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OZET

Total Diz Protezinde Postoperatif Hasta Kontrolliianaljezide Femoral Sinir
Kateterinden Levobupivakain ve Levobupivakain-Morfinin Karsilastirilmasi

Amac: Total diz protezinde ultrasaund esliginde femoral sinir blogu ile birlikte
postoperatif hasta kontrollii analjezide femoral sinir kateteri yoluyla levobupivakain (%
0.5) ve levobupivakain (% 0.5) + morfin (1 mg) uygulamasinin operasyon sonrasi agri
kontrolii, analjezik tiiketimi ve ek ila¢c gereksinimi {izerine etkisinin arastirilmasi
amaglandu.

Gere¢ ve Yontem: Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurul onay1 ve
goniillillerin yazili ve sozlii onaylar1 alinarak, ortopedi ve travmatoloji boliimii tarafindan
diz protezi cerrahisi yapilacak yaslar1 18-75 arasinda degisen toplam 40 hasta ¢aligmaya
alind1. Hastalar rastgele iki gruba ayrildi. Tiim hastalarda anestezi indiiksiyonu sodyum
tiopental (3-5 mg/kg) ile gerceklestirildi ve noromuskuler blokaj i¢in vekuronyum (0,1
mg/kg) kullanildi. Anestezi idamesi oksijen + azot protoksit + sevofluran ile saglandi.
Operasyon sonrast ultrason esliginde Oncesinde I. gruba (n=20) 20ml % 0,5
levobupivakain ile blok sonrasinda femoral sinir kateterinden 6ml/st gidecek sekilde %
0,5 levobupivakain, II. gruba (n=20) 20 ml % 0,5 levobupivakain + 1 mg morfin ile
femoral sinir blogu sonrasinda femoral sinir kateterinden 6 ml/st % 0,5 levobupivakain
+ 0,05 ml/kg morfin hasta kontrollii analjezi ile uygulandi.

Hastalarin intraoperatif sevofluran tiiketimi, hemodinamik parametreleri ve
postoperatif donemde 1.,15.,30.,60.dakika, 2., 4., 6., 12.,18. saatlerde hemodinamik
parametreleri , agr1 diizeyleri (VAS), ek analjezi ihtiyaglari, sedasyon diizeyleri ve
bacaktaki motor hareketleri ve yan etkiler kaydedildi. Postoperatif takipleri 2. saatten
sonra Ortopedi ve Travmatoloji servisinde alindi. 18. saatte kateter c¢ikarilarak 24. saate
kadar takiplerine devam edildi.

Bulgular: Gruplarin demografik verileri ve hemodinamik parametreleri,
sedasyon diizeyler ve yan etkileri benzerdi. Postoperatif Viziiel Analog Skala degerleri,
levobupivakain + morfin kullandigimiz grupta sadece levobupivakain kullandigimiz
gruba gore anlamli derecede diisiik bulundu (p<0,05). Ayrica bu hasta grubunda
digerine gore daha fazla motor blok olustugu, ancak bunun postoperatif mobiliteyi
etkilemedigi gozlendi. Kullanilan total lokal anestezik miktar1 benzer olmasina ragmen
morfin eklenen gruptaki hastalarda analjezik talebinin diger grubuna gore daha az
oldugu belirlendi.

Sonug: Diz protezi yapilan hastalarda postoperatif analjezide femoral sinir blogu
ve sonrasinda kateter yoluyla uygulanan HKA etkili bir yontemdir. Lokal anestezige
eklenen morfin ile daha etkin analjezi saglandigi, ek analjezik gereksiniminin azaldigi
ve hastalarin mobilizasyonunu etkilemeyecek diizeyde motor blok siiresini uzadigi
kanisina varildi.

Anahtar Kelimeler: Femoral sinir blogu, levobupivakain, morfin, Viziiel Analog Skala
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ABSTRACT

Levobupivacaine and Levobupivacaine-Morphine With Normal Nerve Block In
Total Knee Replacement In Postoperative Patient Controlled Analgesia

Aim: We aimed to investigate the effect of analgesics and on the requirement of
additional medication with femoral nerve block nerve catheter through the phenomenon
of postoperative patient-controlled analysis of levobupivacaine (% 0.5) and
levobupivacaine (% 0.5) + morphine (1 mg) after operation application control, total
knee replacement with ultrasound in postoperative patient controlled analgesia.

Materials and Methods: A total of 40 patients, ages ranging from 18 to 75 were
enrolled, with the approval of the Ethics Committee approval by Cukurova University
Faculty of Medicine, interpreters and volunteers, for knee replacement surgery done by
the department of orthopedics and traumatology. The patients were randomly divided
into two groups. Sodium thiopental anesthesia was induced in all patients (3-5 mg / kg)
and for gergeklestirildi and neuromuscular blockade vecuronium (0.1 mg / kg).
Anesthesia was maintained with sevoflurane in oxygen + nitrous oxide +. After the
operation with ultrosan before the group II (n = 20), 20 ml of 0.5% levobupivacaine,
group II (n = 20), 20 ml of 0.5% levobupivacaine + 1 mg of morphine after the femoral
nerve and femoral nerve block catheter 6 ml / h 5% levobupivacaine + 0.05 ml / kg of
morphine administered by patient-controlled analgesia.

Intraopperatif patients with sevoflurane consumption and postoperative
hemodynamic parameters 1.15,30,60 minutes, 2,4,6,12,18 hours, hemodynamic
parameters, pain levels (VAS), analgesic requirements, and side effects of sedation
levels and leg movements were recorded engine. Postoperative follow-up 2 after hours
of Orthopaedics and was admitted to T raumatology, 18™ catheter was removed 24™
hours was continued for hours.

Findings: Demographic data and hemodynamic parameters and the side effects of
sedation levels were similar. Postoperative visual analogue scale values used
levobupivacaine + morphine group were significantly lower than those used only
levobupivacaine (p<0,05). Engine block also occurred in this patient group more than
the other, but it did not affect postoperative mobility. Although similar to the total
amount of local anesthetic used in patients with morphine analgesic demand added to
the group were lower than the other group.

Result: Postoperative femoral nerve block in patients undergoing total knee
replacement and after analysis, PCA is an effective method is applied through the
catheter. More effective analgesia with morphine was added to the local anesthesia, and
patients with reduced need for additional mobilization of the affected anesthetic
prolonged duration of motor block level.

Keywords Femoral nerve block, levobupivacaine, morphine, Visual Analog Scale
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1. GIRIS

Postoperatif agri, hastanin hayat kalitesini ve iyilesme siirecini etkileyen onemli
bir parametredir. Cerrahi travma sonucu sempatik sinir sistemi ile noroendokrin
sistemin aktivasyonu ve lokal inflamatuar yanitlarin tetiklemesi sonucu olusur. Doku
tyilesmesi ile korole bir sekilde agr1 da azalir. Postoperatif agri; akut bir olaydir.

Cerrahi sonrast akut agrmin uygun sekilde tedavi edilememesi durumunda,
ortaya cikan patofizyolojik degisiklikler agrmmin kroniklesmesine sebep olabilecek,
ayrica perifertk ve santral sinir sistemindeki sensitizasyon siirecini de
baslatabilmektedir. Kronik agr1 da hastanin bazen 6nceki sikayetlerinden bile fazla
olacak diizeyde hastay1 rahatsiz edebilir. Bu durum postoperatif mortalite ve morbidite
ile yakindan ilgili olup hastanede kalma siiresini, mobilizasyonunu ve tedavi
masraflarm1 da artirmaktadir. Sonu¢ olarak akut agriyr tedavi etmek hastanin
tedavisinde 6nemli bir yere sahiptir. En agrili cerrahi yontemlerden biri olarak bilinen
total diz protezi ameliyatlarinda da postoperatif donemde yasanan agri; hastanin
konforunu Onemli olglide bozmakta, mobilizasyon ve rehabilitasyonunun da
gecikmesine neden olmaktadir. Bu nedenle bu olgularda yeterli ve uygun analjezi
saglanmasi stresin azaltilmasi ve iyilesme siirecinin hizlandirilmasi agisindan 6nemlidir.

Cerrahi sonrast1 her hastanin ayni diizeyde agriyr hissetmedigi artik
bilinmektedir. Postoperatif agriy1 etkileyen nedenler arasinda hastanin yasi, cinsiyeti,
psikolojik, sosyoekonomik diizeyi, agr1 esigi, farmakokinetik ve farmakodinamik
etkenler, uygulanan premedikasyon, kullanilan anestezik ajanlar sayilabilirse de en
onemlisi uygulanan cerrahinin lokalizasyonudur.

Postoperatif agr1 tedavisinin amaci, hastanin agri kontroliiniin saglanmasmin
yani sira solunum ve gastrointestinal sistem fonksiyonlarinin bozulmasini dnlemek ve
erken mobilizasyona olanak saglamaktir.

Bu ¢alismada; diz protezi hastalarda genel anestezi sonrasi uyandirilmadan 6nce
ultrasaund esliginde % 0,5 levobupivakain ve buna eklenen 1 mg morfin ile yapilan
femoral sinir blogu sonras1 postop hasta kontrollii analjezi amag¢h kullanmak amaciyla
kateter yerlestirilip hastanin operasyon sonrasi agri kontrolii ve ihtiya¢ duydugu ilag

miktarinda azalmasi ve ihtiya¢ duydugu ek ilag siiresinde uzamasi amaglanmistir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Agn

2.1.1. Agnn Tanim

Agr Tiirkge bir kelimedir. Divan i Liigat-it Tiirk adl ilk sézligiimiizde (XI.
yiizy1l), “agrimak” ve “agr1g” kelimeleri vardir. Biitlin dillerde oldugu gibi Tiirkcede’de
agrimin en eski kelimelerden biri olma olasilig1 yiiksektir. Agri terimi, latince ceza,
intikam ve iskence anlamindaki “poena” kelimesinden gelmektedir. Sozliik anlami
olarak; yaralanma, hastalik veya duygusal rahatsizlik sonucu ortaya c¢ikan, farkh
esiklere sahip ve bireyi rahatsiz edici nitelikte olan histir. Merskey’e gore agri tanim
her zaman Ozneldir ve her bireyin hayatinin erken donemlerindeki yaralanmalarla
edindigi deneyimlere bagl olarak degismektedir.' Bu nedenle agriy1 degerlendirirken
hem fizikselolmayan bilesenleri birlikte degerlendirmek zorundayiz.* Agr1 sadece bir
duyu ¢esidi degil ayn1 zamanda bir deneyimdir. Uluslararast Agr1 Calisma Birligi
(International Association for the Study of Pain) agriy1 ‘hos olmayan, gercek veya
potansiyel doku hasari veya tehditi ile birlikte bulunan, duyusal ve hissi deneyim’
olarak tanimlamaktadir. Bu tanim agrinin objektif, fizyolojik, duyusal yonlerini ayni
zamanda subjektif, hissi ve psikolojik bilesenlerini de tanimlamaktadir.”> Agriya yanit
farkli kisilerde c¢ok degisken olabildigi gibi ayni kiside farkli zamanlarda da
degisebilmektedir. Ayrica; hastalarin kiiltiirii, egilimleri, inanglari, kisilikleri akut agri

durumundaki davraniglar1 dnemli bir sekilde etkilemektedir.’

2.1.2. Agrimin Tarihcesi

M.O. 2600’lii yillarda Cinliler, akupunkturun agr1 giderici 6zelligini tanimlad.

M.O. 2000’lii yillarda Asurlar ve Babiller, Papavera Somniferum (hashas)
bitkisindeki afyon alkaloidlerinin agriy1 giderdigini biliyorlardi.

1806 yilinda Serturner, opiyum alkaloidlerinden morfini izole etti.

1844°de Horace Wells adli bir dis hekimi, azot protoksit koklayarak bir disini
agr1 duymadan ¢ektirdi.

1884’de Cari Koller, kokaini goze damlatarak ilk lokal anestezi yontemini
gerceklestirdi.

1948°de Kele, ilk agr1 ¢izelgesini 6nerdi.



1965°de Melzack ve Wail, giliniimiizde de Onemini siirdiiren ve agri
mekanizmasini a¢iklayan kapi-kontrol teorisini yayinladilar.

1973°de Pert ve Snyder tarafindan, ilk kez opiyoid reseptorleri gosterildi.

1975°de ilk Diinya Agr1 Kongresi Floransa’da toplandi.

1979°da Behar ve arkadaslari, epidural morfin kullanimini baslattilar.

2.1.3. Agrimin Terminolojisi

IASP, 1979 yilinda agr ile ilgili bir terminoloji yaymlamistir.' Bu terimler ve
karsiliklar1 asagida belirtilmistir;

Algoloji: Agr1 fenomeninin bilimini ve bununla ilgili calismalari igerir.

Nosiseptor: Agrili veya potansiyel olarak agrili uyariya kars1 duyarlt spesifik
reseptor.

Noksiyus: Potansiyel veya ger¢ek doku hasar1 olusturan stimiilus.

Agn esigi: Kiside agriya neden olan en kiisiik stimiilusun siddeti.

Agn tolerans seviyesi: Kisinin tolere etmeye hazir oldugu, agriya neden olan en
biiytik stimiilus.

Allodini: Agrili olmayan (noksiyus olmayan) bir uyari ile olusan agr1.

Analjezi: Agrili (noksiyus) uyarana karsin agrinin yoklugu.

Anestezi Dolorosa: Anestetik bolge veya alanda olusan agri.

Disestezi: Uyar1 olsun veya olmasin hos olmayan anormal duyu

Parestezi: Belirgin bir uyar1 olmadan algilanan anormal duyu.

Hiperaljezi: Agrili (noksiyus) stimiilusa kars1 duyarliligin, cevabin artmasi.

Hiperestezi: Uyariya kars1 duyarliligin artmasa.

Hiperpati: Hiperaljezi ve asir1 reaksiyonla karakterize agrili sendrom.

Hipoaljezi: Agrili stimiilusa kars1 duyarliligin ve cevabin azalmasi.

Hipoestezi: Stimiilasyona kars1 duyarliligin azalmasi.

Noralji: Bir sinir boyunca yayilan agr1.

Norit (is): Sinir enflamasyonu.

Noropati: Bir sinirdeki patolojik degisiklik veya fonksiyonundaki bozukluk.

Radikiilopati: Bir veya daha fazla sinir kokiinde fonksiyonel anormallik



2.1.4. Agrimin Siniflandirilmasi

Nosisepsiyon terimi (nosi: Latincede zarar veya yaralanma) sadece travmatik
veya noksioz uyariya noral yaniti tanimlamakta kullanilir. Tiim nosisepsiyonlar agri
olusturur fakat agr1 sadece nosisepsiyon nedeni ile olusmaz.” Agri, cok boyutlu bir
deneyimdir. Duygusal, davranigsal, bilissel ve fizyolojik bir durumdur. Bu sebeplerden
dolayr smiflandirmast kolay olmamakla beraber tedavisi de ya c¢ok zor ya da
imkansizdir. Bu nedenle agrinin hem fiziksel hem de fiziksel olmayan bilesenlerinin
birlikte degerlendirilmesi gerekmektedir. Tan1 ve tedavisinin kolaylastirilmasi amaciyla

agr1 kendi icinde temel olarak dort alt gruba ayrilabilir."’

1. Siiresine gore:
- Akut Agri
- Kronik Agr1
.1)Akut Agri: Hemen her zaman nosisepsiyon kaynaklidir.2)Kronik Agri: Nosisepsiyon

kaynakl1 olabilir, fakat psikolojik ve davranissal faktorler de rol oynar.”

2. Norofizyolojik mekanizmasina gore:

- Nosiseptif agr1 (somatik, viseral)
*Somatik agri: Yiizeyel ve derin somatik agri
*Visseral agr1: a) Gergek lokalize visseral agri

b) Lokalize parietal agr1
¢) Yansiyan visseral agr1
d) Yanstyan parietal agri®

- Noropatik agr1 (santral, periferik)

- Psikojenik agr1

3. Etyolojisine gore:

-Postoperatif agr1

- Kanser agrisi

- Postherpatik nevralji vb.

4. Lokalizasyonuna gore:

- Bas agris1

-Diz aogrisi



- Yz agrisi

- Sirt agrist vb.

Agrn, fizyolojik ve patolojik olmak iizere ikiye ayrilir. Fizyolojik agri, yiliksek
esik degerli, iyi1 lokalize edilebilen, ge¢ici ve uyari-yanit iligkisinin bulundugu,
koruyucu bir sistem olusturmaya yonelik bir agridir. Patolojik agri ise, duyarliliktaki
artis ile normalde agr1 olusturmayacak siddetteki uyari ile agrinin olusmasidir.

Patolojik agr1, inflamatuar ve ndropatik agri olarak ikiye ayrilir. Inflamatuar agri
doku hasari ile karakterizedir ki cerrahi sirasinda olusan agr1 bu sekildedir. Noropatik

agr1 ise sinir sisteminde hasar ile birliktedir.”

2.1.5. Agn Reseptorleri

Biitiin agr1 reseptorleri serbest sinir uglaridir; derinin ylizeyel tabakalarinda ve
periosteum, arteryel duvarlar, eklem yiizeyleri, kafatasinin falks ve tentoryumu gibi bazi
internal dokularda bulunurlar. Derin dokularin ¢ogunda agri sonlanmalar1 seyrektir.””
Ug tip uyaran agr1 reseptdrlerini uyarir; mekanik, termal ve kimyasal uyaranlar.
Kimyasal tipte agri olusturan kimyasal maddelerin bazilari; bradikinin, seratonin,
histamin, potasyum iyonlari, asitler, asetilkolin ve proteolitik enzimlerdir. Kimyasal
maddeler, bilhassa doku zedelenmelerinden sonra ortaya ¢ikan yavas, 1zdirap veren
agrinin uyarilmasindan onemlidir. Agr1 reseptorleri adapte olmazlar. Agr1 reseptoriiniin
adaptasyon zayifligi, agriya neden olan hasar verici uyar1 devam ettigi siirece kisinin

bunun farkinda olmasini saglamak agisidan 6nemlidir.

2.1.6. Agrinin Olciilmesi

Subjektif bir duyu olan ve kisiden kisiye bircok farkhliklar gdsteren agriyi
objektif olarak 6lgmek cok kolay degildir. Bu nedenle olgudan ¢ok iyi anamnez almak,
olguyu devamh gozlemek ve uygun Olglim yontemlerinden yararlanmak olgunun
baslangicta degerlendirilmesi i¢in yardimci olacagi gibi, sonraki degerlendirmeler icin
de referans olacaktur.

Saglikli bir degerlendirmenin ilk kosulu, hekimin hasta ile siki bir diyaloga
girmesidir. Olgunun kendisinin dinlendigini ve sikayetinin ciddiye alindigini hissetmesi
gerekir. Olgunun demografik verileri, gecmis agri1 hikayesi ve tedavileri ile genel

anamnezi degerlendirilmelidir.”



Agrinin Olglilmesine yonelik ¢ok cesitli 6l¢iim metodlar1 gelistirilmistir. Bu
metodlar iki grupta toplanmaktadir:

- Tip 1 6lgtimler

- Tip 11 6l¢timler

Tip I 6lciimler: Objektif izleme dayanan yontemlerdir. Bu yontemler:

Fizyolojik yontemler

- Plazma kortizol ve katakolamin diizeyinde artma

- Kardiyovaskiiler parametrelerde degisme

- Solunumsal parametrelerde degisme

Norofarmakolojik yontemler

- Plazma Beta-Endorfin diizeyi ile ters iliski

- Cilt 1s1sinda degisme

Norolojik yontemler

- Sinir iletim hiz1

- Uyarilmig yanitlar

- Pozitron Emisyon Tomografi (PET)’dir.

Tip II Olgiimler: Bu olgiimler, agrinin subjektif olarak siddetini 6lgmeye
yonelik olup, burada hasta kendisi degerlendirme yapmaktadir.

Tek boyutlu yontemler

- Sayisal skalalar

- Katogori skalalar1

- Visiiel Analog Skala (VAS)

Hastanin anamnezine ve hekimin gozlemine dayanan yontemlerdir.

Sayisal skalada; 0 (agr1 yok) -100 (en siddetli agr1).

Kategori skalasinda, agr1 yoktan, dayanilmaz dereceye kadar 5 kategoriye
ayrilir. Hasta kendi durumuna uygun olani seger.

Visiiel analog skalada; bir ucu agrisiz, diger ucu dayanilmaz siddette agriy1 ifade

eden 10 cm (100 mm)’lik bir cetvel iizerinde algiladig1 agrinin siddetini tanimlar.



Visiiel Analog Skala (VAS)

Agn yok Agn siddetli agn

Sekil 1. Visiiel analog skala goriiniimii

II-Cok Boyutlu Yontemler: En ¢cok kullanilan yontem Mc Gill Agr1 sorgulamasi
olup; agriy1 sensoryal, affektif ve degerlendirme yoniinden inceleyen 20 takim soruyu

igerir.

2.1.7. Agrinin Iletimi

Agrili uyaran dort asamada iist merkezlere iletilir:®

a. Transdiiksiyon (doniisiim): Bu asama enerji doniisiimiiniin gergeklestigi
asamadir. Periferde nosiseptorlerin(agri reseptorlerinin) agrili uyarmin veya olas1 agrili
uyaranin elektriksel aktiviteye doniistiirtilmesidir.

b. Transmisyon (iletim): Nosiseptorler tarafindan algilanan agri1 bilgisinin
duyusal sinirler boyunca periferden santrale iletilmesidir. Bu iletim miyelinli delta A ve
miyelinsiz C lifleri ile spinal kanalin dorsal kok ganglionlarina getirilir. Dorsal
boynuzda ikinci néronlarla sinaps yapar, ikinci ndronlarin aksonlar1 orta hatti gegip
kontrlateral spinotalamik traktustan yukari ¢ikarlar. Talamusda iiglincii noéronlarla
sinaps yapar ve bu ndronlarin projeksiyonlar1 internal kapsiil ve korono radiatadan
gecerek, serebral korteksin postsentral girusuna ulasir.

¢. Modiilasyon: Baslica spinal kord seviyesinde ger¢eklesen, cesitli noral
etkilesimler ile nosiseptif iletimin modifiye edilmesidir. Modiilasyon baslangictaki
uyarinin ortadan kaldirilmasi veya siddetlendirilmesi seklinde olabilir. Modiilasyonun
yapildig1 en onemli yer, spinal kordun dorsal boynuzudur. Modiilasyon internéronlarla
veya talamus ve beyin sapindan kalkan desendan inhibitor yolaklarla gerceklesir.

d. Persepsiyon (algilama): Doniisiim, iletim ve modiilasyonun, kisinin kendine
0zgii psikolojisi ile etkilesime girdigi son olaydir ki bu etkilesim sonucu agr1 olarak
algiladigimiz subjektif ve emosyonel deneyim olusmaktadir. Bu asamalar analjezik

tedavi i¢in hedef noktalar1 olusturmaktadir.->1° 12



2.1.7.1. Birinci Sira Noronlar

Her bir spinal kord seviyesindeki vertebral foramenlerde bulunan dorsal kok
ganglionlarinda lokalizedir. Bir ucu; ikinci sira noronla sinaps yapmak iizere spinal
kordun dorsal boynuzunda, diger ucu; innerve ettigi periferik dokulardadir. Birinci sira
noronlarin periferik uclart agr1 reseptorlerini (nosiseptorleri) olusturur. Nosiseptorler
yiiksek esikli reseptorlerdir ve uyarmin siddetini, desarj hizlarini1 dereceli bir sekilde
arttirarak belirtirler. En yogun deride olmak iizere; eklem kapsiilii, plevra, periton,
periost, kas, tendonlar ve organlarda lokalizedir.>**”

Pek cok nosiseptor ¢esidi tanimlanmugtir:

- Mekanik nosiseptorler ve mekano-termal nosiseptorler: Miyelinli Ad lifleridir,
akut, keskin batic1 ve lokalize birincil (hizli) agriyn iletir. Ileti hiz1 5 - 30m/ sn dir.

- Polimodal nosiseptorler: Miyelinsiz ince AR ve C lifleridir. Kronik, diffiiz,
yanici, donuk, ikincil (yavas) agriyy, ileti hiz1 0,5-2 m/sn olacak sekilde iletir. En sik
bulunan agr1 reseptoriidiir. Asir1 basing, 1smin ug¢ degerleri (>42°C ve <18°C), alojenler
(agr1 olusturan mediyatdrler) tarafindan tetiklenebilir.

- Sessiz nosiseptorler: Sadece inflamasyon varliginda yanit verirler.

Somatik nosiseptorler; ciltteki ve derin dokulardaki (kas, tendon, fasya ve
kemik) nosiseptorlerdir.

Visseral nosiseptorler ise; i¢ organlardaki ¢cogunlukla iskemi ve inflamasyona
yanit veren sessiz ve polimodal nosiseptorlerdir. Baz1 organlarda (kalp, akciger, testis
vb.) spesifik nosiseptorlerin oldugu diistiniilmektedir. Agrinin kimyasal mediyatorleri;
endojen ve eksojen doku hasar1 ile ortaya c¢ikan potasyum, bradikinin, histamin,
serotonin, CGRP, bazi prostagladinler, adenozin trifosfat, P maddesi gibi aljezik
maddelerdir. Birinci sira noronlardan bazilarmin 6zellikle C liflerinin bir bdlimiiniin
ventral sinir kokii yolu ile spinal korda girdikleri gosterilmistir. Rizotomi (dorsal sinir
kokii transeksiyonu) sonrasi bazi hastalarin agri duymaya devam etmesi buna baghdir.
Birinci swra noronlar ile spinal korda gelen impuls; ayni segmentteki antero-lateral
boynuz sempatik néronlarin1 uyararak sempatik reflekse, anterior boynuzdaki motor
noronlar1 uyararak motor reflekse neden olur. Nosiseptif stimulusun segmental refleks
cevab1 bu sekilde olusmaktadir. Birinci sira ndronlar; ipsilateral dorsal boynuzun gri

cevherinde ikinci sira noronlarla sinaps yapmadan once, lissauer traktusunda spinal kord



segmenti boyunca 1-3 segment yukar1 ve asag1 yonde seyrederler. ikinci sira noronlarla

da ¢ogunlukla interndronlar araciligi ile iletisim kurarlar.

2.1.7.2. ikinci Sira Néronlar

Ikinci sira ndronlar; nosiseptif spesifik (sadece noksiyus uyarilar ile ilgili)
noronlar veya WDR (wide dynamic range) néronlaridir. WDR ndéronlar1 arka boynuzda
en ¢ok rastlanan hiicre tipidir. Ad, A4, C liflerinden gelen noksiyus olmayan uyarilar1 da
alirlar ve agr1 modulasyonunda 6nemli rol oynarlar. Rexed spinal kordu 10 laminaya
ayirmustir. Lamina I ve IT somatik nosisepsiyon ile ilgilidir.’” A8 ve C liflerinden uyar1
alir. Lamina II’ye ayn1 zamanda substansia jelatinoza adi da verilir ve daha ¢ok kutan6z
nosiseptorlerden gelen uyarilarin islenmesi ve modiilasyonunda rol alir ve opiyoidlerin
esas etki bolgesi oldugu diisiiniiliir. Lamina III ve IV esas olarak nosiseptif olmayan
duyusal uyarilar1 alir. Lamina V viseral ve somatik afferentlerden gelen noksiyus ve
noksiyus olmayan uyarilar1 alir (Sekil 2).

Viseral ve somatik liflerden gelen duyusal uyarilar arasindaki konverjans
fenomeni, klinikte yansiyan agr1 olarak karsimiza ¢ikar. Lamina VI’da A liflerinden
gelen mekanik uyarilar islenir. Lamina VII ise preganglionik sempatik ndronlar1 igerir
ve intermediolateral kolon admi alir. Lamina VIII ve IX tiim 6n boynuz hiicrelerini
icerir ve motor ndronlar1 barmndirir. Esas agr1 yolu olarak kabul edilen spinotalamik
traktus; spinal kordun beyaz cevherinde anterolateral yerlesimlidir. Ikinci sira néronlari;
anterior komissurda, ¢ikis yerlerinin yakmindan karsiya gecerek spinal kordun
kontrlateral tarafinda spinotalamik traktusu olusturur ve liflerini; talamus, retikiiler
formasyon, nukleus rafe magnus ve periakuaduktal gri cevhere ulastirir. Bu traktus;
lateral spinotalamik (neospinotalamik) ve medial spinotalamik (paleospinotalamik)
olarak ikiye ayrilabilir. Neospinotalamik yol, filogenetik olarak daha yenidir ve kalin
liflerden olustugu i¢in impuls iletimi hizlidir, talamusun posterolateral ¢ekirdeklerine
uyariy1 iletir. Agrili uyarmin; siddeti, baslangici, siiresi ve lokalizasyonu hakkinda bilgi

verir.>®
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Sekil 2. Primer afferent liflerin lamina I ve lamina V néronlariyla visserosomatik baglantisi**

Paleospinotalamik yol ince liflerden oluspmustur ve medial talamusa
projeksiyon verir. Agrinin otonomik ve hos olmayan emosyonel 6zelliklerini iletir. Bazi
hastalar kontrlateral spinotalamik traktusun ablasyonundan sonra da agriy1 algilamaya
devam eder, bu da alternatif agr1 yolaklarmin oldugunun gostergesidir. En onemlileri
spinoservikal traktus (lateral servikal traktusa karsiya gegmeden cikar ve kontrlateral
talamusta sonlanir), spinohipotalamik ve spinotelensefalik traktuslar (talamusu aktive
ederek duygusal yanitlar olusturur), ve spinoretikiiler traktustur (agriya karsi uyarici ve

otonomik yanitlarm iletiminden sorumludur).*’

2.1.7.3. Uciincii Sira Noronlar

Ucgiincii sira noéronlar talamusta lokalizedir (Sekil 3). Agr1 persepsiyonunun
(algilama) ve lokalizasyonunun yapildig1 somatik duyusal alanlara, parietal korteksin
postsentral girusu (somatosensoriyel alan 1) ve silviyan fissurun superior duvarina
(somatosensoriyel alan II) lifler gonderirler. Talamusun lateral nukleuslarinda ki

noronlarin ¢ogu primer somatik duyusal kortekse projeksiyon yapar. Talamusun
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intralaminar ve medial nukleuslar1 ise; anterior singulat girusa projeksiyon yapar.

Ugiincii sira ndronlarmmn; agrmm ac1 cekme ve duygusal komponentlerinden sorumlu

oldugu diistiniilmektedir.
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Sekil 3. Agr1 yolaklar™

2.2. Postoperatif Agn

Postoperatif agri, cerrahi travmayla baslayan ve yara iyilesmesiyle sona eren
akut, nosiseptif tip bir agridir. Postoperatif agr1 genellikle 24-72. saatlerde daha agir
olmakla birlikte giinler hatta haftalar boyunca siirebilmektedir.”> Cok farkli siddette

olabilir. Ancak, geciciliginin hasta tarafindan da bilinmesi, bircok kronik agr1
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durumundan daha iyi tolere edilmesini saglamaktadir.'" Cerrahi girisim, lokal doku
hasar1 sonucu, aljezik maddeler olan prostaglandinler, histamin, serotonin, bradikinin,
5-hidroksitriptamin, P maddesi salinimi1 ve nosiseptorlerce doniistiiriilen ve A delta ve C
sinir lifleri ile sinir sisteminde iletilen noksiyus uyarinin olugsmasina neden olur. Spinal
kord kompleks modiilasyon ile iletim devam eder. Bazi1 uyarilar anterior ve anterolateral
boynuzlara gegerek iskelet kas tonusunda artis, kas spazmui ile oksijen tiiketiminde ve
laktik asit artigina neden olan segmental refleks yanitlart meydana getirir. Diger uyarilar
ist merkezlere spinotalamik ve spinoretikiiler yollarla iletilirken suprasegmental ve
kortikal cevaplar olustururlar. Suprasegmental refleks yanit ile artmis sempatik sistem
aktivasyonu sonucu tagikardi, atim hacminde artis, kardiyak is ve oksijen tiikketiminde
artly, gastrointestinal ve liriner sistem tonus azalmasi goriliirken, hipotalamik
stimiilasyon, metabolizma ve oksijen tiiketiminde artisa sebep olur. Kortikal refleks
yantt ile de anksiyete, huzursuzluk, davranissal yanitlar ve emosyonel stresler olusur.'”
16

Bir cerrahi girisimden sonra ortaya ¢ikan, en az iki ay siiren ve diger nedenlerin
ekarte edildigi durumlardaki agri, kronik postoperatif agr1 olarak tanimlanabilir. Tedavi

neden olan mekanizmaya gore planlanmalidir.'

2.2.1. Postoperatif Agriy1 Etkileyen Faktorler'* #1718

- Cerrahinin tipi, yeri ve siiresi

-Hastanin yasi, cinsiyeti

- Hastanin fizyolojik ve psikolojik yapis1

- Preoperatif donemde hastanin fizyolojik, farmakolojik ve psikolojik olarak
hazirlanmasi

- Preoperatif donemde cerrahiye agrili yanitin 6nlenmesi i¢in verilen tedaviler

- Peroperatif ddonemde uygulanan anestezik ve analjezik yontemler

- Postoperatif komplikasyonlarin varligi

- Postoperatif bakimin kalitesi
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2.2.2. Postoperatif Agrinin Olusturdugu Fizyopatolojik Degisiklikler

2.2.2.1. Solunum Sistemi

Abdominal ve torasik cerrahi sonrasinda, solunum fonksiyonunun biitiin
fonksiyonlarinda bozulma olur. Total viicut oksijen tiikketimi ve karbondioksit
iiretimimnde artis meydana gelir. Ozellikle iist batn ve toraks operasyonlarindan sonra
meydana gelen pulmoner degisiklikler sonucu; tidal voliim, vital kapasite, rezidiiel
voliim, fonksiyonel rezidiiel kapasite ve zorlu 1. saniye ekspiratuar voliimde azalma
meydana gelir. Vital kapasite ilk 24 saatte en fazla olmak {izere azalmakta ve kontrol
degerine donmesi 10 giinii alabilmektedir. Refleks mekanizmalar ile ekspirasyon
sirasinda artmis abdominal kas tonusu ve azalmis diyafram tonus sonucunda da
pulmoner kompliyansda azalma, hipoksemi, hiperkarbi, atelektazi meydana
gelebilir.'™'*'> Agrinin lokalizasyonundan bagimsiz olarak uzun siireli yatak istirahati

ve immobilizasyon da pulmoner fonksiyonu benzer sekilde degistirir.®

2.2.2.2. Kardiyovaskiiler Sistem

Agr1 sempatik néron uyaristyla artmis katekolamin yanitina neden olur ve
plazma katekolamin yogunluklari normalin birkag kat {izerine ¢ikar. Buna bagli olarak
tagikardi ve sistemik vaskiiler direncte, kalp yiikiinde ve miyokardin oksijen
tilketiminde artis meydana gelir. Tim bu etkiler 6zellikle koroner arter hastaligi olan
kisilerde artmis miyokard iskemisi ve infarktiis riskini beraberinde getirir. Ayrica ayaga
kalkmay1 engelleyen siddetli agr1 yiiziinden hareketliligin azalmas1 sonucu artmis vendz

. . 1. . 10,1
staz ve trombosit agregasyonu derin ven trombozu riskini arttirir.'®"

2.2.2.3. Gastrointestinal Sistem

Postoperatif donemde i¢ organlar ve somatik yapilardan kaynaklanan nosiseptif
impulslarin uyarilmasi, sempatik tonus artis1 ile gastrointestinal sistem diiz kas
tonusunda azalma ve sfinkter tonusunda artma sonucu ileus, bulant1 ve kusma meydana
gelebilir.'” Gastrik asit hipersekresyonu stres iilserasyonunu destekleyebilir ve
motilitedeki azalma ile birlikte hastalar1 ciddi aspirasyon pndmonisine yatkin hale
getirir.  Abdominal distansiyon akciger voliimlerindeki azalma ve pulmoner

disfonksiyonu daha da fazla bozar.®
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2.2.2.4. Urogenital Sistem

Sempatik aktivite artisina bagli mesane diiz kaslarinda meydana gelen refleks
inhibisyon, iiretra ve mesanede motilite azalmasina yol agarak iiriner retansiyon ve idrar
yollar1 infeksiyonuna neden olabilir. Postoperatif epidural analjezinin birgok abdominal
cerrahi girisim sonrasinda idrar fonksiyonlarmin geri doniisiinii  hizlandirdig:

gosterilmistir. "

2.2.2.5. Endokrin Etkiler

Strese hormonal yanit katabolik hormonlar: arttirir (katekolaminler, kortizol ve
glukagon) ve anabolik hormonlar1 (insiilin ve testosteron) azaltir. Hastalarda negatif
azot dengesi, karbonhidrat intolerans1 ve artmis lipolizis ortaya ¢ikar. Kortizoldeki artis,
renin, aldosteron, angiotensin ve antidiliretik hormondaki artigla birlikte sodyum

retansiyonu, su retansiyonu ve ekstraselliiler aralikta sekonder genislemeye neden olur.’®

2.2.2.6. Hematolojik Yamtlar
Stresle olusan platelet adezyonunda artis, fibrinolizisde azalma ve

hiperkoagulabilite bildirilmistir.®

2.2.2.7. immiin Etkiler

Stres yanit lenfopeniyle birlikte l6kositoz olusturur ve retikuloendotelyal sistemi
deprese ettigi bildirilmistir. Boylece hastalar1 infeksiyona duyarli hale getirir.®. Kesin
nedeni bilinmemekle beraber stres reaksiyonun ve genel anesteziklerin (opioid harig )

etiyolojide rol oynadig: diisiiniilmektedir.

2.2.2.8. Psikolojik Yanitlar

Agr1 hastada endise, korku ve gerginlik yaratir. Geceleri uykusuzluk eslik
edebilir. Postoperatif agrmin artmasinda ve azalmasinda korku, endise, depresyon,
kontrol kayb1 duygusu ve daha dnceki agri duyumlar1 ve deneyimleri gibi faktorlerin
onemli rolii vardir. Bazi hastalar tibbi personele yonlendirilmis 6fke ile reaksiyon

verirler.
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2.2.3. Postoperatif Agr1 Tedavi Yontemleri

‘Preempitif’ analjezi kavrami, en iyi postoperatif agri tedavisinin preoperatif
dénemde basladigini ileri siirmektedir.® Postoperatif agri tedavisinde amag, hastanin
rahatsizligin1 en aza indirme veya ortadan kaldirma, derlenmeyi kolaylastirma, yan
etkilerden kacinma veya etkili bir sekilde Onleme ve tedaviyi ekonomik saglamak
olmalidir. Ideal bir postoperatif analjezi yontemi yoktur. Her ydntemin avantaj ve
dezavantajlar1 ile etkili oldugu bolge ve agri cinsi arasinda farklar bulunmaktadir.
Operasyon sonrast agr1 Ozellikle ilk 48 saat i¢inde ¢ok fazladir, daha sonra giderek
azalir. Bu donemlerde farkli ilag ve yontemler kullanilir.

Perioperatif analjezi ile agriy1 ortadan kaldiran teknikler postoperatif donemde
de etkilerini gosterirler. Ust ve alt ekstremitelerdeki girisimlerde cesitli blokaj
yontemleri ile 6rnegin; brakial pleksus, interskalen veya aksiller pleksus blokaji gibi
selektif analjezi saglanabilir. Sadece unilateral {ist abdominal veya torakotomi gibi
girisimler i¢in uygun olabilen interkostal sinir blogunun postoperatif opiyoid
gereksinimini ve pulmoner komplikasyonlar1 azalttigi gdosterilmistir. Olgunun agr1
duydugunda analjezik uygulamasimmi miimkiin kilan elektronik kontrollii infiizyon
pompasina sahip hasta kontrollii analjezi cihaz1 da olgulardaki serum analjezik diizeyi
dalgalanmalarini ortadan kaldirmaktadir.

Agr1 kontrolii ¢esitli yontemlerle analjezik ilaglarin kullanimmmi ya da
farmakolojik olmayan mekanik, elektriksel, psikolojik argiimanlarin kullanimini kapsar.
Agrmnin tipi ve derecesi, hastanin agriy1 algilamasi ve altta yatan medikal, sosyal,
emosyonel ve cevresel faktorlere gore bu yontemlerden optimal kombinasyonlar
olusturulur. Postoperatif agr1 tedavisinde wuygulanan yontemler su sekilde
siralanabilir.’""!

- Analjeziklerin sistemik uygulamalar1 (intramuskiiler, intravendz, subkutan,
oral, transmukozal, transdermal, intranazal, bukkal, rektal)

- Periferik agr1 reseptdrlerinin blokaji i¢in; topikal analjezik uygulamasi, yara
yeri infiltrasyonu, intraartikiiler analjezi

- Periferik sinir bloklar1

- Santral bloklar (Epidural, spinal, kombine spinoepidural)

- Stimiilasyon yontemleri (Hiperstimiilasyon analjezisi, transkiitan sinir

stimiilasyonu, akupunktur)
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- Hasta kontrollii analjezi

- Bu yontemlerin kombinasyonu

2.3. Hasta-Kontrollii Analjezi

Bu uygulama bir kapali devre seklinde, hastanin gereksinim duydukc¢a ve belli
bir dozu agsmamak kosulu ile kendisinin ila¢ enjekte etmesine olanak verir. Genellikle
intravendz, daha nadir olarak da intramuskuler, subkutandz, epidural veya oral yolla
ozel aygitlar kullaniharak uygulanir. Aygit (PCA cihazi), verilecek dozu, enjeksiyon
siiresini ve zaman araligini kontrol eder. Ayrica bolus enjeksiyonlarla ek olarak bir
bazal inflizyon verilecekse bunun hizin1 da ayarlar. Opioidlerin bu yolla verilmesi ilk
kez 1980’lerde olmustur. Kullanilan ilacin bulanti, kusma ve santral sinir sistemi
depresyonu yapici etkileri de daha fazla ilag verilmesini engeller. Ozellikle postoperatif
agr1 kontrolunde hastanin tercih ettigi ideal bir yontemdir. Calismalar PCA’nin hasta
memnuniyetinin ¢ok yiiksek oldugu iistiin bir analjezi saglayan, yapilan masrafa deger
(cost-effective) bir teknik oldugunu gostermektedir. Ustelik intramiiskiiler
enjeksiyonlarla kiyaslandiginda total ilag tiiketimi daha azdir. Hastalar kontrol
kendilerine verildigi i¢in analjeziden ilave bir haz duyarlar; aktivitelerine ve giiniin
degisik zamanlarinda farklilik gosteren agrilarinin  siddetine gore analjezi
olusturabilirler. Bu nedenle PCA hastanin anlayisini ve kooperasyonunu gerektirir; bu
ise ¢ok gen¢ ve konflize hastalarda kullanimi sinirlar. Ayrica personelin de egitimli
olmasi gerekmektedir.Idrar retansiyonu, kompartman sendromu, pulmoner emboli ve
miyokard infarktiistiniin belirtilerini maskeleyebilir. Renal yetmezlik, hipovolemi, asir1
sismanlik ve uyku apnesi olanlarda kullanimi sakincalidir.

PCA aygit1 bolus doz, kilit intervali, doz limiti ve bazal infiizyon icin
programlanir. YOntemin basarist i¢in, hastanin 1yi bilgilendirilmesi, bir akut agri
servisinin siirekli gozlemi ve aygitin kullanimi konusunda personelin egitimi ¢ok
énemlidir.>"

Yiikleme dozu: Sistem caligmaya basladiginda hastanin agrisint hizla azaltmak
icin verilen ila¢ miktaridir.

Bolus doz: Hastanin kendisine belli araliklar ile verdigi dozu igerir. Buna HKA
dozu veya idame dozu denir. Her bolus uygulamasi sirasinda sinyal duyulmas1 hastanin

anksiyetesini azaltmasma neden olur. Bu da daha iy1 agr1 kontrolii saglar. Basarili istek
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sayist kadar basarisiz istek sayist da Onemlidir. Bu istek/bolus orani hastanin agri
diizeyi, hastanin HKA’1 anlama diizeyi ve anksiyete derecesi hakkinda bilgi verir.

Kilitli kalma siiresi: HKA cihazmin hastanin devam eden isteklerine cevap
vermedigi donemdir. Bu siire hastanin daha 6nce aldig1 dozun etkisi tam olarak ortaya
cikana kadar yeni bir doz almasini engelleyen gerekli bir emniyet onlemidir. Doz agimi
riskini onler.

Limitler: HKA cihazlarinda emniyeti saglamak i¢in mevcuttur. 1 veya 4 saatlik
doz sinirina ulastiginda devreye girerler.

Bazal infiizyon: HKA’nin sabit hizli infuzyon ile desteklenmesi dnerilmektedir.
Birgok hasta kontrollu analjezi cihazinda, sabit hizli infuzyon, sabit hizli infuzyon +
bolus ve bolus istegine gore ayarlanan infuzyon segenekleri vardir. Sabit hizl
inflizyonda plato diizeyine ulasma yaklasik 20-24 saati bulmaktadir. Bu siireyi
kisaltmak i¢cin ya bir yikleme dozu eklemeli ya da degisken inflizyon hiz1
kullanilmalidir. Bazal infiizyona eklenen bolus istegi analjezi kalitesini arttirmak ve yan

etkileri azaltmak icin diigtiniilmiistiir.*’
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Sekil 4. Cesitli hasta kontrollii analjezik cihazlar
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2.3.1. Hasta Kontrollii Analjezi Avantajlar
- Plazmadaki ilag konsantrasyonunda sabit bir diizey saglanir.
- Daha az dozda ilag ile ve daha az yan etki ile etkin analjezi saglanir.

- Hasta fiziksel aktivitesini daha hizli kazanir.

2.3.2. Hasta Kontrollu Analjezi Kontrendikasyonlar

- Allerji hikayesi

- Tlag bagimlilig1 hikayesi

- Mental ya da fiziki nedenler ile cihaz1 kullanamayacak hastalar
- Psikiyatrik hastalar

- Deneyimsiz saglik personeli

- 4
- Hastanin reddetmesi.*’

2.3.3. Hasta Kontrollu Analjezi Komplikasyonlari
Programa ait komplikasyonlar;

- Bolus dozunun ¢ok yiiksek ya da diisiik ayarlanmasi
- Kilitli kalma siiresinin ¢ok yiiksek ya da kisa olmasi
- Tlag konsantrasyonunda yanlis ayarlama

- Bazal infiizyon eklenmesi sirasinda hatalar

- Klempli setlerde set klempinin az ya da ¢ok agilmasi
- Enjektor ya da kartuslu cihazlarda yerlesim hatalari
- Pompa kilidinin yanhs ayarlanmasi

- Alarmlara kars1 kayitsiz kalinmasi

Hastaya ait hatalar;

- Uygulamanin 1yi anlagilamamasi

- Hastanin bilerek pompa ayar1 ile oynamasi

Mekanik sorunlar;

- Bolus dozunun verilememesi

- Rezervuarl cihazlarda rezervuarin ¢atlamasi ya da kirilmasi
- Alarm sisteminde bozukluk

- Aletin kendiliginden kilitlenmesi

- Intravendz kaniiliin tikanmasi, sette kivrilma ya da ayrilma olusmasi
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- Pil bitmesi’"

2.4. Periferik Sinir Bloklan

2.4.1. Tanim ve Tarihce

Alt ekstremite bloklar1 rejyonel anestezinin altin ¢agi olan 19. ylizyilin son
yillar1 ile 20. yiizyilin baslarinda tanimlanmis ve birgok yontem bu donemde
gelistirilmistir.”® Periferik sinir blogu teknikleri ilk kez 1860 yilinda kokainin izole
edilmesinin hemen ardindan Amerikali cerrah William Halsted tarafindan bu dogal
maddenin lokal anestezik 6zelliklerinden dolay1 cerrahi anestezi i¢in kullanilabilecegini
gostermesi ile kullanilmaya baslanmistir. Halsted anatomideki deneyimlerini kullanarak
periferik sinir veya sinir gruplarmi (fasial sinir, brakial pleksus, pudendal ve posterior
tibial sinir) bloke ederek rejyonel anesteziyi gergeklestirmistir.”

1887 yilinda Crile bacak amputasyonunu femoral ve siyatik sinire intranoral
kokain enjeksiyonu ile gerceklestirmistir.’® Siyatik sinir blogu ile ilgili ilk yaym 1911
yilinda Lawen tarafindan gerceklestirilmis olmakla birlikte giinlimiizde en sik
uygulanan ve bilinen siyatik sinir blogu Labat tarafindan tammlanmistir.”® Pleksus
bloklarmin tarihi ise Hirschel’in perkiitan aksiller blok uygulamasini gerceklestirdigi
1911 yilinda baslamakla birlikte alt ekstremite pleksus bloklar1 ancak 1970’11 yillarda
tanimlanabilmistir.*’ Rejyonel anestezi tarthinin ve glniimiiziin en Onemli
arastirmacilarindan Winnie, ¢alisma arkadaslari ile birlikte, 1973 yilinda “ii¢li bir arada
blok™ ismini verdigi lomber pleksusun inguinal paravaskiiler teknikle bloke edilmesini
tanimlamislardir.*' Winnie’nin getirdigi bu yenilikler, alt ekstremite periferik sinir
bloklarina yonelik yeni teknik ve yaklasimlar mevcut olmakla birlikte, halen

giincelligini ve popiilerligini siirdiirmektedir.

2.4.2. Periferik Sinir Anatomisi

Periferik sinirler, periferden merkezi sinir sistemine, merkezi sinir sisteminden
perifere uyarilar1 ileten yapilardir. Bir sinir, sinir liflerinin olusturdugu fasikiil veya
funikiil adi verilen demetlerden olusur. Birka¢ fasikiil bir araya gelerek sinir
trunkuslarmi yaparlar. Bir sinirin merkeze yakin kismindaki fasikiiller distaldeki viicut
bolgelerini, periferdekiler ise proksimal bolgeleri innerve eder. Bir sinirin periferindeki

fasikiiller ortasindakilerden daha once bloke olur. Bdylece proksimal bolgelerde
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distalden daha once anestezi saglanir.*” Sinirler distan sinir lifi demetlerinin arasini
dolduran fibr6z bag dokusundan yapili epindrium denilen fibréz bir kilifla sarilmstir.
Her bir demet de epitel benzeri yassi hiicrelerden olusan perindrium ile cevrilidir.
Perindrium dallarindaki bu hiicreler kenar kisimlarindan siki birlesmelerle birlesir ve
makro molekiillerin gegisini engelleyen bir bariyer olusturur.”® Perinérium bazi
sinirlerde daha kalindir. Lokal anestezik soliisyonun gecisinde perindrium en direngli
engeldir. Perindrium, beyin ve omuriligi kaplayan pia materin periferik sinirlerdeki
karsiligidir.*

Perindrium ile epindrium arasindaki potansiyel bosluk beyin ve omurilikteki
subaraknoid araliga karsilik gelir. Bir sinir kesitinin % 25-75’n1 epindrium olusturur. En
distaki bolimi kalinlasip bir kilif olusturur. Bu kilifa epinoral kilif denir. Bu kilif en
icteki epindral dokuya oranla daha yogundur. Epindrium perindriuma oranla daha zayif

bir engeldir.****

Tek bir sinir fibrilinin iizerini saran bag dokusu kilift ise endondriumu
olusturur. Endondrium longitudinal dizilmis kollajen fibrillerden olusan gevsek bir
dokudur.”

Tek bir sinir lifi aksoplazma denen bir matriks i¢cine gémiilii santral bir norofibril
demetindeki aksondan olusur. Aksoplazma; aksolemma adi verilen bir kilifin i¢cinde
bulunur. Norolemma aksolemmadan miyelin denen lipid bir madde kilifiyla ayrilmistir.
Miyelin kilif ndrolemmal hiicrelerden tiiremistir ve sinir lifi gevresinde silindirik
tabakalar ve konsantrik lameller seklinde depolanir. Miyelin kilifli liflere miyelinli lifler
denir. Bazi sinir liflerinde miyelin yoktur, bunlara miyelinsiz lifler denir.**

Lokal anestezikler miyelin kilifina penetre olamazlar fakat ndérolemma ve
aksolemmaya miyelinin olmadig1 noktalardan penetre olurlar.**** Miyelinin sinir lifi
membranina lokal anestezik ilaglarin gegisini sinirladigi diisiiniilmektedir. Bu ylizden
miyelinli fibrillerde ileti blogu yapmak i¢cin daha yiiksek konsantrasyonlarda lokal
anestezik gerekir.*®

Akson bir sinir lifinin 6nemli bir parcast olup her zaman mevcuttur. Bazen,
miyelin kilif ve norolemma 6zellikle sinir lifinin baglangic ve bitis yerlerinde
bulunmayabilir. Akson, sinir lifi i¢inde baslangicindan periferde sonlanmasina kadar
hi¢cbir kesintiye ugramaz. Akson sinir hiicre sitoplazmasinin direkt bir uzantisidir.

Mediiller kilif ise yolu boyunca diizenli araliklarla kesintilere ugrar ve sinir lifine

modiiler yani birbiri ardia gelen bir goriinlim verir. Ranvier bogumlar1 olarak bilinen
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bu bogumlarda miyelin yoktur. Lokal anestezikler bu noktalardan norolemma ve
aksolemmaya penetre olurlar.**

Biitiin periferik sinirler Schwann hiicreleri adi verilen cekirdekli hiicrelerle
cevrilidir. Tki Ranvier bogumu arasinda bulunan miyelin segmenti tek bir Schwann
hiicresi tarafindan yapilir. Miyelin kilifin kalinlig1 sinirin ¢apiyla orantili degisir. Sinir
kalinlastikca miyelin de kalinlagir. Miyelinli sinir lifi impulslari, miyelinize olmayanlara
gore daha hizli ve efektif olarak iletir. Aksolemma aksoplazmay1 interstisyel sividan
ayiran zar olup impulsu yiizeyi boyunca iletir.

Periferik sinirler ve sinir trunkuslar1 bag dokusu ile ¢evrili olup sinir blogunun
etkili olabilmesi i¢in lokal anestezik maddenin bu tabakalar1 gegmesi gereklidir. Bir
spinal sinir, spinal kordu terk ettikten sonra spinal kordu c¢evreleyen tabakalara benzer
kiliflarla saril1 olarak seyreder. Subaraknoid aralikta sinir kokleri kilifsizdir. Sadece pia
matere karsilik gelen kilifla ortiiliidiirler. Epidural bosluga girerken ise epindriumun
karsilig1 olan araknoid zarina es bir tabakaya sahiptirler. Peridural araliktan gegerken de
duraya esdeger bir bag dokusu kilifi ile ¢evrilidir. Sinir kdklerini spinal aralikta bloke
etmek icin gerekli lokal anestezik konsantrasyonu, ayni sinirleri peridural aralikta bloke
etmek icin gerekli miktarm 1/10°u kadardar.

Sinir lifler1 A, B ve C diye smiflanir. A smifi lifler miyelinli somatik sinir
liflerinden olusur ve A alfa, A beta, A gamma ve A delta olarak ayrilir. A lifleri iginde
en kalin olan1 A alfa lifleridir. B lifleri miyelinli preganglionik sinir lifleridir. C lifleri
miyelinsiz sempatik postganglionik ve agriyi ileten liflerdir. A alfa ve A beta lifleri ise
motor liflerdir. Ayn1 zamanda propriosepsiyon (denge ve hareket hissi) ve dokunmay1
da iletirler. A gamma lifleri kas igciklerinin motor efferentidir. A delta ve C lifleri agr1
ve 1s1 duyusunu iletirler. Blok i¢in gerekli minimum lokal anestezik konsantrasyonu
lifin ¢ap1 arttikga artar. A alfa liflerini bloke etmek i¢in gerekli konsantrasyon A gamma
lifleri i¢in gerekli olanin 2 katidir. A lifleri sensoryal uyariy1 B ve C liflerinden daha
hizli iletirler.*** Sinir liflerinin tip, miyelin 6zelligi, ¢aps, iletim hizi, lokalizasyonu ve

fonksiyonu Tablo 1°de gosterilmistir.

21



Tablo 1. Sinir Liflerinin Simiflandirilmasi

Lif Miyelin Cap iletim Hiz1 (m/sn) Lokalizasyonu Fonksiyonu
o ) 6-22 30-120 Kas, eklemlerin motor aff & eff Propriosepsiyon&motor
B ) 6-22 30-120 Kas, eklemlerin motor aff & eff Propriosepsiyon&motor
A b ) 3-6 15-35 Kas lifleri efferenti Adale tontisii
3 ) 14 5-25 Afferent duyu siniri Agri, 151, dokunma
B ) 3 3-15 Preganglionik sempatik Otonom fonksiyon
sC (-) 1 0,1 -2 Preganglionik sempatik Otonom fonksiyon
¢ dc ) 0,4-1,2 0,1-2.0 Afferent duyu siniri Agri, 1s1, dokunma

2.4.3. Sinir Lifinde Ileti Fizyolojisi

Sinir lifinin 1ki 6nemli 6zelligi, depolarize edilebilmesi ve bir yerinde olusan
depolarizasyonu belirli bir hizla kendi boyunca iletmesidir.** Sinir iletisi Na+ ve K+
gibi yiikli elementlerin membran boyunca yer degistirmesi ile olusan bir dizi olay
sonrasinda olmaktadir. Bu olaylar:

a. Polarizasyon: Lokal anestezik soliisyonun perindral bdlgeye verilmesi,
aksonlarda fizikokimyasal bir degisiklik yaparak fonksiyonlarda geri doniisiimlii bir
blokaja yol agar. Istirahatte eksitabl membranlar (sinir ve kas) polarizedir.
Polarizasyonla kastedilen, membranin i¢inde ve disinda elektrik kuvvetlerinin
olmasidir. Lokal anestezikler kural olarak aksonlara etki yapar. Ancak ndronun biitiin
kisimlarinin membranlar1 ayn1 sekilde etkilenir.

b. Depolarizasyon: Membrana uygulanan elektriksel, mekanik, kimyasal veya
termal uyaran protein yapisinda geri doniisiimlii bir harekete neden olur. Bu hareket
iyon kanallarinin caplarinin genislemesine ve Na’ iyonlarmmn hiicre i¢ine girmesine
neden olur. Hiicre iginde fazla olan K™ iyonlar1 ise disariya diffiize olur. Membranm
uyarilmasi ve iyon giicli, membran potansiyelinde negatiften pozitife dogru bir kaymaya
neden olur. Bu kayma akson boyunca diizenli olarak yayilan elektriksel bir olay baglatir.
Dista pozitiften negatife, icte negatiften pozitife olan polarite kaymasina depolarizasyon
denir.

c¢. Repolarizasyon: Membranin istirahat durumuna donmesine ise
repolarizasyon denir. Sinir lifine uyaran gelmedigi zaman membran potansiyeli -85 mV
diizeyinde sabit olarak siirmektedir. Herhangi bir uyaranin sinir lifini etkilemesi ile
gelisen degisim serisine ise aksiyon potansiyeli adi verilmektedir. Aksiyon potansiyeli

bir dizi olay sonrasinda olusur. Bu olaylar su sekilde 6zetlenebilir:
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1. Na' permeabilitesi 5000 kat artarak Na' hiicre icine girer ve hiicre ici (+)
yiiklenir.

2. K’ permeabilitesi 50 kat artarak K™ disar1 ¢ikar ve hiicre ici tekrar (-) olur,
Na' permeabilitesi normale doner.

3. K" permeabilitesi normale doner.

4. Na'- K" pompasi1 ¢alisarak Na"u disar1 ¢ikarir, K igeri alinir ve sinir lifi
orijinal durumunu alir.

Boylece uyaran ile depolarize olan sinir lifinde baz1 miyelinli sinirlerde (+) 45
mV varan bir potansiyel olugmaktadir. Daha sonra repolarizasyon ile lif istirahat
durumuna dénmektedir. Bu depolarizasyon ile olusan elektrik akimi komsu membrani
tetiklemekte ve sodyum kanallarni agarak Na' girisine neden olmaktadir. Boylece
olusan her depolarizasyon ve repolarizasyon komsu bdlgede benzer olay1 baslatarak
iletinin sinir boyunca yayilmasi saglanmaktadir.** fletim; miyelinsiz sinirlerde devaml,
miyelinli sinirlerde ise zardaki iyonik degisimlerin sadece Ranvier diiglimlerinde olmasi

nedeniyle sigrayict tiptedir. *®

2.5. Periferik Sinir Blogu Kullanim Alanlan

Periferik sinir bloklar1 anestezi, postoperatif analjezi, kronik agr1 sendromlarmnin
tan1 ve tedavisinde kullanilmaktadir. Sadece ilave teknikler olarak kullanildiklarinda
bile, periferik sinir bloklar1 akut agr1 tedavisine ve hastanin saglik durumuna olumlu
katkilarda bulunur. I§ne donamimlarindaki ilerleme, daha giivenli lokal anestezikler ve
postoperatif perindral infiizyon kateterleri endiistrisindeki gelisme, rejyonel anestzide
bir degisime yol acmistir; uygulamanin odak noktasi intraoperatif rejyonel anestezi
olusturmadan, intraoperatif anestezi ve postoperatif analjezi saglamaya kaymaktadir.®!

Rejyonel anestezide basarmin temeli, lokal anestezik enjeksiyondan Once
perinoral kiliftaki igne ucunun pozisyonunun dogru olmasidir. Ge¢miste bu, ya igne
ucuyla parestezi saglayarak veya bir axiller sinir blogu durumunda, transarterial
yaklagim kullanilirdi. Giinlimiizde teknolojinin ilerlemesiyle ultrason, doppler ve

duyusal sinir stimulasyonu kullanilir.®
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2.6. Ultrasonografi

Ultrason insan kulagiin duyamayacag yiiksek tizlikteki ses dalgalarina verilen
isimdir. Insan kulag: ortalama 20 bin Hertz’den yani saniyede 20 bin titresimden fazla
tizlikteki sesleri duymaz. Dogada ultrasonik sesler kullanabilen canlilara verilebilecek
en iyi Ornek yarasalardwr. Yarasalar karanlik magarada ¢ikardiklari ultrasonik sesler
sayesinde yollarimni bulduklarmni ilk kez 1794 yilinda Lazzaro Spanzallani adli Italyan bir
biyolog fark etmistir. 1880 yilinda Fransa’da Pierre ve Jacques Curie kardesler
piezoelektrik kristallerin {izerine bir elektrik voltaji verilmesiyle ¢ok yiiksek
titresimlerin olacagmi fark ettiler. 1914 yilinda A.B.D. de Reginald Fessenden
tarafindan denizlerin derinliklerinin tarama amaglh bir arag¢ iiretildi. I.diinya savasi
baslamasi tlizerine daha da gelstirme ¢aligmalarina baslandu.

1940 yilinda ABD’de Dr. William Fry ve Dr. Russell Meyers tarafindan ultrason
dalgalar1 beyin ameliyatlarinda kullanilmaya baslandi. 1950 yillarinda ultrason birgok
hastaliklarin tedavisinde kullanilmaya baslandi ancak ¢ok ise yaramadig1 anlasildi. 1947
yilinda Avusturalya’da Dr. Karl Theo Dussik ve Friederich Dussik, ultrason dalgalarmni
tipta tan1 amach kullanmak i¢in ¢aligmalara basladilar. Ancak caligmalarin1 daha c¢ok
beyin ve kafatasi lizerine yonlendirdigi i¢in istedigi sonuca ulasamamisti. ABD’de
George Ludwig tarafindan gelistirilen arag, 1949 yilinda Greenwood and General
Precision Laboratories adli sirketden ilk ticari ultrason olarak iiretilmistir. Daha sonra
Dougless Howry ve Dr. Joseps Homles tarafindan iki boyutlu goriintiilenme elde edildi.
Homles sonraki yillarda bir kol yardimiyla hasta {izerinde dolastirarak goriintii elde
etmeyi basardi. 1970 yilinda Japonya ‘da 32 gri yelpazesi eklenerek goriintii elde eden
cithazlar dretildi. Dr. lan Donalt tarafindan ultrasonun kadin dogum alaninda
kullanilmas1 6nerildi ve bu yonde ¢alismalar yapildi. Giinlimiizde de bu alanda cok
ilerlemistir. Ayrica Avusturyali fizik¢i Christian Andreas Doppler tarafindan dopler
ultrason kesfedilmistir. Daha sonra ultrason sadece kadin dogum degil tipda birgok
alanda kullanilmaya baslanmistir. Anatomik goriintiilemede de bize rehber
olabilmektedir.”**’

Ultrasonda goriintii olusumunda frekans - dalga boyu, ateniiasyon, yansima ve
sacilma prensibine dayanir:

Frekans ve dalga boyu: Saniyede olusan titresimlerin sayisi ultrason dalgasinin

frekansin1 belirler. Birimi hertz (Hz) olarak ifade edilir. Dalga boyu bir dalganin benzer
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ozellik gosteren kisimlar1 arasindaki mesafeyi anlatir. Dalga boyu ile frekans arasinda
ters bir iligki vardir.

Ateniiasyon: Ses dalgas1 dokuda ilerlerken siddeti katedilen mesafe arttikga
azalir. Sesdeki bu azalmaya ateniiasyon denir. Atenliasyonun mesafeyle ilgili hizina
ateniiasyon katsayist denir ve birim desibel/cm’ dir. Ateniliasyon katsayis1 kas ve deri
gibi dokularda yiiksek, suda ise en azdir. Ateniiasyon frekansa bagimlidir. Bu nedenle
yiiksek frekansl ses dalgalar1 daha ¢ok ateniiasyona ugrayacaktir.

Yansima: Ultrason gorintiilerine yansima ve sacilma katkida bulunur.
Dokularda ses dalgalar1 kismi yansima gosterir. Geri donen enerji dokularin akustik
empedansina baghdir. Akustik empedans dokunun yogunlugu ile sesin hizinin
carpimma baghdir. Yansitilan dokunun giicii arayiizii olusturan dokularin akustik
empedansi ile dogru orantilidir.

Sac¢ilma: Organlarda sagilma sonucu elde edilen ekolar ultrason goriintiilerinde
tantya biiyiik katkida bulunur. Doplerdeki kirmizi kan hiicresinin yaptig1 sagilma sonucu
olusur. Ses enerjisi iletildikge zayiflar, sagilir ve yansitilir.”®

Ultrasonografik goriintiilleme cihazlar1 non-invazif, taginabilir ve fiyat1 ilimhidir.
5 ile 10 MHz araliginda goriintiileme problar1 kullanilarak ¢ogu islemler yapilmistir.
Yiksek coziiniirlikteki (12-15 MHz) problar kullanan modern cihazlar ve birlesik
goriintiileme; sinirlerin, damarlarin, kateterlerin ve lokal anestetik enjeksiyonunun net
olarak goriintiilenmesine olanak saglar ve ultrason aracili periferik sinir blogu
tekniklerini potansiyel bicimde iyilestirir. Ayrica ultrason kan damarlar1 ve plevra gibi
komsu yapilarin gorintiillenmesinde de kullanilarak, periferik sinir bloklarindan
kaynaklanabilecek komplikasyon riskini de azaltabilir. Ultrasonun bir diger avantaji da ;
ylizey klavuz noktalari, viicut yapisti ve hasta pozisyonundaki degiskenlerin
degerlendirilebilmesidir. Transvers kesitte periferik sinirler yuvarlak, oval veya liggen
bigimde goriinebilir ve sinir yollar1 boyunca gériintiileri degisebilir.”* Bir periferik
sinirle beraber dallarinin yaklasik ligde biri goriintiilenebilir. Periferik sinirlerin yeri
genellikle ekstremite hareketi ile degisir.”

Ultrasonografik goriintiilemede sinirleri tendonlardan ayirt etmek i¢in 10 MHz
veya daha {stiindeki ultrason frekanslarini kullanilmasmma gerek duyulur. Yiiksek
frekansl ultrasonlar daha iyi ¢oziiniirliik saglarken, ses dalgasmin zayiflamasi nedeniyle

daha derin dokulara penetrasyon zayiftir. Ultrasonografik goriintiilemede ignenin boyu
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ve acis1 onemlidir. Ultrasonografi esliginde periferik sinir blogu yapmak i¢in deneyimli

olmak basartyla dogru orantilidir.”’

2.7. Periferik Sinir Kateteri

Postoperatif analjezi amaciyla seyreltilmis lokal anestezik solusyonlarmin inflize
edilmesi igin periferik sinirlere komsu olacak sekilde kateter yerlestirilebilir. Ik olarak
sinir yeri belirlenir ve sonra kateter yerlestirilir.(Genis delikli bir igne ile tipik sinir
stimiilasyonu veya ultrason esliginde) Bazi1 uygulamacilar kateterin yerlestirilmesinden
once, sinire komsu alanlarda daha fazla bosluk olusturmak i¢in ilk olarak lokal
anestezik solusyonun enjekte edilmesini tercih ederler. Kateterin giris noktasinin
yakinindaki cildin hareketi genellikle daha fazla oldugundan, periferik sinir kateterinin
cikma riski fazladir. O nedenle tespitinin 1yl yapilamsi ve hastaya iyi anlatilmasi

gerekir.”’

2.8. Femoral Sinir Blogu

Alt ekstremite uyluga girerken birbirinden bir hayli ayr1 olan sinirler tarafindan
desteklenir. Alt ekstremitenin major sinirleri siyatik, posterior femoral kutanéz, femoral,
lateral femoral kutandz ve obturatdr sinirdir. Bircok operasyon i¢in, epidural ve spinal
anestezi uygulamak daha basittir. Ancak diisiikk molekiil agirlikli heparin tedavisi alan
hastalarda noroaksiyel anestezi sonrasi epidural hematom bildirilmistir, bu da alt
ekstermitede periferik sinir blok uygulamas: ilgisini arttwrmustir.’’ Femoral blok,
uygulamasi kolay ve komplikasyon riski diisiik olan bir bloktur. Cerrahi anestezi veya
cerrahi sonrasi agri kontroliinde kullanilir. Uyluk 6n yiizii, diz, kuadriseps tendon tamiri
cerrahisi ile femur ve diz cerrahisi sonrasinda analjezi amaciyla uygulanir.”®* Blogun
basar1 oram1 % 95’¢ yakindir.® Diger alt ekstremite bloklariyla birlestirildiginde diz alt1

cerrahisinde anestezi yontemi olarak kullanilabilir.

2.8.1. Anatomi

Femoral sinir lomber pleksusun en kalin dalidir. L2-4’den kaynaklanir. Uyluk 6n
yiiziiniin cildini, kuadriseps kasmi ve diz eklemini innerve eder. Femoral sinirin
terminal dali olan safen sinir medial malleole kadar baldirin medial bdliimiinii ve ayagin

medialini innerve eder. Femoral sinir psoas kasinin lifleri arasinda asag iner, psoasin alt

26



kenarinda yiizeye ¢ikar, psoas ve iliakus kasi arasinda yoluna devam eder. Inguinal
ligamanmn altmdan uyluga gecer. Burada daha yass1 bir sekil alir. Inguinal ligamani
gectigi yerde femoral arterin hemen lateralinde ve biraz derininde yer alir.®’ Sinir
femoral olukta iliak fasya tarafindan gevrelenir ve psoas kasmin bir bolimii ve
iliopektineal ligaman tarafindan femoral arter ve venden ayrilir. Femoral sinirin
vaskiiler yapilardan bu sekilde ayrilmasi paravaskiiler lokal anestezik enjeksiyonunun
sinire ulasmasini engeller.

Femoral blok tim uyluk Onii, femur ve diz ekleminin biiyiik kisminin
anestezisini saglar. Ayrica blok diz eklemi altinda medial bdlge cildini de i¢ine alir. Ugii
bir yerde blok 1973 yilinda Winnie tarafindan tammlanmistir.*' Burada amag yiiksek
volimde lokal anestezik verilerek femoral, lateral femoral kutandéz ve obturator
sinirlerin bloke edilmesidir. Bu blok daha ¢ok dizin alt kismi1 ve ayaktaki operasyonlar
icin anestezi amaci ile kullanilir.

Buna karsin obturator ve lateral femoral kutanéz sinirler her zaman bloke

olmazlar.

Sartorins
Pektineus

Relitus Femoris Vastus Medialis

Vastus Lateralis Vastus intermedius

Sekil 5. Femoral sinirin motor dallari
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Hasta sirtiistli yatar durumda olmalidir, baglangic olarak femoral sinir
gortintiilemek i¢in yliksek frekansl (6-18 MHz) lineer prob segilir. Bu probla derinligi
4-6 cm ye kadar ayarlanarak rahat goriintiilenebilir. Eger daha derin oldugunu
diistiniiyorsak konveks prob da kullanilabilirProb ingiiinal alana, ingiiinal ligamente
paralel olacak sekilde ve femoral arter ve vene ise transvers olacak sekilde yerlestirilir.
Eger yapilabilirse blok yapilacak olan bacak hafif eksternal rotasyon yaptirilir. Prob
medialden laterale dogru damarsal yapilar goriilene kadar kaydirilir. Ultrasonda femoral
sinirin pulsasyonu goriilebilir. Prob ile biraz basing uygulanirsa femoral venin kapandigi
ancak arterin kapanmadig1 goriiliir. Femoral sinir arterin 1-2 cm lateralinde yer alir.
Ayrica fasia iliaca ve lata’nin asagisinda, iliopsoas kasinin {izerinde ve trianguler alanda
kilif i¢cinde ligamentum iliopektineus ile birlikte yer alir. Eskenar dortgen veya oval
seklinde goriilebilir, medialde femoral arter, anteriorda fasiyal dokular ve posteriorda
iliopsoas kas nedeniyle net goriilemeyebilir. Enjeksiyon sonrasi sinir daha belirgin

gortlebilir.

12 MHz probe
ALt =

lateral

Sekil 6. Femoral sinirin ultrasonografik goriintiisii
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Igne secimi yapilir ve In-plane teknigi ile distan yaklasarak sinirin arterden
ayirmaya yardimci olur. Bu teknik, probun kosesinde ignenin giris yapilacagi yere
rehberlik eden bir yer vardir oradan giris yapilarak dik olarak girilir. Fasia lataya kadar
ilerletilebilir, eger igne kiint veya kisa ise direngle karsilagilabilir. Daha sonra dnce
enjektorle geri cekilir ve kanmn gelmedigi goriilerek damarsal bir yapmin iginde
olmadigindan emin olunur. Sonra lokal anestezik madde biraz enjekte edilir ve
ultrasonda enjekte edilen yer siyah bir sekide goriiliir. Ignenin yeri dogru ise
enjeksiyona devam edilir, yanlis ise tekrar pozisyon verilir. Bu islem eger siirekli veya
hasta kontrollii bir sekilde yapilacak ise kateter yerlestirilir. Bunun i¢in epidural set ve
ignesi kullanilabilir. igne ile dogru yer bulunduktan sonra nce lokal anestezik yapilip
alan genisletilebilir veya kateter yerlestirlip daha sonra lokal anestezik madde
yapilabilir. Ultrason ile kateter ucu net olmasa da bazen goriilebilir. Emin olunmak igin
kateter yerlestirdikten sonra enjeksiyon yapilarak yeri ultrasonda goriilebilir. Burada
epidural mesafe gibi bosluk olmadig1 i¢in kateter daha fazla doku i¢ine gonderilemez.
Ayrica yerinden ¢ikma riski de daha g¢oktur. Blok i¢in 15-25 cc lokal anestezik

maddenin 25-30 dakikada etkisini gosterir.***°

Mo m

89

‘SonoSite 180PLUS with C6o transducer

Sekil 7. Femoral sinir kateter yerlestirilme yontemi
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Yontemin olast komplikasyonlari; intravaskiiler enjeksiyon, toksik reaksiyon,
sinir travmasi veya intranoral enjeksiyona bagli parestezi, femoral arter ponksiyonu,
hematom, enfeksiyon, kateterin yerinde olmamasi veya ¢ikmasidir. Ancak, literatiirde
parestezi, A. femoralis ponksiyonu ve kateterin yerinde ¢ikmasi disinda komplikasyon

bildirilmemis, bunlar da postoperatif donemde sekel birakmamastir.

2.9. Lokal Anestezikler

Tanim ve Tarihce:

Lokal anestetikler sinir dokusunun yakinmna enjekte edildiginde iletimini
reversibl olarak duyusal, motor ve otonomik fonksiyon kaybi olusturan ilaglardir. ®'
Dogada lokal anestezik 6zelligine sahip bir cok madde vardir. Bunlardan yaygin olarak
bilinenleri ilk lokal anestezik olan ve koka bitkisinden elde edilen kokain, alglerden ve
siyanobakterilerden elde edilen saxitoksin ve cesitli balik tiirlerinden elde edilebilen
tetradoksindir.”® Tarihte ilk kullananlarm giiney Amerika yerlileri oldugu
disiiniilmektedir ancak onlarda lokal anestezik etkisinden c¢ok sistemik ve toksik
etkilerinden dolayr kullanilmistir. Kokain ilk kez 1860 yilinda Albert Niemann
tarafindan izole edilmesine ragmen ilk kez lokal anestezik olarak kullanimi Carl Koller
ve Sigmeud Freud tarafindan 1884 yilindadir. Kokain yutarken dillerinde hissizlik fark
etmisler ve oftalmoloji béliimiinde intern olan Carl Koller bunu korneaya damlatarak ilk
defa kokainin lokal anestezik etkisini gostermistir.*’

Klinikte lokal anestezik olarak kullanilan ajanlar aminoesterler ya da
aminoamidlerdir. Lokal anestetiklerin blok yapan diger ajanlardan temel farki blokajin
reversibl olmas1 ve sinir lifi veya hiicresinde hi¢bir hasar olusturmamasidir. Bu ilaclarin

primer etkisi periferik sinirde eksitasyon-iletim mekanizmasini inhibe etmektir.

Kimyasal Yap1

Bir lokal anestetik molekiilii 3 ana yapidan olusur:

Ansatiire aromatik lipofilik grup: Hidrofobik aromatik halka (benzen) ,lipid
solubbilitesini arttiran boliimdiir. Lipid solubilitesinin artmasi sinir kiliflaria difiizyonu
kolaylastirir. Bu 6zellik lokal anestezigin potensi ve etki siiresi ile iligkilidir, verilen

lokal anestezigin daha biiytik bir kismi sinir dokuya geger.
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Ara zincir: Ester -CO- veya amid -CNH- bagi icerir. Lokal anestetikler bu
kimyasal yapilarina gore ester veya amid bilesikler olarak smiflandirilir. Amid veya
ester baglanmas1 anestetik potansiyeli verir ve bagin kaldirilmasindan sonra aktivitede
bir azalma olusur.

1. Ester lokal anestezikler: Kokain, prokain, benzokain, klorprokain ve
tetrakaindir. Ester lokal anestezikler para-aminobenzoik asit deriveleridir. Bu ilaglar
plazma kolinesterazi tarafindan metabolize edilir ve bu olay sirasinda ilk agiga ¢ikan
metabolik iiriiniin alerjik 6zelligi vardir.

2. Amid lokal anestezikler: Lidokain, prilokain, etidokain, mepivakain,
bupivakain, dibukain, ropivakain ve levobupivakain dir.Bu ilaglar karaciger tarafindan
metabolize edilirler ve ester lokal anesteziklere gore alerjik reaksiyonlara daha nadir
neden olurlar.”""’

Tersiyer veya sekonder aminden olusan hidrofilik grup: Amin grubu
hidrofilik 6zellik gosteren zayif bir bazdir, fizyolojik pH’da kismen yiiklenerek yiiklii
grubu (iyonize sekli) olusturur. Bu boliim lokal anestezigin suda ya da yagda ¢oziiniir

yapida olmasin1 belirler.

2.9.1. Lokal Anesteziklerin Fizikokimyasal Yapisi
Lipid ¢éziiniirliik: Lipid ¢oziiniirliik lokal anesteziklerin potensini etkileyen en
onemli Ozelliktir. Sinir membranlarmin ve bag dokularin membranlar1 lipoprotein
yapidadir. Lipid solubilitesi yiiksek olan lokal anestezikler membrandan daha kolay
gecerler ve etki i¢in daha az molekiile ihtiyag duyarlar.72’73 Lokal anesteziklerin potens
siralamas1 bupivakain-tetrakain > lidokain-mepivakain > prokain’dir.Bu siralama
aslinda yagda ¢oziiniirliik siralamasidir. Ancak yagda ¢oziiniirliik lokal anestezigin yag
yapisindaki dokulara sekestrasyonunu artirarak etkisinin daha ge¢ baslamasma neden
olur. 727374
Proteine Baglanma: Lokal anestezigin etki siiresi protein baglanmasi ile
iliskilidir. Proteine yiiksek affinitesi olan lokal anestezik sinir membranma daha uzun

. - [ . 4
siire bagl kalir ve etki siiresi uzar.”>”’

Ancak bu konuda baska bazi faktorlerin de rol
oynadig1r disliniilmektedir, O0rnegin sodyum reseptoriine baglanma siiresi yapilan

calismalarda proteine baglanma kapasitesinden bagimsiz goriinmektedir. Bunun en
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onemli faydasi serbest ila¢ fraksiyonu kanda daha az olacagi i¢in toksisite ihtimali
azalir.

pKa: Lokal anestezigin %50 nin yagda ¢oziiniir tersiyer yapida %50 nin de suda
¢Oziinlir kuaterner yapida oldugu pH demektir. Tiim lokal anestezikler zayif bazdirlar,
yagda cOzilniirler, notral veya hidrofilik formda bulunurlar. Enjeksiyon esnasinda
molekiil kuaterner yapida ve suda ¢oziinebilir olarak bulunur ancak bu form sinir
dokuya difiize olmaz. Dokunun pH’s1 ve pKa veya dissosiasyon sabiti, proteine
baglanmas1 lokal anestezigin hangi formda olmasi gerektigini belirler.”>’*” Lokal
anestezigin etkisinin baslamasi tertiyer ve yagda coziinebilir forma fizyolojik pH’da
(7.4) gecmesi ile olur. Iyonizasyon sabiti (pKa) lokal anestezi§in hangi formda
olacagini belirler. Tiim lokal anesteziklerin pKa’1 8.0-9.0’dwr. Ortam cesitli sebeplerle
asidotik oldugu takdirde kuaterner suda ¢oziinen form artarak sinir dokuya giren lokal
anestezik miktariin azalmasma sebep olur bu da klinikte 6zellikle inflame veya enfekte
dokularda niye etkinin azaldigmi agiklar.”>"*”* Klinik uygulamada bu lokal anestezige
bikarbonat eklenerek uygulanmaktadir.

Lokal anesteziklerin bir diger onemli fiziksel Ozellikleri de steroizomerik
karisim halinde olmalar1 ve bunun klinik etkilerini degistirmesidir.”® Steroizomerik ayn1
yapisal formiile sahip ancak farkli uzaysal formiile sahip olmadir. Chiral merkezin
polarize 15181 saat yoniinde dondiirmesi R(+) steroizomer (dekstra-rotasyon) saatin tersi
yonde dondiirmesi de S(-) steroizomer (levo-rotasyon) olusturur. Steroizomerlerin
degisik anestezik potens, farmakokinetik ve sistemik toksisite potansiyelleri vardir,”*""
R izomerlerin invitro olarak sinir ve kardiyak sodyum kanallarina potensi yiiksektir bu
da daha yiiksek terapodik etki ve beraberinde daha yiiksek sistemik toksisite
potansiyelini birlikte getirir. Bupivakain R(+) ve S(-) izomerlerin karigimi halinde
bulunur ve ‘rasemik’ olarak adlandirilir. Yeni kullanima giren levobupivakain,
bupivakainin saf levo-rotasyon halinde bulunan formudur. S formun tercih edilmesinin

nedeni daha az toksik, potent ve daha uzun etkili olmasidir.”’
2.9.2. Lokal Anesteziklerin Etki Mekanizmalar

Lokal anestezikler ‘membran stabilizasyonu’ saglayarak etki ederler, istirahat

potansiyeli devam ederken uyarilara karsi cevap inhibe edilmistir.

32



Spesifik Reseptor Teorisi: Sinirde membran potansiyelindeki degisiklikler
protein yapisindaki 6zel kanallar i¢ginden Na ve K iyonlarmin gegisine baghdir. Lokal
anestezikler muhtemelen Na kanallarinda bulunan spesifik reseptorlere baglanarak Na
gecisini inhibe ederler. Aksiyon potansiyeli gelistigi zaman (depolarizasyon) kap1 acilir
ve Na iyonlarinmn igeri girmesine izin verir. Iste bu kapi kontrol mekanizmasi Na
kanallarinda bulunan spesifik lokal anestezik reseptorlerine lokal anesteziklerin
baglanmasi ile inaktive edilir.”**

Yiizeyel Yiik Teorisi: Bu teoriye gore lokal anestezik molekiilii noniyonize ucu
ile membrana baglanir iyonize ucu ise soliisyonda (ekstraselliiler sivida) kalir. Bu
durumda membranin dig yiiziindeki pozitif yiik sayismin artmast membranm dig
yiliziindeki negatif yiikleri notralize eder ve membran istirahat potansiyeli artar.
Membran potansiyelindeki bu artma yeterli derecede ise gelen elektriksel akim
membran potansiyelini esik degere diisiirmeye yeterli olamaz ve bir blok olusur.

Membran Ekspansiyonu Teorisi: Bu teoriye gore; lokal anestetik molekiilii
noniyonize ucu ile membrana penetre olarak lipid molekiillerin hareketlerini artirir ve
membranda ekspansiyona neden olur. Membranin genislemesi ile Na kanallar1 sikigir ve
Na iyonlar1 membran1 gecemez. Bu durumda aksiyon potansiyeli olusmaz ve blok

42,43
olusur.™

2.9.3. CM: Minimum Anestezik Konsantrasyon

Bir sinir lifine verildiginde standart bir slire icin impuls iletiminde blok
olusturmak icin gerekli olan minimum lokal anestezik konsantrasyonudur. Bu
konsantrasyonun altinda iletim tiimiiyle bloke olamaz. Minimum anestezik
konsantrasyonu etkileyen faktorler;

Lifin capi: Genis capl lifler daha yiiksek konsantrasyonda lokal anestezikle
bloke edilebilir.'>*" Bunlarin CM degerleri yiiksektir.

pH: CM, yiiksek pH’da (bazik) diisitk pH’ya (asit) gore daha azdir. Baska bir
deyisle bazik ortamda lokal anestezik etki artar ve daha diisiik konsantrasyonlarda etki
gosterir.

Kalsiyum konsantrasyonu: Lokal anestezik potansiyel, fosfolipidlere kalsiyum
baglanmasimnin inhibe edilmesi ile direkt olarak ilgilidir. Lokal anestezik etki kalsiyum

2 4
konsantrasyonuna uygun olarak azalir.*>*
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Stimiilasyon Hiz1: Anestezik etki, yiiksek stimiilasyon hizlarinda artar.

2.9.4. Lokal Anesteziklerin Kimyasal Yapilarina Gore Siniflandirilmasi

Ester Grubu (Benzoik Asit Esterleri): Kokain, Prokain, Klorprokain,
Tetrakain, Benzokain.

Amid Grubu: Lidokain, Mepivakain(Carbocaine), Prilokain(Citanest),
Bupivakain (Marcaine), Etidokain (Duranest), Dibukain (Nupercaine), Levobupivakaine
(Chirocaine).

Alkoller: Etil alkol, Aromatik alkoller

Digerleri: Kompleks sentetik bilesikler; Holokaine, Quinoline deriverleri;
Eucupin.

Klinikte lokal anestezik olarak yalniz amid ve ester grubu ajanlar kullanir.®

Tablo 2. Ester ve Amid Grubu Lokal Anestezikler Arasindaki Farklar

Ester Grubu Amid Grubu
Metabolizma Plazma kolinesterazi tarafindan hizlidir Karacigerde yavagtir
Sistemik Toksik Etki | Daha azdir Daha fazladir
Alerjik Reaksiyon Daha fazladir Nadirdir
Stabilite Stabil degildirler 151k, 151 vb. etkilenirler. Cok stabil ajanlardir
Etki Baglangici Yavastir Hizlidir (orta-¢ok hizli)
Pka pH’dan (7,4) yiiksektir pH’dan (7,4)’den diisiiktiir

2.9.5. Lokal Anesteziklerin Farmakokinetigi

Lokal anestezikler ister rejyonel anestezi amaciyla kullanilsinlar, ister ozellikle
lidokain gibi ventrikiiler aritmilerin kontrolii veya Oksiiriigiin supresyonu icin
intravendz olarak sistemik kullanilsinlar, her iki uygulamada da ilacin dagilimi,
metabolizmasi ve eliminasyonu aynidir. Rejyonel anestezi sirasinda uygulama yerinden
almim yavastir ve perflizyon derecesine baghdir, pik serum seviyesi 15-30 dk. i¢inde

olusur. Intravendz enjeksiyonda ise pik seviyeye hemen ulasir.
2.9.5.1. flacin Etki Yerinden Absorbsiyonu

Lokal anestetigin etki yerinden sistemik absorbsiyonu su faktorlerden etkilenir;

Doz: Kan seviyesi direkt olarak uygulanan dozla iligkilidir.
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Enjeksiyon yeri: Interkostal, kaudal, brakiyal pleksus, siyatik-femoral blok.

Vazokonstriktor ilaclarin eklenmesi: Enjeksiyon yerinde perflizyonu azaltarak
lokal anestezigin sistemik absorbsiyonunu azaltir.**%

ilacin fizikokimyasal 6zellikleri: Cok yiiksek lipofilik dzellik gosteren lokal
anestetikler bupivakain ve levobupivakainin sistemik absorbsiyonu lidokain veya
mepivakainden daha azdir.

flacin pH degeri: Lokal anestezigin uygulandig1 yerdeki emilimini etkiler.

Lokal anestezik emildikten sonra ilk karsilastig1 organ akcigerdir. Burada ilacin
biiyiik kism1 gecici olarak tutulur ve diger organlari birdenbire biiyiik miktarda ilagla

karsilagmasi engellenir.%’87

2.9.5.2. Lokal Anesteziklerin Metabolizma ve Atihmlar

Lokal anesteziklerin metabolizmasi da diger ilaglarinkine benzer, karaciger ve
plazmada suda eriyebilir metabolitlere doniistiiriildiikten sonra idrarla atilirlar. Lokal
anestezik bazlar (noniyonize sekil) suda erimez, idrarla ¢ok az (enjekte edilen dozun %
5’ten az1) veya hi¢ atilmaz. Idrarin asitlestirilmesi tersiyer bazmn suda eriyebilen
quarterner baza doOniistiiriilmesini saglar ve bdylece bobrekten geri emilim artarak
idrarla atilim artar.

Amid grubu lokal anestezikler: Karaciger mikrozomal enzimleri tarafindan
hidrolize edilir.

Metabolizma hizlari: Prilokain > etidokain > lidokain > mepivakain >
levobupivakaine > bupivakain seklinde siralanabilir. Amid lokal anestetiklerin
metabolizmas1 iki durumda klinikte 6nemlidir; Prilokain metabolizmasi o-toluidine
olusumuna neden olur, bu da Hb’nin ferrik sekle (Hb+3) okside ederek
methemoglobinemi olusturur.*****%  Karaciger hastaligi olanlarda amid lokal
anestetiklerin metabolizmasi azalir ve kan seviyeleri rolatif olarak yiikselir.

Ester grubu lokal anestezikler: Plazma kolinesterazi tarafindan hidrolize
edilerek suda eriyebilir amino alkollere veya karboksilik asite doniistiiriiliir. Bu
metabolitler farmakolojik olarak inaktiftir. Metabolizma hizlar1 su sekilde siralanabilir;
klorprokain > prokain > tetrakain. Atipik plazma kolinesterazi olan homozigot hastalar
ester grubu ajanlart ¢ok yavas metabolize ederler.**®™® Kan seviyesi kolaylikla

yiikselen bu hastalarda sistemik toksik reaksiyon ihtimali ytiksektir.
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2.9.5.3. Tasiflaksi

Kontinii rejyonel anestezi sirasinda, lokal aneztezigin etkisinde (tekrarlanan ayni
dozlardan sonra) azalma gelismesi durumudur. Lokal anestetigin pKa’1 fizyolojik pH’ya
ne kadar yakinsa tasiflaksi o kadar sik olusur. Tasiflaksi durumunda ilacin

konsantrasyonu artirilmali veya bagka bir lokal anestezige gegilmelidir.™

2.9.6. flac Etkilesimleri

Ilag etkilesimi (potansiyalizasyon veya antagonize edici etki) bir ilacin etki veya
yan etkileri iizerinde baska bir ilacin etkili olmasma baghdir. Etkilesim famakokinetik
veya farmakodinamik olabilir. Ornegin, epidural blokta siirenin lokal anestezik
soliisyona eklenen adrenalinle absorbsiyonun geciktirilerek uzatilmasi farmakokinetik
bir etkilesimdir. Ayni etkinin lokal anestezik soliisyona eklenen bir opioidle
omurilikteki reseptorlerin stimiilasyonu sonucu elde edilmesi ise farmakodinamik bir
etkilesimdir.

Adrenalin: Adrenalinle maksimum etki 5 pg/ml’lik bir dozun eklenmesi ile elde
edilir.

Opioidler: Lokal anestetik soliisyona eklenen opioidler de bir tavan etki
gosterirler.

Klonidin: Lokal anestetiklerin etkilerini farmakodinamik bir etkilesimle
artirabilir, ancak yan etkileri nedeniyle gebelikte kullanimi sakincalidir.

Bikarbonat: Bikarbonat eklenmesi etki baslangicini hizlandirip ve blok
derecesini farmakokinetik bir etkilesimle artirabilir.

H, reseptor antagonistleri: Simetidinin tekrarlanan aliimini lokal anestezik
metabolizmasini inhibe ederek toksitesini artirabilir.

Diger ajanlar: Yiiksek oranda proteine baglanan tiim ilaclar farmokokinetik bir
etkilesimle (proteine baglanmayan lokal anestezigin plazmada serbest fraksiyonu artar)
bupivakain ve ropivakain toksisitesini artirabilir. Bu ozellikle dogumda fetus icin
onemlidir.

Lokal anesteziklere bagl sistemik reaksiyonlar sistemik etkiler daha c¢ok
kardiyovaskiiler sistemde ve merkezi sinir sisteminde goriiliir. Reaksiyonlar, ya ilaca

karsi allerji ya da ilacin kandaki seviyesinin yiikselmesi sonucu ortaya ¢ikar.
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Lokal anesteziklere karsi gelisen reaksiyonlarin ancak % 1°1 asir1 duyarliliga
bagl olup ilacin dozu 6nemli degildir. Daha ¢ok ester grubuna kars1 gelisir. Allerjik
reaksiyonlar, ilacin verilmesinden birka¢c dakika sonra ortaya ¢ikar ve yaygin
anjionorotik 6dem, iirtiker, hipotansiyon, eklem agrilari, nefes darligi, bulant1 ve kusma
ile kendini gosterebilir.”

Lokal anesteziklere kars1 gelisen reaksiyonlarin % 99’u ise yiiksek kan diizeyine
baglh olan toksik reaksiyonlardir. Bu reaksiyonlar, ilacin yanlislikla damar igine
verilmesi, damardan zengin bolgelerde uygulanan sinir bloklar1 sonrasi inflamasyonlu
bolgelere uygulandiginda emilimin hizli olmasi sonucu, tirotoksikoz, karaciger
yetersizligi, hipoproteinemi ve siddetli anemi gibi detoksifikasyon mekanizmasinin
bozuldugu durumlarda ortaya ¢ikar.”

Lokal anestezikler lipofilik 6zelliklerden dolayr kan-beyin engelini kolaylikla
astiklarindan, dolasimdaki miktarlarinmn yiikselmesine kars1 beyin ¢ok duyarhdir. Ik
olarak dilde ve agiz etrafinda uyusma, bas donmesi, uyuklama, kulak ¢inlamasi,
nistagmus, bulant1 ve kusma goriiliir. Daha sonra huzursuzluk, sinirlilik, titreme ve kas
segirmeleri ortaya ¢ikar. Sonugta apne kardiyovaskiiller kollaps ve koma gelisir.”'**

Sistemik toksik reaksiyonlara ait belirtiler, ya ilacin verilmesini izleyen saniyeler
icinde (erken reaksiyon) ya da 5-30 dk. sonra gelisen ge¢ reaksiyonlar seklindedir.

Geg reaksiyonda, once merkezi sinir sistemine ait kortikal belirtiler, daha sonra
da kardiyovaskiiler kollaps belirtileri ortaya ¢ikar.”’

Santral sinir sisteminde: Once bir eksitasyon buna bagli olarak esneme,
huzursuzluk, korku hali, titreme, sinirlilik, bas donmesi, kulak ¢inlamasi, nistagmus,
gorme bulanikligi, bulanti-kusma, eksitasyon siddetli olursa tonik-klonik konviilsiyon
ortaya cikar.

Kardiyovaskiiler sistemde: Lokal anestezikler miyokardin kontraktilitesini,
eksitabilitesini ve iletim hizin1 azaltirlar. Arteriolleri genisletirler ve uygulandiklari
bolgede kan akimim artirirlar. Yiiksek dozda vazomotor merkezi deprese ederler. Lokal
anesteziklerin etkisi ile hipotansiyon ve bradikardi daha sonra tagikardi gelisebilir. Siniis
diiglimii inhibisyonu veya ventrikiil fibrilasyonu sonucu 6liime neden olabilirler. Lokal
anestezikler yliksek konsantrasyonlarda dolasima gectiklerinde noromiiskiiler kavsaklar

ve otonom ganglionlarda impuls iletimini bloke ederek fel¢ hali meydana getirirler.
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Asir1  duyarlhilik sonucu dermatitler, astim ndbeti ve anafilaktik soka neden

olabilirler.”***%

2.10. Levobupivakain

Levobupivakain, bupivakain hidrokloridin saf S (-) enantiomeri olan uzun etkili
amid yapida bir lokal anestezik ajandir. Levobupivakain ile duyu ve motor blok ayirimi
belirgindir ve epinefrin ile etkinin uzatilmasma ihtiya¢ gdstermez.’®®
Kimyasal adi1 S-1 butil, 2-piperidil, farmo 2’.6’xy lipid hidroklorid. Molekiil

formiilii; C;sHasN,HO. Kimyasal yapist sekil 8’de goriilmektedir.

Sekil 8. Levobupivakainin kimyasal yapis®®

Levobupivakain soliisyonunun pH’s1 4,0-6,5 olup molekiiler agirlig1 324,9°dur. .
Levobupivakainin % 0,5 veya % 0,75’lik konsantrasyonlarmmdan 15 ml epidural

enjeksiyonu sonrast pik plazma konsantrasyonlari swrasiyla 0,582 ve 0,8-1 mg/L
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olmakta, bu konsantrasyonlara 0,37 ve 0,29 saatte ulasildig1 bildirilmistir.”*""Terapétik
uygulamay1 takiben levobupivakainin plazma konsantrasyonu doza ve uygulama
yerindeki emilim dokunun vaskiilaritesi ile iliskilidir. Levobupivakain yiiksek oranda (>
% 97) proteine baglanir. Dagilim ve voliimii 66,9 L, ortalama yarillanma omrii 1,423
saattir. Total plazma klirensi intravendz inflizyondan 8 dk sonra 39 L/saattir.
infiizyondan 15 dk sonra eliminasyon yar1 omrii 2,06 saattir.”®*”'> Ana metaboliti olan
3-hidroksi levobupivakain glukronik asid ve siilfat ester konjugatlara c¢evrilir ve idrarla
atilir.

Levobupivakain rasemik bupivakain S (-) izomeri olan amid tipte uzun etkili bir
lokal anestezik olup bupivakaine benzer farmakodinamik ozellikler gdsterir. Biitlin
lokal anestezik ajanlarla oldugu gibi levobupivakain néron membranlarinda voltaja
duyarli iyon kanallarmin blokaj1 ile etki gostererek sinir impluslarmin iletisine engel
olmaktadir.

Levobupivakainin bupivakainden daha uzun siireli duysal blok olusturduguna
dair calismalar mevcuttur.*®*’ Hayvan calismalarinda, levobupivakainin bupivakainden
daha az toksik etkiye sahip oldugu gosterilmistir.”*”*"

Izole perfiize tavsan kalpleri ile yapilan calismada QRS genislemesi ve aritmi
goriilme sikliginmn da disik oldugu gosterilmistir.”***”*° Toksisite durumlarinda
kardiyak Na" ve K' kanallarmin blokaji depolarizasyon hizin1 maksimal diizeyde
azaltwr, atriyoventrikiiler iletimi ve QRS intervalini uzatir. Bu etkisi goz Oniine
alindiginda levobupivakainin bupivakainden daha az toksik etkiye sahip oldugu
soylenmektedir.”?*1%

Levobupivakainin vazokonstriiktor etkisinin daha ¢ok olusu, ortaya ¢ikan duysal
blogun daha uzun siirmesini ve santral sinir sistemi toksisitesinin daha diisiik olmasini
aciklamaktadir.”®

Levobupivakainin etki siiresi doza baghdir ve anestezik tekniklere gore farklilik
gosterir.” Epidural, periferik sinir blogu (supraklavikiiler, aksiller, brakiyal plexus),
lokal infiltrasyon ve peribulber yollardan verilen dozlar1 iceren karsilastirmali
calismalarda levobupivakainin anestezik ve/veya aneljezik etkilerinin ayni dozdaki
bupivakain ile biiyik 6lciide benzerlik gosterdigi belirtilmistir.”®®’ Ancak mevcut
preklinik giivenlik ve toksisite verileri bupivakain karsisinda levobupivakain igin bir

avantajin oldugunu gostermektedir.'”’
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Levobupivakain epidural yoldan verildiginde duysal bloktan daha kisa motor
blok zamami olusturur. Bu farkliliklar periferik sinir bloklarinda goriilmez.*®*%'?

Levobupivakainin eriskinlerde cerrahi anestezide bir defalik maksimum dozu
(intratekal uygulama disinda) 300 mg’dir. Uzamis prosediirler i¢in ek dozlar yapilabilir.
Maksimum 24 saatlik dozu 695 mg’dir. Intratekal uygulama icin &nerilen bir defalik
maksimum doz 15 mg’dir. Sezeryan icin kullanilan konsantrasyon % 0,5°1 (15 mg)
gecmemelidir. Erigkinlerde postoperatif agri tedavisi i¢in doz 18,75 mg/saat’i

gecmemelidir. Cocuklarda ilioinguinal/iliohipogastrik blok i¢in maksimum doz her bir

yan i¢in 1,25 mg/kg’dir.

2.10.1. Farmakodinamik Ozellikleri

Levobupivakain rasemik bupivakainin S (-) izomeri olan amid tipte uzun etkili
bir lokal anestezik olup bupivakaine benzer farmakodinamik 6zellikler gosterir. Toksik
dozlarda erisilen kan konsantrasyonlarinda kalpte iletim, eksitabilite, kontraktilite ve
periferik vaskiiler direncte degisimler yaptig1 bildirilmistir. Genelde invitro, invivo ve
goniillillerdeki sinir blok calismalarinda levobupivakainin bupivakain kadar potent
oldugu, benzer duyusal ve motor blok olusturdugu gosterilmistir. Levobupivakainin
bupivakainden daha uzun siireli duyusal blok olusturduguna dair calismalarda
mevcuttur,”®?71%

Dogum sirasinda epidural analjezi gerektiren kadinlarda % 0,25°1ik
konsantrasyonda levobupivakainin % 0,25’lik bupivakain kadar etkili oldugu rapor

edilmistir. Hayvan c¢alismalarinda, levobupivakainin bupivakainden daha az toksik

etkiye sahip oldugu gosterilmistir.

2.10.2. Anestezik Etki

Levobupivakainin etkisi bupivakaine benzerdir. Hayvan c¢alismalarinda
levobupivakain ve bupivakain i¢in duyusal ve motor blok siirelerinin benzer oldugu
gosterilmisse de,””'*>'% klinik ¢alismalarda epidural ve levobupivakainin bupivakaine
kiyasla daha uzun siireli bir duyusal blok yaptig1 ve levobupivakainin diisiik dozlarda da
daha fazla vazokonstriktor etki yaptigi ileri siriilmistir.® Klinik calismalarda
levobupivakainin bupivakaine benzer anestezi etkisinde oldugu dogrulanmistir. Bununla

beraber levobupivakain hayvanlarda bupivakainden daha az toksik olup
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levobupivakainin, letal dozu bupivakainden 1,3-1,6 kat daha yiiksektir.'*'%1"7

Metabolizmast levobupivakainin ana metoboliti olan 3-hidroksi levobupivakain,
glukuronik asid ve siilfat ester konjugatlara c¢evrilir ve idrarla atilir. Bdbrek
yetmezliginde levobupivakain plazmada birikmedigi halde idrarla atilan metobolitleri
birikebilir. Goniilliilerde yapilan ¢aligmalarda levobupivakainin iv uygulamadan sonra
48 saat i¢inde % 71°nin idrarla, % 24’niin fegesle atildig1 gosterilmistir.*** Hepatik
disfonksiyonlu hastalarda eliminasyon uzar. Levobupivakain, sitokrom p 450 sistemi
tarafindan metabolize edilir. Esas olarak CYP1A2 ve CYP3A4 izoformlar1 tarafindan

. J 1
metabolize edilir.””'%

2.10.3. Etki Mekanizmasi
Levobupivakain noronal membranlarda voltaj sensitif iyon kanallarinin
blokajiyla sinir impluslarmin gegisini onleyerek etki gosterir. Na' kanallarmin

acilmasini azaltarak lokalize ve geri doniislii anestezi olusturur.””'%>-107-108

2.10.4. Kardiyovaskiiler Sisteme Etkileri

Izole perfiize tavsan Kkalpleriyle yapilan calismalarda, levobupivakainin
bupivakainden daha az toksik etkiye sahip oldugu, QRS genislemesi ve aritmi goriilme
sikligmin daha diisiik oldugu gdsterilmistir.”*">°"!%> Toksisite durumlarinda kardiyak
Na" ve K' kanallarinn blokaji, depolarizasyon hizin1i maksimal diizeyde azaltir,
atriyoventrikiiler iletimi ve QRS interval siiresini uzatir. Bu etkisi goz 6niine alindiginda

levobupivakaininin daha az toksik etkiye sahip oldugu belirtilmektedir.”*”*'"’

2.10.5. Santral Sinir Sistemine Etkileri

Levobupivakainin konviilziyon olusturan dozu koyunlarda 103 mg iken
bupivakainin 85 mg’dir. Santral sinir sistemi (SSS) uyar1 bulgular1 bupivakain ile daha
gec baslar ve daha uzun siirer. Goniilliilerde ve hayvanlar {izerinde yapilan ¢aligmalarda,
SSS toksisite riskinin levobupivakainde bupivakaine gore daha az oldugu
gosterilmistir.”>'” Hayvan ¢alismalarmda konviilsiyon ve apne olusturma olasiligmin
daha diisik oldugu gosterilmistir.'®'"'" Géniillillerde ve hayvanlarda iv 40 mg
levobupivakain ve bupivakain verilmis, levobupivakain verilen grupta daha az

110,111

elektroensefalografi (EEG) depresyonu yaptigr gosterilmistir. Levobupivakainin
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vazokonstriktor etkisinin fazla olmasi nedeni ile ortaya ¢ikan duyusal blok daha uzun

siirer ve SSS toksisitesi daha diigiiktiir.”®

2.10.6. Terapotik Kullanimi

Levobupivakain etki baslangici epidural yoldan verildiginde 15 dk’dan kisa olan
uzun etkili bir lokal anesteziktir. Etki siiresi doz bagimlidir ve anestezik tekniklere gore
farklilik gosterir.”

Epidural, periferik sinir blogu (supraklavikiiler, aksiler, brakiyal pleksus), lokal
infiltrasyon ve peribulber yollardan verilen dozlar1 igeren karsilastirmali ¢aligmalarda,
levobupivakainin anestezik ve/veya analjezik etkilerinin ayn1 dozlardaki bupivakain ile
bityiik 6l¢iide benzerlikler gosterdigi belirtilmistir.”’®*"'%*

Levobupivakain duyusal blok zamanini bupivakaine gore daha fazla uzatiyor
gibi goriinse de bu farklilik istatistiksel agidan anlamli bulunmamistir. Levobupivakain
epidural yoldan verildikten sonra duyusal blok zamani % 0,75 konsantrasyonda (112,5
ile 202,5 mg) 8-9 saat, % 0,5 konsantrasyonda (150 mg) 7,5 saat iken % 0,5
konsantrasyondaki (75 mg) bupivakain ile 6 saattir.** Levobupivakainden 15 mg
intratekal verildikten sonra duyusal blok zamani 6,5 saattir, % 0,5’lik levobupivakainin
(2 mg/kg) periferik sinir blogunda verildikten sonra ise duyusal blok zaman1 17 saattir.
Levobupivakainin epidural yoldan verildiginde duyusal bloktan daha kisa motor blok

zamami olusturur. Bu farkliliklar periferik sinir bloklarmda gériilmez.*®*7-'%*!!2

2.10.7. Dozaj ve Verilisi
Levobupivakain ic¢in endikasyonlar; eriskin hastalarda epidural, intratekal,
periferik sinir blogu, peribulber ve cerrahi anestezi i¢in lokal infiltrasyon seklinde

104 . , o -
26097194 T evobupivakain aym zamanda eriskinlerde dogum

verilis yollarin1 igerir.
analjezisi ve postoperatif agr1 tedavisi i¢in epidural yoldan kullanilir. Cocuklarda
levobupivakain illioinguinal ve iliohipogastrik sinir bloklarinda endikedir.”®'"® Diger
hastalarda ve sezeryan ameliyatlarinda maksimum % 0,5’lik (150 mg) konsantrasyonda
kullanlir, '

Yetigkinlerde cerrahi anestezi i¢in Onerilen maksimum tek doz genel olarak
epidural yol ile 150 mg’dir. Maksimum 24 saatlik kullanim dozu 400 mg’dwr. Ek dozlar

uzun prosediirler icin gerekli olabilir. Intratekal verilis icin maksimum tek doz 15
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mg’dir. Dogum analjezisi i¢in maksimum 50 mg dozlarinda verilebilir ve postoperatif
analjezi amacli maksimum 25 mg/saat verilmelidir.”®'"*'"> Yetiskinlerde postoperatif
agr1 tedavisi igin doz 18,75 mg/saat gegmemelidir. Ilioinguinal/iliohipogastrik blok
yapilan ¢ocuklar icin maksimum doz 1,25 mg/kg’dir.*®?0*710+ 12136 1 oy obupivakain
icin 6nerilen doz semas: Tablo 3°de verilmistir.''>!"*11 Levobupivakain bozuk
kardiyovaskiiler fonksiyonlu, karaciger hastalig1 veya azalmis karaciger kan akimi olan
hastalarda dikkatli kullanilmalidir. Biitiin lokal anesteziklerde oldugu gibi epidural
levobupivakain hipotansiyon, bradikardi ve belki de kardiyak arreste neden

olabilir, 77104

Tablo 3. Levobupivakain kullanim dozlar1

% 0,5-0,75 konsantrasyonundaki formundan 10-20 ml,
toplamda 50-150 mg uygulanmalidir.

% 0,5 konsantrasyonundaki formundan 15-30 ml, toplamda
75-150 mg uygulanmalidir.

% 0,25-0,5 konsantrasyonundaki formundan 1-40 ml, max 150
mg uygulanmalidir.

% 0,5 konsantrasyonundaki formundan 3 ml, toplamda 15 mg
uygulanmalidir.

% 0,75 konsantrasyonundaki formundan 3 ml, toplamda 15 mg
uygulanmalidir.

% 0,25 konsantrasyonundaki formundan 60 ml, toplamda 150
mg uygulanmalidir.

% 0,5 konsantrasyonundaki formunda 0,25-0,50 ml/kg,
toplamda 1,25-2,5 mg/kg uygulanmalidir.

% 0,5-0,75 konsantrasyonundaki formundan 5-10 ml,
toplamda 25-75 mg uygulanmalidir.

% 0,25 konsantrasyonundaki formundan 10-20 ml, toplamda
25-50 mg uygulanmalidir.

% 0,125 konsantrasyonundaki formundan 4-10 ml/saat,
toplamda 5-12,5 mg/saat uygulanmalidir.

% 0,125 konsantrasyonundaki formundan 10-15 ml/saat,
toplamda 12,5-18,75 mg/saat, % 0,25 konsantrasyonundaki
formundan 5-7,5 ml/saat toplamda 12,5-18,75 mg/saat
uygulanmalidir.

Cerrahi miidahele-Epidural teknikte

Sezeryan anestezisi-epidural teknikte

Periferik sinir anestezisi

Intratekal anestezi

Oftalmik anestezi

Lokal infiltrasyon-eriskinler

Lokal infiltrasyon-gocuklar<12

Dental anestezi

Dogum analjezisi (epidural bolus)

Dogum analjezisi (epidural inflizyon)

Potoperatif agr1 kontroliinde

2.11. Opiyoidler
Opiyoid reseptorlerin kesfedilmesiyle birlikte agri tedavisinde yeni ufuklar
ortaya ¢ikmistir. Opiyoidler, yiizyillardir anksieteyi yatistirmak ve analjezi saglamak

amaciyla kullanilmiglardir.
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Siniflandirma: Opiyoidler; genellikle dogal, yar1 sentetik ve sentetik olarak
smiflandirilirlar.'*!'"

Dogal opiyoidler;

- Fenantren tiirevleri: Morfin, kodein, tebain

- Benzilizokinolin tiirevleri: Papaverin

- Yari sentetik opiyoidler: Eroin, dihidromorphone / morphinone, tebain tiirevleri
(etorfin)

Sentetik opiyoidler;

- Morfinan tiirevleri (levorphanol)

- Difenilpropilamin veya metadon tiirevleri (metadon, d-propoksifen)

- Benzomorfan tiirevleri (pentazosin, fenazosin)

- Fenilpiperidin tiirevleri (fentanil, sufentanil, meperidin)

Dogal opiyoidler: Afyon, papaver somniferum (hashas) bitkisinin kurutulmus
0z suyudur. Dogal opiyoidler afyondan elde edilir ve iki kimyasal gruba ayrilir:

- Fenantren tiirevleri (morfin ve kodein),

- Benzilizokinolin tiirevleri (papaverin).

Yan sentetik opiyoidler: Tebain tiirevleri (oxymorfon ve oxycodone) klinikte
analjezik amacla kullanilir. Etorfin morfinden bir ka¢ bin kat daha potent bir ajandir ve
anestezi ve immobilizasyon istenen hastalarda kullanilir.

Sentetik opiyoidler: Bu gruptaki ajanlarin ¢ogu analjezi ve anestezi i¢in iv

olarak kullanilir, anestezide yalniz fenilpiperidin tiirevleri 6nemli bir rol oynar.

2.11.1. Etki Mekanizmalan

Opiyoidlerin etki mekanizmasi yapilari, etki yerleri ve endojen SSS peptidleri ile
etkilesmeleriyle aciklanir. Opiyoidlerin prototipi morfindir. Morfin opiyoidlerin
cogunun ana karakteristik yapilarmni igerir. Ayn1 zamanda fenilpiperidin yapismi da

ihtiva eder. Etki yerleri opiyoid reseptorleridir.
2.11.2. Opiyoid Reseptorleri

Opiyoid reseptorleri 1973’de tanimlanmistir. Bir ka¢ yil sonra da endojen

opiyoidler bulunmustur. Bu giline kadar 4 tip reseptor kanitlanmistir. Bunlar: mii (p),
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kappa (x), sigma (o) ve delta (0) reseptorleridir. Opiyoidler kendilerine 06zgii
reseptorlere baglanarak etkilerini gosterirler.

Mii (p) reseptorleri: Spesifik agonisti morfindir. Morfinle uyarilir ve morfinin
olusturdugu supraspinal analjeziden sorumludur. Ayrica solunum depresyonu, 6fori ve
fiziksel bagimlilik olusmasina katkida bulunurlar.

Kappa (k) reseptorleri: Spesifik agonistleri ketosiklazosin ve tiirevleri ile
nalorfin ve pentazosindir. Spinal analjezi, miyosis ve sedasyondan sorumludur.

Sigma (o) reseptorleri: Spesifik agonisti; SKF 10.047 adi1 verilen opiyoiddir.
Agonistleri disfori ve halliisinasyona neden olur. Ayrica solunum ve vazomotor merkezi
stimiile eder.

Delta (6) reseptorleri: Spesifik agonisti B-endorfin ve enkefalinlerdir. Gorevi
kesin olarak bilinmemektedir. Motor entegrasyon ve idrar fonksiyonunda etkili olabilir.

Opiyoid reseptorleri SSS’ndeki bircok bodlgede bulunur. Gri madde, beyaz
maddeden daha fazla reseptdr igerir. SSS’de bulunduklar1 yerler: Serebral korteks,
hipotalamus, talamus, orta beyin, ekstrapiramidal alan, substantia gelatinosa ve
sempatik pregangliyonik sinirlerdir. En yiiksek konsantrasyonda bulunduklar1 yerler
agr1 ile ilgili yapilar ve yollardir.

Bazi ilaglar bu reseptorler iizerinde farkli etkiler yapabilir. Bunlar reseptoriin
tiirline gore agonistik veya parsiyel agonistik etki gosterebilirler. Bu tiir ilaglara
agonistik - antagonistik opiyoidler adi verilir (parsiyel antagonist nalorfin, nalbufin
gibi). Morfin bilinen tiim reseptorler ilizerinde agonist etki yapar. Naloksan ise tiim
reseptorleri bloke eder, naloksanin etkisi reseptoriin tiirline gore farkli derecelerde olur.

Naloksanin antagonist etkisine en duyarl reseptor p reseptoriidiir.
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2.12. Morfin

Sekil 9. Morfinin kimyasal yapisi'®

Otuz yildan fazla bir siire 6nce ¢ok diisiik miktarlarda mortfinin tigiincii ventrikiil
etrafindaki periventrikiiler niikleusa veya beyin sapinda periakuaduktal gri cevhere
enjeksiyonunun biiyiik 6l¢lide analjezi sagladigi kesfedildi. Daha sonraki arastirmalarda
opiyoidlerin medulla spinalisin arka boynuzunda oldugu gibi analjezik sistemin pek ¢ok
yerinde etkili oldugu gdosterildi. Ayrica beynin pek ¢ok bdlgesinde 6zellikle analjezik
sistemde opiyat reseptOrlerinin varligi gosterildi. Bu maddeler beta endorfin,
metenkefalin, 16kenkefalin ve dimorfindir.'*

1979°da intratekal ve epidural opiyoidlerin yararliligma iliskin caligmalarin
ardindan farkli cerrahi uygulamalar sonrasi gelisen postoperatif agr1 kontroliinde bu
ilaglar kullanilmaya basland1. Intratekal opiyoidler ya spinal lokal anesteziklerle ayni
zamanda yada genel anestezi verildiginde ayr1 bir teknik olarak kullanim ile popiilarite
kazanmustir. Birgok hastanin intratekal morfinin tek enjeksiyonundan sonra 24 saat veya
daha uzun siire konforlu oldugu tespit edilmistir.'** Endojen opiyoid peptidler spesifik
opiyoid baglanma bdlgeleri ve reseptor subtiplerinin taninmasi, santral sinir sistemi
icinde opiyoidlerin nerede ve nasil etkili olduklarinin agiklanmasina yardimc1 olmustur.

1974 Oncesinde opiyoidlerin SSS’ni direkt etkilemeden hem supraspinal
merkezlerde agrinin modiilasyonunu sagladiklar1 hem de alt inhibitér yollar1 aktive

ettikleri gdriisii arastirmacilar tarafindan kabul edilirdi. Intratekal morfinin direkt olarak
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arka koklerde I, II, V rexed laminasinda duyusal afferentler ile nosiseptif hiicreler
arasindaki ilk sinapsta inhibisyon yaptig1 gosterilmistir. Bu aktivitelerin tam olarak
selektif oldugu tespit edilmistir. Ciinkii intratekal morfin, proprioseptif ve kutandz
noksiydz olmayan uyaranlara yanit veren lamina IV ve VI ndronlar1 etkilemez. Bu
gozlemler radyografik olarak tespit edilebilen bulgular1 desteklemektedir.

Bu bulgular;

- Arka kokte opiyoid reseptorlerin varligi

- Lamina II’ye penetre olan radyolesan morfin molekiillerinin noksiyoz uyarana
néronal yanit1 azaltmasidir.'!

Sezaryen operasyonlarinda spinal anestezinin kullanimi giderek artarken
sezaryen sonrasi intratekal morfin kullanimi giivenli ve etkin analjezi sagladigi icin

121122 ntratekal morfinin etki siiresi ve yan etkileri epidural morfin

cazip hale gelmistir.
ile benzerdir. Spinal anestezi i¢in gerekli olan doz epidural anesteziye gore ¢ok daha
azdir (Or: 0,1 ve 0,25 mg). Epidural / intratekal morfin doz orani: 20/1°dir. Diisiik
dozlara karsin giiclii etki anne siitiinde opiyoidlerin birikimi agisindan gebelerde
avantajlidir.'”’

Intratekal morfinin analjezik etkisi epidural morfine gdre daha hizli baslar ama
bu teknikte morfinin analjezik etkisinin en yiiksek diizeye ulasmasi i¢in 45 — 60

dakikaya gereksinim vardir. Etki siiresi ise yaklasik 18 ile 24 saattir.'?*'?!"1#
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3. GEREC ve YONTEM

Calismamiz  Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi Balcali Hastanesi
Anesteziyoloji ve Reanimasyon kliniginde etik kurul onayr alinarak prospektif olarak
gerceklestirildi.

Calismaya alman tiim hastalarm rutin incelemeleri yapildi, yapilacak islem ve
komplikasyonlar1 anlatildiktan sonra onam formlar1 alindi.

Calismaya total diz protezi uygulanacak 18-75 yas arasi toplam 40 hasta alindi.
Onsekiz yas alti, kooperasyon kurulamayan, yapilacak islemi kabul etmeyen, kanama
pihtilagma siiresinde uzama, enjeksiyon yapilacak bolgede enfeksiyon ve enjeksiyonda
kullanilan ilaglara kars1 allerji 0ykiisii olan olgular ¢aligma dis1 birakildi.

Ameliyat oncesi donemde olgular rastgele iki gruba ayrildi. Calisma oncesi 6-8
saat a¢ birakilan hastalara ameliyathane odasina alinmadan preop iinitesinde, damar
yolu ac¢iklig1 saglandi ve % 0,9 NaCl soliisyonu infiizyonu baglandi. Hastalar otomatik
tansiyon aleti (Ohio 2105 adult/pediatric non-invasive blood pressure monitor), EKG
(Petas KMA 250) ve pulse oksimetre (criticare systems 504) ile kan basinci, kalp hizi ve
periferik oksijen satiirasyonunu izlemek amaciyla monitdrize edildi. Tiim hastalar
tiopental sodyum ( 3-5 mg/kg) ile anestezi indiiksiyonu yapildiktan ve oksijen + azot
protoksit + sevofluran ile anestezi idamesi saglandiktan sonra 0,1 mg/kg vekuronyum
kullanilarak entiibe edildi. Peroperatif donemde hastalarin KAH, OAB, SAB, SpO, ve
inhale edilen sevofluran konsantrasyonu kaydedildi.

Postoperatif donemde hasta uyandirilmadan, supin pozisyonda yatan hastanin
cerrahi girisim yapilan alt ekstremitesinde femoral arter palpe edilip inguinal ligament
ve sulkus inguinalis belirlenerek cilt bolgesi polivinilprolidon iyot ile temizlendi. Bolge
steril Ortiiyle Ortiildii. Sonra ultrason steril olarak hazirlanarak 6nce femoral arter, ven
ve sinir gorlntiilendi. Femoral sinir bolgesine SF verilerek teyid edildi. Femoral sinir
tespit edildikten sonra 20 cc % 0,5 levobupivakain uygulandi ve enjeksiyonu takiben
kateter yerlestirildi. Daha sonra hastalara postoperatif analjezi amaciyla PCA cihazi
ayarlandi.

Grup I (grup L, n=20)’deki hastalara % 0,5 levobupivakain 6 cc/st + 0,05 ml/kg

serum fizyolojik uygulandu.
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Grup II (grup LM, n=20)’deki hastalara % 0,5 levobupivakain 6 cc/st+ 0,05
ml/kg morfin uyguland.

Operasyon sonunda derlenme odasina alinan hastalarda blok sonrasi ilk dlgtlilen
SAB, DAB, KAH, SpO,, bromage skalasi, sedasyon skalasi, ek analjezi miktar1 ve
siiresi, PCA’de given doz, PCA’de attempted doz, verilen levopubivacain, verilen total
levobupivakain + morfin ve goriilen yan etkiler izlendi. Postoperatif 1., 15., 30.,
60.dk’da postoperatif bakim iinitesinde, 2., 4., 6., 12. 18.ve 24.saatte ise Ortopedi ve
Travmatoloji servisinde SAB, DAB, KAH, bromage skalasi, sedasyon skalasi, ek
analjezi siiresi ve miktari, PCA’de verilen doz, PCA’de talep edilen doz, verilen
levobupivakain, levobupivakain + morfin miktari, yan etkiler ve VAS skorlar1 agisindan
Olciim ve kaydi yapildi. Hastalar VAS ve yan etki acisindan 2. ve 3. giinlerde de
degerlendirildi.

3.1. Hastalarin Takibinde Kullanilan Skalalar

3.1.1. Viziiel Analog Skala

Viziiel analog skala (VAS, gorsel agr1 skoru), agr1 derecesinin belirlenmesinde
en yaygm kullanilan yontemlerden bir tanesidir. Agrinin siddetinin yaninda affektif
komponentinin de 6l¢iimii (hastanin agr1 dolayisiyla kendisini ne kadar kotii hissettigi)
hakkinda bilgi verir. Bu yiizden tedavide son derece yararli bir bulgudur. VAS, yatay
veya dikey eksende ¢izilmis 10 cm (veya 100 mm) uzunlugunda bir ¢izgiden olusur. Bu
¢izginin bir ucunda “agr1 yok”, diger ucunda da “hayal edilebilen ya da olabilecek kotii
agr1” kelimesi bulunur. Hastadan bu ¢izgi {lizerinde agrisinin siddetine uyan yere isaret
koymas1 istenir. En diisiik VAS degerinden hastanin isaretine kadar olan mesafe cm

veya mm cinsinden Olciilerek hastanin agr1 siddetinin sayisal degerleri belirlenir(Tablo
4).

Tablo 4. Viziiel Analog Skala

0-2 cm Agr1 yok

3-4 cm Hafif agr1

5-6 cm Orta siddette agri
7-8 cm Siddetli agr1
9-10 cm Dayanilmaz agr1
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3.1.2. Sedasyon

Sedasyon acisindan da:

1-Gozler spontan agik

2-Uykuya meyilli

3-Uykuya meyilli s6zIi uyaranlara yanit veriyor
4-Uykuya meyilli sozlii uyaranlara yanit yok

5-Uyaranlara yanit almamaiyor.

3.1.3. Bromage Skalasi

Hastanin motor blogu acisindan bromage skalas1 kullanilmistir.

Tablo 5. Bromage Skalasi

Grade | Kriter
1 Komplet blok,ayak ve bacak hareket ettirilemez
Komplet bloga yakin ,sadece ayaklarini hareket ettirebilir
Parsiyel blok, sadece bacaklarini hareket ettirilebilir.
Supin pozisyondayken kal¢a fleksiyonunda hafif giigsiizlik, diz tamamen fleksiyona
getirilebilir.
Bacagin1 tamamen hareket ettirebilir.

(%L1 B S AV S

3.2. Istatistiksel Degerlendirme

Bu calismada her biri 20 kisiden olusan iki ayr1 grup alinmistir. Analizde
intraoperatif donemde bazi hastalarda ameliyatin erken sonlanmasi nedeniyle son
Olgtimler (120.dk) yapilamamistir. Analizde bir 6nceki (60.dk) bu kayip verilerin yerine
kullanilarak veriler tamamen gozlenmis gibi analizleri yapilmistir.

Yapilan calisma sonuglarinda; elde edilen ortalamalari, medyan ve standart
sapma degerleri aktarildi. Grafiksel yontemlerden iki veya ii¢ boyutlu kiimelenmis bar
grafikleri ve box plot kullanilmistir. Tekrarlanmis Ol¢imlerin kendi iginde ve
aralarindaki degisimleri gorsel olarak (cizgi grafigi ile) istatiksel olarak multivarite
ANOVA yontemleri kullanilmistir.

Analizde hem kendi iclerindeki degisimin her iki grupta hem de bu degisimin
her iki grupta ayni veya farkli olup olmadiklari test edilmistir, istatiksel dnemlilik olarak

da tiim testlerde istatistiksel 6nem diizeyi p<0,05 olarak alind1.

50



4. BULGULAR

4.1. Demografik Ozellikler
Calismaya alman olgularin (n=40) yas, cinsiyet, kilo, boy, VKI (viicut kitle

indeksi), cerrahi siire ile ilgili demografik veriler tablo 6’da gdsterilmistir.

Tablo 6. Verilerin Gruplara Gore Demografik Dagilimm

L L+M Toplam
n=20 n=20 n=40
P
Ort+SS (MinM-T\?lax) Ort+SS (MinM-T\?lax) Ort+SS (Mian-T\?lax)
Yas (1) 66,90 + 4,064 (5695_’754) 67,70+3,79 (ggf;g) 67,30+3,904 (596_67 5 0,524
g;:)rahi Siire 133,15 + 18,75 (901_3]765) 128+15,58 (901_3](;9) 130,57+17.21 (901_3]065) 0351
Boy (cm) 161,65+ 6,293 R o 5 160905573 | | 5;??80) 161,28+5,953 R 5:)??80) 0,696
Kilo ) $6.302 13,963 (63?],5]0) BASELTS (6;3?],5]2) §7.88213,2 (63?],?2) 001
X,ﬁ:k(sv.;l cutkdde | 3501503 (24,6353-1:1,91) 34,53+4,48 (263,;11461?,4) BT (24,22121,91) 0319

Levobupivakain (L) uygulanan grup I’de yas ortalamasi 66,90 = 4,064 iken;
levobupivakain + morfin (LM) uygulanan grup II’de yas ortalams1 67,70 + 3,79 olarak
bulundu. Her iki grubun yas ortalamalar1 karsilastirildiginda gruplar arasi istatistiksel
olarak 6nemli fark saptanmadi (p>0,05) (Tablo 6 ).

Levobupivakain uygulanan grup I'1 2 erkek (% 10), 18 kadm (% 90) olgu
olustururken; levobupivakain + morfin uygulanan grup II’1 ise 5 erkek (% 25), 15 kadin
(% 75) olgu olusturmaktaydi. Cinsiyet yoniinden gruplar karsilastirildiginda istatistiksel

olarakonemli fark saptanmadi (p > 0,05).
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Tablo 7. Cinsiyetin Gruplara Gore Dagilim

.. Grup
Cinsiyet I I P
Kadm 18 (%90) 15 (%75) ~
Frkek 2 (%10) 5 (%25) p=0.204

Levobupivakain uygulanan grup I’deki olgularin boy ortalamasi 161,65 + 6,293
iken, levobupivakain + morfin kullanilan grup II’deki olgularin boy ortalamasi 160,9 +
5,73 idi. Her iki grubun boy ortalamalar1 karsilastirildiginda gruplar arasinda 6nemli bir
fark saptanmadi. (p > 0,05) (tablo 6).

Levobupivakain verilen grup I’de ortalama agirhik 86,30 + 13,963 iken
levobupivakain + morfin verilen grup II’de 89,45 £+ 12,759 olarak belirlendi. Her iki
grubun agirlik ortalamalar1 karsilastirildiginda gruplar arasinda istatistiksel olarak
onemli fark saptanmadi (p > 0,05) (tablo 6).

Levobupivakain verilen grup I’deki olgularin cerrahi siirelerine bakildiginda
ortalama 133,15 £+ 18,751 olup, levobupivakain + morfin verilen grup 1I’deki hastalarin
ortalama cerrahi siiresi 128 + 15,58 olarak bulundu. Istatiksel olarak gruplar arasinda
anlamli bir fark olmadig1 gozlendi (p > 0.05)(tablo 6).

Levobupivakain verilen grup I’de VKI hesaplandiginda ortalama 33,01 + 5,023 iken
levobupivakain + morfin verilen grup II’de ortalama 34,53 + 4,48 olarak saptandi.
Gruplar arasindaki degerler karsilastirildiginda istatiksel olarak aralarinda 6nemli bir

fark olmadig1 gézlendi.(p > 0.05)(tablo 6).

4.2. intraoperatif Donemde Yapilan Olciimlerin Analizi

Intraoperatif donemde hastalarm KAH, SAB, OAB, SpO,, inhale edilen
sevofluran miktar1 0., 5., 15., 30., 45.,60., 120.dk’da kaydedilmistir. Baz1 cerrahi
operasyonlar 120 dk siirmedigi i¢in verilerin net olarak karsilastirilmasi agisindan bir

onceki veri degerleri (60.dk) kullanilmagtir.

a. Intraoperatif Kalp Atim Hiz1

Olgularin baslangic KAH degeri, grup L’de ortalama 81,4 + 13,2 iken LM
grubunda 85,3 + 10,8 olarak saptandi. Hastalarin takibinde 15.dk’da LM grubunda
KAH ortalamas1 79,5 + 14,5 iken L grubunda ortalama 73,7 + 8,6 olarak izlendi ve
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sonrasinda stabil bir sekilde benzer degerler elde edildi. Grup I median deger 72 iken

grup 1I’de 78’dir. Ancak genel olarak bakildiginda iki grup KAH peroperatif donemde

birbirine benzer sekildedir.
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Sekil 10. intraoperatif dinemde zamana gore gruplar arasindaki KAH degerleri

b. intraoperatif Ortalama Arter Basmci

Intraoperatif dlciilen OAB degerleri 0.dk’da L grubunda 116,85 + 18,1 iken, LM
grubunda 106,3 £+ 16,63 olarak bulundu. Takiplerimizde 15.’1 dakikaya kadar her iki
grupta da diisme egiliminde olup, 30. dk’da levobupivakain verilen grupta daha belirgin
olmak iizere hafif bir artma gozlendi. L grubunda 15. dk’da ortalama arter basmci 87,55
+ 24,03 iken, LM grubunda 87,7 + 14,010larak kaydedildi. 30.dk’da ise L grubunda
105,1 £ 23,1 iken, LM grubunda 93,05 + 20,01 olarak 6l¢iildii. Ancak her iki grubun
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zaman i¢inde degisimleri gz oniine alindiginda biribirine benzer sekilde OAB degerleri

izlendi.
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Sekil 11. intraoperatif donemde zamana gore gruplararasindaki OAB degerleri

c.intraoperatif Sistolik Arter Basinci

Intraoperatif donemde olgularin dlciilen SAB degerleri operasyona baslangic

asamasinda levobupivakain verilen grup I’de ortalama 149,9 + 29,4 iken levobupivakain

+ morfin verilen grup II’de 145,7 + 18,7 olarak 6l¢lilmiistiir. Operasyon sirasinda 15.

dk’daki Ol¢timlerde her iki grupta parelel olarak hafif bir diisiis oldugu, sonraki

Olciimlerde gruplarda birbirine benzer degerler elde edildi.
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Sekil 12. intraoperatif donemde zamana gore gruplar arasinda SAB degerleri

d. Intraoperatif inhale edilen sevofluran konsantrasyonu

Intraoperatif donemde genel anestezi idamesinde kullanilan inhaler sevofluran
yiizdesi degerlendirildiginde her iki grupta da birbirine benzer degerler elde edildi. Her
iki grupta da degerler birbirine ¢ok yakin olup median degeri % 2 civarinda seyrettigi
gozlendi. Operasyonun baslangicinda her iki grupta da indiiksiyon i¢in tiyopental
sodyum (3-5 pg/kg) kullanildigindan 6lgiilen degerler genelde 0°dir. Ancak ASA II-111
(kardiyak agidan riskli) olan hastalarin indiiksiyonda inhaler anestezik ile desteklendigi,

ancak bu durumun gruplar arasinda herhangi bir fark yaratmadigi tespit edildi.
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Sekil 13. intraoperatif donemde zamana gore gruplarda kullanilan sevofluran konsantrasyonu

4.3. Postoperatif Olciimler

Postoperatif donemde olgularin SAB, DAB, KAH, oksijen satiirasyonu,
sedasyon skalasi, Bromage skalasi, VAS, PCA given (hastaya verilen doz sayis1 ), PCA
attampted (hastanin talep ettigi doz sayisi), verilen total levobupikakain miktari, verilen
morfin miktari, hastalarin ek analjezik ihtiyaglarinin olup olmadigi ve eger olduysa
postoperatif kacinci saatte oldugu ve goriilen yan etkiler takip edildi.Bu degerler hasta
uyandirildiktan hemen sonra (0.dk), 15.dk, 30.dk, 60.dk, 120.dk, 4.st, 6.st, 12.st, 18.st
ve 24. st kayit edildi.

a.Postopertif Sistolik Arter Basinci

Postoperatif donemde SAB levobupivakain verilen grup I de ortalama 144,1 +
21,1 iken levobupivakain + morfin verilen grup II ‘de 142,8 + 20,3 olarak gozlendi. Her
iki grubun da postopertif donemde ilk 30.dakikaya kadar hafif bir artma daha sonra
azalma egiliminde oldugu gozlendi. Yine gruplar arasinda degerlendirdigimizde
postoperatif SAB acisindan anlamli bir farklilik olmadig: saptandi. Her iki grup kendi
icerisinde izlendiginde birbirine benzer degerler elde edildi. Gruplar arasinda

degerlendirildiginde 30. dk da levobupivakain verilen grup I de SAB ortalams1 145,,7 +
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19,1 iken levobupivakain+morfin verilen grup II de 136,2 + 19,2 olarak gézlenmistir.

Diger elde edilen veriler tabloda ayrmntlil olarak verilmistir.( tablo &)
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Sekil 14. Postop. donemde gruplarda izlenen ortalama SAB grafigi
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Tablo 8. Postop. Dénemde Elde Edilen SAB Degerleri

SAB SAB SAB SAB SAB SAB SAB SAB SAB SAB
Grup No mmHG mmHG mmHG mmHG mmHG MmHG MmHG MmHG MmHG MmHG
0.dk 15.dk 30.dk 60.dk 120.dk 240.dk 360.dk 720.dk 1080.dk 1440.dk
N 20 20 20 20 20 20 20 20 20 20
Ort+SS 144,1421,1 | 144+19,3 | 145,7+19,1 | 140,7+15,7 | 127+13,8 | 1283+12,4 | 127,749,7 | 122,5+11,5 125411 121+11,5
L
Med
o™i 145 147 150 140 130 130 130 120 125 120
in-
Max) (85-190) (87-170) (96-180) | (100-167) | (110-150) | (100-150) | (110-140) | (100-140) | (100-140) | (110-145)
ax
N 20 20 20 20 20 20 20 20 20 20
L Ort£SS 142,8+20,3 143,8+19,7 136,7£19,2 135,2£16,2 127,5+15,9 127+13,1 129,5¢12,7 126+12,2 125,6£13,5 127,749,5
M| Med
o™i 137,5 137,5 138,5 130 127,5 130 130 130 120 130
in-
Max) (117-190) | (119-200) | (110-170) | (110-160) | (100-160) | (100-150) | (110-150) | (100-150) | (110-155) | (110-150)
ax
N 40 40 40 40 40 40 40 40 40 40
c Ort+SS 143,5£20,4 | 143,9+19,2 | 141,2+194 | 137,9416 | 127,2+14,7 | 127,6£12,6 | 128,6£11,2 | 1242+11,8 | 1253+12,2 | 124,3+10,9
=
E Med
Mi 142 142,5 142,5 139 130 130 130 120 120 120
in-
I(Vl ) (85-190) (87-200) (96-180) | (100-167) | (100-160) | (100-150) | (110-150) | (100-150) | (100-155) | (110-150)
ax

b. Postoperatif Diastolik Arter Basinci

Postoperatif donemde takip edilien DAB degerlendirildiginde postoperatif 0.dk

da levobupivakain kullanilan grup I de ortalama 81,5 + 14,6 iken levobupivakain +

morfin kullanilan grup II de ise 78,2 + 15,6 olarak gozlendi. Gruplar arasinda

degerlendirildiginde 360.dk’daki 6l¢iimlerde levobupivakain verilen grup I’de ortalama

78 £+ 5,2 iken levobupivakain + morfin verilen grup II’de ise 74,2 + 7,8 olarak gozlendi.

Grup I’de diisme gozlenirken grup 1I’de yiikselme izlendi. Genel olarak bakildiginda

gruplar arasinda anlamli bir fark olmadig1 saptandi. Her iki grup birbirine benzer oldugu

gozlendi.(p > 0,05) Gruplar arasinda diger degerler tabloda ayrintili olarak verilmistir.

(Tablo 9)
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Sekil 15. Postop. donemde gruplarda izlenen ortala DAB grafigi

Tablo 9. Postoperatif Donemde Elde Edilen DAB Degerleri

DAB DAB DAB DAB DAB DAB DAB DAB DAB DAB
Grup No mmHG mmHG mmHG mmHG mmHG mmHG MmHG MmHG MmHG MmHG
0.dk 15.dk 30.dk 60.dk 120.dk 240.dk 360.dk 720.dk 1080.dk 1440.dk
N 20 20 20 20 20 20 20 20 20 20
Ort£SS 81,5+14,6 79,4+14 78,3+13,7 76,6+10,7 74,874 70£17,2 78+5,2 77,2+7,1 73,5+6,7 73,746,2
L
Med
o™i 80 81 80 76,5 70 60 80 80 70 70
in-
Max) (45-112) (40-100) (40-105) (54-90) (70-90) (58-80) (70-90) (60-90) (60-80) (60-85)
ax
N 20 20 20 20 20 20 20 20 20 20
L Ort£SS 78,2+15,6 81,4+13 76,614 76,6+8,5 73,4+6,9 75,7+8,1 74,2+7,8 72,5+7,6 75,1£6,3 75,2+6,3
M| Med
o™i 71 80 74 74 70 80 70 70 80 70
in-
Max) (61-113) | (57-112) (51-110) (63-93) (60-85) (70-90) (60-90) (50-80) (60-80) (70-90)
ax
N 40 40 40 40 40 40 40 40 40 40
£ Ort+SS 79,8+15 80,4+13,4 77,4+13,7 76,6£9,5 74,1£7,1 76,1£6,8 76,1£6,8 74,8+7,7 74,3+6,4 74,5+6,2
<
E Med
78,5 80 75,5 75 70 80
(Min- 80 71,5 79 70
(45-113) (40-112) | (48-110) (54-93) (60-90) (58-90)
Max) (60-90) (50-90) (60-80) (60-90)
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c. Postoperatif Kalp Atim Hiz

Postopertif KAH bakildiginda levobupivakain verilen grupta 0. dk’da ortalama
KAH 74,2 + 8,9 iken levobuvkain+morfin verilen grupta 73,1 + 8,2 olarak saptandi.
Elde edilen diger oOlgiimlere bakildiginda gruplar arasinda herhangi bir farklilik
olmadig1 gozlendi.(p > 0,05) Istatiksel olarak anlamli olmasa da gruplarin kendi i¢inde
Olciilen degerleri ve her iki grup degerlendirildiginde LM grubunda KAH degerleri L
grubuna daha diisiik odugu gozlendi. Gruplar arasindaki karsilagtirma tabloda da

ayrintili olarak verildi. (Tablo 10)
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Sekil 16. Postop. Donemde groplarda izlenen ortalama KAH grafigi
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Tablo 10. Postop. Donemde Elde Edilen KAH Degerleri

Grup No KAH KAH KAH KAH | KAH KAH KAH KAH KAH KAH
0.dk 15.dk 30.dk 60.dk | 120.dk 240.dk | 360.dk | 720.dk | 1080.dk | 1440.dk

N 20 20 20 20 20 20 20 20 20 20
Ort=SS 742489 | 74,1485 | 72493 | 71,749, | 72,8497 | 724494 | 73,1493 | 71,8 48,9 | 71,748,7 | 71,648,5

Ll Med (607—692) 76 73 74 73,5 71,5 73,5 73,5 74 72,5
(Min-Max) (58-88) | (55-89) | (52-86) | (56-87) | (54-87) | (52-88) | (55-88) | (57-84) | (55-85)

N 20 20 20 20 20 20 20 20 20 20
L | OrtzSs 73,1482 | 70,7+7,7 | 70,8487 | 71,149 | 70,848,8 | 69,348,8 | 70,747,8 | 69,748,6 | 70,549,2 | 70,248,8
M [ Med 72 70 72 70,5 71,5 70,5 70,5 69 70,5 70
(Min-Max) | (5688) | (54-82) | (56-86) | (55-88) | (56-87) | (53-86) | (57-84) | (54-85) | (52-86) | (56-85)

N 40 40 40 40 40 40 40 40 40 40
S .| ortzss 73,7485 | 72,4+82 | 71,4+80 | 71,4%93 | 71,8492 | 70,8492 | 71,9+8,6 | 70,7+8,7 | 71,1486 | 709486
S " Med 74 72 73 72,5 72 71 72,5 72 71,5 72
(Min-Max) | (5692) | (54-88) | (55-89) | (52-82) | (56-88) | (53-87) | (52-88) | (54-88) | (52-86) | (55-86)

d. Postoperatif oksijen satiirasyonu

Postoperatif donemde takip edilen ve kayit edilen parametrelerden biri de

oksijen satiirasyonudur. Postoperatif 0.dk’ L grubunda ortalama oksijen saturasyon

degeri 99 + 1,2 iken, LM grubunda 99,4 + 1,04 oldugu goézlendi. Her iki grupta da

oksijen saturasyonlar1 agisindan, aralarinda istatiksel agidan 6nemli bir fark olmadigi

saptandi. (p>0,05) Postopertif donemde takip edilen oksijen satiirasyon degerleri her iki

grup ve toplam olarak ayrmtli olarak tabloda verildi. (Tablo 11)
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Sekil 17. Postop. donemde gruplarda izlenen ortalama oksijen saturasyonu grafigi
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Tablo 11. Postop. Donemde Elde Edilen Oksijen Saturasyonu Degerleri

Grup No 02 |02 02 02 |02 02 02 02 02 02
0dk | 15.dk 30.dk | 60dk | 120k | 240.dk | 360.dk | 720k | 1080.dk | 1440.dk
20 20 20 20 20 20 20 20 20 20
OrtxSS | 99:12 | 980+12 | 983:108 | 982501 | 981+l |  O8<l 9851 | 98211 | 97,061 | 98l
—
1(\134631- 99,5 99,5 98 98 98 98 98 (96?1800) 98 98
o (96-100) | (96-100) | (96-100) | (96-100) | (96-100) | (96-100) | (96-100) (96-100) | (96-100)
20 20 20 20 20 20 20 20 20 20
_| OrtaSS | omasion | 994si04 | 986413 | OBI414 | 982413 | 9814 | 98+L4 | 9BeL4 | 9813 | 9814
“I™
Min- 100 100 98,5 98 98 98 98 98 98 98
o (96-100) | (96-100) | (95-100) | (94-100) | (95-100) | (95-100) | (95-100) | (95-100) | (95-100) | (95-100)
20 20 20 20 20 20 20 20 20 20
E| OrtssS | 992:1,1 | 99151,1 | 984412 | 982412 | O81+11 | 9812 | 98412 | 08£12 | 9812 | 98:12
g
“ | toin- 100 100 9% | opro0) | 58 98 98 98 98 98
o (96-100) | (96-100) | (95-100) (95-100) | (95-100) | (95-100) | (95-100) | (95-100) | (95-100)

e. Postoperatif donemde Sedasyon Skalasi

Hasta takibimiz sirasinda 0.dk’da L grubunda sedasyon skalas1 (SS) ortalamasi
2,4 +£ 0,5 iken, LM grubunda 2,5 + 0,5 olarak degerlendirildi. Levobupivakain verilen
grup I’de 0.dk’da hastalari 8(% 40) ‘de agrili uyaran ile uyanan (Sedasyon Skals1:3)
hasta var iken, levobupivakain + morfin verilen grup 1I’de 11(% 55)’de agrili uyaran ile
uyanan (Sedasyon Skalas1:3) hasta oldugu gozlendi. Ayrica 15.dk’da L grubunda agrili
uyaran ile uyanan hasta(SS:3) sayis1 4(% 20), uykuya meyilli hasta (SS:2) sayis1 15(%
75) olup uyanik hasta(SS:1) sayist 1(% 4)olarak elde edilirken, LM grubunda uyaran ile
uyanan hasta(SS:3) sayis1 3(% 15), uykuya meyilli hasta(SS:2) sayis1 17(% 85),uyanik
hasta(SS:1) olmadig1 gdzlendi. Postoperatif 30.dk’da L grubunda SS:2 olan hasta sayis1
13(% 65), SS:1 olan hasta sayis1 7(% 35) iken, LM grubunda SS:2 olan hasta sayisi
18(% 90), SS:1(% 10) olarak saptandi. Her iki grup karsilastirildiginda sedasyon
acisindan karsilastirildiginda aralarinda istatiksel agidan 6nemli bir fark olmadigi
gozlendi (p>0,05) .Her iki grubun sedasyon acgisindan degerleri 120.dk’dan sonra
esitlendigi izlendi. Postoperatif donemde takip edilen olgularin sedasyon agisindan

gruplar arasindaki ayrintili degerleri tabloda verildi. (Tablo 12)
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Sekil 18. Postop. donemde gruplarda izlenen sedasyon skalasi degerleri

Tablo 12. Postop. Donemde Gruplarda Elde Edilen Sedasyon Skalas1 Degerleri

Grup No Sed.S Sed.S Sed.S Sed.s Sed.S Sed.S Sed.S Sed.S Sed.S Sed.S
0.dk 15.dk 30.dk 60.dk 120.dk 240.dk 360.dk 720.dk 1080.dk | 1440.dk

N 20 20 20 20 20 20 20 20 20 20
Ort+SS 2,4+0,5 2,1+0,48 1,6+0,48 140,22 10 10 10 10 10 10

- Med (2?3) 2 2 1 1 1 1 1 1 1
(Min-Max) (1-3) (1-2) (1-2) (1-0 (1-0 (1-0 (1-0 (1-0 (1-1)

N 20 20 20 20 20 20 20 20 20 20
Ort£SS 2,5+0,5 2,1+0,36 1.9£0,3 1,1£0,36 1+0 1+0 1+0 1+0 1+0 1+0

= | Med 3 2 2 1 1 1 1 1 1 1
5 (Min-Max) (2-3) (2-3) (1-2) (1-2) (1-1) (1-1) (1-1) (1-1) (1-1) (1-1)
N 40 40 40 40 40 40 40 40 40 40

_ Ort£SS 2,4+0,5 2,1+0,43 1,7+0,42 1,1+0,3 140 140 140 140 140 140
E Med 2 2 2 1 1 1 1 1 1 1
(Min-Max) | (23) (1-3) (1-2) (1-2) 1-1) 1-1) 1-1) (1-1) (1-1) 1-1)

f. Postoperatif Bromage Skalasi

Postoperatif 0. dk’da levobupivakain verilen grup I’de bromage skalas1 ortamasi
2,25 + 0,7 iken, levobupivakain + morfin verilen grup II’de bromage skalas1 ortalamasi
1,75 £+ 0,55 olarak saptandi. Bu 6l¢iimde L grubunda bromage skalasi (BS) 3 olan hasta
sayis1 8(% 40), BS:2 olan hastalarin syis1 9(% 45), BS:1 olan hasta sayis1 3(% 15) iken,
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LM grubunda BS:3 olan hasta 1(% 5), BS:2 olan hasta sayis1 13(% 65) ve BS:1 olan
hasta sayis1 6(% 30) olarak saptandi. LM grubunda L grubuna gore 720. dk’ya kadar
daha fazla motor blok oldugu belirlendi (p < 0,05). Postoperatif 1080. dk’da L grubunda
bromage skalas1 ortalamasi 4,8 + 0,4 iken LM grubunda bromage skalasi ortalamasi 5 +
0 idi. Her iki grup da degerlendirildiginde 1440. dk (24.st) motor blok ortadan kalktig1
belirlendi. Her iki grup da karsilastirilan degerler ayrmtili olarak tabloda verilmistir.

(Tablo 13)

postop bromage
skalasi

M1 00 400
Ez00 500
300

Say

Sekil 19. Postop donemde gruplarda izlenen bromage skalasi1 degerleri
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Sekil 20. Postop donemde izlenen ortalama bromage skalasi grafigi

Tablo 13. Postop. Donemde Elde Edilen Bromage Skalasi Degerleri

Grup No BS BS BS BS BS BS BS BS BS BS
0.dk 15.dk 30.dk 60.dk 120.dk 240.dk 360.dk 720.dk 1080.dk 1080.dk
N 20 20 20 20 20 20 20 20 20 20
Ort+SS 225507 | 2,25+078 | 23+0,73 | 23+0,74 | 2,9+0,68 | 3,3£0,65 | 3,6+0,59 | 44+0,68 4,8+0,4 50
= Med 2 2 2 25 3 3 4 45 5 5
(Min-Max) (1-3) (1-3) (1-3) (1-3) (2-4) (2-4) (3-5) (3-5) (4-5) (5-5)
N 20 20 20 20 20 20 20 20 20 20
Ort+SS 1,75%0,5 1,75+05 1,75+0,5 1,9+0,44 2,2+0,4 2,4+0,5 3,1£0,36 4.4+0,5 540 540
E Med 2 2 2 2 2 3 3 4 5 5
5 | Min-May) | (1-3) (1-3) (1-3) (1-3) @3 ) G-4) @) (55) (55)
N 40 40 40 40 40 40 40 40 40 40
= °] orezSs 240,65 20,71 2,03£0,69 | 2,1£0,64 | 250,67 | 3,05+0,63 | 3,37+0,5 | 4,4+0,59 4,9+0,3 50

g. Postoperatif Viziiel Analog Skala

Postoperatif 0.dk’da L grubunda VAS:3 olan hasta sayis1 1(% 5), VAS:4 olan
hasta sayis1 6(% 30), VAS:5 olan hasta sayis1t 3 (% 15), VAS:6 olan hasta sayis1 7(%
35), VAS:7 olan hasta sayis1 3(% 15) iken, LM grubunda VAS:0 olan hasta sayis1 2 (%
10), VAS:2 olan hasta sayis1 2(% 10), VAS:3 olan hasta sayis1 3(% 15), VAS:4 olan
hasta sayis1 6 (% 30), VAS:5 olan hasta sayis1 5 (% 25), VAS:6 olan hasta sayis1 2(%
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10) olarak saptandi. Bu 6l¢iinlerde L grubunun 0.dk’da ortalama VAS degeri 5,25 + 1,2
olarak berlenirken, LM grubunda 3,7 + 1,68 olarak saptandi. Hastalarin takibinde 15.
dk’da LM’deki VAS degeri ortalamasi 3,85 + 1,34 iken L’de VAS degeri ortalamas1 4,7
+ 1,26 oldugu gozlendi. Grup LM’ de zamana goére kendi iginde degerlendirildiginde
VAS degeri 15. dk’da artmustir.

Postoperatif 60.dk’da L grubunda VAS:3 olan hasta sayist 3(% 15), VAS:4 olan
hasta sayis1 4(% 20), VAS:5 olan hasta sayis1 4(% 20), VAS:6 olan hasta sayis1 7(%
35), VAS:7 olan hasta sayis1 2(% 10) iken, LM grubunda VAS:2 olan hasta sayis1 5(%
25), VAS:3 olan hasta sayis1 6(% 30), VAS:4 olan hasta sayis1 5(% 25), VAS:5 olan
hasta sayis1 4(% 20) olarak tespit edildi.

Postoperatif 6.st’de L grubunda VAS:1 olan hasta sayist 1(% 5), VAS:2 olan
hasta sayis1 4(% 20), VAS:3 olan hasta sayis1 4(% 20), VAS:4 olan hasta sayis1 7(%
35), VAS:5 olan hasta sayis1 4(% 20) iken, LM grubunda VAS:1 olan hasta sayis1 5(%
25), VAS:2 olan hasta sayis1 6(% 30), VAS:3 olan hasta sayis1 4(% 20), VAS:4 olan
hasta sayis1 3(% 15), VAS:5 olan hasta sayis1 2(% 10) olarak belirlendi. LM grubundaki
hastalarin, L grubundaki hastalara gore istatiksel olarak onemli derecede anlamli bir
sekilde daha az agr1 duyduklar1 belirlendi (p < 0,05). Calisma sonunda grup L’deki VAS
ortalamasi 3,2 £+ 1,3 iken grup LM’de VAS ortalamas1 2 + 1 olarak bulundu.

Gruplar arasindaki degerler asagidaki tabloda ayrintili olarak gosterildi
(Tablo 14 ).
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Ortalama (VAS)

2

— levobupivakain
— lewvobupivakain+morfin

grup

Sekil 21. Postop. donemde gruplarda izlenen ortalama VAS degerleri grafigi

T
S

Glgiim Zamani

Tablo 14. Postop. Donemde Elde Edilen VAS Degerleri

Grup No VAS VAS VAS VAS VAS VAS VAS VAS VAS VAS
0.dk 15.dk 30.dk 60.dk 120.dk 240.dk 360.dk 720.dk 1080.dk 1440.dk
N 20 20 20 20 20 20 20 20 20 20
OrtsSS | soo 1, | 476126 | 486136 | 56127 44:1,00 | 424136 | 34:1L19 | 35613 | 3312 | 32+13
- Med (;57) 4 45 5 4 4 4 556 3 35
(Min-Max) (3-8) (28) ) (2-6) 2-6) 1-5) -6) (1-6) (16)
N 20 20 20 20 20 20 20 20 20 20
OrtsSS | 375168 | 3855134 | 35513 | 345109 | 3014 | 275514 | hoos | aasen | ansens | oe
= Med 4 4 4 3 3 2,5 5 5 5 5
(Min-max) | (0-6) (2-6) 2-6) @-5) 1-6) (1-5) ) ) 0 P
N 40 40 40 40 40 40 40 40 40 40
o | OrtsSS | 44w167 | 428:135 | 41147 | 42eld4 | 3756144 | 347+05 3213 29514 | 276136 | 26513
B Med 45 4 4 4 4 35 3 3 3 2
(Min-
= Sy o7 28 28 @ 1-6) (16) 1-5) (1-6) (1-6) (1-6)

h. Postoperatif ek analzeji

Postoperatif donemde grup L’de ek analjezik ihtiyact olan hasta sayis1 bir olup

ek anajezik olarak bu olguya postoperatif 12.st’de 100mg tramadol(contramal) (i.v)

yapildi. Bunun disinda hastalara ek analjezik ihtiyac1 olmadi.
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1.Postoperatif verilen levobupivakain doz sayisi

Postoperatif donemde PCA ile grup 1 ve grup II ‘deki hastalara verilen
levobupivakain doz sayis1 kiimiilatif olarak toplanarak grafikte gosterildi. Her iki grupta
da benzer miktarda levobupivakain kullanildig1 ve gruplar arasinda istatiksel agidan
onemli bir fark olmadig1 saptandi(p > 0,05)

Postoperatif 18 saatte grup [’de toplam verilen levobupivakain doz sayi
ortalamas1 22 + 6 iken; grup I1’deki toplam levobupivakain doz sayis1 22,6 + 5,8 olarak

bulundu. Gruplar arasindaki degerlerin birbirine benzer oldugu saptandi.(p > 0.05)

25+

20

grup

) — levobupivakain
g 151 — levobupivakain+morfin
o
E’ p = 0.866
1]
®
£ 10
(o]

5

o

T T T T T T T
0 15 30 60 120 240 360 720 1080 1440
Olgiim zamani-Dk

Sekil 22. Postop. donemde gruplarda izlenen ortalama PCAG dozlar grafigi

I. Postoperatif hastalarin talep ettigi analjezik doz sayis1

Hasta kontrollii analjezi uygulamasinda grup I’ deki hastalarin grup II’deki
hastalardan daha fazla analjezik talepleri oldugu saptandi. Calisma sirasinda izlenen
olgularda 18. Saat sonunda levobupivakain verilen grup I’de PCA attempted
(gereksinim) doz sayist ortalamasi 56,4 + 24,2 iken levobupivakaintmorfin verilen

grupta PCA gereksinim doz sayis1 ortalamasi 38,6 £ 16 olarak bulundu(p < 0,05).
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Levobupivakain verilen grup I’de 1 hastada analjezik ihtiyacin (talep edilen) daha fazla

oldugu belirlendi. Gruplar arasinda her Ol¢timdeki farklilik tabloda ayrmtili olarak

verildi (Tablo 15).

60
grup
50 === |evobupivakain
=== |avobupivakain+morfin
p =0.010
5_ 407
O
o
© —
£ 30
]
©
£
o
207
10+
o
T T T T T T T T T T
0 15 30 60 120 240 360 720 1080 1440
Olgiim Zamani
Sekil 23. Postop. donemde gruplarda izlenen ortalama PCAA dozlari
Tablo 15. Postop. Donemde Elde Edilen PCAA Degerleri
Grup No PCAA
PCAA PCAA | PCAA PCAA | PCAA PCAA
PCAA PCAA | PCAA 1440.dk
0.dk 15.dk 30.dk 60.dk 120.dk 240.dk
360.dk 720.dk 1080.dk
N 20 20 20 20 20 20 20 20 20 20
OrtSS 0240,69 | 2,325 | 5753 10,3£7,9 | 163+10,2 | 23,6512,9 | 33,9t18,9 | 45£21,1 56,4£242 | 56,4242
2,5
3 Med 0 2 4 8 14 21 30,5 (18.110) 59 59
(Min-Max) (0-3) (0-10) (1-24) (2-36) (5-49) (9-63) (19-93) (20-130) (20-130)
N 20 20 20 20 20 20 20 20 20 20
OrtSS 0,3+0,8 14£1,6 | 3,7+4,1 7,1£6,4 102484 | 14,1x10,3 | 19,5t12,4 | 28+1338 38,616 38,6+16
= Med 0 1 2 4 7 10 15 25 32,5 32,5
5 | (Min-Max) (0-3) (0-7) (0-14) (2-23) (3-32) (3-42) (8-56) (12-68) (15-76) (15-76)
N 40 40 40 40 40 40 40 40 40 40
OrtSS 025£0,75 | 1,821 | 4,7+438 8,7+7,3 13,249,7 | 18,9125 | 26,7£17,4 | 36,5:19,6 | 47,5:22,7 | 47,5227
<
= Med 0 1,5 3 55 10,5 16,5 22 31 46,5 46,5
B | (Min-Max) (0-3) (0-10) (0-24) (2-36) (3-49) (3-63) (8-93) (12-110) (15-130) (15-130)
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m. Postoperatif verilen levobupivakain miktan

Postoperatif donemde verilen levobupivakain miktarmin da PCA given doz ile
korele bir sekilde olup her iki grupta kiimiilatif olarak arttig1 saptandi. Toplamda verilen
levobupivakain miktar1 ortalamasi; grup L’de 33,1 £ 9 iken LM’de verilen 33,6 + 8,7
olarak bulundu. Her iki grup da birbirine benzer miktarlarda levobupivakain kullandigi

belirlendi.(p > 0.05)

40

30 grup

= |levobupivakain

= |levobupivakain+morfin
p = 0.929

Ortalama(PLV)
7

T T T T T T
(o] 15 30 60 120 240 360 720 1080 1440

Olgiim Zamani

Sekil 24. Postop. donemde gruplara verilen ortalama L miktar: grafigi

n. Yan etkiler

Postoperatif donemde izlenen yan etki olarak levobupivakain verilen grup I ‘de
sadece 1 hastada 4.saat ve 12.saatte bulanti- kusma gozlendi. Levobupivakaine morfin
eklenen grup II’de ise 2 hastada bulanti-kusma sikayeti saptandi. Hastalarin birinde
60.dk ve 120.dk °‘da, digerinde ise 6. saatte bulanti-kusmasi saptandi. Grup I de 1

hastada postoperatif 15. dk ‘da titreme gozlendi.
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5. TARTISMA

Postoperatif donemde hastalarin agr1 tedavisi gilinlimiizde daha ¢ok anestezist
tarafindan gergeklestirilmektedir. Postopertif donemde hastalarin agrilarinin tedavisi
tedavide 6onemli bir parcasidir. Postoperatif agri tedavisi cerrahi sonrasi ortopedi ve
travmatoloji hastalarnda 6nemli bir yer kazanmaktadir. Postoperatif agr1 tedavisinin
amaci cerrahi geciren olgularda agr1 kontroliiniin yani sira solunum ve gastrointestinal
sistem fonksiyonlar1 desteklemek ve erken mobilizasyona olanak saglamaktir. Yetersiz
agr1 tedavisi viicudun refleks cevaplarini arttirarak istenmeyen kardiyovaskiiler ve

:1:.. 124
pulmoner sorunlara neden olabilir.

Postoperatif donemde cerrahi travmaya verilen
stres yanitin Onlenmesi veya azaltilmasi iyilesmeyi hizlandwrarak morbidite ve
mortaliteyi azaltmaktadir. Daha ¢ok ileri yas hastalarda karsimiza ¢ikan postoperatif
deliryumun nedenleriden biri de operasyon sonrasi ciddi agridir. '*°

Bilindigi gibi total diz protezinde(TDP) ameliyatlar1 ileri yas hasta grubunda
karsimiza ¢ikmaktadir. Bu nedenle bu hastalar daha ¢ok ASA II-III-IV grubu olarak
karsimiza cikmaktadir. Sistemik yan etkileri azaltmak amaciyla da son yillarda
postoperatif agr1 tedavisindeki gelismeler bolgesel anestezi/analjezi yontemlerini tercih
edilir hale getirmistir. Bu hastalarda analjezi yeterince saglanamazsa hastalar erken
donemde mobilize olamazlar. Immobilizasyonun olmasi ileri yas hastada derin ven
trombozu (DVT) gibi sistemik yan etkilerin yaninda bdlgesel olarak da kas atrofisine,
adezyonlara ve kapsiiler kontraksiyonlara neden olabilir.'"® Bunun yanmnda eklemde
uzun siire endurasyon olusumuna, artrofibrozis ve kronik agriya neden olabilir. Total
diz artroplastisinde, ameliyat sonrasindaki agrinin, hastalarin % 60’inda ¢ok siddetli, %
30’unda ise orta siddette oldugu bildirilmistir."*” Analjezik yontemlerden opioidler veya
NSAD’ler ( iv, veya im), iv HKA, noroaksiyel bloklar, periferik sinir blogu ve
stirekli/HKA periferik sinir blogu uygulanabilir. Klasik yontem olan hastanin agrisi
oldugunda yapilan agr1 kesici uygulamasi, istirahat sirasinda analjezi saglayabilmekle
beraber hareket swrasinda yeterince etkili olamamakta, refleks kas spazmmin
6nlenmesinde yetersiz kalmaktadir'*®
TDP’de agr1, kuadriseps kasinda kasilmaya yol acarak agriyr daha fazla arttirir

ve kas fonksiyonunu bozar. Bolgesel sinir bloklarindan femoral sinir blogu veya lumbar

pleksus blogu dize uygulanan operasyonlarda postoperatif analjezide uygulanan
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yontemlerdendir. Lumbar pleksus blogu femoral sinir blo§una obturator sinir blogu da
sagladigi i¢in TDP’de tercih edilen diger bir yontemdir. Ancak ¢alismalarda obturatuar
sinir blok ilavesinin postoperatif analjeziye etkisi net olarak bilinmemektedir. Bazi
calismalarda obturator sinir blok ilavesinin postoperatif analjezi etkinligini iyilestirdigi
gosterilememistir.'*> Ancak Macalau ve ark. femoral bloga obturator blok eklenmesinin
TDP sonrasi analjezik etkinligi arttirdigmi one siirmiislerdir.*® Ayrica femoral sinir
blogu lumbar pleksus bloguna gore uygulamasi kolay, basit ve yan etki siklig1 daha az
bir bloktur. Lumbar pleksus blogu ile paravertebral, retroperitoneal, renal subkapsiiler
ve psoas bolgesinde hematom olugsma potansiyeli olup norolojik hasar gelisme riski
daha yiiksektir.''

Femoral sinir primer olarak dizin 6n yiiziinii inerve eder. Femoral blok
kuadriseps kasindaki refleks kasilmay1 engelleyerek agriyr azaltir."** Femoral sinir
blogu (FSB), siyatik ve obturator sinir bloguyla birlikte uygulanabilecegi gibi tek basina
da uygulanabilir.

Analjezi yontemlerinin yani sira lokal anestezik ilaglardaki gelismelerin de
hizlanmasi, hem potent etkili hem de daha az yan etkiye sahip lokal anestezik ajanlarin
bulunmasi bu gelismelere 6nemli oranda katki saglamistir. Bu anlamda kullanilacak
lokal anestezik ajanin etki baslangicinin hizli ve uzun etki siireli olmasi, motor blok
olusturmamasi, allerjik reaksiyona neden olmamasi, toksik doz smirinin yiiksek olmasi,
minimal hemodinamik ve yan etki olusturmasi gibi Ozelliklere sahip olmasi arzu
edilir.'”>'% Bahsedilen 6zelliklerin hepsine sahip tek bir ajan yoktur. Bu anlamda
giiniimiizde en sik kullanilan lokal anestezik bupivakaindir. Ancak bupivakainin yogun
bir motor blok olusturmasi ve kardiyotoksisite potansiyelinin yiiksek olmasi nedeniyle S
(-) 1zomeri olan levobupivakain klinik kullanima sunulmustur®®**>**!** Bizim de
calismamizda Ozelikle kardiyovaskiiler tosisitesi az olan levobupivakain tercih
edilmistir.

Literatiirde femoral blogun etkinligini ve giivenirligini arastiran pek ¢ok ¢alisma
mevcut olup farkli analjezik yontemlerle karsilastirildigr dikkati ¢cekmektedir. Allen ve
ark. siyatik blogun inerve ettigi alanin agr1 tedavisinde dnemsenmeyecek kadar kiiciik
oldugunu ve femoral blogun TDP sonras1 agr1 tedavisinde siyatik + femoral blok kadar
etkin oldugunu ifade etmislerdir.** Sari ve ark. yaptiklari bir ¢alismada TDP

ameliyatlarinda spinal anestezi ile 3’in 1’ blogu karsilastirmislar. Motor blok
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periyodlari, ek analjezik baglama siiresi ve hemodinamik parametreler agisindan anlamli
fark bulamamuslardir.*® Urmey ve ark. 6n capraz bag ameliyatlarinda yaptiklari calisma
sonrasinda FSB’nun ¢ok etkin analjezi sagladigmi bulmuslardir.”*® Yine Kiskira ve ark.
Oon capraz bag ameliyatlarinda yaptiklar1 bir ¢alisma sonrasinda tek doz FSB’nun
oldukca etkili ve giivenli bir yontem oldugunu sSylemislerdir'”’. Hadzic ve ark.
tarafindan yapilan bir arastirmada total diz protezi ameliyati sonrasinda uygulanan tek
doz FSB nun intravenéz HKA den daha etkin oldugunu bulmuslardir.”*® Richman ve
ark. tarafindan yakin zamanda yapilan bir meta-analizde sistemik opioid analjezi ile
karsilastirildiginda FSB ile opioid gereksimin ve opioide bagl yan etkilerin azaldigi
sonucuna varilmaistir. 139

Singelyn ve ark. TDP sonrast IV HKA, siirekli femoral blok ve epidural
analjeziyi karsilastirdiklar1 ¢aligmalarinda, siirekli femoral blogun sistemik opioidlerden
daha 1yi agr1 kontrolii sagladigini, epidural analjezi kadar etkin oldugunu ve daha az yan
etkisi oldugunu gostermislerdir.'*® Ayni calismada siirekli femoral blok ve epidural
analjezinin ameliyat sonrasi diz rehabilitasyonunu esit derecede iyilestirdigi
bildirilmistir. Fritze ve ark. TDP ameliyat1 uygulanan 54 hastay1 3 gruba ayirarak grup
I’e devamli femoral ve siyatik blok, grup II’e devamli femoral blok, grup III’e ise
epidural analjezi uygulamislar ve postop 3 giin icerisindeki fonksiyonel iyilesme, grup I
ve III'te grup II’e gore daha 1iyi bulunmustur. Rehabilitasyon agisindan
degerlendirildiginde grup III en iy1 bulunmustur.*' Biz de FSB uygulamasinin TDP’de
postoperatif analjezi saglamada tek basina yeterli olacagini diisiinerek ¢alismamizi bu
sekilde uyguladik.

Ben-David ve ark.’da TDP sonras1 agrinin efektif tedavisi i¢in femoral ve siyatik
olmak {tizere iki sinire ayr1 kateter yerlestirilmesini 6nermislerdir.'* Calismamizda ise
ultrason esliginde sadece femoral sinire katater uygulayarak HKA sagland:.

Edward ve ark. ise total diz protezi uygulanan hastalarda standart genel anestezi
ile , genel anesteziye ek olarak femoral blok + stirekli infiizyon uygulayarak (30 mL %
0,25 bupivakainle femoral blogun ardindan 6 mlL/saat hizla % 0,125 bupivakain
infiizyonu) ameliyat sonrasi agrida anlaml derecede azalma tespit etmislerdir.'*?

Tek enjeksiyon ve devamli inflizyon ile FSB tekniklerini karsilagtiran ¢aligmalar
da olmustur. Dahl ve ark., 2 mg/kg bupivakainle yapilan femoral blogu takiben 0,35

mg/kg/saat bupivakain infiizyonu uygulamis ve diz cerrahisi sonrasi postoperatif agrida
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belirgin azalma sagladigmi bildirmistir. Ancak %10 hastada inflizyonun 30. dakikasinda
plazma bupivakain konsantrasyonu 2,1 ugr/mL’e ulastigini belirtmistir. Fakat bu teknik
yiiksek voliimde lokal anestezik kullannomma ve uzamis infliizyon sonucu ilacin
birikmesiyle toksisite riskinin artmasina yol agmistir. Buna ragmen bu ¢alismada hicbir
hastada klinik toksisite belirtilerine rastlanmamistir. Bupivakainin toksik dozu 2
pgr/mL’dir. 1,5-2 pgr/mL arteryel konsantrasyonlarda mindr toksik semptomlar
bildirilmistir.'** Femoral blokta altn standartm % 0,125 konsantrasyondaki
bupivakainin 0,14 mL/kg/saat inflizyon hizinda uygulanmasinin oldugu
bildirilmistir."*’Daha yiiksek dozlarda kullamldiginda analjezi kalitesinde bir arts
olmadig1 belirtilmigtir. *'

Quattrone ve ark. devamli {licii bir arada blokta (femoral, siyatik, obturator)
ropivakain ve L- bupivakaini karsilastirmiglar ve 6 ml/st’ten yapilan inflizyon
sonucunda her iki grupta etkin analjezi saglandigin1 ve herhangi sistemik bir toksisite
bulgusuna rastlamadiklarini bildirmiglerdir. Bu nedenle biz de g¢alismamizda HKA
analjezi uygulamay1 planladik. % 0,125 konsantrasyonda uyguladigimiz levobupivakain
6 ml/saat infiizyon hizinda uygulanmis olup analjezi her iki grupta da saglamis ve
herhangi bir toksik hadiseyle karsilagiimamastir.

Singelyn ve ark. yaptiklar1 bir caligmada stirekli femoral blokta, infiizyon,
bolus+inflizyon ve tek basina bolus uygulamalarinda bupivakainin etkinligini
calismiglardir."*® Bu caligmada hastalar 3 gruba ayrilmis, tiim olgulara 40 mL % 0,25
bupivakainle femoral blok uygulamistir. Bunu takiben HKA ile % 0,125 bupivakain ve
1 pgr/mL klonidinli inflizyondan 1. gruba 10 mL/saat, 2. gruba 5 mL/saat + 2,5 mL
bolus 30 dakika kilit siiresi, 3. gruba ise 10 mL bolus 60 dakika kilit siiresi olacak
sekilde ayarlanmistir. Agr1 skorlar1 ve ek doz analjezik ihtiyact agisindan gruplar arasi
fark gozlenmemesine ragmen grup 2 ve 3’deki bupivakain tiiketimi grup 1’e gore
anlamli olarak daha diisiik ¢ikmistir. Sonugta HKA sayesinde kullanilan lokal anestezik
dozu ve toksisite riski azaltilmistir. Hasta kontrollii epidural analjezi sirasinda hastanin
ilk dozun analjezik etkisi baslamadan 2. dozun vermesini engellemek amaciyla kilit
siirelerinin 15-30 dakikadan kisa olmamasi nerilmistir'*"'*®
Lokal anestezik ilaca, gerek analjezik etkinin kalitesini arttirmak, gerek siiresini

uzatmak amaci1 ile anesteziklerin etkilerini potansiyelize eden adjuvan ilaglar

eklenmektedir. Bu ilaglar; opioidler, klonidin, tramadol, neostigmin, ketamin, adenozin,
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deksmedetomidin, somatostatin olarak siralanabilir. Lokal anestetikler, lokal anestezik +
opioid kombinasyonlarma gore hemodinamik degisikliklerden ¢ok sensoryel ve motor
verilerde farkliliklara neden olurlar.'*'**"** Bu amagcla kullanilan opiodlerin hangi
mekanizma ile etkiledikleri heniiz tam olarak belirli degildir. Etkinin sinir ve
pleksustaki opioid reseptorleri lizerinde mi, yoksa sistemik emilime bagl olarak mu

olustugu tartisilmaktadir '**

Tek basma levobupivakain ve levobupivakaine ek olarak
morfin adjuvan ajan olarak eklenmis ve lokal anestezik kullanimi, analjezi diizeyive ek
ajan  gereksinimi  degerlendirilmistir.  Calismamizda levobupivakaine morfin
eklenmesiyle kullanilan levobupivakain miktarinin etkilenmedigi, ancak VAS
degerlerinin azaldigi (p < 0,05) ve motor blok siiresinin uzadigi (p < 0,05) saptanmustir.
Istatistiksel olarak énemli bir farklilik olmasa da klinik olarak morfin HCI uygulanan
olgulari daha sedatize olduklar1 dikkati ¢ekmis ve bu etkinin opioidin sistemik etkisine
bagli olabilecegi diisliniilmiistiir.

Barrington ve ark. siirekli femoral blok (SFB) ve epidural analjeziyi (EA)
karsilagtirdiklar1 ¢alismalarinda, her iki grup arasinda analjezi ve erken rehabilitasyon
agisindan fark bulamamislardir.””' Ancak bu calismada EA grubunda ropivakain siirekli
infiizyon ile, SFB grubunda bupivakain ile HKA uygulanmis ve bunlar1 ¢alismalarinin
zay1f noktasi olarak belirtmislerdir.

Murphy ve ark, brakiyal pleksus blogunda lokal anestezik ajana morfin,
klonidin, neostigmin ve tramadol ekledikleri calismalarinda, postoperatif analjezi
stiresinin tramadol ve morfinle uzadigini, klonidinin analjezi ve motor blok siiresini
uzattigni, ancak 150 pg’dan daha yliksek dozlarda komplikasyonlarin arttigimi
bildirmislerdir. Bu arastirmacilar brakiyal pleksus blogunda lokal anestezige opioidlerin
ilave edilmesinin daha uygun oldugu kamsina varmuslardir."”*Benzer sekilde Kelebek
ve ark’da, brakiyal pleksus blogunda morfin ilave etmis ve bu grupta hemodinami
etkilenmeksizin blok baslama siiresinin daha kisa, sedasyon skorlarinin daha yiiksek ve
postoperatif analjezi siiresinin daha uzun oldugunu bildirmislerdir.">® Antonucci, aksiller
brakiyal pleksus blogunda ropivakaine klonidin, tramadol ve sufentanil ilave ettigi
calismasinda cerrahi baslama siirelerini birbirine yakin bulmustur. Tramadol ve
sufentanil gruplarinda postoperatif analjezi siirelerinin daha uzun oldugunu saptamistir.
Yan etki olarak klonidin grubunda ciddi bradikardi ve hipotansiyon ataklar1 ile

sufentanil grubunda kasint1 gézlemislerdir. Postoperatif analjezi siiresinin diger gruplara

75



benzer olmasina ragmen tramadol ile komplikasyonlarin daha az goriilmesinden dolay1

bu ajanin tercih edilebilecegini bildirmislerdir. '**
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6. SONUC

TDP operasyonlarinda, olgulara postoperatif analjezi saglamak amaci ile
ultrason esliginde oOnce femoral blok daha sonra kateter yerlestirilerek HKA
uygulanmistir. Bu olgularda morfin eklenen grupta VAS degeri istatiksel olarak dnemli
derecede diisiik bulunmus ve bu durumun klinikde anlamli oldugu saptanmistir. Bunun
yaninda morfin eklenen hastalarda motor blok daha fazla olusmus ve geri doniisii daha
uzun olmustur. Ancak bu siire, hastanin mobilizasyon saglanmasi gereken 24 saate
kadar stirmemistir, Bu nedenle motor blok agisindan hastalarda istatiksel olarak énemli
bulunmus ancak klinik agidan anlamli bulunmamistir. istatiksel olarak anlamli olmasa
da grup II daha sedatize olarak izlenmistir. Caligma boyunca her iki grupta da kullanilan
lokal anestetik miktar: arasinda bir fark saptanmamustir; ancak morfin eklenen grupta
hastalarin analjezik talepleri azalmistir. Bu da morfinin lokal anestezik etki siiresini de
uzattigini gostermektedir.

Sonugta levobupivakaine eklenen morfin ile TDP sonrasi ¢ok daha etkin ve

giiclii bir analjezi sagladig1 kanisina varilmastir.
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