lokal anestezik ajanin ekstravazasyonuna yol agabilir. Biz yaptigimiz

calismada opere edilecek kolda 22 gauge kaniil ile el sirtina damaryolu actik. Esmarch
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bandaj acilip el sirtindan agilan kaniil ¢ikarildiktan sonra hicbir olguda énemli derecede
ekstravazasyon gelismedi (3).

EKG trasesinde QT intervali; ventrikiiler depolarizasyon ve repolarizasyonu
gosterir. Bu interval; adrenerjik stimulus, kalp hiz1 ve ilaglardan etkilenir. Uzamis QT
intervali klinik olarak 6nemli bir bulgudur ve polimorfik ventrikiiler tasikardi basta
olmak {iizere ciddi aritmilere sebep olabileceginden bir anestezik ilacin QT intervali
lizerine etkisi uygulama sirasinda dnem kazanmaktadir (44). Bu sebeple 6zellikle son
yillarda anestezik ajanlarin QT intervaline etkilerini aragtiran bir¢ok ¢alisma yapilmistir
(6, 7, 62, 63). Anestezi pratiginde kullanilan bir¢ok ilacin QT intervalini etkileyebile-
cegi gosterilmistir ve anestezi uygulamasi sirasinda hayati tehdit eden aritmiler ve 6liim
vakalarinin uzamis QT intervali ile iligkili olabilecegi diisliniilmiistiir. Bunun sonucu
olarak pek cok anestezik ilacin kullanimi sirasinda QT intervalindeki degisiklikler
arastirilmistir (64).

Operasyon siiresince kan basincinda ve kalp hizinda ki hizli degisiklikler
intraoperatif miyokard iskemisi (65) ve postoperatif renal ve kardiyak komplikasyonlar
icin risk faktoriidiir (66). Bu nedenle anesteziyologlar tarafindan intraoperatif hemo-
dinamik parametreleri degerlendiren birgok calisma yapilmistir. Cox ve arkadaslar
tarafindan % 0,5, % 0,25 levobupivakain ve % 0,25’lik bupivakain ile yapilan
supraklavikular blok uygulamasinda ila¢ verildikten sonraki ilk 30 dakikada arter
basinct ve kalp hizinda gruplar arasinda anlamli fark bulunmamustir. Bu siire boyunca
arteryel basing ve kalp hizinda klinik 6nemi olmayan degisiklikler olmustur.
Perioperatif donemde ise klinik anlami1 olan EKG degisikligi olmadigini ve postoperatif
incelenen EKG de doz iligkili degisiklik gozlenmedigini bildirmislerdir (67).

Ralf ve ark. karpal tiinel cerrahisi i¢in uygulanan genel anestezi, RIVA ve distal
sinir bloklarin1 karsilastirdiklar1 ¢alismalarinda intraoperatif periyotta genel anestezi
grubunda hipotansiyonun Onemli oranda daha sik olustugunu, buna karsin,
hipertansiyonun diger iki gruba gére RIVA grubunda daha fazla gdzlendigini
bildirmislerdir. Intraoperatif donemde ii¢ grup arasinda bradikardi ve tasikardi agisindan
anlaml fark olmadigin belirttikleri ¢caligmalarinda kardiyovaskiiler komplikasyonlarin

distal sinir bloklar1 grubunda daha az goriildiigli sonucuna varmislardir (68).
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Brown ve ark. 1906 hastada lidokain, prilokain veya bupivakain ile uygula-
diklar1 RIVA’da orta derecede bradikardi disinda kardiyovaskiiler sisteme ait herhangi
bir degisiklik saptamadiklarini belirtmislerdir (69).

Memis ve ark.’nin lidokaine deksmedetomidin ekledikleri ¢alismada sistolik
arter basinci, diyastolik arter basinci, ortalama arter basincit ve oksijen satiirasyonu
degerlerinde gruplar arasinda farklilik saptanmamustir (70).

Bizim calismamizda intraoperatif periyotta kan basinci ve kalp atim hizi ve
oksijen satiirasyonu degerlerinde iki grup arasinda fark saptanmadi. Her iki grupta
hipotansiyon, hipertansiyon, bradikardi, tasikardi gézlenmedi. Grup i¢i degerlendirme
yapildiginda ise aksiller grubunda kalp atim hiz1 degerleri incelendiginde giris degerine
gbre 5. dakika, 15. dakika, 30. dakika ve 40. dakika degerlerinde istatistiksel olarak
anlamli oranda diisiis gortldii.

Davis ve ark. tiim yontemleri kullanarak gergeklestirdikleri 530 aksiller blok, 9
interskalen blok ve 4 supraklavikuler blogu igeren toplam 543 olguluk retrospektif bir
calismada, higbir kalici norolojik komplikasyonla karsilasmadiklarini belirtmisler.
Bizim ¢alismamizda hig¢bir hastamizda gegici ve kalict ndrolojik hasar ve ndbet gibi yan
etkiler gozlenmedi. Bunu aksiler blok uygularimizi sinir stimiilatorii kullanarak
gerceklestirmemiz ve ilaci titrasyonla, dikkatli aspirasyon sonrasi uygulamamiz ile
aciklayabiliriz (17).

Chan ve ark. giiniibirlik elektif el cerrahisi i¢in 126 hastalik prospektif ¢alismada
RIVA, aksiler blok ve genel anestezi tekniklerini klinik sonuglar, etki siiresi ve hastane
maliyeti agisindan karsilagtirmiglar. Genel anestezi uygulanan grupta indiiksiyon
propofol ve fentanil ile tamamlandiktan sonra idame laringeal maske yoluyla izofluran,
nitréz oksit ve oksijen karigimu ile saglanmistir. RIVA grubunda % 0,5°lik lidokain 35-
45 cc kullanilmig. Aksiller grubunda % 3’liikk klorprokain ve % 2’lik lidokain
(1:200.000 adrenalin ile) karisimi 40-50 cc, transarteriyel yaklasimla uygulanmis. RIVA
grubunda 2 hastada, aksiler brakiyal pleksus blokaji yapilan grupta 3 hastada yetersiz
blok nedeniyle genel anestezi gerekmis (71). Bizim ¢alismamizda hem RIVA grubunda
hem aksiller grubunda yetersiz anestezi nedeniyle genel anestezi gereksinimi
olmamustir. Ayrica Chan ve ark.’nin ¢aligmasinda tiim anestezi teknikleri incelendiginde

en diisiik intraoperatif ve postoperatif maliyet, post anestezik derlenme {initesinde
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bakim siiresinin azalmasi, hastaneden taburculugun hizlanmasi gibi klinik avantajlar
nedeniyle RIVA en iyi teknik olarak sunulmustur.

Crystal ve ark. yaptiklar1 ¢alismada intravendz rejyonel anesteziyle takip edilen
supraklavikiiler brakiyal pleksus blokajini tarif etmisler. ASA skoru 1-2 olan 60 hasta 3
gruba ayrilmis; supraklavikiiler brakiyal pleksus blogunun uygulandigt Grup 1,
intravendz rejyonel anestezi uygulanan Grup II ve inravendz rejyonel anestezi ile
supraklavikiiler blogun birlikte uygulandigi grup 3 olarak planlanmis. Sonug olarak bu
iki teknigin birlikte kullanimi ile cerrahi anestezi olusma siiresinin kisaldigi,
postoperatif analjezik gereksiniminin azaldig1 ve yan etkilerin daha az gorildigiini
ancak bu konuda daha genis hasta grubunu iceren bir ¢alismaya ihtiya¢ oldugunu
belirtmisler (72).

Cesitli anestezi teknikleri ve anestezik ilaglarin EKG iizerine etkileri uzun
yillardir ilgi gérmiistiir. Cox ve ark. S(-)- bupivakain ve RS-bupivakain kullanarak
ekstradural anestezi uyguladiklar ¢alismada cerrahi boyunca kaydedilen en sik yan
etkinin hipotansiyon oldugunu, kardiyovaskiiler degisiklik iizerine olan etkilerin gruplar
arasinda anlaml farklilik géstermedigini belirtmislerdir. Hastalarda higbir ciddi aritmi
goriilmedigini, levobupivakain kullanilan 59 hastadan 3 hastada ve bupivakain kullanan
29 hastadan 2 hastada minimal EKG anormallikleri oldugunu rapor etmislerdir (73).

Izole tavsan kalplerinde yapilan bir calismada ropivakain, bupivakain ve
levobupivakain es dozlarda uygulandiklarinda, levobupivakainde EKG’de daha az QRS
genislemesi ve daha az ciddi aritmi gelisimi gozlenmistir (74). Morrison ve arkadaslari
anestezi altindaki domuzlarin koroner arterlerine direkt olarak ropivakain, bupivakain
ve levobupivakain enjekte etmis ve kardiyotoksisite potenslerini sirasiyla 1:2,1:1,2
olarak rapor etmislerdir (75).

Erken ventrikiiler aktivasyon ve vetrikiiler derlenme arasindaki siire olarak
tanimlanan QT intervalindeki uzama, tehlikeli ventrikiiler aritmilere yol acgabilmesi
acisindan 6nem tasir (76). Saarnivaara ve ark. (55) anestezik ajanlarin sempatoadrenal
hiperaktiviteye yol a¢masi durumunda, ventrikiiler repolarizasyonda degisiklik
olustugunu ve bu durumun da, QTc intervalinde uzama ile sonuglanabilecegini
bildirmistir. QTc intervalinde olusan uzamanin, kalpteki otonom sinir sistemi
inbalansin1 gdsterdigini ve bu durumun ventrikiiler fibrilasyon esigini diisiirerek,

ventrikiiler aritmilere yol acabilecegi belirtilmistir (77).
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Sevofluran ve desfluran anestezisinin QTc dispersiyonu ve kalp hiz1 degiskenligi
lizerine etkisinin arastirildigi bir ¢alismada her iki ajanla da QT mesafesinde uzama
olmasima ragmen, desfluran anestezisi altinda sevofluran anestezisine gore QTc
dispersiyonunda anlamli artig gézlenmistir (78).

Yapisal kalp hastaligi, QT mesafesini etkileyecek ilag kullanimi, elektrolit
bozuklugu gibi tetikleyici nedenler olmaksizin genel anestezi alan ASA I ve I sinifi
hastalarda oldukca yiiksek aritmi insidansi saptanmistir. Bu durum gegici fizyolojik
degisikliklere ve anestetik ajanlara baglanmistir (5).

Hipokalemi, hipokalsemi, hipomagnezemi gibi elektrolit anormallikleri siklikla
QT intervalinde uzama ile birlikte gozlenmektedir (79). Calismamizda hastalarin
preoperatif anestezik bakisinda biyokimyasal parametreleri normaldi, elektrolit
anormalligi olan hastalar ¢alismaya dahil edilmedi.

Degerlendirilen EKG derivasyonu sayisi arttikca QT mesafesi Ol¢iimiiniin
gilivenilirligi artacaktir (45). Calismalarin ¢ogunda 12 derivasyonlu EKG ile 6l¢iim
yapilmistir (49). Bizde oOlc¢limlerimizin daha gilivenilir olmasini saglamak i¢in 12
derivasyonlu EKG cihazi kullandik ve derivasyonlarin en iyi degerlendirilebildigi 7
derivasyonda QT mesafesini degerlendirdik.

QT intervali manuel ya da bilgisiyar yardimiyla 6l¢iilebilmektedir. Kalp hizi ile
QT intervali ters orantili olarak degisir; kalp hiz1 yavasladiginda QT uzar, arttiginda ise
kisalir. Bundan dolayr QT siiresinin uzun olup olmadigim1 sdyleyebilmek icin kalp
hizina gore diizeltilmis QT (QTc) degerleri dikkate alinmalidir. Bu amagla Bazette,
Fridericia, Framingham ve Hodges formiilleri sik¢a kullanilmaktadir. Luo ve ark. Sik
kullanilan bu formiilleri karsilastirdiklar1 ¢alismalarinda Bazette formiiliinlin yerine
Hodges formiiliiniin daha kesin sonuglar verdigini ileri siirmiislerdir (80). Charbit ve
ark. 108 hastanin QT interval dl¢iimlerini Bazette ve Fridericia formiilleri ile otomatik
ve manuel yontemle karsilastirmiglardir. Manuel 6l¢iim yOnteminin otomatik 6lglim
yonteminden daha iyi oldugunu bildirdikleri caligsmalarinda Fridericia formiiliiniin
Bazette formiiliinden daha iyi oldugu, ancak Fridericia formiiliiniin manuel dl¢timiiniin
pratik olmadig1 sonucuna varmiglardir (49). Luo ve ark. manuel 6l¢iimiin giivenli
oldugu sonucuna varmislardir (80). Bizde ¢alismamizda klinik kullanimda en ¢ok kabul
gbérmiis olan Bazette formiiliinii kullandik ve otomatik 6l¢timden daha duyarli oldugunu

diistindiigiimiiz manuel 6l¢iim yontemini tercih ettik.
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QT dispersiyonu kolay elde edilebilir, noninvaziv ucuz bir parametredir. Yarari
konusunda pek ¢ok kardiyolojik calisma yapilmis ve QT dispersiyonunun prognostik
onemi ortaya konmustur. QT dispersiyonundaki uzamanin ventrikiiler aritmilerin
tanisinda bir belirte¢ oldugu ve infarktiis sonrasi risk siniflamasinda ani 6lim ve
aritmiye olan egilimin saptanmasinda degerli bilgiler verdigi gosterilmistir (81, 82)

QT intervalinin prognostik Oneminin ortaya konmasini takiben anestezi
pratiginde kullanilan ¢esitli ilaglarin QT intervali {izerine etkilerini inceleyen
caligmalarin yani sira spinal anestezi uygulamalarinin QT intervali {izerine etkileri de
arastirilmistir (83, 84). Ancak brakiyal pleksus blokaji veya RIVA yoénteminin bu
parametre lzerine etkilerini inceleyen ¢alismalarin heniiz yapilmamis olmasindan
dolay1 bu calismay1 planladik. Calismamizda noninvaziv parametreler kullanarak 6n kol
ve el bilek cerrahisinde uygulanan iki rejyonel girisimi; aksiller blok ve RIVA’y1

hemodinamik parametreler ve QT intervali a¢isindan karsilastirdik.
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6. SONUC

Calismamizin sonucunda her ii¢ EKG’de elde edilen QTcmax degerleri incelendiginde
gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi. Ancak grup ici
degerlendirme yapildiginda RIVA grubunda kaydedilen giris EKG’ sinde QTcmax
degeri 462,35 sn iken, operasyon sonu EKG’de kaydedilen QTcmax degeri 444,45 sn
olup istatistiksel olarak anlamli oranda kisaldig1 saptandi (p<0,05). QTcd degerleri iki
grup arasinda karsilastirildiginda  istatistiksel olarak anlamsizdi.  Grup i¢i
degerlendirmede ise RIVA grubunda giris EKG’sinde kaydedilen QTcd 61,65 sn iken
operasyon sonu ¢ekilen kayitta degerlendirilen 43,10 sn olup istatistiksel olarak anlamli
derecede kisalmisti.

Sonu¢ olarak her iki grupta da vakalar hemodinamik agidan stabil seyretti.
Ancak gruplar arasinda fark olmamasma ragmen grup ici karsilastirmada RIVA
grubunun QTcmax ve QTcd degerlerinin giris degerlerine gore azalmis olmasi
sebebiyle RIVA yonteminin &zellikle uzun QT saptanan hastalarda &nerilebilecegini

ifade edebiliriz.

46



6. KAYNAKLAR

1- Erdine S. Rejyonal anesteziye giris. Rejyonal Anestezi. Nobel Tip Kitabevleri.
[stanbul 2005; 7-12

2- Yeager MI, Glass DD, Neff RK. Epidural anesthesia and analgesia in high risk
surgical patients. Anesthesiology 1987; 66: 729-36

3- Erdine S. Ust ekstremite somatik bloklar1. Rejyonal Anestezi. Nobel Tip Kitabevleri.
[stanbul 2005; 83-108

4- Raj PP. The practice of regional anesthesia in developing countries. Textbook of
Regional Anesthesia. Churchill Livingstone, Philadelphia 2003; 77-95

5- Forrest JB, Rehder K, Cahalan MK, Goldsmith CH. Multicenter study of general
anesthesia: III. predictors of severe perioperative adverse outcome. Anesthesiology
1992; 76: 3-15

6- Kleinsasser A, Loeckinger A, Lindner KH, Keller C, et al. Reversing sevoflurane-
associated QTc prolongation by changing to propofol. Anaesthesia 2001; 56: 248-71

7- Yildirnm H, Adanir T, Atay A, Katircioglu ve ark. The effect of sevoflurane,
1soflurane and desflurane on QT interval of the EKG. Eur J Anaesth 2004; 21: 566-70

8- Statters DJ, Malik M, Ward DE, Camm AJ. QT dispersion: Problems of methodology
and clinical significance. J of Cardiovascular Electrophsiology 1994; 5: 672-85

9- Morgan G, Periferik sinir bloklari. Klinik Anesteziyoloji. 3. baski, Giines Kitabevi.
Ankara 2004; 283-308

10- Raj PP. Peripheral nevre blocks. Textbook of regional anesthesia. Churchill
Livingstone 2003; 393-464

11- Brockway MS, Wildsmith JAW. Axillary brachial plexus block: Method of choice.
Br J Anaesth 64: 224-231, 1990

12- Jankovi¢ D. Brakiyal pleksus. Rejyonal sinir bloklar1 ve infiltrasyon tedavisi. 3.
bask1, Logos Yayncilik. Istanbul, 2006; 82-122

13- Partridge BL, Katz J, Benirschke K. Functional anatomy of the brachial plexus
sheath: implications for anesthesia. Anesthesiology 66: 743-47

14- M. Neal J, Hebl RJ, Gerancher JC, Hogan QH. Brachial plexus anesthesia:
essentials of our current understanding. Reg Anesth Pain Med 2002; 27(4) : 402-28

15- Hieu De Tran Q, Clemente A, Doan J, Finlayson RJ. Brachial plexus blocks: a
review of approaches and techniques. Can J Anesth 54(8): 2007; 662-74

47



16- Loeser JD. Block of Spinal Nerver in Bonica’s Management of Pain. 3th ed.
Lippincott Williams and Wilkins. 2001; 1903-1919

17- Davis VJ, Lennon RL, Wedel DJ. Brachial plexus anesthesia for outpatient surgical
procedures on an upper extremity. Mayo Clinic Proceedings 1991; 66: 470-73

18- Ting PL, Sivagnanaratnam V. Ultrasonographic study of the spread of local
anaesthetic during. Br J Anaesth 1989; 63: 326-29

19- Baranowski AP, Pither CE. A comparison of three methods of axillary brachial
plexus anaesthesia. Anaesthesia 1990; 45: 362-65

20- Raj PP. Continuous regional analgesia. Textbook of Regional Anesthesia. Churchill
Livingstone 2003; 273-88

21- Liu SS, Salinas FM. Continuous plexus and peripheral nerve blocks for
postoperative analgesia. Anesth Analg 2003; 96: 26372

22- Ang ET, Lassale B, Goldfarb G. Continuous axillary brachial plexus block-a
clinical and anatomical study. Anesth Analg 1984; 63: 680-84

23- Merrill DG, Brodsky JB, Hentz RV. Vascular insufficiency following axillary
block of brachial plexus. Anesth Analg 1981; 60: 162-64

24- Zipkin M, Backus WW, Scott B, Poppers PJ. False aneurysm of the axillary artery
following brachial plexus block. J Clin Anesth 1991; 3: 143-45

25- Groh GI, Gainor BJ, Jeffries JT, Brown M and Eggers GW. Axillary block
anesthesia, a case report; pseudoaneurysm of the axillary artery with median-nerve
deficit after. J Bone Joint Surg Am 1990; 72: 1407-8

26- Bhat R. Transient vascular msufficiency after axillary brachial plexus block in a
child. Anesth Analg 2004; 98: 1284-5

27- Urban MK, Urguhart B. Evaluation of brachial plexus anesthesia for upper
extremity surgery. Reg Anesth 1994; 19: 175-82

28- Rodola F, Vagnoni S, Ingletti S. An update intravenous regional anaesthesia of the
arm. Eur Rev Med Pharmacol Sci 2003; 7: 131-138

29- Raj PP. Upper and lower extremity neural blockade. Practical Management of Pain.
3 th ed. WB Saunders 2002; 598-605

30- Miller RD. Upper ekstremity blocks. Miller’s Anesthesia. 6 th ed. Elsevier
Churchill Livingstone Philadelphia, Pennsylvania 2005; 1687-1696

31- Rosenberg PH. Intravenous regional anesthesia: nerve block by multiple
mechanisms. 1992 ASRA Lecture. Regional Anesthesia. 1993; 18(1): 1-5

48



32- Sukhani R. Garcia CJ. Lidocain disposition following intravenous regional
anesthesia with different deflation techniques. Anesth Analg 1989; 68: 633-77

33- Colbern EC. The bier block for mtravenous regional anesthesia: technique and
literature review. Anesth Analg 1970; 49: 935-40

34- Jankovi¢ D. Brakiyal pleksus. Rejyonal Sinir Bloklari ve Infiltrasyon Tedavisi. 3.
bask1, Logos Yaycilik. Istanbul 2006; 159-163

35- Finucane BT. Complications of intravenous regional anesthesia. Complications of
Regional Anesthesia. 2th ed, Springer. Canada 2007; 211-223

36- Erdine S. Periferik sinir fizyolojisi ve lokal anestezik ajanlar. Rejyonal Anestezi.
Nobel Tip Kitabevleri. Istanbul 2005; 23-44

37- Doékmeci 1. Lokal anestezikler. Farmakoloji. Nobel Kitabevi. Istanbul 2000; 590-
595

38- Morgan GE. Lokal anestezikler. Klinik Anesteziyoloji. 3. baski, Giines Kitabevi.
Ankara 2004; 233-241.

39- Kayaalp OS. Lokal anestezikler. Tibb1 Farmakoloji. 5. baski, Feryal Matbaacilik,
Ankara 1990; 789-820.

40- Kayhan Z. Lokal anestezikler. Klinik Anestezi. 3.baski, Logos Yaymcilik. Istanbul
2004; 503-523

41- Ozesmi C. Kalp attminmn kokeni ve kalbin elektriksel aktivitesi. Ganong Tibbi
Fizyoloji. Ganong WP. Baris Kitapevi. istanbul 1996; 666-687

42- Jones SA. The Eeectrocardiyogram. ECG Success Exercises in ECG Interpretation,
F. A. Davis Company. Philadelphia 2008; 9-19

43- Franz MR, Zabel M. Electrophysiological basis of QT dispersion measurements.
Prog Cardiovasc Dis 2000; 42: 311-324

44- Booker PD, Whyte SD, Ladusans EJ. Long QT syndrome and anesthesia. Br J
Anaesth 2003; 90: 349-66

45- Bozbas H, Ozin B. QT 6l¢iimiinii nasil yapalim? Tiirk Aritmi, Pacemaker ve
Elektrofizyoloji Dergisi 2005; 3 (1): 63-68

46- Funck C, Brentano C, Jaillon P. Rate-corrected QT interval: techniques and
limitations. Am J Cardiol 1993; 72: 17-22

47- Beyazit Y, Giiven GS, Iskit AB. Uzun QT sendromlar1. Hacettepe T1p Dergisi 2005;
36: 43-48

49



48- Ugak D. Normal Elektrokardiyogram. 7. baski, Nobel Tip Kitabevleri. Istanbul
2005; 57-67

49- Charbit B, Samain E, Merckx P, Funck-Brentano C. QT interval measurement;
evaluation of automatic QTc measurement and new simple method to calculate and
interpret QT interval. Anesthesiology 2006; 104: 255-60

50- Sonel A. Elektrokardiyografi. Kardiyoloji. 4. baski, Semih Ofset. Ankara 2002;
131-183

51- Murray A, McLaughlin NB, Bourke JP, Doig JC, Furniss SS, Campbell RWF.
Errors in manuel meassurement of QT intervals. Br Heart J 1994; 71: 386-90.

52- Acartiirk E. Aritmiler. Pratik Elektrokardiyografi. 4. Baski. Yelken Basim 2001;
144-145.

53- Higham PD, Furniss, Campbell RWF. QT dispersion and components of the QT
interval in ischemia and infarction. Br. Heart J 1995; 73: 32-36

54- Davey P. QT Interval and mortality from coronary arter disease. Prog in cardiovasc.
Disease 2000; 42: 359-84

55- Mayet J, Shahi M, Mcgrath K, Poulter NR, Sever PS, Foale RA and et al. Left
ventricular hypertrophy and QT dispersion in hypertension. Hypertension 1996; 28:
791-96

56- Lee KW, Okin PM, Kligfield P, Stein KM, Lerman BB. Precordial QT dispersion
and inducible ventricular tachycardia. Am Heart J 1997; 134: 1005-13

57- Celik SK, Sagcan A, Cevik A, Sen M, Biiket S, Yiiksel M. Koroner bypass
uygulanan diyabetik hastalarda kalbin erken donem elektriksel stabilitesi. Tiirk Gogiis
Kalp Damar Cer Derg 2003; 11: 169-73

58- Chiang CE. Congenital and acquired long QT syndrome; currrent consepts and
management. Cardiol Rev 2004; 12: 222-34

59- Gillis AM. Effects of antiarrhythmic drugs on QT interval dispersion-relationship to
antiarrhythmic action and proarrhythmia. Prog Cardiovasc Dis 2000; 42: 385-96

60- Roden DM. Drug-induced prolongation of the QT interval. N Engl J Med 2004;
350: 1013-22

61- Antzelevitch C. Arrhytmogenic mechanisms of QT prolonging drugs: is QT
prolongation really the problem? J Electrocardiol 2004; 37: 15-24

62- Michaloudis D, Fraidakis O, Lefaki T, et al. Anaesthesia and QT interval in
humans: effects of halothane and 1soflurane in premedicated chilren. Eur J Anaesth
1998; 15: 623-28

50



63- Wilton NCT, Hantler CB. Congenital long QT sendromu: changes in QT interval
during anesthesia with thiopental, vecuronium, fentanyl and isoflurane. Anesth Analg
1987; 66: 357- 95

64- Schmeling WT, Warltier DC, McDonald DJ, et al. Prolongation of the QT interval
by enflurane, isoflurane and halothane in humans. Anesth Analg 1991; 72: 137-44

65- Mangano DT. Perioperative cardiac morbidity. Anesthesiology 1990; 72: 153-84

66- Charlson ME, MacKenzie CR, Gold JP, et al. Preoperative characteristics predicting
intraoperative hypotension and hypertension among hipertensives and diabetics
undergoing noncardiac surgery. Ann Surg 1990; 212: 66-81

67- Cox CR, Checketts MR, Mackenzie N, Scott NB, Bannister J. Comparison of s (-)
bupivacaine with racemic (rs) bupivacaine in supraclavicular brachial plexus block. Br J
Anesth 1998; 80: 594-98

68- Gebhard RE, Al-Samsam T, et al. Distal nerve blocks at the wrist for outpatient

carpal tunnel surgery offer intraoperative cardiovascular stability and reduce discharge
time. Anesth Analg 2002; 95: 351-5

69- Brown M, McGriff YJ, Malinowski RW. Intravenous regional anaesthesia (bier
block) review of 20 years experience. Br J Anaesth 1996, 76: 822-88

70- Memis D, Turan A, Karamanlioglu B, Pamukcu Z, Kurt I. Adding
dexmedetomidine to lidocaine for intravenous regional anaesthesia. Anesth Analg 2004;
98: 835-40

71- Vincent W, S. Chan, Philip W, H Peng et al. A comparative study of general
anesthesia, intravenous regional anesthesia and axillary block for outpatient hand
surgery: clinical outcome and cost analysis. Anesth Analg 2001; 93: 1181-4

72- Crystal Z, Barak M, Katz Y. Sequential supraclavicular brachial plexus block and
intravenous regional anaesthesia for upper limb surgery. Eur J Anesthesiol 2004; 21:
743-53

73- Cox CR, Faccenda KA, Gilhooly C et al. Extradural s(-)-bupivacaine: comparison
with racemic rs-bupivacaine. Br J Anaesth 1998; 80: 289-93

74- Mazoit JX, Decaux A, Bouaziz H, Eduard A. Comparative ventricular
electrophysiologic effect of rasemic bupivacaine, levobupivacaine and ropivacaine on
the isolated rabbit heart. Anesthesiology 2000; 93: 784-92

75- Morrison SG, Dominguez JJ, Frascarolo P, Reis S. A comparison of the
electrocardiographic cardiotoxic effect of rasemic bupivacaine, levobupivacaine and
ropivacaine in anesthetized swine. Anesth Analg 2000; 90: 1308-14

51



76- Nakatsuka I, Ochiai R, Takeda J. Changes in heart rate variability in sevoflurane
and nitrous oxide anesthesia. J Clin Anesth 2002; 14: 196-200.

77- Schouten EG, Dekker JM, Meppelink P et al. QT interval prolongation predicts
cardiovascular mortality in an apperently healty population. Circulation 1991; 84: 1516-
23

78- Cetin K, Tolga D, Hiilya B. Laparoskopik kolesistektomi cerrahisinde sevofluran ve
desfluran anestezisinin Qtc intervali, QT dispersiyonu, aritmi olusumu ve kalp hiz1
degiskenligi lizerine etkisi. Tlirk Anest Rean Der Dergisi 2007; 35(1): 57-63

79- Abriel H, Jchlapfera J, Kellera D et al. Molecular and clinical determinants of drug-
induced long QT syndrome an iatrogenic channelopathy. Swiss Med Wkly 2004; 134:
685-94

80- Luo S, Michler K, Johnston P, Macfarlane PW. A comparison of commonly used
QT correction formulae: the effect of heart rate on the QTc of normal ECGs. J
Electrocardiol 2004; 37: 81-90

81- Elming H, Holm E, Jun L, Torp-Pedersen C, Malik M, Camm J. The prognostic
value of the QT interval and QT interval dispersion in all-cause and cardiac mortality
and morbidity in a population of danish citizens. Eur Heart J 1998; 19: 1391-1400

82- De Bruyne MC, Hoes AW, Kors JA et al. QTc dispersion predicts cardiac mortality
in the elderly: The rotterdam study. Circulation 1998; 97: 467-72

83- Sen S, Ozmert G, Turan H, Caligkan E, Onbasili A, Kaya D. The effects of spinal
anaesthesia on QT interval in preeclamptic patients. Anesth Analg. 2006; 103: 1250-5

84- Akcay M, Albayrak D, Ak¢ay FK, Baydar M, Pehlivan V, G6giis N. Sevofluran ile
yapilan VIMA ve bupivakain ile yapilan spinal anestezi yontemlerinin QT
dispersiyonuna olan etkilerinin karsilastirilmasi. Tiirkiye Klinikleri J Anest Reanim
2004; 2: 137-43

52



	GÖKÇE TEZ KAPAĞI
	gökçe tez teşekkür
	02-22-02 içindekiler
	ÖN KOL CERRAHİSİNDE UYGULANAN İNTRAVENÖZ REJYONAL ANESTEZİ VE AKSİLLER BLOK TEKNİKLERİNİN HEMODİNAMİ VE QT                       İNTERVALİ ÜZERİNE ETKİLERİNİN KARŞILAŞTIRILMASI

	02-22-02

