T.C
SAGLIK BAKANLIGI
TAKSIM EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI
ANESTEZIYOLOJi VE REANIMASYON KLINiGI
Sef: Uzm.Dr. Cengiz YUMRU

ALT EXTREMITE ORTOPEDIK CERRAHI GIRISIMLERDE EPIDURAL INFiZYON
YONTEMI ILE UYGULANAN LEVOBUPIVAKAINE VE LEVOBUPIVAKAINE
+FENTANYL KOMBINASYONUNUN POSTOPERATIF ANALIJEZI
ETKINLIKLERININ KARSILASTIRILMASI

(Uzmanlik Tezi)
Dr. ALI OLUK

ISTANBUL -2008



ICINDEKILER

ONSOZ..oeniiiiiiiiiiiiiiiiiiiittit e cc et e s 3
GIRIS...ouviiiiiiiiiiiii 4
GENEL BILGILER........cuuttiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiaaas

I-) TanImM ..o e 5

2-) Epidural anestezinin tarithgesi............ooevieiiiiiiiiiiiiiiinann... 5

3-)Epidural anestezinin fonksiyonel anatomisi........................ 5-6

4-) Epidural anestezinin fizyolojisi..........cooviiiiiiiiiiiiinniannnnn.. 6-7.

S-)Endikasyonlart ..........o.ooiiiiiiii 7

6-) Kontrendikasyonlart..............c.ooooiiiiiiiiiiiiii 8

7-) Epidural anesteziyi etkileyen faktorler.............................. 8-9

8-)Komplikasyonlar..............ooiiiiiiiii 9-...15

O-)AVANLA]lATT. ...t e 16

10-)Dezavantajlart...........cooeiiiiiiiiiii e 16

11-)Lokal anestezikler............c.ocooiiiiiiii e 17-18-19

12-)Levobupivakain........c.ooviiiiiiiiiii e 19-20

13-)Epiduralopioidlerin etki mekanizmasi............................... 21-22-23

AN o P 23-..26

15-)Postoperatif a8ri.......c.ovviviiiiiiiiiii e 26-...41

T6-)Fentanil...... ..o 41-42
MATERYAL METOD....ccciiiiiiiiiiiiiiiiiiieiiiiiiiiieciesniiasseseesanes 43-44-45
BULGULAR....cciiiiiiiiiiiiiiieiieitiitiateettintsssssssssssssssssnssnsssnse 46-...58
TARTISMAL ...uiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiititttiiietitttteatiactececncsssnscnna 59-...62
L0 71 OO . 62-63
SONUGQ «ueitiiniieiiiiiiiiieiieiiiitietietttattesssatsassssassassasessassnssssasss 64



ONSOZ

Uzmanlik egitimim siiresince gelisimime katkist olan hastanenin tiim bdliimlerinin
calisanlarina,

Hastanin 6nce insan oldugunu ve bir biitiin olarak degerlendirmek gerektigini 6greten,
deneyimlerinden ders ¢ikardigim degerli hocam, Klinik Sefimiz Dr. Nurten ASCI’ya;

Klinik sefimiz ve bashekimimiz, gercek bir agabeyim dedigim; cevaplardan ¢ok sorulari
sormanin gelismeyi getirdigini sdyleyen Dr. Cengiz YUMRU ya;

Uzmanhk egitimim sirasinda bilgilerinden ve deneyimlerinden yararlandigim sef
yardimcilarima, bagasistanima, ve uzmanlarima,

Birlikte ¢alistigim tiim asistan arkadaglarima,

Beraber c¢alistigim anestezi teknisyenleri, amaliyathane ve yogun bakim hemsire ve
personellerine,

Yaptigim ve yapacagim tiim islerde daima yanimda olan aileme...

SONSUZ TESEKKURLER.

Ali OLUK
ISTANBUL/2008



GIRIS

Son yillarda agr1 mekanizmasi konusunda saglanan gelismeler ile yeni ajan ve ydntemlerin
kullanima sunulmasina karsin; ameliyat sonrasit agrilarin tedavisi yetersiz kalmaktadir.
Yetersiz agr1 tedavisi ise hastanin iyilesmesini etkileyen énemli unsurlardan biri olup hastanin
hastanede kalis siiresini morbidite ve mortalite oranlarinmi etkilemektedir.

Epidural ve subaraknoid araliklar iginden periferik sinirler iizerine yerlestirilen kateter ile
uygulanan inflizyon teknikleri gilinimiizde akut ve kronik agrili hastalarda siklikla
kullanilmaktadir. Ayrica bu sistem sempatik refleks distrofi, periferik noropatik agr1 ve kanser
agrist gibi kompleks agrili durumlarda da yararlhi bulunmustur. Akut agrinin énemli ve en sik
karsilagilan Orneklerinden olan postoperatif agri ile miicadelede kateter yolu ile siirekli
inflizyonun yararli oldugu bilinmektedir.

Cerrahi sonrasi her hastanin ayni diizeyde agriy1 hissetmedigi agiktir. Post-operatif agriy1
etkileyen nedenler arasinda yas, cinsiyet, psikolojik, farmakokinetik ve farmakodinamik
etkenler, uygulanan premedikasyon, hastanin agr1 esigi, kullanilan anestezik ajanlar
sayilabilirse de en 6nemlisi uygulanan cerrahinin lokalizasyonudur.

Postoperatif analjezinin etkinli§inde iyi bir intraoperatif analjezinin saglanmis olmasi da
onemlidir. Genel ve rejyonel anestezi analjezik etkinligi degerlendirme agisindan farkliliklar
olusturmaktadir.Postoperatif agr1 tedavisinin amaci, hastanin agr1 kontroliiniin saglanmasinin
yant sira solunum ve gastrointestinal sistem fonksiyonlarinin bozulmasini 6nlemek ve erken
mobilizasyona olanak saglamaktir. Yine, postoperatif donemde cerrahi travmaya verilen stres
yanit ve agri, hastanin iyilesmesini geciktirip morbilite ve mortaliteyi artirmaktadir.
Postoperatif agr1 tedavisinde hastanin talebine cevap olarak aralikli dozlarla analjezik
verilmesi ile olusan klasik tedavi genellikle etkisizdir. Bu donemde kesintisiz devam eden
dengeli bir analjezi stres yanitin olusturacagi zararl etkileri de (6rnegin yara iyilesmesinin
gecikmesi gibi) azaltmaktadir. Bu nedenle epidural analjezi siklikla tercih edilen bir tekniktir.
(1-2-42-43)

Bu calismada; alt extremite ortopedik cerrahi girisim planlanan hastalarda epidural ve genel
anestezi sonrasi postoperatif agr1 tedavisinde epidural infiizyon yontemi ile Levobupivakain
ve Levobupivakain +fentanil kombinasyonunun; analjezik etkinlikleri, hasta konforu ve yan

etkileri agisindan incelenmesini amagladik. (1-2)



GENEL BILGILER
1-) TANIM
Epidural anestezi; Epidural blok, omurganin servikal, torasik veya lomber bolgesinde epidural
aralik icine lokal anestezik soliisyonun enjeksiyonu ile olusur. ilacin etki yeri spinal sinirin
intervertebral forameni terk ettigi noktadir. Lokal anestezik soliisyon bu noktada siniri

cevreleyen dokuya penetre olabilecek kadar yiiksek konsantrasyon ve voliimde olmalidir.(3)

2-) EPIDURAL ANESTEZININ TARIHCESI
Asirlardir Giiney Amerika yerlilerinin sempatik stimiilan etkilerinin cazibesi ile bir keyif ve
aligkanlikla ¢ignedikleri koka yapragindan 1860'da Albert Niemann 'nin kristalize formda
alkoloidi izole etmesi rejyonal anestezinin ilk dnemli agamasidir. Bundan yirmi yil sonra
kokainin tiim farmakolojik etkilerinin yaymlanmasi ile tip diinyasinin ilgisi bu ajan iizerine
cevrilmistir. Daha sonraki yillarda Sigmund Freud kokain ile yaptig1 ¢alismalarmi 1884 'de
yayinlamis ve morfin aligkanlhigi olan ¢ok yakin bir arkadasini (posttravmatik ndroma
nedeniyle morfin kullanmakta olan) kurtarmak isterken tarihin ilk kokainmanini yaratmistir.
Kokainin lokal anestezi amaciyla ilk uygulamasi ise Freud 'un yakin arkadasi Karl Koller
tarafindan goz lizerinde denenmis ve yaymlanmistir (15 Eyliil 1884). Bu siralarda yaygin olan
kloroformla inhalasyon anestezisinde ortaya ¢ikan toksikoloji vakalari, yiiksek anestezi
mortalitesi ve genel anestezi verebilecek yeterli sayida deneyimli personel olmamasi
nedeniyle rejyonal anestezi cerrahlar arasinda popiiler olmustur. ilk epidural anestezi 1885 'de
ilk spinal anestezi ise 1898 'de August Bier tarafindan uygulanmis ve akabinde Amerika ve
Fransa'da genis bir uygulama alani bulmustur. Kokainden sonra bulunan ilk lokal anestezik
1904 'de Einhorn tarafindan sentez edilen prokaindir. 1946 'da lidokainin bulunusu 6nemli
bir asama olusturmus ve bundan sonra bir ¢ok yeni ajanin klinik uygulamaya girmesi,

tekniklerin gelistirilmesi ile rejyonal anestezi bugiinkii yerine ulagmistir.(4)

3-) EPIDURAL ANESTEZININ FONKSIYONEL ANATOMISI
Epidural aralik bir tarafta duramater, diger tarafta ligamentler ve vertebral kanali ¢evreleyen
periosteum arasinda foramen magnumdan sakrokoksigeal membrana kadar uzanir. Duranin
iki tabakasi iistte foramen magnumda kafatasina yapisarak araligim beyin ile iliskisini
keserken altta da ikinci sakral vertebra (S2) seviyesinde sakrokoksigeal membrana yapisir. Bu

durum epidural araligin vertebral kanal i¢inde kapal1 bir bosluk olmasini saglar.



Epidural araligin ici zayif bag dokusu, kan damarlar1 ve lenfatiklerle doludur. Ancak aralik
icine enjekte edilen bir soliisyon bu anatomik yapilar arasindan yukari ve asagiya dogru
gecebilir. Arteriyel destek zayif olmasina karsin ¢ok fazla miktarda vendz pleksus vardir ve

bunlar esas olarak epidural araliin lateralinde yer alir. (Resim:1) (5)
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Resim:1: Epidural araligin anatomisi

4-) EPIDURAL ANESTEZININ FiZYOLOJISi
Epidural araliga verilen lokal anestezik soliisyonu, voliime bagli olarak yukar1 ve asagi dogru
yayilir. Lokal anestezigin bir kismi vaskiiler absorbsiyonla sistemik dolagima katilir ve
sistemik etkilere yol agabilir. Kandaki lokal anestezik miktar1 enjeksiyonu izleyen 20-30dk
icinde en iist diizeye ulasir. Bu donemde hastanin sistemik etkiler yoniinden yakindan
izlenmesi gerekir. Ilacin toplam miktar1 dikkate alindiginda sistemik yan etki olasiligi, spinal
anesteziden ¢ok daha yiiksektir.
Lokal anestezigin asil onemli ve anestezik etkiden sorumlu olan kismi, hedefi olan sinir
dokusuna ulagmak icin doku engellerini agmak durumundadir. Bunun sonunda etkinliginin ti¢
yerde gerceklestigi kabul edilmektedir;
1- intervertabral foramen bélgesi: En 6nemli etki yerinin, spinal sinirlerin koruyucu dural
kiliflarint yitirdikleri inter vertebral foramen bolgesinde oldugu kabul edilmektedir.
Burada lokal anestezik soliisyonunu sinir i¢ine diflizyonu daha kolay olmaktadir. Bir kismi
lokal anestezik de buradan dural difiizyonla, subaraknoid araliga gecerek sinirleri BOS i¢inde,

spinal anestezik gibi etkilemektedir.



2- Duradan difiizyon: Ayni sekilde epidural alanin diger kisimlarindan da dural difiizyonla
lokal anestezik BOS i¢ine girmektedir.

3- Paravertebral alan: Bu etki intervertebral foramenlerin agik oldugu genclerde daha
onemli olup, lokal anestezik sollisyonun, paravertebral foramenlerden ¢ikip, spinal sinirleri
paravertebral alanda etkilemektedir.

Bu sekilde anterior kokler, posterior kokler ve gangionlari, mikstspinal sinirler, ak ve gri
komiinikan dallar, visseral afferent lifler ve bazi ¢ikan yollar etkilenmektedir.

Etki hiz1 ve siiresi: Enjeksiyon yerine yakin segmentlerde etki en hizli olarak ortaya ¢ikar.
Ancak L-5 ve S-1 segmentleri muhtemelen bu kdklerin daha kalin olmasi nedeniyle daha
yavas etkilenirler. Motor blok genellikle spinal anesteziden daha azdir. Epidural anestezide
etkinin baglamasi, daha yiiksek yogunluk, karbonize veya alkalinize ila¢ kullanilmasi ve

adrenalin eklenmesi ile hizlandirilabilir. (5)

5-) ENDIKASYONLARI

Tablo:1: Epidural anestezinin endikasyonlari (3)

CERRAHI TERAPOTIK
(3. interkostal sinirin (T3) innervasyon

alan altindaki viicut bolgelerindeki

ameliyatlarda)
Intraabdominal Cerrahi Postoperatif Agr
Herni Cerrahisi Intraktabl veya Kronik Agri

Anorektal Cerrahi

Akut Pankreatit, Dissekan Aort

Genital Cerrahi Anevrizmasi ve Mezenter

Trombozundaki Visseral Agri

Mesane Cerrahisi Periferik Damar Hastaliklarinda

Alt Extremite Cerrahisi

~ - - Sempatektominin Yararimin
Vajinal Histerektomi P

Sezaryen Belirlenmesinde ve Alt Extremitede

Vajinal Dogum Trombozla Birlikte Goriilen Spazmi

(Cozmekte

6-) KONTRENDIKASYONLARI



Tablo:2 Epidural anestezinin kontrendikasyonlari (3)

KESIN KONTRENDIKASYONLAR(3) | GORELI KONTRENDIKASYONLAR(3)

Sistemik Enfeksiyon (Septisemi, Vertebral Kolon Deformitesi(Artrit,
Bakteriyemi) Osteoporoz Vb. )
Lokal Enfeksiyon Kardiyovaskiiler Hastaliklar( Outputu Sinirl
Kanama Ve Sok Olanlarda, Hipotansiyon)
Kanama Diyatezi Kontrol Altinda Olmayan Hipotansiyon,
Hipertansiyon
Antikoagiilan Tedavi Intestinal Obstriiksiyon
SSS Hastaliklar1 Artmis Kafa I¢i Basinci
Lokal Anestezik Maddeye Duyarlilik Gegcirilmig Laminektomi
Ciddi bas ve bel agris1

7-)EPIDURAL ANESTEZIYI ETKILEYEN FAKTORLER
Amaca uygun anestezi diizeyi saglanmasi i¢in, lokal anestezik soliisyonun yeterli sayida
segmenti etkilemesi gerekir. Bu da asagidaki etkenlere baglidir(1-3).
Enjeksiyonun yeri: Ilke olarak anestetize edilmek istenen alanin orta kismina uyan segment
hizasinda enjeksiyon en uygundur. Ancak teknik olarak en uygun alanlar alt torasik ve lomber
araliklardir. Ciinkii bu araliklarda spindz ¢ikintilarin egimi daha az, ligamentler daha kalin
oldugundan igne ile hissedilmeleri daha kolay, epidural aralik daha genis ve negatif basing
daha belirgindir. Genellikle enjeksiyon bu bolgelerden yapilip, pozisyon ve voliimle istenen
diizey saglanabilir.
Soliisyonun voliimii: Voliim ne kadar biiyiikse bloke edilen alan o kadar genis olacaktir.
Torasik segmentler i¢in 2ml, lumber ve sakral segmentler icin 2,5ml /segment hesaplanir.
10-15ml bir volimiin enjeksiyon yerinin iki tarafinda 4’er segmenti etkiledigi kabul
edilmektedir.
[lacin yogunlugu ve toplam miktari: Ne kadar fazla ise o kadar genis alan etkilenir.
Enjeksiyonun hizi: Ne kadar hizli, ise yayilimi o kadar fazla, etki siiresi o kadar kisadir.
Ancak BOS basincini, dolayisiyla intrakranial basinci arttirarak spinal kord akimim
bozacagindan hizli epidural enjeksiyondan kaginilmalidir. Bas agrisi1 hatta serebral kanamaya
neden olabilir. Bir diger sakinca da yavas enjeksiyonla intravaskiiler enjeksiyonun gozden
kagirilmasidir.
Hastanin pozisyonu: Diiz pozisyonda asagi ve yukar1 yayilim esittir. Ancak masaya egim
verildiginde yercekimi nedeniyle altta kalan kisma yayilim daha ¢oktur.
Klinik etkenler: Epidural alana yayilim yagla artar. Bu hem intervertebral foromenlerin

giderek kapanmasindan hem de epidural damarlarin arterosklerozundan ileri gelir.(1-3)Bu




nedenle yash hastalarda voliimiin 40 yasindan sonraki her on yil i¢in segment basina 0,1ml
azaltilmasi1 Onerilmektedir. Gebelik ve intraabdominal kitleler, vena cava basis1i nedeniyle
epidural vendz pleksuslarda dolgunluk ve epidural alanda daralmaya neden olur. Dozun
azaltilmas1 gerekir. Dehidratasyon, sok, kasekside yayilim azalir. Etki gec goriiliir.
Arterioskleroz ve tikayici damar hastaliklarinda yayilim ve etki artar. Cok uzun ve kisa boylu
kisilerde de voliimii ayn1 miktarda arttirmak veya azaltmak gerekir. Ornegin 150 cm boyunda
bir kisi 1ml/segment ilag veriliyorsa bunun iizerindeki her S5cm icin 0,1ml/segment

eklenebilir. (3-5)

8-) KOMPLIKASYONLAR
Tablo:3: Epidural anestezinin komplikasyonlar1 ((3-5)

BLOK SIRASINDA BLOK SONRASINDA
Sistemik Toksik Reaksiyon Bas agrisi
Duranin delinmesi (Yiiksek veya total spinal Epidural ponksiyon yerinde agr1
blok, subdural blok)
Hipotansiyon Menenjit veya menjismus

Bulanti, Kusma Norolojik sekeller
Solunum Arresti Spinal hematom
Kardiyak Arrest Idrar retansiyonu

Blok sirasinda goriilen komplikasyonlar

Sistemik toksik reaksiyon: Ila¢ voliimiiniin biiyiikliigii nedeniyle spinal anesteziden daha
cok goriiliir. Ayrica bolgenin damardan zenginligi nedeniyle damar i¢i enjeksiyon olasilig
daha fazladir(3)

Duranin delinmesi: ignenin epidural araliga yerlestirilmesi sirasinda olabilir. (3-5)
a-)Yiiksek veya total spinal blok: Hipotansiyon, bulanti, kusma, solunum arresti ve tedavi
edilmezse kardiak arrestle sonuclanan bir tablo izlenir. Oliimi 6nlemek icin bu
komplikasyonlarin erken tani ve tedavisi sarttir. Tedavi amaci ile subaraknoid araligin lavaji
ve spinal sivi aspirasyonu gibi uygulamalar hasta i¢in ¢ok Onemli olan zamanin
kaybedilmesine neden olur. Solunum arresti olan hastada endotrakeal entiibasyon veya maske
yolu ile %100 oksijenle kontrollii solunum uygulanmali, hipotansiyon bir vazokonstriktor
ajan ve sivi enfiizyonu ile diizeltilmelidir. Eger tabloya kardiak arrest de eklenirse,
ressiisitasyon (eksternal kalp masaji + adrenalin + atropin vb. uygulanmasi) gereklidir. Burada
onemli olan komplikasyonun erken taninmasi ve girisimlerin vakit gecirilmeden

baslatilmasidir. Yiiksek veya total spinal blok sonucu olusan klinik tablo, lokal anestetigin




etki siiresinin sona ermesi ile kendiliginden ortadan kalkar, onemli olan bu siirede
ressiisitasyonun saglanmasidir. (5)

b-)Subdural blok: Cok nadir goriilen bir komplikasyondur. Subdural bosluk, dura ve
araknoid arasinda ince bir sivi film tabakasiyla ayrilmis bir alandir. Foramen magnumdan
baslayip duranin sonlandigi S2 ye kadar devam eder. Servikal bolgede genistir, en kolay bu

bolgede girilir. Takip ve sempatomimetik tedavi uygulanir. (3)
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Hipotansiyon: Genellikle subaraknoid enjeksiyondan sonraki on dakika iginde ortaya c¢ikar.
Kardiak outputtaki azalma, sistolik kan basinci ve nabiz basincinin diismesine neden olur.
Diastolik basing ¢ok az diiser. Bradikardi olusabilir.

Etyoloji: Blok bolgesinde vaskiiler ve muskiiler sistemde olusan ani gevseme (sempatik blok)
ve kalbe donen kan akimimnin azalmasi sonucu olusur. Bu iki nedenden sonra interkostal kas
fonksiyonunun azalmasi ile kanin kalbe doniisiinii artiran solunumsal pompa fonksiyonunun
bozulmasi olas1 nedenlerdir.

Tedavi: Ilk yapilacak is bir maske yolu ile % 100 oksijen verilmesidir. Kan basincinda ufak
captaki diismeler yalniz oksijen verilmesi ile diizeltilebilir. Epidural anestezi uygulamasini
takiben olusan hipotansiyonun tedavisinde ilk basamak, oksijen uygulamasi olmalidir.

Kan basincini yiikseltmek i¢in bacaklar yukari kaldirilabilir. Spinal blok bacaklarin kas ve kan
damarlarinda derin bir gevseme olusturur. Bu gevseme, alt ekstremitelerde biiylik bir miktarda
kanin gollenmesine neden olur. Alt ekstremitelerde gollenen kan, inat¢1 bir hipotansiyonunun
diizeltilmesinde yararli olabilir. Eger bacaklar viicut seviyesinin iistiine yiikseltilecek olursa
burada gollenmis olan kan effektif kan dolasimina katilir ve hipotansiyonu diizeltir. Bu
yontem hipotansiyonun tedavisinde ancak gegici bir etki saglar, inat¢1 hipotansiyonun
tedavisinde altta yatan neden mutlaka bulunmali ve diizeltilmelidir.

Intravendz s1v1 enfiizyonu hizlandirilmalidir (500 - 1000 ml). Normalde bu miktardaki sivi
spinal blokun neden oldugu vaskiiler dilatasyon sonucu olusan rélatif hipovolemiyi diizeltmek

icin yeterlidir. Eger rutin uygulamada spinal enjeksiyon Oncesinde intravendz mayi
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enflizyonuna baglanmis ve yeterli bir voliim (500 - 1000 ml) verilmis ise ciddi veya inatg1
hipotansiyon kolaylikla tedavi edilebilir. Vazokonstriktor bir ajanin enjeksiyonundan once
kan basimci mutlaka kontrol edilmelidir. % 100 oksijen inhalasyonu veya kompansatuar
mekanizma kan basincindaki gegici bir diismeyi diizeltebilir.

Eger hipotansiyon diizelmez ise vazokonstriktdr bir ajan, dncelikle efedrin siilfat (10 - 25 mg)
veya fenilefrin (1 - 2 mg) intravendz olarak uygulanmalidir. Bu ajanlara gegici bir yanit
alinmasi1 ve hipotansiyonun siirmesi halinde, %1 (1ml) 10 mg fenilefrin 500 - 1000 ml mayi
icine konularak kan basinct anestezi dncesi degerine ulagincaya kadar drip enfiizyon seklinde
uygulanir. (3-5)

Bulant1 ve Kusma: Etyoloji:

a-) Hipotansiyon (bulbus hipoksisi): Ciltte, dudaklarda solukluk, bulant1 bu durumu takiben
kusma ortaya ¢ikar. Kan basinci diisiiktlir. Bu tip bir reaksiyon anestetik ve cerrahi girigim
sirasinda herhangi bir zamanda olusabilir, ancak en siklikla lokal anestetik ajanin subaraknoid
aralik i¢ine enjeksiyonundan hemen sonra ortaya ¢ikar. (3)

b-)Hipertansiyon: Kan basincinda yiikselme, yiizde kizariklik, bulanti ve kusma goriiliir. Bu
tip bir reaksiyon anestezik ve cerrahi girisim sirasinda herhangi bir zamanda ortaya ¢ikabilir,
ancak en siklikla vazokonstriktor bir ajanin intramuskiiler veya intravendz enjeksiyonunu
takiben olusur.

c-) Visseral reflekslerin stimiilasyonu: Peritonun gerilme ve ¢ekilmesi, vb. (vagal
stimiilasyon) ile genellikle goglis agrist ve bulantiyr takiben kusma olusur. Kalp hizi ve
solunumda bir degisme gozlenmez. Kan basinci diisebilir veya degismeyebilir. Bu tip bir
reaksiyon cerrahi girisim sirasinda ortaya ¢ikar. (3-5)

Tedavi: Tedaviden 6nce kan basinci kontrol edilmelidir. Bundan sonra ;

Eger neden hipotansiyon ise maske ile % 100 oksijen verilmeli ve kan basinci yukarida
anlatildig1 gibi ytikseltilmelidir.

Eger neden hipertansiyon ise maske ile % 100 oksijen verilmeli, basincin tehlikeli derecede
yiikselmesi halinde intravendz olarak klorpromazin (12.5 - 15 mg) verilmelidir.

Eger neden traksiyon reflekslerinin stimiilasyonu ise ylizeyel bir inhalasyon anestezisi veya
intravendz anestezi uygulanmasi gerekir. Bu amagla, % 5 pentothal ve %50 N20 (2 It) + %50
02 (21t.) inhalasyonu uygulamasi 6zellikle etkindir.

Eger neden bunlarin disinda ise intravendz olarak uygulanan 50 mg dozda dimenhydrinate

(dramamine) ile genellikle etkin bir tedavi saglanir. (5)
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Solunum arresti: Hasta solunum gii¢liigii tanimlar, huzursuzlasir ve solunum durur. Tabloyu
hipoksi bulgulari: tasikardi, ge¢ donemde bradikardi, huzursuzluk, hava achgi, siyanoz ve
konviilsiyonlar izler. (3-5)

Etyoloji:

a-)Frenik ve interkostal sinirlerin paralizisi ile birlikteki yiiksek spinal blok,
b-)Hipotansiyonun neden oldugu serebral hipoksi nedeniyle gelisen santral depresyon

c-) Total spinal blok.

Tedavi:

Eger neden yliksek spinal blok ise anestezinin etkisi kaybolana kadar maske ve balon yoluyla
yapay ventilasyon uygulanmalidir. Hava yolu agikliginin saglanmasi ve korunmasi énemlidir.
Gerekirse bir oral airway veya endotrakeal entiibasyondan kagimilmamalidir. Bulanti ve
kusmuk aspirasyonuna karsi hasta izlenmelidir.

Eger neden santral depresyon ise maske ve balon yoluyla oksijen uygulanmali ve intravenoz
olarak vazokonstriktor ajanlar verilmelidir. (3)

Kardiak arrest: Nadir goriilen bir komplikasyondur.

Etyoloji: Nedeni tam olarak bilinmemekle birlikte sempatik liflerin bloke edilmesi halinde
artan vagal aktivite nedeniyle olugabilir. Bu durum T5 veya daha {ist seviyeye ¢ikan spinal
blokta ortaya c¢ikabilir. Duyusal analjezi yalnizca T5 seviyesinde kalsa bile bu seviyenin
tizerindeki kiiclik sempatik lifler duyusal blok olusturmaya yeterli olmayacak kadar kiiciik
miktardaki lokal anestetigin daha yiiksege migrasyonu sonucu bloke edilebilir. Spinal
anestezinin neden oldugu stagnant tipteki hipoksi de provoke edici bir rol oynayabilir.

Tedavi: Sistemik toksik reaksiyon tedavisi (3-5)

Blok sonrasinda goriilen komplikasyonlar

Bas agrisi: Ilacin hizli enjeksiyonu ile BOS basmcinin artmasina bagh olarak gelisir. Sirt iistii
yatar pozisyonda genellikle goriilmez, ancak ayaga kalkildiginda siddetli agr1 hissedilir. Agr1
genellikle oksipital bolgede duyulur, zonklayici bir karakter gosterir ve birkag giinden birkag
haftaya kadar devam edebilir. (5)

Postspinal basagrisi tedavisi :

Klasik tedavisi yatak istirahati, hidrasyon, abdominal baski, analjezik ve kafeini icerir.
Istirahat tedavi degildir. Ancak kalkmakla agr1 artacagi i¢in onerilir. S1vi verilmesi BOS
yapimini arttirarak, abdominal basi ise epidural vendz basincr arttirarak etki gosterir. Kafein

dilate intrakranial venleri konstrikte ederek analjeziye yardimci olur.
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Klasik tedavi ile rahatlamayan, siddetli agrisi olan hastalarda diger bir yontemde epidural
kan—yamasidir. (3)

Epidural ponksiyon yerinde agri: Etyoloji: Vertebra periosteumunun travmasi (direkt veya
hematom). Normal lomber kavsin diizlesmesi. Bu, sakrospinal kaslarin gevsedigi her tip
anestezi altinda olusabilir. Enfeksiyon sonucu olusabilir. Bel kaslarinin gevsemesi veya
ligamentlerin, kalin igne ile hasar1 sonucu geligir. Hizl1 enjeksiyon sirasinda, 6zellikle yasli
hastalarda, spinal kanal icindeki basincin artmasi ile kalgca ve bacaklara dogru vuran agr1 ve
beraberinde bradikardi, kan basincinda yiikselme, hatta konviizyon gelisebilir.

Tedavi: Hastanin hareketlendirilmesi, Sicak tatbiki ve fizik tedavi, Psikoterapi, Antibiyotik
tedavisi ile saglanir.(3-5)

Menenjit veya Menenjismus: Hafif ense sertligi ve bas agrisindan tipik menenjit tablosuna
kadar giden bir klinik gdsterir.

Etyoloji:

a-) Hatali ve yetersiz aseptik teknik,

b-)Lokal anestetik ajanin irritasyonu,

c-)Kanli -travmatik- girisim ve yama,

d-)Septisemi veya lokal enfeksiyon varliginda spinal ponksiyon yapilmasi sonucu olusur.
Tedavi: Eger semptomlar hafifse tedaviye gerek yoktur. Tipik bir menenjit tablosu olusursa
uygun tedavi (antibiyotik vb.) noroloji kliniginde yapilmalidir. (5)

Norolojik sekeller: Palsi ve paraliziler postoperatif olarak olusur ve genellikle periferik
tiptedir. Bazen kranial sinir felgleri de olusabilir. En siklikla 6. kranial sinir (n. abducens)
tutulur. (3)

Etyoloji:

a-)Spinal sivi basincinin diismesi, kontaminasyon (alet, deterjan), soguk sterilizasyon,
bilinmeyen nedenler,

b-)Onceden bir santral sinir sistemi hastalign olmasi; pernisydz anemi, amiyotrofik lateral
skleroz vb,

c-)Hemorajik bir hastalig1 olan veya antikoagiilan tedavi alan hastada epidural girisimi
takiben olusan kanama,

d-)Cok yliksek konsantrasyonda uygulanan lokal anestetik ajan veya spinal sivi pH" sinda
fazla alkaliye kayma

e-)ikinci lomber araliktan daha iist seviyeden uygulanan epidural girisim sonucu omuriligin
yaralanmas1 nedeniyle olusur.

Tedavi: Thiamine (vit B1), psikoterapi, fizik tedavi, norolojik tedavi.
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Spinal hematom: Nadir goriilen ¢ok ciddi bir komplikasyondur. Spinal kanal i¢ine genellikle
epidural araliga kanama sonucu gelisir.(3-5)

Tedavi: Spinal korda basiy1 kaldirmak i¢in hematomun erken drenaji temel tedavi yontemi
oldugundan olayin erken tanis1 ve norolojik bulgularin baglamasindan itibaren en ge¢ sekiz
saat icinde laminektomi yapilarak hematomun bosaltilmasi gerekir. Aksi taktirde ndrolojik
bulgularin kalic1 olma olasilig1 yiiksektir. Kranial BT e gore takip, sempatomimetik tedavi
gerekirse cerrahi girisim yapilir.

Antikoagiilan ve trombolitik ajanlarin kulaniminin en 6nemli sakincasi kanamadir.

Tromboz riski nedeniyle profilaksi alan hastalarda santral blok yapilirken izlenilecek yollar
Tablo:4’de gosterilmistir.

Idrar retansiyonu: Mesane distansiyonu olusur, iseme arzusu olmasina karsin hasta idrar
yapamaz. Hasta idrar yapana kadar veya kateterize edilene kadar siddetli agridan yakinir.
Etyoloji: Spinal anestezi sonrasi idrar retansiyonu, genellikle 6nceden de var olan bir iseme
glicliigli (prostat hipertrofisi) veya iiriner enfeksiyon nedeniyle olusur. Ayrica anestezi, sirt
istll pozisyon, agri, cerrahi girisim ve opioidler gibi ajanlar da idrar retansiyonuna neden olur.
Idrar retansiyonunda primer etken, cerrahi girisim veya dogum sirasindaki mesane
travmasidir. (3)

Tedavi: Eger cerrahi girisim sirasinda mesane travmatize edilmemis ise Kkateter
uygulanmalidir. Spontan idrar atilimi, perineye sicak tatbiki veya hastanin hareketi ile
artirilabilir. Eger mesane travmatize edilmis ise ilk olarak mesane ek bir travmadan korunmali
ve rezidiiel idrar 6nlenmelidir. Bu amagcla 4 - 6 giin siireyle kalic1 bir kateter konulmalidir.

(3-5)

Tablo:4: Tromboz riski nedeniyle profiklaksi alan hastalarda santral blok yapilirken

izlenilecek yol (3)
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Antiplatelet ilaclar

NSAD kontrendike degil

Tikloditin (Tiklid) 14 giin 6nce kes
Klopidogrel (plavix) 7 giin 6nce kes
GPIIB/IIIA inhibitorleri 8-48 saat 6nce kez
Heparin SC

Kontrendikasyon yok

Tercihen bloktan sonra ver

Heparin IV

Bloktan 1 saat sonra ver

Kateteri heparinden 2-4 saat sonra ¢ek
Diisiik molekiil agirhikl heparin
Giinde 2 doz : cerrahiden 24 saat sonra basla
Kateteri ilk dozdan 2 saat once ¢ek

Giinde tek doz: Kateteri 4 saat 6nce ¢ek
Islem travmatikse ilac1 24 saat geciktir.
Warfarin

[lac1 kes, INR’a gore karar ver

Kateteri tedaviye yeniden baglamadan 6nce ¢ek
Trombolitikler

Kesin veri yok

Fibrinojen diizerine gore hareket et.

9-)AVANTAJLARI

Genel anesteziye gore avantajlari: Travma, cerrahi stres, genel anestezi bir dizi
metabolik ve endokrin degisikliklere neden olur. Genel anestezi uygulanan operasyonlarda
kortisol, aldesteron, renin, vasopressin, growth hormon, epinefrin, norepinefrin, dekstroz ve

laktat plazma konsantrasyonlarinda artma gozlenir(6). Degisiklikler cerrahi travma ile
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iliskilidir ve genel anestezi bu cevabi engelleyemez. Bu etki cerrahi gelistigi gibi etkileri
postoperatif donemde de devam eder(7-8-9). Midtorasik dermatoma uyan spinal anestezi ile
bu stres yanit baskilanir.

Hastalar, genel anestezi sonrasinda gelisen bulanti ve kusma gibi bir durumla
karsilagmadiklarindan ¢cogunlukla memnun olurlar. Hasta uyanik oldugundan aspirasyon riski
daha azdir. Uyanik hastada hipoglisemi daha cabuk fark edilir. Ameliyat sonrasinda daha
cabuk normal beslenmeye doniilmesi diabetik hastalar i¢in bir avantajdir. Normal barsak
hareketleri daha ¢cabuk doner.

Kan basincini, kalp hizin1 diisiirerek, vendz drenaji arttirarak cerrahi kanamayi azaltir(10).
Ameliyat sonrasi derin vendz tromboz ve akciger emboli riski daha azdir(11-12).

Spinal anesteziye gore avantajlari; Epidural anestezide, anestezi alani daha belirli, etki
stiresi daha uzun, bulanti-kusma minimal, hipotansiyon, bas agrisi, menenjit, araknoidit gibi
ciddi komplikasyonlar ve idrar retansiyonu daha azdir. Kateter yerlestirilmigse postoperatif
analjezi i¢inde kullanilabilir.

10-) DEZAVANTAJLARI

Genel anesteziye gore; Bazi zamanlarda(anatomik deformiteler, obezite, gebelik,
romatolojik hastaliklar gibi) epidural alan1 bulmak ¢ok zordur.

Yiiksek bloklarda hipotansiyon ve bradikardi goriilebilir.

Baz1 hastalar uyanik kalmayi tolere etmeyebilir. Operasyonu yapacak olan cerrahin da
deneyimli olmasi gerekir.(3-7-8)

Steriliteye dikkat edilmedigi takdirde menenjit riski vardir.

Anestezi seviyesinin dnceden bilinmesi ve tayini zordur.

Spinal anesteziye gore; Teknik daha giic, etki baglamasi daha geg, kas gevsemesi her
zaman tam degil, yliksek dozda ilag¢ kullanilmasi nedeniyle toksik reaksiyon olasiligi daha
fazla, intratekal enjeksiyon, total spinal blok, epidural aralikta kanama, segmental blok ve bel

agris1 daha fazladir.(3)

11-) LOKAL ANESTEZIKLER

Lokal anestezikler sinir lifleri ile uygun konsantrasyonda karsilastiklarinda bu

liflerdeki uyart iletimini geriye doniisimli olarak bloke eden ilaglardir. Esas olarak agrili
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uyaranlarin periferden santral sinir sistemine iletimini gecici olarak Onleme amaci ile
kullanilirlar.

Etki mekanizmasi

Sinir lifinin iki 6nemli fizyolojik 6zelligi depolarize edilebilmesi ve bir yerinde olusan
depolarizasyonu belirli bir hizla kendi boyunca iletebilmesidir. Bu iki olayda sinir lifi
membrani ile ilgilidir.(13)

Sinir hiicreleri sahip olduklari istirahat potansiyelini iyonlarin aktif transportu ve pasif
difiizyonu ile siirdiiriirler. Na-K iyon pompasi Na iyonlarini hiicre digina tagirken K iyonlarini
hiicre digina tagir. Bu da konsantrasyon gradienti yarattigindan K iyonlar1 hiicre digina ¢ikmak
isterken Na iyonlar1 hiicre i¢ine girmek ister. Hiicre membrani K iyonuna Na’dan daha
gecirgendir. Bu sayede daha fazla negatif yiiklii iyon intraseliiler alana gecer. Boylece negatif
bir membran istirahat potansiyeli olusur(-70Mv). Kimyasal, mekanik veya elektriksel impuls
sinir aksonu boyunca ilerler, esik seviyesini(-55Mv) gectiginde aksiyon potansiyeli meydana
getirir. Na iyonlar1 yiiksek konsantrasyonda bulundugu hiicre dis1 ortamdan diisiik
konsantrasyonda bulundugu hiicre i¢ine konsantrasyon gradientine uyarak pasif bir sekilde
girer. Bunun sonucunda hiicre i¢i potansiyel +35Mv gibi bir degere kadar yiikselir. Bu durum
1-2 milisaniyeden daha kisa siirer ve geger. Depolarizasyonun baslamasindan sonra
membranin K konduktansida artar, bu iyonda konsantrasyon gradiyentine uyarak hiicre disina
kacar. Na permeabilitesinin azalmasi ve K permeabilitesinin artmasi membran potansiyelinin
istirahat potansiyeline gerilemesine neden olur(repolarizasyon).Membranda etkinlik gdsteren
Na-K pompasi aksiyon potansiyeli sirasinda sitoplazmaya giren Na iyonlarini digari atar,
yerine ekstraseliiler sividan K iyonunu alir hiicre icine tasir.

Lokal anestezikler membranda Na iyonuna karsi permeabilite artmasini onlerler ve
sinir hiicre membranini stabilize ederler(13-14). Lokal anestezikler yiiksek konsantrasyonda
ikincil bir etki olarak K konduktansini da bloke edebilirler.

Lokal Anesteziklerin Genel Yapilar
Halen kullanilmakta olan lokal anesteziklerin hepsi yagda eriyen alkoloidlerin, suda eriyen

tuzlar1 olup, su formiilii tasimaktadir: (3)

Aromatik > Arazincir —y Hidrofilik grup

Lipofilik grup Ester veya amid sekonder veya tersiyer amin

Lokal anestezik ilaglar ara zincirdeki amid ve ester yapisina gore ikiye ayrilirlar.

| Amid Yapih Lokal Anestezikler | Ester Yapih Lokal Anestezikler:
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Lidokain (xylocaine) Kloroprokain(nesacaine)

Mepivakain (carbocaine) Tetrakaine(pantocaine)

Bupivakain(marcaine) Kokain

Etidokain (duranest)

Prilokain HCI (citanest) Prokain(novocain)

Dibukain

Ester yapili lokal anestezikler plazma psddokolinesterazi ve ayrica karaciger esterazlari
tarafindan parcalandiklarindan kisa etki siirelidirler. Amid yapili olanlar ise karacigerde
mikrozomal enzimler tarafindan parcalanirlar. Dolayisiyla lokal ve sistemik etkiler ester
yapililardan uzundur.(13)

Lokal Anesteziklerin Etki Siirelerini ve Potansiyellerini Etkileyen Faktorler(3)
1-)iyonizasyon: Daha diisiik alkali pH’ya sahip olan ilaglar daha az iyonize olurlar. Tyonize
form daha etkindir. Bir ilacin iyonize ve noniyonize fraksiyonlarmin esit oldugu pH degerine
o ilacin pKa degeri denir. Lokal anesteziklerin etki baslangic zamani pKa degerleri ile
ilgilidir. Siv1 soliisyonlarda ilag hem iyonize hem non iyonize formda bulunur. Her ikisinin
orant soliisyonun pH’sina baghdir. Lokal anesteziklerin pKa’st 7.8-9.1 arasindadir ve
fizyolojik pH’da (pH=7,4) ilacin biiyiik bir kismi iyonize formdadir. Lokal anestezigin
néronun lipoprotein membranin1 pasif diflizyon ile gecebilen, yagda ¢oziinlir kismi non
iyonize formudur. Bu nedenle iyonize formu hiicre igerisine giremez. Lokal anesteziklerin Na
kanalinda bulunan resptoriine sadece iyonize sekli baglanabilir. Bu baglanma elektrostatik
cekim esasina dayanir. Reseptdre baglanmayan noniyonize seklin lokal anestezik etkiye
dogrudan bir etkisi olmaz, ancak molekiiliin etki yerine ulagsmasin1 saglamasi bakimindan
etkinligine indirekt olarak yardim eder. Lokal anestezik soliisyonlarma alkali eklenmesi ile
noniyonize form orani arttirilarak sinir gévdesine niifuz kolaylasir, anestezik etki artar.

Lokal anestezik soliisyonlarinin karbondioksitle doyurulmasi (karbonasyon) suretiyle ilacin
hidrokarbonat tlirevini iceren miistahzarlar tiretilmektedir.

Lokal anestezige bagl tasiflaksi ve enfekte dokulara infiltre edilen lokal anestezik ilacin
etkinliginin diisiik olusu, o durumlarda ekstraseliiler pH’ nin diismiis olmasina baglidir(13).
2-)Proteine baglanma: Anestezi siiresi kismen ilacin doku proteinine baglanma kapasitesine
baghdir. Yiiksek oranda baglanan bilesikler membran proteinlerinde daha iyi fikse olurlar.
Amid yapili lokal anestezikler, plazmada proteinlere fazla baglanirlar. Plazma protein
diizeyinin degistigi durumlar, ilacin karacigere inaktive edilmek iizere sunulma hizin1 etkiler.
3-) Vasodilatasyon: Lokal anesteziklerin ¢ofu vasodilatordiirler(kokain hari¢). Bu da
potansiyellerini ve etki siirelerini etkiler. Ornegin ropivakainin bupivakaine oranla lipid

cozlinlirliigli ve proteine baglanma kapasitesi daha az olmasina ragmen bupivakainle
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potansiyelleri ve etki siireleri esittir. Bu durum ropivakainin vazodilatasyon etkisinin,
bupivakaine gore daha az olmasindan kaynaklanir(14). Adrenalin gibi bir vasokonstiriiktor
eklenirse lokal anestezigin o bolgede emilimi azalir ve etki siiresi uzar.

4-) Yagda coziiniirliik: Tiim lokal anestezikler yagda yiiksek oranda ¢oziiniirler. Bu 6zellik
ilacin dokuya ve sinir hiicresi i¢ine diflizyonunu arttirir(13-14).

5-) Absorbsiyon: Lokal anestezik soliisyonlarina uygulama yerinden emilimini azaltmak i¢in
vazokonstriiktor maddeler eklenir. Absorbsiyon azalmasi ilacin uygulama yerinde daha
yiiksek konsantrasyonda ve daha uzun siire kalmasini saglayarak lokal anestezinin siddetini ve
stiresini arttirir, sistemik yan etkileri azaltir.

Lokal anestezik madde doku i¢ine verildiginde, ekstraseliiler sivinin alkali pH’sinda gelisen
olaylar su sekilde sematize edilebilir;(3)

Asit tuz + Bazik doku sivist —pp Serbest baz + Tuz +Asit

Serbest baz +Su —»  Katyonik form(H") + OH"

12-) LEVOBUPiIVAKAIN(CHIROCAINE)
Levobupivakain hidroklorid amino asit sinifi lokal anesteziklerin bir {iyesidir.Bupivakain’in S-

enantiomeridir. Molekul formiilii Ci1sH28N20. HCI” dir. Molekiiler agirligi 324.9 (Sekil:2) pKa
8.09 olup ticari ismi”Chirocaine” dir. (16-17-18-19-20)

CHy
NH

N

CH
2 CHs

Levobupivakainin acik formiilii

Sistemik emilimi takiben MSS’ de stimiilasyon, depresyon veya her ikisine de neden olabilir.
Faz II/III galismalarda % 5’°ten fazla goriilen yan etkileri; hipotansiyon, bulanti, ates, kusma ,
anemi, kasinti, agri, bas agrisi, kabizlik, bag donmesi olmustur. Bir cerrahi uygulama sirasinda
epidural dozu boliinmiis miktarlar halinde 375 mg’a kadar uygulanmalidir. Intraoperatif blok
ve postoperatif agri tedavisi i¢in 24 saatte uygulanan maksimum doz 695 mgr’ dir.
Postoperatif epidural infiizyon i¢in 24 saatte uygulanan maksimum doz 570 mgr’ dir. Brakiyal
pleksus bloku i¢in hastalara tek bir boliinmiis enjeksiyon olarak uygulanan maksimum 300

mg’dir. Intravendz bolgesel anestezide (Bier bloku) kontrendikedir.
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Levobupivakain uzun etkili bir lokal anesteziktir(18-20-21-22) Etki siiresi doza baglidir.
15mg levobupivakainin intratekal verilmesinden sonra duyusal blok zamani 6,5 saattir. Etki
15dk.’da  baslar. Etkisi bupivakainden daha uzun sirmektedir. (18-20-21-22)
Levobupivakainin diisiik dozlarda da daha fazla vazokonstriktdr etki yaptigr ileri
striilmiistiir(20). Bupivakain benzeri anestezik etkisi mevcuttur. Yapilan hayvan
calismalarinda bupivakaine gore daha az toksik olup, letal dozun bupivakaine gore 1,3-1,6 kat
daha yiiksek oldugu gozlenmistir. (16-23-24-25-26)

Levobupivakainin ana metaboliti 3 hidroksi levobupivakain olup glukronik asit ve siilfat ester
konjugatlara c¢evrilir ve idrar ile atilir. Bobrek yetmezliginde idrarla atilan metabolitleri
birikebilir. Hepatik disfonksiyonlu hastalarda eliminasyon uzar. Levobupivakain sitokrom
P450 mikrozomal enzim sistemi tarafindan metabolize edilir.(17-18-19-20-27)

SSS etkileri, levobupivakaninin ortalama konviilzif dozu bupivakaine gore daha yiiksektir.
Levobupivakainin SSS yan etkilerinin daha az oldugu gosterilmistir(25-26). Hayvan
calismalarinda konviizyon ve apne olusturma olasiliginin daha disik oldugu
gosterilmistir(19-28-29)

Levobupivakainin vazokonstriktor etkisinin daha ¢ok olusu, ortaya ¢ikan duysal blogun daha
uzun siirmesini ve SSS toksisitesinin daha diisiik olmasini agiklamaktadir(18)

KVS etkileri, yapilan hayvan calismalarinda bupivakainden daha az toksik etkiye sahip
oldugu, QRS genislemesi ve aritmi goriilme sikliginin daha diisiik oldugu
gosterilmistir(16-22-25-28)

Levobupivakain ¢ozeltileri, obstetrik paraservikal blok ve Bier blok haricinde biitiin bloklarda
kullanilabilir. Diisiik yogunlukta motor blok yapmadan analjezi saglar.

Toksik konsantrasyonlar1 kalp iletisi ve eksibialitesinde baskilanma sonucunda
atriyoventrikiiler blok, ventrikiiler aritmiler ve bazen 6liimle sonuglanabilen kalp durmasina
yol acabilmektedir(30). Buna ek olarak myokard kontraksiyonunun baskilanmasi ve periferik
vazodilatasyon olusmasi sonucunda kalp atim hacminde ve arteryel kan basincinda diisme
meydana gelmektedir(31).

Levobupivakain ve bupivakain esdeger dozlar1 IV infiizyondan sonra levobupivakainin
ortalama klirens, dagilim hacmi ve terminal yar1 Omri degerleri benzerdir. Terapotik
uygulamaya takilan kandaki zirve diizeylerine epidural uygulamadan sonra ortalama olarak 30
dakikada ulasir.

Levobupivakain intravendz bolgesel anestezide (Bier Bloku) kontrendikedir.
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Epidural anestezi, levobupivakain %0,5-0,75 konsantrasyonda 10-20ml, 50-150 mg dozda
kullanilabilir. Bas ve boyun bdlgesinde %0,25-0,5 konsantrasyonda 1-4ml max 20mg.
kullanilabilir.

Kardiyotoksik olay riskindeki artis nedeniyle 2,5mg/ml ¢ozeltisi onerilmektedir. Intraoperatif
blok ve postoperatif agr1 tedavisi i¢in 24 saatte uygulanan max doz 570mg’dir. Intratekal

uygulamalarda 4ml 20mg’a kadar doz 6nerilmektedir.

13-) EPIDURAL OPiOIDLERIN ETKI MEKANIZMASI

Spinal yolla agr tedavisinde kullanilan degisik opioid ve nonopioid agonistler degisik
bolgelerde etkilidirler. Ornegin intratekal morfin esas olarak spinal kord seviyesinde analjezik
etki gostermekte, bunu drogun supraspinal gogiine bagl etkiler takip etmektedir. Spinal
reseptorler icin diisiik afinitesi olan, lipid eriyebilirligi yiiksek droglarin (6rnegin fentanil)
spinal seviyedeki etkileri daha az, beyin iizerindeki etkileri ise daha belirgindir. Yiksek
reseptor afinitesi olan lipid eriyebilir droglar (6rnegin lofentanil) spinal reseptorlerde hizl
dagilim ve yavas dissosiyasyon gosterdiklerinden daha ¢abuk etkilidirler(32-33-34-35).

Opioidlerle ilgili simdiye kadar 5 reseptdr belirlenebilmistir. Bunlar mii, kappa, delta, sigma
ve epsilondur. Mi reseptorii supraspinal analjezi, Ofori, solunum depresyonu ve fizik
bagimlilik olusturur. Kappa reseptorii myozis yapar, spinal analjezi ve sedasyon saglar. Delta
reseptOrii analjezi saglar, morfin analjezisinin giiclinii arttirir. Mii agonistler ile ¢apraz
tolerans gostermez. Sigma reseptorii disfori, haliisinasyon olugturur. Solunum ve vazomotor
merkezleri uyarir. Sigma reseptoriiniin ketamin, fensiklidin gibi agonistleri spinal kord
diizeyinde eksitator transmiterlerin giiclinii arttirir. Etkisi naloksonla geri dondiiriilemez.
Epsilon reseptorii heniiz tam belirlenememistir. Opiatlarla ilgili oldugu belirlenebilen
reseptorler ve etkileri tablo:1 ’de, opiotlarin bu reseptorlerle etkilesimleri de tablo:2’de

gosterilmistir(36-37).

Tablo 1: Opiat reseptorlerin etkileri

Mii 1 Mii 2 Kapa Sigma Delta

Morfin; B-endorfin Bremazosin N-alilsiklazosin Morfin;
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Dinorfin l6enkefalin
Analjezi (-) Analjeziisi artist | (-) (-)
Apne? Apne Apne? Tagipne Apne
Kayitsiz Sedasyon Sedasyon Deliryum
Miyozis Miyozis Midriyazis
Bulant1 ve kusma Bulanti1 ve kusma
Uriner retansiyon Diiirez
Pruritus +
Isida artig Degisiklik yok Degisiklik yok
Tolerans Az tolerans Tolerans
Delta ile ¢apraz Mii  ile capraz Mii  ile c¢apraz
tolerans tolerans yok tolerans

Tablo 2: Opiatlar ile reseptor etkilesimleri

Drog Mii Kappa Sigma Delta Epsilon
Eksojen

Morfin +++ + ++

Fentanil ++++ +

Alfentanil +++ ?

Sufentanil ++++

Lofentanil +++ ?

Meperidin ++ ++

Hidromorfon +++ ++

Metadon +++ ++

Fensiklidin +++

+: Hafif ++:0rta +++:Kuvvetli ++++:Cok kuvvetli
-:Hafif --:0Orta -—:Kuvvetli -—-:Cok kuvvetli

DADL: TyrDAla-Gly-Phe-Dleu.

Mii ve delta reseptor aktivasyonu membranlarin hiperpolarizasyonuna yol acar ve eksitator
transmiterlerin etkilerini azaltir. Kappa reseptor aktivasyonu ise akson uclarinda kalsiyum
kanallarin1 bloke ederek kalsiyum iyonunun hiicre i¢ine akimin1 engeller. Boylece salinimlari
icin kalsiyum gereken eksitator transmitterlerin akson uglarindan sinaptik araliga ¢ikmalari

engellenmis olur(35).Morfin kaynakli analjezi mii reseptdriiniin tutulmasiyla olusmaktadir.

14-) AGRI
Agr1; viicudun belli bir bolgesinden kaynaklanan, kuvvetli bir doku harabiyetine bagli olan ya
da olmayan , insanin ge¢miste edindigi, subjektif, primitif protektif deneyimleri ile ilgili,

sensoryal, hos olmayan emosyonel bir duyum, davranis seklidir.(4)
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2. AGRININ SINIFLANDIRILMASI: Agri baslama siiresine gore; akut ve kronik olarak
siniflandirilir. (1)

a-Akut Agri: Ani olarak baglayan, neden olan lezyon ile arasinda yer, zaman, siddet
acisindan yakin iliskinin oldugu, doku hasariyla baglayip, yara iyilesmesi siiresince giderek
azalan ve kaybolan agri1 tablosudur. Beraberinde otonom sinir sistemi aktivasyonuna bagl
tagikardi, hipertansiyon, solukluk gibi belirtiler bulunur. Postoperatif agri, renal kolik,
myokard infarktiisii gibi agrilar bu gruptandir. Bu siire 3-6 ay1 asarak kronik 6zellik
kazanabilir.(1-2)

b-Kronik Agri: Neden olan hastalik veya hasarin iyilesme siirecini asan agrilardir. Bu tiir
agr1 kisinin hayat kalitesini degistirip anormal davraniglara yoneltebilir. Nedenleri olarak;
travmanin sinir hasar1 gibi ge¢ sonuglari, dejeneratif, otoimmun, neoplastik hastaliklarla
psikojenik etkenler sayilabilir.

Kronik agrili ¢ogu hastada, akut agridaki kadar otonomik yanitlar yoktur. Akut agrida
sempatik tonus artigi, ndroendokrin fonksiyonda artis belirgindir. Kronik agrida kisisel ve
cevresel faktorlerin rolii vardir.(1-2-5)

3.AGRI RESEPTORLERI: Agrinin algilanmasi ve viicudun buna yanitinin biitiiniine
“nosisepsiyon” adi verilir. Bu olayin baslangici, agriy1 algilamaya 6zellesmis sinir uglarindan
baslar. Bu 6zellesmis sinir uglarina nosiseptor adi verilir.(2)

Nosiseptorler, kuvvetli mekanik, termal ve viicutta salgilanan ve néromediyator islevi goren
maddeler tarafindan uyarilmaktadir.

Nosiseptorlerin uyarilmasi ile baslayan depolarizasyon primer afferent lifler (A delta ve C
lifleri) tarafindan zararli impulslar olarak MSS’ ne nakledilirler.(5)

Noromediyatorlerin Simiflandirilmasi

Noromediyatorler kimyasal olarak ii¢ grupta incelenirler:

1-Aminoasit yapisinda olanlar (GABA, glisin, glutamik asit, aspartik asit)

2-Amin yapisinda olanlar (Dopamin, noradrenalin, adrenalin, serotonin, asetilkolin, histamin)

3-Peptid yapisinda olanlar (P maddesi, endojen opioid peptidler, somatostatin, vazoaktif
intestinal peptid-VIP)

Bu néromediyatorlerin dokulardaki muhtemel dagilimi ise sdyledir:

Inen kontrol sisteminde ; noradrenalin, serotonin, dopamin, enkefalin,

Internéronlarda; GABA, asetilkolin, P maddesi, somatostatin, enkefalin,

Primer afferent terminallerinde; ViP, somatostatin ve P maddesi.(4)

4.AKUT AGRININ NOROFIiZYOLOJi VE NOROANATOMISI: Agrinin algilanmas:

periferde bulunan, agriya hassas nosiseptorlerin aktivasyonu veya hasar goérmiis dokudan
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saliman mediyatorler tarafindan, medulla spinalise afferent transmisyon ve dorsal boynuz
iizerinden yiiksek merkezlere ileti agamalari ile gerceklesir.(2)

Doku hasari ile agrinin algilanmasi arasinda olusan karmasik elektrokimyasal olaylar serisinin
biitiiniine yukarida deginildigi lizere nosisepsiyon denir. Nosisepsiyon viicudun herhangi bir
yerinde olusan destriiksiyonun nosiseptorler yolu ile santral sinir sistemine iletilerek
algilanmas1 ve buna karsi gereken Onlemlerin harekete gecirilmesidir. Agr1 nosisepsiyon
icinde bir algilama olayidir. (2-5)

Nosiseptorler, tim deri, deri alti dokularinda bulunan c¢iplak ve serbest sinir uglaridir.
Bunlarin hiicre cisimleri spinal ve trigeminal ganglionlarda bulunur. Bu sinir uglar1 miyelinsiz
C lifleri ile kiiclik, miyelinli A- delta liflerinin distal uzantilarindan olugsmuslardir. A-delta
liflerinin uglar1 genellikle uyarildiklar1 tipe gore termal veya mekanik nosiseptorler adim
alirlar. Bu nosiseptorlerden kalkan afferent sinyaller A-delta lifleri boyunca 2.5-20m/sn iletim
hiz1 ile gotiiriiliir. Bu nosiseptorlerin aktivasyonu keskin, igneleyici ve iyi lokalize edilebilen
bir agr1 meydana getirir. C liflerinin uglar1 olan nosiseptorler ise polimodal nosiseptor adini
alirlar. Siddetli mekanik, kimyasal, asir1 sicak ve soguk uyaranlarla aktive olurlar ve
impulslar1 2.5 m/sn’nin altinda, ¢ok yavas olarak iletirler. Daha donuk, daha yaygin bir agr1
ve hiperestezi meydana getirirler. (4)

5.AGRILI OLGUNUN DEGERLENDIRILMESI: Agrili olgunun tan1 ve tedavisinin dogru
yonlendirilmesinin en Onemli kosulu, hi¢ siliphesiz hastanin agrisinin  dogru
degerlendirilmesidir. Hasta ile ilgilenen hekimin hastanin yakindigi agrinin, karmasik yapili
ve ¢ok boyutlu oldugunu bilmesi gerekir. Eksojen ve endojen agrili uyaranin sinir sisteminde
degerlendirilmesi ile olusan bu hos olmayan his, organizmanin bir impulsa verdigi biyolojik
aktif bir yanittir. Agn kisiye 6zgiidiir, subjektiftir ve su 4 komponentten olusur: (2-5)
a-Sensoriyel-Diskriminatif (Duyusal-Ayiric1): Agrili uyaranin nosiseptif sistemde impuls
olarak iletilmesi sonucu, uyarinin yerinin, sliresinin ve siddetinin belirlenmesidir.

b- Kognitif (Bilissel): Yeri, siiresi ve yogunlugu belirlenen agrili uyaranin, hastanin diistinsel
diizeyinde, ge¢mis deneyimleri ve gelecek beklentileri ¢ercevesinde degerlendirilerek biligsel
olarak agr1 hissinin belirlenmesidir.

c-Affektif (Emosyonel): Biligsel olarak degerlendirilen agrili uyarana verilen emosyonel
yanittir (korku, huzursuzluk, muzdarip olmak vs.).

d-Vejetatif Somatomotor: Agrili impulsun olusturdugu segmental, spinal ve supraspinal
yanittir. Terleme, kan basinci ve nabiz degisiklikleri gibi vejetatif refleks yanitlar ile

mimikler, kagma refleksi, tonus artis1 ve kontraksiyon gibi motor refleks yanitlari kapsar. (4)
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6.AGRININ OLCULMESI: Subjektif bir duyu olan ve kisiden kisiye bir ¢ok farkliliklar
gosteren agriy1r objektif olarak 6lgmek c¢ok kolay degildir. Bu nedenle olgudan ¢ok iyi
anamnez almak, olguyu devamli gozlemek ve uygun Olglim yontemlerinden yararlanmak
olgunun baslangicta degerlendirilmesi i¢in yardimci olacagi gibi, sonraki degerlendirmeler
icin de referans olacaktir. (2-4)

Saglikli bir degerlendirmenin ilk kosulu, hekimin hasta ile siki bir diyaloga girmesidir.
Olgunun kendisinin dinlendigini ve sikayetinin ciddiye alindigini hissetmesi gerekir. Olgunun
demografik verileri, ge¢mis agr1 hikayesi ve tedavileri ile genel anamnezi
degerlendirilmelidir.

Agrinin Olgililmesine yonelik c¢ok cesitli 6lgiim metodlar1 gelistirilmistir. Bu metodlar iki
grupta toplanmaktadir.(5)

Tip I Ol¢iimler; Objektif izleme dayanan yontemlerdir. Bu yontemler;

a-) Fizyolojik Yontemler:

Plazma kortizol ve katekolamin diizeyinde artma,

Kardiyovaskiiler parametrelerde degisme,

Solunumsal parametrelerde degisme,

Norofarmakolojik yontemler:

Plazma Beta-Endorfin diizeyi ile ters iliski,

Cilt 1s1s1nda degisme ,

b-) Norolojik yontemler:

Sinir iletim hizi,

Uyarilmis yanitlar,

Pozitron Emisyon Tomografi (PET) dir.

Tip II Olciimler; Bu o6lciimler, agrimin subjektif olarak siddetini 6lgmeye yonelik olup,
burada hasta kendisi degerlendirme yapmaktadir.

I-Tek Boyutlu Yontemler:

Sayisal Skalalar,

Kategori Skalalari,

Visiiel Analog Skala (VAS) lart.

Hastanin anamnezine ve hekimin gézlemine dayanan yontemlerdir.

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

Kategori Skalasinda, agr1 yoktan, dayanilmaz dereceye kadar 5 kategoriye ayrilir. Hasta kendi

durumuna uygun olani seger.
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Visiiel Analog Skalada; Bir ucu agrisiz, diger ucu dayanilmaz siddette agriy1 ifade eden 10cm

(100 mm)’ lik bir cetvel iizerinde algiladig1 agrinin siddetini tanimlar.(2-4-5)

Visiiel Analog Skala (VAS)

I I I I I I I I I I I
I I I I I I I I I
o I 2 3 4 5 6 7 8 9 10

Agr yok En siddetli agn

II-Cok Boyutlu Yontemler: En ¢ok kullanilan yontem Mc Gill Agr1 sorgulamasi olup; agriyi

sensoryal, affektif ve degerlendirme yoniinden inceleyen 20 takim soruyu icerir.(4)

15-)POSTOPERATIF AGRI
1.TANIMI VE ONEMI: Postoperatif agr1 cerrahi travmayla baslayan, giderek azalan ve
doku iyilesmesiyle sona eren akut patolojik bir agridir. (4)
Postoperatif agrinin tanimi, tanimlamada kullanilan “akut” ifadesi, bu sorunun gegici
oldugunu diisiindiirmekte, “postoperatif” ifadesi ise, ortaya somut bir neden koydugundan,
patolojik yonii goz ardi edilmektedir. Agri, adeta cerrahi girisimin, dogal bir bedeli olarak
gorlilmekte, ortadan kaldirilmasi i¢in harcanmasi gereken c¢aba ve disiplinin 6nemi
kiictimsenmektedir. Agriyr gidermek icin uygulanan geleneksel ve yetersiz yontemler, cerrahi
klinikler genelinde, belirli bir disiplin altinda uygulanamamakta, daha da Onemlisi bu
eksikligin operasyon sonrast doneme olumsuz etkileri dikkate alinmamaktadir. Oysa
postoperatif agri, bir ¢cok organ sisteminin aktivitesini olumsuz etkileyerek fonksiyonlarini
bozmaktadir. Bunun sonucu olarak olgular bu dénemde ek sorunlarla karsi karstya kalmakta,
postoperatif donemde iyilesme siirecinde uzama olup hasta konforu kétiilesmektedir. (4)
Postoperatif donemde hastanin iyi bir konumda olabilmesi; fiziksel ve emosyonel olarak
ameliyata iyi hazirlanmasi, anestezi ve cerrahinin giivenilir olmasi, fiziksel ve emosyonel
travmanin minimal olmasi ve hastanin miimkiin oldugunca kisa siire igerisinde iyileserek
normal hayatina geri donebilecek sartlarda bulunmasi ile miimkiindiir. (4)
Agrinin algilanmasindaki kisisel farkliliklar, cerrahinin ve travmanin derecesinden daha
onemlidir. Hastanin hastaneye gelisi ile baslayan, operasyon ve anestezi ile ilgili bilgi
yetersizliginden kaynaklanan bilinmeyene karsi duyulan korku “anksiyete” nin artmasina
neden olacaktir. Anestezi Oncesi bilgi aktarimi ile saglanan ‘Psikolojik Premedikasyon’

postoperatif analjezi saglamada ilk adimi olusturmaktadir. Olgunun kiiltiirel, sosyoekonomik,
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aile, kisisel nedenler (yas, cinsiyet, agirlik gibi) ile operasyonun siiresi, tiirii ve yeri, stres
yanitin olusmasina etki etmektedir. (4)
Bu faktorlerin herbiri hastalarda biiyiik 6nem kazanabilirse de, ¢ogunlukla cerrahi girisimin
yeri ¢ok dnemlidir. Ust karmn ve gogiis bolgelerine yapilan girisimler daha siddetli ve uzun
stireli agr1 olusturur, ayrica solunuma olumsuz etkileri hemen goézlenebilir. (4)
2.POSTOPERATIF AGRININ SISTEMLER UZERINE ETKILERI: Postoperatif
analjezinin gerekliligi; hastanin postoperatif konforunu saglamanin yaninda agrinin degisik
sistemlere olan olumsuz etkilerini de kaldirma gereksiniminden kaynaklanmaktadir.
Postoperatif donemde artan sempatoadrenerjik aktiviteye bagli olarak, organizmada birgok
sistemde (solunum sistemi, kardiovaskiiler sistem, koagiilasyon sistemi, endokrin sistem,
immiin sistem, gastrointestinal sistem) degisimlerin meydana geldigi ve bu degisimlerin de
cesitli komplikasyonlara yol acarak mortalite ve morbiditeyi arttirdig1 bilinmektedir. Ayrica
kullanilan analjezi teknigi ve ilacin yanlis kullanimindan dogan hatalarda mortalite ve
morbiditeyi artirabilir.
Solunum Sistemi: Pulmoner disfonksiyon cerrahi ve anestezi sonrast mortalite ve
morbiditeyi belirleyen en 6nemli nedenlerden biridir. Toraks veya intraabdominal cerrahi
insizyonu, yas, obezite, pulmoner bir rahatsizligin 6nceden var olmasi postoperatif pulmoner
disfonksiyon olasiligini arttiran risk faktorleridir.
Agriya bagl refleks kas spazmu ile birlikte istemsiz olarak karin, toraks ve diyafragmanin kas
hareketlerinin sinirlanmasi, interkostal kaslarin tonusunun artisina neden olarak fonksiyonel
residiiel kapasiteyi ve vital kapasiteyi diigiirmektedir. Sekresyonu artmis, agri nedeni ile
Oksiliremeyen hastada atelektazinin gelismesi ve ventilasyon / perfiizyon oraninin bozulmasi
hipoksi ve pndmoniyi kolaylastirmaktadir. Postoperatif analjezi saglanmasi ile bu sorun
biiyiik 6l¢iide ortadan kalkar .(4)
Kardiyovaskiiler Sistem: Potansiyel KVS riski olan hastalarda postoperatif agriy1 dnlemek
onemlidir. Postoperatif agriya bagli segmental ve suprasegmental reflekslerin uyarilmasi
sempatik noronlar1 stimiile ederek tasikardiye, strok voliimde ve kardiyak outputta azalmaya
yol agar. Dolayisi ile kalbin is ylikiinde ve myokardial oksijen tiiketiminde artisa neden olur.
Bu durum 6zellikle koroner iskemisi olanlarda soruna neden olur.
Koagiilasyon Sistemi: Agri, hem stres yanita yol acarak hem de mobilizasyonu geciktirerek
tromboembolik komplikasyonlarda Onemli rol oynar. Major cerrahinin neden oldugu
hiperkoagiilasyon postoperatif donemde de devam ederek tromboembolik komplikasyonlara
yol agmakta ve postoperatif mortalite ve morbiditeyi arttirmaktadir. Koagiilopatinin etiyolojisi

tam olarak bilinmemekle birlikte stres yanitin bir sonucu oldugu kabul edilmektedir(2-4)
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Gastrointestinal sistem: Daha siklikla abdominal cerrahi sonrasinda olmakla beraber her
operasyondan sonra gastrointestinal sistemde bulanti, kusma ve atoni olmaktadir. Postoperatif
atoni cerrahi stresin yol actigi sempatik hiperaktivite nedeni ile olusmaktadir. Analjezinin
postoperatif gastrointestinal sistem disfonksiyonuna pozitif veya negatif etkileri yonteme ve
analjezik maddeye gore degigsmektedir. Epidural lokal anestezigin alt batin ameliyatlarinda
hem nosiseptif afferentleri hem de sempatik efferentleri bloke ederek motiliteye pozitif katkisi
olur. Epidural opiyoid ise sistemik opiyoid kadar olmasa da gastrointestinal sistem
motilitesini direkt olarak yavaslatmaktadir. Ama sagladigi kaliteli analjezi ile sempatik
hiperaktiviteyi az da olsa etkileyerek indirekt olarak motilite ilizerine pozitif etki yaptigi
bilinmektedir.

Immiin Sistem: Cerrahi sonrasi hiicresel ve humoral immun fonksiyon inhibe olmakta ve bu
etki Ozellikle immunsupresif hastada yeteri kadar uzun da siirebilmektedir. Kesin nedeni
bilinmemekle beraber stres reaksiyonun ve genel anesteziklerin (opioid hari¢ ) etiyolojide rol
oynadig diistiniilmektedir. (2-3-4)

Endokrin Sistem: Noroendokrin ve sempatik sinir sisteminin; cerrahi strese yaniti baslatan,
diizenleyen ve siirdiiren mekanizmada énemli rolii vardir.

Noroendokrin sistemi etkileyen en Onemli uyaranlar sunlardir; 1-Viicut sivilarindaki
degisiklikler. 2-Doku ve kandaki H2-O2 ve CO2 iyon konsantrasyonlarindaki degisiklikler. 3-
infeksiyon. 4-Viicut ve cevre sicakligindaki degisiklikler. 5-Ruhsal etkilenmeler. 6-Agr.
Uyarilan alandan kalkan somatik afferent ve basta sempatik olmak iizere otonom afferent
stimuluslarin  hipatalamo-hipofizer hormon sekresyonunu ve sempatik sistemi aktive
etmesiyle kortizol ve katekolaminler gibi katabolik hormonlarin salinimi artarken, insiilin ve
testosteron gibi anabolik hormonlarin salinimi azalir.(2-4)

Agrmin komplet inhibe edilmesi metabolik, endokrin yanit1 parsiyel inhibe eder. Kortizol
yanitin1 baskilamak i¢in tiim sempatik efferentlerin bloke olmasi gerekir. Bugiin i¢in iyi bir
analjezinin kardiyovaskiiler, pulmoner, metabolik parametreleri pozitif yonde etkileyerek,
postoperatif mortalite ve morbiditenin azalmasinda Onemli bir payr oldugu kabul
edilmektedir. Bu katkinin ne 6l¢iide oldugu heniiz tam olarak bilinmemektedir. Diger taraftan
analjezi saglanmasmin da kendisine gore olguya getirdigi riskler vardir. Bu riskler
deneyimsizlikte ve yetersiz gézlemleme halinde postoperatif mortalite ve morbiditeyi direkt
olarak arttirabilecek niteliktedirler. (2-3-4)

3.POSTOPERATIF AGRI TEDAVISINDE KULLANILAN YONTEMLER:
Postoperatif agri tedavisinde amag, hastanin rahatsizligini en aza indirme veya ortadan

kaldirma, derlenmeyi kolaylastirma, yan etkilerden kaginma veya etkili bir sekilde 6nleme ve
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tedaviyi ekonomik saglamak olmalidir. Ideal bir postoperatif analjezi yontemi yoktur. Her
yontemin avantaj ve dezavantajlar1 ile etkili oldugu boélge ve agri cinsi arasinda farklar
bulunmaktadir. Operasyon sonrasi agr1 6zellikle ilk 48 saat i¢inde ¢ok fazladir, daha sonra
giderek azalir. Bu donemlerde farkli ilag ve yontemler kullanilir. Perioperatif analjezi ile
agriy1 ortadan kaldiran teknikler postoperatif donemde de etkilerini gosterirler. Ornegin
sistemik analjezi yerine epidural analjezi uygulanmasi ile erken ambulasyon ve hastanede
kalis siiresinde kisalma goriilebilir. Epidural veya intratekal uygulanabilen opiyoidler,
sistemik uygulamaya gore ¢ok daha diisilk dozlarla sadece cerrahi bolgede etkin analjezi
saglarlar. Ust ekstremitelerdeki girisimlerde ¢esitli blokaj yontemleri ile drnegin; brakial
pleksus, interskalen veya aksiller pleksus blokaji gibi selektif analjezi saglanabilir. Sadece
unilateral {ist abdominal veya torakotomi gibi girisimler i¢in uygun olabilen interkostal sinir
blogunun postoperatif opiyoid gereksinimini ve pulmoner komplikasyonlar1 azalttig
gosterilmistir. Olgunun agr1 duydugunda analjezik uygulamasint miimkiin kilan elektronik
kontrollii inflizyon pompasia sahip hasta kontrollii analjezi cihazi da olgulardaki serum
analjezik diizeyi dalgalanmalarini ortadan kaldirmaktadir.(2-3-4)

Postoperatif agr1 tedavisi i¢in kullanilacak yontemde ayrica; olgunun fizik durumu, agrinin
siddeti, siddetli agr1 beklenen siire, cerrahi girisimin yeri ve niteligi, personel ve teknik
olanaklar, yontemin hastaya getirece8i riskler dikkate alinir. Dolayisi ile her hasta igin

standart bir tedavi yontemi olamaz. Bu yontemleri asagidaki gibi siniflayabiliriz. (2-4)

I-FARMAKOLOJIK YONTEMLER:

A)Uygulama Yolu;

1-Sistemik: Intravendz, intramiiskiiler, subkiitan, oral, rektal, transmukozal, transdermal.
2-Rejyonal: Infiltrasyon, pleksus blokajlari, interkostal blok, interplevral blok, epidural
blokaj, subaraknoid bloka;.

B)Uygulama Yontemi;

1- Gerektiginde (Pro renata-PRN) uygulama,

2- Belirli araliklarla (Intermitan) uygulama,

3- Siirekli Infiizyon,

4- Hasta Kontrollii Analjezi (HKA).

II- NON-FARMAKOLOJIK YONTEMLER:

A- Stimiilasyon Analjezisi;

1-Transkiitan Elektriksel Sinir Stimiilasyonu (TENS),
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2-Elektrod implantasyonu,

3-Akupunktur.
B- Psikolojik Yontemler;

1-Psikolojik Premedikasyon,

2-Grup Terapisi,

3-Hipnoz,

4-Biofeedback.
C- Kriyoanaljezi.
HASTA KONTROLLU ANALJEZI (HKA): Postoperatif agr1 geleneksel sekilde hastanin
istemine bagli olarak gerektikge (pro renata: PRN) analjezik ajanin intramiiskiiler yol ile
enjeksiyonuyla tedavi edilir. Analjeziklerin intramiiskiiler enjeksiyonu, intravendz hasta
kontrollii analjezi ve epidural uygulamaya gore etkisizdir. Postoperatif agr1 tedavisinde hedef,
agr1 ile asir1 sedasyon ve solunum depresyonu arasindaki dar tedavi araligini yakalamaktir .(4)
Cerrahi girisim sonrasi analjezi olusturmak amaci ile intramiiskiiler veya inflizyon seklinde
uygulanan opiyoidler sonrasinda plazma ilag konsantrasyon profilinde biiyiik degisiklikler
goriilmektedir. Ornegin; intramiiskiiler petidin kullanilmas1 sirasinda ilacin maksimum
plazma konsantrasyonunda 2-5 katina ulasan farkliliklar izlenebilmektedir. Bu degiskenlik,
opiyoidlerin postoperatif agr1 tedavisi i¢in intramiiskiiler kullanimlarmin yeterli etkinlikten
uzak olmasma yol agmaktadir. Ote yandan; hekimlerin ilag farmakokinetigini gézardi ederek
analjezik kullanmalari, hemsirelerin narkotik kullanimi sirasinda izlenebilecek yan etkilerden
cekinmeleri nedeni ile bu tir analjezik kullanimi sirasinda konservatif davranmalari,

postoperatif analjezi i¢in daha giivenli ve etkin yontemler aranmasina yol agmustir.(4)

AGRI
HKA uygulanmiyorsa
Sakinlesme ¢
4 HKA kullamiyorsa  Hemsirenin Cagrilmast
Agrinin Kesilmesi Hemsirenin Cevabi
Verilis Yerinden i
Emilim Degerlendirme

t v
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[lacin Verilmesi «¢——1ilacin [lacin Secimi
<4+—

Hazirlanmasi

“Hasta Kontrollii Analjezi (“Ingilizce “Patient Controlled Analgesia” dan kisaltilarak
yaygin olarak HKA olarak tanimlanir), kisinin agr1 kontroliinde aktif rol oynadig1 bir kapali
devre kontrol sistemidir. Yontem; 6nceden hazirlanan bir analjezik ilacin, belirlenen yoldan,
hastanin bir diigmeye basmasiyla, onceden programlanan dozda uygulanmasini saglayan ve
0zel bir pompanin kullanildig1 inflizyon teknigine dayanmaktadir.
Pompadaki bir zamanlayici, belli bir siire ge¢cmeden ek bir dozun uygulanmasini Onler.
Postoperatif agr1 tedavisini etkinlestirmek igin tedaviyi bireysellestirmek gerektigi kabul
edilmektedir. HKA postoperatif donemde karsilasilan genis analjezik gereksinim yelpazesini
kapsayabilecek bir yontemdir .(4)
HKA Sisteminin Genel Ozellikleri :
a) Gui¢ Kaynagy;
-Sehir sebeke elektrigi ile ¢alisabilmeli,
-Sarj edilebilir veya uzun 6miirlii ( alkalin veya lityum) pil ile ¢aligsabilmeli,
-Bataryanin 6mrii uzun olmali.
b) Uygulama Modu;
-Epidural,
-Intravendz veya diger yollar igin adapte olabilmeli,
-Portatif olabilmeli.
c¢) Calisma Sekli;
-Bolus dozlarla,
-Stirekli bazal infiizyonla,
-Bazal doz+ Bazal infiizyonla.
d) Ilag Verme Sistemleri;
-Unit boyutlar1 (kiiciik ve hafif olmalr),
-Standart ya da adapte edilmis setler,
-Standart siringa veya siringali rezervuar,
-Hastane eczanesince hazirlanmis uygun konsantrasyonda ilag.
e) Programlama;

-Konsantrasyon, voliim veya her ikisinin kaydi,
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-izin verilen maksimum doz,
-Bolus veya doz hacmi parametreleri,
-Kilitli kalma siiresi,
-Infiizyon hiz1 parametreleri.
f) Giivenlik Ozellikleri;
-Dayanikl1 bir mekanizma,
-Kilitlenebilme 6zelligi olmali, anahtar kodlar1 bulunmali,
-Geriye akis1 6nleyen valf bulunmali, serbest akis miimkiin olmamali,
-Batarya ve ilacin azaldigini, hattin tikandigin1 veya hatta hava bulundugunu gosteren alarmi
bulunmall.
g) Diger Istenen Ozellikler;
-Ekonomik olmali,
-Hasta butonu kolay ¢alisabilmeli,ama saglam olmali,
-Hasta istek ve ilag kullanimin1 diizenli olarak kaydedebilmeli,
-Damar yolunun tikanmamasi i¢in minimum infiizyon yapabilmeli,
-Pili bittiginde hafizasi silinmemeli,
-En yakin ilag istegine kendiliginden hazir olmall,
-Standart malzeme gerektirmemeli (6zel set, siringa gibi),
-CACI (computer-assisted continuous infusion) 6zelligi olmali. Bu sisteme sahip olanlarda
demografik verilere, hedef organa veya SpO2’ye gore programlama ve HKA bolus yapma
olanag vardir.

-6 ayda bir tibbi miihendislerce kalibrasyon kontrolu olanagi olmalidir.

HKA yontemini kullanirken gelisebilecek sorunlar :
1)Pompay1 Hazirlayan Personelin Yapacag Hatalar;
-HKA pompasinin yanlig programlanmasi,

-Yanlis ilag veya yanlis ila¢ konsantrasyonu,

-Bazal inflizyonun dikkatsizce eklenmesi veya ¢ikarilmasi,
-HKA seti klempinde yetersizlik,

-Ilag rezervuarmin yetersiz doldurulmasi,

-Setin havasinin tamamen ¢ikarilmamasi,

-Pil dmriiniin iyi hesaplanmamasi ve kullanim aninda bitmesi,
-Onerilen set veya malzemenin kullanilmamast,

-HKA pompasini yanlis kilitleme.
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2)Olguya Ait Hatalar;

-HKA tedavisini anlamada yetersizlik,

-HKA pompasin1 anlamada yetersizlik,

-Kasith olarak analjezik suistimali,

-Az ilag tiiketme istegi,

-Cihazin hor kullanilmasi, diistiriiliip kirilmasi.

3)Mekanik Problemler;

-Patentsiz cihazlar,

-Cihazin arizalanmast: istek veya karsilamada yetersizlik, alarm ve hafiza bozuklugu,

-HKA setinde kirilma, ayrilma, sizinti,

-Ilag rezervuarmin delinmesi, Y-konnektdr veya anti-sifon kisminda defekt.

PCA uygulamalarinin dogru yapilabilmesi HKA cihazlarinda kullanilan tanimlamalarin iyi
bilinmesi ve dogru programlanmasi ile miimkiindiir.

Yiikleme Dozu (Loading Dose): Sistem calismaya basladiginda olgunun agrisini hizla
azaltmak amaciyla verilen analjezik ila¢ miktaridir. Yeterli yiikleme dozu hastanin agrisinin
hizla azalmasini saglar. Hastanin anesteziden uyanma sirasindaki suur diizeyi cihazi etkin
sekilde kullanmasini engeller. Erken postoperatif donemde agri en yiiksek diizeydedir.
Bundan dolay1r yilikleme dozu kullanilmadan idame dozu kullanilirsa, analjezik etkinin
baslamas1 gecikir. ilacin analjezi saglayan plazma diizeyi “Minimal Efektif Analjezik
Konsantrasyon” (MEAK) olarak ifade edilir. MEAK hedef konsantrasyondur. MEAK kisiden
kisiye ya da ayni1 kiside farkli aktiviteler sirasinda degisebilir. (4)

Bolus Doz (Demand Dose): HKA cihazlari, hastanin kendisine belirli araliklarla verebildigi
bir bolus dozu igerirler; HKA dozu veya idame dozu da denir. Hastanin cihaza kablo ile bagh
bir diigmeye basmasi ile bolus doz verilmeye baslanir. Kii¢iik miktarda ve sik enjekte edilen
bolus dozun amaci, analjezik ilacin kan diizeyinin sedasyon olusturmadan emniyetli bir
sekilde stirdiiriilebilmesidir (Sekil 1).(4)

Bolus dozun her hasta i¢in, hastaya Ozel optimal miktara ayarlanmasi onemlidir. Bu
miktardan daha az verilirse yetersiz analjezi, daha fazla verilirse yan etkiler ortaya c¢ikar. Eger

yeterli istek sayisina ragmen tatmin edici bir analjezi saglanamiyorsa kullanilan doz %25-50

oraninda arttiri son artirillan

doz %25-50 or

Sedasyon

Analjezi

Agn
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Sekil 1: Kanda analjezik ila¢ konsantrasyonunun diizenlenmesi

(MEAK; Minimal Efektif Analjezik Konsantrasyon, PCA; Hasta Kontrollii Analjezi)

Kilitli Kalma Siiresi (Lockout time): Bu siire HKA cihazinin olgunun devam eden yeni
isteklerine yanit vermedigi donemdir. Hastanin daha 6nce almis oldugu dozun etkisi ortaya
cikana kadar yeni bir doz almasini engelleyen gerekli bir emniyet dnlemidir. Bu siire doz
asimu riskini engeller. Siire belirlenirken kullanilan ajanin etkisinin baglama hizi hesaba
katilmalidir. Ayrica analjezik ilacin etki bolgesinde yeterli konsantrasyona ulagsma siiresi de
dikkate alinmalidir. (4)

Limitler: HKA cihazinda emniyeti saglamak icin kullanilirlar. Bir veya dort saatlik doz
siirma ulagildiginda devreye girerler. Limitler bolus ve bazal dozlar1 sinirlarlar. (4)

Bazal Infiizyon: HKA’ nin sabit hizli bir infiizyonla desteklenmesi &nerilmektedir. Birgok
HKA cihazinda; sabit hizli infiizyon, sabit hizli infiizyon+bolus, bolus doz+kuyruk doz ve
bolus istegine gore ayarlanan inflizyon segenekleri vardir. Sabit hizli infiizyon postoperatif
agr1 tedavisinde kullanilmaktadir. Sabit hizli inflizyonda plato diizeyine ulagsma yaklagik
20-24 saati bulmaktadir. Dolayist ile bu siireyi kisaltmak i¢in ya bir yiikleme dozu eklenmeli
ya da degisken inflizyon hiz1 kullanilmalidir. HKA pompasi hekimin istegine gore degisik doz
prensiplerinde programlanabilir (Sekil-2). (1-2-4)

iLACIN VERILI§ SEKLI PLAZMA KONSANTRASYONU
Sadece bolus doz

LT = v

(Zaman) (Zaman)

Sadece bazal infiizyon

Bolus

Bolus doz + Bazal infiizy

-
s

Bolus doz + Kuyruk doz

Bolus
Kuyruk
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Sekil 2: HKA’da cesitli doz uygulama seceneklerindeki plazma konsantrasyonlari

En sik ve kolay uygulanan program bolus dozun yalniz basma kullanilmasidir. Buradaki
dezavantaj hastanin uykuda oldugu donemde pompay1 kontrol edememesi, bunun da agrinin
artmasina ve hastanin uyanik kalmasina neden olmasidir.

Hasta agriy1 hissettiginde pompanin aktivasyon diigmesine basar. Pompa Onceden
programlanmis kii¢iilk miktardaki (bolus doz) analjezik ilact hastaya verir ve Kkilitlenir.
Onceden programlanan kilit siiresi sona erene kadar aktivasyon diigmesine basilsa da pompa
tekrar inflizyon yapmaz. Bu kilit siiresinin sonunda hastanin agris1 devam ediyor ise, hasta
tekrar aktivasyon diigmesine basinca pompa yeniden bolus dozunu hastaya verir. Bu siklus

boylece devam eder ( Sekil -3). (1-2-3-4)

l i HASTA I '

Istek Feedback

tt (Analrziln]
(oo J—{(208 } (e}

Ekranda
izlenen doz
Bolus

Interval
sresinin miktarin
kontroli kontrolii

4 L ]

| |

Onceden ayarlanan program
(samary inflizyon sistemi icindeki
toplam dozdur)

Sekil 3:Hasta kotrollu analjezi siklusu

HKA’ nin AVANTAJ ve DEZAVANTAJLARI
AVANTAJLARI
-Hastalarin bireysel farkliliklarindan dogan her siddette agrida hizli bir kontrol saglar,

-Dozlarin saatlik ayarlanmasi ile siirekli infiizyona olanak tanir,
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-Ilacin plazma konsantrasyonu siireklidir,

-Agrili intramiiskiiler enjeksiyon gereksinimini kaldirir,

-Hemsireye olan gereksinimi azaltir,

-Intramiiskiiler yola gére daha az ilag gereksinimi duyulur,

-Kullanilan ilacin avantajlarini devam ettirir,

-Erken mobilizasyon, fizyoterapiye uyum ve hastanede kalma siiresinde kisalmaya,
postoperatif komplikasyonlarin azalmasina neden olur,

-Hastalar sistemi kolayca 6grenmekte ve severek kullanmaktadir.

DEZAVANTAJLARI

-HKA pompa maliyet fiyatlar1 yiliksektir. Miimkiin oldugunca iyi korunup uzun siire
kullanilabilmelidir,

-Kullanilan ilaglarin yan etkilerini ortadan kaldirmaz,

-Digerleri gibi akut agrili hastalarda solunum ve dolasim igin iyi bir monitdrizasyon gerekir
(Apne monitorii, pulse oksimetre) gibi. Bunlar yoksa nabiz, tansiyon, solunum sayisi ve
sedasyon derecesinin hemsire tarafindan ¢ok iyi izlenmesi gerekir,

-Ozellikle HK A+siirekli infiizyon modunda, opiyoidlere ¢ok ¢abuk tolerans gelismektedir,
-Hekim, hasta ya da mekanik kaynakli biitiin sorunlar, tedavide kesinti ve basarisizlik nedeni
olur,

-Invaziv yolla ve uzun siire uygulandiginda viicuda giris yeri enfeksiyon kapisi olabilir,
-Yetigmis ve deneyimli elemanlarla uygulanabilir,

-Ozel enjektor ve set gerektirir,

-Kisa etki siireli bir ajan verilirse 6zellikle ilk saatlerde istek sayisinin fazla olmasi gerekir,
-HKA cihazlarinin elektrostatik desarj yapan ve elektromanyetik 1s1n yayan kaynaklardan
uzak tutulmasi gereklidir.

-Zaman iginde kalibrasyon gerekir,

-Hasta uykuda oldugu donemlerde HKA modundaki kullanimda ila¢ alamaz ve agn ile
uyanabilir,

-HKA i¢in kullanilan analjezik ajan ge¢imsiz oldugu ajanlarla ayn1 yoldan verilmezler.
I-intravenéz Hasta Kontrollii Analjezi: HKA uygulamalarinda en ¢ok tercih edilen ve iyi
arastirilmis bir ydntemdir. Ilacin tasinmasi diger yollardan hizli olmakta fakat risk de
tasimaktadir. Uygun bir vendz sistem saglanmalidir. IV HKA kaniiliinde olusacak bir
biikiilme, verilen ajanin inflizyon setine geri donmesine neden olur. Kaniilin diizeltilip,
temizlenmesi sonugclar etkileyebilir (38,21,23,39). Intravendz yolun en énemli 6zelligi, ilacin

sistemik sirkiilasyona tam olarak ge¢mesi nedeni ile tam bir kontrol saglamasidir. Bu
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yontemde ama¢ MEAK’a esit plazma konsantrasyonu saglamaktir. Her hastada MEAK un
farkli olmas1 nedeni ile, bireysel anljezik ajan sensitivitesinin saptanmasinda kullanilabilecek
gecerli bir doz rejimi belirlemek miimkiin degildir. Bu nedenle de intravendz bolus veya
stirekli intravendz inflizyon yontemlerinin HKA ile saglanmasinda plazma ilag
konsantrasyonunu belirleyen hastanin kendisidir.

Intravendz HKA ve tek doz epidural opiyoid arasindaki ilk karsilastirmayr 1988 yilinda
Eisenach ve Harrison yapmistir. Epidural opiyoid uygulamasi daha iyi analjezi saglamas,
ancak olgular intravendz HKA’yi tercih etmiglerdir. Bu bulgu intravendz HKA kullanan
hastalarin daha az yan etkiye maruz kalmalarina baglanmistir. Hastanin analjezik ilaci kendi
kendine verebilme olanagi, anksiyetesini azaltip kontroliinii arttirmaktadir. Diger bir faktor de
IV HKA’nin daha fazla sedasyon saglamasidir.

II-Epidural Hasta Kontrollii Analjezi: Opiyat reseptorlerinin bulunmasindan sonra,
opiyoidlerin epidural ve intratekal kullanimlari 6n plana c¢ikmigtir. Postoperatif agri
tedavisinde giderek devamli epidural opiyoid inflizyonunun popiiler olmasi; daha uzun ve
uniform analjezinin yani sira yan etki insidansinin aralikli boluslara gore diisiik
olmasindandir. Giivenlik sorun olarak kaldig1 i¢in epidural inflizyon sirasinda opiyoid doz
oranin1 en diisiik diizeyde tutmak ve postoperatif donem boyunca analjezi gereksinimleri
degisebileceginden bunu hastanin kisisel gereksinimine gore ayarlamak gerekli olmaktadir.
Potent opiyoidlerin giiclii solunum depresyonu ve diger yan etkilerinden kaginmak igin
opiyoidlerin baska ajanlarla kombine kullanimi amaciyla epidural yoldan bagsta lokal
analjezikler olmak iizere cok c¢esitli ajanlar denenmistir. Yapilan g¢aligmalarda dopamin
reseptor blokerlerinden droperidol ve alfa-2 adrenerjik agonisti clonidin de bu amagla
opiyoidler ile kombine edilmis veya karsilagtirilmigtir. Tramadol+Droperidol kullaniminin
daha az yan etki ile giiclii opiyoidlere esdeger analjezi sagladig1 gosterilmistir.

Epidural doz ayarlamasindaki asil amag, secilen ajanin maksimal segmental analjezik etki
yaratacak ve ayni1 zamanda da en az sistemik konsantrasyona yol acacak olan, en diisitk BOS
konsantrasyonuna ulasmak olmalidir. (32-38-39)

Epidural opiyoid ile HKA’nin kombine edilmesi hasta kontroliiniin psikolojik faydalar
nedeniyle daha Ustiin analjezi elde edilebilecegi fikrini dogurmustur. Hasta Kontrollii Epidural
Analjezi (HKEA) uygulamasmi ilk kez 1988 de Gambling ve arkadaglari bupivakain
kullanarak yapmustir. Teknigin gilivenilir, emniyetli oldugunu ve asir1 sensoryal blok
yapmadigimi gérmiislerdir. Lokal anesteziklerin kullaniminin mobilizasyonu engellemesi ve
tasiflaksi nedeniyle postoperatif ilk 12-24 saat ile sinirlandirilmast gerektigini bildirmislerdir.

Bu yontem i¢in en uygun hastalar koroner arter hastalifi olmayan ve major iist batin veya
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toraks cerrahisi gecirenlerdir. HKEA; intraabdominal cerrahi, major ortopedik girisimler ve
torakotomi gecirenlere 6nerildigi gibi kronik kanser agrilarinda da basariyla uygulanmaktadir.
Bu teknik en cok obstetrik analjezide, dogum veya sezaryen sonrast agri tedavisinde
kullanilmaktadir. Hastanin agr1 diizeyine gore opiyoid dozunu titre edebilmesi bu ydntemin
basta gelen avantajlarindandir. Bu optimal analjezi saglanmasinda onemli bir O6zelliktir.
Ciinkii serebrospinal sividaki opiyoid diizeyleri kisiler arasinda biiyiikk farkliliklar
gostermektedir. (32)

Teknigin dezavantajlar1 arasinda sabit hizli inflizyonun neden olabilecegi akut tolerans ve
asir1 opiyoid gereksinimi 6nem tasir. En uygun ajanlar hizli etki baglangicli ve orta etki stireli
olmalidir. Hizli baslangi¢ onemlidir, ¢ilinkii; uygun analjeziye ulasilirken, hastanin gegici
olarak artmis gereksinimleri nedeni ile yanilgidan kacginilabilinir. Kisa etki siireli analjezik
ajanlar hasta analjezik gereksinimlerinin yiikselmesine ve analjezi isleminde ilerleyen
evrelerde hastada bitkinlik hissini olusturabilirler. Uzun etki siireli ajanlar istenmiyen etkiler
ve izleyen toksisite olusumuna neden olabilir. HKEA i¢in en uygun analjezik ajan heniiz
belirlenmemistir. Opiyoidlerin spinal meninkslerden spinal nosiseptif ndronlara gecislerinde
bir gecikmenin olma olasilig1 epidural HKA nin teorik dezavantajidir. (1-38)

Etkinin baslamasindaki bu gecikme uzun bir kilitli kalma zamanin1 gerektirebilir. Bu uzun
kilitli kalma siiresi ile gecikmis etkinin kombinasyonu epidural HKA’y1 intravenéz HKA’ya
oranla daha az segilir kilmaktadir. Bununla beraber, epidural HKA’ nin etkisinin en gec
baslayan morfinle bile tatminkar oldugu ispat edildiginden, bu yontem, klinik olarak mevcut p
reseptor agonistlerinin ¢ogu ile kullanilmaktadir.

Gliniimiize kadar uygulanan klinik calismalarda HKEA miikemmel analjezi saglar
gorlinmektedir. Bazi arastiricilara gore analjezik ajanlarin daha az miktarlarda kullanimina
yonelik bir potansiyelde tagimaktadir (40).

Epidural ve IV kullanimi yaninda PCA giiniimiizde subkiitan, intramiiskiiler, oral, sublingual,
intratekal, rektal, intranazal yolla da uygulanabilmektedir (38-39).

HKA, postoperatif agri tedavisi yaninda dogum, yanik, orak hiicreli anemi ve kanser
agrilarmin kontrolunda, yogun bakim iinitesinde ve evdeki biitiin hasta grubunda basari ile
kullanilabilmekte, bu tedaviden ¢ocuklar da yararlanmaktadir. Dogru hasta se¢imi, dogru ilag
ve dogru doz semasi; yontemin basarisin1 artirmada en Onemli faktorlerdir. HKA bir¢ok
caligsmada incelenmis ve giivenilir, etkili bir yontem olarak tanimlanmastir.
4-POSTOPERATIF AGRI TEDAVISINDE KULLANILAN ILACLAR: Farmakolojik
tedavi agr1 tedavisinde kullanilan en 6nemli ve yaygin yoldur. Analjezik se¢imi ve tedavinin

diizenlenmesinde agr1 tipinin belirlenmesi, hastanin 6zellikleri ve ilacin klinik
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farmakolojisinin iyi bilinmesi gerekir. Ilaglarin etkileri birbirinden farkli olup bazilarinin
sedasyon, kas gevsemesi vb. ikincil etkileri de vardir. Hastanin yasindan dolay1 gelisebilecek
etkiler ve organ toksisiteleri ¢cok iyi degerlendirilerek uygun bir ila¢ secilmeli, daha sonra da
bunun uygulama yolu ve dozu saptanmalidir. Onemli olan, agr1 duyulmaya baslandikca ilag
verilmesi degil, ilacin kan diizeyinin belirli bir degerde tutulmasidir. Hastanin agri duymaya
baslamasindan sonra verilecek dozlar, stresin artmasiyla beklenen etkiyi daha giic
saglayacaktir.(5)
Analjezi saglamada kullanilan ilaglar;

-Nonsteroid antiinflamatuvar ilaglar (NSAII),

-Lokal anestezikler,

-Opiyoidler, olarak {i¢ grupta toplanabilir.
Non-steroid Antienflamatuvar Ilaclar (NSAIl); Kimyasal yapilari, farmakolojik ve
terapotik etkileri farkli, heterojen bir gruptan olusur. Agrinin kaynaklandigi periferik
bolgelere etki ile analjezi olusturduklarindan bu gruptaki ilaglara periferik etkili ilaglar da
denir. Degisik derecelerde analjezik, antipiretik ve antiinflamatuar etkilere sahip bu ajanlar
opiyatlardan farkli olarak bagimliliga ve toleransa neden olmazlar. Bu gruptaki ilaglar ya tek
basglarina hafif ile orta siddetli agrilarda ya da adjuvanlarla beraber veya opiyoidler ile
kombine edilerek siddetli postoperatif agr1 tedavisinde kullanilirlar.
Nonopiyoid analjezikler olarak da anilan NSAIl’ler, analjezik ve antiinflamatuar etkilerini,
siklooksijenaz enzim inhibisyonu sonucu prostaglandin sentezini inhibe ederek olustururlar.
Siklooksijenaz enzimi, aragidonik asidin prostaglandin F, D ve E, prostasiklin ve tromboksana
doniistimiinii katalize eder. Siklooksijenazin, siklooksijenaz-1 (COX-1) ve siklooksijenaz-2
(COX-2) olarak adlandirilan iki formu vardir. COX-1, kan damarlarinda, midede ve bobrekte
bulunan yapisal bir izoformdur; COX-2 ise, enflamasyon durumunda sitokinler ve
enflamatuvar medyatorler tarafindan uyarilir.

NSAIil’larin ¢ogu selektif olmayan bir bigimde COX-1 ve COX-2 izoformlarmi inhibe
ederler ya da COX-1 igin hafif bir selektiflige sahiptirler. Ote yandan, nabumeton ve
meloksikam gibi bazi yeni NSAIl’lar spesifik olarak COX-2’yi inhibe ederler. COX-2
spesifik NSAII’larin iilserojenik yan etki insidanslar1 daha diisiiktiir.
Lokal Anestezikler; Elektriksel uyarilabilen membranlarda Na iyonuna olan gegirgenligi
onleyerek hizli depolarizasyon ve aksiyon potansiyeli olusmasini1 gegici olarak bloke eden,
ester veya amid tipi yapiya sahip farmakolojik ajanlardir. Giincel kullanimda amid tipi lokal
anestezikler (lidokain, prilokain, mepivakain, bupivakain, kartikain) kullanilmaktadir. Bu

grup lokal anestezikler karacigerde mikrozomal enzimler ile metabolize olmaktadirlar. Ester
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tip lokal anestezikler (prokain, tetrakain, klorprokain) yikim {irtinleri olan para-amino benzoik
asitin allerjik reaksiyonlara neden olmasi yliziinden kullanilmamaktadir. Postoperatif
analjezide kullanilmasi i¢in lokal anesteziklerde aranan ozellikler sunlardir; uzun siireli
analjezi saglamali, motor blok yapmamali, doz-toksisite iligkisi yliksek olmali, potensi,
proteine baglanmasi, yagda eriyebilirligi yiiksek olmali, yarilanma siiresi etki siiresinden kisa
olmalhdir. (13)

Lokal anestezikler sistemik yan etkilere neden olabilirler. Bunlar; toksik MSS reaksiyonu
(ag1z cevresinde uyusma, dilde act metalik tat, kulak ¢inlamasi gibi), kardiyovaskiiler sistemin
inhibisyonu, allerji, immiin sistem inhibisyonu seklindedir (41).

Opiyoidler; “Opyum” kelimesi ‘“usare” 6zsuyu anlamina gelen Yunanca bir kelimeden
tiiretilmigtir. Opiyum, hashas bitkisinin olgunlasmamis tohumlarinin kapsiillerinden elde
edilen 20 adet alkaloidin kurutulmus ve tozlastirilmis karigimidir. “Opiyat” kelimesi,
opiyumdan elde edilen her bir farmakolojik ajani ifade eder. “Opiyoid” kelimesi ise morfin
benzeri 6zelliklere sahip tiim endojen ve eksojen, dogal veya sentetik maddeleri belirtir.

- Siniflandirma:

Opiyumdan elde edilen alkaloidler iki farkli kimyasal sinifa ayrilirlar;

1-Fenantren’ler: Morfin, kodein, tebain gibi

2-Benzilizokinolon’lar: Papaverin (vazodilatator) ve noskapindir. Bu gruptakilerin analjezik
etkisi yoktur.

Opiyoid analjezikler, kaynaklar1 ve reseptor diizeyindeki etkilerinin temel niteligi dikkate
alinarak da asagidaki gruplara ayrilir;

I-Piir opiyoid agonistler (Morfin, eroin, levorfanol, meperidin, metadon);

II-Mikst agonist-antagonist ve parsiyel agonist antagonist opiyoidler (Tramadol),

III-Piir opiyoid antagonistler (Nalokson, naltrekson).

16-)FENTANIL
Giiniimiizde dengeli anestezinin analjezik komponenti olarak en yaygin kullanilan ilag
durumundadir. Kimyasal ismi N (1-Fentanil -4- Piperinil)’dir. Sentetik bir opioid agonisttir,
potent bir narkotik analjeziktir ve diger opioidlerle ayni 6zelliklere sahiptir. Yani analjezi,
sedasyon, solunum depresyonu, vagal stimulasyon ile bulanti, kusma, konstipasyon ve fiziksel
bagimliliga neden olur.(13)
Fentanil morfinden 80-100 kat daha potent bir opioiddir.

Farmakokinetik o6zellikleri:
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Fentanil yagda erirligi son derece fazla olan bir ilagtir ve bu nedenle biyolojik membranlari
kolayca gecer. pH:7,4’de partisyon katsayis1 950’dir. Bu nedenle hizla kandan ayrilarak genis
olarak viicut icinde distribiisyona ugrar. Klirensi 10-12 ml/kg/dk, distribiisyon voliimii
3-5lt’/kg ve buna baglh olarak eliminasyon yari omrii 2-4 saat arasinda degisir. Bu siire
morfininkinden uzundur. Distriblisyon voliimiiniin biiylik olmasinin nedeni lipidde fazla
erimesi ve bdylece dokulara hizla gegmesidir. Inaktif dokulara gegmesi plazma
konsantrasyonunun devamliligina neden olur. Proteinlere baglanma miktar1 kan pH degerine
baghidir, pH 7,4’de yaklasik %80, pH 7,2’de ise %60 oraninda proteine baglanir.(1-2)
Metabolizma ve Atilim

Fentanil klirensi olarak hepatik metabolizma ile olusur. Alinan fentanilin %85°1 72 saat iginde
viicuttan atilir. %7’s1 degismeden (%6 idrar, %1gaita), %781 karacigerde metabolize olarak
(%70 idrar, %8 gaite) atilir. Metabolitleri inaktiftir. Fentanilin mide duvarindan entero-
hepatik dolasima ge¢cmesi, plazmada ikinci pik yapmasinin nedenidir. Bu da gecikmis
solunum depresyonuna neden olur.(3)

Sistemler Uzerine Etkileri:

Solunum Sistemi: Fentanil de diger opioid agonistler gibi doza bagli solunum depresyonuna
neden olur. Diisiik dozlarda (2ug/kg) solunum hizi azalir, kompansatuar olarak tidal voliim
artar. Yiiksek dozlarda solunumun ii¢ komponentinde belirgin depresyon meydana gelir:
Solunum sayis1 %50, dakika voliimii %30-40 azalir, oksiiriik refleksi baskilanir. CO2 cevap
egrisinde iki saatten uzun bir siire egrinin saga kaymasiyla birlikte belirgin depresyon
meydana gelir. Birgok arastirmaci anestezi sirasinda fentanil kullanimini takiben gelisen
bifazik solunumsal depresyon tanimlamistir. Kesin mekanizmasi bilinmemekle birlikte bu
fenomen yiiksek hepatik klirens nedeniyle olusan entero-hepatik dolasim ile agiklanmaktadir.
Sebep ne olursa olsun somnolans, ventilatuar destek gerektiren solunum depresyonunun agik
secik bir fentanil derlenmesinden sonra 30 dakika ile 4 saat icinde olabilecegi gosterilmistir.
Fentanil, hem diiz hem de cizgili kas tonusunu etkileyerek akciger ve gogiis duvari
kompliyansin1 degistirmektedir. “Gogiis duvart rijiditesi” meydana gelip, ventilasyon
zorlagmaktadir.(1-2)

Diisiik doz fentanil (3-10 pg/kg), ¢ocuklarda akciger ve goglis duvart kompliyansini azaltir ve
abdominal rektus kasinin tonusunu arttirir(Abdominal duvar rijiditesi).

Kardiyovaskiiler Sistem: Fentanilin kardiyovaskiiler sistem {iizerine etkisi oldukca azdir.
Inhalasyon ajanlartyla birlikte kullanilirsa orta derecede bir siniizal bradikardi gériilebilir.
Fentanil kullanimi ile goriilen bradikardinin nedeni kesin olarak bilinmese de santral vagal

stimulasyona bagl oldugu diisiiniilmektedir. Spg/kg fentanilin kalp hizinda %8-20 azalma
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yaptig1 gosterilmistir. Ayni dozda sistemik vaskiiler rezistansta %8’lik bir diisme goriilmesine
ragmen kan basincinda anlaml bir degisiklik gézlenmemistir. 10pg/kg’lik dozda ise kalp atim
hizinda %12-18 bir azalma ve buna eslik eden kan basincinda %20’lik bir diisme
gozlenmisgtir.(1-2-4)

Santral Sinir Sistemi (SSS): Biling kayb1 olmadan psisik sedasyon, sersemlik ve mental
bulaniklik yapar. Kafa i¢i basincinda minimal bir artisa neden olabilir. Ortalama arter
basincindaki diisiise bagl olarak serebral perfiizyon basincini diigiiriir. Serebral damarlarin
COs’e hassasiyetini arttirir.

Fentanilin santral sinir sistemindeki etki yeri mezensefalondur. Etki mekanizmasi,
mezensefalonun lateral sinir uglar1 ile limbik sistem arasindaki uyari iletimi iizerinedir.
Buradaki iletimi bozarak agrinin identifikasyonunu 6nlemektedir.

Otonom Sinir Sistemi: Bulanti, kusma, myozis, konstipasyon gibi kolinerjik etkiler
goriilebilir. Koledoko-duedonal sfinkterde spazm yapar ve safra yollar1 basincinda artmaya
neden olur:

Immiin Sistem: Histamin salinimima neden olmaz.(1-4)

MATERYAL METOD

Prospektif, randomize olan bu ¢alisma Taksim Egitim ve Arastirma Hastanesi etik
komite tarafindan onaylanmistir. Calismamizda 20-80 yas arasinda ASA I-1I risk grubuna
giren ortopedik alt extremite cerrahisi planlanan 63 hasta alindi.

Elektif ameliyat1 planlanan hasta 1 giin 6nce servisinde degerlendirildi ve onay1 alindi
Postoperatif agrinin ne oldugu ve agriy1 azaltmada kullanilacak epidural inflizyon yontemi ile
analjezi ve cihaz hakkinda bilgi verildi. Agrinin degerlendirilmesi i¢in uygulanacak olan
visual analog skala (VAS) ve agr iyilesme skoru (Pain Relief Skore) skorlama sistemlerinin

nasil sorgulanacagi agiklandi.

Agr1 yogunluk skalas1 (VAS)

0=Agr1 yok. -10= Hayal edilebilecek en kotii agri
Agri iyilesmesi (Pain Relief) Skor

Tam 4

Tyi 3

Orta 2

Hafif 1
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| Yok IE |

Mental yeterliligi olmayan, kronik karaciger ve bobrek hastaligi olan, solunum rezervi
kisith olan analjezik ve anesteziklere asir1 duyarlilik hikayesi bulunan, rejyonel anestezi ile
ilgili rolatif ve kesin kontrendikasyonu olan, alkol ve madde bagimliligi olan, son 2 hafta
icinde MAO inhibitorii kullanan ve kronik agr1 tedavisi géren hastalar ¢aligma dist birakildi.
Ameliyata alinan hasta intraoperatif olarak hazirlandu.

Randomizasyon tablosuna uygun ilag ile epidural anestezi yapildi.

Randomizasyon tablosuna uygun olarak genel, epidural anestezi uygulandi.

Takip formuna gore hasta ameliyat boyunca ve post-op 24 saat takip edildi.

Postoperatif ilk 24 saatte hasta agri, motor, sensoryal blok ve komplikasyonlar agisindan
degerlendirildi.

Ameliyattan 15 giin sonra hasta telefonla aranarak sikayeti olup olmadigi 6grenildi.

Tiim hastalara operasyondan 1 saat 6nce 18G kaniille intravendz damar yolu agilarak

Izotonik 10ml/kg/h infiizyonuna basland: ve hemodinamik parametreleri; EKG, sistolik arter
basinci, diyastolik arter basinci, ortalama arter basinci, kalp tepe atimi1 ve periferik oksijen
saturasyonu takip edildi.
Hastalarin  L4-L5, L5-S1 araligindan hangisi en uygunsa , 18G Tuohy igne ile epidural
araliga negatif basing teknigi uygulanarak 20G epidural kateter Scm epidural aralikta kalacak
sekilde yerlestirilip adaptor takilip tespit edildi. 3 ml (60mg ) lidokain ile test edilip kataterin
yerinde oldugundan emin olundu.

Epidural kateter takilip genel anestezi uygulanacak hastalara indiiksiyonda propofol
2mg/kg+ esmeron 0,5mg/kg + saatte 1cc=0,05 mg fentanil uygulandi. idamede saatte lcc
=0,05mg fentanyl uygulandi.

Hastalar IV Gruba ayrildi.

Grup I 'e (n=16) genel anestezi sonrasi postop epidural kateterden 75 ml % 0,9 NaCl
+25 ml levobupivacain (Iml=1,25mg toplam 125mg),

Grup II 'e (n=16) genel anestezi sonrasi postop epidural kateterden 69 ml %0,9 NaCl
+25 ml levobupivacain (Iml=1,25mg toplam 125mg)+6ml fentanyl (1ml=3pg toplam 0,3mg),

Grup III 'e (n=15) epidural anestezi sonrast postop epidural kateterden 75 ml % 0,9
NaCl +25 ml levobupivacain (Iml=1,25mg toplam 125mg),

Grup IV 'e (n=16) epidural anestezi sonras1 postop epidural kateterden 69 ml % 0,9
NaCl +25 ml levobupivacain (1ml=1,25mg toplam 125mg)+6 ml fentanyl (1ml=3pg toplam
0,3mg) uygulandi.

43



PCA cihazi ile Grup II , IV’de hazirlanan 100cc mediflex mai 3cc bazal infiizyon
(9ug fentanyl+3,75mg levobupivakain), Isaat kilitli hasta kontrollii lcc bolus (1,25mg
levobupivakain+3ug fentanyl ) verecek sekilde ayarlandi. Grup I, III’de 3cc bazal inflizyon
(3,75mg levobupivakain) lsaat kilitli hasta kontrollii 1cc bolus (1,25mg levobupivakain )
gidecek sekilde ayarlandi.

Grup I ve II’de hasta genel anesteziden uyandirilip, extiibe edilip vital bulgular1 stabil
hale gelince post-op uyanma odasina alinarak HKA cihazi ¢alistirildi.

Grup III ve IV’de hastanin epidural anestezi diizeyini etkileyen faktorler goz Oniine
alimarak duyusal blok  seviyesi pinprick testi kontrolii ile 18-22ml (90-110mgr)
levobupivakain uygulandi.

Hastalarin operasyon sonrasinda 5dk ,15dk ,30dk ,60dk ,2s ,8s ,12s ,24s bulanti-
kusma, kasinti,analjezi ihtiyaci, idrar retansiyonu, bromage skalasi, sedasyon skalasi, KTA,
SAB, DAB, OAB, Solunum sayis1,VAS,Agr1 iyilesmesi , degerlendirildi.

Motor blogin derecesini belirlemede kullanilan Bromage skalasi asagida verilmistir.

O: Hig paralizi yok, hasta ayagin1 ve dizini tam olarak fleksiyona getirebilir.

1: Sadece dizini ve ayaklarini hareket ettirebilir, bacagini diiz olarak kaldiramaz.

2: Dizini bilkkemez, sadece ayagini oynatabilir.

3: Ayak eklemi veya bagparmagini oynatamaz, tam paralizi vardir.

Sedasyon derecesi belirlemede kullanilan Sedasyon skalasi asagida verilmistir.

1- Tam uyanik

2- Arada uyuyor

3- Siirekli uyuyor, sézle uyandiriliyor

4- Siirekli uyuyor, agrili uyaranla uyandiriliyor

5- Uyandirilamiyor

Gelisebilecek komplikasyonlar i¢in;
1- Solunum sayisi 8’in altina inerse; Naloxan hazir bulunduruldu
2- Bradikardi (Nab1z<50) gelisirse; atropin IV uygulanmasi
3- Hipotansiyon %30’dan fazla diisiis goriiliirse; Voluven 500cc IV  puse
uygulanmasi.
4- Bulant1 gelisenlerde; Metklopiramid 10mg IV uygulmasi.
5- Analjezi ihtiyac1 60. dk sonra diklofenak sodyum IM uygulanmas.

6- Kagsmti gelisirse; feniramin hidrojen maleat 50mg IV uygulanmasi.
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7- Idrar retansiyonu gelisenlerde dnce sicak uygulama ve mesane masaji daha sonra

16F sonda uygulanmasi.

BULGULAR

Istatistiksel analiz: Verilerin degerlendirilmesinde SPSS for windows 10.0 istatistik paket

programi kullanildi. Karsilagtirmalarda ANOVA ve tukey HSD, Kruskal Wallis test ve ki-

kare testleri kullanildi.p<0.05 anlamli kabul edildi.

Tablo 1
Grup | Grup Il Grup 1l Grup IV
ORT SS ORT SS ORT SS ORT SS p
YAS 53,38 16,13 | 52,06 16,34 | 536 16,86 | 51,94 16,8 | 0,988
KILO 7719 13,22 | 76,88 10,23 | 67,13 8,34 71 10,51 | ,031*
BOY 162,69 19,41 | 168,88 8,05 |16513 7,41 |[166,25 6,59 | 0,514
BMI 30,85 13,84 | 26,96 3,13 24,7 3,39 | 25,79 423 | 0,134
Op 123,13 34,44 | 133,75 25,79 126 11,83 | 105,31 17,75 | ,012*
suresi
*p<0.05  **p<0.01 **¥%p<0.001
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Gruplar arasinda yag, boy, BMI degerleri bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir

farklilik yoktu.(p>0.05)

Grup I ve II’nin kilo ortalamalar1 Grup III’e gore anlamli derecede daha fazlaydi.

(p<0.05)

Grup I, II ve III'iin operasyon siireleri Grup IV’e gore anlamli derecede daha uzundu.

(p<0.05)
Tablo:2
Grup | Grup Il Grup Il Grup IV
n % n % n % n % Ki- p
kare

CINS
Erkek 56,3 12 75,0 53,3 11 68,8
Kadin 7 43,8 4 25,0 7 46,7 5 31,3 | 213 0,545

ASA
I 2 12,5 4 25,0 5 33,3 6 37,5
I 14 87,5 11 68,8 53,3 9 56,3
M 1 6,3 13,3 1 6,3 - -

Gruplar arasinda cinsiyet ve ASA dagilimi1 bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir

farklilik yoktu.(p>0.05)

Tablo:3
Grup | Grup Il Grup Il Grup IV

n % n % n % n %
Bulant
Yok 12 75 16 100 15 100 16 100
Var 4 25
Kusma
Yok 14 87,5 16 100 15 100 16 100
Var 2 12,5
Kasinti
Yok 15 93,8 16 100 15 100 16 100
Var 1 6,3
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Gruplar arasinda bulanti kusma ve kasinti sikliklar1 bakimindan istatistiksel olarak

anlamli bir farklilik yoktu.(p>0.05)

Tablo:4
Idrar Grup | Grup Il Grup 11l Grup IV
retansiyonu n % n % n % n %
Yok 14 87,5 14 87,5 13 86,7 16 100
Var 2 12,5 2 12,5 2 13,3

Gruplar arasinda idrar retansiyonu sikliklar1 bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir

farklilik yoktu.(p>0.05)

Tablo:5
Analjezi Grup | Grup Il Grup Il Grup IV
gereksini n % n % n % n % Ki-
mi kare
5.dk
0 1 6,3 4 25,0 14 93,3 15 93,8
+ 8 50,0 5 31,3 1 6,7 1 6,3
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++ 7 43,8 7 43,8 40,70 0,000
15.dk

Yok 3 18,8 5 31,3 14 93,3 16  100,0

Var 13 81,3 11 68,8 1 6,7 34,55 0,000
30.dk

Yok 4 25,0 6 37,5 14 93,3 16  100,0

Var 12 75,0 10 62,5 1 6,7 28,85 0,000
60.dk

Yok 10 62,5 6 37,5 14 93,3 16 100,0

Var 6 37,5 10 62,5 1 6,7 20,19 0,000
2.saat

Yok 10 62,5 43,8 15 100,0 16 100,0

Var 6 37,5 56,3 20,62 0,000
Analjezi

Yok 1 6,3 14 93,3 15 93,8

Var 16 100,0| 15 93,8 1 6,7 1 6,3 | 51,74 0,000

Grup I ve II’de 0.dk, 15.dk., 30.dk., 60. dk, 2.saat ve genel olarak analjezik

gereksinimi Grup III ve IV’e gore anlamli derecede daha fazlaydi.(p<0.001)

Tablo:6

Sedasyon Grup | Grup Il Grup 1l Grup IV

skalasi n % % n % n %

5.dk

1 14 87,5 13 81,3 15 100 16 100
2 2 12,5 18,8

15.dk
1 16 100 14 87,5 15 100 16 100
2 12,5

30.dk
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1 16 100 15 93,8 15 100 16 100
2 1 6,3
60.dk
1 16 100 16 100 15 100 16 100
2.saat
1 12 75 16 100 15 100 16 100
2 4 25
8.saat
1 16 100 16 100 15 100 16 100
12.saat
1 16 100 16 100 15 100 16 100
24 .saat
1 16 100 16 100 15 100 16 100

Gruplar arasinda sedasyon skoru post-operatif 24 saat goz Oniine alindiginda

istatistiksel olarak anlamli bir farklilik yoktu.(p>0.05)

Grup I ve II’de post-operatif ilk 30 dakikada Grup III ve IV’e gore fark vardi ama tiim

gruplar g6z oniine alindiginda istatistiksel fark yaratmadi.

Tablo:7
Bromage Grup | Grup Il Grup 1l Grup IV
ORT SS ORT SS ORT SS ORT SS p

5.dk 1,00 ,82 1,06 1,00 ,67 1,18 44 ,96 , 112
15.dk 1,00 ,82 75 J7 ,53 1,06 ,38 ,89 ,046*
30.dk ,88 ,89 75 A7 ,53 1,06 ,06 25 ,010*
60.dk ,88 ,89 ,63 ,81 ,40 1,06 ,06 25 ,010*
2.saat ,38 72 ,19 ,40 ,20 A7 ,00 ,00 ,155
8.saat ,25 ,68 ,19 ,40 ,00 ,00 ,00 ,00 ,142
12.saat ,25 ,68 ,19 ,40 ,00 ,00 ,00 ,00 ,142
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I‘ 24 .saat

19 54

,25 ,58

,00 ,00

,00

00 | .135]

Grup I, II ve IIl’tin 15, 30.dk ve 60. dk, bromage skorlar1 Grup IV’e gbre anlamli
derecede daha ytiksekti.(p<0.001)

Gruplar arasinda diger donemlerde Bromage skorlar1 bakimindan istatistiksel olarak

anlaml bir farklilik yoktu.(p>0.05)

Tablo:8
KTA Grup | Grup Il Grup Il Grup IV
ORT SS ORT SS ORT SS ORT SS p
5.dk 80,19 21,2 | 88,94 19,22 74,27 19,48 70,94 10,86 | ,037*
0
15.dk 77,56 19,08 | 83,81 18,30 71,53 17,17 | 72,38 9,91 ,148
30.dk 76,00 17,32 | 82,94 13,54 | 72,07 1454 | 73,38 8,04 , 131
60.dk 79,50 14,9 | 86,50 10,56 | 72,67 16,61| 71,38 8,79 ,006**
5
2.saat 82,13 1518 | 84,44 8,59 | 73,47 9,40 | 75,31 5,91 ,011*
8.saat 78,19 13,64 | 85,31 9,65 | 72,67 7,84 | 74,81 5,42 ,003**
12.saat 73,81 11,06 82,75 8,39 | 73,40 6,62 | 7444 6,40 ,006**
24 saat 7550 8,33 | 83,19 9,99 | 72,60 6,17 | 74,56 4,88 | ,001***

Grup I ve Il nin 5. ve 60.dk, kalp tepe atim degerleri Grup III ve IV’e gore anlamhi

derecede daha yiiksekti. Grup II'nin degerleri de Grup I’e gore anlamli derecede daha
yiiksekti.(p<0.05 ve p<0.01)

Grup I ve

derecede daha yiiksekti. (p<0.05)

II nin 2.saat kalp tepe atim degerleri Grup III ve IV’e gore anlamli

Grup Il nin 8., 12. ve 24.saat kalp tepe atim degerleri Grup I, I1I ve IV’e gore anlamli
derecede daha yiiksekti.(p<0.01 p<0.001)

Gruplar arasinda diger donemlerde KTA degerleri bakimindan istatistiksel olarak

anlamli bir farklilik yoktu.(p>0.05)
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5.dk 15.dk 30.dk 60.dk 2.saat 8.saat 12.saat 24.saat
Tablo:9
SAB Grup | Grup Il Grup 1l Grup IV
ORT SS ORT SS ORT SS ORT SS p
5.dk 119,06 22,13 (130,38 17,27 | 116,60 12,87 | 124,19 19,19 ,167
15.dk 116,88 22,50 (129,13 13,70 118,53 13,39 123,94 16,89 ,181
30.dk 125,25 16,26 [ 129,31 11,17 (117,40 19,56 | 121,81 15,86 ,207
60.dk 121,17 12,6 | 129,69 14,11 | 106,93 14,30 | 120,3 17,82 | ,001***
3 4 1
2.saat 128,44 5,94 (129,63 12,67 | 11547 9,30 | 122,44 13,73 | ,002**
8.saat 121,56 11,3 1 132,25 6,83 | 122,2 6,16 | 120,69 11,44 | ,002**
6 6 0

12.saat 115,00 17,27 [ 123,38 10,00 | 123,87 9,72 | 124,38 14,97 , 167
24 saat 120,81 9,37 (123,69 11,34 121,60 12,13 128,94 10,39 ,(155
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Grup 1,

I ve IV iin 60.dk, sistolik arter basinci degerleri Grup III’e gore anlaml

derecede daha yiiksekti.Grup II'nin degerleri de Grup I ve IV’e gore anlamli derecede daha
yiiksekti. (p<0.001)

Grup I ve II nin 2.saat sistolik arter basinci degerleri Grup III ve IV’e gore anlaml

derecede daha yiiksekti.(p<0.01)

Grup II nin 8.saat sistolik arter basinci degerleri Grup I, III ve IV’e gore anlamh

derecede daha yiiksekti.(p<0.01)

Gruplar arasinda diger donemlerde sistolik arter basincit degerleri bakimindan

istatistiksel olarak anlamli bir farklilik yoktu.(p>0.05)
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5.dk 15.dk 30.dk 60.dk 2.saat 8.saat 12.saat 24.saat
Tablo:10
DAB Grup | Grup Il Grup Il Grup IV
ORT SS ORT SS ORT SS ORT SS p

5.dk 81,06 12,95| 80,00 16,95| 67,07 14,51 | 73,00 13,86 ,034*
15.dk 7319 7,10 | 69,50 9,08 | 61,67 10,30 75,31 15,09 | ,005**
30.dk 84,69 8,06 | 71,63 11,05] 61,07 10,81 67,50 14,71 | ,000***
60.dk 76,50 9,10 | 74,06 11,35 61,13 12,98 72,69 13,75 | ,004**
2.saat 82,94 10,11 82,19 5,66 | 73,00 6,45 | 70,88 7,82 ,000***
8.saat 76,81 9,05 | 7413 7,87 | 73,33 7,88 | 74,75 9,43 ,704
12.saat 7444 753 | 7256 6,19 | 70,40 9,47 | 74,81 7,93 ,387
24 saat 79,38 6,22 | 7425 8,14 | 73,67 10,10 78,00 5,30 ,108
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Grup 1,

anlamli derecede daha yiiksekti. (p<0.001)

IT ve IV iin 15. ve 60.dk, diastolik arter basinci degerleri Grup III’e gore

Grup I ve IInin 5.dk, ve 2.saat diastolik arter basinci degerleri Grup III ve IV’e gore

anlamli derecede daha yiiksekti.(p<0.05 p<0.001)

Grup I in 30.dk diastolik arter basinct degerleri Grup II, III ve IV’e gore anlamh
derecede daha yiiksekti.(p<<0.001)

Gruplar arasinda diger donemlerde diastolik arter basinci degerleri bakimindan

istatistiksel olarak anlamli bir farklilik yoktu.(p>0.05)
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5.dk 15.dk 30.dk 60.dk 2.saat 8.saat 12.saat 24.saat
Tablo:11
OAB Grup | Grup Il Grup 1l Grup IV
ORT SS ORT SS ORT SS ORT SS p
5.dk 86,25 20,67 | 97,44 14,97 | 83,87 12,79| 86,31 15,80 ,099
15.dk 7763 2194 88,31 8,46 | 80,33 9,30 | 87,31 1524 127
30.dk 91,75 15,29 90,88 9,86 | 78,67 10,19 80,88 13,27 | ,006**
60.dk 83,88 11,0 | 90,44 9,94 | 76,27 12,76 | 84,31 14,06 ,019*
1
2.saat 92,19 11,2 | 97,63 6,24 | 83,40 9,48 | 87,38 8,80 | ,000***
3

8.saat 87,00 10,49 93,38 6,84 | 86,73 10,92 | 89,69 9,81 ,194
12.saat 8163 7,68 | 87,69 8,93 | 87,27 9,74 | 91,06 9,90 ,040*
24 saat 86,00 9,75 90,81 6,99 | 89,40 10,33 92,50 6,58 ,183
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Grup I, 1II ve IV iin 60.dk ve 2.saat ortalama arter basinc1 degerleri Grup III’e gore
anlamli derecede daha yiiksektir.Grup II'nin degerleri de Grup I ve IV’e gore anlamh

derecede daha yiiksekti.(p<0.05 p<0.001)

Grup I ve II nin 30.dk ortalama arter basinci degerleri Grup III ve IV’e gore anlamli

derecede daha yiiksekti.(p<0. 01)

Grup II, III ve IV iin 12.saat ortalama arter basinci degerleri Grup I’e gore anlamli

derecede daha yiiksekti.(p<0.05 p<0.001)

Gruplar arasinda diger donemlerde ortalama arter basinci degerleri bakimindan

istatistiksel olarak anlamli bir farklilik yoktu.(p>0.05)
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Tablo:12
Solunum Grup | Grup Il Grup 1l Grup IV
sayisl ORT SS ORT SS ORT SS ORT SS p

5.dk 21,06 4,20 | 20,56 1,75 | 17,87 4,61 16,69 4,64 ,007**
15.dk 19,38 2,78 | 18,94 1,69 | 20,00 6,29 15,88 3,24 ,019*
30.dk 18,25 3,87 17,75 1,98 | 18,33 3,48 17,31 3,74 ,814
60.dk 1794 513 17,31 1,70 | 18,47 3,81 16,25 2,70 ,350
2.saat 16,00 2,31 16,38 2,36 | 17,27 2,05 | 15,94 1,57 ,281
8.saat 15,13 1,93 15,50 1,67 | 16,00 1,89 16,25 1,44 273
12.saat 14,88 1,78 15,44 1,31 15,73 1,44 16,00 1,67 ,221
24 .saat 1494 1,88 16,31 2,06 | 15,67 .90 15,38 ,96 ,095
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Grup I, 1II ve III iin 15.dk solunum sayist degerleri Grup I'V’e gore anlamli derecede

daha yiiksekti. (p<0.05)

Grup I ve II nin 5.dk solunum sayis1 degerleri Grup III ve IV’e gbre anlamli derecede

daha yiiksekti(.p<0. 01)

Gruplar arasinda diger donemlerde solunum sayist degerleri bakimindan istatistiksel

olarak anlamli bir farklilik yoktu.(p>0.05)
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Tablo:13
VAS Grup | Grup Il Grup 1l Grup IV
ORT SS ORT SS ORT SS ORT SS p

5.dk 919 1,52 | 794 2,21 200 245 ,88 72 ,000
15.dk 856 1,09 | 719 254 | 1,73 2,12 75 ,58 ,000
30.dk 744 1,09 | 6,56 2,25 | 1,53 1,77 ,63 ,62 ,000
60.dk 6,19 133 | 6,19 2,01 1,33 1,45 ,63 ,62 ,000
2.saat 4,81 15 463 2,28 87 74 ,56 ,91 ,000
8.saat 3,88 1,15 | 3,81 223 | 1,33 ,62 ,63 ,50 ,000
12.saat 3,38 1,45 | 3,31 1,99 | 1,33 49 ,69 ,60 ,000
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| 245aat | 269 108 | 275 161 140 51| 75 68 | 000 |

Grup I ve II nin tiim donemlerde VAS degerleri Grup III ve IV’e gore anlaml

derecede daha ytiksekti.(p<0.001)
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Tablo:14
Agn Grup | Grup Il Grup 1l Grup IV

iyilesmesi | ORT SS ORT SS ORT SS ORT SS p
5.dk ,19 75 ,81 1,11 3,47 119 | 4,00 ,00 ,000***
15.dk ,88 ,81 1,19 117 | 3,47 1,19 | 4,00 ,00 ,000***
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30.dk
60.dk
2.saat
8.saat
12.saat
24 saat

1,56
2,25
2,81
3,13
3,50
3,63

1,63
2,00
2,94
3,06
3,38
3,63

3,67
3,73
3,93
4,00
4,00
4,00

,82 4,00
99 4,00
,26 4,00
,00 4,00
,00 4,00
,00 4,00

,00 ,000™**
,00 ,000***
,00 ,000™**
,00 ,000***
,00 ,000™**
,00 ,002**

Grup I ve II nin tiim donemlerde

derecede daha diisiiktii.(p<<0.001)

agr1 iylesme skoru Grup III ve IV’e gore anlamh
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Tablo:15: Gruplara gore agr iyilesme skorlarimin dagilimi
Grup | Grup Il Grup Il Grup IV
n % n % n % n %
AGRI5
0 15 93,8 9 56,3 1 67
1 3 18,8
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2 2 12,5 2 13,3

3 1 6,3 2 12,5

4 12 80 16 100
AGRI15

0 5 31,3 6 37,5 1 6,7

1 9 56,3 4 25

2 1 6,3 3 18,8 2 13,3

3 1 6,3 3 18,8

4 12 80 16 100
AGRI30

0 1 6,3 3 18,8

1 31,3 2 12,5 1 6,7

2 10 62,5 9 56,3

3 2 12,5 2 13,3

4 12 80 16 100
AGRI60

0 2 12,5

1 2 12,5 1 6,3

2 8 50 8 50 1 6,7

3 6 37,5 5 31,3 2 13,3

4 12 80 16 100
AGRI2

2 5 31,3 4 25

3 9 56,3 9 56,3 1 6,7

4 2 12,5 3 18,8 14 93,3 16 100
AGRI8

2 1 6,3 3 18,8

12 75 9 56,3

4 3 18,8 4 25 15 100 16 100
AGRI12

3 8 50 10 62,5

4 8 50 6 37,5 15 100 16 100
AGRI24

3 6 37,5 6 37,5

4 10 62,5 10 62,5 15 100 16 100

TARTISMA

Calismamizda alt extremite ortopedik cerrahi girisim planlanan hastalarda
levobupivakaine ve levobupivakaine+fentanil kombinasyonunun epidural yoldan devamli

inflizyon seklinde uygulanmasi halinde elde edilen postoperatif analjezinin etkinligi, hasta
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konforu ve yan etkileri agisindan karsilastirilmast amaglandi. Bu amagla birinci-ligiincii gruba
%0,125 levobupivakaine, ikinci ve dordiincii gruba %0,125 levobupivakaine — 0,3 mcg/ml
fentanil 24 saat boyunca epidural yoldan devamli olarak HKA cihaz ile inflizyon seklinde
uygulandi. Ek analjezik gereksinimi i¢inde hasta kontrollii Iml/h bolus uygulanmasina izin
verildi. (50-51)

Bir¢ok calisma gostermistir ki, postoperatif analjezik etkinligin degerlendirilmesinde
en sik kullanilan yontem VAS ile hastanin sorgulanmasidir. Caliymamizda analjezi kalitesini
belirlemek amaci ile VAS sorgulamasina ek olarak agr1 iyilesme skoru kullanildi. (50)

Kopacz ve ark. Major ortopedik cerrahi uygulanacak olgularda postoperatif analjezi
yontemlerini karsilastirmak amaci ile birinci gruba fentanil(4mcg/ml), ikinci gruba
levobupivakain (%0,125), {igiincii gruba levobupivakain (%0,125) — fentanil(4mcg/ml)
kombinasyonu uygulamislardir. Kombine ila¢ uygulanan grubun analjezik ihtiyac1 daha az ve
VAS skoru daha diisiik olarak kaydedilmistir. (52)

Bardner ve ark. Abdominal ve torasik cerrahi uygulanacak 39 hastada postoperatif
epidural analjezi yontemlerini karsilagtirmak amaciyla birinci gruba yalniz fentanil, ikinci
gruba fentanil-bupivakain(%0,125), iiclincli gruba fentanil-bupivakain (%0,250) inflizyonu
uygulanmistir. VAS skorlarina bakildiginda sadece fentanil infizyonu yapilan grupta yeterli
analjezi saglanamamis ve diger iki grup ile karsilastirildiginda VAS skoru istatistiksel olarak
anlamli derecede yiiksek bulunmustur. Bupivakainin farkli konsantrasyonlarda eklendigi
gruplar arasinda ise anlamli bir fark bulunmamistir. (53)

Calismamizda VAS degerleri bakimindan Grup I ve Grup II tiim dénemlerde Grup 111
ve Grup IV’e gore anlamh derecede yiiksek bulunmustur. Hasta memnuniyetine gére Grup
1T Grup I-1I’ye gore, Grup IV Grup I-1I-1II’e gore daha iyi olarak degerlendirildi.

Lokal anestezik enjeksiyonundan sonra hipotansiyon siklikla karsimiza g¢ikabilecek
yan etkilerden biridir. Hemodinami takibi sik ve dikkatli yapilmalidir. Tablo:16’da epidural
bolgeye uygulanan lokal anestezik ile opioid analjezisinin farklar1 Ozetlenmistir.

(45-46-47-48-49)

Tablo:16
Epidural lokal anestezik Epidural opioid
Motor blok Evet Hayir
Duyusal blok Evet Hayir
Sempatik blok Evet Hayir
Yan etkiler
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Hipotansiyon Evet Hayir
Solunum depresyonu Hayir Evet
Kasinti Hayir Evet

Idrar retansiyonu Evet Evet

GIS motilitesi Artmis Azalmis
Sedasyon Hayir Evet/Hayir

Kopacz ve ark. Epidural fentanil, levobupivakain ve kombinasyonlarini
karsilastirdiklar1  ¢alismada olgularin = %44.6’sinda  hipotansiyon tespit etmislerdir.
Calismamizda miidahale etmeye gerek kalacak sekilde hipotansiyon ve bradikardiye
rastlanmamistir. Fakat tiim gruplar icin gecerli olmak {lizere Tansiyon arteriyal (TA)
degerlerinde %20’yi asmayacak sekilde TA diigmesine rastlanmustir.

Lokal anesteziklerin en uygun konsantrasyonunun se¢ilmesi, agr1 kontrolii ve yan etki
arasindaki dengeyi saglama acisindan en dnemli faktorlerden biridir.(54-55-56) Ozellikle de
lokal anesteziklerden bupivakainin %0,15’den daha yiiksek konsantrasyonlarda epidural
yoldan uygulanmasi1 motor blok ve ortostatik hipotansiyon gibi istenmeyen yan etkiler
olusturabilir. Hastalarda motor blok derecesinin degerlendirilmesi i¢in en yaygin kullanilan
skala bromage skalasidir. Calismamizda motor blok skalasini degerlendirmek icin bromage
skalas1 kullanild1. (51)

Bander ve ark. Major abdominal veya torasik cerrahi sonrasi epidural levobupivakain
(%0,125, %0,250) ve/veya fentanil ile yaptiklari ¢alismada %0,125 levobupivakain igeren
grupta bir olguda, %0,250 levobupivakain iceren grupta ise 4 olguda motor blok gelistigini
gormiisler. Caligmamizda Grup I-II-III i¢in 15. 30. 60. dk ‘da bromage skorlar1 Grup IV’e
gore anlaml derecede yiiksek olup diger donemlerde anlamli farklilik bulunmamaktadir.

Epidural analjezide kullanilan lokal anesteziklerin bir diger yan etkisi de idrar
retansiyonudur. Calismalar incelendiginde goriilmiistiir ki erken cerrahi donemde idrar
sondas1 takilmasi idrar retansiyonunu onlemektedir. Calismamizda preoperatif donemde 46
hastaya idrar sondasi takilmigti. Takilmayan 17 hastadan 6’sinda post-op idrar retansiyonu
gelismesi tizerine idrar sondasi takildi. (42-43-52-57)

Postoperatif agr1 tedavisinde epidural inflizyon uygulanmasi ile bazi dezavantajlar
bildirilmigse de bunlarin goreceli olarak nadir olmalar1 nedeniyle bu teknigin gilivenirligine
olan inan¢ hala siirmektedir. Postoperatif epidural inflizyon ile agri tedavisinde opioid
uygulamalarinda istenmeyen en korkulan etki solunum depresyonudur. Potansiyel solunum
sikintisin1  arttiran  faktorler hasta ve teknikle iligkilidir. Hastanin yasi, uyku-apne
sendromunun varligi, obezite, varolan solunum yetersizligi, sedatif ila¢ kullanimi, hipovolemi

ve renal yetersizlik gibi faktorler solunum depresyonunu arttirmaktadir. Bazi ¢alismalarda
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stirekli inflizyon ile %5’e varan oranlarda solunum depresyonu bildirildiginde son yillarda
epidural opioid uygulamalarinda siirekli inflizyonda doz azaltimina gidilmektedir. Etches ve
ark. Yaptiklar1 ¢alismada epidural inflizyon uygulamasinda ciddi solunum sikintisini %0,5
oraninda tespit etmislerdir. Biz de ¢alismamizda siirekli infiizyonda opioid dozunu minimalize
etmeye caligtik, hicbir vakamizda solunum depresyonu, solunum sikintis1 goriilmedi. Ayrica
gruplar arasinda solunum sayis1 bakimindan belirgin bir fark gézlenmemistir. (58)

Literatiirde epidural opioid uygulamasi sonrasi en sik karsilagilan komplikasyonlarin
bulanti ve kusma oldugu bildirilmektedir. Lokal anestezikler epidural infiizyon seklinde
uygulandiklarinda gastrointestinal paraliziyi, postoperatif donemdeki bulanti kusmayi,
visseral refleks aktiviteyi ve sistemik opioid kullanimini azaltarak Onlemektedirler.
Calismamizda Grup I’deki 4 hastada bulant1 goriilmustiir. Bulanti, postoperatif ilk bir saatte
goriildiigiinde genel anestezi uygulamasina bagli oldugu diisiiniilmiistiir. (59-60-51-62)

Berti ve ark. Ortopedik cerrahi girisim sonrasi postoperatif agri tedavisinde epidural
inflizyon yontemi ile bir gruba morphine+bupivakain, diger gruba fentanil+levobupivakain
uygulamislardir. Morphine uygulanan 6 hastada, fentanil kullanilan grupta ise 3 hastada
bulant1 gelismis ve 10mg metklopiramid ile tedavi edilmistir. Hicbir hastalarinda kusma
gelismemistir. (63)

Kopacz ve ark. Major ortopedik cerrahi uygulanan hastalarda yaptiklar1 caligmada
olgularin %?26,2’sinde bulant1 gelistigini saptamiglardir. Caligmamizda Grup I’de 2 hastada
kusma goriildii. (52)

Postoperatif epidural opioid uygulamasinin énemli yan etkilerinden biri de kasintidir
ve doz artirim ile beraber kasinti sikligi artmaktadir. Bizim c¢alismamizda higbir vakada
kasmtiya rastlanmamistir. (57-61-62-64-65)

Epidural opioid uygulamasinin nadirde olsa 6énemli bir diger yan etkisi sedasyondur.
(51)

Cohen ve ark. Yaptiklar1 calismada fentanil grubunda %52, sufentanil grubunda %61
oraninda hafif sedasyon gormiisler. Calismamizda sedasyon skoru diizeylerine gore gruplar

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamustir. (66)

OZET
Calismamizda ASA I-II grubuna dahil, yaslar1 20-80 arasinda degisen 63 hastada alt

extremite ortopedik cerrahi girisimlerde epidural infizyon yontemi ile wuygulanan
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levobupivacain ve levobupivacain +fentanyl kombinasyonunun genel ve epidural anestezi
sonras1 postoperatif analjezi etkinliklerinin karsilastirilmay1 amagladik.

Bu arastirma prospektif, randomize olarak planlandi. Arastirmaya dahil edilmesi
planlanan 63 hasta rastgele dort gruba ayrilip,

Grup I 'e (n=16) genel anestezi sonrasi postop epidural kateterden 75 ml % 0,9 NaCl
+25 ml levobupivacain (Iml=1,25mg toplam 125mg),

Grup II 'e (n=16) genel anestezi sonrasi postop epidural kateterden 69 ml %0,9 NaCl
+25 ml levobupivacain (Iml=1,25mg toplam 125mg)+6ml fentanyl (Iml=3pgr toplam
0,3mg),

Grup III 'e (n=15) epidural anestezi sonrasi postop epidural kateterden 75 ml % 0,9
NaCl +25 ml levobupivacain (Iml=1,25mg toplam 125mg),

Grup IV 'e (n=16) epidural anestezi sonrasi postop epidural kateterden 69 ml % 0,9
NaCl +25 ml levobupivacain (1ml=1,25mg toplam 125mg)+6 ml fentanyl (Iml=3 pgr toplam
0,3mg) uygulandi.

Arastirmaya dahil edilecek hastalar operasyondan bir giin 6nce poliklinikte veya
servislerinde muayene edildi. Epidural anestezi ve arastirma hakkinda bilgilendirildi ve onay1
alindi.

Hasta ameliyat masasina alindiginda EKG, Tansiyon arteryal, oksijen saturasyonu
monitdrize edildi. Damar yolu acild1 ve girisimden 6nce %0,9 NaCl soliisyonu 10ml/kg
olacak sekilde gonderildi. Asepsi antisepsi kurallarina uyuldu. Uygun pozisyon verildi. L4-5
L5-S1 aralig1 belirlendi. 18G Tuohy epidural igne ile belirlenen araliktan orta hattan kraniale
dogru yonlendirilerek girildi, direng kayb1 yontemi ile; sol el sirt1, hastanin sirtina dayanarak
destek alindi, sol elin bas ve isaret parmaklari ile ignenin enjektorle birlestigi yerden
kavranarak sag el enjektdr pistonunu siirekli iterken igne ilerletildi. Cilt ve cilt altinda
herhangi bir direngle karsilagilmadan, supraspindz ligamandan gecildikten sonra interspindz
ligamana gelindi. Burada diren¢ basladi. Ligamantum interspinozum gegildikten sonra
ligamontum flavuma ulasildi. Ligaman bolgesine gelindiginde enjektoriin kayganlig: tedricen
azaldi, direng artti. Ligamtum flavum geg¢ildiginde direncin birdenbire kayboldugu goriiliip,
epidural bosluga girildi. 20G epidural kateter Scm epidural aralikta kalacak sekilde
yerlestirildi adaptor takilip tespit edildi. 3 ml (60mg ) lidokain ile test edilip kateterin yerinde
oldugundan emin olundu. Hasta supin pozisyonda yatirildi. Bas1 yukar1 kaldirildi. Sempatik
blogun seviyesi, motor blogun derecesi, hemodinamik degisiklikler yan etkiler, hasta ve
cerrahi memnuniyeti postoperatif takipler kaydedildi. Epidural kateterden 24 saat analjezi

uygulandi. 48 saat sonra epidural kateter uygun sartlarda hastadan ¢ikarildi.
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Ameliyattan 15 gilin sonra hasta telefonla aranarak postoperatif ge¢ donem
komplikasyonlar a¢isindan sorgulandi.

Hastalarin operasyon sonrasinda 5dk, 15dk, 30dk, 60dk, 2s, 8s, 12s, 24s bulanti-
kusma, kasinti, analjezi ihtiyaci, idrar retansiyonu, bromage skalasi, sedasyon skalasi, KTA,
SAB, DAB, OAB, Solunum sayisi, VAS, Agri iyilesmesi, degerlendirildi.

Genel anestezi ve epidural anestezi uygulamasi sonrasinda vakalarda hasta
memnuniyeti agisindan anlamli fark olustu. Her dort grupta da yan etkiler azdi. Hasta
memnuniyeti agisindan epidural anestezi sonrasi post-op epidural analjezi uygulanmasi daha
etkili oldugu goriildii.

Ortopedik alt extremite cerrahi ameliyatlarinda epidural anestezi sonrasi postop
epidural kateterden diisiik konsantrasyonlarda devamli epidural infiizyon seklinde

levobupivacain + fentanyl uygulanmasinin diger gruplardan etkili oldugu sonucuna vardik.
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SONUC

Postoperatif donemde uygulanan kesintisiz ve dengeli bir analjezi hasta konforununun
yani sira erken mobilizasyona olanak saglar. Hastanede kalis siiresini azaltir ve ekonomik
olarak da daha avantajhdir.

Postoperatif analjezinin etkinliginde iyi bir intraoperatif analjezinin saglamis olmasi
da onemlidir. Genel ve rejyonel anestezi analjezik etkiyi degerlendirme agisindan farkliliklar
olusturmaktadir. Biz bu ¢alismamizda alt extremite ortopedik cerrahisinde epidural ve genel
anestezi sonrast epidural PCA yontemi ile, % 0,125 levobupivacain ve % 0,125
levobupivacaintfentanyl kombinasyonunun postoperatif analjezi etkinligini karsilastirdik
Uyanik hastada analjezi kontroliiniin kolay olmasi ve ilag kombinasyonlarinin birden fazla
agr1 yolunu bloke etmesi ile maksimum postoperatif analjezi saglanabilecegini gordiik.

Ortopedik alt extremite cerrahi ameliyatlarinda epidural anestezi sonrasi postop
epidural kateterden diisiik konsantrasyonlarda devamli epidural infiizyon seklinde

levobupivacain + fentanyl uygulanmasinin diger gruplardan etkili oldugu sonucuna vardik.
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