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OZET
ULTROSONOGRAFi REHBERLiIGINDE INTERSKALEN BRAKIAL
PLEKSUS BLOGU SONRASI HEMODINAMIK PARAMETRELERIN
DEGERLENDIRILMESI

Amag: Interskalen blok (ISB), artroskopik omuz cerrahisi icin etkin bir anestezi teknigidir. ISB sonrast
kisa stireli hipertansiyon ¢ok az sayidaki ¢alismada rapor edilmistir. Gelisen HT cerrahi sahada kanama
riskini artirarak operasyonu zorlagtirmaktadir. Bu ¢alismada, lateral dekiibit pozisyonda uygulanan
artroskopik omuz cerrahisi anestezisi i¢in USG rehberliginde ISB sonras1 hemodinamik parametrelerin

ve bloga bagh yan etkilerin retrospektif olarak gozden gegirilmesi amaglanmustir.

Yontem: Elektif artroskopik omuz cerrahisi anestezisi icin ISB uygulanan 18-80 yas aras1 ASA 1-3
hastalarin dosyalar1 ve anestezi takip formlari retrospektif olarak incelendi. USG rehberliginde 10 ml
0,5 bupivakain, 5 ml %2 prilokain karisimi ile uygulanan ISB sonrasy, sistolik arteriyel basng (SAB),
diyastolik arteriyel basing (DAB), kalp hiz1 (HR) ve SpO2 blok performansindan énce (0) ve 5, 10, 15,
20, 30, 45 ve 60 dk. degerleri ve ameliyat sonrasi servis hemsire gézlem dosyasindan 3,6,12,24. saat
tansiyonlar1 kaydedildi.

Bulgular: Calismaya 99 hasta dahil edildi. iSB sonrasi ilk 30 dakikada 12 hastada baslangig
tansiyonuna gore %20 degisim goriilmistiir. Hastalarm %7,07°sinde  SAB >140 mmHg oldugu
bulunmustur. Yas, cerrahi taraf, ek hastaliklar, cerrahi stire, ASA ve cinsiyetin hipertansiyon tizerine
istatistiksel olarak anlamh etkisinin olmadig1 saptanmustir. (p=0.284,p=0.679, p=0.879, p=651,
p=0.640p=0.096).

Sonug: USG esliginde gerceklestirilen ISB uygulamasi kan basmci degerinde yiikselme ile

sonuglanabilir. Bu durum ISB yapilmasi diisiiniilen kardiyovaskiiler hastaliklar1 veya kétii kontrollii
hipertansiyonu olan hastalarda g6z dniinde bulundurulmalidur.

Anahtar Kelimeler: 1SB, omuz cerrahisi, HT



ABSTRACT

EVALUATION OF HEMODYNAMIC PARAMETERS AFTER INTERSCALEN
BRACHIAL PLEXUS BLOCK UNDER ULTROSONOGRAPHY GUIDANCE

Objective: Interscalene block (ISB) is an effective anesthetic technique for arthroscopic shoulder
surgery. Short-term hypertension after ISB has been reported in very few studies. Developing HT
increases the risk of bleeding in the surgical field and complicates the operation. In this study, it was
aimed to retrospectively review the hemodynamic parameters after ISB and the side effects related to
the block under the guidance of USG for arthroscopic shoulder surgery anesthesia applied in the lateral

decubitus position.

Methods: The files and anesthesia follow-up forms of ASA 1-3 patients aged 18-80 years who
underwent ISB for elective arthroscopic shoulder surgery anesthesia were reviewed retrospectively.
After ISB administered with a mixture of 10 ml 0.5 bupivacaine and 5 ml 2% prilocaine under the
guidance of USG, before systolic arterial pressure (SAP), diastolic arterial pressure (DAB), heart rate
(HR) and SpO2 block performance (0) and 5, 10, 15, 20, 30, 45 and 60 min. values and 3,6,12,24 from

the postoperative nurse observation file. hourly blood pressure was recorded.

Results: 99 patients were included in the study. At the 30th minute after ISB, a 20% change was
observed in 12 patients compared to the baseline blood pressure. SAB was found to be >140 mmHg
in 7.07% of the patients. Age, surgical site, comorbidities, duration of surgery, ASA and gender did
have a statistically significant effect on hypertension. (p=0.284, p=0.679, p=0.879, p=651,
p=0.640p=0.096).

Conclusion: I1SB application performed with USG may result in an increase in blood pressure. This

should be considered in patients with cardiovascular diseases or poorly controlled hypertension who

are considered for I1SB.

Keywords: ISB, shoulder surgery, HT
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KISALTMALAR

ASA: Amerikan Society of Anesthesiologist
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ONAY
Calismamiz Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Yerel Etik Kurul onay1

(19.02.2021 tarih, 2021/3117 say1li) ve ¢alismaya dahil edilen kisilerden bilgilendirilmis

riza almarak gerceklestirilmistir.
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1. GIRIS VE AMAC

ISB, artroskopik omuz cerrahisi igin etkin bir anestezi teknigidir.(Singelyn, Lhotel,
& Fabre, 2004)ISB ile iliskili en bilinen komplikasyonlar diyafragma paralizine neden olan
frenik sinir blokaji, rekiirren laringeal sinir blogu, Horner sendromuna ve bronkospazma
neden olan sempatik zincirin blokajini igerir. (Long, Wass, & Burkle, 2002; J. M. Neal et
al., 2009; Singelyn et al., 2004; Thiagarajah, LEAR, AZAR, SALZER, & ZEILIGSOHN,
1984)

Ek olarak ISB sonrasi karotis ve aort baroreseptdrlerini innerve eden sinirlerin
istenmeden blokaj1 tedavi gerektiren gecici hemodinamik ve kalp hiz1 degisimlerine neden

olabilir. (Gianesello et al., 2014; Simeoforidou et al., 2013)

Enjeksiyon bolgesine yakinligi nedeniyle karotis siniis baroreseptorleri cevresine
lokal anestezik ajanlarin yayilimi, bu reseptorlerin bloke edilmesine neden olarak ndrojenik
hipertansiyona yol acabilir.(Gianesello et al., 2014) Karotis sinus baroreseptorleri,
glossofaringeal sinirin bir dali olan Hering siniri tarafindan innerve edilir. (Gianesello et al.,
2014) Glossofarengeal sinir sinapslari niikleus traktus solitarius (NTS) i¢indedir ve NTS’da
bulunan néronlar nikleus ambigius ile birlikte sempatik ve parasempatik sinirlerin

aktivasyonunu etkilerler.(Gianesello et al., 2014)

Bununla birlikte, ISB sonrasi karotis ve aort baroreseptdrlerini innerve eden sinirlerin
istemeden bloke edilmesinden kaynaklanan tedavi gerektirebilecek tasikardi olmaksizin kisa
stireli hipertansiyon gelisebilecegi ¢ok az sayidaki ¢alismada rapor edilmistir.(Gianesello et
al., 2014) (Chakithandy, Kelly, & Barron, 2011; Hernandez et al., 2006; Jahagirdar, Prabhu,
& Parthasarathy, 2012)

Diger yandan intraoperatif hipertansiyon yetersiz anestezi derinligi, ila¢ hatasi
(irrigasyon sollisyonunda veya anestezik ilaglarda), malign hipertermi, lokal anestezik
toksisitesi ve irrigasyon solisyonunun direkt intravaskiler infuzyonu gibi nedenlerle
gelisebilir. (Abrons & Ellis, 2016)

Kardiyovaskiiler hastaligi veya kot kontrol edilen hipertansiyonu olan hastalarda
blok sonras1 gelisebilecek hipertansiyon zararl yan etkilere neden olabilir. Ek olarak cerrahi

sahada kanama riskini artirarak operasyonu zorlastirabilir.



Omuz artroskopisi sirasinda, ozellikle subakromial alani i¢ceren kanama, cerrahin
goriis alanini sinirlayan ve operatif teknigi etkileyen sik goriilen bir durumdur. Ek olarak, bu

tiir bir komplikasyon sonucunda ameliyat siiresi biiyiik 6l¢lide arttirilabilir.(Menshawi &
Fahim, 2020)

Bu caligmada, lateral dekiibit pozisyonda uygulanan artroskopik omuz cerrahisi
anestezisi i¢in USG rehberliginde ISB sonrasi hemodinamik parametrelerin retrospektif

olarak gozden gecirilmesi amaglanmistir.

2. GENEL BIiLGILER

Brakial pleksus blokaji, cogu anestezi uzmaninin bolgesel anestezi uygulamasinin
temel tasidir. Ust ekstremite bolgesel anestezi, Hall’in1884 te brakiyal pleksus blokasyonu
icin kokain kullandigint ilk bildirdiginden beri anestezi uzmanlarmin dayanagi

olmustur.(Kapral et al., 2008; J. M. Neal et al., 2009)

2.1. Brakial Pleksus Anatomisi

Ust ekstremite bolgesel anestezinin  gerceklestirilmesi, teknik yonlerinin
kolaylastirilmas1 ve hasta-spesifik blok segimini optimize edilmesi ic¢in brakiyal pleksus
anatomisi hakkinda kapsamli bir bilgi gerekir. Gray's Anatomi, brakial pleksusu spinal sinir
kokleri olarak baslayan ve st ekstremiteye uyari saglayan terminal dallar ile devam eden
sinir ag1 olarak tanimlar. Brakial pleksus, ilk torasik sinirin (T1) daha biiyiik bir kism1 da
dahil olmak tizere servikal sinirlerin 5 ile 8 (C5-C8) ventral ramisinin birlesmesi olarak
baslar. Degisken katkilar dordiincii servikal (C4) ve ikinci torasik (T2) sinirlerden de
gelebilir. (J. M. Neal et al., 2009)

Ventral rami brakial pleksus kokleridir.C5 ve C6 rami tipik olarak pleksusun stiperior
govdesini olusturmak igin orta skalen kasin medial siir1 yakininda birlesir. C7 ramus orta

govde olur ve C8 ve T1 rami, alt gévdeyi olusturmak igin birlesir (J. M. Neal et al., 2009)

Kokler ve govdeler, 6n ve orta skalen kaslar arasinda hissedilebilir bir ylzey

anatomik olan interskalen olugundan gegerler (Sekil 1). (J. M. Neal et al., 2009)
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Sekil 1. Sag brakial pleksus diseksiyonu

Vertebral arteri (VA) 6n skalen kasmin (AS) mediyalindedir ve omur kanalina
girmeden Once On pargay1r pleksusa iletir. Frenik sinir (PN) 6n skalen kasini iizerinde
seyreder.C5 ve C6 sinir kokleri iist govdeyi olusturmak i¢in birlesir. MS orta skalen kasi
gosterir; SA, subklaviyen arter; SSN, supraskapular sinir; C8, C8 sinir kdki. Diseksiyon ve
fotograf Car lo D'nin izniyle. Franco, MD.Franco ve Clark'in izniyle degistirildi.(J. M. Neal
et al., 2009)

3 govde, ilk kaburganin lateral sinirinda anterior(fleksér) ve posterior (ekstensor)
bélinmelerine birincil anatomik ayrimdan geger. Boltinmeler, aksiller arterin ikinci kismiyla
olan mekansal iliskileri ile tanimlanan kordonlara bagka bir yeniden diizenleme seviyesinden
gecer. Ust ve orta gévdelerin 6n boltimleri pleksusun lateral kordonu, 3 gévdenin de arka
bolmeleri posterior kordonu olusturur ve alt gévdenin 6n bolimi medial kordu olusturur.3
kablo bolunur ve pleksus terminal dallarina yol verir, her kablo 2 ana terminal dalina ve
degisken sayida kicuk i¢ ice gegen dallarma sahiptir. Lateral kordon  nervus
muskulakutaneusa ve median sinirin lateral bilesenine katkida bulunur. Posterior kordon
genellikle radyal ve aksiller sinirleri yoluyla Ust ekstremitenin dorsal yonuni saglar. Medial
kordon, ulnar siniri ve median sinirin medial bilesenini saglar. Medial kordonun 6nemli
dallar1 medial antebrakial kutaneus sinir ve medial kutaneus sinir, kolun medial yoni
Uzerinde daha kiicik interkostobrakiyal sinir (T2) ile birlesir.(J. M. Neal et al., 2009)



Belirtilen klasik semaya ragmen, brakial pleksusun 7 ana konfiglrasyonu
tanimlanmistir, hicbiri %57°den fazla bir temsile sahip degildir; gergekten de bireylerin
%61'1 sag/sol asimetri sergiler. Bu anatomik varyasyonlar ultrasonik muayene sirasinda 6zel
onem alir.(J. M. Neal et al., 2009)

2.2. Periferik Sinir Anatomisi

Brakial pleksus mimarisi ve periferik sinirlerin yapisi perioperatif sinir hasarinin
patofizyolojisini anlamaya katkida bulunur. Periferik sinirler, endonéryum icinde bulunan
bireysel sinir liflerinden (aksonlar) olusan gesitli fasikiillerden olusur. Fasikiiller
perindryum icinde bulunurken, fasikiil gruplart epinéryum iginde bulunur. Sinir omurilikten
uzaklastik¢a, epindryum (stroma ve bag dokusu) yogunlugu azalir, ancak toplam hacmi
artar. Sinir dokusu miktar1 sabit kalir. Periferik bir sinirin kesitsel alaninin %70'e kadar
gevsek bag dokusundan olusabilecegi gosterilmistir. Bu yapinin olasi klinik 6nemi, bir igne
istemeden bir periferik sinire girdiginde, her zaman bir fasikul igine gelmemesi, bunun

yerine bag dokusu i¢inde uzanmasidir.(J. M. Neal et al., 2009)

Omurilikten uzaklastikga sinirsel olmayan doku oraninin artmasi, daha proksimal
yaklasimlarin aksine distal ile nispeten daha uzun blok baslangic surelerini de
aciklayabilir.(J. M. Neal et al., 2009)

Daha distal bloklardaki anestezik basarinin tek enjeksiyonlar yerine ¢oklu
enjeksiyonlarla iyilestirildigi klinik gozlem ile islevsel olarak iliskilidir.(J. M. Neal et al.,
2009)

Sinirler, gevsek endondryum ile gevrili ve rotalar1 boyunca serbestge karisan bireysel
aksonlarm bir koleksiyonudur. Aksonlar i¢ damarlardan beslenme alirlar. Dis damarlar i¢
sistemi saglar ve adrenerjik kontrol altindadir. Fasikiiller perindryum icinde bulunan akson
koleksiyonlaridir. Fasikiiller bag dokusu ile ayrilir ve en dista epindryum ile gevrelenir. (J.
M. Neal et al., 2009)

2.3. Frenik Sinir Anatomisi

Frenik sinir (C3-C4, bazen C5) 6n skalen kas1 sarar. Blok ignesi skalen kaslar arasi
blok (ISB) sirasinda ¢ok fazla 6n tarafa yonlendirilirse istemeden direk uyarilir. C5 6n rami
ve frenik sinir sadece 2 mm ile ayrilir; bu 2 yap1 arasindaki mesafe kaudale dogru hareket
ettikge artar. (J. M. Neal et al., 2009)



2.4. Noral Elemanlar, Vaskiiler Anatomik Yapilar

Noral elemanlar, birkag vaskiiler yapt anatomik yer isaretleri veya kaginilmasi
gereken yapilar olarak derin klinik 6neme sahiptir. Vertebral arter subklavyen arterdeki
kokeninden sefala hareket eder; C6 seviyesinde, servikal omur enine kesitinin her birinde
vertebral foramenden girer. Brakiyal pleksus servikal kokleri vertebral arterin
posteriordadir. BOylece potansiyel intravaskiler enjeksiyon igin inter pozisyondadir.
Eksternal juguler damar genellikle C6 seviyesindeki skalen kaslar arasi olugu baglar, ancak
giivenilir bir anatomik belirte¢ degildir. Subklaviyen arter, ilk kaburga tzerinde ilerlerken
brakiyal pleksusun yaninda uzanir. Ger¢ek konumlari bireyler arasinda onemli olglide
degismekle birlikte kordlar aksiller arterin ikinci kismina iligkileri ile medial, lateral ve
posterior olarak tanimlanir. (Sauter, Smith, Stubhaug, Dodgson, & Klaastad, 2006) Buna
ragmen, onemli bireysel varyasyon meydana gelir.(Partridge, Katz, & Benirschke, 1987;
Retzl, Kapral, Greher, & Mauritz, 2001) Sinir-vaskiiler iliskiler kol pozisyonundaki
degisikliklerden ve/veya blok performansi sirasinda uygulanan dig basinglardan etkilenir.

Bunlar pratik 6neme sahiptir. (J. M. Neal et al., 2009)
2.5. interskalen Blok

Interskalen brakiyal pleksus blogu omuz cerrahisi igin anestezi ve analjezi amaciyla
kullanilir.(Simeoforidou et al., 2013) iSB, anterior ve orta skalen kaslar arasindaki brakial
pleksusun kok ve gévdelerinin bloke edilmesi ile uygulanan rejyonal anestezi teknigidir. ISB
ile iliskili komplikasyonlar nadir olmakla birlikte, lokal anestezik ajanin fasiyal kilif yoluyla
¢evredeki anatomik yapilara yayilmasi ile iliskilidir. Bu anatomik yapilar stellat gangliyon,
frenik sinir, rekdrren laringeal sinir, epidural ve subaraknoid bosluk ve kontralateral brakiyal
pleksustur. (Jahagirdar et al., 2012)

ISB ile iliskili en dnemli komplikasyon solunum problemleri olan hastalarda énem

kazanan diyafram paralizine neden olan frenik sinir blokajidir.(Jahagirdar et al., 2012)

Diger yandan son yillarda ISB islemi sonrasi (tedavi gerektirebilir tasikardi olmadan)
intraoperatif donemde hipertansiyon gelistigi  bildirilmistir. (Gianesello et al., 2014;
Hernandez et al., 2006) Karotis siniis baroreseptorlerinin yakinligi nedeniyle blokasyonu

ndrojenik hipertansiyona neden olabilir. Bu konu ile ilgili ¢alismalar literatiirde ¢ok azdir.

Biz omuz cerrahisi vakalarinda anestezi amaciyla ISB kullanmaktay1z. Ancak bazi
hastalarda HT gelismekte ve laparoskopik olarak uygulanan cerrahi sahada kanama ve

goriintiileme bozuklugu ortaya ¢ikmaktadir.
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Sekil 2. Omuz artroskopisinde artan tansiyonla birlikte goriintiiniin bozulmasi. Normotansif hastada Kanama
yok (@), hipertansif hastada kanama baslangi¢ (b), hipertansif hastada kanamayla birlikte bozulan gérintu (c).

2.5.1.Interskalen Blok Teknigi

Bir 1SB icin temel endikasyon omuz ameliyatidir. Bu blogun ii¢ varyasyonu vardur.
Winnie ve arkadaslarinin klasik yaklagimi,(A. Winnie, Ramamurthy, Durrani, & Radonjic,
1975) degistirilmis yanal yaklasim,(Borgeat, Dullenkopf, Ekatodramis, & Nagy, 2003)ve
ultrason gudimli trans orta skalen yaklasimdir. Ultrason destekli tekniklerle alt gévdenin
daha kapsayic1 anestezisi miimkiindiir.(Kapral et al., 2008)istenmeyen uyarilmis motor
yanitlarinin goézlemlenmesi, igne yerlesiminin iyilestirilmesine yardimei olabilir. Frenik
sinir stimilasyonunu ve diyaframin kasilmasi igne ucunun ¢ok On yerlesimini gosterir.
Eskenar dortgen kas hareketi, sirt kiirek kemigi sinirinin (C5) uyarilmasini ve ¢ok arka olan
igne yerlesimini gosterir. (Bollini, Urmey, Vascello, & Cacheiro, 2003) PNS veya parestezi
gudumlu ISB tipik olarak tek enjeksiyon teknigidir, ultrason destekli ISB ise pleksus
etrafinda lokal anestezik yayilma saglamak i¢in birden fazla enjeksiyon kullanir.(J. M. Neal
et al., 2009)

2.5.2.Interskalen Blok Endikasyonlar:
Endoskopik Rotatorkaf tamiri

Humerus patolojileri

Distal klavikula cerrahisi



Diger omuz cerrahileri

On kolun veya elin lateral kismmi igeren kol cerrahileri

2.5.3.Interskalen Blok Kontraendikasyonlar:
Hasta reddi

Acil cerrahi uygulanacak olan,

Kooperasyon zorlugu ¢ekilen (bilgilendirilmis onam alinamayan),

Vucut kitle indeksi >35,

Koagtlasyon eksiklikleri,

Lokal anesteziklere kars1 bilinen alerjiler,

Ameliyat edilecek ekstremitede nérolojik bozukluk,

Girisim yapilmasi planlanan tarafin karsi bélgesinde diyafragma paralizisi
Bdlgede enfeksiyon

Agir kronik obstrlktif akciger hastaligi

2.5.4. Interskalen Blok Komplikasyonlari

Herhangi bir tibbi prosediirde oldugu gibi, brakiyal pleksus anestezisi risklerle
iliskilidir. Brakiyal pleksus blogu sonrasi major komplikasyonlarin ¢alismalari
smirhdir.(Auroy et al., 2002; Auroy et al., 1997; Borgeat, Ekatodramis, Kalberer, & Benz,
2001; Candido et al., 2005; Carles et al., 2001; Cheney, Domino, Caplan, & Posner, 1999;
Cooper, Kelley, & Carrithers, 1995; Fanelli, Casati, Garancini, & Torri, 1999; Fredrickson,
Ball, & Dalgleish, 2008; Horlocker, Kufner, Bishop, Maxson, & Schroeder, 1999; Lee,
Posner, Cheney, Caplan, & Domino, 2008; Lee, Posner, Domino, Caplan, & Cheney, 2004;
Liguori et al., 2006; Pearce, Lindsay, & Leslie, 1996; Stan, Krantz, Solomon, Poulos, &
Chaouki, 1995; Urban & Urquhart, 1994) Cesitli komplikasyonlarin insidansi1 son derece
nadir olandan nispeten yaygin olana kadar degismektedir. Ornegin, Fransa’da 292'de
yapilan blylk bir ¢alisma, kalp durmasi (%0.01), 6lim (%0.005), ndbetler (%0.08) ve
radikiilopati (%0.02) insidansinin bulundugu 21278 periferik sinir blogu igeriyordu. Genel
olarak, ISB (katater ve tek atis teknigi) sonrasi siddetli ve uzun siireli komplikasyonlarmn
goriilme sikhigi olduk¢a disiiktiir (%0,4). (Borgeat et al., 2001) Ciddi sikayetler daha az
yaygindir. (J. M. Neal et al., 2009)



2.5.4.1.Hipertansif Kriz

Karotis siniis baroreseptorlerinin enjeksiyon bdlgesine yakinligi bu reseptorlerin
blokajina neden olabilir ve norojenik hipertansiyona yol acabilir. Karotis siniis
baroreseptorleri Hering sinir tarafindan innerve edilir, hering glossofarengeal sinirin bir
dalidir. Glossofarengeal sinir sinapslart nikleus traktus solitarius (NTS) ve NTS’den
nikleusa kadar olan noronlar nerede sempatik ve parasempatik sinirlerin atesledigi
belirsizdir.(Gianesello et al., 2014)

Normal kan basinci, karotis siniis ve aort sinirlerinin refleks sistemi ile aracilik edilen
dolasim taleplerine gok hassas bir adaptasyona sahiptir. Fizyologlar normal kan basincini iki
kuvvet arasinda bir denge olarak hayal eder: bir yandan i¢ vasomotor tonu ve diger yandan

sinoaortik diizenleyici sistemin siirekli kars1 tepkisi.

Vasomotorsenterin fizyolojik tonu normal kan basincinda bulunandan daha yiiksek
bir seviyede ayarlanir, ancak karotis siniis ve vagiaortik sinir mekanizmasi tarafindan siirekli
olarak etkisiz hale gelir. Bu fizyolojik tampon mekanizma tarafindan siirekli inhibisyonu

normal kan basinci ve nabiz hizi ile sonuglanir. (Kezdi, 1954)

2.5.4.2.Lokal Anestezik Norotoksisitesi (Kimyasal Yaralanma)

Klinik deneyim, lokal anestezik ilaglarin dogru ve o©nerilen konsantrasyonlarda
uygulandiginda givenli oldugunu gostermektedir. Bununla birlikte, uygunsuz yuksek
konsantrasyonlar, uzun maruz kalma sireleri (6rnegin, siirekli infuzyonlar veya epinefrin)
veya intranéronal enjeksiyonlarla karsilasildiginda, norolojik sekellere yol acan ciddi
dejeneratif degisiklikler meydana gelebilir.(Q. H. Hogan, 2008; Selander, Brattsand,
Lundborg, Nordborg, & Olson, 1979) Lokal anesteziklerin kalici1 noérotoksik etkileri
konsantrasyona baglhidir ve anestezik giicu paralel olarak gorinmektedir. Kyatta ve
arkadaslari(Kyttd et al., 1986), 3 giin boyunca sigan siyatik siniri etrafinda% 0.5 bupivakaine
tekrarlanan enjeksiyondan sonra miyelin kilif yaralanmasina dikkat ¢ekti, ancak 3 saatlik bir

bupivakainin fiizyonundan sonra sinir hasar1 yoktu.(J. M. Neal et al., 2009)

Selander ve arkadaslari(Selander et al., 1979), epinefrinli veya epinefrinsiz topikalin
tavsanlarda zararsiz oldugunu, oysa intrandral enjeksiyonun ciddi sinirsel yaralanmaya
neden oldugunu gostermistir. Salin ve diiz % 0.5 bupivakain benzer derecede sinir hasari
ile sonuglandi, yaralanmanin enjekte edilen ¢6zeltiden olmadigini, aksine sadece enjeksiyon
travmasinin ~ sonucu  oldugunu disiindiirdi. Bununla birlikte, daha yulksek

konsantrasyonlarda bupivakain (%1) veya epinefrin (1:200.000) ila % 0.5 bupivakaine



eklenmesi, sadece salin veya %0,5 bupivakainden 6nemli 6l¢iide daha siddetli aksonal
yaralanmaya neden oldu. Buna karsilik, Rice ve arkadaslarinin sadece salinle yaptigi

calismada 6nemli yaralanma goriilmedi.(J. M. Neal et al., 2009)

2.5.4.3.Postoperatif Parestezi ve Sinir Defisiti

Dr. Alain Borgeat ve meslektaslar1 tarafindan yayimlan omuz cerrahisinde 1SB ile
iliskili akut ve nonakut komplikasyonlarn gériilme sikligini1 degerlendiren ¢alismada ISB'lu
hastalarin %14'lnde nodrolojik komplikasyonlar bloktan sonraki 10. dakikada baglamakta ve
1 aylik takipte olgularin %7,8'inde hala devam etmekte idi.(Atchabahian, 2002)

Fanelli ve arkadaslari, ¢oklu enjeksiyon teknigi ile gergeklestirilen 4.000 periferik
sinir blogunun ardindan noérolojik komplikasyon insidansin1 degerlendiren ¢ok merkezli bir
calisma yaymladi. Bu calismada, insidans 1 aylik takiplerinde ISB sonrasi gozlenen
norolojik komplikasyonlar %4 idi ve tum semptomlar ameliyattan sonraki 3 ay icinde
tamamen ¢ozuldi.(Atchabahian, 2002)

Norolojik komplikasyonlarin tanimi "cerrahi ile ilgili olmayan " seklindedir. Mitter-
schiffthaler ve digerleri 3 ameliyat sirasinda yanlis konumlandirmanin neden oldugu iki
brakial pleksus yaralanmasi vakasi bildirdi.(Atchabahian, 2002)
2.5.4.4.Uzams Diyafragmatik Paralizi

Omuz cerrahisi igin interskalen brakial pleksus anestezisi rutin olarak dérdinct ve

besinci servikal sinirlerin duyusal anestezisini igerir.(Atchabahian, 2002)

William F. Urmey ve arkadaglarmin 1991 yilinda 13 hastada yaptigi ¢alismada skalen
kaslar aras1 eklenen epinefrin ve bikarbonat ile 34-52 mL%1,5 mepivakain uygulanmasi
sonucu brakial pleksus anestezisi olan hastalarin yilizde yiiziinde ipsilateral hemidiyafram
parezisi gelistigi gosterildi.(Urmey, TALTS, & SHARROCK, 1992)

Anestezi sonrasinda, sag hemidiyafram yiiksekligi belirgindi. (45 mL 1.5%
mepivakaine ile 5/mg/mL epinefrin ve 0.05 mEg/mL bikarbonat). Bu hastanin dispne
sikayeti yoktu, ancak intraoperatif oskultasyon ile sag akciger alaninda belirgin sekilde
kiiciilmiis ve azalmis akciger sesleri mevcuttu. Pnodmotoraks ekarte etmek icin PACU
odasinda yapilan radyografik incelemede yiiksek bir ipsilateral hemidiafram ortaya ¢ikt.
(Urmey et al., 1992)

Bu parezi, hemidia fragmatik yon hareketinin normalden (kaudale) paradoksal

(sefale) olarak yer degistirilmesi ile kanitlandi.(Urmey et al., 1992)
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Frenik sinir disfonksiyonu USG ile gorilda. Postoperatif 3-5 saat icinde motor blok
13 hastanin 11’inde USG kullanilarak kaudal hareketine dontisii gosterildi. (Urmey et al.,
1992)

Floroskopinin hemidiafragmatik paradoksal hareketi teshis etmek icin seri
ultrasonografik incelemelerinden daha az hassas bir teknik olabilecegi gosterilmistir ve
ultrason radyasyon maruziyeti icermez .Tek tarafli hemidiafragmatik parezi solunum
semptomu olmadan olusabilir.(Ruffinengo, Versino, & Renga, 2009; Singelyn et al., 2004)
Interskalen yapilan hastalarimizin besi simdiye kadar hafif dispne veya degistirilmis

solunum hislerinden sikayet etti.(Urmey et al., 1992)

Ipsilateral ~ hemidiafragmatik  parezi, ISB’nin  “komplikasyonu"  olarak
tartistlmistir. (Ruffinengo et al., 2009; Singelyn et al., 2004; A. P. Winnie, 1970) Fakat
verilerimiz bu terminolojiyi desteklemez. Bir komplikasyondan ziyade, hemidiafragmatik
parezi rutin klinik interskalen brakial pleksus anestezisinin beklenen bir sonucudur.(Urmey
etal., 1992)

Bu nedenle, pndmotoraks, lokal anesteziklere kars: alerji, siddetli kronik obstriktif
akciger hastaligi, gogiis kafesi hareketinin kisitlandigi ankilozan spondilit gibi hastalig:

olanlarda nispeten kontraendikedir .(Urmey et al., 1992)

Hemidiafragmatik parezi, brakial pleksus bloklari sirasinda frenik sini bloklarinin bir
sonucu olarak ortaya c¢ikar. Freni sinir, lokal anestezik C3-C4  sinir koklerine
(golgelendirme) sefale hareket ettikce, frenik sinirC5 sinir kokiiniin yakiindan gecerken

veya frenik sinir 6n skalen kas1 boyunca ilerlerken bloke edilebilir.

2.5.4.5.Pnémotoraks
Pnémotoraks insidans1 %0’a yakindir. ISB sonras1 dispne akla ilk diyafragma

paralizisini getirir.

2.5.4.6. Yerel Anestezikler ile Istenmeyen Hedefler
2.5.4.6.1.Intravaskiiler Enjeksiyon

Eksternal juguler ven ya da vertebral arter icine enjeksiyon oldukca nadir goriilmekle
birlikte, ndbet ve biling kaybi ile sonuglanabilir. Bunu 6nlemek i¢in sik sik aspirasyon
yapilmalidir.

Lokal anestezik madde toksisitesine tedavisinde %20’lik lipid emiilsiyonu

kullanilmaktadir. Baslangigta 1,5 ml/kg dozunda kullanilmasi Onerilmektedir. Lokal

11



anestezik madde toksisitesine bagl kardiyak arrest durumunun devam etmesi halinde bolus
dozu 5 dk. araliklar ile tekrarlanabilir. Toplam dozun 8 mL/kg’1 asmamalidir.(J. M. Neal,
Mulroy, & Weinberg, 2012)

2.5.4.6.2.Subaraknoid veya Epidural Enjeksiyon

Son derece nadir durumlarda, lokal anestezik maddenin epidural bosluga pleksus
kokleri boyunca yayilabilecegi anlasilmaktadir. Intratekal enjeksiyon, intervertebral
foramenin i¢ine igne yerlestirilmesiyle veya enjeksiyon yoluyla bir dural zarin delinmesiyle
olusabilir.(Minville et al., 2005)

Epidural veya intratekal enjeksiyonun etkisi, bu bolgelere ulasan lokal anestezik
madde miktaria baghdir. Etkiler dispne ve bilateral kol zayifligindan apne ve hemodinamik
kollapsa kadar degisebilir. Tedavi, lokal anestezik etkiler gecinceye kadar, restisitasyon dahil
olmak tizere destekleyici bakimdir.(J. M. Neal et al., 2009)

Omurilik kanali ve igerigi ¢ogu hastada cildin 35 mm igindedir ve istemeden derin
igne yerlestirilmesiyle erigilebilir. igneler ayrica uzun dural kék mansetlerine girebilir,

bdylece beyin omurilik sivisina denk delebilir. (J. Neal & Rathmell, 2012)
2.5.4.6.3.Servikal Sempatik Zincir

Asirt lokal anestezik yayilma servikal sempatik zinciri de etkileyebilir ve hastanin
horner sendromunu goéstermesine neden olur. Horner sendromu, miyozis, pitozis ve
anhidrozdan olusur. Ayrica, konjonktivanin tek tarafli kizarmasi ve burun tikanikligi
olusabilir. Nadir durumlarda, bu sempatik blok bronkospazm ile iliskilendirilmistir.(J. M.
Neal et al., 2012)

Stellat gangliyon brakial pleksusa olduk¢a yakindir. Brakial pleksus yakininda
dizgun yerlestirilmis ignelerden lokal anestezinin difuzyonu, istemeden stellat
gangliyonunu uyusturabilir ve horner sendromuna neden olabilir.
2.5.4.6.4.Rekirren Laringeal Sinir Blogu

Ses kisiklig1 ISB’dan sonra ve supraklavikiiler bloklarin %1,3'linden sonra olabilir,
ancak infraklaviiler yaklasimlarla bildirilmemistir.(J. M. Neal et al., 2009)

Rekdrren laringeal sinir ve vagus siniri brakial pleksus bolgesel anestezi sirasinda
istemeden uyusturulabilir. Lokal anestezik, doku diizlemleri boyunca yayilir veya izler ve
blok siresi boyunca ses kisikligina neden olur. (J. Neal & Rathmell, 2012)
2.5.4.7. Ani Hipotansiyon ve Bradikardi:

Interskalen brakial pleksus anestezisi ile omuz artroskopisi uygulanan uyanik oturan

hastalarin %13 ila %Z24'lerinde siddetli, ani hipotansif veya bradikardik olaylar (HBE)
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bildirilmistir. HBE’nin olas1 etiyolojileri eksojen epinefrinin agonist etkilerini ve Bezold-
Jarisch refleksinin aktivasyonunu igerir. Bu refleks, azalmis vendz geri doniis ve yiiksek

sempatik desarj kombinasyonu sonucu ortaya ¢ikar.(J. M. Neal et al., 2009)

Interskalen kaslar aras1 brakial pleksus blogu alan hastalar, sezlong pozisyonuna
yerlestirilirler, anestezik seyri sirasinda hipotansiyon ve bradikardi gelisebilir. Bu fenomen
icin Onerilen mekanizma, eksojen ve endojen epinefrinin bir sonucu olarak ortaya ¢ikan bir
hiperkontraktil ventrikll ile birlikte oturma pozisyonundan goreceli bir 6n yiik agigidir.
Kuvvetli kasilma "bos" kalp refleks bradikardi ve hipotansiyona neden olur. (J. Neal &
Rathmell, 2012)

2.5.4.8. Enfeksiyon

Siirekli veya tek vuruslu brakial pleksus bloklar ile iliskili ciddi enfeksiyonlar son
derece nadirdir. Kateter ucu kolonizasyonu sik goriiliirken (%29), 2 biiyiik seri ¢alismada
hastalarin %0,8 ila %3'Unde iltihaplanma ve sadece tek bir diyabetik hastasinda apse
olusumu bildirilmektedir.(Borgeat et al., 2003; Capdevila et al., 2005) hastadan olusan
Uclincu bir seri galismada, blok yapan kisinin bone, yiiz maskesi ve steril onliik rutin
kullanimina ragmen, hastalarin %0,8'inde iltihaplanma, %2,4'te enfeksiyon ve kesi ve drenaj
gerektiren enfeksiyon bildirilmektedir. Katater ile ilgili inflamasyon igin risk faktori
yogun bakim iinitesi kabuliinii, 48 saatten fazla katater siresini, erkek cinsiyeti, profilaktik
antibiyotik kullanilmamasini ve operator deneyimini igerir. (Borgeat et al., 2003; Capdevila
etal., 2005)

2.5.4.9.Vaskiler Yaralanma

Vaskiiler komplikasyonlar, iist ekstremite bolgesel anestezi sirasinda bildirilen nadir
ancak potansiyel olarak yikici olaylardir. Antikoagiilasyon ve noraksiyel blokaj risklerinin
aksine, antikoagulasyonlu hastalarda brakiyal pleksus vaskiiler yaralanma riski daha az
tanimlanmistir. Antikoagllasyon ve Bdlgesel Anestezi (Horlocker et al., 2003) ile ilgili
ASRA Yonergeleri, hafif ila orta derecede antikoagulasyonlu hastalarda risk-fayda g6z
oniinde bulundurulmas1 kosuluyla brakiyal pleksus bloklarmin gergeklestirilmesinin

kontrendike olmadigini1 gostermektedir.

Gecici vaskuler yetmezlik brakiyal pleksus bloklarmin bir komplikasyonudur.
Hastalarin %1'inde meydana gelir.(Stan et al., 1995) Vazospazm arteriyel delinme takip
edebilir veya lokal anestezik kaynakli vazokonstriksiyonun bir sonucu olabilir.(Bhat, 2004;

Johns, DiFazio, & Longnecker, 1985) Yuksek plazma seviyelerini énlemek igin toplam
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lokal anestezik doz dikkatli hesaplanmalidir. Brakial pleksus tekniklerinden hemen sonra
hematom riski kiguktur. (%0.001-%0.02), (Heid, Jage, Guth, Bauwe, & Brambrink, 2005;
Kennedy Jr et al., 1966; Minville et al., 2005; Vester-Andersen et al., 1983) ancak insidans
1 aylik takipte artabilir. (Carles et al., 2001) Hematomlar, tek atis tekniklerine kiyasla
srekli Kkateterlerde biraz daha yiiksek bir oranda ortaya ¢ikar. (Borgeat et al., 2003)

Psodoanevrizma olusumu brakial pleksus bloklarmin  bir diger nadir
komplikasyonudur. (Flowers & Meyers, 2004; Zipkin, Backus, Scott, & Poppers, 1991)
Aksilla icindeki ndrovaskiiler yapilarin yakinligi nedeniyle sonraki norolojik bozukluk ile
basing kaynakli noral iskemi olusabilir. Risk faktdrleri arasinda yaralanmanin boyutu (igne
delinmelerinin sayis1), vaskiiler elastikiyetin bozulmasi, diabetes mellitus, hipertansiyon ve
antikoagiilasyon sayilabilir. Aksiler arter diseksiyonu lokal anestezinin intramural
enjeksiyonundan kaynaklanabilir. (Ott, Neuberger, & Frey, 1989) Ozetle, brakiyal pleksus
blokaji sonrasi damar komplikasyonlar1 nadirdir ancak ameliyat sonrasi ndrolojik
bozuklugu olan hastalarda diisiiniilmelidir. Erken tanima ve hizli cerrahi miidahale, uzun

slireli norolojik sekellerden kaginmak i¢in kritik 6neme sahiptir.

2.5.4.10. Kas Yaralanmasi

Lokal anestezikler miyonekroza neden olabilir, (Kytta et al., 1986) bupivakain ile en
yogun etkiyi Oretir. Hasar dozla ilgili oldugundan, siirekli lokal anestezik uygulama
yaralanmay1 kotiilestirebilir. Epinefrin ve steroid de bu etkiyi yogunlastirarak yetiskin
miyositleri imha eder. Lokal anestezik ile miyotoksite, sarkoplazmik retikiilumda kalsiyuma
gecirgenlik artisana baglidir. Olgunlagsmamis miyositlerde, i¢ kalsiyum rezervuart olmadigi
icin bagislanir. Imha edilen kas 3 ila 4 hafta icinde yenilenir.(Q. Hogan, Dotson, Erickson,
Kettler, & Hogan, 1994) Hayvanlarda kisa siireli siirekli perinoral inflizyon modelleri,

bupivakain ve daha az 6l¢tide ropivakain ile miyotoksikligi dogrular.

2.6. Omuz Cerrahisi

Omuz cerrahisi, basit spor kazasi gegiren saglikli, gliclii, genc hastalardan; yasl,
zayif, eklem dekompresyonu gecirecek romatoid artiritli hastalara kadar genis bir
populasyona uygulanmaktadir. Sik uygulanan omuz cerrahisi ameliyatlari; rotator kaf tamiri,
omuz insitabilite ameliyatlari, subakromiyal dekompresyon, hemiartroplasti ve total omuz
artroplastisidir.(Sripada & Bowens, 2012)

Omuz cerrahisinde genel anestezi, rejyonel anestezi veya her ikisi birlikte

kullanilabilir. Rejyonel anestezi, postoperatif bakim iinitesinde daha kisa kalig siiresi, diisiik
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postoperatif bulanti-kusma insidansi, daha hizli iyilesme, daha iyi analjezi, daha fazla hasta
memnuniyeti ve erken taburcu olma olanagi gibi iistlinliikleri sebebiyle uygun hastalarda

genel anesteziye tercih edilmektedir. (Sripada & Bowens, 2012)

2.7. Bolgesel Anestezi ve Sedasyon

Giderek bolgesel anestezi popularitesi artmakta ve hastaya cesitli faydalar
sunmaktadir.(H6hener, Blumenthal, & Borgeat, 2008)

Sedasyonun bolgesel anestezi (Wu, Nagibuddin, & Fleisher, 2001) sirasinda hasta
memnuniyetini artirdigi gosterilmistir. Sedasyon hastanin bolgesel anestezi kabullling

artirmak igin bir arag olarak diistiniilebilir.(Hohener et al., 2008)

Anestezi uzmani i¢in kardiyovaskiiler ve solunum stabilizesi, hizli postoperatif
iyilesme, ve koruyucu hava yolu reflekslerinin korunmasi bdlgesel anestezinin en énemli

avantajlaridir.(HOhener et al., 2008)

Delinme yerinde agri, igne korkusu gibi faktorler anksiyoliz ve amnezi sunan

sedasyonun dnemini vurgulamaktadir.(Héhener et al., 2008)

Sedasyon: anksiyoliz gibi minimal sedasyondan genel anesteziye kadar degisen bir
sireklilik olarak tanimlanabilir.Genel anestezinin aksine, sdzel temas genellikle korunur

veya ihtiyag duydugunda mimkindur.(HOhener et al., 2008)

Sedasyon bolgesel bir blok alan ve tiim cerrahi prosediir sirasinda uyanik olan bir

hastanin genel yonetiminin bir pargasidir.(Hohener et al., 2008)

Hastalarin yaklagik %50'si bélgesel bir blok almadan dnce endiselidir. (Sia & Bartoli,
2001) Blogun yerlestirilmesi sirasinda sakin ve koopere hastaya sahip olmak ise yararhdir.
(Hohener et al., 2008)

Ayrica, siirekli sedasyon 6zellikle uzun cerrahi veya rahatsiz edici konumlandirma
sirasinda yardimci olacaktir. Bu boélgesel anestezinin kabul edilebilirligini artirabilir.

Bolgesel bloklarin yaklasik %5-10'u yetersizdir.(HOhener et al., 2008)

Kontrollii ¢alismalarda eksik bir blogu tamamlayici ara¢ olarak sedasyon yoktur,
ancak ek bir blok veya opioidler analjeziyi iyilestirmezse genel anestezi gerekir.(H6hener
et al., 2008)

Sedasyon, ameliyat sonras1 bulanti ve kusmanin azaltilmasina katkida bulunan

opioid analjeziklerin gereksinimini azaltmaya yardimei olabilir. (Hohener et al., 2008)
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Sedasyon solunum depresyonu, (F Servin, Desmonts, & Watkins, 1999)
hemodinamik instabilite, (Mingus et al., 1998) ve kontrolsuz hareketler gibi bazi riskleri

icerir.

ISB ve sedasyon (Blumenthal, Nadig, Gerber, & Borgeat, 2003; Chua, Tsueda, &
Doufas, 2004)altinda gergeklestirilen artroskopik omuz ameliyati sirasinda, hafif sedatize
bir hastanin rahatsizlik sikayetinde bulundugu, derinden sedatize bir hastada siddetli bir hava

yolu tikanikliginin taninmasinin gecikebilecegi gosterilmistir. (Hohener et al., 2008)

Yasl hastalarda sedatif ajanlarin i¢in doz gereksinimleri azalir.(Mackenzie & Grant,
1987; Schnider et al., 1999) Bu, hemodinamik komplikasyon riskinin artmasi ve sedasyon
ithtiyacinin daha diisiik olmasi1 nedeniyle yasli popiilasyonda sedasyon endikasyonlarinin
daha fazla kisitlanmasi gerektigini gostermektedir. Yapilan ¢alismalarda hemodinamik
instabilite: ASA HI/IV smiflandirilan hastalarda ASA 1/1I’ye gore daha fazla ortaya
cikmustir, ancak cinsiyet farkliliklarina rastlanmamistir. Cinsiyetin sedasyon gereksinimleri

tizerindeki etkisini belirlemek i¢in daha fazla ¢alismaya ihtiyag¢ vardir.(HOhener et al., 2008)

Ramsey ve Wilson yapmis olduklari ¢alismalarda (Ramsay, Savege, Simpson, &
Goodwin, 1974) olgeklerinin bir varyantt olan degistirilmis Wilson 0&lgegi Klinik
uygulamada kullanimi hizli ve basittir. %76- 84 oranlar arasi bir kabule sahiptir. Ancak
g6zlemcinin uyaniklik/sedasyon (OAA/S) degerlendirmesi, Sedasyon seviyesine bagli
olarak %85 ila %96 arasinda degisen bir orana sahiptir. (Chernik et al., 1990) Diger
Olgeklerden daha fazla Ogeye sahiptir, sedasyonun kesin olarak degerlendirilmesi

gerekiyorsa en iyi secim olabilir.(Hohener et al., 2008)

Gorsel analog olgek (VAS), sedasyonun hasta tabanli kendi kendine izlenmesi
olarak kullanilabilir. Hasta ve kor gozlemci skorlar1 arasinda iyi bir genel korelasyon
gosterilmistir,(I. Smith, Monk, White, & Ding, 1994) ancak hastalar arasinda genis bir
varyasyon olabilir.(Pollock, Neal, Liu, Burkhead, & Polissar, 2000)

Bilingli sedasyonu izlemek icin BIS kullanimi topikal bir konudur. BiS'in genel
anestezi ile ilgili cesitli caligmalarda biling kaybin1 dogru bir sekilde tahmin ettigi
bildirilmistir. (BIS aralik 0-100, <60 normalde bilingdis1) (Hohener et al., 2008)

Derin sedasyonda, BIS sedasyon seviyesini izlemek icin yararlidir fakat hafif

sedasyon ile bolgesel anestezide BIS guvenilir degildir.(Hohener et al., 2008)
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Sedatize edici ajanlarin ideal farmakokinetik Ozellikleri hizli baslangi¢c ve kolay

titrasyon igerir.(Hohener et al., 2008)

Sedatize edici bir ajanin amnezik 6zellikleri bir sinir blogunu aninda veya hastanin
ameliyat sirasinda uzun siire garip bir pozisyonda kalmasi gerekiyorsa yararl olabilir. Hasta

hafiza kaybina bir avantaj olarak bakabilir. (H6hener et al., 2008)

2.7.1. Remifentanil

Kisa etkili, selektif mii-opioid reseptor agonisti bir ilagtir. (Patel & Spencer,
1996)Remifentanil, kan ve dokulardaki non-spesifik esterazlar tarafindan hizlica metabolize
edilir. Biiyiik bir kismu iskelet kasinda gergeklesen bu hidrolizin sonucunda inaktif hale gelir.
(Rosow, 1999)Karaciger veya bobrek yetmezligi olan hastalarda remifentanilin
farmakokinetik 6zelliklerinin degismedigi gozlenmistir. (Dershwitz et al., 1995) Infiizyon
kesildikten sonra 10 dakika igerisinde spontan solunumun baglar. Anestezi ve cerrahi de
kullanim, PCA analjezisi, yogun bakimda sedasyon gibi endikasyonlar1 mevcuttur.
Remifentanilin solunum depresyonu etkisi nalokson ile geri dondurulebilir.(Amin et al.,
1995)

2.7.2. Klonidin ve Deksmedetomidin

Klonidin ve deksmedetomidin, anksiyolitik ve doza bagh sedatize edici ar-
adrenoreseptor agonisttidir. Klonidin yiiksek dozlarda solunum depresan etkisi ve bulanti
kusmaya neden olmadan iyi analjezi saglar (5 mg/kg agizdan veya 4 mgkgh 1V)
Midazolam aksine klonidin, sedasyon i¢in kullanilan diisiik dozlarda amnezi {iretmez.
Anlamli anterograd amnezi yiiksek dozlarda bildirilmistir. Retrograd amnezi olagan

disidir.(H6hener et al., 2008)

Kontrollii ¢alismalarda bazi yazarlar klonidinin gen¢ ve saglikli hastalarda
hemodinamik bozukluk olmadigini 6ne siirerken digerleri hipotansiyon ve bradikardi
bildirmektedir. 1,5 mg/kg/h dozajinin, hemodinamik bozukluk olmadan klinik olarak etkili
oldugu bulunmustur. 1.2 h'lik bir dagitim 6mrii ve 14.6 h'lik bir eliminasyon yar1 émrii

onemli bir dezavantajidir.(H6hener et al., 2008)

Cesitli caligmalar oral klonidinin propofol tiikketimini azaltti§in1i bulmustur ve
propofol kaynakli kontrolsiiz hareketlerin insidansini azaltabilir. (Friedberg & Sigl, 2000;
Guglielminotti et al., 1998; Nakagawa, Mammoto, Sakai, Kishi, & Mashino, 2001)
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Her iki ila¢ da termoregulator siireclerine miidahale eder ve ameliyat sonrasi

titremeyi azaltir.

2.7.3. Propofol
Doza bagli sedatize ve doza bagli olmayan anksiyoliz etki gésterilmistir. (Héhener
et al., 2008)

Propofolin analjezik 6zelliklerinin zayif oldugu bilinmektedir. (FS Servin et al.,
2002) Propofolin ana avantajlarindan biri, hizli induksiyona, sedasyon seviyesinin
(Schnider et al., 1999) kolay degistirilmesine, (Rodrigo & Jonsson, 1989) ve hizli iyilesmeye
yol agan farmakokinetik profilidir. Hemodinamik bozuklugu arteriyel basingta azalma ve
bradikardi insidansinin artmasi olarak tanimlanan 100-200 mg/h infiizyon oranlarinda
bildirilir. Hemodinamik stabilitenin diisik doz  ketamin eklenerek iyilestirildigi

gosterilmistir.(Hohener et al., 2008)

Ventilator yanitinin azaldig: bildirilir. (Blouin, Seifert, Babenco, Conard, & Gross,
1993; Nieuwenhuijs, Sarton, Teppema, & Dahan, 2000) Propofoliin flizyon sonrasi bulanti

ve kusma goriilme siklig1 genellikle diistiktiir ve antiemetik bir etki ileri stirtiliir. (HOhener et
al., 2008)

2.7.4. Benzodiazepin
Midazolam hizli baslangig, iyi sedasyon, (De Andres & Bolinches, 1993; Rudkin,
Osborne, Finn, Jarvis, & Vickers, 1992) ve miikkemmel amnezi saglar ancak solunum ve

arteriyel basinci bastirir ve spesifik analjezik baglar1 yoktur.

Midazolam anksiyoksilitik oldugu i¢in premedikasyon i¢in uygun Ozelliklere
sahiptir, iyi hafiza kayb1 saglar, propofol gereksinimlerini azaltir, iyilesme odasinda kalis
stresini uzatmaz. (Nakagawa et al., 2000; Taylor, Ghouri, & White, 1992)

Ilgingtir, midazolamin digerlerine kiyasla dogal olarak kizil sagli hastalarda énemli
Olclide daha az sedasyona neden oldugu gosterilmistir. Flumazenilin spesifik antagonist
olarak kullanilabilirligi ek bir giivenlik faktortddr. (Lauven, Schwilden, Stoeckel, &
Greenblatt, 1985)

2.7.5. Ketamin
Disiik doz ketamin ile zayif sedasyon ama miikemmel analjezi bildirilmistir.
Propofol gereksinimlerini azaltmaz, ancak ketamin ilavesi hemodinamik stabilite zerinde

olumlu bir etkiye sahiptir ve sempatomimetik 6zellikleri ve merkezi sinir sistemi etkileri
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nedeniyle propofol kaynakli solunum depresyonuna karsi koyabilir. (Frizelle, Duranteau, &
Samii, 1997) Kotu riyalar veya haltsinasyonlar sedatize dozlarda bildirilmemistir.(Hohener
et al., 2008)

2.7.6. Sevofluran
Sedasyonda midazolamdan daha hizli bir iyilesme gosterir. Yiksek hasta kabulii ve
memnuniyeti ile sonuglanir, ancak hasta heyecani ve hava kirliligi ile iligskilendirilmistir. Bu

riskler sevoflurani sedasyon igin ikinci bir se¢cim yapar.(Hohener et al., 2008)

2.8. Lokal Anestezik Secimi

Brakiyal pleksus blok bircok olasi varyasyon nedeniyle zordur. Birkag biyuk
kontrollii calisma brakial pleksus blokaji i¢cin  c¢esitli lokal anestezikleri karsilastirir.
Siirlamalara ragmen, mevcut literatir lokal anestezik ajan secimi, doz, konsantrasyon,
hacim ve fizikal modifikasyonlarinin anestezinin baglangicini, yayilmasini, kalitesini ve
sliresini nasil etkileyebilecegi hakkinda fikir saglar.(J. M. Neal et al., 2009)

Lokal anestezinin se¢ilmesi belirli hedeflere gére uyarlanmalidir. Genel olarak,
orta etkili ajanlar lidokain ve mepivakaine daha hizli baslangi¢ gosterir. Bupivakain ve
ropivakain daha diisiik basarisizlik oranlar1 gosterir fakat daha kisa siire analjezi
saglar. (Schroeder, Horlocker, & Schroeder, 1996) Bununla birlikte, ISB'nin 1 ¢alismasinda
%2 mepivakaine kiyasla %1 ropivakain ile karsilastirildiginda ~8 dk daha hizli baslangig¢
ve 2 kat daha uzun analjezik siire bulunmustur. (Casati, Fanelli, Aldegheri, et al.,
1999)Uzun siireli analjezinin istenip istenmedigi, hastanin uyusuk bir ekstremite, duyarsiz
kolu yaralamadan koruma yetenegi ve cerrahin norovaskiiler fonksiyonu
degerlendirme ihtiyacina baghdir.(J. M. Neal et al., 2009)

Bir lokal anestezinin digerine karsi ustiinliigiinii destekleyen higbir kanit yoktur.
(J. M. Neal et al., 2009)

2.8.1. Doz, Konsantrasyon ve Hacim

Lokal anestezik kitlenin (kitle=konsantrasyon*hacim) artirilmasinin daha yiksek
bir bagar1 oranmna neden olup olmadigi klinik ortamlarda tartigmalidir. Laboratuvar
calismalar1, sinirsel blokasyonun cok az lokal anestezi gerektirdigini acikca
gostermektedir. Cesitli hayvan modelleri, sinir blokasyonunu son derece az miktarda lokal
anestezi ile basariyla gerceklestirilebilecegini gdstermistir. Ornegin, ndral blokaj, toplam

enjekte edilen lokal anestezi hacminin sadece %1,6's1 ile ortaya ¢ikar.
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Vester-Andersen ve digerleri (Andersen, Christiansen, Sgrensen, & Eriksen, 1982;
Vester-Andersen, Husum, Lindeburg, Borrits, & Gethgen, 1984) epinefrin ile %1
mepivakaine kullanarak bir dizi c¢alismada, sistematik olarak hacim, konsantrasyon, dozun
blok etkinligi Gzerindeki roliinii degerlendirdi. Doz sabit tutuldugunda, hacmi 20'den 40
ila 80 mL'ye ¢ikarmak cogu sinirin duyusal blokaji {izerinde ¢ok az etkiye sahipti,
(Vester-Andersen et al., 1983) motor blogu daha diisiik hacimlerde {istiin olmasina ragmen,
muhtemelen bir konsantrasyon etkisini yansitiyordu. Dozu 400’den 500 ila 600 mg’a
cikarmak duyusal veya motor anestezide bir fark yaratmadi.

Sonugta hacim, konsantrasyon veya doz duyusal sinir blokaji tizerinde minimum
etkiye sahipti. Blok kalitesinde kiiciik iyilestirmeler sadece artan hacim ve ilag kiitlesinin
kombinasyonu ile elde edilebilir. Daha yeni ¢aligmalar bu bulgular1 dogrular niteliktedir.
Ornegin ultrason kilavuzlu iISB’dan sonra 5 veya 20 mL% 0.5 ropivakain esdeger
analjezi gosterir.

Benzer sekilde 30, 40 veya 60 mL ropivakain aksiller duyusal blogunun
baslangicim etkilemez. (Krenn et al., 2003) Ropivakain konsantrasyonu arttirilmasi ISB
ozelliklerini onemli 6lciide degistirmez. (Casati, Fanelli, Cappelleri, et al., 1999) Ozetle,
baslangi¢, kalite ve  brakiyal pleksus blokajimin siresini: ilag kitlesini, hacmini ve
konsantrasyonunu keyfi olarak  artirmak iyilesmez. Gergekten bunu yapmak, lokal

anestezik sistemik toksisiteyi ve norotoksisiteyi kotiilestirebilir.(J. M. Neal et al., 2009)

Brakiyal pleksus blogunun baslangici ve siiresi de hasta ile ilgili kosullara
baglanabilir. Blok baslangici, ayni sinirin dagilimindaki enfekte olmayan bdlgelere kiyasla

lokal enfeksiyon bélgelerinde gecikir.(J. M. Neal et al., 2009)
2.8.2. Lokal Anestezik Karisimlar

Lokal anestezik karigimlar, uzun etkili ajanlara gore daha hizli1 blok baslangici
saglamak ve tipik olarak orta veya kisa etkili ajanlarla goriilen siireyi uzatmak igin
tasarlanmistir. Genel olarak, karisimlar Klinik olarak dnemli birka¢ avantaj saglar. (Covino
& Wildsmith, 1998)

2.9. Hipertansiyon

HT, gelismis ve gelismekte olan iilkelerin en basta gelen saglik sorunlarindan
biridir. HT, diinya genelinde hastalarin doktora en sik bagvurma ve en sik 6lim

nedenlerindendir. (Kannel, 1996)
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2.9.1. Primer hipertansiyon

Kan basinci, organ perfiizyonunu korumak i¢in degisen kosullara gore yanit verir.
Kan basincini belirleyen baslica faktorler renin-anjiyotensin-aldosteron sistemi, sempatik
sinir sistemi ve plazma hacmidir.

Kardiyovaskdler ve renal yap1 ve fonksiyon tizerinde ¢oklu etkilere sahip olan gesitli
genetik ve cevresel faktorlerin sonucu olusan primer HT nin patogenezi ¢ok az anlasiimigtir.
Bu faktorler

Yas (Basile & Bloch, 2015),0bezite(Forman, Stampfer, & Curhan, 2009; Sonne-
Holm, Sgrensen, Jensen, & Schnohr, 1989), asir1 alkol tuketimi, fiziksel inaktivite,
(Carnethon et al., 2010),aile 6ykisi(Staessen, Wang, Bianchi, & Birkenhdager, 2003; Wang
et al., 2008), irk olarak sayilabilir.

2.9.2. Sekonder hipertansiyon:

Yaygin ve nadir goriilen baz1 tibbi durumlar, kan basmcini artirabilir ve sekonder
HT’ye neden olabilir. Birgok durumda, bu nedenler primer HT igin risk faktorleri ile birlikte
olabilir. Sekonder HT nedenleri:

Ilaglar (Basile & Bloch, 2015) yasa disi uyusturucu kullanimi, primer bobrek
hastaligi, primer aldosteronizm, feokromasitoma,cushing sendromu, hipotiroidizm,
hipertiroidizm ve hiperparatiroidizm gibi endokrin bozukluklar, obstriktif uyku apnesi,
renovaskiler HT, aort koarktasyonu olarak siralanabilir. (De Tran, Clemente, Doan, &
Finlayson, 2007; Joint National Committee on Prevention & Pressure, 1997)

Antihipertansif tedavinin nihai hedefi kardiyovaskiiler olaylarda azalmadir.

(Carnethon et al., 2010)

2.9.3. Anestezi ve Hipertansiyon

Yapilan aragtirmalar kardiyovaskiiler morbidite ve mortalitenin kan basinciyla yakin

iliskili oldugunu gostermistir. (Lobo et al., 2015) HT ameliyat1 ertelenen hastalar arasinda
en yaygin onlenebilir tibbi sebeptir. (Dix & Howell, 2001) Perioperatif dsnemde HT varligi,
olumsuz perioperatif sonuclarla iliskilendirilmistir. (Cheung, 2006; Dix & Howell, 2001) 30
gbzlemsel ¢alismanin meta-analizde HT’nin perioperatif kardiyovaskiiler komplikasyonlar1
%35 oraninda artirdigi gosterilmistir (61). Postoperatif 30 gin ic¢inde kardiyovaskuler
nedenlerden 6len 76 hastadan olusan bir vaka kontrollii arastirmada hipertansiyonu olanlarin
kontrol grubundan dort kat daha fazla oldugu tespit edilmistir. (Howell, Sear, & Foex, 2004)
Tedavi edilmemis HT’li hastalarda anestezi indiiksiyonu sirasinda olusan sempatik
aktivasyon nedeniyle normalde olan kan basincinda 20 ile 30 mmHg ve kalp hizinda
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dakikada 15 ile 20 atim artiglardan daha fazla artig goralur. (Wolfsthal, 1993) SKB’nin 180
mmHg veya daha yiiksek olmasi veya DKB’nin 110 mmHg veya daha yiiksek olmasi
durumlarinda elektif cerrahinin iptal edilmesi Onerilmistir. (Howell et al., 2004; Prys-
Roberts, Foex, Biro, & Roberts, 1973)

Tim bu sebeplerle hipertansif hastalarda perioperatif donemde hemodinamik
stabilitenin korunmasi oldukg¢a énemlidir. Optimal kan basimcinin Intraoperatif dénemde ne
olmasi gerektigini gosteren randomize klinik ¢alisma yoktur,0zellikle ek hastaligi olan ve
yasl kisilerde intraoperatif donemde 130/80 mmHg'den daha diisiik bir kan basinci tavsiye
edilmigtir. (Williamson et al., 2016)

2. MATERYAL METOT

Yerel etik kurul onay1 (19.02.2021 tarih, 2021/3117 sayili) alindiktan sonra, Ocak
2020 —Subat 2021 tarihleri arasmnda Necmettin Erbakan Universitesi Tip Fakiiltesinde,
elektif artroskopik omuz cerrahisi anestezisi i¢in ISB uygulanan 18-80 yas arasi ASA
(Amerikan Anestezistler Dernegi) siniflandirmasi 1-3, hastalarin dosyalar1 ve anestezi takip
formlar1 retrospektif olarak incelendi. Hastalara islem oncesi ultrason ile ISB yapilmasi

hakkinda bilgilendirilmekte ve yazili bilgilendirilmis onamlar1 rutin olarak alinmaktadir.

HT sikayeti olan ve HT ilag kullanan, hipotansif olan, acil cerrahi uygulanacak olan,
kooperasyon zorlugu ¢ekilen (bilgilendirilmis onam alinamayan), vicut Kitle indeksi> 35,
koagulasyon eksiklikleri, lokal anesteziklere karsi bilinen alerjiler, ameliyat edilecek
ekstremitede ndérolojik bozukluk, girisim yapilmasi planlanan tarafin karsi bolgesinde
diafragma  paralizisi, bolgede enfeksiyon, koroner arter hastaligi,  aritmi,
elektrokardiyogramda iletim bozukluklari, konjestif kalp yetmezligi olan hastalar

calismadan ¢ikarildilar.

Hastalarin demografik bilgileri (yas, boy, kilo, cinsiyet, uygulanan cerrahi taraf, ASA
smiflamasi), perioperatif hemodinamik parametre degerleri, hipertansiyon veya

hipotansiyon gelismesi durumunda hangi tedavilerin kullanildig1 kaydedildi.
3.1.Interskalen Brakiyal Pleksus Blok Uygulamasi

Klinigimizde Interskalen Brakiyal Pleksus Blok asagida tamimlandigi sekilde
uygulanmaktadir. Ameliyat 6ncesi blok odasinda EKG, noninvaziv arter basinci ve nabiz

oksimetri (SpO2) dahil olmak {izere rutin monitdrizasyon yapilmakta ve nonoperatif koldan
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%0,9 serum infiizyonu ile IV erisim saglanmaktadir. Bltun hastalara 0,015-0,03 mg/kg
midazolam ,0,05 mikrogram /kg fentanil ile sedasyon uygulanmaktadir.

Blok islemi rejyonal anestezi uygulamalarinda deneyimli anestezist (AK) tarafindan

veya onun gozetiminde kidemli asistanlar tarafindan uygulanmaktadir.

Hastalar semilateral deklbit pozisyonda iken Kklorheksidin ile yeterli cilt
dezenfeksiyonundan sonra steril seffaf plastik materyal ile kapli 10-18 MHz dogrusal prob
(Esaote MyLab 30 Geneva, italya) supraklavikiiler fossaya yerlestirilerek taramaya baslanir.
Brakiyal pleksus subklavian artere bitisik olarak hiperekoik {iziim salkimi seklinde
goriintiilendikten sonra sinirler ekranin merkezinde tutularak, prob sefal yonde interskalen
oluga kadar kaydirilir. Sinir yapilar1 anterior ve medial skalen kaslar arasinda yuvarlak
hipoekoik daireler (trafik 15181 isareti) seklinde  goriintiilenirler.  Yukarida
sternokleidomastoid kas, medial karotis arter ve internal juguler ven diger ana anatomik
elemanlar olarak gorinttlenirler. Servikal sinir kokleri sefale dogru vertebra iginde
kayboluncaya kadar takip edilirler. 18 G, 50 mm kisa egimli igne (Stimuplex A; B Braun,
Melsungen, Almanya) diizlem i¢i yaklagimla interskalen bosluga ilerletilir ve kokler sinir

stimiilatorii ile uyarilarak dogrulanir.

Baglangicta 1,0 mA yogunluk akimi (2 Hz, 0,2 ms) verecek sekilde ayarlanir.
Deltoidin kas kasilmalarina ulasilmasi iizerine, stimiilasyonun yogunlugu kademeli olarak

0.5-mA akima diistiriliir.

C5 ve C6 sinir kokleri etrafina aralikli aspirasyon ile 10 ml %0,5 bupivakain,5 ml
%2’lik prilokain toplam 15 ml LA karisimi uygulanir. Lokal anestezik karigiminda higbir

hastada epinefrin kullanilmamastir.

Sekil 3. interskalen blok sonras1 USG goriintist
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Sekil 3; Lokal anestezi ile cevrili C5 ila C7 koklerini ve medial tarafa gecen ve
hipertansiyondan sorumlu oldugunu diisiindiigiimiiz lokal anestezigi gostermektedir.

Islem sonras1 30. dakikada duyu ve motor muayene yapilir. Cerrahi ekip tarafinda
lokal anestezik infiltrasyonu yapilmasi, spontan solunumu baskilayan derin sedasyon ya da
genel anesteziye ge¢ilmesi durumunda blok basarisiz olarak kabul edilir. Sistolik basinci
(SAB), diyastolik arter basinci (DAB), kalp hiz1 (HR) ve SpO2 blok performansindan 6nce
(0) ve bloktan 5, 10, 20 ve 30 dakika sonra olculdr.

Ust ekstremitenin duyu blogu, C4'ten T1 dermatomlarma 23 G igne ile pimpirik testi
ile degerlendirilir. Motor blok, deltoid isareti olarak adlandirilan omzun abdiikte

edilememesi ile degerlendirilir.

Sekil 4. Semilateral dekiibit pozisyonu

Blok yerlestirildikten 30 dakika sonra, hastalar blok islemi ile ayni semilateral
dekibit pozisyonda iken (sekil 4) cerrahiye izin verilir. intraoperatif dénemde sedasyon ve
kanamay1 azaltip goriintii kalitesini artirmak icin kontrollii hipotansiyon amaciyla
remifentanil (0,025-0.1 mcg/kg /dK) inflizyonu ve gerekirse bolus propofol (0,05-0,1 mg/kg)

uygulanir ve hala agri/ rahatsizlik duyarsa genel anestezi uygulanir.

SKB’nin 180 mmHg veya daha yiiksek olmas1 veya DKB 110 mmHg veya daha

yiiksek olmas1 durumlarinda elektif cerrahi iptal edilmektedir.

Intraoperatif olarak her 5 dk. da tansiyon olciilerek SAB>140 olan hastalara
antihipertansif tedavi baglanir (Menshawi,2020).
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Hastalarin dosyalarindan,

1. Sistolik arteriyel basing (SAB), diyastolik arteriyel basing (DAB), kalp hiz1 (HR) ve
SpO2 blok performansindan 6nce ve blok islemi sonrasi 5, 10, 15, 20, 30, 45 ve 60
dk. sonraki degerleri, ameliyat sonrasi servis hemsire gdzlem dosyasindan 3,6,12,24.

saat tansiyonlar1 kaydedildi.
2. Ses kisiklig1, solunum zorlugu (frenik sinir blogu) gibi komplikasyonlar kaydedildi.

Istatistiksel Degerlendirme

Bu ¢alismadaki amacimiz USG yardimiyla interskalen brakial pleksus blogu sonrasi
hemodinamik parametrelerin degerlendirilmesi, bloga bagli yan etkilerin retrospektif olarak

degerlendirilmesi idi.

Tum analizler istatistiksel paket “Jamovi 2.0” ile yapildi. Sonuglar ortalama =+
standart sapma (SD) (siirekli degiskenler) veya frekans(ylzde) (kategorik degiskenler)
olarak sunuldu. Sayisal degiskenlerin analizinde T testi ve karma etki modelleri kullanildi.

Kategorik degiskenler Ki kare testi ile analiz edildi. p<0.05 anlamli kabul edildi.

3. BULGULAR

Bu calismada 120 hastanin dosyast1 tarandi.21 hastanin ek olarak hipertansif oldugu
ve tedavi aldig1 tespit edildi ve ¢calisma dig1 birakildi. Taranan 99 hastada uygulamadan 20
dakikadan sonra C4, C5, C6, C7 ve T1 dermatomlarinda duyusal blok saglanmistir. Higbir

hastada genel anestezi ihtiyaci olmamustir.

Higbir hastada blok ile iligkili komplikasyon (damar i¢i enjeksiyon, postoperatif
kalict motor veya duyu kaybi) gelismedi. Hastalarimizin hicbirinde ses kisiklig1 ve solunum

giicliigli goriilmedi. Hicbir hastada oksijen saturasyon degerleri diismedi.

Hastalarda hemodinamik olarak sistolik ve diyastolik basinglar daha 6nemli 6lgiide
degisiklik gozlendi. Bu degisikliklerin tamami blok performansindan sonraki ilk 30 dakika
boyunca ortaya ¢ikti. Kalp atis hizlarinda ve SpO2'de 6nemli bir degisiklik goriilmedi. Kalp
hizinda ve/veya kan basincinda ani diisiiglerle karakterize dnemli hemodinamik degisiklikler

(Bezold-Jarish refleks) higbir hastada gortlmedi.

Giris tansiyon degerine gore ilk 30 dakikada %20 artis gosteren 12 (%12.12) hasta
tespit edildi. Remifentanil inflizyonu sonrasi hala SAB>140 olan 7 (%7.07) hastamiza ise

kalsiyum kanal bloker tedavisi baglandi. Bunlardan 2 hastanin 30.dakika sistolik kan basinci
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180 Uzerinde idi. Tekrarlanan kalsiyum kanal bloker tedavisi ile tansiyon kontrol altina

alindi. Hastalarin hi¢birinde PACU takiplerinde SAB> 140 goriilmemistir.

Biitlin hastalarin ameliyat sonrasi servis hemsire gézlem dosyasindan 3,6,12,24. saat

tansiyonlar1 normal olarak kaydedilmistir. Hi¢bir hastada SAB>140 kaydedilmemistir.

Kayitlardaki hastalarin yas, cinsiyet gibi demografik verileri analiz edildi.

Hastalarin 47(%47,47) tanesi erkek ve 52 (%52,52) tanesi kadindir. Hastalarin 71

(%71,71) tanesi sag taraf cerrahisi ve 28 (%28,28) tanesi sol taraf cerrahisi uygulanmistir.

Hastalardan 56 tanesi ek hastalig1 yok iken; 6 tanesinin KAH, aritmi gibi kalp hastaligi; 19

tanesinin diyabeti; 4 tanesinin obezitesi; 6 tanesinin hipotroidisi; 4 tanesinin astim, KOAH,

OSAS gibi akciger hastaligi mevcut idi. Calismaya dahil edilen hastalarin 18 (%18,18) tanesi

ASA-1, 66(%66,66) tanesi ASA-2 ve 15 (%15,15) tanesi ASA-3’tiir (Tablo 1)

Tablo 1. Hastalarin demografik 6zellikleri

Yas (yil)ht olan /olmayan

58,70/55,67

Cinsiyet (Erkek /
kadin)(%)

47(%A47,47) | 52(%52,52)

Cerrahi bolge (sag/sol) (%)

71(%71,71) / 28 (%28,28)

Ek hastaligi olmayan

60

. Kalp hastalig1 olanlar 6
é Diyabetik hastaligi olanlar 19
g Obezite 4
T
e Hipotroidi 6
=
Akciger hastalig1 olanlar
(astim, KOAH, OSAS, |4
akciger CA)
;\a ASA-1 18(%18,18)
< |AsA-2 66(%066,66)
R TN 15(%15,15)

ISB sonrasi 12 hastada baslangi¢ tansiyonuna gore %20 degisim goriildii. Bu toplam

hastalarin %12,12’idir.

26



12 hastadan 3 (%3,03) tanesinde 10 Dakikada, 5(%5.05) tanesinde 15. Dakikada,
2(%2,02) tanesinde 20. Dakikada,2(%2,02) tanesinde 30. Dakikada hipertansiyon
geligsmistir. Toplam hipertansiyon gelisen hastalarin %41,6’si 15. Dakikada ortaya ¢ikmastir.

Hipertansiyon gelisen toplam hastalarm 3(%25) tanesi erkek ve 9 (%75) tanesi
kadindir. Cinsiyetin hipertansiyon Uzerine istatistiksel olarak anlamli etkisi saptanmamustir.
(p=0.096)

Hipertansiyon gelisen hastalarin 8 (%67,67) tanesi sag taraf ve 4 (%33,33) tanesi sol
taraf cerrahisi gecirmistir. Cerrahi tarafin hipertansiyon {izerine istatistiksel olarak anlamli

etkisi saptanmamustir. (p=0.679).

Hipertansiyon gelisen hastalarin 6 (%50,00) tanesinde ek hastalik olmadigi, 1
(%8,33) tanesinde kalp hastalig1, 2(%16,67)tanesinde diyabet hastaligi, 1 (%8,33) tanesinde
obezite, 1 (%8,33) tanesinde hipotroidi ve 1 (%8,33) tanesinde akciger hastaligi oldugu
bulunmustur. Ek hastaliklarin hipertansiyon {izerine istatistiksel olarak anlamli etkisi

saptanmamustir. (p=0.879).

Hipertansiyon gelisen hastalari 1 (%8,33) tanesi ASA-1, 9 (%75) tanesi ASA-2 ve
2(%16,66) tanesi ASA-3 oldugu bulunmustur. Yine hipertansiyon geligmeyen hastalarin
cogunlugu ASA-2 oldugu gorilmistir. (57 tane (%65,51)).ASA risk skorunun

hipertansiyon istatistiksel olarak anlamli etkisi saptanmamustir. (p=0.640).

Hipertansiyon olan hastalarin yas ortalamasi 55,67 iken hipertansiyon olmayan

hastalarda yags ortalamas1 58.70dir.

Sonu¢ olarak yas, cerrahi taraf, ek hastalik, cerrahi siire, ASA ve cinsiyetin

hipertansiyon gelisimi lizerine istatistiksel olarak anlamli etkisinin olmadig1 saptanmaistir.

Tablo 2. Sistol, diastol, kalp hiz1 ve saturasyon ortalama deger tablosu

ht-/ht+ 0 5 10 15 20 30
Sistol 125,36/116,67 | 121,26/124,58 | 120,77/128,17|123,92/139,42 | 118,66/130,67 | 116,18/121,67
Diastol 76,94/76 77,02/76,42 | 76,32/78,42 77,85/78 74,84/75,58 | 72,86/73,25

Kalp Hiza | 77,32/75,67 | 77,17/76,17 | 76,94/75,50 | 76,51/75,08 | 75,60/74,33 75,11/74

Saturasyon| 96,75/96,58 | 97,07/96,83 | 97,13/96,75 | 97,23/96,75 | 97.26/96,92 | 97.26/97,08
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Tablo 2’de hastalarin sistol, diastol, kalp hizi ve saturasyon ortalama degerleri verilmistir.

Tablo 3. Hipertansiyon dakika tablosu.

Kumulatif, Kumdulatif
Hipertansiyon | Frekans| Yuzde Frekans Yulzde
dk5 0 0 0 0
dk10 3] 3,03 3 3,03
dk15 5 5,05 8 8,08
dk20 2 2,02 10 10,1
dk30 2 2,02 12 12,12
noht 87 87,87 87 87

Tablo 3’de 12 hastadan 3 (%3,03) tanesinde 10. Dakikada, 5 (%5.05) tanesinde 15.
Dakikada, 2(%2,02) tanesinde 20. Dakikada,2 (%2,02) tanesinde 30. Dakikada
hipertansiyon gelistigi gosterilmistir. Toplam hipertansiyon gelisen hastalarin %41,6’si 15.
dakikada ortaya ¢ikmustir.5. dakikada higbir hastada tansiyon gelismemistir.

Tablo 4. Ek hastalik tablosu.

Kiumulatif| Kimulatif

Hastahk| Frekans| Yuzde| Frekans Ylzde
0 60| 56,56 60 60,60

1 6 6,06 66 66,66

2 19| 19,19 85 85,85

3 4 4,04 89 89,89

4 6 6,06 95 95,95

5 4 4,04 99 100.00

Hastalardan higbir ek hastalig1 olmayan 0, kalp hastaligi olanlar 1, diyabetik hastalig
olanlar 2, obezite 3, hipotroidi 4 ve akciger hastalig1 olanlar (astim, KOAH, OSAS, akciger
CA) 5 olarak numaralandirildi bunlarin frekans ve yiizdesi Tablo 4’te gosterilmistir. Ek
hastalig1 olmayan 56, kalp hastaligi olanlar 6, dm 19, obezite 4, hipotroidi 6, akciger hastalig

olanlar 4 hastadir.
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Tablo 5. Hipertansiyona gore cinsiyet tablosu

Cinsiyet Hipertansiyon
Gozlem Yiizde Frekansi Var| Yok| Toplam
Erkek 3| 44 47
%25| %51| %47,47
Kadin 9 43 52
%75| %49| %52,52
Toplam 12 87 99

Tablo 5’te hipertansiyon gelisen toplam hastalarin 3 (%25) tanesinin erkek ve 9

(%75) tanesinin kadin oldugu gosterilmistir.

Tablo 6. Hipertansiyona gore taraf tablosu

Taraf Hipertansiyon

Gozlem

Ylzde

Frekansi Var| Yok| Toplam

Sag 8 63 71
66.67| %72 %71,71

Sol 4 24 28
33.33| %28| %28,28

Toplam 12 87 99

Tablo 6’da hipertansiyon gelisen hastalarin 8(%66,67) tanesinin sag taraf ve

4(%33,33) tanesinin sol taraf cerrahisi gegirdigi gosterilmistir.
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Tablo 7. Ek hastaliklarda hipertansiyon insidans tablosu.

Tablo 7’de hipertansiyon gelisen hastalarin 6 (%50,00) tanesinde ek hastalik
olmadigi, 1 (%8,33) tanesinde kalp hastaligi, 2 (%16,67) tanesinde diyabet hastaligi, 1
(%8,33) tanesinde obezite, 1 (%8,33) tanesinde hipotroidi ve 1 (%11,11) tanesinde akciger

hastalig1 oldugu gosterilmistir.

Tablo 8. ASA-Hipertansiyon insidans tablosu.
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Tablo 8’de Hipertansiyon gelisen hastalarin 1 (%8,33) tanesi ASA-1, 9 (%75) tanesi
ASA-2 ve 2(%16,67) tanesi ASA-3 oldugu gosterilmistir.Yine hipertansiyon gelismeyen
hastalarin ¢cogunlugu ASA-2 oldugu goriilmiistiir. (57 tane (%65,51)).

Tablo 9. Hipertansiyon gelisen hastalarin hemodimanik degerleri tablosu

Zaman
N (Obs)
Degisken
Mean
Standart Sapma

sistol | 116,67 9,02
diastol | 76,94 6,92
kh 75,67| 14,84
sat 96.58 1.83
sistol | 124,58 10,52
diastol | 76,42 7,79
kh 76,17| 13,73
sat 96,75 2,01
sistol | 128,17 17,04
diastol | 78.42 8,20
kh 75,50 13,74
sat 96,75 2,01
sistol |139,42| 14,67
diastol | 78,00 8.47
kh 75,08| 13,51
sat 96,75 1.82
sistol 130,67 15,94
diastol | 75,58 8,81
kh 7433 13,21
sat 96,92 1.73
sistol |126.67| 13,19
diastol | 73,25 7,57
kh 7400 13,27
sat 97.08 1.51

dk0 | 12

dk5 | 12

dk10| 12

dk15| 12

dk20| 12

dk30| 12

Tablo 9’da hipertansiyon olan hastalarda sirasiyla 0.dakika, 5. Dakika,10.dakika, 15.
Dakika, 20.dakika ve 30. Dakikada sirasiyla sistol, diastol, kalp hizi ve saturasyon gibi

hemodinamik degerlerin standart sapma Ve ortalama degerileri verilmistir.
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Tablo 10. Hipertansiyon gelismeyen hastalarin hemodimanik degerleri tablosu

©
=
—~ =
g| 8| < = &
el O 2 o3} =
=z & 2| 3
zZ a =
S
(p]
sistol | 125,36 12,42
diastol | 76,94 10,31
dko | 87 kh 77,32 11,66
sat 96,75 1.95
sistol | 121,26 15,93
diastol | 87,02 9,53
dk5 87 kh 77,17 11,79
sat 97,07 1,74
sistol | 120,77 15,87
diastol | 76,32 10,52
dk10| 87 kh 76,94 11,44
sat 97,13 1,78
sistol | 123,92 15,48
diastol | 77,85 10,22
dk15| 87 kh 76,51 11,32
sat 97,23 1.75
sistol | 118,66 14,55
diastol | 74,84 10,46
dk20| 87 kh 75,60 11,18
sat 97.26 1.76
sistol |116,18 14,23
diastol | 72,86 10,50
dk3o| 87 kh 75,17 11,27
sat 97.26 1.73

Tablo10’da  hipertansiyon

olmayan hastalarda

sirastyla

0.dakika,

5.

Dakika,10.dakika, 15. Dakika, 20.dakika ve 30. Dakikada sirasiyla sistol, diastol, kalp hiz1

ve saturasyon gibi hemodinamik degerlerin ortalama ve standart sapma degerleri verilmistir.
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Tablo 11. Hipertansiyon gelisen ve gelismeyen hastalarin yas ve cerrahi siire tablosu

©
c €
S o .
2 c 2 $ 3 g
m S S
2 " = c % () 5 )
£ 8 % 3 s | 5 | & £ | %
T 2 o (G} 2 = brad o < D
Var 12| Yas Yas 12| 55,67 10,79 56.00 50.00| 61.00
cerrahi |cerrahi 12| 93.33 41,41| 90.00 60.00| 100.00
siire siire
Yok 87| Yas Yas 87| 58.70 8,92 59.00 54.00| 64.00
cerrahi |cerrahi 87| 89,37 26.20| 90.00 60.00| 110.00
slire siire

Tablo 11°de hipertansiyon olan hastalarin yas ortalamasi 55,67(Standart sapma

10,79) iken hipertansiyon olmayan hastalarda yas ortalamasi 58.70(Standart sapma 8,92);

hipertansiyon olan hastalarda cerrahi siire ortalamasi 93,33 (Sd:41,41 dk) ve hipertansiyon

olmayan hastalarda cerrahi siire ortalamasi 89,37 (Sd:26,20 dk) dakika oldugu gosterilmistir.

Tablo 12. Yas, cerrahi taraf, ek hastalik, cerrahi siire, ASA ve cinsiyetin hipertansiyon gelisimi tizerine etkisi

Tablo 12°de Lojistik prosediir programina gore analiz edilen 6zet tabloda sirasiyla

Numb
Etkisi er Degisken
Adim | Kaldirilmis | DF In| Pr > ChiSq|Grup
1 |Yas 97 5 0.284 | Yas
2 |Taraf 1 4 0.679 | Taraf
3 Hastahk 5 3 0.879 | Hastalik
4 Cerrahi 97 2 0.651 | Cerrahi
stre sire
5 |ASA 2 1 0.640 | ASA
6 |Cinsiyet 1 0 0.096 | Cinsiyet

yas, cerrahi taraf, ek hastalik, cerrahi siire, ASA ve cinsiyetin hipertansiyon gelisimi lizerine

etkisinin olmadig1 gosterilmektedir.
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Zaman

Sekil 5. Sistolik basing-zaman grafigi

Sekil 5’de hipertansiyon gelisen ve gelismeyen hastalarin zamana gore sistolik basing

grafigi verilmistir.
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80 1
= AT | htnew
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0
70 +
65 o

dk0 dkl0 dk15 dk20 dk30 dk5s
Zahman

Sekil 6. Diastolik basing-zaman grafigi

Sekil 6°de hipertansiyon gelisen ve gelismeyen hastalarin zamana gore diastolik

basing grafigi verilmistir.
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Sekil 7. Kalp hizi-zaman grafigi

Sekil 7°de hipertansiyon gelisen ve gelismeyen hastalarin zamana gore kalp hizi

grafigi verilmistir.

98 1
htnew
- 95% Cl
o7 _"___,_.__-«0\\ (95% ClI)
/__,,._,,—/"' * Var
] Yok
96

dk0 dkl0 dkl5 dk20 dk30 dkS5
Zaman

Sekil 8. Saturasyon-zaman grafigi

Sekil 8’de hipertansiyon gelisen ve gelismeyen hastalarin zamana gore saturasyon

grafigi verilmistir.
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4.  TARTISMA

Bu aragtirmada 15 ml lokal anestezik karisimi ile USG esliginde ISB uygulanan
hastalarin, blok sonrasi ilk 30 dakikada %12,12’inde>%20’lik tansiyon artis1 goriildi,
bunlarin 7 (%7,07) tanesine SAB>140 mmHg oldugundan kalsiyum kanal bloker tedavisi
uygulandi. Bunlarin da 2 tanesinin SAB>180 oldugundan kalsiyum kanal bloker tedavisi

tekrarland.

Literatiirde ISB uygulamas1 sonras1 hemodinamik degisim konusu ile ilgili oldukca
az sayida yaymlanmis ¢caligma mevcuttur. Bunun nedenin IS blogun ¢ogunlukla analjezi
amaciyla kullanilmasi, GA uygulanan hastalara hipertansiyonun fark edilmemesi veya
nedeninin postoperatif agri ile karistirilmasi olabilir. Bizim giinliik klinik uygulamamizda
ISB cogunlukla laparoskopik omuz cerrahisinde hem anestezi hem postoperatif analjezinin
bir pargas1 olarak kullanilmaktadir ve hastalarin tansiyon kontrolleri GA uygulanan
hastalardan daha zor olmaktadir. Yiiksek tansiyona bagli kanama, laparoskopik goriintiiyii

ve cerrahiyi engelleyerek blogun 6nemli bir komplikasyonu haline gelmektedir.

Chakithandy ve ark. hipertansiyonu bulunan bir hastada 40 ml %0.25 bupivakain ile
[SB’u takiben acil hipertansiyon (SAB=220 mmHg ve DAB=110 mmHg) vakasi
bildirdiler.(Chakithandy et al., 2011) Bu vakada gogiis agrisi ve EKG degisikleri oldugu ve
labetalol, diamorphine tedavisine ragmen hala hipertansif olmasi iizerine operasyonun
ertelendigini bildirilmistir. Jahagirdar ve ark. 45 yasinda, ASA 1 bir hastada dirsek kirigi
rekonstriiksiyonu i¢in klasik parestezi teknigi ile ISB uygulandiktan yaklasik 4 dk sonra hem
sistolik hem de diyastolik kan basincinda artis ve stabil bir nabiz gozlemlediklerini ve 30 dk

sonra kan basincinin normal sinirlara geldigini bildirmislerdir.(Jahagirdar et al., 2012)

Hernandez ve ark. preoperatif degerlendirmede tansiyon degerleri ve kalp hizi
normal olan ve 20 ile 40 mL arasindaki dozlar ile ISB uygulanan hastalarin %16'sinda,
islemden 5-10 dakika sonrasinda tasikardi olmadan kan basincinda artig gelistigini ve bu
hastalarin %50'sinin hipertansiyon tedavisine ihtiyact oldugunu bildirmislerdir (Hernandez
et al., 2006).

Gianesello ve ark. tarafindan artroskopik omuz ameliyati geciren anksiyete
acisindan aralarinda fark bulunmayan hastalara ultrason esliginde 20 ml levobupivakain
%0,5 ve norostimiilasyon ile 40 ml levobupivakain-HCl %0,5 iSB uygulandi. Blok

yerlesmesinden 15 dakika sonra norostimiilasyon grubunda daha yiiksek kan basinci
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Olgtimlerinin tespit edildigi bildirildi.(Gianesello et al., 2014) Gianesello ve ark., diisiik doz
LA kullanilarak normotansif hastalarda USG rehberliginde bu istenmeyen hemodinamik

yan etki insidansinin azaltilabilecegini savunmuslardir. (Gianesello et al., 2014)

Nérostimiilasyon grubunda hastalarin %20 sinde ISB uygulandiktan sonra ilk 30
dakika hipertansiyon meydana geldigi ve urapidil uygulandigi bildirildi. (Gianesello et al.,
2014) Ek olarak 30 dakika sonra tiim hastalarda kan basinci degerlerinin azaldigi ; ancak
grup NS hastalarinda kan basincinda azalma grup USG'a gore daha az belirgin oldugu rapor

edildi.(Gianesello et al., 2014)

Biz 6nceki calismalara gore daha az (15 ml) volim ile uyguladigimiz ISB sonras:
hastalarin %12,12°sinda HT gozlemledik. Bu oran daha once bildirilen oranlardan daha
diisiiktiir ancak bu voliim HT gelisimini engellememistir. iSB uygulandiktan sonra siklikla

15. dakika civarinda kan basinglarinda artis meydana geldigini saptadik.

ISB ile iliskili olarak meydana gelen yiiksek kan basinci, lokal anestezik ajanlarin
cevre dokuya yayilmasi ve karotis siniis baroreseptorlerinin yakinligi ve bu reseptorlerin
istenmeden bloke edilmesi ile agiklanabilir (Gianesello et al., 2014). Winnie, brakiyal
pleksus kilifinin prevertebral fasyanimn bir tiibiiler uzantis1 oldugunu ve ISB’de servikal
alanda hem asag1 dogru hem de yukar1 dogru lokal anestezik maddelerin yayilimi oldugunu
gostermistir. (A. P. Winnie, 1970) Bu lokal anestezik maddelerin yayilimmimn anatomik
temeli, servikal ve brakiyal pleksuslar1 ¢evreleyen fasyal kilifa baglanmistir. (Ward, 1974)
Karotis siniis baroreseptorleri, glossofaringeal sinirin bir dali tarafindan innerve edilir.
Glossofaringeal sinir hasari, insanlarda gegici hipertansiyon ile iliskilidir (Kezdi P).
Literatiirde tek tarafli dokuzuncu sinir hasarindan sonra 6liimciil hipertansif kriz gegiren
bir hasta raporu edilmistir (Ripley, Hollifield, & Nies, 1977). Ayrica difteri, herpes zoster,
toksik noropatiler glossofaringeal sinir disfonksiyonuna neden dolayisiyla hipertansiyona
neden olabilir. (Ripley et al., 1977)

Lokal anestezik yayilimi ile barorefleks reseptorlerinin blokaji sonucu kan basinci
varyasyonuna yanit verme yetenekleri azalmaktadir. Karotis endoarterektomi cerrahisi
sirasinda karotis siniis sinirlerine bupivakain enjeksiyonu uygulanan hastalarda perioperatif
hipertansiyon insidansinin arttigi (%10- 66) gosterilmistir. (Bove, Fry, Gross, & Stanley,
1979; Elliott et al., 1986; Owens & Wilson, 1982; B. L. Smith, 1984)
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Perioperatif dénemdeki hipertansiyonun  6nemli morbidite ve mortalitenin
potansiyel bir nedeni oldugu agiktir (Bove etal., 1979; Gal & COOPERMAN, 1975; Steen,
Tinker, & Tarhan, 1978) ve 10 dakika boyunca yizde 30'dan fazla sistolik kan
basincindaki degisiklik kardiyovaskiiler komplikasyon riskini 6nemli 6l¢lide artirmaktadir.

(Steen et al., 1978)

Elliott ve ark. karotis endarterektomi sirasinda  karotis sinus sinirinin rutin
profilaktik lokal anestezik enjeksiyonunun higbir faydasi olmadigini ve potansiyel
olarak zararli oldugunu bildirmislerdir. (Elliott et al., 1986) Calismalarinda karotis sinus
sinirinin  intraoperatif lokal anestetik enjeksiyonu intraoperatif nabiz hizin1 veya
hipotansiyon insidansint Onemli 06lglide etkilemedi. Bununla birlikte intraoperatif
hipertansiyon insidansini ve intraoperatif olarak sistemik vazodilatér ilaglarina olan
ithtiyact artirdi. Sonug olarak karotis sinilis sinirinin rutin profilaktik lokal anestezik
enjeksiyonu, hipertansiyon gelisimi ile ilgili zararli etkileri g6z 6niinde bulundurularak
rutin olarak 6nerilmez. (Elliott et al., 1986)

ISB sirasinda anatomik komsuluk sebebi ile, lokal anestezik maddenin barosensitif
bolgelere yayildigini, karotis baroreseptorlerden gelen otonom sinirlerin baskilandigi, artan
sempatik aktivite ile kan basincinin yiikseldigi goriilmistiir.(Gianesello et al., 2014). Bu
fenomen, Bezold-Jarish refleksinin aktivasyonu nedeniyle sezlong pozisyonunda cerrahi
uygulanan hastalarda daha az belirgindir.

Servikal sempatik trunkus, anatomik olarak brakiyal pleksusun kokleri ile karotis
kilifina yakin seyretmektedir. ISB’de enjekte edilen lokal anestezik ajanin fasyalar arasi
yayilimi ile servikal sempatik gangliyon blogu sonucu Horner sendromu gelisebilir.
Literatiirde ISB sonras1 Horner sendromu gelisme oran1 %18 ile %50 arasinda degiskenlik
gostermektedir. (Al-Khafaji & Ellias, 1986; Frassanito et al., 2011; Lines, 2014) D’Alessio
JG ve ark. yaptig1 calismada ise hastalarin %24’tinde Bezold—Jarish refleks aktivasyonuna
bagli hemodinamik degisiklikler gelistigi bildirilmistir. Bu ¢alismada higbir hastada Horner
sendromu gelismemistir. Calismalar arasindaki farklili§in nedeni kullanilan ila¢ dozlari,
USG kullanip kullanilmadigi, igne yonlendirme tekniklerindeki ve hasta pozisyonlarindaki

farklardan kaynaklaniyor olabilir.

USG kullanimi brakial pleksus bloklarinin basari oranini artirmaktadir. (Kapral et al.,

2008) Bu ¢alismada tiim blok islemlerinde USG kullanildi ve basarisiz blok goriilmedi.
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USG rehberliginin kullanilmas: diisiik hacimli lokal anestezigin kullanimina izin
verdigi ve hipertansiyon gibi hemodinamik olaylar1 ayni blok kalitesiyle onleyebildigi
gosterilmistir.(Gianesello et al., 2014) Gianesello ve ark. c¢alismalarinda 20 ml
levobupivakain uygulanan hi¢bir hastada hemodinamik degisim gozlememisler ancak
calismalarinda bu grupta yalnizca 15 hastay1 degerlendirmislerdir.

USG kullanim1 lokal anestezi dozunu azaltmaya ek olarak, anesteziklerin

perivaskiiler dokuda yayilmasini 6nleyebilir.

Yapilan bir calismada iist ekstremitenin ortopedik cerrahisi icin ISB uygulanan 20
mL% 1.5 mepivakaine veya dijital basing uygulamadan 40 mL% 1.5 mepivakaine
rastgele uygulandi. Her iki grupta da benzer ipsilateral hemidiafragmatik hareket gérildu.
Buna ragmen, hi¢cbir durumda dispne kendini gostermedi. Bunun nedeni ise frenik sinir
blogunun klinik etkileri, solunum hizindaki bir artigla iy telafi edilir olmasidir. Sonug
olarak lokal anestezinin volimiini 40 mL’den 20 mL’ye azaltmak ISB sirasinda diyafram
felcinin sikligimi veya yogunlugunu azaltmada etkili olmamustir.(Sala-Blanch, Lazaro,
Correa, & Gomez-Fernandez, 1999)

Bir diger ¢alismada Sinha ve ark. ultrason destekli iSB icin lokal anestezik hacmin
20 ila 10 mL arasinda azaltilmasi hemidiafragmatik parezi veya pulmoner fonksiyondaki

bozulma insidansini azaltmadigi bulunmustur.(Sinha et al., 2011)

Bizim c¢alismamiz retrospektif oldugundan hemidiagragmatik parezi insidansi

degerlendirilememistir. Fakat higbir hastada solunum sikintis1 veya hipoksi goriilmemistir.

Perioperatif donemde, hastalarda kan basinci yilikselmesinde: agri, kaygi ve
rahatsizlik hissi de neden olabilir. ISB sonras1 hipertansiyon anksiyetenin neden oldugu
hipertansiyondan ayirt edilmelidir. Cogu hasta, kendisini bekleyen anestezi ve ameliyat
hakkinda endiselidir. Bu nedenle, periferik sinir blogu uygulamasindan 6nce, olasi anksiyete
hafifletmek ve gereksiz rahatsizligi 6nlemek i¢in premedikasyon gereklidir. Gianesello ve
ark.’nin  aragtirmasinda hastalara premedikasyon uygulanmamis ancak hastalarm ISB
oncesinde anksiyetelerinin (STAI-S) 37 puandan diisiik oldugu bildirilmistir. (Gianesello et
al., 2014). Bizim arastirmamizda preoperatif anksiyete varligi acisindan ek bir
degerlendirme yapilmadi fakat tiim hastalarda ISB &ncesinde midazolam, fentanil ve

propofol ile sedasyon saglandi.
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Gianesello ve ark. ¢alismasinda hastalarin hemodinamik parametreleri en fazla 60
dakika takip edilmistir, genel anestezinin hemodinamik etkileri degerlendirilememistir. Blok

islemi lateral dekubit pozisyonda, cerrahi sezlong pozisyonunda uygulanmustir.

Artroskopik omuz cerrahisinde, cerrahi durumlari optimize etmek i¢in bir¢ok yontem
kullanilmistir; turnikenin kullanilamamasi nedeniyle artroskopik omuz ameliyatlari
sirasinda intraoperatif kan kaybini azaltmak icin kontrollii hipotansiyon ile birlikte sezlong
pozisyonu kullanilmistir.(Menshawi & Fahim, 2020) Biz blok islemini lateral dekubit
pozisyonunda uyguladik ve cerrahi islem semilateral sezlong pozisyonu yerine lateral
dekubit pozisyonunda uygulandi, bu nedenle kan basincindaki artigin bizim hastalarimizda

daha yiiksek olmas1 beklenebilir.

Genel anestezi altinda omuz artroskopisi uygulanan hastalarda hem remifentanil hem
de deksetomidin yeterli dizeyde hipotansif anestezi ve tatmin edici cerrahi alan

goriiniirliigiine neden olabilir.

Biz blok uygulanan hastalarda intraoperatif donemde sedasyon i¢in remifentanil
inflizyonu uyguluyoruz. Buna ragmen yiiksek kan basmeci (SAB>140) varliginda hastalara

kalsiyum kanal bloker tedavisi eklemekteyiz.

Perioperatif kan basincim1 kontrol etmedeki hedef, periferik organ fonksiyonunu
korumaktir. Hipertansif hastalarda giivenli kan basinci sinir1 bilinmedigi igin, kan basincinin
baslangi¢ degerlerine gore %20’den daha fazla degismemesi 6nerilmektedir. (Lines, 2014)
HT cerrahi riskini potansiyel olarak artiran ¢esitli kardiyovaskiiler yanitlar1 indiikleyebilir
bunlar konjestif kalp yetmezligine yol agan sistolik disfonksiyonu, sol ventrikil
hipertrofisine bagli diyastolik disfonksiyon, bobrek yetmezligi olarak sayilabilir. (Wolfsthal,
1993) SKB’nin 180 mmHg veya daha yiiksek olmasi veya DKB 110 mmHg veya daha
yiiksek olmasi durumlarinda elektif cerrahinin iptal edilmesi tavsiye edilmistir. (Fleisher,
2002; Wolfsthal, 1993) Intraoperatif dsnemde optimal kan basicinin kag olmas1 gerektigi
konusunda randomize klinik ¢aligma verileri yoktur. Ancak 6zellikle yash ve ek hastaligi
olan kisilerde intraoperatif donemde 130/80 mmHg'den daha diisiik bir kan basinc1 degeri

saglanmas1 onerilmistir. (Williamson et al., 2016)

Bu calismanin birka¢ kisithligi mevcuttur. Birincisi retrospektif degerlendirme
olmasidir. Calismamizin retrospektif dogasi nedeniyle ISB sonrasi frenik sinir blogu,
hemidiafragmatik  parezi insidansim1  veya akciger fonksiyonundaki bozulma

degerlendirilemedi. Ancak hicbir hastada oksijen saturasyon degerleri diismedi. IKincisi
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hastalara preoperatif donemde kaygi-anksiyete degerlendirme yapilmamasidir. Ancak blok
Oncesi tiim hastalara sedasyon uygulanmistir ve hipertansiyon gelisen hastalarda tasikardi

olusmamustir.

Ayrica pozisyon degisikliklerinin hemodinami iizerine olan ek katkisi i¢in ileri
caligmalar gerekmektedir. Bir diger smirlama da hipertansif ila¢ kullanan hastalarin

dislanmasidir.

Yasla birlikte hipertansiyon prevelans: hizla artmaktadir. HT, Avrupa'da yetiskin
niifusun yaklasik %30-45'ini etkileyen ilerleyici kardiyovaskiiler hastaliktir. (Lapage &
Wouters, 2016) Anestezi pratiginde, HT’si olan hastalarda da normotansif hastalar kadar
ISB uygulanmaktadir. (Kearney et al., 2005) Yapilan ¢alismalarda hipertansif hastalarin ISB
sonras1 blok oncesi degere gore erken donemde daha yliksek sistolik kan basinct degerine
sahip olduklar1 bulunmustur. Yaslanma silirecinde kompanse barorefleks biitlinliigiiniin
bozulmasi s6z konusudur. (76). Yash hastalarda yiiksek kan basinci; bazal sempatik sinir
aktivitesinde degisikliklere ve sistemik vaskiiler yanitta bir azalmaya, barorefleks
duyarliliginda yasla iliskili bir azalmaya bagl olabilir. Calismamizda, hastalarin yas
ortalamas1 55'ten yiiksekti. Bu nedenle diisiik doz lokal anestezik madde kullanmamiza

ragmen, yas faktorii hastalardaki kan basincinda gozlenen yiikselmelerden sorumlu olabilir.

5. SONUC

Sonug olarak 15 ml LA voliimii ile uygulanan ISB sonrasi hastalarmn %12,12 sinde
tagikardi olusmadan gecici HT gelistigi tespit edilmistir. Kullanilan LA voliimii ve HT
gelisme oran1 daha 6nceki ¢aligmalarda bildirilen degerlerden daha diisiik olmasina ragmen

HT gelisimi engellenememistir.

ISB yapilmas1 diisiiniilen Kardiyovaskiiler hastaliklar1 veya kotii kontrollii
hipertansiyonu olan hastalarda dikkatli olunmalidir. HT gelisimini engelleyebilecek volim,
blok uygulama teknigi veya farmakolojik yontemlerle ilgili daha ileri prospektif randomize

calismalara ihtiyag¢ vardir.
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