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ABSTRACT

Peripheral nerve blocks have brought a new perspective to re-
gional anesthesia following the use of neuraxial blocks. The fact 
that they can be administered for anesthetic and/or analgesic 
purposes in many situations where neuraxial blocks are contra-
indicated has led to a marked increase in their use. With the in-
tegration of ultrasound into routine anesthetic practice, their use 
has become widespread not only in adult patients but also in the 
paediatric age group, thanks to safe procedures with high success 
rates. Although they are performed with the aid of nerve moni-
toring techniques and monitors alongside ultrasound, it is evident 
that complications encountered in various systems have not been 
completely eliminated. Complications affecting the neurological 
system constitute the group that causes the most concern among 
clinicians. Numerous factors related to anesthesia, surgery and 
the patient play a role in the development of these complications. 
Therefore, the combined assessment of all these factors is the 
most significant factor influencing early diagnosis, adequate treat-
ment and, consequently, improved prognosis.

The aim of this review is to comprehensively discuss the patho-
physiological and aetiological factors underlying neurological 
complications that may arise following a peripheral nerve block, 
and to offer a new perspective on strategies to prevent complica-
tions through safer regional anesthesia practices.

Keywords: Peripheral nerve block, neurologic complications, 
nerve injury, intraneural Injection, ultrasound
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ÖZ

Periferik sinir blokları, nöraksiyel bloklardan sonra rejyonal anes-
teziye farklı bir perspektif kazandırmıştır. Nöraksiyel blokların 
kontrendike olduğu pek çok durumda anestezik ve/veya analjezik 
amaçlı uygulanabiliyor olmaları, kullanımlarının belirgin olarak 
artmasını sağlamıştır. Ultrasonografinin rutin anestezi pratiğinde 
yer alması ile beraber güvenli ve başarı oranı yüksek girişimlerle 
erişkin hastaların yanında pediatrik yaş grubunda da kullanımları 
yaygınlaşmıştır. Ultrasonografinin yanısıra sinir izleme teknik ve 
monitörleri eşliğinde uygulanmalarına rağmen hâlâ farklı sistem-
lerde karşımıza çıkan komplikasyonların tamamen ortadan kalk-
madığı görülmektedir. Nörolojik sistemi etkileyen komplikasyonlar 
klinisyenler arasında en çok endişe yaratan grubu oluşturmakta-
dır. Söz konusu komplikasyonların gelişiminde anestezi, cerrahi ve 
hasta ilişkili çok sayıda faktör yer almaktadır. Bu nedenle, tüm bu 
faktörlerin beraber değerlendirilmesi erken tanı, uygun tedavi ve 
dolayısıyla prognozun iyileştirilmesi üzerindeki en önemli etkendir.

Bu derlemenin amacı, periferik sinir bloğu sonrasında gelişebile-
cek nörolojik komplikasyonları patofizyolojik ve etiyolojik faktörle-
ri çerçevesinde kapsamlı olarak ele almak ve daha güvenli rejyonal 
anestezi uygulamaları ile komplikasyonları önlemeye yönelik stra-
tejilere farklı bir bakış açısı sunmaktır.

Anahtar sözcükler: Periferik sinir bloğu, nörolojik komplikasyon-
lar, sinir hasarı, sinir içi enjeksiyon, ultrasonografi

memnuniyetini belirgin şekilde iyileştirmeleri, yoğun bakım 
ünitesine yatış oranı ile yatış süresini, sistemik opioid ve anal-
jezik tüketimini azaltmalarının yanısıra, nöraksiyal blokların 
kontrendike olduğu bazı durumlarda (koagülopati, antikoa-
gülan kullanımı, intrakranial basınç artışı vb.) gerek anestezi 
gerek analjezik endikasyonla uygulanabilir olmaları, rejyonal 
anestezi pratiğindeki klinik kullanımlarını anlamlı ölçüde ge-
nişletmiştir.

GİRİŞ

Periferik sinir blokları (PSB), lokal anestezik (LA) ajanların tek 
başına veya adjuvanlarla beraber, belirli sinir veya pleksusla-
rın yakınına uygulanması ile duyusal ve motor iletimin geçici 
olarak bloke edildiği rejyonal anestezi teknikleridir. Nöraksi-
yal blok uygulamalarından sonra rejyonal anestezi pratiğine 
farklı bir perspektif sağlamışlardır. Analjezi kalitesini ve hasta 
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hasara yol açtıklarını belirtmektedir (2). Postoperatif nörolo-
jik semptomların kliniğinde parestezi, hipoestezi ve dizestezi 
ön planda olup, nadiren motor disfonksiyon eşlik eder. Bu 
tablo genellikle sinir liflerindeki iletimin geçici blokajı, mini-
mal intranöral ödem veya subklinik demiyelinizasyon ile iliş-
kilendirilir (3). 

Kalıcı yani altı aydan uzun süren PSH’ye yol açan majör komp-
likasyon oranları çalışmalarda farklı sayılarda olmakla bera-
ber, % 0,015 ila 0,09 arasında görülmektedir (4-6). Periferik 
sinir hasarı oluşumuna tamamen veya kısmen katkıda bulu-
nabilecek çok sayıda faktör, bu fenomenin değerlendirmesin-
de karşılaşılan zorlukların temelini oluşturur. Komplikasyon 
oluşumuna etki eden faktörlerin hasta, cerrahi ve anestezi 
ilişkili olduğu düşünüldüğünde, doğru oranlar elde etmek için 
anestezi tekniği ile ilişkili olmayan nedenlerin de araştırılması 
gerekmektedir (7). Belirtildiği gibi patofizyolojinin multifak-
töriyel olmasının yanında; komplikasyon tanımlamalarındaki 
farklılıklar, takip süreleri, raporlamadaki heterojenite, incele-
nen kohortla ilgili risk faktörleri, retrospektif verilerin güve-
nilirliği gibi etkenler de belirtilen oranların gerçek insidansı 
daha düşük yansıtıyor olabileceği fikrini akıllara getirmekte-
dir. 

Sinir hasarının anatomik lokalizasyonu ve şiddeti; tedavi, ta-
kip ve dolayısıyla prognozu etkileyen en önemli faktördür. 
Dolayısıyla periferik sinir anatomisinin detaylı olarak bilinme-
si, PSB’lerin etkinliğinden öte güvenli uygulanması açısından 
temel bir gerekliliktir. 

PERİFERİK SİNİR ANATOMİSİ

Periferik sinir sistemi (PSS), anatomik ve işlevsel olarak sant-
ral sinir sistemiyle (SSS) devamlılık gösterir. Periferik sinir sis-
teminin afferent yani duyusal lifleri, duyu organları ve resep-
törlerinden gelen uyarıları SSS’ye iletir. Efferent yani motor 
lifler ise uyarıları SSS’den efektör organlara iletir. Dolayısıyla 
SSS’nin hedef organlarla arasındaki çift yönlü etkileşimi sağ-
layan yapı PSS’dir.

Ultrasonografi (USG) rehberliğinin anestezi rutininde yay-
gınlaşmasıyla beraber; PSB uygulama süreleri azalmış, başarı 
oranları artmış ve LA’lar hedefe yönelik daha düşük dozlarda 
kullanılmaya başlanmıştır. Ayrıca USG ile sinir yapısı, çevre 
vasküler yapılar ve iğne ucunun doğrudan görüntülenebilme-
siyle komplikasyonların görülme sıklığında belirgin oranlarda 
azalma sağlanmıştır. Güvenli ve başarılı uygulamalar sayesin-
de PSB’ler, neonatal dönem de dahil olmak üzere pediatrik 
vakaların anestezi pratiğindeki yerini almıştır.

Periferik sinir blokları, USG rehberliğine ek olarak ‘’periferik 
sinir stimülatörü ve enjeksiyon basıncı izleme monitörleri’’ 
gibi sinir lokalizasyon teknikleri eşliğinde uygulansa da; Tablo 
I’de özetlenen nadir ancak klinik açıdan anlamlı morbiditeye 
yol açabilen komplikasyonlar ile ilişkili olmaya devam etmek-
tedirler. 

Bu derlemede PSB sonrası gelişebilecek nörolojik komplikas-
yonlar; risk faktörleri, patofizyolojik mekanizmalar, etiyolojik 
faktörler ve önleyici stratejiler başlıkları altında literatür öne-
rileriyle tartışılacaktır. Amaç, daha güvenli rejyonal anestezi 
uygulamaları ile komplikasyonları önlemek ve erken tanı ile 
prognozun iyileştirilmesine yönelik bir bakış açısı sunmaktır.  

NÖROLOJİK KOMPLİKASYONLAR

Geçici duyusal nörolojik semptomlardan kalıcı sekellere uza-
nan geniş bir klinik spektrumda karşımıza çıkabilen periferik 
sinir hasarı (PSH), PSB’lerin en fazla endişe oluşturan ve kritik 
komplikasyonları arasında yer alır. Fakat artık sadece intrao-
peratif veya postoperatif ağrı yönetiminde değil kronik ağrı 
tedavisinde de endikasyonları çerçevesinde kullanılan PSB’le-
rin, literatürde PSH gelişimi için bağımsız bir risk faktörü ola-
rak kabul edilmediği de unutulmamalıdır (1).

Güncel literatür nöraksiyel blokların aksine, PSB’lerden sonra 
kalıcı sinir hasarının oldukça düşük insidansa sahip olduğunu, 
erken dönemde postoperatif nörolojik semptomların (PONS) 
daha sık gözlendiğini, ama bu semptomların da çoğunlukla 
geçici, kendini sınırlayan bir seyir izlediğini ve nadiren kalıcı 

Tablo I: Periferik Sinir Blok Komplikasyonları

Sistem Komplikasyonlar

Nörolojik Parestezi/dizestezi, motor güçsüzlük/paralizi, double-crush fenomeni ilişkili nöropati, Horner Sendromu

Kardiovasküler Hipotansiyon, bradikardi, aritmi

Vasküler İntravasküler enjeksiyon, vasküler yaralanma, hematom, iskemik komplikasyonlar

Solunum Pnömotoraks, hemidiyafram paralizisi, rekürrent laringeal sinir zedelenmesi

Toksik/Metabolik Lokal Anestezik Sistemik Toksisitesi (LAST)

Enfeksiyöz Lokal enfeksiyon, sepsis, apse,kateter ilişkili enfeksiyon

Alerjik/İmmunolojik Anafilaksi, alerjik reaksiyonlar

İşlem/Teknik kaynaklı İntranöral enjeksiyon, nöraksiyel yayılım, blok başarısızlığı
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Seddon’un bu sınıflaması, Sunderland tarafından 1951’de ya-
yımlanan ‘‘A Classification of Peripheral Nerve Injuries Produ-
cing Loss of Function’’ başlıklı çalışmayla histopatolojik olarak 
detaylandırılarak beş dereceli bir sistem hâline getirilmiştir. 
Özetle, Sunderland Grade I, nöropraksiyle; Sunderland Grade 
V, nörotmezisle eşleşirken; aksonotmezis, Sunderland Grade 
II-IV arasında yer almaktadır (12). 

Sonuçta PSH değerlendirilmesinde Seddon sınıflaması klinik 
bir çerçeve sunarken, Sunderland sınıflaması prognozun ön-
görülerek tedavi gereksiniminlerinin detaylandırılması açısın-
dan avantaj sağlar. 

PATOFİZYOLOJİK MEKANİZMALAR

Periferik sinir hasarında altta yatan patofizyoloji oldukça kar-
maşıktır. Konuyla ilgili çalışmalar insanlardan ziyade hayvan-
lar üzerinde yürütüldüğünden, mekanizmalar tam olarak net-
leşmemiştir. Hayvan çalışmaları hem türler hem de metodo-
lojiler arasında önemli ölçüde farklılıklar gösterdiği için, ulaşı-
lan sonuçların doğru ve yeterli bir şekilde klinik uygulamaya 
aktarılması oldukça zordur (13). Fakat oluşabilecek kompli-
kasyonları önleyebilmek için risk faktörlerinin bilinmesi ve bu 
risklere yönelik yaklaşımların belirlenmesi gereklidir. Periferik 
sinir hasarında patofizyolojik mekanizmalar geleneksel olarak 
mekanik ve enjeksiyon kaynaklı (travmatik), kimyasal kaynak-
lı (nörotoksisite), inflamatuar ve vasküler (iskemik) hasar baş-
lıkları altında değerlendirilir. 

I. Mekanik ve Enjeksiyon Kaynaklı Hasar (Travmatik)

Bu hasar iğnenin sinire doğrudan şiddetli olarak temas etmesi 
ve/veya intranöral enjeksiyonla oluşan sinir içi basınç artışı 
iskemi ile sonuçlanabilir. Dolayısıyla intranöral enjeksiyonda 
asıl belirleyici enjeksiyon bölgesidir. Yani intranöral enjeksi-
yon düşünüldüğünde asıl kaçınılması gereken intrafasiküler 
alan olmalıdır (14, 15). 

II. Kimyasal Hasar (Nörotoksisite)

Tüm LA’ların belirli koşullarda çeşitli dokularda miyotoksik, 
nörotoksik ve sitotoksik etkilere sahip olabileceğine dair ka-
nıtlar mevcuttur. Ama nörotoksisite potansiyelleri farklıdır. 
Tüm LA’lar doz bağımlı olarak nörotoksisite potansiyeli taşı-
maktadırlar (16). Bu nörotoksik etkiler, DNA parçalanması, 
mitokondriyal membran potansiyelinin bozulması ve apop-
tozun indüklenmesi gibi mekanizmalar aracılığıyla ortaya 
çıkmaktadır (17). Ayrıca LA konsantrasyonu ile sinire maruz 
kalma süresi arasında, Schwann hücrelerinin ölümü, makro-
faj infiltrasyonu ve miyelin hasarı ile doğrudan bir korelasyon 
olduğu da görülmektedir (18,19). 

Periferik sinirlerin en küçük alt birimi Schwann hücreleri tara-
fından oluşturulan myelin kılıf ile sarılı aksonlardır. Aksonlar 
da bir araya gelerek fasikülleri oluştururlar. Bir periferik sinir 
lifinin bütününe bakıldığında ise bu yapının üç bağ dokusu ta-
bakası ile desteklendiği ve korunduğu görülür.

Endonöryum: Nörilemma hücrelerini ve aksonları çevreleyen 
hassas bağ doku yapısıdır. Endonöryum terimi sadece intra-
fasiküler fasikül bağ dokusuyla sınırlıdır ve fasiküller içindeki 
perinöral bölümleri kapsamaz. Fibröz ve hücresel bileşenleri, 
çevreleyen epinöryumun dışındaki basınçtan biraz daha yük-
sek bir basınçtaki endonöral sıvının içinde bulunur.

Perinöryum: Bir sinir lifi demetini yani fasikülü çevreleyen 
yoğun bağ doku tabakasıdır ve bariyer işlevi görür. Sinir lifi 
demetleri yani fasiküller, çok katmanlı bir perinöryum ile çev-
relenmiştir ve perinöryum, endonöryumu veya intrafasiküler 
bağ dokusunu çevreler. Aynı zamanda metabolik olarak ak-
tif bir difüzyon bariyeri işlevindedir ve kan-sinir bariyeri ile 
beraber endonöryumun içindeki ozmotik basıncı korumada 
önemli bir rol oynadığı düşünülmektedir.

Epinöryum: Sinirin en dış tabakasını oluşturan ve mezoderm-
den kaynaklanan kalın bir bağ doku kılıftır. Bir kural olarak, bir 
periferik sinirde ne kadar çok fasikül bulunursa, epinöryum 
da o kadar kalındır. Epinöryum ayrıca lenf, kan damarları ve 
vasa nervorum içerir; bunlar perinöryum’dan geçerek endo-
nöryum içindeki ince damar ağıyla iletişim kurar ve vasküler 
pleksusların intrinsik sistemini oluştururlar (8,9).

SEDDON – SUNDERLAND KLASİFİKASYONU

Periferik sinir hasarının değerlendirilmesinde kullanılan bu 
sınıflama; tedavi, takip ve prognozun öngörülmesi açısından 
değerlidir. Seddon tarafından ilk kez 1942’de tanımlanan ve 
1943 yılında detaylandırılan sınıflama ile sinir hasarını hafif-
ten şiddetliye olmak üzere 3 temel kategoriye ayırarak nörop-
raksi, aksonotmezis ve nörotmezis tanımları literatüre kazan-
dırmıştır (10, 11). 

Nöropraksi, sinir hasarı sınıflamasının en hafif formudur. 
Aksonal bütünlük bozulmamış ama demiyelinizasyona bağlı 
olarak iletim kesintiye uğramıştır. Wallerian dejenerasyon 
olmaz, tam iyileşme gerçekleşir. Aksonotmezis, aksonal bü-
tünlüğün bozulduğu fakat siniri koruyan 3 bağ doku yapının 
kısmen veya tamamen korunduğu sinir hasarı olarak tanım-
lanmıştır. Hasarın distalinde Wallerian dejenerasyon gelişse 
de, korunan bağ doku sayesinde zamanla rejenerasyon müm-
kündür. Nörotmezis ise, tüm sinir yapısının yani aksonla et-
rafındaki bağ doku yapıların bozulduğu ve sinirin anatomik 
bütünlüğünün kaybolduğu sınıflamanın en ileri ve ağır formu-
dur. Spontan rejenerasyonun imkânsız olduğu bu durumda 
tedavi genelde cerrahidir. 
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İntranöral bir ilerleme olmaksızın, iğnenin sinire kuvvetli bir 
şekilde teması ve sinirin itilmesi bile inflamatuar değişiklikler 
yol açabilmektedir. Anatomik sinir yapısına bakıldığında, epi-
nöryum çevre dokulardan daha sert bir tabaka olduğundan, 
sinirler iğnenin ilerlemesiyle delinmekten ziyade “itilme” eği-
limindedir. İğne tarafından delinirse, iğne ucu ve enjeksiyo-
nun interfasküler epinöral veya yağ dokusuna girme olasılığı 
çok daha yüksektir (13). 

Ultrasonografi ile blok iğnesinin sürekli görüntülenmesinin 
intranöral enjeksiyon riskini azalttığı varsayılsa da, USG reh-
berliği ile PSH riskinde azalma gösterilmemiştir (21,22). Ay-
rıca, yapılan araştırmalarda iğne lokalizasyonunun beklen-
meyen yüksek oranlarda intranöral yerleşimli olduğu tespit 
edilmiştir. İntranöral bölge intrafasiküler ve interfasiküler 
olmak üzere 2 farklı anatomik planda değerlendirilir. İntra-
nöral enjeksiyonların USG ile görüntülendiği durumlarda PSH 
gelişmeyen vakaların mevcudiyeti, LA’nın epinöryumdan en-
jeksiyonunun mutlak hasar oluşturacağı yönündeki inancı de-
ğiştirmiştir (23-25). 

Epinöryum içindeki yağ dokusu, fasiküllerin ilerleyen iğneden 
kaçmasını sağlar; ancak bu koruma, iğnenin ani ilerlemesi 
veya iğne ile sinir arasındaki kuvvetli temas nedeniyle zayıfla-
yabilir (13). Histopatolojik ya da fonksiyonel düzeyde PSH’ye 
yol açabileceği için asıl kaçınılması gereken ise, LA ve/veya 
adjuvanların intrafasiküler bölgeye enjeksiyonudur. Nörolojik 
sekellerin görülmediği, intranöral enjeksiyonlara dair sonuç-
lara rağmen, temel amaç PSB uygulamalarında intranöral en-
jeksiyondan kaçınılması gerektiğidir. 

İğne Özellikleri

Pratikte USG ile optimal vizualizasyon sağlayan farklı teknik 
özelliklerde pekçok ekojenik blok iğnesi kullanılmaktadır. Bu 

III. İnflamatuar Hasar 

Non-spesifik inflamatuar yanıtlar, cerrahi alana yakın veya 
uzak bölgeleri de etkileyebilir. Kaufman ve ark., interskalen 
brakial pleksus bloğu sonrası kronik diyafram paralizisi geli-
şen bir vaka serisi sunmuşlar ve frenik sinir, fasya, vasküler 
yapı ve sakar dokusundaki incelemelerle kronik inflamasyon 
tanısına ulaşmışlardır (20). 

IV. Vasküler Hasar (İskemik) 

Periferik sinir bloğu uygulamalarında sinir vasküler yapısında 
harabiyet, fasikülleri mekanik olarak sıkıştıran intranöral veya 
ekstranöral hematom oluşumu, yüksek basınçlı enjeksiyonla 
intrafasiküler mikrovasküler yapının bozulmasından kaynaklı 
olarak vasküler-iskemik hasarlar ortaya çıkabilir (13). 

ETIYOLOJİK FAKTÖRLER

Periferik sinir hasarı; hasta, cerrahi ve anesteziye bağlı faktör-
lerin yani multifaktöriyel bir etkileşimin sonucu olarak ortaya 
çıkar. Risk faktörleri ve detayları Tablo II’de özetlenmiştir. 

I. Anestezi İlişkili Faktörler

Daha önce de bahsedildiği gibi, artık PSB uygulamaları PSH 
için bağımsız bir risk faktörü olarak kabul edilmemektedir. Bu 
bölümde PSH riskini etkileyebilecek teknik, ekipman ve ana-
tomik özellikler detaylandırılmıştır.

İğne-Sinir Teması ve İntranöral Enjeksiyon

Güvenli PSB uygulamalarında LA ve/veya adjuvanların int-
ranöral değil de, sinir veya pleksusun yakınına uygulanması 
değişmez bir kuraldır. Dolayısıyla iğne lokalizasyonu yani iğ-
nenin sinirle direkt teması ve intranöral enjeksiyon patoge-
nezde öne çıkan mekanizmalardandır.  

Tablo II: Periferik Sinir Hasarı Etiyolojisi

Anestezi ilişkili Faktörler

İğne travması Mekanik hasar

İntrafasiküler enjeksiyon Histopatolojik hasar

Yüksek enjeksiyon basıncı Mikrovasküler kompresyon

Lokal anestezik Nörotoksisite

Vazokonstriktör eklenmesi Azalmış kan akımı, iskemi

Hasta ilişkili Faktörler

Diabetik nöropati Mikrovasküler bozulma, demiyelinizasyon

İleri yaş, kırılganlık Rejenerasyon kapasitesinde azalma

Vasküler patoloji Perfüzyonda azalma

Koagülopati / antikoagülan Hematom oluşumu

Cerrahi ilişkili Faktörler

Uzun cerrahi süre Uzamış bası ve iskemi

Uygunsuz pozisyonlama Eksternal kompresyon

Turnike kullanımı Mekanik bası, iskemi - reperfüzyon

Cerrahi travma Direkt sinir yaralanması
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II. Hasta İlişkili Faktörler

Hastada ameliyat öncesinde sıkışma, metabolik, iskemik, 
toksik, kalıtsal ve demiyelinizan etiyolojilere bağlı sinir hasarı 
veya nöropati varlığı; ayrıca şiddetli periferik arter hastalığı, 
vaskülit, sigara kullanımı ve hipertansiyon gibi mikroperiferik 
sinirlerin vasküler yapısını bozan durumlar ile alkol ve kemo-
terapötiklere bağlı toksisite, hastayı teorik olarak perioperatif 
PSH riskine yatkın hâle getirmektedir (1,13,28).

Aynı zamanda yaşlılık ve kırılganlıkta rejenerasyon kapasi-
tesindeki azalma, koagülopati ve antikoagülan kullanımında 
hematom ve kompresyon riski, malnutrisyon gibi bu başlık 
altında pekçok faktör incelense de temel olarak ‘’Diabetes 
Mellitusa bağlı nöropati’’ ve ‘’Double Crush Fenomeni’’ tar-
tışılacaktır. 

Diabetes Mellitus, en yaygın kronik hastalıklardan biridir ve 
görülme sıklığı dünya çapında artmaya devam etmektedir. Di-
abetik otonom nöropati bu hastalarda sadece sinirler seviye-
sinde değil de kardiyak, gastrik gibi farklı sistemlerde ortaya 
çıktığından anestezi yönetimi özelliklidir ve dikkat gerektirir 
(29). Mevcut yandaş tutulumlarından dolayı rejyonal aneste-
zinin avantajlarından faydalanılsa da, en büyük endişe PSB’le-
ri de içine alan rejyonal anestezi uygulamalarının ardından or-
taya çıkabilecek sinir hasarı riskidir. Lokal anesteziklerin, doz 
bağımlı olarak potansiyel nörotoksik etkileri bilinmektedir. Bu 
konudaki tartışmalı konulardan biri, diabetik nöropatisi olan 
hastalarda hiperglisemi, kronik iskemik hipoksi ve azalmış si-
nir kan akımı nedeniyle sinirlerin LA toksisitesine karşı artmış 
duyarlılık ve hassasiyet gösterebileceği ve bu duyarlılığın blok 
süresinin uzamasıyla ilişkili olduğu bildirilmiştir (30-33). Bu 
nedenle, daha düşük bir LA konsantrasyonunun kullanılma-
sının başarılı blok için bu hastalarda yeterli olacağı yönünde 
farklı çalışmalar yer alsa da, bu hastalarda doz azaltımının 
hangi standartlara göre yapılması gerekliliği konusunda ka-
nıt düzeyinde bilgiye rastlanmamaktadır. Dolayısıyla diabetik 
nöropatili hastalarda preoperatif hasarın dökümantasyonuy-
la beraber kişiye özel yaklaşımlar daha uygun olacaktır (34). 

Diabetik periferik nöropatili hastalarda bir diğer endişe konu-
su ise, sinir lokalizasyonunun saptanmasıdır. Sinirler elektrik-
sel stimülasyona daha az duyarlıdır ve bu teorik olarak perife-
rik sinir stimülatörü kullanılarak sinirlerin lokalizasyonu sıra-
sında intranöral girişim riskini artırır (35). Zhang ve ark., diya-
betik hastalarda hem siyatik sinirin motor yanıtını tetikleyen 
elektriksel uyarım eşiğini yüksek bulmuş hem de elektriksel 
uyarım eşiğinin diyabetik nöropati bozukluğunun ciddiyetiyle 
arttığını ifade etmişlerdir (36). 

Sonuç olarak, diabetik hastalarda sinirler LA’lara daha duyarlı 
görünür ve uyarılması daha zordur. Aynı zamanda kateter uy-
gulamalarında da, diabetes mellitusun enfeksiyon için bağım-
sız bir risk faktörü olduğu unutulmamalıdır (37). 

iğnelerin uç geometrisi fasiküler penetrasyon ve dolayısıyla 
da PSH riskini değiştiren özelliklerden biridir. 

İğne ucunun keskin, açılı kısmına eğim (bevel) denir. Bu eği-
min uzunluğu ve açısı, iğnenin sinir ve etrafındaki dokularla 
olan etkileşimini belirler. Kısa eğimli (short bevel) iğnelerin, 
künt uçları nedeniyle dokuya penetrasyonları daha kontrol-
lüdür ve sinir liflerini kesmekten ziyade itme eğilimindedirler. 
Siniri koruyan bağ doku katmanlarını delmeleri daha az olası-
dır, ama fasikül penetrasyonu durumunda daha ağır ve uzun 
süreli hasar oluşturabilirler. Uzun eğimli (long bevel) iğnelerin 
ise, tam tersine daha keskin uçları nedeniyle sinir fasikülünde 
hasar meydana getirmeleri daha olası gibi görünse de, fasikül 
penetrasyonu durumunda daha az hasara yol açarlar. Sonuç 
olarak fasiküler penetrasyon durumunda kısa eğimli iğnelerin 
daha fazla hasara neden olma ihtimalleri olsa da, uzun eğim-
li iğnelerin kısa eğimli iğnelere göre fasikül penetrasyonu 
yani intrafasiküler enjeksiyona yol açma ihtimalleri yüksektir 
(13,26,27). 

Genel Anestezi, Derin Sedasyon ve 
Uyanık Hasta Karmaşası ?

Nöraksiyal bloklarda olduğu gibi PSB uygulamalarının derin 
sedasyon mu yoksa uyanık hastada mı, ya da cerrahi anestezi 
değil de anestezi endikasyonu varsa genel anestezi öncesi mi 
yoksa sonrasında mı yapılmasının daha uygun olacağı gibi so-
rular literatürü meşgul etmektedir. Pediatrik vakalar dışında 
PSB uygulamalarının uyanık ya da yüzeysel sedasyon altında 
yapılması hastanın işlem esnasında gelişebilecek bir pareste-
zi varlığını bildirmesi açısından oldukça önemlidir. Parestezi 
varlığı hasarı tam olarak öngörmese de uyarıcıdır ve hasta iş-
lem esnasında parestezi tarifliyorsa, işlem durdurularak yeni 
bir lokalizasyon belirlenerek işleme devam edilmelidir. Aynı 
zamanda ‘’lokal anestezik sistemik toksisitesinin” erken bul-
gularının farkedilmesi açısından da uygulamanın bilinç düzeyi 
iyi hastalarda uygulanması önemlidir.  

Bahsedilen avantajlar, uygulayıcılar açısından önemli para-
metrelerse de, hasta tercihi bu karar aşamasının asıl belirle-
yicisidir. Anksiyeteyle beraber hastanın işleme ani ve yüksek 
tepkiler vermesi ve hareket etmesi, işlem esnasında istenme-
yen ve kalıcı hasara yol açabileceğinden, hasta özelinde karar 
vermek daha güvenli, başarı oranı ve hasta memnuniyeti yük-
sek işlemlerin yapılmasını sağlayacaktır. 

Sinir Lokalizasyon Teknikleri

Periferik sinir stimülatörü, USG ve basınç izleme monitörü 
gibi cihazlar iğne-sinir ilişkisinin belirlenmesinde kullanılmak-
tadır. Literatürde PSH olasılığını azaltma açısından bir sinir 
lokalizasyon tekniğinin diğerine üstünlüğünü destekleyen ye-
terli veri bulunmamaktadır. Sonuçta dikkatli hasta seçimi ile 
birden fazla sinir lokalizasyon tekniği veya monitörünü içeren 
entegre bir yaklaşım en uygun önlem olacaktır (13).
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Turnike Kullanımı

Turnikenin şişirilmesi hem mekanik kompresyon hem de is-
kemi-reperfüzyon hasarı yoluyla sinir fonksiyonlarını etki-
leyebilir. Turnike nöropatisi, belirgin klinik bozukluklarla ve 
elektromiyografide patolojik değişikliklerle ilişkilendirilebilir. 
Başlıca bulguları etkilenen sinire ve hasarın derecesine bağ-
lı değişmekle beraber motor kayıp, dokunma, vibrasyon ve 
pozisyon hissinde azalma ile sıcak, soğuk ve ağrı hissinde 
bozulma olarak kliniğe yansıtabilir. ASRA Kılavuzunda, ayırıcı 
tanıda sinir hasarı ile ilişkilendirilen pnömatik turnikenin 120 
dakikadan uzun süreli kullanımının da göz önünde bulundu-
rulması gerektiği belirtilmiştir (41). Turnike süresinin yanında 
basıncı da hasarın ciddiyetine katkıda bulunan önemli faktör-
lerdendir (13). 

Dolayısıyla daha geniş turnikeler kullanmak, turnike basıncını 
düşürmek ve süresini sınırlamak risk azaltma stratejileridir.

PERİFERİK SİNİR HASARININ ÖNLENMESİNE YÖNELİK 
STRATEJİLER 

•	 Hastanın ameliyat öncesinde sinir hasarı ve nörolojik defi-
siti varsa, mutlaka preoperatif dönemde değerlendirilmeli 
ve dökümante edilmelidir. 

•	 Postoperatif erken dönemde cerrahi ekibin sinir muaye-
nesi yapması söz konusu ise rejyonal tekniklerden kaçınıl-
malıdır.

•	 Keskin yerine künt uçlu iğne kullanımı tercih edilmelidir. 

•	 Kısa eğimli iğnelerin tercih edilmesiyle birlikte, multimo-
dal güvenlik stratejileri uygulanmalıdır.

•	 Ultrasonografi rehberliğinde PSB’lerin uygulanması, çevre 
yapıların reel-time görüntülenmesini sağlayarak vasküler 
ponksiyon riskini azaltır. 

•	 İntrafasiküler enjeksiyondan kaçınılmalıdır.

•	 Mevcut USG teknolojisi intrafasiküler – interfasiküler 
görüntülemenin ayırt edilmesinde yol gösterici olamadı-
ğından, USG rehberliği PSH’nin önlenmesi için tek başına 
yeterli değildir. 

•	 Periferik sinir bloğu uygulamalarında iğne ucunun USG’de 
görüntülenerek işleme devam edilmesi hem yüzeysel 
hem de derin bloklarda temel kuraldır. İğne görüntüleme-
sindeki her sonlanımın iğne ucu olmadığı akılda tutulmalı 
ve LA enjeksiyonundan önce iğne ile dokuda minik dürt-
me hareketleri ve USG-iğne paralelliği sağlanarak iğne 
ucunun yeri net olarak belirlenmelidir.

•	 Ultrasonografi ile PSB lokalizasyonu belirlenerek önce 
hidrodiseksiyon ile LA’nın doğru yerde yayılımı görülmeli 
sonrasında uygulanacak doz tamamlanmalıdır.

Double-crush fenomeni, 1973 yılında Upton ve McComas ta-
rafından tanımlanmıştır. Bu teoriye göre, sinirin herhangi bir 
noktasında önceden var olan nörolojik hasarı bulunan hasta-
larda, perioperatif dönemde ameliyat veya anesteziye bağlı 
gelişebilecek ek, düşük dereceli bir hasar, sonraki sinir hasa-
rına karşı artmış yatkınlıkla ilişkilidir (38). Dolayısıyla yukarıda 
bahsedildiği gibi, preoperatif dönemde genelde subklinik sey-
reden ve iskemik, mekanik, metabolik, toksik ile otoimmün 
etiyolojileri kapsayan nörolojik durumlar, double-crush feno-
meni gelişimi açısından zemin oluşturabilir.

II. Cerrahi İlişkili Faktörler

Cerrahi prosedürlerin kendine ait risk profillerinin yanısıra, 
bu süreçteki mekanik ve pozisyonel faktörler PSH gelişimin-
de önemli rol oynar. Postoperatif dönemde bir sinir hasarı ile 
karşılaşıldığında cerrahi, anestezi ve hasta faktörleri arasında 
kesin bir ayrım yapmak bazen imkânsızdır. Bu nedenle cer-
rahi öncesi anestezi yönteminin seçiminde en önemli konu 
hastanın tercihinin yanında, cerrahi ekibin postoperatif erken 
dönemde sinir muayene ihtiyacı durumunda rejyonal teknik-
lerden uzak kalınması olmalıdır. 

Hasta Pozisyonu

Cerrahi gereklilikler nedeniyle hastaya verilen pozisyon, 
gerek genel anestezi gerekse rejyonal anestezi altında ger-
çekleştirilen cerrahilerin sonunda PSH’ye yol açabilir. Genel 
anestezide hem hipnoz hem de nöromüsküler ajanın etkisi 
nedeniyle, rejyonal anestezi uygulamalarında ise duyusal ve 
motor blok gerçekleşmesine bağlı olarak hastalar normalde 
uzun süre sürdüremeyecekleri pozisyonlara tolerans göste-
rebilirler. Cerrahide uygulanan çeşitli manevralar (traksiyon, 
protez yerleştirilmesindeki fiziksel kuvvetler vb.) bu hasarın 
gelişimine katkıda bulunabilir. 

Ameliyat sırasındaki pozisyonlamaya bağlı sinir yaralanmala-
rı, hassas periferik sinirlerin gerilmesi ve/veya sıkışmasından 
kaynaklandığı düşünülen cerrahi komplikasyonlardır. Genel-
likle önlenebilir olduğu kabul edilen bu yaralanmalar, titiz 
önleyici tedbirlere rağmen hastalarda hâlâ görülmektedir. 
Bazen başlangıçta yanlış pozisyonlamadan kaynaklandığı dü-
şünülen yaralanmalar, retraksiyon yaralanması veya brakiyal 
pleksit gibi başka faktörlerden de kaynaklanabilir. Önleme, 
pozisyona bağlı komplikasyonların temel unsurdur. Uygun 
şekilde teşhis ve tedavi edildiğinde, bu lezyonlar genellikle 
zamanla tamamen düzelir (39). 

Bentsen ve ark. derlemelerinde, üst ekstremitelerde periferik 
sinir lezyonunun en sık Trendelenburg, alt ekstremitelerdeki 
lezyonların ise en sık litotomi pozisyonundan sonra meydana 
geldiğini bildirmişler ve pozisyona bağlı bu hasarların önemli 
boyutlara ulaşabileceğinden dolayı ameliyathane ekiplerinin 
bu risklerin farkında olarak konunun dikkatle ele alınması ge-
rektiğini belirtmişlerdir (40). 
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