T.C.
ERCIYES UNIVERSITESI
TIP FAKULTES 1
ANESTEZiYOLOJI VE REANIMASYON ANAB iLiM DALI

ARTERIOVENOZ FISTUL CERRAHISINDE
AKSILLER BRAK IAL PLEKSUS BLO GUNDA
LEVOBUPIVAKA INE MAGNEZYUM EKLENMES 1

TIPTAUZMANLIK TEZ 1

Dr. MUSTAFA DEN iZHAN YILDIRIM

KAYSERI — 2008



T.C.
ERCIYES UNIVERSITESI
TIP FAKULTES 1
ANESTEZIYOLOJi VE REANIMASYON ANAB iLiM DALI

ARTERIOVENOZ FISTUL CERRAHISINDE
AKSILLER BRAK IAL PLEKSUS BLO GUNDA
LEVOBUPIVAKA INE MAGNEZYUM EKLENMES 1

TIPTA UZMANLIK TEZ i

Dr. MUSTAFA DEN iZHAN YILDIRIM

TEZ YONET iCisi
Doc.Dr. KUDRET DOGRU

KAYSERI — 2008



TESEKKUR

Anabilim Dali Bgkanimiz Prof. Dr. Adem Boyaci fa olmak lzere @timim
suresince katki ve desteklerini esirgemeyen temmamda ve uzmanlik ggimim
suresince, bilgi ve deneyimlerinden faydalgneh tez dargmanim Dog¢. Dr. Kudret
Dogru’ya, degerli hocalarim Prof. Dr. Aliye Esmgtu, Prof. Dr. Halit Madenglu, Docg.
Dr. Karamehmet Yildiz, Dog¢. Dr. Aynur Akin, Doc¢r.0Gulen Giler, Dog. Dr. Fatih
Ugur, Dog. Dr. Zeynep Tosun, Yrd. Dog. Dr. Cihangicd, Yrd. Dog. Dr. Recep
Aksu’ya yardimlari icin tgekkir ederim.

Ayrica beni her zaman destekleyen, sevgisini veigani esirgemeyensine
sUkran duygularimla tekkir ederim.



ICINDEKILER

TESEKKUR ... ooiitie ettt et te et te et eeteeeteeneeneeteenee e, |
KISALTMALAR ..t e e e et e e e e e e e s e e e e e eeeees A\
SEKIL LISTES .. oo ittt sttt ettt et ve e VI
(@ Y4 = [OOSR VI
AB ST R A CT e ettt e e e ettt e e e e b e e e e eaaanas X
GIRIS VE AMAGC ...ttt ettt ettt ettt et ete et eve e eneeaeannas 1
GENEL BILGILER ....ccviiiiitieiteecie ettt ettt st avea 3.
p 2 -\ = (@3 =SSR 3
2.2. PLEKSUS BRAKALIS ANATOMISI.......cccoveeiiecieeeieceece e A
2.2.1. N. MUSCUIOCULANEUS ........cvviieeeessmmmmmmm e e et e e e e 6
2.2.2. N. RAIANIS ..o e 7
2.2.3. N. MEAIANUS i 7
2.2.4. N UINACIS ..o 8
2.3. PLEKSUS BRAKALIS BLOK YONTEMLERI ......c..cceevveivieiecieene 8
2.3.1.Parastezi teKBi...........couvurruuiiiiiiiie e 8
2.3.2. Transarteriyel teKniK..............oevcemmmmeeeeeeeeeeeeeeceeeeen 9
2.3.3. Direng kaybi ve delme hissi teldni.............cccoovviiiiiiiiiinnne, 10
2.3.4 Sinir stimUlatord kullanimi..........ooooe e 10
2.3.5. DEEr YONIEMIET .....ccceeiieeeeeeeeeee e e e 11
2.4. AKSLLER YAKLA SIM ...oouiiiiiiiieiie ettt 11
2.4. 1. ENAIKASYONIAT .....ccoeiiiiiiiiiiiiiiee et 12
2.4.2. BlOK tEKNIGI. .. ..i e 12
2.4.3. Yan etki ve komplikasyonlar...............coccoiieiii i, 13
2.5. SNIR BLOKLARINDA NOROHZYOLOJ ......ccvecvieiiiieiviecieeie e 14



2.6. NOROL BLOKAJI ETHLEYEN FAKTORLER.........ccccceoviiuiiriennne. 15

2.6.1.Sinir lifi KalNB.....cooooiii e 15
2.6.211eti QUVENIBI. .....cveeeeeeeceeeeeeeeee e 17
2.6.3. VolUm ve KONSantrasyOn ............. .o eeeeeeeeeeeennnnnnnninnneeeens 17

2.6.4. Vazokonstriktor ajan eklenmesi ... eeeeeeveeeniniiiiinnnnnn. 17

2.6.5. ENJEKSIYON YOI ....uiiiiiiiiieiii ittt e e 18
2.6.6. Lokal anestege bikarbonat ve karbonat eklenmesi........... 18..
2 TR A £ PSPPI 18
2.6.8. GEDEIIK ... 8.1

2.6.9. Lokal anestezik kombinasyonlari........coeeeeeeiiiiiiiinnnn.... 18

2.6.10. Pleksus brakialisin nGroanatoyi@ipIS ...........ccceeeveeeeeeeeennnn.. 18
2.7. LOKAL ANESTEZKLER.......ccecouiiieitiecie et emme e 19
2.7.1. Lokal anesteziklerin fiziksel ve kimyasaebikleri...............cccccceeenn... 20
2.7.1.1. Lipid GOZUNUIKEL ........ueueiiiiiiiieiieeee et 20
2.7.1.2. Proteine@Bimal..........cuuuieiiiieeeeeeeeeeeeeeeeee s s 21
2.7.1.BYONIZASYON ... 21
2.7.1.4zomer formlar .......c..cccoeeeeeeeeeiecveeeeee e, 21
2.7.2. Lokal anesteziklerin etki mekamalar! ...............ccccoeeeeeinnnnnne. 22
2.7.3. Lokal anestezik tOKSISILESI .........ueeeemmieerriiiriiiiiiiieae e ee e 22
2.7.3.1 Allerjik reaksiyonlar...........ccccevuvvviivimmmmeriiiceneeennn 22
2.7.3.2. Lokal dOKU tOKSItESI........ccceeees e e e e e eeeeeeeeeeeeeaianns 23
2.7.3.3istemik tOKSISITE .......ccevviiiiiiiiiiise s 23
2.8. LEVOBURVAKA IN ....ooitiiiie e 24
2.9. MAGNEZYUM ..ottt 28.
HASTALAR VE YONTEM ...couiiiiiiiiiiie ettt ettt ettt 31
BULGULAR ..ottt ee e e e e e ettt e e e e e e e aaanaesnsnssnsnnees 35
TARTISIMA Lottt e e e+ 2222444 e e e e bbb b ae e e e e e eeeeeeaeaannnnnnes 43
SONUGLAR L.ttt e e e e e e e e e e e e e e e s e s e bbb b breeeee e e e e e e e e ans 50



KAYNAKLAR

TEZ ONAY SAYFASI ..o



ATP
a-v
Cmax
CYP1A2
CYP3A4
DAB
dk
EEG
EKG
EMG
G

Hz

Y
KAH
mA
mg

ml

mm
MSS
mV
pm

Hg

psn
NMDA
OAB
PABA
PCO,
SAB
SSS

Tmax

KISALTMALAR

:Adenozin trifosfat
:Arterio-ventz

:Pik konsantrasyon deri

: Sitokrom P450 izoenzim 1A2
: Sitokrom P450 izoenzim 3A4
:Diyastolik Arteriel Basing
:Dakika

:Elektroensefalografi
:Elektrokardiyografi
:Elektromyelografi

:Gauge

‘Herz

JIntravenoz

‘Kalp Atim Hizi

:Miliamper

:Miligram

‘Mililitre

‘Milimetre

:Merkezi Sinir Sistemi

:Milivolt

:Mikrometre

:‘Mikrogram

:Mikrosaniye

: N-metil-D-aspartat

:Ortalama Arter Basinci

: Paraaminobenzoikasit
:Parsiyel Karbondioksit Basinci
:Sistolik Arteriel Basing
:Santral Sinir Sistemi

:Pik konsantrasyona ylaa zamani
:Volt



TABLO L iSTESI

Tablo 2.1.Kordlardan ayrilan dallar ve sinir KOKIeri.....ccueevvvvvvviiiiiiiiieieeeeeeeeeeee, 6
Tablo 2.2.Sinir liflerinin SINIFANAINIMAaSI..........coimm e 16
Tablo 3.1.Gruplarin demografik OzelliKIEri..............coeeevniiiiiiiiee e, 35
Tablo 3.2.Gruplarin kaydedilen KAH DEerleri.......ccoovveiiiiiiiiiiiiiieeee e 36
Tablo 3.3.Gruplarda kaydedilen SAB Berleri......ccccveiiieeiiiiiiieeeeeeee e, 37
Tablo 3.4.Gruplarda kaydedilen DAB BB&Ieri .........uuuieiiiieeieieeeiieiieeeeicee e 38
Tablo 3.5.Gruplarda kaydedilen OAB Berleri ...........ceeiiiiiiiiiiiiiiiiiiiieeii e 39
Tablo 3.6.Gruplarda kaydedilen duyusal blokggelendirmesi............ccccovvvviiiennn. 40

Tablo 3.7.Gruplarda kaydedilen motor blok dereceleri.. o .eevveeeeiiiiiieeeneeennnnn.. 40

Tablo 3.8.Gruplarin blok olgma ve blok SUreleri.........cccoeveeeeieeiiii e 42

Vi



SEKIL LISTES

Sekil 2.1. Pleksus brakialisigematik gorinUmuU ............eeeeeieeeiieeeeeeeeeeeeeccieee e 5
Sekil 2.2. Pleksus brakKialiS ..........coooeeiiiiiiiii e eenans 5
Sekil 2.3. Sinir hlicre membraninda aksiyon potansiyelinig@ou......................... 15
Sekil 2.4. Ranvier DEUMIATT .........oooiii e 17
Sekil 2.5. Pleksus brakialisin nGroanatomik YapISI ....cccceeeeeeeeiiiiieeeeeeeeeerreeeennnnnnns 19
Sekil 2.6. Levobupivakainin kimyasal yap! formull.......ccceeccooeiiiieiiieeieeeeeeeeees 25

Vi



ARTERIOVENOZ FiSTUL CERRAHISINDE AKSILLER
BRAKIYAL PLEKSUS BLO GUNDA LEVOBUP IVAKA INE
MAGNEZYUM EKLENMES i

OZET

Amagc: Kronik bobrek yetmezfi olan, arterio-venoz fistil acilacak hastalarda
aksiller yaklgaimla uygulanan brakial pleksus Blmmda % 0.5 ve 9%0.25
levobupivakaine eklenen 150 mg magnezyumun duyusalmotor blok stresine

etkilerinin argtiriimasi.

Hastalar ve Yontem Calsmaya arterio-vendz fistlil operasyonu uygulanan 30-
70 ya arasi ASA I-lll grubu 80 hasta alindi. Hastalargpis pozisyonda sinir

stimulatort ile aksiller blok uygulandi. Hastalastgele olmak tzere 4 gruba ayrildi.

Aksiller blok uygulamasinda perinodral Grup L (n=20)n 41 ml total volimde
%0.5 levobupivakain + 1 ml %0.9 NaCl, Grup LM (®dc¢in 41 ml total volimde
%0.5 levobupivakain + 1 ml Magnezyum Siilfat (150)négyrup L2 (n=20) 41 ml total
volimde %0.25 levobupivakain + 1 ml %0.9 NaCl, GuaM icin 41 ml total volimde
%0.25 levobupivakain + 1 ml Magnezyum Sdulfat (150) mygulandi. Enjeksiyonu
takip eden 30 dakika her iki dakikada bir, operasymglangicinda, operasyon
bitiminde; aksilladaki sinirler tek tek, motor venyisal blok acisindan gerlendirildi.
Baslangi¢, 5., 10., 15., 30., 45., 60., 75., 90., 1¥56.120. dk sistolik arter basinci,
ortalama arter basinci, diastolik arter basincip kaim hizi dgerleri kaydedildi.

Cerrahi sonrasi motor ve duyusal blok sonlanma naksydedildi.

Bulgular: Calsmaya alinan hastalarin demografik 6zellikleri veemagyon
sureleri bakimindan gruplar arasinda anlamh faskty. Hemodinamik parametreler
acisindan gruplar arasinda anlamli fark yoktu. Gryp gore Grup LM’de duyusal ve
motor tam blok olgma sirelerinde anlamli azalma kaydedildi, bungikaiduyusal ve
motor blok toplam sirelerinde anlamli olarak agibzlendi (p<0.05). Grup L2’'ye gore
Grup L2M’de duyusal tam blok agdma suresinde anlamli olarak azalma kaydedilirken
(p<0.05), motor tam blok ofma suresinde istatistiksel olarak anlamli fark gimiedi.
Grup L2’e gore Grup L2M’de duyusal ve motor blolpleim slrelerinde istatistiksel

olarak anlamli uzama gozlendi. Grup LM’ye gore GugM’de duyusal ve motor tam

Vil



blok olusma sirelerinde istatistiksel olarak anlamli uzardalendi. Grup LM’ye gore
Grup L2M’de duyusal ve motor blok toplam sirelegnistatistiksel olarak anlamli
kisalma goOzlendi. Gruplarda ki olgularin hi¢c bifndpostoperatif tromboz ve

vazospazma rastlanmadi.

Sonug: Kronik bobrek yetmezgi olan, arterio-venoz fistil agilacak hastalarda
aksiller yaklgimla uygulanan brakial pleksus Blmda % 0.5 ve 9%0.25
levobupivakaine eklenen 150 mg magnezyumun duyusalmotor blok bglama
suresini kisaltil ve duyusal ve motor blok toplam surelerini ugatsonucuna varildi.
% 0,25 levobupivakaine 150 mg magnezyum eklenmggulamasi duysal ve motor
blok toplam sirelerinde vyeterli uzamay! glsanistir ve Onerebileggmiz bir

uygulamadir.

Anahtar Kelimeler: Aksiller brakial pleksus blgu, arterio-vendz fistil, kronik

bobrek yetmezfii, levobupivakain, magnezyum stilfat.



ADDING MAGNESIUM TO LEVOBUPIVACAINE FOR AXILLARY
BRACHIAL PLEXUS BLOCK IN ARTERIOVENOUS FISTULE SURG ERY

ABSTRACT

Aim: The evaluation of the effects of adding 150 mg mesgum to 0.5% and
%0.25 levobupivacaine on sensory ond motor blockatthns for axillary brachial
plexus block in cronic renal failure patients sakled for arteriovenous fistule surgery.

Patient and methods:80 patients, ASA I-lll and aged between 30-70 gear
scheduled for arteriovenous fistule surgery, waken to the study. Axillary block was
performed in supine position by nerve stimulatoati€éhts were randomized into 4
groups as: Patients in Group L (n = 20) receivédl #l ml of levobupivacaine 0.5 % +
1 ml NaCl 0.9 % mixture, patients in Group LM (n28) received total 41 ml of
levobupivacaine 0.5 % + 1 ml Magnesium sulfate (&) mixture, patients in Group
L2 (n = 20) received total 41 ml of levobupivacath&5 % + 1 ml NaCl 0.9 % mixture
and patients in Group L2M (n = 20) received tothll of levobupivacaine 0.25 % + 1

ml Magnesium sulfate (150 mg) mixture by perineapdllary block.

All axillary neurons were evaluated with regardntotor and sensory blocks in
every two minutes for the first 30 minute aftereicfjon and at the beginning and ending
of the operation. Systolic arterial pressures, tdlasarterial pressures, mean arterial
pressures and heart rates of the patients weredextdrom the beginning to the end of
the operation in 5., 10., 15., 30., 45., 60., ¥9., 105. and 120.th minutes. After the

surgery, motor and sensory block ending times weterded.

Findigs: There were no statistically difference betweendhmups with regard
to demografic charecteristics and operation dunatid here is no significant difference
between the groups with respect to hemodynamiopeteas. Motor and sensory block
beginning times were statistically decreased inuroM when compared with Goup L
and also the motor and sensory block durations wemeeased in Group LM when
compared with Goup L (p<0.05). Sensory block begigrntimes were statistically
decreased in Group L2M when compared with Goup p£20(05), but motor block
durations did not decrease. Sensory and motor kdocktions were longer in Group
L2M when compared with Group L2 and the differeneas statistically significant.

Sensory and motor complete block beginning timesevienger in Group L2M when
X



compared with Group LM and the difference was stigtlly significant. Sensory and
motor block durations were shorter in Group L2M wlwempared with Group LM and
the difference was statistically significant. Wed diot observe any postoperative

thrombosis and vasospasm in all groups.

Conclusion: We conclude that, adding 150 mg magnesium to 0.5860625%
levobupivacaine for axillary brachial plexus bloickcreases sensory and motor block
durations in arteriovenous fistule surgery perfairteepatients with cronic renal failure.
Adding 150 mg magnesium to 0.25% levobupivacaire gravided adequate increase

in sensory and motor block durations and this iswgygestible application.

Key words: Axillary block, arteriovenous fistule, cronic réndailure,

levobupivacaine, magnesium sulfate.
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GIRIS VE AMAC

Rejyonel anestezi, biling kaybina yol agmadan vioubelirli bolgelerindeki
sinir iletisinin ve &ri duyusunun ortadan kaldiriimasi olarak tanimlaBuna yodnelik
uygulanan rejyonel anestezi yontemlerinden biriede 6n kol ve kolun 1/3 distal

kismindaki girsimlerde aksiler yakkamla uygulanan brakial pleksus Blodur (1-3).

Pleksus brakialis bfgu; kol, 6n kol ve eldeki ortopedik cerraiiamlerde ve
arterio-vendz (a-v) fistil operasyonlarinda yaygilarak uygulanmaktadir. Kronik
bobrek yetmezfii olan hastalar yamlarini hemodiyaliz ile strdirebildiklerinden, bu
fistll operasyonlarinin Barili olmasi hayati 6nemga. A-v fistll operasyonuna alinan
hastalarin kronik bobrek yetmediliile cogunlukla birlikte bulunan hipertansiyon,
koroner arter hast@h, kalp yetmezli, hiperkalemi ve asidoz gibi Bea klinik
problemleri de oldgundan yuksek risk galar. Gunubirlik operasyona alinan bu
hastalarda rejyonel blok sonrasi @no sempatik blgun da etkisiyle de yeterli kan
akimi sg@landgindan fistalin bgar sansi artar ve bu nedenle de anestezi yontemi

olarak ozellikle pleksus brakialis [@o tercih edilmektedir (4-8).

Rejyonel anestezide kullanilan temel ilaglar lokahesteziklerdir. Lokal
anesteziklerin filk dozlarinda daha uzun etkigtamak, toksisitelerinden korunmak,
operasyona lama sdresini kisaltmak, analjezi kalitesini arakmicin beraberinde
bircok adjuvan ilag kullanilmgtir. Bunlardan bazilari; adrenalin, kalsiyum kanal
blokerleri (verapamil), opioidler ( morfin HCI, traadol ve fentanil), alfa-2 agonistler

(klonidin), alkali soliisyonlar ve magnezyumdur (Br1



Magnezyum N-metil-D-aspartat (NMDA) ve kalsiyum agonistidir. Peroperatif
donemde damar igine verifdinde analjezik ihtiyacini azalg, intratekal uygulamada

lokal anestezik ilaca eklerginde analjezi suresini uzaitigézlenmgtir (12-16).

Deneysel cajmalarda ise periferik sinirlerde nérotransmitter lirsenini
engelledgi, hiperpolarizasyon okturdugu, bunun sonucunda lokal anestezik ilagla
olusan sinir blgunu artirabildgi belirtilmistir (17).

Bu calsmada; kronik bobrek yetmegli olan, a-v fistll acilacak hastalarda
aksiller yaklgimla uygulanan brakial pleksus Blonda % 0.5 ve % 0.25
levobupivakaine eklenen 150 mg magnezyumun duyesatotor blok strelerine etkisi
arastirildi.



2.GENEL BILGILER

2.1. Tarihce

Pleksus brakialis b, ilk uygulanan rejyonel anestezi yontemlerindeisiolir.
Koller'in 1884'te kokainin anestezik 6zelliklerinapor etmesinden kisa bir slire sonra
Halsted boyunda infiltrasyon anestezisi kullangrlksus brakialisin koklerine kokain
enjeksiyonu yap#ni bildirmistir. 1897'de Crile benzer tekgi kullanarak; M.
sternocleidomastoideus’un hemen arkasinda lokastenealtinda pleksus brakialisi
meydana cikarmive direkt gorunti altinda sinir govdelerinin icikekain enjekte
etmistir. Halsted; kronolojik agidan pleksus brakialiseatezisinin yaraticisi olarak
oncelige sahipken, daha sonra geh hastafiina ba&ll olarak calsmasinin pek ggunu
yayinlamakta bgarili olamamgtir. Bu nedenle intrandral olarak yapilan pleksus
brakialis bl@u, Crile’nin tekngi olarak bilinmektedir. Bu teknik, pleksus braksati
cerrahi olarak meydana c¢ikarilmasini gerekgirdien, hicbir zaman yaygin bjekilde
kullanim alanina giremesgtir. Daha sonra Ust ekstremitenin rejyonel anestazi

sgilama cabalari, perkitan tekniklerin gethi cevresinde odaklanstir (18).

Ik perkitan blgu; birbirinden b&imsiz olarak, 1911 yilinda Hirschel aksiller
bdlgeyi kullanarak (19), Kulenkampff ise supraklailer bolgeyi kullanarak yapstir.
Burnham aksiller blok yapilirken perivaskuler amjay ilk olarak 1958’de kullanngtir
(19), Winnie (18) ise; pleksus brakialisin modifiyksiller perivaskiler metodunu
1975’te tanimlangtir. Hischel ve Kulenkampff'dan keyil sonra 1914’de Bazy ilk
olarak infraklavikiler bélgeyi kullanmgtir (18). 1973'de infraklavikiler teknik Raj

tarafindan yeniden tanimlangtr (20).



2.2. Pleksus brakialis anatomisi (21,22)

Spinal kordun C5 ve T1 segmentlerinden kaynaklasiar kokleri, kdken
aldiklan seviyedeki vertebralarin intervertebraraiminalarindan c¢ikip, transvers
cikintilar Gzerindeki sulkuslardan kaudalezdoilerlerler. Transvers cikinti tzerindeki
sulkusu olgturan anterior ve posterior tuberkiller bu singlarygun kemik desge
sglar. Yine M.scalenus medius, posterior tiiberkilesddlenus anterior ise anterior
tuberkile bglanarak, bu sinir koklerini sarar. Transvers cikiah koken alan
M.scalenus anterior’'un posterior fasiyasi sinirlke@ikin éninde uzanirken, M.scalenus
medius’un anteriyor fasiyasi sinir koklerinin arkeda uzanir. Bu kaslar 3. ve 6.
servikal vertebradan koken aligagida insersiyo yaptiklar 1. kota kadar yan yana

uzanirlar. Boylece bu fasiyal kompartman lokal &emklerin artmg yayilimini sglar.

Bu sinirler vertebralarin yaninda seyrederken UGtGeve C6 kokleri birlgerek
superior trunkusu, altta C8 ve T1 kdkleri bgdeek inferior trunkusu ve C7 koku tek
basina devam ederek middle trunkusustluur Sekil 1-2). 1. kota kadar skalen kaslar
takip eden trunkuslar, 1. kotu gectikten sonra ébctavia ile korguluk ederler. Bu
noktada A. Subclavia trunkuslarin dniindedir. Kadiistalinde A. subclavia A. axillaris
adini alir ve bu seviyede trunkuslar arterin etidds donerek yeniden duzenlenirler. Bu
trunkuslar ikger bolime ayrilir. Bu boélumler de yeniden bideek lateral, posterior ve
mediyal kordlari olgtururlar ve kordlar da terminal sinirleri glurarak sonlanirlar
(Tablo 1). Posterior kord N. radialis olarak devaderken median kord N. ulnaris
olarak devam eder. Lateral kord N. musculocutamdarsak devam etmeden 6nce bir dal
gondererek N. medianus’'u gturmak (zere mediyal kordla bigie Bu doért ana
terminal dal 6n kol ve elin duyusunugar.

Mediyal kord kaynakli daha ince sinirler olan Ntameus brachii medialis ve N.
cutaneus antebrachii medialis yoluyla da kolun mekélun mediyal kisminin duyusal
innervasyonu sganir. Bu sinirler N. musculocutaneus gibi aksillarist seviyesinde
norovaskiler kiliftan ayrilip tek barina seyrederler. N. musculocutaneus M.
coracobrakialis icinde seyrederken bu kasa ve kegs brachii’'ye motor lifler verir ve
duyusal lifleri de 6n kolun géli bolgelerine da&ilir. Ayrica aksillada pleksusla gkili

olmayan interkostal brakial koklerden (T2, T3) kaklanan duyusal dallarda vardir.



| Dal | Kord Bilim Govdel] Kok

M. Pectoralls myed.

Sekil 1: Pleksus brakialisigematik goérinamda.

MN. Scapularis dorsalis

M. Thorasicus longus
N, Suprascapularis
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Lateral cord
M. Axillaris =
M. Subscapularis
M. Thoracodorsalis
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T T1
Bl Kokler N. Medianus
W Giivde N. Ulnaris
[[] Anterior béliim N. Cutaneus
1 Posterior biliim antebrachii medialis

. Cutaneus

brachii medialis

Sekil 2: Pleksus brakialis.



Tablo | : Kordlardan ayrilan dallar ve sinir kdkleri

Posterior kord

N.axillaris Cs,Co
N.radialis Cs,Ce,C7,Cs
N.torachodarsalis C6,C7,Cs
N.subscapularis Cs,Ce

Lateral kord

N. pectoralis lateralis Cs,Ce,Cr
N. musculocutaneus Cs,GCo,Cr
N. medianus lateral kékii Cs,Ce,Cr
Medial kord
N. medianus medial kokii Ce, Ta
N. pectoralis medialis Cs, T1
N. ulnaris Ce T1
N. cutaneus brachii medialis Ce, T1
N. cutaneus antebrachii medialis Ce,Ta

2.2.1. N. musculocutaneus (C5, C6, ¢7

N. musculocutaneus lateral kordun major termindidda Lateral kord N.
medianus’a lateral Bngi¢ verdikten kisa bir sire sonra, N. musculkacetis olarak
pleksus brakialisi terk eder ve M. coracobrakialigjirer. Bu sinir, bu kas iginde
aksillaya d@ru seyreder ve daha sonra M. biceps brachii ve rgkidlis’in arasindan
oblik ve lateral olarak iner; duyusal devami olan dditaneus antebrachii lateralis
(C5,C6) olarak 6n kolda sonlanmadan o©nce, guclu kiah fleksorlerine (M.

coracobrakialis, M. biceps brachii ve M. brakialsptor lifler gonderir.



2.2.2. N. radialis (C5-T1)

Tum pleksus brakialisin en gegnidali olan N. radialis, posterior kordun
devamidir. Bu sinir; sadece hiekadar 6n kolun posterior tarafinigdeayni zamanda
ust kolun posterolateral tarafininggmu da innerve eder. Bu nedenle bazi otoriteler;
kolun dorsal tarafinin innervasyonunu yapan duyukdlardan, N. cutaneus brachii
dorsalis (veya posterior) olarak ve on kolun dotsahfina gidenlerden, N. cutaneus
antebrachii dorsalis (veya posterior) olarak soerled. Buna ek olarak bu sinir, elin
radial yarisinin dorsal tarafini innerve eder. Dabik olarak; b@aparma&in tum dorsal
tarafini, garet, orta parmaklarin dorsal tarafini distal ifat@ngial ekleme kadar, yluzuk
parm&inin lateral yarisinin dorsal tarafini yine distaterfalangial ekleme kadar

innerve eder.
2.2.3. N. medianus (C5-T1)

Nadiren de olsa N. medianus C5’denlaagicini alan lifleri de kapsar, daha sik
olarak motor lifler C6-T1'den ve duyusal lifler GB3’'den balangicini alir. Daha sonra
bu sinir; A. brakialis’in seyri boyunca iner ve kala motor dallar verirken ele de motor
ve duyu dallari verir. N. medianus, 6n kolun pelkk ¢leksor ve pronator kaslarina
motor dallar sglar; M. flexsor carpi ulnaris ginda tim ytzeyel volar kaslara ve M.
flexsor digitorum profundus’un ulnar yarisisghda tim derin volar kaslara gider. El
icindeki motor dallar, ilk iki Mm. lumbricales vestar kaslara gider. Duyusal dallar,
basparmain palmar yonundeki, lateral iki bucuk parmakta&iayni parmaklarin dorsal

yonindn distal ucundaki deriye gider.
2.2.4. N. ulnaris (C8, T1)

Mediyal kord N. medianus’un mediyal ghangici olarak devam etmeden hemen
once unlar sinir mediyal korddan ayrilir. Bu simarterin mediyalinde kolun ortasina
kadar @agl dogru iner; N. medianus ve N. cutaneus antebrachiiiatiste paralel ve
onlarin arasinda seyreder. On kolda motor dalMriflexor carpi ulnaris ile M. flexor
digitorum profundus’'un unlar bEngiclarina ve el igindeki tim kuguk kaslara,
basparmain uzun fleksor tendonunun derinine ve mediyalitkelkisi haricindeki Mm.
lumbricales’e gider. N. ulnaris 6n kolda duyusallatavermez; fakat elde kugcuk
parm&in tamami ve yuzik parmpenin lateral yarisinin dorsal ve ventral ylzunin

duyusal innervasyonunugar.



2.3. PLEKSUS BRAKIAL iS BLOK YONTEMLER 1
Norovaskuler kilifi tespit etmek igin birkag yontesmrdir.
2.3.1. Parestezi tekrgi

Geleneksel yontem terminal sinirlerde parestezstolmaktir. Eer bu teknik
secilecekse, ilk olarak aranacak sinirin genelliklerrahi sahaya gore belirlenmesi
gerekir. Bir baka deisle N. medianus anestezisi gerekiyorsa onceliklilas
damarlarin Gst kismina yapilmalidir. Parestezi ifgkile ilgili en 6nemli kaygi,
genellikle teorik olarak da olsgneden ya da intrandral enjeksiyondan kaynaklanan
sinir hasaridir (23,24).

Aksiler blok siresince transarteriyel teknik ile ar@stezi tekrgini
karsilastirilmis ve parestezi grubunda, postoperatif néropraksl®elirgin olmayan bir
artis bulunmuytur (23,25,26).

Parestezi arang@inda intrandral injeksiyondan ve/veya sinir hasdam
kacinmanin yollar vardir (27) :

1- Kisa uc acili gnelerin kullanimi; periferik sinir bloklari icin Nardir
sglanabilir, ancak sinir ya da sinir pleksuslarinaimizic acili gnelerden daha az hasar

yapabilecgini kanitlayan belirgin klinik veriler bildirilmenstir.
2- ignenin ug agisinin sinir liflerine paralel olaraksimasi.

3- ignenin yava bir sekilde hareket ettiriimesi (1 mm/sn)gnieyi sinirlere

gecirmeksizin elde edilen paresteziye izin vermdikte

4- Parestezi okiugunda gnenin ileri dg@ru olan hareketinin hemen

durdurulmasi.

5- Onerilen lokal anestezik konsantrasyonunutmamasi.

6- 150 Unite bulanikhk azaltici etkisi olan hiyadiidaz eklenmesi; vaskiler
ponksiyon oldgunda hematom ofmasina izin vermemektedir.

7- 0.5-1 ml lokal anestezik enjeksiyonu yapilirkersta kramp bezeri hislerden

sikayet ederse, enjeksiyonun durdurulmasi \¥menin 1-2 mm geri ¢ekilmesi

gerekmektedir.



Agri elektrik benzeri histen daha c¢ok kramp benzassih etyolojisi ise
epindriumun i¢c ya da gl bdlgesinde soliisyon tarafindan yaratslnmlan basing
olabilmektedir. Nedene bakilmaksizin buna bengataa; yapilan enjeksiyonun hemen
durdurulmasini vegnenin 1- 2 mm geri ¢ekilmesini anesteziste gostkteakr. Lokal
anestegiin 1-2 ml intrantral enjeksiyonu, her zaman ndroplat sonuglanmaz ve
noropati olgsa bile kalici olmasi olasi gitdir. Ancak; lokal anestegin daha buyik bir
volumunun intrandral injeksiyonu tehlikeli olup, lia néropatiyi ya da miyelopatiyi

ortaya koyabilir (27).

Sinir hasarina neden olan faktorlerin sadece ariestenisi ile sinirli olmadg,
ayni zamanda hasta pozisyonunun ya da cerrahidem dltta yatan hastaliklarin da

sinir hasarina neden olabil@@nutulmamalidir (28).

2.3.2. Transarteriyel teknik

Norovaskuler kilifi bulmak igin kullanilan gir bir yakligim ise gneyi direkt
olarak artere dgru yonlendirmektir. Artere qirild@i, igneyi ilerletme sirasinda
aspirasyonla kanin gefdni gorerek tespit edilirigne artik kan gelmegi tespit edilene
kadar aspirasyonla ilerletimeye devam edilir ki boktada gne norovaskuler kihf
icerisinde ve arterin arkasindadir. Bu noktaya ¢eleksiyon yapilabilir ya da lokal
anestezik soliisyonun yarisi enjekte edilir. Daharas@ne tekrar aspire edilerek geri

cekilir. Kan aspirasyonunun bigtiyere kalan lokal anestezik verilir (29).

Enjeksiyon sirasinda sabit basinci devam ettiradiingin artere parmaklarla
“straddle” bicimde (iki parm@& acarak ata biner gibi) basi uygulanir. Bu basisterik
soltsyonun kilif icinde proksimale gl yayillimini arttirarak N. musculocuteneus’un

orijinine yayllma ihtimalini olgturacaktir (30,31,24).

Alternatif olarak blga bglamadan kolun tst kismina 6nce turnike uygulanarak

lokal anestezin proksimal yayilimi sganir (30,32).

Transarteriyel yakkam ile aksiller hematom ofumu riski mevcuttur ve bu

hematom sinir kompresyonuna ve kolda vendz yet@ereden olabilir (26,31,33-36).

Hem parestezi hem transarteriyal teknikte tek kemy@n kullaniliyorsa fasiyal

kilifin intakt olmasi gerekir.



2.3.3. Direng kaybi (loss of resistance) ve delmeshi teknigi

Pleksus brakialis bigu yapilirken fasiyadan gecilgihde hissedilen delme hissi
veya fasiyal klik hissi, 6zellikle kisa uc acifine ile uygulanabilmektedir. Yapilan
kadavra cagmalarinda yontem barili bulunmamygtir ve bu Klgi taklit edebilecek

baska anatomik yapilar da ol@undan, bu teknik 6nerilmestir (37).

Diren¢ kaybi tekrdiiyle kateter yerlgtirme ve kateter akinin serbestfii basit
bir teknik deildir ve siklikla tam bgarisizlikla sonuclanabilmektedir. Ancak test

dozlarinin kullanimi bgari oranini getiirebilir (37).
2.3.4. Sinir stimulatort kullanimi

Ik kez 1912 yilinda Perthes elektrik uyarisi ilgifeeik siniri lokalize etme
teknigi tarif etmis, daha sonra Greenblatt ve Densan (38) 1962’deghw/(89) ise 1969
yillarinda  sinir  stimdlatérint  tanitghardir.  Sinir  stimilatérinin  kullanim
Ozelliklerinin iyi bilinmesi, sinir bloklart konuswda yeterli deneyimi olmayan
hekimlere gne ucunun sinire yaki@gh konusunda objektif bilgiler ggamaktadir. En
disUk baari orani %79 olarak rapor edilgtir (40-42).

Kisa uc acil ve teflon ile yalitilmigneler, en ¢ok tercih edilenlerdir. Sinir travmasini
azaltmak i¢in gne ug¢ agisinin sinire paralel olarak sokulmasinanogosteriimesi
gerektgi belirtilmistir (43,44).

Sinir stimUlasyonu sirasinda motor cevaba dikkategte, elde edilen Rari
desistirebilir. Ornesin aksiller blok ile dirsek fleksiyonu elde etmelek fleksiyonu
kadar etkin dgildir (41). Borgeat ve ark. (28) infraklavikiler dd uygulamasinda,
kolun proksimalindeki kaslarda hareketin gori@dinolgeye lokal anestezik soliisyonun
verilmesinin baarisizlik oranini arttirgini, hareketin mutlaka parmaklarda veya
bilekte gorulmesi gerelgini bildirmislerdir. Baslangicta elektriksel gli¢ 3-5 miliamper
(mA) arasinda ayarlanir; daha sonra karakterisbkomcevabin olgtugu 1 mA’in altina
kadar dguralir. Uygun motor cevapla sonucglanan egudtiiakim aranir. Bir kez bu
basarilirsa, 1 ml lokal anestezik solisyon enjektdiredulunmus olan motor cevabin
birden bire kesilmemesigmnenin pleksus dinda oldgunu go6sterdiinden; boyle
durumlarda, anestezistigrieyi tekrar yerlgtirmesi 6nerilmektedir. Bu tekgin tahmin
edilen baarisizlik nedenleri; direkt kas stimulasyonu yalde vakalarda periferik
sinirlerin fasiya boyuncagzne ile stimtlasyonu olarak belirtilgtir (45).
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Parestezi yontemiyle, pleksus kilifinin icine “lasfsresistance” hissiyle kateter
yerlestirilmesi ve sinir stimulatori  yonteminin  kullanibmini  kagilastiran  bir
calismada; parestezi yontemi sinir hasarina yol acaliden ve “loss of resistance”
kullanarak kateter yer@irmenin teknik olarak bazi guclukleri olgundan, sinir

stimulatort yonteminin kullaniimasi desteklegtni(37).
2.3.5. Dger yontemler

Son zamanlarda periferik sinir bloklarinda sinientifikasyonunun ultrasonografi ile
yapilmasinin bgari sansini arttirdiina dair ¢cok sayida yayin vardir (46-48). Hem sinir
stimulatort kullanilarak hem de ultrasonografi rethiiinde yapilan infraklavikuler
blokta %100 bgari elde edilebildii gosterilmg olup ultrasonografi kullanimi ile hasta
konforunun daha iyi ggandgi, sinir uyarisi sirasinda alan rahatsizlik vegu hissinin
ortadan kalkg@i ve girsim sayisinin azalmasi nedeniyle komplikasyon oramia

azalacg! rapor edilmgtir (47).
2.4. AKSILLER YAKLA SIM

Aksiller yaklasim brakial pleksus bgunda en sik kullanilan tekniktir. Anestezik
enjeksiyon daha distalden uygulagdicin interskalen blgun aksine santral yapilara
zarar verme riski ¢cok azdir. Ayni zamanda suprakidar ve infraklavikiler blokta
gorilebilen pndmotoraks riski yoktur. Ancak bu lbkasyonda N. musculocutaneus
norovaskuler kilifta olmagi icin genellikle zayif olarak tutulur.

Aksilla kaslardan olgmus bir kompartmandir. Onde M. pectoralis major, agkad
ise M. latissimus dorsi humerusun st ucunaggapk nérovaskiler kilifin anterior ve
posterior duvarini okururlar. Her ne kadar bu kaslar ndrovaskuler kigih bir
koruyucu rol oynasa da buradaki yapilarin palpdebdimesini sinirlar ve aksillaya
gelmeden o©Once ayrilgdallarin bloke olabilmesi icin gereken lokal ameegt
miktarinin daha fazla olmasina yol acar. A. axi#lan kolaylikla palpe edildii
seviyede (humerus i¢ yluzeyinde M. triceps ve Macobrakialis arasindaki olukta) t¢
sinir arterin etrafinda bulunmaktadir. N. Radigleellikle arterin arkasinda humerusun
onunde uzanir. N. ulnaris arterin inferior ve pastekenarinda uzanirken N. medianus
arterin on tarafindadir. Sinirlerin bu dizilimlebiazi hastalarda farkhlik gosterebilir.
Anatomik kesitler bu noktada bu nérovaskiler yamldasiyal bir kilifla sarilarak
devam etttini gostermgtir. Bu fasiyal kilifin tek enjeksiyon tekgine olanak
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sglayac&l umudu olmasina gaen (24,30,49,50), bircok seride yalka %15
oraninda anlaml insidansta yetersiz anesteztwgiu gosterilmgtir (34,51-54).

Anestezik solisyonun yayilimindaki bozuilun nedeni olarak, bu seviyede

norovaskuler kilif icinde septalar olabilgceldia edilmektedir (55).
2.4.1. Endikasyonlar

El, 6n kol ve kolun 1/3 distal kismini kapsayanrakr girisimlerde kullantlir.
Obezhastalarda ve ¢ocuklarda (uygun sedasyon altinaiaa}likla uygulanabilir (56).

Kalici bir kateter yerlgirerek kronik grilarda vepostoperatif dénemdegayi
ve vazospazmi azaltmak amacl kullanilabilir. Alksiblok santral sinir sistemi (SSS)
kokenli grilar ile periferik sinirlere bgi agrilarin ayit edilmesinde diagnostik olarak
kullaniimaktadir (57).

2.4.2. Blok teknpi

Bas kiicik bir yastikla rahatlatilir ve hasta supin ippanda uzanir. Kol 90
abdiiksiyona, dirsek 80fleksiyona getirilir. Kolun yatga diiz uzanmasina izin
verilebilir, fakat hafif bir anterior rotasyon (bin altina kictk bir yastik konarak
saglanir) bazen aksilladaki muskuler yapilari gidukadar norovaskuler kilifi da ayirt
etmemize yardimci olur. Hastaninglva ameliyat olacak tarafin aksine ¢evirmesi igteni
ve aksilla nazikgce incelenir.gér M. pectoralis major’'un insersiyosu seviyesinde M
coracobrakialis ile M. triceps arasindaki gduiki parmak konulursa, genellikle M.
coracobrakialis altinda A. axillaris kolaylikla kedilebilir. Arterin bu parcasinin deri
Uzerine garetlenmesi onerilir. Uygun temizlik ve o6rtinmedsonra pulsasyonu iki
parma&in arasina alarak arterin yeri yeniden kontrolieddisa u¢ aciligne daha once
intradermal olarak yapilan infiltrasyondan gechele ilerletilir. N6rovaskuler kilifi
tespit etmek icin yukarida tanimlanmiolan yontemlerden biri tercih edilir.
Norovaskuler kilifa girince negatif aspirasyondanra lokal anestezik sollisyon enjekte
edilir (29).

Enjeksiyon tamamlandiktan sonra kol adduksiyonailyeve igne girs yerinin
distaline parmakla basi yapilir. Boéylece humerugra pleksus Ustline baski yapmasi
azaltilabilir ve kilif icinde anestezik solusyonsefalik yonde ilerlemesine yardim edilir

(24,30). Ayni amacla vendz turnike kullaniimagireblmayabilmektedir (30,32).
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2.4.3. Yan etki ve komplikasyonlar

Aksiller teknikte kagilasilan en sik komplikasyon N. musculocutaneus’un
yetersiz anestezisidir. Yuksek volum ve distal koesgon yoluyla komplet anestezi
olusturulamadiysa M. coracobrakialis icerisine direkinbek lokal anestezik verilerek
N. musculocutaneus bloke edilebilir. Aksiller blakkolun 2/3 ust kismi ve omuzda
anestezi beklenmez (29).

Aksiller blokta bir dger sik komplikasyon sinirlerde rezidiel dizestazidi
Persistan parestezi birka¢ gun siuren hafif disesezsiureklisiddetli agriya kadar
degisen formlarda periferik sinir bloklarindan sonra @ébilir. Persistan paresteziye
postoperatif ikinci ve tdguncli ginden once siklildatlanmaz. Sinir hasari ve bu Ug¢
yoldan biriyle olgur. Birincisi ignenin keskin ucu direkt hasara neden ollkmcisi
lokal anestezik enjeksiyonunu yapilirken basing késincinin tGzerinde olursa sinir
hasari veya sinirde iskemi gorilebilir. Uclinciiskaloanesteziklerin direkt toksik
etkisidir (58).

Parestezinin @er nedenleri 6rr@n pozisyon, uzamiturnikeye bgh iskemi,
cerrahi travma olabile@e gibi tani konulmarmy periferal ndropati gibi altta yatan gka

medikal nedenlerde diintlmelidir (28,58).

Elektromyelografi (EMG) ile yapilacak bir noralojdegerlendirme hasarin
seviyesini tespit icin yardimci olur. Neyse ki bonkplikasyonun sonuglari genelde yiiz
gulduracuddr. Birkag gun ile birka¢ hafta icindentayilesme goéraltir. Daha ¢ok N.
medianus ve N. ulnaris’'te zedelenme ortaya cikadktedir. Acikca gorilmektedir ki
direkt intrandral enjeksiyondan kaginiimalidir. @ege igne uclarindaki keskin
acllanmanin bunun nedeni olabilgcdli skilendiriimis, bu da kor u¢ agilighelerin
rejyonel anestezi icin kullaniminin yaygigi@asina neden olmgtur. Bir diger
komplikasyon aksiller blokta intravaskiler enjeksigur. Transarteriyal ydntem
hematom olgumuyla, yalanci anevrizmayla, vendz yetmezlikle \eateter
yerlestirilirken ~ kaza ile  arteriyel  kateterizasyonla  sglanabilmektedir
(33,35,36,45,59,60 ).

Ilag verilirken sik aspirasyon ve hastanin mentalichwnun dgerlendiriimesi
faydalidir. Koagulasyon problemi olan hastalar, 1ataraftan mastektomi gecirgi
hastalarda intravaskuler gitiiski nedeniyle bu blok kontrendikedir (61).
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2.5. INIiR BLOKLARINDA NOROF iZYOLOJ1 (62)

Bir sinir uyariimasi impulsun yayilarak sinir boyaanilerlemesine neden olur.
Bu elektriksel garet iyonlarin akiminin Bmasini sgar. Bu akimlar, lipoprotein
membranin iki yaninda iyon konsantrasyonlarindaicgegalgalanmalarla meydana
gelir. Ekstraseliler mesafenin temel iyonu sodyiNa’), intraseliiler mesafenin temel
iyonu ise potasyum (K dur. Sinir hiicresinde bu gradient gymluk farki) N&/K™-
ATPaz pompasinin §adigl iyon desisimi ile devam ettirilir. Bu da membran boyunca
-90 mV’luk bir istirahat potansiyeli ofurur. istirahat potansiyelinin ojumu buyik
oranda Nave K’ icin membran permeabilitesindeki farkagheir. Membran K igin
daha gecirgendir. Yani lea bir degisle konsantrasyon farki yonindeki membrandan

sizinti Nd'a gére K’ igin daha fazladir.

Parsiyel depolarizasyorsik potansiyelini gar ve depolarizasyonun tetiklenmesi
Na"a gecirgenlgin artmasi ile olsur; sinir impulsu boylece yayilir. Elektriksel
sitimilus polarize néral membrana gti§inda membran yapisinda bir takim
degisiklikler meydana gelir. Nda gecirgenlik artar ve Nayonlari hizla hiicreye girer.
Elektriksel potansiyel farki azalir ve depolarizasynembran boyunca kamnbélgelere
iletilir. Bu sirada K hiicre dgina ¢ikar. Bu K ¢ikisi daha sonra goriliur ve Ndan
daha vyavgtir. K" cikisi pikini Na“un iceri girisi bitmesinden sonra yapar.
Depolarizasyonun geg¢ fazinda membran yin&aeok az gecirgen hale gelir. NK™-
ATPaz pompas! sayesinde iyon konsantrasyonlamaltt potansiyelindeki haline

doner. Uyari sinir boyunca iletildikce bgeamalar ard arda gozlenig€kil 3).
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Sekil 3: Sinir hiicre membraninda aksiyon potansiyelinirsuhou

2.6. NORAL BLOKAJI ETK ILEYEN FAKTORLER (63)

2.6. 1. Sinir lifi kalinh g

Sinir lifi capi ve miyelinizasyonu sinirin fiziksefonksiyonu ve modalitesi
Uzerinde etkilidir. Bu 6zellikler ayni zamanda lbkaestezik ajana kgarsinir liflerinin
sensitivitesini etkiler. Sinir lifleri G¢ major atmmik gurupta incelenebilir. Myelinize
somatik sinirler A lifleri, myelinize pregangliydai otonomik lifler B lifleri ve
nonmyelinize aksonlarda C lifleri olarak adlandhrilA lifleri de kendi aralarinda
gittikce azalan kalingia gore A, AP, Ay ve A5 olarak adlandirilirlar (Tablo I1).
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Tablo Il: Sinir liflerinin siniflandiriimasi

Lif tipi Anatomik Myelin Cap Hiz Fonksiyon
(um)  (m/sn)
A alfa (Aa) Kas ve eklemlere + 13-22 70-120  Motor, kas
afferent ve efferent proprioseptorleri
A beta () Kas ve eklemlere + 6-13 30-70 Dokunma, basing
afferent ve efferent kinezisi
Agama (4) Kas gciklerinden + 3-6 15-30 Kas tonus
efferent
A delta (A) Duyusal kok ve + 14 12-30  /A&ri1, dokunma, 1sI
periferik afferent (saguk)
B Preganglionik + <3 3-15 Vazomotor,
sempatik viseromotor,
pilomotor
C sempatik Postganglionik - 0,3-1,3 0,7-1,3 Vazomotor,
sempatik viseromotor,
pilomotor
C arka kok Duyusal kok ve - 0,4-1,2 0,1-2,0 Ari, dokunma, 1sI

periferik afferent

(sicak ve sguk)

Genel olarak sinir kalinh arttikga ileti blgunu olyturmak igin gereken lokal
anestezik miktar artar. Preganglionik otonomikelif(B) bu kuralin dandadir ¢inku
bu lifler myelinize olmalarina gamen dger gurup liflerden ¢ok daha kolay bloke
olabilirler. Bu epidural veya subaraknoid bloktamgatik blokajin neden kutantz
blokajdan daha cabuk ve daha fazla segmentte gigiind aciklar. Bir dier faktor de
periferik sinirde liflerin lokalizasyonudur. Penfle sinirin dis kismindaki lifler daha
kolay bloke olurken merkez zonlardaki lifler dalma etkilenirler.
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2.6.2.1leti guvenligi

Ranvier bgumlar arasindaki uzaklhk arttikga myelinize sififimin kalinh g
artar. Ileti giivenlgi su anlama gelir; bir sinir lifinde lokal anestezirafindan ileti
durdurulmasi i¢in en az ¢ ranviergumunun lokal aneste® maruz kalmasi gerekir.
Bu nedenle ranvier tomlar arasindaki uzaklik farkhliklari periferikingler

arasindaki blokaj farkliliklarinda 6énemli rol oyn@ekil 4).

et B l_'g"‘:_.-..'.l.
Anestezik 7500

T &

i

ines akeom

oy

Sekil 4: Ranvier bgumlari. Sinir lifi kalinlg arttikca lokal anestezik ilagtan
etkilenen Ranvier diim sayisi azalmakta ve ileti anu olgturmak icin gereken

lokal anestezik miktari artmaktadir.
2.6.3. Volum ve konsantrasyon

Verilen ajanin total dozu etkinin fdamasini kalitesini ve bfun siresini
belirler yani ne kadar yiksek dozda lokal aneste=giilirse etki hizli bglar ve uzun
surer. Ayni volum kullaniimasinagaen dgisen lokal anestezik konsantrasyonlarinda
hizli balangic ve uzun blok suresi ve kalitesi gozlenir.taftr dozajlarda serum

dizeylerinin artaga ve toksisitenin olabile@e gézden kaciriimamalidir.
2.6.4. Vazokonstriktor ajan eklenmesi

Farkli lokal anestezik ajanlara epinefrin, noreping fenilefrin eklenmesi
bogun bglamasini hizlandirmak, etki siresini ve blok kale arttirmak amaciyla
sikca uygulanmaktadir. Bu ilacglar lokal anesteziklecinde bulunduklarinda lokal
anesteziklerin bilinen, intrensek vazodilator etkiti geriye cevirirler. Bu ajanlar
yaptiklari vazokonstriksiyon nedeniyle lokal anestierin emilimini azaltarak noral

blok i¢in daha fazla ilacin bolgede var olmasirglagacaktir.
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2.6.5. Enjeksiyon yeri

Enjeksiyon yerindeki sinir dokusunun cevresi ve tamak yapilarin
lokalizasyonu bglangic etki siresi ve serum pik konsantrasyonukiegebilir. Etki
suresinin azalmasi ve lokal anesgaziserum seviyesinin artmasi enjeksiyon yerindeki

kan akimi ile ilgkilidir.
2.6.6. Lokal anestege bikarbonat ve karbonat eklenmesi

Lokal anestegie bikarbonat eklenmesi hizli ¢@ngic ve hizli yayihm ile
ilgilidir. Lokal anestezikler daha uzun raf dmrinigenellikle dguk pH’da saklanirlar.
Bikarbonat eklenmesi bu sollisyonlarin pH’sini eattak ve sonugcta sinir membranini

gecmek icin 6nemli olan yuksuz formun miktar dieaktir.
2.6.7. 1si

Isinin yikselmesi ilacin pKa’'sini azajtiicin isitiimg lokal anesteziklerin

epidural blokda etki sgangicini hizlandirdiklari géralngtur.
2.6.8. Gebelik

Dogurmak Uzere olan kadinlarin lokal anestezik gergkderinin ayni
kadinlarin normal hallerine oranla azgldgozlenmgtir. Epidural, spinal anestezi veya
periferik sinir bloklarinda etki B#gangicinin daha hizli olgu gozlenmgtir. Bu etkiyi
progesteronun yagindanstphelenilmektedir.

2.6.9. Lokal anestezik kombinasyonlari

Lokal anestezik kombinasyonlari etkiskangicini hizlandirmak igin kullantiigh
kadar blok kalitesini guiclendirmek icin de kullandktadir. Fakat bu her zaman bdyle

olmayabilir.

2.6.10. Pleksus brakialisin néroanatomik yapisi

Pleksus brakialis bfgu genel olarak proksimalden distalegdo yayilir. Clnku
epindryumun periferik kisminda yer alan lifler dgdraksimal boélgeleri innerve eder ve
merkezdeki liflere gore lokal anestezik dncelikie feeriferik yerlgimli liflere diffize
olur (Sekil 5). Daha buyik capli motor liflerin, duyuséldrle kasilastirildiginda daha
periferde yerlgtigi N. medianus’ta gosterilmpi ve bdylece motor bfun duyusal

bloktan daha Once kamasinin nedeni de aciklarytm. Buna kagin; blogun geri
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donginin distalden proksimale g oldusu ve motor blok geriye doéminin
analjeziden daha uzun sugiiibelirtiimistir. Sinirin merkezinde yerkenis bulunan ve
daha distal olarak innervasyon yapan duyusal iiflganinda lokal anestezik vaskuler
geri aliniminin daha hizl olmasi, bu durumun nedéarak ileri strilmégtir. Intranoral
kan damarlari cevreden merkezegup gecerken artan bigekilde dallanmakta ve
bdylece, ilag absorbsiyonu igin daha gduir ylizey alani sunmaktadirlar.

Distal inmervasyon — 7555 i Perinbrium

Maotor
Duryusal =~

AN
-}_.e?:;’,'f- d Endoniirium
L

" Motor

5

Sekil 5: Pleksus brakialisin néroanatomik yapisi

2.7. Lokal anestezikler (64)

Lokal anestezikler; etkilerinin hizli lamasi ve uzun siirmesi veya anestezi ve
analjezinin ygunlugunu arttirmak amaciyla birbirleriyle ya daska adjuvan ilaclarla
kombine edilerek kullanilirlar. Bu ilaclarn uygunenerde kullanabilmek icgin
farmakolojik 6zelliklerini bilmek 6nemlidir.ilaglarin kimyasal yapilari vicuttaki
metabolizma ve eliminasyonlarini belirler. Lokaleatezikler kimyasal formlarin gore
amino ester ve amino amid olmak (zere iki gurubaliay Amino esterler para-
aminobenzoik asidin (PABA) ester deriveleri olupampha kolinesterazi tarfindan
metabolize edilirler. Metabolik yan trin olan PAB#r alerjendir. Bu grup lokal
anesteziklerle allerjik reaksiyonlar daha sik gariDiger taraftan amino amid gurubu
blayluk bir bolimi karagerde metabolize edilirler. Bunlarin allerjik reaksn
potansiyelleri genellikle azdir.

Lokal anestezikler klinik 06zellikleri temel alindrada basitce ¢ kategoride

siniflandirilir.
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1. DisUk potens / kisa etki suresi: prokain, 2-kloroproka
2. Orta potens / orta etki suresi: lidokain, megairn, prilokain
3. Yuksek potens / uzun etki suresi: bupivakaitmatain, etidokain, ropivakain,
levobupivakain
Lidokain; klinik pratgin icine girmg olan amid grubunun ilk ilacidir. Hizli fangici,
orta sureli etkisi ve topikal anestezik aktivite&deniyle; bu ajan uygulama yoniu en
fazla olan ve en sik olarak kullanilan lokal anegte. Lidokainin ceitli rejyonel
anestezik slemler icin hemen hemen 1-3 saatlik etki suresidwarBupivakain ise;
lidokainden sonra rejyonel anestezide en ¢ok ku#arilaglardan biri olmgtur. Kabul
edilebilir bir balama zamani, uzun sureli etkisi, ¢cok derin iletilogo ve duyusal
anestezi ile motor bfun belirgin olarak ayrilmasi 6zelliklerini biggren ilk lokal
anesteziktir. Bupivakainin ortalama cerrahi anassézesi, yaklak olarak 3-10 saat
arasinda dasmektedir. Bu ajanin en uzun etki siresi; pleksuskibatis blggu gibi
major periferik sinir bloklari yapilgs zaman olgmakta ve etkin cerrahi anestezinin
ortalama suresi 10-12 saat olarak rapor edilmektdelieksus brakialis bfiunda,
duyunun tam olarak geri donmesinin 24 saat ya tha dazla sirdgill bazi hastalar da
gozlenmitir.

2.7.1 Lokal anesteziklerin fiziksel ve kimyasal 6zkkleri

Lokal anesteziklerin direkt olarak potens, etkslaagici, etki stresin etkileyen
faktorler; lipitte ¢co6zunurluk, proteinlere glanma ve lokal anestezik ajanin pKa’si dir.
Ayrica bazi lokal anesteziklerin gal aktivite ve toksisiteleri acisindan énemli fand
sahip kimyasal izomerleri de vardir.

2.7.1.1. Lipit ¢ozunurlUgu

Lokal anesteziklerin potensleri lipit cozunurlukiee iliskilidir. Bir lokal
anestegiin ne kadar lipit ¢ozunurfii yiksekse etki glci o kadar yuksektir. Lipit
¢Ozunurligntd major olarak molekulin yapisindaki aromatik pgibenzen halkasti)
bulunmasi belirler. Cozunug@in oOlgimu organik c¢ozlculerdeki ¢ozummtemel
formlar calgilarak olciltr. Ancak deneysel glrlendirme Klinik etkisinden farklihk
gosterir. Bu farkhlik da 4 civarinda bir lipit gesyon katsayisina neden olur. Tahminen
klinik potensin platosu yadoku ve kan damarlari ¢evresindeki sinirlerlgkilidir.

Buda lokal anestegin sinirdeki total miktarinin azalmasina neden olur
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2.7.1.2. Proteinlere bglanma

Lokal anestezikler hem plazma hem de doku proterdebalanirlar. Lokal
anesteziklerin proteinlere glanma kapasitesi protein reseptérlerinde uzun sire
kalmalarina ve bdylece etki sirelerinin uzamasieden olacaktir. Bu ilaclar plazma
proteinlerin b&h olduklari sturece farmakolojik olarak aktif glkerdir. Bu 6zellik de
aktivite toksisite ve metabolizmalarini etkiléki temel plazma proteini albumin el -
asid glikoproteindiral-asid glikoprotein lokal anestezikleri yiksek @&Brancak dgiik
kapasite ile bglarken albimin dgilk affinite yiksek kapasite ile plar. Bir diger
degisle al-asid glikoprotein maksimum miktarda ila¢ gkediginda dguk afiniteli
alboumin daha fazla miktarda ilaci gbayabilecek. Bu bgama kapasitesi
konsantrasyona adir. Konsantrasyon artar, lanma azalir. Bunun Klinikteki anlami
toksisite potansiyelindeki agtiplazma konsantrasyonundaki grile uyumsuzdur.
Plazma proteinlerine g@anma plazma pH’sindan etkilenir. pH azaldik¢albdac
miktari da azalir. BOylece asidozda ilacin serbagttari plazmada artar ki bu da
toksisite potansiyelini arttirir. Asidozdaki bu etkroteindeki sodyum kanallari
Uzerinden olur ve lokal anestezik etki stresindalknaya neden olur.

2.7.1.3.1yonizasyon

Lokal anesteziklerin igindeki aminoasit grubu malkin iyonizasyonunu yani
hidrofilikli gini belirler. Bu amino gurubu hidrojen kabul edeid yetengine sahiptir.
Bdylece ilagc katyonik formdan aniyonik (baz) forrdé@nisir. Bu iki formun c¢ozeltide
esit oldugu pKa deeri soyle tanimlanir; lokal anestgm yarisinin bazik yarisinin
katyonik halde bulundiu pH deeridir. pH ve pKa dgeriyle katyonik ve baz formlari
arasindaki igki Handerson Hasselbackitti gi ile belirlenir.

pKa = pH + log (katyon/ baz)

pKa lokal anestegin etkisinin balama hizi agisindan 6nemlidilyonize form
(katyonik) reseptdor proteinine glanarak sodyum kanallarindan sodyum iyonlarinin
geckini bloke ederken aniyonize formun sinir membraakiddifiizyondan sorumlu
olduguna inanilir. Lokal anesteziklerin her iki formu éral blok icin 6nemlidir. Lokal
anesteziklerin pKa'si 7,6 ile 8,9 arasindgisie. Bu ilaclar normal pH'da katyonik
formu fazla olaracakekilde dengededir.

2.7.1.4izomerik formlar
Bupivakain, mepivakain, etidokain, prilokain ve ngkain gibi bazi lokal

anesteziklerin stereo izomerleri arasinda poteoksigdite ve etki sireleri acisindan
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farklar tespit edilmitir. Stereo izomer olabilmesi icin molekilde biimastrik karbon
atomu bulunmasi gerekir. Son yillarda bunlarimisiel adlandiriimasi “D” ve “L” iken
“R” ve “S” olarak deistirildi. “R” ve “S” izomerler arasindaki fark genallarak “S”
formu daha az toksik ve daha uzun etki siresingsah

2.7.2. Lokal anesteziklerin etki mekanizmalari
Lokal anesteziklerin membrandaki etkinlikleri Npermeabilitesinin dgstiriimesi ile
olusur. Bodylece lokal anestezikler depolarizasyorigiai arttirarak impulsun
yayllmasini bloke ederler. Zaman icerisinde lokaésdeziklerin etki mekanizmasini
aciklayacak bircok teori ortaya atighr. En populer olani reseptdr ve membran
ekspansiyon teorilerinin kombinasyonudur.

Membran genieme teorisisuna dayanir; lokal anestezik yiuksiz baz formunun
icerisinde sinir membraninda ¢6zunlr. Bu da memhrgenglemesine neden olur. Bu
prosedurler membran proteinlerinin konformasyonida ve membran lipitlerindeki
ili skilerinde deisiklik yaparak iyon kanallarinin parsiyel olarak pi&sine neden olur
buda N& iyon gecginin engellenmesiyle sonuglanir.

Reseptor teorisinin dayagia ise lokal anesteziklerin hiicre membraninda
reseptorlere kganarak iyon pasajl icin gereken iyon kanallarinve porlarin
gecirgenlginin engellenmesine dayanir. Lokal anestezikleritksgiz baz formlarinin
lipitte c¢oOzinen yapilari dolayisiyla hicre membmnaniki yani arasina diffize
olduklarina inanilir. Aksoplazma icerisinde aksaptanin pH'1 ve ilacin pKa’'si ile
uygunluk gosterecelgekilde ilacin yukli ve yukstz formlari bir dengeydeasir.
Katyonik form Nd kanallarindan intraseliler alana geceri™ Nanallari igindeki
anyonik bolgeye bdanir. Fiziksel ya da iyonik olarak Naasinmasinin inhibe eder.
Boylece lokal anestezik Nan hiicre icine tanmasini engelleyerek aksiyon
potansiyelinin olgumunu engellemi olur. Sonuctaki etki néromuskuiler hilkedeki
krarin etkisi gibi nondepolarizasyon plalur.

2.7.3. Lokal anestezik toksisitesi

2.7.3.1. Allerjik reaksiyonlar

Baslica ester tipi lokal anesteziklerle gorulen bimkaikasyondur. Bu 6zellikle
prokain ile bildirilmis olup diger amid tipi lokal anesteziklerle de ¢apraz hipesgevite
gorulebilir. Bunun nedeninin PABA’e karduyarhlik old@guna inanilmaktadir. Amid

gurubu lokal anesteziklere karolan reaksiyon nadirdir ve genellikle ilacagde
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koruyucu maddeye (metilparaben) ghdir. Paraben esterleri bakteriyostatik ve
fungistatik 6zelliklere sahiptir ve ilagselerinde yaygin olarak kullantlir.

2.7.3.2. Lokal doku toksitesi
Uygun teknik ve uygun lokal anestezik konsantragmnkullanildginda doku
toksisitesi nadir gorulir. Bununla birlikte intramad) enjeksiyon, gne ile direkt travma,
blyuk volim veya yuksek konsantrasyonda ila¢ enjeksi, kimyasal kontaminasyon,
sistemik hipotansiyonla veya lokal olarak siniresilyla neden olunan noéral iskemi
siddetli ndrotoksisiteyle sonuclanabilir.

2.7.3.3. Sistemik toksisite
Lokal anesteziklerin sistemik etkileri kan konsasgronlarina dayanir. Sistemik
toksisite genellikle istenmeyen vaskiler enjeksiyarda airi doz verilmesi durumunda
gorultr. Toksik etkiler temel olarak SSS ve kardigskiler sistemde gorulir. Fakat
kardiyovaskuler sistem 4-8 defa daha bu etkilereistanstir. Bir bgka desisle
kardiyovaskuler kollaps olmasi icin gerekli konsasyondan c¢ok daha az
konsantrasyonda konviizyon gorilebilir.

Merkezi sinir sistemi (MSS) toksisitesineskin bulgularin stirmesi, sadece
konsantrasyonla gkili degil, ayni zaman da ilacin vegliyerine de bgidir. MSS
toksisite semptomlarinin progresyonu, ya inhibiifterin depresyonu sonucu alur, ya
da MSS icerisinde artmieksitator uyarilar ¢ikaran merkezlerin varlsonucu ortaya
cikar. Ester lokal anestezikler ile, amidshdokal anesteziklerin erken donem MSS
toksisite semptomlari birbirlerinden farkhlik gést. Ester lokal anestezikler genelde,
uyaricl ve Oforik semptomlara neden olurlarken, caiguirubu genellikle sedasyon ve
amnezi olgturmaya gilimindedirler. Bunun 6tesinde buttn lokal anedtéa benzer
toksik semptomlar ortaya cikartirlar. Artan kanigeleriyle genellikle rapor edilmi
semptomlagunlardir: Ba agrisi, siga duyarlilik, uygukluk, peri oral sahada ya da alt
ekstremitede uywkluk, kulak ¢inlamasi, uykuyagd@m, yanma ya da donma hissi,
gorme bulanikiii ve diglincenin odaklanmasinda guclukttr. Objektif bulgwéarak
da, korluk, konfiizyon, korsma bozuklgu, nistagmus ve kas @emeleri ve titremeleri
gozlenir. Batin bu bulgulan gelecek bir ndbetin tabercileri olarak 6nceden
farketmek onemlidir. Nobet genellikle ilk {fa esas olarak amigdala ve hipokampus
olmak Uzere subkortikal sahalardarslagup ardgik olarak yayilarak jeneralize grand

mal bir nébete donir.
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MSS toksisitesini hga faktorlerde etkiler: PCO beyin kan akimini
arttiracgindan beyine daha fazla toksik maddesmasina neden olur. Ayni zamanda
da beyin dokusunun eksitator etkilerini stimile agdaden dolay! toksisiteyi arttirici
etkiye sahiptir. Aynisekilde digik pH'da beyin dokusu icersinde aktif katyonik form
konsantrasyonunu artirir. §8r yandan barbitUratlar, benzodiazepinler ve irdya
anestezikleri MSS ndobetsigini artirarak lokal anesteziklerin MSS toksik egkihi
azaltirlar.

Kardiyovaskiler sistem her ne kadar lokal aneskedik toksik etkilerine
direncliyse de, tedavi edilmedikge toksisite bkamlarsiddetli ve zordur. Miyokardiyal
kontraktilitenin azalmasi, kardiyak elektrik iletinazalmasi ve duz kas kontraksiyon
fonksiyonunun azalmasi dozagoahdir. Artan dozla birlikte, kardiyak aritmilerev
hipertansiyon go6zlenir. Lokal anest@mi etkinliginin kardiyovaskiler toksisiteyle
iliskili oldugu distnulur. Bupivakain ve etidokainin kalbin elektrofa@ojik 6zelligi
uzerinde daha derin etkilerinin olglu bilinmektedir. Kardiyak iletinin blgu acisindan
bupivakain lidokainden yak$g&k 70 kez daha potenttir, ancak periferik sinir Kap
acisindan sadece 4 kat daha potenttir. Bunun bkeivia lidokaine gore kardiyak Na
kanallarinda daha yayagO6zinmesinin sonucu olgu saniimaktadir. Bu durumda
bupivakain N& kanallarinda diyastol esnasinda sayisiz blokagemeolur. Bu da
kardiyak depresyon ve yetmezlik nedenidir. Lokasteziklerin kardiyak toksisitelerini
surdirmelerinde  MSS’ni baskilayici etkilerinin - deolad/li rolt  vardir. Lokal
anesteziklerin, hem direkt olarak (damara) hem mtrekt olarak (otonomik sinir
sistemi yoluyla) vaskuler diiz kas tonusu Uzerintelegi vardir. Bu etkiler dgisik
dozajlarda ve dasik damar yataklarinda, vazokonstriksiyon ya da ddatasyon
olarak ortaya cikabilir. Hipoksi, asidoz, gebelile vhiperkalemi kardiyovaskuler

toksisiteyi artiran etkenlerdendir.

2.8. LEVOBUPIVAKA iN
Levobupivakain, bupivakain hidrokloridin saf S énantiomeri olan uzun etkili
aminoamid yapida bir lokal anesteziktir. Levobupgaia duyu-motor blok ayirimini iyi

gosterir ve epinefrinle etkinin uzaltiimasina ilafygdstermez (65-67).
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Kimyasal adi
S-1-butil-N-(2-6 dimetilfenil) piperidin-2-karboksad. Molekul formuld; GgH2gN2O.
Kimyasal yap! formuligekil 6’da goérulmektedir (67).

CHj

/\.r’J ’ e

CHg

* -indicates the chiral center

Sekil 6. Levobupivakain’in Kimyasal Yap! Formulu

Farmakokinetik 6zellikler

Soliisyonun pH’'si 4.0-6.5, molekukidigl 324.9'dur. Terapotik uygulamayi
takiben, levobupivakainin plazma konsantrasyonzadee uygulama yoluna glaolup,
uygulama yerindeki emilim, dokunun vaskiilaritesiyglidir. Levobupivakain’in %0.5
veya %0.75’lik konsantrasyonlarindan 15 ml epidwajeksiyonu sonrasi pik plazma
konsantrasyonlari sirasiyla 0.582 ve 0.8-1 mg/Labit@, bu konsantrasyonlara 0.37 ve
0.29 saatte ukddig: bildirilmistir (36). Levobupivakain yiksek oranda (% 97) phaz
proteinlerine bglanir. Dailim ve volimiU 66.9 L, ortalama yarilanma omri B.42
saattir. Total plazma klirensi intraven6z (i.v) imffondan 8 dk sonra 39 L/saattir.
Infuzyondan 15 dk sonra eliminasyon yari émrii 2&6t8 (65,67,68).
Farmakodinamik ozellikleri

Levobupivakain rasemik bupivakainin S (-) izomearoamid tipte uzun etkili
bir lokal anestezik olup bupivakaine benzer farntihkamik 6zellikler gosterir. Toksik
dozlarda egilen kan konsantrasyonlarinda kalpte iletim, eksiii®, kontraktilite ve
periferik vaskuler direncte d@simler yaptgi bildirilmistir. Genelde invitro, invivo ve
gonulltlerdeki sinir blok cagmalarinda levobupivakainin bupivakain kadar potent
oldugu, benzer duyusal ve motor blok gturdusu gosterilmgtir. Levobupivakain’in
bupivakainden daha uzun sireli duyusal blok stolduzsuna dair cakmalarda
mevcuttur (65-67,69).
Dogum sirasinda epidural analjezi gerektiren kadiala#0.25’lik konsantrasyonda

levobupivakainin 9%0.25’lik bupivakain kadar etkdidugu rapor edilmgtir. Hayvan
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calismalarinda, levobupivakainin bupivakainden daha asik etkiye sahip oldiu
gosterilmitir (70).
Anestezik etki

Levobupivakain’in etkisi bupivakaine benzerdir. Mag calsmalarinda
levobupivakain ve bupivakain icin duyusal ve mobbok sirelerinin benzer olgu
gosterilmigse de (65), klinik ¢cagmalarda epidural ve levobupivakainin bupivakaine
kiyasla daha uzun sureli bir duyusal blok ygipte levobupivakainin diilk dozlarda da
daha fazla vazokonstriktor etki yagtileri surdimigtar (67).
Klinik calismalarda levobupivakainin bupivakaine benzer anestdasinde oldgu
dogrulanmstir. Bununla beraber levobupivakain hayvanlardaiiaiainden daha az
toksik olup levobupivakainin, letal dozu bupivakdém 1.3-1.6 kat daha yuksektir (71-
73).
Metabolizmasi

Levobupivakain’in ana metoboliti olan 3-hidroksivtdupivakain, glukuronik
asid ve silfat ester konjugatlara cevrilir ve ithaatilir. Bobrek yetmeziinde
levobupivakain plazmada birikmegli halde idrarla atilan metobolitleri birikebilir.
Gondillulerde yapilan ¢amalarda levobupivakainin i.v uygulamadan sonra 48ts
icinde %71'inin idrarla, %24’Unun fecesle atfdi gosterilmgtir (74). Hepatik
disfonksiyonlu hastalarda eliminasyon uzar. Levobakain, sitokrom p450 sistemi
tarafidan metabolize edilir. Esas olarak CYP1A2GM¥P3A4 izoformlari tarafindan
metabolize edilir (65-67).
Etki mekanizmasi

Levobupivakain noéronal membranlarda voltaj sensityon kanallarinin
blokajiyla sinir impluslarinin gegini 6nleyerek etki gosterir. Na kanallarinin
acllmasini azaltarak lokalize ve geri déliilanestezi olgturur (65,66).
Kardiyovaskuler sisteme etkileri

izole perfiize taan Kkalpleriyle yapilan caimalarda, levobupivakainin
bupivakainden daha az toksik etkiye sahip gIdUQRS geniemesi ve aritmi gérilme
sikliginin daha d§ilk olduzu gdsterilmgtir (65,71,75). Toksisite durumlarinda kardiyak
Na" ve K kanallarinin blokaji, depolarizasyon hizini makaintiizeyde azaltir,
atriyoventrikuler iletimi ve QRS interval suresumatir. Bu etkisi goz 6ntine aliganda
levobupivakaininin daha az toksik etkiye sahip @ldbelirtimektedir (67,71,73).
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Santral sinir sistemine etkileri

Levobupivakainin konvuilziyon ofturan dozu koyunlarda 103 mg iken
bupivakainin 85 mg'dir. SSS uyar bulgular bupigekile daha ge¢ Bkar ve daha
uzun surer. Gonullilerde ve hayvanlar Gzerinde Igapcalsmalarda, SSS toksisite
riskinin levobupivakainde bupivakaine gore dahalazgu gosterilmgtir (75,76).

Hayvan cajmalarinda konvilziyon ve apne glurma olasiginin daha dgiik oldusu
gosterilmitir (73,75). Gonullulerde ve hayvanlarda i.v 40 rfeyobupivakain ve
bupivakain verilmg, levobupivakain verilen grupta daha az EEG demesyyaptgl
gosterilmitir (77,78).

Vazoaktivite

Levobupivakain’in vazokonstriktor etkisinin fazlénwasi nedeni ile ortaya ¢ikan
duyusal blok daha uzun sirer ve SSS toksisites déttiktir (67).

Terapo6tik kullanimi

Levobupivakain etki bgangici epidural yoldan verilginde 15 dk’dan kisa olan
uzun etkili bir lokal anesteziktir. Etki stresi dbaimhdir ve anestezik tekniklere gore
farkhlik gosterir (67).

Epidural, periferik sinir blgu (supraklavikiler, aksiler, brakial pleksus), Ibka
infiltrasyon ve peribulber yollardan verilen dozlageren kagilastirmali ¢alsmalarda,
levobupivakainin anestezik ve/veya analjezik etkii@ ayni dozlardaki bupivakain ile
blyuk dlctide benzerlikler gostegdbelirtilmistir (65,67,69).

Levobupivakain duyusal blok zamanini bupivakaineegaha fazla uzatiyor
gibi goriinse de bu farkhlik istatistiksel acidariaanli bulunmantir. Levobupivakain
epidural yoldan verildikten sonra duyusal blok zam#0.75 konsantrasyonda (112.5
ile 202.5 mg) 8-9 saat, %0.5 konsantrasyonda (15) m5 saat iken %0.5
konsantrasyondaki (75 mg) bupivakain ile 6 sadfh). Levobupivakainden 15 mg
intratekal verildikten sonra duyusal blok zamars Saattir, %0.5’lik levobupivakainin
(2 mg/kg) periferik sinir blgunda verildikten sonra ise duyusal blok zamani datts.
Levobupivakain’in epidural yoldan veriglnde duyusal bloktan daha kisa motor blok

zamani olgturur. Bu farkhliklar periferik sinir bloklarindgorilmez (65,67,69,79).

Dozaj ve verilisi
Levobupivakain icin endikasyonlar; skin hastalarda epidural, intratekal,

periferik sinir bl@u, peribulber ve cerrahi anestezi icin lokal iméityon seklinde
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verilis yollarini igerir (65,67,69). Levobupivakain aynarzanda egkinlerde d@um
analjezisi ve postoperatifga tedavisi igin epidural yoldan kullanilir. Cocakdla
levobupivakain illioinguinal ve iliohipogastrik sm bloklarinda endikedir (67,80).
Sezeryan ameliyatlarinda maksimum %0.5’lik (150 rkghsantrasyonda kullanilir
(70). Yetgkinlerde cerrahi anestezi icin Onerilen maksimurk tz genel olarak
epidural yol ile 150 mg’dir. Maksimum 24 saatlikllemnim dozu 400 mg’dir. Ek dozlar
uzun prosedirler igin gerekli olabiliintratekal veril§ icin maksimum tek doz 15
mg’dir. Dasum analjezisi icin maksimum 50 mg dozlarinda véille ve postoperatif
analjezi amacl maksimum 25 mg/saat verilmelidit,§®,81).

Levobupivakain bozuk kardiyovaskiler fonksiyonliar&cger hastalii veya
azalmg karacger kan akimi olan hastalarda dikkatli kullaniimalidButin lokal
anesteziklerde oldiu gibi epidural levobupivakain hipotansiyon, braaiti ve belki de
kardiyak arreste neden olabilir (65,67,69).

2.9. MAGNEZYUM

Magnezyum vicutta 4. siklikta, hiicre icinde iseapptimdan sonra 2. siklikta
bulunan katyondur. Enerji metabolizmasi ve nukleskt sentezini de iceren 300'den
fazla enzimatik reaksiyonda kofaktor roli oynar. ridon reseptér Lganmasi,
kalsiyum kanallarini etkilemesi, transmembran ipsg1, adenilat siklaz diizenlenmesi,
kas kasilmasi, noron aktivitesi, vazomotor tonustiadii, kardiyak uyarilabilirlik ve
norotransmitter salinimini gibi olaylarda goérevr.aBircok aktivitesinde fizyolojik
kalsiyum antagonisti olarak davranir (82).

Magnezyumun vicutta gdimi; kemik doku: %53, hicre ici kan kompartmanlar
%27, yumgak doku: %19, eritrositler: %0.5 ve serum %{eRlindedir (83).

Serum magnezyumunun %62’si iyonizedir. %330 prugddali (albumin), %5'i
de anyonlarla (sitrat, fosfat) kompleks yagpim Yarilanma Omrid 41-181 giun
arasindadir. Absorbsiyonu ileum ve kolondan oluginat ve serum magnezyum
dengesi bobrek yoluyla ganir (83).

Magnezyumun Sistemler Uzerine Etkileri ve Klinikte Kullanimi:

Santral Sinir Sistemi

Magnezyum SSS depresani olarak kabul edilir. Direkgulandginda noral
dokuyu deprese etmesingzmaen kan-beyin bariyerini zayifca gecer ve beyin oliku

dokusundaki seviyesi aktif transport mekanizmasija sekilde kontrol edilir.
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Magnezyumun antikonvilsan etkisi serebral vazospagen ceviren gucli serebral
vazodilatator etkisiyle agiklanmaktadir (12).
Periferik Sinir Sistemi
Magnezyum, butiin sinaptik araliklarda nérotransmisalinimi engelleyerek
periferik sinirleri etkiler. Bunun yaninda lokal esteziklerin etkisini potansiyelize
edebilecgi vurgulanmaktadir (84).
Motor son plak
Magnezyum iyonu hem miyelinli hem de miyelinsiz afkisrda uyarilabilirlik
esigini yukseltir. Divalent katyonlar sinir membrani sghda negatifigi arttirip
transmembran potansiyelini yikseltirler. Bunun samda hiperpolarizasyon alur.
Hiperpolarizasyon uyarilabilirlik gggine ulamayi zorlatirir. Bu etkiye benzegekilde
membran dinda negativite agi membran dinlenme potansiyelini arttirir. Bu @rtl
sonucu daha fazla sodyum kanali dinlenme potamsdeslbulunur. Bu durumda bir
aksiyon potansiyeli daha fazla sodyum kanalinifmagina ve ilacin daha fazla kanala
girmesine neden olur (17).
Noromuskuler bileskede
5 mmol/lt ve Uzeri magnezyum konsantrasyonlariipeggik néromuskuler blokaj
olusturur. Sonug¢ olarak magnezyum nondepolarizan kasegeilerin etkisini arttirir

fakat etkilerinin bglamasini hizlandirmaz (85).

Kardiyo Vaskiler Sistem

Kalsiyum antagonisti olmasi nedeniyle teorik olanailyokardiyal kontraktiliteyi
azaltir. Damar ici magnezyum silfat inflzyonu senrakoroner arterlerde
vazodilatasyon gorulngtiir. Kalp operasyonlarinda reperfiizyon esnasindgkardi
iskemiye kagi korumada magnezyum iceren kardiyoplejik solusgokullanilir. Hem
vazodilatator hem de antiaritmik 6zellikleri ilerik kros klemp konan majér vaskdiler
operasyonlarda lkari ile kullanilir. Endotrakeal entiibasyona hipesth yaniti da
azaltir (17).

Magnezyum, bga kendi eksikigine bali aritmilerde olmak Uzere digital,
hipokalemi, alkolizm, miyokard infarktisu, katekwlmlere bgli aritmilerde antiaritmik

olarak olarak kullanilir. Magnezyum eksgihde perioperatif aritmi riski artar (17).
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Solunum Sistemi

Magnezyum solunum merkezini etkilemeden noéromuskiidok yaparak
solunumu deprese eder. Bronkodilatator etkisi il@dic astim atginda baari ile
kullanilir (86).

Astimda B-agonistlerin etkisini ve guveniligini arttirir. Bu ajanlarin yapil
tasiflaksiyi, kardiyak ve metabolik toksisiteyi onleRuz kas kontraksiyonunu, mast
hiicrelerinden histamin ve kolinerjik sinir ucundasetilkolin salinimini inhibe eder
(87).

Inflamasyonda serbest radikal salinimini énler (88).
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HASTALAR VE YONTEM

Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi etik kbuonay! (Etik kurul onay no:
01/335) alindiktan sonra gatamaya dahil edilmesi planlanan hastalarsgaa hakkinda

bilgilendirilerek yazili izinleri alindi.

Bu calsma Erciyes Universitesi Gevher Nesibe #mma ve Uygulama
Hastenesinde a-v fistll cerrahisi yapilacak, ASA grubu, 30-70 ya arasi 80 hasta

alindi.

Olgular aksiller brakial pleksus o hakkinda bilgilendirildi; gigimi kabul
etmeyen, girligl 120 kg tzerinde olan, boyu 140 cm’nin altindanplanéromuskdiler
ve norolojik bozuklgu olan, psikiyatrik problemi olan, solunum sistémastalg! olan,
koagulasyon bozukfiu olan, bélgesel enfeksiyon riski olan, lokal deeik alerjisi

olan, hamile ve laktasyonda olan hastalaggeidgl birakildi.

Calsmaya dahil edilen 80 hasta rastgele randomize redildért git gruba

ayrildi.

Grup L icin (n=20) %0.5 lik levobupivakainden (Gégaine flakon %0.5 10 ml
enjek. solusyon, Abbott, USA) 40ml (200 mg) + 1%0.9 NacCl

Grup LM igin (n=20) %0.5 lik levobupivakainden (@Cbcaine flakon %0.5 10
ml enjek. soliisyon, Abbott, USA) 40ml (200 mg) mlLMagnezyum Siilfat (150 mg)

Grup L2 icin (n=20) %0.25 lik levobupivakainden {@taine flakon %0.25 10
ml enjek. soltisyon, Abbott, USA) 40ml (100 mg) #mL%0.9 NaCl

Grup L2M igin (n=20) %0.25 lik levobupivakainde@hirocaine flakon %0.25
10 ml enjek. solusyon, Abbott, USA) 40ml (100 mgll+ml Magnezyum Sdlfat (150

mg) hazirlandi.
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Hastalar supin pozisyonunda yatirilarak cerrgigilanmayacak koldan 20 G
kanul ile vendz damar yolu acildi, premedikasyor@5-2 mg i.v midozolam
uygulandi ve saatte 1 mil/kg hizinda %0.9 Na@izyonu balandi. Hastalarin
tumune blok glemi ve operasyon siresince nazal yolla 2 L/dkveérildi. Hastalarin
EKG ve noninvaziv kan basinci gexleri monitdrize edildi. Olasi komplikasyonlar

acisindan anestezi masasinda genel angat#iziri hazir bulunduruldu.

Cerrahi uygulanacak kol 80abdiiksilyona getirildi ve dirse 90 fleksiyon
olacak sekilde pozisyon verildi. On kola yeglrilen EKG elektroduna sinir
stimulatorinin  (Biometer, NT 315, Serial Numbe®@8Germany) anot (+) ucu
baglandi. Teflon ile izole edilmi 5 cm uzunlgunda, 22 G periferik blokgneleri
(Stimulex kanul A, Braun melsungen AG, Germany)matatoriin katot (-) kutbuna
baglandi. Sahanin sterilizasyonunu takiben A. axglatoltuk altinda palpe edildi

ignenin cilde girg yerine 1 ml % 2 lidokain lokal anestezi amaenapildi.

Sinir stimdlatér gnesi arterin hemen bgtginden deri icine sefalik yonde
sokularak nérovaskiler paket galtusunda yonlendirildi. Cilt ve cilt alti gecikiien
sonra 1 Hz frekansa ayarlanan sinir stimilatérindfBe kadar acildi. Uyari stresi 100
pusn’de sabit tutuldu.

Sinir stimdlatér gnesi arterin posterioruna (arkasina), sonra amter&
(asagisina), mediyaline (6nine) ve en son M. coracohtikikasi icinde N.
musculocutaneus olmak Uzere yonlendirilerek, sii@aN. radialis, N. ulnaris ve N.
medianus ve N. musculocutaneus’un innervesiektaslarda uygun olan hareketler (N.
radialis icin; bilek, parmaklar ve kolda ekstansiylbareketi, N. ulnaris i¢in; dort ve
besinci parmaklarda fleksiyon, kparmakta adduksiyon, bilekte ulnar deviasyon
hareketi, N. medianus icin; bilek, ikinci, Gcunci@rmakta fleksiyon, bg@armakta
oppozisyon hareketi, N. musculocutaneus icin; #irfleksiyonu hareketi) arandi.
Sinirlerin innerve etfii kas gurubundaki hareketler bulugduzaman akingiddeti 0,5
mA'in altina dgulerek bu hareketlerin devam etmesi halinde hesapléokal anestezik
volimu dérde bolundl ve her sinir icin bu 1/4’lukikear kullanildi. Her 5 ml'de
yapilan aspirasyonda kan gelmgdigoruldiginde lokal anestezik sollisyonun
enjeksiyonuna devam edildi. N. musculocutaneusumaka icin gne ilk giris
noktasindan geri c¢ekilerek M. coracobrakialis igirgogru yonlendirildi. N.
musculocutaneus icin uygun kas hareketi olan dirfieksiyonu arandi. Sinir
stumdilatérindeki akigiddeti 0,5 mA'in altina d§iildi. Uygun hareketin devam etmesi
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durumunda aspirasyonla kan gelip gelniedw bakildi. Kan gelmiyorsa hazirlanan
lokal anestetik solisyonun kalan 1/4’G bu noktayajelde edildi. Enjeksiyon
tamamlandiktan sonra kol addiksiyona getirilerddal@nestezin proksimale yayilimi
sgilanacaksekilde aksiller cukurun distaline 2 dakika surelbesi uygulandi.

Enjeksiyonu takip eden 30 dakika her iki dakikadadperasyon bdangicinda,
operasyon bitiminde; sinirler tek tek, motor veydsal blok agisindan gerlendirildi.
Duyusal ve motor tam blok ajunca cerrahisiem bglatildi. Analjezi yetersiz kalg
zaman 50-100 ugr fentanil i.v yapildi. sgngic, 5., 10., 15., 30., 45., 60.,75., 90.,105.
ve 120., dakikalarda sistolik, diastolik, ortaknarter basinci ve kalp atim hizlar
kaydedildi.

Duyusal blok her sinirin innerve edti cilt bolgesinde pinprick testi ile
degerlendirildi. N. radialis icin; kolun arka yazugn kolun dy tarafinin bilge
kadar olan bolumua, kparmak, 2. ve 3. parmaklarin distal falankela dorsal
yuzinun, N. ulnaris icin; elin dorsal velmpar yuzinin medial tarafi, 2. ve 3.
parmaklarin medial yarisi ve orta pagmal. falanksinin, N.medianus icin; elin
palmar ve dorsal yuzinin 1., 2., 3. parmakladistal falankslarina kadar olan
bblgenin ve N. Musculocutaneus icin 6n koluns dian kisminin duyusu test
edildi.

0 = &n hissediyor
1 = @&n dezil, dokunma duyusunu hissediyor (parsiyel blokralgezi)

2 = @ny! hi¢ hissetmiyor (total blok = anestezi)

Motor blok deerlendirilirken aratirdigimiz sinirin innerve eti kasa gore

hastadan bazi hareketleri yapmasi istendi.
N. musculocutaneus: Dirsek fleksiyonu (M. bicepachii)
N. radialis: Dirsek ekstansiyonu (M. triceps brigch
N. medianus: Parmak fleksiyonu (M. flexor digitorcomminis)
N. ulnaris: Parmak abdtksiyonu (Mm. interossei)
Hastanin istenilen hareketleri yapabilme yeggme gére motor blok derecesi

kaydedildi:
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0
gucte)

Arsstirllan sinirle ilgili kasin hareketi bloktan higkdenmemi (normal

1

(gucl azalmy = parezi)

Arastirllan sinirle ilgili kasin hareketi bloktan paysi olarak etkilenny

2 = Argtirilan sinirle ilgili kasin hareketi bloktan totadlarak etkilenmy
(fonksiyon hi¢ yok = paralizi)

Vakalar motor ve duyusal blok tam olarak doneneakadkip edildi. Dirsek
fleksiyon ve ekstansiyon hareketinin yapilaldldan motor blgun sonlanma zamani
olarak alindi. N. radialis i¢in kolun arka yuzin Kolun dg tarafinin bilge kadar olan
bolumu, bgparmak, 2. ve 3. parmaklarin distal falankslaridorsal yizi ve N.
musculocutaneus icin 6n kolun sdiyan kismi dier kolun ayni bdlgeleri ile

karsilastirilarak duysal blgun sonlanma zamani alindi.

Ayrica fistul cerrahisi sonrasinda 24 saat icindenboz ve vazospazm ggin

hastalarin kaydedilmesi planlandi.

Vicut girligl, boy, ya ve operasyon sureleri gibi demografikgd&enlerinin
normal d&ilima uygunlgu Kolmogorow-Smirnowtesti ile incelennsi ve gozlem

degerlerinin normal dgilim goésterdgi belirlenmitir (p>0.05).

Gruplarda elde edilen nicel parametrik veriler @ut@at Standart sapma olarak
tanimlandi. Verilerin dgerlendiriimesindeek yonli varyans analione way anova
uygulandi. Anlamhlik durumundg@osthoctestlerdenscheffee testuygulandi. Nitel
verilerin deerlendirimesinde ise Chi square %jXtesti kullanildi. Alamlilik diizeyi
p<0.05 olarak kabul edildi.
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BULGULAR

Hastalarin demografik verileri (yaboy, vicut airligr), operasyon sureleri ve

cinsiyetleri Tablo I'de gosterilmiolup, gruplar arasinda istatistiksel olarak fdrkli

gozlenmedi (Tablo 1).

Tablo 1. Gruplarin demografik 6zellikleri. (X+SD)

Grup L Grup LM Grup L2 Grup L2M .
(n=20) (n=20) (n=20) (n=20) P
Yas (yIl) | 55.10+12.98 54.45+12.44| 59.30+13.36 | 57.35+11.15 0.62| >0.05
Boy (cm) | 166.50+7.52| 166.30+6.11| 162.65+10.30| 165.95+8.340.97 | >0.05
Vicut
Agithigl | 68.6549.81| 70.25+12.7F 70.60+14.52 | 72.75+14.530.33 | >0.05
(kg)
Operasyon
L 48.40+6.95| 48.80+6.44| 49.15+6.98 | 48.20+6.24| 0.08 | >0.05
Suresi (dk)
Cinsiyet X
11/9 9/11 9/11 9/11 0.89
E/K 0.6
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Gruplarin balangic kontrol dgeri ve enjeksiyonlar tamamlandiktan sonra 5.,
10., 15., 30., 45., 60., 75., 90., 105., 120., kidkrdaki yapilan dlcimlerden KAH

degerleri acisindan gruplar arasinda yapilansikatirmalarda istatistiksel olarak

anlaml fark olmadi saptandi (Tablo 2).

Tablo 2. Gruplarda kaydedilen KAH Cerleri

Grup | Grup Il Grup 1l Grup IV f p

(n=20) (n=20) (n=20) (n=20)

(X£SD) (X£SD) (X£SD) (X£SD)
Baglangic | 87.60+12.76 | 90.00+12.86 85.60+14.38 83.80+13.98.77 >0.05
5.dk 86.10+£13.76 | 90.70+13.04 84.55+14.1 83.50+13.09.08 >0.05
10.dk 85.45+12.96 | 88.45+13.57 82.60+13.96 81.50+12.8%.08 >0.05
15.dk 85.75+£11.79 | 89.25+12.64 83.25+13.30 81.50+13.78.35 >0.05
30.dk 85.70+£11.48 | 88.10+12.19 83.00+13.07 83.05+13.26.76 >0.05
45.dk 84.10+11.30 | 87.40+£12.95 82.50+12.90 81.70+12//@2.81 >0.05
60.dk 82.70+11.35| 86.40+13.5§ 81.35+12.00 81.70+13.03.68 >0.05
75.dk 81.80+11.67 | 86.85+13.39 81.70+11.65 80.00+16.22.98 >0.05
90.dk 82.20+£11.58 | 87.15+14.22 82.10+11.63 81.00+14.37.88 >0.05
105.dk 82.20+10.47 | 85.55+13.64 81.40+11.§7 80.70+13.36.60 >0.05
120.dk 81.25+11.67 | 85.50+12.77 82.15+10.96 80.15+14.18.68 >0.05
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Gruplarin balangi¢ kontrol dgeri ve enjeksiyonlar tamamlandiktan sonra 5.,
10., 15., 30., 45., 60., 75., 90., 105., 120., kilkrdaki yapilan olcimlerden SAB

deserleri acisindan gruplar arasinda yapilansikatirmalarda istatistiksel olarak

anlamh fark olmadi saptandi (Tablo 3).

Tablo 3. Gruplarda kaydedilen SAB [@erleri

Grup | Grup Il Grup Il Grup IV f p

(n=20) (n=20) (n=20) (n=20)

(X+SD) (X+SD) (X+SD) (X+SD)
Baslangic | 157.05£26.74] 151.40+24.50 155.00+21,35 152.55+25@20 >0.05
5.dk 156.75+28.40 150.65+25.85 156.35+22,85 150.10+25 638 >0.05
10.dk 153.15+28.39 147.65+22.94 154.85+23[75 147.55+250(34 >0.05
15.dk 154.55+27.36 147.30+23.14 153.75+21,65 145.45+24381 >0.05
30.dk 151.75+28.31) 148.45+22.94 152.15+20/66 145.90+23230 >0.05
45.dk 152.90+24.30 146.85+23.29 152.00+21,96 147.40+23BG5 >0.05
60.dk 149.35+25.03 144.50+21.39 152.50+22/55 146.30+27Q292 >0.05
75. dk 146.20+21.54 146.35+23.64 154.35+24)65 142.40+28882 >0.05
90.dk 144.40+23.23 141.80+21.34 150.20+22,09 143.25+230352 >0.05
105.dk | 145.85£22.91] 141.40+21.85 150.50+21,28 142.45+22 368 >0.05
120.dk 143.85+20.58 141.55+20.98 149.00+21/15 141.30+2526G2 >0.05
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Gruplarin balangi¢ kontrol dgeri ve enjeksiyonlar tamamlandiktan sonra 5.,
10., 15., 30., 45., 60., 75., 90., 105., 120., kilkrdaki yapilan 6lcimlerden DAB

deserleri acisindan gruplar arasinda yapilansikatirmalarda istatistiksel olarak

anlamh fark olmadi saptandi (Tablo 4).

Tablo 4. Gruplarda kaydedilen DAB Zerleri

Grup | Grup Il Grup Il Grup IV f p

(n=20) (n=20) (n=20) (n=20)

(X+SD) (X+SD) (X+SD) (X+SD)
Baslangi¢ 80.75+£15.97| 76.35%16.46 81.65+16.02 75.95+14,2P70 >0.05
5.dk 78.20+14.66| 76.65+16.47 78.40+15.36 73.75+14.3/39 >0.05
10.dk 79.05+15.52| 75.40+£16.48 78.10+12.90 74.55+13.%042 >0.05
15.dk 81.65+15.42| 75.95+14.31 78.50+15.49 72.25+14,3442 >0.05
30.dk 79.30+£16.41| 78.90+17.31 78.95+13.25 74.05+11| 8056 >0.05
45.dk 78.60+15.75| 78.25+14.10 76.90+13.49 75.20+10, 8125 >0.05
60.dk 77.95+14.39| 74.90+£14.27 77.70+x13.91 74.45+13 M33 >0.05
75.dk 77.60+14.07| 76.35+15.00 78.05+14.44 70.50+15 2111 >0.05
90.dk 77.85+14.17| 74.75£15.51 78.55+14.40 73.05+13 9263 >0.05
105.dk 76.45+13.57| 73.50+£15.52 77.80+14.10 72.80+14, 8853 >0.05
120.dk 77.70+£16.55| 74.50+14.69 76.10+11.76 72.90+12,%643 >0.05
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Gruplarin balangi¢c kontrol dgeri ve enjeksiyonlar tamamlandiktan sonra 5.,
10., 15., 30., 45., 60., 75., 90., 105., 120., kilkrdaki yapilan o6lgtimlerden OAB

degerleri acisindan gruplar arasinda yapilansikatirmalarda istatistiksel olarak

anlamh fark olmadil saptandi (Tablo 5).

Tablo 5. Gruplarda kaydedilen OAB [Zerleri

Grup | Grup Il (n=20) Grup Il Grup IV f p

(n=20) (X£SD) (n=20) (n=20)

(X+SD) (X+SD) (X+SD)
Baslangi¢ | 107.35£18.38 101.95+16.23 107.70+16.10 101.40+16.881 | >0.05
5.dk 105.05+17.59 101.45+17.15 107.10+18.87 100.25+16.28&6 | >0.05
10.dk 104.15+18.06) 100.35+16.94 107.55+17.99 99.50+14.49.95 | >0.05
15.dk 107.10+17.52 101.15+15.95 106.80+15.83 97.85+16.27.51 | >0.05
30.dk 104.50+20.03 104.05+17.31 106.05+16.80 99.10+13.18.63 | >0.05
45.dk 105.60+18.75 102.20+16.45 105.55+17.Yy9 100.30+12.850 | >0.05
60.dk 102.65+17.19 100.20+16.60 105.15+16.51 98.80+16.88.56 | >0.05
75. dk 101.30+15.65 100.80+16.99 106.35+16.62 94.70+19.168.54 | >0.05
90.dk 101.65+15.85 97.75+15.97 104.75+16.Y2 97.10+14.44.02 | >0.05
105.dk | 100.50£15.17] 96.35+16.65 104.35%£16.15 96.90+14.11.13 | >0.05
120.dk 100.85+16.920 98.00+15.73 102.65+13.27 96.35+15.10.67 | >0.05
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Batin gruplarda tim hastalarda tam duyusal blokegidlz ( Tablo 6).

Tablo 6. Gruplarda kaydedilen duyusal blokggelendirmesi

Grup L Grup LM Grup L2 Grup L2M
(n=20) (n=20) (n=20) (n=20)
0 = ari hissediyor 0 0 0 0
1 = &n desil, dokunma
® _ = _ 0 0 0
duyusunu hissediyor
2 = griy1 hi¢ hissetmiyor 20 20 20

Grup L ve Grup LM’de tim hastalarda total tam mdilmk gozlendi (Tablo 7).

Grup L2'de dort hastada parsiyel motor blok ve HEstada tam motor blok

gozlendi (Tablo 7).

Grup L2M’de bir hastada parsiyel motor blok ve 1&stada tam motor blok

gOzlendi (Tablo 7).

Tablo 7. Gruplarda kaydedilen motor blok dereceleri

Grup L Grup LM | Grup L2 | Grup L2M
(n=20) (n=20) (n=20) (n=20)
0 = Argtirllan sinirle ilgili kasin hareketi
0 0 0 0
bloktan hi¢ etkilenmengi
1 = Arstinlan sinirle ilgili kasin hareketi
) , , 0 0 4 1
bloktan parsiyel olarak etkilengni
2=Arastirilan sinirle ilgili kasin hareketfi
20 20 16 19

bloktan total olarak etkilenmi
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Grup L'ye gore Grup LM’de duyusal ve motor tam blokusma strelerinde
istatistiksel olarak anlamli kisalma go6zlendi, blagin duyusal ve motor blok toplam

surelerinde anlamli olarak uzama gozlendi (Tablp<8).05).

Grup L'ye goére duyusal ve motor tam blok gha sireleri agisindan Grup L2 ve
Grup L2M’de istatistiksel anlamli uzama gozlenirkeluyusal ve motor blok toplam

sureleri acisindan istatistiksel anlaml kisalmgdealildi (Tablo 8, g 0.05).

Grup L2’e gore Grup L2M'de duyusal tam blok gta suresinde istatistiksel
olarak anlamli kisalma go6zlenirken <(a05), motor tam blok okma suresinde

istatistiksel olarak anlamli kisalma gozlenmedi (o85).

Grup L2'e gore Grup L2M’de duyusal ve motor blokplam sirelerinde

istatistiksel olarak anlamli uzama go6zlendi (Ta®|@< 0.05).

Grup LM’ye gore Grup L2M’de duyusal ve motor tanoklolusma sirelerinde

istatistiksel olarak anlamli uzama gozlendi (Ta®lq< 0.05).

Grup LM’ye gore Grup L2M’de duyusal ve motor blo&ptam surelerinde

istatistiksel olarak anlamli kisalma go6zlendi (@Bl p< 0.05).

Gruplarda ki olgularin hi¢ birinde postoperatif rtrboz ve vazospazma
rastlanmadi.
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Tablo 8. Gruplarin blok olgma ve blok sireleri. (X£SD)

GrupL | Grup LM | Grup L2 Grup L2M
F p
(n=20) (n=20) (n=20) (n=20)
Duyusal tam blok
.. . &#
olusma siiresi (dk)| 116198 9.75+1.58* | 20.3t1.41* | 16041 ¢ 185.9 | <0.05
Motor tam blok
. &
olusma siiresi (dk) 13.25+1.74 11.5+1.5% | 25.1240.95* | 53 89+1 4% 435.9 | <0.05
Duyusal blok
. &#
toplam siiresi (dk) 876+46.27 1023+42.31*| 684+31.68* | 7935+28.3% 284.4 | <0.05
Motor blok toplam
649.5+55.29 | 793.5+74.4* | 540+36.33* | 5gg 4+3238%* | 76.8 | <0.05

suresi (dk)

"P<0.05 Grup L'ye gore ,*P<0.05 Grup LM’ye gére,

#P<0.05 Grup L2'ye gére anlamli fark
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TARTI SMA

Bu calgsmada kronik bobrek yetmezlikli hastalarda, on koldgulanan a-v
fistll acilmasi cerrahisinde aksiler brakial pleksublokaji icin levobupivakain
kullanimi ve levobupivakaine myaezyum eklenmesinin blok karakteristiklerine etkisi
degerlendiriimis ve ma&nezyumun duysal ve motor blok eina ve toplam sureleri
uzattgl gosterilmtir.

Ust ekstremite cerrahisinde pleksus brakialisgbldgin, bircok anatomik
yaklasim glinimizde rutin uygulamanin bir parcasi haliremgtir. Interskalen,
supraklavikular, infraklavikular, supraskapular,siiler pleksus brakialis bfu, i.v
bdlgesel anestezi ve izole periferik sinir blokigaygin olarak kullaniimaktadir. Ancak
dirsek alti el ve 6n kol a-v fistll cerrahisinde eok tercih edilen blok tipi aksiller
brakial pleksus blokajidir (56,89). Aksiller yakilala pleksus brakialis bjm,
ponksiyon bélgesinin ve lokal anestezik ilacin degddigi yerin vital yapilardan uzak
olmasi nedeniyle alternatifi olangdir metodlardan daha az komplikasyon riskine sahip
olan ve nispeten daha kolay uygulanabilen bir yanteldysundan yaygin olarak
kullaniimaktadir (34,56). Bunagmen 6zellikle tek enjeksiyon yontemiyle yapgchda
N. musculocutaneus ve N. radialis’de yetersiz l@dog&bnuclanma riski aksiller blok
tekniginin 6nemli dezavantaji olarak kamiza cikmaktadir (34,90-93). Kadavra
calismalarinda septalarin lokal anesteziklerin kilifndg yayilimini sinirlandirgh
sonucuna varilmi ve baarnli blogun anahtarinin, coklu kucik volimde multipl
enjeksiyonlar oldgunu ileri sturtlmgttr (55,94). Lavoie ve ark. (53) 1992’de yaptiklari
tekli ve ¢oklu enjeksiyonlarin katastirildigi calsma ile aksiller blokta bari orani
%50’lerden %90’lara cikarilabilrgtir. Daha sonra yapilan cginalar da bu bulguyu
destekler yonde gshnistir (34,51,52,54). On kolun 6n yiiziinun derisinesudkutan
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dokulara duyusal innervasyonun N. cutaneus antkhramedialis ve N.
musculocutaneus’'un dali olan N. cutaneus antebradateralis tarafindan
sgilanmaktadir. Argtirmacilar; aksiller blok yontemi ile, 6n kol fidgtGperasyonlarinda,
N. musculocutaneus’un interskalen veya suprakldaikoioga gore daha az tutulumunu
dezavantaj olarak belirtmektedirler (5,8). Ancak riusculocutaneus’un ayrica bloke
edildigi, coklu enjeksiyon yo6temi ile aksiller blok uyguatalarinda, N.
musculocutaneus’un %90-100 oranlarinda bloke eittligh baska aratirmalarda
gosterilmitir (94,95). Teorik olarak tekli enjeksiyon tekmde kullanilan lokal
anestezik voliumuna artirmaningba oranini artiraga soylenebilir. Uygulanan yuksek
volumdeki lokal anestezik solisyonunun yaragagdiksek basincin norovaskuler kilif
icerisindeki septalarin yirtimasina neden olard&cin daha kolay yayillmasini
sgilayabilecgi de bir etken olarak dunulmistir (34,49). Ancak 40, 50 ve 60 ml
volumle yapilan bir cagmada gruplar arasinda motor ve duyusal blokwhunda fark
tespit edilememstir (96). Calsmada a-v fistll cerrahisi uygulanacak olgularimizda
aksiller brakial pleksusu blokajini @adigi avantajlar nedeniyle tercih ettik ve blok
basarisini artirmak amaciyla ¢oklu enjeksiyon tgkmi kullandik. Coklu enjeksiyon
teknigini uyguladgimiz igin total 41 ml volumde lokal anestezik uyapik. Daha
onceki bir ka¢ cagmada 60 ml gibi daha yuksek volimler farkli cer@hicin blokaj
amaciyla uygulanmgtir. Calsmamizda a-v fistll cerrahisi uygulamalarinda yuksek
lokal anestezik volimunin arteryel dplaa baski olgturac&ini ve cerrahiyi olumsuz
etkileyebilecgini dusiinerek midmkin olan en gik hacimde lokal anestezik
uygulamamiz gerekliydi. Bu yuzden 41 ml vyi tercittike Ayrica blok baarisini
artirmak icinde dncelikle muskulokitan ve radiadisere lokal anestezik enjeksiyonu
yapilmasina 6zen gosterdik. Hicbir hastamizda darlsaz blokla kanlasmadik.

Kronik bobrek yetmezlikli hastalarda a-v fistll oggyonlarinda genel anestezi,
lokal anestezi ve periferik sinir o yontemler herhangi biri uygulanabilmektedir
(8,97-99). A-v fistul operasyonlari major hemodinlamegisiklik yapmasa da bu hasta
grubunun genel anestezi icin yiksek riskli gdukabul edilmektedir (100). Kronik
bobrek yetmez§i; hipertansiyon, asidoz, anemi, koagulopati, Hipemi, iskemik kalp
hastalgi, diyabet gibi klinik tablolarla bir arada bulunktadir (101). Bununla birlikte
pleksus brakialis bigunun tremisi olan hastalarda ciddi bir hemodinadeisikli ge
yol acmadg da bilinmektedir (8). Nitekim Solomonson ve ard.00), a-v fistil

operasyonu yapilan 469 adet kronik boébrek yetrpezilan vakayl preoperatif
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inceledginde; %26’sinda diyabet, %91’inde hipertansiyon,5%&inde koroner arter
hastalgl, %42’inde gecirilmg miyokard infarktliisi (%10'u son alti ay iginde) lgs
etmistir. Bizim calsmamizda olgularin %25’'inde diyabet, %71’'inde hipesiyon,
%15’inde daha 6nceden bilinen koroner arter hastatevcuttu. Aratirmacilar, fistdl
olgularindaki bu medikal problemler nedeni ile @aesseciminin dgistigini ve genel
anestezinin tercih edilmeyebifgini belirtmektedir (102). Uremisi olan hastalar|kiele
hayatlari boyunca hemodiyaliz tedavisi almak zoathdar. Bu nedenle fistll
operasyonlarinin sonucunun sbali olmasi olduk¢ca ©Onemlidir. Retrospektif bir
calismada ilk diyalizde fistll bgarisizlgini en ¢ok kaplasilan komplikasyon olarak
tesbit etmglerdir (100). Tromboz, a-v fistulin temel, erken ge¢ komplikasyonudur,
hem operasyon sirasinda hem de postopertif donelanharlarda yiksek kan akimi
sgilanarak onlenebilir (8). Bu nedenle a-v fistll ageronlari icin pleksus brakialis
blogunun kronik bdbrek yetmezlikli hastalar icin idelair anestezi formu oldiu
vurgulanmaktadir (7). Cinki meydana gelen analjegsempatik blok cerrahi i¢cin daha
iyi bir ortam yaratmaktadir ve postoperatif tromh@zvazospazm riskini azaltmaktadir
(103,104). Mouquet ve ark. (8), yaptiklari birgnanada; kronik bobrek yetmezlikli 36
hastada, 6n kol fistll operasyonlarinda ve postigeitnemde, genel anestezi, lokal
anestezi ve pleksus brakialis blok yonteminin, Aakilis kan akimina etkilerini
argtirmiglardir. Hem intraoperatif donemde, hem de postdpaetdnemde A. brakialis
kan akimi pleksus brakialis o uygulanan grupta, gier iki hasta grubuna gére daha
yuksek bulunmgtur. Lokal anestezi grubunda A. brakialis kan akipmstoperatif
periyotta daha diiilktii ancak hemodiyaliz icin yeterli idi. Ayni gteima sonucunda,
pleksus brakialis blgunun intraoperatif minimal hemodinamikgigkli ge yol actgl da
gorulmistir. Postoperatif hi¢ bir vakada tromboz gelemktir. Ayni argtirmadaki
onemli baka bir bulgu; pleksus brakialis o ve isofluran anestezisi uygulanan
gruplarda operasyon sirasinda damar capinin lokabktezi ve halotan anestezisi
uygulanan gruba gore anlanggkilde artmasidir. Bu durum cerrakiem icin daha iyi
bir ortam yaratmaktadir (4,105). Bizde g@inanamizi aksiller blok tekginin yaygin
olarak kullanilabilecgd kronik bobrek yetmezlikli olgularda gercekiedik.
Calsmamizda da postoperatif donemde hi¢ bir olguda s@ezm ve tromboz
gelismedi.

Pleksus brakialis anestezisi icin lokal anesteskirminde analjezinin ggim

suresi, motor blok istenip istenmggli analjezinin siresi, lokal anesteziklerin yan
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etkileri gbz onunde bulundurulmaktadir. Genellildea dereceli etkili ajanlar olan
lidokain ve mepivakain, bupivakain veya ropivakagie daha hizli analjezi gghni
ve daha dgiik baarisizlik oranlari sergilerler, ancak daha kis&isianaljeziye neden
olmaktadirlar (106). Pleksus brakialis glmda, uzun stiren duyusal blolgksaligindan,
uzun suren cerrahiglemlerde, postoperatif dénem icin yeterli anestarantajlari
nedeni ile bupivakain tercih edilmektedir (28).sBa bir calgmada Utremisi olan
hastalarda uzun etkili lokal anesteziklerin kullarasi 6nerilmektedir (107). Bunun
yaninda, uzun sdreli motor blok, guinubirlik hastatin uygun dgildir, ciinkl taburcu
olduktan sonra kendilerine bakabilme olanaklarimsitkimaktadir (108).ilaveten
kullanilan lokal anestegin guclu ve uzun etki sureli olmasi kadar guvemfhasi da
onemlidir. Bu da bupivakainin levorotatuar enantwimolan daha az kardiotoksik
levobupivakainin  gegtirimesine neden olmgur. izole kalpte bupivakainin,
levobupivakaine gére dnemli 6lgude atrioventrikiiletim zamanini geciktirmegdimi
ve 2. derece atrioventrikiler disosiasyonuna seblelogu rapor edilmgtir (109).
Ayrica kardiyak aritmi olgturma insidansinin levobupivakainde bupivakaindahad
seyrek oldgu gosterilmgtir (109,110). Levobupivakainin bupivakainden dahacksik
etkiye sahip oldgu, QRS geniemesi ve aritmi gorulme silginin daha dgiik oldusu
gOsterilmitir (65,71,75). Aksiller blok uygulanan kronik b@&hr yetmezlikli ve normal
bobrek fonksiyonlu hasta gruplarinda %0.5 levobakamin pik konsantrasyon geri
(Cmax) ve pik konsantrasyona gi@a zamani karlastirilmis ve kronik bobrek
yetmezlikli grupta Cmax 1.6 pg/ml normal bébrekKsiyonlu grupta Cmax 1.2 pg/ml,
kronik bobrek yetmezlikli grupta Tmax 48 saat norimabrek fonksiyonlu grupta Tmax
55 saat olarak Ol¢ulmive aralarinda istatistiksel olarak anlamli bikfaulunmamgtir.
Ayrica anestezinin Bma ve etki sureleri, blok nitgii iki grupta da benzer
bulunmutur (102). Bu cabmada; lokal anestezik ve analjezik etkinin postaper
donemde de devam etmesini istedik ve bunlara ggvetian sempatik blgun da
vazodilatasyon gdayarak a-v fistil cerrahisinin karisina katkida bulunagani
disinduk. Bunun yaninda kazara intravaskiler levokakain uygulanmasi durumunda
bupivakaine gore kardiak toksisite acisindan dali@egyi olan levobupivakaini
kullanmayi uygun bulduk.

Rejyonel anestezi uygulamalarinda lokal aneste@hklarin dguk dozlarinda
daha uzun etki gdamak, toksisitelerinden korunmak, operasyonaldoaa suresini

kisaltmak, analjezi ve anestezi kalitesini arttkmein bir c¢cok adjuvan ilag
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kullaniimistir. Bunlar arasinda kalsiyum kanal blokerleriaa® agonistler, opioidler ve
magnezyum gibi ajanlar yer almaktadir (9-11).

Singelyn ve ark. (111) mepivakaine eklenen sufelmarbrakial pleksus
blogunda, anestezisi @angicini hizlandirgg ancak postoperatif analjezi suresini
uzatmadiini rapor etmglerdir. Nishikawa ve ark. (112) %1.5 lidokaine eakideri
fentanilin aksiller brakial pleksus onda ilk analjezik gereksiniminde uzama rapor
etmislerdir. Aksiller brakiyal pleksus bfunda, Kapral ve ark. (113) sadece %1'lik
mepivakain, mepivakain + 100 mg tramadol, mepivakae i.v 100 mg tramadol
uygulamasini  karastirmiglardir. Mepivakaine eklenerek yapilan aksiller golo
duyusal ve motor blok suresiningdr gruplardan daha uzun aidau tespit
etmilerdir. Antonucci (114) %0.75 ropivakain ile kombi edilen 100 mg tramadol,
20 ug sufentanil ve 1.5 pg/kg klonidin ile yapilaksiller brakial pleksus @onda;
anestezi ve analjezi surelerindeki uzama uUgptgr benzer iken, yan etki
insidansinin tramadol grubunda klonidin grubunddaha az oldiunu bildirmstir.
Movafegh ve ark. (115) aksiller brakial pleksusgoioda %1.5’'luk lidokaine eklenen 8
mg deksametazonun motor ve duyusal blok siresattigmi gostermilerdir. Erlacher
ve ark. (116) %0.75 40 ml ropivakaine ekledikle601pug klonidin ile yaptiklari
calismada, blok kalitesi ve suresinde bir avantaja aasiimglardir. Ropivakain ve
bupivakain ile yapilan c¢aimalarda, lokal anestga eklenen klonidinin motor blok
insidansini artirgy, duyusal blok siresini ise bir ka¢ saat ugatapor edilmgtir (117).

Magnezyum pek cok amacla inflizyon ya da bolgesejulayna seklinde
kullaniimaktadir. Ancak olasi bir ¢cok sistemik étki de vardir. Kas kasiimasi, néronal
aktivite, vazomotor tonus kontroli, kalp uyarilatiigi, ndrotransmitter salinmasi rol
aldigi olaylardan bazilaridir. Bu olaylarda fizyolojilaleiyum antagonisti gibi davranir
(29). Magnezyumun diudan kalp ve ayni zamanda damar Uzerine etkilexiauttur.
Normalin 5-20 kati dozlarda dgkn magnezyum dwoudan miyokard kasilmasini
deprese eder (118,119). Magnezyum periferik véralasinir sisteminde géli etkilere
sahip olup noérotoksisite ve noroprotektivitesi izercalgmalar mevcuttur. Deneysel
calismalardada kafa travmasindan bir saat sonra i.v wayatekal yoldan magnezyum
uygulanan deneklerde beyin ddemigpionu ve norolojik hasarin azagaigosterilmgtir
(120-122). Elde edilen sonuclar magnezyumun noteftib etkisinin oldgu yoninde
olup bu etki kalsiyum kanal blokaji, uyarici néestsmitter salinimini engellemesi ve

NMDA-glutamat reseptor blokaji ile gkilendirilmistir (121-122). Magnhezyum
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anestezik ve analjezik ajanlarin etkilerini art@kta ve bu ajanlarin daha sk
dozlarinda istenen etkileri cfiwrmalarina olanak vermektedir. Rlam analjezisi amagh
bir calsmada kombine spinal-epidural teknik uygulanan 5Bege 50 mg intratekal
magnezyum uygulamasinin fentanyl analjezisini unagonucu elde edilmgi bunun
yaninda herhangi bir norotoksik etki ile kidasilmamstir (16). Magnezyumun bu
etkisini dagal kalsiyum blokaji ve NMDA antagonizmasi Yyolu ilgaptg
disunulmistir. Magnezyumun lokal anesteziklerin periferik ulgmalarda da
anestezik etkileri potansiyelize edebilgice gosterilmitir (17,14). Magnezyumun lokal
anestezik ilaglara ve sinirler Gzerine etkisi i@li cesitli teoriler mevcuttur. Frekansa
bagimli ve frekanstan @amsiz blok lzerine lokal anestezik ajanin etkiping gore
desismekte olup, Hile (123) bu farklgi modile reseptor teorisine dayandygtmi
Yagda eriyen ilaclarin sinir membranindan kolayca gegianallar kapali olsa bile
sodyum kanallarinda yegiis reseptorlere girebileceklerini, erlidtsiik olanlarin ise
sadece kanallar aciksa ve aksoplazmayarldesa bunu bgarabileceklerini belirtnstir.
Bu, artmg noronal aktivite ile lokal anesteziklereghaolusan blggun uzama nedenini
aciklamaktadir. Cunku bu durumda sodyum kanall@naduzun sire acik kalacak bu da
reseptorlere daha c¢ok ilacin girmesine neden otacakArtmis magnezyum
konsantrasyonu sinir membranini etkileyerek frel@m&a&imsiz blgu uzatabilir. Hem
miyelinli hem de miyelinsiz aksonlarda uyarilabikresigini yikselten magnezyum
membran dunda negativiteyi arttirip transmembran potansiyglikseltir. Bunun
sonucunda okan hiperpolarizasyon daha az sinir lifinigige ulgmasina neticede
blogun uzamasina neden olur (17). Arar ve ark. (124jinpeml magnezyum
uygulamasinin bupivakainin anestezik ve analjezikilezini arttirdigini iddia
etmektedirler. Guinduz ve ark.(125), el ve 6n kofrad@isi uygulanacak 60 hastaya
aksiller yaklaimla brakial pleksus bfu uygulamglardir. Bu calgmada prilokaine
ekledikleri perindral 100 mg ve 150 mg magnezyurhignbir yan etki olgturmadan
yuksek dozda daha fazla olmak tzere motor ve &eliuyusal blgu potansiyalize
ettigi, i.v yoldan ayni dozdan verilginde ise herhangi bir etki afturmadgi
gosterilmitir. Calismada daha 6nceki atamalardan 6rnek alinarak 150 mg hk
magnezyum dozu kullanilgtir. Kullanllan bu doz ¢er calgmalar ile
karsilastirildiginda c¢ok digtk olup hastalarin hemodinamik parametreleri Gzerin
herhangi bir yan etki olturmamstir. Magnezyum eklenen %0.5 ve %0.25

levobupivakain gruplarinda hem duysal ve motor ldaka hizli bdamis hem de daha
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uzun surmgtur. Magnezyumun néral blokaja katkilari yonundekilgularimiz daha
onceki argtirmacilarin sonugclariyla uyumludur.

Sonug olarak; aksiller  brakial pleksus guinda levobupivakaine eklenen
150 mg perinéral magnezyumun  motor ve duyuddbk bglama sdresini
kisalttsini, motor ve duyusal blok sdrelerini  ugatt gosterdik. Bu nedenle,
kronik bobrek yetmezlikli olgularda magnezyumunlkblarakteristiklerinde azalmaya
neden olmadan lokal anestezik konsantrasyon ve ndozuazaltiimasina imkan
taniyacd!, klinik olarak bu tip hasta grubunda lokal aned#dere bagl yan etkileri
azaltabilecgi ve a-v fistll cerrahisinde faydali bir klinik uyama olabilecg@
kanisindayiz.
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SONUCLAR

Aksiller yaklagsimla uygulanan brakial pleksus Blo kronik boébrek yetmezlikli

hastalarda guivenli bir anestezgksanaktadir.

Magnezyum sulfat periferik sinir blok uygulamalatangtivenli ve etkili bir adjuvan

olarak kullanilabilir.

150 mg perindral magnezyum yan etki gflumadan duyusal ve motor @lo etkin bir

sekilde potansiyelize etmektedir.

Aksiller yaklasimla uygulanan brakial pleksus Blonda 100 mg levobupivakain ile 150

mg perindral magnezyum givenli ve etkin olarak &uillabilir.
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