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KISALTMALAR
A = Arteriyel
A-v = Arteriyovendz
BE = Baz Fazlalig1
BUN = Kan Ure Azotu
Ca""= Kalsiyum
CI'= Klortir
HCO; = Aktiiel Bikarbonat
M= Musculus
Na'= Sodyum
N = Nervus
PCO, = Karbondioksit Parsiyel Basinci
PO, = Oksijen Parsiyel Basinci
pH = Hidrojen Iyon Konsantrasyonu
SBC = Standart Bikarbonat
SD = Standart Sapma
SEM = Ortalamanin Standart Hatas1
SGOT = Serum Glutamik Oksaloasetik Transaminaz
SGPT = Serum Glutamik Priivik Transaminaz

VYV =Vena



1: GIRIS

Hemodiyaliz i¢in vaskiiler giris, yaygin olarak on kolda bir arteriyovendz (a-v) fistiil
olusturulmasi ile gergeklestirilir. Kronik bobrek yetmezliklerinde a-v fistiiliin yan sira, fistiil
revizyonlar1 ve trombiis olusan damar1 agma islemleri sikca uygulanmaktadir. On koldaki
operasyonlar icin anestezi segenekleri arasinda genel anestezi, plexus brachialis blogu, lokal

anestezik infiltrasyonu ve spesifik sinir bloklar1 yer almaktadir (20,26,27,131).

Plexus brachialis blogu; kol, 6n kol ve eldeki ortopedik cerrahi islemlerde ve a-v
fistiil operasyonlarinda yaygin olarak uygulanmaktadir. Kronik bobrek yetmezligi olan
hastalar yasamlarin1 hemodiyaliz ile siirdiirebildiklerinden, bu fistiil operasyonlarinin
basarili olmasi hayati 6nem tasir. A-v fistiil operasyonuna alinan hastalarin kronik bobrek
yetmezligi ile cogunlukla birlikte bulunan hipertansiyon, koroner arter hastaligi, kalp
yetmezligi, hiperkalemi ve asidoz gibi baska klinik problemleri de oldugundan yiiksek risk
tasirlar. Giiniibirlik operasyona alinan bu hastalarda rejyonal blok sonrasi olugsan sempatik
blogun da etkisiyle de yeterli kan akimi saglandigindan fistiiliin basar1 sans1 artar ve bu
nedenle de anestezi yontemi olarak ozellikle plexus brachialis blogu tercih edilmektedir

(1,5,74,78,81).

Plexus brachialis; interskalen, supraklavikular, infraklavikular ve aksiller yaklagim
gibi farkli anatomik seviyelerden bloke edilebilmektedir. Plexus brachialisin anatomik
ozelliklerinden dolayi, farkli seviyelerden yapilan blok sonucunda anestezinin olustugu
bolgeler de degisebilmektedir. On kolun &n yiiziiniin sensoriyal innervasyonu N. cutaneus
antebrachii medialis ve N. musculocutaneus’un dali N. cutaneus antebrachii lateralis
tarafindan saglanmaktadir (32,93). Aksiller yaklasimla yapilan plexus brachialis blogu tek
enjeksiyon ile yapildiginda N. musculocutaneus’un diisilk oranda bloke edilebilmesi
nedeniyle 6n kolun 6n yiiziindeki cerrahilerde anestezi yetersizligine neden olabilmektedir
(5,81). Ancak ¢oklu enjeksiyon yontemi uygulanarak N. musculocutaneus ayrica bloke
edildiginde, omuz bolgesi harig kol, 6n kol ve elde yeterli anestezi olusabilmektedir (63-65).
Plexus brachialis’in aksiller girisim yontemi ile blogunda, enjeksiyon bolgesi vital organlarin
uzaginda bulunmasi nedeni ile pndmotoraks, subaraknoid enjeksiyon, diyafragma paralizisi

gibi ciddi komplikasyonlar gériillmemektedir (18,89).

Plexus brachialis blogunda anestezi siiresinin, {iremisi olanlarda, olmayanlara gore %
38 oraninda azalmasi nedeniyle cerrahi islem igin yeterli siirede analjezi olusturabilmek

amaciyla, uzun etkili lokal anesteziklerle blogun geceklestirilmesi gerektigi belirtilmektedir



(16). Bu nedenle iiremik olan ve olmayan hastalarda bupivakaine goére daha az
kardiyotoksisitesi oldugu bildirilen ropivakain kullanilarak ve c¢oklu enjeksiyon teknigi ile

yapilan aksiller blogun etkilerini aragtirmay1 amacladik.



2: GENEL BILGILER
2. 1: Plexus Brachialis’in Anotomisi

Ust ekstremite cerrahi prosediirleri icin bolgesel anestezi tekniklerinin optimal
kullanimi, plexus brachialis anatomisinin ¢ok iyi bilinmesini gerektirir. Plexus brachialis’in
1yi bilinmesi, ayn1 zamanda klinisyenlerin her biri 6zel hasta popiilasyonlarina ayr1 avantajlar

saglayabilecek bir dizi bolgesel teknikten yararlanmalarini da saglayabilir (89).
2.1.1 : Plexus brachials’in kokleri, govdeleri, boliimleri, kordlar: ve terminal
sinirleri:

Plexus brachialis 5. ile 8. servikal (Cs_g) sinirlerin 6n dallar1 ve 1. torakal (T,) sinirin
bliyiik kisminin katilmasi ile meydana gelir (15,32,89,93). Pleksusa 4. servikal sinir (C4) ve
2. torakal sinir (T,) de katilabilir (15,93,128). Bu segmentlerden gelen afferent ve efferent
lifler, intervertebral foramenden aksillaya dogru devam ederken, bir takim ayrilma ve
birlesmelerden sonra, sira ile kokler (roots), gdvdeler (truncus), boliimler (divisions), kordlar
(cords) ve terminal sinirleri meydana getirmektedir (89). Plexus brachialis’ten ¢ikan
periferik sinirler torakohumeral kaslarda, omuz ve iist taraf kaslarinda ve bu kaslarin

bulundugu parcalari 6rten deride dagilir (93).

Plexus brachialis’in en proksimal kismi boynun posterior iiggeninde lokalizedir. Bu
licgenin anatomik simirlarini, asagida klavikula, arkada M. trapezius ve onde M.
sternocleidomastoideus olusturur (134). Platisma, derin fasya, M. scalenus anterior ve deri
plexus’un 6n yiizlinii meydana getirir (15). Csg ve T spinal sinirlerin 6n kokleri (ventral
ramileri), plexus brachialis’in koklerini olusturur. Cs ve Cg’'nin kokleri, intervertebral
foramenden c¢iktiktan sonra lateral olarak ilerler ve M. scalenus medius’un mediyal sinir1
yakiinda birleserek pleksusun superior govdesini olusturur. C;’nin 6n kokleri mediyal
govdeyi olusturur. Cg ve T;’in 6n kokleri M. scalenus anterior’un arkasinda birleserek
inferior govdeyi olusturur. Posterior servikal tliggenin alt kisminda yer alan ii¢ govde, 1.
kostaya lateral ve inferior olarak ilerlemeye devam eder. Birinci kostanin lateral sinirinda ve
klavikulanin hemen iistiinde veya arkasinda govdeler primer boliinme gegirir, anterior ve
posterior bdlmeleri meydana getirir. Bu anotomik boliinme 6nemlidir, ¢iinkii sonucta {ist
ekstremitenin 6n kismini innerve edecek olan ndral yapilar, arka kismi innerve edecek
olanlardan ayrilir. Boliimler daha sonra aksillanin apeksine girer ve kordlar halinde yeniden
organize olurlar. Pleksusun siiperior ve mediyal gdvdesinin anterior bolmesi lateral kordu,

her li¢ gdvdenin posterior bolmeleri posterior kordu, inferior gévdenin anterior bdlmesi



mediyal kordu olusturur. M. pectoralis minor’iin lateral siirinda, iic kord bolliniir ve
pleksusun terminal dallarini olusturur (89). Asagida, Plexus brachialis ve dallan

gosterilmektedir (sekil 1) (32,89,93).

Roots Trunks Divisions  Cords Terminal Branches
C,
Ci 4 . Medial
Suprascapular n Faied Musculocutaneous n :nutt;nbguhs“r:
C, pectoral n / [Axillary n

i
=7

.__Radlal n

Medlan n

Sekil 1: Plexus brachialis ve dallari

Lateral kordun 3 dal vardir:
N. muculocutaneus (C4-C7)
N. medianus (Cs-C7)

N. pectoralis lateralis (Cs- C7)



Posterior kordun 5 dah vardir:

N. axillaris (Cs,Cy)

N. radialis (Cs-Ty)

N. subscapularis superior (Cs,Cg)

N. subscapularis inferior (Cs,Ce)

N. thoracodorsalis (Cs-Cs)

Son olarak, plexus brachialis’in mediyal kordunun 5 dah vardir:
N. cutaneus antebrachii medialis (Cs,T))

N. cutaneus brachii medialis (Cg,T)

N. pectoralis medialis (Cs,T1)

N. ulnaris (C5-T))

N. medianus’un mediyal kokii (Cg,T)
Plexus brachialis’in supraklavikular dallar::
N. dorsalis scapulae (Cs).

N. thoracicus longus (Cs-C;)

N. subclavius (Cs,Co).

N. suprascapularis (Cs,C)

Plexus brachialis’in infraklavikular dallar:
N. pectoralis lateralis (Cs-C7)
N. pectoralis medialis (Cs,T)

N. subscapularis superior (Cs,Cg)

N. subscapularis inferior (Cs,Ce)

N. thoracodorsalis (Cs-Cs)

N. axillaris (Cs,Cy)

N. musculocutaneus (Cs-C7)

N. cutaneus antebrachii medialis (Cs,T)



N. cutaneus brachii medialis (Cs,T)
N. medianus (Cs-T)

N. ulnaris (C5-T))

N. radialis (Cs-Ty)

Infraklavikular dallardan, calismamizi ilgilendiren sinitlerin anotomisini daha detayli

olarak agiklayacagiz (32).
N. axillaris

Posterior korddan ¢ikar. {lk énce N. radialis’in dis tarafinda A. axillaris’in arkasinda
uzanir. A. et V. circumflexa humeri posterior ile beraber humerotrisepital araliktan gegerek
humerus’un collum chirurgicum’unu dolanarak arka tarafina ¢ikar. N. axillaris 6n ve arka iki
dala ayrilir. Bu dallar M. deltoideus ve M. teres minor’u innerve eden dallar1 verir. Arka
dalin devami1 M. deltoideus’un arka kenarinda fasyasi delerek N. cutaneus brachii lateralis
superior adini alir. M. triceps brachii’ nin uzun basinin iist par¢asin1 ve M. deltoideus’un alt

kismin1 6rten deride dagilir.
N. radialis

Posterior kordun dalidir. A. axilllaris’in 3. pargasinin arkasinda asagiya dogru uzanir.
A. profunda brachii ile beraber M. triceps brachii’nin uzun ve i¢ baglar1 arasindan arkaya
dogru kivrilarak humerus’un arka yiiziinde sulcus nervi radialis’te seyreder. Humerus’u dig
taraftan dolanarak kolun 6n kismina ¢ikar. M. brachioradialis ile M. brachialis arkasindaki
olukta dirsek ¢ukuruna kadar devam eder. Burada u¢ dallarina (ramus superficialis ve ramus
profundus) ayrilir. Ramus superficialis; Ilk énce M. supinator’un iistiinde, A. radialis’in dis
yaninda ve M. brachioradialis’in arkasinda asagiya dogru ilerler. M. brachioradialis kiriginin
altindan gecerek fasyay1 deler. Deri altinda bes dala ayrilir. Parmaklara giden bu dallar el
sirtinin dig  yarisinda, birinci dal bagparmagin dis  kenarinda, tenar kabartiya yakin
boliimiinde, ikincisi bagparmagin mediyal yariminda, li¢iinciisii isaret parmaginin dis
yaninda, dordiinciisii isaret ve orta parmaklarin birbirine bakan yiizlerinde dagilir. Ramus
profundus; M. supinatdr’e ve on koldaki biitiin ekstansor kaslara ve M. abductor longus’u

innerve eder. Deri dali yoktur.
N. musculocutaneus

Lateral korddan ¢ikar. M. coracobrachialis’e girmeden dnce bu kasa giden dalini verir.

Sonra bu kasi deler. M. biceps brachii ile M. brachialis arasinda, bu kaslara dallar vererek disa



ve asagiya dogru uzanir. Articulatio cubiti’ye ve humerus’a dallar verir. Dirsek eklemine
gelmeden dnce M. biceps brachii kirisinin dis tarafinda fasyay1 delerek deri altina ¢ikar ve 6n
kolda N. cutaneus antebrachii lateralis olarak devam eder. N. cutaneus antebrachii lateralis: V.
cephalica altinda el bilek eklemine kadar iner. On kolun dis kenarin1 ve 6n yiiziin dis yan

yarimini 6rten deride dagilir.
N. medianus

Lateral korddan ve mediyal korddan ayrilan birer dalin A. axillaris Oniinde
birlesmesiyle olusur. Sinir once A. brachialis’in dis tarafindadir, daha asagida arterin
oniinden gegerek arterin i¢ yaninda fossa cubiti’ye dogru iner. Fossa cubiti’de ise
aponeurosis bicipitalis arkasinda, M. brachialis’in onlindedir. M. pronator teres’in ulnar ve
humeral baslar1 arasindan geger. Onkolda M. flexor digitorum superficialis’in altinda ilerler.
Bilek eklemi yakinlarinda yiizeylesir. M. flexor carpi radialis ve M. palmaris longus’un
kirigleri arasinda sinir yalniz fasya ve deri ile Ortiilmiistiir. Retinaculum flexorum’ un
altindan, karpal tlinelden gecerek elin palmar yiiziine gelir. N. medianus koltuk altinda ve
kolda dal vermez. Onkolda verdigi dallar M. flexor carpi ulnaris ve M. flexor digitorum

profundus’un mediyal yarimi diginda tiim yiizeysel ve derin grup kaslarda dagilir.

N. medianus elde dort veya bes u¢ dala ayrilir. N. medianus el kaslarindan M.
abductor pollicis harig biitiin tenar kaslara 1. ve 2. bazen 3. M. lumbricoideus’a motor dallar
verir. Sensitifleri avucun dis yariminda ve 3 1/2 parmagin palmar tarafinda (bas, isaret, orta
parmakta ve yliziikk parmaginin lateral yariminda) deride dagilir. Dorsal yiizde isaret ve orta
parmaklarin 2. ve 3. falankslarini, yiiziik parmaginda ise ayni falankslarin dig yarimini 6rten

deride dagilir.
N. ulnaris

Aksiller ¢ukurda A. axillaris’in, kol ortasina kadar A. brachialis’in ve N.
medianus’un i¢ tarafindadir. M. triceps brachii’nin i¢ basinin dniinde asagiya uzanir. Dirsek
eklemi hizasinda mediyal epikondilin arkasinda sulcus nervi ulnaris’ten geger. M. flexor
carpi ulnaris’in iki basi arasinda &n kola gelir. Onkolun palmar yiiziinde M. flexor digitorum
profondus’un iizerinde uzanir. Sinirin {ist yarim1 M. flexor carpi ulnaris ile, alt yarimi bu
kasin dis tarafinda A. ulnaris ile beraber deri veya fasya ile ortiiliidiir. Kolda hi¢ yan dal
vermez. Retinaculum flexorum’un 6niinde ve Os pisiforme’nin dis yaninda asagiya, avug

i¢cine dogru uzanir. Ug dallarina ayrilir.



Motor lifleri, M. flexor carpi ulnaris ve M. flexor digitorum profundus’un ulnar
parcasinda dagilir. Elde M. adductor pollicis, flexor pollicis’in derin basina, 3. ve 4. M.
lumbricoideus ve biitiin M. interosseus’larda dagilir. Sensitif dallar kiiciik parmagin 6n ve

arka yiizlinde ve yliziilk parmaginin dorsal yiiziinde dagilir.

N. cutaneus antebrachii medialis: Baslangigta A. ve V. axillaris arasindadir.
Sinirden ayrilan bazi lifler M. biceps brachii’yi 6rten deride dagilir. A. brachilalis’in i¢
tarafinda asagiya dogru iner. Kolun ortasinda V. basilica ile fasyay1 delerek ramus anterior
ve ramus posterior’a ayrilir. Ramus anterior, V. mediana cubiti’'nin 6niinden, bazen
arkasindan gecer. Onkolun &n yiiziiniin i¢ tarafinda el bilek eklemine kadar asagiya dogru
uzanir. Ramus posterior V. basilica’nin i¢ yaninda, mediyal epikondilin dniinde, 6n kolda

asagiya dogru iner. Bu iki dal 6n kolun 6n ve arka yiizlerinin i¢ kisminda dagilir.

N. cutaneus brachii medialis : Kolun i¢ tarafinda deride dagilir. V. axillaris’in i¢
tarafinda ilerler. N. intercostobrachialis ile birlesir. Kolun ortasinda A. brachialis ve V.
basilica’nin i¢ tarafinda asagiya dogru ilerlerken deri altina ¢ikar. Kolun distal iigte birinin ig

tarafini orten deride dagilir.
2.1.2: N. intercostobrachialis ve anotomisi (15,89)

N. intercostobrachialis, iist ekstremitede plexus brachialis’ten bagimsiz klinik 6neme
sahip olan néral yapidir. ikinci torakal 6n kdkten (T,) orijin alan, N. Intercostalis’in lateral
kutan6z dalidir. Lateral olarak, M. pectoralis minor’e posterior sekilde ilerler ve M. latisimus
dorsi’ye anterior olarak aksilaya girer, N. cutaneus medialis ile birlesir. Kolun mediyalinde
devam eder. Iki sinir derin fasyay: deler ve kolun posterior ve mediyal kisimlarmin iist
yarisinin derisinde dagilir. N. intercostabrachialis her zaman aksiller kilifin disinda ve ona

paralel seyreder .
2.1.3: Plexus brachialis’in terminal dallarinin aksilladaki anotomik yapilarla
iliskisi (39,89)

Birinci kaburganin lateral siirinda, A. subclavia, A. axillaris haline gelir, bu da

aksiller yaklasim ile plexus brachialis blogu i¢in kritik bir anatomik isaret noktasidir.



Humerus -

Median

Radial
Ulnar

Sekil 2: Plexus brachialis’in terminal dallarinin A. axillaris ile iliskisi.

M. Pectoralis minor’iin lateral sinirinda, A. axillaris ii¢c kisimda (lateral, posterior ve
mediyal) plexus brachialis’in kordlar1 ile c¢evrilidir . Aksillada, A. axillaris plexus
brachialis’in terminal dallar1 olan N. radialis’e anterior, N. medianus’a posteromediyal ve N.
ulnaris’e  anterolateral olmak iizere karakteristik konumunu alir . N. axillaris ve N.
musculocutaneus korokoid ¢ikinti hizasinda aksiller kilifi terk eder. N. musculocutaneus, M.

coracobracialis i¢ine girer ve kasin uzunlugu boyunca devam eder (Sekil 2).
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2. 1. 4 : Ust ekstremitenin motor innervasyonu

Ust ekstremiteyi innerve eden sinirler, bunlarm etkiledigi kaslar ve fonksiyonlar:

asagidaki tabloda (Tablo 1) ozetlenmistir (93).

Tablol: Ust ekstremitenin motor innervasyonu, ilgili kaslar ve fonksiyonlari.

Sinir Kas Fonksiyon

N. axillaris Deltoideus Kola abduksiyon, i¢rotasyon, dis rotasyon
Ters minor Kola dis rotasyon

N. suprascapularis Supraspinatus Kol abduksiyonu
Infraspinatus Kola dig rotasyon, abduksiyon, adduksiyon

N. subscapulares Subscapulares Kola i¢ rotasyon,abduksiyon
Infraspinatus Kola dis rotasyon

Teres major

Kola i¢ rotasyon

N. musculocutaneus

Coracobrachialis

Biceps brachii

Brachialis

Kola i¢ rotasyon, adduksiyon

On kola supinasyon, fleksiyon, kola adduksiyon,
abduksiyon

On kola fleksiyon

N. radialis

Triceps brachii
Brachioradialis
Ext.carpi radialis
Ext. digitorum
Ext. carpi ulnaris

Supinator

Abd. Pollicis longus

On kola ekstansiyon

On kola fleksiyon

Bilek eklemine ekstansiyon

Parmaklara ekstansiyon

Bilek eklemine ekstansiyon,ulnar abduksiyon
On kola supinasyon

Bas parmak abduksiyonu

N. medianus

Pronator teres
Flex. carpi radialis
Palmaris longus

Flex. digitorum
superficialis

Flex. pollicis longus

Pronator quadratus

On kol pronasyonu

Elin bilekten fleksiyonu
Elin bilekten fleksiyonu
Elin bilekten feksiyonu

Bas parmak feksiyonu

On kol pronasyonu

N. ulnaris

Flex. carpi ulnaris

Flex. digitorum
prof.

El i¢ kaslari

Bilek fleksiyonu, elin ulnar abduksiyonu

Parmaklarin fleksiyonu

Parmaklarin fleksiyonu, abduksiyonu adduksiyonu
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2.1.5: Ust ekstremitenin sensoriyal innervasyonu (93)

N. Axillaris omuz bdlgesinin, N. intercostobrachialis, koltuk alti ¢ukurunun en
tepesinin, N. cutaneus brachii medialis kolun i¢ tarafindaki derinin, N. musculocutaneus
on kolun dis yan kisminin, N. cutaneus antebrachii medialis 6n kolun i¢ tarafinin el bilek
eklemine kadar uzanan bdlgesinin sensoriyal innervasyonundan sorumludur. Elin dorsal
yliziinlin dis boliimii, bagparmak ile 2. ve 3. parmaklarin dorsal yiiziiniin sensoriyal
innervasyonu N. radialis tarafindan saglanmaktadir. Ayrica N. radialis kolun arka yiiziiniin
ve On kolun dis tarafinin bilege kadar olan bdlgesinin de sensoriyal innervasyonunu
saglamaktadir. Asagida (Sekil 3) plexus brachialis’in sensoriyal innervasyon alanlari

gosterilmektedir (89).

Supraclavicular nn

Axillary n

A}Ei"ﬂry" 1] Supra_ 3

scapularn

Intercosto-
hrachial n

Me dial
cutane ous1n

Radial n {inferior
lateral cutaneous)

Radial n

‘Medial
antebrachial
cutaneous n

Musculocutaneous n
(lateral antebrachial

Superficial branch eHipneoHs)

of radial n

Ulnar n

Median n )
Median n

Anterior Posterior L E‘

CPITEA4I)

Sekil 3 : Ust ekstremitenin sensoriyal innervasyon bélgelerinin dagilimu.

Elin her iki yliziiniin mediyal ti¢te birinin, kiiclik parmagin tamaminin, 2. ve 3.
parmaklarin ulnar yariminin ve orta parmagin 1. falanksinin sensoriyal duyusu N. ulnaris
tarafindan taginmaktadir. N. medianus, elin palmar yiiziinlin dis yariminin ve bas, isaret,
orta parmak ve yiiziik parmaginin lateral yariminin, isaret ve orta parmaklarin 2-3.
falankslarinin dorsal boliimiiniin, yiiziik parmaginin dig yarimini orten derinin sensoriyal

innervasyonunu saglamaktadir.
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2.1.6: Ust Ekstremitenin sempatik innervasyonu

Medulla spinalis’te sempatik preganglionik lifler Cs, T;.L;., spinal segmentler
arasindaki columna intermediolateralis‘te bulunan hiicrelerin uzantilaridir. Buradaki
hiicrelerin miyelinli aksonlar1 (rami comminicantes albi), on kokler araciligi ile medulla
spinalisten ¢ikarak sempatik zincir ganglionlarma giden preganglioner liflerdir (32). Ust
ekstremiteyi innerve eden preganglionik sempatik fiberlerin hiicre govdeleri spinal kordun
T,3. segmentlerindedir (73). Bu liflerin bir kismu sempatik zincirde (paravertebral
ganglionlarda) sonlanir. Bir kisim lifler ise transit gecerek prevertebral ganglionlarda
sonlanarak oradaki ganglionlarda sinaps yaparlar (93). Ust ekstremiteye giden preganglionik
lifler ganglion cervicothoracicum (ganglion stellatum) hiicrelerinde sonlanir. Rami
comminicantes grisei (gri kominikan dal), sempatik zincir ganglionlarindan ¢ikan miyelinsiz
postganglioner liflerdir (32). Postganglionik lifler ise sempatik zincirden itibaren gri
kominikan dallarla Cs-g ve T;’e kadar plexus brachialis’e katilmaktadir. Cs-¢ sinirlerinin
kokleri, tek tek ganglion servicale medium’dan, Cs-g sinirlerinin kokleri ganglion cervicale
inferius ve ganglion stellatum’dan, T;’in kokii ise ganglion stellatum’dan veya ganglia

thoracica 1 yada 2’den gri kominikan dal alir (32,93).

Postganglionik sempatik lifler, plexus brachialis’in somatik lifleri yolu ile devam
eder, distalde ekstremitenin arteriyel damarlarinda dagilir. Damar duvarini deler ve muskiiler

tabaka i¢inde sinir ag1 olusturur. Bu lifler venler iizerinde de dagilmaktadir (32,93).

Bir kutan6z bolgeyi besleyen efferent sempatik lifler, ayn1 alan1 besleyen sensoriyal
afferentler ile mutlaka aym yoldan ulasmazlar. Ornegin, el sirtinin radiyal kismi, sensoriyal
ve motor innervasyonunu, N. Radialis araciligiyla alir, ancak vasomotor innervasyonu N.

medianus araciligiyla alir (22,103).
2.1.7: Anatomik varyasyonlar

Plexus brachialis icinde anatomik varyasyonlar son derece yaygindir. Plexus
brachialis ¢ogunlukla Csg ve T;’den koken alir. Ancak, dordiincii servikal (C4) ve ikinci
torakal (T,) sinir koklerinden de katilimlar olabilir (15,39,89). Prefixed plexus yapisinda C4
siniri plexus brachialis’e eklenmistir fakat T, siniri bulunmamaktadir. Postfixed plexus
yapisinda ise T, siniri plexus brachialis’e katilmistir. C4 siniri bulunmamaktadir (39,89).
Uysal ve ark (128), iki yliz adet fetiis iizerinde yaptiklar1 bir arastirmada, % 25.5 oraninda

prefixed plexus yapisi, % 2.5 oraninda postfixed plexus yapisi tesbit etmislerdir.
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2.1.8: Aksiller kilif

Aksiller kilif, plexus brachialis’in norovaskiiler yapilarin1 ¢evreleyen bir bag
dokusudur. Orijinal tanimiyla kilif, birinci kostanin iistiinden aksillaya distal bir noktaya
uzanan ve burada mediyal intermuskiiler septumun 6n yiizeyi ile birlesen yogun bir tubular
yapidir. M. scalenius medius ve posterior’u ayiran prevertebral fasyanin devamidir. A.
axillaris, V. axillaris, N. medianus, N. ulnaris, N. radialis’in bunun merkezinde gevsek olarak
bulunduguna inanilmaktaydi. Bu goriisiin klinik implikasyonlari, {ist ekstremitenin iletim
anestezisinin, lokal anestezik hacmi basarili blokajin birincil belirleyicisi olmak {tizere, kilifin
herhangi bir bolgesinde tek injeksiyon ile gerceklestirilebilecegi idi. (89). Ancak, birgok
arastirmaci, tiibiiler aksiller kilif konseptini sorgulamistir (98,122). Bu arastirmacilar kilifin,
pleksusu ¢evreleyen ve ayri bir fasyal septa olusturmak iizere ice ¢ikint1 yapan ince fibroz
doku katmanlarindan olusan ¢ok kompartimanli bir yap: oldugunu belirtmektedirler. Ayni
aragtirmacilar bu kompartimanlarin, enjekte edilen soliisyonlarin c¢evresel yayilimini
fonksiyonel olarak engelleyebilecegini, bu nedenle maksimal blokaj i¢in her bir
kompartimana ayr1 enjeksiyon gerektigini bildirmektedirler. Kompartimanlarin arasindaki
proksimal baglantilar tanimlanmistir, bu da tek enjeksiyon tekniklerinin basarisini saglamis
olabilir. Bu nedenle, aksiller kilifin kompartimanlastirilmis tanimi genel olarak kabul

gormiisse de, klinik 6neminin gézlenmesi gerekmektedir (89).
2.2. Periferik sinir anotomisi

Bir periferik sinirin en dig katmani, yani epinerium, intervertebral foramen’de sinir
kokiiniin dura’sinin devami olarak gevsek bag dokudan olusmaktadir. Bu hareketsiz destek
doku iginde, aksonlar, kendilerini ¢evreleyen bir kilif olan perinerium araciligiyla demetler
halinde organize olmustur. Demetlerin igindeki endonerium, aksonlarin arasindaki bag
dokuyu temin eder. Perinerium, endonoéral ¢evreyi tipki pia-araknoid’in merkezi sinir sistemi
icin yaptig1 gibi kontrol eden, metabolik olarak aktif coklu epitel katmanlari igerir. Endondéral
damarlarin endotelyumu ve perinerium, bir diffiizyon bariyeri saglayarak, demetler i¢in “kan-

sinir bariyeri” gorevini goriir (132).

Periferik sinirin mikroskopik yapisi agagidaki sekilde gosterilmistir (sekil 4) (89).
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Epineurium

Extrinsic Wascular l
Supply

Perineural Space

Endoneurium

Perineurium

Myelinated nerve

Intrinsic Vascular
fibers

Supply

Sekil 4: Periferk sinirin mikroskopik yapisi

Tek bir sinir, aksoplazma icine gOmiilmiis aksondan olusur. Akson sinir hiicre
stoplazmasi uzantisidir. Kesintiye ugramaz. Aksoplazma, aksolemma adi verilen bir kilifin
icinde bulunur. Norolemma, aksolemmadan miyelin kilif denilen bir lipit tabaka ile
ayrilmigtir.  Miyelin  kilif ndrolemmal hiicrelerden tliremistir. Bazi liflerde myelin
bulunmamaktadir. Miyelin kilif diizenli araliklarla kesintiye ugrar. Miyelinin olmadigi bu
noktalara ranwier bogumlari denir. Schwan hiicreleri myelin sentezinden sorumludur. Myelin
kilifin kalinlig1 akson cap1 ile dogru orantilidir. Myelinli sinirlerde impuls iletimi ranvier
bogumlar1 arasinda atlamali olarak devam eder. Sinir lifleri A,B,C grubu lifler olarak
smiflandirtlir. A lifleri de A,, Ag, Ay ve Ay lifleri olarak smiflandirilir. A lifleri myelinlidir.
A, ve Ag lifleri motor liflerdir. Ayn1 zamanda dokunma duyusu ve propriyoseptif duyuyu da

tasir. Ay ve C lifleri agr1 ve 1s1 duyusunu iletir (35,132).
2.3: Sinir bloklarinda norofizyoloji ve lokal anesteziklerin etki mekanizmasi

Sinir impulsu ya da aksiyon potansiyeli aksonun membranindaki iyonik kanallarin
permeabilitesindeki degisiklige bagli olusan, membrandan gecen elektrik voltajindaki
degisikliklerdir. Miyelinsiz sinirlerde membran permeabilitesindeki degisiklik sinir boyunca
tek tip olmakta ve sinir depolarizasyonu, igeriye dogru iyon akigini desdeklemektedir.
Miyelinli sinirlerde membran permeabilitesindeki degisikliklerle birlikte igeriye dogru iyon
akimi yalniz ranvier bogumlarinda olur, bogumlar arasinda kalan aksonun miyelinli boliimii,

ranvier bogumlarindan akimin pasif olarak yayilimi ile depolarize olmaktadir (118).

Belirli siddette elektriksel uyari, sinir membraninin sodyuma karsi istirahat halinde
diisiik olan permeabilitesinin aniden ve ileri derece artmasina, aksiyon potansiyelinin

olugmasina neden olur. Dinlenim halindeki potansiyel -90 Mv’tan +30 Mv degerine kadar
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yiikselir. Bir, iki milisaniye iginde tekrar baslangigtaki diizeyine doner. Bu esnada Na'
yliksek konsantrasyonda oldugu hiicre-dis1 ortamdan diisiik konsantrasyonda bulundugu
hiicre i¢ine, konsantrasyon gradiyentine uyarak pasif bir sekilde girer. Uyarilan sinir lifinde
bu iyona karsi permeabilite artmasi 1 milisaniyeden daha kisa devam eder ve geger;
depolarizasyon baslamasindan sonra hiicre membranmim K a da permeabilitesi artar ve bu
iyon konsantrasyon gradiyentine uyarak hiicre disina kagar. Sodyum permeabilitesinin
azalmas1 ve K™a permeabilitenin artmasi membran potansiyelinin istirahat potansiyeli

diizeyine gerilemesine (repolarizasyon) neden olur (55).

Sodyum pompasi aksiyon potansiyeli sirasinda aksoplazmaya giren Na'u oradan
devamli disar1 atar. Bu pompa iki yonliidiir. Tastyici, Na“’u membranin dis yiiziinde attiktan
sonra onun yerine ekstraselliiler stvidan K u alir ve hiicre igine tasir. Voltaj kapili Na kanali
blokaj1 lokal anestezik etkisinin primer 6zelligidir (21). Buna bagli olarak sinir liflerinde ve

diger eksitabl hiicrelerde:
1)Aksiyon potansiyelinin yiikselis hizin1 yavaslatirlar,
2) Aksiyon potansiyelinin amplitiidiinii azaltirlar veya tamamiyle ortadan kaldirirlar,
3) Refrakter periyodu uzatirlar,
4) Eksitasyon esigini yiikseltirler,

5) Impuls iletim hizim diisiiriirler ve yeterli bir konsantrasyonda ila¢ uygulanmissa
iletimi tam olarak bloke ederler (55). Agrili durumlarda, duysal sinirlerde oldugu, gibi impuls

frekansinin yiiksek olmasi lokal anestezik duyarliliini artirir (96).
2.4: Ropivakain

Ropivakain, yeni bir aminoamid yapida lokal anesteziktir. 1-propyl-2’-6’-
pipekoxylidide’nin, suda ¢6ziilebilir hidroklorid monohidrat tuzu ve piir S enantiomer olarak
hazirlanir (76,77). Pipecoloxylide grubu bu ilaglar ilk defa 1957’ de sentezlenmistir. Bu
gruptan olan mepivakain ve bupivakain iyi bilinmektedir ve 30 yildan fazla bir siiredir klinik
kullanimdadir (75). Piperidin halkasinin nitrojen atomuna metil grubu eklenerek mepivakain,
propil grubu eklenerek ropivakain ve butil grubu eklenerek bupivakain grubu elde edilmistir.
Ropivakain, rasemat olarak kullanilan bupivakain ve mepivakinin tersine levoizomer olarak
gelistirilmistir. Ropivakain, bupivakaine benzer pKa ve protein baglanma kapasitesine

sahiptir. Ropivakain % 94 oraninda, bupivakain % 95 oraninda proteine baglanir. pKa degeri
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bupivakainle ayni1 8.1°dir. Partisyon katsayisi 2.9, ortalama uptake oranmi (rat siyatik siniri)

1.8’ dir (76).
2.4.1: Ropivakainin farmakodinamik 6zellikleri

Ropivakain, sinir hiicre membraninin sodyum iyonlarina gecirgenligini azaltarak

sinirde impuls kondiiksiiyonunu reversbl olarak bozmaktadir (23,33,77).

Yiiksek pKa ve diisiik lipit solubilitesi ropivakainin miyeline penetrasyonunu
geciktirerek, C liflerini A liflerinden daha cok etkilemesine neden olmaktadir (76). Ad ve C
liflerini, diisiikk konsatrasyonda ropivakain bupivakaine gore daha hizli etkilerken, yiiksek
konsantrasyonda bupivakain ve ropivakainin ayni blok aktivitesi gostermektedir (110).
Yiiksek konsantrasyonda ropivakain A lifleri lizerinde %16 daha az blok aktivitesi gdstermis,

ayn1 yliksek konsantrasyonda bu iki ilag C lifleri lizerinde benzer derecede etkili bulunmustur
9).

Ropivakain ve benzeri lokal anestezikler, depolarizasyon esnasinda kalp hiicrelerine
olan ige yonelik hizli sodyum akimini inhibe ederler, bu yolla faz 0 esnasinda aksiyon
potansiyelinin yiikselme hizin1 yavaslatirlar (60). Ropivakain ile meydana gelen sodyum
kanal blogu bupivakaine gore daha hizli lidokaine gore daha yavas meydana gelmektedir (7).
Kalp ve karaciger mitokondrisinde ropivakain mitokondriyal enerji metabolizmasini
bupivakaine gére daha az bozmaktadir (113,119). Insanlar iizerinde yapilan bir arastirmada,
kardiyak potasyum kanallar1 i¢in ropivakainin, bupivakine gére daha az potent blokor oldugu
gdzlenmistir (68). Ropivakain bupivakaine gore daha az kardiyodepresan ve aritmojeniktir

(76,102).

Kardiyovaskiiler toksiste klinik belirtileri santral sinir sistemi toksisitesine gore daha
yliksek plazma konsantrasyonlarinda ortaya c¢ikmaktadir. Hayvanlar iizerinde yapilan bir
arastirmada, intravendz bupivakain ve ropivakainin fatal dozlarmi aragtirilmistir.
Ropivakainin ortalama fatal dozu 7.3 mg/kg iken bupivakain i¢in bu deger 3.7 mg/kg olarak
tespit edilmistir. Oliim mekanizmas1 ¢ogunlukla ani baslayan ventrikiiler tasikardi veya
fibrilasyon nedeniyle olmustur (88). Pentobarbitalle anestezi verilmis domuzlarda, sol 6n
inen korener artere 2 mg bupivakain, 4.5 mg ropivakain ve 30 mg lidokain uygulamasi
sonrasi elektrofizyolojik toksisite oranlarini 15:67:1 olarak bulunmustur (7). Eger bolgesel
anestezi esnasinda yanliglikla dolasima lokal anestezik uygulanacak olursa, ropivakain

bupivakaine gore daha yiiksek giivenlik esigine sahip gibi goriilmektedir (107). Santral sinir
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sistemi toksik belirtilerinin bupivakainle, ropivakaine gore daha diisiik plazma

konsantrasyonlarinda ortaya ¢ikmaktadir (59,94).

Subkutan 1 ml % 0.25 ve 0.75 konsantrasyonlarinda ropivakainin, kutanéz kan
akimini azaltmaktadir (66). Diisiik konsantrasyonda (% 0.063 -% 0.5) ropivakain 0.1 ml
intradermal enjekte edildiginde insanlarda vazokonstriiksiyon meydana gelmektedir. Fakat
yiiksek konsantrasyonlarda (%1) vazokonstriiksiyon etkisi gdriilmemektedir. Intradermal

ropivakain ve bupivakaine eklenen epinefrin etki siirelerini uzatmaktadir (25).

Invitro calismalarda, femoral arter ve ven cevresine enjekte edilen ropivakainin
vazokonstriiktor etkisi minimal olmaktadir (87). Periferik sinir bloklarinda ropivakainin
konsantrasyonunu % 0.75’ in lizerine ¢ikarmak ve adrenalin eklemek motor ve sensoriyal

blok siiresinde 6nemli bir degisiklik yapmamaktadir (48,58)

Saglikli gebe kadinlara epiduralden verilen (% 0.5) ropivakainin uteroplasental

sirkiilasyona 6nemli bir etkisi olmamustir (2) .
2.4.2: Farmokokinetik Ozellikleri

Lokal kan akimi, lokal anesteziklerin genel dolasima absorpsiyonunda primer
belirleyicidir. Lokal anestezigin dokuya baglanmasindan olumsuz etkilenir (122,124).
Absorbsiyon en fazla interkostal enjeksiyonda, daha sonra sira ile kaudal, epidural, plexus
brachialis blogu ve siyatik sinir blogunda azalarak devam etmektedir (123). Subklavian
perivaskiiler yontemle yapilan plexus brachialis blogunda, enjekte edilen 38 ml % 0.5
ropivakainden sonra ortalama maksimum plazma konsantrasyonu 1.26 mg.It olarak tesbit
edilmistir (48). Sezeryan ameliyatina alinan gebelere, epiduralden verilen 20-28 ml % 0.5
ropivakanin maksimum plazma konsantrasyonu 1.1-1.6 mg.lt’ye ulagmustir (3). Postoperatif
donemde, analjezi saglamak amaci ile epiduralden 24 saatten uzun siire verilen ropivakainin
total klerensi azalmaktadir (36). Interkostal, subklavian perivaskiiler, intraartikiiler,
peribulbar ve infiltrasyon seklinde ropivakain uygulamalarinda plazma serbest ropivakain
diizeyi, santral sinir sistemi i¢in belirtilen esik degerinin altinda kalmistir (76). Ropivakainin
santral sinir sistemi toksisitesi i¢in arteriyel serbest plazma konsantrasyonu 0.6 mg/L olarak
belirtilmistir  (60). Epinefrinin lokal anestezik absorbsiyonunu engelleme yetenegi,
enjeksiyon bolgesine ve lokal anestezige baglidir (124). Cogu lokal anestezigin pik
konsantrasyonu, epinefrin enjeksiyonundan etkilenir ancak plexus brachialis blogunda
ropivakain epinefrinden etkilenmemistir (48). Akciger, absorpsiyondan sonra lokal

anestezige maruz kalan ilk organdir. Akciger vaskiiler enjeksiyonun tamponu olarak dnemli
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bir fonksiyona sahiptir. Lokal anestezigin vaskiiler enjeksiyonuna bagli nobetlerin ortaya
¢ikmasinin bir kismindan akcigerin lokal anestezik uptake kapasitesinin % 90’ninin asilmasi
sorumludur (19). Dolayistyla, lokal anesteziklerin akciger tarafindan alimi, beyne ve kalbe
iletilen lokal anestetiklerin arteriyel konsantrasyonlarmin yiikselmesini azaltmaktadir. Lokal
anesteziklerin  pulmoner almimi, fizikokimyasal G&zelliklerinden  etkilenmektedir.
Ropivakainin lipit ¢ozilinlirliigii, levobupivakaine gore daha diisiiktiir. Dolayis1 ile vaskiiler
enjeksiyondan sonra ropivakainin akciger tarafindan tutulmasi daha az olmaktadir (95).
Lokal anestezigin periferal dokularda yaygin doku baglanmasi da mevcuttur, bu nedenle

venoz kan seviyesi, arteriyel seviyeye oranla oldukca diistik seviyededir (123).

Ropivakain % 90-94 oraninda plazma proteinlerine baglanir. Ozellikle cerrahi strese
cevap olarak plazma a-1 asit glikoprotein seviyesi artmaktadir (55,123).Bu durum serbest

ropivakain konsantrasyonunun azalmasina neden olmaktadir (15).

Ropivakainin ve bupivakainin % 0.5 konsantrasyonda sezeryan operasyonunda
uygulanarak yapilan bir arastirmada, ropivakainin maternal serbest plazma konsantrasyonu,
bupivakaine oranla yaklasik iki kat fazla bulunmustur. Aym sekilde umblikal arter ve ven
serbest ropivakain konsatrasyonu, yaklasik iki kat fazla Olgiilmiistiir. Arastirmacilar,
bupivakainin plazma klirensinin daha hizli olmasinin, maternal plazma konsantrasyonunun
daha diisiik olmasina, yiiksek lipit soliibilitesinin ve biiylik dagilim hacminin ise, umblikal
plazma konsantrasyonunun ropivakaine gore daha diisiik olmasina neden oldugunu

belirtmektedirler (3).

Ropivakain, biiyiik oranda karacigerde sitokrom P 450 (CYP1A2, CYP3A4) enzimi
ile metabolize edilmektedir (46). Biotranformasyon oksidatif metabolizma ve dealkilasyon
ile meydana gelir. Ropivakain, CYP1A2 tarafindan daha az oranda CYP3A4 tarafindan
metabolize edilmesi sonucun da major metabolit 3-OH ropivakain ortaya ¢ikar (92). Bunun
yaninda, 4-OH ropivakain, 2-OH-metil ropivakain ve 3-OH PPX (pipecoloxylide) gibi bazi
diger daha az derecede onemli metabolitleri de mevcuttur (46,53,76,101). PPX karaciger
mikrozomlarindaki  major  metabolittir. PPX stokrom P3A4 tarafindan metabolize
edilmektedir (92). Hem 3-OH ropivakain hem de PPX’in lokal anestezik aktivitesi
ropivakaine gore oldukca diisiiktiir (53,101). Eliminasyonunda karaciger kan akiminin da
rolli vardir (71). Ropivakaine radyoaktif madde uygulayarak yapilan bir ¢caligmada idrardan
% 86 oraninda atildigi gozlenmistir (46). Sadece % 1 oraninda idrardan degismeden
atilmaktadir (46,101). Major metabolit 3-OH ropivakain idrarda % 37 oraninda tesbit
edilmistir (46).



19

Flovaksamin, siproflaksasin CPY1A2 ve ketakonazol CPY3A4 inhibitoriidiir. Bu
ilaglar, ropivakainin eliminasyonu yavaslatmakta ve kan konsantrasyonu yiikseltmektedir
(6,53). Klinikte yaygin olarak kullanilan ve bir antibakteriyal ajan olan siprofloksasin, PPX

konsantrasyonunu % 97 oraninda artirmaktadir (53).
2.4.3: Ropivakainin sistemik toksisitesi

Ropivakain ile plexus brachialis blogu sirasinda, ndbet insidansi hakkinda veri
bulunmamaktadir (83). Konviilzyon gelisme hizi cesitli blok teknikleri arasinda 6nemli
farkliliklar gostermektedir. En hizli kaudal » plexus brachialis blogu > epidural blok
siralamasiyla gelismektedir (19). Sistemik toksik cevapta santral sinir sistemi uyarilmasi ve
kvs (kardiovaskiiler sistem) belirtileri lokal anestezigin kan diizeyine baglidir. Saglikli
erkeklerde yapilan calismalarda ropivakainin konviilzyon esik degerleri bireyler arasinda
farklilik gostermektedir (122,123). Scott ve ark (112), esik degerin infiizyon hizindaki artisla
diistiigiinli ve maksimum plazma konsantrasyonunun dozla direkt ilgili oldugunu
belirtmektedirler. Knudsen ve ark (60), intravendz ropivakain ve bupivakain uygulayarak
minor ndrotoksisite agisindan esik degerleri incelemistir. Santral sinir sistemine ait ilk
belirtiler ropivakain ile 0.5-3.2 mg/lt vendz kan ornekleri ile ortaya ¢ikmistir. Bagka bir
arastirmada, 3.4 mg /L plazma ropivakain plazma konsantrasyonu ile santral sinir sistemi
semptomu goriilmemistir (47). Santral sinir sistemi belirtileri ortaya ¢iktiginda klinik olarak
bazi arastirmacilar kardiyak yan etki tesbit edememislerdir (83). Santral sinir sistemine (sss)
gore kardiyovaskiiler sistem lokal anesteziklerin toksik etkilerine ¢ok daha resistandir.
Konviilzyon olusturan plazma konsantrasyonlarinin ¢ok iizerindeki konsantrasyonlarda,
kardiyak kasilabilirligin klinik bulgular1 ortaya ¢ikmaktadir (112). Oysa baska arastirmacilar,
santral sinir sisteminin minor semptomlarina neden olan ropivakain ve bupivakain plazma
konsantrasyonunda, klinik belirti olmadigi halde, kardiyak yan etkileri EKG ve
ekokardiografi ile tesbit edebildiler (61,112). Klasik lokal anestezik nedenli ndbetler
gelismeden once hastalarda, nobete kadar giden degisik semptom ve bulgular olusmaktadir.
Baz1 erken semptomlar siklikla gérme bulanikligi, bas donmesi, kulak ¢inlamasidir. Kan
seviyesi arttikca titreme, kas segirmeleri ve tremorlar goriilebilir (61). Anestezigin kan ve
beyin diizeyi arttikga jeneralize tonik klonik konviizyonlar olusur. Birgok klinisyen dil
uyusmasi yada agiz ¢evresindeki uyusmayi sistemik toksik reaksiyonun ilk semptomlarindan
biri olarak sdylemektedirler (45,59,112). Lokal anestezik sistemik toksik reaksiyonu
gelismesi sirasindaki bu tipik semptom ve bulgulara ek olarak, birgok klinik degisken bu

durumu etkileyebilir. Ornegin, sss deprese eden ilaglar sistemik toksik reaksiyonlarin klinik
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gostergelerini maskeleyebilirler. Lokal anestezik sistemik toksik reaksiyonlar1 hastanin asit
baz dengesiyle de etkilenmektedir. Ciddi hipoksi, asidoz, hiperkarbi durumlarinda ropivakain
kullanildiginda, konviilzyon esigi diismekte, kardiyotoksik reaksiyon insidansi artmaktadir
(104). Asidoz, ilacin plazma proteinlerine baglanmasini azaltmakta, serbest ilag diizeyini
artirmaktadir. Hiperkapni, serebral vazodilatasyon yaparak, lokal anestezigin beyin tarafindan
fazlaca alinmasina neden olmaktadir (104) Hayvan calismalarinda, hiperkaleminin kardiyak

toksisiteyi artirdig1 gosterilmistir (61 ).

Lokal anesteziklerin kalp iizerinde ikili etkisi vardir. Hem elektriksel hem de mekanik
aktiviteleri etkilerler (112). Erken donemde sempatik desarj predominant olabilir.
Hipertansiyon, tasikardi santral cevabin eksitator fazi ile ilgili olabilir (19). Lokal
anesteziklerin kan seviyesi arttik¢a bu baslangi¢ fazini, miyokardiyal depresyon, orta siddette
hipertansiyon ve azalmig kardiyak output izler. Sonunda toksisite ilerledikg¢e periferik
vazodilatasyon, derin hipotansiyon, miyokardiyal iletim anormallikleri, kvs kollaps

olusmaktadir (19,82,102).

Lokal anesteziklerin toksik reaksiyonlarinin kardiyak sonuclar1 incelendiginde; lokal
anesteziklerin sinir memranindaki sodyum kanallarina etkisine benzer olarak, kardiyak
membranindaki sodyum kanallarinin inhibisyonuna bagli oldugu agik¢a goriilmektedir (19).
Bu miyokarddaki sodyum kanal inhibisyonu, purkinje liflerinin ve ventrikiil kasinin
maksimal depolarizasyon hizinin azalmasini sagladigi gibi, aksiyon potansiyel siiresi ve
efektif refrakter periyod azalmasi ile sonuglanir (102). Yiiksek kan diizeylerinde lokal
anestezikler iletim zamanimi uzatir (112). Daha yiiksek kan diizeyinde bu ilaglar, spontan
pace-maker aktivitesini deprese ederler (102). Arastirmacilar, potent lokal anesteziklerin
lidokain ve levobupivakain gibi ilaglara gore tipik olarak daha biiyiik aritmojenik potansiyele
ve kardiyovaskiiler depresyon potansiyeline sahip olduklarini belirtmektedirler (94). Yapilan
aragtirmalar sonucunda; ropivakainin bupivakaine gore daha az kardiyotoksik bir lokal

anestezik oldugu tesbit edilmistir (60,112).

Lokal anesteziklerin, periferik kan damarlarinda bifazik etkilerinin oldugu
gosterilmigtir. Tipik olarak, diigiik konsantrasyonda vaskiiler yatakta tonus artis1 yaparken,
yiiksek konsantrasyonda vaskiiler tonusta azalma yapar. Cok yliksek kan diizeylerinde derin

periferik vazodilatasyon olusur (76).
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Bazi arastirmacilar, midazolam ve diazepam premedikasyonda kullanildigi zaman,
santral sinir sistemi semptomlarinin ortaya ¢ikmast maskelendigi i¢in, toksik tablonun direkt

karsimiza kardiyovaskiiler kollaps olarak ¢iktigini belirtilmektedirler (13,112).

Lokal anesteziklerin pik kan diizeyini etkileyen ve sistemik toksisiteyi azaltan dnemli
faktorlerden biri, lokal anestezik soliisyonlarina vazokonstriiktor eklenmesidir (14). Nobet
aktivitesi ortaya ¢iktiginda, sedatif ve hipnotik Onerilmektedir (56). Bu sedatiflerin ve
hipnotiklerin dozlar1 énemlidir. Cilinkii doza bagli miyokardiyal depresyon gelisebilmektedir

(28).

Sistemik toksisite ortaya ¢iktiginda oksijenizasyon saglanmasi onemlidir. Gerekirse
siikstinil kolin kullanilmalidir (56). Lokal anestezik sistemik toksik reaksiyonu sirasinda,
kardiyovaskiiler sistemde depresyon oldugunda, kardiyak toksisitesini potansiyelize edecek,
hipoksemi, asidoz ve hiperkalemiyi iceren fizyolojik bozukluklar diizeltilmelidir (45).
Kardiyak yan etkileri diizeltmek i¢in atropin, norepinefrin, bretilyum, amrinon basar ile

kullanilabilir (38,56,57).
2.4.4: Ropivakain allerjisi

Bu durum, para-amino benzoat ile iligkili metabolitler nedeniyle amino-ester ilaglari
i¢cin s6z konusudur. Amino-amidlere allerji son derece nadirdir ve bildirilen ¢ogu durumun
birlikte enjekte edilen epinefrinden kaynaklanmis olmasi olasidir. Deri tetkikinin yarari1 kesin
degildir. Metilparaben ve metabisiilfit koruyucularma karsi da allerji mevcut olabilir.
Epidural uygulanan ropivakainden sonra, gecikmis hipersensivite reaksiyonu bildirilmistir.
Epidural ropivakain uygulamasina son verildikten 7 giin sonra cilt lezyonlar1 geriledigi

bildirilmistir (10).
2.4.5: Ropivakainin lokal toksisitesi
Sinir hasar1

Bolgesel anestezi sonrast ndropati nadir olsa da, lokal anesteziklerin sinirlerde uzun
siireli fonksiyonel ve yapisal degisiklige yol agabilecegi acik hale gelmistir. Lidokain,
tetrakain, bupivakain ve ropivakain ile yapilan bir calismada, ropivakainin en az
norotoksisite meydana getirdigi gosterilmistir (139). Klinikte kullanilan konsantrasyonlarda
lokal anestezik kullanarak Myers ve ark (85), ndrotoksisiteyi elektron mikroskopi ile tesbit
etmislerdir. Abnormal mast hiicreleri, endondral fibroplast proliferasyonu schwan hiicre

hasarin1 ve aksonal disrofi meydana geldigini rapor etmistir. Lokal anestezikler perindral
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permeabiliteyi artirarak endonodral bolgede sivi basincni artirmaktadir. Bu durum sinir kan

akimini azaltarak, 6demat6z noropatiye neden olmaktadir (84-86).
Miyotoksisite

Kas icine lokal anestezik enjeksiyonu, birka¢ haftada rejenere olan fokal nekroza yol
acmaktadir. Hayvanlar {izerinde yapilan bir arastirmada, 6 saat siire ile femoral sinire
yerlestirilen bir kateterle ropivakain ve bupivakain infiizyonu uygulanmistir. Sinir blogundan
4 hafta sonra, ropivakain ve bupivakain kalsifik myonekroz ve irreversibl iskelet kas hasari
meydana getirmistir. Bupivakain ile meydana gelen kas lezyonu Onemli derecede
genisti(141).  Intraselliler Ca"  konsantrasyonunun yiikselmesi, lokal anestezik
myotoksisitesinde major patomekanizmadir. S-Ropivakain, sarkoplazmik retikulumdan Ca™"

salinmas1 ve Ca' ’un reuptakini (geri alinimini) inhibe etmektedir (142).
2. 5: Aksiller blok teknigi ve sinir identifikasyon yontemleri:

Plexus brachialis, A. axillaris nabzin1 baslangi¢ olarak kullanan transarterial, parestezi
aranmasi, sinir sitiimiilasyonu olmak iizere {i¢ ayr1 teknik ile bloke edilmektedir. Winne,
Collins ve diger yazarlar tarafindan tanimlanan aksiller yaklagimda, hastaya supin pozisyon
verilir, kol gdvde ile 90 derece ag¢1 yapacak sekilde abduksiyona, dirsek 90 derece
fleksiyona getirilir. Boylece el basin yaninda, avug ici asagiya bakacak sekilde pozisyon alir
(39). A. axillaris pulsasyonu, aksillada miimkiin olan en iist nokta da palpe edilir. Bu nokta
isaretlenir, 3 cm, 22 gauge igne aksillanin tepesine dogru yonlendirilir. Sert bir dokudan
gecis hissi, ignenin fasyayi delmesi nedeni ile olusur. Artik igne ilerletilmez, negativ
aspirasyondan sonra, injeksiyon bdlgesinin distaline parmak ile baski uygulayarak
enjeksiyon yapilir (80). Enjeksiyon tamamlandiktan sonra parmak basisi yontemine devam
edilir, humerus basinin pleksusa basi yapmasini engellemek icin kol adduksiyona alinir ve
lokal anestezigin sefalik yayilimina yardimer olunur (72). Transarteriyal teknikte, 22-gauge
igne, ucunda enjektor takili olarak, kan aspire edilene kadar ilerletilir. Daha sonra kan
aspirasyonu sonlanana kadar igne ya One cekilir yada ilerletilir. Enjeksiyon arterin Oniine,
arkasina veya her iki tarafina da yapilabilir. Parestezi elde edilmesi tekniginde, igne aksiller
artere dogru ydnlendirilerek tek, spesifik veya birden ¢ok parestezi ortaya cikarilir. Sinir
stimiilatorl teknigi pleksusun innerve ettigi herhangi bir kasta, operasyon sahasini innerve
eden alanda wuyarilmis kontraksiyon olusturulmak {izere kullanilir. N. medianus
stimulasyonu, kolun pronasyonuna, kol bilegi fleksiyonuna, parmak adduksiyonuna ve lateral

iki parmagin fleksiyonuna ve bag parmak opozisyonuna neden olur. N. ulnaris stimulasyonu,



23

kol bileginin ulnar yoniinde sapmasini, metakarpofalangeal fleksiyon ve bas parmak
adduksiyonunu saglar. N. radialis stimulasyonu, kol bileginin ekstansiyonunu, kolun
supinasyonunu, metakarpofalangeal ekstansiyon ve bas parmak abduksiyonunu saglar.
Plexus brachialis’e aksiller herhangi bir yaklagimda basarinin anahtar1 aksillanin anatomisini
kesitsel olarak gorebilmektir. Bu sekilde gozlemlendiginde her dort sinirin tam ortalarinda
bir arterle, bir ¢eyrek daireyi doldurdugu diisiiniilebilir. N. musculocutaneus ve N. medianus,
nabzin sefalinde, N. radialis ve N.ulnaris ise kaudalinde bulunur. Nabzin sefalad bélimiinde
N. ulnaris, N. radialis’e gore daha ylizeyel, kaudal kisimda ise N. medianus N.

musculocutaneus’a gore daha yiizeyeldir (80).

Benimsenen aksiller teknikten ve ignenin aksillada proksimal yerlesiminden bagimsiz
olarak, N. musculocutaneus pleksus brachialis’in geri kalaniyla iliskisi 6zel bir 6nem arzeder
(20). N. musculocutaneus aksillaya girdigi noktada, aksilladaki M. corachobrachialis
tizerinden gecerek ilerlerken arterle arasinda mesafe olusturan ilk dali ¢ikartir. Yiiksek lokal
anestezik madde miktari, kol pozisyonu ve zaman, N. musculocutaneus’un pleksusu
terkettigi seviyenin proksimalinde, lokal anestezik maddenin dagilimini saglamak icin yeterli
olabilir. N. musculocutaneus anestezisi arterin posterioruna ve sefaline yapilan ayri ayri

enjeksiyonlarla saglanabilir (18,126).

Plexus brachialis fasyal kilif ile kaplandigi i¢in kilifin sinirlart igine yapilan
enjeksiyon cogu vakada plexus brachialis anestezisi olusturur. Bunun i¢in; kilifin icine
girisin dogru olarak belirlenmesi, basar1 orani ile iligkilidir. Plexus brachialis bloklarinda,
uygulanan girisim yontemlerinden bagimsiz olarak, kilifin i¢ine girisi belirleyen farkl

yontemler bulunmaktadir (126).

Plexus brachialis blogu uygulanirken fasyadan gectiginde ignenin kilifin icinde
oldugunun belirlenmesi, dokunsal feedback kullanilarak desdeklenebilir. Fasyal klik hissi
bazen kisa bevel igne ile kullanilabilir (126). Bununla birlikte, Partridge ve ark (98), taze
kadavralar kullanarak yaptigi arastirmada ve bu fasyal “klik”’lere dayanilarak yapilan

enjeksiyonlarda, ignenin sinir lifleriyle karsilasamadigini gostermislerdir.

Parestezi olusturulmasi, plexus brachialis blogunda yiliksek basari oranlariyla
iligkilendirilmis bir tekniktir; buna ragmen parestezi arastirilmasi teknigi ve ndropraksi
gelistirilmesi ile 1lgili ¢eliskiler siirmektedir (89). Parestezi elde etmek aksiller blok

yapilirken yararhidir ancak zorunlu degildir. Parestezi teknigi arter pulsasyonlarinin
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almamadiginda, kilifi belirlemede gii¢liik oldugunda, hasta kooperasyonunun zayif oldugu,

sinir stiimiilatoriiniin faydasiz oldugu durumlarda yardimci olabilmektedir (18).

Pleksus kilifi norovaskiiler yapida oldugu icin, kilifin i¢cinde igne pozisyonunu
saglamak icin periarteriyel yol kullanilabilr. Noral kilif, A. subclavia seviyesinde
norovaskiiler kilif haline gelir, bu nedenle transarteriyel yontem sadece bu seviyede ya da bu
seviyenin altinda kullanilabilir (126). Transarteriyel teknik aksillada kontrendike degildir. En
yliksek basar1 oranlarinin bildirildigi ve kabul edilebilir yan etki oraninin oldugu yerdir
(126). Transarteriyel teknigin, aksilladaki sinirlerin A. axillaris ile anotomik olarak yakin
iligkide olmalar1 nedeniyle, aksiller blok i¢in 6zellikle uygun bir yontemdir (29). Fakat diistik
basar1 oranlarinin bildirilmis olmasi, herhangi bir anestezi tekniginde anestezist yeteneginin
Onemini gostermektedir. Bu yontem ile olusan aksiller hematom, sinir kompresyonuna neden
olabilir, fakat bu ¢ok nadirdir, anotomik bolge uygun oldugundan kolaylikla teshis ve tedavi
edilebilir (126).

Bazi aragtirmacilar, pleksus brachialis blogunda igne lokalizasyonunun belirlenmesi
amaci ile floroskopi, bilgisayarli tomografi gibi goriintilleme yontemlerini de arastirmistir.

Bu yontemlerle % 100 basar1 oranlari bildirilmektedir (82,91).

Sinir stimiilatoriiniin kullanim 6zelliklerinin iyi bilinmesi, sinir bloklar1 konusunda
deneyimi olmayan hekimlere igne ucunun sinire yakinligi konusunda objektif bilgiler
saglamaktadir (126). Sinir stimiilatorii yardimi ile igne ucunun pleksusun yakinina
yerlestirilmesi sonucunda yiiksek basar1 oranlari bildirilmistir (43). Sinir sitiimiilatorii
kullaniminda, belli prensiplere dikkat edilirse basari orani artirilir. Bu prensipler; sinir
stimiilasyonu i¢in gerekli akim miktarini diisiirmek i¢in yalitilmis igne kullanimi ve ignenin
negativ polaritesini icermektedir (126). Modern, yalitilmis periferal sinir blokaj ignelerinin,
eski ve yalitilmamis olanlaria oranla igne ucunun daha kesin lokalizasyonunu sagladiklari
gosterilmigtir (41). Kisa bevel’li ve teflon ile yalitilmis igneler sinir lokalizasyonunu daha iyi
yapar ve igne travma riskini en aza indirir (126). Sinir sitiimiilatoriiniin katot (-) tarafina
teflon ile yalitilmis igne baglanmalidir (41). Negatif kablo igne ucuna baglandigi zaman daha
diisiik akim gerekir (80). Sinir stimiilatoriiniin anod (+) kutbuna baglanan zemin elektrodu
olarak EKG elektrodlar1 kullanilmaktadir. Ust eksremite icin elektrod daha cok omuz
bolgesine yerlestirilmektedir (106).

Sinir stimiilatorleri dogru ve sabit bir akim saglarken, 6zel yapilmis igneler akimi

ignenin ucuna iletmeyi saglayarak daha kesin lokalizasyonu saglarlar. Kas kontraksiyonlar1
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igne sinire yaklastikca ortaya cikar ve yogunlugu artar, igne sinirden uzaklastik¢a azalir.
Ayrica uyarilmig kontraksiyonlar, igne sinire yaklastik¢a daha az akim gerektirir (80). Sik¢a
uygulanan bir pratik yontem, sinir stimulasyon akimini baglangi¢ degerleri olan 1 ila 1,5 mA,
0,1 ms’den asag1 degerlere ¢ekip, asamali olarak ignenin sinir liflerinin kabul edebildigi son
akim ¢iktist olan 0,2-0,8 mA’ya yaklastirilmasidir. Diisiik akim ayarlarinda (0,8 mA, 0,1
ms’den diisiik akim ayarlarinda), uygun motor yanitin olusturulmas: daha yiiksek oranda
blokaj basarisi ile iligkilendirilmistir (23). Urmey ve ark (127), interskalen blok uygularken,
parestezi bolgesinde, yalitilmis igne ile akim 1.0mA iken, % 25 oraninda motor yanit
olusturabilmiglerdir. Bu bulgular, sinir lokalizasyon tekniginin kendisinin sinir—igne

yakinlig iizerinde etkisi oldugu fikrinin olugmasina yol agmistir (89).

Goldberg ve ark (44), aksiller yaklagim ile pleksusun blogunun, iki enjeksiyonlu
transarteryel teknigini, tek enjeksiyonlu parestezi teknigini, tek enjeksiyonlu sinir
sitiimiilasyon teknigi ile karsilastirmislardir. Incelemeleri sonunda bu tekniklerin basari
oranlarini sira ile % 79, % 70, % 80 olarak bildirmis ve teknikler arasinda basar1 yoniinden
bir fark gérememislerdir. Aksiller blogun iki enjeksiyonlu transarteryal teknigi ile dort- sinir
stimulasyon teknigi, Koscielniak-Nielsen ve ark (63,64) tarafindan, iki calisma ile
karsilastirtlmistir. Bu her iki karsilastirmada, aksiller blok uygulamasinda, iki enjeksiyonlu
transarteryal teknigi (% 62 ve % 64) ile karsilastirildiginda, dort-sinir stimulasyon teknigi 6n
kolda daha yiiksek oranda basarili (% 88 ve % 94) tam cerrahi anestezi ile sonu¢lanmistir.
Bu aragtirmacilar, dort-sinir stimulasyon tekniginde daha kisa latens bulmuslar ancak,
transarteryel enjeksiyon icin daha az performans zamani saptamislardir. Bununla birlikte,
dort-sinir stimulasyonu teknigi daha uzun performans zamanina ragmen, daha kisa olan
latensi nedeniyle cerrahi i¢in gerekli olan toplam hazirlik siiresini 6nemli 6l¢iide kisaltmistir.
Baranowski ve Bither (11) parestezi, sinir sitiimiilasyonu ve kateter teknigini coklu
injeksiyon yontemi kullanarak karsilagtirmig, basari oranlarini sira ile % 82, % 72, % 56
olarak bildirmislerdir. Bu tekniklerin basar1 oranlar1 arasinda anlamli bir fark tesbit

etmemislerdir.

Plexus brachialis blogu ic¢in bazi yontemler daha yliksek basar1 oranlara sahiptir.
Buna ragmen anesteziyologun tecriibesi kullanilan yontemlerden daha 6nemlidir ve bunlarin
herhangi birinin uygulanmasi ile elde edilen basari, artan klinik deneylerle gelistirilecektir

(126).
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2.6: Plexus brachialis blogunda uygulanan girisim yontemleri

Plexus brachialis, interskalen, supraklavikular, infraklavikular, aksiller ve terminal
sinir uglart gibi farkli seviyesinden bloke edilebilmektedir. Pleksusun, foramen
intervertebrale’den aksillaya kadar anotomisindeki bazi ozellikler degisik seviyelerden
blokajina olanak saglamaktadir (39). Biitiin bu yaklasimlar, pleksusu sinir dallar seviyesinde
bloke eder ve yaklagimin modifikasyonuna bagl olarak goriilen blogun dagilimi her bir sinir
icin % 60-% 100 arasinda degismektedir (126). Asagida (Tablo II), plexus brachialis

blogunda uygulanan girisim yontemlerinin avantaj ve dezavantajlar1 6zetlenmistir.

Tablo II: Plexus brachialis blok yontemlerinin karsilagtiriimasi.

Teknik Tutulan alan | Avantajlarn Dezavantajlan
interskalen Omuz, Kolay,derin dokular1 | Alt dermatomlar (Cg-T;) ve C4
humerus, 6n tutar tutulmayabilir.
kol, dirsek
Subklaviyan | Omuz disinda | Cok yaygin dagilim | Pnomotoraks riski, sisman
perivaskiiler | biitiin kol hastalarda zor.
Aksiller El, 6n kol Kolay teknik, diisiik | Agrili kola pozisyon vermek zor,
komplikasyon riski | N.musculocutaneus
tutulmayabilir.
IVRA El, 6n kol Kolay teknik,diistiik Turnike agrisi, toksisite riski,
basarisizlik riski postoperatif analjezi saglamaz.
Periferik Sinirin innerve | Kolay teknik,uzun Blok alan1 siirli, ¢ok sayida
sinir blogu ettigi alan stiren etki injeksiyon yapmak gerekebilir.

2.7: Aksiller blok endikasyonlar:

Aksiller blok yaklagimi, giivenli nisbeten basit plexus brachialis blok ydntemi
olmakla beraber, yiiksek voliimde lokal anestezik kullanildiginda bile blok alani sinirlt
kalabilmektedir. Bu yaklasimla pleksus kilifin1 aksillada yukaridan terk eden, N. axillaris ve
N. musculocutaneus, % 25’in iizerindeki oranlarda bloke edilemeyebilmektedir. N. radialis,
A. axillaris’in arkasinda seyrettigi i¢in genellikle isabet ettirilememektedir. Bu nedenle
aksiller plexus brachialis’in endikasyon alan1 N. ulnaris ve N. radialis’in innervasyon
alanlarim1 i¢ine alan 6n kol ve el cerrahisidir. Eger cerrahi bdlge 6n kol ve elin lateral
boliimiinii icine aliyorsa, N. cutaneus lateralis ve N. radialis’in ayrica bloke edilmesi

gerekebilir (39).
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2.8: Aksiller blok komplikasyonlar:

Aksiller blok yonteminde, enjeksiyon bolgesinin vital organlarin uzaginda bulunmasi
nedeni ile subaraknoid, subdural enjeksiyon, pnomotoraks gibi komplikasyonlar
goriilmemektedir (39). Ancak literatiirde, vaskiiler komplikasyonlar ve norolojik
komplikasyonlar bildirilmistir (97,99,143). Arastirmacilar, igne ve kateterin neden oldugu
travmanin, kullanilan vazokonsriiktorlerin etkisi sonucunda, noral 6dem, ardindan iskemik

yaralanma, norotoksisite olusabilecegini belirtmektedirler (84-86,108).

Biiyiik bir aragtirmada, 103.730 bolgesel anestezi uygulanmis hasta popiilasyonunda,
% 26 oraninda, bolgesel anestezi ile ilgili komplikasyondan, % 24 oraninda norolojik
komplikasyon bildirmislerdir. Bunlarin da % 12’si periferik sinir blogu sirasinda meydana

gelmistir (8).

Uzun bevel ignelerle yapilan blok sonucu, kisa bevel igne ile yapilan bloklara gore
daha fazla norotoksisite agiga c¢iktigi belirtilmistir. Parelel konfigiirasyondaki uzun bevel
ignelerin yaralanmadan hemen sonra veya 7 giinde, transver haldeki uzun bevel veya kisa
bevel ignelerden daha az intrandral hasara yol agtigini gozlemislerdir. Ancak 28 giin iginde,
uzun bevel ignelerin yol actig1 yaralanmalar iyilesirken, kisa bevel igne yaralanmalarinin

daha ciddi oldugunu gérmiislerdir (108).

Bir ¢ok anesteziyolog, aksiller blok i¢in ¢oklu enjeksiyon tekniginin igneye
bagh travma riskini artirdigini diistinmektedir (114). Ancak c¢oklu enjeksiyon yodntemi
kullanilarak yapilan bir c¢ok aksiller blok uygulamasinda norolojik komplikasyon
goriilmemistir (63,64). Fanelli ve ark (38) ise 3996 adet multiple enjeksiyon ydntemi ile

aksiller blok uygulamasi sonrasinda % 1.7 ge¢ici norolojik disfonksiyon bildirmislerdir.

Zipkin ve ark (143), aksiller blok isleminden sonra A. axillaris lizerinde psddo
anevrizma meydana geldigini ve bunun da noéral disfonksiyona yol a¢tigini bildirmistir.
Bagka bir aragtirmaci ise aksiller blok uygulamasi sirasinda, lokal anestezigin intramural
injeksiyonunundan sonra A. axillaris’te 8 cm uzunlugunda bir diseksiyon meydana geldigini
ve arter llimeninde trombotik tikanmaya neden olarak vaskiiler yetmezlige yol actigini rapor
etmistir (97). Hipertansiyon, diyabet ve oral antikoagiilanlarin psédo anevrizma igin risk

faktori oldugunu belirtilmektedirler (142).

Aksiller yaklagimda, proksimal damar hasar1 vaskiiler cerrahi i¢in énemli bir
problemdir (34). Vaskiiler yetmezlik insidans1 aksiller blok i¢in % 1 olarak bildirilmektedir
(117).
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Klinik kullanim sirasinda lokal anestezik ilaglara karsi gelisen sistemik toksik
reaksiyonlar, ilacin ya fazla miktarda verilmesi yada yanlislikla damar i¢ine verilmesinin bir
sonucudur (60). Bolgesel anestezi sirasinda lokal anestezik toksisitesi genellikle istenmeden,
damar i¢ine enjeksiyon sonrasi olmaktadir (18,60). Aksiller yaklasim ile plexus brachialis
blogu uygulamasinda dikkatli bir sekilde, sik aspirasyon yapmak intravaskiiler enjeksiyon
riskini 6nemli derecede azaltmakla birlikte ortadan kaldirmamaktadir (39). Stan ve ark (117),
aksiller blok 996 adet uyguladiklar1 bir caligmada, negatif aspirasyona ragmen % 0.2
oraninda intravaskiiler injeksiyon ile karsilasmislardir. Intravaskiiler enjeksiyon, transarteryal
yontem ile aksiller blok uygulamasi sirasinda daha ¢ok meydana gelmektedir (79).
Kontrendikasyon yoklugunda, intravaskiiler enjeksiyonu belirleyebilmek i¢in, lokal anestezik
sollisyona epinefrin katilmasi distiniilmelidir (83). Ancak renal yetmezlikli hastalarda
adrenalinin plazmaya gecisi ile ¢ok etkili tasikardi ve hipertansif yanit goriilebilecegi de
belirtilmektedir (78). Ropivakaine eklenen adrenalinin, plazma seviyesindeki yiikselmeyi
azaltict yonde katkist olmamistir (47). Enjeksiyon hizinin pik plazma konsantrasyonu
tizerinde 6nemli etkisi vardir. Klinikte, bolgesel tekniklerin ¢ogunun 10 mg/dk’nin iizerinde
inflizyon hizlarinda yapilmaktadir, bunun da, olast bir intravaskiiler enjeksiyon halinde daha

yiiksek pik plazma konsantrasyonlarina neden olacagi agiktir (83).

Lokal anestezik sistemik toksik reaksiyonlar1 hastanin asit baz dengesiyle de
etkilenmektedir. Ciddi hipoksi, asidoz, hiperkarbi durumlarinda ropivakain kullanildiginda,
konviilzyon esigi diismekte, kardiyotoksik reaksiyon insidansi artmaktadir. Hiperkapni
serebral vazodilatasyon yaparak, lokal anestezigin beyin ve miyokard tarafindan fazlaca
almmasma neden olmaktadir (104). Hayvan c¢aligmalarinda, hiperkaleminin kardiyak
toksisiteyi artirdigi gosterilmistir (61). Bazi 6zel durumlarda, sinir pleksus bloklarinin
sonucunda ilag bagimli kardiyotoksisitenin ilk komplikasyon olabilecegini belirtilmektedirler

(45).

Lokal anestezikler, plexus brachialis’aksiller yaklasimla blogundan sonra yavas
emilirler. Bu nedenle ropivakainin 3.5 mg/kg’lik dozunun toksisite olusturmasi beklenmez,
¢linkii total olarak emilen doz onceki ¢alismalarda bupivakain i¢in glivenli olarak belirtilen
dozundan % 25 daha diistiktiir (129). Bir arastirmada, kronik renal yetmezlikli ve normal
bobrek fonksiyonlu hastalara aksiller blok uygulamasi sirasinda 300’er mg ropivakain
enjekte edilmis, enjeksiyondan 5 dakika sonra bir vakada, plazma ropivakain diizeyi 7.98
mg/It bulunmus higbir toksik belirti tesbit edilememistir.(101) Ancak scott ve ark (112),

ropivakaini goniillillere hizli intravendz infiizyon seklinde verdikleri bir arastirmada, bazi
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hastalarda hafif santral sinir sistemi semptomlarmi 1-2 mg/lt vendéz plazma

konsantrasyonlarinda tesbit etmislerdir.

Ropivakain, karacigerde metabolize olmakta ve % 1 oraninda degismeden idrarla
atilmaktadir (46,101). Yiiksek oranda, plazmada alfa-1-asit glukoproteine (AAQG)
baglanmaktadir. Kronik bobrek yetmezligi olan hastalarin plazmasinda, AAG seviyesi ve
baglanma artmaktadir. Bu durum akut toksisiteye karsi koruma olusturabilir. Ropivakainin
temel metaboliti olan PPX’in konsantrasyonu, iiremik vakalarda idrar ile atilamadigindan,
enjeksiyondan 24 saat sonra biiylik oranlara ulasmaktadir (101). Arastirmacilar, tekrarlayan
ropivakain enjeksiyonlarindan ve siirekli ropivakain inflizyonlarindan sonra, ropivakain

metabolitlerinin tehlikeli bir sekilde birikebilecegini belirtmektedirler.

Yamamoto ve ark (137) yaptiklar1 bir aragtirmada; lokal anestezik soliisyonun aksiller
norovaskiiler kilifin disina enjekte edildiginde, elde edilen arteriyel plazma mepivakain
konsantrasyonunu, lokal anestezigin dogru bir sekilde kilifin igine enjekte edildigindeki
degerlerle karsilastirmiglar. Kilif disi enjeksiyonlarda daha yiiksek arteriyal mepivakain
konsatrasyonlarina ulasildigini tesbit etmislerdir. Kilif dis1 enjeksiyon yaptiklar1 vakalarin
hepsinde, mepivakainin toksik kan seviyesine ulasildigin1 gozlediler. Kilif dis1 enjeksiyon
oranint bu incelemede, % 3.7 olarak bildirmislerdir. Aksiller ndérovaskiilar kilif, ortiicti
fasyanin ¢ok sayidaki ince tabakasindan olusur. Aksiller kilif lokal anestezigin serbest
diffiizyonuna kars1 kilifin i¢ini disindan ayiran kesin bir bariyer olarak gérev yapar (98).
Kilif i¢ine enjekte edilen lokal anestetikler sistemik dolasima kilcal damar ag1 veya
transarteryal emilim ile ulasabilir. Bunun aksine kazara kilif disina enjeksiyon yapildiginda,
lokal anestezik, aksiller fossanin duvarlarini olusturan bitisik kaslar i¢ine yayilabilir. Kas
icine yayilim, sistemik dolasim yiizeyini artirabilir. Aksiller nérovaskiiler kilifin i¢ine lokal
anestezigin dogru enjeksiyonu gereksiz lokal anestezik plazma konsantrasyonlarinin

onlenmesinde asastir (137).

Teorik olarak, aksiller blok uygulamasi sirasinda, parestezi ortaya ¢ikarmak igneye
bagl travma ve sinir yaralanmasini gosterebilir (114). Auroy ve ark (8), periferik sinir
bloklarmi takip eden radikiilopati vakalarinin tiimiinde igne yerlesimi sirasinda parestezi
veya enjeksiyon sirasinda agri meydana geldigini rapor etmislerdir. Urban ve ark (125),
aralarinda plexus brachialis blogu tekniklerinden transarteryel, parestezi ve sinir stimulator
teknikleri de bulunan, bdlgesel anestezi girisim yOntemlerinden yararlanarak yaptigi
aragtirmada; aksiller blok uygulanan gruptaki hastalarin % 18’1 islem sirasinda parestezi

tanimlamig ve postoperatif ilk giinde % 19 oraninda prestezi gozlemislerdir. Bunlar lokal
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anestezigin tipi, igne girislerinin sayisi, anestezik teknik (parestezi’ye karsilik transarteryel)
veya turnike sisirilme siiresiyle iligkili olmamistir. Ancak, ekstremite icinde preoperatif
norolojik semptomlar1 olan hastalarda akut parestezi ortaya c¢ikisinda kayda deger bir artis
meydana gelmistir. Stan ve ark (117), yaptiklar1 bir ¢aligmada; transarteriyel aksiller blok
uyguladiklar1 sirada istenmeden parestezi olusan hastalarda, lokal anestezigi bu bolgeye
enjekte etmemisler, ignelerini yeniden yonlendirmislerdir. Incelemeleri sonunda, % 0.2
oraninda postoperatif norolojik komplikasyonla karsilasmislardir. Pearce ve ark (99), aksiller
kilifin taninmasinda kullanilan teknikleri uygulayarak yaptigi incelemede; transarteriyal
teknik kullandig1 vakalarda daha fazla postoperatif norolojik komplikasyon (% 12.5) ile
karsilasmiglardir. Ayni arastirmacilar, parestezinin degil de subklinik hematomun, bu
vakalarda, postoperatif norolojik komplikasyonlara neden olmus olabilecegi yorumunu
yapmaktadirlar. Bolgesel anestezi sirasinda parestezi olusmasmin sinir zedelenmesi ile
iligkisi kesin olmamakla beraber agrinin iizerine enjeksiyon yapilmasi sinir hasarini artiriyor

goriinmektedir (8).
2.9: Plexus brachialis blokajinin genel anesteziye gore avantajh yanlar:
(18,35):
- Giinii birlik hastalar1 erken taburculuguna olanak saglar.
- Postoperatif agr1 kontrolii saglar.
- Ekstremite kan akimini atirir.
- Refleks sempatik distrofi insidansin1 teorik olarak azaltir.
- Postoperatif bulanti, kusma daha azdir.
- Uriner retansiyon daha az goriiliir.
- Entlibasyon gerekmez .

-Anestezi belirli bolge ile sinirlt oldugundan vucudun fizyolojik diizeni degismez,

minimal hemodinamik degisiklik olur. Genel anestezide biitiin vucut sistemi etkilenir.

-Kalp, bobrek, solunum sistemi hastaliklarinda, gogiis travmalarinda ve diyabette
genel anesteziye gore elverisli kosullar saglar. Postoperatif analjezi ve sempatik blogu devam

ettirme olanag vardir.

-Skopi altinda ¢aligilan durumlarda, daha elverisli kosullar saglar.
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2.10: Plexus brachialis anestezisinde ropivakain ve bazi lokal anesteziklerle
karsilastirilmasi

Ropivakainin, % 0.25 konsatrasyonlar1 ile yapilan plexus brachialis bloklart yiiksek
oranda basarisizliklarla sonuglanmustir (51). Uremik hastalarda, interskalen blok uygulanarak
gergeklestirilen bir arastirmada; ropivakain % 0.33 kansantrasyonda kullanilmis ve yeterli
anestezi saglanmistir. Her iki grupta da analjezi siiresi (13-14 saat) benzer bulunmustur (5).
Epinefrinsiz % 0.5 konsantrasyonlar subklavian perivaskular yaklasimla karsilastirildiginda,
gelisim ve analjezi siiresi (13-14 saat) benzer bulumus ve her iki ilag da derin cerrahi motor
blok saglamistir (50). Ancak, aksiller blok sirasinda, bupivakain % 0.5 konsantrasyonunun
aneljezi siiresi, % 0.5 ropivakainin analjezi siiresini 6nemli dl¢iide gecmistir (sirasiyla 6.9-
20.3 saate karsilik 5.3-8.6 saat) (79). Aksiller sensoriyal ve motor blok gelisimi ve siiresi
ropivakain % 0.75 ile bupivakain % 0.5 arasinda farkli degildir. Ropivakain ile analjezi
stiresi 11.3-14.3 saat iken bupivakinle bu siire 10.3-17.1 saat olmustur (105). Ropivakain
konsantrasyonu % 0.5’ten 0.75’e ve 1’e yiikseltildikge, gelisim siireleri hizlanmistir ama
sensoriyal ve motor blok basari oranlar1 ve aneljezi siiresi % 0.5 bupivakainden farkl
degildir (58). Aragtirmacilarin degerlendirmelerinde, bu iki ila¢ arasinda bazi farkliliklar
goriilmiistiir, buna gore ropivakain % 0.75 veya 1, bupivakain % 0.5’den marjinal ¢apta daha
iyidir (15,105). Ozet olarak, ropivakain % 0.75 veya bupivakain % 0.5 pek cok acidan plexus
brachialis anestezi i¢in oldukca benzer goriinmektedir. Ropivakainin % 0.75 konsantrasyonu,
% 0.5 konsantrasyondaki ropivakaine gore aksiller blok uygulamasi ile sensoriyal blogun
stiresini uzatmamistir ve postoperatif agrinin baslangicini geciktirmemistir (15). Mepivakain
% 2 ile karslastirlldiginda, ropivakain % 1’in daha hizli blok gelisimi (ortalama 8 dakika)

vardir ve iki kat daha uzun siire aneljezi saglamaktadir (25).
2.13: Kronik bobrek yetmezligi ve lokal anesteziklerin etkileri

Arastirmacilar, kronik bobrek yetmezliginde, asid dengesinin renal regiilasyonunun
kaybolmasi1 sonucu asidozun, bobrekte eritropoetin yapiminin bozulmasi nedeni ile aneminin,
K"un atilamamasi nedeni ile hiperpotaseminin ve bdbrekte D vitaminin hidroksilasyonunun
bozulmasi sonucu hipokalseminin sik¢a meydana geldigini ve beklenen durumlar oldugunu

belirtmektedirler (54,67,133).

Etki baslama siiresi, izole sinir lifinde, lokal anestezik maddenin dogrudan pKa degeri
ile ilgilidir (80). Bununla beraber, invivo lokal anestezik etkinin baslama siiresini lokal

anestezik maddenin konsantrasyonu, bag dokusundan diffiizyonu gibi baska faktdrler de
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etkilemektedir (55,80). Lipofililigi yiiksek olan lokal anestezik, enjeksiyon bdlgesi ile hedef
sinir arasindaki dokuya hidrofobik absorbsiyon ile baglanir. Bu durum, sinire ulagimi
yavaglatir. Dolayisiyla, bu tiir lokal anesteziklerin etki baslangi¢ zamanlar1 daha uzundur.
(35,55,80,123,124). Lokal anesteziklerin sodyum kanali ¢eperinde, kanalin sitoplazmaya
acilan i¢ deligine yakin bir yerde bulunan reseptoriine sadece iyonize sekilleri baglanabilir. A
Iyonizasyon derecesi ise, ortamin pH’sma ve ve lokal anestezign pKa degerine baglidir. Bu
yere baglanamayan non-iyonize seklin, lokal anestezik etkiye direkt olarak katkisi olmaz.
Eksraselliiler sivida bulunan lokal anestezik molekiilleri, baglanma yerinden gegerek
ulagsamazlar; bunun i¢in non-iyonize, baz ( yagda eriyen ) seklinin stoplazma membranin lipit
tabakasini agip once stoplazma icine girmesi gerekir. Bu sekilde gecise sadece non-iyonize
sekil elveriglidir. Bu duruma gore non- iyonize sekil, molekiiliin etki yerine ulagmasi
bakimindan ilacin etkinligine indirekt olarak etki eder. Lokal anestezik tuzlarinin sudaki
soliisyonlar1 asid reaksiyon gdosterir. Bunlarin etkili olabilmeleri i¢in doku tarafindan
noétralize edilmeleri gerekir. Ekstraselliiler ortamin pH’sinin diismesi, lokal anestezigin
iyonize formunun artmasina neden olmaktadir. Buna bagl olarak, sinir govdesi ¢evresinde
iyonize seklin ¢ogalmasi, sinir govdesi i¢ine girisi ve etkinligi azaltmaktadir (35,55,80).
Ornegin; pKa degeri 8.1 olan bupivakainin, iyonize/non iyonize fraksiyonlarinin orani
ortamin pH’s1 7.4 oldugunda 5 iken, bu oran ortam Ph’s1 6.9 oldugunda 15.8 degerine
ulagmaktadir (55). (Ropivakainin pKa degeri de 8.1°dir) Bu fzyolojiye baglh olarak
aragtirmacilar, hiicre dis1 pH’y1 ylikseltmenin ve bu yolla iyonize olmamis molekiillerin
konsantrasyonunu artirmanin ve iletken dokular ve hiicre zari ig¢inden lokal anestezigin
yayilimini saglayarak, blok gelisimini potansiyel olarak kolaylastirmanin bir yolu olarak

sodyum bikarbonat % 8.4 karistirmay1 degerlendirmislerdir (120).

Ekstraseliiler sivinin K diizeyinin yiikselmesi, membram kismen depolarize edip
kanali yiiksek afiniteli inaktif duruma sokarak, lokal anesteziklerin etkisini artirir (55,80).
Eksraseliiler Ca™ diizeyinin yiikselmesi sodyum kanalinin diisiik afiniteli duruma ge¢mesine
neden olarak, lokal anestezikleri kismen antagonize etmektedir. Hipokalsemi ise lokal

anestezik etkiyi potansiyelize etmektedir (55).

Uremik polindropati, periferik sinir tutulumunun iiremik hastalarda en sik goriilen
tipidir. Elektrofizyolojik incelemelerle ve dikkatli klinik muayenelerle saptandigi gibi,
periferik noropati bulgusu hemodiyaliz gerektiren kronik bobrek yetmezlikli hastalarin %
50-60 kadarinda goriilmektedir. Patolojik olarak iiremik polindropati, segonder segmental

demiyelizasyonla birlikte, primer aksonal bir hastaligi temsil eder. Hem miyelinli hem
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myelinsiz sinirler etkilenir. Tam olarak gelisti§inde iiremik polinéropati, kollardan g¢ok
bacaklari tutan, distal simetrik karisik motor ve sensorial bir polindropatidir. Muayenelerde,
en erken bulgular derin tendon reflekslerinin kaybi ile birlikte alt ekstremitede vibrasyon
duyusu kaybidir. Ilerlemis vakalarda, dokunma ve pozisyon duyusunda azalma goriilebilir.
Elektrofizyolojik incelemede, hem motor hem de sensorial iletim hizi1 azalmistir. Diisen
kreatinin klirensi ile iletim hizlarinda azalma arasinda yiiksek korelasyon mevcuttur. Bu
hastalarin % 45’inde diyabette de birlikte bulunur ve diyabetik ndropati de klinik olarak
iremik noropatiye benzemektedir (133). Diyabetin ilk saptandigi hastalarda noropati
belirtileri ortalama % 7.5 oraninda bulunmakta ancak 25 yil sonra bu oran % 50’ye
cikmaktadir. Klinik belirtilere bakilmadan salt sinir iletim hizindaki degerlendirmelerle karar
verilirse bu oran % 90’lara ¢ikmaktadir. Diyabet; vasa vasorumlarda obliteratif lezyonlar
olusturup periferik sinirlerde iskemi yaparak noropatiye yol acabilir (54). Periferik

ndropatinin lokal anestezik duyarliligini artiracagi agiktir (74).

Lokal kan akimi, lokal anesteziklerin genel dolasima absorpsiyonunda birincil
belirleyicidir (123,124). Arastirmacilar, liremik hastalarda artmis sempatik hiperaktivitenin,
lokal anestezik etki siiresini azalttigini belirtmektedirler (16). Kronik diyaliz tedavisi almakta
olan hastalarda, noronal aktivitenin, peroneal sinirlerin postganglionik sempatik liflerinden
direkt olarak kaydedilmesi, kontrol deneklerle karsilastirildiginda, daha yiiksek diizeyde
sempatik sinir desarj1 gostermistir (30). Nitekim, tiremik hastalarda yapilan famakokinetik
aragtirmalarda; lokal anestezigin sistemik absorbsiyonunun kontrol grubuna goére daha hizl
oldugu gosterilmigtir (78,101). Biitiin bunlarin yaninda; kronik bdbrek yetmezligi olan
hastalarin daha diyaliz tedavisinin baslangicinda % 80°ninde sol ventriikiil disfonksiyonu
oldugu belirtilmektedir (42). Sol ventriikiil disfonksiyonu, ejeksiyon fraksiyonunun %
40’1m1n altina diismesi olarak tanimlanmaktadir. Kalp yetmezliginde ise, lokal anesteziklerin

dagilim hacminin ve klirensinin azaldigi belirtilmektedir (122,123)..
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3: GEREC VE YONTEM

Bu ¢aligma, Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon
Anabilim Dalin’da, hastanemiz Etik Komitesinin izni alindiktan ve hastalara ¢alisma ile
ilgili bilgi verilerek ve onlarin da sézel onay1 alindiktan sonra yapildi. El, 6n kol ve kol
cerrahisi uygulanacak iiremik olan ve olmayan, ASA I-III risk grubundan yaslar1 18-65
arasinda olan, rastgele secilmis 60 hasta calisma kapsamina alindi. Agir hepatik,
hematolojik, metabolik, respiratuar, kardiyak, norolojik, psikiyatrik, ndéromuskiiler

hastalig1 olan, hamile ya da laktasyonda olan hastalar ¢caligma diginda birakildi.

Preoperatif olarak rutin labaratuar incelemeleri yapilan hastalara, blok
degerlendirmesi esnasinda kooperasyonun tam olmasi istendiginden, operasyondan dnce
premedikasyon amaci ile herhangi bir ila¢ verilmedi. Blok yapilacak hastalar iki gruba
ayrildi. A grubuna (kontrol grubu) iiremisi olmayan (n = 30), B grubuna ise liremik
hastalar (n = 30) dahil edildi. Aragtirmamiza dahil ettigimiz tiremik hastalarin tamamu,
kronik hemodiyaliz hastasiydi ve blok uygulamamizdan bir giin 6nce hemodiyaliz tedavisi
almislardi. Her hasta i¢in lokal anestezik voliimii, boylar1 6l¢ii alinan formiile [(voliim
(ml) = boy (cm)/5)] gore hesaplandi. Her iki hasta grubuna da % 0.5 konsantrasyonda
(Norapin, 5 mg/ml ampul, Astra Zeneca, Tiirkiye) formiile gore her hasta i¢in belirlenen
voliimde ropivakain, N. musculocutaneus, N. medianus N. ulnaris ve N. radialis’e esit

miktarda olacak sekilde ¢coklu enjeksiyonla paylastirilarak enjekte edildi.

Ameliyathaneye alinan hastaya 20 G kaniil ile vendz damar yolu agildi. Heparinli 2
ml’lik enjektdre vendz kan gazi 6rnegi, usuliine uygun olarak alindi ve bekletilmeden kan
gazi cihazinda (Nova Biomedical, Critical Care Expres, SN YO013041, USA)
degerlendirildi. Agilan bu damar yolundan 2 ml/kg/saat hizinda serum fizyolojik
verilmeye baslandi. EKG, non invaziv kan basinct 6l¢iimii, periferik oksijen satiirasyonu
(Sp02) icin monitorizasyon yapildi. Her iki grupta blok yapilirken sinir stimiilatorii
(Biometer, NT 315, Serial Number 1896, Germany) ve ucu hari¢ diger bolgeleri teflon ile
izole edilmis, 5 cm uzunlugunda, 22 G periferik blok igneleri (Stimuplex Kaniile A, B
Braun Melsungen AG, Germany) kullanildi. Bu igneler stimiilatoriin katod (-) kutbuna
baglandi. Blok yapilan taraf omuza konan EKG elektroduna stimiilatériin anot (+) ucu
baglandi. Opere olacak kol 90 derece abdiiksiyona getirildi, 6n kol ise dirsege 90 derece
abdiiksiyonda olacak sekilde pozisyon verildi. A. axillaris palpe edildi, trasesi cilt
tizerinde kalem ile belirlenerek ¢izildi. Cilt sterilizasyonu yapildiktan sonra sinir

stimulatoriinlin cilde girig yerine lokal anestezi amact ile 2 ml % 2 lidokain cilt altina
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enjekte edildi. Miimkiin oldugu kadar A. axillaris’i palpe ettigimiz aksillanin en tepe
noktasindan, buradaki sinirlerin akis yoniine paralel olarak, sinir stimulator ignesi ile
girerek sinirlerin innerve ettigi kaslarda uygun hareketleri bulmak amaci ile ilerletildi. Cilt
ve cilt alt1 gecildikten sonra, fasyal klik sesi ile igne ucunun damar-sinir kilifinin igine
girdigi hissedildi. Bir Hz frekansa ayarlanan sinir stimulatorii, 1 mA’e kadar ¢ikildi, uyari
stiresi 100 mikro saniyeye ayarlandi. Aksilladaki sinirlerden 6nce N. medianus arterin
Oniinde, sonra sira ile N. ulnaris arterin 6n dis yan boliimiinde, arterin arka tarafinda N.
radialis ve en son M. coracobrachialis kas1 icinde N. musculocutaneus olmak iizere her
bir sinir ayr1 ayr stimiile edilerek uygun kas hareketi bulunmaya ¢alisildi. Uygun kas
hareketi bulundugunda ve akim siddeti 0.5 mA altinda da bu kas hareketinin devam
etmesi durumunda, hazirladigimiz ropivakainden 1 ml enjekte edildi. Uygun kas hareketi;
N. medianus i¢in kol pronasyonu, kol bilegi fleksiyonu, parmaklarin adduksiyonu ve
lateral iki parmagin fleksiyonu veya bas parmak opozisyonu ile belirlendi. N. ulnaris, kol
bileginin ulnar yonde sapmasi, metakarpofalangeal eklem fleksiyonu veya bas parmak
adduksiyonu ile N. radialis, kol bileginin ekstansiyonu, kolun supinasyonu,
metakarpofalangeal eklem ekstansiyonu veya bas parmak abduksiyonu hareketlerinin
gozlenmesiyle degerlendirildi. N. musculocutaneus ise dirsek fleksiyonu hareketinin
meydana gelmesi ile tanindi. Bu sirada siniri sitiimiile ettigimizde goriilen kas hareketinin
kaybolmas1 sinir kilifi iginde bulundugumuzun kanit1 olarak degerlendirildi. Daha sonra
hasta boyu gozoniine alinarak formiile gore belirlenen lokal anestezik voliimii dort esit
doza boliinerek, tesbit edilen herbir sinire (N. medianus, N. ulnaris, N. ulnaris ve N.
musculocutaneus) esit miktarlarda olmak {izere enjekte edildi. Enjeksiyon tamamlandiktan
sonra kol addiiksiyona getirilip, aksillaya parmak basis1 uygulanarak lokal anestezigin
proksimale yayilimi saglandi. Daha sonra hazirlanan protokole uygun olarak 3., 6., 9.,
12., 18., operasyon baslangici, operasyon bitimi, 120., 150., 180., 210., 240. dakikalarda
aksilladaki sinirler tek tek motor ve sensoriyal blok acisindan degerlendirildi. N. axillaris,
N. medianus, N. musculocutaneus, N. radialis, N. ulnaris hem sensoriyal hem motor, N.
cutaneus antebrachii medialis, N. cutaneus brachii medialis, sensoriyal blok yoniinden
degerlendirildi. Bu degerlendirmeleri yaparken, 10., 20., 30., 45., 60., 75., 90., 105.,
135.,150. dakikalarda sistolik, diyastolik, ortalama arter basinci, kalp atim hizi, bulgular
da kayit edildi.

Motor blok, protokolde ve yukarida belirtildigi gibi her sinirin innerve ettigi kasin

fonksiyonuna gore, hastaya ilgili kasin hareketi yaptirilarak skalaya gore degerlendirildi:
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O=arastirilan sinirle ilgili kasin hareketi bloktan hig¢ etkilenmemis (normal giicte),

1= arastirilan sinirle ilgili kasin hareketi bloktan parsiyel etkilenmis (giicli

azalmig=parezi),

2=arastirilan sinirle ilgili kasin hareketi bloktan total olarak etkilenmis (fonksiyon

hi¢ yok=paralizi).

Protokolde belirtildigi gibi, motor blok; N. axillaris kolu yana dogru kaldirma, N.
musculocutaneus 6n kol fleksiyonu, N. radialis 6n kol ekstansiyonu, N. ulnaris parmaklari
ayirma, N. medianus parmaklarin fleksiyon hareketlerini yapabilme giicii ile

degerlendirildi.

Sensoriyal blok, 27 G kor uglu dental igne kullanilarak, protokolde belirtildigi gibi
herbir sinirin innerve ettigi deri alaninda pinprick testi ile duyunun kaybi olarak o6l¢iildii

ve skalaya gore degerlendirildi:
0=igne batirildiginda agr1 hisediyor

I1=1gne batirlldiginda agr1 degil, dokunma duyusu hissediyor (parsiyel
blok=analjezi)

2=ignenin batirildigini tamamen hissetmiyor (total blok = anestezi)

Her sinirin innerve ettigi sensoriyal alanlari protokoliimiize ekledigimiz sekil
yardimi ile degerlendirdik. Protokoliimiizdeki bu sekilde de gosterildigi gibi; N. axillaris
omuz, N. intercostobrachialis, kolun i¢c ve iist boliimiiniin, koltuk alt1 ¢ukurunun, N.
cutaneus brachii medialis, N. intercostobrachialis innervasyon alaninin hemen altindan
kolun i¢ tarafinin dirsege kadar olan boliimiiniin, N. radialis kolun arka ytiziiniin, 6n kolun
dis tarafinin bilege kadar olan boliimiiniin, bagparmak, 2. ve 3. parmaklarin distal
falankslarinin dorsal yiiziiniin, N. cutaneus antebrachii medialis 6n kolun i¢ tarafinin
bilege kadar olan boliimiiniin, N. ulnaris palmar ve dorsal bolgesinin mediyal tarafinin, 2.
ve 3. parmaklarin mediyal yariminin ve orta parmagin 1. falanksinin, N. medianus ise elin
palmar ve dorsal yiiziiniin 1., 2. ve 3. parmaklarin distal falankslarina kadar olan bélgenin

sensoriyal innervasyonunu saglamaktadir.

Arastirmamiza dahil ettigimiz vakalar1 sensoriyal ve motor blok tam olarak geri
doniinceye kadar takip ettik. Hastalarimiza verdigimiz stres topunu avuglarinda her 15

dakikada bir sitkmalarin istedik. Stres topunu, tiim parmaklari ile tam olarak sikabildikleri
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ani, motor blogun tam olarak ortadan kalkti§1 zaman olarak belirledik. Agrinin baslangig

anini ise, sensoriyal blogun tamamen ortadan kalktig1 zaman olarak belirledik.

Operasyona baslanmasina izin verilmeden Once; operasyon yapilacak alanda
pinprick testi agr1 olarak hissediliyorsa (yetersiz blok); 3-5 ml % 2 lidokain kullanarak
operasyonun yerine gore el bilegi yada dirsek seviyesinden ek olarak periferik sinir blogu
yapilmas1  planlandi.  Ortopedik  vakalara cerrahi islem siiresince turnike
uygulanacagindan; aksilla hizasinda kolun {stte ve icte kalan bolgesi (N.
intercostobrachialis ile N. cutaneus brachii medialis’in innervasyon bolgesi), 10 ml % 0.5
lidokain enjeksiyonu ile bloke edildi. Hastalarin tiimiine 4 Lt/dk nazal yolla oksijen
verildi. Operasyon sirasinda huzursuz olan hastalara midazolam ile sedasyon yapilmasi,

agridan sikayet eden hastalara genel anestezi (propofol/O, ile maske) verilmesi planlandi.

Calismamizda elde ettigimiz niceliksel verilerin istatistiksel degerlendirmesinde,
bagimsiz gruplar arasinda «Iki Ortalama Arasindaki Farkin Onemlilik Testi», bagimli her
grup kendi icinde «Iki Es Arasindaki Farkin Onemlilik Testi», niteliksel verilerin
istatistiksel degerlendirmesinde ise «Ki Kare testi» uygulandi ve p<0.05 oldugunda

anlamli kabul edildi.
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Tablo III: Uremisi olmayan (Grup A) olgularin genel 6zellikleri

Olgu | Ad ASA Dosya Yas/Cins | Kilo/Boy Operasyon tirii
No: | Soyad No: (yi/E-K) | (Kg/cm)
1 c.0 1 834410 31/E 60/178 | Fleksor tendon kesisi
2 N.E 1 816863 42/K 69/160 | Kistik higroma
3 H.B 2 905738 49/K 67/155 | Karpal ligament gevsetme
4 N.Y 1 266868 49/K 70/159 | Metakarp kirigi
5 G.A 3 56475 65/K 65/162 | Karpal ligament gevsetme
6 7Y 1 435665 35/E 90/180 | Olekranon bursiti
7 AK 1 659098 34/K 90/155 | Karpal ligament gevsetme
8 N.E 2 892609 42/K 83/170 | Karpal ligament gevsetme
9 B.D 3 603663 43/E 70/169 | On kol kesisi
10 AA 1 861855 46/K 93/183 | Karpal ligament gevsetme
11 CK 2 417988 47/K 58/155 | Eksternal tendon kesisi
12 MY 1 898777 38/K 76/162 | Karpal ligament gevsetme
13 B.O 1 540446 48/E 74/170 | Eksternal tendon kesisi
14 HK 1 909555 47/K 80/169 | Karpal ligament gevsetme
15 D.E 2 917380 66/E 60/178 | Sag el falanks kirig1
16 B.U 2 573914 57/K 72/155 | Karpal ligament gevsetme
17 S.C 2 543071 48/K 88/164 | Karpal ligament gevsetme
18 LS 2 847913 30/E 73/170 | Eksternal tendon kesisi
19 G.B 2 730279 54/K 70/165 | Karpal ligament gevsetme
20 AT 2 581264 55/K 65/165 | Karpal ligament gevsetme
21 YA 3 712271 40/K 74/165 | Sag el metakarp kirigi
22 N.C 1 744564 42/K 56/167 | Karpal ligament gevsetme
23 F.A 1 2084415 44/K 73/155 | Karpal ligament gevsetme
24 C.G 1 902371 36/K 85/173 | Kistik higroma
25 H.S 3 542028 50/E 82/173 | Embolektomi
26 R.G 1 861037 32/K 53/160 | Sag el 1. metatars ekzostozu
27 R.C 1 244687 58/K 75/157 | Kistik higroma
28 C.G 1 902371 36/K 85/173 | Kistik higroma
29 0.K 1 484403 31/E 73/172 | Metakarp kirigi
30 S.K 1 667713 42/E 71/162 | Karpal ligament gevsetme




39

Tablo IV: Uremisi olan (Grup B) olgularm genel 6zellikleri

Olgu | Ad ASA Dosya Yas/Cins | Kilo/Boy Operasyon tiirii
No: Soyad No: (yi/E-K) | (Kg/cm)

1 MA 3 783177 65/E 66/170 | A-v fistiil agilmasi
2 TA 3 707193 58/E 69/170 | A-v fistiil agilmasi
3 MO 3 901015 24/E 70/169 | A-v fistiil agilmasi
4 MB 3 109509 27/K 34/142 | A-v fistiil agilmasi
5 MU 3 556560 65/K 63/160 | A-v fistiil agilmasi
6 SA 3 827274 45/K 70/168 | A-v fistiil agilmasi
7 AK 3 501316 61/E 70/163 | A-v fistiil agilmast
8 GU 2 113711 30/K 70/160 | A-v fistiil acilmasi
9 MO 3 701130 65/E 75/175 | A-v fistiil agilmasi
10 OA 3 541124 65/E 68/173 | A-v fistiil agilmasi
11 MK 3 776419 49/E 67/170 | A-v fistiil agilmasi
12 HG 3 912299 65/E 69/166 | A-v fistiil agilmasi
13 Ni 3 836613 36/K 86/165 | A-v fistiil agilmasi
14 SA 3 776493 60/E 68/170 | A-v fistiil agilmasi
15 oC 3 775908 34/E 65/170 | A-v fistiil agilmasi
16 ST 3 904587 52/K 61/168 | A-v fistiil agilmasi
17 FA 3 280972 62/K 60/158 | A-v fistiil agilmasi
18 FD 3 603725 22/K 53/152 | A-v fistiil agilmasi
19 HY 3 914008 65/ 43/155 | A-v fistiil agilmasi
20 AC 2 890503 61/E 59/164 | A-v fistiil a¢ilmasi
21 7D 3 208418 64/E 90/167 | A-v fistiil agilmast
22 VA 3 901134 37/E 67/167 | A-v fistiil agilmast
23 SD 3 746545 46/K 51/160 | A-v fistiil acilmasi
24 SK 3 914007 56/K 60/160 | A-v fistiil agilmasi
25 AY 1 789478 28/K 45/148 | A-v fistiil agilmasi
26 SD 2 914034 40/K 73/160 | A-v fistiil agilmasi
27 MA 3 783177 65/K 66/170 | A-v fistiil agilmasi
28 HG 2 723941 53/K 84/182 | A-v fistiil agilmasi
29 SU 1 660816 29/E 80/183 | A-v fistiil a¢ilmasi
30 OH 1 396096 21/E 80/180 | A-v fistiil agilmasi
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4: BULGULAR

Calismamizdaki gruplarin demografik verileri incelendiginde (yas, agirlik, boy),
gruplar arasinda istatistiksel yonden anlamli bir farklilik bulunmamistir. Ancak cinsiyet
yoniinden inceledigimizde ise; tiremik olmayan grubun % 73’iliniin, iiremik grubun %
40’m1in kadinlardan olustugu goézlenmistir (p<0,01). Operasyon siireleri yoniinden her iki

grup arasinda fark bulunmamustir.

Tablo V : Gruplardaki demografik veriler ve ameliyat siireleri [(X = SD), (mimaks)]

Gruplar Grup A Grup B p degeri
Parametre (n=30) (n=30)
Cinsiyet
(E/K) 8/22 18/12 <0,01
Yas 44,57 + 9,64 48,60 £ 16,08 FY
(y1) (30-65) (21-65)
Kilo 73,00 £ 8,06 66,07 + 12,39 FY
(kg) (53-90) (54-90)
Boy 166 + 8,06 165,33 £12,39 FY
(cm) (155-183) (142-183)
Operasyon siiresi 58,63 +20.64 61,43 £ 24,36 FY
(dk) (15-100) (22-102)

FY: Fark Yok

A: Uremik olmayan hasta grubu

B: Uremik hasta grubu

Cs’ten ¢ikan ve M. deltoideus ve M. teres minor’u innerve eden N. axillaris, ayni
zamanda omuz bolgesinin sensoriyal innervasyonunu da saglamaktadir. N. axillaris’in motor
etkilenmesi incelendiginde; 3. dakikada tiremik olan grupta 0.17, iiremik olmayan grupta
0.13 olarak belirlenen ortalama motor blok niteligi, 9. dakikada her iki grupta 0.20 degerine
ulasmis ancak bundan sonraki zaman dilimlerinde artis gdstermeyip sabit kalmistir. Izlenen
zaman dilimlerinde iiremisi olan grupta bir vakada tam motor etkilenme, tiremisi olmayan
grupta ise higbir olguda tam motor etkilenme goriilmemistir. Tiim 6l¢lim zamanlarinda, iki
grup arasinda, ortalama motor blok niteligi yoniinden, istatistiksel olarak anlamli bir fark

gorlilmemistir. (Tablo VI, Grafik 1)

N. axillaris’in sensoriyal blok etkilenmesi incelendiginde; izlenen tiim zaman

dilimlerinde, iki grupta da parsiyel sensoriyal blok etkilenmesi meydana gelmis olup, tam
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sensoriyal blok olusmamistir. Gruplar arasinda, izlenen tiim zaman dilimlerinde, ortalama
sensoriyal blok niteligi, istatistiksel olarak anlamli bir fark gdstermemistir. Operasyon
baslangi¢c zamanindaki degerlendirmede ortalama sensoriyal blok niteligi, (0.1-0.13) sinirlart

arasinda kalmis, bundan sonraki zaman dilimlerinde sabit kalmistir (Tablo VII, Grafik 2).

Cs.7’den ¢ikan N. musculocutaneus kolun fleksor kaslar1 olan M. biceps brachii, M.
coracobrachialis ve M. brachialis’i innerve etmektedir. Ayn1 zamanda o6n kolun dis
boliimiinlin sensoriyel innervasyonunu da saglamaktadir. N. musculocutaneus’un motor
etkilenmesi degerlendirildiginde; iki grupta da tiim zaman dilimlerinde motor blok niteligi,
operasyon basalangi¢ zamanina kadar gittik¢e artmig ve bundan sonra sabit olarak devam
etmistir. Operasyon baslangi¢c zamanindaki degerlendirmede, {iremisi olan grupta motor blok
niteligi (2), {iremisi olmayan grupta (1.97) olarak bulunmustur. iki grupta da N.
musculocutaneus’un ortalama motor blok niteligi incelenen tiim O6l¢lim zamanlarinda

istatistiksel olarak anlamli bir fark gostermemistir (Tablo VIII, Grafik 3).

N. musculocutaneus’un sensoriyal blok niteligi degerlendirildiginde; iki grupta da
tiim zaman dilimlerinde N. musculocutaneus’un sensoriyal blok niteligi operasyon baslangic
zamanina kadar gittikge artan bir sekilde seyretmis daha sonraki 6l¢iim zamanlarinda sabit
kalmistir. Operasyon baslangi¢c zamaninda, iiremisi olan grupta ortalama blok niteligi (2),
iiremisi olmayan grupta (1,97) olarak bulunmustur Her iki grupta izlenen tiim zaman
dilimlerinde, N. musculocutaneus’un ortalama sensoriyal blok niteligi yoniinden istatistiksel

olarak anlamli bir farklilik gériilmemistir (Tablo IX, Grafik 4).
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Tablo VI: Gruplardaki tiim 6l¢iim zamanlarinda N. Axillaris’in motor blok niteligi

(X + SD).
Blok niteligin ( % )
Zaman (dk) Gruplar 0 1 2 X +SD P degeri

3 A @m=30) | 26(87) 4(13) 0(0) 0,13 +0,35 FY
B®m=30) | 26 (87) 4(13) 1(3) 0,17 +0,46

6 A @m=30) | 25(83) 5017 0(0) 0,17 +0,38 FY
B ®m=30) | 25(83) 4(14) 1(3) 0,20 + 0,48

9 A (m=30) | 24(80) 6 (20) 0(0) 0,20+ 0,41 Y
B ®m=30) | 25(83) 4(14) 1(3) 0,20 + 0,48

12 A (m=30) | 24(80) 6 (20) 0(0) 0,20+ 0,41 Y
B ®m=30) | 25(83) 4(14) 1(3) 0,20 + 0,48

15 A (m=30) | 24(80) 6 (20) 0(0) 0,20+ 0,41 Y
B ®m=30) | 25(83) 4(14) 1(3) 0,20 + 0,48

18 A (m=30) | 24(80) 6 (20) 0(0) 0,20+ 0,41 Y
B ®m=30) | 25(83) 4(14) 1(3) 0,20 + 0,48

Op.baslangici A (m=30) | 24 (80) 6 (20) 0 (0) 0,20 +0,41 FY
B ®m=30) | 25(83) 4(14) 1(3) 0,20 + 0,48

Op.bitisi A (m=30) | 24(80) 6 (20) 0(0) 0,20+ 0,41 Y
B ®m=30) | 25(83) 4(14) 1(3) 0,20 + 0,48

120 A (m=30) | 24(80) 6 (20) 0(0) 0,20+ 0,41 Y
B ®m=30) | 25(83) 4(14) 1(3) 0,20 + 0,48

135 A (m=30) | 24(80) 6 (20) 0(0) 0,20+ 0,41 Y
B ®m=30) | 25(83) 4(14) 1(3) 0,20 + 0,48

150 A (m=30) | 24(80) 6 (20) 0(0) 0,20+ 0,41 Y
B ®m=30) | 25(83) 4(14) 1(3) 0,20 + 0,48

180 A (m=30) | 24(80) 6 (20) 0(0) 0,20+ 0,41 Y
B ®m=30) | 25(83) 4(14) 1(3) 0,20 + 0,48

210 A (m=30) | 24(80) 6 (20) 0(0) 0,20+ 0,41 Y
B ®m=30) | 25(83) 4(14) 1(3) 0,20 + 0,48

240 A (m=30) | 24(80) 6 (20) 0(0) 0,20+ 0,41 Y
B ®m=30) | 25(83) 4(14) 1(3) 0,20 + 0,48

——Grup A —8—Grup B

2,
s 1,54
%h
g 17
=
2 0,5
A )| === = = & = & =

L NN e &@ ROJEEIN SEIIN SIS
¥ S
o °

X

Zaman (dk)

Grafik 1: Gruplardaki tiim 6l¢tim zamanlarinda N.axillaris'in motor blok niteligi(X+SEM)
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Tablo VII: Gruplardaki tiim 6l¢iim zamanlarinda N. axillaris’in sensoriyal blok niteligi

(X£SD).
Blok niteligi n (% )
Zaman (dk) Gruplar 0 1 2 X+SD p degeri

3 A (n=30) 30(100) | 0(0) 0(0) 0 FY
B (n=30) 28(93) | 2(D) 0(0) 0.07 +0.25

6 A (n=30) 30(100) | 0(0) 0(0) 0 FY
B (n=30) 28(93) | 2(D) 0(0) 0.07 +0.25

9 A (n=30) 27.(90) | 3(10) 0(0) 0,1 +£0,3 FY
B (n=30) 28(93) | 2(D) 0(0) 0.07 +0.25

12 A (n=30) 27.(90) | 3(10) 0(0) 0,1+£0,3 FY
B (n=30) 26 (97) | 4(13) 0(0) 0,13 +0,35

15 A (n=30) 27.(90) | 3(10) 0(0) 0,1+£0,3 FY
B (n=30) 26 (97) | 4(13) 0(0) 0,13 +0,35

18 A (n=30) 27.(90) | 3(10) 0(0) 0,1+£0,3 FY
B (n=30) 26 (97) | 4(13) 0(0) 0,13 +0,35

Op.baslangici A (n=30) 27.(90) | 3(10) 0(0) 0,1+0,3 FY
B (n=30) 26 (97) | 4(13) 0(0) 0,13 +0,35

Op.bitisi A (n=30) 27.(90) | 3(10) 0(0) 0,1+£0,3 FY
B (n=30) 26 (97) | 4(13) 0(0) 0,13 +0,35

120 A (n=30) 27.(90) | 3(10) 0(0) 0,1+£0,3 FY
B (n=30) 26 (97) | 4(13) 0(0) 0,13 +0,35

135 A (n=30) 27.(90) | 3(10) 0(0) 0,1+£0,3 FY
B (n=30) 26 (97) | 4(13) 0(0) 0,13 +0,35

150 A (n=30) 27.(90) | 3(10) 0(0) 0,1+£0,3 FY
B (n=30) 26 (97) | 4(13) 0(0) 0,13 +0,35

180 A (n=30) 27.(90) | 3(10) 0(0) 0,1+£0,3 FY
B (n=30) 26 (97) | 4(13) 0(0) 0,13 +0,35

210 A (n=30) 27.(90) | 3(10) 0(0) 0,1+£0,3 FY
B (n=30) 26 (97) | 4(13) 0(0) 0,13 +0,35

240 A (n=30) 27.(90) | 3(10) 0(0) 0,1+£0,3 FY
B (n=30) 26 (97) | 4(13) 0(0) 0,13 +0,35

Blok niteligi (0-2)

Zaman (dk)

Grafik 2: Gruplardaki tiim 6l¢tim zamanlarinda N. axillaris’in sensoriyal blok niteligi
(X+SEM)
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Tablo VIII: Gruplardaki tiim 6l¢iim zamanlarinda N. musculocutaneus’un motor blok niteligi

(X + SD)
Blok niteligin ( % )
Zaman (dk) Gruplar 0 1 2 X +SD p degeri
3 A (n =30) 4(13) | 20(67) 6 (20) 1,1 +£0,58 FY
B (n =30) 2(7) 20 (67) 8 (26) 1,2+0,55
6 A (n =30) 4(13) | 1343) 13 (43) 1,5+0,57 FY
B (n =30) 1(3) 13(43) 16 (54) 1,5+0,57
9 A (n =30) 0(0) 12 (40) 18 (60) 1,6 +0,49 FY
B (n =30) 1(3) 13(43) 16 (54) 1,5+0,57
12 A (n =30) 0(0) 11(37) 19 (63) 1,6 0,49 FY
B (n =30) 0(0) 9 (30) 21 (70) 1,7+0,47
15 A (n =30) 0(0) 8 (26) 22 (74) 1,7+0,45 FY
B (n =30) 0(0) 517 25 (63) 1,8+0,38
18 A (n =30) 0(0) 6 (20) 24 (80) 1,8+041 Py
B (n =30) 0(0) 1(3) 29 (97) 1,97 £0,18
Op.baslangici A (n=30) 0(0) 0(0) 29 (97) 1,97 £0,18 FY
B (n =30) 0(0) 1(3) 30 (100) 2+0
Op.bitisi A (n=30) 0(0) 0(0) 29 (97) 1,97 £ 0,18 FY
B (n =30) 0(0) 1(3) 30 (100) 2+0
120 A (n =30) 0(0) 0(0) 29 (97) 1,97 £ 0,18 FY
B (n =30) 0(0) 1(3) 30 (100) 2+0
135 A (n =30) 0(0) 0(0) 29 (97) 1,97 £ 0,18 FY
B (n =30) 0(0) 1(3) 30 (100) 2+0
150 A (n =30) 0(0) 0(0) 29 (97) 1,97 £ 0,18 FY
B (n =30) 0(0) 1(3) 30 (100) 2+0
180 A (n =30) 0(0) 0(0) 29 (97) 1,97 £ 0,18 FY
B (n =30) 0(0) 1(3) 30 (100) 2+0
210 A (n =30) 0(0) 0(0) 29 (97) 1,97 £ 0,18 FY
B (n =30) 0(0) 1(3) 30 (100) 2+0
240 A (n =30) 0(0) 0(0) 29 (97) 1,97 £ 0,18 FY
B (n =30) 0(0) 1(3) 30 (100) 2+0

——Grup A —=—Grup B ‘
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=<

Blok niteligi (0

Zaman(dk)

Grafik 3: Gruplardaki tiim 6l¢lim zamanlarinda N. musculocutaneus'un motor blok niteligi
(X£SEM).
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Tablo IX: Gruplardaki tiim 6l¢iim zamanlarindaki N. musculocutaneus’un sensoriyal

blok niteligi (X+SD).
Blok niteligin ( % )
Zaman (dk) Gruplar 0 1 2 X +SD p degeri
3 A (n=30) 7(24)|13(43)| 10(33) | 1,1+0,76 FY
B (n=30) 4(13)[21(70) | 5(017) | 1,03+0,56
6 A (n=30) 3(10)|14@7) | 13(43) | 1,33+0,66 FY
B (n=30) 1(3) [22(73)| 724 1,2+0,48
9 A (n=30) 1(3) [ 14@7) | 15(50) | 1,47+0,57 FY
B (n =30) 0() [ 19(63)| 1137 | 1,4+0,49
12 A (n=30) 1(3) [ 11 37) | 18(60) | 1,57+ 0,57 FY
B (n=30) 0) [ 1343)| 17(¢57) | 1,6£0,50
15 A (n=30) 13) | 7(24) | 22(73) | 1,57+ 0,57 FY
B (n=30) 00) | 57) | 25@83) | 1,8+0,38
18 A (n=30) 1(3) | 7(24) | 22(73) | 1,57+ 0,57 FY
B (n=30) 0() | 3(10) | 27(90) | 1,90+ 0,30
Op. baslangici A (n =30) 0 (0) 1(3) 29 (97) | 1,97+0,18 FY
B (n=30) 0(0) 0(0) | 30(100) 240
Op. bitisi A (n=30) 0(0) 1(3) 29 (97) | 1,97+0,18 FY
B (n=30) 0(0) 0(0) | 30(100) 240
120 A (n=30) 0(0) 1(3) 29 (97) | 1,97+0,18 FY
B (n=30) 0(0) 0(0) | 30(100) 240
135 A (n=30) 0(0) 1(3) 29 (97) | 1,97+0,18 FY
B (n=30) 0(0) 0(0) | 30(100) 240
150 A (n=30) 0(0) 1(3) 29 (97) | 1,97+0,18 FY
B (n=30) 0(0) 0(0) | 30(100) 240
180 A (n=30) 0(0) 1(3) 29 (97) | 1,97+0,18 FY
B (n=30) 0(0) 0(0) | 30(100) 240
210 A (n=30) 0(0) 1(3) 29 (97) | 1,97+0,18 FY
B (n=30) 0(0) 0(0) | 30(100) 240
240 A (n=30) 0(0) 1(3) 29 (97) | 1,97+0,18 FY
B (n=30) 0(0) 0(0) | 30(100) 240

—e—CGrup A —a—Grup B ‘

Blok niteligi ( 0-2)

Zaman (dk)

Grafik 4: Gruplardaki tiim 6l¢im zamanlarinda N. musculocutaneus'un sensoriyal blok
niteligi (X+SEM).
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Cs.Ty’den cikan N. radialis 6n kolun ekstansor kaslar1 olan M. brachioradialis ve
M. brachialis’i innerve etmektedir. N. radialis’in motor blok niteligi incelendiginde; 3.
dakikadan itibaren her iki grupta da, operasyon baslangic zamanina kadar birbirine benzer
sekilde gittikce artmig ve daha sonraki zaman dilimlerinde blok niteligi sabit kalmigtir.
Ortalama motor blok niteligi yoniinden, iki grup arasinda incelenen tiim 6l¢lim zamanlarinda
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik goriilmemistir. Operasyon baslangic zamanindaki
degerlendirmede, N. radialis’in motor blok niteligi iki grupta da (2) olarak bulunmustur.

(Tablo X, Grafik 5)

N. radialis’in sensoriyal blok niteligi yoniinden incelendiginde ise; her iki grupta 3.
dakikadan operasyon baslangic zamanma kadar gitikge artmis, operasyon baslangi¢
zamanindan itibaren sabit kalmistir. Uremisi olan grupta operasyon baslangic zamaninda
ortalama sensoriyal blok niteligi iki grupta da (2) olarak tesbit edilmistir. Incelenen biitiin
Olciim zamanlarinda N. radialis’in ortalama sensoriyal blok niteligi, iki grup arasinda,

istatistiksel olarak anlamli bir farklilik géstermemistir. (Tablo XI, Grafik 6)

Cs-T,’den koken alan N. medianus 6n kolda ve elde pronator ve fleksor birgok kasin
innervasyonuna katilmaktadir. N. medianus’un motor blok niteligi degerlendirildiginde; iki
grupta da birbirine benzer sekilde, 3. dakikadan operasyon baglangic zamanina kadar gittikce
artmis, bundan sonra sabit olarak kalmustir. ki grup arasinda, N. medianus’un ortalama
motor blok niteligi yoniinden, incelenen tiim zaman dilimlerinde istatistiksel olarak anlamli
bir farklilik goriilmemistir. N. medianus’un ortalama motor blok niteligi, iki grupta da
operasyon baslangi¢c zamanindaki degerlendirmede (2) olarak tesbit edilmistir. (Tablo XII,
Grafik 7)

N. medianus’un sensoriyal blok niteligi degerlendirildiginde ise; incelenen tiim
zaman dilimlerinde iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik goriilmemistir.
N. medianus’un ortalama motor blok niteligi, iki grupta da operasyon baslangi¢ zamanindaki

degerlendirmede (2) olarak tesbit edilmistir. (Tablo XIII, Grafik 8)

Cs-T’den ¢ikan N. ulnaris 6n kolda ve elde bir ¢cok kasa motor dallar verir. Ayrica elin
ulnar taraf sensoriyal innervasyonunu saglamaktadir. N. ulnaris’in motor blok niteligi
degerlendirildiginde; incelenen tiim zaman dilimlerinde iki grup arasinda istatistiksel olarak
anlaml bir farklilik goriilmemistir. N. ulnaris’in motor blok niteli§i operasyon baslangi¢
zamaninda, liremisi olan grupta (1,97), liremisi olmayan grupta (2) olarak tesbit edilmistir.

(Tablo X1V, Grafik 9)
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N. ulnaris’in sensoriyal blok niteligi degerlendirildiginde ise; iki grup arasinda
incelenen tiim zaman dilimlerinde istatistiksel olarak anlamli bir fark goriilmemistir. N.
ulnaris’in sensoriyal blok niteligi, operasyon baslangi¢ zamaninda, liremisi olan grupta

(1,97), tiremisi olmayan grupta (2) olarak tesbit edilmistir. (TabloXV, Grafik 10)
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Tablo X : Gruplardaki tiim 6l¢iim zamanlarinda N. radialis’in motor blok niteligi

(X+SD).
Blok niteligi n ( %)
Zaman (dk) Gruplar 0 1 2 X +SD p degeri
3 A (n=30) 6 (20) | 15(50) 9 (30) 1.1+0.71 FY
B (n =30) 2(7) | 23(76) 5(17) 1.1+0.48
6 A (n=30) 4(12) | 13 (44) 13 (44) 1.3+0.70 FY
B (n =30) 2(7) | 18(60) 10 (33) 1.3+0.58
9 A (n=30) 0(0) | 14 (46) 16 (54) 1.5+0.51 FY
B (n =30) 0(0) | 13(43) 17 (57) 1.6 +0.50
12 A (n=30) 0(0) | 13(44) 17 (56) 1.6 +0.50 FY
B (n =30) 000) | 7(23) 23 (77) 1.8+0.43
15 A (n=30) 0(0) | 8(27) 22 (73) 1.7+0.45 FY
B (n =30) 0(0) | 4(13) 26 (87) 1.9+0.35
18 A (n=30) 0(0) 0(0) 30 (100) 240 FY
B (n =30) 0(0) 0(0) 30 (100) 240
Op. baslangici A (n=30) 0(0) 00 30 (100) 2+0 FY
B (n =30) 0(0) 0(0) 30 (100) 240
Op. bitisi A (n=30) 0(0) 0(0) 30 (100) 240 Py
B (n =30) 0(0) 0(0) 30 (100) 240
120 A (n=30) 0(0) 0(0) 30 (100) 240 FY
B (n =30) 0(0) 0(0) 30 (100) 240
135 A (n=30) 0(0) 0(0) 30 (100) 240 Py
B (n =30) 0(0) 0(0) 30 (100) 240
150 A (n=30) 0(0) 0(0) 30 (100) 240 Py
B (n =30) 0(0) 0(0) 30 (100) 240
180 A (n=30) 0(0) 0(0) 30 (100) 240 Py
B (n =30) 0(0) 0(0) 30 (100) 240
210 A (n=30) 0(0) 0(0) 30 (100) 240 FY
B (n =30) 0(0) 0(0) 30 (100) 240
240 A (n=30) 0(0) 0(0) 30 (100) 240 FY
B (n =30) 0(0) 0(0) 30 (100) 240

——Grup A —=—Grup B

Blok niteligi (0-2)

Grafik 5: Gruplardaki tiim 6l¢lim zamanlarinda N. radialis'in motor blok niteligi

(X+SEM)
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TabloXI: Gruplarda tiim 6l¢iim zamanlarindaki N. radialis’in sensoriyal blok niteligi.

(X+SD)
Blok niteligi n (%)
Zaman (dk) Gruplar 0 1 2 X £SD p degeri
3 A (n=30) | 9 (30) | 19(63) 2(7) 0.8+0.57 FY
B (n=30) | 3 (10) | 25 (83) 2(7) 0.9+041
6 A (n=30) | 8(28) | 12(40) | 10(33) 1.1+£0.78 FY
Bm=30) | 1(4) |22(73)| 74 1.2+048
9 AMmM=30)| 2(7) | 11 (37) | 17(56) 1.5+0.63 FY
Bm=30) | 14) [22(74) | 7(24) 1.3+0.55
12 AMm=30)| 2(7) | 10(33) | 18(60) 1.5+0.63 FY
B®m=30) | 0(0) | 17(56) | 13 (44) 1.4+0.50
15 AMm=30)| 0(0) | 9(30) | 21(70) 1.7+047 FY
B®m=30) | 0(0) | 10(33) | 20(67) 1.7+0.48
18 AMmM=30)| 0(0) | 7(23) | 23(77) 1.7+0.53 FY
B®m=30) | 0(0) | 7(23) | 23(77) 1.8+0.43
Op. baslangic1 | A (n=30) | 0(0) 0(0) | 30(100) 240 FY
B (n=30) | 0(0) 0(0) | 30(100) 240
Op. bitisi A (m=30) | 0(0) 0(0) | 30(100) 2+£0 FY
B (n=30) | 0(0) 0(0) | 30(100) 240
120 A (n=30) | 0(0) 0(0) | 30(100) 2+0 FY
B (n=30) | 0(0) 0(0) | 30(100) 240
135 A (n=30) | 0(0) 0(0) | 30(100) 2+0 FY
B (n=30) | 0(0) 0(0) | 30(100) 240
150 A (m=30) | 0(0) 0(0) | 30(100) 2+0 FY
B (n=30) | 0(0) 0(0) | 30(100) 240
180 A (m=30) | 0(0) 0(0) | 30(100) 2+0 FY
B (n=30) | 0(0) 0(0) | 30(100) 240
210 A (m=30) | 0(0) 0(0) | 30(100) 2+0 FY
B (n=30) | 0(0) 0(0) | 30(100) 240
240 A (m=30) | 0(0) 0(0) | 30(100) 2+0 FY
B (n=30) | 0(0) 0(0) | 30(100) 240

——Grup A —I—GrupB‘

Blok niteligi(0-2)

Grafik 6: Gruplardaki tiim 6l¢im zamanlarinda N. radialis'in sensoriyal blok niteligi
(X+SEM)
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Tablo XII: Gruplardaki tiim 6l¢iim zamanlarinda N. Medianus’un motor blok niteligi

(X + SD).
Blok niteligi n (%)
Zaman (dk) Gruplar 0 1 2 X+SD p degeri
3 Am=30) | 517 |22(73)| 310) 1.9+0.59 Py
Bm=30) | 2(7) [25(@83)| 3(10) 1.0+0.41
6 Am=30) | 2(7) |21(70) | 7(23) 1.2+0.53 Py
Bm=30) | 2(7) [ 22(73) | 6(20) 1.1 £0.51
9 Am=30) | 1(4) | 15(50) | 14 (46) 1.4+0.57 Py
B®m=30) | 0(0) | 14(46) | 16(54) 1.5+0.51
12 AMm=30) | 1(3) | 12(40) | 17(57) 1.5+0.57 Py
B®m=30) | 0(0) | 8(73) | 22(27) 1.7+0.45
15 A®m=30) | 0(0) | 10(33) | 20(67) 1.7+0.48 Py
B®m=30) | 0(0) | 6(20) | 24 (80) 1.8+0.41
18 AMm=30) | 000) | 5(7) | 25(83) 1.8+0.38 Py
Bm=30) | 0(0) | 5(17) | 25(83) 1.8+0.38
Op. baslangic1 | A (n=30) | 0(0) 0(0) |30(100) 2+0 Py
B ®m=30) | 0(0) 0(0) | 30(100) 2+0
Op. bitisi A @=30) | 0(0) 0(0) |30(100) 2+0 Py
B ®m=30) | 0(0) 0(0) | 30(100) 2+0
120 A @=30) | 0(0) 0(0) |30(100) 2+0 Py
B ®m=30) | 0(0) 0(0) | 30(100) 2+0
135 A @=30) | 0(0) 0(0) | 30(100) 2+0 Py
B ®m=30) | 0(0) 0(0) | 30(100) 2+0
150 A @=30) | 0(0) 0(0) | 30(100) 2+0 Py
B ®m=30) | 0(0) 0(0) | 30(100) 2+0
180 A @=30) | 0(0) 0(0) | 30(100) 2+0 Py
B ®m=30) | 0(0) 0(0) | 30(100) 2+0
210 A @=30) | 0(0) 0(0) |30(100) 2+0 Py
B ®m=30) | 0(0) 0(0) | 30(100) 2+0
240 A @=30) | 0(0) 0(0) |30(100) 2+0 Py
B®m=30) | 0(0) | 0(0) | 30(100) 240

—— Grup A —a— Grup B
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Grafik 7: Gruplardaki tiim 6l¢lim zamanlarinda N. medianus’un motor blok niteligi
(X+SEM)
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TabloXIII: Gruplarin tiim 6l¢lim zamanlarindaki N. medianus’un sensoriyal blok

(X+SD).
Blok niteligin ( % )
Zaman (dk) Gruplar 0 1 2 X +SD p degeri
3 A @m=30) | 10(33) | 19(63) 1(4) 0.7£0.53 FY
B (n=30) 310) 12377 | 4013 1.03 +0.49
6 A (n=30) 6(220) [ 19(63) | 5017 0.97 £ 0.61 FY
B (n=30) 2(7) | 18(60) | 10(33) 1.1+0.48
9 A (n=30) 1(4) |19(63)| 10(33) 1.3+0.53 FY
B (n=30) 2(7) | 18(60) | 10(33) 1.27 £0.58
12 A (n=30) 0(0) | 17(56) | 1344 1.4+0.5 FY
B (n=30) 0(0) [ 1447 | 16(53) 1.3+0.57
15 A (n=30) 00 [ 1137 | 19(63) 1.6 £0.49 FY
B (n=30) 0(0) |10(33)| 20(67 1.67 +£0.59
18 A (n=30) 00) | 1137 | 19(63) 1.6 +0.49 FY
B (n=30) 0(0) |10(33)| 20(67 1.67 +£0.59
Op. baslangici A (n=30) 0 (0) 0(0) | 30(100) 240 FY
B (n=30) 0(0) 0(0) | 30(100) 2+0
Op. bitisi A (n=30) 0(0) 0(0) |30(100) 2+0 FY
B (n=30) 0(0) 0(0) | 30(100) 2+0
120 A (n=30) 0(0) 0(0) |30(100) 2+0 FY
B (n=30) 0(0) 0(0) | 30(100) 2+0
135 A (n=30) 0(0) 0(0) |30(100) 2+0 FY
B (n=30) 0(0) 0(0) | 30(100) 2+0
150 A (n=30) 0(0) 0(0) |30(100) 2+0 FY
B (n=30) 0(0) 0(0) | 30(100) 2+0
180 A (n=30) 0(0) 0(0) |30(100) 2+0 FY
B (n=30) 0(0) 0(0) | 30(100) 2+0
210 A (n=30) 0(0) 0(0) |30(100) 2+0 FY
B (n=30) 0(0) 0(0) | 30(100) 2+0
240 A (n=30) 0(0) 0(0) |30(100) 2+0 FY
B (n=30) 0(0) 0(0) | 30(100) 2+0

—— Grup A —=— Grup B
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Grafik 8: Gruplardaki tiim 6l¢lim zamanlarinda N. medianus'un sensoriyel blok niteligi
(X+SEM).
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Tablo XIV: Gruplarin tiim 6l¢iim zamanlarinda N. ulnaris’in motor blok niteligi (X &= SD).

Blok niteligi (0-2)
|

Blok niteligi n (%)
Zaman (dk) | Gruplar 0 1 2 X+SD p degeri

3 A®m=30) | 827 19(63) 310 0.8+0.59 FY
B (n=30) 2(7) 25 (83) 3(10) 1.03+0.41

6 A (m=30) | 6(20) 19(63) 517 0.97 +£0.61 FY
B (n=30) 2(7) 25 (83) 3(10) 1.1+0.48

9 A (n=30) 2(7) 16 (53) 12(40) 1.3+0.61 FY
B (n=30) 2(7) 16 (53) 12(40) 1.3+0.61

12 A (n=30) 2(7) 10 (33) 18 (60) 1.5+0.63 FY
B (n=30) 0(0) 8(27) 22 (73) 1.3+0.61

15 A (n=30) 0 (0) 10 (33) 20 (90) 1.7+0.48 FY
B (n=30) 0(0) 8(27) 22 (73) 1.7+0.45

18 A (n=30) 0 (0) 8(27) 22 (73) 1.7+0.45 FY
B (n=30) 0(0) 8(27) 22 (73) 1.7+0.45

Op. baslangic1 | A (n=30) 0 (0) 0 (0) 30 (100) 2+0 FY
B (n=30) 0(0) 1(3) 29 (97) 1.9+0.18

Op. bitisi A (n=30) 0 (0) 0 (0) 30 (100) 2+0 By
B (n=30) 0(0) 1(3) 29 (97) 1.9+0.18

120 A (n=30) 0 (0) 0 (0) 30 (100) 2+0 FY
B (n=30) 0(0) 1(3) 29 (97) 1.9+0.18

135 A (n=30) 0(0) 0 (0) 30 (100) 2+0 By
B (n=30) 0(0) 1(3) 29 (97) 1.9+0.18

150 A (n=30) 0(0) 0 (0) 30 (100) 2+0 By
B (n=30) 0(0) 1(3) 29 (97) 1.9+0.18

180 A (n=30) 0(0) 0 (0) 30 (100) 2+0 By
B (n=30) 0(0) 1(3) 29 (97) 1.9+0.18

210 A (n=30) 0(0) 0 (0) 30 (100) 2+0 FY
B (n=30) 0(0) 1(3) 29 (97) 1.9+0.18

240 A (n=30) 0(0) 0 (0) 30 (100) 2+0 FY
B (n=30) 0(0) 1(3) 29 (97) 1.9+0.18

J ——Grup A —8—Grup B
e .l W . . . =

zaman (dk)

Grafik 9: Gruplardaki tiim 6l¢iim zamanlarinda N. ulnaris'in motor blok niteligi
(X+SEM)
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Tablo XV: Gruplardaki tiim 6l¢iim zamanlarinda N. ulnaris’in sensoriyal blok niteligi

(X+SD)
Blok niteligi n (%)
Zaman (dk) Gruplar 0 1 2 X +SD p degeri

3 Am=30) | 7(23) | 17(57)| 6(20) 0.97 £ 0.67 FY
Bm=30) |4(4) [23(76)| 3(10) 0.97 £0.49

6 A®m=30) | 6(0) ] 15(50) | 930 1.1+0.71 FY
Bm=30) | 2(6) [2480)| 4(14 1.07 +£0.45

9 Am=30) (404 | 1344 | 1344 1.3£0.70 FY
Bm=30) | 2(6) [ 19(64) | 930 1.23+£0.57

12 Am=30) | 2(6) | 13(44) | 15(50) 1.4+0.63 FY
B (n=30) 13) [16(54) | 13(44) 1.4+ 0.56

15 A®m=30) | 0(0) | 10(33) | 20(66) 1.7+£0.48 FY
B (n=30) 0(0) | 12(40) | 18 (60) 1.6 +0.49

18 A (n=30) 1(33) | 8(227) | 21 (70) 1.7+£0.55 FY
B (n=30) 0(0) | 9(30) | 21(70) 1.7+047

Op. baslangici A (n=30) 0 (0) 0(0) | 30(100) 2+0 FY
B (n=30) 0(0) 1(3) 29 (97) 1.97 £0.18

Op. bitisi A @=30) | 0(0) 0(0) |30(100) 240 FY
B (n=30) 0(0) 1(3) 29 (97) 1.97 £0.18

120 A @m=30) | 0(0) 0(0) |30(100) 240 FY
B (n=30) 0(0) 1(3) 29 (97) 1.97 £0.18

135 A @m=30) | 0(0) 0(0) |30(100) 240 FY
B (n=30) 0(0) 1(3) 29 (97) 1.97 £0.18

150 A @m=30) | 0(0) 0(0) |30(100) 240 FY
B (n=30) 0(0) 1(3) 29 (97) 1.97 £0.18

180 A @m=30) | 0(0) 0(0) |30(100) 240 FY
B (n=30) 0(0) 1(3) 29 (97) 1.97 £0.18

210 A @m=30) | 0(0) 0(0) |30(100) 240 FY
B (n=30) 0(0) 1(3) 29 (97) 1.97 £0.18

240 A @m=30) | 0(0) 0(0) |30(100) 240 FY
B (n=30) 0(0) 1(3) 29 (97) 1.97 £0.18

——Grup A —8—Grup B

Blok niteligi (0-2)

zaman (dk)

Grafik 10: Gruplardaki tiim 6l¢iim zamanlarinda N. ulnaris'in sensoriyal blok niteligi

(X+SEM)
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C4.Ty’den ayrilan N. cutaneus antebrachii medialis kolun alt mediyal boliimiiniin
ve On kolun mediyal boliimiiniin sensoriyal innervasyonunu saglamaktadir. N. cutaneus
antebrachii medialis’in sensoriyal blok niteligi degerlendirildiginde; ilk degerlendirme
zamani olan 3. dakikada, liremisi olan grupta blok niteligi (1.2), tiremisi olmayan grupta (0.9)
olarak bulunmus ve operasyondan onceki 6l¢lim zamaninda, iki grupta da (1.9) degerine
ulasmistir. Daha sonraki 6lciim zamanlarinda blok kalitesi sabit kalmistir. incelenen tiim
zaman dilimlerinde belirlenen sensoriyal blok niteligi, iki grup arasinda istatistiksel olarak

anlaml1 bir fark gostermemistir. (Tablo XVI, Grafik 11)

Cs-Ti2’den koken alan N. cutaneus brachii medialis kolun i¢ tarafinin sensoriyal
innervasyonunu saglamaktadir. N. cutaneus brachii medialis’in sensoriyal blok olusumu
degerlendirildiginde; incelenen tiim zaman dilimlerinde ortalama sensoriyel blok niteligi iki
grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark gdstermemistir. Ik degerledirme zamam
olan 3. dakikada tiremik grupta (1.1), tiremik olmayan grupta (0.97) olan blok niteligi,
operasyondan onceki 6l¢liim zamaninda, her iki grupta da (1.9) degerine ulasmistir. Bundan

sonraki 6l¢lim zamanlarinda sabit kalmistir. (Tablo XVII, Grafik 12).

Tis3’ten ayrilan N. intercostobrachialis koltuk alti ¢ukurunun sensoriyal
innervasyonunu saglamaktadir. N. intercostobrachialis’in sensoriyal blok niteligi iki grup
arasinda, izlenen tiim zaman dilimlerinde istatistiksel olarak anlamli bir fark gostermemistir.
Ugiincii dakikada iiremisi olmayan grupta blok niteligi (0.8), {iremisi olan grupta ise (0.9)
olarak tesbit edilmistir. Bundan sonraki 6l¢iim zamanlarinda blogun kalitesi artarak devam
etmis, operasyondan onceki dl¢lim zamaninda liremisi olan grupta (1.4), liremisi olmayan
grupta (1.5) olarak tesbit edilmistir. Daha sonraki 6l¢lim zamanlarinda blok kalitesinde

degisiklik tesbit edilmemistir. (Tablo XVIII, Grafik13).
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Tablo XVI: Gruplardaki tum 6lcim zamanlarinda N. cutaneus antebrachii medialis’in
sensoriyal blok nitgli (X£SD).

Blok niteligi n (%)
Zaman (dk) Gruplar 0 1 2 X+SD p degeri
3 A (n=30) 6 (20)| 17 (57) 7 (23) 0.9 £ 0.67 Ey
B (n=30) 0(0) | 25(83)] 5(17) 1.2+0.46
6 A (n=30) 6 (20)| 17 (57) 7 (23) 0.9 £ 0.67 Ey
B (n=30) 0(0) | 25(83)] 5(17) 1.2+0.46
9 A (n=30) 2(7) | 16 (563)] 12 (40 1.2+0.63 Ey
B (n=30) 0(0) | 21 (70)] 9 (30) 1.3+0.52
12 A (n=30) 2(7) | 13(43)] 15(50 1.3+0.67 Ey
B (n=30) 0(0) | 13(43)| 17 (57 1.6+ 05
15 A (n=30) 0(0) | 11 (37)] 19 (63 1.6 £0.49 Ey
B (n=30) 0(0) | 8(27)| 22(73 1.7 £0.47
18 A (n=30) 0(0) | 6(20)| 24 (80 1.7+£0.43 Ey
B (n=30) 0(0) | 8(27)| 22(73 1.7 £0.47
Op. baslangici A (n=30) 0(0) | 3(10)| 27 (90 1.9+0.30 EyY
B (n=30) 0() | 2(7) | 28(93 1.9+0.25
Op. bitisi A (n=30) 0(0) | 3(10)| 27 (90 1.9+0.30 Ey
B (n=30) 0)| 2(7) | 28(93 1.9+0.25
120 A (n=30) 0(0) | 3(10)| 27 (90 1.9+0.30 Ey
B (n=30) 0()| 2(7) | 28(93 1.9+0.25
135 A (n=30) 0(0) | 3(10)| 27 (90 1.9+0.30 Ey
B (n=30) 0()| 2(7) | 28(93 1.9+0.25
150 A (n=30) 0(0) | 3(10)| 27 (90 1.9+0.30 Ey
B (n=30) 0()| 2(7) | 28(93 1.9+0.25
180 A (n=30) 0(0) | 3(10)| 27 (90 1.9+0.30 Ey
B (n=30) 0() | 2(7) | 28(93 1.9+0.25
210 A (n=30) 0(0) | 3(10)| 27 (90 1.9+0.30 Ey
B (n=30) 0()| 2(7) | 28(93 1.9+0.25
240 A (n=30) 0(0) | 3(10)| 27 (90 1.9+0.30 Ey
B (n=30) 000)| 2(7) 28 (93 1.9+0.25

——Grup A —=—Grup B

Blok niteligi (0-2)

Zaman (dk)

Grafik 11: Gruplarda tim 6l¢cim zamanlarinda N. cutaneus antebrachii medialis'in
sensoriyal blok nge(X+SEM).
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TablaXVII: Gruplardaki tim 6lgim zamanlarinda N. cutaneus brachii medialis’in
sensoriyal blok nitgili (X£SD).

Blok niteligi n (% )
Zaman (dk) Gruplar 0 1 2 X+SD p degeri
3 A (n=30) | 7(23)| 17 (57) 6 (20) 0.97 + 0.61 FyY
B((n=30) | 1(3) | 23(77) 6 (20) 1.1+0.48

6 A (n=30) | 7(23)| 17 (57) 6 (20) 0.97 + 0.61 FyY
B((n=30) | 1(3) | 23(77) 6 (20) 1.1+0.48

9 A (n=30) | 3(10)| 16 (53) 11 (37) 1.3+0.53 FyY
B((n=30) | 1(3) | 20 (67) 9 (30) 1.27 +0.58

12 A (n=30) | 3(10)| 13 (44) 14 (47) 14+05 FyY
B(n=30) | 0(0) | 13 (44) 17 (56) 1.53+0.51

15 A(n=30) | 0(0) | 7(23) 23 (77) 1.6 +£0.49 FyY
B((=30) | 0(0) | 9(30) 21 (70) 1.67 +0.48

18 A(n=30) | 0(0) | 3(10) 27 (90) 1.8+0.48 FyY
B((=30) | 0(0) | 8(27) 22 (73) 1.73+0.38

Op. baslangici | A(n=30) | 0(0) | 3(10) 27 (90) 1.9+0.30 £y
B (n=30) | 0(0) 2(7) 28 (93) 1.93+0.25

Op. bitisi A(n=30) | 0(0) | 3(10) 27 (90) 1.9+0.30 FyY
B (n=30) | 0(0) 2(7) 28 (93) 1.93+0.25

120 A(n=30) | 0(0) | 3(10) 27 (90) 1.9+0.30 FyY
B (n=30) | 0(0) 2(7) 28 (93) 1.93+0.25

135 A(n=30) | 0(0) | 3(10) 27 (90) 1.9+0.30 £y
B (n=30) | 0(0) 2(7) 28 (93) 1.93+0.25

150 A(n=30) | 0(0) | 3(10) 27 (90) 1.9+0.30 £y
B (n=30) | 0(0) 2(7) 28 (93) 1.93+0.25

180 A(n=30) | 0(0) | 3(10) 27 (90) 1.9+0.30 £y
B (n=30) | 0(0) 2(7) 28 (93) 1.93+0.25

210 A(n=30) | 0(0) | 3(10) 27 (90) 1.9+0.30 £y
B (n=30) | 0(0) 2(7) 28 (93) 1.93+0.25

240 A(n=30) | 0(0) | 3(10) 27 (90) 1.9+0.30 £y
B (n=30) | 0(0) 2(7) 28 (93) 1.93+0.25

‘—Q—GrupA—-—Grup B‘

Blok niteligi (0-2)

A T A \3’(&\0&\% RS SRR
@\’b’ OQ.
K
zaman (dk)

Grafik 12: Gruplarda tim 6lcim zamanlarinda N. cutaneus brachii medialis'in
sensoriyal blok nge(X+SEM).
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TablaXVIII: Gruplardaki tim 6lciim zamanlarin dtercostobrachialis’in sensoriyal
blok nitgii(X+SD)

Blok niteligi n (% )
Zaman (dk) Gruplar 0 1 2 X£SD p degeri
3 A (n=30) 10 (33)| 14 (47) 6 (20) 0.8+0.7 EyY
B (n=30) 7(23) | 19(63) 4(13) 0.9+0.6
6 A (n=30) 10 (33)| 14 (47) 6 (20) 0.8+0.7 EyY
B (n=30) 7(23) | 19(63) 4(13) 0.9+0.6
9 A (n=30) 7(23)| 15(50) 8(30) 1.07 £ 0.69 EyY
B (n=30) 6(20) | 15(50) 9(30) 1.1+0.71
12 A (n=30) 5(17) | 12 (40)] 13 (43 1.2+0.75 EyY
B (n=30) 6(20) | 10(33) 14 (47 1.2+0.72
15 A (n=30) 5 (17) 7(23)| 13(43 1.2+0.75 EyY
B (n=30) 6(20) | 10(33) 14 (47 1.3+0.78
18 A (n=30) 5 (17) 7(23) 18 (60 1.4+0.75 EyY
B (n=30) 6 (20) 8 (27)| 16 (53 1.43+£0.77
Op. baslangici A (n=30) 5 (17) 5(17) 20 (66 1.5+0.77 Ey
B (n=30) 6 (20) 5(@7)| 19(63 1.4+0.76
Op. bitisi A (n=30) 5 (17) 5(17) 20 (66 1.5+0.77 Ey
B (n=30) 6 (20) 5(7)| 19(63 1.4+0.76
120 A (n=30) 5 (17) 5(17) 20 (66 1.5+0.77 £y
B (n=30) 6 (20) 5(7)| 19(63 1.4+0.76
135 A (n=30) 5 (17) 5(17) 20 (66 1.5+0.77 £y
B (n=30) 6 (20) 5(7)| 19(63 1.4+0.76
150 A (n=30) 5 (17) 5(17) 20 (66 1.5+0.77 £y
B (n=30) 6 (20) 5(7)| 19(63 1.4+0.76
180 A (n=30) 5 (17) 5(17) 20 (66 1.5+0.77 £y
B (n=30) 6 (20) 5(7)| 19(63 1.4+0.76
210 A (n=30) 5 (17) 5(17) 20 (66 1.5+0.77 £y
B (n=30) 6 (20) 5(7)| 19(63 1.4+0.76
240 A (n=30) 5 (17) 5(17) 20 (66 1.5+0.77 £y
B (n=30) 6 (20) 5(7)| 19(63 1.4+0.76
——CGrup A—s—CGrup B
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Grafik 13: Gruplardaki tim dlciim zamanlarinda N. intercostobrachialis'in sensoriyal blok
nitelgi (XxSEM)



Tablo XIX: Gruplardaki tiim sinirlerin operasyon baslangicindaki sensoriyal ve motor blok

niteligi [n(%), X+SD)]
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Blok niteligin ( % )

Sinirler Gruplar 0 1 2 X +SD p degeri
N. axillaris AM=30) | 24(80) | 6(20) 0 (0) 0,20 + 0,41 FY
(motor) B (n=30) 25(83) | 4(14) 103) 0,20 £ 0,48 FY
N. axillaris A@=30) | 27(90) | 3(10) 0 (0) 0,1£0,3 FY
(sensoriyal) B (n=30) 26(97) | 4(13) 0 (0) 0,13 + 0,35 FY
N. musculocutaneus A (n=30) 0 (0) 0(0) 29 (97) 1,97 £ 0,18 FY
(motor) B (n=30) 0 (0) 1(3) | 30(100) 2+0 FY
N. musculocutaneus A (n=30) 0 (0) 1(3) 29 (97) 1,97 £ 0,18 FY
(sensoriyal) B (n=30) 0 (0) 0(0) | 30(100) 2+0 FY
N. medianus A (n=30) 0 (0) 0(0) 30 (100) 2+0 FY
(motor) B (n=30) 0 (0) 0(0) 30 (100) 2+0 FY
N. medianus A (n=30) 0 (0) 0(0) | 30(100) 240 FY
(sensoriyal) B (n=30) 0 (0) 0(0) | 30(100) 2+0 FY
N. radialis A (n=30) 0 (0) 0(0) | 30(100) 2£0 FY
(motor) B (n=30) 0(0) 0(0) 30 (100) 2£0 FY
N. radialis A (n=30) 0 (0) 0(0) | 30(100) 2+0 FY
(sensoriyal) B (n=30) 0 (0) 0(0) 30 (100) 2£0 FY
N. ulnaris A (n=30) 0 (0) 0(0) | 30(100) 2+0 FY
(motor) B (n=30) 0 (0) 1(3) 29 (97) 19+0.18 FY
N. ulnaris A (n=30) 0 (0) 0(0) | 30(100) 2+0 FY
(sensoriyal) B (n=30) 0(0) 1(3) 29 (97) 1.97 £0.18 FY
N. cutaneus ant brachii medialis A (n=30) 0 (0) 3 (10) 27 (90) 1.9+ 0.30 FY
(sensoriyal) B (n=30) 0 (0) 2(7) 28 (93) 1.9+025 FY
N. cutanus brachii medialis A (n=30) 0 (0) 3(10) 27 (90) 1.9+0.30 FY
(sensoriyal B (n=30) 0 (0) 2(7) 28 (93) 1.9+0.25 FY
N. intercostobrachialis A (n=30) 5017 5(17) 20 (66) 1.5+0.77 FY
(sensoriyal) B (n=30) 620) | 5(17) | 19(63) 14+0.76 FY
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N. intercostobrach.
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Grafik 14 : Uremisi olmayan olgularda operasyon baslangic zamanindaki sensoriyal

blogun niteligi (%)
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Grafik 15: Uremisi olan olgularda operasyon baslangi¢ zamanindaki sensoriyal blogun
niteligi (%)
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Grafik 16 : Uremisi olmayan olgularda operasyon baslangi¢c zamanindaki motor blogun

niteligi (%)
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Uremik ve iiremik olmayan hasta gruplari arasinda, olusan sensoriyal ve motor blogun
devam siirelerini inceledigimizde; iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark

bulamadik (Tablo XX).

Tablo XX: Gruplardaki ortalama sensoriyal ve motor blogun devam siiresi
[( X &+ SD), (min-maks)]

Gruplar Blok siiresi (dk)
Sensoriyal blok Motor blok
Grup A (n=30) 571 +57 704 £ 45
(470 — 675) (595 -770)
Grup B (n=30) 561 £51 682 + 53
(450 — 660) (560 —755)

Tablo XXI: Gruplardaki venoz kan gazi degerleri [( X = SD), (min-maks)]

Gruplar Grup A Grup B p degeri
(n=30) (n=30)
Venoz kan gazi
degeri
7.42+0.13 7.36 +£0.05
H <0,001
P (7.36 - 7.52) (7.25 - 7.47) :
PCO, 40.13 +£4.36 37.23+5.76 FY
(mmHg) (29.40 - 48.30) (26.80 - 48.90)
PO; 46.01 £ 13.10 47.03 £9.88 FY
(mmHg) (30 - 81) (31.30 - 63.50)
BE-ecf 1.83 £2.31 -4.07 £ 4.61 <0.001
(mmol/L) (-2.0 - 6.10) (-11.40 - 5.5) ’
(mmol/L) (-0.70 - 6.20) (-9.20 - 5.80) ’
SBC 26,19 £ 1,65 21,55+3,34 <0.001
(mmol/L) (23,50 - 29,40) (16,90 - 28,00) ’
Hastalarin preoperatif venoz kan gazi degerleri incelendiginde ise; kan pH ve SBC
degerleri iiremisi olan grupta istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik bulunmustur

(p<0.01), (P<0.01). Uremisi olan grupta, BE-ecf, BE-b degerleri daha yiiksek bulunmustur (
p<0.01). ki grup arasinda; PCO, ve PO, degerleri istatistiksel olarak anlamli bir fark
gostermemistir (Tablo XXI).
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Tablo XXII : Gruplardaki ortalama kan biyokimya degerleri.[( X £ SD), (min-maks)]

Biyokimya degerleri A grubu B grubu p degeri

Aclhik kan sekeri 106.17 £ 17.77 117.44 +£49.14 FY
(mg/dl) (80-158) (266-72)

SGOT 23.90 +7.01 22.00+9.44 FY
IU/dl) (13-36) (45-49)

SGPT 27.16 + 18.92 24.10 + 18.78 FY
du/dn (11 -99) (8-87)

BUN 18.86 +9.00 63.10 £ 18.12 <0.001
(mg/dl) (9-33) (13-113) ’
Kreatinin 0.82+0.17 5.05+1.93 <0.001
(mg/dl) (0.1-1.1) (0.9-9.8) ’

Na 142.+4.00 139.83 +4.89 FY
(meq/l) 138 -156 (127-149)

K 421+0.36 4.40 +0.57 FY
(meq/l) (3.6-4.9) (2.7-5.5)

Ca 9.22+0.48 821+0.72 <0.001
(mg/dl) (8-10) (6.7-9.5) ’

Cl 106.77 £ 3.72 105.81 +£5.40 FY
(meq/l) (99-115) (94-117)

Total protein 6.77+0.78 6.35+0.92 FY
(gr/dl) 5.5-7.9 (5.0-8.1)

Albiimin 4.09+£0.53 3.62+0.63 FY
(gr/d)) (3.2-5.2) (3.0-5.1)

Hemoglobin 13.32+1.99 11.21+1.54 <0.001
(gr/dl) (7.5-18) (8.7-15) ’

Hastalarin preoperatif kan biyokimya degerleri incelendiginde; iiremisi olan grupta
hemoglobin, alblimin, kalsiyum degerleri iiremisi olmayan gruba gore istatistiksel olarak
anlamli derecede diisiik tesbit edilmistir. (P<0.01, P<0.01, P<0.01). Kan iire ve kreatinin
degerleri, liremik grupta, istatiksel olarak anlamli olmak {izere yliksek gozlenmistir (P<0.01,

P<0.01) (Tablo XXII) .
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Tablo XXIII: Gruplardaki sistolik arteriyel basing (SAP) degerleri (mmHg)
[X£SD, (min-maks)]

Grup A B p degeri
Zaman (n=30) (n=30)
K (kontrol) 135.23-£15.59 160.8324 36 0,001
(107-181) (107-223) ’
10.dk 135.30£19.08 162.43+29.25
(99-180) (96-223) <0,001
20.dk 135.37+19.66 1623343121
(93-178) (95-205) <0,001
30.dk 136.63£19.66 164.73+30.32 0,001
(99-170) (100-215) ’
45.dk 135.60+23 .20 160.77+32.00 0,001
(97-170) (88-230) ’
60.dk 131.77£19.04 156.83+27.99 0,001
(97-168) (100-210) ’
75.dk 132.93+19.04 156.27428.61
(97-165) (88-215) <0,001
90.dk 131.30+18.70 154.83+29.50 001
(92-165) (93-221) ’
105.dk 129.73+15.67 154.97+26.35 0,001
(105-167) (92-205) ’
120.dk 132.73+15.67 150.17423.56 001
(105-167) (105-206) ’
135.dk 132.27+15.79 150.03+22.45 0,001
(102-171) (108-203) ’
150.dk 129.53+15.98 149.43426.19 0,001
(100-152) (105-210) ’

Hastalarin ortalama sistolik kan basinct degerleri incelendiginde: tiim 6l¢iim zamanlarinda,
tiremik hasta grubunda, iremik olmayan hasta grubunun sistolik arter kan basinci degerlerine
gore, istatistiksel olarak anlamli olmak {izere daha yiiksek bulunmustur. (Buna gére 10., 20.,

30.,45., 60., 75., 105., 135., 150. dakikalardaki dl¢iimlerde p<0.001 bulunurken, 90. ve 120.

dakikalarda p<0,01 olarak bulunmustur.)

Her calisma grubunu kendi icinde irdeledigimizde; SAB degerleri yoOniinden
GrupA’da tiim Ol¢lim zamanlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktur. Grup

B’de ise; ilk 45 dakikadaki 6l¢iimler 135 ve 150. dakikalardaki dl¢limlere gore istatistiksel

olarak anlamli olmak tizere daha yiiksek bulunmustur (p<0,05).
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Tablo XXIV: Gruplardaki diyastolik arteriyel basing (DAP) degerleri (mmHg)
[ X£SD, (min-maks)]

Gruplar A B p degeri

Zaman (n=30) (n=30)

K (kontrol) 77,83+12,06 87,27+18,41 FY
(50-99) (54-124)

10.dk 75,80+11,42 85,5£21,19 p<0,01
(54-94) (42-122) ’

20.dk 79,20+12,35 85,57+21,19 p<0.05
(56-103) (52-120) ’

30.dk 80,33+12,35 88,20+17,06 FY
(49-101) (50-113)

45.dk 76,63+12,20 88,07+16,87 p<0,01
(49-104) (48-114) ’

60.dk 76,20+12,20 86,07+14,72 p<0,01
(49-104) (56-120) ’

75.dk 78,20+13,58 84,43+15,57 p<0,05
(45-118) (46-123) ’

90.dk 93,33+14,10 84,10+15,86 p<0,05
(69-121) (39-117) ’

105.dk 96,67+12,91 82,17+13,72 FY
(73-120) (49-118)

120.dk 77,77+11,19 80,40+13,10 FY
(55-103) (45-111)

135.dk 79,17+13,84 79,57£14,06 FY
(56-105) (41-113)

150.dk 77,23+13,84 79,57+15,69 FY
(55-120) (35-118)

Gruplarin diyastolik arteriyel basing degerleri incelendiginde; 10., 20., 45., 60.,75.,
ve 90. dakikalarda Slgiilen diyastolik arter basing degerleri iiremik grupta daha yiiksek tesbit
edilmistir (p<0,01, p<0,05, p<0,01, p<0,01, p<0,05, p<0,05). Gruplarin kendi i¢inde, tiim
zamanlardaki diyastolik arteriyel basi¢ degerleri incelendiginde; iiremisi olmayan grupta
zamana bagli olarak diyastolik arteriyel basing degerleri istatistiksel olarak anlamli bir
degisiklik gostermemektedir. Uremisi olan grupta ise, kontrol degeri, 10., 20., 30., 45.
dakikalardaki diyastolik arter basing degerleri 135. ve 150. dakikalardaki degerlere gore

istatistiksel olarak anlamli olmak {izere daha yiiksek bulunmustur ( p<0,05)




Tablo XXV: Gruplardaki ortalama arteriyel basing (MAP) degerleri (mmHg)

[ X+SD, (min-maks)]
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A B p degeri
Grup (n=30) (n=30)
Zaman
K (kontrol) 97.10+14.58 113.17421.58 oo
(69-130) (83-164) ’
10.dk 95.87£12.63 114.53223.00
(72-129) (56-161) <0,001
20.dk 94.30£20.19 115.00:2045
(54-98) (66-154) <0,001
30.dk 101.07£15.85 114.67422.93 ool
(73-132) (59-160) ’
45.dk 97.50£16.37 111.97£1839 ool
(68-128) (59-142) ’
60.dk 97.47£13.76 109.53418.75 ool
(66-121) (59-151) :
75.dk 96.60£15.70 109.00£19.19 ool
(62-124) (59-141) :
90.dk 97.33£14.10 108.77420.00 oot
(56-94) (60-170) ’
105.dk 73.93£9.84 108.20+17.67 ool
(55-93) (60-138) >
120.dk 72.6348.21 104.47415.73 ool
(55-94) (65-135) ’
135.dk 73.33£10.04 102.83+15.99 008
(52-94) (63-131) ’
150.dk 72.60£9.39 103.77+15.88 008
(54-95) (70-135) >

Gruplar arasinda tiim oOl¢iim zamanlarinda ortalama arteriyel basing degerleri
incelendiginde; iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamaigtir. Ortalama
arteriyel basing yoniinden tiim Olglim zamanlarinda iki grup ayr ayri degerlendirildiginde
ise; Uiremisi olmayan grupta, tiim 6l¢lim zamanlarinda Olciilen degerler arasinda istatistiksel
olarak anlaml bir fark tesbit edilememistir. Uremik grupta, 10. ve 20. dakikalardaki ortalama
arteriyel basing degerleri 135 ve 150. dakikalara gore istatistiksel olarak anlamli olmak iizere

daha ytiksektir (p<0,05).



Tablo XXVI: Gruplardaki kalp atim hizi1 (KAH) degerleri [ X£SD, (min-maks)]
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Grup A B p degeri

Zaman (n=30) (n=30)

K(kontrol) 74.83+15.66 79.80+14.82 FY
(52-118) (49-112)

10.dk 76.70+11.55 79.37+13.13 FY
(57-108) (61-110)

20.dk 74.50+10.93 79.93+13.75 FY
(54-98) (59-113)

30.dk 73.83+1109 79.43+14.22 FY
(53-98) (58-113)

45.dk 73.60+10.40 78.97+13.75 FY
(53-96) (58-109)

60.dk 72.47£10.49 77.13+£12.15 FY
(53-96) (58-103)

75.dk 72.60+11.28 76.77+£13.21 FY
(55-97) (57-107)

90.dk 73.87+10.69 76.90+13.67 FY
(56-94) (55-109)

105.dk 73.93+9.84 78.33+15.06 FY
(55-93) (55-120)

120.dk 72.63+8.21 77.13£15.39 FY
(55-91) (57-116)

130.dk 73.34+10.04 77.37+£14.82 FY
(52-94) (58-115)

150dk 72.60+9.38 76.70+£14.09 FY
(54-95) (56-110)

Gruplar tiim 6l¢lim zamanlarindaki kalp atim hiz1 degerleri incelendiginde; gruplar

arasinda ve gruplarin kendi i¢inde istatistiksel olarak anlamli bir fark tesbit edilmemistir.

Calismamiz1 gerceklestirirken 5 olguda vaskiiler ponksiyon meydana geldi. Bu

hastalardan birinde aksiller hematom gelisti. Baska bir komplikasyon ile karsilagsmadik.
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5: TARTISMA

Ust ekstremite cerrahisinde plexus brachialis blogu igin, bir ¢ok anotomik yaklasim
giiniimiizde rutin uygulamanin bir pargas:t haline gelmistir. Interskalen, supraklavikular,
infraklavikular, supraskapular, aksiller plexus brachialis blogu, intravendz bolgesel anestezi
ve izole periferik sinir bloklar1 yaygin olarak kullanilmaktadir (18). Aksiller blok, plexus
brachialis blogu i¢in en c¢ok kullanilan, iizerinde calisilan ve modifiye edilen yaklasimdir
(103). Aksiller blok yontemi iist ekstremitenin el, 6n kol ve koldaki ortopedik kiigiik cerrahi
islemlerinde kullanilmakla birlikte, kronik renal yetmezligi olan hastalarin a-v fistiil
operasyonlarinda da uygulanan ideal bir anestezi formudur (78). A-v fistiil operasyonlarinda
genel anestezi, lokal anestezi ve periferik sinir blogu yontemleri de uygulanmaktadir.

(4,81,131)

Arteriyovenoz fistiil operasyonlart major hemodinamik degisiklik yapmasa da yiiksek
riskli  bu olgularda anestezi se¢imi Onemlidir (4,116). Kronik bobrek yetmezligi;
hipertansiyon, asidoz, anemi, koagiilopati, hiperkalemi, iskemik kalp hastalifi, diyabet gibi
klinik tablolarla birarada bulunmaktadir (67). Nitekim Solomonson ve ark (116), a-v fistiil
operasyonu yapilan 469 adet kronik renal yetmezligi olan vakay1 preoperatif incelediginde;
% 26’sinda diyabet, % 91’inde hipertansiyon, % 85.7’sinde koroner arter hastaligi, %
42’inde gecirilmis miyokard infarktiisii (% 10’u son alt1 ay i¢inde) tesbit etmistir. Bizim
aragtirmamiza dahil ettigimiz olgularin % 20’sinde diyabet, % 80’inde hipertansiyon, %
30’unda bilinen koroner arter hastaligi mevcuttu. Arastirmacilar, fistlil olgularindaki bu
medikal problemler nedeni ile anestezi se¢iminin degistigini ve genel anestezinin tercih
edilmeyebildigini belirtmektedir (27). Preoperatif ozelliklerden yas, diyabet, dnceden a-v
fistiil varligi, anestezi tekniginin se¢iminde rol oynamaktadir. Fistiil operasyonu igin
anestezistler, genc olgularda genel anestezi, yasli olgularda bolgesel anestezi, diyabeti
olanlarda lokal anestezi, dnceden a-v fistiil varliginda ise daha ¢ok lokal anestezi yontemini

uygulamay1 tercih etmektedirler (116).

Uremisi olan hastalar, belki de hayatlart boyunca hemodiyaliz tedavisi almak
zorundadirlar. Bu nedenle fistiil operasyonlarmin basarili olmasi olduk¢a Onemlidir.
Solomonson ve ark (116), yaptiklari retrospektif bir g¢aligmada ilk, diyalizde fistiil
basarisizligin1 en ¢ok karsilasilan komplikasyon olarak tesbit etmislerdir. Tromboz, a-v
fistiiliin temel, erken ve ge¢ komplikasyonudur, hem operasyon sirasinda hem de postopertif
donemde damarlarda yiliksek kan akimi saglanarak onlenebilir (81). Bu nedenle a-v fistiil

operasyonlari i¢in plexus brachialis blogunun kronik bobrek yetmezlikli hastalar i¢in ideal
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bir anestezi formu oldugu vurgulanmaktadir (78). Ciinkii meydana gelen analjezi ve
sempatik blok cerrahi i¢in daha iyi bir ortam yaratmaktadir ve postoperatif tromboz ve

vasospasm riskini azaltmaktadir (26,81,109).

Mouquet ve ark (81), yaptiklar1 bir arastirmada; kronik bobrek yetmezlikli 36
hastada, 6n kol fistlil operasyonlarinda ve postoperatif donemde, genel anestezi, lokal
anestezi ve plexus brachialis blok yonteminin, A. brachialis kan akimina etkilerini
arastirmiglardir. Hem intraoperatif donemde, hem de postoperatif donemde A. Brachialis kan
akimi plexus brachialis blogu uygulanan grupta, diger iki hasta grubuna goére daha yiiksek
bulunmustur. Lokal anestezi grubunda A. Brachialis kan akimi postoperatif periyotta daha
diisiiktii ancak hemodiyaliz i¢in yeterli idi. Ayni arastirma sonucunda, plexus brachialis
blogunun intraoperatif minimal hemodinamik degisiklige yol ac¢tigi da goriilmiistir.
Postoperatif hi¢ bir vakada tromboz gelismemistir. Ayn1 arastirmadaki 6nemli baska bir
bulgu; plexus brachialis blogu ve isofluran anestezisi uygulanan gruplarda operasyon
sirasinda damar ¢apinin lokal anestezi ve halotan anestezisi uygulanan gruba gore anlamli
sekilde artmasidir. Bu durum cerrahi islem i¢in daha iyi bir ortam yaratmaktadir (1,108)
Operasyondan sonraki 10 giin boyunca, plexus brachialis blogu uygulanan vakalarda, A.
brachialis c¢apindaki genisleme devamliligini korumustur. Lokal anestezi yontemi basit

giivenilir bir yontem olmasina ragmen A. brachialis ¢apini artirmamustir.

Plexus brachialis gibi major sinir bloklarinda, lokal anestezi uygulamasina gore,
artmis enfeksiyon riski, noropati, fel¢ ve kardiyak problem riski bulunmamaktadir. Bu klinik
olarak immunsupresif, noropatili, trombosit defekti ve elektrolit anormallikleri olan kronik

bobrek yetmezlikli hastalar i¢in 6nemlidir (116).

Aksiller blok yontemi, interskalen blok ile karsilastirildiginda komplikasyon
sikliginin daha yiiksek oldugu belirtilmektedir (125,126). Klavikula {izerindeki girisimler
aksiller blok ydntemine gére daha ciddi komplikasyonlara neden olabilmektedir. Interskalen
blok uygulamasina bagli olarak, tek tarafli % 100 oraninda diyafragma parazisi
bildirilmektedir (127). ASA I-II grubundan bu vakalarda yapilan caligmalarda pulmoner
fonksiyonlarda % 30-40 oranlarda azalma meydana geldigi bildirilmesine ragmen, hastalarin
tek tarafli diyafragma paralizisinde, yardime1 solunum kaslarint kullandigi ve klinik olarak
onemli solunum yetmezligi meydana gelmedigi belirtilmektedir (8). Ropivakain ve
bupivakain konsantrasyonunu % 0.33’e diisiirtilerek, kronik bobrek yetmezlikli vakalarda
fistiil cerrahisinde yapilan baska bir interskalen blok uygulamas: ile diisiik basar1 orani (%

87) elde edilmesi, % 56 oranlarinda diyafragma paralizisi, ciddi solunum sikintisi ile
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karsilasilmas1 ve subaraknoid injeksiyon gibi ciddi komplikasyonlar gézlenmesi nedeni ile,
interskalen yaklagimin kronik renal yetmezligi olan hasta popiilasyonunuda optimal
olmayabilecegi sonucuna varilmistir (5). Gergeklestirilebilmesinin kolayligt ve blok
dagilimmnin giivenilirligi nedeniyle; diger tekniklerin gézden gegirilmesi ile supraklavikular
yaklagim standart hale gelmistir (15). Ancak supraklavikular yaklasim ile diyafragma
paralizisi siklig1, interskalen blok uygulamasina gore daha diisiik olmakla birlikte, % 50
olarak bildirilmektedir (90). Pndmotoraks, suprakavikular blogun, interstenokleidomastoid
yaklagiminin ¢ok ciddi komplikasyonudur (89). Supraklavikular blok i¢in pndomotoraks
insidans1 % 0.5 ile % 6.1 olarak belirtilmektedir (40). Infraklavikular girisim ydnteminin
tecriibeli ellerde giivenilir bir blok olusturdugu; ancak bunu gergeklestirmenin teknik olarak
gii¢c oldugu belirtilmektedir. Bu yontemlerin se¢imi anestezistin yonteme 6zgii yetenegi ya da

asinaligi, gerekli blok dagilimi ve algilanan komplikasyon risklerine gore degismektedir (15).

Yapilan arastirmalarda, el ve kol cerrahisi i¢in aksiller blok ydntemi, interskalen,
supraklavikular blok yontemlerine gore daha yiiksek bagsar1 oranlar1t gostermektedir
(111,121). Hemodiyaliz i¢in vaskiiler giris, yaygin olarak, 6n kolun 6n kisminda bir
arteriyovendz fistiil olusturulmasi ile gergeklestirilir (131). On kolun 6n yiiziiniin derisine ve
subkutan dokulara sensoriyal innervasyonun N. cutaneus antebrachii medialis ve N.
musculocutaneus’un dali olan N. cutaneus antebrachii lateralis tarafindan saglanmaktadir.
Lanz ve ark (69), interskalen, supraklavikular ve aksiller blok uygulamasinda 50 ml, % 0,5
konsantrasyonda bupivakain enjeksiyonunu takiben gelisen sensoriyal blogun derecesini
6lgmiislerdir. Interskalen blok uygulanan grupta, pleksusda yiiksek bolgelerden kdken alan
periferal sinirlerin blokajinin en fazla oldugu tesbit edilmis, N supraclavikularis i¢in % 90, N.
axillaris i¢in % 95, N. musculocutaneus i¢in % 95 oraninda basar1 elde edilmistir. Alt
pleksusu temsil eden N. ulnaris % 45 oraninda bloke edilebilmis ve N. cutaneus antebrachii
lateralis biiyiilk oranda bloke edilememistir. Supraklavikular blogu takiben, pleksusun orta
kismindan koken alan periferal sinirler olan N. medianus ve N. radialis % 85 ve alt
pleksustan koken alan N. ulnaris % 80 oraninda bloke edilirken, N. suprascapularis ve N.
axillaris daha az oranlarda bloke edilebilmistir. Aksiller blok uygulanan grupta ise A.
axillaris’in yakinindaki biitlin periferik sinirler N. medianus, N. radialis, N. ulnaris iyi bloke
edilirken, pleksusda biraz proksimalden koken alan periferik sinirler N. suprascapularis, N.
axillaris ve N. musculocutaneus daha az bloke edilebilmistir. Arastirmacilar; aksiller blok
yontemi ile, 6n kol fistlil operasyonlarinda, N. musculocutaneus’un interskalen ve ya

supraklavikular bloga gore daha az tutulumunu dezavantaj olarak belirtmektedirler (5,81).
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Ancak N. musculocutaneus’un ayrica bloke edildigi, ¢oklu enjeksiyon yotemi ile aksiller
blok uygulamalarinda, N. musculocutaneus’un % 90-100 oranlarinda bloke edilebildigi baska
arastirmalarda gosterilmistir (65,115). Schroeder ve ark (111), retrospektif olarak ozellikle
dirsek cerrahisinde interskalen, supraklavikular ve aksiller blogu karsilastirmislar ve genel
anestezi olmaksizin yeterliliklerini tantmlamiglardir. Bu aragtirmacilar, interskalen blogun %
75, supraklavikular blogun % 78, aksiller blogun % 89 oraninda basarili oldugunu
saptamiglardir. Koscielniak-Nielsen ve ark (64), aksiller blok ile infraklavikular (korakoid
yaklagim) blok yontemini karsilagtirmislardir. Aksiller blok i¢in periferik sinir sitiimiilatorii
ile N. ulnaris, N. medianus N. musculocutaneus ve N. radialis’e ayr1 ayr1 enjeksiyonlar
yapmustir. Infraklavikular blok icin ise sinir sitiimiilatorii ile kolun iki ayri motor cevabinda
enjeksiyon yapmuslardir. Aksiller blok icin % 85, infraklavikular blok i¢in % 57 blok basaris1
elde etmistir. Analjezi siiresi ve her iki blogu gergeklestirmek i¢in gerekli olan zaman, iki
yaklasim acisindan benzer olarak saptanirken, aksiller blok i¢in latens daha kisa olarak
bulunmustur. Supraklavikular blok girigimi ile iist ekstremitenin distal motor blok insidansi

% 50 olarak bildirilmektedir (69).

Aksiller blok yaklagimi diger plexus brachialis blok yaklasimlarina gore daha ytiksek
voliimde lokal anestezik gerektirmektedir. Kronik renal yetmezlikte mevcut olan asidoz ve
hiperkaleminin olast bir intravaskiiler enjeksiyon halinde lokal anestezige bagh
kardiyotoksisiteyi artirdigi belirtilmektedir (45). Plexus brachialis anestezisi i¢in lokal
anestezik seciminde analjezinin gelisim siiresi, motor blok istenip istenmedigi, analjezinin
stiresi, lokal anesteziklerin yan etkileri goz Oniinde bulundurulmaktadir. Genellikle orta
dereceli etkili ajanlar olan lidokain ve mepivakain, bupivakain ve ya ropivakaine gore daha
hizl1 analjezi gelisimi ve daha diisiik basarisizlik oranlar1 sergilerler, ancak daha kisa siiren
analjeziye neden olmaktadirlar (112). Plexus brachialis blogunda, uzun siiren sensoriyal blok
sagladigindan, uzun siiren cerrahi islemlerde, postoperatif donem igin yeterli anestezi
avantajlar1 nedeni ile bupivakain tercih edilmektedir (28). Uremisi olan hastalarda uzun etkili
lokal anesteziklerin kullanilmasini dnerilmektedirler (16). Lidokain, prilokain, mepivakain
ile ropivakain ve bupivakaine gore daha az kardiyotoksik yan etkiye sahiptir (7,112). Ayrica
ropivakainin akut toksisitesini bupivakain ile karsilastiran calismalarda ropivakainin
bupivakaine gore en az % 25 daha az toksik oldugu ve ropivakain i¢in merkezi sinir sistemi
toksisitesi esik degerinin bupivakaininkinin iki kati oldugu belirtilmektedir (60,112).

Calismamizda; etkisinin postoperatif donemde de devam etmesi agisindan ve yiiksek riskli
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iiremisi olan hastalarda, olas1 bir intravaskiiler enjeksiyon halinde kardiyotoksisite riskinin

daha az olmas1 nedeni ile ropivakain kullanmayi tecih ettik.

Calismamizda kullandigimiz lokal anestezik volliimii, literatiirde tarif edildigi gibi
(135), boy goz Online alinarak, formiile [ voliim = boy (cm)/5 ] gore yapilmistir. Cilinkii
pleksus kilifinin uzunlugunun hastanin boyuna bagli oldugu belirtilmektedir. Lokal
anestesteziklerin tepe arterial plazma diizeyleri, vucut agirligi ve ya vucut yiizey alani ile
korele olmadig: belirtilmektedir (126). Bununla birlikte maksimum doz tavsiyeleri agirliga
gore yapilmaktadir. Bu nedenle, ropivakain i¢in maksimum doz sinir1 225-300 mg olarak

belirtilmektedir (39).

Literatiirde blok basarisinin tarifi farkl farkli yapilmaktadir. Bir aragtirmaci basariyi;
iist ekstremitede en az iki sinirde sensoriyal blok gelismesi olarak tanimlarken, bir diger
aragtirmact elin dort sinirinin tam motor blogu olarak kabul etmistir (17,115). Biz cerrahi

icin yeterli analjezinin gelismis olmasini basari olarak degerlendirdik.

Uremisi olan ve olmayan olgularda, plexus brachialis blok niteligini karsilastiran az
sayida arastirma bulunmaktadir. Bunlardan biri, Bromage ve Gertel (16) tarafindan
gerceklestirilmistir. Uremisi olan ve olmayan toplam 28 hastaya, % 1 lidokain, % 1 lidokain
+ bikarbonat, % 2 lidokain+bikarbonat, % 1 mepivakain, % 0,25 bupivakain, % 0,25
bupivakain + epinefrin kullarak supraklavikuler blok uygulanmis ve blok baslama zamani ve
siiresini incelenmistir. Blok baglama zamanin iki grupta da benzer bulurken, blok siiresinin
iiremik grupta % 38 daha kisa oldugunu tesbit etmistir. Uremisi olan ve olmayan hasta
gruplarinda, interskalen blok uygulanan ve lidokain kullanilan baska bir aragtirmada;
anestezinin baglama ve devam siireleri, blok kalitesi iki grupta da benzer bulunmustur (78).
Crews ve ark (27), % 0.5 levobupivakain ile aksiller blok uyguladiklar1 kronik bobrek
yetmezlikli ve normal bobrek fonksiyonlu hasta gruplarinda blok niteligini
karsilastirmiglardir. Anestezinin baglama ve etki siireleri, blok niteligi, iki grupta da benzer
bulunmustur. Bununla birlikte, ilk analjezik ihtiyacinin {iremisi olmayan grupta daha kisa
siirede olustugu tesbit edilmistir. Martin ve ark (74), sinir stiimiilasyonu ve ¢oklu enjeksiyon
yontemini kullanarak gerceklestirdikleri aksiller blok uygulamalarinda, % 1 lidokain
kullanmiglardir. Kronik bobrek yetmezlikli ve normal bobrek fonksiyonu olan toplam 67
vakada, aksiller blok latensi ve siiresini karsilastirmislardir. Iki grup arasinda fark olmadigini
tesbit etmislerdir. Pere ve ark (101), 29 adet liremik, 28 iiremik olmayan hasta gruplarina, 50

ml, % 0.5 ropivakain ile perivaskiiler aksiller blok uygulayarak gercekleslestirdigi
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calismasinda iki grup arasinda blok niteligini karsilagtirdiklarinda sensoriyal ve motor blok

kalitesi yoniinden acik bir fark bildirmemislerdir.

Literatiirde bildirilen ve bizim yukarida tarif etti§imiz bu arastirmalarda
(16,27,74,78,101) tremik ve olmayan hasta gruplari arasinda blok baglama siiresi,
devamliligi, incelenen sinirlerdeki blogun niteligi, plexus brachialis’in farkli yaklasimlar
uygulanarak ve farkli lokal anestezikler kullanilarak karsilagtirllmistir. Bu aragtirmalardan
sadece Bromage ve Gertel’in (16) arastirmasinin sonucunda, iiremik vakalarda anestezi
siiresi Onemli Olgiide kisa olarak tesbit edilmistir. Bunun nedeninin, bu arastirmada
Ol¢iilmemekle birlikte, iiremik hastalardaki sempatik hiperaktivite ve buna bagh yiiksek
kardiyak indeks varligi olabilece§i yorumu yapilmistir. Converse ve ark (30), hemodiyaliz
tedavisi almakta olan olgularin daha yiiksek sempatik sinir desarji gosterdiklerini
belirtmektedirler. Kana anestezik alimi, sinirlerdeki lokal anestezik etkisinin sonlandirildigi
temel yoldur (124). Nitekim, tremik hastalar {izerinde yapilan bazi1 farmakokinetik
caligmalarda, lokal anestezik sistemik absorbsiyonunun kontrol grubuna gore daha hizh
oldugunu gosterilmistir (78,101). Fakat aynm1 arastirmacilar, bahsedilen bu aragtirmalarinda,
iiremik ve olmayan hastalarda blok niteligini ve siiresini benzer bulmuslardir. Rice ve ark
(109), tiremik olan ve olmayan hastalarda blok niteliginin ve devamliliginin benzer oldugunu
buldugu arastirmasinda, ayni zamanda farmakokinetik inceleme de yapmuslardir. Diger
arastirmalarin (78,101) aksine, liremik hastalarda lokal anestezik absorbsiyonunun kontrol

grubuna gore hizli olmadig1 sonucuna varmastir.

Calismamizin sonuglari, iremik olan ve olmayan hasta gruplari arasinda blok
baslama zamaninin, niteliginin farkli olmadigini tesbit etmemiz agisindan bu arastirmalarin
(16,27,74,78,101) sonuglar1 ile benzerlik gostermektedir. Literatiirde iliremik hastalarda
ropivakain kullanilarak ve ¢oklu enjeksiyon yontemi ile aksiller blok uygulanarak yapilmis
aragtirma tesbit edemedik. Bu nedenle {iremik hastalarimizda elde ettigimiz basari
oranlarimizi literatiir ile karsilagtiramadik. Ancak iiremik olan ve olmayan hastalarda 50 ml,
% 0.5 konsantrasyonda ropivakain kullanarak tek enjeksiyon yontemi ile aksiller blok
uygulayarak blok niteligini karsilastiran Pere ve ark (101), arastirmalarinda elde ettikleri
basar1 oranlarini bizim basar1 oranlarimiz ile karsilastirabildik. tiremik hastalarda sira ile N.
musculocutaneus, N. radialis, N. medianus, N. ulnaris innervasyon alanlarinda % 90, % 83,
% 93, % 100 oranlarinda basarili sensoriyal blok elde etmisken, iiremik olmayan hastalarda
% 89, % 96, %100, %100 oranlarinda basarili blok elde etmistir. Motor blok yoniinden de

degerlendirdiklerinde; on kol fleksiyonu hari¢ iki grup arasinda anlamhi bir fark
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gozlememislerdir. Uremik hastalarda 6n kol fleksiyonu % 72 oraninda, iiremik olmayan
hasta grubunda % 82 oraninda tam olarak kaybolmustur. Biz liremik hastalarimizda sira ile
N. musculocutaneus, N. radialis, N. medianus, N. ulnaris innervasyon alanlarinda % 100, %
100, % 100, % 97 oranlarinda basaril1 blok elde ederken, liremisi olmayan hastalarimizda %
97, % 100, % 100, % 100 oranlarinda basarili sensoriyal blok elde ettik. Pere ve ark (101),
arastirmalarinda daha yiiksek voliimde ropivakain kullanmalarina ragmen, bizim
calismamizin sonucunda elde ettigimiz blok basar1 oranlar1 daha yiiksektir. Bunun nedeninin
aragtirmamizda ¢oklu enjeksiyon yontemini uygulamis olmamiz oldugunu diisiinmekteyiz.
Cilinkii literatiirde bildirilen arastirmalarda, iki, li¢ veya dort enjeksiyon teknikleri ile yapilan
bloklar, tek enjeksiyon ile yapilanlara gére daha yiiksek basari oranlari, daha kisa latens ve
daha fazla tam blok oranlar1 ile sonu¢lanmistir (31,70). Fanelli ve ark (37), yaptiklari
retrospektif calismada, 30 ml’den az lokal anestezik kullanimi ve ¢oklu enjeksiyon yontemi
ile % 94 basar1 oranlar1 bildirmiglerdir. Sia ve ark (115), el ve 6n kolun tiim dort sinirini
sitimiile etmis ve tam analjezik blok acisindan, {i¢ sinir sitiimiile ettikleri ve N. ulnaris’i
arastirmadiklarinda yapilan karsilastirmada bir fark gérememislerdir. Dort sinir stiimiile
edilmeye calisilmasi, aksiller blok icin gereken siireyi onemli Ol¢lide uzatirken, latens
siiresini fazla azaltmamistir. Buna bagli olarak aragtirmacilar, dort sinir sitiimiilasyon
tekniginin, ii¢ sinir sitiimiilasyon teknigine gore avantajli olmadigini ortaya ¢ikarmiglardir.
Goldberg ve ark (44), plexus brachialis’in dallar1 olan N. medianus, N. radialis, N. ulnaris ve
N. musculocutaneus’un tek enjeksiyon yoOntemiyle esit olarak isabet ettirilemediginden,
pleksusun septa teorisinin dogrulugunu tartismislardir. Patrige ve Benirschke (98), aksiller
kilifin fibr6z doku katmanlarindan olusan ¢ok komparttmanli bir yap1 oldugunu
belirtmislerdir. Ayni arastirmacilar, bu kompartimanlarin, enjekte edilen soliisyonlarin
cevresel yayilliminmi fonksiyonel olarak engelleyebilecegini, bu nedenle maksimal blok igin
herbir kompartimana ayr1 enjeksiyon gerektigini vurgulamiglardir. Ancak kompartimanlar
arasinda proksimal baglantilar oldugu ve bu baglantilarin tek enjeksiyon tekniklerinin

basarisini sagladigini da belirtilmistir .

Biiyiik sinirlerde motor lifler sensoriyal liflere gore daha periferde yerlesmistir.
Dolayisi ile motor blok sensoriyal bloktan 6nce baglamaktadir (35,80). Bizim ¢alismamizda
sensoriyal ve motor lifleri olan N. medianus, N. radialis, N. musculocutaneus ve N. ulnaris’in
blok niteligini inceledigimizde; motor blogun sensoriyal bloktan 6nce basladigini gozledik.
Ornegin ilk blok niteligini degerlendirme zamanimiz olan 3. dakikada, {iremik olmayan

olgularm % 76’sinda, liremik vakalarin % 87’sinde N. musculocutaneus innervasyon
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alaninda sensoryal blok olusmusken, tiremik olgularin % 94’iinde, iiremik olmayan olgularin

% 87’sinde motor blok gelismis oldugunu gozledik.

Ekstremite sinirlerinin proksimal bolgelerini innerve eden liflerinin daha periferde,
distal bolgeleri innerve eden liflerin daha proksimalde yerlestigi bilinmektedir. Bu nedenle
periferik sinir etrafina lokal anestezik enjekte edildiginde dnce proksimal bolgede duyu kaybi
olmaktadir (35). Bizim ¢alismamizda proksimal innervasyon yapan N. musculocutaneus ve
distal innervayon yapan N. ulnaris’in etkilenmesi incelendiginde; 3. dakikada N.
musculocutaneus innervasyon alaninda iiremik olgularin % 87’sinde, iiremik olmayan
olgularin % 76’sinda sensoriyal blok baslamigken, N. ulnaris innervasyon alaninda tiremik
olgularin % 86’sinda, iliremik olmayan olgularin % 77’sinde sensoriyal blok meydana
gelmisti. Calismamizda blok islemini gerceklestirirken biitiin olgularimizda ilk enjeksiyonu
N. medianus’a ve en son enjeksiyonu da N. musculocutaneus’a yaptigimiz diisiiniildiigiinde;
proksimal innervasyon yapan N. musculocutaneus innervasyon alaninda blogun distal

innervasyon yapan N. ulnaris’e gore daha erken gelistigini sOyleyebiliriz.

Klasik goriise gore sensoriyal blogun geri doniisli baglama sirasi ile ayni1 olmak tizere;
once kol daha sonra el ve parmaklar olmak {izere baslangictaki siray1 izlemektedir. Bunun
nedeni sinir i¢indeki lokal anestezik konsantrasyon gradiyentinin 6nce merkezde azalmaya
baslamasi ile agiklanabilir. Fakat motor blok geri doniisii sensoriyal bloktan daha yavas
olmaktadir ve geri doniis siras1 distalden proksimale dogru olmaktadir. Intrandral kan
damarlar1 merkeze dogru artmak iizere dallanmaktadir. Bu durum ilag absorbsiyonu i¢in
merkezde daha genis bir yiizey alan1 olugturmaktadir (124). Bizim arastirmamizin sonucunda
da motor blogun gerilemesi ilk Once distali temsil eden, parmaklarda baslamistir,

parmaklarda sensoriyal blogun gerilemesi motor bloga gore daha ge¢ olmustur.

Aksiller girigsim yontemi ile, N. axillaris ve N. musculocutaneus, kilifi enjeksiyon
bolgesinin daha istiinden terk ettigi icin, aksiller blogun siklikla parsiyel kaldigi
belirtilmektedir (18). Bu iki sinir tek enjeksiyon yontemi ile aksiller blok uygulandiginda %
25 oraninda hi¢ bloke olmayabilir (40). Tekli enjeksiyon tekniginde N. axillaris ve N.
musculocutaneus’un yeterli derecede blogunu saglamak icin, erigkinlerde 40 ml lokal
anestezik gerekmektedir (104). Arastirmacilar daha yiiksek voliimde lokal anestezik
uygulayarak yaptiklar1 calismalarda diisiik basar1 oranlar1 elde etmislerdir. Ornegin Vester —
Andersen ve ark (130), 400 mg mepivakain dozu sabit olmak {izere, enjekte ediecek voliimiin
20, 40 ve 80 ml ‘ye yiikseltilmesinin pek ¢ok sinirin motor ve sensoriyal blok derecesi ve ya

latensi tizerinde bir fark olmadigin1 gostermislerdir. Yayilim yalnizca N. axillaris’e ve daha
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az olmak tizere N. musculocutaneus’a dogru olmustur. N. musculocutaneus blogunun 20 ml
lokal anestezik enjeksiyonunu takiben % 52, 40 ml’yi takiben % 75’e ciktigin1 ve 80 ml ile
daha fazla artis olmadigin1 gérmiislerdir. Distal akimi engellemesine ragmen, parmak basisi

uygulamanin N. musculocutaneus’un anestezi basarisina etkisi olmamamaktadir (62).

Arastirmacilar aksiller blok yonteminde, N. radialis, A. axillaris’in arkasinda kaldig1
icin, tutulumunda yiiksek oranda basarisizlik olabilecegini belirtmektedirler (39,65). Enjekte
edilecek voliimiin artirllmasinin N. radialis tutulumunu artirmadigi gosterilmistir (130).
Coventry ve ark (31), N. medianus’a tek enjeksiyon ve biri N. radialis’e olmak tizere iki
injeksiyon yontemi kullanarak aksiller blok uyguladigi iki hasta grubunu
karsilastirdiklarinda; sadece N. medianus’a enjeksiyon yaptigi grupta % 53 oraninda tam
sensoriyal blok meydana gelirken, N. medianus ve N. radialis’e enjeksiyon yaptig1 grupta %
97 oraninda tam sensoriyal blok meydana gelmistir. Arastirmacilar, aksiller blogun, kol, 6n
kol, elin mediyal kisminin giivenilir blogunu sagladigin1 belirtmektedirler (39). Sensoriyal
blokta 6nemli bir fark olusturmamakla birlikte, kol adduksiyonda iken yapilan aksiller blok
uygulamasinda, N. radialis’te motor blogun artmis ¢evresel yayilim nedeni ile daha ileri

derecede oldugu gozlenmistir (138).

Calismamizda, sinir sitimiilasyonu kullanarak, coklu enjeksiyonla ozellikle N.
musculocutaneus’u ayrica bloke ettigimiz i¢in, literatiirde tek injeksiyon yontemi ile tarif
edilen, N. radialis ve N. musculocutaneus blogunda karsilasilan basarisizlik oranlarin
gozlemedik. Her iki sinirde hem sensoriyal, hem de motor blogu % 97-100 tam blok olarak
gergeklestirebildik. Ayrica literatlirde tarif edilen (41), N. radialis, N. medianus ve N.
musculocutaneus innervasyonunun iist iiste binmesi ile agiklanan basparmak tabanindaki
anestezi yetersizligi ile karsilagsmadik. Caligmamizin sonucunda, N. axillaris’in innervasyon
alanimninda diisiik basar1 orani elde ettik. Yeterli proksimal yayilim saglayamadik Aksiller
blok uygulamasini gercgeklestirirken, proksimal yayilimi artirabilmek icin, enjeksiyon
bolgesinin distaline parmak basis1 yontemini uyguladik, ayrica islemi tamamladiktan sonra
da merkezi yayilimi artirabilmek i¢in, kolu adduksiyon pozisyonuna aldik. Ancak literatiirde
norovaskiiler kilifin distal kompresyonunun sonuglarinin 6nceden tahmin edilemedigi
belirtilmektedir (136). Ayrica yapilan baska bir arastirmada; enjeksiyon bolgesinin distaline,
enjeksiyondan hemen sonra ve 3 dakika siire ile parmak basis1 uygulanmis, buna ragmen
yiiksek oranda kontrast maddenin distal yayiliminin oldugu gosterilmistir (100). Yamamato
ve ark (137), ise lokal anestezigin kontrast madde kullanarak yayilimini inceledikleri

aragtirmalarinda; parmak basisinin distal yayilimi engelledigini, fakat merkezi yayilima
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etkisinin olmadigimi gormiislerdir. Arastirmacilar, aksiller kilif i¢cine enjekte edilen voliimii

artirarak N. aksillaris blok basar1 oranlarini yiikseltebilmislerdir (129).

N. intercostobrachialis, plexus brachialis’ten ayrilan bir sinir degildir. Siklikla
aksillanin anterior sinirina ve anterior omuza kutandz innervasyon saglamaktadir. Plexus
brachialis anestezisinin intercostobrachial siniri anestezi edebilmesi, bu sinirin ikinci torasik
sinir kokiinlin terminal periferik dali olmasi gibi anotomik bir nedenle de miimkiin
goziikkmemektedir (126). Uremik olmayan hasta grubunda, % 17 parsiyel, % 66 tam blok
gelisirken, iiremik hasta grubuda, % 17 parsiyel blok, % 63 tam blok gelismistir.
Calismamizda yetersiz analjezi olusan ve turnikeden rahatsiz olan vakalarimiza 2 ml lokal

anestezik ile ayrica blok uyguladik.

Yapilan calismalarda, plexus brachialis blogu i¢in kullanilan klasik ii¢ yontemde
genellikle N. musculocutaneus, N. medianus, N. radialis ve N. ulnaris’in durumu
tartisilmaktadir (63,64). Calismamizda, plexus brachialis i¢in uyguladigimiz aksiller girigim
yontemiyle, her iki grupta da; N. musculocutaneus, N. radialis, N. medianus ve N. ulnaris’te
olgularin % 97-100" linde tam sensoriyal ve motor blok meydana gelmistir. Arastirmamizin
sonuglar1 coklu enjeksiyon yontemi ile aksiller blok uygulayan Bertini ve ark (14),
Koscielnak-Nielsen ve ark (65) sonuglar ile tamamen uyumludur. Bertini ve ark, bu
calismasinda; N. musculocutaneus, N. medialis ve N. radialis’i sitlimiile ederck aksiller blok
uygulamis, % 0.75, % 0.5 ropivakain ve % 0.5 bupivakainin olusturdugu blok niteligini
karsilagtirmistir. Ropivakainis % 0.5 konsantrasyonda kullandig1 grupta, enjeksiyondan 30
dakika sonra, N. radialis, N. musculocutaneus, N. ulnaris, N. medianus innervasyon
alanlarinda % 97-100 oraninda tam sensoriyal ve motor blok saglamistir. Koscielnak-
Nielsen ve ark (65), % 0.75 ropivakaini, vakalarinin vucut agirhigma gore 20-40 ml
kullandig1 incelemelerinde, sinir sitiimiilatorii ile 6n kol ve elin dort sinirine ayri ayri
enjeksiyon yaparak aksiller blok uygulamiglardir. N. musculocutaneus, N. radialis, N.
medianus ve N. ulnaris innervasyon alanlarinda sira ile % 97, % 93, % 97, % 97 tam

sensoryal blok ger¢eklestirebilmistir.

Gliniibirlik hastalar i¢in ideal ilag; hizl1 bir sensoriyal blok baslangi¢ zaman1 yaninda
sensoriyal bloktan dnce motor blogun sonlanmasi ile karakterize farkli bir bitis saglamalidir.
Uzun siireli motor blok, giinlibirlik hastalar i¢in uygun degildir, ¢linkli taburcu olduktan
sonra kendilerine bakabilme olanaklarini kisitlamaktadir (53). Invitro calismalarda ve
epidural ropivakainin, % 0.33 konsantrasyonda ve daha az konsantrasyonda kullanimi

sonucunda differansiyel blok yapma 6zelligi gosterilebilmistir (9,140). Interskalen blogun %
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0.33 konsatrasyonda ropivakain ile yapildig1 bir arastirmada; ropivakain ayni konsatrasyonda
bupivakaine gore diyafragma parazisi gelisen hastalarda, diyafragma hareketlerini daha az
etkilemistir. Ancak % 0.5 konsatrasyonda ropivakain kullanilarak subklavian perivaskiiler
blok uygulanarak yapilan ¢aligmalarda benzer sonuclar elde edilememistir (48,49). Bizim
calismamizin sonucunda da etkili bir sensoriyal blogun yaninda, ortaya ¢ikisi ve siiresi

sensoriyal bloga benzeyen derin bir motor blok gelistigini gozledik.

Uzun siireli blok, yeterli anestezi ve analjezi saglar, ancak propriyosepsiyon ve
koruyucu refleks agrisinin kaybina yol agar. Anestezi uzmanlari, iist yada alt ekstremitede his
kaybinin, ayakta tedavi goren hastalarin kol ve bacaklarinin ve ya ameliyat bolgelerinin
kazara yaralanma riski ile kars1 karsiya olmasi konusunda endise ederler. Ropivakainin % 0.5
konsantrasyonda kullanildigi ve 2382 adet periferik sinir blogu uygulanan giiniibirlik hasta
tizerinde yapilan postoperatif bir inceleme sonununda; 1 vaka disinda, ASA II-IV grubu
hastalar da dahil olmak {izere, hastalar genel olarak kendilerini zarardan korumuslardir (60).
Bizim calismamiza dahil ettigimiz hastalardan hi¢ birinde sensoriyal blogun devam ettigi

donemde, his kaybina bagli ekstremitelerinde yaralanma meydana gelmemistir.

Bizim gerceklestirdigimiz aksiller blok uygulamalar1 sirasinda, bir hastada, tiremik
olmayan grupta olmak iizere, toplam bes hastada vaskiiler ponksiyon meydana geldi.
Ponksiyon sirasinda kanin enjektoére hizla dolmasi ve pulsatil olmasi nedeni ile, iki vakada
arteriyel ponksiyon yaptigimizi diisiindiik. Vaskiiler ponksiyonlardan sonra, enjektore
yeniden yon vererek islemi tamamladiktan sonra, bu bolgeye basing uygulayarak olasi bir
hematomu 6nlemeye c¢alistik. Ancak iki kez {iist iiste arteriyel ponksiyon yaptigimiz iiremik
gruptaki bir hastada, aksiller bolgede hematom meydana geldigini gézlemledik. Bu hastanin
kanama zamani, parsiyel tromboplastin zamani, pihtilasma zamani, Olgiimlerde normal
sinirlar icinde bulunmaktaydi. Takiplerimiz sonunda hematomda biiyiime meydana gelmedi.
Hastada hi¢ bir norolojik semptom gelismedi. Bu nedenle cerrahi dekompresyon
diistinmedik. Aksiller blok uygulamasi sirasinda, farkli blok tekniklerinin kullanildig:
(arteriyel ponksiyon, vendz ponksiyon, parestezi gibi) bir arastirmada toplam % 3 oraninda
aksiller hematom bildirilmistir. Bu arastirmada arteryel ponksiyonun vendz ponksiyona gore
hematom riskini artirmadigi goriilmiistiir (99). Stan ve ark (117) ise transarteriyal teknikle
aksiller blok uygulamalarindan sonra % 0.2 aksiller hematom meydana geldigini rapor
etmislerdir. Koscielnak-Nielsen ve ark (64) sinir sitlimiilatorii ile coklu enjeksiyonla aksiller
blok uyguladigi hasta grubunda % 7 oraninda arteriyal ponksiyon yapmis, hematom

gozlememislerdir. Literatiirde transarteriyal teknik kullanilarak yapilan bir aksiller blok
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uygulamasindan sonra biiyilkce bir hematom gelistiZi ve bunun da N. radialis
disfonksiyonuna neden oldugu bildirilmistir (12). Blok uygulanirken herhangi bir zorluk ile
karsilagilmayan bu hastanin, protrombin zamani ve parsiyel tromboplastin zamaninin, normal
sinirlar iginde oldugu rapor edilmigtir. Ayni aragtirmacilar; eger hematom siirekli
genisliyorsa, progresiv norolojik kotiilesme varsa, norolojik disfonksiyon olmamasina
ragmen hematom rezole olmuyorsa, vaskiiler ve lemfatik obstriiksiyon gelismesi
durumlarinda  cerrahi  dekompresyon ve  hematomun bosaltilmas1  gerektigini
vurgulanmaktadirlar (12). Damar ponksiyonu yapilmis ise hematom riskini énlemek i¢in, 5

dakika kadar kompresyon uygulamak gerekmektedir (39).

Uremisi olan hastalarrmizin SAP degerlerinin 45. dakika ve ondan sonraki
degerlendirme zamanlarinda, kontrol zamani1 degerlerine gore bir miktar diisiik seyrettigini
gozledik. Ancak bu hi¢ bir hastamizda kontrol degerinin % 25’inden fazla olmamustir.
Arastirmacilar, plexus brachialis blogunun iiremisi olan hastalarda minimal hemodinamik

degisiklige yol acgtigini belirtmektedirler (81).
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6: SONUC

Calismamizda; iiremik olan ve olmayan hasta gruplarina, el ve 6n kol cerrahisinde
ropivakain kullanarak ve ¢oklu enjeksiyon yontemiyle aksiller blok uygulayarak asagidaki

sonuglari elde ettik:

Arastirmamizin sonucunda; iiremik ve liremik olmayan hasta gruplar1 arasinda
incelenen sinirlerde, tiim zaman dilimlerinde sensoriyal ve motor blok yoniinden istatistiksel
olarak anlamli bir fark bulamadik. Aksiller plexus brachialis blogu uygularken, coklu

enjeksiyon yontemini kullanmamiz ise, blok basarimizin yiiksek olmasina neden olmustur.

Plexus brachialis’in aksiller yolla blogu, ¢oklu enjeksiyon yontemi ile yapildiginda el
ve On kol cerrahisi i¢in yeterli anestezi saglamaktadir. Arastirmamizin sonucunda yiiksek
oranda basarili blok elde etmemizin nedenini, ¢oklu enjeksiyon yontemi ile blogu

gerceklestirmemiz oldugunu diisiinmekteyiz.
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7: OZET (TURKCE)

Uremik hastalar agilan a- v fistiil yolu ile hemodiyaliz tedavisi alabilmektedir.
Plexus brachialis blogu olusturdugu sempatik blok sonucunda vazodilatasyon saglayarak

cerrahi i¢in daha iyi bir ortam yaratirken, fistiiliin basarisini artirmaktadir.

Arastirmamizda; Uremisi olmayan hastalarda el, 6n kol ve koldaki kiigiik cerrahi
islemlerde ve liremisi olan hastalarda fistiil cerrahisinde, % 0.5 ropivakain ile aksiller

plexus brachialis blogu uygulayarak meydana gelen blogun etkilerini karsilastirdik.

Arastirmamiza, el, 6n kol ve kol cerrahisi uygulanacak, ASA I-III risk grubundan
yaslar1 18-65 arasinda olan, rastgele se¢ilmis 30 adet iiremisi olmayan (Grup A), 30 adet
tiremisi olan (Grup B) toplam 60 hasta caligma kapsamina alindi. Hastalara premedikasyon
amaci ile sedasyon verilmedi. Hastalar ameliyathaneye alinip kalp atim hizi, sistemik arter
basinci, periferik oksijen satiirasyonu, solunum sayisi takibi 10., 20., 30., 45., 60., 75., 90.,
105., 135.,150. dakikalarda yapilmak iizere monitorize edildi. Venoz damar yolu agildi.
Heparinli injektore 2 cc vendz kan gazi bakilmak {izere kan 6rnegi alindi. Daha sonra agilan

bu damar yolundan 2ml/kg/saat hizinda serum fizyolojik verilmeye baslandi.

Hastaya uygun pozisyon verilip, cilt sterilizasyonu ve cilde 2 cc lokal anestezik
verilmesini takiben aksillanin en tepesinde A. axillarisi palpe ettigimiz noktadan, sinir
stimiilatérii ve ucu hari¢ diger bolgeleri teflon ile izole edilmis, 5 cm uzunlugunda, 22 G
Periferik blok igneleri yardimi ile plexus brachialis’in teminal dallar1 olan N. medianus, N.
ulnaris, N. radialis ve M. corocobrachialis i¢inde N. musculocutaneus tek tek stimiile edildi.
Uygun kas hareketleri goriildiigiinde, hastanin boyuna gore formiille belirlenen miktarda %

0.5 ropivakain, sitiimiile edilen bu sinirlere esit miktarda paylastirilarak enjekte edildi.

Daha sonra hazirlanan protokole uygun olarak 3., 6., 9., 12., 18., operasyon
baslangici, operasyon bitimi, 120., 150., 180., 210., 240. dakikalarda aksilladaki sinirler tek
tek motor ve sensoriyal blok agisindan degerlendirildi. N. medianus, N. musculocutaneus, N.
radialis, N. ulnaris hem sensoriyal hem motor, N. cutaneus antebrachii medialis, N. cutaneus

brachii medialis, N. sensoriyal blok yoniinden degerlendirildi.

Motor blok, protokolde belirtildigi gibi herbir sinirin innerve etti§i kasin
fonksiyonuna gore, hastaya ilgili kasin hareketi yaptirilarak skalaya gore degerlendirildi: 0 =
arastirilan sinirle ilgili kasin hareketi bloktan hi¢ etkilenmemis (normal giigte), 1 = arastirilan
sinirle ilgili kasin hareketi bloktan parsiyel etkilenmis (giicli azalmis = parezi), 2 = arastirilan

sinirle ilgili kasin hareketi bloktan total olarak etkilenmis (fonksiyon hi¢ yok = paralizi).
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Sensoriyal blok, 27 G kor uglu dental igne kullanilarak, protokolde belirtildigi gibi
herbir sinirin innerve ettigi deri alaninda pinpirick testi ile duyunun kayb1 olarak 6l¢iildii ve
skalaya gore degerlendirildi: 0 = igne batirildiginda agr1 hisediyor, 1 = igne batirildiginda
agrt degil, dokunma duyusu hissediyor (parsiyel blok = analjezi, 2= ignenin batirildigin

tamamen hissetmiyor (total blok = anestezi).

Arastirmamizin sonucunda; iiremik ve {liremik olmayan hasta gruplar1 arasinda
incelenen sinirlerde, tiim zaman dilimlerinde sensoriyal ve motor blok yoniinden istatistiksel
olarak anlamli bir fark bulamadik. Aksiller plexus brachialis blogu uygularken, c¢oklu

enjeksiyon yontemini kullanmamiz ise, blok basarimizin yiiksek olmasina neden olmustur.
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8: SUMMARY

Uremic patients can receive hemodialysis therapy through the AV fistula opened.
Plexus brachialis block provides a better setting for surgery by ensuring vasodilation as a

result of the sympathic block it leads to, while enhancing the fistula success.

In our study, we compared the quality of the axillary plexus brachialis block provided
by 0.5% ropivacaine in small surgical procedures in hand, forearm and arm in patients who

did not have uremia, and in fistula surgery in those with uremia.

A total of 60 randomly chosen patients who were to receive hand, forearm and arm
surgeries were included in the study. The patients were in the ASA I-III risk group, and their
ages varied between 18 and 65. Thirty of these patients did not have uremia (Group A),
while the other 30 were uremic (Group B). Patients did not receive sedation for
premedication purposes. The patients were monitorized in the operation room, with heart
beat rates, systemic artery pressures followed at 10, 20, 30, 45, 60, 75, 90, 105, 135, and 150
minutes. Venous access was placed, and 2 ml of venous blood was collected into a
heparinized injector for blood gas testing. Subsequently, physiological serum was started to

be given at a rate of 2 ml/kg/hour through the venous access.

Patients were placed in appropriate positions. Following sterilization of the skin and
application of 2 ml of anesthetic, the terminal branches of the plexus brachialis, namely N.
medianus, N. ulnaris, N. radialis and N. musculocutaneus in M. corocobrachialis, were
stimulated one by one at the point where A. axillaris was palpated at the apex of the axilla, by
5 cm long 22 G peripheral block needles, which were isolated with Teflon, except for the
nerve stimulator regions and the tips. When the appropriate muscle movements were observed,
0.5% ropivacaine was injected, distributed in equal quantities, into these stimulated nerves in

amounts determined by formulas according to the height of the patient.

Following this, the nerves in the axilla were evaluated in terms of motor and sensorial
blocks one by one at 3, 6, 9, 12, 18, initiation of operation, and of operation, 120, 150, 180,
210, and 240 minutes. N. medianus, N. musculocutaneus, N. radialis, and N. ulnaris were
evaluated in terms of both sensorial and motor blocks; while N. cutaneus antebrachii
medialis, N. cutaneus brachii medialis, N. transversus colli, and N. occipitalis minor were

evaluated in terms of sensorial block, and N. dorsalis scapulae in terms of motor block.

Motor block was evaluated as described in the protocol, according to the function of

the muscles innervated by each nerve, determined by the degree of related muscle movement
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performed by the patient, according to the scale: 0 = the movement of the muscle related to
the studied nerve was not affected by the block at all (normal strength) 1 = the movement of
the muscle related to the studied nerve was partially affected by the block (lower strength =
paresis), 2 = the movement of the muscle related to the studied nerve was totally affected by

the block (no function at all = paralysis).

Sensorial blocks were measured by pinprick test as described in the protocol as loss of
sense at the areas innervated by each nerve, with a blunt ended 27 G dental needle, and
evaluated according to the scale: 0 = feels pain from the needle stick, 1 = feels sense of touch
but not pain from the needle stick (partial block = analgesia), 2= does not feel the needle stick

at all (total block = anesthesia).

As a result; no statistically significant difference was found in terms of sensorial and
motor blocks in all time segments in the nerves studied, between the uremic and non-uremic

patient groups.
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