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OZET

Saritas A. Aksiller yaklasimla uygulanan brakiyal pleksus blokajinda prilokain
ile levobupivakain’in etkilerinin Kkarsilastirilmasi. Eskisehir Osmangazi
Universitesi Tip Fakiiltesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon Anabilim Dah Tipta
Uzmanhk Tezi, Eskisehir, 2009. Brakiyal pleksus blogu kolda yapilacak bir¢ok
cerrahi islem i¢in oldukga iyi analjezi saglayan ve giivenilir bir yontemdir. Rejyonel
anestezide kullanilan lokal anestezik maddelerin etkilerini arttirmak ve blok stiresini
uzatmak amaciyla pek ¢ok adjuvan ajan kullanilabilir. Biz bu ¢alismada el ve 6n kol
cerrahisi gecirecek hastalarda aksiller brakiyal pleksus blokajinda prilokain,
prilokain’e eklenen deksametazon ve levobupivakain’in lokal anestezik etkilerini
klinik olarak degerlendirmeyi amagladik. Fakiilte etik kurul onay1 alindiktan sonra
calismaya ASAI-II grubu, 18-60 yas arasi el ve 6n kol cerrahisi uygulanacak 45 hasta
alindi. Hastalar rastgele 3 gruba ayrilip 1.gruba 5 mg/kg %2 ‘lik prilokain % 0.9
NaCl ile toplam 40 ml hacimde olacak sekilde tamamlanarak, 2.gruba 5 mg/kg
%?2’lik prilokain+8 mg deksametazon (2 ml) % 0.9 NacCl ile toplam 40 ml hacimde
olacak sekilde tamamlanarak, 3. gruba 1.5 mg/kg %0.5’lik levobupivakain % 0.9
NaCl ile toplam 40 ml hacimde olacak sekilde tamamlanarak verildi. Blok siiresince
hastalara yliz maskesi ile oksijen verilip, kalp atim hizi, sistolik, diastolik, ortalama
arteriyel kan basinglari, oksijen saturasyon degerleri kontrol, 5, 10, 15, 30, 60.
dakikalarda takip edilerek kayit edildi. Hastalarin sensoriyal ve motor blok baslama
stireleri ve blok siireleri degerlendirilerek takip edilip kayit edildi. Hastalar yan
etkiler agisindan takip edildi. Elde edilen veriler istatistiksel olarak degerlendirildi.
Gruplar arasinda hemodinamik parametreler bakimindan istatistiksel olarak anlamli
fark saptanmadi (p>0.05). Sensoriyal ve motor blok baslama siireleri grup 3’te grup 1
ve grup 2’ye gore daha uzundu. Sensoriyal ve motor blok siireleri bakimindan grup 3
hem grup 1 hem de grup 2’ye gore, grup 2 de grup 1’ e gore daha uzundu. Fark
istatistiksel olarak anlamliyd: (p<0.01). Elde edilen veriler aksiller pleksus blogunda
deksametazonun uygun hastalarda etkili ve gilivenli bir adjuvan ajan olarak
kullanilabilecegini, levobupivakainin ise uzun postoperatif analjezi siiresi ile ve uzun
stirecek cerrahi girisimlerde ¢ok etkili ve hemodinamik bakimdan giivenilir bir lokal

anestezik oldugunu ortaya koymustur.

Anahtar kelimeler : Rejyonel anestezi, prilokain, deksametazon, levobupivakain
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ABSTRACT

Saritas A. Comparing the effect of prilocaine and levobupivacaine on brachial
plexus block employed by axillary approach. Osmangazi University, Faculty of
Medicine, Department of Anesthesiology and Reanimation, Thesis on Medical
Speciality, Eskisehir, 2009. Brachial plexus blocakade is a good method for many
surgeries to provide a good analgesia conducted by hand and forearm. Many
adjuvant agents were used to enhance the quality of regional blockage and make
longer duration of anesthesia. In this study, we compared the local anesthetics
efficacy in clinically of the prilocaine, dexamethasone added to prilocaine and
levobupivacaine in axillary brachial plexus on hand and forearm surgery. After
approval of the Faculty Ethical Committee, this study was performed on 45 patients
of ASA I-II, 18-60 years old who posses no any other health problems. The patients
were divided into randomized three groups. 5 mg/kg 2 % prilocaine in 40 ml volume
was given to the first group, 5 mg/kg 2 % prilocaine+8 mg dexamethasone ( 2 ml) in
40 ml volume was given the second group and 1.5 mg/kg 0.5 % levobupivacaine in
40 ml volume eas given the third group. In each group, patients’ heart rate, systolic,
diastolic, average blood pressure, O, saturation were monitored and recorded at
kontrol, 5™, 10", 15" 30" 60™ minutes. Data relating to the onset time of sensory
and motor blockade of patients as well as the duration of blockade of those were
saved. All patients were constantly monitored in terms of the side effects. Obtained
data were evaluated statically The findings revealed that there was no statistically
significant difference between the groups in terms of hemodinamic parameters
(p>0.05). The onset time of sensorial and motor blockade in group 3 was longer than
that in both group 1 and group 2. The duration of sensorial and motor blockade in
group 3 was longer than that in other two groups; additionally it was longer in group
2 than the one in group 1. A statistically significant difference was found in this case
(p<0.01). Based on the obtained data, dexamethasone in axillary blockage can be
effectively and reliably used for appropriate patients as an adjuvant agent.
Furthermore, the findings showed that levobupivacaine that has a long time of
postoperative analgesia can be considered as a reliable local anesthetics based upon

hemodinamic responses and an effective one even in attempts to long surgeries.

Key words : Regional anesthesia, prilocaine, dexamethasone, levobupivacaine
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SIMGELER VE KISALTMALAR

ASA American Society of Anesthesiologists
dk. Dakika

DKB Diastolik kan basinci

EKG Elektrokardiyografi

Kalp atim hiz1 KAH

ke. Kilogram

kvs

Kardiyovaskiiler sistem

LA Lokal anestezik
meg. Mikrogram

me. Miligram

OKB Ortalama kan basinci
SKB Sistolik kan basinci
5SS Santral sinir sistemi
SpO2

Periferik oksijen satiirasyonu
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1.GIRIS VE AMAC

Rejyonel anestezi, sinir iletisinin spesifik ilaclar ile geri doniisiimlii olarak
bloke edilmesidir. Rejyonel anestezi, sinirlerin eksternal enjeksiyonla erisebilecegi

viicudun her bolgesine uygulanabilir (1).

Genel anestezi uygulamalari i¢in zorunlu olan, ¢oklu ila¢ kullaniminin neden
olacagi sorunlarla birlikte genel anestezi uygulamalarinda olusabilecek
komplikasyonlardan kaginilmas1 gibi bir avantaji olmasi rejyonal anestezinin

kullanim sikligini arttirmaktadir (2).

Rejyonel anestezinin; operasyon sirasinda hastanin bilincinin agik olmasi,
spontan solunumun devam etmesi, havayolu reflekslerinin korunmasi, postoperatif
donemde analjezinin devam etmesi ve hastanin erken mobilizasyonu gibi onemli

avantajlar1 oldugu bilinmektedir (3).

Brakiyal pleksus blogu kolda yapilacak birgok cerrahi ve ortopedik iglem igin
oldukca iyi analjezi saglayan bir yontemdir. Aksiller yaklasimla uygulanan brakiyal

pleksus blogu hasta tarafindan iyi tolere edilir ve giivenilir bir yontemdir (4).

Rejyonel anestezide kullanilan temel ilaglar lokal anesteziklerdir. Lokal
anestezikler sinir membraninda sodyum ve potasyum iyon kanallarini bloke ederek
sinir  iletimini  gecici olarak bloke eden ilaglardir. Lokal anestezik
konsantrasyonunlarindaki artiglar otonom, sensitif ve motor uyarilarin iletimini artan

derecelerde inhibe eder ve sempatik blokaj, analjezi ve anestezi ile sonuglanir (5).

Lokal anestezikler genellikle kimyasal yapilarina gore ester ve amid tipi

olmak tizere iki gruba ayrilir (4).

Lokal anesteziklerin diisiik dozlarinda daha wuzun etki saglamak,
toksisitelerinden korumak, operasyona baslama siiresini kisaltmak, analjezi ve
anestezi kalitesini arttirmak icin beraberinde bir¢ok adjuvan ilag kullanilmustir.

Bunlardan bir tanesi de deksametazondur (6-7).

Amacimiz, periferik sinir stimiilatorii yardimiyla yapilan aksiller sinir
blokajinda prilokain, prilokain’e eklenen deksametazon ve levobupivakain’in lokal

anestezik etkilerini klinik olarak degerlendirmektir.



2.GENEL BIiLGILER
2.1.Tarihce

Rejyonel anestezi genel anesteziden yaklasik 50 yil sonra baglamistir. Buna

ragmen temel ilkeleri ¢ok daha kisa siirede belirlenmistir.

Rejyonel anestezinin gelisiminde kokainin 6nemli yeri vardir. Nieman
kokainin dilde uyusukluga yol acgtigini géstermis fakat goziine damlatmissa da yeterli
bir etki saglayamamigstir. Rejyonel anestezinin gergek dogum tarihi olarak Karl
Koller’in 1884 yilinda kokaini géze damlatarak kokain anestezisi altinda konjunktiva

kesesini cerrahi olarak ¢ikartmasi kabul edilir.

Brakiyal pleksus blogu, ilk uygulanan rejyonal anestezi yontemlerinden biri
sayilmaktadir. Koller; 1884’te kokainin lokal anestezik 6zelliklerini rapor ettikten bir
yildan az bir siire sonra, Halsted; 1925’te boyunda infiltrasyon anestezisi kullanilarak
ortaya ¢ikarilan brakiyal pleksusun koklerine kokain injeksiyonu yaptigin1 ve daha
sonra pleksusun kordlar1 ve periferik sinirleri kiime halinde yerlestikleri yerlerde

cerrahi olarak serbestlestirildigini bildirmistir.

1880’lerde baslayip 1920’lere kadar siiren donem Bonica tarafindan rejyonel
anestezinin altin ¢agi olarak kabul edilir. Gliniimiizde kullanilan yontemlerin ¢ogu bu

donemde bulunmus ve klinikte uygulanmaya baglanmstir (3,8).

2.2.Rejyonel Anestezi

Rejyonal anestezi, biling kaybina yol agmadan viicudun belirli bolgelerindeki
sinir iletisinin ve agri duyusunun geri donlisimlii olarak ortadan kaldirilmasi
seklinde tanimlanabilir. Ulkemizde rejyonel anestezi ile ilgili olarak 1905 yilinda

yapilan ilk yayinlarda” hiss-i mevzi-i iptal” terimi kullanilmustir.

Baslangigta siklikla allerjik reaksiyonlara neden olan ester grubu lokal
anestezik ajanlar kullanilirken, allerjik 6zellikleri az olan amid grubu lokal
anesteziklerin kullanima girmesi rejyonal anestezinin gelismesine 6nemli katkida
bulunmustur. Ozellikle uzun etkili bupivakain, ropivakain gibi lokal anestezikler

hasta ve hekim agisindan gesitli avantajlar saglamistir.



Rejyonel anestezi uygulamasinin genel anesteziye gore fazla zaman
gerektirdigi dogrudur. Ancak zamanlamanin dogru yapilmasi ile bu eksiklik
kolaylikla giderilebilir. Hastanin ameliyathane hazirlhik donemi g6z Oniinde
bulundurularak alinmasi, uyanma odalarinin blok i¢in kullanilmas: gibi 6nlemlerle

zaman ayarlamasi yapilabilir (3).

2.2.1. Rejyonal Anestezi Yontemlerinin Simiflandirilmasi (3)
1. Topikal anestezi
2. Infiltrasyon anestezisi
3. Alan blogu
4. Mindr sinir bloklar1
5. Major sinir bloklari, pleksus bloklari
6. Santral rejyonal anestezi
* Spinal anestezi
* Epidural anestezi
+ Kaudal anestezi
7.RIVA

8. Sempatik gangliyon bloklar1

2.2.2.Rejyonel Anestezinin Avantajlar:

1. Hastanin bilincinin korunmast ve solunumunun etkilenmemesi, trakeal entiibasyon
ve yapay solunum geregini ortadan kaldirir. Hasta bunlarin getirecegi gastrik igerik

aspirasyonu gibi risklere maruz kalmaz.

2. Hastanin ayilma odasinda uzun siire kalmas1 gerekmez. Lokal anestezi genellikle
cerrahi siliresinden daha uzun siirdiigiinden erken postoperatif donemde hastanin

agrist olmaz.

3. Sistemik analjezik gereksinimi azalir.



4. Operasyon bdlgesinden agrili afferent uyaranlar gelmeyeceginden, cerrahi girisim

sonras1 goriilen metabolik ve endokrin degisiklikler biiyiik oranda giderilmis olur.

5. Prostatektomi, kalca ve pelvis cerrahisi girisimleri gibi bazi operasyonlarda kan

kayb1, genel anesteziye gore dnemli derecede azalir.

6. Glintibirlik cerrahi girisimlerde hastanin daha erken taburcu olmas1 saglanir (9).

2.2.3. Rejyonel Anestezinin Dezavantajlari

1. Baz1 hastalar operasyon sirasinda uyanik olmayi tercih etmezler, ancak bu durum
rejyonal anestezinin uygulanmasina engel degildir. Sedasyon altinda da rejyonal
anestezi uygulanabilir. Rejyonal anestezinin basarili olmasi i¢in hekimin deneyimli

ve yetenekli olmasi gerekir.
2. Bazi1 bloklarin etkin olabilmesi i¢in 30 dakika veya daha fazla zaman gerekir.

3. Analjezi her zaman tam olarak yeterli olmayabilir ve ek analjezik veya yiizeyel

genel anestezi gerekebilir.

4. Lokal anestezik maksimum dozu asildiginda veya yanliglikla damar igine

verildiginde sistemik toksisiteye neden olabilir.

5. Santral noral bloklarda olusan yaygin sempatik blokaj sonucu hipotansiyon

goriilebilir. Bu nedenle hipovolemik ve septik soktaki hastalara uygulanmaz.
6. Blokaj sirasinda gelisen sinir yaralanmasina bagli agri olasilig1 az da olsa vardir.
7. Kanama diyatezi olan hastalarda uygulanamaz.

8. Girigim bolgesinde enfeksiyonu olan hastalarda uygulanmasi sakincalidir (9).

2.3 Agr1 Mekanizmasi

Uluslararast Agr1 Arastirmalar1 Teskilati tarafindan agri; viicudun herhangi
bir yerinden kaynaklanan olasi bir doku hasar1 ile birlikte seyreden insanin
gecmisteki tiim deneyimlerini kapsayan, hos olmayan, emosyonel ve sensoriyal bir

duyu olarak tanimlanmaktadir (10).



Agr deneyimi hosa gitmeyen uyarilarin, agr1 sekline doniistimiinde gorev
alan noral siiregleri tanimlar. Agr1 ve doku hasar1 arasindaki iliski cogu hasta ve
hekim tarafindan yanlis anlasilmaktadir. Daha fazla doku hasarinin daha yogun agrn
hissi uyandiracagi varsayimi sezgiseldir. Doku hasari derecesi ile agr1 siddeti
arasinda basit bir dogrusal iliski olmadiginin anlagilmasi ve agr1 deneyiminin
karmasikliginin ve bir¢ok etkenden etkilendiginin kavranmasi agri ile bas etmede

hem hasta hem de hekimler i¢in yararli olacaktir (11).

Agr algilamasinin bir¢cok sensoriyal, emosyonel ve davranigsal etkenlerden
etkilendigini ve karmasik bir olay oldugunu unutmamak gerekir. Son gelismeler

1s5181inda agr1, merkezi sinir sitemi igerisinde uzayan bir uyaran haline gelmektedir
(10).

1965°te Melzack ve Wall agriyla ilgili mevcut bir¢ok bilgiyi bir araya getiren
Kap1 Kontrol Teorisini sundular. Bu teoride; duyusal bilginin nasil iiretildigi, nasil
spinal korda ulastigi, spinal korddan santral sinir sistemindeki daha yiiksek
merkezlere nasil iletildigi ve yliksek merkezlerden gelen sinyallerin spinal diizeyde

islenen duyusal bilgiyi nasil etkiledigi agiklanmaktaydi (3).

Ancak bu teori merkezi sinir sistemindeki uzun siireli degisiklikleri tam
olarak agikliga kavusturamiyordu. Cesitli fizyolojik ve davranigsal arastirmalar
plastisite ya da Ogrenmenin agrida onemli rol oynadigini ortaya koymaktadir.
Nosiseptorler diizeyinde siirekli uyarilmanin yani sira ¢evresel etkenler de agrili
uyaranin etkisini degistirebilmektedir. Buna karsin spinal kord yaralanmalarinda ya
da fantom agrilarinda oldugu bicimde nosiseptif uyaran olmadan da ¢ok inat¢1 agrilar
ortaya cikabilir Bu durum beynin viicudun tiim goriintiistinii cizerek, algilayarak

noéromatriks iizerinde farkli bicimlerde etkili olabilecegini ortaya koymaktadir (10).

Arastirmacilar, periferik sinir sisteminin, uyarmnin tipine gore degisik tip ve
farkl1 morfolojiye sahip duyusal reseptorleri gerektigi gibi aktive edecek sekilde
yiiksek derecede spesifik oldugu olgusunu destekleyen kanitlar bulmuslardi.
Aksonlarin periferik ucundaki reseptorlerin periferik aksonlara spesifik olarak bilgi
ilettigi dusiiniilmiistir. Buna gore, duyusal sinyalin dogusu ve spinal korda
iletiminde duyusal reseptorler ve periferik aksonlar olarak adlandirilan periferik sinir

sonlanmalarina dair 6nemli temel bilgiler edinilmistir.



Agn bilgisinin merkezi sinir sistemine ulagsmasinin engellenmesi halinde
hicbir agrinin hissedilmeyecegi agiktir. Lokal anesteziklerin periferik sinir
aksonlarin1 etkileyerek nosisepsiyonu engellemeleri iyi tanmimlanmis ve 1iyi
anlagilmistir. Lokal anestezikler i¢in anahtar nokta, voltaj bagimli sodyum
kanallarinin blokajiyla, sinir aksonlarinda aksiyon potansiyeli yayilimmni geri
dontistimli olarak bloke etmeleridir. Lokal anesteziklerin farmakolojisi hakkindaki
bilgi birikiminin artmasi, sinir iletiminin fizyolojisini anlamak yolundaki gelismeyi

tamamlamistir (3).

2.4. Periferik Sinir Sistem

Rejyonel anestezinin etki mekanizmasini kavrayabilmek icin agr
mekanizmasinin yani sira periferik sinir fizyolojisi ve lokal anestezik ajanlarin

etkileri konusunda bilgi sahibi olunmalidir.

2.4.1. Periferik Sinir

Periferik sinirler, periferden merkezi sinir sistemine ters yone uyarilari ileten
yapilardir. Bir sinir; sinir liflerinin olusturdugu fasikiil ya da funikiil adi verilen
demetlerden meydana gelir. Perinérium ad1 verilen bir bag dokusu igerisinde yer alir.
Perindriumun i¢ yiizii genislemis mezotelyal hiicrelerden olusan bir zardan ibarettir.
Bu zara perilemma ad1 verilir. Cok kii¢iik sinirler ana sinirden ¢ikan tek fasikulustan
ibaret olabilir. Her fasikulustaki sinir lifleri mikroskobik olup, bunlar1 ¢evreleyen,
destekleyen ve birbirinden ayiran endondrium adli interstisyel bag dokusu membrani
ile kaplidir. Endonérium, perindriumun en igteki tabakalarindan ice dogru gecen

septalarla sekillenmisir (Sekil 2.1) (3).
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Sekil 2.1. Periferik Sinir Yapist

Kiiciik sinirlerde her fasikiilde 500-1000 aras1 lif bulunur. Biiyiik sinirlerde
bu say1 daha fazladir. 1 mm? kesitte 5000 kadar lif bulunabilir. Perifere dogru gidip
dallar verdik¢e sinirlerin ¢ap1 da kiigiiliir. Bir sinirin merkeze yakin kismindaki
fasikiiller distaldeki viicut bolgelerini, periferdekiler ise proksimal bdlgeleri innerve
eder. Bir sinirin periferindeki fasikiiller ortasindakilerden daha 6nce bloke olur.
Boylece proksimal bolgelerde distalden daha once anestezi saglanir. Bir fasikiil 15
tabaka perindriyumla c¢evrelenmistir. Bu tabakalarin sayist fasikiiliin ¢apiyla

orantilidir.

Perindriyum baz1 sinirlerde daha kalindir. Lokal anestezik solusyonu
gecisinde perindriyum en direngli engeldir. Perindriyum, beyin ve omuriligi kaplayan
pianin periferik sinirdeki karsiligidir. Perindriyum ile epindriyum arasindaki
potansiyel bosluk da subaraknoid aralifa tekabiil eder. Ilaglar bu aralikta spinal

kanala dagilabilir.

Her fasikiil gevsek bir ag olusturmus gozeli bag dokusu, epindriyum igine
gomiillidiir. Perindriyum ile epindriyum arasi mesafe ¢ok yakindir. Epindriyum
besleyici damarlar, lenfatikler ve degisik oranda yag dokusu igerir. Bir sinirin
kesitinin % 25-75’ini olusturur. En distaki boliimii kalinlagip bir kilif olusturur. Bu

kilifa epindral kilif denir. Epindriyum perindriyuma oranla daha zayif bir engeldir

).



2.4.2. Akson

Tek bir sinir lifi aksoplazma denen bir matrix ig¢ine gomiilii santral bir
norofibril demetindeki aksondan olusur. Aksoplazma; aksolemma adi verilen bir
kilifin i¢cinde bulunur. Norolemma aksolemmadan myelin denen lipid bir madde
kilifiyla ayrilmistir. Buna gore sinir aksonlari, eger sabit araliklarla miyelinsiz
aksonal alanlar olan Ranvier diiglimleri ile ayrilmig Schwann hiicreleriyle cevrili ise
miyelinli, ¢evrili degilse miyelinsiz olarak kabul edilmektedir. Lokal anestezikler
myelin kilifina penetre olmazlar. Fakat ndrolemma ve aksolemmaya myelinin

olmadig1 noktalarda penetre olurlar.

Akson bir sinir lifinin 6nemli bir parcasi olup her zaman mevcuttur. Meduller
kilif ve noérolemma bazen, Ozellikle sinir lifinin baslangic ve bitis yerlerinde
bulunmayabilir. Akson, sinir lifi i¢inde baslangicindan periferde sonlanmasina kadar
hicbir kesintiye ugramaz. Esasen akson, sinir hiicresinin sitoplazmasinin direkt bir
uzantisidir. Mediiller kilif ise yolu boyunca diizenli araliklarla kesintilere ugrar ve
sinir lifine modiiler (birbiri ardina gelen yapi) bir goriiniim verir. Bu noktalarda

miyelin yoktur. Bu yapilar Ranvier bogumlar1 olarak bilinir.

Biitlin periferik sinirler Schwann hiicreleri adi verilen ¢ekirdekli hiicrelerle
cevrilidir. Bu hiicreler membranlarin ihtiya¢ duydugu fakat iiretemedigi enzimlerin
ve diger hiicresel icerigin senteziyle gorevlidir. Hem miyelinize, hem de miyelinize
olmayan liflerde bulunurlar. Ek olarak miyelin olusumundan da sorumludurlar. Iki
Ranvier bogumu arasinda bulunan miyelin segmenti tek bir Schwann hiicresi
tarafindan yapilir. Esasen Ranvier bogumu, iki Schwann hiicresi ve altlarindaki

miyelin arasinda acikliktir (3).

2.4.3. Sinir Lifleri

Sinir lifleri A, B ve C diye siniflandirilir. A sinif lifler myelinli somatik sinir
liflerinden olusur. Bunlar da A alfa, A beta, A gamma ve A delta olarak ayrilir. B
lifleri pregangliyonik sinir lifleridir. C lifleri myelinsiz sempatik postgangliyonik ve
agriy1 ileten liflerdir. A alfa ve A beta lifleri ise motor liflerdir. Ayn1 zamanda
propriyosepsiyon ve dokunmay1 da iletir. A gamma lifleri kas igciklerinin motor

efferentidir. A delta ve C lifleri agr1 ve 1s1 duyusunu iletirler.
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Sekil 2.2. Periferik Sinir (12)

Afferent

Blok i¢in gerekli minimum lokal anesezik konsantrasyonu lifin ¢ap1 arttik¢a

ylukselir. Aksiyon potansiyeli, miyelinsiz akson membranlarinda, miyelinli aksonlara

(3-120 m/sn) gore belirgin olarak daha diisiik hizda (0.1-2.0 m/sn) yayilir. Termal,

kimyasal veya mekanik agrili uyaranlarla aktive edilen duyusal sinir sonlanmalari

olan nosiseptorler, en yavas iletimin oldugu iki grup olan, ince miyelinli A delta ve

miyelinsiz C liflerinin uglaridir. B liflerinde (pregangliyonik otonomik aksonlar),

uyart ileti hiz1 yaklasik olarak A delta lifleriyle aynidir.

Tablo 2.1. Periferik Sinir Liflerinin Ozellikleri

sINIR LiFi
A (alfa)
(B)
(gamma)
(delta)

B

C (sC)
(dc)

MIYELIN

CAP | ILETIM HIZI

20 - 120m/sn
30 - 120m/sn

3-8 15-35m/=n

1-4 5-25m/sn
3 3 - 13 mfsn
1 0,1 -2 misn

LOKALIZASYONU
Kas, eklemlerin motor aff & off
Kas, eklemlerin motor aff & ff
Kas |ileri efferanti
Afferant duyu siniri
Pregang, sempatik
Postgang. sempatik
Afferant duyu siniri

FONKSIYONU
Propricsepsiyon & maotor
Propricsepsiyon & motor
Adale tonds(

Agr1, Isi, Dokunma
Otonom fonksiyen
Otanem fonksiyon
Adgr, Isi, Dokunma

Singer’in membran yapisina gore, aksonal membran bimolekiiler yapida lipit

bir matriks igerir. Bu lipit molekiillerin polar uglar1 iki ayri sivi ile temastadir; icte

hiicre sitoplazmasi, dista ise ekstraseliiler sivi. Lipit matriks icinde degisik tipte

biiylik protein yapilar gomiilmiistiir. Bunlarin bazilari membrani gegerek iceride yer

alirken bazilart disarida bulunur. Membran proteinleri Na (sodyum) ve K
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(potasyum)’un membrandan ge¢mesi i¢in gerekli olan kanallarin ¢atisin1 olustururlar
ve spesifik lokal anestezik reseptorleri bu kanallarda yer alir. Bu membran, lipit ve

proteinler arasinda dinamik bir etkilesmeyi igeren bir membran yapisidir (13).

2.4.4 Sinir Lifinin iletim Fizyolojisi

Bir sinir uyarilmasi impulsun yayilarak sinir boyunca ilerlemesine neden olur.
Bu elektriksel isaret iyonlarin akiminin baslamasin1 saglar. Bu akimlar, lipoprotein
membranin iki yaninda iyon konsantrasyonlarinda gegici dalgalanmalarla meydana
gelir. Sinir iletisinde Na" ve K gibi yiiklii elementlerin membran boyunca yer
degistirmesi s6z konusudur. Bunun ger¢eklesmesinde aktif transport ve pasif
diffiizyon gibi mekanizmalar rol oynamaktadir. Pasif difflizyon konsantrasyon
gradiyenti ile saglanan basit bir olaydir. Aktif transport ise konsantrasyon
gradiyentine karsi yapilan ve enerji gerektiren bir islemdir. Aktif transport Na-K
pompasinin ¢aligmasini saglamaktadir. Ekstraseliiler mesafenin temel iyonu sodyum
(Na"), intraseliiler mesafenin temel iyonu ise potasyum (K ") dur. Sinir hiicresinde bu
gradiyent (yogunluk farki) Na'/K'- ATPaz pompasmin sagladigi iyon degisimi ile
devam ettirilir. Bu da membran boyunca -90 mV’luk bir istirahat potansiyeli
olusturur. Istirahat potansiyelinin olusumu biiyiik oranda Na’ ve K" i¢in membran
permeabilitesindeki farka baglidir. Membran K" i¢in daha gegirgendir. Yani baska
bir degisle konsantrasyon farki yoniindeki membrandan sizint1 Na™ a gére K igin

daha fazladur. Istirahat durumunda, hiicrenin i¢i negatif, dis1 ise pozitif yiikliidiir.

Herhangi bir uyaranin sinir lifini etkilernesi ile gelisen degisim serisine ise
aksiyon potansiyeli adi verilmektedir. Aksiyon potansiyeli bir dizi olay sonrasinda

olusmaktadir.
Uyarilma ile;

1. Sodyum gecirgenligi 5000 kat artarak sodyum igeri girmekte ve hiicre i¢i
(+) yliklenmektedir.

2. Potasyum gegirgenligi 50 kat artarak potasyum hiicre disina ¢ikar ve
hiicre i¢i tekrar negatif olur. Sodyum gegirgenligi normale doner.

3. Potasyum gecirgenligi normale doner.
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4. Sodyum-potasyum pompasi ¢alisarak sodyum disari, potasyum iceri

taginir ve sinir lifi uyarilmadan 6nceki halini alir.

Boylece uyaran ile depolarize olan sinir lifinde bazi miyelinli sinirlerde +45
mV'a varan bir potansiyel olugsmaktadir. Daha sonra repolarizasyon ile lif istirahat
durumuna donmektedir. Bu potansiyel ile olusan elektrik akimi komsu membrani
tetiklemekte ve sodyum kanallarin1 agarak sodyum girisine neden olmaktadir.
Boylece olusan her depolarizasyon ve repolarizasyon komsu bodlgede benzer olayi

bagslatarak iletinin sinir lifi boyunca yayilmasini saglamaktadir (Sekil 3) (3-14).

il
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Sekil 2.3. Sinir hiicre membraninda aksiyon potansiyelinin

2.5. Lokal Anestezikler

LA’ler, uygun yogunlukta verildiklerinde, uygulama yerinden baglayarak,
sinir iletimini gegici olarak bloke eden maddelerdir. Sinir sisteminin her yerinde ve
her tip sinir lifi iizerinde etki yaparlar. Klinik yogunluklarda kullanildiklarinda bu
etkileri geri doniisiimlii olup, sinir lifi ve hiicresinde herhangi bir hasar olmaksizin

sinir fonksiyonu tamamen geri doner (4).
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LA’ler sadece sinir dokusunda degil, myokard, beyin, ¢izgili ve diiz kaslar

gibi uyarilabilen diger dokularda da iletiyi bloke edebilirler (15).

2.5.1. Lokal Anesteziklerin Tarihgesi

Medikal uygulamaya ilk tanitilan lokal anestezik ilag, And Daglarinda yetisen
Erythroxylon coca adli bir agacin yapraklarinda biiyiik miktarlarda bulunan, benzoik
asitin dogal bir esteri olan kokain idi. 1850 yilinda Avusturyali Von Scherzer,

kokainin izole edilmesine izin verecek kadar koka yapraginin Avrupa’ya getirdi.

Kokainin 6zelliklerini Sigmund Freud ile tartismalarindan sonra, 1884 yilinda
Koller kokainin géze uygulanmasiyla lokal anestezi altinda ilk klinik operasyonu

gerceklestirdi.

Halsted, periferik sinir blogu spinal blok anestezisine Onciiliik ederek, enjekte

edilen kokainin sinir iletimini kesme yetenegini tanimladi.

Ik amid grubu lokal anestezik olan ve hala diger tiim lokal anesteziklerin
karsilastirilmasinda standart olarak kalan lidokain, Lofgren tarafindan 1943 yilinda
sentezlendi (11, 16).

2.5.2. Lokal Anesteziklerin Etki Mekanizmasi

Lokal anesteziklerin etki mekanizmast tam olarak hala acikliga
kavugsmamustir. Sonucu bilinmekte fakat nasil oldugu géziikmemektedir. Son veriler
lokal anestezik etkinin akson membranlarinin bazi reseptor bolgelerinde,
membrandaki deliklerden Na' iyonu gegisini kontrol eden kalsiyum ile yarattiklarim

gostermektedir.

Lokal anesteziklerin etkilerinin nasil gerceklestigine ait kabul gérmiis pek ¢cok

teori bulunmaktadir;

1-Spesifik Reseptor Teorisi: Lokal anesteziklerin hiicre membraninda
reseptorlere baglanarak iyon pasaji i¢in gereken iyon kanallarmmin ve porlarin
gecirgenliginin engellenmesine dayanir. Lokal anesteziklerin yiiksiiz baz formlarinin

lipitte ¢Oziinen yapilar1 dolayisiyla hiicre membranini iki yami arasina diffiize
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olduklarina inanilir. Aksoplazma igersinde aksoplazmanin pH’1 ve ilacin pKa’s1 ile
uygunluk gosterecek sekilde ilacin yiiklii ve yliksliz formlar1 bir dengeye ulasir.
Katyonik form Na" kanallarindan intraseliiler alana geger. Na~ kanallar1 icindeki
anyonik bolgeye baglanir. Fiziksel ya da iyonik olarak Na' tasinmasini inhibe eder.
Boylece lokal anestezik Na' ‘un hiicre igine tasinmasmi engelleyerek aksiyon

potansiyelinin olusumunu engellemis olur.

2-Membran Ekspansiyonu Teorisi: Lipofilik o6zellikteki lokal anestezik
ajanlarin lipid matrikse girerek yapisal degisiklikler olugturmasidir. Lipid matriksin
bozulmast membran ekspansiyonuna neden olmakta ve bu genisleme sodyum

kanallarin1 daraltmaktadir.

3-Yiizey Yiiklenmesi Teorisi: Lipofilik kisimlar lipid matrikse gomiilmekte,
pozitif yiiklii uclar ise membranin dis yiizeyinde yer almaktadir. Yiizeyde yeterince
pozitif ylk birikimi membranin dis ylizey negatifligini ortadan kaldirmaktadir.
Transmembran potansiyelinde goriilen bu artis, depolarizasyon esigini artirmakta ve

ileti bloke olmaktadir.
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Sekil 2.4. (Membran Genisleme Teorisi) (12)

Lokal anesteziklerin baslattigi fizyolojik aktivite degisikligi geri
doniistimliidiir. Normal aktivite ilacin sinir membranini terk edip interstisyel siviya

gecmesi ile saglanmaktadir (3).

Klinik olarak fonksiyon kaybi sirastyla; agri, 1s1, dokunma, proprioseptif duyu
ve iskelet kas tonusu seklindedir. Normale doniis de bunun tersidir. Ancak, bazi
biiyiik sinirlerin blokajinda, blok sirast bu kurala uymayabilir. Bu farklilik sinir

liflerinin sinir govdesi i¢indeki yerlesiminden ileri gelmektedir. Periferdeki biiyiik
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sinirlerdeki, motor lifler genellikle ¢cevrede yerlestiginden, ilaca daha erken ve fazla

maruz kalirlar. Bu nedenle motor lifler, sensoriyel liflerden daha erken bloke olabilir.

Diferansiye sinir blogunun klinik 6nemi, lokal anesteziklerin diisiik
yogunluklar1 kullanildiginda ortaya ¢ikmaktadir. Bu durumda C lifleri ile ince ve orta
kalinliktaki A lifleri bloke oldugundan agri ve 1s1 duyusu kaybolmakta, dokunma,
proprioseptif ve motor fonksiyon ekilenmemektedir. Bu durumda hasta

dokunuldugunu hisseder fakat agr1 duymaz (4).

Lokal anestezikler, periferik sinir iletimini birgok farkli mekanizma ile bloke
edebilir. Sodyum kanal blogu noéral aksiyon potansiyelini ve yayiliminin azalmasina
neden olur. Her ne kadar fonksiyonel blok olabilmesi i¢in gerekli olan aksiyon
potansiyelindeki azalma insanlarda bilinmese de, son hayvan ¢aligmalar1 Slgiilebilen
potansiyellerin oraninda %50 azalma olmasi gerektigini gostermektedir. Onceki
calismalar sinirlerin lokal anestezige olan hassasiyetinin boyut, myelinizasyon ve

lokal anestezige maruz kalan uzunluk ile ilgili oldugunu gostermistir (17).

2.5.3. Lokal Anesteziklerin Yapisi

LA’lerin hepsi yagda eriyen alkaloidlerin, suda eriyen tuzlaridir. LA’ler su
formiilii (2.1) tasir:

Aromatik (lipofilik grup)-----Ara zincir ester veya amid-----hidrofilik grup
(sekonder veya tersiyer amin) (2.1)

Lokal anesteziklerin neredeyse tiimii, ortak bir amin yapisinin kimyasal
varyasyonlari olup, zayif bazik 6zellik gésteren sekonder veya tersiyer amin yapisina
sahiptirler. Lokal anestezikler, ara zincirine ester veya amid bagi gelmesi ile

aminoesterler ve aminoamidler olarak iki gruba ayrilir:

Ester grubu LA’ler: Prokain, kokain, klorprokain ve ametokain.
Amid grubu LA’ler: Lidokain, prilokain, mepivakain, bupivakain,
levobupivakain, ropivakain ve etidokain .

Iki grup arasindaki temel farklilik kimyasal stabilite, metabolizma ve allerjik

potansiyellerdeki farkliliktir. Aminoamid yapili lokal anestezikler karacigerde
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mikrozamal enzimlerce yikilmaktadirlar ve aminoester grubu ilaglara gore daha
stabildirler. Allerjik reaksiyon gelistirme potansiyelleri ¢ok nadirdir. Aminoester
yapililar paraaminobenzoikasit (PABA) tilirevleridirler ve plazma kolinesterazi
tarafindan metabolize edilirler. Metabolik yan iirlinii olan PABA allerjen bir iiriindiir
ve bunlarda allerjik reaksiyonlar daha sik goriiliir. Lokal anesteziklerin degisik klinik

etkileri ancak fizikokimyasal 6zellikleri ile agiklanabilir (18, 19, 20).

Lokal anesteziklerin kimyasal yapisim1 degistirmek farmakolojik etkilerini
degistirir. Ornegin aromatik halkaya, amid baglantisina veya tersiyer amine baglanan
karbon zincirinin uzunlugunun artirtlmast daha yiiksek lipid ¢oziiniirligii, potens ve

etki siiresi artisi ile sonuglanir (5).
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Sekil 2.5. Genel Formiil

Kiralite: Kiral bir bilesik kimyasal olarak dort atom veya kimyasal grubun

baglandig1 en az bir karbon atomu igeren bilesiktir (4).

Tablo 2.2. Kiral Terminolojisi (5)

Kiralite Atomlarin uzaysal diizenlenmesi, birbirleri iizerine siiperimpoze degil

Izomer Ayn1 atomik kompozisyonda ama farkli steriokimyasal formiilde ve

bundan dolay:1 farkli fiziksel ve kimyasal 6zelliklerde bir molekiiler

antite
Steroizomer Es yapiya sahip ancak uzaydaki atom dizilisi farkli izomerler
Enantiomerler Birbirinin ayna goriintiisii ama siiperimpoze olmayan bir ¢ift molekiil

Rasemat Bir ¢ift enantiomerin ekimolar karisimi
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2.5.4. Lokal Anesteziklerin Farmakolojik Ozellikleri

Klinik kullanim i¢in lokal anestezik degerlendirilirken dort farmakolojik

ozellik gdz oniine alinir:
1-Giig
2-Efektiflik
3-Etki Stiresi
4-Toksisite

Giic: Lokal anestezik miktarlarini karsilastirir, dolayisiyla nicel bir terimdir. 1 mg
tetrakain, 5 mg lidokain, 10 mg prokain diger degiskenler sabit ise bir sinir lifinde
aynmi derecede blok olusturur. Boylece tetrakain lidokainden 5, prokainden 10 kat

giicliidiir denir. Prokain ise lidokainin yarisi giictedir.

Efektiflik: Efektiflik kalitatif anlamlar tagir ve umulan farmakolojik etkilerin
varligin1 veya yoklugunu anlatmaktadir. Efektiflik molekiiler yap1 degisikliklerinden
etkilenmektedir. Molekiiler yapida ufak bir degisiklik farmakolojik cevapta da

degisime yol acar.

Etki Siiresi: Rejyonel blok icin ilag se¢iminde etki siiresi goz Oniine alinan esas
faktordiir. Etki siiresi molekiiler yapi ile direkt iliskilidir. Etki siiresi sinirin anatomik

yapist, sinirin yerlesim ve enjeksiyon yerinin damarlanmasi ile de degismektedir (3).

Lokal anestezikler, anestezik etkinlik ve etki siirelerine gore iic temel

kategoride siniflandirilir:

1- Diisiik potensli (kisa etki siireli): Prokain, 2-kloroprokain

2- Orta potensli (orta etki siireli): Lidokain, mepivakain, prilokain

3- Yiiksek potensli (uzun etki siireli): Bupivakain, tetrakain, etidokain,
ropivakain, levobupivakain (20).

Lokal anesteziklerin direkt olarak potens, etki baslangici, etki siiresini
etkileyen faktorler; lipitte ¢oziiniirliik, proteinlere baglanma ve lokal anestezik ajanin

pKa’sidir.
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pKa: Lipid ¢Oziinlir membranlardan ge¢mek, sonra i¢ sinir membranindaki iyon
reseptorlerine baglanmak icin bir ilacin hem iyonize hem de noniyonize olmasi
gerekir. Lokal anesteziklerin iyonize ve noniyonize sekilleri disosiasyonu iginde
coziindiikleri soliisyonun pH’s1 tarafindan belirlenir. Bir bilesigin iyonize ve
noniyonize formlarinin esit miktarda bulundugu pH, pKa olarak tanimlanir. Lokal
anestezikler gibi bazlarda pKa ne kadar biiylikse soliisyondaki iyonize fraksiyon o
kadar fazladir. pH ve pKa degeriyle katyonik ve baz formlar1 arasindaki iligki

Handerson Hasselback esitligi ile belirlenir.
pKa = pH + log (katyon/ baz)

pKa lokal anestezigin etkisinin baslama hizi agisindan onemlidir. Iyonize
form (katyonik) reseptdr proteinine baglanarak sodyum kanallarindan sodyum
iyonlarinin gegisini bloke ederken noniyonize formun (serbest baz formun) sinir

membranindaki difiizyondan sorumlu olduguna inanilir.

Lipit Coziiniirliigii: Lokal anestezikler etki yerlerine ulagsmak i¢in lipid ¢Oziiniir
membranlardan ge¢mek durumunda oldugundan etki baslangici bakimindan lipid

¢Oziiniirliigl onemlidir (5).

Lipid ¢ozlnirliglinin yiiksek olmasi lokal anestezigin sinir membranina

girisini hizlandirir. Yiksek lipid ¢oziiniirliik, lokal anestezigin giiciinii artirir (17).

Proteine Baglanma: Lokal anestezikler hem plazma hem de doku proteinlerine
baglanirlar. Lokal anesteziklerin proteinlere baglanma kapasitesi protein
reseptorlerinde uzun siire kalmalarina ve boylece etki siirelerinin uzamasina neden
olacaktir. Plazmada amid lokal anestezikler baskin olarak yiiksek affiniteli ve sinirh
kapasiteli bir protein olan al-asid glikoproteine ve diisiik affiniteli genis kapasiteli
bir protein olan albumine baglanir. Bu nedenle, serbest fraksiyon ya da lokal
anesteziklerin biyoyararlanimi plazma proteinlerinin varhigina baghdir. ol-asid
glikoprotein ne kadar fazla ise lokal anestezikler o kadar fazla baglanir ve serbest

plazma lokal konsantrasyonlar1 o kadar diisiik olur.
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2.5.5. Lokal Anesteziklerin Metabolizmasi

Emilim: Saglam ciltten absorbe olmazlar. Mukozalara topikal uygulama ile
hizla absorbe olurlar. Enjekte edilen LA’in tamami, enjeksiyonun yeri (blogun tipi),
sollisyonun pH’s1i, yagda erirligi, dokunun kanlanmasi, vazokonstriktor eklenmesi
gibi etkenlere gore degisen hizla sistemik dolasima absorbe olur. Absorbe olduktan

sonra ilacin ilk karsilastig1 organ akcigerdir.

Dagilim: Lokal anesteziklerin biiylikk bir kismi plazmada proteinlere
baglanarak, bir kismu da eritrositlere girerek dokulara dagilir ve onlar tarafindan
tutulur. Proteinlere baglanma uzun etkili amid tipi ilaglarda daha fazladir. Lokal

anesteziklerin baglandigi proteinler al- asit glikoprotein ve albumindir.

Metabolizma ve Atihm: Ester grubu lokal anestezikler, plazma kolin esterazi
ile hidrolize olarak suda eriyen alkol ve karboksilik asitlere doniistirler. Bu iiriinler,
aktif olmayip bazen antijenik 6zelliklerinden dolayi, hipersensitivite reaksiyonlarina
yol agabilirler. Amid grubu lokal anestezikler, karacigerde mikrozomal enzimler

tarafindan hidrolize edilirler (4).

2.5.6. Lokal Anestezik Etki Siiresinin Uzatilmasi Ve Arttirillmasi

Vazokonstriktor kullamimi: Bu amacla kullanilan, adrenalin, noradrenalin,
efedrin ve baz1 sentetik vazokonstriktdrler, damarlarda vazokonstriksiyona neden
oldugu icin lokal anestezigin absorbsiyonunu geciktirirler. Bdylece lokal
anesteziklerin hem etki siireleri uzar, hem de sistemik toksik etkileri azalir. Ayni

zamanda vazokonstriktorlerle damarlarin daralmasi sonucu kanama azalir.

Karbonasyon: Lokal anesteziklerin karbondioksit ile doyurulmus
hidrokarbonat preparatlar1 doku igine verildiginde, lipofilik olan CO, hizla sinir
gbovdesi icine ve lifleri arasina girer ve bolgesel asidoz olusturur. Boylece sinir lifi
icindeki iyonize lokal anestezik yogunlugu artar. Bu sayede karbonatli soliisyon ile
daha hizli ve daha gii¢lii bir lokal anestezi elde edilir. Karbonasyonun bir sakincasi,

CO,'in yaptig1 vazodilatasyonun ilacin absorbsiyonunu hizlandirmasidir.

Alkalinizasyon: Lokal anestezik solisyonunun pH'sinin HCO; eklenmesi ile

fizyolojik pH'ya yaklastirilmasi, serbest iyonize kismini artirarak, ilacin sinir lifi ve
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membranina diffiizyonunu kolaylastirmakta, dolayisi ile etkisini hizlandirmaktadir

(4).

2.5.7. Lokal Anestezik Toksisitesi

Lokal anesteziklerin sistemik dolasima yiiksek oranda karismasi veya doz
asimi santral sinir sistemi ve kardiyovaskiiler sistem semptomlar1 ve toksisitesiyle
sonuclanir. Genel anlamda toksisite, bir ilacin canli hiicrelerde olusturdugu hasardir.
Yani, ilacin sitotoksisitesini tanimlar. Ilag her zaman toksik olmayabilir, bazen
istenmeyen sistemik etkilere yol agabilir. Toksisite, tiim viicudu etkileyerek sistemik

de olabilir (3).

Allerjik Reaksiyonlar: Baslica ester tipi lokal anesteziklerle goriilen bir
komplikasyondur. Bu o6zellikle prokain ile bildirilmis olup diger amid tipi lokal
anesteziklerle de capraz hipersensitivite goriilebilir. Bunun nedeninin paraamino-
benzoik asit’e karst duyarhilik olduguna inanilmaktadir. Amid gurubu lokal
anesteziklere karsi olan reaksiyon nadirdir ve genellikle ilaca degil koruyucu

maddeye (metilparaben) baglidir.

Lokal Doku Toksitesi: Enjeksiyon veya temas bolgesinde ilacin yaptigi
sitotoksik etkidir. Bu tiir lokal harabiyette; ilacin asil toksisitesi, tolere edilecek
diizeyin lstliinde konsantrasyon, hipo veya hiperosmolarite, ila¢ ile olusan lokal

iskemi ve temas siiresinin uzamasi etkili olabilir (3).

Sistemik  Toksisite: Lokal anesteziklerin sistemik etkileri kan
konsantrasyonlarina dayanir. Sistemik toksisite genellikle istenmeyen vaskiiler
enjeksiyon ya da asir1 doz verilmesi durumunda goriiliir. Toksik etkiler temel olarak
santral sinir sistemi ve kardiyovaskiiler sistemde goriiliir. Fakat kardiyovaskiiler
sistem toksisitesi i¢in ¢ok daha yiiksek dozlar gerekir. Bir bagka degisle
kardiyovaskiiler kollaps olmas1 i¢in gerekli konsantrasyondan c¢ok daha az

konsantrasyonda konviilsiyon goriilebilir (17).

Merkezi santral sinir sistemi toksisitesi baglangicta agiz ¢evresinde uyusuluk,
metalik tad, tinnitus, sersemlik ve bas donmesi ve takiben konfiizyon, boguk

konusma ve sonra konviilsiyonlarla ortaya ¢ikar. Artan plazma diizeyleri solunum
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arrestine yol acar (5). Lokal anestezikler, kan beyin bariyerin gegebilir ve sistemik
emilim ve direkt vaskiiler enjeksiyonla birlikte jeneralize santral sistemi toksisitesine
neden olabilir. Santral sinir sistemi belirtileri lokal anesteziklerin dozuna bagimlidir.
Rejyonel anestezi tekniklerine goére sistemik emilim ve istenmeyen damar ici
enjeksiyonlarinin degismesi, rejyonel anestezi tekniklerine gore nobet insidansini
degistirmektedir. Lokal anesteziklerin proteine baglanma oranlar1 azaldikca, santal
sinir sistemi toksisite potansiyeli artmaktadir. Asidoz, artmig PCO, veya artmis
serebral perfiizyon gibi dis faktorler santral sinir sistemi toksisite potansiyelini

artirirlar (17, 21).

Santral sinir sisteminde Oncelikle kortikal inhibitér sinapslarda goriilen
inhibisyon, daha sonra eksitator ndronlar1 da etkilemekte ve genel bir depresyon
gelismektedir. Boylece dnce inhibitdr ndron inhibisyonuyla bir eksitasyon fazi, sonra
da solunum ve dolagim merkezlerini de i¢eren jeneralize bir depresyon gelismektedir.
Cok hizli yapilan damar ici enjeksiyonlarda ise, eksitasyon fazi goriilmeden

depresyon yerlesebilmektedir (3).

Kardiyovaskiiler toksisite baslangigta tagikardi, yliksek kan basinci gibi
uyaricit semptomlarla baglar, sonra myokardiyak supresyon, periferik vazodilatasyon,
hipotansiyon, bradikardi, iletim anomalileri, torsades de pointes gibi ventrikiiler
aritmiler ve sonugta kardiyak arrestle sonlanir (5). Diiz kas ve ileti sisteminde iyonik
ileti,sodyum transportu bozulur.Lokal anestezik diizeyinin daha da artmasi,
intraselliiler kalsiyum iyonunun serbestlesmesinin inhibisyonuyla miyokard
kontraktilitesinin azalmasina, dolayisiyla kardiyak atimin azalmasina neden

olmaktadir (3).

Kardiyovaskiiler sistem, tipik olarak lokal anestezik ilaglarin etkisine santral
sinir sisteminden daha direnglidir. Kardiyovaskiiler toksiste klinik belirtileri santral
sinir sistemi toksisitesine gore daha yiiksek plazma konsantrasyonlarinda ortaya
cikmaktadir. Hayvanlar iizerinde yapilan bir arastirmada, intravendz bupivakain ve
ropivakainin fatal dozlarimi arastirilmistir. Ropivakainin ortalama fatal dozu 7.3
mg/kg iken bupivakain igin bu deger 3.7 mg/kg olarak tespit edilmistir. Oliim
mekanizmas1t ¢ogunlukla ani bagslayan ventrikiiler tasikardi veya fibrilasyon

nedeniyle olmustur (21, 22).
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Lokal anesteziklerin kalp iizerinde ikili etkisi vardir. Hem elektriksel hem de
mekanik aktiviteleri etkilerler (23). Erken donemde sempatik desarj predominant
olabilir. Hipertansiyon, tasikardi santral cevabin eksitator fazi ile ilgili olabilir (25).
Lokal anesteziklerin kan seviyesi arttikca bu baslangic fazini, miyokardiyal
depresyon, orta siddette hipertansiyon ve azalmis kardiyak output izler. Sonunda
toksisite ilerledikce periferik vazodilatasyon, derin hipotansiyon, miyokardiyal iletim

anormallikleri, kvs kollaps1 olusmaktadir (24, 25, 26) .
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Sekil 2.6. Lidokain, etidokain ve bupivakainin SSS ve KVS toksik doz
karsilastirilmasi (21)

Methemoglobinemi: Bu olay prilokainin viicutta olusan metabolitlerine baglidir: o-
toludin, nitrozotoludin, p-hidroksitoludin. Klinik belirtisi siyanozdur. Tedavide

metilen mavisi veya askorbik asit kullanilir.

Lokal anestezik toksisitesinden kaginmak icin teknige 6nem verilmeli ve en
az toksik ajan en az dozda kullanilmalidir. Her ne kadar son yillarda piyasaya siiriilen
ajanlar daha az toksik etkili olsa da yiliksek dozda kullanim ya da damar igi

enjeksiyon gibi nedenlerle toksisite ile karsilagma riski mevcuttur.



Tablo 2.3. intravendz Levobupivakain Ile Bupivakain’in Sistemik Toksisitesinin

Karsilastirilmasi (17)
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Doz (mg) Nobet QT. (msn) Venrikiiler
Disritmi

Levobupivakain

75 43 430 0

100 83 403 0

150 100 413 44%*

200 100 315 100*

Bupivakain

75 83 445 0

100 100 473 92

150 100 523 183

200 100 505 231

2.5.7. Lokal Anestezik Ilaclar

LA’ler etki stirelerine gore;

Kisa etkili ilaglar; Prokain, klorprokain

Orta etKki siireli ilaclar; Lidokain, mepivakain, prilokain

Uzun etkili ilaclar; Ametokain, bupivakain, levobupivakain, etidokain

Eticlccoain
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o
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Sekil 2.7. Lokal Anesteziklerin Kimyasal Yapisi1 (12)
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Tablo 2.4. Lokal Anesteziklerin Fizikokimyasal Karakterleri (5)

Molekiiler | PKa | Proteine Lipid Baslangi¢ | Siire

agrilik baglanma(%) | Coziiniirligi
Prokain 236 89 |6 0.02 Hizl Kisa
Kloroprokain 271 87 | (- 0.14 Hizli Kisa
Tetrakain 264 85 |76 4.1 Yavas Uzun
Prilokain 220 79 |55 0.9 Hizl Kisa
Etidokain 276 7.7 | 94 141 Orta Uzun
Lidokain 234 79 | 64 29 Hizli Kisa
Mepivakain 246 7.6 |78 0.8 Hizli Kisa
Bupivakain 288 81 |95 28 Orta Uzun
Ropivakain 274 8.1 | 94 8.7 Orta Uzun
Levobupivakain | 288 81 |955 ) Orta Uzun

2.5.8 Prilokain

Prilokain Lofren ve Tegner tarafindan 1959 yilinda hazirlanmis, 1960 yilinda,
Wiedling tarafindan klinik olarak kullanilmistir. Kimyasal adi; N-(2metilfenil)-2-

propilamino-proponomide’dir (18).

] = 0
CoHs

NH—CO—CH>—N

CoHs
CHz

Sekil 2.8. Prilokain’in Kimyasal Yapist
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Kimyasal olarak lidokain ve mepivakaine benzer. Lidokainden farki ksilen
yerine toulen icermesidir. Etkinlik ve etki siiresi bakimindan da lidokaine benzer.
Prilokain lidokainden daha hizli metabolize olur ve atilir, distribiisyon voliimii de

daha fazladir. Bu nedenle lidokainden %40-50 daha az toksiktir (3).

Plazmada, ozellikle alfal-asid-glikoprotein olmak {iizere, % 40 - % 55
oraninda proteinlere baglanir. pKa’st 7,9°dur. Lipit partisyon katsayisi 0,9’dur.
Plazma yar1 6mrii 1,6 saattir. Prilokain, kanda hizla dagilir ve dagilim hacmi 190-260

litre arasindadir (18).

Prilokain orto ve nitro o-toluidine metabolize olur. Bu maddeler
hemoglobini okside ederek methemoglobinemiye neden olabilir. Bu durum,
prilokainin yiiksek veya tekrarlanan dozlarindan sonra gelisir. Bu nedenle prilokain
10 mg/kg’dan daha yiiksek dozda kullanilmamalidir. Normalde, eritrosit yikimi
sonucu ortaya ¢ikan methemoglobin miktari, total hemoglobin miktarinin %1°i iken
600 mg prilokainden sonra bu oran %5 e c¢ikmaktadir. Methemoglobin, 3-5
gr/100mL iizerinde hastada siyanoza neden olur, 4-6 saat i¢inde maksimuma ulasir
ve 24 saat iginde normale inerek siyanoz kaybolur. Kalp ve akciger hastalarinda

oksijen transportunu bozar (3).

Prilokainin sadece kiigiik bir kismi (< % 5) idrarla degismeden atilir. Invitro
ve hayvan calismalarinda, prilokainin akciger ve bobrek dokularinda metabolize

oldugu calismalarda goriilmiistiir (27).

2.5.9. Levobupivakain

Bupivakain rasematinin S (-) izomeri olan uzun etkili, amid tipinde bir lokal

anestetiktir. Piperidin halkasi lizerine butil grubu eklenmistir (Sekil-10).
Kimyasal adi: S-1 butil, 2-piperidil, farmo 2.6’ xy lipid hidroklorid.

Molekiil formuli: C1I8H28N20



25

CHs

NH
™

CH
3 CHg

* -indicates the chiral center
Sekil 2.9. Levobupivakain’in Kimyasal Yapisi

Etki siiresi lidokaine oranla 2-3 kat daha uzundur. Kisa etki siireli lokal anestetik
ajanlara oranla daha lipofiliktir. Levobupivakain duyu-motor blok ayrimini gosterir

ve epinefrinle etkinin uzatilmasina ihtiya¢ géstermez (28, 29).

Farmakokinetik Ozellikler:

Soliisyonun pH’s1 4.0-6.5 olup, pKa’st 8.1 ve molekiiler agirligi 324.9’dur.
Terapotik uygulamayi takiben, levobupivakainin plazma konsantrasyonu, doza ve
uygulama yoluna bagli olup uygulama yerindeki emilim, dokunun vaskiilaritesi ile
ilgilidir.

Levobupivakain yliksek oranda plazma proteinlerine baglanir (%97). Dagilim
volimii 66.9 L, ortalama yarilanma Omrii 1.423 saattir. Total plazma klirensi
intravendz infiizyondan 8 dk sonra 39 L/saattir. Infiizyondan 15 dk sonra

eliminasyon yar1 dmrii 2.06 saattir (28, 29).

Levobupivakain sitokrom P-450 sistemi tarafindan metabolize edilir. Bu
nedenle hepatik disfonksiyonun ilacin eliminasyonu iizerinde anlamli bir etkisi
vardir. Major metaboliti 3-hidroksi-levobupivakaindir, idrarla atilan glukronik asit ve
sulfat esteri konjugatlarina doniismektedir. Idrarda degismemis levobupivakain
atilmamaktadir. Bu nedenle renal hastaligi olanlarda degismemis levobupivakain

birikmezken idrarla atilan metabolitler birikebilir (28).
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Farmakodinamik Ozellikler:

Levobupivakain rasemik bupivakainin S (-) izomeri olan amid tipte uzun
etkili bir lokal anestezik olup bupivakaine benzer farmakodinamik 6zellikler gosterir.
Noron membranlarinda voltaja duyarli iyon kanallarinin blokaji ile etki gostererek
sinir impulslarinin iletilmesine engel olarak lokalize ve geri doniislii anestezi

olusturur.

Toksik dozlarda erisilen kan konsantrasyonlarinda kalpte iletim, eksitabilite,
kontraktilite ve periferik vaskiiler direncte degisimler yaptigr bildirilmistir. Genelde
invitro, invivo ve goniillillerdeki sinir blok c¢aligmalarinda levobupivakainin
bupivakain kadar potent oldugu, benzer duyusal ve motor blok olusturdugu

gosterilmistir (28, 29, 30).
Anestezik Etkisi:

Levobupivakainin, etkisi bupivakaine benzerdir. Hayvan ¢alismalarinda,
levobupivakain ve bupivakain i¢in duyusal ve motor blok siirelerinin benzer oldugu

gosterilmistir (29).

Levobupivakain, hayvanlarda bupivakainden daha az toksik olup, &liimciil

doz levobupivakainde bupivakainden 1.3-1.6 kat daha yiiksektir (31).
Kardiyovaskiiler Sisteme Etkileri:

Uzun etkili lokal anesteziklerde toksisite goriilme riski artar. Bupivakainin
kardiyak etkilerinin; kalsiyum kanallar1 ve intraselliiler kalsiyum akimi ile negatif
etkilesmesi sonucu mitokondrilerde ATP sentezini engellemesine bagli oldugu
bulunmustur. Ayrica bupivakainin miyokard kontraksiyon giiciinii azaltmasi,
depolarizasyon hizim1 ve aksiyon potansiyel amplitiidiinii diisiirmesi de kardiyak
depresan etkiye katkida bulunur. Bupivakain toksisitesine bagli olarak gelisen
kardiyovaskiiler arrestin resiisitasyonu zordur. Bunun nedeni olarak bupivakainin
proteinlere yiiksek oranda baglanmasi ve yiiksek lipid ¢6ziiniirliigii olmasi ile ajanin
kalpteki iletim sisteminde birikerek refrakter re-entry aritmilere neden olmasi

gosterilmistir (32).
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Izole perfiize tavsan kalpleriyle yapilan ¢alismalarda, levobupivakainin
bupivakainden daha az toksik etkiye sahip oldugu, QRS genislemesi ve aritmi

goriilme sikliginin daha diisiik oldugu gosterilmistir (29).
Merkezi Sinir Sistemi Etkileri:

SSS uyar1 bulgular1 bupivakain ile daha ge¢ baslar ve daha uzun siirer.
Yapilan ¢alismalarda da, SSS toksisite riskinin levobupivakainde bupivakaine gore
daha az oldugu gosterilmistir. Levobupivakainin vazokonstriktor —etkisinin
bupivakaine gore daha ¢ok olusu, ortaya ¢ikan duyusal blogun daha uzun slirmesini

ve SSS toksisitesinin daha diisiikk olmasini agiklamaktadir (28).
Dozaj

Yetigkinlerde cerrahi anestezi i¢in Onerilen maksimum tek doz genel olarak
epidural yol ile 150 mg’dir. Maksimum 24 saatlik kullanim dozu 400 mg’dir. Ek
dozlar uzun prosediirler i¢in gerekli olabilir. Intratekal verilis icin maksimum tek doz
15 mg’dir. Yetigkinlerde postoperatif agri tedavisi i¢in doz 18.75 mg/saat’i
geememelidir (28, 29, 30)

Levobupivakain % 0.9’luk sodyum kloriiriin enjeksiyonluk ¢dzeltisinde,
polivinil kloriir torbanin i¢inde, oda sicakliginda 24 saate kadar fiziksel ve kimyasal
olarak stabildir. Levobupivakainin karigimlar1 yalnizca tek bir hasta i¢in hazirlanmali

ve hazirlandiktan sonra 24 saat i¢inde kullanilmalidir.

Tablo 2.5. Lokal Anesteziklerin Maksimum Dozlar1 (5, 17)

Adrenalinsiz Adrenalinli 24 saat ve lizeri
Prilokain 400 mg 600 mg
Lidokain 300 mg 500 mg
Bupivakain 175 mg 225 mg 400 mg
Ropivakain 225 mg 800 mg
Levobupivakain 150 mg 400 mg
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2.6. Brakiyal Pleksus Blogu:

Periferik sinir bloklar1 cerrahi anestezi diizeyinin ve postoperatif analjezinin
saglanmasinda, diisiik yan etki sikligiyla, basarili bir segenek olarak kullanilir.
Brakiyal pleksusun cesitli seviyelerinden blogu, st ekstremitenin tiim derin
yapilarimin ve distalden iist kolun ortasina kadar cildin tiimiiniin anestezisini
saglamakta yeterli olur. Buna gore hastaya planlanan girisime gore brakiyal pleksus

bes anatomik yaklasimla bloke edilebilir:
1-Paravertebral(interskalen)
2-Supraklavikiiler
3-Infraklavikiiler
4-Aksiller

5-Terminal Sinir Dallari

Sekil 2.10. Brakiyal Pleksus Blogu i¢in Cesitli Erisim Yollar1 (1-Aksiller,
2-Infraklavikiiler, 3-Supraklavikiiler, 4-Subklavyen Perivaskiiler,

5-Winnie Interskalen) (1)

2.6.1. Brakiyal Pleksus Anatomisi:

Brakiyal pleksus iist ekstremitenin motor fonksiyonunun tiimiinden ve

duyusal fonksiyonun biiyiik boliimiinden sorumludur. Brakiyal pleksusun etki alani
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disinda kalan kisimlardan omuz {izerindeki cilt bolgesi, servikal pleksusun kaudal
dallan tarafindan inerve edilir. Bir diger kisim olan ve dirsek yanina kadar uzanan,
kolun posterior mediyal yiiziin, inervasyonu ise mediyal kutandz sinir ile ikinci

interkostal sinirin interkostobrakiyal dali tarafindan saglanir (3).

supraklavikiiler sinirler

supraklaviktler siniler - (senvikal pleksus)

(servikal pleksus)

superior lateral kutaneus
superior lateral e sinir (aksiller sinir)
kutaneus sinlr —_ =
(aksiller sinir) kolun posterior kutanaus siniri
= (radiyal sinir)

posterior kutansus £

sinir (radiyal sinin) —~~_ 4 on kolun posterior kutaneus sinir
= —— (radiyal sinir)

= kolun mediyal  kolun mediyal |

onkolun lateral o
onk e kutaneus sinii kutaneus sinir

kutaneus sinir onkeolun lateral

= &n kolun mediyal  én kolun mediyal ——— kutaneus sinin

L%gg\%fglgﬂ,“ kufaneus siniri kutaneus sinir radiyal sinirin
iz — yuzeyel dali
ulnar sinirin
palmar dall s
ulnar sinirin dorsal dal palmar dijital
sinirler

medicn siniin palmar dall

Sekil 2.11. Brakiyal Pleksus, Deri Inervasyonu (1)

2.6.2. Brakial Pleksusun Kokleri

Brakiyal pleksus, C5'den T1’e kadar sinirlerin anterior primer ramileri
tarafindan olusturulur. Genellikle C4 ve T2 anterior ramiden kii¢iik dallar brakiyal
pleksusa katilirlar. Bu sinirlerin her biri intervertebral foraminalardan c¢ikip
anterolateral ve kaudal olarak ilerler. On ve orta skalen kaslarin arasindan baslayarak
tic adet trunkus haline gelen bu yeni yapi, brakiyal pleksusu belirginlestirir (3).
Kokler 1. Kaburgayr ge¢meden Once birleserek brakiyal pleksusun ii¢ govdesini

olusturur (33).
2.6.3. Brakiyal Pleksus Govdeleri

C5 ve C6’nin kokleri, intervertebral foramenden ¢iktiktan sonra lateral olarak
ilerler ve M. scalenus medius’un mediyal sinir1 yakininda birleserek pleksusun
superior govdesini olusturur. C7’nin 6n kokleri mediyal govdeyi olusturur. C8 ve
T1’in 6n kokleri M. scalenus anterior’un arkasinda birleserek inferior govdeyi
olusturur. Posterior servikal {liggenin alt kisminda yer alan ii¢ govde, 1. kostaya

lateral ve inferior olarak ilerlemeye devam eder (34).
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2.6.4. Brakiyal Pleksus Boliimleri Ve Kordlar

Birinci kostanin lateral smmirinda ve klavikulanin hemen {istiinde veya
arkasinda govdeler primer boliinme gegirir, anterior ve posterior bdlmeleri meydana
getirir. Boliimler daha sonra aksillanin apeksine girer ve kordlar halinde yeniden
organize olurlar. Pleksusun siiperior ve mediyal gdvdesinin anterior bélmesi lateral
kordu, her ii¢ govdenin posterior bdlmeleri posterior kordu, inferior gévdenin
anterior bolmesi mediyal kordu olusturur. M. pectoralis minor’iin lateral sinirinda, ii¢

kord boliiniir ve pleksusun terminal dallarini olusturur (34).
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Sekil 2.12. Brakiyal Pleksus Anatomisi (35)
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2.6.5. Brakiyal Pleksus Terminal Dallar

Brakiyal pleksusun kordlari; aksilla seviyesinde pektoralis minor kasinin

lateral kenarinda, iist ekstremitenin terminal sinirlerini olusturmak tizere dagilirlar

(34).

Tablo 2.6. Kordlardan Ayrilan Dallar Ve Sinir Kokleri

POSTERIOR KORD

N. axillaris C5,Cé6

N. radialis C5, C6,C7,C8
N. subscapularis Cs5, C6

N. torachodorsalis Co, C7,C8
MEDIYAL KORD

N. medianus mediyal kokii C8, Tl

N. pectoralis medialis C8, Tl

N. ulnaris C8, Tl

N. cutaneus brachii medialis C8, Tl

N. cutaneus antebrachii medialis C8, Tl
LATERAL KORD

N. pectoralis lateralis C5, Co, C7
N. musculocutaneus C5, Co, C7
N. medianus lateral kokii C5, C6, C7
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2.6.6. Plexus Brakiyalis’in Terminal Dallarinin Aksilladaki Anatomik
Yapilarla Iliskisi

Aksiller artere gore terminal sinirlerin yerlesimi; median sinir arterin
superiorunda, unlar sinir arterin inferior ve anteriorunda, radiyal sinir ise arterin
inferior ve posteriorundadir. Muskulokutandz sinir, korokobrakiyal ve biseps
kaslarinin arasindaki olukta fasyal kilifin disinda, aksiller arterin superior ve

posteriorundadir (33).

Sekil 2.13. Brakiyal pleksusun distal (aksiller) norovaskiiler kilifi (1)

1. Muskulokiiteneal sinir, 2. Median sinir, 3. Aksiller arter,

4. Ulnar sinir, 5. Lateral kord.

2.7. Aksiller Blok

Aksiller yaklagim brakiyal pleksus blogunda en kolay uygulanan ve en yaygin
olarak kullanilan tekniktir. Aksiller blok brakiyal pleksusa yonelik diger tekniklere
gore daha az komplikasyon riski ile 6n kol ve el operasyonlar1 i¢in uygun sartlari

hazirlayabilir. Bu nedenle bu teknik acil serviste ve giinlibirlik hastalarda giivenle
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uygulanabilmesi avantajina sahiptir. Kolay uygulanan bir teknik olarak diger

girisimlerin zor olabilecegi iri yapili hastalarda da olas1 en giivenilir bloktur.

Aksiller yaklasimda blok olusturmak icin kolun abduksiyona getirilmesi
zorunlulugu, yontemin uygulanmasimi kisitlar. Bir diger kisitlayict neden aksiller
blogun sadece dirsek altinda uygulanacak operasyonlar i¢in uygun bir anestezi alani
saglamasidir. Yiiksek miktarda lokal anestezik verilmesine karsin, aksiller blok ile
dirsek i¢in planlanan bir operasyona uygun anestezi seviyesi saglanamamaktadir. Bu
teknikte, aksiller kilifi enjeksiyon yerinin proksimalinden terk ettikleri i¢in
muskulokutanéz ve sirkumfleks sinirlerin blogu saglanamayabilir. On kolda tenar
bolgeye kadar uzanan ve radial tarafta genis innervasyon alanma sahip olan
muskulokutanéz sinirin tutulmamasi cilt insizyonunda agri hissinin duyulmasina

neden olacagindan 6nemlidir.

Brakiyal pleksus klavikula ve birinci kaburga arasinda boyun bdlgesinden
gectikten sonra aksilladan {ist ekstremiteye girer. Kolun anterior aksiller kivrim
seviyesinde yatay kesiti aksiller nérovaskiiler demeti igeren bir¢ok anatomik noktay1
gosterebilir. Medialde aksiller kilif yalnizca bag dokusu ile kaplidir. Aksiller kilif
biseps ve korakobrakiyalis kaslarinin posteriorunda ve triseps kasinin anteriorunda
yer alir. Lateralde aksiller kilif humerusun boynuna ¢ok yakin seyreder. Ignenin
yonlendirilmesinde  sinirlerin  arter  etrafindaki  dagilmi  gbz  Oniinde
bulundurulmalidir. Aksiller blok seviyesinde median sinir aksiller arterin Oniinde,
ulnar sinir arterin medial ve posteriorunda ve radial sinir arterin posterior ve kismen
lateralinde seyreder. Medial antebrakiyal kutandz sinir ve medial brakiyal kutan6z
sinir arterin medialindedir. Aksiller ven medialde arterin iizerinde seyreder.
Muskulokutandz sinir arterin superior ve posteriorunda, sinir fasiyal kilifi terk ederek

biseps ve korakobrakiyal kasin i¢ine girer (3).

Goriintilleme c¢alismalart  fasyal kilifin  multikompartmantal oldugunu
gostermektedir. Bu fasyal bolmeler bazi hastalarda gozlenen yamali anesteziden
sorumlu olabilir. Fasyal bolmeler lokal anestezigin pleksus kilifi icinde tam olmayan

yayilimina neden olabilirler (36).
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2.7.1. Endikasyonlar (1)
Cerrahi:

Dirsegin altindaki kol ve el bolgesinde genel, vaskiiler, sinir ve ortopedik cerrahi

girisimler ve manipulasyonlarda tercih edilir.
Diagnostik:

1- Postamputasyon agrisi

2-Kompleks rejyonal agr1 sendromu tip I ve II
3- Cerrahi sempatektominin test edilmesi

4- Periferik ve santral agrinin ayirici tanist
Profilaktik:

Stellat blogun kontrendike oldugu veya teknik nedenlerden dolay1 uygulanamadigi

durumlarda, servikotorasik bloga alternatif bir metoddur.
Terapotik:

1- Periferik sinir yaralanmas1 sonrasi kozalji

2- Cerrahi noroliz sonrasi, postoperatif reinervasyonu arttirmak igin
3- Siddetli arter spazmi (6rnegin yanlislikla intraarteryel pentotal enjeksiyonu)
4- Kompleks rejyonal agr1 sendromu tip I ve II

5- Romatizmal hastaliklar

6- El bilegi artriti

7- Noropati (6rnegin diyabete bagli)

8- Post-herpetik nevralji

9- Postamputasyon agrisi

10 -Postoperatif agr1
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2.7.2. Kontrendikasyonlar (1)
Spesifik:
1- Kolda malign hastalik veya enfeksiyon
2- Antikoagiilan tedavi
3- Kolun abduksiyonuna engel olan durumlar (iist kol kirigi vb.)
4- Hastanin reddetmesi
Rolatif:
1- Hemorajik diyatez
2- Stabil sistemik ndrolojik hastalik

3- Lokal sinir hasari

2.7.3. Aksiller Blok Teknigi

[k defa Hirschel tarafindan tanimlanan bu girisim yontemi; daha sonra cesitli

otorler tarafindan gelistirilmistir (8, 25).

Bas kiiciik bir yastikla rahatlatilir ve hasta supin pozisyonda uzanir. Hastanin
bas1 blok tarafinin aksi yoniine ¢evirerek sirtiistii pozisyona getirilir. El sirt1 masanin
tizerinde ve 6n kol hastanin viicudunun uzun eksenine paralel olacak sekilde kol 90°
abdiiksiyona ve 6n kol da 90° fleksiyon ve eksternal rotasyona getirilir. Humerus
basimin baski yapmasiyla arter pulsasyonu azaldigindan, kol fazla abduksiyona

getirilmez (3).

Sekil 2.14. Ekstremiteye Pozisyon verilmesi (1)
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Uygun temizlik ve ortiinmeden sonra pulsasyonu iki parmagin arasina alarak
arterin yeri yeniden kontrol edilir. Igne girisim yerinin saptanmasi i¢in, sol elin isaret
ve orta parmaklar ile aksiller arter humerus {iistiinde sabitlenerek arter dogrultusu

cizilir. Arter nabzinin hemen tizerinden igne giris noktasi igaretlenir.

Sekil 2.15. Aksiller arterin palpasyonu (a) Deltoid kas, (b) Pektoralis major,
(c) Biseps kast, (d) Korakobrakiyal kas (1)

Aksiller blok uygulanmasinda, genellikle tek igne (22-25 G, 2.5-5cm normal
veya stimiilasyon ignesi) kullanilir. Igne ile girisim noktasindan, cilt ile yaklagik 30°
ac1 ile artere paralel olarak ilerletilir. ignenin ilerletilmesi sirasinda aksiller kilifa
girildigi, fasyay1 gecerken “fasya klik”inin hissedilmesi, parestezi olusmasi, geriye
kan gelmesi ve serbest kalan ignenin arter nabzi ile uyumlu ossilasyonu ile fark
edilebilir. igne hareketleri ile uygun lokalizasyonda parestezi saptanmasi dogru
pozisyonun gilivenilir bir kanitidir. Ancak parestezi saptanmasi basarili bir blok i¢in
kesin sart degildir. Baz1 hastalarda parestezi uygulamasina bagli noropati riskinin
bildirilmesi, gliniimiizde klinisyenlerin stimiilasyon teknigi ile igne lokalizasyonunun
saptanmasini tercih etmelerine neden olmaktadir. Bununla beraber sinir
stimiilatoriintin kullanilmas1 kooperasyonu bozuk hastalarda parestezi olusumunu

Onleyebilir.

Enjeksiyon tamamlandiktan sonra kol adduksiyona getirilir ve igne giris

yerinin distaline parmakla bas1 yapilir. Boylece humerus basinin pleksus iistiine baski
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yapmasi azaltilabilir ve kilif i¢inde anestezik soliisyonun sefalik yonde ilerlemesine

yardim edilir. Ayni amagla vendz turnike kullanilmasi etkin olmayabilmektedir (1,

37, 38).

Tablo 2.7. Brakiyal Pleksus Blogu Tekniklerinin Karsilagtirilmasi (3)

Teknik Tutulan Alan Avantajlar: Dezavanajlan
Interskalen Omuz, humerus, | Kolay, derin Alt dermatomlar1 C8-
dirsek, 6n kol dokular1 tutar T1 ve C4 tutmayabilir
Subklavyen | Omuz disinda | Cok yaygin Pnoémotoraks riski
Perivaskiiler | biitiin kol dagilim Sisman hastada zor
Aksiller Kol, 6n kol Arter sayesinde Agrili kola pozisyon
kolay bulunur verilmesi zor. Radyal
muskulokutanéz
sinirler tutulmayabilir

2.7.4. Sinirlerin Identifikasyon Yéntemleri

Sinir Stimiilatori Kullanilmasi

Sinir stimiilasyonu ile ilgili kaslarda kasilmalar meydana gelmesi her bir

sinirin ayr1 ayri kolayca lokalize edilmesini saglar.

Stimiilasyon akim siddeti 1 mA, frekans1 2 Hz ve akim siiresi 0.1 ms segilir.

Ilgili kasta motor cevap alindiktan sonra akim siddeti 0.2-0.3 mA’e indirilir. Hafif

kasilmalar ignenin, sinire ¢cok yakin oldugunu gosterir. Aspirasyondan sonra lokal

anestezik enjeksiyonu artan dozda yapilir. Enjeksiyon sirasinda kasilmalar yavasca

kaybolur.

Sinir stimiilatoriiniin  kullanildig1 teknik, benzer basari1 oranlari ve sinir

tutulum dereceleriyle parestezi kullanimina gergek bir alternatiftir. Sinir hasarinin

diisiik riskte olmasi, bu teknigi tercih edilebilir hale getirmektedir (1).
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Parestezi Teknigi

Igne ile girildikten sonra hastanin bunu elektrik carpmasi olarak ifade
etmesidir. Bu teknikte parestezi zorunlu degildir. Potansiyel sinir yaralanma riski

nedeniyle miimkiinse paresteziden kaginilmalidir.

Aksiller Arterin Ponksiyonu

Kan aspirasyonu ignenin arterde dolayistyla ndrovaskiiler kilifin icinde
oldugunu gosterir. Bu durumda ilag enjeksiyonu oOncesinde igne damardan geri

cekilebilir veya karsi taraftan ¢ikacak sekilde itilebilir.

Pulsasyon Yontemi

Igne ile damar-sinir kilifina girilerek aksiler arterin pulsasyonu ile beraber igne

hareketinin aranmasidir.

Diren¢ Kayb1 Yontemi

Brakiyal pleksus blogu yapilirken; fasyadan gegtiginde ignenin kilifin i¢inde
oldugunun belirlenmesi, dokunsal feedback kullanilarak desteklenebilir. Ignenin

norovaskiiler kilifin igine girmesi fasyal klik ile anlasilabilir (1, 4).

2.7.5. Komplikasyonlar

Sinir hasari; travmatik sinir yaralanmasi ender goriiliir. Keskin ignelerin
kullanilmasi, intra noral veya mikrovaskiiler yaralanma (hematomun etkileri), uzun
stireli iskemi veya intranoral enjekte edilen lokal anestezigin toksik etkileri sinir
hasarina neden olabilir. Eger, cerrahi girisim sonrasi fonksiyonel nérolojik bozukluk
olursa; kolun ameliyat sirasindaki malpozisyonu, direkt cerrahi travma, turnike
iskemisine bagli sinir hasar1 ve direkt lokal anestezik toksik etkisi gozden

gecirilmelidir.
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Intravaskiiler enjeksiyon; aksiller arter veya aksiller venin ponksiyon riski
vardir. Profilaksi i¢in enjeksiyon yavas yapilmali ve her 4-5 ml i¢in aspirasyon

tekrarlanmalidir.

SSS (santral sinir sistemi) toksisitesi; ender olguda, asir1 doz lokal
anestezik, enjeksiyon bolgesinde lokal anestezigin hizli emilimi veya yanliglikla
yapilan intravaskiiler enjeksiyon sonucu toksik reaksiyonlara yol agabilir.
Enjeksiyondan ortalama 20 dk sonra veya intravaskiiler verilmisse ¢cok daha ¢abuk
gelisebilir. Erken semptomlar; dudaklarda ve dilde uyusma, metalik tat, huzursuzluk,
vertigo, kulaklarda ¢inlama, isitsel ve gorsel bozukluklar, anlagilamayan konusma,
titreme ve nistagmustur. Yaygin tonik klonik kasilmalar en tehlikeli serebral

komplikasyonlardir.

Psodoanevrizma; aksiller arterde psddoanevrizma olusursa postoperatif

parestezi ve pleksus paralizisi goriilebilir (1).
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3. GEREC VE YONTEM
Bu calisma Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi Anesteziyoloji ve
Reanimasyon Anabilim Dalinda elektif el ve dnkol cerrahisi yapilacak, yaslar1 18-60
arasinda degisen 45 hasta lizerinde yapilmistir.

Hastane etik kurul (07.10.2008 tarih ve 2008/376 sayili) ve hasta izinleri
alindiktan sonra acil ya da elektif, tek tarafli el veya 6nkol cerrahisi uygulanacak,
yaslart 18-60 arasi olan, Amerikan Anesteziyolojistler Dernegi (ASA) I-II risk
grubunda bulunan, 45 hasta prospektif calismaya alindi. Ciddi hepatik, renal,
kardiyovaskiiler bozuklugu olan, bilinen allerji dykiisii ve elektrolit dengesizligi
bulunan, kooperasyonu bozuk ve hamile olan, caligmaya katilmak istemeyen hastalar
ile basarisiz blok nedeniyle genel anesteziye gecilen vakalar calismaya dahil

edilmedi.

Hastalara premedikasyon uygulanmadi. Tiim hastalara girisim yapilacak
odaya alindiktan sonra blok yapilmayacak kola el sirtindan 20 G’luk kaniil takilarak
% 0.9 ‘luk NaCl infiizyonu baslandi. Hastalarin arteriyel kan basinci (sistolik-
diastolik ve ortalama arteriyel kan basinci), kalp atim hizi, EKG, pulse oksimetre ile
periferik oksijen saturasyonu parametreleri monitorize edildi. Hastalar rastgele 3

gruba ayrildi.

1. gruba 5 mg/kg % 2 ‘lik prilokain % 0.9 NacCl ile toplam 40 ml hacimde

olacak sekilde tamamlanarak

2.gruba 5 mg/kg % 2’lik prilokain+8 mg deksametazon (2 ml) % 0.9 NaCl

ile toplam 40 ml hacimde olacak sekilde tamamlanarak

3. gruba 1.5 mg/kg % 0.5’lik levobupivakain % 0.9 NacCl ile toplam 40 ml
hacimde olacak sekilde tamamlanarak aksiller yaklagimla brakiyal pleksus blogu

uygulandi.

Blok uygulamasi; Opere edilecek kola 90 derece abdiiksiyon ve 6n kola
yaklasik 90 derece fleksiyon pozisyonu verilerek bolge temizligini takiben lokal
anestezik enjeksiyonu yapilip aksiller arter palpe edilerek sinir stimiilatorii
yardimiyla uyari siklig1 2 hertz, akim siddeti 2 miliamper olacak sekilde 50 mm ‘lik

stimuplex ignesi ile cilt, cilt alt1 gecilip el, 6nkol ve parmaklarda meydana gelecek
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kas kasilmalar1 aranip uygun hareketler gozlendi. En kuvvetli kasilmanin oldugu
noktada akim siddeti 0.5 miliampere indirilip kasilmanin devam edip etmedigi ve
eger kasilmalar devam ediyorsa aspirasyon yapilip damar i¢inde olmadigi kontrol
edildikten sonra hazirlanan karisim enjekte edildi. Blok siiresince hastalarin tansiyon
arteriyel (sistolik-diastolik ve ortalama arteriyel kan basinci), kalp atim hizi, oksijen
saturasyon degerleri kontrol, 5, 10, 15, 30, 60. dakikalarda takip edilerek kayit edildi.
Hastalarin sensoriyal ve motor blok baslama siireleri ile motor ve sensoriyal blok
stireleri degerlendirilerek takip edilip kayit edildi. Sensoriyal ve motor blok siireleri
ameliyat esnasinda 5 dakika araliklarla, ameliyat sonras1 15 dakika araliklarla takip
edildi. Sensoriyal blok degerlendirilmesi hastanin karsi kolu ile karsilastirilarak pin
prick testi ile degerlendirildi. Kars1 kol ile ayni hissin alindig1 zamana kadar gegcen
siire sensoriyal blok siiresi olarak kabul edildi. Motor blok ise Bromage skalast (
O:hareketsizlik, l:parmak hareketi,2:el bilek fleksiyonu,3:dirsek fleksiyonu) ile
degerlendirilip kayit edildi. Motor blok olustuktan tiim hareketlerin donmesine kadar
gegen slire motor blok siiresi olarak tanimlandi. Sensoriyal ve motor blok siireleri
gerek derlenme odasinda gerekse hastalarin servisteki odalarinda degerlendirilip
kayit edildi. Hastalar olas1 yan etkiler agisindan (bulanti, kusma, methemoglobinemi,

kardiyovaskiiler sistem) takip edildi.

Calismadaki tim veri analizleri SPSS 15.0 ve SigmaStat 3.1 paket
programlart ile yapilmistir. Siirekli nicel veriler; n, ortalama ve standart sapma
olarak, Nitel veriler ise n ve oran olarak ifade edilmistir. Bagimsiz ve tekrarlayan
Olctimlerden olusan ve normal dagilim gosteren siirekli verilere, One Way Anova ve
One Way Repeated Measures Anova ile analiz edilmis olup normal dagilim
gostermeyen bagimsiz ve tekrarlayan veriler ise Kruskal-Wallis, Friedman testi ile
analiz edilmistir. Bu testlerin ¢oklu karsilastirmalarinda ise Tukey ve Fisher LSD
metodlarindan yararlanilmistir. Kategorik yapidaki veri setlerine ise Ki-kare testi

yapilmistir. P<0.05 olasilik degerleri 6nemli olarak kabul edilmistir.
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4.BULGULAR

Olgularin demografik o6zellikleri karsilastirilldiginda istatistiksel olarak
anlamli bir farklilik saptanmadi. (p>0,05) (Tablo 7)

Tablo 4.1. Demografik veriler (Ort£SD).

Grup 1 Grup 2 Grup 3
Yas(yil) 40,800 9,104 | 40,400 + 9,295 | 39,600 + 6,801
Cinsiyet(K/E) 6/9 7/8 5/10
Hasta sayis1 15 15 15

Olgularin sistolik kan basinglart (SKB), diastolik kan basinglart (DKB),
ortalama arter kan basinglar1 (OKB), kalp atim hizlar1 (KAH) ve periferik oksijen

saturasyonlar1 kayit edildi.



Tablo 4.2. Gruplarin blok 6ncesi ve operasyon siiresince sistolik, diastolik ve

ortalama arter kan basinglar1 (Ort+=SD).
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Grup 1 Grup 2 Grup 3

Kontrol SKB 121,200+ 12,272 | 132,667+13,594 128,667+14,720
(mmHg) DKB 72,733 + 9,896 76,667+ 12,022 79,800+ 14,118

OAB 88,800+ 10476 | 95,667+11,506 95,867+14,550
Blok sonrasi | SKB 125,533+14,367 | 132,200 16,849 123,267 +15,917
>.dk DKB 74,467+ 9,342 77,400+12,659 78,133+14,347
(mmHg) OAB 91,333+11,017 95,000+12,444 94,533+15,104
Blok sonrasi | SKB 124,600 £16,809 | 132,600 £19,290 127,200 £20,246
10.dk DKB 71,867+10,927 79.400+ 16,128 78.333+13,891
(mmHg)

OAB 90,400+11,581 98,133+ 16,053 95,067+16,705
Blok sonrasi | SKB 121,067 £15,499 | 135,200+18,366 129,933 +21,920
15.dk DKB 70,067+ 9,192 80,333+ 13,594 80,333+15,421
(mmHg)

OAB 88,867+ 10,521 100,400+14,161 98,733+18,729
Blok sonrasi | SKB 120,733+16,377 | 134,267 16,303 127,400 +20,486
30.dk DKB 71.267+10,333 79,400+12,788 77,933+12,441
(mmHg)

OAB 88.333+11,375 98,133+13,548 95,200+£14,712
Blok sonrasi | SKB 122,133 £18,662 | 126,400 £12,046 127,000 £22,110
60.dk

DKB 71,600+11,394 74.667+9.,005 78.600+12,766
(mmHg)

OAB 89,600+12,760 92,400+6,978 92,667+15,523

Gruplar arasinda kontrol ve operasyon siiresince sistolik, diastolik ve
ortalama arter basinglari yonilinden istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamistir

(p>0.05) (Tablo 4.2) (Sekil 4.1, 4.2, 4.3).
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Sekil 4.1. Olgularin sistolik kan basinci degerlerinin gruplara gore dagilimi (p>0.05)

mmHg
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DKB DKBS5.dk DKB10. DKB DKB30. DKB60.

kontrol dk 15.dk dk dk

Siire(dk)

== grup 3

Sekil 4.2. Olgularin diastolik kan basinci degerlerinin gruplara gore dagilimi

(p>0.05)
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Sekil 4.3. Olgularin ortalama kan basincit degerlerinin gruplara gére dagilim (p>0.05)

Olgularin kalp atim hizi (KAH) 6l¢iim degerleri karsilastirildiginda, gruplar
arasinda istatistiksel anlamli fark yoktu (p>0.05) (Tablo 4.3) (Sekil 4.4).

Tablo 4.3. Kalp atim hizlar1 (KAH) Degerleri (Ort£SD).

Grup 1

Grup 2

Grup 3

Kontrol

80,200+16,415

81,600+13,146

76,533+12,828

Blok sonrasi1 5.dk

79,600+13,922

81,400+10,555

76,333+13,573

10. dk 78,600+14,471 78,333+10,688 76,933+13,323
15. dk 78,667+13,767 79,867+12,822 78,133+10,412
30. dk 78,400+11,673 79,800+14,833 76,067+10,306
60. dk 77,867+12,305 79,133+13,861 74,467+10,683
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Sekil 4.4. Olgularin kalp atim hizlarinin gruplara goére dagilimi (p>0.05)

Olgularin satiirasyon( SAT) degerlerinde istatistiksel olarak anlamli bir fark

saptanmadi (p>0,05) (Tablo 4.4).

Tablo 4.4. Olgularin SAT Degerleri

Grup 1

Grup 2

Grup 3

Kontrol

96,667+1,291

97,400 £1,682

97,467+1,407

Blok sonrasi 5.dk | 96,933 £1,223 97,467 £1,807 97,333 +1,291
10.dk 96,933 +1,163 97,667 £1,633 97,133 £1,187
15.dk 96,867 £1,302 97,400 £2,131 97,133 £1,457
30.dk 96,867 £0,915 97,067 £1,580 97,267 £1,438
60.dk 96,867 £0,990 97,200+1,740 97,467 £1,125
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Olgularin motor blok baslama siireleri, sensoriyal blok baglama siireleri,

motor blok siireleri ve sensoriyal blok siireleri dakika olarak degerlendirildi.

Gruplar arasinda motor blok ve sensoriyal blok baslama siireleri
degerlendirildiginde grup 1 ile grup 2 birbirine benzer siireler saptanirken grup 3’te
bu siire daha uzun olarak bulundu. Grup 3’te hem sensoriyal hem de motor blok
baslama siireleri bakimindan istatistiksel olarak ileri derecede anlamli farklilik

oldugu saptandi (p<0.001) (Tablo 4.5) (Sekil 4.5).

Tablo 4.5. Motor Ve Sensoriyal Blok Baslama Siireleri (dk.) (medyan,%25-%75)

Grupl Grup2 Grup 3*

Motor medyan | %25 | %75 | medyan | %25 | %75 | medyan | %25 | %75
blok

5 5 10 |5 5 10 15% 15% | 20%*
baslama

suresi

Sensoriyal | medyan | %25 | %75 | medyan | %25 | %75 | medyan | %25 | %75
blok

5 5 10 |5 5 10 15% 10* | 15%*
baslama

suresi

Kruskal-Wallis Tek Yonlii Varyans Analizi (p<0,001%*)

*Grup 3; Grup 1 ve Grup 2’ye gore anlaml
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Sensoriyal Blok
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HGrupl
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b Grup 3

Sekil 4.5. Motor Ve Sensoriyal Blok Baglama Siireleri (p<0.001%*)

Olgularin motor blok siireleri dakika olarak degerlendirildi. Gruplar arasinda

blok siiresi bakimindan istatistiksel olarak ileri derecede anlamli fark oldugu saptandi

(p<0.001%*). Grup 3’te motor blok siiresi hem grup 1 hem de grup 2’ye goére daha

uzun; Grup 2’de ise motor blok siiresi grup 1’e gore daha uzun olarak saptandi

(p<0.001) (Tablo 4.6) (sekil 4.6).

Tablo 4.6. Olgularin motor blok siireleri (dk.) (medyan,%25-%75)

Grupl Grup2* Grup 3**
Motor medyan | %25 | %75 | medyan | %25 | %75 | medyan | %25 | %75
blok
. 135 120 | 180 | 300* 265 | 350 |380** |311 |400
stiresi(dk)

Kruskal-Wallis Tek Yonlii Varyans Analizi (p<0,001)

*Grup 2; Grup 1°e gore ileri derecede anlamli

**Grup 3; Grup 1 ve Grup 2’ye gore ileri derecede anlamli
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Motor Blok Siireleri

400
350 %
300
250
200
150
100
50 i Grup 3
0

M Grup 1

Siire(dk)

M Grup 2

Gruplar

Sekil 4.6. Motor blok Siireleri (p<0.001)
*Grup 2; Grup 1’e gore ileri derecede anlamli (p<0.001)
**Grup 3; Grup 1 ve Grup 2’ye gore ileri derecede anlamli (p<0.001)

Olgularin sensoriyal blok siireleri dakika olarak degerlendirildi. Gruplar
arasinda blok siiresi bakimindan istatistiksel olarak ileri derecede anlamli fark oldugu

saptand1 (p<0.001) (Tablo 4.7) (Sekil 4.7).

Tablo 4.7. Olgularin sensoriyal blok stireleri (Ortalama+SD)

Grup 1 Grup 2* Grup 3**

Sensoriyal Blok | 216,667+35,790 | 380,000+50,990* | 502,3334+64,222%%*
Siiresi (dk)

Sensoriyal blok degerlendirildiginde grup 3’te sensoriyal blogun diger iki
gruba gore anlamli derecede daha uzun oldugu, grup 2’deki sensoriyal blogun grup

1’den anlamli derecede daha uzun oldugu gorildii( Sekil 4.5).
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Sensoriyal Blok Siireleri

600 -
500
) 400 -
:§ 300 M Grup 1
2 200 H Grup 2
100 MGrup 3

Gruplar

Sekil 4.7. Gruplarin sensoriyal blok siireleri (p <0.001)
*QGrup 2; grup 1’e gore anlaml (p<=0.001)
**Grup 3; grup 1 ve grup 2’ye gore anlamli (p<=0.001)
Olgular operasyon sonunda sorgulanarak bulanti, kusma, kulak ¢inlamasi,

agizda metalik tat, bas donmesi, terleme acisindan degerlendirildi. Hastalarin

hicbirinde bu yan etkilerle karsilagiimadi.
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5.TARTISMA

Anestezi uygulamalari, baslangicta sadece cerrahi girisim agrisinin
giderilmesi amaciyla intravendz ilaglarin ve inhalasyon anesteziklerinin kullanilmasi
ile smirhiyken, hizla gelisen teknoloji ve goriisler sayesinde, son yillarda bolgesel
anestezi yontemleri tercih edilir hale gelmistir. Bu duruma, uygulama tekniklerinin
gelismesi ve lokal anestezik ilaglarin genis spektrumlarinin olumlu katkilari
olmustur. Yeterli analjezi ve optimum cerrahi kosullar saglandig: taktirde, herhangi
bir girisimin bdlgesel anestezi altinda yapilmasi daha giivenilir bir yol olarak kabul
edilmektedir. Bununla birlikte bolgesel anestezi yontemlerinin basarisini arttirmanin
bazi kosullar1 vardir. Bunlari, ameliyat siiresi ile lokal anestezik ilacin saglayacagi
anestezi siiresinin uyumlu olmasi, uygulanacak cerrahiye en uygun bolgesel anestezi
yonteminin secilmesi ile anesteziyi uygulayacak anesteziyologun deneyimi olarak

siralayabiliriz (14).

Genel anestezinin indiiksiyon, idame ve uyanma asamasinda olusan yan
etkileri nedeniyle, giiniimiizde uygun operasyonlar i¢in giderek artan oranda rejyonel
anestezi teknikleri tercih edilmektedir. Daha ¢evreci ve maliyet acisindan daha ucuz

oldugu i¢in giiniimiizde rejyonel anestezi tekniklerine ilginin arttig1 bildirilmistir (2).

Rejyonel anestezi birgok avantaji nedeniyle {ist ekstremite cerrahisinde
siklikla tercih edilen bir anestezi teknigidir. Analjezik ve antiemetik tiiketiminin az
olmasi, derlenme odasi ve hastanede kalig siirelerinin kisa olmasi, agr1 kontroliine
iliml1 gegisin saglanmasi, ekstremitede kan akiminin artmasi ve trakeal entiibasyonun
gerekli olmamasi gibi etkenler rejyonel anestezinin genel anesteziye oranla belirgin

istiinliikleri olarak kabul edilmektedir (39).

Ozellikle el cerrahisi girisimlerinin énemli bir béliimiiniin, acil ve genel
anestezi i¢in hazirlanmis tok hastalar oldugu da géz oniine alindiginda, bu hastalarda
uygulanacak brakiyal pleksus blokaj1 sayesinde genel anestezinin olusturacagi yan

etkilerden kaginmak miimkiin olur.

Diinyada giiniibirlik cerrahiler giderek yayginlagmaktadir. Giiniibirlik
cerrahiler i¢in en 6nemli nokta hizli anestezi derlenmesi ve minimum yan etkilerdir.
Hadzic ve arkadaslarmin yapmis oldugu c¢alismada, giiniibirlik el cerrahisi

girisimlerinde genel anestezi ile brakiyal pleksus blokajina dayali rejyonel anestezi
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karsilastirilmis ve rejyonel anestezi ile postop analjezi skorunun daha iyi oldugu, ek
analjeziye ihtiya¢ olmadigi, daha erken ambulasyon saglandigi ve yan etkiler
acisindan daha dstiin oldugu ortaya konulmustur (40). Spencer S. Liu ve
arkadaglarinin yapti§i bir meta-analizde genel anestezi ile rejyonel anestezi
karsilastirilmig ve rejyonel anestezinin genel anesteziye gore birgok iistiinliikleri
oldugunu savunmuglardir. Rejyonel anestezi ile ameliyat sonrasindaki hastalarin agri
skorlarinin azaldig1 ve anestezi sonrasi bakim {initesinde kalis siirelerinin azaldigi

gosterilmis (41).

Ust ekstremite cerrahisinde plexus brachialis blogu igin, birgok anatomik
yaklasim giiniimiizde rutin uygulamanimn bir parc¢as1 haline gelmistir. Interskalen,
supraklavikular, infraklavikular, supraskapular, aksiller pleksus brakiyalis blogu,
intravendz bolgesel anestezi ve izole periferik sinir bloklar1 yaygin olarak
kullanilmaktadir. Aksiller blok, pleksus brakiyalis blogu icin en ¢ok kullanilan,

tizerinde calisilan ve modifiye edilen yaklagimdir (42).

Pleksus brakiyalis blogu yapilacak olan hastada, kullanilacak teknigin ve
girisim yonteminin se¢iminde ameliyatin diagnostik, terap6tik veya operatif amacl
olmasi, ameliyatin yeri ve siiresi, postoperatif analjezi ihtiyaci, hastanin genel
durumu, ek bir hastaligin mevcudiyeti ve operasyonun giiniibirlik olup olmasi gibi
cesitli faktorler goz onilinde bulundurularak karar verilmelidir. Aksiller yaklasimla
plexus brakiyalis blogu, ponksiyon bolgesinin ve lokal anestezik ilacin depo edildigi
yerin vital yapilardan uzak olmasi nedeniyle alternatifi olan diger metodlardan daha
az komplikasyon riskine sahip olan ve nispeten daha kolay uygulanabilen bir yontem

oldugundan yaygin olarak kullanilmaktadir (43,44).

Fleishmann ve ark. tarafindan el cerrahisi gegiren travma olgularinda
sedasyon esliginde infraklavikiiler ve aksiller blogun karsilagtirildigi calismada
aksiller, muskulokutenoz ve medial brakial kutenoz sinirlerde infraklavikiiler
yaklagimla istatistiksel olarak daha anlamli blok olusturuldugu gosterilmistir. Bu
calisma tek bir enjeksiyonla tiim kolda daha etkili bir sekilde anestezinin
saglanabilecegini gostermektedir. Bu karsilagtirmali ¢alismada tek bir enjeksiyonla
uygulanan aksiller blok olgularmin % 20’sinde ise blok basarisiz olmus ve genel

anestezi uygulanmak zorunda kalinmistir (45).
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Klavikula {izerindeki girisimler aksiller blok yontemine gore daha ciddi
komplikasyonlara neden olabilmektedir. interskalen blok uygulamasina bagli olarak,
tek tarafli diyafragma paralizilerinin sik oldugu bildirilmektedir (46). ASA I-1I
grubundan bu vakalarda yapilan ¢aligmalarda pulmoner fonksiyonlarda % 30-40
oranlarda azalma meydana geldigi bildirilmesine ragmen, hastalarin tek tarafl
diyafragma paralizisinde, yardimci solunum kaslarim1 kullandig1r ve klinik olarak
onemli solunum yetmezligi meydana gelmedigi belirtilmektedir (47). Bizim
calismamizda hicbir hastada pnomotoraks ve solunum sikintist gibi yan etkiler
meydana gelmedi. Dirsek etrafindaki ameliyatlarda yetersiz blok olabilecegi i¢in
aksiller yaklagimla yapilan brakiyal pleksus blogu pek Onerilmemektedir. Fakat
Schroeder ve arkadaslar1 dirsek etrafindaki ameliyatlarda interskalen, supraklavikuler
ve aksiller teknikle yapilan brakiyal pleksus bloklarmi karsilastirdiklarinda basari
oraninin en fazla aksiller yaklagimla yapilan brakiyal pleksus blogunda oldugunu
saptamislardir (48). Kapral ve ark’nin (49) yaptigi baska bir ¢alismada
infraklavikiiler blokta %100 basar1, aksiller grupta ise %85 basar1 orani elde etmisler
ancak bu farkin anlamli olmadigimni belirtmislerdir. Kilka ve ark’da (50)
infraklavikiiler blokta %94,8 basar1 elde etmislerdir. Koschielniak-Nielsen ve ark.
(51) 1ise korakoid yaklasimla yaptiklar1 bloklarda %57 oraninda basar1 elde

ederlerken, aksiller yaklasimla bu orani1 %87 olarak bulmuslardir.

Teknoloji ve klinik 6grenimlerin artmasi ile birlikte anatomik sonografi
giderek 6nem kazanmaktadir. Basarili rejyonel blogun anahtari sinir ¢evresine yeterli
lokal anestezigin dagilimini saglamaktir. Bu da en etkili olarak sonografik
gorilintiileme ile olmaktadir. Daha Onceki yillarda Viyana g¢alisma grubu, diger
tekniklerle yapilan sinir bloklarinin kalitesinin ultrasonografi esliginde artigini
gostermislerdir. Yiiksek ¢oziiniirliiklii ultrasonografik goriintiileme ile anestezistler,
direkt olarak sinir ve ¢evresindeki yapilar1 ( damar, kas v.b.) goérebilmekte ve bu da

sinir blokajmin kalitesini artirip komplikasyonlar1 azaltmaktadir (52).

Vincent ve arkadaslari, supraklavikiiler pleksus blogunda ultrasonografi
kullanimin klinik olarak yararli oldugunu ¢aligmalarinda savunmuslardir (53). Fu-
Chao Liu ve arkadaslar1 sinir sitiimilatorii ve ultrasonografi esliginde aksiller
brakiyal pleksus blogunun etkinligini karsilastirmislar. On kol ve el cerrahisi

gecirecek 90 hasta calismaya dahil edilmis. Hastalarin 30’una sinir sitiimilatorii
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esliginde, 30’una ultrasonografi esiliginde tek enjeksiyon ve hastalarin 30’una
ultrasonografi esliginde c¢ift enjeksiyon ile aksiller brakiyal pleksus blogu
uygulanmis. Yapilan calismanin sonuncunda tek ya da ¢ift enjeksiyon ile yapilan
ultrasonografi esliginde aksiller brakiyal pleksus blogu sinir sitiimilatorii ile yapilan
aksiller brakiyal pleksus blogu ile es deger olarak miikemmel bir sensoriyal ve motor
blok saglamis. Fakat ultrasonografi esliginde yapilan blok ile daha az yan etki

goriilmesi bu teknigin avantaji olarak vurgulanmis (54).

Marhofer, Kapral ve arkadaslarinin yaptig1r baska bir ¢alismada ¢ocuklarda
ultrasonografi esliginde yapilan infraklavikiiler brakiyal pleksus blogunda, sinir
sitiimilatori ile yapilan bloga gore sensoriyal ve motor blogun cevabinin daha hizh

ve sensoriyal blok siiresinin daha uzun oldugu savunulmustur (55).

Tiim invaziv girisimlerde oldugu gibi brakiyal pleksus blokajinda da asepsi
ve antisepsiye 0zen gostermek gerekmektedir. Lokal anesteziklerin bakteriosit ve
bakteriostatik etkilerinin olmasi1 lokal ya da genel enfeksiyon risklerine karsi
avantajimizdir (4). Calismamizda blok sonrasinda hicbir hastamizda enfeksiyon

goriilmemistir.

Blok i¢in ideal bir ilacta aranan ozellikler; hizli sensoriyal blok baslangic
zamani, motor blogun sensoriyal bloktan daha erken geri donmesi, analjezi devam

ederken hastanin ekstremitesini hareket ettirebilmesi seklinde siralanabilir (56).

Rejyonel anestezi yontemlerinin basarisini arttirmanin bazi kosullart vardir.
Lokal anestezik ajanlarin diisiik dozlarinda daha uzun etki saglamak, operasyona
baslama siirelerini kisaltmak, toksisitelerinden korumak, analjezi ve anestezi

kalitesini artirmak i¢in bir¢ok adjuvan ila¢ kullanilmistir (6,7).

Tramadol, kodeinin sentetik analogudur. Etki mekanizmasi1 klonidin ve
opioidlerle benzerdir. Robaux ve arkadaslar tarafindan yapilan bir ¢calismada %
1,5’luk mepivakaine eklenen tramadolun doza bagimli olarak postoperatif analjezi
stiresini kontrol grubuna gore arttirdigini saptamislardir. Yiiksek dozlarda yan etki
insidansinin arttigini fakat yan etki profilinin kendi ¢alismalarinda 200 mg tramadola

kadar kabul edilebilir oldugunu savunmuslardir (57).

Kapral ve arkadaslarinin(58) 60 hasta {izerinde yaptiklar1 aksiller brakiyal

pleksus blokajinda mepivakaine eklenen 100 mg tramadolun herhangi bir yan etki
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olusturmadan blokaj siiresini uzattigini, kalp atim hiz1 ve kan basincinda degisiklik
yapmadigimi gostermislerdir. Baska bir ¢alismada Tiirkoglu ve arkadaglar1 aksiller
brakiyal pleksus blokajinda % 1’lik artikain ile % 1°lik artikaine eklenen tramadolun
anestezik etkilerini karsilagtirmislardir. Bu ¢alismada % 1 artikaine eklenen 100 mg
tramadolun ¢ok az yan etki (bulanti ve hipotansiyon) olusturarak blok siiresini

uzattigim gostermislerdir (59).

Klonidin, brakiyal pleksus bloklarinda kisa ve orta ekili lokal anesteziklerin
analjezi stirelerini uzatmak amaciyla kullanilmaktadir. Xavier Culebras ve
arkadaslar1 % 0.5’ lik bupivakain ile yaptiklar interskalen brakiyal pleksusunda
klonidin eklenen grupta, klonidinin analjezi siiresini uzatmadigini fakat klonidin
grubunda ortalama arteryel basing ve kalp atim hizinin belirgin bir sekilde diistiiglinii

savunmuslardir (60).

Bagka bir ¢calismada dominguez ve ark’ nin mepivakaine sodyum bikarbonat
(NaHCO:s3) ve klonidin ekleyerek yaptiklar1 aksiller pleksus blokajinda mepivakaine
sodyum bikarbonat katilmasimnin blok baslama siiresini kisalttigini, klonidinin
anestezi ve analjezi siliresini uzatigini ve ikisinin ayni anda kullanilmasinin ise, blok
baglama siiresini kisalttigi, ancak anestezi ve analjezi siliresini uzatmadigini

gostermislerdir (61).

Casati ve ark’nin % 0.75 ropivakain ile yapiklar1 femoral ve siyatik bloga 1
mcg/kg klonidin ekleyerek herhangi bir hemodinamik yan etki olusturmadan
postoperatif donemdeki ilk analjezik ihtiyact i saat kadar erteledigini

gostermislerdir (62).

Nishikawa ve arkadaslari, el ve 6nkol ameliyatina girecek 66 hasta {izerinde
yaptiklar1 aksiller brakiyal pleksus blokajinda lidokaine eklenen fentanilin basari
oranini artirip, analjezi siiresini uzattigini fakat sensoriyal blokajin baglama siiresini
uzattigim gostermislerdir. Sensoriyal blokajin baglama siiresinin uzamasini anestezik

sollisyonun pH’sinin degismesine bagli olabilecegini diisiinmiislerdir (63).

Gobeaux ve arkadaslar1 % 1.5 lidokaine ekledikleri fentanil ile aksiller
pleksus blokajinda sensoriyal ve motor blogun uzadigini gostermisler. Bagka bir

calismada ise Kardash ve arkadaslar1 yaptiklar1 supraklavikiiler blokta mepivakaine
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ekledikleri 75 mcg fentanilin blok karakterinde herhangi bir degisiklige neden

olmadigini1 gostermislerdir (64).

Candido ve arkadaslar1 tarafindan yapilan bir ¢alismada 60 ASA I-II grubu
hasta iic gruba ayrilmis. Grup 1 hastalara 40 ml lokal anestezik soliisyona 0.3 mg
buprenorfin eklenip verilerek, grup 2 hastalara aksiller bolgeye sadece lokal
anestezik soliisyon ve i.m 0.3 mg buprenorfin verilerek, grup 3 hastalara aksiller
bolgeye sadece lokal anestezik ve i.m. salin verilerek, aksiller brakiyal pleksus blogu
yapilmis. Grup 1’de postoperatif analjezi siiresi 22.3 saat, grup 2’de 12.5 saat ve grup
3’te 6.6 saat olarak bulunmus. Buna gore lokal anestezik soliisyonla buprenorfinin
aksiller bolgeye verilmesi sadece lokal anestezik verilen gruba gore 3 kat, i.m. olarak
buprenorfin verilen gruba gore 2 kat daha uzun postoperatif analjezi siiresi sagladigi
gosterilmistir (65). Bouaziz ve arkadaslarinin yaptig1 baska bir ¢alismada mepivakain
ile yapilan brakiyal pleksus blokajina sufentanil eklenmesinin blok baglama zamani
ile sensoriyal ve motor blok siirelerini uzatmayip opioid bagimli yan etki insidansini

arttirdigin1 savunmuslardir (66).

Kudret ve arkadaslar1 (67) el ve onkol cerrahisi gecirecek hastalara % 1.5
lidokain ile yaptiklar1 aksiller brakiyal pleksus blokajina diisiikk ve yiiksek dozda
epinefrin ekleyerek bunlarin blok ve hemodinami {izerine olan etkilerini
arastirmiglar. Calismanin sonucunda epinefrin eklenen gruplarda analjezi siiresinin
daha uzun oldugu fakat diisik doz epinefrin ile yiiksek doz epinefrin eklenen
gruplarin analjezi siirelerinin benzer oldugu ve diisiik doz epinefrin eklenen grubun

hemodinamik olarak daha stabil oldugu gosterilmistir.

Bigat ve arkadaslar1 el cerrahisi gecirecek 75 hasta iizerinde yaptiklari
intravendz rejyonel anestezide lidokaine eklenen 8 mg deksametazonun sensoriyal ve
motor blok baslama siirelerini degistirmedigine fakat sensoriyal ve motor blok
siirelerini anlaml1 derecede uzattigini gdstermislerdir. Ilk analjezi gereksinim siiresini
uzatmasi lidokaine eklenen deksametazonun lokal irritasyon etkisi oldugu seklinde
diisiiniilmiis. Fakat hi¢cbir hastada lokal irritasyona ait klinik belirtiler ve hasta

sikayeti goriilmemis (68).

Kopacz ve arkadaglari interkostal blokta bupivakain ve deksametazon

mikrokapsiillerinin blok baglama ve siiresine ekisini arastirmislardir. Bu ¢alismada
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bupivakain ve deksametazon mikrokapsiillerinin anestezi ve analjezi siiresini
uzattigim gostermislerdir. Blok baglama siiresinin ise mikrokapsiil konsantrasyonu
ile baglantili oldugunu, % 2.5 konsantrasyonda blok baglamasinin daha yavas

oldugunu gostermislerdir (69).

Movafegh ve arkadaslari elektif el ve 6n kol cerrahisi uygulanacak 60 hasta
tizerinde yaptiklar1 ¢alismada aksiller brakiyal pleksus blokajinda lidokaine eklenen
deksametazonun etkilerini arastirmiglar. Bu c¢alismada kullanilan 8 mg
deksametazonun sensoriyal ve motor blokaj siirelerini uzattig1 fakat blok baslangic
stirelerini etkilemedigi goriilmiistiir. Bu ¢alismada ayrica steroid eklemenin her hasta
icin endike olmadigi ve diabetik hastalarda, hiperglisemisi ve enfeksiyonu olan
hastalarda dikkatli olunmasi gerektigi Onerilmistir (70). Biz de calismamizda
kullanilan 8 mg deksametazonun blokaj siiresini uzattigim1 fakat blok baslama
stiresini degistirmedigi sonucuna vardik. Caligmamizda ayrica diabet, hiperglisemi,
enfeksiyon gibi steroid kullanimi sakincali bir durum olusacak hasta bulunmamakta
idi.

Glikokortikoidlerin blokaji uzatma etkisi antiinflamatuar potansiyellerinden
kaynaklanir. Bu etki, glikokortikoid antagonisti olan korteksolon ile inhibe edilir.
Deksametazon tek basmma blok olusturmaz. Deksametazon lokal anestezik
tagiflaksisini onler. Tasiflakside N-metil D aspartat ve nitrik oksit mekanizmalar1 ile
hiperaljezi gelisir (71). Calismamizda prilokaine eklenen deksametazonun motor ve
sensoriyal blok zamaninda anlamli derecede uzamaya neden oldugunu gordiik.
Herhangi bir yan eki ile karsilagmadik. Bunlar uygun hastalarda aksiller pleksus
blokajinda deksametazonun etkili ve giivenli bir adjuvan ajan olarak

kullanilabilecegini gostermektedir.

Lokal anesteziklerin bilinen sistemik farmakokinetik Onemi, Oncelikle
kardiyak ve santral sinir sistemindeki lokal anestezik toksisitesine baglidir. Crews ve
arkadaslar1 normal renal fonksiyonlu ve renal hastaligi olan hastalarda 50-60 ml
%0.5 levobupivakain ile uyguladiklar1 aksiller brakiyal pleksus blokajinda, yiiksek
dozlarda uygulanan levobupivakainin kardiyovaskiiler ve santral sinir sistemi i¢in
giivenilir oldugunu gostermislerdir (72). Steward ve arkadaslarinin saglikli goniillii

erkeklerde yaptiklar1 bir calismada levobupivakain ile ropivakainin i.v. infiizyon ile
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verildikten sonra santral sinir sistemi ve kardiyovaskiiler sistem iizerindeki
etkilerininin arastirilmasinda, levobupivakain ile ropivakainin intravendz infiizyonda
esit konsantrasyon, doz ve infiizyon oranlariyla benzer SSS ve KVS toksisitelerinin

oldugu goriilmiis (73).

Ohmura ve arkadaglarinin ratlar {izerinde yaptig1 calismada bupivakain,
levobupivakain ve ropivakainin i1.v infiizyon sonrast santral sinir sistemi ve
kardiyovaskiiler sistem toksisitelerini karsilagtirilmis. Bu calismada ayrica dliimciil
dozda verilen bu lokal anesteziklere karsi resiisitasyon basarilar karsilastirilmis. Bu
calismada SSS toksisitesinin levobupivakain ile ropivakain grubunda benzer oldugu
ve bupivakainden daha az oldugu bulunmus. KVS toksisitesi bakimindan ise
levobupivakainin, ropivakain ile bupivakain arasinda oldugu goriiliip, resiisitasyon

basarilar1 bakimindan ii¢ lokal anesteziginde benzer oldugu gosterilmistir (74).

Huang ve arkadaglar1 koyunlarda intravendz levobupivakan ile bupivakainin
SSS ve KVS iizerine olan etkilerini arastirmislar. Bu ¢alismada bupivakainin 75 mg
tizerindeki dozlarda, levobupivakainin ise 100 mg tizerindeki dozlarda konviilziyon
meydana geldigi gosterilmis. Bupivakainin 75 mg {lizerindeki, levobupivakainin 100
mg lizerindeki dozlarda QRS genislemesi oldugu fakat levobupivakain grubunda
bunun daha az oldugu gdostermistir. Bupivakainin 150 mg dozunda iki ve 200 mg
dozunda bir tane olmak {izere toplam {i¢ hayvan ani ventrikiiler fibrilasyon ile 6lmiis,
bu dozlarda levobupivakain grubunda nonfatal aritmiler olup daha sonra
kendiliginden sinus ritmine donmiistir. Bu c¢alismada levobupivakainin

bupivakainden daha giivenilir bir araliga sahip oldugu savunulmustur (75).

Ropivakain ve levobupivakain, rasemik bupivakainin daha giivenilir
alternatifleri olarak gelistirilmistir. Crews ve arkadaglar1 yaptiklar1 interskalen
brakiyal pleksus blogunda levobupivakain enjeksiyonu sonrasi ndbet gelistigini
bildirmislerdir. Bu olguda kardivaskiiler sisteme ait herhangi bir toksisite ve herhangi
bir aritmi ile karsilasmadiklarini ve hastanin daha sonra tamamen diizeldigini

bildirmislerdir (76).

Morrison ve arkadaslarinin  domuzlar iizerinde yaptigi ¢alismada
levobupivakainin 6liimceiil doz bakimindan bupivakainden yaklasik olarak %33-%44

daha az toksik, ropivakain ile benzer oldugunu gostermislerdir (77). Bizim
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calismamizda her lokal anestezik enjeksiyonundan once 2 ml aspire edilip damar
icinde olmadig1 goriilerek aksiller brakiyal pleksus blokaji yapilmistir. Higbir
hastamizda santral sinir sistemi ve kardiyovaskiiler sinir sistemi toksisitesine

rastlanmamustir.

Urbanek ve arkadaglari, levobupivakain ve bupivakain ile yapilan iice bir
blogun kalitesini karsilagtirdiklar1 ¢alismada blok siiresinin levobupivakain 0.25
grubunda anlamli derecede daha az oldugunu, levobupivakain % 0.5 grubunda
bupivakain % 0.5 grubuna gore daha fazla oldugunu ve {i¢e bir blokta
levobupivakain % 0.5 kullanilmasin1 bupivakainle benzer farmakodinamik profile

sahip olmasi1 ve daha az toksik etkileri olmasi sebebiyle 6nermislerdir (78).

Aksiller brakiyal pleksus blogu i¢in lokal anesteziklerin farkli doz ve
konsantrasyonlarda g¢aligmalar yapilmistir. Cox ve arkadaslari 0.4 ml’kg % 0.25
levobupivakain ile yaptiklar1 supraklavikiiler brakiyal pleksus blokajinda sensoriyal
ve motor blok siirelerini sirastyla 892 dk ve 847 dk olarak bulmuglar. Ayni voliimde
fakat % 0.5 levobupivakain ile yaptiklar1 blok da ise sensoriyal ve motor blok
stirelerini sirastyla 1039 dk vel050 dk olarak bulmuslardir. Liisanantti ve ark. %
0.5’lik levobupivakain kullanarak yapiklari aksiller brakiyal pleksus blokajinda
sensoriyal blok siiresini 17 saat olarak, Duma ve arkadaslar1 40 ml % 0.5
levobupivakain ile yaptiklar1 aksiler brakiyal pleksus blokajinda sensoriyal blokaj
stiresini 1083 dk, Casati ve arkadaslar1 20 ml % 0.5 levobupivakainle yaptiklar
siyatik sinir blogunda sensoriyal blokaj siiresini 16 saat, motor blokaj siiresini 13 saat
olarak bulmuslardir (79). Calismamizda levobupivakain grubunda sirasiyla
sensoriyal ve motor blok siireleri 502 ve 380 dk. olarak bulundu. Ancak bizim
sonuclarimiz bu ¢alismalarla uyumlu degildi. Bu farkliligin, hem sensoriyal hem de
motor blogun geri doniis zamanlarinin farklt metodlarla degerlendirilmesine, farkli

konsantrasyon ve tekniklerin kullanilmasina bagli olabilecegini diistindiik.

Sonug olarak ¢aligmamizda plexus brakiyalisin aksiller yolla blogu el ve 6n
kol cerrahisi igin yeterli anestezi saglamakta ve blok i¢in kullanilan prilokainin hizl
blok baglangi¢ siiresinin avantaji fakat kisa etki siiresinin ise dezavantaji oldugunu
gordiik. Prilokaine eklenen deksametazonun motor ve sensoriyal blok zamaninda

anlamli derecede uzamaya neden olup blok baslama siiresinin de kisa olmasi ve
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hastalarin hig¢birinde yan etki goriilmemesi nedeni ile aksiller brakiyal pleksus
blokajinda iyi bir segenek olabilecegini ve deksametazonun etkili bir adjuvan ajan
olarak kullanilabilecegini gordiik. Levobupivakainin blok baslama siiresi prilokaine
gore daha uzun olup dezavantajli goziikse bile uzun sensoriyal blokaj etkisiyle ve
postoperatif analjezi ihtiyacini prilokaine gore daha iyi azaltmasi nedeniyle aksiller
brakiyal pleksus blokajinda giivenli olarak kullanilabilecegi sonucuna vardik.
Levobupivakain ile yeterli slire beklenildiginde memnun edici sensoriyal ve motor
blogun biitiin hastalarda saglanmasi levobupivakainin postoperatif analjezi ve uzun
stirecek cerrahi girisimlerde ¢ok etkili ve giivenilir bir lokal anestezik oldugu
sonucuna varmamizi sagladi. Kullandigimiz ilaglar hastalarimizin  higbirinin
hemodinamisinde istatistiksel ve klinik olarak anlamli bir degisiklik olusturmadigi

icin bu ilaglarin giivenli olarak kullanilabilecekleri sonucuna vardik.
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