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KISALTMALAR

ASA: Amerikan Anesteziyoloji Dernegi (American Society of
Anesthesiologists)

BCPB: Bilateral Servikal Pleksus Blokaji
BiS: Bispektral indeks

BSCPB: Bilateral Yiizeyel Servikal Pleksus Blokaji
cm: Santimetre

cmH20: Santimetre su

etCO:z2 : End tidal Karbondioksit

dk: Dakika

DKB: Diastolik kan basinci

E: Erkek

EEG: Elektroensefalografi

GIiS: Gastrointestinal Sistem

Iv : Intravaskiiler

K: Kadin

KAH: Kalp atim hiz1

kg: Kilogram

L: Litre

LA: Lokal anestezikler

mg: Miligram

Kg: mikrogram

ml: Mililitre

mmHg: Milimetre civa

Na: Sodyum

MAK: Minimum Alveolar Konsantrasyon
OKB: Ortalama Kan Basinci

Ort: Ortalama

POBK: Postoperatif bulant1 kusma
PACU: Anestezi Sonras1 Yogun Bakim
SD: Standart Deviasyon

SKB: Sistolik Kan Basinci

SpO:z: Periferik Oksijen Saturasyonu
SSS: Santral Sinir Sistemi

VAS: Viziuel Analog Skala






GIRIS VE AMAC

Gunumuzde modern anestezi; yontem olarak; genel, rejyonel ya da
her ikisi kombine edilerek birlikte uygulanmaktadir. Genel anestezi,
vital fonksiyonlarda bir degisiklik olmaksi, gegici biling kaybi ve
refleks aktivitede azalma ile karakterizedir. Bu durum, genel anestezik
etkili ilaglarin SSS’ de yaptigi, kortikal ve psisik merkezlerden
baslayip, bazal gangliyonlar, serebellum, medulla spinalis ve meduller
merkezleri sirasi ile izleyen inici bir depresyonun sonucudur. Biling
kayb1 ve reflekslerin baskilanmas: yaninda, kas gevsemesi de genel
anestezinin 6nemli bir komponenti olup ¢l birlikte genel anestezinin
triadini olusturmaktadir (1). Tiroidektomi cerrahisinde genel anestezi
tercih edilmektedir. Tarihi genel anesteziden c¢ok daha o©ncelere
dayanan rejyonal anestezi 1970’li llardan itibaren popularitesi artmaya
baslamis, gerek gelisen bilimin ve gerekse de hizla gelisen anestezik
nosyonun sayesinde ginimizde anestezi uygulamalarinda hak ettigi
onemli yeri alabilmistir. Hastanin, cerrahi ve travmaya bagli stres
cevabin azalmasi, postoperatif dénemde analjezinin devam etmesi,
uygulama maliyetinin diislik ve hastanede kalma siiresinin kisa olmasi
rejyonal anestezinin avantajlaridir  (2). Postoperatif ddnemde
analjezinin saglanmast multimodal yaklasimin etkin bir komponenti
olarak BSCPB'min (Bilateral YUzeyel Servikal Pleksus Blokaj ) genel
anesteziyle kombine edilerek tiroid cerrahisi gibi boyun bélgesini
ilgilendiren ameliyatlarda kullanilmasini giindeme getirmistir. Genel
anestezi altinda tiroidektomi cerrahisinde % 0.5 levobupivakain ile
preinsizyonel uygulanan BSCPB 'nin anestezi derinligine, postoperatif

analjezi ve bulant1 kusma {izerine etkilerini arastirmayi amagladik.




I. GENEL BILGILER
I.1.REJYONAL ANESTEZi

Rejyonal anestezi biling kaybina yol a¢madan vicudun belirli
bolgelerindeki sinir iletisinin ve agri duyusunun ortadan kaldirilmasi
olarak tanimlanabilir. Anesteziyolojinin 150 yillik gelisim sureci
icerisinde genel anesteziye gore gelisiminin ¢ok daha ©nce

tamamlanmasina ragmen, rejyonal anestezi géz ardi edilmistir (3).

Baslangigta yalmiz ester grubu lokal anestezik ajanlar kullanilirken
amid grubu lokal anesteziklerin kullamima girmesi, rejyonal
anestezinin gelismesine dnemli katkida bulunmustur. Ozellikle uzun
etkili bupivakain, ropivakain, levobupivakain gibi lokal anestezikler

hasta ve hekim yoniinden g¢esitli kolayliklar saglamistir (4).
1.1.1 Tarihce:

Rejyonal anestezinin temelinde agrinin sinir sisteminde 0zel liflerle
tasindigin1 6ngdren Johannes P Miiller’in 1826 yilinda ileri siirdiigl
"spesifite teorisi" yatar. Bunu daha sonra Erb’in 1874 te ileri siirdiigii
teoriler ve 1965 yilinda Patrick Wall, Ronald Melzack tarafindan ileri
strilen Kap Kontrol Teorisi izler (3). 1855’te Rynd morfini
hipodermik olarak sinirin etrafina vermenin etkili olabilecegini ileri
stirmiistiir. Elinde enjektor ve igne olmadigi igin trokarla sinire yakin
bir bolgeye ulasir ve yer ¢ekiminden yararlanarak sollisyonu vermeye
calisir (3). Yine 1855°te Edinburgh’da Wood ve Lyon’da Pravaz ilk
igne ve enjektorii gelistirmistir. Wood (1817-1884) ilk subkutan
enjeksiyonu uygulayan kisi olarak kabul edilmektedir (3). Rejyonal
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anestezinin gelisiminde kokainin dnemli yeri vardir. Inka yerlilerinin
cignedigi kokain, Peru’nun Pizzaro tarafindan 1532°de fethinden
sonra Avrupa’ya getirilmistir. Nieman 1860’ta koka yapraklarindan
kokain isimli maddeyi izole etmistir. Nieman kokainin dilde
uyusukluga yol agtigin1 gostermis, goziine damlatmasi da yeterli bir
etki saglayamamistir (3). Rejyonal anestezinin gergcek dogum tarihi
olarak Viyanal oftalmolog Karl Koller’in (1852-1944), 1884 yilinda
kokaini g0ze damlatarak kokain anestezisi altinda konjunktiva
kesesini cerrahi olarak ¢ikartmasi kabul edilir. Koller bu bulusunu 15
Eylil 1884 yilinda Heidelberg’de yapilan Oftalmoloji kongresinde
sunmustur (3). Corning 1885 yilinda kopeklerde yaptigi deneylerde
%2 lik kokain solusyonunu alt iki dorsal vertabranin spinéz gentikler
arasindaki bir araliga verdigini ve hayvanin siddetli uyarana saatlerce
yamt vermedigini belirtiyordu. Insanda yaptigi ilk denemede de
basarili oldugunu ve bu yontemin "genitouriner ameliyatlarda eter
kullaniminin yerini alabilecegini " soylemistir (3). 1891 yilinda
Almanyada Heinrich Quincke diagnostik bir yontem olarak spinal
ponksiyondan s0z etmis ve kendi adiyla hala kullanilan Quincke
ignesini gelistirmistir. Spinal sinirlerin oldugu bdlgeye kokaini ilk
veren Corning olmasina ragmen, gercek spinal anestezinin babasi
alman August Bier kabul edilir (3). Stoeckel obstetride rejyonal
anestezinin kullanilabilecegini disiiinerek 1909°’da kaudal yoldan
prokain verdi. Degisik konsantrasyonlarda prokain denedi ve doz
yiikseldiginde dogum sirasinda komplikasyonlarin arttigini belirtti (3).
Kappis 1914°te servikal ve brakial pleksus blogu icin alt 7 servikal
pleksusu bloke etti. Yine Kappis ¢olyak pleksus blogu igin posterior




yaklasimi gelistirdi. 1922’de Lawen tek tarafli paravertebral blogu
gelistirdi (3). 1880’lerde baslayip 1920’lere kadar stren ddnem
Bonica tarafindan rejyonal anestezinin altin ¢agi olarak kabul edilir.
Giliniimiizde kullanilan yontemlerin ¢ogu bu dénemde bulunmus ve
klinikte uygulanmaya baslanmistrr. 1904-1905’te prokainin sentezi ve
klinikte kullan ile rejyonal anestezik ilaglarda Onemli bir gelisim
baslamistir (3). Daha sonra rejyonal anestezide énemli bir duraklama
devri baslamistir. Bu duraklamada sterilizasyon yontemlerinin
yetersiz olmasi, eldeki lokal anesteziklerin yan etkilerinin fazla olmasi
ve genel anestezinin daha hizl gelisiminin rolii olmustur. 1960’h
yillarla birlikte rejyonal anestezi yontemleri yeniden canlanmaya ba
slamistir. Bugln bircok anesteziyoloji kliniginde rejyonal anestezi

uygulamalar1 %50’lere yaklasir (3).
I.1.2 Rejyonal anestezi yontemleri bashca su sekilde siralanabilir:

Topikal anestezi

Infiltrasyon

Alan blogu

Mindr sinir bloklari

Major sinir bloklari, pleksus bloklari
Santral etkili rejyonal anestezi
Spinal anestezi

Epidural anestezi

Kaudal anestezi
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I.1.3 Rejyonal anestezinin avantajlar (4):

1- Hastanin bilincinin  korunmas:t ve solunumun etkilenmemesi,
trakeal entiibasyon ve yapay solunum geregini ortadan kaldirir. Hasta
bunlarin getirecegi gastrik icerik aspirasyonu gibi risklere maruz
kalmaz.

2- Kiigiik girisimlerde girisim sirasinda her zaman bir anestezistin
olmasi1 gerekmez, gerektiginde bir yardimc eleman ile hastanin
g6zlenmesi yeterli olabilir.

3- Hastanin ayilma odasinda uzun sire kalmasi gerekmez. Lokal
anestezi genellikle cerrahi girisim siiresinden daha uzun siirdigtinden
erken postoperatif donemde hastanin agrisi olmaz.

4- Endikasyonu oldugunda sinir blogunu saatler hatta giinler boyunca
uzatmak mimkin olur ve sistemik analjezik gereksinimi azalir.

5- Operasyon bolgesinden agr afferent uyaranlari gelmeyeceginden,
cerrahi girisim sonras: gorilen metabolik ve endokrin degisiklikler
bliyiik oranda giderilmis olur veya ¢ok azalir.

6- Prostatektomi, kalca ve pelvik cerrahi girisimleri gibi bazi
operasyonlarda kan kaybi, genel anesteziye gbre onemli derecede
azalir.

7- Postoperatif tromboembolizm 6zellikle alt ekstremite kan akimini
artiran, koagilasyon ve trombosit agregasyonunu azaltan ve bozulmus
vaskiler endotelden lenfosit infiltrasyonunu 6nleyen devamli epidural
blok gibi baz tekniklerle, azalir.

8- Gilintibirlik cerrahi girisimlerde hastanin daha erken taburcu olmasi

saglanir.




1.1.4 Rejyonal anestezinin dezavantajlar (4):

1- Baz1 hastalar operasyon sirasinda uyanik olmay: tercih etmezler,
ancak bu durum rejyonal anestezinin uygulanmasina engel degildir.

2- Genel anestezi ile kombine edildiginde genellikle kas gevsetici
kullanilmas gerektirmez.

3- lyi sonuglarin elde edilebilmesi deneyim ve yetenek gerektirir.
Ayrica cerrahi ekibin kooperasyonu da énemlidir.

4- Baz1 bloklarin etkin olabilmesi icin 30 dakika veya daha fazla
zaman gerekir.

5- Analjezi her zaman tam olarak yeterli olmayabilir ve ek analjezik
veya hafif bir genel anestezi gerekebilir.

6- Lokal anestezik yliksek doz uygulandiginda veya yanliskla damar
icine verildiginde sistemik toksisiteye neden olabilir.

7- Bazi operasyonlar (0rn. torakotomi) rejyonal anestezi altinda
yapilamaz. Ancak bu operasyonlarda da rejyonal ydntemlerin
postoperatif analjeziye katkis1 olur.

8- Santral noral bloklarda olusan yaygin sempatik blokaj sonucu
hipotansiyon gérulebilir.

9- Sinir yaralanmasina bagli uzun siirebilen rahatsizlik olasiigi  az

da olsa vardir.
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1.1.5 Periferik Sinir Morfolojisi

Periferik sinirler, periferden merkezi sinir sistemine ve tersi yonde
uyaranlari ileten yapilardir (3, 5). Bag dokusu araciligiyla c¢ok
sayidaki sinir liflerinin bir araya toplanmasiyla olusurlar (6). Sinir
fibrilleri santral sinir sistemini terk ettikten sonra bag dokusu ile
kusatilan fasikulus ya da funikulus adi verilen bantlar olustururlar.
Birka¢ fasikil bir araya gelerek sinir trunkuslarimi yaparlar (3,5,7).
Periferik sinirin 6nemli bir bolimi bag dokusudur. Yapisal ve
fonksiyonel olarak bu doku U¢ ayn tabakaya ayrilabilir (7). Tek bir
sinir fibrilinin Gzerini saran bag dokusu kilifina "endon6rium™ denir.
Longitudinal dizilmi kollajen fibrillerden olusan gevsek bir dokudur.
Binlerce sinir fibrilinin bir araya gelmesiyle olusan fasikulus ya da
funikuluslart distan kusatan bag dokusu kilifina ise "perindrium" ad
verilir (8,9). Kiglk sinirlerde her fasikulde 500— 1000 arasi sinir lifi
bulunur. Perifere dogru dallar verdikge sinirlerin ¢apida kugulir. Bir
sinirin merkeze yakinindaki fasikuller distaldeki vicut bdélgelerini,
periferdekiler ise proksimal bdlgeleri innerve eder. Bir sinirin
periferindeki fasikuller ortasindakilerden daha o6nce bloke olur.
Boylece proksimal bolgelerde distalden daha once anestezi saglanir
(9,4). Perinérium baz sinirlerde daha kalindir. Lokal anestezik
soliisyonun gegisinde perindrium en direngli engeldir. Perinfrium,
beyin ve omuriligi kaplayan piamaterin periferik sinirlerdeki
karsiligidir (3,5). Fasikuluslarin birlesmesiyle olusan trunkuslar: saran
en dis kilifa "epinérium" denir. Kalin, kaba, kollajen, kismen de

elastik liflerden olusan kompakt bir bag dokusudur. Besleyici




damarlar, lenfatikler ve degisik oranda yag dokusu igerir. Perindriuma
oranla lokal anesteziklere daha zayif bir engeldir (7). Perindrium ile
epindrium arasindaki potansiyel bosluk, beyin ve omurilikteki
subaraknoid araliga tekabil eder. Ilaclar bu araliktan spinal kanala
dagilabilir (3,5,7). Tek bir sinir lifi aksoplazma denen bir matriks
icine gomull santral bir norofibril demetindeki aksondan olusur.
Aksoplazma; aksolemma adi verilen bir kilifin iginde bulunur,
Norolemma aksolemmadan miyelin denen lipid bir madde kilifiyla
ayrilmigtir. Miyelin kilif nérolemmal hiicrelerden tiiremistir ve sinir
lifi cevresinde silindirik tabakalar ve konsantrik lameller seklinde
depolanir. Miyelin kilifli liflere miyelinli lifler denir. Bazi sinir
liflerinde miyelin yoktur. Bunlara miyelinsiz lifler denir (3,5). Akson
bir sinir lifinin 6nemli bir parcas: olup her zaman mevcuttur. Miyelin
kilif ve nérolemma bazen, 6zellikle sinir lifinin baslangic ve bitis
yerlerinde bulunmayabilir. Akson, sinir lifi i¢inde baslangicindan
periferde sonlanmasina kadar hicbir kesintiye ugramaz. Esasen akson,
sinir hiicresinin sitoplazmasimin direkt bir uzantisidir. Mediiller kilif
ise yolu boyunca diizenli araliklarla kesintilere ugrar ve sinir lifine
modiiler bir giiriinlim verir. Bu bogumlarda miyelin yoktur. Bu yapilar
"Ranvier bogumlar1” olarak bilinir. Lokal anestezikler bu noktalardan
ndrolemma ve aksolemmaya penetre olurlar (3,5). Miyelinin, sinir lifi
membranina lokal anestezik ilaglarin  gecisini  smirlandirdig
diistiniilmektedir. Bu yuzden, miyelinli fibrillerde ileti blogu yapmak

icin daha ylksek konsantrasyonlarda lokal anestezik gerekir (11).
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Miyelin kilifin kalinhigi, sinirin ¢apiyla orantili olarak degisir. Sinir
kalinlagdik¢a miyelin de kalinlagir. Miyelinli sinir lifi impulslar,
miyelinsiz liflere goére daha hizl iletir (3,5). Subaraknoid aralikta sinir
kokleri kilifsizdir, sadece piamatere tekabul eden kisim kilifla
ortiliidirler. Epidural bosluga girerken araknoid zarina ve bir
tabakaya sahiptirler. Bu tabaka epindriumun karsiligidir (3). Periferik
sinirler, fibrillerin 6lglleri ve fizyolojik 6zelliklerine gore A, B ve C
lifleri olarak simiflandirilirlar. A lifleri de kendi arasinda azalan etki

potansiyeline gore 4’¢ ayrilir.(12)
I.1.6 Sinir Lifinde leti Fizyolojisi

Bir lokal anestezik solisyonun perindral bodlgeye verilmesi,
aksonlarda fizikokimyasal bir degisiklik yaparak fonksiyonlarda
gecici ve reverzibl bir blokaja yol acar. Iistirahatte eksitabl
membranlar (sinir ve kas) polarizedir. Polarizasyonla kastedilen,
membranin iginde ve disinda elektrik kuvvetlerinin olmasidir. Lokal
anestezikler kural olarak aksonlara etki yapar. Ancak néronun bitin
kisimlarinin membranlar: (dendrit ve sinir hicresi) ayn sekilde
etkilenir (3). Sinir lifinin iki 6nemli fizyolojik ozelligi, depolarize
edilebilmesi ve bir yerinde olusan depolarizasyonu belirli bir hizla
kendi boyunca iletmesidir. Her iki olayda sinir lifi membran: ile
iligkilidir (1). Sinir hiicre membraninin gegirgenligi segici olup, baz
iyonlarmn giris ¢ikisindan daha fazla etkilenir. Bu nedenle istirahat
sirasinda hiicre i¢i potasyum yogunlugu hiicre disindan 30-50 kez
daha fazla, sodyum yogunlugu 8-10 kez ve klor yogunlugu 50 kez

daha azdir. Iyon yogunlugundaki bu farklilik nedeniyle hiicre zarinda




60-90 mV’luk negatif bir gerilim olusur ve hiicre polar durumdadir
(1). Membrana uygulanan elektriksel, mekanik, kimyasal uyarilar
belirli bir siddette iseler uygulandiklar noktada aksiyon potansiyeli
meydana getirirler. Aksiyon potansiyeli gelisimi sirasinda hticre ici
potansiyeli, istirahat halindeki (-60)—(-90) mV degerinden (+45) mV
dolayinda bir degere kadar yukselir (depolarizasyon). 1-2 msn iginde
de tekrar baslangictaki istirahat durumuna doner (repolarizasyon)
(9,13).

Bu olaylar asagidaki sekilde 6zetlenebilir:

1) Sodyum permeabilitesi 5000 kat artarak sodyum hicre igine girer
ve hicre ici (+) yuklenir.

2) Potasyum permeabilitesi 50 kat artarak potasyum disar1 ¢ikar ve
hicre ici tekrar () olur. Sodyum permeabilitesi normale doner.

3) Potasyum permeabilitesi normale doner.

4) Na+ — K+ pompasi ¢alisarak sodyumu disar atar. Potasyum iceri
girer ve sinir lifi orijinal durumunu alir (3,5). Boylece olusan her
depolarizasyon ve repolarizasyon komsu bdlgede benzer olay
bagslatarak, iletinin sinir lifi boyunca yayilmasi saglanmaktadir (5,9).
Iletim; miyelinsiz sinirlerde devamli, miyelinli sinirlerde ise zardaki
iyonik degisimlerin sadece Ranvier diigimlerinde olmasi nedeniyle

sigrama tipindedir (1).
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1.1.7 Periferik Sinir Bloklarinda Kullanilan Arac ve Gerecler

Bilindigi gibi periferik blok uygulamalarinda temel olarak iki farkl
teknik kullanilmaktadir. Bunlardan birincisi, igne ile mekanik olarak
uyarip parestezi yapilarak sinirin yerini belirleyen, digeri ise sinir
stimdlatori  yardimi ile sinirin  yerini  belirlemeyi amaclayan
yontemlerdir. Dogrudan sinir ponksiyonu sonucunda meydana gelen
travma sinir hasar olusturabildigine gore, periferik blok yaparken
parestezi aramakta sinir hasar riskini artirmaktadir. Dolayisi ile
rejyonal blok sirasinda sinir iletimine arasinda herhangi bir temastan
kaginmak mantikl goriinmektedir. Buna karsilik sinir stimilatori
kullanimi sirasinda da yanlis kullanima bagli (akim siddetinin ¢ok
yuksek olmasi veya dogrudan sinir ponksiyonu gibi) sinir hasar

gelisebilmektedir.
Igneler

Periferik sinir bloklarinda kullanilan igneler bir {iretici firmadan

digerine degiklik gostermekle birlikte temelde ortak 6zellikler tasirlar

(4).
Tek enjeksiyon i¢in kullanilan periferik blok ignelerinin

1- Yalitimh

2- Yalitimsiz




Igne uglarina gore;
1- Keskin uglu,
2- Kisa egimli (veya 30-450) ve uzun egimli (veya 12-150),

3- Kalem uclu veya atravmatik uclu tipleri mevcuttur.
igne tipleri

Yalitimli / Yalitimsiz Igneler: Yalitimlh ignede, elektrik alan: yuvarlak
sekilde olup, merkezde ignenin ucu vardir. Burada akim ignenin
ucunda yogunlastigindan daha diisiik miktarda akim yeterli
olmaktadir. Sinire yaklastikca, siniri depolarize etmek icin daha az
akima ihtiya¢ duyulur. Ayrica uyarinin sadece igne ucundan olmasi
nedeni ile sinir hassas bir sekilde lokalize edilebilir. Yalitimsiz igneler
ise daha siddetli uyarana ihtiya¢c duyarlar ve elektrik alan dlzensiz
oval sekildedir. Sinir sadece ignenin ucundan degil, ayn zamanda
govdesinden gelen akimla da uyarir. Bunun sonucunda ignenin ug
kismi siniri yakalayamazsa bile gOvdesi siniri uyaracak yeterli akisi
saglayabilir. Bu da yanhs sinir lokalizasyonuna neden olabilir. Bu
nedenle yalitimsiz ignelerle sinir lokalizasyonu daha gii¢, basarisizlik
oran daha yuksektir. Bugunun rejyonal anestezi uygulamalarinda artik
siklikta sinir stimiilatorii ve yalitimli igneler kullanilmaktadir. Birgok
firmanin drettigi yalittmli sinir stimtlatorii ile birlikte kullanilan
ignelerde bir elektrod kablosu ignenin arkasina baglanmistir. Ayrica
igneye tutturulan uzatma hortumu, hedef siniri bulduktan sonra
"hareketsiz igne" teknigi ile ilag enjeksiyonuna imkan saglar. Bazi
daha yeni tiriinlerde ise igne tiimii ile yalinm maddesiyle kaplanmis

sadece ucunda igne basi1 kadar bir elektrod alan agikta birakilmistir.
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Bu, bitun akisin ignenin ucundaki noktada yogunlagmasina neden
olmakta ve en diisilk akim etkisi ile sinirin kesin olarak lokalize
edilmesine olanak tanimaktadir. Yalitimli ignelerin siniri lokalize
etmede yiiksek hassasiyete sahip olmasi, siniri uyarmak icin daha az
akima ihtiya¢ duymas: gibi avantajlar olmasina karsilik, yalitimsiz
ignelerinde daha ucuz, daha ince olmasi, daha kolay uygulanmasi,
tiretiminin daha kolay olmasi, dokuya daha az hasar vermesi gibi

avantajlari vardir (14).

Kisa Egimli (30 - 45°) ve Uzun Egimli (12 - 15°) igneler: saga egimli
ignelerin yanlhishikla sinir fasikilleri igine girme olasiliginin daha
diisiik olmasina karsilik, eger sinire girerse olusabilecek hasarin daha
ciddi ve uzun siireli olabilecegi ileri siirtilmektedir. Kisa egimli
ignelerin bir avantajida goreceli olarak daha kiint igneler olmalari
nedeni ile ponksiyon sirasinda fasyadan gecisin  daha iyi

hissedilmesidir.

Keskin Uglu igneler (Quincke): Luer-Lock konnektorii, orta
uzunluktaki keskin egimi ve Sivri ucu ile standart sinir blogu ignesidir.
Egim acist genellikle 15-30°'dir. Farkli boy ve kalinliklarda
bulunabilir (22G, 24G, 25G ve 3.5 ing, 4.5 ing gibi). Bu igneler elmas
sekilli keskin ucu ile dokular arasindan kolayca keserek gecer.

Sinirlerin, venlerin ve organlarin ¢evresinde dikkatli kullanilmalidir.

Kalem uglu igneler (Whitacre, Sprotte, Coude v.s.): Kalem uclu
ignelerin genellikle yanda bir inflizyon deligi bulunur. Bu keskin

olmayan u¢ dokuya en az hasar vererek igneyi yonlendirmeyi saglar.




Chiba: Keskin ve kiint igneler arasinda bir model olan Chiba her
ikisininde avantajlarint paylasir. Kisa egimli u¢ kisim cildi delecek
kadar keskin olmasma karsilik, sinir veya vendz hasar riskini

azaltmaktadir. 6 in¢ ve 8 in¢ uzunluklarda bulunur.
Igne kalmhig

Periferik blok uygulamalarinda genellikle 21-24 G igneler kullanilir.
Igne kalinhg azaldikga ilag enjeksiyonuna diren¢ artacagindan
enjeksiyonun sinir i¢ine yapildigin1 anlamak gii¢lesir. Kalin igneler ile
(18/20 G) yapilan girisimler ise cilde lokal anestezik enjeksiyonunu
gerektirir. Bu tip igneler esas olarak kateter yerlestirilmesi disiiniilen

girisimlerde kullanilir.
Igne uzunlugu

Igne uzunlugu blok uygulanacak bélgede tahmini cilt sinir mesafesine
gore secilir. Bu genel siniflamalarin disginda derinlik ayar veya
isaretlemesi i¢in kullanilan, Uzerinde "security stop™ denilen hareketli
isaret halkalar1 bulunan igneler vardir. Ayrica son zamanlarda
kullanilmaya baslanan "ultrasound guided" blok ignelerinin de blok

basarisini arttirdigi soylenmektedir.
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11. 2.SERVIKAL PLEKSUS BLOKAJI
I1. 2.1 Anatomi:

Boyun bélgesinin duysal sinirleri ilk 4 servikal sinirden ¢ikar. Servikal
pleksusu meydana getirirler. Bu sinirler, intervertebral foramenlerden
disar ¢ikarak vertebral arterlerin arkasindan geger ve transvers
cikintilara ulasirlar. Birinci servikal sinir rektus kapitis anterior kaslar
arasindan gecer. Diger (¢ servikal sinir ise intertransvers kaslarin
arasindadir. 11k servikal sinir tektir, dallara ayrilmaz. ikinci, tigiincii ve
dorduncii sinirlerin her biri inen ve ¢ikan dallara ayrilir. Bunlar da ilk
dort servikal transvers proges yakinda sternokleidomastoid kasin
altinda digimler olustururlar. Bu diglmler servikal pleksusu
meydana getirir. Hepsi rami komunikantes araciligi ile boyundaki
servikal sempatik zincir ile iligkidedirler. Sempatik lifler Ust, orta ve
alt servikal gangliyonlardan kaynaklanir. Bu diiglimlerden yizeyel ve
derin servikal dallar ¢ikar (3). YUzeyel servikal dallar; boynun derin
fasyasi, sternokleoidmastoid kasin arka kenarinin ortasindan gecer,
yiizeyellesir ve ilgili dermatomlara dal verirler. Cikan dallar (oksipital
mindr ve aurikiiler major) basin oksipitomastoid boélgesini, kulagin
aurikiilasini, parotis bezini innerve ederler. Transvers dal (yuzeyel
servikal ve kltantz) boynun 6n yiizii, sternum ve yanagin altina da
giren dallar (suprasternal, supraklavikuler ve supraakromial) omuz ve
ust pektoral bdlgenin sinirlerini verirler (3). Servikal sinirlerin arka
primer dallar boynun arka kisminin sinirlerini verir. Servikal

pleksusun omurgaya yakin bodlgeden blokaji yalnizca boyun




segmentleriyle basin arka ylzi ve kulakla smirli kalmayip, pelerin
tarzinda toraksin Ust bolimine ve omuzlara da yayilan bir anestezi
saglar. Torasik sinirler de bloke edilirse toraksin st bolumi ve (st
ekstremite bdlgesini de kapsayan bir bolgede cerrahi girisimde
bulunmak miimkiin olacaktir (3). Derin servikal dallar boynun 6n ve

yan bolgelerindeki derin yapilarin sinirlerini ve frenik siniri verirler.
I1.2.2 Servikal Pleksus Blokaji1 Yontemi

Servikal pleksus blogu posterior ya da lateral yoldan gergeklestirilir.
Posterior yaklasim

Hasta blok uygulanacak tarafin aksi yoniinde yan yatar. Bas dik olarak
sternuma dogru egilir. Servikal vertebralarin transvers progesleri en
cikintili olan C6 vertebradan baslayarak isaretlenir. Transvers
progesler palpe edilemezse boyun g¢evresine krikoid kkikirdagin alt
stnirindan gececek sekilde bir ¢izgi ¢ekilir. Bu ¢izgi C6 vertebranin
transvers progesine tekabul eder. Bu noktadan her biri 1.5 cm
uzaklikta olmak tizere besinci, dordincl, U¢unct ve ikinci servikal
vertebralar saptanir. 22G igne kullanilir. Igne, boyunda sagittal plana
paralel yonde vertebranin transvers progesine dokunana kadar
ilerletilir. Ignenin derinligi ciltten baslayarak altta kalan yapilara gore
degisir. Ignenin lateral yiiz boyunca kaydigi hissedildikten sonra
%1°lik 5 mL lidokain solusyonu igne ileri-geri ilerletilerek verilir.
Posterior yaklagsm kolay degildir. Cogu kez basarisizlikla sonuglanir.

Bunun nedeni: yiizeyel isaretli noktalar saptama zorlugu, bolgedeki
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dokularin kalinhg: ve transvers ¢ikintilardir. Posterior yol yalnizca

lateral yaklasimda enjeksiyonun zor oldugu durumlarda uygulanir (3).
I1.2.3 Derin Servikal Pleksus Blokaji

Lateral yaklasimda C6 vertebranin transvers progesinin anterior
tberkllu (Chaissaignac tiiberkiilii) ve mastoid proges baslica isaret
noktalaridir. Bu iki noktay: birlestiren hayali ¢izgi servikal vertebranin
transvers proceslerinin zerine rastlar. Kas yapisi gelismis hastalarda
sternokleidomastoid kas, eksternal juguler ven ve tiroid kikirdak,
pleksusun yerini belirlemede kullanilan isaret noktalaridir. Hasta yatar
pozisyonda iken bas karsi tarafa cevrilir. Mastoid proges ve
(Chaissaignac tuberkdll) bu durumda kolayca palpe edilir. C2, C3,
C4, C5, C6 \vertebralarin transvers progesleri isaretlenir. Bu
noktalardan girilerek igne omurgaya dogru transvers olarak ilerletilir.
Igne transvers progese dokunur. 3-4 mL % 1’lik lidokain solisyonu
transvers progesin alt ve {iist tarafina verilir. Enjeksiyon sirasinda
karotis, internal juguler ve vertebral arterlerin travmatize
edilmemesine dikkat edilmesi gerekir. Bolgede meydana gelecek bir
hematom blogun etkinligini azaltir. Boyun ameliyatlarinda tam bir
anestezi saglayabilmek i¢in sternokleidomastoid kasin arka kenar
boyunca subkutan ve subfasyal bolgeye lokal anestezik infiltrasyonu
gereklidir. Verilecek soliisyon miktar yas, kilo, ve boya gore degisir.
Derin enjeksiyonlarda 30 mL’yi, yiizeyel infiltrasyonlarda 20 mL’yi
gecmeyecek sekilde % 0.25 ’lik lidokain verilmesi gerekir. Servikal

pleksus blogu tek tarafli olarak uygulanir. Cift tarafli uygulandigi




zaman bilateral frenik sinir bloguna bagl olarak solunum zorlugu

dogurabilecegi i¢in kullanilmaz (3).
I1.2.4 Yiizeyel Servikal Pleksus Blokaji

Hasta sirtiistii yatar, basin altina bir yastik konur, bas karsi yone
cevrilir. Bas hafifce kaldirilarak sternokleidomastoid kasin sinirlart
beligin hale getirilir. Krikoid kikirdak hizasinda, sternokleidomastoid
kasin arka kenarinin orta noktas: giris noktasidir. Bu noktadan igne
once kaudale, sonra sefale dogru yonlendirilerek 10-20 mL lokal
anestezik solusyon, sternokleidomastoid kasin arka kenar boyunca
infiltre edilir (3).

I1.2.5 Yiizeyel Servikal Pleksus Blokaji Komplikasyonlari

1.Torasik reaksiyonlar, pndmotoraks olusabilir.

2.Subaraknoid enjeksiyonlar

Servikal vertebranin transvers progesleri ince oldugu i¢in igne ucu
yiizeyden kayarak kolaylikla daha derine, subaraknoid araliga kadar

girebilir.

3.Karotis kilifinin ponksiyonu
4.Frenik sinir blokaji
5.Rekdirren laringeal sinir blokaji

6.Vagus blokaji
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I1.2.6 Periferik sinir blogu kontrendikasyonlari

Koopere olmayan, kanama diyatezi olan, igne giris Yyerinde
enfeksiyonu olan hastalarda ve lokal anestezik alerjisi hikayesi
olanlarda kontrendikedir. Periferik néropatili hastalarda, periferik sinir
bloklar tercih edilmez (12).

II1..3. LOKAL ANESTEZIiKLER

Lokal anestezikler sinir iletimini reversibl olarak bloke eden ilaglardir.
Klinikte lokal anestezik olarak kullanilan ajanlar ya aminoesterler ya
da aminoamid yapisindadir(9). Bu ilaglarin primer etkisi periferik
sinirde uyart/iletim mekanizmasini inhibe etmektir. Lokal anestetikler
sistemik olarak verilirse santral sinir sisteminde impulslarin iletimi
(kardiyovaskiler fonksiyon, iskelet ve diiz adaleler) ve kalbin 6zel

iletim sistemi etkilenebilir.
Fizikokimyasal 6zellikleri

Lokal anestezik potansiyel (15), etki baslangi¢ ve etki siresi primer
olarak ilacin fizikokimyasal 6zellikleri ve vazodilatatér aktivite
tarafindan belirlenir (16,17)(Tablo 1).

1-Lipid eriyebilirligi anestezik potansiyelin primer belirleyicisidir.
Lipid / su partisyon Katsayis ile gosterilir. Ajanin lipitte erirligi

arttikga etkinligi artar.




2-Proteine baglanma ilacin etki siiresini uzatir. Yani bir lokal

anestezik ajanin proteinlere baglanma ytizdesi ne kadar yiiksekse etki

suresi de o kadar uzun olur.

3-pKa (iyonizasyon sabiti) lokal anestezigin etki baslangicini belirler.

Ilacin pKa’s fizyolojik pH’ya ne kadar yakinsa, o kadar ¢ok dissosiye

olur.

Tablo 1. Lokal anesteziklerin etki potansiyeli, etki baslangiglari, pKa

degerleri, proteine baglanma oranlari ve liposolibiliteleri (16-17).

Potansiyel | Baslangi¢ pKa Proteine Lipid/supartisyon
baglanma | katsayisi
PROKAIN 1 Hizli 8.9 5.8 0.02
TETRAKAIN 16 Yavas 8.7 75.6 41
DOKAIN 1 Hizh 7.9 64.3 2.9
MEPIVAKAIN 1 Orta 7.6 77.5 0.8
PRILOKAIN 1 Hizli 7.9 55 0.9
BUPIVAKAIN 4 Yavas 8.1 95.6 27.5
LEVOBUPIVAKAIN | 4 Yavas 8.0 97 27.5
ROPIVAKAIN 4 Orta 8.1 94 2.9
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Lokal anestezikler solusyon icinde noniyonize sekil (B) ve iyonize
sekil (BH+) arasinda kimyasal bir denge halinde bulunurlar.
Molekdildeki bu iki seklin oran1 molekiiliin pKa's1ina ve ¢evrenin pH's
na bagli olup, Henderson —Hasselbach’in; pKa= pH - log B / BH+

denklemiyle hesaplanir.
pKa: Molekiiliin pKa's arttik¢a katyonik (iyonize) sekli artar.

pH: Degisikligi noniyonize veya iyonize formdaki ajanin miktarimi

degistirerek ilacin aktivitesini arttirir.

Lokal anestezikler, lipofilik ozellikleri, etki sdreleri ile proteine
baglanmalar: arasinda direkt bir iligki vardir. Genel olarak potent,
uzun etkili ve yiksek lipofilik ajanlar (tetrakain, bupivakain gibi)
hidrofilik tlrevlerine gore (prokain, lidokain, mepivakain gibi) cok

daha yiiksek oranda proteine baglanirlar.
11 .3.1 Etki Yerinden Absorbsiyon

Lokal anestezigin etki yerinden sistemik absorbsiyonu su faktorlerden

etkilenir:

1-Doz

2-Enjeksiyon yeri

3-Vazokonstriktor ilaglarin eklenmesi
4- Tlacin fizikokimyasal 6zellikleri

5- Tlacin farmakolojik ozellikleri.




Vazokonstriktor ajanlar

"Vazokonstriktor ajan”, enjeksiyon yerinde perfiizyonu azaltarak lokal
anestezigin sistemik absorbsiyonunu azaltir. Prokain, lidokain ve
mepivakain gibi kisa ve orta etkili lokal anestezik ajanlarin etki

stirelerini uzatir (17, 19).

Adrenalin (Epinefrin) ve benzeri vazokonstriktif ajanlar, rejyonal
anestezi uygulamalarinda lokal anestezik ajanlarin etki baslangi¢larini
kisaltmak, sistemik dolasma absorbsiyon hizlarini yavaslatarak blok
siddeti ve yayginhigini arttirmak, etki surelerini uzatmak gibi
amaglarla siklikla kullanilmaktadirlar. Vazokonstriktif ajanlar, lokal
anesteziklerin  biiyiik  ¢ogunlugunun sahip oldugu intrinsik
vazodilatator etkiyi ortadan kaldirir (20). En sik kullanilan ajan
adrenalin'dir (21).

11.3.2 Metabolizma ve Atilimlari

Lokal anesteziklerin metabolizmasi diger ilaglarinkine benzer sekilde,
karaciger ve plazmada suda eriyebilir metabolitlere doniistiiriildiikten
sonra idrarla atilirlar. Lokal anestezik bazlar (noniyonize ekil) suda
erimez, idrarla ¢ok az (enjekte edilen dozun % 5' den az ) veya hig
atilmaz. Idrarin asitlestirilmesi tersiyer bazin suda eriyebilen
kuarterner baza doniismesini saglar ve boylece bobrekten geri emilim

azalarak idrarla atilim artar.
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Ester grubu lokal anestezikler

Plazma kolinesteraz tarafindan hidrolize edilerek suda eriyebilir amino
alkollere veya karboksilik asite doniistlrilir. Bu metabolitler
farmakolojik olarak inaktiftir. Atipik plazma kolinesteraz olan
homozigot hastalar ester grubu ajanlar ¢ok yavas metabolize ederler.
Kan seviyesi kolaylikla yulkselen bu hastalarda sistemik toksik

reaksiyon ihtimali yiiksektir.
Amid grubu lokal anestezikler

Karaciger mikrozomal enzimleri tarafindan hidrolize edilir. Karaciger
hastaligi olanlarda amid lokal anesteziklerin metabolizmas: azalir ve
kan seviyeleri rolatif olarak yiikselir, bu nedenle Kkaraciger

hastalarinda sistemik toksik etki ihtimali artar (22).

Sistemik toksik reaksiyon
Yiksek kan seviyesi

Lokal anestezik ajanlara karsi geliten sistemik reaksiyonlarin % 99
veya daha fazlasinda neden, ilacin ylksek kan seviyesidir. Yiksek kan
seviyesi, en siklikla buyuk volim ve ylksek konsantrasyonda lokal
anestezik gerektiren periferik sinir blogu, kaudal blok ve epidural blok

gibi uygulamalarda olusur (21, 22). Ylksek kan seviyesinin nedenleri:




1- intravaskiiler enjeksiyon
2- Vaskdler alan icine enjeksiyon
3- Ila¢ metabolizmasinda bozukluk

4-Ylksek konsantrasyon veya volim uygulamasi.
Allerji

Lokal anestezik ajanlara karst yaygin sistemik allerjik reaksiyon
(anaflaksi v.b.) ¢cok nadirdir. Goriilme sikligi % 1'den daha azdir (21).

Yiksek kan seviyesinden korunma

Lokal anestezik ajanlarin ¢ok kiigiik miktarlar ile olusan sistemik
allerjik reaksiyonlarin1 dnlenmesi zor olmasina karsin, bu ajanlarin
yiiksek dozajlarinin neden oldugu yuksek kan seviyesi asagidaki

profilaktik 6nlemlerin alinmasiyla en aza indirilebilir.

1- Barbitiiratlar veya diger ajanlardan kaginmalidir (21).

2- Lokal anestezik ajanin maksimum dozlar gegilmemelidir.
3- Hasta monitorize edilmelidir.

4- Lokal anestezik ajan dikkatle secilmelidir.

5- Ekstremitelerde turnike uygulanmalidur.

6- Yeterli personel olmalidir.
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11.3.3 Klinik

Lokal anestezigin yiiksek kan seviyesine bagli olarak gelisen sistemik
toksik reaksiyonda belirti ve bulgular esas olarak Santral Sinir Sistemi
(SSS)'ne aittir. Ancak, lokal anesteziklerin miyokard Gizerindeki direkt
depresif etkileri de bu reaksiyonda Onemlidir. Sistemik toksik
reaksiyon genellikle iki asamada gerceklesir (Tablo 2).

Tablo 2. Lokal anestezik toksisitesinde gdzlenen semptomlar (9).

Santral Sinir Sistemi Stimulasyonu

e Korteks: Heyecan, oryantasyon bozuklugu, anlamsiz konusma
ve konvilsiyonlar

e Medulla

o Kardiyovaskuler merkez: Kan basinci ve nabizda yiikselme

e Solunum merkezi: Solunum hizinda yiikselme ve ritm
degisiklikleri

e Kusma merkezi: Bulanti ve/veya kusma

Santral Sinir Sistemi Depresyonu

e Korteks: Biling kaybi1

e Medulla

e Vazomotor merkez: Kan basincinda diisme ve tasikardi veya
arresti

e Solunum merkezi: Solunumda degisiklikler ve/veya apne

Periferik etkiler (Kardiyovaskiiler)

o Kalp: Bradikardi (myokarda direkt depresan etki)

e Damarlar: Vazodilatasyon (damarlar tizerinde direkt etki)

Alerjik reaksiyonlar

e Cilt: Urtiker

e Anaflaktik sok: Solunum ve dolagim depresyonu

Psikojenik reaksiyonlar: Bayilma veya bayilma taklidi ile karakterize




Sistemik toksik reaksiyon; baslangicina gore 3 tiptir (24):

1- Akut,
2- Gecikmis,
3- Kimulatif tiptir.

Akut tip: Enjeksiyonun baslamasindan sonraki saniyeler veya
dakikalar iginde tim belirti ve bulgular bir anda ortaya ¢ikar. Bu
cabuk Dbaslangi¢, ajanin dikkatsizce intravaskiler olarak enjekte
edilmesine veya yiiksek miktardaki ajanin ¢ok kisa bir zamanda hizla
absorbsiyonuyla baslar. Genellikle tedaviye gecilemeden kardiyak
arrest olusur. Biiyiik miktarda ilacin uygulandig: bu tip bir reaksiyon,
ilacin ¢ok kucik miktarlar ile olusan allerjik reaksiyon "anaflaktik

sok" ile karistirilmamalidir.

Gecikmis tip: Enjeksiyondan 5-30 dakika sonra ortaya ¢ikar. En sik
gorilen sistemik toksik reaksiyon tipidir. Ajanin toksik bir kan
seviyesine yavas yavas c¢ikmasi nedeniyle olusur ve genellikle
ilerleyici bir seyir izler. Once kortikal belirtiler sonra solunumsal
kollaps belirtileri ve sonunda kardiyovaskiler kollaps bulgular ortaya

cikar. Bu yavas gelisim erken tan: ve tedavi olanagi saglar.

Kimiilatif tip: Yalnizca, dogum agrilari icin  mepivakainin
uygulandigi stirekli kaudal blokta olusur. Baslangic semptom ve
bulgular ilk dozdan 4-6 saat sonra veya lcuncl enjeksiyondan sonra
ortaya c¢ikar. Baslangi¢ genellikle santral sinir sistemi stimilasyonu ile

karakterizedir. Tim hastalarda tonik ve klonik konviilsiyonlar olusur.
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Tedavi

Bir lokal anestezigin yiksek kan seviyesi nedeniyle olusan sistemik
toksik reaksiyonun tedavisinde (24); SSS stimulasyonuna ait belirti ve
bulgular durdurulmalidir. Doku hipoksisini 6nlemek icgin oksijen
verilmelidir. Agr stimiilasyonu takiben gelisen SSS depresyonu
dizeltilmelidir. Kardiak arrest veya fibrilasyon olusan olgularda,

resiisitasyon yapilmalidir.
Tedavide (24):

1- Hava yolu agkligi saklanmalidir: Farenks, larenks ve trakea
temizlenmeli, hastada biling kayb: olusursa bir orofaringeal airway
veya tercihen kafli bir endotrakeal tiiple hava yolu agikhgi
saglanmalidir.

2- Oksijen uygulanmalidir: Oksijen uygulamas: bir maske ve balon
yardimi ile yapilmahdir ve yetersiz solunum yapay solunumla
desteklenmelidir.

3- Intravenoz siv1 tedavisine baslanmalidir: Bu, baslangi¢ tedavisinin
temelidir ve reaksiyonun ilk belirtileri olustugunda yapilmalidir.
Damar yolunun agik olmasi, anesteziste intraventz olarak ilag
uygulama olanagi saglar.

4- Konviilsiyonlar durdurulmalidir:

Oksijen uygulamasi: Oksijen tek basina konvilsiyonlar durdurabilir.
"Yapay solunum ve oksijen destegi", lokal anestetik ajanin solunum
merkezi tizerindeki etkisi ortadan kalkip spontan solunum geri

doninceye kadar strdaralir.




5- Kan basinct yukseltilmelidir:  Periferik vaskiler kollaps
basladiginda, kan basincint preoperatif seviye esas alinarak
yukseltilmesi i¢in uygun tedavi yapilmali, vazokonstriktor ilaclar
kullanilmalidir (fenilefrin, efedrin v.s.).

6- Kardiak arrest ve fibrilasyon olusursa, hizla CPR uygulanmalidir.

11.3.4 Kullanilan Lokal Anestezik
11.3.4.1 Levobupivakain

Levobupivakain, rasemik bupivakain hidrokloridin saf S (-)
enantiomeri olan uzun etkili aminoamid yapida bir lokal anesteziktir.
Levobupivakain duyu—-motor blok ayrimini iyi gosterir ve epinefrinle
etkinin uzatilmasina ihtiyac gostermez (24,25). Kimyasal adi:
Levobupivakain,  S-1-butil-N-(2-6  dimetilfenil)  piperidin-2-
karboksamid yapisinda bir molekil (C18H28N20) dir. Kimyasal yap:
formuld sekil 17 da gorulmektedir (24).

CHy

NH
N |

~d

CH
2 CHs

Sekil 1: Levobupivakainin kimyasal formuli
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Farmakokinetik 6zellikler: Soltsyonun pH’s1 4.0-6.5 olup, molekiler
agirhg 324.9’dur. Terapotik uygulamayr takiben, levobupivakainin
plazma konsantrasyonu, doza ve uygulama yoluna bagli olup
uygulama yerindeki emilim, dokunun vaskularitesi ile ilgilidir.
Levobupivakainin, % 0.5 veya % 0.75’ lik konsantrasyonlarindan 15
ml epidural enjeksiyonu sonrasi pik plazma konsantrasyonlar sirasiyla
0.58 ve 0.8-1 mg/ml olup, bu konsantrasyonlara 0.37 ve 0.29 saatte
ulasldig1 bildirilmistir (24-25). Levobupivakain yuksek oranda (% 97)
plazma proteinlerine baglanir. Dagilim voliimii 66.9 L, ortalama
yarilanma Omri 1.42 saattir. Total plazma Kklirensi intraventz
infizyondan 8 dk sonra 39 L/saattir (24-26). Farmokodinamik
Ozellikleri: Bupivakaine benzer farmakodinamik o6zellikler gosterir.
Toksik dozlarda erigilen kan konsantrasyonlarinda kalpte iletim,
eksitabilite, kontraktilite ve periferik vaskiiler direngte degisimler
yaptig1 bildirilmistir. Genelde invitro, invivo ve gonillilerdeki sinir
blok ¢alismalarinda levobupivakainin bupivakain kadar potent oldugu,
benzer duyusal ve motor blok olusturdugu gdsterilmistir.
Levobupivakainin bupivakainden daha uzun sureli duyusal blok

olusturduguna dair ¢aligmalar da mevcuttur (24,25,27).

Dogum sirasinda epidural analjezi gerektiren kadinlarda % 0.25'lik
konsantrasyonda levobupivakainin % 0.25'lik bupivakain kadar etkili
oldugu rapor edilmistir. Hayvan calismalarinda, levobupivakainin
bupivakainden daha az toksik etkiye sahip oldugu gosterilmistir
(24,28). Anestezik etki: Levobupivakainin  anestezik  etkisi

bupivakaine benzerdir. Hayvan c¢alismalarinda levobupivakain ve




bupivakain igin duyusal ve motor blok siirelerinin benzer oldugu
gosterilmisse de (25,28), klinik ¢alimalarda epidural levobupivakainin
bupivakaine kiyasla daha uzun sureli bir duyusal blok yaptigi ve
levobupivakainin diisik dozlarda daha fazla vazokonstriktor etki
yaptigi ileri siiriilmiistiir (24). Klinik ¢aligmalarda levobupivakainin
bupivakainde oldugu gibi benzer anestezi etkisinde oldugu teyit
edilmistir.  Bununla  beraber  levobupivakain  hayvanlarda
bupivakainden daha az toksik olup, letal doz levobupivakainde
bupivakainden 1.3-1.6 kat daha yuksektir (29-31). Metabolizmast:
Levobupivakainin ana metaboliti olan 3- hidroksi levobupivakain,
glukronik asit ve silfat ester konjugatlara g¢evrilir ve idrar ile atilir.
Bobrek yetmezliginde levobupivakain plazmada birikmedigi halde
idrarla atilan metabolitleri  birikebilir.  Goniillillerde  yapilan
calismalarda levobupivakainin i.v. uygulamadan sonra 48 saat icinde

% 71'inin idrarla ve % 24'iniin fegesle atildig1 gosterilmistir (24,29).

Hepatik disfonksiyonlu hastalarda eliminasyon uzar. Levobupivakain,
sitokrom p450 (CYP) sistemi tarafindan metabolize edilir. Primer
olarak CYP1A2 ve CYP3A4 izoformlar tarafindan metabolize edilir
(24,26,29). Etki mekanizmasi: Levobupivakain néronal membranlarda
voltaj sensitif iyon kanallarinin blokajiyla sinir impulslarinin gegisini
Onleyerek etki gosterir. Na+ kanallarinin agilmasini azaltarak, lokalize
ve geri doniiglii anestezi olusturur (29-33). Kardiyovaskler sisteme
etkileri: Izole perfiize tavsan kalpleriyle yapilan calismalarda,

levobupivakainin bupivakainden daha az toksik etkiye sahip oldugu
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gosterilmistir (25,34). Toksisite durumlarinda kardiyak Na+ ve K+
kanallarinin blokaji, depolarizasyon h maksimal diizeyde azaltir,
atriyoventrikdler iletimi ve QRS interval siiresini uzatir. Bu etkisi g6z
ontine alindiginda levobupivakainin daha az toksik etkiye sahip
oldugu belirtilmektedir (24,31). Santral sinir sistemine etkileri:
Levobupivakainin ortalama konvilzif dozu koyunlarda 103 mg iken
bupivakaininki 85 mg dir. SSS uyar bulgular bupivakain ile daha gec
baglar ve daha uzun siirer. Goniillillerde yapilan ¢alismalarda, SSS
toksisite riskinin levobupivakainde bupivakaine gore daha az oldugu
gosterilmistir (34,35). Hayvan c¢aligmalarinda konviilsiyon ve apne
olusturma olasiliginin daha diisiik oldugu gosterilmistir (31,34).
Gonullilerde i.v. 40 mg levobupivakain ve bupivakain verildiginde,
levobupivakainin daha az Elektroensefalografi (EEG)’de depresyon
yaptigi  gosterilmistir  (36).  Vazoaktivite:  Levobupivakainin
vazokonstriktor etkisinin daha ¢ok olusmasi, ortaya ¢ikan duyusal
blogun daha uzun strmesi ve SSS toksitesinin daha diislik olmasiyla
aciklamaktadir (24). Terapotik kullanimi: Levobupivakainin etki
baslangici epidural yoldan verildiginde 15 dakikadan kisa olan uzun
etkili bir lokal anesteziktir. Etki siiresi doz bagimhdir ve anestezik

tekniklere gore farklilik gosterir (24).

Epidural, periferik sinir blogu (supraklavikiler, aksiller, brakiyal
pleksus), lokal infiltrasyon ve peribulber yollardan verilen dozlar
iceren karsilastirmali  galismalarda, levobupivakainin  anestezik
ve/veya analjezik etkilerinin ayn dozlardaki bupivakain ile buyuk

Olctlide benzerlikler gosterdigi belirtilmistir (24,25,27).




Levobupivakain duyusal blok zamanmi bupivakaine gore daha fazla
uzatiyor gibi goriinsede bu farklilik istatistiksel agidan anlamh
bulunmamustir. Levobupivakainin epidural yoldan verilisinden 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 (40). 15 mg
levobupivakainin intratekal verildikten sonra duyusal blok zamani 6.5
saattir. % 0.5'lik levobupivakainin (2 mg/kg) periferik sinir blogunda
verildikten sonra ise duyusal Dblok zamam 17 saattir.
Levobupivakainin epidural yoldan verildiginde duyusal bloktan daha
kisa motor blok zamani olusturur. Bu farkliliklar periferik sinir
bloklarinda goriillmez (24,25,27,37). Agn tedavisinde kullanima:
Dogum analjezisi icin epidural yoldan wverilen % 0.25'lik
konsantrasyonda levobupivakain ve bupivakainin benzer sekilde
analjezi olusturdugu rapor edilmistir (39). Dozaj ve verilis yolu:
Levobupivakain igin endikasyonlar; erigkin hastalarda epidural,
intratekal, periferik sinir blogu, peribulber sinir bloklar1 ve cerrahi
anestezi icin lokal infiltrasyon seklinde verilis yollari igerir (24,25,27).
Levobupivakain aym zamanda eriskinlerde dogum analjezisi ve
postoperatif agr1 tedavisi igin epidural yoldan kullanilir. Cocuklarda,
levobupivakain ilioinguinal ve iliohipogastrik sinir bloklarinda
endikedir (24,40). Obstetrik hastalarda, sezaryen ameliyatlarinda
maksimum % 0.5' lik (150 mg) konsantrasyonda kullanilir (38,41, 42).
Yetiskinlerde cerrahi anestezi icin 6nerilen maksimum tek doz genel
olarak epidural yol ile 150 mg'dir. Maksimum 24 saatlik kullanim

dozu 400 mg’dir. Ek dozlar uzun prosedurler icin gerekli olabilir.
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Intratekal verilis igin onerilen doz 15 mg’dir. Postoperatif analjezi
amacli maksimum 25 mg/saat verilmelidir (24,25,27,37,40,41)(Tablo
3).

Tablo 3a. Levobupivakain igin 6nerilen doz semasi (38,39,41,43)

Cerrahi Anestezi | %Konsantrasyon | Doz Doz Motor Blok
(ml) | (mg)
Cerrahi midahale- | 0.5-0.75 10-20 | 50-150 | OrtaDereceli-Tam
uygulama
Sezaryen-Epidural | 0.5 15-30 | 75-150 | OrtaDereceli-Tam
uygulama
Perferik Sinir 0.25-0.5 1-40 Maksi OrtaDerceli-Tam
mum
150
Intratekal 0.5 3 15 OrtaDereceli-Tam
Oftalmik 0.75 5-15 | 37.5- OrtaDereceli-Tam
1125
Lokal Infiltrasyon | 0.25 60 150 Uygun degil
(eriskin)
Lokal infiltrasyon | 0.5 0.25- | 1.25- Uygun degil
050 |25
(cocuk <12)
mg/kg
Dental 0.5-0.75 5-10 | 25-75 Uygun degil




I1.4.TIROIDEKTOMIDE ANESTEZi
I1.4.1 Tiroid Anatomi ve Innervasyonu:
11.4.1.1 Tiroid Bezinin Anatomisi

Normal erigkin tiroid bezi, agik kahverengi, sert, 15-20 ¢
agirhgindadir. Ortada istmus ile birlesen iki lobdan olusur. Loblar
ortalama 4 cm uzunlugunda, 2 cm eninde ve 2 cm kalinhigindadir (45).
Her bir lob trakea lateralinde yer alip; iist kisminda tiroid Kkartilaj, yan
tarafinda karotis kilifi ve sternokleidomastoid kasi, 6n tarafinda
sternotiroid ve sternohiyoid kaslar bulunur. Arka medialde, 6zefagus
ve trakea tarafindan sarilidir. Tiroid, normalde komsu organlardan

rahatlikla ayrilabilir konumdadir (46).
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Resim 1. Tiroid bezinin anatomisi
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Tiroid bezi, derin servikal fasyanin 6n ve arka yapraklar arasinda
gevsek bir bag dokusu tarafindan sarilir. Tiroidi larinkse asar ve

trakeaya tutunur (47).

Tiroidin damarlari, sinirleri, topografik yerlesimi ve hayati 6neme

sahip arter ve venlere yakinligi Resim 1’ de gortlmektedir.
11.4.1.2 Tiroidin innervasyonu

Tiroidin innervasyonu otonom sinir sisteminin  sempatik ve
parasempatik dallar tarafindan saglanir. Sempatik lifler stperior, orta
ve inferior servikal gangliondan gelir ve tiroidi besleyen damarlarla
tiroide ulasirlar. Parasempatik lifler vagus kaynakli olup, kardiak ve

laringeal dallar ile tiroide ulasirlar (48,49).

Servikal sempatik zinciri inferior tiroid arter krikoid kikirdak
diizeyinde mediale dogru donerken servikal sempatik zinciri ¢caprazlar.
Genellikle rekurren laringeal siniri zedelememek igin inferior tiroid
arterin lateralde baglanmasi cabasi sirasinda servikal sempatik zincir

travmaya ugrayabilir. Hasar Horner sendromuna yol acar (49,50).

11 .4.2 Genel Anestezi:
11 .4.2.1 Fentanil

Fenilpiperidinin sentetik bir derivesi olan fentanilin kimyasal ismi N
(1-fentanil-4-piperidil) propionanilid’dir. Morfinden 100 kez daha
gucludur ve yan etkileri daha azdir (51,52).Farmakokinetik: Etkisi 30-
60 saniye i¢inde baglar ve 30 dakika strer. Maksimum analjezik etki




dizeyi 3-6 dakika iginde saglanir. Solunum depresyonu en fazla 5-15
dakika arasinda gorulir. Tekrarlayan uygulamalarda ise eliminasyon

yar1 dmri uzayacagindan derlenme suresi gecikir (53, 54).

Fentanil yag da ¢oziiniirliigli oldukca yiiksek bir ila¢ oldugundan kan-
beyin bariyerini hizla gegebilir (morfinden 156 kat fazla), dolayisiyla
etki baslama siresi kisadir, ancak adipoz dokuda ve iskelet kas gibi
inaktif dokularda buyuk miktarlarda birikmesi yavas salinim etkisi
yapar. Bu durum fentanil’in eliminasyon yar omrinin 2-4 saat
olmasina yol acar. Dagilim hacmi 3-6 L/kg, Kklirensi 10-20
ml/kg/dk’dir. Ayn 06zelligi plasenta bariyerinin hizla gegilmesini
saglar. Tekrarlayan ve uzun sireli uygulamalarda inaktif dokular

doymus oldugundan etki stresi uzar (55).

Fentanil plazma proteinlerine %80 oraninda baglanir ve akcigerlerden
ilk gegis eliminasyonuna ugrar. Fentanil hem albumine (%50), hem de
ve globulinlere baglanir. Plazma proteinlerine baglanma miktar: kan
pH degerine baghdir. Fizyolojik pH’da, pKa’s yiiksek oldugundan
cogunlukla iyonize sekilde bulunur. Alkalozda noniyonize formu
artar. Eliminasyon yar 6mri albimin dizeyinin, hepatik kan akisinin

ve mikrozomal enzim aktivitesinin azalmasiyla artar.

Fentanil esas olarak karacigerde N-dealkilasyon ve hidroksilasyona
ugrayarak metabolize olur. Primer metaboliti norfentanil’dir. Solunum
depresyonuna yol acan en diisiik plazma konsantrasyonu 1 ng/ml iken

1.5-2 ng/ml konsantrasyonunda ise iyi postoperatif analjezi saglar.
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Farmakodinami: Kardiyovaskdler sisteme etkileri; Fentanil analjezik
ve anestezik dozlarda, zayif sol ventrikul fonksiyonu olan hastalarda
bile hipotansiyona nadiren neden olur ve genellikle vagal
stimilasyona  bagli  bradikardi  sonucu  olusur.  Miyokard
kontraktilitesinde ¢ok az ya da hi¢ degisiklik olusturmaz. Tim
hemodinamik parametreler (kalp hizi, kan basinci, kardiyak output,
sistemik ve pulmoner vaskdler rezistans, pulmoner wedge basinci vb.)
fentanil ile anestezi indiiksiyonu sirasinda degismeden kalir. Fentanil
atriyoventrikiiler diigim iletimini yavaglatir. "R-R intervali" ni,
atriyoventrikiiler diiglim refrakter periyodunu ve purkinje lifi aksiyon
potansiyel suresini uzatir (56). Solunum sistemi Uzerine etkileri;
Fentanil esit dozdaki dolantin ve morfinden ¢ok daha ¢abuk ve daha
kisa slreli bir solunum depresyonu olusturur. Yagli hastalar
opioidlerin solunum depresan etkilerine daha hassastir. Fentanilden
sonra hipokapnik ventilasyon (hiperventilasyon) postoperatif solunum
depresyonunu uzatir ve arttir; bunun nedeni kardiyak output ve
karaciger kan akimmin azalmasi nedeniyle karacigerden atimin
azalmasidir. Fentanilin histamin salic1 etkisi, bulanti - kusma yapis
etkisi, bronkokonstriksiyon ve solunum yolu salgilarinda artis etkisi
morfinden daha azdir, bu nedenle astmatik veya bronkospastik hastada
en iyi opioid analjezik ve anesteziktir (53,55,57). Santral sinir sistemi
Uzerine etkileri; Fentanil, serebral kan akimi ve serebral
metabolizmay: diislriir bu nedenle intrakraniyal basinci yiiksek olan
hastalarda kafa i¢i basinct diisiirmek icin uygun bir ajandir.
Anestezide kullanimi; Anestezide kullaniminin  amacina gore

asagidaki gibi gruplandirmak mumkiinddr.




1) Analjezik
2) Analjezik-anestezik

3) Primer olarak anestezik

Dozaj: Fentanil diislik dozda (1-2 pg/kg) analjezi saglamak igin, 2-10
ug/kg dozda entiibasyon sirasinda veya cerrahi uyaranlara karsi olusan
hemodinamik yan etkileri 6nlemek icin inhalasyon anestezikleriyle
birlikte, 50-100 pg/kg gibi yiiksek dozda ise tek basna genel anestezi
saglamak i¢in kullanilir (52).

11.4.2.2.Propofol

Etki mekanizmasi: Propofol ile genel anestezi indiksiyonun
mekanizmasi, GABA  aracilikli  inhibitér  ndrotransmisyonun
kolaylastirilmas: olabilir. Ilk kez 1977°de Kay ve Relly tarafindan
Cremophor EL igindeki soliisyonu kullanilmistir. Ancak histamin
desarj1 ile anaflaktik reaksiyon olusturma oran fazla oldugundan ve
enjeksiyon anaflaksiye neden oldugu icin kullanimi fazla
yayginlasmamistir. 1983’de Adam ve arkadaslari, bugiin kullanilan
%10 soya yagi, %2.25 gliserol, %1.2 yumurta lesitini ve izotonik sivi
iceren siitbeyaz gorlniimli % 1°lik emiilsiyonu iiretmislerdir (pH 7.0-
8.5). Emulsiyonu izotoniktir, tek kullanimliktir ve antibakteriyel
koruyucu icermez (58,59). Yap1 ve aktivite iliskileri: Propofol (2.6-
diisopropilfenol) iki izopropil grubunun eklendigi

bir fenol halkasindan olusur. Bu alkil fenoliin yan zincir uzunlugunun
degistirilmesi potens, indiksiyon ve derlenme &zelliklerini etkiler.

Propofol suda ¢6ziinmemekle birlikte, soya fasulyesi yagi, gliserol ve
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yumurta lesitini iceren su-yag emilsiyonu seklinde % 1’lik sulu
cozeltisi (10 mg/ml) mevcuttur. Yumurta alerjisi hikayesi propofol
kullanimina kontrendikasyon olusturmaz, c¢inki yumurta lesitini
yumurtanin sarsinda mevcuttur ve yumurta alerjisi siklikla yumurta
beyazina karsi gelisir. Bu formilasyon enjeksiyon sirasinda agriya
neden olabilirse de bu agr1, enjeksiyon dncesinde lidokain enjeksiyonu
ile azaltilabilir (58). Emilim: Propofol genellikle anestezi
indiksiyonunda sadece intraven6z uygulama icin uygundur,
Premedike edilmemis eriskinde indiksiyon dozu %1’lik solusyondan
2.0-2.5 mg/kg’dir. 25-50 mg’lik dozlarda tekrarlanabilir. Tek basina
O2/hava karnisimi ile total intravendz anestezi (TIVA) amaciyla
kullanilabilecegi gibi, bolgesel anestezi veya yogun bakim sirasinda,
sedasyon amaci ile de infizyon seklinde kullanilabilir.
Mikrocerrahide, jet ventilasyonla birlikte ¢ok iyi cerrahi kosullar
saglar. Bu sirada katekolamin salinimi ve hemodinamik yanitlar iyi
bloke olur. TIVA igin, ilk 20-30 dk igin 12 mg/kg/saat, daha sonraki
20-30 dakika suresince 9 mg/kg/saat, daha sonra da 6 mg/kg/saat’lik
bir inflizyon hizi énerilmektedir. infiizyon seklinde kullanildiginda,
uyanma siiresi uzayacaktir. Propofol lokal/bdlgesel anestezi veya
tanisal girisimler sirasinda sedatif, amnestik veya tanisal girisimler
icin de kullanilabilir. Bunun icin 0.2-0.5 mg/kg baslangi¢ dozundan
sonra 0.5-2 mg/kg/saat hizda inflze edilebilir. 1-1.5 mg/kg dozda

elektrokonvdlsif tedavi sirasinda da kullanabilir (1).

Dagilim: Yiiksek yagda ¢oziiniirliigii neredeyse tiyopental kadar hizh

etki baglangicina neden olmaktadir. Cok kisa baslangic dagilim yar




O6mrune bagli olarak tek bir bolus dozu takiben uyanma ¢ok hizlidir.
Kadinlar erkeklerle kiyaslandiginda daha yuksek dozlara gereksinim
gosterirler ve daha hizlh uyandiklar gériilmiistiir. Biyotransformasyon:
Propofol’iin temizlenmesinin hepatik kan akimi artmasi, enterohepatik
mekanizmanin  varhigmi  disiindiirir. Bu  yiiksek klirens hizi
muhtemelen sirekli inflzyonu takiben hizli derlenmeden sorumludur.
Karacigerde konjugasyonu, bobrek yoluyla elimine edilen inaktif
metabolitleri olusturur. Atilim: Metabolitleri baslica idrarla atilmakla
birlikte, bobrek yetmezligi ana ilacin klirensini etkilemez. Organ
sistemlerine etkileri: Kardiyovaskuler sisteme etkileri; Kardiovaskiiler
sistemi deprese eder, kardiak output ve sistemik vaskuler direng
azalmas: ile kan basincini dusdrir. Buna, santral yolla sempatik
aktiviteyi azaltmasi ve vagal aktiviteyi arttirmasi etkisi sonucu gelisen
nabiz sayisindaki hafif azalmanin katkis1 olabilir (1). Hipotansiyon,
tiyopentale gore daha belirgindir fakat laringoskopi ve entiibasyon ile
olusan stimulasyonla geri cevrilir. Propofol 6zellikle normokarbi ve
hipokarbi durumlarinda arteriyal barorefleks cevabi belirgin olarak
bozar hipotansiyona neden olur. Nadiren, preloadda ani diisme vagal
yol ile refleks bradikardiye neden olur (58). Solunum sistemine
etkileri: Barbitiiratlarda oldugu gibi, propofolde gucli bir solunum
depresanidir ve siklikla indiksiyon dozlarini takiben apneye neden
olur. Subanestezik dozlarda bilingli sedasyon i¢in kullanildiginda dahi
propofol inflzyonu hipoksik ventilatuar guduyd inhibe ederek,
hiperkarbiye normal cevabi baskilar. Ust hava yollar reflekslerinin,
tiyopentale oranla propofolle iyi baskilanmasi, paralizinin olmadigi

durumlarda, entiibasyon veya laringeal maske yerlestirilmesi sirasinda
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yararli olabilmektedir. Propofol histamin salimina yol agmakla
birlikte, astmatik veya astmatik olmayan hastalarda barbitturatlar ve
etomidatla kiyaslandiginda wheezing insidansi daha dasuktir ve
astmatik hastalarda kontrendike degildir. Santral sinir sistemine
etkileri; Propofol serebral kan akimini ve kafa i¢i basinci azaltir. Kafa
ici basinct artmig olan hastalarda ortalama arter basinci
desteklenmedigi taktirde, propofol serebral perfiizyon basincinda
onemli bir diisise neden olabilir. Propofoliin bir 6zelligi de
antipiiriritik etkisi olmasidir. Antiemetik etkisinin de olmasi gunt
birlik anestezi de tercih edilme sebebidir. Indiiksiyona bazen,
subkortikal glisin antagonizmasina bagli olarak kas seyirmesi, spontan
hareketler, opistotonus veya higckirik gibi eksitator fenomenler eslik
edebilir. Bu reaksiyonlar, tonik-klonik nobetleri taklit edebilmelerine
ragmen, propofol’in Oncelikli antikonvilsan o6zellikleri status
epileptikusun sonlandirilmas: sonrasinda basariyla kullanlir ve
epileptik hastalarda guivenle uygulanabilir. Propofol intraokuler
basinci azaltir. Uzun dénem propofol infiizyonlarini takiben tolerans
gelismez (58). Propofolin 40 milyondan fazla hastada glvenle
kullanildig1 rapor edilmistir. En énemli yan etki “Propofol inflizyon
Sendromu” diye isimlendirilen, nadir ama 6limcul olan, daha ¢ok
cocuk olgularda uzun sire (>48 saat) ve yiksek dozlarda (>4
mg/kg/saat) kullanim sirasinda ortaya ¢ikabilen; agir metabolik
asidoz, rabdomiyoliz, bobrek yetmezligi ve kardiyovaskiler kollaps
ile karakterize bir durumdur (59). Propofolin endokrin sistem
tizerinde, propofolle yapilan induksiyonda artmis ACTH seviyeleri ile

beraber Kkortizol sekresyonunda azalma oldugu gdsterilmistir. Yapilan




bir calismada TIVA’ nin stres yamt (zerine azaltict bir etkinligi
bulundugu gosterilmistir (60). Yine spinal anestezi de cerrahi stres
yamtlari saptamak {izerine yapilan bir c¢alismada propofolin

ndroendokrin yanitlar: baskilamadaki tistiinliigii gosterilmistir (61).
11.4.2.3.Vekuronyum:

Ilk klinik uygulamas: 1980’de  yapilan, demetile olmus,

monokuaterner aminosteroid yapisinda bir pankuronyum tarevidir (1).

Metabolizma ve atilm: Biiyiik 6l¢iide karacigerde metabolize edilir.
Vekuronyum primer olarak safra ve ikincil olarak da bobreklerden
atilir. Bobrek yetmezligi olan hastalar i¢in tatminkar bir ila¢ olmasina
karsin, bu hastalarda etki siiresi biraz uzamaktadir. Vekuronyum orta
etki sdrelidir. Dozaj: Entiibasyon dozu; 0.08-0.12 mg/kg’ dir. 0.04
mg/kg baslangi¢c dozunu takiben 15-20 dakikada bir 0.01 mg/kg’lik
ilave dozlarin uygulanmasiyla intraoperatif bir gevseme saglanir.
Kadinlar erkeklerden %30 daha duyarlidir. Vekuronyum 10 mg’lik toz
seklinde hazirlanmis olup, kullanimindan hemen énce 5 veya 10 ml
koruyucu ilave edilmemis su ile sulandirilarak kullanima hazirlanir.
Vekuronyum ve pentotal ¢oOkelti olusturarak intravendz yolu
tikayabilir ve pulmoner embolizasyona neden olabilir. Yan etkileri ve
Klinik yaklasimlar: Kardiyovaskiiler: 0.28 mg/kg  dozlarda  bile
vekuronyum o6nemli kardiyovaskiler etkilere yol agmaz. Karaciger
yetmezligi: Safra ile atilmasina karsin 0.15 mg/kg’dan yulksek
dozlarda verilmedigi surece, sirozlu hastalarda, vekuronyumun etki

stiresi belirgin derecede uzamaz (12).
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11.4.2.4 Desfluran

Desfluran bir metiletileter olup, kimyasal olarak izoflurandan farki,
alfa-etil kokundeki klor atomu yerine bir flor atomu bulunmasir. Bu
degiklik molekiiliin kanda erirligini azaltmaktadir. Kaynama noktasi
23.50C, buhar basinci (200C’de ) 644 mmHg, partisyon katsayilari,
kan:gaz1 i¢in 0.42, yag:gaz i¢in icin 18.7°dir. Kan:gaz ayrisma
katsayisinin diistikliigii indiiksiyon ve ayilmanin hizli olmasi, ya da
erirliginin az olmas: da etkinliginin azalmasin1 ve MAK degerinin
yiiksekligini aciklar. Yuksek bolgelerde oda isisinda kaynar. Bu
nedenle 6zel bir vaporizator gerektirir (1). MAK degeri c¢esitli
deneklerde %5.7-10 arasinda, insanda oksijen i¢inde 6-7.25, %60 azot
protoksit i¢inde 4.0 olarak bulunmustur. Tek basina kullanildiginda
idame icin % 6-8 yogunlukta vermek gerekir. Ancak, Ozellikle kuru
baralyme ile etkilesmesi sonucu karbonmonoksit agiga ¢ikar. Hemen
hemen hi¢ (% 0.02) metabolize olmadan akcigerlerden atilir. Serum
ve idrar floriir diizeyleri degismez (1). lk klinik uygulama 1990’da
Jones ve ark. Taraf ndan yapilmig, 1992’de ABD’de daha sonra da
diger Avrupa iilkelerinde piyasaya ¢ikmistir. Rahatsiz edici keskin
kokusu ve irritan olmasi nedeniyle uyanik hastada oksuruk, tikrik
sekresyonunda artma ve bronkospazma yol agabileceginden maske ile
indiikksiyon i¢in uygun degildir. Etkisi hizli olup alveoler
konsantrasyonu inspire edilen konsantrasyonuna hizla yaklasir.
Ornegin, alveolar yogunlugu, 5 dk icinde inspire edilen yogunlugun %
80’ne ulasir. Bu, anestezi dlzeyinin kontroliinde kolaylik saglar.

Uyanma da hizli ve rahattir. Bu o0zelligi ile ayaktan yapilacak




girisimlerde uygun bir anesteziktir. Ancak cocuklarda uyanma
sirasinda deliryum goriilebilir (1). Kardiyovaskuler etkileri izoflurana
benzer. Sol ventrikil fonksiyonunu ve perferik direnci, dolaysiyla
ortalama kan basinci doza bagimh olarak azaltir. Klinik yogunluklarda
kalp hizin1 etkilemezken yiiksek yogunlukta arttirir. Yogunlugu hizla
% 7’nin lizerine yiikseltildiginde sempatik aktivite artigina bu da kan
basinci ve nabiz sayisinda artisa neden olabilir. Bu etkiler fentanil,
esmolol veya klonidin ile kontrol edilebilir. Solunum sayisini arttirir,
tidal volimii azaltir. Karbondioksite solunumsal yaniti deprese eder.
Kokusu ve havayolunu irrite etmesi nedeniyle tiikriik salgisinda artma,
solunumu tutma ve laringospazma neden olabilir. Serebral damarlar
genigletir, serebral kan akimi ve intrakraniyal basinci arttirir. Bu etki
hiperventilasyona cevap verir. Serebral oksijen tiikketimini azaltir.

Boylece hipotansif etkisine karsin aerobik metabolizma strdurulebilir.

Bobrekler, karaciger ve gastrointestinal sistem (zerine bilinen bir
toksik etkisi yoktur. Sinir-kas kavsagini deprese eden, kas gevsetici

ajanlar1 potansiyalize eder.
11. 4.2.5. Minimum Alveolar Konsantrasyon (MAK)

Minimum alveolar anestezik yogunlugu gerek deneysel, gerekse klinik
calismalarda, en ¢ok kullanilan bir etkinlik ifadesidir. Bir MAK, insan
yada deney hayvanlarinin yarisinda, bir atmosfer basincinda, agrili
uyaranlara cevapsizlik, hareketsizlik olusturan alveolar anestezik
yogunlugu olarak tanimlanmaktadir. Anestezik yogunlugu, MAK’in

% 10-15 tizerine ¢iktiginda hastalarin ¢ogunda, 1.5 MAK oldugunda
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genellikle hepsinde agrili uyarana cevapsizlik olur. Ancak hastalar
arasinda anestezik gereksinimi oldukca degisken olup, yeterli anestezi
saglamak i¢in gerekli yogunluk 0.5-2 MAK arasinda degisir. Buradan
da anlasilacag iizere inhalasyon anestezigi dozunu ifadede MAK ’1in

katlari ve anestezi stiresinin ifadesinde MAK/saat kullanilabilir (1).

End-tidal anestezik yogunlugunun O&lgllmesi ile surekli olarak
izlenebilmesi, beyinde etki yerindeki ilag yogunlugunu ifade etmesi,
hedeflenen bir Kklinik belirtiye gore de belirlenebilmesi MAK’1 ¢ok
degerli bir etkinlik Sl¢iitii yapmaktadir. MAK’1 etkileyen etkenler:
Kandaki anestezik madde diizeyi. Anestezik maddenin alinma,
dagilim ve eliminasyonunu etkileyerek kan diizeyini degistirebilecek
etkenler, MAK degerini de etkileyebilir (1).

Maglarin etkileri. Bunlarin basnda sedatif, hipnotik, narkotik ve SSS
katekolamin diizeyini degistiren ilaglar gelmektedir. Sedatif, hipnotik
ve narkotikler, verapamil, sistemik olarak kullanilan lokal anestezikler
ve SSS katekolamin diizeyini diisuren ilaglar, transkitan sinir
stimiilasyonu, MAK degerini azaltir. Birlikte kullanilan diger
anestezik ilaclar da additif etki ile MAK degerini azaltir. Ornegin,
%70 azot protoksit ile birlikte verilen halotanin MAK’1 %61,
izofluraninki %60 azalmaktadir. Baska bir ifade ile birden fazla
inhalasyon anestezigi kullanildiginda MAK degerleri birbirine eklenir.
Ornegin, %66 N20 ile % 1 izofluran verildiginde 1.6 MAK elde edilir
(1). Fizyolojik ve fizyopatolojik degisiklikler. Yas ilerledikce

anestezik gereksinimi azalir. MAK degeri yenidoganda en yuksek, 70-




90 yas aras1 en diisiik bulunmustur. Hipoksi, hipotansiyon, hipotermi,
PCO2 de ani degismeler ve gebelikte MAK degeri diismektedir (1).

Genel anestezinin antagonize edilmesi. proniazid, amfetamin, kokain,
naloksan, fizostigmin, alkolizm, hipernatremi ve hipertermi MAK
degerini artirmaktadir. Ornegin, deneysel olarak her derecelik artis
halotan MAK’1 %8 arttirmaktadir. Ancak, etkenlerin bazilarinin
anestezinin antagonize edilmesi amaci ile kullanilmasi1 konusunda
heniz kesin bir bilgi yoktur (1). MAK’1 etkilemeyen veya ¢ok az
etkileyen etkenler: Bunlar iginde uyar: siddeti supramaksimal oldugu
slirece, anestezi suresi, gunlik ritm, cinsiyet, metabolik asidoz ve
alkaloz, tiroid fonksiyonlar: sayilabilir. MAK, klasik tanimdan daha
genis anlamda olmak Uzere, farkli bazi derinlik ifadelerinde de
kullanilabilir (1).

11.4.2.6. Bispektral indeks (BIS ) :

Anestezikler ve diger farmakolojik ajanlarin hipnotik etkilerini
degerlendirmek tizere gelistirilmistir. Cerrahi girisim yapilacak veya
yogun bakimdaki hastalarda stresle basa ¢ikmak i¢in gerekli hipnozu
saglamak, travmatik olaylarin fark edilmesi ve hatirlanmasini 6nlemek
icin hipnotik etki gerekir. Halen, bu etkiyi dogrudan 6lcecek rutin bir
yontem bulunmamakta, genellikle hipnozun yiizeyel oldugu
durumlarda ortaya ¢ikan bazi belirtiler, hastanin dokunma ya da sese
yanitlarina bakarak, bazi sedasyon skalalari kullanarak degerlendirme
yapilmaktadir. BIS indeks yontemi ise EEG dalgalarim analizi ile,
hipnoz saglamak {iizere kullanilan anestezik ve hipnotik etkilerini
degerlendiren objektif bir yontemdir (1). BIS’in ilk orneklerinde
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hipnotik etki cerrahi girisimin baglangicinda cilt insizyonuna hareket
seklindeki yanit ile degerlendirildi ve anestezinin yetersiz oldugunun
isareti olarak kabul edildi. Bu yanit insizyona ve entlbasyona
hemodinamik yanitla da iyi korele etmekle birlikte bazi ilaglar,
ornegin opioidler i¢in gegerli olmamigtir. Bu durum, EEG’nin primer
olarak anestezinin hipnoz kompenentini degerlendirilmesine, analjezi
ile ilgili  yeterli bilgi vermemesine baglanmaktadir (1).
Degerlendirmenin esast spontan EEG’de hipnotik durumla ilgili
olarak gelisen degiklikleri otomatik olarak analiz etmek ve bir indekse
cevirmektir. Bunu yapmak i¢in gesitli anestezi yontemleri ve ajanlar
kullanilan, farkli sedasyon ve anestezi diizeylerindeki 2000°den fazla
hastanin EEG kayitlar degerlendirilmis, elde edilen veriler prospektif
olarak genis olgu serilerinde test edilmistir (1).

BIS anestezi derinligini monitdrize etmek igin kullanilmaktadir.
Hastanin farkindaligi ve anestezinin yiizeyelligini de monitorize
etmektedir. BIS monitor kullanim: daha az anestezik ila¢ kullanimn ile
anesteziden daha hizli uyanmaya olanak saglar (62). Artan yasla
birlikte azalan fonksiyonlarla ihtiyac duyulan sevoflurane
konsantrasyonu azaltmak gerekir. Ancak cevapsizligin ortadan
kalktig1 BIS degeri degismemektedir (63). Sevoflurane ile anestezi
yapilan hastalardaki sedasyon diizeyini belirlemede BIS monitdriiniin
degeri ile sese cevapsizlik paraleldir (64). Bu korelasyon net
olmamakla birlikte propofol ile sedasyonda bu korelasyon daha
belirgindir (65). Desfluranin neden oldugu diisiik BIS degerlerini,
epidural anestezi etkilememektedir (66). Insanlarda desfluranin % 6

nin iizerinde artan konsantrasyonlarinda midlatency isitsel uyarilim




11.5. BULANTI KUSMA

IL.5.1 Postoperatif Bulanti — Kusma (POBK): Bulanti-kusma
tiroidektomi sonras sik gortlen bir semptomdur. Antiemetik profilaksi
yapilmadigi zaman, tiroidektomi sonrasi bulanti kusma insidansi %60-
65 olarak rapor edilmistir. Tiroidektomi sonrasi bulanti-kusmanin
etyolojisi net olmamakla beraber muhtemelen multifaktoryeldir. Yas,
cinsiyet, obesite, araba tutmas: hikayesi, postoperatif bulanti kusma
hikdyesi, menopoz, cerrahi, anestezi teknigi ve postoperatif gibi
faktorler POBK insidans: etkiler (67). Bulanti ve kusma, rejyonal ve
genel anestezi sonrasi en sik gorilen postoperatif komplikasyonlardan
biridir. Bulanti tek basna veya kusmanin da eslik edebilecegi
subjektif, hos olmayan bir durumdur. Genellikle epigastriumda ve
bogazin arka kisminda hissedilir. Gastrik tonusun kaybolmasi
duedenal kontraksiyon ve mide igeriginin refllisi ile birliktedir.
Ogiirme, glottis kapaliyken, gastrik igerik bosalmadan diyafram,
eksternal interkostal kaslar ve abdominal kaslarin spazmodik, senkron
ve ritmik hareketi ile karekterizedir. Kusma, gastrik icerigin agizdan
gucli  bir sekilde atilmasidir ve abdominal kaslarin  giicli
kontraksiyonu, diaframin asagi inmesi ve kardiyak sfinkterin agilmasi
sonucunda olusur (68,69). Inatc1 bulanti ve kusmalar, dehidratasyona
ve elektrolit imbalansina neden olabilir. Ozellikle giniibirlik
cerrahiden sonra hastanin taburcu edilmesini  geciktirebilir.
Tekrarlayan 6girme ya da kusmalar sdtirlerde gerilme ve vendz
basingta artmaya neden olur ve deri flebi altina kanamay arttir (68,70).

Anestezik ve analjezik ilaglarin reziduel etkileri sonucunda hava yolu
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refleksleri deprese olmus ise kusma sonucu pulmoner aspirasyon riski
yuksektir (71). Kemoreseptor trigger zone (KTZ), 4. ventriklin
tabaninda, area postrema’da bulunan bir kemoreseptor bolgesidir. Bu
bélgede kan-beyin engeli yoktur. KTZ, SSS’ i icinden gelen duyusal
uyarilar ve periferden gelenlerin ¢ogunu kusma merkezine gonderen
bir istasyon gorevi yapar. Kusma merkezi, 4. ventrikil taban nda ve

KTZ’nun hemen yaninda yer alir (69-73).

11.5.2 Postoperatif Bulanti Kusmay1 Etkileyen Faktorler

Bu faktorler anestezi dis1 ve anestezi ile iligkili olarak incelenebilir.
I1.5.2.1 Anestezi Dis1 Faktorler

11.5.2.1.1 Hasta ile ilgili faktorler

Bunlar yas, cinsiyet, obesite, bulanti, kusma hikayesi, anksiyete ve

gastroparezidir.

Yas: Pediatrik hastalarda bulant sikhg yetiskinlere gore daha
yuksektir. Pediatrik grup icinde, 11-14 yas grubunda POBK en
yuksektir. Bazi arastirmacilara gore yas arttikca bulanti-kusma siklig
azalmaktadir (74).

Cinsiyet: Bircok calismada kadinlarda erkeklere oranla POBK
sikliginin daha fazla oldugu bildirilmistir. Preaddlesan yas grubunda
ve yetmis yasin Uzerindeki hastalarda cinsiyet farki kaybolmaktadir.
Kadinlardaki bulanti-kusma sikliginda serum gonadotropinlerinin

veya diper hormonlarin rol oynadig: diistintilmektedir (68,72,73).




Obesite: Vicut agirlig: arttikga POBK insidans: da artmaktadir. Yag
dokusunda biriken anestezik ajanlar, kullanimlar1 kesildikten sonra
tekrar kan dolasimina gegmektedir. Sisman hastalarda adipoz doku

fazla oldugu icin postoperatif yan etkiler daha siktir (74).

Bulanti-kusma hikayesi: Tasit tutmasi veya POBK hikayesi olan
hastalarin  kusma esigi daha disiiktir. Bu hastalarda emetik

semptomlar daha kolay ortaya ¢ikar (68).

Anksiyete: Preoperatif anksiyetesi olan hastalarda stres hormonlarinin
artmasina bagli olarak gastrik motilite artmakta, gastrik sivi miktar
artmakta ve gastrik bosalma gecikmektedir (74).

Gastroparezi: Gastrointestinal  obstruksiyon, kronik kolesistit,
noromiskiiler hastaliklar ve intrinsik noéropatilerde mide bosalmasi

gecikir, POBK siklig1 artar (68,74).
11.5.2.1.2. Ameliyatla ilgili faktorler:

POBK siklig1 cerrahi islemle yakindan ilgilidir. Yapilan ¢alismalarda
genel anestezi altinda giiniibirlik ameliyata alinan erigkin hastalarda en
yiksek postoperatif kusma sikligir laparaskopik periovaryal girisim
uygulanan kadinlarda (%54), ikinci olarak da diger laparaskopik
girisimlerden sonra (%35) gorilmektedir (71,73,78). Ayni ¢alismada
dis cekimi, uterusta dilatasyon, kiretaj ve diz artroskopilerinde
bulanti-kusma klinigi benzeri oldugu (%16, %12, %22), ayrica
litotripsi, bas-boyun, mide, duedonum ve safra kesesi ameliyatlarindan

sonra kusma insidansinin yiiksek oldugu rapor edilmistir. Cocuklarda
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ki, orsiopeksi ve ortakulak ameliyatlar sonrasi bulanti-kusma sikligi
artmaktadir (68,74).

Operasyon suresi: Uzun operasyonlarda emezis yapan ajanlara daha

fazla maruz kalindigi i¢in POBK sikhig1 yuksektir (74).
I1.5.2.2 Anestezi ile Tlgili Faktérler

Preanestezik medikasyon: Premedikasyonda opioid kullanim1 bulant -
kusmayi artirmakta, ek olarak atropin kullanimi bu sikl azaltmaktadir
(71,75).

Gastrik distansiyon ve aspirasyon: Ozellikle az deneyimli kisiler
tarafindan uygulanan pozitif basingh maske ventilasyonu sirasinda
olusan gastrik distansiyon postoperatif donemde kusmay: artirmaktad
r (76).

Anestezik yontem:

Bulanti-kusma, anestezi indiksiyonu ve havayolunun kontrol
sirasinda provake edilebilir. Bu nedenle maske ile asiste ventilasyon
esnasinda, gastrik distansiyondan kag¢inilmali veya minimalize
edilmelidir. Mide igerisindeki hava ve sivinin gastrik tiip yoluyla
dekompresyonu, postoperatif semptomlar:1 azaltan basit bir yontem
olabilir (77). Intraventz anestetiklerden etomidat, ketamin ve
metoheksitonun emetik (%14-26), midazolam daha az emetik ve
propofolun hem daha az emetik hem de anti emetik etkiye sahip
oldugu bildirilmektedir (77,78). Ketamin kullanim: endojen




katekolaminlerin salmimina yol agarak bulanti-kusma insidansini
arttirtr. Emetik semptomlar propofol kullanimi ile 6nemli derecede
azalmaktadir. Ameliyatin sonunda ndromiiskiiler blogu geri
dondiirmek i¢in kullanilan neostigmin, gastrointestinal sistem
uzerinde kuvvetli muskarinik etkisi oldugu i¢in mide barsak
peristaltizmini ve mide sekresyonunu artirarak POBK’yi1 artiran bir
ajandir ( 76). Anestezi sirasinda Uygulanan ajanlar1 temelde tek basina
degerlendirmek guctlr, ¢iinkii genel anestezi sirasinda ilaglar degisik
kombinasyonlarda  kullanilmaktadirlar.  intraven6z  barbitiiratlar
indiiksiyon amaciyla kullanildiklarinda inhalasyon ajanlarindan daha
az oranda POBK'ya neden olur. Balans anestezide kullanilan
opioidlerle, standart anestezi tekniklerinden 2-5 kat daha fazla oranda
POBK goriilmektedir. Insidans fentanil, alfentanil ve sufentanil
kullanildiginnda, petidinden daha yiiksektir. Alfentanilin de, esit
dozlardaki sufentanil ve fentanile oranla daha az POBK'ya neden
oldugu bildirilmektedir (79). Tim inhalasyon ajanlari, 6zellikle de
nitroz oksit POBK’ya neden olmaktadir. Dietil eter ve siklopropanda
da oran daha yiiksek olmasina ragmen, halotan ve enfluranda oran
N20O'dan daha disuktir. Mindr jinekolojik cerrahilerde bulanti,
izofluran, enfluran ve halotanda sira ile %32, %12 ve %8 olarak
bildirilmis, fakat tiim gruplarda kusma insidansinin benzer oldugu
rapor edilmistir (83). Daha sonraki ¢alismalar izofluran (%27-54) ve
enfluranin  (%45-48 ) POBK’ya yol agma potansiyellerinin
benzedigini gostermistir (84). Lokal anestezide %9, spinal anestezide
ise %15-35 oraninda POBK gorilebilir (80-82). Bu yontemler siras

nda hipotansif ataklarla sik karsilasilir ve gelisen hipoksi bulanti-
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kusmay arttirir. Bu durumda oksijen uygulamasi ile bulanti ve kusma
azaltilabilir. Serebral kan akiminin azalmas, pregangliyonik sempatik
blokajdan dolay gastrointestinal peristaltizmin artmasi, lokal veya
rejyonal anestezideki bulanti ve kusmanin nedenleri arasinda

sayilabilir.
Operasyonun tipi:

Operasyonun tipi, direkt olarak POBK’y1 etkilemektedir (77,83).
Travma, servikal dilatasyon ve prostoglandin kullanimi, ekstra-okiler
oftalmik cerrahi (%37), burun ve orta kulak cerrahisi (%38), oral, bas
veya boyun cerrahisi (%21-63) ve intraabdominal cerrahide (%70)
yiiksek oranda POBK ile karsilasilir (77).

11.5.2.3 Postoperatif etkenler: Bu faktorler  birgok calismada
istatistiksel olarak desteklenmis, fakat etiyolojileri hala ¢ok
tartismalidir. Sirasiyla dehidratasyon-hipotansiyon, hipoksi, agri, bas
donmesi, erken mobilizasyon, erken oral alim, antikolinesterazlar ve

opioidler POBK etkileyen faktorlerdir.

Dehidratasyon-Hipotansiyon: Muhtemelen barsak mukozasi, KTZ ve
kusma merkezinde hafif yerel hipoperfuzyna yol acarak POBK

insidansini arttrmaktadar.

Hipoksi: Hipoperflizyona bagli hafif iskemiyi siddetlendirerek
POBK’yi1 arttirmaktadir (84). Nitroz oksitin postoperatif bulanti ve
kusmaya neden oldugu kabul edilmektedir. Son zamanlarda inspire

edilen oksijen konsantrasyonu artirildiginda, nitroz oksitin bu etkisinin




zayiflatlldigi ve yiksek konsantrasyondaki oksijenin antiemetik
olabilecegi diisiiniilmiistir (85). Intraoperatif dénemde %80 oksijen
verilen olgularda, %30 oksijen verilenlere kiyasla daha az bulanti ve

kusma ile karsilasildigr bildirilmistir (86).

Agri: Visseral veya pelvik agrt POBK’nin nedenlerinden biridir.
Opioidlerle saglanan analjezi naloksan ile antagonize edildigi zaman
bulanti-kusma artmaktadir (68,75,76).

Bas donmesi: Postoperatif donemde gelisen postural hipotansiyon fark
edilmeyen hipovoleminin ilk belirtisi olabilir. Bu hastalarda ayaga
kalktiklarinda KTZ’nin mediiller kan akimmin azalmasina bagh
olarak bas dénmesi ve bulanti olusur. Postoperatif dénemde vagal
tonusun artmasi bas dénmesi ve bulantiyr arttirir. Bu semptomlar
yeterli hidrasyon ve/veya sempatomimetik aktiviteyle dizelmektedir
(68,76).

Erken Mobilizasyon: Ani hareketler ve pozisyon degisiklikleri opioid

alan hastalarda bulanti-kusma olusturmaktadar.

Erken Oral Alinim: Postoperatif donemde ilk oral alim zamani bulanti

- kusmay1 etkiler. Bu konuda ¢eliskili ¢aligmalar vardir.

Antikolinesterazlar: Antikolinesterazlar gastrointestinal sistem (GIS)
uzerinde kolinerjik etki ile motiliteyi ve gastrik asit sekresyonunu

arttirirlar (87).
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Neostigminin POBK (zerindeki etkisi hala ¢o6ziilememistir.
Intravenoz neostigminin POBK etkisi ¢eliskilidir. Tramer ve ark. (88)
2.5 mg ve Uzerindeki neostigmin dozunun POBK insidansini

artirdigin1 belirtmiglerdir.

Opioidler: Premedikasyonda, opioid ajan verilen hastalarda, bu
ajanlarin uygulanmadig: hastalara gére POBK oran1 daha yiiksektir
(83,89). Opioid analjezikler premedikasyonda, peroperatif ve
postoperatif donemde kullanilirlar.  Bu ajanlardan morfin  ve

papaverinin kuvvetli emetik oldugu bilinen bir gercektir (90). Minor

jinekolojik operasyonlarda morfinin POBK insidansi %22’den %67’¢
cikardig gosterilmistir (91). Benzer etkiler papaverin ve petidinle de
bildirilmistir, ancak petidinde bu etkiler genelde dozla iligkilidir (92).
Alfentanil ve sufentanilin de, ©zellikle c¢ocuklarda ylksek oranda
POBK’ya neden oldugu belirtilmektedir (93-97). Postoperatif opioid
kullanimi POBK’nin en sik nedenlerinden biridir, intranazal,
transdermal, oral, intratekal, subkutan, intramuskuler (im), iv veya

epidural kullanimda bulanti-kusma siklig1 benzerdir (68,76,88).
11.6. POSTOPERATIF AGRI

Uluslararast Agr1 Arastirmalar Dernegi’ne (IASP) gére agrinin tanimi,
var olan veya olast doku hasarina eslik eden veya bu hasar ile
tanimlanabilen, hosa gitmeyen duyusal ve emosyonel bir deneyimdir.
Bu tamima go0re agri, bir durum veya hosa gitmeyen yapida

oldugundan her zaman &zneldir. Bu nedenle agr1 dedigimiz deneyimi




degerlendirirken hem fiziksel hem de fiziksel olmayan bilesenlerini

birlikte degerlendirmek zorundayiz. Agri aslinda bir kavramdir (95).

I1.6.1. Agr1 Mekanizmalari

Periferik Mekanizmalar

Primer afferent nosiseptorler duyusunu algilayan duyu reseptorleri
(nosiseptorler) diger duyu reseptorleri gibi farklilasmamustir.
Nosipestorler, hiicre govdeleri dorsal kokte bulunan primer duysal
noronlarin periferik ucglart olup serbest sinir sonlanmalar: seklindedir
(96). En yogun olarak; deri, periost, arter duvarlari, eklem yizeyleri
ve duramaterde bulunur (97). Nosiseptif siireclerin baslangi¢c noktasi
primer afferent nosiseptorlerdir. Bunlar mekanik, termal ve kimyasal
uyaranlara yanit veren sinir uglaridir. Nosiseptoriin yanit 6zelliklerine
bagli olarak spinal korda dogru bir yayiim meydana gelir. Agr
bilgisinin yay ile reseptdrler iki smnifta ele alabilir: Agn
mekanotermal ve C polimodal nosiseptorler. Bircok agri tipi primer
afferent noronlarin, 6zellikle C polimodal nosiseptorlerin uyarilmasi
ile baslar. Ancak nosiseptor aktivasyonu siirecinde bagka faktorlerde
isin igine girer. Ornegin cildin cizilmesi bolgede inflamatuar surecleri
de baglatir ve buna bagli ¢esitli maddeler salgilanir. Normal kosullarda
mekanik, termal ve kimyasal uyaranlar yiiksek esik degerdeki
nosiseptorleri harekete gegirirler (96).

Klinikte ise agr1 uyaran; uzamis travma ve doku harabiyetine baglidir.
Doku harabiyeti inflamasyona ve dolayisiyla nosiseptorlerin daha

fazla uyarilmasina yol agar. Periferik sensitizasyon inflamatuar
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stirecin bir parcas: olarak tahrip olan bolgelerde makrofaj, lenfosit ve
mast hiicrelerinden gesitli intraselliller maddeler salgilanir. Nosiseptif
uyaraninin kendisi de ndrojenik bir inflamasyon cevabi olusturarak P
maddesi, noérokinin A ve kalsitonin geniyle iliskili peptid (CGRP)
salgilanmasina yol agar. Bu peptidlerin salgilanmasi sensoriyal ve
sempatik sinir liflerinde uyarilmada degisiklige, vazodilatasyona,
plazma proteinlerinin ekstravazasyonuna ve inflamatuar hicrelerin
cesitli kimyasal mediatérler salgilamasina neden olur. Bu nedenle K+,
seratonin, P maddesi, nitrik oksit ve siklooksijenaz ve lipooksijenaz
yollarindaki inflamatuar mediatorlerin salgilanmas: yiiksek esik
degerdeki nosiseptorleri uyararak periferik sensitizasyon dedigimiz
olay1 meydana getirirler (96). Sensitizasyondan sonra diistik siddetteki
mekanik uyaranlar normalde agriya yol agmazken agri1 uyaran: olarak
algilanilmaya baglanirlar.  Ayni  bigimdeki hasar  bolgesinde
uyaranlarina karst yamtta da artis meydana gelir. Tahribat
boélgesindeki bu primer hiperaljezi bolgesindeki periferik degisiklikler,
cerrahi girisim ve travmalardan sonra goriliir. inflamatuar cevab
durdurmak igin genellikle aspirin, parasetamol ve diger NSA ilaglar
kullanilir.  Nonsteroidler  etkilerini  antiinflamatuar  etkiyle
siklooksijenaz yolu Uzerinden gosterirler. Siklooksijenazin COX-1 ve
COX-2 olarak iki bi¢imde mevcut oldugu bilinmektedir. COX-1
normalde dokularda ve gastrointestinal mukozada yer alirken, COX-2

sadece inflamasyon sirasinda ortaya ¢ikmaktadir (98).




Opioidlerin periferik etkileri

Opioidler genellikle merkezi etkili ilaglar olarak bilinmektedir. Ancak
endojen opioidlerin doku harabiyetinden sonra periferik bélgelerde
etkili ~oldugunu disiindiiren bulgular vardir. Lokal doku
harabiyetinden sonra periferik reseptorler aktif hale gecmektedir. Bu
noktada opioid reseptorlerin etkinlerini mesi immuno kompetan
hlcrelerin  bolgeye gelmesiyle olusmakta ve opioid peptidleri
sentezlenmektedir. Opioidlerin periferik etkisinin saptanmasi c¢esitli

bicimlerde opioidlerin lokal kullanimina da yol agmaktadir (98).
Periferik sinir harabiyeti

Nosiseptorler sadece basit sensoriyal bilgi iletici degildirler. Son
calismalar periferik sinirde harabiyet meydana geldiginde birgok
kimyasal, fizyolojik ve morfolojik degisikligin ortaya ciktigi ve
bunlarin kendi baglarina agri olusturdugunu ortaya cikarmistir. Sinir
harabiyeti c¢esitli peptidlerin {iretim artisina yol agar (98). Sinir
harabiyetinden sonra, sinir gelisim faktori (NGF) sensoriyal
uyaranlara karsi hassasiyetin artiginda rol alabilir. Cesitli periferik ve
sensoriyal uyaranlar meydana gelebilir. Bu biyokimyasal degisiklikler
sinir liflerinde ¢esitli degisikliklere de yol agmaktadir. Sinir lifini
haraplanmasi sonucunda filizlenmeler meydana gelmekte ve spontan
olarak calisgan noromalara yol a¢maktadir (98). Cesitli uyaranlar
sonucunda kimyasal uyaranlara karsi hassasiyetin artmas: ile
kendiliginden ateslenen noéromalar gibi degisiklikler meydana

gelebilir. Benzer degisiklikler arka kok ganglionunda afferent
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reseptorlerde de ortaya ¢ikar. Miyelinli liflerde kan dolagiminin
azalmas: demiyelinizasyona ve ektopik uyaran olugmasina Yol
acmaktadir. Bu uyaranlar keskin, batici yada yanici bigcimde agrilara
yol acabilmektedir. Benzer bicimde periferik néropatik komponentin
tutuldugu durumlar postherpetik nevralji ve ampitasyon sonras: gibi
agrilardir. Ancak bu agrilarda merkezi bir takim 6gelerin oldugu da
bilinmektedir (98).

Sempatik sinir sistemi

Sempatik sinir sisteminin kronik agr1 olusumunda son derece 6nemli
bir rolii vardir. Sinir harabiyeti, hatta kiiglik travma bile sempatik
aktivitede bozukluga yol acabilir. Sempatik sinir sistemindeki bu
degisiklerde cesitli faktorler rol oynar. Inflamasyon primer nosiseptif
afferent liflerde, sempatik liflerden salgilanan prostanoidlerin etkisine
yol acar. Sinir harabiyetinden sonra sempatik stimilayon veya
noradrenalin verilmesi primer afferent liflerde adrenoreseptdrlerin
eksitasyonuna neden olur. Ayn sekilde arka kok ganglionlarininda
sempatik terminalleri vardir. Bu da sempatik afferent liflerin anormal

aktivitesine yol acabilir.
Santral mekanizmalar

Arka boynuz primer afferentlerinin sonlandigi merkezdir. Burada
afferent lifler, bolgesel spinal noéronlar ve beyinden inen liflerin
birlestigi karmasik bir yapr vardir. Primer afferent nosiseptorler
genellikle lamina I, IT ve V’te sonlanir. Burada arka boynuzdaki ikinci

sira noronlar sirastyla baglanti kurarlar. Bazi lifler Lissauer traktusu




icerisinde belirli segmentler boyunca inip ¢ikarak daha tst merkezlere

dogru giden ndronlarda sonlanirlar.

Iki tip ikinci sira arka boynuz néronu vardir. Birinci tip noronlar
nosiseptif spesifik ya da yiiksek esik degerde, ikinci tip ise wide
dinamik noronlar (WDR) olarak isimlendirilir. Her iki tip néron arka
boynuzda farklo bolgelerde bulunur ve farkli uyaranlara yanit verirler.
Nosiseptif spesifik néronlar yiizeyel laminalarda yer alir ve 6zellikle
agrili uyaranlara yanit verirler. WDR noéronlar ise genellikle daha
derin laminalarda yer alir ve hem agrlli hem agrisiz uyaranlara yanit
verirler. Bu noronlar dokunma ile olan uyarilara yanit vermezler.
Ancak agr1 hassas hale gelebilirler ve bu durumda dokunma uyaranina
karsi da yine agrili cevap verebilirler. Belli bir néron miktarinin
aktivitesi esik degeri astig1 takdirde agrisiz olan dokunma uyaranlarida

agrili olarak algilanir ve allodini gelisir.
Norotransmitterler

Arka boynuzdaki agri siirecinde ¢esitli norotransmitterler ve
néromodulatdrler yer almaktadir. Ozellikle glutamat ve aspartat gibi
eksitator aminoasitler arka boynuzdaki agrili uyaranin iletiminde rol
alirlar. N-metil-D aspartik asit (NMDA) ve nonNMDA reseptorleri ve
glutamat  reseptorleri isin  igerisine  girmektedirler.  Primer
afferentlerden salgilanan cesitli peptidler nosisepsiyonda rol alirlar.
Bunlar P maddesi, norokinin A ve CGRP’dir. P maddesi norokinin

reseptorleri Gzerinden etki eder. Agrili uyaran spinal korddan (st
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merkezlere nosiseptif ¢ikict sistemlerle iletilir. Nosiseptif bilgi dorsal

boynuzdan yukar merkezlere projeksiyon néronlar ile tasinmaktadir.

Bu islevi yiriten yolaklar: Spinotalamik yolak: En 6nemli ¢ikan yolak
olup, lamina I, V-VII’ den orijin alan noronlardan kaynaklanmaktadr.
Bu laminalardan orijin alan aksonlarin blyUk bir kism bir ya da birkag
segment yukariya daha gittikten sonra 6n beyaz komissiirden karsiya
gecerler ve ventrolateral funikulusta yikselerek spinotalamik yola

olustururlar. Bu yolagin aksonlar: talamusta sonlanir (98).

Spinoretikiler yolak: Lamina VII ve VIII’de bulunan nosiseptif
noronlarin aksonlart bu yolagi olusturur. Liflerin bir kiSm1 6n beyaz
komissiirden karsiya gecerler ve ventrolateral funikuluste ylkselirken,
bir kisim lifler ayn tarafta yiikselir. Bu yolagin aksonlar: talamusta ve

retikiiler formasyonda sonlanir.

Spinomezensefalik yolak: Bu yolagin hilicre govdeleri lamina | ve
V’de bulunmaktadir. Liflerin biliyik bolimi karsiya gecerek
ventrolateral funikiliste yukselirken, bir kisim lifler yine ayn tarafta
yukselir. Mezensefalon periakuaduktal gri cevher (PAG) lateral kismi
ile diger mezensefalon ¢ekirdeklerine lifler verir.

Spinoservikal yolak: Lamina Il ve 1V’den kaynaklanan lifler buradan
dorsolateral funikulusta yikselerek lateral servikal niikleusta sonlanir.
Buradan lifler karsiya gecerek medial lemniskiste yikselerek talamus

ve orta beyin bolgelerinde sonlanir.




Son olarak baz lifler, lamina Il ve 1\VV’den kaynaklanmakta olup lifler
dorsal kolumda yikselirler. Bu lifler medillada nikleus grasilis ve
niikleus kiineatusta sinaps yaptiktan sonra buradan karsiya gecerek

medial lemniskuste yol alarak talamusta sonlanir (98,99).

Anatomik ve fizyolojik olarak spinotalamik yolagin lateral kism
neospinotalamik sistem; spinotalamik yolagin medial kismi ile
spinoretikiler ve spinomezensefalik yolaklar ise paleospinotalamik
sistem olarak adlandilmaktadir. Neospinotalamik sistem, filogenetik
olarak daha yeni olup néronlarin hiicre gévdeleri Lamina | ve V’de
yer alir ve uzun, genis miyelinli aksonlar talamusun
ventralposterolateral (VPL) nikleusunda sinaps yaparlar. Buradan
ticlincti sira noronlar somatosensoryel kortekse projekte olurlar.
Paleospinotalamik sistem ise retikiler formasyon, periakuaduktal gri
cevher, hipotalamus, talamusun medial ve intralaminar gekirdeklerine
projekte olurlar. Buradan ¢ikan tigtincii sira néronlar limbik sistem ve
beynin bircok bolgesiyle irtibattadirlar. Neospinotalamik sistem
agrimin duyusal-diskriminatif yonunu, paleospinotalamik sistem ise
motivasyonal afektif yoniinii olugturmaktadir (100) . 1965 yilinda
Patrick Wall ve Ronald Melzack “kap1 kontrol teorisini” ileri surdler.
Bu teoriye gore dorsal boynuz hiicrelerinin aktivasyonu sadece
periferden gelen uyarilarla degil ayn zamanda supraspinal inen
sistemlerle de modile edilmektedir (101). Nosiseptif inputun
supraspinal noronlar tarafindan reguilasyonu en dramatik sekilde beyin
sapinda bazi bolgelerin elektriksel stimulasyonu ile kuvvetli analjezik

etki (stimilasyonla elde edilen analjezi, SPA) elde edilmesiyle ortaya
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konmustur (101). Beyin sapi stimulasyonunun spinal kord dorsal
boynuzundaki nosiseptif néronlari inhibe etmesi ve bu inhibisyonun
dorsolateral funikulus kesileri ile ortadan kaldirtimasi inen inhibit6r
sistemin oldugunu ortaya koymustur (98). Beyin sapindaki bu
bolgelere opioid injeksiyonunun da analjezik etki gostermesi ve beyin
sap1 stimilasyonu ile elde edilen analjezik etkinin nalaksonla
antagonize edilmesi opioidlerin inen inhibitor sistemi aktive ederek

analjezik etki olusturdugunu diisiindurmektedir (98,102).

Elektriksel ~stimiilasyon ile olusan analjezinin anatomik ve
norokimyasal yoniinii ortaya koymak i¢in yapilan bir takim ¢aligmalar
inen inhibitdér sistemin en az 3 biiyilk komponenti oldugunu ortaya
koymustur:  Ortabeyin’de, PAG ve periventrikiller bdlgeler,
rostroventral medillada serotonerjik niikleus rafe magnus (NFM) ve
nikleus retikilaris paragigantoselliilarisle eksitator baglantilar
kurmaktadir. Rostroventral medulladaki ndronlar seratonerjik ve
noradrenerjik lifleriyle dorsal boynuz lamina I, 11 ve VV’deki néronlarla
inhibitér baglantilar yapmaktadir. Spinal boynuzda lokalize ndron
devreleri inen inhibitor sistemin aktivitesinin modilasyonunda rol
oynamaktadir (96). Kapi1 kontrol teorisinden sonra sadece dorsal
boynuzda degil, beyin sap1 merkezlerinde de agr1 sinyallerine karsi
antinosiseptif bir aktivitenin ortaya ¢ikabildigi anlasiimistir. Ozellikle
endojen opioid peptidlerin keyfi ile agrili impulslara kars1 spinal ve
supraspinal duzeyde enkefalinerjik ve monoaminerjik bir inhibisyon

varhig: gosterilmistir. Bunlar baglica 3 gruba ayrilabilir:




Mezensefalik periakuaduktal gri cevherde yer alan enkefalinerjik
noronlar: Bunlar serebral korteks ve hipotalamus ile baglanti
icindedir. Enkefalinerjik mezensefalik néronlar bulbusta Nukleus Rafe
Magnus ve Nukleus Retikularis Gigantosellllaris’de bulunan
serotonerjik noronlarla sinaps yaparlar. Boylece diensefalik endorfin
ve mezensefalik enkefalin noronlarini uyarirlar. Bu no6ronlarda
dorsalateral fasikulus icinden inerek, dorsal boynuz nosiseptif
projeksiyon noronlar: Gizerine presinaptik ve postsinaptik baglantilarla
inhibisyon olustururlar. Bulbus ve pons Uzerinde daha lateral
yerlesimli  ¢ekirdekler: ~ Bunlarin ~ temel  ndrotransmitterleri
noradrenalindir. Bu sistem yine dorsolateral funikulus yolu ile dorsal
boynuz nosiseptif noronlari Gzerine projekte olurlar. Noradrenalin
noronlart kismen diensefalik endorfin noronlar ile iligkilidir ve dorsal
boynuz projeksiyon noéronlar Uzerine etkileri inhibitérdir. Burada

adrenerjik reseptorleri kullanilir.
Antinosiseptifspinal segmental mekanizma:

Ozellikle spinal yerlesimli enkefalinerjik noronlar énemli rol oynar.
Dinorfin tasiyan noronlar da bu bolgede yogundur. Lokal
enkefalinerjik néronlar C liflerinden gelen kollaterallerle eksite olur
ve bdylece hem postsinaptik hem de presinaptik olarak projeksiyon
néronunda inhibisyona yol acarlar. Spinal enkefalinerjik noronlar
ayrica seratonin ve noradrenalin tasiyan inici inhibitor sistemlerin
eksitasyonu ile de primer afferent sinapslar (zerinde inhibisyon
olustururlar. Projeksiyon néronlar iizerinde hizl ve kisa sireli

inhibisyon; enkefalinler ve GABA ile uzun sureli inhibisyon ise
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endorfin, kismen enkefalin ve somatostatin ile olusmaktadir. Bu
karmagik sistemle agr1 duyusu, nosiseptor uyar ile baglayan C ve A
lifleri ile medulla spinalise oradan beyin sapina ve Ust beyin
merkezlerine ulasan, yorumlanan ve yorum sonrasi gerekenlerin
yapilmasi icin organizmada zincirleme aktivasyonlara yol agan bir

olaylar dizisinden olusur (98).

11.6.2. Agr1 ve nosisepsiyonda zamansal siniflama ve dorsal

boynuzdaki kontrol mekanizmalari

Bir doku zedelenmesi oldugu zaman ortaya ¢ikan agri, aym kalite ve
lokalizasyonu gostermez. Once, cok kisa sireli keskin bir agn
duyulur. Bu lokalize ve bir anliktir. Bunu daha az lokalize olan, hatta
yayilan ve daha uzun devam eden ikinci bir agr1 ve hiperaljezi izler.
Bu durumu o6zellikle derin doku zedelenmelerini takiben izleriz,

Bunlar dakikalar ve saatlerce strebilir (98).

Diger agr1 olusturan neden devam ediyorsa ve patolojik agri durumu
yaratilmig ise, bu gunlerce hatta aylarca sirer. 1. ve 2. durumlarda,
agrt yayiliminin Slresi ve degiskenligi, kismen periferik ve kismen
dorsal antinosiseptif mekanizmalar ile etkilenir (98). Oysa 3. doneme
girildiginde, yani patolojik bir agr1 ortaya ciktiginda, olayimn periferle
iliskisi kalmaz ve dorsal boynuz hucreleri veya santral sinir sisteminin
bagka hiicreleri, 6rnegin talamik hiicreler arasindaki mekanizmalarla
agr1 olayr devam eder. Buna en tipik 6rnek de afferantasyon artisidir
(98). Doku zedelenmesine kars1 agr1 seklinde yanit verilmesi ve bunun

zamansal degisimi rastgele degildir. Sadece mental islemlere




dayandirilamaz. Dorsal boynuza ulasan bir afferent sinyal; periferden
gelen diger sinyaller ve beyinden asagiya inen impulslarla birlikte
degerlendirilir. Buna gore yeni bir nosiseptif enformasyon olay:
meydana gelir. Bu olayda en az 3 farkli zaman aksamasi ve buna bagl

3 farkl: dorsal boynuz mekanizmas: vardir:

1. Hizlh kap1 kontrolii (msn., sn. siireli)

2. Yavas duyarli kap1 kontrolli (dakika, saat sireli)
3. Uzamis baglant1 kontrolu (gun, ay streli)

Hizh Kap1 Kontrolii

Periferden gelen, doku zedelenmesine karsi gelisen ¢ok hizl ve ¢ok
kisa stireli bir etki mekanizmasidir. Afferent liflerden gelen; nosiseptif
olan ve olmayan impulslarin ¢ok kisa streli olarak dorsal boynuzda

entegrasyonunu ve kontrolunu saglar.

Once ¢ok yogun gelen, A-delta ile ulasan impulslar ve ézellikle genis
capl afferentlerle de gelen impulslarda terminal uclarda glutamati
serbest birakir. Glutamat ile projeksiyon noronlarina ilk agr sinyalleri
ulagir. Beyin, periferdeki agri olayini algilar. Ancak periferdeki
agrinin algilanmasindan sonra, A- ve C liflerinden gelen impulslarla
beraber A- liflerinden gelen impulslarin karsilikli etkilesimi baslar.
Hizl ileten genis capl liflerin eksitasyonu, daha 6nce ve daha yogun
olarak projeksiyon noronlari inhibe ettigi i¢in agri impulslariin

stirekliligi kesilir. Burada periferik agri olaydan haberdar olduktan
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sonra Supraspinal inici inhibitor ve hizli etki eden aminoasit
transmitterlerin salgilanmas: ile de agrinin kontrol edildigi goriiliir
(103). En cok seratonin, noradrenalin, enkefalin ve GABA gibi

inhibitor transmitterler etkili olurlar.
Duyarhhk kontrolii

Akut doku zedelenmesinden sonra, dorsal boynuz projeksiyon
noronlarinda daha ge¢ beliren ve daha uzun siren bir nosiseptif
eksitabilite artis1 ortaya ¢ikar. Bu siirecin 6nemli bir 6zelligi de,
zedelenmis yerin uzagindan gelen ve agri olmayan uyaranlara da,
dorsal boynuz nosiseptif hiicrelerinin yanit vermesidir. Yani bu
hicrelerin hem reseptif alan1 genislemistir, hem de modalite 6zelligi
artmistir (103). Bu fenomen, Kklinik olarak derin doku zedelenmesinde,
o bolgenin disina genis olarak yayilan, yavas baslangich duyarliligin
karsit1 olabilir. Klinik terimle sekonder hiperaljezi olarak ifade
edilebilir. Bu donemde egemen olan efferent girdiler, C liflerinin
santral ug¢larindan salgilanir. Yavas etkili noropeptid transmitterler,

devaml: olarak santral gecis hiicrelerini eksite ederler (103).

Bunlar arasinda P maddesi (SP), norokinin-A (NKA), kolesistokinin
(CCK) ve Kkalsitonin-geni iligkili peptid (CGRP) sayilabilir.
Noropeptidlerin meydana getirdigi uzamis depolarizasyon yani sira,
A-C ve liflerinden gelen Glutamat ile; dorsal néronlar arasindaki
postsinaptik reseptor olan NMDA (N-Metil D-Aspartat) reseptorleri

devamli olarak eksite edilir.




Hizli ve kisa eksitasyona yol agan glutamat, postsinaptik olarak iki tip
reseptor tzerinden etki gosterir.

1. Membran iyon kanallar ile iliskide olan iyonotrofik reseptorler
2. G protein uzerinden ikincil habercilerle baglantili olan metabotrofik

reseptorler.
Iyonotrofik reseptorler 3 tiptir:

1. N-Metil-D-aspartat (NMDA),
2. A-amino-3-hidroksi-5-metil-4-izoksazolepropionik asit (AMPA),

3.Kainat P maddesi ve nérokinin A; yavas ve uzun eksitasyona neden
olurlar. Norokinin 1 (NKZ1) reseptoru, nérokinin A ise Norokinin 2
(NK2) reseptori tzerinden etki gosterirler. Fizyolojik kosullarda (kisa
sireli akut uyarida) AMPA reseptorleri aktive olur ve postsinaptik
membranda depolarizasyon baglar. Normal sartlarda NMDA
reseptorleri Mg+2 ile kapalidir. Uyart devam ettiginde P maddesi de
salimir, Na+ iceri girer. P maddesinin katilimi ile membran potansiyeli
belli bir diizeye ulasir. Ancak belli diizeye erismis membran
potansiyeli, NMDA reseptoriiniin Mg+2 blogunu kaldirabilir. Bu
diizeye erismis depolarizasyonda glutamat NMDA’a baglansa bile
kanal agilmaz (103). Uzayan periferik impuls, NMDA reseptérinin
acilma kosullarin1 saglar (noroplastisite). Ca+2 hicre igine girer.
Intraselliler Ca+2’un artis1 ve depolarizasyonun ¢ok gicli olmasimi
saglar  (hipereksitasyon). Intraselliler ~Ca+2’un arti;it PG
(prostoglandin) ve NO (nitrozoksit) gibi ikincil habercileri aktive eder.

Tum bu reaksiyonlar spinal néron niikleusunda gen translokasyonuna
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ve ekspresyonuna yol agar. Agrt genleri ve dolayisiyla agri hafizasi
olusur (103).

Baglant1 kontrolii

Diger periferik sinirler veya dorsal kokler kesilirse, kesilme yerinden
dorsal boynuza dogru bir takim yavas noronal eksitabilite ve ndronal
metabolik degismeler meydana gelir. Bu etkiler afferentlerin
sonlandigi hiicrelerde; ¢ogu kez ara néronlarda gozlenir. Bir dorsal
kok veya aym segmente ait sinirin kesilmesinden sonraki gtinlerde,
presinaptik ve postsinaptik inhibisyon mekanizmalar: kollabe olur ve
sonu¢ olarak projeksiyon hiicrelerinde gok belirgin bir alanda saglam
kalan afferentlerden gelen bazi impulslarla bile nosiseptif eksitasyon
olusur. Bu yavas degismeleri tetikleyen mekanizma tam bilinmemekle
beraber, kesilen sinirlerin santral uglarindan akan bazi biyosimik
maddelerin etkisi ile olabilir. C lifi santral uclari bu konuda sorumlu
tutulur. Giderek periferik afferent girdilerden bagimsiz olarak
projeksiyon noéronlar ve diger supraspinal (Talamus gibi) ndronal

sistemlerde spontan agr1 impulslart devamli olarak yaratir (103).
I1.6.3. Agrili hastanin degerlendirilmesi

Hastanin tam ve tedavisinin dogru yonlendirilmesinin en 6nemli

kosulu, hig stiphesiz hastanin agrisinin dogru degerlendirilmesidir.

Hasta ile ilgilenen hekimin bilmesi gereken ilk kosul hasta tarafindan
sikayet olarak sunulan agrinin, karmasik yapida ve cok boyutlu

oldugudur. Bu kompleks c¢ok boyutlu agri goriisiic Melzack-Wall




tarafindan tamimlanmistir (104). Ekzojen veya endojen agr1 uyaraninin
sinir sisteminde islenmesi ile olusan bu hos olmayan his,
organizmanin bu impulsa verdigi biyolojik aktif bir cevaptir, kisiye

0zgudur, subjektiftir ve dort komponenti vardir:

1. Sensoriyal-diskriminatif ~ (duysal-ayirici) komponent:  Agn
uyaraninin, nosiseptif sistemde impuls olarak iletilmesi sonucu
uyaranin yerinin, siiresinin ve siddetinin belirlenmesidir.

2. Kognitif (degerlendirici) komponent: Yeri, siiresi ve yogunlugu
belirlenen uyaranin, hastanin diisiinsel duizeyinde ge¢cmis deneyimleri
ve gelecek beklentileri gergevesinde degerlendirerek biligsel olarak
agr1 hissinin belirlenmesidir.

3. Affektif komponent: Biligsel olarak degerlendirilen agri uyarana
verilen emosyonel cevaptir.

4. Vegetatif-somatomotor komponent: impulsun  olusturdugu
segmental spinal ve supraspinal refleks cevaptir. Terleme, kan basinci
ve nabiz degisiklikleri gibi vegetatif refleks cevaplar, mimikler, kagma
refleksi, tonus artisi ve kontraksiyon gibi motor refleks cevaplar
kapsar. Ssubjektif oldugundan ve glnimuzde henuz guvenilir bir
objektif agr1 6l¢iim metodu bulunmadigindan agrinin belirlenmesi
primer olarak hastanin ifadesine bakilir. Saglikli bir degerlendirmenin
ilk kosulu, hekimin hasta ile siki bir diyaloga girmesidir. Hastanin
kendisinin dinlendiginin ve sikayetinin ciddiye alindigin1 hissetmesi
gerekir. Postoperatif agr1 hasta genelde “o kadar olacak” anlayisi ile
basite  alinmamalidir.  Hekimin  postoperatif — agriy1  dogru

degerlendirebilmesi icin preoperatatif dénemde hasta ile konusup
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genel agri anamnezini almasi gerekmektedir. Siddetli olarak agri
duyan bir hasta agr1 tanimlamada ve siddetini belirtmede uygun sozler
kullanmamaktadir. Bilimsel platformda agrimin belirlenmesinde
objektif referanslar kullanilmal ve agri1 6l¢iimii miimkiin oldugu kadar
standardize edilmelidir (105).

Tek Boyutlu Yontemler
Bu yontemler agrinin sadece siddetinin dlgiilmesinde kullanilir.
Bunlar: Kategori skalalari

Sozel skala (VRS; Verbal Rating Scale): Kategori skalalarinda sdzel
yanith olanlar. Hasta agri siddetini tanimlayan kelimelerin sirayla
dizildigi listeden (agr1 yok, hafif, orta, siddetli) agrinin siddetine uyan
kelimeyi seger. Basittir ve hastalar tarafindan tercih edilir. Ancak agri

siddeti hakkinda yeterli ayrint: vermekten uzaktir (106).

Tablo:5 Sozel Skala

0 yok

1 Hafif agr

2 Orta siddette agr1

3 Siddetli agr

4 Cok siddetli dayanilmaz agri




Yiiz skalasi (face scale):

YUz ifadelerinin resimlenmesi esasina dayanir. Genellikle ¢ocuklarda

kullanilsa da yetiskinlerde de uygulanan tipleri mevcuttur.
Sayisal skalalar :

Sayisal derecelenme skalasi (NRS; Numeric Rating Scale): Sayisal
skalalara en iyi Ornektir. Hasta agr siddetini O (hi¢ agr1 yok) ile 10
(dayanilmaz agr1 ) puan arasinda degerlendirir. Degerlendirme 0 ile
100 rakamlar arasinda da yapilabilir. Hastalarin ¢ogu tarafindan kolay

anlagilir (107).
Viziel analog skala (VAS):

Agr olgtimlerinde kullanilan tek boyutlu yontemler (VAS, sayisal
derecelendirme skalalar1 ve kategori skalalar1 ) yakin zamana kadar
agrinin yalnizca siddetinin 6l¢iilmesinde kullanilan ve agrinin tedavi
ile degisen tek kalitesi oldugunu varsayan yontemlerdir. Glinimuzde
ise bu yontemler, agr1 siddetinin yaninda agrinin azalmasi, hastanin
tatminkarhig: ve bulanti gibi diger stbjektif parametrelerin élgimiinde
de kullanilmaktadir. VAS; son derece basit, etkin, tekrarlanabilen ve
minimal arag gerektiren bir agri siddeti 6lcim yontemidir.

VAS klinikte agr1 siddetinin 6lgiilmesinde kullanilan basit, giivenilir,
kisa slrede uygulanan bir yontemdir. VAS’ ta 10 ¢cm uzunlugunda
yatay veya dikey bir ¢izgi ¢ekilir. Cizginin sol ucunda hi¢ agr yok,
diger tarafta hayal edilebilecek en siddetli agri ifadeleri vardir.
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Hastadan bu 10 cm’ lik ¢izgi iizerinde o andaki agrinin siddetine gore
bir noktay isaretlemesi istenir. Cetvelle baslangi¢c noktasiyla (hi¢ agr
yok) isaretlenen noktanin arasi olgiilerek ¢cm cinsinden sayisal bir

deger elde edilir.

VAS agn azaltan farmakolojik ve nonfarmakolojik tedavilerin
degerlendirilmesinde oldukca duyarli bir yontem olup verbal ve

nimerik aggr skalalariyla korelasyonu fazladir.
VAS’ n avantajlar:

Uygulamasinin kolay olmast,

Yaniltic1 faktorlerden az etkilenmesi,

Hastaya yeterli agiklama yapildiginda oldukga deg erli bilgi vermesi,
Belli zaman dilimlerinde agr1 siddetinin olgiilmesiyle degisikligin
yiizde olarak ifadesini miimkiin kalmasidir.

VAS’in baglica dezavantaji ise agrinin tek boyutuyla, yani siddetiyle
degerlendirilmesidir. Buna karsin agr1 basit, tek boyutlu bir duyu
olmay1p sonsuz sayida niteliklere sahiptir (107).

Her agrinin niteligi digerinden farklidur.

Cok boyutlu yontemler:

Genel olarak kronik agr1 hastalar icin uygun yéntemlerdir.

McGill A Anketi MPQ’nun kisa formu

Tanimlayici ayrimsal skala

West Haven-Yale ¢cok boyutlu agri envanteri




Sonug olarak kisinin agrinin degerlendirilmesinde en 6nemli konu
agrinin siibjektif oldugu ve kisinin kendi ifadesinin gecerli 6lglim

oldugu gercegidir (95).
Postoperatif agrinin patofizyolojisi ve olumsuz etkileri

Cerrahi insizyon; sempatik sinir sistemi aktivasyonu ile sempatik
noroendokrin ve inflamatuar yanitlari tetikleyen travmatik bir
uyarandir. Inflamatuar yamt; periferik nosiseptorleri aktive ederek
uyarinin spinal kordun arka boynuzuna ve bu bélgedeki modulasyon
sonunda beyne iletilmesini tetikler. Doku hasari olmadan ve kisa
streli nosiseptor aktivasyonu ile dogru orantili yanit olustururken,
siddetli doku hasari1 ile tekrarlayan uyarilar periferik ve santral
sensitizasyon ile agrinin algilanmasinda artisa ve kronik postoperatif

agr1 sendromunun olugsmasina neden olur.

Cerrahi uyariya refleks yanitlar; segmental, suprasegmental ve
kortikal yanitlar olmak iizere ii¢ gruba ayrilir. Spinal segmental refleks
yanitlar; iskelet kas tonusunda artis, kas spazm ile oksijen tiiketiminde
artis ve laktik asit olusumu, sempatik sinir sistemi stimulasyonu ile
tasikardi, atim hacmi artis1, kardiak is ve miyokard oksijen tlketimi
artisi, gastrointestinal ve {riner sistem tonus azalmasidir.
Suprasegmental refleks yanmit ile sempatik sistem aktivasyonu
artarken, hipotalamik stimilasyon metabolizma ve oksijen tiketimi
artisgina neden olur. Kortikal yanitlar ise anksiyete, huzursuzluk,

davranigsal yanitlar ve emosyonel stresi icerir (95).
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Fizyolojik yanitlar

Pulmoner sistem, kardiyovaskiler sistem, gastrointestinal sistem,
uriner sistem, koagulasyon ve immin sistem disfonksiyonu,

noroendokrin ve metabolik degisiklikleri igerir.
11.6.4. Postoperatif agr1 tedavisinin farmakolojisi

Postoperatif agri tedavisinde siklikla kullanilan farmakolojik ajanlar;
opioid analjezikler, opioid olamayan analjezikler (NSAI), rejyonel
bloklarda kullanilan lokal anestezik ajanlar ve adjuvan analjeziklerdir
(95)

Nonsteroid antiinflamatuar ilaglar (NSAII)

Nonsteroid antiinflamatuar ilaglar (NSAI), kimyasal yapilari,
farmokolojik ve terapétik etkileri farkli heterojen bir gruptan olusur.
Agrmin  kaynaklandigr periferik  bolgelere etki ile analjezi
olusturduklarindan bu gruptaki ilaclara periferik etkili analjezikler
adida verilir. Degisik derecelerde analjezik, antipiretik ve
antiinflamatuar etkilere sahip bu ajanlar opioidlerden farkli olarak
bagimlilik ve tolerans yapmazlar. Bu gruptaki ilaglar ya tek baslarina
ya da diger analjezik adjuvanlarla beraber veya opioidlerle kombine
edilerek kullanilirlar. Postoperatif agrida potent bir faktor olarak
yumusak doku travmasi ve enflamasyonun roll giderek daha iyi
tanimlanmistir. Nonsteroid antiinflamatuar ilaglarin prostoglandinlerin
salmimini inhibe ettigi, boOylece agri reseptOrinin uyariimasini

onledigi ve agri esini yiikselttigi bilinir (108).




Asetaminofen; sadece santral sinir sistemindeki prostoglandin
sentezinden sorumlu siklooksijenaz enzimini blok ettigi icin periferik
etkisi yoktur. Bu nedenle antiinflamatuar etkisi olmamasina karsin en
giivenilir analjezik ajandir. Asetaminofenin diger NSAID ilaglar ile
karsilagtirllmasinda;  ozellikle major cerrahi sonrasinda agr
skorlamalart ve opioid gereksinimi agisindan diger nonsteroid
ilaclardan bir farki olmadigi, birlikte kullanimlarinda analjezik
etkinligi artirdigr yuksek riskli hastalarda yan etki azligi nedeni ile

tercih edilmesi gerektirir sonucuna varilmstir.

NSAID ilaglar; hafif-orta  siddetli agrida tek baslarma analjezik
olarak, siddetli agrida ise yiksek doz opioid gereksinimini ve yan
etkilerini azaltmak amaci ile kullanilirlar. Etkilerine tolerans ve
bagimlilik gelismez. Farmakolojik etkileri benzer, kimyasal yapilar
farkli heterojen bir gruptur. Siklooksijenaz enzimini bloke ederek
uyaranin nosiseptorler tarafindan taninmasi ve iletilmesinden sorumlu
olan prostoglandinlerin sentezini inhibe ederler. Siklooksijenaz
enziminin iki izoenziminden COX-1; gastrik mukozanin korunmasi,
gastrik asit sekresyonun sinirlanmasi, renal hemodinami regilasyonu,
su-elektrolit dengesi ve trombosit fonksiyonlarindan sorumlu iken,
COX-2; doku hasarinda IL1 ve TNF gibi inflamatuar sitokin
stimiilasyonu ile artirarak inflamasyon ve hiperaljezi olusumunda rol

alir (108).
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Parasetamol

Parasetamol, klinik etkinligi kanitlanmis analjezik ve antipiretik etkili
bir maddedir. Parasetamol, hipotalamustaki dizenleyici merkezler
Uzerine direkt etki ile vazodilatasyon ve terlemeye yol acarak,
yukselmis olan vicut 1sisin1 diigiiriir. Parasetamol agirlikli olarak
merkezi sinir sisteminde prostaglandin sentezini durdurarak ve daha

az oranda periferde agr1 yanitin1 bloke ederek etki eder (109).

Farmakolojik Ozellikleri: Parasetamol, prostaglandin sentezini onler.
Agrt  kesici ve ates dislrictdir. Hipotalamusta yer alan
termoregulator merkeze direkt etkisi ile atesi diisiirir. Sindirim
sisteminde hizla absorbe olur. Viicut sivilarinin ¢oguna esit oranda
dagilir, sadece %15-25’i plazma proteinlerine baglanir. Plazma yari
Omru 1-3 saat arasindadir. %1-3°1 idrarla degismemis olarak atilir.
Verilen dozun en az %80’i biyolojik olarak inaktif glukuronid veya
stlfat konjugatlar1 sekline dontisir ve bobreklerden bu sekilde itrah
edilir. Parasetamol’un mindr metabolitleri hepatik hidroksilasyon ve
deasetilasyon ile olusur. Hidroksilasyon metabolitinin olusumu,
sitokrom-P 450 karisik fonksiyonlu oksidazlarla oksidasyon yolu ile
olur. Yenidoganlarda glukuronid konjugasyonu olusturma kapasitesi
distiktiir (109). Parasetamol’lin antipiretik ve analjezik etkinligi
vardir. Ancak antiinflamatuar etkisi yoktur. Yiizyildan fazla bir
zamandir yaygin olarak kullanilmaktadir. Bugiin postoperatif agrinin
giderilmesinde artan bir ilgi gormektedir. Parasetamoliin hasar gérmis
dokularda periferik etkisi yoktur. Santral sinir sistemi (SSS) yoluyla,

spinal kanalda ve beyin dizeyinde siklooksijenaz yoluyla etki




yapmaktadir (109). Parasetamol’(in analjezik etkisi uygulamadan 15-
30 dakika sonra baslar. Bu etki 4 ile 6 saat slrer. Parasetamol, tek
basina veya opioidler ya da NSA ilacglarla kombine olarak
uygulanabilir. Abdominal ve ortopedik cerrahide % 30’luk opioid
tasarrufu saglar. Maksimum onerilen doz 24 saatte 4 gr’dir. Hepatik
toksisite, 10 gr parasetamol (=20 gr proparasetamol) gibi yuksek doz
uygulanmasindan sonra goriliir (109). Parasetamol’iin analjezik ve
antipiretik ozellikleri, santral ve periferal yollar icerebilir. Uygulama
sonrast 5-10 dakika iginde, agri kontroliiniin baslamasini saglar.
Uygulamaya baslandiktan sonra 30 dakika iginde, en az 6 saat sliren
antipiretik etkiye sahiptir. Parasetamol’iin farmakokinetigi tek doz
uygulanmasindan 2 gr’a kadar ve de 24 saat siresince tekrarlayan
uygulanmasindan sonra lineerdir. Maksimal plazma konsantrasyonu
500 mg ve 1 gr altinda 15 dakikalik infuzyonunun sonunda
gbzlemlenir; sirastyla 15 mg/ml ve 30 mg/ml’dir. Dagilim volimi
ortalama 1L/kg’ d r. Plazma proteinlerine genis olarak baglanmaz. 1
gr parasetamol inflzyonunu takiben, 20. dakikada ve sonrasinda
serebrospinal sivida 6nemli konsantrasyonlar gdzlemlenmistir. ki
major hepatik yolu takiben, (glukronik asit ve sulfurik asit
konjugasyonu) olarak karacigerde metabolize olur. Kiglk fraksiyonu
(<%4), sitokrom P 450 ile reaktif ara triine (N asetil benzokinonimin)
metabolize olur. Bu Uriin indirgenmis glutatyon ile hizlica detoksifiye
edilir. Sistein ve merkapturik asitle konjugasyondan sonra, Urin icinde
elimine edilir. Fakat yiiksek doz sirasinda, bu toksik metabolitlerin
miktar1 artar (109). Metabolitleri, esas olarak idrar i¢inde atilir,

Uygulanan dozun %901 esas olarak glukronid (%60-80) ve silfat

TiROIDEKTOMILERDE PREINSiZYONEL YUZEYEL BiLATERAL SERVIKAL
PLEKSUS BLOKAIJI

78




konjugatlar1(%20-30) olarak 24 saat icinde ekstrete edilir. % 5’den az
degismeden atilir. Plazma yari 6mriu 1-4 saattir ve total vicut klirensi
18 L/saat’dir. Farmakokinetik Ozellikleri ve metabolizmas: yavas
hastalarda modifiye edilmemistir. Bu popilasyonda doz diizenlemesi
gerekmez. Ciddi renal yetmezligi olan vakalarda (kreatinin Kklirensi
10-30 ml/dk), parasetamoliin eliminasyonu gecikir. Glukronid ve
stlfat konjugasyonlar: igin eliminasyon orani, ciddi renal yetmezlikli
olanlarda saglikli olanlara goére 3 kat yavastir. Bundan dolay:
parasetamolu ciddi renal yetmezligi (kreatinin klirensi <30 ml/dk)
olanlara verdigimiz zaman, her uygulanim arasi minimum 6 saat
tutulmalidir. Parasetamol esas olarak karacigerde glukronid ve sulfat
konjugasyonu ile metabolize oldugundan karaciger yetmezligi
durumunda dikkatli olarak verilmelidir. Ozellikle 6nerilen dozlardan
yiiksek dozlarda verildiginde ¢ok ciddi karaciger hasar1 yapma riskine
sahiptir. Béyle durumlarda hepatik transaminaz seviyesi ve hepatik
fonksiyon testleri siklikla takip edilerek doz ayarlanmalidir.
Endikasyonlari: Agr1 ve hipertermi tedavisi icin ozellikle cerrahi
girisimden sonrast ve atesin kisa sireli tedavisinde endikedir.

Kontrendikasyonlari:

- Ciddi hepatoselltler yetmezlik durumlar
- G6PD eksikligi olanlar

Yan Etkiler:

- Hipotansiyon
- Hepatik transaminaz diizeylerinde art
- Trombositopeni, [6kopeni, nétropeni (¢ok nadir) (110).




Parasetamol diislik yan etki insidansi olan giivenilir bir ajandir. En
o6nemli yan etkileri hepatotoksisite ve hepatik yetmezlik, Onerilen
dozlar asilmadigi surece gozlemlenmez. i.v parasetamol yasli ve
yuksek riskli hastalarda iyi tolere edilir. Yapilan ¢alismalarda, glinde
dort kere i.v 1 gr parasetamol kullaniminda karaciger enzimlerinde
yiikselme olmamustir. Bu sekilde hepatik toksisitenin asetaminofenle
nadir oldugu, ancak ¢ok yiiksek dozda olusabilecegi gosterilmistir
(111).

11.6.5. Postoperatif Analjezide Rejyonal Teknikler

Postoperatif analjezide parenteral oipoidler kullanilmas: sedasyon,
solunum depresyonu, bulanti-kusma, gastrointestinal  sistemin
fonksiyonunun bozulmasi gibi bircok istenmeyen etkiye yol acar.
Opioidlerin kullanilmadigi veya c¢ok kiicik dozlarda kullanildig:
rejyonal anestezi tekniklerinin kullanilmasiyla hem istenmeyen
oipioid etkilerinden kaginilmast mimkiin olur, hem de (st diizeyde
analjezi saglanir (3). Rejyonal anestezi teknikleri akut agrinin
giderilmesinde en etkili yontemlerdir. Giinubirlik hastalarda ve kiglk
cerrahi girisimlerde yeterli olur. Biiylik cerrahi girisim disunulen
yatan hastalarda ise kontinu kateter tekniklerinin kullanilmasi daha
uygundur. Yara analjezisinin saglanmasinda yara infiltrasyonu en
basit yontem olmasina ragmen genelikle ihmal edilir. Rektus kasi
kilifina yerlestirilen kateter araciligiyla surekli lokal anestezik
perfizyonuyla laparotomi agrismin  tedavisi kirk yil  6nce
uygulanmistir. Kolesistektomi sonrasi agri tedavisi i¢in yapilan yara

perflizyonunun vital kapasiteyi arttirdigi ve kullanilan opioid miktarini
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azalttigr gosterilmistir (3). Ameliyat sonunda ameliyat yarasinin her
iki ucuna enjekte edilen ve daha sonra yara igine yerlestirilen
kateterden perfuizyonuna devam edilen uzun etkili lokal anesteziklerin
etkili analjezi sagladigi goOsterilmistir. Buna karsin yapilan bir
calismada yara yerine bupivakain enjekte edilen gunubirlik hastalarda
24 saat sonra agri algilamasinin arttigi belirtilmistir. Morris’e gore
yara Yyerine enjekte edilen lokal anestezik doku onarimin
geciktirebilmektedir. Genel olarak bu teknigin yara iyilesmesini
geciktirmedigi, enfeksiyon sikligmi arttirmadigi kabul edilmektedir.
Yeni yapilan bir ¢calismada Sinclair, herniografi agrisinda yara yerine
puskdrtulen lidokainin topikal etkiyle anljezi sagladigini géstermistir
(3). Yara infiltrasyonunda genellikle %0.25 bupivakain kullanilir.
Adrenalin iceren lokal anestezikler teorik olarak yara iyilesmesini
geciktirebileceginden kullanilmamalidir. Yara infiltrasyonu kiguk
cerrahi girisimlerde tek basina analjezi saglarsa da, buyik cerrahi

girisimlerde analjezi igin opioid destegi gerekir.
Periferik Sinir Bloklari

Uzun etkili bir lokal anestezikle uygulanan bir periferik sinir blogunda
yaklasik 12 saat siireyle analjezi saglanir. El ve ayak bilegi ve dirsek
bloklar uygulanmas: oldukca kolay ydntemlerdir. Herniografiden
sonra uygulanan ilioinguinal ve iliohipogastrik bloklar, torakotomi ve
laparotomi  sonrasinda uygulanan interkostal bloklar yeterli
postoperatif analjezi saglar. Ayrica uzun sireli postoperatif analjezi
icin femoral sinir bloguna, brakiyal pleksusa, interkostal araliga

kateter yerlestirilerek lokal anestezik inflizyonu yapilabilir (3).




I11. GEREC VE YONTEM

Etik kurul onayi, yazili ve s0zli hasta onayr alinan ASA I-II
grubundan 18-60 yas arasi tiroidektomi cerrahisi gecirecek 40 hasta
calismaya alindi. Preoperatif anestezi konsultasyonunda hastalara
katilacaklar ¢aligma hakkinda bilgi verildikten sonra postoperatif agri
degerlendirmek icin VAS (Viziel Analog Skalas ) tarif edildi. Kronik
analjezik kullanimi 6ykusu, ciddi kardiyopulmoner hastaligi olanlar,
diyabetik hastalar, santral veya periferik noropatili, lokal anestezik
alerjisi, koagiilopatisi ve blok yapilacak alanda enfeksiyon bulunmasi
gibi rejyonal anestezi igin kontrendikasyon bulunan hastalar ¢aligmaya
alinmadi. Hastalara ait yas, cinsiyet, ASA grubu bilgileri kaydedildi.
Sistolik, diyastolik, ortalama kan basinglari, periferik oksijen
saturasyonu (SpO2), kalp atim hizi (KAH), bispektral indeks (BIS)
baslangi¢ degerleri kaydedildi. Hastalara 20 G intraket ile damar yolu
acilarak, 5 mL/kg/dk % 0.9 NaCl izotonik solusyonu baslandi. Genel
anestezi sartlari hazirlanarak 2 mg/kg propofol, 2 pg/kg fentanil ve 0.1
mg/kg vekuronyum ile indiiksiyon yapildi. Kas gevsemesi sonrasinda
hastalar entiibe edildi. Her iki grupta anestezi idamesinde 45 dakikada
bir 50 pg fentanil ve 2 mg vekuronyum, BIS degeri 40-60 arasinda
tutulacak sekilde %60 N20 + % 40 O2 6 L/dk desfluran kullanildi.
Hastalar 20 kisilik rastgele iki gruba ayrildi. Grup G (kontrol grubu)
hastalar entlibe edildikten sonra cerrahiye izin verildi. Grup B (blok
uygulanan grup) hastalara insizyon 6ncesi BSCPB uygulandi. BSCPB
uygulanacak hastanin boynu altindan desteklenerek bas ekstansiyona

alindi. Her iki kol 90° yanlarda ve omuzlar altindan desteklenerek
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hafifce ylkseltilmis olarak sirtlisti pozisyon verildi. Ba blokajin
yapilacag: tarafin aksi yone cevrilerek sternokleidomastoid (SCM)
kasin belirginlesmesi saglandi. Boyun boélgesi asepsi-antisepsi
kosullarina uygun sekilde silindikten sonra steril 6rti ile ortaldi.
Lokal anestezik olarak 10 ml %0.5 levobupivakain hazirlandi. SCM
kasin arka kenarinin orta noktas: belirlendi. Bu noktadan

levobupivakainin 2 ml' si 22G igne ile cilt, cilt alt

90 derece ac1 ile gegilerek ve kalan levobupivakain SCM kasi arka
kenar1 boyunca yukari ve asagi yonde ilerletilerek ylzeyel infiltrasyon
tarzinda uygulandi ve cerrahiye 10 dakika sonra izin verildi.

Olgularin kan basinci degerleri, oksijen saturasyonu, kalp atim hizi,
BIS degeri, % MAK ve EtCO2 degerleri indiiksiyondan itibaren 3. 5.
10. dakikalarda ve sonrasinda her 10 dakikada bir kaydedildi.
Hastalara verilen desfluranin % MAK degeri, BIS 40-60 arasinda
olacak sekilde ayarlandi. Olgularin ekstiilbasyonda ve postoperatif
donemde 2., 12., 18., 24. saatlerde postoperatif VAS skorlar1 ve
bulanti- kusma sorgulandi. Postoperatif agrinin basladigi siire
kaydedildi. VAS skoru 4 ’iUn altinda olan olgular ek analjezik
yapilmadan takip edildi. Analjezi i¢in tlim hastalara agri1 sikayetinin
ilk basladig1 andan itibaren 6 saatte bir 500 mg parasetamol ilk 24
saatte verildi. Postoperatif 24 saat boyunca parasetamol kullanimina
ragmen, VAS skoru 4 ve Uzeri olgularda analjezik amacl i.m. 5 mg

morfin verilmesi planlandi.




Istatistiki analiz

Uzerinde durulan 6zelliklerden siirekli degiskenler i¢in tamimlayici
istatistikler; ortalama, standart sapma, minimum ve maksimum deger
olarak ifade edilirken, kategorik degiskenler sayr ve yiizde olarak
ifade edilmistir. Siirekli degiskenler igin ilaclar ve Ol¢im zamanlar
arasinda fark olup olmadigimi belirlemek amaciyla iki faktorlu ve
faktorlerden biri tekrarlanan 6l¢iimlii varyans analizi yapilmistir.
Yapilan varyans analizini takiben, farkli 6élcim zamanlar belirlemek
amaciyla; Tukey coklu karsilastirma testi kullanilmistir. Kategorik
degiskenlerin gruplarla olan iligkisini belirlemede Ki-kare istatistigi,
stirekli degiskenler arasindaki iliskiyi belirlemede Pearson Korelasyon
katsayis1 hesaplanmistir. Hesaplamalarda istatistiki anlamlilik diizeyi
% 5 olarak alinmis ve hesaplamalar SPSS istatistik paket programinda

ylritilmustir.
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IV. BULGULAR:
IV.1. Gruplara Ait Demografik Veriler ve ASA Dagilimlar

Demografik veriler agisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir fark yoktu (p>0.05). Olgularin demografik verileri ve ASA

dagilimlar1 Tablo 6’ da gosterilmistir.

Tablo 6: Gruplara ait demografik veriler ve ASA dagilimlar1 (Ort +
SD)

Grup B Grup G p
Yas (y1l) 4485 +12.29 |40.45+13.16 |0.28
Cinsiyet E/K | 4/16 6/14 0.54
ASA /11 8/12 9/11 1.00

ASA: Amerika Anestezistler Cemiyeti (American Society of

Anesthesiologists)
IV.2. Sistolik Kan Basinci (SKB)

Gruplar aras karsilastirmada SKB degerleri agisindan anlamli fark
bulunmadi (p>0.05). Grup ici karsilastirmada her iki grupta
preoperatif SKB degerinde indiiksiyon doneminde 6lgiilen degere gore
anlamli azalma saptandi(p<0.05). Gruplara ait SKB degerleri Tablo 7
ve Grafik 1 ’de gosterilmistir




Tablo 7: Gruplara ait Sistolik Kan Basinc Degerleri (Ort + SD)

SKB Grup B Grup G

Preoperatif ~ 135.40 +14.48 137.55+17.27
Induksiyon  104.70 +16.22 112.95+14.64
E.3.dk 117.60 £25.79 125.65+22.22
E.5.dk 109.10 +23.31 123.20+18.43
E.10.dk 109.45 +17.77 122.45 +20.31
E.20.dk 108.35 +17.65 120.65+19.53
E.30.dk 117.00 +19.89 123.55+19.64
E.40.dk 116.20 +20.97 120.60+17.25
E.50.dk 114.35+15.04 118.10+11.31
E.60.dk 116.55+18.51 116.85+15.45
E.70.dk 116.50 £19.59 122.55 +19.73
E.80.dk 120.30+17.71 118.40+17.43
E.90.dk 115.40 +18.75 120.00 +19.12
Ekstubasyon 126.80 +20.22 129.15+16.12
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SKB: Sistolik Kan Basinci, E:entiibasyon, dk: dakika

p<0.05 Grup B Grup igi preoperatif degere gore karsilastirma, p<0.05
Grup G Grup i¢i preoperatif degere gore karsilastirma.

SISTOLIK Euo: BASINCI

6&) L T T L L Ij T T T L T T o
Preoperatif E E E E E E E E  Emtiboyo
dk dk dk Ak dk dk dk Ak dk .k dk
7 10 20 30 40 50 .60 .70 .80 .90 —+— GrupB
I EE =— Grup G

E:entubasyon, dk: dakika
Grafik 1: Gruplara ait Sistolik Kan Basinci Degerleri
1V.3.Diyastolik Kan Basinci1 (DKB)

Gruplar aras: karsilastirmada, entlibasyonun 5. ve 10. dakika DKB

degerlerinde Grup B’ de anlamli azalma saptandi(p<0.05).

Grup i¢i degerlendirmede Grup B’ de preoperatif DKB degerine gore
indiksiyon ve entlibasyonun 5., 10., 20., 40., 50., 60. dakika
degerlerinde  anlamli  azalma  saptandi(p<0.05). Grup igi
degerlendirmede Grup G’ de preoperatif DKB degerine gore;

indiksiyon ve entiibasyonun 50., 60. dakika degerlerinde anlamh




azalma saptandi( p<0.05). Gruplara ait DKB degerleri Tablo 8 ve
Grafik 2’ de gosterilmistir.

Tablo 8: Gruplara ait Diyastolik Kan Basinci Degerleri (Ort = SD)

DKB GRUP B GRUP G

Preoperatif 8250 = 990 B0.35 = 11.09
ndiiksivon 7020 £ 16.13 70.35 = 9058
E 3.dk 7395 £ 1745 76,70 = 1741
E 5.dk *67.50 = 14.66 75.25 = 15.62
E.10.dk *p6.10 = 1252 74.05 = 1540
E. 20.dk 67.70 == 13.75 73.05 = 13.64
E.30.dk 7265 %= 1497 73.10 £ 12.07
E. 40.dk 68.80 = 1626 73.75 = 15.98
E. 50.dk 69.50 = 14.09 71.10 = 13.71
E. 60.dk 69.15 = 14.56 70.10 = 861
E 70.dk 7245 = 15.09 74.15 = §.2%9
E. 80.dk 7310 = 1750 72.60 = 1130
E. 90.dk 7520 % 16.15 7235 = 13.38
Ekstiibasyon 80.55 = 13.97 8040 = §.02

DKB: Diyastolik Kan Bas nc , E:entiibasyon, dk:dakika
p<0.05 Grup B Grup i¢i preoperatif degere gore karsilastirma,
p<0.05 Grup G Grup igi preoperatif degere gore karsilastirma

*p<0.05 Gruplar arasi karsilagtirma
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Grafik 2: Gruplara ait Diyastolik Kan Basinci Degerleri
IV 4. Ortalama Kan Basinc1 (OKB)

Gruplar aras1 karsilastirmada entiibasyonun 10. ve 20. dakika OKB
degerlerinde Grup B’ de Grup G ’ye gore anlamli azalma saptand:
(p<0.05). Grup i¢i degerlendirmede preoperatif OKB degerine gore
Grup B’ de indiiksiyon degeri ve entubasyonun 5., 10., 40., 50., 60.
dakika degerlerinde anlamli azalma saptandi(p<0.05). Grup igi
degerlendirmede Grup G’ de preoperatif OKB degerine gore;
indiiksiyon degerinde anlamli azalma saptandi( p<0.05). Gruplara ait
OKB de erleri Tablo 9 ve Grafik 3’de gosterilmistir.




Tablo 9: Gruplara ait Ortalama Kan Basinc Degerleri (Ort £ SD)

OKB Grup B Grup G

Preoperatif 97.95 +15.19 99.10 +14.81
ndiksiyon  81.20 +15.40 85,90 +13.39
E.3.dk 89.60 +20.71 94.05 #17.16
E.5.dk 88.40 +19.26 93.95 +15.30
E.10.dk * 84.25+17.92 9250 *17.31
E.20.dk *84.40 +17.36 94.15 +16.24
E.30.dk 90.45 +14.85 93.80 +17.10
E.40.dk 87.25 +£17.89 93.45 +16.09
E.50.dk 85.35 +16.78 91.95 +11.90
E.60.dk 85.50 +14.82 89.35 *13.21
E.70. dk 89.00 +15.15 89.35 +9.42
E.80.dk 94.25 +15.94 89.40 +12.84
E.90.dk 91.80 +14.56 92.10 +15.33
Ekstubasyon 100.80 +18.15 96.55 +12.79

OKB: Ortalama Kan Basinci, E:entlibasyon, dk: dakika
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p<0.05 Grup B Grup i¢i preoperatif degere gore karsilastirma,

p<0.05 Grup G Grup igi preoperatif degere gore karsilastirma,

*p<0.05 Gruplar arasi karsilastirma

ORTALAMA KAN BASINCI
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Grafik 3:Gruplara ait Ortalama Kan Basinci Degerleri
IV.5.Kalp Atim Hizi (KH)

Gruplar arasi karsilastirmada KH degerleri arasinda anlamli fark
saptanmadi (p>0.05). Grup i¢i Kkarsilastirmada preoperatif KH
degerine gore, Grup B’de entubasyonun 3., 5., 20., 60., 70., 80., 90.
dakika degerleri anlamli disuk saptandi(p<0.05). Grup G’de
preoperatif KH degerine gore anlamli fark saptanmadi(p<0.05).

Gruplara ait KH degerleri Tablo 10 ve Grafik 4’ de gosterilmistir.




Tablo 10: Gruplara ait Kalp Atim Hiz1 Degerleri (Ort £ SD)

KH GRUPB GRUPG
Preoperatif 80.55 =12.63 81.20 =13.85
ndiiksiyon 78.70 1367 78.05 £ 12.63

E3.dk 7475 1037 76.75 £ 1499
E5. dk 7495 = 880 80.50 = 17.4%
E10.dk 7565 =11.57 79.70 = 18.03
E20.dk 7470 =£15.08 78.60 £ 1586
E30.dk 78.05 £164% 7725 £ 13.65
E40.dk 7785 =16.04 76.55 £ 13.7%
E30.dk 7585 1694 76.15 = 1298
E60.dk 76.20 1631 7540 1144
ET0.dk 7340 =14.02 76.60 = 11.82
E30.dk 7260 1375 75590 = 1186
E50.dk 7140 1469 7725 £ 1485
Ekstiibasyon 80.50= 1325 838 1638

KH:Kalp Atm H |, E:entiibasvon, dk;dakika
p=0.02 Grup B Grup igi preoperatif de ere gére kar la mma,
p<0.05 Grup G Grup ici preoperatif de ere gére kar la rma

KALP ATIM HIZI (KH)

951
iy
851
iy

751
70

60 Tt T T T Tt Tt T

Ak dk dk dk dk dk dk dk dk dk . dk

Freaperaif Elkstiibasyon —+—GrupB
ndiksiyem 3 .. 10 20 30 40 &0 60 .TO B0 %0

e e E B E B B E B B

= Grup G

E:entubasyon dk: dakika

Grafik 4: Gruplara ait Kalp Atim Hiz1 Degerleri
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IV.6.Periferik Oksijen Saturasyonu

Gruplar arasi karsilastirmada SpO2 degerleri agisindan istatiksel
anlamh fark saptanmadi(p>0.05). Grup i¢i karsilastirmada Grup B’de
preoperatif SpO2 degerine gore indiksiyon ve ekstibasyon SpO2
degerinde anlamli artma saptandi(p<0.05). Grup i¢i karsilastirmada
Grup G’de preoperatif SpO2 degerine gore entiibasyonun 70., 80.
dakikalarindaki SpO2 degerlerinde normal sinirlarda kalmakla birlikte
istatiksel anlamli azalma saptandi(p<0.05). Gruplara ait SpO2 de erleri

Tablo 11 ve Grafik 5° de gosterilmistir.

Tablo 11: Gruplara ait Periferik Oksijen Saturasyonu (SpO2)
Degerleri (Ort £SD)

e

SpO2 GRUPE GRUP G
preoperatif S7.80 = 147 9785 = 176
ndiiksivon S98.50 = 1.05 9805 = 123
E.3.dk 98.25 + 1.52 98.10 = 1.17
E.5.dk 98.10 = 1.55 97.75 * 1.16
E.10.dk 87.75 * 1,77 $7.80 = 1.15
E.20.dk S7.70 = 1.63 9765 = 123
E30.dk 97.65 = 1.84 97.60 = 1.10
EA40.dk 57.60 = 2.04 $7.55 = 1.15
E50.dk 57.85 = 1.84 $7.50 = 124
E60 dk 97.95 = 1.50 S7.50 = 1.54
E70.dk 8750 = 1.71 S7.40 = 1.14
E.80.dk 57.80 = 1.77 S$7.20 = 1.47
ES0.dk 897.95 = 1.79 97.45 = 128
Ekstiibasvon $8.30 = 1.72 97.85 = 142

SpO2: Periferik Oksijen Saturasyvonu E-entiibaswon. dk:

dakika p=0.05 Grup B Grup igi preoperatif de ere gére kar la rma._

p=20.05 Grup G Grup igi preoperatif de ere gore kar la rma,
PERIFERIK OKSIJEN SATURASYONU
10 |
-— = -—
9.
9
85
preoperatif E E E E E E E E  Ekstiibasyon
dk dk dk dk dk dk .dk Ldk il dlls . dk

E 3 1&_‘= .20 .30 .40 .50 .60 .70 .80 80 —+— Grup G

1 = Grup B

E:entiibasvon, dk: dakika

Grafik 5:Gruplara ait Periferik Oksijen Saturasyonlarinin Degerleri



IV.7. End Tidal Karbondioksit (EtCO2)

Gruplar arast karsilagtirildiginda EtCO2 degerleri agisindan anlaml
fark bulunmadi(p>0.05). Grup i¢i karsilastirmada Grup B ve grup G’
de preoperatif degerlere gore Olglilen EtCO2 degerleri arasinda
anlaml fark bulunmadi(p>0.05). Gruplara ait End-tidal karbondioksit
degerleri Tablo 12 ve Grafik 6’de gosterilmistir.

Tablo 12: Gruplara ait End -tidal Karbondioksit degerleri (Ort + SD)

EtCO; GRLP B GRUP G

E3.dk 2920+ 386 32.05 = 375
E5.dk 2895 = 355 3225 = 329
E.10.dk 2905 £ 333 3240 £ 291
E20.dk 2900 = 340 32.55 £ 3.19
E.30.dk 2935 £ 345 32.05 = 3.66
E.40.dk 2935 £ 339 32.15 = 3.07
E.50.dk 2040 = 341 3230 = 296
E.60.dk 2915 = 3.10 32.15 = 3.03
E.70.dk 2925 £ 3.19 32.50 £ 298
E.80.dk 2930 = 328 3235 = 287
E.90.dk 2930 = 328 32.50 = 296

EtCO2: End Tidal Karbondioksit, E: entiibasvon, dk: dakika

END-TiDAL KARBONDIOKSIT

dk dk dk dk dk dk dk dk dk ok dk
.0 20 30 40 50 60 .70 B0 .90
E E E E E E E E E

I:[(S‘n“up B
O Grup G

E: entiibasvon, dk: dakika

Grafik 6: Gruplarin End Tidal Karbondioksit Degerleri
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IVV.8.Minimum Alveolar Konsantrasyon % ( %6MAK)

Gruplar aras1 %MAK degerleri karsilastirildiginda Grup G’ye gore
Grup B’de anlamli azalma saptanmistir (*p<0.05). Gruplarin kendi

icinde olgiilen %MAK degerleri arasinda anlaml fark saptanmadi.

Gruplara ait Minimal Alveolar Konsantrasyon degerleri Tablo 13 ve

Grafik 7°de gosterilmistir.

Tablo 13. Gruplara ait Minimal Alveolar Konsantrasyonu % De
erleri (Ort £SD)

%MAK GRUP B GRUP G
E.3.dk F515= 0099 6.70 = 0.80
E.5.dk 490z 0091 695 = 083
E.10.dk 490 = 091 610 = 0.72
E.20.dk "5.10= 083 6.05 = 076
E.30.dk *515= 088 695 = 083
E.40.dk "5.10= 077 6.00 = 0.79
E.50.dk "5.10 = 085 6.05 = 083
E.60.dk 510 077 605 = 089
E.70.dk "520= 076 6.15 = 088
E.80.dk *515 = 069 605 = 076
E.90.dk 545 075 6.05 = 0.83

%oMAK: Minimum Alveolar Konsantrasyon %6, E: entiibasvon dk: daldka
*p<0_05 gruplar aras kar la rma

MINIMUM ALVEOLAR KONSANTRASYON

E E E E E E E E E [ Grup B

E Grup G

E: entiibasvon, dk: dakika

Grafik7: Gruplara ait Minimal Alveolar Konsantrasyon degerleri



IVV.9. Operasyon Suresi

Gruplar arasi karsilastirmada cerrahi suresinde gruplar arast anlamh
fark saptanmadi(p>0.05). Gruplara ait cerrahi siire degerleri Tablo 14

ve Grafik 8 ’de gosterilmistir.

Tablo 14: Gruplara ait Cerrahi Operasyon Siiresi Degerleri (Ort + SD)

GRUP B GRUP G P
Cerrahi Siire (dk) 10640 = 9.13 11125 = 1486 0.22
dk: dakika
CERRAHI OPERASYON SURESI(dK)
120
104
8
6f
46
24
f
GrupB Grup G

Grafik 8- Gruplar n Cerrahi Siirelen, dk: dakika

IV.10. Postoperatif ilk Analjezik Gereksinim Zamam

Gruplarin postoperatif ilk analjezik gereksinim zamanlar kar la Id nda
Grup G ye gore Grup B de ileri derecede anlamli artma bulundu

(p<0.001).
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Gruplara ait postoperatif ilk analjezik gereksinim zaman degerleri

Tablo 15 ve Grafik 9’da gosterilmistir.

Tablo 15: Postoperatif ilk Analjezik Gereksinim Zaman 1(dakika) (Ort
+ SD)

GRLP B GRIP G P

[k Analjezik Gereksinim Siiresi | 318 £ 168 | 42 = 34 “0.0009
(dk)
dk: dakika

"p<0.001 gruplar amas kar 2 tma

[LK ANALJEZIK GEREKSINIM ZAMANI
350 - *318
300
250 -
dk 200 7
150 1
100 _
42
50 1 |—|
0 T 1
Grup G GrupB

Grafik 9: Gruplara ait Postoperatif 1k Analjezik Gereksinim Zaman (dakika)




IV.11.Viziiel Analog Skalasi (VAS)

Gruplar arasi karsilastirildiginda Grup G’ye gére Grup B ekstiibasyon,
postoperatif 2. ve 6. saatteki VAS degerleri agisindan istatistiksel
olarak anlamli diislik bulundu (p<0.05). Gruplar arasinda postoperatif
12., 18., 24. saatlerde gruplar arast VAS degerleri arasinda anlaml
fark yoktu (p>0.05). Grup i¢i karsilastirmada Grup B’de ekstiibasyon
VAS degerine gore, postoperatif 6.saat ve 12. saat VAS degerlerinde
anlamli artma saptandi(p<0.05 ). Grup G’de ekstiibasyon VAS
degerine gore, postoperatif 6.,12., 18 ve 24. saat VAS degerlerinde
anlamli azalma bulundu (p<0.05). Gruplara gore VAS degerleri Tablo
16 ve Grafik 10°da gosterilmistir

Tablo 16: Gruplara ait Viziel Analog Skalas1 Degerleri

VAS GRUPB GRUPG
Ekstiibasyon *0.15 = 037 330 142
Postop.2.saat 015 = 037 315 £ 1.09
Postop.6.saat *1.10 = 117 220 093
Postop.12 saat 165 = 13 165 =075
Postop.18 saat 075 = 0947 095 0759
Postop.24 saat 040 = 0.598 060 = 0681

VAS: Viziel Analog Skala51| . Postop: postoperatif,
p=0.05 Grup B Grup i¢i ekstiibasyon degenine gire kargilagtuma,
p=0.05 Grup G Grupici ekstibasvon degerine gire kargilagtoma,

*p{0.05 Gruplar arasi karsilastima
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DPost: postoperatif

Grafik 10: Gruplarin postoperatif Vistiel Analog Skalas1 Degerleri

(saat)

IV.12. Postoperatif i1k 24 Saatte Kullanilan Parasetamol Miktar:

Gruplar arasi karsilastirildiginda Grup G’ye gore postoperatif ilk 24

saatte kullanilan parasetamol miktarinda Grup B’de anlamli azalma

saptand1(*p<0.05). Gruplarin postoperatif ilk 24 saatte kullanilan

parasetamol miktar1 Tablo 17 ve Grafik 11°de gosterilmistir.




Tablo: 17 Gruplara ait Postoperatif ilk 24 Saatte Kullanilan
Parasetamol Miktari

GRUP B GRUP G L
Parasetamol miktar (mg) 1375 mg £ 105 2000 mg =75 0.047
*p<0).05 gruplar aras kar la rma mg: miligram

KULLANILAN PARASETAMOL MIiKTARI

IGrup B Grup G

Grafik 11: Gruplara ait Postoperatif ilk 24 Saatte Kullanilan Parasetamol Miktar

1V.13.Postoperatif Bulanti-Kusma (POBK):
Gruplar arasi karsilastirmada anlamli fark bulunmad: (p>0.05).

Grup i¢i karsilastirmada Grup B’de ekstiibasyon degerine gore,
postoperatif 18. ve 24. saatlerde POBK degerlerinde anlamli azalma
saptanmistir (p<0.05). Grup G’de ekstiibasyon POBK degerine gore,
postoperatif 12.,18. ve 24. saat POBK degerlerinde anlamli azalma
saptanmistir (p<<0.05). Gruplarin POBK degerleri Tablo 18 ve Grafik
12’°de gosterilmistir.
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Tablo 18: Gruplara ait Postoperatif Bulanti- Kusma insidansi

POBK

GRUPB GRUP G D
Ekstiibasyon 5 7 0.19
Postop. 2.saat 5 7 0.10
Postop. 6.5aat 3 4 0.46
Postop. 12.saat 4 3 0.37
Postop. 18.saat 0 1 0.31
Postop. 24.saat 0 0

POBK: Postoperatif Bulant1 -Kusma, Postop: postoperatif
p=0.05 Grup B Grup ici ekstibasvon degerine gore karglagtuma,
p=0.05 Grup G Grup ici ekstiibasvon degerine gire kargilastuma,

clgu sayisi

POSTOPERATIF BULANTI-KUSMA

Hotibnm...... Jasd b b -

EGrup B
OGrup G

saat zaat saat saat saat

3 A 12 18 24

Post: postoperatif

Grafik 12: Gruplara ait Postoperatif Bulanti-Kusma Degerler
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V.TARTISMA

Yiizeyel Servikal Pleksus Blokaji; boyun bolgesini iceren total veya
parsiyel tiroidektomi, paratiroidektomi, servikal adenoidektomi ve
karotis endarterektomi gibi operasyonlarda tek basina veya genel
anestezi ile kombine edilerek kullanilan bir rejyonel anestezi
yontemidir. Asil R. ve ark. (112) servikal pleksus blokaji ile direkt
psédoanevrizmografi  gerceklestirmis, hemodinamik stabilite ve
norolojik derlenmenin genel anesteziye gore daha kolay saglandigi
sonucuna varmiglardir. Anestezi ve cerrahi girisimin neden oldugu
stres cevap, organizmada hemodinamik dalgalanmalar seklinde
kardiyovaskdler sistemi olumsuz etkileyebilen yanitlar vermektedir.
Inhalasyon anestetiklerinin, kardiyovaskiler sistem ile ilgili etkileri
oldukga kompleks olup, hemen tiimii dozla iligkili miyokardiyal
depresyon, atim hacmi ve arteriyal basingta diismeye neden olur. Bu
acidan, kardiyovaskiler komplikasyonlar preoperatif ve postoperatif
morbidite ile mortaliteyi etkileyen en onemli nedenler arasindadir
(113). Calismamizda Grup B’deki hastalarin, KH degerleri Grup
G’dekilere gore istatistiksel olarak anlamli azalma gostermektedir.
Grup B’deki hastalarin SKB, DKB ve OAB degerlerinde de istatiksel
olarak anlamli olmasa da azalma olmasi, BSCPB uygulamasinin
intraoperatif hemodinamik stabilite {izerine olumlu etkisi oldugu
fikrini vermektedir. Aunac S. ve ark. (114) genel anestezi altinda
tiroidektomi uygulanacak hastalara ropivakain ile BSCPB uygulayip,
cerrahi siresince hastalara uygulanan alfentanil bolus dozlar gruplar

arasi karsilastirmalardir. BSCPB uygulanan grupta alfentanil miktar:
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anlamli derecede diisiik bulmuslardir. Andrieu G. ve ark. (115)
calimalarinda tiroid cerrahisinden Once servikal pleksus blokaj:
uygulamig  ve intraoperatif idamede sufentanil inflizyonu
kullanmiglardir. Hastanin ortalama kan basinci ve kalp hizinda %20
den fazla artis olmayacak ve BIS degeri 40-60 arasinda olacak sekilde
sufentanil dozunu ayarlamiglar ve sufentanil miktar: blok uygulanan
gruplarda anlamli azalmis bulmuslardir. Dieudonne N.ve ark. (116)
ise yaptiklar ¢alismada BSCPB’n cerrahi bitiminde uygulamislar, bu
nedenle; cerrahi siiresince kullanilan opioid miktarinin azalmadig
sonucuna varmiglardir. Bizim ¢alismamizda anestezi idamesi her iki
grupta esit oranda, bolus dozlarda fentanil, vekuronyum ve desfluran
ile saglandigi idamede kullanilan desfluranin dozu S degeri 40-50
arasinda olacak sekilde ayarlandi. Gruplar desfluranin % MAK
degerleri agisindan karsilagtirildiginda, Grup B’de % MAK degerleri
istatistiksel olarak azalmis bulundu. Aunac S.ve ark.(114) BCPB
uyguladiklar1 hastalarda, ropivakain %0.5 ve ropivakain %0,5’e
klonidin ilave ederek iki ¢alisma grubu olusturmuslar her iki grupta
kontrol grubuna gore intraoperatif anestezi kullanimini azalttigini
bulmuslardir. Andrieu G. ve ark. (115) galismalarinda benzer sekilde
ropivakain %0.5 ve klonidini daha fazla olguda kullanmiglar ve
intraoperatif anestezik  kullanimmi  azalttigini  savunmuglardir.
Diuedonne N.ve ark. (116) ise calismalarinda 10 ml % 0.25" lik
bupivakain ile BSCPB’nin benzer sonuglar ortaya koydugunu ve
intraoperatif anestezik kullanimini azalttigin1 bildirmislerdir. Herbland
A.ve ark. (117) %0.75’ lik ropivakain ile BSCPB’nin cerrahi stresince
analjezik etkinligini, 20-30 ml % 0.25 lik bupivakainin lokal
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infiltrasyonu ile karsilagtirrmiglar ve her iki grupla kontrol gruplar
arasinda anlamli fark bulamamiglardir. Goktas U. ve ark. klinigimizde
yaptiklar calismada lidokain verilen grupta MAK % degerlerinde %
20.60 azalma saptamislardir.(132). Levobupivakain aminoasit yapili
uzun etkili bir lokal anestezik ajandir. Yapilan klinik arastirmalarda,
levobupivakainin bupivakain ile benzer farmakokinetik 6zelliklere
sahip oldugu ve daha az Kardiyotoksik ve norotoksik oldugu
gosterilmistir. Kardiyovaskiler ve santral sinir sistemi yan etkileri
belirgin olarak diisik olmasi nedeniyle levobupivakain, rasemik
bupivakaine iyi bir alternatif olarak gérulmektedir. Levobupivakain ile
duyusal ve motor blok ayriminin iyi yapilabilmesi, epinefrinle etkinin
uzatilmasina ihtiya¢ gostermemesi, vazokonstruktor etkisinin daha
cok olmasi, ortaya ¢ikan duyusal blogun daha uzun strmesi ve santral
sinir sistemi zerine toksisitesinin daha diisik olmasi avantajlaridir
(118). Bizim ¢alismamizda BSCPB icin 15 ml % 0.5 lik
levobupivakain kullanildi. Rejyonel blok multimodal analjezinin bir
komponentidir. Ustelik inflamasyonun neden oldugu mekanik

hiperaljezinin azalmasina da katkida bulunur (119,120).

Tiroidektomi sonrasi agrinin, orta derecede ve kisa siireli oldugu
bildirilmistir. Ancak yapilan ¢alismalarda bazi hastalarda postoperatif
24 saat boyunca opioid veya non opioid analjezik ihtiyact oldugu
goriilmiistiir (121). Gozal Y. ve ark. (122) 87 olguda yaptig: ¢ift-kor
randomize kontrolli BSCPB uygulanan bir ¢alismada ortalama agri
skoru 100 Uzerinden 69 olarak bulunmus ve hastalarin %90’1inda

opiyoid ihtiyaci oldugu saptanmistir. Bagka bir ¢alismada farkli bir
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gruba, asetaminofen verildigi halde, hastalarin % 70’ inin agr1 skoru
VAS 40 iizerinde olgmiistiir (123). Aunac S.ve ark. (114) genel
anestezi altinda, 39 elektif tiroidektomi olgusunda, derin ve yiizeyel
BCPB’nin  analjezik  etkinligini  degerlendirdikleri  ¢alismada
postoperatif 24 saatlik opioid ve non opioid analjezik ilag¢ ihtiyaci,
blok uygulanan gruplarda anlaml: derecede diisiik bulmuslardir. Derin
ve yiizeyel BCPB’nin; mevcut agrimin hafifletilmesinde ve hemen
tiroidektomi sonrasinda efektif bir teknik oldugu kararina
varmiglardir. Andrieu G. ve ark.(115) da benzer bir calismada
BSCPB’nin, tiroid cerrahisi sonrasi analjezik ihtiyaci azalttigi ve
tiroidektomi sonras agrinin rejyonel anestezi ve asetaminofen ile
gegirilebilecegi sonucuna varmiglardir. Herbland A. ve ark. (117) %
0.75’lik ropivakain ile BSCPB’nin cerrahi Oncesi ve sonrasinda
analjezik etkinligini 20-30 ml % 0.25 lik bupivakainin lokal
infiltrasyonu ile karsilagtirmiglar ve her iki grupla kontrol gruplar
arasinda anlaml fark bulamamiglardir. Bu konuda ileri gelen otorler;
BSCPB ile % 0.25’lik bupivakain ve lokal doku infiltrasyonu
teknikleri kullanilarak tiroid cerrahisi sonrasi analjezik ihtiyacinda
azalma olmadigi sonucuna varmuslardir. Klonidin gibi veya
Dicudonne’ nin ¢alismasindaki epinefrin gibi adjuvanlar icermeyen ve
diistik konsantrasyonda lokal anestezik uygulamasini etkili olmadig:
belirtmislerdir (115). Tiroidektomi sonrasinda kontroliinde ilk saatlere
odaklanmalidir. Andrieu G. ve ark. (115) ¢alismalarinda tiroidektomi
sonrasi saptanan agri skorunu yiiksek bulmuslardir (VAS > 6). Bu
hastalarda agr1 24 saatten kisa siirede ortaya ¢ikmstir. Kontrol
grubundaki hastalarin %82,6’sinda agr1 skoru PACU’ de VAS 4 ve

105




tizerinde bulmuslar ve % 86,2 ’sinde postoperatif 24 saatte ek
analjezik ihtiyaci oldugunu bulmuslardir. Bizim ¢alismamizda VAS
degerleri, ¢alisma grubu Grup B de, Grup G’ye gore ilk 6 saaatte

istatistiksel olarak ileri derecede anlamli diisiik bulunmustur.

Cerrahiye stres cevabin azaltilmasinda en etkili yontemin postoperatif
lokal anesteziklerle saglanan surekli agri tedavisi teknikleri oldugu
belirtilmektedir. Yuksek doz opioid anestezi teknigi ise intraoperatif
cevaplar baskilarken postoperatif cevaplara etkili olamamaktadir.
Ayrica, potent kisa etki sureli opioid analjeziklerin biytk bolus
dozlarda veya sirekli infizyon halinde kullanim1 hizli eliminasyonlar
ve akut tolerans gelismesinin sonucu olarak postoperatif agriyi
arttirabilmektedir (124). Andrieu ve ark.(115) BSCPB uygulanan
grupla, kontrol grubunu karsilastirdiklar: ¢aligmada, blok uygulanan
grupta postoperatif déonemde ilk analjezik ihtiyacini daha uzun siirede
ortaya ¢iktigim1 saptamiglardir. Dieudonne ve ark.(116) da
calismalarinda servikal pleksus blokaji uygulanan hastalarin yarinda
postoperatif ilk 2 saat sonrasina kadar opioid analjezisine
gereksinimleri olmadig1 , %34’ Unde ise cerrahi sonrasi ilk 24 saate
kadar opioid analjezisine gereksinim duyulmadig: ifade etmislerdir.
Bizim ¢alismamizda ilk analjezik talep zaman: Grup B’de 318 + 16.8
dakika, Grup G’de 42 * 54 olarak bulundu. iki grup
karsilagldirildiginda BSCPB uygulanan grupta ilk analjezik ihtiyag
zamaninda istatistiksel olarak anlamli uzama goruldi. Bu uzama
levobupivakainin etki siiresi ile uyumlu bulunmustur. Calismamizda

postoperatif 24 saatlik donemde hastalarin VAS degerlerine gore ve
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analjezik talebinden sonra her 6 saatte bir 500 mg parasetamol
kullanildi. Postoperatif ilk 24 saatte kullanilan parasetamol miktar:
gruplar arasi karsilasgldiginda Grup B’de anlamli azalma goralda.
BSCPB’ 1n postoperatif dénemde analjezik kullanimi ihtiyacim
azalttigr saptandi. BSCPB, muhtemelen tiroid cerrahisi igin yeterli
olmakta derin servikal blok gerekmemektedir. Derin servikal pleksus
blokajinda ¢esitli komplikasyonlar gelisebilir. Lokal anestezik
diffizyonu ile meydana gelen rekurren sinir paralizisi insidansindaki
artis ile BSCPB’nin bir iligkisi olmadigi sdylenmektedir (115).
Calismamizda hastalarda BSCPB ile iliskili  komplikasyon
gorilmemesi BSCPB’nin  giivenilir bir yO0ntem  oldugunu
diisiindiirmektedir. Akpek E. ve ark.(125) trakeostomili hastada
servikal pleksus blogu ile karotid endarterektomi uygulamislar ve
sonu¢ olarak karotid endarterektomi yapilacak hastalarda bolgesel

anestezinin basit ve giivenilir bir yontem oldugunu belitmislerdir.

Aunac S. ve ark.(114) calismasinda blok uygulanan hastalarin
yalmzca birinde brakiyal pleksus blokaji gelismis, baska
komplikasyon goriilmemistir. Andrieu G. ve ark.(115) ¢alismasinda
ise sadece BCSPB ile iliskilendirilmeyen komplikasyon gormiistiir.
Bas-boyun cerrahisi ve ozellikle tirodektomi sonrasi, bulanti-kusma
oran1  %60-76 gibi yliksek seviyelerde bulunmustur (126).
Tiroidektomi sonrasi POBK sikliginin yiiksek olmasinin nedenleri
arasinda boyun bolgesinde belirgin 6dem ve inflamasyonun gelismesi
su¢lanmaktadir. Bu 6dem ve inflamasyon vagus, rekirren laringeal ve

glossofaringeal sinirlerin uyarilmas ile parasempatik bir tonusun
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olusmasina ve kusma merkezinin uyarilmasina neden olmaktadir
(127,128). POBK siklikla etkileyen en dnemli faktorlerden birisi de
kullanilan ilag ve yontemlerdir (129). Ozellikle sevofluran ve
desfluran kullanilan hastalarda POBK kusma oraninin %65’lere
yaklastigi ve bu oranin izofluran ve propofol kullanilan gruplarda
gozlenenden fazla olmaktadir. (127). Analjezikler, opioidler gibi
bulant1 ve kusmay: indiiklerler. Yapilan ¢alismalarda servikal pleksus
blokajinin intaoperatif opioid ve postoperatif analjezik ihtiyacini
azalttig1 ve blok uygulanan hastalarda bulanti kusma insidansinda da
azalma olacagi kanisina varilmigtir (130). Dieudonne N. ve ark.(116)
BSCPB’nin, cerrahi siiresince kullanilan opioid miktarini1 azaltarak,
postoperatif bulanti kusma insidansin1 da azalttigin1 gostermislerdir.
Andrieu G. ve ark.(115) da hastalarin % 35.6 sinda postoperatif
bulantt kusma oldugunu ve genel anestezi ile birlikte BSCPB
uygulanan grupla sadece genel anestezi ile opere edilen grup arasinda
insidansin farki olmadigimi gézlemlemislerdi. Ropivakain ve klonidin
ile bloke edilmis hastalarda intraoperatif opioid tiiketim ihtiyacinin
azalmis olmasi postoperatif bulanti kusma insidansinda azalma igin
yeterli degildi. Andrieu G. ve ark.(115) BSCPB yaptiklar1 ¢alismada
yuksek postoperatif bulanti ve kusma insidansina etki etmis bir¢ok
faktor olabilecegini rapor etmisler. Bunlar volatil anestezikler, nitroz
oksit anestezisi, profilaktik antiemetik kullanilmamasi, ylksek yas
grubunda kadin hastalar gibi faktorlerdir (131). Bizim ¢alismamizda
POBK insidansi, Grup B’de % 35 ve Grup G’de %55 olarak

bulunmustur. Gruplar arasinda POBK insidansindaki fark istatiksel
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olarak anlamli degildi. Bizim g¢alismamizda, BSCPB uygulamasinin

POBK uzerine olumlu bir etkisi gosterilememistir.
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VI. SONUC

Sonu¢ olarak, genel anestezi altinda tiroid cerrahisinde %0. 5
levobupivakain ile preinsizyonel BSCPB uygulamasi, gerek
intraoperatif hemodinamik stabilite, gerek inraoperatif anestezik ajan
kullanildiginda azalma, gerekse postoperatif analjezik ihtiyacinda

azalma sagladigindan etkin bir yontemdir.

POBK insidansinda olumlu ya da olumsuz bir fark olusturmamaktadir.
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