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ÖZET 

 

 

Çalışmamızın amacı; infraklaviküler brakial pleksus blokajı ile gerçekleştirilen el 

cerrahisi operasyonlarında, farklı doz ve konsantrasyonlardaki Bupivakain-Lidokain 

kombinasyonlarının etkinlik sürelerini saptamak ve ideal ilaç dozunu belirlemektir. 

Etik kurul onayı ve hasta onamlarını takiben hastalar randomize olarak üç gruba 

ayrıldı (n=20). Birinci gruba 15 ml %0,5 Bupivakain-15 ml %2 Lidokain (Grup I), ikinci 

gruba 15 ml %0,5 Bupivakain-15 ml %2 Lidokain-30 ml Serum Fizyolojik (Grup II), 

üçüncü gruba 10 ml %0,5 Bupivakain-10 ml %2 Lidokain- 40 ml serum fizyolojik 

uygulandı (Grup III).  

Gruplar yaş, ağırlık ve ASA (American Society of Anesthesiologists) skorları, blok 

sonrası operasyona başlama süresi, cerrahi süre, turnike süresi,  peroperatif ve postoperatif 

ortalama arter basıncı, kalp tepe atımı ve SpO2 değerleri bakımından benzerdi. Grup I’de 

duyusal blok başlama süresi grup II ve grup III’den; grup II’de duyusal blok başlama süresi 

grup III’den; grup I’de motor blok başlama süresi grup II ve grup III’den anlamlı olarak 

daha uzundu. Grup II ve grup III’de motor blok başlama süresi anlamlı farklılık 

göstermedi. 

Grup I’de postoperatif duyusal ve motor blok çözülme süreleri grup II ve grup 

III’den; grup III’de postoperatif duyusal ve motor blok çözülme süreleri grup II’den 

anlamlı olarak daha kısaydı.   
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Grup I’de ek analjezi ihtiyacı ve VAS [Görsel Analog Skala (Visual Analogue 

Scale)] skoru grup II ve grup III’den anlamlı olarak daha yüksekti (p < 0,05). Grup II ve 

grup III’de ek analjezi ihtiyaçları benzerdi (p > 0,05). 

Sonuç olarak lokal anestezik solüsyon hacminin artırılıp konsantrasyonlarının 

azaltılmasıyla blok başlangıcının hızlandırılabildiği, süresinin uzatılabildiği, postoperatif 

hastalarda daha düşük VAS skorları ve daha az ek analjezik gereksinimi sağladığı ortaya 

konulmuştur. 

SUMMARY 

 

 

The aim of study is to determine duration of action and ideal dosages of bupivacaine-

lidocaine combinations in different concentrations by infraclavicular brachial plexus 

blockage method at hand operations.   

Following the ethics committee approval and patient consents, we randomized 

patients into 3 groups, each consisting of 20 patients and applied 15 ml 0,5% Bupivacaine- 

15 ml 2% Lidocaine to the first, 15 ml 0,5% Bupivacaine-15 ml 2% Lidocaine-30 ml salin 

to the second, 10 ml 0,5% Bupivakain-10 ml 2% Lidocaine- 40 ml salin to the third group.  

Groups were similar according to age, weight, ASA scores, time until operation after 

block, operation time, perioperative and postoperative mean arterial pressure, heart rates, 

SpO2 values. Initiation of sensory block time was  statistically longer in group I than the 

others and in group II according to group III.  Motor block initiation time was statistically 

longer in group I than the other groups while it was similar between group II and group III.  

Postoperative sensory and motor block performance time is statistically shorter in 

group I than the other groups and group III according to group II.  

Additional analgesic requirement and VAS (Visual Analogue Scale) scores was 

statistically higher in group I than group II and group III (p < 0,05). They were similar 

between group II and group III (p > 0,05).  
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As a result, decreasing concentrations of local anesthetics by means of increasing 

their total solution volume was resulted in faster block initiation, longer block duration 

with decreased VAS scores and decreased need for analgesics in postoperative patients.  
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1. GENEL BİLGİLER 

 

 

1.1. AĞRI MEKANİZMASI 

 

1965 yılında Melzack ve Wall günümüzde ağrı ile ilgili en çok kabul gören ve 

mevcut birçok bilgiyi oluşturan  “Kapı Kontrol Teorisi”ni sundular. Bu teoride; duysal 

bilginin üretimi, spinal korda ulaşımı, spinal korddan santral sinir sistemine iletilimi ve 

gelen sinyallerin spinal düzeyde işlenen duysal bilgiyi nasıl etkilediği açıklanmaktaydı. 

Aksonların distal uçlarındaki reseptörlerin her bir periferik aksona spesifik bir bilgi 

ilettiğinden yola çıkılarak, duyusal sinyalin oluşması ve spinal korda iletiminde duyusal 

reseptörler ve periferik aksonlar adı verilen periferik sinir sonlanmalarına ait önemli temel 

bilgiler edinilmiştir (1).  

Periferik sinir aksonları değişik çaplarda olup, miyelin kılıfla sarılıdır ve değişik 

hızlarda aksiyon potansiyelini iletirler. Sinir aksonları, etrafı Schwann hücreleri tarafından 

sarılı olan miyelinli ya da sarılı olmayan miyelinsiz olarak ikiye ayrılır (1,2).  

Miyelinsiz akson membranlarında aksiyon potansiyeli, miyelinli aksonlara kıyasla 

daha düşük hızda yayılır. A ve B tipi lifler myelinli, C tipi ince ve myelinsizdir. En yavaş 

iletim, ince miyelinli A delta ve miyelinsiz C liflerinin uçlarında olur. B liflerinde, 

(pregangliyonik otonomik aksonlar) uyarı ileti hızı yaklaşık olarak A delta lifleriyle aynıdır 

(2). Ağrı bilgisi taşıyan sinirler genellikle A ve C sinir lifleridir. 

Özgün lokal anestezik reseptörleri, sodyum (Na) ve potasyumun (K) membrandan 

geçmesi için gerekli olan proteinden oluşan membran kanallarında yer alır (2). İstirahat 

halinde; sodyum konsantrasyonu hücre dışında daha fazladır ve hücre zarında sodyum 

iyonlarına karşı geçirgenlik yoktur. Buna bağlı olarak dış taraf pozitif, iç taraf negatif 

yüklüdür ve hücre zarının içi ile dışı arasında -60-90 mV'luk (milivolt) bir potansiyel fark 

oluşmaktadır. Hücre içinde potasyum iyonları daha fazladır. Bu potansiyel farkın oluşması 

Na / K pompası tarafından sodyum ve potasyumun aktif değişimi nedeniyle olur (2-5). 
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Depolarizasyon devresi: sinirin uyarısıyla istirahat potansiyeli -90 mV'den -50 mV'ye 

değişir, sodyuma karşı geçirgenlik artması ve sodyum iyonlarının hücre içine hızla girişi 

ile membran potansiyeli +30 - +40 mV'ye çıkar. Bu durumda aksiyon potansiyeli oluşur. 

Depolarizasyon 0,1 – 0,2 msn (mikrosaniye) sürer.   

Repolarizasyon evresi; depolarizasyondan 0,4 msn sonra sodyuma karşı geçirgenlik 

hızla azalırken potasyuma geçirgenlik artar. Bu geçirgenlik istirahat potansiyeline tekrar 

ulaşılıncaya kadar devam eder. Sonunda aktif sodyum pompası tarafından membranın içi 

ile dışı arasındaki Na ve K iyon farkı tekrar istirahat potansiyeli durumuna getirilir (2-6). 

Depolarizasyon döneminde oluşan elektrik enerjisi komşu bölgelere iletilir ve bu 

döngü her defasında aynı şekilde tekrarlanır. Böylece sinir iletileri şiddeti hiç azalmadan 

tüm sinir boyunca iletilir, ağrı duyusu aksonların periferik ucundaki reseptörlerde algılanır 

ve aksonal membranda aksiyon potansiyelinden doğar (2-5). 

 

1.2. PERİFERİK SİNİR 

 

Periferik sinirler, periferden merkezi sinir sistemine iletileri getiren ve merkezi sinir 

sisteminden perifere uyaranları ileten yapılardır (6,7). Çok sayıdaki sinir liflerinin bağ 

dokusu aracılığıyla birleşmesiyle oluşurlar (8). Sinir lifleri santral sinir sisteminden 

ayrıldıktan sonra bağ dokusu ile çevrilerek fasikulus ya da funikulusları, birkaç fasikül de 

bir araya gelerek sinir trunkuslarını oluşturur (6,7,9). 

Periferik sinirin çoğunluğunu oluşturan bağ dokusu üç ayrı tabakaya ayrılabilir (9). 

Bir tek sinir lifinin etrafını saran bağ dokusu kılıfına endonorium, binlerce sinir lifinin 

birleşmesiyle oluşan fasikulusları dıştan kuşatan bağ dokusu kılıfına perinorium, 

fasikulusların birleşmesiyle oluşan trunkusları saran en dış kılıfa ise epinorium denir (9-

11). 

Lokal anestezik maddenin içeri girmesinde en etkili engeli oluşturan tabaka 

perinoriumdur (7). Bir diğer engelin de miyelin tabaka olduğu düşünülmektedir. Bu 

sebeple, miyelin içeren fibrillerde iletimi engelleyebilmek için de lokal anestezik miktarını 

yüksek tutmak gerekir (12). 
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   1.3. PERİFERİK SİNİR BLOKLARI 

 

Periferik sinir blokları; uygulanması kolay ve ucuz olmaları sebebiyle yaygın olarak 

kullanılmaktadır. Sinir bloklarına bağlı gelişen komplikasyonlar yöntem, hasta veya 

kullanılan farmakolojik ajanlar nedeniyle ortaya çıkabilir. 

 

1.3.1. Periferik Sinir Stimülatörü  

 

Ağrı duyusunu veya cerrahi yanıtı ortadan kaldırmak üzere doğru periferik sinire 

uygun dozda lokal anesteziği vermek rejyonel anestezideki asıl hedeftir. Bir periferik sinir 

bloğunu uygularken periferik sinir stimulatörü, ultrason veya her ikisinin kombinasyonu 

kullanılabilir (13).  

Bugüne kadar periferik sinir bloğu için birçok yöntem kullanılmıştır: 

1-Anatomik lokalizasyon: Bir anatomik bölge saptanır, blok iğnesi işaretli yere kadar 

ilerletilir ve iğne cilde doğru geri çekilirken ilaç verilir. 

2- Alan bloğu: Sinirin uyardığı tahmini alana yapılan bir bloktur. 

3- Parestezi tekniği: Sinirin etrafına lokal anestezik ajan enjekte edilir. 

4- Perivasküler kılıf tekniği: Aynı kılıf içinde bulunan sinirler, bu kılıfa bir kanül 

yerleştirilmesi ile bloke edilebilir. 

5- Transarteriyel girişim: Genellikle aksiler blok için tercih edilir. Aksiller arter 

palpasyonu yapılır ve iğne ile arterin içinden geçilir. Arterin arkasına ve iğne geri çekilerek 

ön kısmına ilaç verilir. Ancak bu yöntemde intravenöz injeksiyon olasılığına dikkat etmek 

gerekir (13). 

Günümüzde sinir bloğu uygulamalarında artık ultrasonografi, bilgisayarlı tomografi 

ve manyetik rezonans gibi görüntüleme yöntemleri kullanılmaktadır (14). Rejyonel 

anestezide sinir stimülatörü ilk defa 1962 yılında Grrenbalatt ve Denson tarafından 

uygulanmıştır (15). 

Sinir stimülasyonu uygulamasının temeli, belli bir uyarı eşiğinde uyarının sinire 

verilmesi prensipine dayanır. Oluşan potansiyel akım, sinirde duyusal veya motor cevap 

oluşturur ve bloke edilecek sinir lokalize edilir. Sinir stimulatörünün negatif elektrodu 

kanüle, pozitif elektrodu hastaya bağlanır. Bu bağlantıların aralarında iletişimsizlik 

olmaması, cilde yapıştırılan elektrodun iyi yapışması, cildin kuru ve temiz olması 
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önemlidir. Aksi takdirde sinir stimülatöründen gelen akım iğneye iletilemeyecek ve sinir 

uyarılamayacaktır (15). Motor liflerin uyarılmasında kısa süreli [0,05-0,2 (μs, 

mikrosaniye)], duyusal liflerin uyarılması istendiğinde ise daha uzun atım süreli (0,3-1,0 

μs) uyarı gerekir. Nöropatisi olan hastalarda da motor uyarının görülmesi için uzun atım 

süreleri gereklidir. Klinikte kullandığımız sinir stimülatörleri genellikle 1-1,5 mA 

(miliamper) ve 0,1-0,3 μs atım sürelidir.  

Sinir stimulatörünün; yüksek başarı oranı sağlama, parestezi yöntemiyle 

gelişebilecek sinir hasarından korunma, arteryel ponksiyon yönteminin aksine düşük 

hematom riski gibi avantajları vardır (16-19). 

Blok uygulanacak girişim yeri saptandıktan sonra genellikle 2 miliamper akım 

uygulanarak iğne sinire doğru yavaşça ilerletilir. Sinire 1-2 cm yaklaşıldığında kas 

kasılmaları izlenir. Akım 0,1 ile 0,5 mA arasına kadar düşürülür, kontraksiyonların halen 

izleniyor olması uygun yerde olduğumuzu göstergesidir. Saptadığımız yere lokal anestezik 

ajan verilir. İğne sinire yaklaştıkça kasılmalar artar, sinirden uzaklaştıkça kasılmalar 

azalır(6,20,21). Akımın 0,3-0,5 mA arasında tutularak lokalizasyonu saptanan sinirlerde 

başarı oranı oldukça yüksektir. Lokal anestezik verildikten 1-2 dakika (dk) sonra uyarının 

kaybolması blok etkisinin başladığını gösterir (22). 

 

1.4. BRAKİYAL PLEKSUS 

 

1.4.1. Anatomi  

 

Brakiyal pleksus, bir sinir topluluğu şeklinde dağılarak üst ekstremitenin motor 

fonksiyonunun tamamından, duyusal fonksiyonun ise büyük bölümünden sorumludur (22). 

Brakiyal pleksus, C5-C8 arası son dört servikal sinir ile T1 torasik sinirin ön dallarının 

birleşmesiyle oluşur. Bu ön dallar (ramus anterior)  m.scalenius anterior ile medius 

arasından çıkarlar. Ramus anteriorlar birleşerek önce trunkus süperior, media, inferioru 

oluşturur. Truncusların ön ve arka dalları da birleşerek fasciculus posterior, lateralis, 

medialisi oluşturur. Brakiyal pleksusun 5 terminal siniri aksiller, muskulokuteneus, radial, 

median ve ulnar sinirlerdir (23). 

Brakiyal pleksus dalları aşağıdaki gibidir: 
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Aksiller sinir (C5-C6): Deltoid ve teres minör kaslarının motor innervasyonunu ve 

deltoidin bir bölümü ile skapular bölgelenin duyusal innervasyonu sağlar. 

Radial sinir (C5-C6-C7-C8-T1): Kolun dirseğe kadar olan posterior ve lateral 

bölümünü, önkolun bileğe kadar olan posterior bölümünü, el dorsolateralini, başparmak 

dorsumunu, 2. ve 3. parmak ile 4. parmağın yarısını innerve eder. Yaralanması, cumartesi 

sendromu da denilen düşük bilekle sonuçlanır. 

Median sinir (C5-C6-C7-C8-T1): El bileği ve elin fleksörlerinin motor dallarını, 1-2-

3. parmaklar ile 4. parmağın lateral yarısının yüzeyel duyusunu sağlar.  

Ulnar sinir (C8-T1): Ön kolun medial kutanöz siniri ile birlikte başlangıçta brakiyal 

arterin medialinde uzanır, kolun ortasında arterden ayrılır ve medial epikondilin arkasından 

ön kola girer. 4. ve 5. parmakların duyusal innervasyonunu sağlar. Yaralanmasında 

pençe el oluşur. 

Muskulokutenöz sinir (C5-C6-C7): Ön kolun lateral bölümünün duyusal 

innervasyonunu sağlar (24). 

 

Şekil 1. Brakiyal sinirin duyusal innervasyonu (25)  

 

Brakiyal sinirin duyusal innervasyonu Şekil 1’de gösterilmiştir.  

 

1.5. BRAKİYAL PLEKSUS BLOKAJI 

 

Brakiyal pleksus blokajını ilk defa Halsted 1884’de uygulamıştır. 
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Rejyonel anestezinin gelişiminde, 1850 tarihinde Pravaz ve Wood’un enjektör ve 

blokaj iğnesini bulmaları ve 1884 yılında Koller'in kokainin cerrahi anesteziyi sağlamada 

etkinliğini göstermesi önemlidir. Crile 1887’de omuz cerrahisinde brakiyal pleksus 

blokajını uyguladığını bildirmiştir (1). 

 

1.5.1. Brakiyal Pleksus Blok Teknikleri 

 

Brakiyal pleksus bloğu tekniği çok çeşitlidir (Tablo 1). 

 

Ameliyat Bölgesi Tercih Edilen Teknik 

Omuz 
İnterskalen blok+ T1-3 somatik bloklu ya da bloksuz 

servikal pleksus blokajı 

Üst kol İnterskalen veya supraklavikular blok 

Dirsek ve ön kol 
Supraklavikular, infraklavikuler veya aksiller blok 

Bilek ve el Aksiller veya periferik sinir bloğu  

Tablo1. Brakiyal pleksus blok teknikleri 

          

Brakiyal pleksusun anatomisi göz önüne alınacak olursa, interskalen blok gövdelerin 

seviyesinde, supraklavikuler yaklaşım gövdelerin kordların içine dağıldığı bölgede, 

infraklavikuler blok proksimal kord seviyesinde ve aksiller blok ise terminal sinirlerin 

oluştuğu yerde gerçekleştirilir (Şekil 2). Bu tekniklerden birinin tercih edilmesi; ameliyat 

bölgesi, komplikasyon olasılığı, ağrı kontrolü için kateter ihtiyacı, hastanın öyküsü ve 

fiziksel muayeneye göre belirlenir (26). 
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Şekil 2. Brakiyal pleksus bloğu için çeşitli erişim yolları: 1-Aksiller blok, 2- 

İnfraklaviküler blok, 3- Kulenkampff supraklavikuler blok, 4- Winnie ve Collins 

subklavyen perivasküler blok, 5- Winnie interskalen blok (27)  

 

1.5.2. Brakiyal Pleksus Bloğunun Genel Klinik Özellikleri  

 

Brakiyal pleksus bloğu, cerrahi anesteziyi sağlamasının dışında, kırık, travma veya 

ilaçların yanlışlıkla arter içine verilmesi ile oluşan ağrının tedavisinde de kulanılmaktadır. 

Günübirlik cerrahide sık kullanılan bir yöntemdir. Geriatrik hastalarda erken mobilizasyon 

sağlaması bir diğer avantajıdır. Kanama bozuklukları, sepsis, glukoz 6 fosfat dehidrogenaz 

eksikliği ve girişim bölgesinde enfeksiyon gibi durumlarda uygulanmaz. Ayrıca her 

tekniğe özgü komplikasyon ve kontrendikasyonlar da bulunmaktadır.  
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Klinik uygulamada rejyonel anesteziyi başarılı olarak kullanmak istiyorsak; bloğun 

zamanlamasını, blok tekniğinin ve lokal anestezik ajanın uygunluğunu, anestezinin ve 

analjezinin süresini doğru belirlememiz gereklidir (26). 

 

1.6. İNFRAKLAVİKULAR BLOK 

 

İnfraklavikuler blok klavikula altında brakiyal pleksus anestezisi sağlayan bir 

yöntemdir. Bu blok el, el bileği, dirsek ve distal kol cerrahisi için uygun bir seçenektir. 

İnfraklavikular blok için işaret noktaları Şekil 3’de yer almaktadır.     

 

 

 Şekil 3. Yüzeyel işaret noktaları  

 

Düşük pnömotoraks riski, kateterizasyon yapılabilmesi açısından uygun olması 

nedeniyle diğer yöntemlere göre avantaj sağlamaktadır (28). Üst ekstremiteye unilateral 

cerrahi girişimler, brakiyal pleksusa kateter yerleştirerek postoperatif veya kronik ağrı 

kontrolü sağlanması ve sempatik blok amaçlı infraklavikular blok uygulanabilir. 

Uygulama bölgesinde enfeksiyon, kontralateral hemidiafragmatik paralizi veya 

pnömotoraks, kontralateral frenik veya rekürren larengeal sinir paralizisi ve koagülasyon 

bozukluklarında infraklavikular blok kontrendikedir. 

 

1.6.1. İnfraklavikuler Blok Teknikleri  
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Raj ve arkadaşlarının, 1973 yılında infraklavikuler bloğu yeniden uygulamaya 

koymalarından itibaren güvenli ve uygulaması kolay teknik arayışları günümüze kadar 

sürmüştür (29). İlk olarak Whiffler tarafından tanımlanan korakoid yaklaşım ile 

infraklavikular blok (coracoid block) (30), Kilka ve arkadaşlarının (31) vertikal 

infraklavikular yaklaşımı ve Klaastad ve arkadaşlarının (5) başlattığı lateral sagital 

infraklavikular blok en çok dikkat çeken tekniklerdir. Bu teknikler iğne giriş yerine, 

iğnenin yönüne ve komplikasyon oranına göre değişiklik gösterebilmektedir. En yeni 

teknik olan lateral sagital infraklavikular blok, yüksek başarı oranı (%85-95) ve yüksek 

güvenilirliğe sahip olduğundan tercih edilmektedir (32). 

 Magnetik rezonans ile brakiyal pleksus görüntülemesi yapılan bir çalışmada, 

mediale yaklaşıldıkça cilt ve akciğer arası mesafenin azaldığı, pnömotoraks riskinin arttığı 

gösterilmiştir (33,34). Böylelikle lateral yaklaşımın pnömotoraks açısından daha güvenilir 

olduğu bildirilmiştir. 

Lateral sagittal infraklavikular blok tekniğinde, sırt üstü yatan hastanın başı blok 

uygulanacak bölgenin karşı tarafına çevrilir. Blok uygulanacak kol addüksiyona, ön kol ise 

90 derece fleksiyona getirilir, hastanın eli karın bölgesinde durur. Böylece pozisyon 

verilmesi zor olan durumlarda dahi girişim yapılabilir. Bu teknikte anestezist omuzun 

arkasından çalışır. Klavikulanın korakoid çıkıntı ile birleştiği nokta palpe edilir. İğnenin 

giriş noktası klavikula ile korakoid çıkıntının kesiştiği yerdedir (Şekil 4). 

Girişim bölgesi dezenfekte edilir ve iğne giriş yeri cilt ve ciltaltına 1-2 ml (mililitre) 

lokal anestezi uygulanır. Sinir stimülatörü uyaran akımı 1 mA’da açılır, sinir stimülatörü 

ile bağlantılı olan kanül kaudal yönde cilt ile yaklaşık olarak 30° açı yapacak şekilde 

ilerletilir.  
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Şekil 4: İnfraklavikular blok için girişim noktası 

 

Şekil 5. Kas kontraksiyonu (www.nysora.com) 

 

Ön kolda kas kontraksiyonu görüldüğünde, brakiyal pleksusa yaklaşıldığı 

düşünülerek akım yavaşça düşürülür (Şekil 5). 0,3 mA'da kontraksiyon devam ediyorsa 

iğne burada sabitlenir, aspirasyon testi yapılır, kan gelmediği görüldükten sonra lokal 

anestezik solüsyon dikkatlice verilir. Her 5 ml’de bir aspire edilirek kontrol yapılır. İlaç 

verilmesi esnasında hasta toksisite açısından dikkatlice takip edilir. Kateter yerleştirilecek 

ise kanülün içindeki iğne çıkartılır, kateter ucu pleksus içinde tespit edilir (28). 

 

1.6.2. İnfraklavikular Blok Komplikasyonları  

    

İnfraklaviküler blok uygulamasında daha az sıklıkta görülse de pnömotoraks en ciddi 

sorundur. Ayrıca hematom, enfeksiyon, Horner sendromu, damar ve sinir hasarı, vasküler 

enjeksiyon diğer komplikasyonlardır (27,35). 

 

1.7. LOKAL ANESTEZİKLER 

 

Lokal anestezikler sinir uçlarında ileti oluşmasını ve sinir iletimini geçici olarak 

keserler (36). Etkilerini periferik sinirde eksitasyon iletimini inhibe ederek gösterir. 

Sodyum kanallarındaki özgün reseptörlere bağlanarak iyonların buradan geçişini 

engellerler. Lokal anestezik maddeler sistemik dolaşıma karışır ise, santral sinir sisteminde 

ve kalpte uyarıların iletimi etkilenebilir (4,5). 

 

1.7.1. Lokal Anesteziklerin Etki Mekanizması 
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Son yapılan çalışmalara göre etkilerini, akson membranındaki sodyum kanallarından 

sodyum iyonu geçişini kontrol eden kalsiyum ile göstermektedirler (5,37,38). Lokal 

anestezikler, sinir aksonunun dış membranını geçerek membranda bulunan sodyum 

kanallarının iç kısmındaki özgün reseptörlere bağlanır ve sodyumun içeri girmesini 

engellerler. Böylelikle membran potansiyeli düşer, tam depolarizasyon için gerekli eşik 

potansiyele ulaşılamaz ve aksiyon potansiyeli belli bir düzeye ulaşamaz (1,5,27,39,40). 

Böylece iletim bloğu meydana gelir. İlaç sinire ilk ulaştığında kalıcı olmayan bir blok 

oluşturur (Wedensky bloğu). Bu dönemde tek bir uyarı ve zayıf uyarılar impuls 

uyandıramaz. Ancak çoğul ve güçlü uyarılar blok alanından geçebilir. İlacın 

konsantrasyonu tam blok yapacak seviyeye gelince uyarı gücünden ve frekansından 

bağımsız olarak artık hiç bir uyarı geçemez. Bu durum, total blok öncesi hafif uyarıların 

iletilemeyip, ancak güçlü olanların iletildiği hipoaljezik dönemi açıklamaktadır (1). 

Lokal anesteziklerin membran düzeyinde etkileri üç şekilde açıklanır: 

1. Spesifik Reseptör Teorisi: Lokal anestezikler, hücre membranında Na kanallarındaki 

spesifik reseptörlere bağlanarak Na geçişini durdururlar. 

2. Yüzeyel Şarj Teorisi: Lokal anestezik, membrana bağlanıp membran potansiyelini 

artırarak blok oluşturur. 

3. Membran Ekspansiyonu Teorisi: Lipofilik lokal anestezik parçacıkları, hücre 

membranındaki lipidlerin hareketlerini artırır ve membranda genişlemeye yol açarak Na 

kanallarını sıkıştırır. Na iyonları membrandan geçemez. Böylelikle aksiyon potansiyeli 

oluşmadığından blok oluşur (40,41). 

         Lokal anestezik ajanın pKa’sı ilacın etki süresinin başlamasında en etkili faktördür. 

pKa ilacın %50’sinin iyonize olduğu ve %50’sinin baz formda olduğu pH değeridir. Vücut 

pH’sına yakın pH değerine sahip lokal anesteziğin etkisi çabuk başlar. Ajanın uygulandığı 

bölgenin pH’sı da etki başlama süresini etkiler (42). Lokal anestezik maddeler, pKa değeri 

7,5-9 arasında zayıf bazlardır. Kullanılacak ajanı daha alkalinize hale getirmek, iyonize 

formu azaltarak baz formu artırır ve membrandan geçişi hızlandırır. Bupivakain için pKa 

değeri 8,1, pH değeri ise 4-6,5 arasıdır (43). 

Lokal anestezikler sistemik dolaşıma yüksek oranda geçerlerse, birtakım merkezi 

sinir sistemi ve kardiyovasküler sistem semptomları ortaya çıkar. Belirli bir sinir lifinde, 

belirli bir süre için impuls iletimini durduran en düşük lokal anestezik konsantrasyonu 

minimum anestezik konsantrasyonu (Cm) olarak adlandırılır. Bu değer ajanın potensini 
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gösterir. Minimum anestezik konsantrasyon; sinir lifi çapı, sinir tipi, myelin, sinir uyarılma 

frekansı, elektrolit konsantrasyonu gibi faktörlerden etkilenir (1,5,28). 

              

1.7.2.Lokal Anesteziklerin Farmakokinetiği (4) 

 

Emilim: Lokal anesteziklerin sistemik emilimi birçok faktöre bulunmaktadır: 

1. Enjeksiyon yeri: Sistemik emilim hızı, ilacın uygulandığı bölgenin 

vaskülarizasyonu ile ilişkilidir: trakeal > interkostal > kaudal >paraservikal > epidural > 

brakiyal pleksus > siyatik > subkutanöz. 

2. Vazokonstriktör kullanımı: Solüsyona epinefrin, fenilefrin veya norepinefrin 

katılması uygulanacak bölgede vazokonstriksiyon oluşturur. Emilimin azalması ile nöronal 

uptake, analjezinin etkinliğini, etki süresini artar ve yan etkiler azalır.  

3. Lokal anestezik ajan: Dokuya daha yüksek oranda bağlanan ajanların emilimi daha 

yavaş olur. 

Dağılım: Lokal anesteziklerin dağılımı; doku perfüzyonu, doku/ kan partisyon katsayısı, 

doku kitlesine bağlı değişmektedir. 

Metabolizma ve Atılım: Metabolizma ve atılım, molekül yapısına göre değişmektedir. 

Esterler, önemli ölçüde psödokolinesteraz ( plazma kolinesterazı) ile metabolize 

olurlar. Suda çözünen metabolitler idrar ile atılırlar. Psödokolinesterazı eksikliği olan 

hastalarda bu ajanların etkisi uzar ve yan etki görülme riski artar. Serebrospinal sıvıda 

esterazlar yoktur. Buna bağlı olarak, intratekal verilen ester ajanların atılımı, vasküler alana 

emilimleri ile olur. Ester grubu olmasına rağmen kokain, bir miktar karaciğerde metabolize 

olur, bir miktarı ise idrarla atılır. 

Amidler, karaciğerde metabolize edilirler. Metabolize olma hızı esterlere göre daha 

yavaştır. Karaciğer fonksiyon bozuklukları ya da konjestif kalp yetmezliği gibi karaciğer 

kan akımının azaldığı durumlarda metabolizmaları yavaşlar, sistemik toksisite riski artar. 

 

1.7.3. Lokal Anesteziklerin Etki Süresine Göre Sınıflandırılması 

 

Kısa etkili: Prokain, kokain, klorprokain 

Orta etkili: Lidokain, mepivakain, prilokain 

Uzun etkili : Tetrakain, bupivakain, etidokain (Tablo 2) 
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 Tablo 2. Lokal anestezik ajanların farmakokimyasal özellikleri (44) 

 

1.7.4 Lokal Anesteziklerin Kimyasal Yapılarına Göre Sınıflandırılması  

 

Aromatik yapıdaki lipofilik kısım ile kuarterner amin yapısındaki hidrofilik kısım 

arasındaki ara bağ; aminoester ise ester (-COO-) grubu, amino amid ise amid (-NHCO-) 

grubu oluşur. Bağlayıcı grubun doğası lokal anesteziklerin farmakolojik özelliklerin i 

belirler (42). 

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

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

Alkoller: Etil alkol, aromatik alkoller  

Diğerleri:  Kompleks sentetik bileşikler; (Holokaine, kinolin deriveleri, ökopin) (1,2,28) 

Tablo 3. Amid ve ester grubu lokal anestezikler arasındaki farklar (http://www.nysora.com)   

 ESTER GRUBU AMİD GRUBU 

Metabolizma 

 

Hızlıdır 

 

Yavaştır 

 

Sistemik Toksik Etki Az Fazla 

Allerjik Reaksiyon Fazla Nadir 

Stabilite Stabil değil 

Işık, ısı gibi etkenlerle         

etkilenir. 

Çok stabil 

Etki Başlangıcı Yavaş Hızlıdır(orta-çok hızlı) 

pKa <7,4 <7,4 
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1.8.LİDOKAİN 

 

Şekil 6. Lidokainin moleküler yapısı ( http://tr.wikipedia.org/) 

 

Lidokainin kimyasal ismi N – dietilaminoasetil – 2,6- ksilidin hidroklorürdür, 

moleküler yapısı Şekil 6’da gösterilmiştir. Lidokain, lokal anestezik ve antiaritmiktir. Etki 

başlama süresi 30-90 saniyedir. Eliminasyon yarılanma ömrü 1,5-2 saattir. Lidokain 

etkisini, hücre membranındaki sodyum kanallarını bloke ederek gösterir. Depolarize 

olmayan membran, aksiyon potansiyelinin nöronlar arası geçişine izin vermez ve blok 

oluşur (45). Maksimum doz 4,5 mg/kg ‘dir (41). 

Farmakodinamik Özellikleri:  Damar içi uygulamada lidokain, medulla spinalisin dorsal 

boynuz nöronlarında ağrı önleyici etki oluşturur. Topikal uygumada mukozadan hızla 

emilir ve lokal olarak taktil uyarıları baskılar (45,46). 

Farmakokinetik Özellikleri: 

Emilim: Enjeksiyon bölgesi, verilme dozu, konsantrasyonu, vazokonstriktör madde 

eklenmiş olması ilacın sistemik dolaşıma emilimini etkiler. 

Dağılım: İntravenöz yükleme dozunun ardından, fazla perfüze olan dokularda (böbrek, 

karaciğer, kalp gibi)  konsantrasyonu hızlıca artar. Dağılımı takiben iskelet kasları ve 

adipoz dokuda redistribusyon başlar. Kan - beyin bariyerini aşar, plasentaya ve süte geçer. 

Lidokainin plazma proteinlerine bağlanması doza bağımlıdır.  

Eliminasyon: Lidokain 10-30 dakikalık bir başlangıç, 1,5–2 saatlik bir terminal yarılanma 

ömrüne sahiptir. Konjestif kalp yetmezliği veya karaciğer fonksiyon bozukluğu olan 

kişilerde yarılanma ömrü uzayabilir. Lidokainin parenteral dozunun çoğu karaciğerde hızla 

metabolize olurken az bir kısmı da idrarla atılır. Karaciğer yetmezliği olanlarda, karaciğer 

perfüzyonunun azalmasına bağlı olarak lidokain metabolizması azalabilir. Böbrek 

yetmezliği olan hastalarda tekrarlayan intravenöz lidokain enjeksiyonu ile ilacın metaboliti 

birikebilir (46). 
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Endikasyonları: İnfiltrasyon anestezisinde; periferik sinir bloklarında; santral sinir 

bloklarında; boğaz, larinks, farinks vb. cerrahisinde topikal analjezi için; korneal ve üretral 

analjezi için; yüzeyel anestezi için; ventriküler ektopi ve taşikardi tedavisinde kullanılır. 

Kontrendikasyonları: İkinci ve üçüncü derece kalp bloğu, ağır sinoatriyal blok, ilaca 

bağlı aşırı duyarlılık ve sınıf-1 antiaritmik ilaçların kullanımında lidokain kontrendikedir. 

Sistemik toksik etkiler kardiyovasküler ve santral sinir sistemi üzerinde görülmektedir  

(46). 

 

1.9. BUPİVAKAİN 

                                                                                     

Şekil 7. Bupivakainin moleküler yapısı (http://en.wikipedia.org/) 

 

1963 yılında AF Ekenstum ve arkadaşları tarafından bulunmuştur (47). Bupivakainin 

kimyasal ismi 1-n-bütil-DL-piperidin-2-karboksilik asit-2,6 dimetilanilid hidrokloriddir, 

moleküler yapısı Şekil 7’deki gibidir. Etki süresi uzundur, derin iletim bloğu yapar, duyu 

ile motor bloğu açıkça birbirinden ayırır. Bu özelliklerin tümüne sahip ilk lokal 

anesteziktir. 

Farmakoloji: Bupivakain, lidokainden hemen hemen dört kat daha güçlü bir lokal 

anesteziktir. Uzun etki süresine sahiptir. Lidokaine göre etkisi daha geç başlar ve 60-120 

dakika devam eder. Hücre membranından sodyum iyonlarının geçişini engelleyerek sinir 

lifleri boyunca impuls iletimini geri dönüşümlü olarak inhibe eder. Etki 5-10 dakikada 

başlar. Epidural enjeksiyonda 5-7,5 mg/ml konsantrasyonlarında uygulandığında 24 saat, 

periferik sinir bloğunda 12 saat kadar devam edebilir. Kaudal ve peridural enjeksiyonda 

etki başlama süresi daha uzundur. Motor ve duyusal blokaj 2 - 10 saat arasıdır. Tepe 

plazma seviyesine 35- 45 dakika sonra ulaşır. Önemli bir kısmı karaciğerde metabolize 

olur, az bir kısmı böbreklerle atılır. Ayrıca, daha düşük konsantrasyonlarda, postoperatif 

analjezi amaçlı kullanılabilir (48-50). 

Sistemik emilim hızı ilacın dozuna, veriliş şekline ve enjekte edilecek bölgenin 

http://en.wikipedia.org/
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vaskülaritesine göre değişir. En hızlı emilim interkostal bloklarda, en yavaş emilim 

abdominal subkutan uygulamalarda ortaya çıkar.  

Endikasyonları: Bütün blok tiplerinde kullanılabilir. Düşük konsantrasyonda motor blok 

olmaksızın analjezi sağlayabilir. Gebelere uygulandığında fetüsteki miktarı fazla 

yükselmediği için doğum analjezisinde sıklıkla kullanılır (51). 

Kontrendikasyonları: Amid grubu lokal anesteziklere veya içeriğindeki diğer maddelere 

karşı aşırı duyarlılığı olanlarda kontrendikedir. 

Rejyonel intravenöz anestezi bloğunda,  turnike gevşemesi veya yanlışlıkla 

açılmasına bağlı sistemik dolaşıma geçen bupivakain akut sistemik toksik reaksiyonlara 

neden olabileceğinden rejyonal intravenöz anestezide tercih edilen bir lokal anestezik 

değildir. 

Kullanım şekli ve dozu: Bupivakain enjeksiyonu sırasında belli aralıklarla aspirasyon 

yapılarak intravasküler enjeksiyon önlenmelidir. Verilecek doz 2 mg/kg’yi geçmemelidir  

(51). 

Akut sistemik toksisite: Yanlışlıkla intravenöz verilmesi halinde toksisite 1– 3 dakika 

arası, damar içine uygulanmayan doz aşımlarında ise daha geç ortaya çıkar. Toksik etki, 

merkezi sinir sistemi ve kardiyovasküler sistemde görülür.  

Santral Sinir Sistemi Toksisitesi: Dil ve ağız bölgesinde uyuşma, kulak çınlaması, 

hiperakuzi, baş dönmesi, görme ve konuşma bozuklukları, bilinç kaybı, konvülsiyon, 

solunum baskılanması, koma görülebilir.  

Kardiyovasküler Sistem Toksisitesi: Kalp kasılmasında azalma, kalp hızında artış ve 

kardiyak outputta azalma, negatif inotropik etki, aritmojenik etki, daha yüksek dozlarda 

ventriküler aritmi ve fibrilasyon görülebilir. 

Bupivakainin Yan Etkileri: Bradikardi, hipotansiyon, titreme, alerji, konvülsiyon bunlar 

arasındadır (52-57).    
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2. GİRİŞ VE AMAÇ 

 

 

 Bölgesel anestezi, bilinç kaybı oluşturmadan vücudun belirli bölgelerindeki 

sinirlerin işlev görmesinin bir süreliğine bloke edilmesi, böylelikle ağrı duyusunun ortadan 

kalkması olarak tanımlanabilir (6).                                                                                      

  Hastanın bilincinin açık olması, havayolu kontrolünün kendinde olması ve bu 

nedenle mide içeriğinin aspirasyon riskinin olmaması, cerrahi ve travma sebebiyle 

oluşabilecek stres yanıtının azalması, cerrahi sonrası dönemde analjezinin devam etmesi, 

uygulama maliyetinin düşük ve hastanede yatış süresinin kısa olması bölgesel anestezinin 

avantajları arasındadır (58). Bu avantajları göz önüne alınarak cerrahi bir işlemin rejyonel 

anestezi altında yapılması, genel anesteziye göre daha güvenilir bir yöntem olarak kabul 

edilmektedir (20). 

Genel anestezi ile oluşabilecek komplikasyonları en az düzeye indirmek ve hasta 

konforunu arttırmak amacıyla günümüzde giderek artan oranda bölgesel anestezi tercih 

edilmektedir. İnfraklavikular blok tekniği; hızlı total blok oluşturması, turnike ile 

çalışmaya müsaade etmesi, postoperatif analjezinin uzun süre devam etmesi nedeniyle 

anestezist ve hasta açısından düşük risk ve yüksek kabul edilebilirliğe sahiptir. Üst 

ekstremite cerrahisinde, Klaastad ve arkadaşları tarafından 2004 yılında ilk kez tanımlanan 

lateral sagittal infraclavikular blok yüksek başarı oranı ve düşük komplikasyon riski 

nedeniyle tercih edilen bir blok uygulamasıdır (59). 

Çalışmamızda; infraklaviküler brakial pleksus blokajı yolu ile gerçekleştirilen el 

cerrahisi operasyonlarında, farklı doz ve konsantrasyonlardaki Bupivakain-Lidokain 

kombinasyonlarının etkinlik sürelerini saptamayı ve ideal ilaç dozunu belirlemeyi 

amaçladık. 

 

 

 



18 
 

3. MATERYAL-METOD 

 

 

Çalışmamıza, İstanbul Bilim Üniversitesi Tıp Fakültesi 44140529/2014-36 sayı 

numaralı Etik Kurul onayını takiben bilgilendirilmiş onamı alınan 18-70 yaş arası, ASA 

(American Society of Anesthesiologists)  I-II grubu, elektif şartlarda infraklavikular blok 

uygulanarak el cerrahisi operasyonu geçirecek 60 hasta dâhil edildi. Antikoagulan ilaç 

kullanımı bulunan, lokal anestezik ilaçlara alerjisi olan, mental retardasyon, nörolojik 

defisiti veya nöropatisi olan hastalar çalışmaya dâhil edilmedi. Hastaların bir gün önce 

ayaktan rutin sistemik muayeneleri ve laboratuar incelemeleri yapıldı, çalışma hakkında 

bilgi verildi, aydınlatılmış onam belgeleri alındı. 

Operasyondan 45-60 dakika önce ameliyathaneye alınan hastaların sistolik ve 

diyastolik kan basınçları, dakika kalp atım hızları ve SpO2 değerleri monitörize edildi. 

Uygulama öncesi tüm değerler ölçülerek kaydedildi. Hastalara yüz maskesi ile 4lt/dk 

oksijen verildi. Operasyon gerçekleşmeyecek el dorsalinden damar yolu açıldı. Tüm 

hastalara ameliyathanede, işlemden yaklaşık 20 dakika önce premedikasyon amaçlı 0,03 

mg/kg midazolam, 2 mcg/kg fentanil intravenöz olarak yapıldı. 

Supin pozisyonda yatırılan hastanın başı blok uygulanacak bölgenin karşı tarafına 

doğru çevrildi. Hastanın kolu addüksiyona getirildi, ön kol 90 derece fleksiyona ve el 

göbek hizasına alındı. Klavikulanın korakoid çıkıntıyla birleştiği nokta palpe edilerek 

periferik blok girişim noktası olarak işaretlendi. Blok uygulanacak taraf deltoid bölgeye 

EKG elektrodu yapıştırıldı. Uygulama bölgesi povidon iyot ile temizlenip, 2 ml %2’lik 

lidokain ile lokal anestezi yapıldı.  

Sinir stimilatörü olarak Stimupleks HNS 12 (Şekil 8) , iğne olarak pleksus anestezisi 

için yapılmış özel iğne Stimupleks Stimupleks A ( B. Braun Melsungen AG, Japan ) 22G, 

100 mm kullanıldı. 
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Şekil 8. Stimupleks HNS 12  

 

Stimulatörün anot ve katot kutupları sırasıyla deltoid kastaki EKG elektroduna ve 

blok iğnesine bağlandı. Stimülatör 1,0 mA, 2Hz, 0,1 msn parametrelerine ayarlanarak, 

girişim noktasından cilt, cilt altı ve pektoral kas geçilerek seğirme hareketleri arandı. 

Median sinir seğirmesi bulundu ve akım 0,4 mA’ya düşürüldüğünde seğirmenin devam 

ettiğinin görülmesi başarılı lokalizasyon göstergesi olarak kabul edildi (Şekil 9). 

 

 

 

Şekil 9. Kas seğirmeleri  A. Radiyal B. Median C. Ulnar D. Muskulokütanöz (60) 
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Hastalar 3 gruba ayrıldı: 

Grup I : 15 ml %0,5 Bupivakain-15 ml %2 Lidokain  

Grup II: 15 ml %0,5 Bupivakain-15 ml %2 Lidokain-30 ml serum fizyolojik 

Grup III: 10 ml %0,5 Bupivakain-10 ml %2 Lidokain- 40 ml serum fizyolojik 

Stimilatör 0,4 mA akıma düşülerek, kas kontraksiyonlarının devam ettiği görülünce 

aspirasyon yapılarak kan gelmediğinden emin olundu. 3 grup ilaç kombinasyonundan 

herhangi biri rastgele randomizasyon yöntemi ile hastaya uygulandı. İlaçların verilme 

zamanı kaydedildi. Uygulama yapıldıktan sonra 20 saniyelik aralıklarla iğne batırılarak 

(pinprick testi) sensoryal blok değerlendirildi. Motor blok kalitesi ise Holmenn skalası ile 

değerlendirilerek kaydedildi (Tablo 4). 

 

Anestezi  

0 Pin-prick ile normal ileti 

1 İğneyi diğer ekstremiteye göre az hissetme 

2 İğneyi künt bir cisim gibi hissetme 

3 Dokunma duyusu kaybı 

Motor Blok  

0 Normal kas fonksiyonu 

1 Blok öncesine göre azalmış kas fonksiyonu 

2 Çok azalmış kas fonksiyonu 

3 Motor tam blok 

Tablo 4. Sensoryal ve motor blok kalitesi 

 

Duysal ve motor blok başlama süresi, tam blokajın gerçekleşme süresi kaydedildi. 

Ayrıca kalp tepe atımı (KTA), sistolik-diastolik kan basıncı, saturasyon değerleri 
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peroperatif 0, 15, 30, 60, 120. dakikalar ve postoperatif 30, 60, 120, 360. dakikalar takip 

edildi. Ameliyat bittikten sonra bütün hastalar anestezi sonrası derlenme ünitesine alındı. 

Postoperatif ağrı başlangıç zamanı, duyu ve motor blok geri dönüş zamanı ve ilk 

analjezik gereksinim zamanı kaydedildi. Ayrıca postoperatif ağrı şiddeti VAS [Görsel 

Analog Skala (Visual Analogue Scale)] ile 30, 60, 120, 240, 360. dakikalarda 

değerlendirildi. 

 

İstatistiksel analiz: 

 İstatistiksel analizlerde Statistical Package for Social Sciences (SPSS)  22.0 

programı kullanıldı. Nicel verilerin analizinde ANOVA, Kruskal-Wallis, Mann-Whitney U 

Test kullanıldı. Tekrarlayan ölçümlerde Wilcoxon Test kullanıldı. Niteliksel verilerin 

analizinde Ki-kare test, Ki-kare koşulları sağlanmadığında Fischer Test kullanıldı. 
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4. BULGULAR 

 

 

Çalışmamız, İstanbul Bilim Üniversitesi Etik Kurul onayı alındıktan sonra hasta 

bilgilendirilmiş onamı alınan 18-70 yaş arası, ASA I-II grubu, el cerrahisi operasyonu 

geçirecek 60 hasta üzerinden gerçekleştirilmiştir. 

Hastaların ortalama yaşı 49,6 ± 19,0, ortalama ağırlıkları 73,9 ± 11,9’dur (Tablo 5). 

Uygulanan ilaca göre hastalar 3 gruba ayrıldı. 

Grup I:    15 ml %0,5 Bupivakain + 15 ml %2 Lidokain  

Grup II:    15 ml %0,5 Bupivakain + 15 ml %2 Lidokain + 30 ml serum fizyolojik 

Grup III:   10 ml %0,5 Bupivakain + 10 ml %2 Lidokain + 40 ml serum fizyolojik 

Grup I, grup II ve grup III’de hastaların yaşı, ağırlığı, ASA dağılımı anlamlı  farklılık 

göstermemiştir (p > 0,05) (Tablo 5). 

Tablo 5. Grupların yaş, ağırlık, ASA skorlarına göre karşılaştırılması 

 

          Grup I, grup II ve grup III’de hastalara preoperatif uygulanan midazolam, fentanil 

dozları anlamlı (p > 0,05) farklılık göstermemiştir (Tablo 6). 

          Grup I’de ek analjezi ihtiyacı grup II ve grup III’den anlamlı olarak daha yüksekti (p 

< 0,05). Grup II ve grup III’de ek analjezi ihtiyaç oranı benzerdi (p > 0,05) (Tablo 6). 
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          Grup I’de postoperatif 6.saat VAS skoru grup II ve grup III’den anlamlı olarak daha 

yüksekti (p < 0,05). Grup III’de postoperatif 6. saat VAS skoru grup II’den anlamlı olarak 

daha yüksekti (p < 0,05) (Tablo 6). 

Tablo 6. Grupların preoperatif uygulanan midazolam, fentanil değerleri, postoperatif 

6. saat VAS değeri ve ek analjezi ihtiyaçlarının karşılaştırılması ( predormic: 

preoperatif uygulanan midazolam, prefenta: preoperatif uygulanan fentanil ) 

 

Grup I’de duyusal blok başlama süresi grup II ve grup III’den anlamlı olarak daha 

yüksekti (p < 0,05). Grup II’de duyusal blok başlama süresi grup III’den anlamlı olarak 

daha yüksekti (p < 0,05) (Tablo 7). Grup I’de motor blok başlama süresi grup II ve grup 

III’den anlamlı (p < 0,05) olarak daha yüksekti. Grup II ve grup III’de motor blok başlama 

süresi anlamlı (p > 0,05) farklılık göstermemiştir (Tablo 7). 

Grup I, grup II ve grup III’de blok sonrası operasyona başlama süresi, operasyon 

süresi, turnike süresi  anlamlı farklılık göstermemiştir (p > 0,05) (Tablo 7). 
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Tablo 7. Grupların duyusal ve motor blok başlama süreleri, blok sonrası operasyona 

başlama süreleri, operasyon süreleri ve turnike sürelerinin karşılaştırılması 

 

Grup I, grup II ve grup III’de peroperatif 0-15-30-60. dk. KTA değeri anlamlı 

farklılık göstermemiştir (p  > 0,05) (Grafik 1). 

Grup I’de peroperatif 15-30-60. dk. KTA değeri peroperatif 0. dakikaya göre anlamlı  

düşüş göstermiştir (p < 0,05). Grup II’de peroperatif 15-30-60. dk. KTA değeri peroperatif 

0. dakikaya göre anlamlı düşüş göstermiştir (p < 0,05). Grup III’de peroperatif 15-30-60. 

dk. KTA değeri peroperatif 0. dakikaya göre anlamlı düşüş göstermiştir (p < 0,05). 

Peroperatif 15-30-60. dk. KTA değerindeki değişim miktarı üç grup arasında anlamlı 

farklılık göstermemiştir (p > 0,05) (Grafik 1). 

Grafik 1. Grupların peroperatif KTA değerlerinin karşılaştırılması 
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Grup I, grup II ve grup III’de postoperatif 30-60-120-360. dakika  KTA değeri 

anlamlı farklılık göstermemiştir (p > 0,05) (Grafik 2). 

 

Grafik 2. Grupların postoperatif KTA değerlerinin karşılaştırılması 

 

Grup I, grup II ve grup III’de peroperatif 0-15-30. dk. ortalama arter basıncı (MAP) 

değeri anlamlı farklılık göstermemiştir (p > 0,05). Grup II’de  peroperatif 60. dakika MAP 

değeri grup I ve grup III’den anlamlı olarak daha yüksekti (p < 0,05). Grup I ve grup III’de 

60. dakika MAP değeri anlamlı farklılık göstermemiştir (p ˃ 0,05) (Grafik 3). 

Grup I’de peroperatif 15-30-60. dk. MAP değeri peroperatif 0. dakikaya göre anlamlı  

düşüş göstermiştir (p < 0,05). Grup II’de peroperatif 15-30-60. dk. MAP değeri peroperatif 

0. dakikaya göre anlamlı düşüş göstermiştir (p < 0,05). Grup III’de peroperatif 15-30-60. 

dk. MAP  değeri peroperatif 0. dakikaya göre anlamlı düşüş göstermiştir (p < 0,05) (Grafik 

3). 

Peroperatif 15-30-60. dk. MAP değerindeki değişim miktarı üç grup arasında anlamlı 

farklılık göstermemiştir (p > 0,05) (Grafik 3). 



26 
 

 

Grafik 3. Grupların peroperatif MAP değerlerinin karşılaştırılması 

 

Grup I, grup II ve grup III’de postoperatif  30-60-120-360. dakika  MAP değerleri 

anlamlı farklılık göstermemiştir (p > 0,05) (Grafik 4). 

 

Grafik 4. Grupların postoperatif MAP değerlerinin karşılaştırılması 
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Grup I, grup II ve grup III’de peroperatif 0-15-30-60. dakika SpO₂ değeri anlamlı 

farklılık göstermemiştir (p > 0,05) (Grafik 5). 

Grup I’de peroperatif 15-30-60. dk. SpO₂ değeri peroperatif 0. dakikaya göre anlamlı 

düşüş göstermiştir (p < 0,05). Grup II’de peroperatif 15-30-60. dk. SpO₂  değeri peroperatif 

0.dakikaya göre anlamlı düşüş göstermiştir (p < 0,05). Grup III’de peroperatif 15-30-60. 

dk. SpO₂ değeri peroperatif 0. dakikaya göre anlamlı düşüş göstermiştir (p < 0,05)    

(Grafik 5). 

Peroperatif 15-30-60. dk. SpO₂  değerindeki değişim miktarı üç grup arasında 

anlamlı farklılık göstermemiştir (p > 0,05) (Grafik 5). 

 

 

Grafik 5. Grupların peroperatif SpO2 değerlerinin karşılaştırılması 

 

Grup I, grup II ve grup III’de postoperatif 30-60-120-360. dk.  SpO2 değeri anlamlı 

farklılık göstermemiştir (p > 0,05) (Grafik 6). 
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Grafik 6. Grupların postoperatif SpO2 değerlerinin karşılaştırılması 

 

Grup I’de postoperatif duyusal blok çözülme süresi grup II ve grup III’den anlamlı 

olarak daha düşüktü (p < 0,05). Grup III’de postoperatif duyusal blok çözülme süresi grup 

II’den anlamlı olarak daha düşüktü (p < 0,05) (Tablo 8) (Grafik 7). 

Grup I’de postoperatif motor blok çözülme süresi grup II ve grup III’den anlamlı  

olarak daha düşüktü (p < 0,05). Grup III’de postoperatif motor blok çözülme süresi grup 

II’den anlamlı olarak daha düşüktü (p < 0,05) (Tablo 8) (Grafik 8). 

Tablo 8. Grupların postoperatif duyusal ve motor blok çözülme süreleri 
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Grafik 7. Grupların postoperatif duyusal blok çözülme sürelerinin karşılaştırılması 

 

  

Grafik 8. Grupların postoperatif motor blok çözülme sürelerinin karşılaştırılması 

 

 

 

 

 

 



30 
 

5. TARTIŞMA 

 

 

          Bu randomize prospektif çalışmada infraklaviküler brakial pleksus blokajı ile 

gerçekleştirilen el cerrahisi operasyonlarında, %0,5 bupivakain ve %2 lidokain 

kombinasyonu farklı konsantrasyonlarda ve hacimlerde kullanılmıştır. Konsantrasyon 

azalıp hacim arttığında duysal blok daha erken başlamış, daha uzun sürmüş, duysal ve 

motor blok çözülmesi daha gecikmiştir. Ayrıca bu hastalarda ek analjezik ihtiyacı ve VAS 

skorları daha düşük bulunmuştur. 

Brakiyal pleksus blokajında infraklaviküler blok yöntemi, giderek artan şekilde 

kullanılmaktadır. Yeni uygulanan yaklaşımlarla, pnömotoraks riskinin azalması ve 

anatomik bölge nedeniyle kateterizasyona izin vermesi infraklaviküler bloğu ön plana 

çıkarmaktadır (28). Dirsek-omuz arasındaki bölgenin cerrahi işlemlerinde ve turnike 

uygulanan üst ekstremite cerrahisinde infraklaviküler blok,  supraklaviküler yaklaşımlara 

iyi bir alternatif oluşturmaktadır.  

Hadzic ve arkadaşlarının, günübirlik el cerrahisinde genel anestezi ile infraklavikular 

bloğu karşılaştırdıkları çalışmada, infraklavikular blokaj ile analjezinin daha iyi sağlandığı, 

ek analjeziye ihtiyaç olmadığı, daha erken mobilizasyon sağladığı ve yan etkiler açısından 

daha üstün olduğu ortaya konulmuştur (61). 

Aksiller arterin kolay palpasyonu, aksiller yaklaşımla brakiyal pleksus blokajını 

kolaylaştırmasına rağmen çok sayıda iğne girişi ve her bölgeye ayrı lokal anestezik 

enjeksiyonu gerekmektedir. Ayrıca aksiller ve muskulokutanöz sinirler pleksustan daha 

önce ayrılırlar, bu yüzden aksiller yöntemde tam pleksus blokajı sağlanamayabilir. Oysa 

infraklaviküler teknikte tek enjeksiyon yapıldığı için travmaya bağlı nörolojik zarar 

ihtimali azalmıştır (7,62). Çalışmamızda hiçbir hastada sinir hasarı gelişmemiştir. 

Neuburger ve arkadaşları MR görüntüleme ile yaptıkları çalışmada infraklavikülar 

tekniğin pnömotoraks riskine karşı güvenilir olduğunu göstermişlerdir (63). Fonksiyonel 

ekspiratuar volümleri ölçmeye dayalı bir başka çalışmada, infraklavikular tekniğin 

solunum fonksiyonları açısından olumsuz etki oluşturmadığını ortaya konulmuştur (64). 

Çalışmamızda hiçbir hastada solunum sıkıntısı ve pnömotoraks gelişmedi. 
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Heid ve arkadaşları, infraklavikular blok ile aksillar bloğun teknik olarak 

karşılaştırıldığı çalışmada başarısının daha yüksek olması ve tam bloğun daha hızlı 

başlaması üstünlükleriyle infraklavikular tekniği tercih ederken (65); Koscielniak ve 

aradaşları blok etkinliğinin, başlangıç zamanının ve hasta memnuniyetinin benzer 

olduğunu belirtmiştir (66). Ertuğ ve arkadaşları ise motor ve duyusal blok süresi ve 

etkinliği yönünden benzer olduklarını, ancak kolunda mobilite sorunu olan hastalarda 

infraklavikular tekniğin daha kullanışlı olduğunu belirtmiştir (67). 

Rejyonel anestezi uygulamasını yaş, kilo, ASA, anestezik solüsyonun içeriği ve 

hacmi gibi birçok faktör etkilemektedir. Brown, brakiyal pleksus anatomisini, blokajın 

tipini, hasta seçimini, blokaj amacını iyi bilmek gerektiğine değinmiştir (68). 

Çalışmamızda demografik veriler (yaş, kilo)  ve ASA dağılımı bakılmış olup, her üç grup 

da benzer özellikler göstermiştir. 

Kilka ve arkadaşları (31), 175 hastada, %1 prilokain + %0,5 bupivakain karışımı 

uygulayarak infraklaviküler blok tekniği üzerine yaptıkları anatomik ve klinik 

çalışmalarında %94,8 oranında başarılı blok sağlamışlar ve postoperatif analjezinin 

yaklaşık 8 saat sürdüğünü belirtmişlerdir. Hızlı tam blok oluşturması, turnike ile çalışmaya 

müsaade etmesi, postoperatif analjezinin uzun süre devam etmesi nedeniyle infraklavikülar 

bloğun anestezist ve hasta açısından düşük risk ve yüksek kabul edilebilirliğe sahip 

olduğunu belirtmiştir (31). Çalışmamızda bupivakaine ek olarak lidokain kullanmamızın 

sebebi etki başlangıcını hızlandırmaktır. Tüm gruplarda bupivakaine ek olarak lidokain de 

kullanılmıştır. Ayrıca hiçbir hastamızda turnike ağrısı olmamıştır.    

Brown ve arkadaşlarının, bupivakain kullanarak epidural, brakiyal ve kaudal blokları 

karşılaştırdığı çalışmada, ciddi komplikasyonlara rastlanılmamış ancak komplikasyon 

ortaya çıkması açısından kaudal > brakiyal > epidural sıralamasını ortaya koymuşlardır 

(69). Tuominen ve arkadaşları, yaptıkları çalışmada aksillar blokaj uygulanan ortopedik 

cerrahi hastalarında plazma bupivakain düzeylerini ölçmüşler, kullanılan yüksek dozlara 

rağmen yan etkiye rastlanmadığını bildirmişlerdir (70).  

Bedder ve arkadaşlarının, 3 mg/kg bupivakain uygulayarak yaptıkları brakiyal 

pleksus blokajı çalışmasında herhangi bir toksisite belirtisi gelişmemiştir (43). Hilgier ve 

Lanz da daha yüksek dozda bupivakain kullanarak uyguladıkları brakiyal pleksus 

bloklarında, toksik etkilerden bahsetmemişlerdir (71,72). Bizim çalışmamızda da hiçbir 

hastamızda sistemik toksisite izlenmemiştir. 
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Materyal metod farklılığı, kullanılan lokal anesteziklerin ve solüsyonun içerdiği 

maddelerin farklılığı (sodyum bikarbonat, adrenalin eklenmesi gibi), kullanılan lokal 

anesteziğin volümü ve uygulayıcının deneyimi; blok uygulama süresi ve blok oluşma 

süresine ait farklı sonuçlar sağlayabilir. 

Yaptıkları çalışmalarda Arcand ve arkadaşları (73) 0,5 ml/kg (maksimum 40 ml) , 

Koscielniak ve arkadaşları (74) 0,5 ml/kg (30-50 ml) dozda lokal anestezi kullanmışlardır. 

Sandhu ve arkadaşları (75) ise toplamda 21 ml ile başarılı sonuçlar elde ettiklerini 

açıklamışlardır. Biz çalışmamızda farklı konsantrasyonlarda 30 ve 60 ml volüm kullandık.  

Sistemik toksisite riski özellikle yaşlı, genel durum bozukluğu, karaciğer ve böbrek 

yetmezliği olan hastalarda ve gebelerde artar. Bu yüzden yapılan çalışmalarda volüm 

olabildiğince düşük tutularak başarılı blok elde edilmesi hedeflenmiştir. 

Rucci ve arkadaşları (76) ortopedik üst ekstremite cerrahisi geçirecek hastalarını 

rastgele 3 gruba ayırarak, 20, 30, 40 ml lokal anestezik (%0,5 bupivakain ile 1:200,000 

adrenalin ve %2’lik lidokainden eşit miktarlarda hazırlanan karışım) kullanarak aksiller 

seviyede brakial pleksus bloğu yaptıkları çalışmalarında 30 ve 40 ml lokal anestezik 

kullanılan gruplarda, blok başarı oranlarını daha yüksek bulmuştur. 

Vester-Andersen ve arkadaşları (77) kateter tekniği kullanarak perivasküler aksiller 

blok yaptıkları çalışmalarında hastalarını rastgele 3 gruba ayırarak 1:200,000 adrenalinli 

%1’lik mepivakainden 40, 50, 60 ml olmak üzere farklı 3 volüm kullanmıştır. 3 grup 

arasında duyusal ve motor blok gelişimi açısından anlamlı fark oluşmamış, ancak duyu 

bloğunun kalitesi yüksek volüm (50, 60 ml) gruplarında, düşük volüm (40 ml) grubundan 

daha iyi olarak gözlenmiştir. Aynı dozda lokal anestezik maddeyi (400 mg adrenalinli 

mepivakain) farklı volümlerde (20, 40, 80 ml) kullanarak aksiller blok yaptıkları başka bir 

çalışmalarında yüksek volümler kullanılan gruplarda duyu bloğu başarısını daha yüksek 

bulmuştur (78). Aynı miktar, farklı volüm lokal anestezik madde kullanılarak aksiller blok 

uygulaması yapılan diğer bir çalışmada da duyu blok kalitesi, yüksek volüm kullanılan 

grupta, düşük volüm kullanılan gruptan daha iyi olmuştur (79). 

Çalışmamızın primer amacı motor ve duyusal blok kalitesinin lokal anestezik 

konsantrasyonu ve volümü ile olan ilişkisini ortaya koymaktı. Aynı hacmi kullanarak ve 

verdiğimiz lokal anestezik dozunu düşük tutarak aynı etkinliğe ulaşıp ulaşamayacağımızı 

araştırdık. İstatistiksel ve klinik sonuçlara göre, grup I ve grup II’yi kıyasladığımızda aynı 
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doz ilaç ile volümü arttırdığımızda motor ve duyusal blok sürelerinin uzamış olduğunu 

gördük.  

Total volümün artırılması ile lokal anesteziğin brakial pleksus etki alanının tamamına 

yayılımı sağlandığı için blok etki başlangıcının hızlanıp, etki süresinin arttığı ve 

postoperatif ağrının daha geç görüldüğü sonucuna vardık. 

Grup II ile grup III’ü kıyasladığımızda grup II’de duyusal ve motor blok çözülme 

sürelerinin daha uzun olduğunu gördük. Ancak grup III’de duyusal blok çözülme süresi 

350,1± 43,4; motor blok çözülme süresi 396,3±47,0 dk olarak bulduk. Bu süre cerrahi 

işlem süresini karşılıyordu, ayrıca postoperatif grup II ve grup III’de ek analjezi 

ihtiyacında farklılık saptanmaması ile eşit volüm, az ilaç dozu ile etkin anestezi ve analjezi 

sağlanabildiği kanaatine vardık. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

6. SONUÇ 
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Çalışmamızda infraklaviküler brakial pleksus blokajı yolu ile gerçekleştirilen el 

cerrahisi operasyonlarında, farklı konsantrasyonlardaki Bupivakain-Lidokain 

kombinasyonlarının etkinlik sürelerini saptamayı ve ideal ilaç dozunu belirlemeyi 

amaçladık. 

Elde ettiğimiz verilere dayanarak aynı ilaç dozu ile volümü arttırdığımız grupta 

postoperatif ağrı şikayeti ve ek analjezi ihtiyacı azalmış, motor ve duyusal blok başlama 

süreleri kısalmış, postoperatif duyusal ve motor blok geri dönme süreleri uzamıştır. Yani 

fazla volümde aynı ilaç dozunu verdiğimiz olgularda anestezi ve analjezi etkinliğimiz 

artmıştır. 

Bunun yanısıra aynı volümü vererek ilaç dozunu azaltıp azaltamayacağımızı 

araştırdık. Böylelikle toksik dozdan uzaklaşabileceğimizi düşündük. Aynı volümde, ilaç 

dozunu azalttığımız olgularda motor ve duyusal blok süreleri kısaldı. Postoperatif 6. saat 

VAS skoru arttı, ek analjezi ihtiyacı daha erken gelişti. Ancak cerrahi işlem süresince ve 

sonraki 6 saat boyunca hastalar ağrı hissetmedi. Yani volümü yüksek tutarak ilaç dozunu 

azaltmak cerrahi işlem için yeterli olmaktadır.          
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