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A-GIRIS VE AMAC

Giinlimiiz anestezi uygulamalarinda ekonomik ve cevreci bir yaklagimi benimsemek;
hayatin her alaninda oldugu gibi, giinliik anestezi pratiginde de hedefimiz olmustur. Bu

nedenle giderek artan oranda rejyonal anestezi yontemleri tercih edilmeye baslanmistir.

Genel anestezi nedeniyle ortaya ¢ikabilecek olast komplikasyonlardan kaginilmasi gibi
bir avantaji olmasi rejyonal anestezinin kunanim sikligini artirmaktadir. Genel anestezi
uygulamalar1 i¢in zorunlu olan, ¢oklu ila¢ kullaniminin neden olacagi sorunlarla birlikte
atmosfere atilan floriirlii anestezik gaz atiklarindan da yasadigimiz diinyay1 koruyabilecegimiz
unutulmamalidir. Ayrica rejyonal anestezi uygulamasinda hastanin anestezist ve cerrahi

ekiple kooperasyonunun devam etmesi hasta ve ekipler a¢isindan da oldukca onemlidir.

Rejyonal anestezinin; ameliyat sirasinda hastanin bilincinin acik olmasi, sikayetlerini
sOyleyebilmesi, spontan solunumunun devam etmesi, havayolu reflekslerinin korunmasi,
postoperatif donemde analjezinin devam etmesi ve hastanin erken mobilizasyonu gibi énemli

avantajlar1 da vardir.

Ozellikle, acil sartlarda el ve 6n kol cerrahisi uygulanacak hastalarin énemli bir
kisminin, tok oldugu da gz Oniine alindiginda, bu hastalarda uygulanacak brakiyal pleksus

blokaji ile genel anestezinin olas1 komplikasyonlarindan kaginmak miimkiin olacaktir.

Bu sebeplerle bu ¢alismada; kol, 6n kol ve el cerrahisinde periferik sinir stimiilatorii
yardimiyla, supraklavikiiler brakiyal pleksus blokaji uygulandi. Bupivakainin yillardir

iilkemizde santral ve periferik sinir bloklarinda yaygin olarak kullanilmasi, kardiyovaskiiler



sistem yan etkilerinden korkulmasi ve yeni bir lokal anestezik olan levobupivakainin bu
acidan daha giivenilir olmasi nedeniyle esit konsantrasyon ve voliimdeki bupivakain ile

levobupivakain etkinliginin karsilastirilmast amaglanda.

B-GENEL BiLGIiLER

1- REJYONAL ANESTEZI

Rejyonal anestezi biling kaybina yol agmadan viicudun belirli bolgelerindeki sinir
iletisinin ve agr1 duyusunun ortadan kaldirilmasi olarak tanimlanabilir. Ulkemizde rejyonal
anestezi ile ilgili olarak 1905 yilinda yapilan ilk yayinlarda “hissi-1 mevzi-i iptal” terimi
kullanilmigtir. Rejyonal anestezi bir ilacin ya da ila¢ kombinasyonunun sinirlere uygulanmasi
ile gerceklesir. Bu arada sinirin capina ve Ozelliklerine bagli olarak motor kayip meydana
gelebilir. Lokal anestezi terimi, genellikle yalnizca insizyon kenarma yapilan lokal
infiltrasyonlar anlamindadir. Rejyonal anestezi daha genis kapsamda, tiim sinir bloklarini

iceren bir terimdir.

Anesteziyolojinin 150 yillik siireci igerisinde genel anesteziye gore gelisimini ¢ok daha
once tamamlamasina ragmen, rejyonal anestezi gozardi edilmistir. Rejyonal anestezinin
1890-1920 yillart aras1 donemi altin ¢agi olarak kabul edilmektedir. Daha sonraki donemde
genel anestezinin hizla gelismesine ragmen rejyonal anestezi 1970'lere kadar yok denecek

kadar az uygulanmigtir'!l,

Baslangicta siklikla allerjik reaksiyonlara neden olan ester grubu lokal anestezik ajanlar
kullanilirken allerjik 6zellikleri az olan amid grubu lokal anesteziklerin kullamima girmesi,

rejyonal anestezinin gelismesine ©nemli katkida bulunmustur. Ozellikle uzun etkili



bupivakain, ropivakain ve levobupivakain gibi lokal anestezikler hasta ve hekim acisindan

cesitli avantajlar saglamstir.

Her yontem teknik beceri gerektirir ve bu beceri ancak uygulanarak kazanilir. Bu
nedenle anesteziyologlarin rejyonal anestezi {izerine egilmeleri ve sik uygulamalar1 onlara bu
beceriyi kazandiracaktir. Rejyonal anestezi uygulamasinin genel anesteziye gore fazla zaman
gerektirdigi dogrudur. Ancak zamanlamanin dogru yapilmasi ile bu eksiklik kolaylikla
giderilebilir. Hastanin ameliyathane hazirlik donemi goz Oniinde bulundurularak alinmasi,
uyanma odalarmin blok uygulamalart i¢in kullanilmasi gibi Onlemlerle zaman kayiplar

onlenebilir !,

Rejyonal anestezi yontemlerinin sinflandirilmasi ™
- Topikal anestezi
- Infiltrasyon anestezisi
- Mindr sinir bloklar1
- Major sinir bloklari, pleksus bloklari
- Santral rejyonal anestezi
- Spinal anestezi
- Epidural anestezi
- Kombine spinal-epidural anestezi
- Kaudal anestezi
Rejyonal anestezinin avantajlar'®
1) Havayolu zorlugu bilinen veya gastrik aspirasyon riski yiiksek olan hastalarin girigim
esnasinda uyanik olmalar1 gerekir. Yine ameliyat sirasinda uyanik olmak isteyen hastalarda
(daha cok sezaryen sirasinda goriiliir) rejyonal anestezi genellikle tercih edilir. Hastanin
bilincinin korunmasi ve solunumun etkilenmemesi, trakeal entiibasyon ve yapay solunum
geregini ortadan kaldirir. Hasta bunlarin getirecegi gastrik icerik aspirasyonu gibi risklere

maruz kalmaz.

2) Hastanin uyanma odasinda uzun siire kalmasi gerekmez. Lokal anestezik etkisi genellikle

cerrahi siiresinden daha uzun siirdiigiinden erken postoperatif donemde hastanin agris1 olmaz.



3) Endikasyonu oldugunda kateter yerlestirerek sinir blokajini, saatler hatta giinler boyunca

uzatmak miimkiin olur ve sistemik analjezik gereksinimi azalir.

4) Ameliyat bolgesinden agrili afferent uyaranlar gelmeyeceginden, cerrahi girisim sonrasi

goriilen metabolik ve endokrin degisiklikler biiyiik oranda giderilmis olur.

5) Prostatektomi, kalga ve pelvis cerrahisi girisimleri gibi bazi ameliyatlarda kan kaybi, genel

anesteziye gore onemli derecede azalir.

6) Ozellikle alt ekstremite kan akimini arttiran, koagiilasyon ve trombosit agregasyonunu
azaltan ve bozulmus vaskiiler endotelden lenfosit infiltrasyonunu 6nleyen devamli epidural

blok gibi bazi1 tekniklerle, postoperatif tromboembolizm riski azalir.

7) Giiniibirlik cerrahi girisimlerde hastanin daha erken taburcu olmasi saglanir.

Rejyonal anestezinin dezavantajlar'®

1) Baz1 hastalar ameliyat sirasinda uyanik olmay1 tercih etmezler, ancak bu durum rejyonal
anestezinin uygulanmasina engel degildir. Rejyonal anestezi sonrasinda sedasyon
uygulanabilir. Rejyonal anestezinin basarili olmasi i¢in hekimin deneyimli ve yetenekli

olmas gerekir.

2) Bazi bloklarin etkin olabilmesi i¢in 30 dakika veya daha fazla siire gerekir.

3) Analjezi her zaman tam olarak yeterli olmayabilir ve ek analjezik ve/veya sedasyon

gerekebilir.

4) Lokal anestezigin maksimum dozu asildiginda veya yanligshikla damar icine verildiginde

sistemik toksisiteye neden olabilir.

5) Baz1 ameliyatlar (0rn: torakotomi) rejyonal anestezi altinda yapilamaz, ancak rejyonal

anestezi yontemlerinin postoperatif analjeziye katkis1 olur.



6) Santral noral bloklarda olusan yaygin sempatik blokaj sonucu hipotansiyon goriilebilir. Bu

nedenle hipovolemik ve septik soktaki hastalarda uygulanamaz.

7) Blokaj sirasinda geligebilen sinir yaralanmasina bagli agri1 olasilig1 az da olsa vardir.

8) Kanama diyatezi olan hastalarda uygulanamaz.

9) Girisim bolgesinde deri enfeksiyonu olan hastalarda uygulanmasi sakincalidir.

2- AGRI MEKANIZMASI

1965'de Melzack ve Wall agriyla ilgili mevcut bir¢ok bilgiyi bir araya getiren “Kapi
Kontrol Teorisini” sunmustur. Bu teoride; duysal bilginin nasil iiretildigi, nasil spinal korda
ulastig1, spinal korddan santral sinir sistemindeki daha yiiksek merkezlere nasil iletildigi ve
yiiksek merkezlerden gelen sinyallerin spinal diizeyde islenen duysal bilgiyi nasil etkiledigi
aciklanmistir. Arastirmacilar, periferik sinir sisteminin, uyaranin tipine gore degisik tip ve
farkli morfolojiye sahip duysal reseptorleri gerektigi gibi aktive edecek sekilde yiiksek
derecede spesifik oldugunu destekleyen kanitlar bulmuslardir. Aksonlarin periferik ucundaki
reseptorlerin periferik aksonlara spesifik olarak bilgi ilettigi diistiniilmiistiir. Buna gore,
duysal sinyalin dogusu ve spinal korda iletiminde duysal reseptorler ve periferik aksonlar

olarak adlandirilan periferik sinir sonlanmalarina dair onemli temel bilgiler edinilmigtir ',

RESEPTOR VE AKSONLAR



Bugiinkii bilgilerimizle periferik sinir aksonlarinin degisik caplarda (0,3 1 - 22 1)
olduklari, miyelin kilifla sarildiklar1 ve degisik hizlarda (0,1 m/sn - 120 m/sn) aksiyon
potansiyelini ilettiklerini biliyoruz. Buna gore sinir aksonlari, eger sabit araliklarla miyelinsiz
aksonal alanlar olan Ranvier diigtimleri ile ayrilmig Schwann hiicreleriyle ¢evrili ise miyelinli,

cevrili degilse miyelinsiz olarak kabul edilmektedir **,

Aksiyon potansiyeli, miyelinsiz akson membranlarinda, miyelinli aksonlara (3,0 — 120
m/sn) gore belirgin olarak daha diisiik hizda (0,1 — 2,0 m/sn) yayilir. Termal, kimyasal veya
mekanik agrili uyaranlarla aktive edilen duysal sinir sonlanmalar1 olan nosiseptorler, en yavas
iletimin oldugu iki grup olan, ince miyelinli A delta ve miyelinsiz C liflerinin uglaridir.

B liflerinde, (pregangliyonik otonomik aksonlar) uyar1 ileti hizi yaklagik olarak A delta
lifleriyle aymdir'! (Tablo 1).

Tablo 1: Periferik sinir liflerinin 6zellikleri

SINIR . . ILETIM . .
LiFi MIYELIN | CAP HIZI LOKALIZASYONU FONKSIYONU

A (alfa) +) 6-22 | 30 - 120 m/sn Kas, eklemlerin motor aff | Propriosepsiyon &
& eff motor

B (beta) +) 6-22 | 30 - 120 m/sn Kas, eklemlerin motor aff | Propriosepsiyon &
& eff motor

Gamma (+) 3-6 | 15-35m/sn Kas lifleri efferenti Adele tonusu

Delta +) 1-4 | 5-25m/sn Afferent duyu siniri Agri, Is1, Dokunma

B (+) 3 3-15m/sn Pregang. Sempatik Otonom fonksiyon

C (sc) (-) 1 0,1 -2 m/sn Pregang. Sempatik Otonom fonksiyon

(de) (-) Afferent duyu siniri Agri, Is1, Dokunma




Klasik olarak aksonal membranin protein tabakalar1 arasinda sikismis iki lipid
tabakasindan olustugu kabul edilir. Fakat ileri siiriilen bu yap1 giiniimiizde pek kabul
gormemektedir. Singer'in agikladigi membran yapis1 bugiin icin en gecerli modeldir. Buna
gore: Aksonal membran bimolekiiler yapida lipid bir matriks icerir. Bu lipid molekiillerin
polar uclar iki ayr1 sivi ile temastadir; icte hiicre sitoplazmasi, dista ise ektraselliiler sivi.
Lipid matriks icine degisik tipte biiyilk protein yapilar gomiilmiistiir. Bunlarin bazilar
membrani gecerek icerde yer alirken bazilar1 disarida bulunur. Membran proteinleri sodyum
ve potasyumun membrandan ge¢cmesi icin gerekli olan kanallarin catisini olustururlar ve
spesifik lokal anestezik reseptorleri bu kanallarda yer alir. Bu membran, lipid ve proteinler

arasinda dinamik bir etkilesmeyi igeren bir membran yapisidir .

Istirahat halinde: Sodyum iyonlara kars1 gecirgenligin olmamas: nedeniyle hiicre
zarmin i¢i ile dig1 arasinda (-60) - (-90) mV'luk bir potansiyel farklilik vardir. Sodyum
konsantrasyonunun dista daha fazla olmasina baglh olarak zarin dig tarafi pozitif i¢ tarafi ise
negatif yiikliidiir. Hiicre icinde potasyum iyonlar1 daha fazladir. Bu potansiyel farkliligi
sodyum - potasyum pompasi tarafindan sodyumun hiicre disina atilmasiyla saglanir. Membran
potasyum iyonlarina karsi serbestce gecirgen olmasina karsin hiicre i¢i / hiicre dis1 potasyum
orani (150/5 veya 30/1) hiicre i¢indeki sodyumun hiicre disindaki potasyumla aktif degisimi

nedeniyle siirdiiriiliir *',

Depolarizasyon devresinde: Sinirin uyarilmasiyla birlikte istirahat hali potansiyeli -90
mV'dan -50 mV'a degisir ve sodyuma kars1 gecirgenlik hizla artar, sodyum iyonlarinin hiicre
icine hizla girisi sonunda membran potansiyeli +30 - +40 mV'a ¢ikar. Bu durumda aksiyon

potansiyeli olusur.

Repolarizasyon devresinde: Depolarizasyon 0,1 - 0,2 msn siirer, bundan 0,4 msn sonra
ise sodyuma kars1 gecirgenlik hizla azalir ve potasyuma gecirgenlik artar. Bu gecirgenlik
istirahat potansiyeline tekrar erisinceye kadar devam eder. Sonunda aktif sodyum pompasi
tarafindan zarm i¢i ile dis1 arasindaki sodyum ve potasyum iyon farki tekrar istirahat

potansiyeli durumuna getirilir>4>91,
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Lokal depolarizasyon sirasinda ortaya ¢ikan elektrik enerjisi (miyelinli sinirlerde sadece
Ranvier diigiimlerinde olusur ve sigrayici bir iletim saglar) komsu bolgelere gecer ve siirecin
timii her defasinda tekrarlanir. Boylece cevap iletimin siddetinde hi¢ azalma olusturmadan

tiim sinir boyunca aym siddette iletilir **!,

Aksonlarin periferik ucundaki reseptorlerde algilanan ve aksonal membranda aksiyon
potansiyelinden dogan agri, bir yandan primer afferent sinir terminallerinde ve dorsal kok
gangliyonlarinda islenerek yoluna devam ederken, bir yandan spinal kordun gri maddesinde
inen ve ¢ikan yollariyla kesiserek sekillenir ve neticede noral matrikste sonlanirken, ugradig:
her durakta yeni bir cevabin olusumuna katkida bulunarak tekrar dogdugu yere dogru farkl

bir bigcimde siirdiiriiliir.

3- PERIFERIK SINIRLER

Periferik sinirler, periferden merkezi sinir sistemine ve merkezi sinir sisteminden
perifere uyaranlari ileten yapilardir. Periferik sinirler; sinir liflerinin olusturdugu fasikiil ya da
funikiil ad1 verilen demetlerden meydana gelir. Perinoriyum adi verilen bir bag dokusu i¢inde
yer alir. Perindriyumun i¢ yiizii genislemis mezotelyal hiicrelerden olusan bir zardan ibarettir.

Bu zara perilemma ad1 verilir. Cok kii¢iik sinirler ana sinirden cikan tek fasikulustan ibaret
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olabilir. Her fasikulustaki sinir lifleri mikroskopik olup, bunlar1 ¢evreleyen, destekleyen ve
birbirinden ayiran endonériyum adli intertisyel bag dokusu ile kaphdir. Endonériyum,

perindriyumun en igteki tabakalarindan ige dogru gecen septalarla sekillenmisgtir'®.

Kiiciik sinirlerde her fasikiilde 500 ila 1000 aras1 lif bulunur. Biiyiik sinirlerde bu say1
daha fazla olup 1 mm? kesitte 5000 kadar 1if bulunabilir. Kiigiik bir periferik sinir, drnegin
radyal sinirin distal dali 5 ila 20 aras1 fasikiil icerir. Daha biiyiik sinirlerde ise 20’den fazla
fasikiil bulunur. Perifere dogru gidip dallar verdikg¢e sinirlerin capr da kiigiiliir. Bir sinirin
merkeze yakin kismindaki fasikiiller distaldeki viicut bolgelerini, periferdekiler ise proksimal
bolgeleri innerve eder. Bir sinirin periferindeki fasikiiller ortasindakilerden daha 6nce bloke
olur. Boylece proksimal bolgelerde distalden daha once anestezi saglanir. Bir fasikiil 15

tabaka perindriyumla ¢evrelenmistir. Bu tabakalarin sayisi fasikiiliin ¢apiyla orantilidir™’,

Perindriyum bazi sinirlerde daha kalindir. Lokal anestezik soliisyonun gecisinde
perindriyum en direngli engeldir. Perindriyum, beyin ve omuriligi kaplayan pianin periferik
sinirdeki karsiligidir. Perindriyum ile epindriyum arasindaki potansiyel bosluk da subaraknoid

araliga tekabiil eder. Ilaglar bu araliktan spinal kanala dagilabilir.

Her fasikiil gevsek bir ag olusturmus gozeli bag dokusu, epindriyum i¢ine gdomiiliidiir.
Perindriyum ile epindriyum arasi mesafe cok yakindir. Epindriyum besleyici damarlar,
lenfatikler ve degisik oranda yag dokusu igerir. Bir sinirin kesitinin % 25-75'ini olusturur. En
distaki boliimii kalinlagip bir kilif olusturur. Bu kilifa epinoral kilif denir. Epindriyum

perindriyuma oranla daha zayif bir engeldir %!,

4- LOKAL ANESTEZIKLER

Sinir uclarinda uyarilarin dogmasina ve sinir boyunca ilerlemesine gecici olarak engel
olan kimyasal maddelere lokal anestezik adi verilir'?. Klinikte lokal anestezik olarak

kullanilan ajanlar ya aminoesterler ya da aminoamidlerdir. Lokal anesteziklerin blok yapan
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diger ajanlardan temel farki blokajin geri doniisiimlii olmasi ve sinir lifi veya hiicresinde hic
bir hasar olusturmamasidir. Bu ilaclarin esas etkisi periferik sinirde eksitasyon - iletim
mekanizmasini inhibe etmektir. Lokal anestezikler sistemik olarak verilirse santral sinir
sisteminde uyarilarin iletimi (kardiyovaskiiler fonksiyon, iskelet ve diiz adaleler) ve kalbin

ozel iletim sistemi etkilenebilir®”.

Lokal anesteziklerin etki mekanizmasi

Lokal anesteziklerin etki mekanizmasi tam olarak hala aciklifa kavusmamustir.
Etkilerinin sonucu bilinmekte fakat nasil oldugu tam agiklanamamaktadir. Son veriler lokal
anesteziklerin etkilerini akson membranlarinin bazi reseptdr bolgelerinde, membrandaki
araliklardan sodyum iyonu gecisini kontrol eden kalsiyum ile gosterdiklerini

desteklemektedir!®*!?!,

Son bilgilerin 15181nda lokal anesteziklerin yol actig1 blok su sekilde gelismektedir:
Eksitasyonda etkilesim, kalsiyum iyonlarini baglandiklari membran reseptorlerinden ayirarak
membran gecirgenligi artisin1 onleme seklinde olmaktadir. Boylece sodyum iyonlarinin igeri
girmesi engellenmektedir. Membran potansiyeli yavasca diismekte, tam depolarizasyon icin
gerekli esik potansiyele ulasilamamakta ve aksiyon potansiyeli belli bir diizeye

gelememektedir'®'. Sonugta da iletimde bir blok olugsmaktadir.

Bir ilag sinir lifine ilk uygulandiginda gegici bir blok meydana gelir (Wedensky blogu).
Bu donemde zayif uyarilar impuls uyandiramazken, giiclii olanlar blok alanindan gegebilir.
Aym zamanda tek bir uyari iletilemezken c¢ogul uyarilar birleserek gecebilirler. Ilacin
konsantrasyonu sinir lifinde tam blok yapacak diizeye eristiginde frekans ve giice bagh
olmaksizin hi¢c bir uyar1 gecememektedir. Bu durum; total blok o©ncesi hafif uyarilarin

gecemeyip gii¢lii olanlarin iletildigi hipoaljezik safhay1 agiklamaktadir™®.,

Lokal anesteziklerin fizikokimyasal ozellikleri
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Lipofilik - hidrofilik denge: Yagda eriyebilirlik, lokal anestezigin giiciinii (potens)
belirleyen en 6nemli faktordiir. Lipid/su partisyon katsayisinin biiyiik olmas1 ajanin giiclii ve
uzun etkili olmasini saglamaktadir. Tersiyer amin veya aromatik halkaya eklenen alkil

gruplar lipofilik 6zelligi arttirmaktadir (Tablo 2).

Hidrojen iyon konsantrasyonu: Lokal anestezik ajanlar genellikle suda
coziinmediklerinden soliibl kloriir tuzlar1 gseklinde hazirlanmaktadir. Bunlar enjekte

edildiginde (+) yiiklii lokal anestezik (LA) katyonlarina ve CI' anyonuna ayrilmaktadir.

Nitrojen igeren amino grubuna sahip olan lokal anestezik ajanlar zayif baz
ozelligindedir. Bu nedenle soliisyon icinde (+) yiiklii amin sekli (katyon formu) ile yiiksiiz
tersiyer amin sekli (baz formu) dinamik bir denge olusturmaktadir. Bir lokal anestezik
tuzunun enjeksiyonu sonrast hizla katyon ile baz formu bir denge haline gelmektedir. Bu
iyonik ve noniyonik formlarin oranlar ¢esitli faktorlere gére olusmaktadir. En 6nemlisi ajanin
pKa’sidir. PKa, baz ile katyonik formun esit oldugu hidrojen iyon konsantrasyonu (pH) olup
her ajan icin degismektedir. Genellikle lokal anestezik ajanlarin pKa degerleri 7.5 ile 9
arasinda degistiginden dokuda (pH:7.4) lokal anestezikler daha cok katyon formda
bulunmaktadir. Burada pKa degeri yiiksek ajanlarin daha ¢ok katyon formunda bulunacagi
sonucuna varilmaktadir. Katyon formun artmasi ajanin etkili olacagi aksolemmaya ulagimini
geciktirirken, katyonik formun eksikligi ~membrandaki kanallar ile etkilesimi

bozmaktadir!®®!121,

Ajanin pKa degeri disinda soliisyon pH’st ile doku pH’s1 da etkili olmaktadir.
Soliisyonu alkalize etmek, ayn1 ortam pH’sini pKa’ya yaklagtirmak, iyonize formu azaltarak
diffiize olabilen bazik formu arttirmaktadir. Boylece hedefe ulasabilen lokal anestezik miktar
artmaktadir. Soliisyonun asitlestirilmesi ile pH ile pKa arasi1 fark arttirilarak iyonize form

cogalmakta ve diffiizyon azalmaktadir '**'"),
Ajanin enjekte edildigi bolgenin pH’s1 da bu dengeyi etkilemektedir. Infekte bir bélgede

pH’nin azaldig: diisiiniiliirse pKa ile aradaki fark artacagindan daha fazla ajan iyonize olacak

ve diffiize olabilen miktar azalacaktir''! (Tablo 2).
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Proteinlere baglanma: Daha giiclii ve uzun etkili tetrakain, etidokain ve bupivakain

gibi ajanlar lipofilik olmanin yani sira proteinlere de daha fazla baglanmaktadir (Tablo 2).

Tablo 2: Lokal anesteziklerin fizikokimyasal 6zellikleri

Proteine Lipid/Su

. Ny Maksi
ILAC Potansiyel | Baslangic | pKa | baglanma | partisyon Zoszlll: :m
% katsayisi
(mg/kg)
PROKAIN 1 Hizl 8,9 5,8 0,02 12
TETRAKAIN 16 Yavas 8,7 75,6 4,1 3
. . 4.5 (epinefrinsiz)
LIDOKAIN 1 Hizli 7,9 64,3 2,9 o
7 (epinefrinli)
. . 4.5 (epinefrinsiz)
MEPIVAKAIN 1 Orta 7,6 71,5 0,8 o
7 (epinefrinli)
PRILOKAIN 1 Hizl 7,9 55,0 0,9 8
ETIDOKAIN 4 Hizl 7,7 94,0 141 4
BUPIVAKAIN 4 Yavas 8.1 95,6 27,5 3
ROPIVAKAIN 4 Orta 8,1 94,0 2,9 3
LEVOBUPIVAKAIN 4 Yavas 8,1 97,0 - 3

Lokal anesteziklerin farmakolojik ozellikleri '

Gii¢ (potens) : Etki siiresi ve giic genellikle bir iligski i¢indedir. Etki siiresi
konsantrasyon artig1 ile orantili olarak artmamaktadir. Bir ilacin giicii ¢esitli anatomik

noktalarda cesitli sinir yapilar1 ve ortiileri ile degisebilmektedir.

Etkinlik: Molekiiler yapida kiiciik bir degisiklik farmakolojik cevapta da degisime yol

acar.

Etki siiresi: Molekiiler yapiyla dogrudan iligkilidir. Ayrica ilacin fizikokimyasal,

biyokimyasal ve fiziksel aktiviteleri de molekiiler yapiyla degisebilmektedir. Etki siiresi;
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sinirin anatomik yapisi, sinirin yerlesim ve enjeksiyon yerinin damarlanmasi ile de

degismektedir.

Toksisite: Lokal anesteziklerin sistemik dolagima yiiksek oranda karismasi veya doz

asimi, merkezi sinir sistemi ve kardiyovaskiiler sistem semptomlari ile sonuglanir.

Lokal anesteziklere karsi gelisen reaksiyonlarin cofu (%99) sistemik toksisite

seklindedir.

Lokal anestezikler giivenlik sinir1 dar, yani etkinlik/toksisite oran kiiciik olan ilaglardir.
Her ilacin klinik ve deneysel olarak santral sinir sisteminde toksik reaksiyona neden olan esik

dozlar1 vardir. Ornegin, insanda bu doz, prokain icin 19,2 mg/kg, lidokain icin 6,4 mg/kg’dr.

[lacin yanlighkla IV enjeksiyonu veya damardan zengin bolgelerde (bas, boyun, epidural
aralik, trakea, interkostal, paraservikal bolgeler v.b) yapilan bloklar ilacin kan diizeyini hizla
yiikseltebilir. Inflamasyonlu yiizeylere uygulama, detoksifikasyon mekanizmasinin bozuk
oldugu (karaciger yetmezligi, siddetli anemi, beslenme yetersizligi, hipoproteinemi,

tirotoksikoz v.b) durumlar lokal anesteziklerin kan konsantrasyonunu arttirir.

Asid-baz bozukluklari, 6zellikle asidoz, hiperkapni, hipoksi lokal anestezik toksisitesini

arttirir 2,

Sistemik toksisite belirtileri: Sistemik toksik reaksiyona ait belirtiler; ya enjeksiyonu
takiben saniyeler icinde gelisen erken veya 5-30 dk i¢inde gelisen gecikmis tiptedir.
Erken tip: Ilacin damar igine verilmesinden veya fazla miktarda ilacin kisa siirede
emilmesinden sonra goriiliir. Hizla total kollaps geliserek, tedaviye firsat olmadan hasta
kaybedilebilir.
Gecikmis tip: Once kortikal belirtiler, sonra solunum, daha sonra da kardiyovaskiiler kollaps

belirtileri geligir ',

Her 6zellik birbiriyle ilgili olup ilacin molekiiler konfigiirasyonu, biyokimyasal ve

fizikokimyasal aktiviteleriyle degismektedir. Suda veya yagda erirlilik, proteine baglanma
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derecesi, iyonizasyon derecesi, eliminasyon hizi ve atilmin tirii de ek degisiklikleri
olusturur. Her 6zellik niteliksel olarak birbirine benzemesine ragmen miktarlar ilagtan ilaca
degismektedir. Her ozellik, referans ilacin karsilik gelen o6zelligi ile karsilagtirilir. Kokain
eskiden standart karsilastirma ilactydi. Giiniimiizde, 1950’lerden beri kullanilan lidokain onun

yerini almustir.

Yukaridaki bilgiler 1s181nda; belirli bir lif kalinlifinda ve belirli bir zamanda iletiyi bloke
eden minimum anestezik konsantrasyonu (Cm) lokal anestezik ajanlarin potensini gosteren

standart bir gostergedir.

Lokal anestezivi etkileyen faktorler'®

Lif kalinhgi: Lif kalinlig1 ile ileti hiz1 artmaktadir. Lokal anesteziklerin etkisi ise lifler
inceldik¢ce artmaktadir. Yani lif ne kadar kalinsa gerekli konsantrasyonu o denli yiiksek
olmalidir. Burada bir ayricalik, pregangliyonik otonom B liflerinin ilk 6nce bloke olmasidir.
Bu nedenle spinal veya epidural anestezide sempatik blokaj dermatomal diizeyden daha

169,111

yiiksekti
Kalin liflerin daha yiiksek konsantrasyonda blokaji differansiyel sinir blokajini

saglamaktadir. Bir periferik sinir blogunda agri tamamen yok olurken (A delta ve C lifleri

blokaji) motor fonksiyonlar ile dokunma ve basi1 duyular1 daha az etkilenmektedir.

pH: Soliisyon pH’s1 arttikga Cm azalmaktadir.

Kalsiyum: Cesitli ajanlarin lokal anestezik potensi doku ortamiin kalsiyum

konsantrasyonu ile ters orantilidir.

Sinir uyar1 hizi: Yiiksek uyar1 hizlarinda lokal anestezik ajanlarin potensinde artis olur.

17



Sinir lifinin lokalizasyonu: Periferik sinirin dig yiizeyine enjekte edilen lokal anestezik
ajanlar merkezdeki liflere erismek icin daha fazla yol katetmek zorundadir. Bu yiizden once
cevredeki lifler, sonra merkezi lifler bloke olmaktadir. Cevresel lifler proksimal bolgeleri
uyardigindan anestezi oncelikle ekstremitenin proksimalinden baslamakta ve distale dogru
ilerlemektedir. Benzer sekilde ekstraselliiler siviya daha yakin olan c¢evresel liflerden lokal
anestezik ajan daha dnce kaybolacagindan anestezi dncelikle proksimalden baglayarak ortadan

kalkacaktir !,

Bir ¢cok aragtirmaci tarafindan elde edilen sonuglarin farkliligi, kullanilan soliisyonlarin
pH'larinin farkli olabilecegini diisiindiirmiistiir. pH 8,0 olan dekstran soliisyonlari, farelerde
bupivakain ile olusturulan koksigeal sinir bloklarinin siiresini belirgin sekilde uzatmugtir.
Buna karsilik pH 4,5-5,5 olan dekstran ilave edilen bupivakain soliisyonlar: ile elde edilen
blogun siiresinde de8isme olmamistir. Bu sonuglar dekstranin kendisinden ziyade,
anestezik sollisyonun alkalinizasyonunun iletim blogunun uzamasindan sorumlu oldugunu

gostermigtir 1,

Lokal anestezigin pKa'st baz ile katyonun esit oldugu hidrojen iyon konsantrasyonu
(pH) olup, her ajan i¢in degismektedir. Lokal anesteziklerin pKa degeri genellikle 7,5 ila 9
arasinda oldugundan, dokuda daha c¢ok katyonik yapida bulunurlar. Soliisyonu alkalinize
etmek, iyonize formu azaltarak diffiize olabilen bazik formu arttirmaktadir. Bupivakainin

pKa's1 8,1'dir. Piyasadaki bupivakain preparatlarinin pH's1 4-6.5 arasinda degismektedir. '"*!

Lokal anesteziklerin farmakokinetigi

Emilim: Genellikle lokal anestezikler miikoz membranlara (6rn:okiiler konjiiktiva)
uygulanir ya da cesitli doku ve kompartmana enjekte edilir. Bircok miik6z membran lokal
anesteziklerin penetrasyonuna zayif bir bariyer olusturur ve bu sebeple etki baglama siiresi
kisadir. Bunun yaninda saglam deriden gecebilmeleri i¢in yiiksek su ¢oziiniirligii ve analjezi

olusturabilmeleri i¢in ise yliksek lipit ¢oziiniir lokal anestezik bazlarin varlig1 gereklidir.

Lokal anesteziklerin sistemik emilimi asagidaki faktorlerden etkilenen kan akimina

baghdir.
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1-

Enjeksiyon yeri : Sistemik emilimin hizi enjeksiyonun yapildigi bolgenin
damarlanmasi ile orantilidir: damar i¢i > trakeal > interkostal > kaudal >
paraservikal > epidural > brakiyal pleksus > siyatik > subkutandz.

Vazokonstriktor kullanimi : Epinefrin ya da daha ender olarak fenilefrin veya
norepinefrin eklenmesi uygulama alaninda vazokonstriksiyona neden olmaktadir.
Emilimin bu sekilde azalmasi noronal alimi, analjezinin kalitesini, etki siiresini
arttirir ve yan etkileri azaltir. Vazokonstriktor etkisi, kisa etkili lokal anesteziklerde
daha belirgindir. Ornek olarak lidokaine epinefrin eklenmesi anestezi siiresini %50
oraninda arttirirken, genellikle uzun siireli etkisi yiliksek proteine baglanma

oranindan kaynaklanan bupivakaine epinefrin eklenmesi etki siiresini uzatmaz.

3- Lokal anestezik ajan : Dokuya yiiksek oranda baglanan lokal anestezikler daha

yavag emilirler. Lokal anestezikler intrensek vazodilatator etkinlikleri ile de

birbirinden ayrilirlar.

Dagilim: Lokal anesteziklerin dagilimi asagidaki faktorlerin belirledigi organlar

tarafindan alinimlarina baghdir.

1- Doku perfiizyonu : Kanlanmasi fazla olan organlar (beyin, akciger, bobrek, kalp) ilk

donemdeki hizli alimdan (alfa fazi) sorumludur, bunu daha az kanlanan dokulara
(kaslar ve barsak) daha yavas dagilim (beta fazi) izler. Ozellikle akciger 6nemli

miktarda lokal anestezik ceker.

2- Doku / kan partisyon katsayisi : Plazma proteinlerine kuvvetli baglanma anestezigin

kanda kalmasina egilim yaratir, oysa yagda erirligin yiiksek olmasi dokuya gecisi

kolaylastirir.

3- Doku Kkitlesi : Kitlesinin biiyiik olmasindan dolay1 kas dokusu lokal anestezikler igin

onemli bir depo olusturur.

Metabolizma ve Atilim: Lokal anesteziklerin metabolizma ve atilimlar1 yapilarina bagh

olarak degisir.

Esterler: Ester lokal anestezikler 6nemli derecede psddokolinesteraz ( plazma kolinesterazi)

ile metabolize edilirler. Ester hidrolizi son derece hizlidir ve suda ¢oziiniir metabolitler idrar

ile atilirlar. Genetik olarak anormal psddokolinesterazi olan hastalar, metabolizma daha yavas
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oldugundan toksik yan etkiler bakimindan risk altindadirlar. Serebrospinal sivida esterazlar
olmadigindan intratekal olarak enjekte edilen ester lokal anesteziklerin etkilerinin kaybolmast,
bunlarin kana emilimine baglidir. Diger ester tipi lokal anesteziklerden farkli olarak kokainin

bir kismi karacigerde metabolize olurken bir kismi da degismeden idrarla atilir.

Amidler: Amid tipi lokal anestezikler karaciger mikrozomal enzimleri tarafindan metabolize
edilirler. Metabolizma hizi her ajan i¢in farkli olmakla beraber (prilokain lidokainden fizl,
lidokain bupivakainden hizli), ester hidrolizine oranla daha yavastir. Karaciger
fonksiyonlarinin (siroz) ya da karaciger kan akiminin azalmasi (konjestif kalp yetmezligi)
metabolik hizi yavaglatarak hastanin sistemik toksisite riskini arttirmaktadir. Metabolitler

renal klirense bagli olsa da, cok az lokal anestezik bobreklerden degigsmeden atilir.

Lokal anesteziklerin organ sistemlerine etkisi '

Sodyum kanallarinin blokaji aksiyon potansiyelinin tiim viicutta dagilimim
etkilediginden, lokal anesteziklerin sistemik toksisite yapabilme yetileri siipriz degildir.
Toksisite ¢ogu kez lokal anesteziklerin giicli ile dogru orantilidir. Lokal anesteziklerin

karigimlarmin aditif toksik etkilerinin oldugu dikkate alinmalidir.

A- Kardiyovaskiiler Sistem: Genel olarak lokal anestezikler miyokardiyal
otomatisiteyi baskilar (spontan faz IV depolarizasyon) ve refraktdor periyodun siiresini
azalturlar. Miyokardiyal kontraktilite ve iletim hiz1 yiiksek konsantrasyonlarda baskilanir. Bu
etkiler, dogrudan kalp kasi membrani degisikliklerinden (yani kardiyak sodyum kanallar
blokaj1) ve otonomik sinir sistemi inhibisyonundan kaynaklanmaktadir. Diiz kas gevsemesi
bir miktar arteriyal dilatasyona neden olmaktadir. Bradikardi, kalp blogu ve hipotansiyonun
sonucu olarak kardiyak arrest gelisebilir. Genel anestezi esnasinda kardiyak disritmi ya da

dolagim kollaps1 genellikle lokal anestezik doz asimi bulgularindandir.

B- Solunum Sistemi: Apne, frenik ve interkostal sinirlerin paralizisi ya da lokal
anestezik ajanlarla dogrudan etkilenmesi sonucu mediiller solunum merkezinin depresyonuna
bagl olarak gelisebilir (Orn:postretrobulber apne sendromu). Lidokain diisiik PaO,’e

solunumsal yaniti1 bozar. Lokal anestezikler brongiyal diiz kas1 gevsetir. Damar i¢i lidokain
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(1,5 mg/kg) bazen entiibasyonla birlikte olabilen refleks bronkokonstriksiyonun énlenmesinde

etkili olabilir.

C- Sinir Sistemi: Santral sinir sistemi lokal anestezik toksisitesine 6zellikle duyarl ve

uyamk hastada doz asmminin ilk belirtilerinin goriildiigii sistemdir. Ilk semptomlar agiz
cevresinde uyusukluk, dilde parestezi ve bas donmesidir. Sensoryel sikayetler ise kulak
cinlamasi ve bulanik gormedir. Eksitator bulgular (huzursuzluk, ajitasyon, sinirlilik, paranoya
v.b) genellikle santral sinir sistemi depresyonundan (konusma bozuklugu, uyuklama, suur
bulaniklig1) once gelisir. Kas segirmeleri tonik-klonik nébetlerin baglangicinin habercisidir.
Genellikle bunu solunum arresti takip eder. Eksitator reaksiyonlar inhibitor yollarin selektif
blokaji sonucudur. Benzodiyazepinler ve hiperventilasyon, serebral kan akimimi ve ilag

etkisini azaltarak lokal anesteziklere bagli nobetlerin esigini yiikseltir.

Lokal anestezikler sinir fonksiyonunu sadece gegici olarak bloke ederler. Dizestezi,
yanici agri, alt ekstremitelerde ve kalgalarda agridan olusan gecici norolojik sempomlar cesitli
lokal anestezik ajanlarla yapilan spinal anesteziden sonra bildirilmistir. Bu semptomlarin
etyolojisi radikiiler irritasyona baglanmakta ve semptomlar tipik olarak 1 hafta icinde ortadan

kalkmaktadir.

D- immiin Sistem: Lokal anestezik ajanlara bagl olarak gercek hipersensitivite
reaksiyonlari, yiiksek plazma konsantrasyonlarna bagl sistemik toksisite hari¢, oldukca
enderdir. Esterler bilinen bir alerjenik olan p-aminobenzoik asit (PABA) deriveleri
olduklarindan muhtemelen alerjik reaksiyonlara yol acarlar. Amidlerin cok dozlu ticari
preparatlart genellikle, kimyasal yapist PABA’ya benzeyen, metilparaben icerir. Bu koruyucu,
amid ajanlarin  sebep oldugu ender alerjik yamitlarin ¢ofundan  sorumludur.
Lokal anestezik ajanlar notrofil fonksiyonunun inhibisyonuna ve teorik olarak yara

lyilesmesinin gecikmesine neden olurlar.

E- Kas iskelet sistemi: [.okal anestezikler iskelet kasinin i¢ine dogrudan verildiginde

miyotoksiktirler (bupivakain > prokain).

F- Hematolojik Sistem: Lidokainin trombozu engelleyerek ve platelet agregasyonunu

azaltarak koagiilasyonu azaltti31 ve tam kanin fibrinolizini arttirdig1 gosterilmistir.
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Lokal anesteziklerin ila¢ etkilesimleri ®

Nondepolarizan kas gevseticilerinin blogu lokal anestezikler ile potansiyalize olur.
Siiksinilkolin ve ester tipi lokal anestezikler metabolizma i¢in psddokolinesteraz enzimine

ihtiya¢ duyarlar. Es zamanli uygulama her iki ilacin etkisini potansiyalize edebilir.

Amid grubu bir lokal anestezik olan dibukain psddokolinesterazi inhibe eder.
Psodokolineseraz inhibitorleri ester tipi lokal anesteziklerin metabolizmasinin azalmasina yol

acarlar.

Simetidin ve propranolol hepatik kan akiminm ve lidokain klirensini azaltir. Opioidler ve

alfa-2-adrenerjik agonistler lokal anesteziklerin analjezik etkisini potansiyalize ederler.

Lokal anesteziklerin etki yerlerine gore simflandirilmasi "

A Smifi: Yalniz sodyum kanallarinin dig yiiziindeki reseptorleri (eksternal reseptorler)

etkileyen ajanlardir. Bunlar yiiklii (iyonize) biyotoksinler, tetrodotoksin ve saksitoksindir.

B Smifi: Esas olarak sodyum kanallarinin i¢ yiiziindeki reseptorleri (internal veya
aksoplazmik reseptorleri) etkileyen ajanlar. Lidokainin kuarterner deriveleri bu sekilde bir

etki gosterir.

C Smifi: Sinir membraninda nonspesifik etki gostererek, lipid molekiillerinin
hareketliligini artirip membran ekspansiyonuna neden olan ajanlardir. Bunlar notral yapidaki

benzokain, n-butanol gibi ajanlardir.

D Smifi: Hem internal reseptorleri etkileyen hem de membran ekspansiyonuna neden
olan ajanlardir. Klinikte kullanilan ajanlarin cogunlugu bu sekilde etki gosterir, ciinkii
bunlarda hem yiiksiiz (noniyonize) tersiyer baz hem de yiiklii (iyonize) sekil bulunur.
Katyonik sekil (ytiklii sekil), internal reseptorler ilizerinde etki gosterirken, yiiksiiz sekil

(noniyonize sekil) ise membran lipidleri ile etkileserek membran ekspansiyonuna neden olur.
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Lokal anesteziklerin kimyasal yapilarina gore ssmflandirilmasi '¢'*'4

Ester grubu (Benzoik asit esterleri): Kokain, prokain, klorprokain, tetrakain,
benzokain

Amid grubu: Lidokain, mepivakain, prilokain, bupivakain, levobupivakain, etidokain,
dibukain

Alkoller: Etil alkol, aromatik alkoller

Digerleri: Kompleks sentetik bilesikler ( holokain, kinolin deriveleri, 6kopin ).

Klinikte lokal anestezik olarak yalniz amid ve ester grubu ajanlar kullanilir. Bu iki grup

arasindaki farkliliklar Tablo 3’te gosterilmigtir ("',

Tablo 3: Ester ve amid grubu lokal anestezikler arasindaki farklar

ESTER GRUBU AMID GRUBU
METABOLIZMA Plazma kolin esterazi tarafindan yikilir. Karacigerde, Yavastir
Hizhdir
SISTEMIK TOKSIK ETKI | Daha azdir Daha fazladir
ALERJIK REAKSIYON | Daha fazladir Nadirdir
STABILITE Stabil degildirler Cok stabildirler
ETKI BASLANGICI Yavagtir Hizlidir
PKa pH (7.4) den yiiksektir pH (7.4)’den disiiktiir
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5- BUPIVAKAIN HCL

1963 yilinda AF Ekenstum ve arkadaslari tarafindan bulunmustur .

L-n-Butyl-DL-Piperidin 2-Carbonsaure 2-6 dimethylanilid (Sekil 1).

Bupivakain uzun etki siiresi, derin iletim blokaji ve duyu blogu ile motor blogun

belirgin sekilde birbirinden ayrilmasit Ozelliklerini kombine olarak tasiyan ilk lokal

anesteziktir.
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CH,

CH, |

Sekil 1: Bupivakainin a¢ik formiilii

A- Farmakoloji : Bupivakain HCL, amid sinifindan gii¢lii ve uzun etkili bir lokal

anesteziktir. Lidokainden yaklasik dort kat daha giiclii bir anestezik ajandir.

Bupivakain, diger lokal anestezikler gibi, sinir membranindan sodyum iyonlarinin
gecmesini Onleyerek sinir lifleri boyunca uyarilarin iletilmesini geri doniisiimlii olarak bloke

eder.

Bupivakain 5 mg/ml ya da 7,5 mg/ml konsantrasyonlarinda tek bir epidural
enjeksiyondan sonra 2-5 saat, periferik sinir blogunda 12 saate kadar devam eden uzun etki
stiresine sahiptir. Etkisi 5-10 dakikada baglar. Bu siire kaudal ve peridural enjeksiyonda 20
dakikay1 bulur. Motor ve sensoriyal blokaj 3 ila 10 saat arasinda degisebilir. Plazmada en iist
diizeye 35 - 45 dakika sonra ulagir. Bobreklerle atilan az bir kismi disinda, karacigerde

glukuronid konjiigasyonu ile metabolize olur. Ozellikle biiyiik sinirlerin anestezisinde etkisi
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lidokaine gore daha gec ortaya cikar. Diisiik konsantrasyonlarda ( 2,5 mg/mL ya da daha
diisiik ) kullanildiginda motor sinir lifleri iizerinde daha az etkilidir ve etki siiresi daha kisadir.
Bununla birlikte, diisiik konsantrasyonlarda, postoperatif —agrimin azaltilmasinda

kullanilabilirt!>16171,

Bupivakainin pKa sabiti 8,1’dir ve yagda ¢oziiniirligii lidokainden daha yiiksektir.
Sistemik emilim hizi uygulanan doza, uygulama yoluna ve enjeksiyon bdlgesinin
kanlanmasina baghdir. En yiiksek plazma konsantrasyonuna, hizli emilmesi nedeniyle
interkostal bloklarda ulasilir ( 400 mg’lik dozdan sonra 1 — 4 mg/L ). En diisiikk plazma
konsantrasyonlar1 abdominal subkutan uygulamalarda goriiliir. Epidural ve biiyiik pleksus
bloklarinda plazma konsantrasyonlar1 orta derecededir. Cocuklarda kaudal bloktan sonra hizli
emilim ve yiiksek plazma diizeyleri ( 3 mg/kg dozunda uygulandiktan sonra plazma

konsantrasyonu 1 — 1,5 mg/L ) goriilebilir. Adrenalin emilimini yavaglatabilir.

Bupivakainin plazma klirensi 0,58 L/dakika, sabit durumdaki dagilim hacmi 73 litre,
eliminasyon yarilanma siiresi 2,7 saat ve hepatik ekstraksiyon orani 0,40 tir. Basta alfa — 1 —

asit glikoprotein olmak iizere plazmada %96 oraninda baglanmis olarak bulunur.

Yenidoganlarda terminal eliminasyon yarilanma siiresi 8 saate kadar uzayabilir. Ug

ayliktan biiyliklerde eliminasyon yarilanma siiresi erigkinlerdeki ile aynidir.

Bupivakain plasentay1 kolaylikla gecer ve serbest ila¢ diizeyleri dengelenir. Plazmada
baglanma oram1 anneye gore fetiiste daha diistiktiir ve bu durum fetiisteki toplam plazma
konsantrasyonunun anneye gore daha diisiik olmasina neden olur. Bununla birlikte anne ve

fetiisteki serbest bupivakain konsantrasyonu aynidir.

Uygulanan bupivakainin yaklasik %6’s1 24 saatte idrarla degismeden, %5’i
pipekolilksilidin (PPX') olarak atilir.

B- Endikasyonlar1 : Lokal infiltrasyon anestezisi, kiiciik ve biiyiik sinir bloklari,

epidural blok dahil farkli anestezi yontemlerinde kullanilir.
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Biitiin blok tiplerinde kullanilabilen bupivakain diisiik yogunluklarda motor blok
yapmadan analjezi saglar. Gebelerde kullanimindan sonra fetiisteki diizeyi fazla yiikselmez.

Bu sebeple dogum analjezisinde yaygin olarak kullanilmaktadir "',

C- Kontrendikasyonlar1 : Bupivakain, amid grubu lokal anesteziklere ya da
bilesiminde bulunan diger maddelere karst asirt  duyarhilifi  oldugu bilinenlerde

kontrendikedir.

Uygulanan turnikenin gevsemesine baglh olarak sistemik dolagima gecen bupivakain
akut sistemik toksik reaksiyonlara yol agabileceginden rejyonal intravendz anestezi (RIVA-

Bier blogu) kontrendikedir.

D- Kullanim sekli ve dozu : Bupivakain enjeksiyonundan dnce ve enjeksiyon sirasinda
enjektoriin pistonu kisa araliklarla geriye cekilerek damar icinde olmadigindan emin
olunmalidir. Epidural blok gibi yiiksek dozlarin kullanilacagi durumlarda, bupivakainin

tercihen adrenalin iceren 3-5 ml’lik test dozu enjekte edilmelidir.

Uygulanacak toplam doz yavas olarak, 25-50 mg /dk. hizinda veya aralikli bolus olarak

enjekte edilmelidir.
Tablo 4’te sik kullanilan uygulama yontemleri i¢in Onerilen dozlar verilmistir. Saglikl

erigkinlerde 24 saat i¢inde 400 mg’a kadar olan dozlar iyi tolere edilir. Genelde toplam doz

150 mg’1 ve 2 mg/kg’1 gegmemelidir "2,
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Tablo 4: Bupivakainin erigkinler icin 6nerilen dozlar

Blok Tipi (Dn?gz) Etki baslama (dk) | Etki siiresi (saat)
Lokal infiltrasyon <150 1-3 4-8
Interkostal 10-15 3-5 4-8
Aksiler 150-200 15-30 4-8
Supraklavikiiler 100-150 15-30 4-8
Siyatik 50-100 15-30 4-8
Lomber Spinal 10-20 3-4 3-4
Lomber epidural 75-150 15-30 2-3
Torasik epidural 25-50 10-15 2-3

E- Yan etkiler: Onerilen dozlarin agilmamasi ve damar ici yoldan uygulanmamasi
kosuluyla, lokal anesteziklerin yan etkileri ¢ok seyrek goriiliir. Doz asimi ya da yanlishikla
damar i¢ine ilag¢ verilmesi durumunda siddetli etkiler goriilebilir.

- Alerjik reaksiyonlar: Nadir goriiliir. En agir olan sekli anaflaktik reaksiyondur.
- Norolojik belirtiler: Baslangicta serebral korteksteki inhibitor yollar, daha sonra biitiin
sistemler deprese oldugundan, belirtiler baglangicta stimiilasyon, daha sonra depresyonla

karakterizedir.

Stimiilasyon belirtileri: Kortikal uyarilma ile, heyecan, bas agrisi, bas donmesi,

kulaklarda ugultu, oryantasyon bozuklugu, kasilma, konviizyonlar; mediiller merkezlerin
uyarilmasi ile kan basinci ve nabiz sayisinda artma, solunum sayisinda artma ve ritminde

degisiklik, bulant1 ve kusma gelisir.
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Depresyon belirtileri: Kortikal yolla, oryantasyon bozuklugu, biling kaybi; mediiller

yolla kan basincinda diisme, nabizda hizlanma veya durma, solunum ritminde degisiklik veya

apne gelisir.

Hastada bayginlik hissi veya bayilma, aglama, ajitasyon ve huzursuzluk diger
bulgulardandir ",
- Akut sistemik toksisite: Yanlslikla damar icine enjekte edilmesi durumunda toksik etkiler
1 — 3 dakika i¢inde ortaya c¢ikar. Damar i¢ine uygulanmayan doz asimlarinda enjeksiyon
bolgesine bagh olarak en yiiksek plazma diizeyine 20 — 30 dakika i¢inde ulagilir ve toksisite
belirtileri gecikebilir. Toksik reaksiyonlar merkezi sinir sistemi ve kardiyovaskiiler sistem ile

iligkilidir.

Merkezi sinir sistemi toksisitesinde belirtiler yavas yavas siddetlenir. Ilk belirtiler agiz
cevresinde parestezi, dilde his kaybi, bas donmesi, sersemleme, hiperakuzi ve kulak
cimlamasidir. Gorme bozukluklart ve muskiiler tremorlar daha ciddidir ve jeneralize
konviilsiyonlardan 6nce ortaya c¢ikar. Bu belirtiler norotik davranig olarak algilanmamalidir.
Birkag¢ saniye ile birkac dakika arasinda devam eden grand mal tipi konviilsiyonlar ile suur
kayb1 goriilebilir. Artan muskiiler aktivite ile solunum bozulmasi nedeniyle
konviilsiyonlardan sonra hipoksi ve hiperkarbi hizla ortaya cikar. Agir durumlarda apne

goriilebilir. Asidoz lokal anesteziklerin toksik etkilerini giiclendirir.

Agir toksisite durumlarinda kardiyovaskiiler sistem belirtileri ortaya ¢ikabilir. Sistemik
yogunlugun yiiksek olmasina bagli olarak hipotansiyon, bradikardi, aritmi ve kalp durmasi

goriilebilir.
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6- LEVOBUPIVAKAIN HCL

Levobupivakain hidrokloriir amid sinifi lokal anesteziklerin bir iiyesidir. Bupivakainin

S-enantiomeridir. Molekul formiilii C;sH,sN,O. HCI” dir (Sekil 2).

CHs

MH

0=

= HCI

~

CH
3 CHg

Sekil 2: Levobupivakainin agik formiilii

A- Farmakoloji : Levobupivakain amid sinifi lokal anesteziklerin bir tiyesidir. Lokal
anestezikler sinirlerde elektriksel eksitasyon esigini yiikselterek, sinir impulslarii
yavaslatarak ve aksiyon potansiyelinin yiikselme hizini diisiirerek sinir impulslarinin iiretimini

ve iletimini bloke ederler''?'.

Levobupivakain bupivakaine benzer farmakolojik ve klinik dzelliklere sahiptir 2.
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Polipropilen ampuller i¢cinde 25 mg (2,5 mg/ml), 50 mg (5 mg/ml) ve 75 mg (7,5

mg/ml) levobupivakain bulunmaktadir.

Molekiiler agirligr 324.9, pKa’s1 8.09’dur. PH’1 4,0-6,5 arasinda degismektedir.
Levobupivakainin diger lokal anesteziklerin farmakodinamik 6zelliklerini tagimasi
beklenebilir. Terapotik dozlarla erisilen kan konsantrasyonlarinda kalpte ileti, uyarilabilirlik,

kasilma giicii ve periferik damar direncinde degisimler oldugu bildirilmistir.

Bulgulara gore, sik olmamakla beraber kardiyotoksisite rasemik bupivakainde
goriilmektedir. Levobupivakain uzun etkili lokal anestezik olarak gelistirilmistir.
Levobupivakain ve bupivakain birbirine benzer potense sahiptir. Bununla beraber
levobupivakainin kardiyovaskiiler ve santral sinir sistemi toksisitesinin bupivakaine gore
hayvan calismalarinda daha az oldugu gosterilmistir. GoOniillii insan caligmalarinda iv 75
mg’1n lizerinde dozda levobupivakainin daha az negatif inotrop etkisi oldugu ve QTc’yi daha

az uzatt181 saptanmigtir '®,

Randomize ¢ift kor caligmalar gostermistir ki, aym1 dozda levobupivakain ve
bupivakainin  analjezik ve anestezik etkileri benzerdir. Epidural uygulamada
levobupivakainin, sensoryel bloga gére daha az motor blok uzamasi yapti1 gosterilmistir. Bu

fark periferik bloklarda yoktur "),

Terapotik uygulamay: takiben, levobupivakainin plazma konsantrasyonu, doz ve
uygulama yoluna baghdir. Ciinkii uygulama yerindeki emilim, doku damarlanmasindan
etkilenir. Kandaki zirve diizeylerine epidural uygulamadan sonra ortalama 30 dakikada

ulagilir.
Levobupivakainin plazma proteinlerine baglanmasi, in vitro olarak degerlendirilmis ve

%97 oldugu tespit edilmistir. Karacigerde glukuronid ve siilfat ile konjuge edilerek

metabolize edilir.
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B- Endikasyonlar : Levobupivakain lokal infiltrasyonda, oral cerrahide, oftalmik
cerrahide peribulber blokta, epidural ve spinal anestezide, periferik bloklarda siklikla

kullanilir.

C- Kontrendikasyonlar1 : Levobupivakaine veya amid tipindeki diger lokal

anesteziklere kars1 asir1 duyarlilig: olan kisilerde ve RIVA’da kontrendikedir.

D- Kullanim sekli ve dozu : Ameliyat sirasinda epidural dozu boliinmiis miktarlar
halinde 375 mg’a kadar uygulanabilir. Intraoperatif blok ve postoperatif agr1 tedavisi igin 24
saatte uygulanan maksimum doz 695 mg’ dir. Postoperatif epidural infiizyon i¢in 24 saatte
uygulanan maksimum doz 570 mg’ dir. Brakiyal pleksus blogu i¢in hastalara tek bir

boliinmiis enjeksiyon olarak uygulanan maksimum doz 300 mg’dir (Tablo 5).

Tablo 5: Levobupivakainin erigkinler i¢in onerilen dozlari

Cerrahi Anestezi % Doz (ml) Doz (mg) Motor Blok
Konsantrasyon
Epidural uygulama 0,5-0,75 10-20 50-150 Orta Dereceli-Tam
Periferik Sinir 0,25-0,5 1-40 Maks 150 Orta Dereceli-Tam
Intratekal 0,5 3 15 Orta Dereceli-Tam
Lokal Infiltrasyon 0,25 60 150 -
Epidural infiizyon 0.25 5-7,5 12,5-18,75 Minimal-Orta
ml/saat mg/saat derece

Biiylik hacimli lokal anestezik cozeltisinin hizli enjeksiyonundan kac¢imilmali ve
boliinmiis dozlar kullamlmaldir. Istenen sonucu almak igin gereken en kiiciik doz ve
konsantrasyon kullanilmalidir. Bir lokal anestezik maddenin dozu anestezi prosediiriine,
anestezi uygulama alanina, dokularin damarlanmasina, bloke edilecek noronal segmentlerin
sayisina, blogun siddetine, istenen kas gevsemesinin derecesine ve istenen anestezi siiresine,
bireysel toleransa ve hastanin fiziksel durumuna gore degisiklik gosterir. Yaghlik veya

kardiyovaskiiler fonksiyon bozuklugu, ilerlemis karaciger hastaligi yada siddetli renal
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disfonksiyon gibi kotiilestirici faktorler nedeni ile durumu kotii olan hastalarda 6zel bir dikkat

gerekir.

E- Yan etkiler : Levobupivakain ile yan etkiler diger amid tipi anesteziklerinkine benzerdir.
Bu ila¢ grubunda yan etkilerin baglica nedenlerinden biri, asir1 plazma diizeyleri veya yiiksek
dermatom diizeyleri ile baglantilidir. Bu durumlar asir1 doz, yanlislikla damar i¢i enjeksiyon

veya yavas metabolik yikilmasi ile ilgili olabilir.

Faz II/1II calismalarda % 5’ten fazla goriilen yan etkileri; hipotansiyon, bulanti, kusma,

kabizlik, ates, anemi, kasinti, agri, bas agrisi, bas donmesi olmustur.

Levobupivakain uygulamasinda en sik yan etki (%31) hipotansiyondur "®!. Bunun
disinda diger yan etkiler; hipokinezi, istemsiz kas kontraksiyonu, spazm, tremor, senkop,
konfiizyon, aritmiler (ekstrasistoller, atriyal fibrilasyon), kardiyak arrest, ileus, biliriibin

yiiksekligi, apne, dispne, bronkospazm, pulmoner ddem ve terleme artis1 olarak sayilabilir.

7- BRAKIYAL PLEKSUS

Brakiyal pleksus iist ekstremitenin motor fonksiyonunun tiimiinden ve duyusal
fonksiyonun biiyiikk bolimiinden sorumludur. Brakiyal pleksusun etki alani disinda kalan
kisimlardan omuz iizerindeki cilt bolgesi, servikal pleksusun kaudal dallar1 tarafindan inerve
edilir. Bir diger kisim olan ve dirsek yanina kadar uzanan, kolun posterior mediyal yiiziiniin
inervasyonu ise mediyal kutandz sinir ile ikinci interkostal sinirin interkostobrakiyal dali
tarafindan saglanir. Brakiyal pleksus, C5'den T1’e kadar sinirlerin anterior primer ramileri
tarafindan olusturulur. Genellikle C4 ve T2 anterior ramiden kiiciik dallar brakiyal pleksusa
katilirlar. Bu sinirlerin her biri intervertebral foraminalardan ¢ikip anterolateral ve kaudal
olarak ilerler. On ve orta skalen kaslarin arasindan baglayarak iic adet trunkus haline gelen bu

yeni yapi, brakiyal pleksusu belirginlestirir '*2**'! (Sekil 3).
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& Periferik sinir

Nuskulokutande smir

Alsillersiniy  ——
Radival sinir 4 '
e divan sinir / 4
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Sekil 3: Brakiyal Pleksus

Bu trunkuslar interskalen araligin kaslar tarafindan olusturulan alt sinirindan
anterolateral ve inferior dogrultuda ilerler. Burasi trunkuslarin birinci kaburganin iist yiizeyi
ile ve sefaloposterior aciyla subklavyen arterle komsu olduklar1 ve gruplastiklar1 bolgedir.
Birinci kaburgaya yaklasirken yeniden yapilasan trunkuslar vertikal olarak iist, orta ve alt
olarak adlandirilir. Kaburganin lateral ucundan her trunkus, anterior ve posterior boliimlere
ayrilir ve klavikulanin inferiorundan ortasina dogru yonelerek aksillaya apeksinden girerler.
Aksillada tekrar birlesen dallar aksiller arter ile iligkilerine gore lateral, mediyal ve posterior
dal olarak adlandirilirlar. Pektoral minor adalenin lateral sinirindan itibaren, bu ii¢ kord iist

ekstremitenin periferik sinirlerine doniisiirler.
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Buna gore lateral kord mediyan sinirin lateral kismi1 ve muskulokutanéz sinir; medial
kord, mediyan sinirin mediyal kismi ve ulnar, mediyal antebrakiyal ve mediyal brakiyal
kutandz sinir ve posterior kord ise aksiller ve radiyal sinir olarak devam ederler"*2**!!

(Sekil 3.,4).

Supraklavikiiler sinirler

Aksiller sinir
Aksiller sinir

Interkostal

Radiyal sinir Brakiyal sinir |

(Alt dis yuizeyel dal)

Kutanoz

sinir i¢ dali Radiyal sinir

Kutan6z sinir

r On kol i¢ dali
Muskulokutanoz sin.

(On kol dis dalr)

Radiyal sinirin yiizeyel dal

Mediyan sinir -~
Mediyan sinir

On Arka

Sekil 4: Brakiyal Pleksus Duysal Inervasyonu

BRAKIYAL PLEKSUS BLOGUNUN GENEL KLINIK OZELLIKLERI 2"

Brakiyal pleksus sinir blogu ilk kez 1884 yilinda Halsted tarafindan gergeklestirilmisgtir.
Ancak rejyonal anestezinin gelisiminde 1850’lerde Pravaz ve Wood’un enjektdr ve
hipodermik igneyi bulmalarinin ve yine 1884’te Koller'in kokainin cerrahi anesteziyi
saglamadaki etkinligini gdstermis olmasinin dnemi unutulmamalidir. Crile 1887 yilinda omuz
ameliyatina yonelik brakiyal pleksus blogu uyguladigimi bildirmistir. Hirschel ve
Kulenkampff birbirinden bagimsiz 1911'de ilk kez perkiitan brakiyal pleksus blogunu

gerceklestirmislerdir.
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Brakiyal pleksus blogu, tiim sinir bloklar1 gibi tani, prognoz tayini ve tedavi
uygulamalari amaciyla uygulanir. Tani icin en sik olarak, kompleks rejyonal agr
sendromunda ( KRAS tip I-II ), fantom agris1 ve giidiikk agris1 gibi amputasyon sonrasi

agrilarinda kullanilir.

Ust ekstremite bloklari, agr1 ve hareket kisitlamasi olan hastalarda, bu sorunun eklem
hareketlerini kisitlayici bir hastaliga, doku hasarinin eslik ettigi bir deformiteye veya KRAS

sonucu olusan bir duruma bagh gelistiinin ayrimini ortaya koyabilir.

Brakiyal pleksus blogu, ameliyat agrilarin1 onlemedeki basarisinin yanisira, kirik,
travma, periferik vaskiiler embolizasyon veya tiyopental gibi ilaclarin yanlislikla intraarteryel

enjeksiyonu ile olusan agrili durumlarda da basarili bir agr1 kontrolii saglar.

Brakiyal pleksus blokaji giiniibirlik cerrahi uygulanan hastalar icin daha elveriglidir.
Kapali rediiksiyon gibi giiniibirlik cerrahi hastalarinda tercih edilmelidir. Yagh hastalarda da
brakiyal pleksus blogu, erken ambulasyon sagladig1 ve bu hastalarda yataga bagh kalmanin

yaratacagi sorunlar1 6nleyebildigi icin Onerilir.

Uzayan ameliyatlarda brakiyal pleksus blogu uygulandiginda genel anestezide coklu
ilag kullanimina baghh olusan postoperatif kardiyovaskiiler ve santral sinir sistemi
komplikasyonlar1 goriilmez. Genel anestezi sonrasi olusan bulanti, kusma, hipotansiyon,
atelektazi, ileus, dehidratasyon gibi sorunlar brakiyal pleksus blogunu takiben daha azdir.
Ayrica midesi dolu hastalarda genel anestezi sirasinda bilincin kapali olmasi nedeni ile

kusarak aspirasyon olugmasi riski de rejyonal blokta azdir.

Ancak brakiyal pleksus blokaji; kardiyak ve solunum rezervleri ileri derecede kisith
olan hastalar, glukoz 6 fosfat dehidrogenaz yetmezligi olanlar, kanama bozukluklari, sepsis ve
girisim bolgesindeki enfeksiyon gibi durumlarda kontrendikedir. Bunun yanisira brakiyal
pleksus blokaji icin uygulanacak her teknigin de kendine ait komplikasyonlar1 ve

kontrendikasyonlar1 vardir.
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Genel olarak {iist ekstremite ameliyatlarinin bir pargasi olan pnomatik turnike bu bolgede

rejyonal anestezi girisimlerini kisitlayan etkenlerdendir.

Brakiyal pleksus blogunda en uygun olanin segilebilmesi i¢in, bu alanda uygulanacak
bloklarin her birinin 6zellikleri, endikasyonlari, kontrendikasyonlari, komplikasyonlar1 ve

teknigi bilinmelidir ",

8- SUPRAKLAVIKULER BLOK
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Ust ekstremiteye yonelik bloklar, alt ekstremite bloklarina gore daha yaygin
uygulanmaktadir. Brakiyal pleksusun cesitli seviyelerden blogu, iist ekstremitenin yapilarinin
ve distalden iist kolun ortasina kadar cildin tiimiiniin anestezisini saglamakta yeterli olur.
Pleksus sinirleri izledigi yol boyunca istenilen yerden bloke edilebilir. Buna gore hastaya
girisime gore brakiyal pleksus bloklari, paravertebral (interskalen), supraklavikiiler,
infraklavikiiler, aksiller ve terminal sinirler olmak {izere 5 anatomik alanda

gerceklestirilebilir '),

Anatomistlerin goziiyle “olaganiistii” 6zelliklere sahip olan brakiyal pleksusun,
anatomik konumu ile aksiller bolgeden sonra, en kolay bloke edilebilecegi alan
supraklavikiiler bolgedir. Pleksusun sempatik, motor ve duysal fonksiyonlar1 nedeni ile
endikasyon alani genis olup, belirli bir 6greti ve deneyim sonrasinda, teknolojinin katkisiyla

uygulamanin da kolaylagsmasi, blokaja olan ilgiyi artirmaktadir.

Brakiyal pleksus supraklavikiiler bolgede tek enjeksiyonla bloke edilebilmekte,
istenildiginde aym1 yontemle konulacak kateter yardimiyla etki siiresi uzatilabilmektedir.
Blokaj sirasinda iist ekstremite pozisyonunun uygulamayi olumsuz etkilememesi, avantajli

yonlerinden bir digeridir.

Supraklavikiiler Blok Teknigi

Hastalar supin pozisyonunda olacak sekilde yatirilir. Blok uygulanacak kol
adduksiyonda, 6n kol 90 derece fleksiyonda ve el avug i¢i hastanin gébegine temas edecek
sekilde yada her iki kol yan tarafta olacak sekilde pozisyon verilir. Hastanin basi blok
uygulanacak yerin aksi yOniine cevrilir ve bagin altina yastik konulmaz. Boyun kaslarim
gergin hale getirmek i¢in blok uygulanacak bolgede omuz altina bir yastik yerlestirilir.
Periferik blok uygulanacak bolgenin klavikulasinin orta noktasinin hemen iist kismu,
subklavyen arter, eksternal juguler ven ve sternokleidomastoid kasin lateral baginin dis kismi
belirlenerek blok noktasi saptanir. Blok yapilacak kolun deltoid kasinin iizerine bir adet EKG
elektrodu yapistirilir.

Sinir stimiilatoriiniin katot kutbu ignenin iletken ucuna, anot kutbu deltoid kasa

yapistirilan  EKG elektroduna baglanir. Stimiilator baslangicta 1.0 mA, 2Hz, 0.1 mS
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parametrelere ayarlanir. Isaretlenen girisim noktasindan, once insiilin enjektorii ile lokal
anestezi uygulanir. Lokal anestezi yapilmis yerden igne kaudale, hafif mediale ve hafif sirta

dogru yavas yavas ilerletilir.

Cilt, cilt alt1 gecilerek brakiyal pleksusu olusturan sinirlerin (n.mediyanus, n.ulnaris,
n.radiyalis, n.muskulokutaneus) inerve ettigi kaslarin segirme hareketleri aranir. Sinirlerden
birine ait segirme cevabi alinir ve akim 0.4 mA’e disiiriilerek segirmenin devam ettiginin
goriilmesi basarili lokalizasyon gostergesi olarak diisiiniilebilir. Segirmenin 0.4 mA’de devam
etmesi halinde, aspirasyon testinden sonra, her S5ml’de bir aspirasyon tekrar ederek lokal
anestezik verilir. N.mediyanus, n.ulnaris, n.radiyalis, n.muskulokutaneus sinirlerinden en az

iki tanesi bulunarak, her birine esit oranda ( 10’ar ml yada 15’er ml ) lokal anestezik verilir'?.

Supraklavikiiler yaklagimla uygulanan brakiyal pleksus blokajinin etkisinin daha ¢abuk
baglamas1 ve interskalen bloga gore daha diisiik miktarda ila¢ gerektirmesi nedeni ile
avantajlar1 vardir.
Supraklavikiiler blogun endikasyonlar1®
1- Aksiller, muskulokutandz, medyan, radyal, ulnar sinirler ile kol, 6n kol ve elin
kutandz sinirlerinin blokajinda,

2- El, on kol, kol ve omuz eklemindeki miidahalelerde, anestezi ve postoperatif analjezi
saglamada,

3- Santral agrinin periferik agridan ayirt edilmesinde,

4- Stellat ganglion blokaji ile kaldirilamayan bursit, akut herpes zoster gibi durumlardaki
agrilarin tedavisinde,

5- Stellat ganglionun bloke edilemedigi durumlarda, sempatik sinir blokajin1 saglamak

icin supraklavikiiler brakiyal pleksus blokaj1 uygulanabilir.

Supraklavikiiler blogun kontrendikasyonlar1'®
1- Hastanin istememesi,
2- Belirgin olmayan anatomik yapiya sahip olmasi,

3- Kooperasyon kurulamamasi,
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4- lIslemin ters tarafinda pnomotoraksi ve/veya frenik sinir paralizisi olan hastalarda

kontrendikedir.

C-MATERYAL VE METOD

Hastanemiz Etik Kurul onayiyla Plastik ve Rekonstriiktif Cerrahi, Ortopedi ve
Travmatoloji Kliniklerinde; acil ya da elektif, tek tarafli el, on kol veya kol cerrahisi
uygulanacak ASA I-II-III grubu, 20-65 yas arasi1 ve viicut agirhigi 50-100 kg olan 60 hasta
caligmaya dahil edildi. Calisma Ocak 2007 ile Temmuz 2007 arasinda 6 ay icinde

tamamlandi.

Calismaya alian hastalar rasgele 30 kigilik 2 gruba ayrildi. Grup B’ye (bupivakain
grubu) 30ml (% 0,5; Smg/ml) bupivakain, Grup L’ye (levobupivakain grubu) 30 ml (% 0,5;

Smg/ml) levobupivakain yapilmasi planlandi.

Olgularin calisma dis1 birakilma kriterleri:

1- Fizik durumu ASA III’lin iistiindeki hastalar

2- <20 yas ve >65 yas olan hastalar

3- <50 kg ve >100 kg olan hastalar

4- Hipotansif hastalar ( sistolik arter basinct 100 mmHg altinda olanlar )

5- Aantitrombolitik tedavi alan ve koagiilasyon parametreleri bozuk olan hastalar

6- Girisim yerinde enfeksiyonu olan, o bolgeden cerrahi girisim uygulanmis ve anatomik
deformasyonu olan hastalar

7- Norolojik hastalig1 bulunan, kooperasyon kurulamayan ve periferik sinir hastalig1 olan
hastalar

8- Psikiyatrik tedavi gormiis ya da gormekte olan hastalar

9- Alkol ve/veya uyusturucu madde bagimlisi oldugu bilinen hastalar

10- Lokal anestezik ilaclara kars1 allerjisi bilinen hastalar

11- Girisim yapilmas1 planlanan tarafin tersi bolgesinde diafragma paralizisi ve/veya
pnomotoraksi olan hastalar

12-Nefes darlig1 bulunan ve akciger kapasitesi iyi olmayan hastalar.

40



Tiim hastalara iglem ile ilgili ayrintili bilgiler verildi, varsa sorulart a¢iklikla cevaplandi
ve yazili onamlart alindi. Hastalar ameliyathane igerisinde bulunan rejyonal anestezi
uygulama boliimiine ameliyatdan yaklasik 1 saat oncesinde alindi. Hastalarin sistolik arter
basinglar1 (SAB), diyastolik arter basinglari (DAB), ortalama arter basinglar1 (OAB), kalp
atim hizlar1 (KAH) ve periferik oksijen satiirasyonlar: (SpO,) monitorize edildi. Uygulama

oncesi tiim degerler Olciilerek kaydedildi.

Hastalara damar i¢i kaniil (20 G) ile ameliyat olmayacak el sirtindan periferik damar

yolu agilip kristalloid soliisyonu (2ml/kg/sa) verildi.

Hastalar supin pozisyonunda olacak sekilde yatirildi. Blok uygulanacak kol
adduksiyonda, 6n kol 90 derece fleksiyonda ve el avug i¢i hastanin gébegine temas edecek
sekilde yada her iki kol yan tarafta olacak sekilde pozisyon verildi. Hastanin bagst blok
uygulanacak yerin aksi yoniine ¢evrildi ve basin altina yastik koyulmadi. Boyun kaslarini
gergin hale getirmek icin blok uygulanacak bolgede omuz altina bir yastik yerlestirildi.
Periferik blok uygulanacak ekstremitenin klavikulasinin orta noktasinin hemen iist kismu,
subklavyen arter, eksternal juguler ven ve sternokleidomastoid kasin lateral baginin dis kismi
belirlenerek blok noktasi saptandi (Sekil 5). Blok yapilacak kolun deltoid kasinin iizerine bir
adet EKG elektrodu yapistirildi.
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Sekil 5: Supraklavikiiler blok yapmak i¢in belirleme noktasi

Blok uygulanacak bolgenin cilt temizligi povidon iyot ile yapilip, 1-2 ml % 2’lik

lidokain (adrenalinli) ile lokal anestezi uygulandi.
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Sekil 6: Stimupleks HNS 12

Sinir stimiilatorii olarak Stimupleks HNS 12® ( Pajunk, Germany ) ve igne olarak
pleksus anestezisi i¢in yapilmis 6zel igne Stimupleks A® ( B. Braun Melsungen AG, Japan )
22G, 50 mm kullanild1 (Sekil 6). Sinir stimiilatoriiniin katot kutbu ignenin iletken ucuna, anot
kutbu deltoid kasa yapistirilan EKG elektroduna baglandi. Stimiilator baglangicta 1.0 mA,
2Hz, 0.1 mS parametrelere ayarlandi. Isaretlenen girisim noktasindan, lokal anestezi yapilmis

yerden igne kaudale, hafif mediale ve hafif sirta dogru yavas yavas ilerletildi (Sekil 7).
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Sekil 7: Supraklavikiiler blok uygulamasi

Cilt, cilt alt gecilerek brakiyal pleksusu olusturan sinirlerin (n.mediyanus, n.ulnaris,
n.radiyalis, n.muskulokutaneus) inerve ettigi kaslarin segirme hareketleri arandi. Sinirlerden
birine ait segirme cevabi alind1 (Sekil 8) ve akim 0.4 mA’e diisiiriilerek segirmenin devam
etmesi halinde, aspirasyon testinden sonra, her Sml’de bir aspirasyonu tekrar ederek lokal
anestezik verildi. N.mediyanus, n.ulnaris, n.radiyalis, n.muskulokutaneus sinirlerinden en az
iki tanesi bulunarak, her birine esit oranda ( 10’ar ml ya da 15’er ml ) Grup B’ye 30 ml %0,5
bupivakain ve Grup L’ye 30 ml %0,5 levobupivakain verildi.
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A: Radiyal

B: Mediyan

C: Ulnar

D: Muskulokiitan6z

Sekil 8: Supraklavikiiler blok uygulama esnasinda sinirlerin uyarilmasina bagl hareketler

Uygulama yapildiktan 5 dakika sonra ameliyat bolgesi 5 dakikalik araliklarla pin-prick

testi ile kontrol edilmeye baglandi. Anestezinin yerlesme siiresi pin-prick ve dokunma testi ile,

motor blok kalitesi ise modifiye Bromage skalasi ile degerlendirilerek kaydedildi (Tablo 6).

Tablo 6: Duysal blok ve motor blok degerlendirme skalalari

Sensoryel Blok Kalitesi

0 | Duyu kayb1 yok

Pin-prick testi kayb1
2 | Dokunma testi kaybi

Modifiye Bromage Skalasi

0 | Normal kas fonksiyonu, blok yok
1 | Dirsek fleksiyonu
2 | Bilek fleksiyonu
3 | Motor tam blok
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Motor blok baslama zamani; lokal anestezik enjeksiyonundan motor blok ( omuz
kaldiramama ) olusmasina kadar gecen siire, duysal blok baslama zamani ise lokal anestezik
enjeksiyonundan girisim bolgesinde “pin-prick” testinde agri duyusu kayboluncaya kadar
gecen siire olarak kaydedildi. “Pin-prick” testi ameliyat bolgesinde pozitiflesince ameliyata

izin verildi.

Tiim hastalara; standart 0,3mg/kg intraven6z midazolam supraklavikiiler bloktan sonra

ve ameliyat baglamadan 6nce uygulandi.

Hastalarda duysal blok siiresi, duysal blok baglangicindan agr1 duyusu baglayincaya
kadar olan siire olarak kaydedildi. Motor blok siiresi ise, motor blok baslangicindan kolun
tamamen hareket kabiliyetini tekrar kazanmasina kadar gecen siire olarak kaydedildi. Bu
stireler hastalarin serviste 4., 8. ve 24. saatlerde yapilan ziyaretlerinde verdigi bilgilere gore

tespit edildi.

Ameliyat sirasinda hastalarin sistolik arter basinglart (SAB), diyastolik arter basinglari
(DAB), ortalama arter basin¢lari (OAB), kalp atim hizi (KAH), periferik oksijen
satiirasyonlar1  (SpO,) ve EKG’leri monitorize edildi. Degerler baglangicta, blok
uygulamasinin 5., 10., 15. dakikalarinda ve daha sonra 10 dakikalik aralarla olciilerek

kaydedildi.

Ameliyat baglangicinda ya da sirasinda hastanin agri duymasi: durumunda ameliyat
bolgesine cerrahi ekip tarafindan ek olarak prilokain (%2’lik konsantrasyonda 5-10 ml) ile
lokal anestezi infiltrasyonu uygulandi. Ayrica ameliyat sirasinda olusan agri ya da stres
durumlarinda ek analjezik (fentanil) ve/veya sedatif ila¢ (midazolam) yapildi ve verilen

toplam dozlar kaydedildi.

Hastalarin tiimiine pnomatik turnike uygulandi. Turnike agrist sorgulandi.

Hastalarin blok sirasinda ve sonrasindaki tiim sikayetleri, bloga bagli komplikasyonlar

ve kullanilan ilaclara bagli yan etkiler her hasta i¢in ayr1 ayr1 kaydedildi.
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Olgularin postoperatif agr1 sikayeti “verbal rating skala” (VRS) ile (agr1 yok, hafif agri,
orta derecede agri, agir agr1 ve dayanilmaz agr1 olarak), hasta memnuniyeti ise “memnun
degil, az memnun ve memnun” olarak postoperatif 24.saatinde degerlendirildi (Tablo 7).
Verbal rating skala 2 olunca ilk analjezik ( nonsteroid antiinflamatuar ilag -NSAII- tablet veya
ampul ) dozunun, servis doktorlarinin kisisel karar1 ile hastanin sikayeti iizerine verilmesi
planlandi. Hastalar servislerinde 4.-8. saatlerinde ve 24.saatinde ziyaret edilerek motor ve
duysal blok geri donme siireleri, agr1 sikayetleri ve aldiklar1 total analjezik miktarlari

kaydedildi.

Tablo 7: Verbal Rating Skala (VRS)

Verbal Rating Skala
0 |Agn yok
Hafif agn
2 |Orta derecede agr1
3 |Agiragn
4 |Dayanilmaz agri

Istatistiksel Degerlendirme

Calismamiza power analiz sonucuna gore minimum 22 hasta alinmasina karar verildi.

Her iki grupta 30’ar hastadan toplam 60 hasta calismaya dahil edildi.

Calismamizda istatistiksel analizler NCSS 2007 paket programu ile yapildi. Verilerin
degerlendirilmesinde tanimlayici istatistiksel metotlarin (ortalama,standart sapma) yani sira
coklu gruplarin zaman aralikli Ol¢limlerinde tekrarlayan varyans analizi, alt grup
karsilastirmalarinda Newman Keul’s coklu kargsilastirma  testi, ikili  gruplarin
karsilagtirmasinda bagimsiz t testi , nitel verilerin karsilastirmalarinda ki-kare testi, nitel
verilerin zaman aralikli Ol¢timlerinde Mc Nemar’s testi  kullanildi. Sonuclar, anlamlilik

p<0,05 diizeyinde degerlendirildi.
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Tablo 8 : Grup B’deki hastalarin dokiimii

Cinsiye
Protokol t Yas | Kilo(kg) | Boy(cm) | Klinik Tam ASA
56008655780 E 24 70 170 | L.Ortopedi Humerusta kitle I
12227181318 E 60 88 188 [.Ortopedi El bileginde kitle II
II.Ortoped
38231007048 E 28 83 180 1 Parmakta kitle I
47239014224 E 21 63 172 [.Ortopedi Metakarp frk I
26861010194 E 63 100 182 PRC Parmak rekonstriiksiyonu | 1I
33187951368 E 36 90 168 PRC Tendon kesisi I
36721377848 E 64 96 178 I.Ortopedi Distal radius frk III
28693929132 E 47 75 178 PRC Tendon kesisi II
I1.Ortoped
42142504132 E 65 60 165 i Radius frk II
24259996938 E 36 73 172 PRC Tendon kesisi I
58989219376 E 39 70 165 PRC Tendon kesisi I
52234229986 E 23 60 173 PRC Tendon kesisi I
II.Ortoped
26879006592 E 28 70 182 i Radius frk I
46228789624 E 32 84 178 PRC Tendon kesisi I
39463650354 E 24 56 174 | 1.Ortopedi Metakarp frk I
63040076602 E 24 65 177 I.Ortopedi Elde frk I
49369160086 E 44 80 160 PRC Tendon kesisi I
34599370454 E 62 94 171 PRC Mallet finger I
274544 E 38 66 172 [.Ortopedi Radius frk I
48952705246 E 30 83 176 | 1.Ortopedi Radius frk I
31760120684 E 25 69 185 PRC Tendon kesisi I
50002344930 K 43 69 165 PRC Kubitel tiinel I
I1.Ortoped
19004344690 K 59 60 160 i Kubitel tiinel II
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2884734756 K 46 60 158 PRC Tendon kesisi I
29864351806 E 36 65 170 PRC Tendon kesisi II
I1.Ortoped

56743071418 K 45 80 162 i Radius frk II
61261359474 K 26 70 162 PRC Tendon kesisi I
16919340632 K 50 60 168 PRC Karpal tiinel II
36998167852 K 60 85 177 [.Ortopedi Dirsekte kitle II
27524428936 K 26 65 155 [.Ortopedi Radius kisaltma I

Tablo 9 : Grup L’deki hastalarin dokiimii

Cinsiye
Protokol t Yas | Kilo(kg) | Boy(cm) | Klinik Tam ASA
2142867587
6 E 42 88 180 [.Ortopedi Radiusta kitle II
2000616892
4 E 53 63 168 PRC Tendon kesisi II
4222406509
8 E 32 90 177 [.Ortopedi Elde kitle I
2823162309
6 E 26 73 162 [.Ortopedi Metakarp frk I
265507 E 28 76 174 [.Ortopedi Radius frk I
2025489853
6 E 32 82 176 I.Ortopedi Radius frk I
4819989945
6 E 30 90 179 PRC Tendon kesisi I
1341836846
4 E 49 69 172 PRC Tendon kesisi II
6975701331
2 E 20 72 183 [.Ortopedi Radius frk I
1781220144
0 E 22 84 185 [.Ortopedi Elde frk I
2470686180
2 E 22 83 176 PRC Tendon kesisi 1
2953939482
4 E 26 67 187 PRC Tendon kesisi I
2214507559 E 41 66 165 PRC Tendon kesisi I
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0

1383807915
0 43 100 171 PRC Tendon kesisi II
244430 31 70 168 PRC Elde kitle I
2142784695 I1.Ortoped
8 26 66 176 i Elde frk 1
4814869976
2 22 78 180 PRC Mallet finger I
4923748056
8 21 80 177 PRC Tendon kesisi I
6975701331
2 20 72 183 [.Ortopedi Radius frk I
4203455940 II.Ortoped
6 20 74 182 1 Dirsek frk )|
1715076557
4 59 90 180 PRC Tendon kesisi II
2005451276
2 20 64 167 PRC Tendon kesisi 1
4782563457
8 45 82 167 [.Ortopedi Kolda kitle II
4324047413
2 34 59 170 | I.Ortopedi Metakarp frk I
3466735516
6 50 50 165 PRC Parmakta doku defekti I
5063521479
2 42 54 163 PRC Bilekte kitle I
2294515666 I1.Ortoped
6 33 82 170 1 Radius frk II
3243796389 II.Ortoped
4 50 50 152 1 Tendinit II
2105635285
0 30 68 166 PRC Tendon kesisi 1
4776439293
4 27 60 172 [.Ortopedi Humerus frk I

Hastalarin demografik 6zelliklerine ait veriler tablo 10 ve 11°de gosterilmistir.

D-BULGULAR
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Tablo 10: Hastalarin demografik 6zelliklerine gore dagilimi

Grup B Grup L t p
Yas (y1l) 40,3+14,88 38,2+11,44 0,96 0,643
Kilo (kg) 73,8+12,59 73,9+13,81 -0,03 0,977
Boy (cm) 171,434£8,34 173,1+£7,98 -0,79 0,432

Tablo 11: Hastalarin cinsiyet ve ASA siniflamalarina gore dagilimi

Grup B Grup L
.. Erkek 22 73,30% 22 73,30% x%0
Cinsiyet
Kadin 8 26,70% 8 26,70% p=1
I 19 63,30% 22 73,30%
ASA II 9 30,00% 8 26,70% X%2,27
I 2 6,70% 0,00% p=0,32

Calismaya dahil edilen hastalarda yas (p=0,643), kilo (p=0,977) ve boy (p=0,432)

ortalamalar1 ile cinsiyet (p=1) ve ASA (p=0,32) dagilimlar1 arasinda istatistiksel olarak

anlamli farklilik bulunmadi (Tablo 10,11).

Tablo 12: Peroperatif fentanil kullanimi, postoperatif 24. saatte

acisindan gruplar arasindaki kargilastirma

VRS ve memnuniyet

Gup B Grup L
Fentanil Kullamlmadir | 23 | 76,70% | 22 73,30%
Perop Fentanil |50 mcg 4 | 13,30% 3 4,00% x%2,18
>50 mcg 3 | 10,00% | 5 16,70% p=0,534
Agr1 Yok 5 1 16,70% | 2 6,70%
Postop VRS Hafif Agn 20 | 66,70% | 13 43,30%
(24.saat) Orta Derecede Agr1 3 10,00% | 13 43,30% 729,02
Agir Agn 2 6,70% 2 6,70% p=0,029
Postop Memnun Degil 3 | 10,00% | 3 10,00%
Memnuniyet Az Memnun 0,00% 1 3,30% x%:1,01
(24.saat) Memnun 27 | 90,00% | 26 86,70% p=0,601




Grup B ve Grup L’deki hastalar arasinda peroperatif opioid kullanimi (p=0,534) ve
postoperatif memnuniyet (p=0,601) acisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik gdzlenmedi

(Tablo 12 ve Sekil 9,11).

Grup L’deki hastalarin postoperatif VRS agr1 dagilimlar1 Grup B’deki hastalardan
istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek bulundu (p=0,029). Grup L’de orta dereceli agrili
hasta sayis1 13 (%43,3) iken, bu oran Grup B’de 3 hasta (%10) olarak gozlendi (Tablo 12,
Sekil 10).

B Grup B @M Grup L

80%:
70%:
60%:
50% 1
40%:
30%1
20%:
10% 1

0%

llag Kullaniimadi 50 mcg

Perop Opioid

Sekil 9: Peroperatif fentanil kullanimi1 agisindan gruplarin dagilimi
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M Grup BE Grup L

70%
60%
50%1
40%1
30%1
20%1
10%

0%-

Agri Yok Hafif Agri Agir Agri

Postop VRS

Sekil 10: Postoperatif VRS degerlendirmesinde gruplar arasindaki dagilim

B Grup BEGrup L

Memnun Degil Az Memnun

Postop Memnuniyet

Sekil 11: Postoperatif memnuniyet degerlendirmesinde gruplar arasindaki dagilim
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Tablo 13: Ameliyat, motor ve duysal blok siireleri (ort.saat+SS)

Grup B Grup L t p
Ameliyat Siiresi 1,48+0,61 1,52+0,66 -0,20 0,84
Motor Blok Siiresi 14,55+5,55 13,8+2,95 0,73 0,468
Duysal Blok Siiresi 14,25+5,81 12,81+3,32 1,12 0,268

Grup B ve Grup L’deki hastalarin ameliyat (p=0,84), motor (p=0,468) ve duysal blok

(p=0,268) siireleri ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmadi (Tablo

13).

Tablo 14: Ortalama motor ve duysal blok baslama siireleri (ort.dakika+SS)

Grup B Grup L p
Motor Blok Baslama Siiresi 5,07+4,07 9,2+7,9 0,0041
Duysal Blok Baslama Siiresi 19,64+10,70 25,66+10,72 0,036

Gruplardaki hastalarin motor ve duysal blok baslama siireleri degerlendirildi. Grup
B’deki hastalarin duysal blok baglama siiresi ortalama 19,64+10,70 dakika iken, Grup L’deki
hastalarin duysal blok baslama siiresi ortalama 25,66+10,72 dakika bulundu. Bu degerler

istatistiksel olarak anlamli kabul edildi (p=0,036) (Tablo 14).

Grup B’deki hastalarin motor blok baglama siiresi ortalama 5,07+4,07dakika
bulunurken, Grup L’deki hastalarin motor blok baglama siiresi ortalama 9,2+7,9 dakika

bulundu. Bu degerler de istatistiksel olarak anlamli kabul edildi (p=0,0041) (Tablo 14).



HEMODINAMIK PARAMETRELER

KALP ATIM HIZI (KAH)

Tablo 15: Gruplardaki hastalarin KAH degerlerinin karsilastirilmasi (ort.attm/dk+SS)

KAH Grup B Grup L t p
Baslangic 78,77+10,94 82,93+14,05 -1,28 0,205
5.Dakika 75,448,776 79,17£11,24 -1,45 0,153
10.Dakika 76,27+9,95 76,13£12,19 0,05 0,963
15.Dakika 75,1+£10,12 76,37+11,4 -0,46 0,651
20.Dakika 73,4+9,83 77,5+11,94 -1,45 0,152
30.Dakika 72,074£8,9 77,5119 -1,94 0,057
40.Dakika 72,93+9,84 77,07£12,05 -1,46 0,151
50.Dakika 71,2+8,79 76,03£11,96 -1,78 0,08
60.Dakika 71,67+7,88 76,07£11,71 -1,71 0,093
70.Dakika 70,7£6,63 75,03+£11,66 -1,77 0,082
90.Dakika 70,73£7,26 75,77+£12,33 -1,90 0,056
120.Dakika 69,87+7,76 74,23+11,04 -1,77 0,081
F 8,66 5,64

p 0,0001 0,0001

Her iki grupta grup i¢i karsilagtirmalarda ve Grup B ve Grup L’deki hastalar arasindaki
karsilastirmalarda baslangig, 5., 10., 15., 20., 30., 40., 50., 60., 70., 90., 120.dakika KAH

(atim/dk) ortalamalarinda istatistiksel olarak anlaml farklilik gézlenmedi (p>0,05) (Tablo 15,

Sekil 12).
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Sekil 12: Gruplardaki hastalarin ortalama KAH (atim/dk) degerlerinin 6l¢iim zamanlarina

gore dagilimi

SISTOLIK ARTER BASINCI (SAB)

Tablo 16: Gruplardaki hastalarin SAB degerlerinin karsilastiritlmasi (ort. nmHg+SS)

SAB Grup B Grup L T p
Baslangic 130,73+£12,63 125,13+13,12 1,68 0,097
S5.Dakika 128,37+£12,31 121,93+11,56 2,09 0,041
10.Dakika 129,93+13,89 126,23+18,09 0,89 0,378
15.Dakika 130,07+13,71 123,67+17,75 1,56 0,123
20.Dakika 126,37+£12,36 121,97+£10,44 1,49 0,142
30.Dakika 126,5+13,27 121,43+£11,9 1,56 0,125
40.Dakika 126,9+14,87 123,7+12,22 0,91 0,366
50.Dakika 127,87+13,96 123,03+11,35 1,47 0,147
60.Dakika 128,27+15,62 123,53+13,11 1,27 0,209
70.Dakika 125,8+11,93 122,23+12,57 1,13 0,264
90.Dakika 127,27+13,03 125,2+14,18 0,59 0,559
120.Dakika 129,03+12,45 126,07+15,11 0,83 0,41
F 1,17 0,756

p 0,301 0,681

Grup ic¢i karsilagtirmalarda her iki grupta da SAB degerleri baglangic dlciimlerine gore

azaldi. Degisiklik istatistiksel olarak anlamli bulunmadi. Grup B ve Grup L’deki hastalar
arasinda baglangig, 5., 10., 15., 20., 30., 40., 50., 60., 70., 90., 120.dakika SAB (mmHg)

ortalamalarinda istatistiksel olarak anlamli farklilik gozlenmedi (p>0,05), ancak 5.dakika

kargilastirmasinda p=0,041 ile anlaml fark tespit edildi (Tablo 16, Sekil 13).
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Sekil 13: Gruplardaki hastalarin ortalama SAB (mmHg) degerlerinin 6l¢iim zamanlarina gore

dagilimi

DIYASTOLIK ARTER BASINCI (DAB)

Tablo 17: Gruplardaki hastalarin DAB degerlerinin karsilastirilmasi (ort.mmHg+SS)

DAB Grup B Grup L T p
Baslangic 78,47+12,64 74,57+7,28 1,47 0,148
5.Dakika 76,93+11,03 73,37+£7,43 1,47 0,147
10.Dakika 79,1+9,82 73,6+£6,91 2,51 0,015
15.Dakika 77,83+10,29 73,4748,11 1,83 0,073
20.Dakika 76,7+10,5 74,07+£7,21 1,13 0,262
30.Dakika 76,47£11,35 74,77+8,24 0,66 0,51
40.Dakika 76,73+10,44 75,2+7,1 0,67 0,509
50.Dakika 78,43+11,66 75,7+6,85 1,11 0,273
60.Dakika 79,03+12,39 74,9+7,93 1,54 0,129
70.Dakika 76,33+11,25 73,5+7,57 1,14 0,257
90.Dakika 77,13+£10,62 75,87+6,4 0,56 0,578
120.Dakika 78,5349,32 76+8,37 1,11 0,272
F 0,962 1,01

p 0,482 0,435

Grup ici karsilagtirmalarda her iki grupta da tiim O6l¢lim zamanlar1 arasinda anlamlh

degisiklik olmadi. Grup B ve Grup L’deki hastalar arasinda baslangig, 5., 10., 15., 20., 30.,
40., 50., 60., 70., 90., 120.dakika DAB (mmHg) ortalamalarinda istatistiksel olarak anlaml
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farklilik gozlenmedi (p>0,05), ancak 10.dakika karsilastirmas1 p=0,015 ile anlamli bulundu
(Tablo 17, Sekil 14).
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Sekil 14: Gruplardaki hastalarin ortalama DAB (mmHg) degerlerinin 6l¢iim zamanlarina gore

dagilimi

ORTALAMA ARTER BASINCI (OAB)

Tablo 18: Gruplardaki hastalarin OAB degerlerinin karsilastirilmasi (ort.mmHg+SS)

OAB Grup B Grup L T p
Baslangic 97,2+13,14 92,578 1,65 0,104
5.Dakika 95,03+12,14 89,77+£7,55 2,02 0,048
10.Dakika 96,7+11,06 90,1£8,62 2,58 0,013
15.Dakika 96+11,47 89+8,97 2,63 0,011
20.Dakika 93,9+11,12 89,83+7,39 1,67 0,101
30.Dakika 93,93+12,54 89,5+8,93 1,58 0,12
40.Dakika 94,1+12,57 91+8,28 1,13 0,264
50.Dakika 91,3+17,27 91,27+£7,01 0,01 0,992
60.Dakika 96,07+14,47 91,1+8,64 1,61 0,112
70.Dakika 93,37+£12,37 89,87+7,56 1,32 0,191
90.Dakika 94,4+11,32 92+48,07 0,95 0,348
120.Dakika 95,47+10,27 93+9,24 0,98 0,332
F 1,23 1,62

p 0,262 0,091

Grup B ve Grup L’deki hastalar arasinda baslangi¢, 20., 30., 40., 50., 60., 70., 90.,

120.dakika OAB (mmHg) ortalamalarinda istatistiksel olarak anlamli farklilik gézlenmedi
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(p>0,05).5., 10. ve 15. dakika ol¢timlerinde ise gruplardaki hastalar aras1 anlamh fark tespit

edildi. Grup i¢ci OAB degerleri karsilastirildiginda ise anlaml farklilik bulunmad: (Tablo 18,

Sekil 15).
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Sekil 15: Gruplardaki hastalarin ortalama OAB (mmHg) degerlerinin 6l¢iim zamanlarina gore

dagilimi

PERIFERIK OKSIJEN SATURASYONU (SpO.)

Tablo 19: Gruplardaki hastalarin SpO, degerlerinin kargilagtirilmasi (ort.%+SS)

59

SpO, Grup B Grup L T p
Baslangic 98,37+0,61 98,5+0,73 -0,76 0,448
5.Dakika 98,27+0,83 98,5+0,9 -1,05 0,3
10.Dakika 98,47+0,68 98,5+0,97 -0,15 0,878
15.Dakika 98,4+0,72 98,47+0,82 -0,33 0,74
20.Dakika 98,47+0,82 98,4+0,72 0,33 0,74
30.Dakika 98,37+0,76 98,57+0,77 -1,01 0,318
40.Dakika 98,5+0,86 98,5+0,78 0,00 0,998
50.Dakika 98,83+0,65 98,6+0,81 1,23 0,224
60.Dakika 98,67+0,8 98,67+0,8 0,00 0,998
70.Dakika 98,77+0,68 98,67+0,76 0,54 0,592
90.Dakika 98,8+0,71 98,73+0,78 0,34 0,732
120.Dakika 98,97+0,72 98,67+0,71 1,63 0,109
F 1,67 0,984

P 0,076 0,461




Grup B ve Grup L’deki hastalar arasinda baslangig, 5., 10., 15., 20., 30., 40., 50., 60.,
70., 90., 120.dakika SpO, (%) ortalamalarinda istatistiksel olarak anlaml farklilik gézlenmedi
(p>0,05) (Tablo 19, Sekil 16).
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Sekil 16: Gruplardaki hastalarin ortalama SpO, (%) degerlerinin 6l¢iim zamanlarina gore
dagilimi

MOTOR BLOK SURELERI
OMUZ
Tablo 20: Omuz motor blok degerlendirmesi

Omuz Grup B Grup L
2.
1.Dakika Yok 20 | 66.70% | 24 80.00% 21,36
Tam 10 | 3330% 6 20,00% p=0,243
2.
5.Dakika Yok 8 | 2670% | 13 43,30% 1,83
Tam 22 | 73,30% 17 56,70% p=0,176
2.
10.Dakika Yok 3 10,00% 7 23,30% x=1.92
Tam 27 90,00% 23 76,70% p=0,166
2.
15.Dakika Yok 1 3.30% 2 6,70% ¥2:0,351
Tam 29 | 96,70% 28 93,30% p=0,554
2.
20.Dakika Yok ! 3,30% 1 3,30% 220
Tam 29 | 96,70% 29 96,70% p=1
2.
30.Dakika Yok 1 3,30% 0 0,00% ¥2:1,01
Tam 29 96,70% 30 100,00% p=0,313
2.
45.Dakika Yok 1 3,30% 0 0,00% ¥21,01
Tam 29 | 96,70% 30 100,00% p=0,313
2.
60.Dakika Yok ! 3.30% 0 0,00% x%1.01
Tam 29 | 96,70% 30 100,00% p=0,313

Grup B ve Grup L’deki hastalarin omuz seviyesinde motor blok degerlendirmesinde 1.,
5., 10., 15., 20., 30., 45. ve 60. dakika motor blok dagilimlar1 arasinda istatistiksel olarak
anlamh farklilik gdzlenmedi (p>0,05).

Grup B’deki hastalarda 1., 5. ve 10. dakikalarda omuzda tam motor blok olusma oram
Grup L’deki hastalardan daha yiiksekti. Ancak bu zaman araliklar1 da dahil olmak iizere tiim
zamanlarin karsilagtirllmasinda istatistiksel olarak anlamli fark tespit edilmedi (Tablo 20,

Sekil 17).
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Sekil 17: Gruplardaki hastalar arasinda omuzda motor blok diizeylerinin zamana gore
dagilimi

Tablo 21: Omuz Mc Nemar’s degerleri

Mc Nemar’s (Omuz) Grup B Grup L
1.Dakika / 5.Dakika 0,0001 0,001
1.Dakika / 10.Dakika 0,0001 0,0001
1.Dakika / 15.Dakika 0,0001 0,0001
1.Dakika / 20.Dakika 0,0001 0,0001
1.Dakika / 30.Dakika 0,0001 0,0001
1.Dakika / 45.Dakika 0,0001 0,0001
1.Dakika / 60.Dakika 0,0001 0,0001
5.Dakika / 10.Dakika 0,063 0,031
5.Dakika / 15.Dakika 0,016 0,001
5.Dakika / 20.Dakika 0,016 0,0001
5.Dakika / 30.Dakika 0,016 0,0001
5.Dakika / 45.Dakika 0,016 0,0001
5.Dakika / 60.Dakika 0,016 0,0001
10.Dakika / 15.Dakika 0,5 0,063
10.Dakika / 20.Dakika 0,5 0,03
10.Dakika / 30.Dakika 0,5 0,03
10.Dakika / 45.Dakika 0,5 0,03
10.Dakika / 60.Dakika 0,5 0,03
15.Dakika / 20.Dakika 0,999 0,999
15.Dakika / 30.Dakika 0,999 0,999
15.Dakika / 45.Dakika 0,999 0,999
15.Dakika / 60.Dakika 0,999 0,999
20.Dakika / 30.Dakika 0,999 0,999
20.Dakika / 45.Dakika 0,999 0,999
20.Dakika / 60.Dakika 0,999 0,999
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DIRSEK

Tablo 22: Dirsek motor blok degerlendirmesi

30.Dakika / 45.Dakika 0,999 0,999
30.Dakika / 60.Dakika 0,999 0,999
30.Dakika / 60.Dakika 0,999 0,999

Dirsek Grup B Grup L
1.Dakika Yok 30 100,00% 30 100,00%
2.
5.Dakika Yok 20 66,70% 26 86,70% X%:3,35
Tam 10 33,30% 4 13,30% p=0,067
2.
10.Dakika Yok 14 46,70% 20 66,70% X2:2,44
Tam 16 53,30% 10 33,30% p=0,118
2.
15.Dakika Yok 8 26,70% 15 50,00% X2:3,45
Tam 22 73,30% 15 50,00% p=0,063
2.
20.Dakika Yok 5 16,70% 9 30,00% x2:1,49
Tam 25 83,30% 21 70,00% p=0,222
2.
30.Dakika Yok 2 6,70% 5 16,70% X2:1,45
Tam 28 93,30% 25 83,30% p=0,228
2.
45.Dakika Yok 2 6,70% 2 6,70% X0
Tam 28 93,30% 28 93,30% p=1
Yok 2 6,70% 0 0,00%
60.Dakika Tam 28 93,30% 28 93,30% X4
Parsiyel 0 0,00% 2 6,70% p=0,135

Grup B ve Grup L’deki hastalarin dirsek seviyesinde motor blok degerlendirmesinde 1.,
5., 10., 15., 20., 30., 45. ve 60. dakika motor blok dagilimlar1 arasinda istatistiksel olarak
anlamh farklilik gézlenmedi (p>0,05).

Grup B’deki hastalarin 5., 10., 15., 20. ve 30. dakikalarda dirsekte tam motor blok
olusma orami belirgin olarak grup L’deki hastalardan daha yiiksekti. Ancak bu zaman
araliklar1 da dahil olmak iizere tiim zamanlarin karsilagtirilmasinda istatistiksel olarak anlaml

fark tespit edilmedi (Tablo 22, Sekil 18).
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Sekil 18: Gruplardaki hastalar arasinda dirsekte motor blok diizeylerinin zamana gore
dagilimi

Tablo 23: Dirsek Mc Nemar’s degerleri

Mc Nemar’s (Dirsek) Grup B Grup L
1.Dakika / 5.Dakika 0,004 0,250
1.Dakika / 10.Dakika 0,0001 0,004
1.Dakika / 15.Dakika 0,0001 0,0001
1.Dakika / 20.Dakika 0,0001 0,0001
1.Dakika / 30.Dakika 0,0001 0,0001
1.Dakika / 45.Dakika 0,0001 0,0001
1.Dakika / 60.Dakika 0,0001 0,0001
5.Dakika / 10.Dakika 0,031 0,031
5.Dakika / 15.Dakika 0,0001 0,001
5.Dakika / 20.Dakika 0,0001 0,0001
5.Dakika / 30.Dakika 0,0001 0,0001
5.Dakika / 45.Dakika 0,0001 0,0001
5.Dakika / 60.Dakika 0,0001 0,0001
10.Dakika / 15.Dakika 0,031 0,063
10.Dakika / 20.Dakika 0,004 0,0001
10.Dakika / 30.Dakika 0,0001 0,0001
10.Dakika / 45.Dakika 0,0001 0,0001
10.Dakika / 60.Dakika 0,0001 0,0001
15.Dakika / 20.Dakika 0,250 0,031
15.Dakika / 30.Dakika 0,031 0,002
15.Dakika / 45.Dakika 0,031 0,0001
15.Dakika / 60.Dakika 0,031 0,0001
20.Dakika / 30.Dakika 0,250 0,125
20.Dakika / 45.Dakika 0,250 0,016
20.Dakika / 60.Dakika 0,250 0,016
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BILEK

Tablo 24: Bilek motor blok degerlendirmesi

30.Dakika / 45.Dakika 0,999 0,999
30.Dakika / 60.Dakika 0,999 0,999
45.Dakika / 60.Dakika 0,999 0,999

Bilek Grup B Grup L
1.Dakika Yok 30 | 100.00% | 30 100,00%
2.
< Dakika Yok 26 | 86.70% | 29 96.70% 21,96
Tam 4 13.30% 1 3.30% p=0,161
2.
L0 Dakika Yok 2 | 7330% | 25 83.30% 20,884
Tam 8 26.70% 5 16.70% p=0,347
, Yok 13 | 4330% | 21 70.00% 124,34
15.Dakik ’ ’
akika Tam 17 | 56.70% 9 30.00% p=0,037
2.
20.Dakika Yok 10 | 3330% | 16 53.30% Y22, 44
Tam 20 | 6670% | 14 46.70% p=0,118
2.
0.Dakika Yok 6 2000% | 12 40,00% 122,85
Tam 24 | 80.00% | 18 60.00% p=0,091
2.
45 Dakika Yok 4 13.30% 9 30.00% 122,45
Tam 26 | 86.70% | 21 70.00% p=0,117
Yok A 13.30% ] 3.30%
60.Dakika Tam 25 | 8330% | 22 73.30% 726,49
Parsiyel 1 3,30% 7 23.30% p=0,039

Grup B’deki hastalarda bilek seviyesinde tam motor blok olusma oram 20., 30. ve 45.
dakikalarda Grup L’deki hastalara gore daha yiiksekti, ancak istatistiksel fark tespit edilmedi
(p>0,05). 15.dakika oOl¢timlerinin karsilastirilmasinda ise fark anlamli bulundu (p=0,037)
(Tablo 24, Sekil 19).
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Sekil 19: Gruplardaki hastalar arasinda bilekte motor blok diizeylerinin zamana gore dagilim

Tablo 25: Bilek Mc Nemar’s degerleri

Mc Nemar’s (Bilek) Grup B Grup L
1.Dakika / 5.Dakika 0,250 0,999
1.Dakika / 10.Dakika 0,016 0,125
1.Dakika / 15.Dakika 0,0001 0,008
1.Dakika / 20.Dakika 0,0001 0,0001
1.Dakika / 30.Dakika 0,0001 0,0001
1.Dakika / 45.Dakika 0,0001 0,0001
1.Dakika / 60.Dakika 0,0001 0,0001
5.Dakika / 10.Dakika 0,125 0,125
5.Dakika / 15.Dakika 0,0001 0,008
5.Dakika / 20.Dakika 0,0001 0,0001
5.Dakika / 30.Dakika 0,0001 0,0001
5.Dakika / 45.Dakika 0,0001 0,0001
5.Dakika / 60.Dakika 0,0001 0,0001
10.Dakika / 15.Dakika 0,004 0,125
10.Dakika / 20.Dakika 0,0001 0,004
10.Dakika / 30.Dakika 0,0001 0,0001
10.Dakika / 45.Dakika 0,0001 0,0001
10.Dakika / 60.Dakika 0,0001 0,0001
15.Dakika / 20.Dakika 0,375 0,063
15.Dakika / 30.Dakika 0,039 0,004
15.Dakika / 45.Dakika 0,012 0,0001
15.Dakika / 60.Dakika 0,012 0,0001
20.Dakika / 30.Dakika 0,125 0,125
20.Dakika / 45.Dakika 0,031 0,016
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20.Dakika / 60.Dakika 0,031 0,016
30.Dakika / 45.Dakika 0,500 0,250
30.Dakika / 60.Dakika 0,500 0,250
45.Dakika / 60.Dakika 0,999 0,008

PARMAKLAR

Tablo 26: Parmaklarda motor blok degerlendirmesi

Parmaklar Grup B Grup L
1.Dakika Yok 30 | 100,00% | 30 100,00%
2.
5.Dakika Yok 27 | 90,00% 30 100,00% %2:3,15
Tam 3 10,00% 0 0,00% p=0,076
20
10.Dakika Yok 25 | 83,30% 30 100,00% 135,45
Tam 5 16,70% 0 0,00% p=0,02
2
15.Dakika Yok 24 | 80,00% 29 96,70% X*:4,04
Tam 6 20,00% 1 3,30% p=0,044
2
20.Dakika Yok 19 | 63,30% 27 90,00% x1%:5,96
Tam 11 36,70% 3 10,00% p=0,015
2.
30.Dakika Yok 14 | 46,70% 18 60,00% x%:1,07
Tam 16 | 53,30% 12 40,00% p=0,301
2.
45.Dakika Yok 11 36,70% 16 53,30% x2:1,68
Tam 19 | 63,30% 14 46,70% p=0,194
Yok 3 10,00% 1 3,30%
60.Dakika Tam 20 | 66,70% 17 56,70% X%2,55
Parsiyel 7 23,30% 12 40,00% p=0,278
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Grup B ve Grup L’deki hastalar arasinda parmaklarda motor blok degerlendirmesi 1., 5.,

30. ve 45.dakikalarda istatistiksel olarak anlamli farklilhik bulunmadi (p>0,05). Grup B’deki

hastalarda parmaklarda 10., 15. ve 20.dakikalarda motor blok olusumu Grup L’deki hastalara

gore istatistiksel olarak anlamli derecede fazla goriildii (p=0,02, p=0,04, p=0,015) (Tablo 26,

Sekil 20).

Parmaklarda parsiyel blok sayis1t Grup L’de 12 hasta (%40) iken, Grup B’de 7 hasta

(%23,3) olarak bulundu. Bu farklilik ise istatistiksel olarak anlamli kabul edilmedi (p=0,278).
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Sekil 20: Gruplardaki hastalar arasinda parmaklarda motor blok diizeylerinin zamana gore

dagilim

Tablo 27: Parmaklar Mc Nemar’s degerleri

Mc Nemar’s (Parmaklar) Grup B Grup L
1.Dakika / 5.Dakika 0,500 0,999
1.Dakika / 10.Dakika 0,125 -
1.Dakika / 15.Dakika 0,063 -
1.Dakika / 20.Dakika 0,002 -
1.Dakika / 30.Dakika 0,0001 0,001
1.Dakika / 45.Dakika 0,0001 0,0001
1.Dakika / 60.Dakika 0,0001 0,0001
5.Dakika / 10.Dakika 0,500 0,999
5.Dakika / 15.Dakika 0,250 0,999
5.Dakika / 20.Dakika 0,008 0,500
5.Dakika / 30.Dakika 0,0001 0,0001
5.Dakika / 45.Dakika 0,0001 0,0001
5.Dakika / 60.Dakika 0,0001 0,0001
10.Dakika / 15.Dakika 0,999 0,999
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10.Dakika / 20.Dakika 0,031 0,500
10.Dakika / 30.Dakika 0,001 0,001
10.Dakika / 45.Dakika 0,0001 0,0001
10.Dakika / 60.Dakika 0,0001 0,0001
15.Dakika / 20.Dakika 0,063 0,999
15.Dakika / 30.Dakika 0,002 0,002
15.Dakika / 45.Dakika 0,0001 0,0001
15.Dakika / 60.Dakika 0,0001 0,0001
20.Dakika / 30.Dakika 0,063 0,004
20.Dakika / 45.Dakika 0,008 0,001
20.Dakika / 60.Dakika 0,008 0,001
30.Dakika / 45.Dakika 0,375 0,500
30.Dakika / 60.Dakika 0,375 0,500
45.Dakika / 60.Dakika 0,008 0,0001
DUYSAL BLOK SURELERI

Tablo 28: Duysal blok degerlendirmesi

Duysal Grup B Grup L
1.Dakika Yok 30 100,00% 30 100,00%
2.
5. Dakika Yok 26 86,70% 30 100,00% ¥%4,28
Tam 4 13,30% 0,00% p=0,038
2e
10.Dakika Yok 20 66,70% 29 96,70% X%:9,01
Tam 10 33,30% 1 3,30% p=0,003
2.
15.Dakika Yok 16 53,30% 21 70,00% X%:1,76
Tam 14 46,70% 9 30,00% p=0,184
2.
20.Dakika Yok 9 30,00% 12 40,00% %2:0,659
Tam 21 70,00% 18 60,00% p=0,417
2.
30.Dakika Yok 3 10,00% 6 20,00% x%:1,17
Tam 27 90,00% 24 80,00% p=0,278
2.
45.Dakika Yok 2 6,70% 0 0,00% x%:2,06
Tam 28 93,30% 30 100,00% p=0,15
2.
60.Dakika Yok 1 3,30% 0 0,00% ¥%1,01
Tam 29 96,70% 30 100,00% p=0,313

Grup B ve Grup L’deki hastalar arasinda duysal blok degerlendirmesinde; 1., 15., 20.,
30., 45. ve 60.dakikalarda istatistiksel olarak anlamli farklilik gozlenmedi (p>0,05). Grup
B’deki hastalarda duysal blok orami 5. ve 10. dakikalarda Grup L’deki hastalara gore
istatistiksel olarak anlamli derecede fazla bulundu (p=0,003) (Tablo 28, Sekil 21).
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HEGrup B
W Grup L

Duysal Blok

120%
100%
80% A
60% -
40% A
20% A

0% -

Yok | Yok | Tam | Yok | Tam | Yok | Tam | Yok | Tam | Yok | Tam | Yok | Tam | Yok | Tam

1.Dk. 5.Dk. 10.Dk. 15.Dk. 20.Dk. 30.Dk. 45.Dk. 60.Dk.

Sekil 21: Gruplardaki hastalar arasinda duysal blok diizeylerinin zamana gore dagilimi

Tablo 29: Duysal blok Mc Nemar’s degerleri

Mc Nemar’s (Duysal) Grup B Grup L
1.Dakika / 5.Dakika 0,250 0,999
1.Dakika / 10.Dakika 0,004 0,999
1.Dakika / 15.Dakika 0,0001 0,008
1.Dakika / 20.Dakika 0,0001 0,0001
1.Dakika / 30.Dakika 0,0001 0,0001
1.Dakika / 45.Dakika 0,0001 0,0001
1.Dakika / 60.Dakika 0,0001 0,0001
5.Dakika / 10.Dakika 0,031 0,999
5.Dakika / 15.Dakika 0,002 0,008
5.Dakika / 20.Dakika 0,0001 0,0001
5.Dakika / 30.Dakika 0,0001 0,0001
5.Dakika / 45.Dakika 0,0001 0,0001
5.Dakika / 60.Dakika 0,0001 0,0001
10.Dakika / 15.Dakika 0,125 0,008
10.Dakika / 20.Dakika 0,001 0,0001
10.Dakika / 30.Dakika 0,0001 0,0001
10.Dakika / 45.Dakika 0,0001 0,0001
10.Dakika / 60.Dakika 0,0001 0,0001
15.Dakika / 20.Dakika 0,016 0,004
15.Dakika / 30.Dakika 0,0001 0,0001
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15.Dakika / 45.Dakika 0,0001 0,0001
15.Dakika / 60.Dakika 0,0001 0,0001
20.Dakika / 30.Dakika 0,031 0,031
20.Dakika / 45.Dakika 0,016 0,031
20.Dakika / 60.Dakika 0,008 0,031
30.Dakika / 45.Dakika 0,500 0,999
30.Dakika / 60.Dakika 0,500 0,999
45.Dakika / 60.Dakika 0,999 0,999

Her iki gruptaki hastalar da ameliyatin yapildig1 bolgelere bakildiginda oranlarda

farklilik olmadig1 gozlendi (Tablo 30).

Tablo 30: Ameliyat bolgelerinin gruplardaki hastalar aras1 dagilimi

BOLGE Grup B Grup L
KOL 1(%3.3) 2(%6,6)
DIRSEK 2(%6,6) 1(%3.3)
ON KOL 7(%23,3) 7(%23,3)
BILEK - EL 20(%66,8) 20(%66,8)

Grup B’de hastalarin 4 tanesinde parsiyel blok olustu, ancak ameliyata engel degildi. Bir
hastada ameliyatin baglangicinda hafif agr oldugu icin cerrahi ekip tarafindan lokal anestezi
(Prilokain ile) uygulandi. Hastalarin 4’line ise agr1 nedeni ile peroperatif 50 mcg fentanil

yapildi. Hastalarin 3’tinde (%10) yetersiz blokaj nedeni ile genel anesteziye ge¢ildi.

Grup L’de hastalarin 11 tanesinde parsiyel blok olustu, ancak ameliyata engel degildi.
Iki hastada ameliyat esnasinda hafif agri oldugu igin cerrahi ekip tarafindan lokal anestezi
(Prilokain ile) uygulandi. Hastalarin 2’sine ise agr1 nedeni ile peroperatif 50 mcg fentanil
yapildi. Hastalarin 6’sinda (%?20) genel anesteziye gecildi. Bu hastalarin 2’sinde ameliyat
sirasinda sikint1 hissi oldugu icin kendi istekleri ile genel anesteziye gecilirken, 4 hastada

yetersiz blokaj nedeni ile genel anesteziye gecildi.

Genel anesteziye gecme nedenleri her iki grupta da ayniydi. Bir grup hastada ameliyat

sirasinda derin dokularda hassasiyet ve agri oldu. Bazi hastalarda ise ameliyat esnasinda
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sikinti hissi gelisti. Genel anesteziye gecilen hastalarda da ameliyat sonrasinda motor ve

duysal blok geri donme siireleri kaydedildi.

Her iki grupta da hig¢ bir hastada pnomatik turnike agrisina rastlanmadi.

Postoperatif donemde ilk analjezik ihtiyacina kadar gecen siire Grup B’deki hastalarda
ortalama 16,61+£8,05 saat iken, Grup L’deki hastalarda ortalama 14,37+7,27 saatti. Bu
bulgular istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p=0,26). ila¢ olarak Grup B’de 16 hastaya ( 9
hastaya tablet, 7 hastaya ampul) NSAII verilirken, Grup L’de 17 hastaya (5 hastaya tablet, 12
hastaya ampul) NSAII verildi (Tablo 31).

Tablo 31: Gruplara gore postoperatif analjezi icin ortalama NSAII verilmeye kadar gecen
siire (ort.saat+SS) ve analjezik alan hasta sayisi

Grup B Grup L |
NSAII Verilme Siiresi 16,61£8,05 14,37+£7,27 0,26
NSAII Verilen Hasta Sayis1 16 17 -

YAN ETKILER

Grup B’deki hastalarda Grup L’deki hastalara gore yan etkilerin belirgin olarak fazla
oldugu gozlendi. Grup B’de 4 (%13,3) hastada yan etki gozlenirken, Grup L’deki hastalarda

yan etki gdzlenmedi.
Grup B’de 2 hastada Horner sendromu (pitosis, myosis), 2 hastada uzamis blokaj (24
saatten fazla) oldu. Hastalarin 26’sin da (%86,7) yan etki goriilmedi. Yalmz 1 hastada blok

yerinde agr1 gelisti.

Grup L’deki hastalarda ise yan etki goriilmedi, ancak 1 hastada blok yeri i¢in yapilan

lokal anestezi ( adrenalinli lidokain=jetokain) sonras1 kulakta ¢inlama ve bag donmesi oldu.
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Supraklavikiiler blok esnasinda olusabilecek 6nemli bir yan etki de frenik sinir paralizisi
sonucu gelisen diyafragma paralizisidir. Bu yan etkiye ait klinik bulgular (nefes darligi,
takipne, satiirasyon diisiikliigii v.b) hicbir hastada goriilmedi. Klinikte bir semptom

goriilmedigi i¢in de hastalara PA akciger grafisi cekilmedi.

Yan etki gelisen hastalarin takiplerinde kalict bir norolojik bozukluga rastlanmadi.
Horner sendromu gelisen hastalarda servisteki 8.saatte yapilan ziyarette tamamen diizelme

gozlendi.

E-TARTISMA

Yeterli analjezi ve uygun cerrahi kosullar saglandig1 takdirde, herhangi bir cerrahi
girisimin rejyonal anestezi altinda yapilmasi; genel anesteziye gore daha giivenilir bir yontem

olarak kabul edilmekedir!"".
Periferik sinir bloklar1 cerrahi anestezi diizeyinin ve postoperatif analjezinin

saglanmasinda, diisik yan etki sikligiyla, basarih bir secenek olarak kullanilir. Ust

ekstremiteye yonelik bloklar, alt ekstremite bloklarina gore daha sik uygulanmaktadir'>',
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Genel anestezinin indiiksiyonunda, idamesinde ve uyanma agsamasinda olusturdugu yan
etkiler nedeniyle, giiniimiizde uygun ameliyatlar icin giderek artan oranda rejyonal anestezi
teknikleri tercih edilmektedir. El ve kol cerrahisinde anestezi veya analjezi amaciyla brakiyal
pleksus blokajinin  giivenle kullanilabilecek etkin bir yontem oldugu goriisii

benimsenmektedir¥.

Rejyonal anestezi uygularken yas, kilo, boy, uygulanan anestezik soliisyonun 6zelligi ve
hacmi gibi bir ¢ok faktor etkili olmaktadir. Brown!, brakiyal pleksus anatomisinin iyi
bilinmesinin 6nemini vurgulamakta, hangi tip blogun, hangi hastada, hangi amacla

uygulanmas1 gerektigini belirtmektedir.

Brakiyal pleksus blogunda; supraklavikiiler yaklagim, anatomik yerlesim acisindan

aksiller yaklasimdan sonra en giivenli ve kolay yaklagimdir.

Brakiyal pleksus supraklavikiiler bolgede tek enjeksiyonla bloke edilebilmekte,
istenildiginde aym1 yontemle konulacak kateter yardimiyla etki siiresi uzatilabilmektedir.
Blokaj sirasinda iist ekstremite pozisyonunun uygulamayi olumsuz etkilememesi, avantajli

yonlerinden bir digeridir'®'.

Aksiller arter kolay palpe edilebildigi i¢in, aksiller yaklasimla brakiyal pleksus
blogunun uygulanmasi daha kolaydir. Ancak bu teknik, ¢ok sayida igne girisini ve pleksusun
her komponentine ayr1 lokal anestezik enjeksiyonunu gerektirmektedir. Ayrica aksiller ve
muskulokutan6z sinirler daha 6nce pleksustan ayrildigi i¢in, tam pleksus blogu saglanamaz.
Aksiller bloktan farkli olarak tek enjeksiyon gerektiren supraklavikiiler teknikte, mekanik

travmaya bagh norolojik hasar riski minimaldir'**!.

Yapilan baz1 ¢alismalarda supraklavikiiler blok tekniginin diger tekniklere oranla
brakiyal pleksus blogunda daha basarili oldugu belirtilmistir. Sindel ve arkadaglar1®® dort
kadavra iizerinde yaptiklart bir calismada infraklavikiiler ve supraklavikiiler teknikleri
karsilastirmiglar ve sonu¢ olarak da, her iki anatomik yaklasim teknigi arasinda dagilim
farklilig1 gozlenmedigi icin pnomotoraks, hemotoraks ve silotoraks riski daha fazla olan
infraklavikiiler blok yerine uygulama kolaylig1 da olan supraklavikiiler blok teknigini tercih

etmislerdir.

74



Ersoy ve arkadaglarinin® yapmus oldugu bir ¢alismada ise kol, n kol ve el cerrahisi
yapilacak 40 hasta 2 gruba ayrilmig, bu hastalarin yarisina supraklavikiiler blok, yarisina da
aksiller blok uygulanmigtir. Her iki grupta da bupivakain %0,375 2mg/kg dozunda
kullanilmigtir. Sonug¢ olarak, uygulama kolayligi, uygulama basarisinin yiiksek olmasi, tam
duysal ve motor blogun daha erken olusmasi sebepleriyle brakiyal pleksus blogu icin

supraklavikiiler yaklagimi onermislerdir.

Biz de bu ¢alismada supraklavikiiler teknigini, daha fazla tecriibeli olmamiz ve aksiller
bloga gore daha genis brakiyal pleksus blogu saglamasi, ayrica infraklavikiiler teknige gore

daha az pnomotoraks, hemotoraks ve silotoraks riski bulunmasi nedeni ile tercih ettik.

Tiim invaziv girisimlerde oldugu gibi brakiyal pleksus blogunda da asepsi ve antisepsiye
O0zen gostermek gerekmektedir. Gereken Ozene karsin olusabilecek lokal ya da genel
enfeksiyon risklerine karg1 bir avantajimiz da lokal anesteziklerin bakteriosit ve bakteriostatik
etkilerinin  olmasidir™?.  Caligmamizda blok sonrasi higbir hastamizda enfeksiyon

goriilmemigtir.

Rejyonal anestezi yontemlerinin bagarisini arttirmanin bazi kosullar1 vardir. Bunlar,
ameliyat siiresi ile lokal anestezik ilacin saglayacagi anestezi siiresinin uyumlu olmasi,
uygulanacak cerrahiye en uygun rejyonal anestezi yonteminin sec¢ilmesi ve anesteziyi
uygulayacak anestezistin deneyimidir®”. Tiim hastalarimizda preoperatif degerlendirme
yaparken cerrahlarla goriisiip ameliyat bolgelerini ve muhtemel ameliyat siirelerini 6grendik.

Bu sebeple de tiim hastalarda anestezi siiresi yeterli oldu.

Ozellikle kol, 6n kol ve el cerrahisi girisimlerinin énemli bir boliimiiniin tok hastalar
oldugu da goz oniine alindiginda, bu hastalarda uygulanacak brakiyal pleksus blogu sayesinde
genel anestezinin olusturacagi yan etkilerden kag¢inmak miimkiin olur. Hadzi¢ ve
arkadaglarmin™'  yapmis oldugu calismada, giiniibirlik el cerrahisi girisimlerinde genel
anestezi ile brakiyal pleksus blogu (infraklavikiiler teknikle) karsilastirllmig ve brakiyal
pleksus blogunda analjezi skorunun daha iyi oldugu, ek analjeziye ihtiya¢c olmadigi, daha

erken ambulasyon sagladig1 ve yan etkiler ac¢isindan daha iistiin oldugu ortaya konulmustur.
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Ust ekstremite anestezisinde brakiyal pleksusa supraklavikiiler girisimler icerisinde
subklavyen perivaskiiler teknik uygunlugu kanitlanmig, kabul gormiis bir tekniktir.
Kulenkampf'® bu teknigi agikladifindan bu yana parestezi ortaya ¢ikmasi zorunlu olarak
kabul edilmistir (“parestezi yoksa anestezi yok™ kurali). Daha sonralari ise sinir stimiilatorleri

daha fazla kullanilir hale gelmigtir®®.

Franco ve arkadaglar® yapmis oldugu calismada supraklavikiiler teknikle brakiyal
pleksus blogunun iist ekstremite cerrahisi i¢in etkili bir anestezi yontemi oldugunu
gostermiglerdir. Bu teknigin basarisinin pleksusun komponentlerine ayrildigi noktaya lokal
anestezik enjekte edilebilmesi oldugunu diisiinmiiglerdir. Sinir stimiilatorii tekniginin basarili
bir yontem oldugunu da bu calismada vurgulamiglardir. Ayrica supraklavikiiler brakiyal
pleksus bloklarinda goriilebilecek olan sistemik toksisite, solunum problemleri, pndmotoraks

gibi sorunlarin goriilmeme nedenini “tek enjeksiyonla” girisim yapilmasina yorumlamiglardir.

Yaptigimiz caligmada tek enjeksiyon yontemi ile supraklavikiiler blok uyguladik ve

ciddi yan etkiler (sistemik toksisite, pndmotoraks, hemotoraks v.b) gormedik.

Ultrasonografi (US) ile norostimiilatoriin (NS) kargilastirildig: calismalarda US’nun
kalite, giivenlik ve uygulama zamani acisindan daha bagarili oldugu gozlenmigtir. US
kullanimu ile; 1) Bagarili bloklarin arttigi, 2) Blok uygulama zamaninin kisaldigi,

3) Yan etki riskinin azaldig1 tespit edilmistir. Ayrica basarili blok i¢in sadece teknigin
(US,NS) degil, uygulayic1 tecriibesinin, lokal anestezik tip ve miktarinin, anatomik

farkliliklarin ve hastada obezite olmasinin da etkili oldugu kanisina varilmigtir>>**

US ile yapilan bloklar daha bagsarili sonuglar vermektedir. Ancak tecriibenin de 6nemli
oldugu bu ¢aligmalarda belirtilmektedir®***, Calismamizda tecriibemiz daha fazla oldugu i¢in
NS’ii tercih ettik. NS ile ameliyatlar1 gerceklestirme bagsar1 oranimiz Grup B’de %90, Grup

L’de ise %80 olmustur.

Bupivakain modern anestezide siklikla kullanilan uzun etkili bir lokal anesteziktir.

Yanlis IV kullanimi ya da toksik dozlara ulagilmasi ciddi MSS toksisitesi ve fatal aritmilerle
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beraber kardiyovaskiiler sistemde kollapsa neden olabilir. Albright®* 1979’da 6 hastada
onerilen klinik dozlarda uygulama sonrasi ani kardiyovaskiiler sistem kollapst bildirmigtir.
Pek cok giincel calismada yiiksek doz uygulamada ve cocuklarda devamli kaudal
infiizyonlarda konviilsiyonlar ve aritmi bildirilmistir. Bupivakain IV rejyonal anestezide

kontrendikedir. Tiim bu sebeplerden otiirii yeni ve giivenli ilag ¢calismalari devam etmistir.

Levobupivakain bupivakaine gore daha az toksik etkiye sahiptir. Tavsan kalbi lizerinde
yapilan calismalarda kardiyotoksisite (genis QRS, AV blok, VT, VF) bupivakainde
levobupivakaine gore 3-4 kat daha fazla bulunmustur™’. Bagka bir calismada ise 12 tavsana
bupivakain 2mg/kg dozunda verilmis ve tiim hayvanlarda apne, bradikardi ve hipotansiyon
gelismis. Oysa ki levobupivakain verilen 12 sican ise solumaya devam etmistir. ve sadece 4
tanesinde bradikardi gelismistir®®. Yapilan goniillii insan ¢alismalarinda ise levobupivakain
bupivakaine gore %40-60 daha az miyokardiyal kontraktilite depresyonuna neden olmustur.
Bu sebeplerden levobupivakain bupivakaine gore daha az MSS ve kardiyovaskiiler sistem

toksisitesine yol agmugtir**37-3%31,

Knapik™”, kardiyotoksisitesi nedeni ile 1980’lerde bazi batili iilkelerde piyasadan
cekilen %0,75’lik bupivakainin aslinda o kadar fazla yan etkiye sahip olmadigim ileri
siirmektedir. Ancak Coussaye™! ciddi kardiyotoksik etkisiyle bupivakainin, mortalitenin
yaklagik %50’sinden sorumlu oldugunu belirtmektedir. Brown ve arkadaglar'*?', bupivakain
kullanarak epidural, brakiyal ve kaudal bloklar1 karsilastirdigt c¢alismalarinda, ciddi
kardiyovaskiiler, pulmoner ve norolojik komplikasyonlara rastlamamiglardir. Ancak
komplikasyon ortaya c¢ikmasi agisindan kaudal > brakiyal > epidural siralamasini ortaya

koymaktadirlar.

Tuominen ve arkadaglar1’!, plazma bupivakain diizeylerini 6lgtiikleri, aksiller blokaj
uygulanan ortopedik cerrahi hastalarinda, kullanilan yiiksek dozlara ragmen yan etkiye
rastlanmadigini bildirmektedir. Bedder ve arkadaglar'?!, brakiyal pleksus blokaji i¢in 3mg/kg
bupivakain kullanmiglar ve bu dozda da herhangi bir toksisite belirtisine rastlamamiglardir.
Hilgier* ve Lanz™' da daha yiiksek miktarlarda bupivakainle yaptiklari brakiyal pleksus

bloklarinda, toksik yan ekilerden s6z etmemislerdir.
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Liisanantti ve arkadaglarinin'*®! yapmig oldugu ¢alismada, 3 lokal anestezik (bupivakain,
levobupivakain ve ropivakain) ilacin yiiksek dozlarini (%0,5°lik 45 mlt) karsilagtirmiglardir.

Ilaclara baglh toksisite ve yan etkiler acisindan sorun bildirmemislerdir.

Cox ve arkadaglar1*” yaptiklar1 ¢alismada brakiyal pleksus blogunda bupivakain ile
levobupivakaini  karsilastirmiglardir.  Levobupivakainin =~ %0,25°’lik  ve  %0,5’lik
konsantrasyonlarinda, doza bagimli etki acisindan herhangi bir fark tespit edemediklerini,
ancak %0,25’1ik levobupivakainin diger iki gruba (%0,5 levobupivakain, %0,5 bupivakain)
gore yavas baglama zamani, kisa devam siiresi ve diisiik genel basari derecesine sahip
oldugunu bulmusglardir. Anestezi teknigi acisindan genel basarilarinin %65-80 oldugunu
belirtmislerdir. Bu calismada, levobupivakain brakiyal pleksus blogu icin uygun bulunmustur.
Bupivakain ile Kkarsilagtirildifinda toksik potansiyelinin daha az olmast da bunu
desteklemekte ve levobupivakainin rejyonal anestezide giivenlik marjim arttiracagi

ongoriilmektedir.

Hickey ve arkadaglarmin®® yaptig1 calismada, brakiyal pleksus blogunda %0,25
bupivakain ile %0,25 ropivakain karsilastirilmistir. Bu ¢alismada %0,25 ropivakainin etkinligi
duysal blogun baslangic ve devam siireleri, ek sinir blogu acisindan %0,25 bupivakaine
esdeger oldugunu tespit etmiglerdir. Her iki ilacin %0,25’lik konsantrasyonu yiiksek
basarisizlik orani nedeniyle brakiyal pleksus blokaji icin yetersiz bulmuslardir. Yiiksek oranda
ek blok gereksiniminin uygulanan konsantrasyonun anestezi i¢in yeterli olmamasi oldugunu
diisiinmiiglerdir. Bu sebeplede her iki lokal anestezigin brakiyal pleksus anestezisinde %0,5

konsantrasyonlariin kullanilmasini 6nermiglerdir.

Calismamizda benzer etkinlige sahip olan, kullanim dozlar1 ve konsantrasyonlari
birbirine yakin bu iki ilaci (bupivakain ve levobupivakain) karsilastirdik. Doz olarak da
yapilan calismalarda%0,25 konsantrasyonun anestezik acidan yetersiz bulunmasi nedeni ile
%0,5’lik konsantrasyonu tercih ettik. Bu iki ila¢c yan etkileri acisindan da ayni ozelliklere

sahiptil’4s!
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Calismamizda hemodinamik (SAB, DAB, OAB, KAH) parametrelerde ve periferik
oksijen satiirasyon degerlerinde diger ¢calismalarda oldugu gibi her iki grup arasinda anlamh

farklilik olmadigini gordiik!?7%313233441,

Vincent ve arkadaglarmin! yapmus oldugu ¢alismada, ortalama cerrahi siire 1,3020,67

saat olarak tespit edilmistir.

Bizim calismamizda ise, cerrahi siire ortalama Grup B’de 1,48+0,61 saat iken, Grup
L’de 1,52+0,66 saat olarak tespit edildi. Gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik

yoktu.

Cox ve arkadaglarinin” ¢calismasinda, duysal ve motor blok baglama zamanlar1 arasinda

istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmamustir.

Calismamizda gruplarin motor ve duysal blok baslama siireleri incelendiginde, Grup
B’deki hastalarda gerek duysal blok baglama siiresi gerekse motor blok baglama siiresi
anlamli olarak kisa bulundu (duysal blok icin Grup B 19,64+10,70 dakika, Grup L
25,66+10,72 dakika, motor blok i¢inse Grup B 5,07+4,07 dakika, Grup L 9,2+7,9 dakika).
Benzer caligsmalarda etki baglama siireleri degerlendirilmediginden bu konuda karsilagtirma
yapilamamistir. Duysal ve motor blok baglama siireleri acisindan bupivakain daha avantajh
olmasina ragmen yan etkiler diisiiniildiigtinde iki ila¢ arasindaki farkin klinik uygulamada

onemli olmayacagi kanisindayiz.

Cox ve arkadaglarinin'*”’ yapmus oldugu ¢alismada, gruplar arasinda duysal blok devam
siiresi bakimindan istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmamistir. Bu ¢alismada %0,5
levobupivakain en wuzun etki siiresine sahip olup duysal blok siiresi %0,25°lik
levobupivakainde 892 dakika (yaklasik 14 saat), %0,5’lik levobupivakainde 1039 dakika
(yaklagik 17 saat) ve %0,5’lik bupivakainde 896 dakika (yaklasik 15 saat) bulunmustur.
Gruplar arasinda motor blok devam siiresi ve blok derecesi agisindan istatistiksel olarak
anlamli farklillk saptanmamustir. Duysal blokta oldugu gibi motor blokta da %0,5’lik
levobupivakain daha uzun etki siiresine sahip oldugu gosterilmistir. Motor blok siiresi

%0,25’1ik levobupivakainde 847 dakika (yaklasik 14 saat), %0,5’lik levobupivakainde 1050
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dakika (yaklasik 17,5 saat) ve %0,5’lik bupivakainde ise 933 dakika (yaklagik 15 saat)

bulunmustur.

Liisanantti ve arkadaglarinin'® yaptig1 calismada, (45 ml ve %0,5 konsantrasyonda)
ropivakain, levobupivakain ve bupivakain arasinda duysal blok kalitesi agisindan 5., 10. ve
15. dakikalar da anlamli farklilik olmadig1 saptanmugtir. 45.dakikada anestezi ropivakain ve
bupivakain gruplarinda levobupivakain grubuna gore daha siktir. Duysal ve motor blok
olusmama siklig1 45.dakikada her 3 grupta da benzer saptanmistir. Total duysal blok siiresi
levobupivakain grubunda ortalama 17,1+£6,5 saat, bupivakain grubunda ortalama 17,8+7,2
saat ve ropivakain grubunda ise ortalama 15,0+5,4 saat bulunmustur. Gruplar arasinda anlaml
farklilik saptanmamistir. Total motor blok siireleri ise, levobupivakain grubunda ortalama
19,548,0 saat, bupivakain grubunda ortalama 19,3+7,7 saat ve ropivakain grubunda 17,3+6,6
saat olarak bulunmustur. Her 3 ilacta da duysal ve motor blok degerlendirmelerinde etkinlik
acisindan fark olmadigi tespit edilmistir. Liisanantti’nin bu c¢alismasinda bupivakain ve
levobupivakain uygulamasinda bulunan motor ve duysal blok siireleri arasinda, ¢calismamizin
sonuclartyla uyumlu olarak anlaml fark tespit edilmemistir. Ancak bu siireler caligmamizdaki
sirelerden daha uzun olup, bu durumun Liisanantti'nin c¢aligmasinda kullanilan ilag
hacimlerinin calisgmamizda kullanilan hacimlerin 1,5 kati daha fazla olmasindan

kaynaklandiginm diistinmekteyiz.

D’ Ambrosio ve arkadaglar1' yaptiklar1 benzer bir ¢alismada, ropivakain, bupivakain ve
levobupivakainin %0,5°lik konsantrasyonlarini iki farkli blokta (brakiyal ve femoral blokta)
karsilastirmiglardir. Sonu¢ olarak ropivakainin daha hizli blokaj sagladigi ancak analjezi
stiresinin diger iki ilaca gore daha az oldugunu bulmusglardir. Levobupivakain ve bupivakain
arasinda fark tespit etmemislerdir. Calismada ilaclara bagl yan etki gormemisler ve sonug
olarak da, bupivakainin potansiyel kardiyotoksik ve norotoksik etkileri géz Oniine alindiginda
anestezik ihtiyaca gore ropivakainin veya levobupivakainin kullanilabilece8i goriisiine

varmiglardir.
Cline ve arkadaglar1®™ ise, aksiller brakiyal pleksus blogunda %0,5 konsantrasyon ve 40

ml ropivakain ile levobupivakaini (levobupivakaine 1/200000 adrenalin ilave etmigler)

karsilagtirmiglardir. Ropivakainde motor blok geri donme siiresinin ve analjezi siiresinin daha
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kisa oldugunu gormiislerdir. Levobupivakain grubunda duysal analjezi siiresini 831 dakika
(yaklagik 13 saat), motor blok siiresini ise 1047 dakika (yaklagitk 18 saat) olarak
saptamiglardir. Calismadaki levobupivakain grubunun duysal blok siiresi calismamizin
sonuglarina olduk¢a yakin iken motor blok siiresi yaklasik 4 saat daha uzun bulunmustur.
Cline’1n bu calismasinda levobupivakainin motor blok siiresindeki bu farkliligin daha fazla

hacim ve adrenalin ilavesinden kaynaklanmis olabilecegi goriisiindeyiz.

Calismamizda, toplam motor ve duysal blok siireleri agisindan her iki grup arasinda
anlamh fark bulunmadi. Grup B’de total motor blok siiresi ortalama 14,5+5,5 saat iken, Grup
L’de 13,8 + 3,0 saat idi. Toplam duysal blok siireleri ise, grup B’de 14,25+5,8 saat iken, Grup
L’de 12,8+3,3 saat bulundu.

Calismamizda levobupivakainin motor ve duysal blok siiresi benzer caligsmalarla
karsilastirildiginda, duysal blok siireleri ¢cok yakin degerlerde iken, motor blok siiresinin biraz
daha kisa oldugu gozlenmistir. Bu farkliligin teknik ve metodlarda kiigiik degisikliklerden

kaynaklanabilecegi goriisiindeyiz.

Hastalar da peroperatif opioid kullanimi ve postoperatif memnuniyet acisindan her iki

grupta da anlaml bir farklilik yoktu.

Postoperatif VRS degerleri D’ambrosio ve arkadaglarimin'® ¢aligmasinda, ropivakain
grubunda diger iki ilaca (levobupivakain, bupivakain) gore daha yiiksek saptanmustir.

Levobupivakain ve bupivakain gruplar arasinda ise fark bulmamiglardir.

Calismamizda postoperatif 24.saatinde degerlendirilen VRS dagiliminda; Grup B’de
VRS 2 (orta derecede agr1) 3 hastada (%10) goriiliirken, Grup L’de bu oran %43,3 idi (13
hasta). Ancak VRS 3 (agir agr1) her iki grupta da 2’ser hastada goriilirken, VRS 4
(dayanmilmaz agr1) hicbir hastada saptanmadi. Hastalarin analjezik baslama saatleri ve
analjezik isteyen hasta sayilar1 arasinda da fark tespit edilmedi. ila¢ olarak Grup B’de 16
hastaya ( 9 hastaya tablet, 7 hastaya ampul) NSAII verilirken, Grup L’de 17 hastaya (5
hastaya tablet, 12 hastaya ampul) NSAII verildi. Buna goére Grup B’deki hastalarda
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postoperatif agr1 diizeyleri Grup L’deki hastalara gore daha diisiik olmakla birlikte klinik

uygulamada bu farkin anlamli olmadi8 diisiincesindeyiz.

Postoperatif analjezi ihtiyacin1 benzer c¢alismalarin sonuglariyla birlikte
degerlendirdigimizde; Liisanantti ve arkadaslan*® calismalarinda ilk postoperatif analjezi
ithtiyag siiresini bupivakain grubunda 17,8+7,2 saat, levobupivakain grubunda 17,1+6,5 saat
ve ropivakain grubunda 15,0+5,4 saat olarak saptamiglardir. Gruplar arasinda istatistiksel

olarak anlaml fark bulamamaiglardir.

D’ Ambrosio ve arkadaslari™®®! da postoperatif analjezi ihtiyaci agisindan levobupivakain

ve bupivakain arasinda anlaml bir fark saptamamislardir.

Biz de duysal ve motor blok siirelerinin, ayrica da postoperatif analjezi siiresinin her iki
grupta da c¢ok yeterli oldugu sonucuna vardik. Her iki ilacin da bu ac¢idan bakildiginda

rahatlikla tercih edilebilecegini diisiiniiyoruz.

Cox!7, son 30 yil icinde lokal anesteziklerle sistemik toksisite insidansinda %0,2’den
%0,01°e belirgin bir diisiis gozlendigini ve periferik sinir bloklarinda, sistemik toksisite
insidansinin  %0,75 ile en yiiksek diizeyde olmasina ragmen, noral hasar oraninin ise %0,19

ile en diisiik diizeyde oldugunu belirtmektedir.

Brakiyal pleksusun tiimiiniin blokajin1 saglayan bir teknik olan supraklavikiiler blokta;
%0,6 ile %5 oraninda pnomotoraks olugabilir®". Ayrica Horner sendromu, frenik sinir blogu
ve biiyiilk damarlarin yaralanmasina bagli hematom goriilebilmektedir. Bu teknikte girigim

yapilan tarafta %28 ile %80 oraninda, tek tarafli diafragma paralizisi gelismektedir'®'~?,

Mak ve arkadaglar1®*! 18-60 yas aras1 30 hastada yaptiklar1 ¢alismada, supraklavikiiler
blok uygulamislar ve ila¢ olarak da %0,375’lik bupivakainden 0,5 ml/kg tercih etmislerdir.
Calismada blogu NS ile yapmiglar, blok sonrasi diafragma paralizisini ve pulmoner
fonksiyonlar1 degerlendirmislerdir. Sonu¢ olarak da, blogun uygulandigi ayni tarafta %50
hastada tam diafragma paralizisi, %17 hastada ise diafragmada kismi paralizi saptamiglardir.

Kismi ya da tam paralizi gelisen hastalarda da oksijen satiirasyon diistikliigii ve semptomlara
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rastlamamislardir. Bu sebepten de olusan tek tarafli diyafragma paralizisinin klinik olarak

onemli olmadigimi vurgulamiglardir.

Calismamizda supraklavikiiler blok uyguladigimiz 60 hastanin hi¢birinde desatiirasyon,
solunumsal yan etkiler veya semptomlar gibi bulgulara rastlamadik. Dolayisiyla biz de
yapilan diger ¢alismalarda oldugu gibi tek tarafli diafragma paralizisinin klinik olarak 6nemli

olmadigini diisiiniiyoruz.

Ayrica ¢alismamizda, Grup B’de iki hastada Horner sendromu, iki hastada uzamig
parestezi meydana geldi. Grup L’de ise yan etki goriilmedi. Her iki grupta da bupivakain ve
levobupivakaine bagli toksisite bulgularina rastlanmadi. Sadece bir hastada Grup L’de
lidokaine baglh kulakta ¢inlama ve bag donmesi oldu. Yan etki gelisen hastalarin takiplerinde
kalic1 norolojik bozukluga rastlanmadi ve Horner sendromunun goriildiigii hastalarin 8.saatte

yapilan takiplerinde tamamen diizeldigi goriildii.

Karakaya ve arkadagslar1™' aksiller brakiyal pleksus blofunda bupivakaine fentanil
eklemigler, anestezi ve analjezi siiresini belirgin olarak uzattifini saptamislardir. Memis ve
arkadaglar’®' ise, bupivakaine sufentanil eklemigler, sonuc¢ olarak da brakiyal pleksus
blogunda bupivakaine sufentanil ilavesinin blok etkinligi lizerine ve postoperatif analjezi

tizerine etkisi olmadigini belirtmislerdir.

Calismamizda da; literatiirlerle uyumlu olarak, supraklavikiiler brakiyal pleksus
blogunda %100 basarili olunamayacagi, iyi bir anatomi bilgisine ve deneyime sahip olunmasi
gerektigi kanaatine vardik. Her ne kadar ciddi yan etkilere rastlamasak da, mutlaka bu islemin
ameliyathane sartlarinda, her tiirlii giivenlik Onleminin alindigr bir ortamda yapilmasi
gerekliligini vurgulamak, ayrica tiim rejyonal anestezi uygulamalarinda oldugu gibi asepsi,

antisepsi kurallarina mutlaka uyulmasinin sart olduguna dikkat ¢cekmek isteriz.
Sonug olarak; brakiyal pleksus blogu i¢in kullanilan levobupivakain ve bupivakainin

motor ve sensoryal blok saglamada %0,5’lik konsantrasyonunun yeterli oldugunu

diistiniiyoruz. Bupivakainin norotoksik yan etkileri (Horner sendromu, uzamig blokaj v.b)
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levobupivakaine gore daha belirgindi. Ayrica bupivakainin potansiyel kardiyotoksik yan

etkileri gbz Oniine alindiginda levobupivakainin daha giivenli oldugu kanaatine vardik.

F-SONUC

Rejyonal anestezinin; ameliyat sirasinda hastanin bilincinin agik olmasi, sikayetlerini
sOyleyebilmesi, spontan solunumunun devam etmesi, havayolu reflekslerinin korunmasi,
postoperatif donemde analjezinin devam etmesi ve hastanin erken mobilizasyonu gibi énemli
avantajlar1 vardir. Ozellikle, acil sartlarda el ve 6n kol cerrahisi uygulanacak hastalarin 6nemli
bir kisminin, tok oldugu da goz Oniine alindifinda, bu hastalarda uygulanacak brakiyal
pleksus blokaj1 ile genel anestezinin olusturacagi komplikasyonlardan kaginmak miimkiin

olacaktir.

Bu sebeplerle biz calismamizda; kol, 6n kol ve el cerrahisinde periferik sinir stimiilatorii
yardimiyla, supraklavikiiler brakiyal pleksus blokaji uyguladik. Esit konsantrasyon ve

voliimdeki bupivakain ile levobupivakain etkinliginin karsilagtirilmasini amagladik.

Gruplar arasinda ASA degerlendirmesi, hemodinamik parametreler (SAB, DAB, OAB,
KAH), periferik oksijen satiirasyonlar1 ve ameliyat bolgeleri acisindan anlamli farklilik

bulunmada.
Ameliyat siireleri, total duysal ve motor blok siireleri, peroperatif opioid ihtiyaci,

postoperatif memnuniyet ve postoperatif analjezik ihtiyaci acisindan degerlendirildiginde de

anlamli bir fark olmadigin1 gordiik. Duysal ve motor blok baslama siirelerine bakildiginda ise,
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bupivakain grubunun levobupivakain grubuna gore anlamli olarak daha kisa siirede blok

olusturdugunu bulduk.

Postoperatif VRS degerlerinde ise bupivakain grubu levobupivakain grubuna gore daha
iyi degerlere sahipti. Komplikasyon Grup L’de hi¢ olmazken, Grup B’de 2 Horner sendromu,
2 uzamig parestezi (24 saatten fazla) tespit edildi. Kalicit nérolojik bozukluk hicbir hastada

olmadi.

Sonug olarak; brakiyal pleksus blogu icin kullanilan levobupivakain ve bupivakainin
motor ve sensoryal blok saglamada %0,5’lik konsantrasyonunun yeterli oldugunu
diistiniiyoruz. Bupivakainin norotoksik yan etkileri (Horner sendromu, uzamig blokaj v.b)
levobupivakaine gore daha belirgindi. Ayrica bupivakainin potansiyel kardiyotoksik yan

etkileri gbz Oniine alindiginda levobupivakainin daha giivenli oldugu kanaatine vardik.

G-OZET

Calismamizda acil ya da elektif, tek tarafli el, 6n kol veya kol cerrahisi uygulanacak
ASA I-II-IIT grubu, 20-65 yas arasi ve viicut agirligi 50-100 kg olan 60 olgu ¢alismaya dahil
edildi. Calisma Ocak 2007 ile Temmuz 2007 arasinda 6 ay icinde tamamlandi.

Calismaya alinan olgular rasgele 30 kisilik 2 gruba ayrildi. Grup B’ye (bupivakain
grubu) 30ml (% 0,5; Smg/ml) bupivakain, Grup L’ye (levobupivakain grubu) 30 ml (% 0,5;

Smg/ml) levobupivakain uygulandi.

Hastalarin sistolik arter basinglart (SAB), diyastolik arter basinglart (DAB), ortalama
arter basinclar1 (OAB), kalp atim hizlar1 (KAH), periferik oksijen satiirasyonlar1 (SpO,) ve
EKG’leri monitorize edildi. Degerler baslangicta, blok uygulamasmin 5., 10., 15.
dakikalarinda ve daha sonra 10 dakikalik aralarla 6l¢iilerek kaydedildi.

Hastalar supin pozisyonunda olacak sekilde yatirild1 ve bas blok yerinin aksi yoniine

cevrildi. Periferik blok uygulanacak ekstremitenin klavikulasinin orta noktasinin hemen tist

kismi, subklavyen arter, eksternal juguler ven ve sternokleidomastoid kasin lateral baginin dig
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kismu belirlenerek blok noktasi saptandi. Blok yapilacak kolun deltoid kasinin iizerine bir adet

EKG elektrodu yapistirildi.

Blok uygulanacak boélgenin cilt temizligi povidon iyot ile yapilip, 1-2 ml %2’lik
lidokain (adrenalinli) ile lokal anestezi uygulandi. Sinir stimiilatorii baglangicta 1.0 mA, 2Hz,
0.1 ms parametrelere ayarlandi. Isaretlenen girisim noktasindan, lokal anestezi yapilmus
yerden stimiilator ignesi kaudale, hafif mediale ve hafif sirta dogru yavas yavas ilerletildi.
Sinirlere ait uygun kas hareketleri gézlendiginde ilaclar (bupivakain ve levobupivakain) 10 ya

da 15’er ml, her 5 ml’de bir aspire edilerek sinirlere esit oranda verildi.

Uygulama yapildiktan 5 dakika sonra ameliyat bolgesi 5 dakikalik araliklarla “pin-
prick” testi ile kontrol edilmeye baslandi. Anestezinin yerlesme siiresi “pin-prick” ve
dokunma testi ile, motor blok kalitesi ise modifiye Bromage skalasi ile degerlendirilerek

kaydedildi.

Motor blok baslama zamani; lokal anestezik enjeksiyonundan motor blok (omuz
kaldiramama) olusmasina kadar gecen siire, sensoryel blok baglama zamani ise lokal
anestezik enjeksiyonundan girisim bolgesinde “pin-prick” testinde agr1 duyusu kayboluncaya
kadar gecen siire olarak kaydedildi. “Pin-prick” testi ameliyat bolgesinde pozitiflesince

ameliyata izin verildi.

Hastalarda duysal blok siiresi, duysal blok baslangicindan agr1 duyusu baslayincaya
kadar olan siire olarak kaydedildi. Motor blok siiresi ise, motor blok baslangicindan kolun
tamamen hareket kabiliyetini tekrar kazanmasina kadar gecen siire olarak kaydedildi. Bu

stireler hastalarin verdigi bilgilere gore 4., 8. ve 24. saatlerde yapilan ziyaretlerde tespit edildi.

Ameliyat baslangicinda ya da sirasinda hastanin agri duymas: durumunda hastaya
cerrahi ekip tarafindan ek olarak prilokain ile lokal anestezi infiltrasyonu uygulandi. Ayrica
ameliyat sirasinda olusan agr1 ya da stres durumlarinda ek analjezik ve/veya sedatif ilag

yapildi. Bu amagla fentanil ve/veya midazolam verildi, verilen toplam dozlar kaydedildi.

Hastalarin tiimiine pnomatik turnike uygulandi.
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Hastalarm blok sirasinda ve sonrasindaki tiim sikayetleri, bloga baglh komplikasyonlar

ve kullanilan ilaglara bagli yan etkiler her hasta i¢in ayr1 ayr1 kaydedildi.

Olgularin postoperatif agr1 sikayeti “verbal rating skala (VRS)” ile, hasta memnuniyeti
ise “memnun degil, az memnun ve memnun” olarak postoperatif 24.saatinde degerlendirildi.
VRS 2 olunca ilk analjezik ( nonsteroid antiinflamatuar ilag-NSAII- tablet veya ampul )
dozu, servis doktorlarinin kisisel karari ile hastanin gsikayeti sonrasinda verildi. Hastalar
servislerinde 4.-8. saatlerinde ve 24.saatinde ziyaret edilerek blok geri donme siireleri, agri

sikayetleri ve aldiklar: total analjezik miktarlar1 kaydedildi.

Istatistiksel analizler NCSS 2007 paket programi ile yapildi. Verilerin
degerlendirilmesinde tamimlayici istatistiksel metotlarin (ortalama, standart sapma) yan1 sira
coklu gruplarin zaman aralikli Ol¢limlerinde tekrarlayan varyans analizi, alt grup
karsilagtirmalarinda  Newman Keul’s coklu karsilastirma  testi, ikili  gruplarin
karsilagtirmasinda bagimsiz t testi, nitel verilerin karsilastirmalarinda ki-kare testi, nitel
verilerin zaman aralikli Olgtimlerinde Mc Nemar’s testi  kullanildi. Sonuglar, anlamlilik

p<0,05 diizeyinde degerlendirildi.

Calismamizda; demografik ozellikler (yas, kilo, boy, cinsiyet), ASA degerleri, ameliyat
bolgeleri, hemodinamik parametreler (SAB, DAB, OAB, KAH), SpO, degerleri, peroperatif
opioid ihtiyact ve postoperatif memnuniyet agisindan gruplar arasinda anlamli farklilik

saptanmadi.

Duysal ve motor blok baglama siirelerine bakildiginda, bupivakain grubunun
levobupivakain grubuna gore anlamli olarak daha kisa siirede blok olusturdugunu bulduk.

Total duysal ve motor blok siireleri ise, her iki grupta da benzer olarak degerlendirildi.
Postoperatif VRS degerlerinde ise bupivakain grubu levobupivakain grubuna gore daha

iyl degerlere sahipti. Her iki grupta postoperatif ilk analjezik alma siiresi ve analjezik alan

hasta sayilar1 arasinda anlamli farklilik yoktu.
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Grup B’de Grup L’ye gore komplikasyonlarin belirgin olarak fazla oldugu goézlendi.
Grup B’de 4 (%13,3) olguda komplikasyon gozlenirken, Grup L’de komplikasyon
gozlenmedi. Grup B’de 2 hastada Horner sendromu (pitosis, myosis), 2 hastada uzamis blokaj
(24 saatten fazla) oldu. 26 (%86,7) hastada komplikasyon goriilmedi. Yalniz bir hastada da
blok yerinde agr gelisti. Grup L’de ise komplikasyon goriilmedi. Ancak bir hastada blok yeri
icin yapilan lokal anestezi ( adrenalinli lidokain=jetokain) sonras1 kulakta ¢cinlama ve bas
donmesi oldu.

Komplikasyon gelisen hastalarda takiplerinde hi¢bir kalict nrolojik bozukluga rastlanmadi.

Genel olarak baktigimizda, ¢calismamizda duysal ve motor blok siirelerinin, ayrica da

postoperatif analjezi siiresinin her iki grupta da ¢ok yeterli oldugunu saptadik.

Sonug olarak; brakiyal pleksus blogu icin kullanilan levobupivakain ve bupivakainin
motor ve sensoryal blok saglamada %0,5’lik konsantrasyonunun yeterli oldugunu
diisiiniiyoruz. Bupivakainin norotoksik yan etkileri (Horner sendromu, uzamis blokaj v.b)
levobupivakaine gore daha belirgindi. Ayrica bupivakainin potansiyel kardiyotoksik yan

etkileri goz oniine alindiginda levobupivakainin daha giivenli oldugu kanaatine vardik.
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	         Metabolizma ve Atılım: Lokal anesteziklerin metabolizma ve atılımları yapılarına bağlı olarak değişir.
	Esterler: Ester lokal anestezikler önemli derecede psödokolinesteraz ( plazma kolinesterazı) ile metabolize edilirler. Ester hidrolizi son derece hızlıdır ve suda çözünür metabolitler idrar ile atılırlar. Genetik olarak anormal psödokolinesterazı olan hastalar, metabolizma daha yavaş olduğundan toksik yan etkiler bakımından risk altındadırlar. Serebrospinal sıvıda esterazlar olmadığından intratekal olarak enjekte edilen ester lokal anesteziklerin etkilerinin kaybolması, bunların kana emilimine bağlıdır. Diğer ester tipi lokal anesteziklerden farklı olarak kokainin bir kısmı karaciğerde metabolize olurken bir kısmı da değişmeden idrarla atılır.  
	Amidler: Amid tipi lokal anestezikler karaciğer mikrozomal enzimleri tarafından metabolize edilirler. Metabolizma hızı her ajan için farklı olmakla beraber (prilokain lidokainden fızlı, lidokain bupivakainden hızlı), ester hidrolizine oranla daha yavaştır. Karaciğer fonksiyonlarının (siroz) ya da karaciğer kan akımının azalması (konjestif kalp yetmezliği) metabolik hızı yavaşlatarak hastanın sistemik toksisite riskini arttırmaktadır. Metabolitler renal klirense bağlı olsa da, çok az lokal anestezik böbreklerden değişmeden atılır. 
	Lokal anesteziklerin organ sistemlerine etkisi [8]
	         Sodyum kanallarının blokajı aksiyon potansiyelinin tüm vücutta dağılımını etkilediğinden, lokal anesteziklerin sistemik toksisite yapabilme yetileri süpriz değildir. Toksisite çoğu kez lokal anesteziklerin gücü ile doğru orantılıdır. Lokal anesteziklerin karışımlarının aditif toksik etkilerinin olduğu dikkate alınmalıdır. 
	         A- Kardiyovasküler Sistem: Genel olarak lokal anestezikler miyokardiyal otomatisiteyi baskılar (spontan faz IV depolarizasyon) ve refraktör periyodun süresini azaltırlar. Miyokardiyal kontraktilite ve iletim hızı yüksek konsantrasyonlarda baskılanır. Bu etkiler, doğrudan kalp kası membranı değişikliklerinden (yani kardiyak sodyum kanalları blokajı) ve otonomik sinir sistemi inhibisyonundan kaynaklanmaktadır. Düz kas gevşemesi bir miktar arteriyal dilatasyona neden olmaktadır. Bradikardi, kalp bloğu ve hipotansiyonun sonucu olarak kardiyak arrest gelişebilir. Genel anestezi esnasında kardiyak disritmi ya da dolaşım kollapsı genellikle lokal anestezik doz aşımı bulgularındandır. 
	         B- Solunum Sistemi: Apne, frenik ve interkostal sinirlerin paralizisi ya da lokal anestezik ajanlarla doğrudan etkilenmesi sonucu medüller solunum merkezinin depresyonuna bağlı olarak gelişebilir (örn:postretrobulber apne sendromu). Lidokain düşük PaO2’e solunumsal yanıtı bozar. Lokal anestezikler bronşiyal düz kası gevşetir. Damar içi lidokain (1,5 mg/kg) bazen entübasyonla birlikte olabilen refleks bronkokonstriksiyonun önlenmesinde etkili olabilir. 
	         C- Sinir Sistemi: Santral sinir sistemi lokal anestezik toksisitesine özellikle duyarlı ve uyanık hastada  doz aşımının ilk belirtilerinin görüldüğü sistemdir. İlk semptomlar ağız çevresinde uyuşukluk, dilde parestezi ve baş dönmesidir. Sensoryel şikayetler ise kulak çınlaması ve bulanık görmedir. Eksitatör bulgular (huzursuzluk, ajitasyon, sinirlilik, paranoya v.b) genellikle santral sinir sistemi depresyonundan (konuşma bozukluğu, uyuklama, şuur bulanıklığı) önce gelişir. Kas seğirmeleri tonik-klonik nöbetlerin başlangıcının habercisidir. Genellikle bunu solunum arresti takip eder. Eksitatör reaksiyonlar inhibitör yolların selektif blokajı sonucudur. Benzodiyazepinler ve hiperventilasyon, serebral kan akımını ve ilaç etkisini azaltarak lokal anesteziklere bağlı nöbetlerin eşiğini yükseltir. 
	         Lokal anestezikler sinir fonksiyonunu sadece geçici olarak bloke ederler. Dizestezi, yanıcı ağrı, alt ekstremitelerde ve kalçalarda ağrıdan oluşan geçici nörolojik sempomlar çeşitli lokal anestezik ajanlarla yapılan spinal anesteziden sonra bildirilmiştir. Bu semptomların etyolojisi radiküler irritasyona bağlanmakta ve semptomlar tipik olarak 1 hafta içinde ortadan kalkmaktadır.
	         D- İmmün Sistem: Lokal anestezik ajanlara bağlı olarak gerçek hipersensitivite reaksiyonları, yüksek plazma konsantrasyonlarına bağlı sistemik toksisite hariç, oldukça enderdir. Esterler bilinen bir alerjenik olan p-aminobenzoik asit (PABA) deriveleri olduklarından muhtemelen alerjik reaksiyonlara yol açarlar. Amidlerin çok dozlu ticari preparatları genellikle, kimyasal yapısı PABA’ya benzeyen, metilparaben içerir. Bu koruyucu, amid ajanların sebep olduğu ender alerjik yanıtların çoğundan sorumludur.                                  Lokal anestezik ajanlar nötrofil fonksiyonunun inhibisyonuna ve teorik olarak yara iyileşmesinin gecikmesine neden olurlar. 
	         E- Kas iskelet sistemi: Lokal anestezikler iskelet kasının içine doğrudan verildiğinde miyotoksiktirler (bupivakain > prokain). 
	         F- Hematolojik Sistem: Lidokainin trombozu engelleyerek ve platelet agregasyonunu azaltarak koagülasyonu azalttığı ve tam kanın fibrinolizini arttırdığı gösterilmiştir. 
	Lokal anesteziklerin ilaç etkileşimleri [8]
	         Nondepolarizan kas gevşeticilerinin bloğu lokal anestezikler ile potansiyalize olur.            Süksinilkolin ve ester tipi lokal anestezikler metabolizma için psödokolinesteraz enzimine ihtiyaç duyarlar. Eş zamanlı uygulama her iki ilacın etkisini potansiyalize edebilir.
	         Amid grubu bir lokal anestezik olan dibukain psödokolinesterazı inhibe eder. Psödokolineseraz inhibitörleri ester tipi lokal anesteziklerin metabolizmasının azalmasına yol açarlar. 
	         Simetidin ve propranolol hepatik kan akımını ve lidokain klirensini azaltır. Opioidler ve alfa-2-adrenerjik agonistler lokal anesteziklerin analjezik etkisini potansiyalize ederler.                                                    
	        
	Lokal anesteziklerin etki yerlerine göre sınıflandırılması [11]
	         A Sınıfı: Yalnız sodyum kanallarının dış yüzündeki reseptörleri (eksternal reseptörler) etkileyen ajanlardır. Bunlar yüklü (iyonize) biyotoksinler, tetrodotoksin ve saksitoksindir. 
		

