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ONSOZ

Asistanlik egitimim boyunca bilgi ve tecriibesini benden esirgemeyen degerli hocam
2. Anesteziyoloji ve Reanimasyon Klinigi Sef’1 Uzm. Dr. Ayse HANCI’ya, 1. Anesteziyoloji
ve Reanimasyon Klinigi Sef’1 Uzm. Dr. Sibel OBA’ya, 2. Anesteziyoloji ve Reanimasyon
Klinigi Sef Muavini Uzm. Dr. Birsen EKSIOGLU’na, tezimin her asamasinda tiim destek ve
yardimlar1 ile yanimda olan Uzm. Dr. G. Ulufer SIVRIKAYAya, 1. ve 2. Anesteziyoloji ve
Reanimasyon Klinikleri uzman doktorlarina, asistan arkadaslarima, anestezi teknisyenlerine,
Reanimasyon iinitesi hemsire ve personeline ve her zaman yanimda olan aileme destekleri

i¢cin sonsuz tesekkiirler.

GIRIS

Postoperatif agri; cerrahi travma ile baglayan, giderek azalan, doku iyilesmesi ile
sonlanan akut bir agridir. Akut olan hadisenin tedavisi de ¢abuk ve etkin olmalidir.
Postoperatif agri tedavisi, iizerinde dnemle durulmasi gereken bir gérev ve sorumluluktan
cok, insani bir vazifedir. Postoperatif agr1 tedavisinin amaci, hastanin rahatsizligini en aza
indirmektir.

Cerrahi insizyon ve peroperatuar diger agr1 stimuluslari, santral sinir sisteminde



fonksiyonel degisikliklere neden olarak, postoperatuar agr1 seklinde karsimiza ¢ikar
Preemptif analjezi; agridan korunmak veya olusan agriy1 azaltmak amaci ile, agril
uyarandan 6nce uygulanir. Bu uygulamanin preoperatuar donemde yapilmasi1 peroperatuar
stres yanitin engellenmesinde de 6nemli bir faktordiir (1-8 ). Preemptif amagla
ilk defa 1979 ‘da Behar’in epidural morfin uygulamalarini takiben gliniimiizde opioidler,
lokal anestezikler, non steroid antiinflamatuar ilaglar, klonidin denenmistir.
Genel anestezi ile kombine edilmis epidural anestezinin peroperatuar hemodinami ve
stres yanit lizerine yararh etkileri ¢alismalarla gosterilmistir (9,10).
Calismamizda; total abdominal histerektomilerde , preemptif epidural
ropivakain ile kombine genel anestezinin , tek basina genel anestezi ile; peroperatuar
hemodinami, stres yanit ve postoperatuar analjezi iizerine etkilerinin karsilastirilmasi

amagclanmustir.

GENEL BiLGILER:

Abdominal histerektomi

Abdominal histerektomi, abdominal olarak uterusun ¢ikarilmasidir. Histerektomilerin
yaklasik %751 bu sekildedir (11).

Endikasyonlar1:

--Akut sartlar (aciller) : gebelik komplikasyonu, ciddi infeksiyon, operatuar

komplikasyon

. Benign hastalik: leilomyomalar, endometriozis, adenomyozis, kronik enfeksiyon,
adneksial kitle

-- Kanser veya premalign hastaliklar: invaziv kanser, preinvaziv hastalik, komsu

veya uzak organ malignitelerinin metastazlari.



-- Rahatsizlik veren durumlar(kronik/rekiirren): kronik pelvik agr1, pelvik
relaksasyon, iiriner stres inkontinansi, anormal uterin kanama.
En 6nde gelen endikasyon, uterus leiomyomalaridir.
Komplikasyonlari:
-- Intraoperatif komplikasyonlar: {ireter, mesane, barsak yaralanmasi; kanama
-- Postoperatif komplikasyonlar: yara infeksiyonu, kanama, idrar retansiyonu,

ureter yaralanmasi, vezikovaginal fistiil

Cerrahi Stres Yanit
Cerrahi stres yanit, travma ve infeksiyona kars1 ¢esitli yanitlar olusturan fizyolojik
degisikliklerdir. Bu yanitlar; inflamatuar, metabolik ve endokrin yanitlardir.

1) inflamatuar Yamtlar: Sitokinlerin salgilanmas1(rnegin, interldkin-1, timor
nekrozis faktor)

2) Metabolik Yamtlar: Cerrahi girisim, enfeksiyon ve yanik gibi nedenlerle olusan
viicut yaralanmasi, hipermetabolik bir durumun baslamasiyla sonuglanir. Burada, viicudun
istirahatteki enerji harcamasi ve 1s1s1 artar. Metabolik degisikliklerin sekli ve kapsami
, yaralanma veya infeksiyonun siddetine baglidir:

a)Doku proteinlerinden, 6zellikle iskelet kasindan amino asit saliniminin artisi
b)Akut faz proteinleri saliniminda artig
c)Hepatik glukoneogenezin artmasi sonucu hiperglisemi
d)Yag metabolizmas1 iizerinde lipoliziste ve oksidasyonda artis
e)Sodyum ve su retansiyonu ; potasyum ekskresyonunda artis
Yaralanma sebebiyle olusan metabolik degisiklikler anormaldir fakat, iyilesmenin
kolaylagmasi i¢in cok énemlidirler. Ornegin; hiperglisemi, stres yanitinin karakteristik bir

elemanidir ve glukozun plazmadan yarali dokuya gegisi igin gerekli olan konsantrasyon



gradienti artirilmis olur. Yaralanma yerindeki hiicreler, glukozu anaerobik glikoliz yoluyla
laktata kadar metabolize ederler. Bu yolla, kan ve oksijen akiminin bozuldugu dokuya enerji
saglanir. Bununla birlikte hipergliseminin koruyucu etkileri organizmaya pahaliya mal
olmakta, degerli doku proteinleri glukoneogenetik dnciilleri saglamak {izere katabolize
edilmektedir (12, 13).
3) Endokrin yamitlar: Endokrin sistem, kan dolagimina bir veya daha fazla hormonu
dogrudan salgilayan glandlardan olusmustur. Hipotalamus, hipofiz, tiroid, paratiroidler,
gonadlar, pankreas, adrenal korteks, adrenal medulla endokrin sistemin ana komponentleridir
(14).
ACTH, GH, kortizol, epineftrin, norepinefrin, ADH ve aldosteron salinim1 yapan

uyarilar, genellikle yaralanan bolgeden kalkan uyarilarin afferent sinir uglari ile medulla
spinalis ve beyne ulagsmasi ile ger¢eklesir. Bu uyarilar agri yollarindan geger, retikiiler
olusumu asip korteks ve hipotalamusun uyarilmasi ile sonlanir. Korteks uyarimi ile artirict
veya azaltici etkiler meydana gelir. Stres yanitin inhibisyonu cerrahi girisimin sonucunu
olumlu yonde degistirebilir.

Cerrahi bolgeden gelen somatik ndronal afferent impulslar, hipotalamo hipofizer
hormon sekresyonu ve sempatik sinir sistemini aktive ederek kortizol, katekolaminler, ADH,
ACTH, GH, renin, anjiotensin II, aldosteron, glukagon gibi katabolik hormonlarin salinimini
artirirken; insulin ve testosteron gibi anabolik hormonlarin salinimini azaltir.

Kortizol diizeyi cerrahi uyaranin siddeti ile paralel olarak artar. Kortizol artist ACTH
artisina bagimli olmakla birlikte, kontrol mekanizmalar1 iyi ¢alismadigr i¢in ACTH ve
kortizol diizeylerindeki artis uyumsuzdur. Glikokortikoid salinimi 2 tiir stimulus ile kontrol
edilir. Birincisi; amigdale ve 6n beyin yapilarindan gelir ve bazal salgilanmanin giin i¢i
ritmini saglar. Ikincisi sinirsel stimuluslar, stres yaratan durumlar tarafindan olusturulur.

Kismen 6n beyin yapilar iizerinden ve kismen de beyin sapinin retikiiler formasyonu



tizerinden CRH salinimini arttirirlar. Stresin derecesine gore uyari yaparak kortizol salinimini
on katina ¢ikarabilirler (15).

Stres cevap sirasinda glikoz liretimi travmanin siddeti ile paralel bir artig gosterir.
Stres ve travma sonrast sirkiilasyondaki epinefrin ve glukagon miktarinin artisina bagl olarak
hepatik glikoz salinimi artar. Karacigere gelen afferent adrenerjik sinir uyarilar afferent
otonomik yanitin bir parcasi olup, glikoneojenezi ve kan sekeri seviyesini arttirir. Insiilin
sekresyonunu azaltir. Artmig plazma adrenalin —glukagon ve kortizol seviyesi instilin
rezistansi yaratir.

Cerrahi sirasinda T4 diizeyi normal kalirken, T3 diizeyi diiser.

Cerrahi uyar1 ile GH salinimi artar, girisim sonrasinda kisa siirede normale doner.

Travmaya kars1 gelisen metabolik yanit, erken donemde kisilerin yasamini
siirdiirmesini amaglasa da uzun siirmesi , aminoasitler, yag asitleri, vitamin ve mineralleri

tiikketerek zararli sonuglar verebilir.

Agn

Uluslararas1 Agr1 Arastirmalar1 Dernegi (IASP) tarafindan yapilan tanimlamaya
gore agri1; viicudun herhangi bir yerinden baslayan, organik bir nedene bagli olan veya
olmayan, kisinin ge¢mis deneyimleri ile ilgili sensoryal, emosyonel, hos olmayan bir duyudur
(16).

Agrinin algilanmasi periferde bulunan, agriya hassas nosiseptorlerin aktivasyonu
veya hasar gormiis dokudan salinan mediatorler tarafindan, medulla spinalise afferent trans
misyon ve dorsal boynuz iizerinden yiiksek merkezlere ileti asamalari ile gerceklesir. Aslinda
nosiseptorler, periferik terminalleri agrili uyarana hassas primer afferent sinirlerdir. Doku
hasari ile, agrinin algilanmasi1 arasinda olusan karmasik elektrokimyasal olaylar serisinin
biitliniine nosisepsiyon denir. Nosisepsiyon, viicudun herhangi bir yerinde olusan

destriiksiyonun nosiseptorler yolu ile santral sinir sistemine iletilerek algilanmasi ve buna



kars1 gereken 6nlemlerin harekete gegirilmesidir (17).

Nosisepsiyon:

1- Transdiiksiyon:Agrili uyaranin agr1 reseptoriinii uyarmasi.

Direkt zarar veren bir uyaran ile hasar gormiis dokudan salinan mediatorler ile agri
reseptorlerinin (nosiseptor) aktivasyonu ve sensorial primer afferent noron ucunda elektriksel
aktivitenin baglatilmasidir (18).

Doku hasar1 ekzojen veya endojen nedenlerle, Lewis tarafindan “’ii¢lii cevap’’olarak
tarif edilen bir dizi nérohumoral reaksiyon olusturur. Ilk ortaya ¢ikan olay, vazodilatasyon ve
buna bagl artmis kan akimi (kizariklik) olup, bunu doku 6demi ve bolgede hassasiyetin
artmasi (hiperaljezi) izler. Bu arada nosiseptorleri harekete geciren c¢esitli kimyasal maddeler
salgilanir. Agrinin ortaya ¢ikmasini kolaylastirdiklari icin bu maddelere ‘Aljezik maddeler’
denir. Bunlar dzetle:

Dokudan salgilananlar; potasyum, bradikinin, serotonin, histamin, prostoglandinler,
l6kotrienler ve prostasiklin,

Plazmadan salgilananlar; kininler,

Sinir uclarindan salgilananlar; p maddesi seklindedirler.

Nosiseptorler, en yogun deride olmak tizere, eklem kapsiilii, plevra, periton, kas ve

tendonlarda lokalize ¢iplak ve serbest sinir uglaridir (19, 20). Baslica iki grupta incelenirler:
a) Yiksek esikli mekanoreseptorler: Bunlar sadece siddetli mekanik ve termal uyaranlara
yanit verirler. Aksonlar1 A delta lifleri ile taginir. A delta lifleri myelinli lifler olup, ileti
hizlar1 20 m / sn’dir.

b) Polinodal reseptorler: Siddetli mekanik, termal ve kimyasal uyaranlara karsi
duyarlidirlar. Ileti hizlar1 2 m / sn olan, myelinsiz C lifleri ile baglantihidirlar. insanda C
liflerinin tiimiine yakininin nosiseptor 6zellik tasidig1 sanilmaktadir.

2- Transmisyon: Agr1 informasyonunun kortekse iletilmesi.



Nosiseptif impuls, A delta ve C lifleri ile arka kokten spinal kordun arka
boynuzuna iletilir(1.néron). impuls arka boynuzda ayn1 segmentteki;
--Anterolateral boynuz sempatik néronlarin1 uyararak, sempatik reflekse,
--Anterior boynuz motor néronlarini uyararak, motor reflekse neden olur.
Boylece olusan spinal refleksler, nosiseptif impulsun segmental refleks cevabini olustururlar.

Transmisyonda asil 6nemli olan, arka boynuza gelen nosiseptif impulsun ayni
segmentteki substantia gelatinosay1 ¢aprazladiktan sonra karsi taraftaki anterolateral
kadranda ilerleyerek talamusa (2.néron) ulagsmasidir. Bu sistem spinotalamik sistem olarak
adlandirilir.

Spinotalamik sistem iki ana yoldan olusur:

a) Neospinotalamik sistem (lateral noronlar): Hizli iletiyi saglayan kalin liflerden
olusmustur. Talamusun lateral ¢ekirdeklerine gelen bilgiyi somatosensorial kortekse projekte
eder. Bu sistem agrinin, sensorial diskriminitif komponentini; siddetini, baglangicini, siiresini
ve lokalizasyonunu belirler.

b) Paleospinotalamik sistem (medial noronlar): ince liflerden meydana
gelir. Multisinaptik yap1 gosterir. Tasidig1 impulsu periakuaduktal gri maddeye, hipotalamusa
projekte ederek, nosiseptif impulsun supraspinal refleks cevabini olusturur. Bu yol ayrica
,impulsu formatio retikiilaris ve hipotalamusla sinaps yaparak medial talamusa ulastirir. Bu
nedenle agrili hastada uyku diizeni ve dikkat bozulur. Kardiyovaskiiler sistem ve solunum
parametreleri artar, sempatik refleksler aktive olur. Medial talamusa gelen bilgi, limbik

sisteme ugradiktan sonra frontal kortekse ulastiginda, hastada emosyonel ve davranigsal
cevap meydana gelir.
3- Modiilasyon: Agri informasyonunun (impulsun) inhibisyonu.
Nosiseptif sistem, spinal ve supraspinal olarak siirekli kontrol altindadir.

Modiilasyon kaynagint MSS’inde 3 anatomik yapidan almaktadir:



a)Orta beyin: Periakuaduktal gri madde(PAG)

b)Pons: Lateral ve dorsolateral pontin tegmentum

c)Rostroventral medulla(RVM)

Bu ii¢ bolgeden kaynaklanan inhibe edici impulslar, dorsolateral funiculus

(DLF)i¢inde seyrederek spinal korda iner ve arka boynuz yiizeyel laminalarinda (Lamina
LLIL,V) sonlanir. DLF i¢inde dogrudan PAG’den projekte olanlar 6nemsiz kabul edilebilecek
kadar azdir. Asil olan ponstan ve RVM’den gelen inhibisyon bilgisidir. Bu bilgi; ponstan
noradrenerjik ve RVM’den serotonerjik noronlarla spinal korda projekte olur.
Noradrenerjik inhibisyon, spinal kord arka boynuzundaki o2 adrenerjik

reseptorler araciligiyla gerceklesmektedir. Serotonin inhibisyonu ise ya spinotalamik
hiicrelerde dogrudan inhibisyonla ya da enkefalinerjik inhibe edici ara noronlar araciligi ile
gerceklesir. Bu merkezlerden biyojenik amin ndronlarla spinal korda projekte edilen
inhibisyonun sagladigi antinosisepsiyon, beyin sapinda i¢ biyojenik amin baglantilari ve
endojen opioid peptidlerin katilimu ile giiclenmektedir.

4- Persepsiyon: Agrili uyaranin bu etkilesim sonucu sentez edilip algilanmasidir.
Objektif olarak gelisen olaylarin, subjektif bir olgu olan persepsiyon ile sonlanmasinin
mekanizmasi tam olarak bilinmemektedir. Persepsiyon, iletilen agr1 bilgisi ile sosyal
, psikolojik ve humoral faktorlerin etkilesiminin bir sonucu olarak, kisiye 6zgiidiir.

Postoperatif Agr

Postoperatif agri; cerrahi travmayla baglayan, giderek azalan, yara iyilesmesi ile
sona eren ve farkli siddette olabilen, akut patolojik bir olaydir. Postoperatif agri, hastada
sikint1, depresyon, anksiyete yaratarak dnemli fizyopatolojik degisikliklere neden olur.
Cerrahi travmada olusan fizyopatolojik degisiklikler:
a)Agrinin algilanmasi sirasinda hasar bolgesinde ve komsu bolgelerde olusan nérohumoral

degisiklikler



b)Medulla spinalisin arka boynuzundaki sinaptik fonksiyonlarda ve nosiseptif olaylardaki
degisiklikler
c)Hiperglisemi ve negatif nitrojen dengesi seklindeki néroendokrin cevaplar
d)Kalp hiz1 ve kan basincinda yiikselme ve rejyonel kan akiminda azalma ile sonuglanan
sempatoadrenal aktivasyon

Postoperatif agrinin kontrol altina alinmasi, analjezi saglanmasi disinda,

noroendokrin stres yanitin bloke edilmesinde de etkili olur.

Sempatoadrenal eksenin etkin blokaji, kortizol yanitinin baskilanmasi ve daha iyi
bir nitrojen dengesinin elde edilmesi, kullanilan teknigin olas1 yan etkileri ve invazivligi gibi
dezavantajlarim gozard: ettirecek kadar énemli klinik faydalar saglar.Ozellikle
kardiyovaskiiler ve pulmoner hastaliga sahip hastalarda bu terapdtik kazang daha belirgindir.
Bu hastalar, myokard oksijen rezervinin azalmasindan, solunum fonksiyonunun
iyilesmesinden ve derin ven trombozu riskinin azalmasindan biiylik fayda goriirler. Ayrica
erken mobilizasyon saglanmasindan da yararlanirlar. Yalnizca sistemik hastaliklar1 olan
ve biiyiik cerrahi girisim gegirecek hastalarda degil, tiim cerrahi hastalarinda postoperatif
analjezi uygulamalar1 yapilmalidir. Burada 6nemli olan, hangi hastada hangi yontemin
kullanilmasinin daha yararli olacagina karar vermektir (21, 22).

Postoperatif agriy1 etkileyen pek ¢ok faktor bulunmaktadir:

-- Hastanin yasi, cinsiyeti, fizyolojik ve psikolojik yapisi,

-- Cerrahinin tipi, yeri, siiresi

-- Preemptif analjezi, premedikasyon, preoperatif ve postoperatif uygulanan
anestezik ve analjezik yontemler

-- Postoperatif komplikasyonlar, bakimin niteligi ve kalitesidir.
Postoperatif Analjezi Yontemleri

1) Opioid uygulanmasi
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- Intramiiskiiler injeksiyon
- Subkiitan(intermittent bolus, siirekli infiizyon)
- Oral (tablet, karigim)
- Hasta kontrollu analjezi(HKA)
- Rektal
- Intravendz(intermittent bolus, siirekli infiizyon)
- Epidural(intermittent bolus, siirekli infiizyon)
- Sublingual
- Oral transmukozal
- Transdermal(normal “’patch’’, iyontoforez ‘’patch’’)
- intranazal
2) Nonopioid analjezik uygulanmasi
- Parasetamol(oral, rektal)
- Nonsteroid antiinflamatuar ilaglar(oral, rektal, intramiiskiiler, intravenz)
- Metamizol(oral, rektal, intramiiskiiler, intravendz)
3) Bolgesel yontemler
- Epidural(lokal anestezikler ve/veya opioidler ve/veya klonidin)
- Spinal(lokal anestezikler ve/veya opioidler ve/veya klonidin)
- Paravertebral
- Periferik sinir blogu
-Yara infiltrasyonu
- Intraplevral
- Intraartikiiler(lokal anestezik ve/veya opioid)
4) Nonfarmakolojik yontemler

- Transcutaneal electrical nerve stimulation(TENS)
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- Kriyoterapi
- Akupunktur

5) Psikolojik yontemler

Orta dereceli veya siddetli agrinin tedavisinde en ¢ok kullanilan ilaglar opioidlerdir.
Genelde gerektikce kullanilmak iizere standart bir doz recete edilir. Gerektik¢e intramiiskiiler
opioid injeksiyonu ¢esitli nedenlerle iyi sonu¢ vermemektedir. Agrinin boyutunu
anlayamamak ve solunum depresyonuna neden olmak korkusu ile diizensiz uygulamalar
yapildiginda plazma diizeyinde oynamalar olacagindan yeterli analjezi saglanamaz.
Intramiiskiiler injeksiyonlar agrilidir ve bu teknigin hemsireler tarafindan
kullanilmasi gerekliligi vardir. Bu dezavantajlarina ragmen, intermittent i.m. opioid
uygulamasi, postoperatif analjezinin en sik kullanilan yontemidir (21).

Oral opioid uygulamasi diger bir alternatif olmakla birlikte, mide bosalmasindaki
gecikme ve ilacin ince barsaklardan emilememesi nedeniyle ameliyat sonrasi erken donemde
kullanilmaz.

Intravendz titre edilmis bolus injeksiyon, hizli analjezi saglamak amaciyla
anestezi sonras1 uyanma odalarinda, yenidogan ve yanik servislerinde HKA uygulanamadig1

zaman veya HKA pompasi1 yok ise kullanilabilir.

Preemptif Analjezi

Preemptif analjezi agridan korunmak veya olusan agriy1 azaltmak amaciyla agrili
uyarandan 6nce analjezi uygulanmasidir (23-25). Preemptif analjezinin esasi; noral
sistemde ilk agrili stimulusla meydana gelen, agr1 hatizasinin yok edilmesidir (25, 26).

Agri, ameliyatla ortaya ¢ikan stres yanitin olusumunda etkendir (24). Stres yanit,
olusan doku hasarinin derecesiyle, cerrahinin tipi ve siiresiyle de iligkilidir (24, 27).

Peroperatuar meydana gelen stres yanit; hastanin ameliyata iyi hazirlanmasi, sivi-
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elektrolit dengesinin saglanmasi ve modern anestezi teknikleri ile analjezi saglanarak
engellenir (28, 29).

Postoperatuar agrinin, preoperatuar donemden baslayarak kontrol altina
alinmasinin stres yanitin engellenmesinde 6nemli bir faktor oldugunun ortaya konmasi
“’Preemptif Analjezi’’kavramini giindeme getirmistir (24).

Agril1 uyarana bagli olarak noral fonksiyon degisiklikleri olmaktadir. Cerrahi
travma, nosiseptif afferent iletinin artigiyla hem periferik, hem de santral néronlarda
uyarilma esigini degistirmektedir. Preemptif analjezinin, periferden kaynaklanan agrili
uyaran ile santral hipersensitizasyonun olugsmasinda 6nleyici rolii oldugu savunulmaktadir.
Preoperatuar olarak sinir bloklarinin uygulanmasi veya analjeziklerin kullanilmasi ile cerrahi
travma sonucu olusan santral hipereksitabilitenin 6nlenebilecegi savunulmaktadir (30).

Preemptif analjezi (23, 24, 31) olarak isimlendirilen bu uygulamalar akut agr1 kontroliinde

ozellikle postoperatuar analjezi yontemi olarak kullanilmaktadir.

Hasta kontrollii analjezi (HKA)

Son yillarda yapilan ¢alismalarda postoperatif mortalitenin daha ¢ok erken
postoperatif donemde olustugu ve 6zellikle bu donemde hastanin daha yakin gdzlem altinda
tutulmasi gerektigi ortaya konmustur. Bugiin, erken postoperatif bakimda kardiak

monitorizasyon, havayolu takibi, sivi elektrolit dengesinin saglanmasi ve agri kontrolii esas
olarak alinmaktadir. 1960’11 yillarda kiigiik dozlarda i.v. opioid uygulamasinin konvansiyonel
yontemlere gore daha etkili oldugunun gosterilmesinden sonra, analjezik ilag dozunu hastanin
kontrol edebilecegi bir sistem gelistirilmistir. Bu teknik hastanin belli dozlarda analjezigi
kullanarak dogrudan kendi agrisini tedavi etmesine olanak saglar. Hasta, kendisine ayarlanan
miktarlar dahilinde ila¢ kullanimin1 kontrol altinda tutar ve hizli analjezi saglar. HKA

kavrami; tolerans, farmakokinetik degiskenlikler veya saglik personeli tarafindan iyi
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izlenememe gibi sorunlar1 ortadan kaldirabilir. Hasta agrinin siddetindeki degisikliklerden
etkilenmeksizin yeterli analjezi elde edebilir. HKA tedavisi 40 yil 6nce ortaya atilmis bir
kavram olsa da, cihazlardaki ve mikroislemcilerdeki yeni gelismeler, bu uygulamaya ilgiyi
yenilemistir. Opioid uygulamasinin diger sekillerinden farkli olarak, yeterli analjeziyi
saglamak icin gereken dozu hasta belirlemektedir. Sahsi gereksinimi karsilayacak optimum
plazma yogunlugu ile yan etkilere yol acabilecek doz agimlarindan da kaginmak miimk{indyir.

HKA uygulamasinin ¢ogu i.v.yolla yapilmakla birlikte, kullanim1 gitttik¢e artan
farkli yollar1 da vardir. Bu yollar epidural, intratekal, intramiiskiiler, oral, rektal, subkutan,
sublingual, nazal yontemler olarak siralanabilir (32).

HKA dogru uygulandig takdirde giivenilir ve kolay bir agr1 kontrol yontemidir.
Ancak bu uygulama baglatildiktan sonra hastanin yakin takibine gerek olmadigi anlamina
gelmez. Basarili bir HKA uygulamasi i¢in; agr1 ve sedasyon izlemi yaninda, vital

parametreler ve verilen ilacin yan etkilerinin izlemi de yapilmalidir.

Epidural Analjezi

Epidural aralik, durameter ile spinal kanalin kemik ve ligamanlar1 arasinda kalan
boliimdiir. Bu aralik yukarida foramen magnum, asagida sakral koksigeal zar, 6nde posterior
longitudinal ligaman ve arkada ligamentum flavum ile vertebra laminalarinin 6n yiizleri ile
sinirlidir. Epidural aralikta gevsek areolar doku, yag, lenfatikler, vertebral vendz pleksus ,
spinal arterler ve spinal sinir kokleri bulunur.

Epidural anestezi, spinal sinirlerin duradan ¢ikip, intervertebral foramenlere uzanirken
epidural aralikta anestetize edilmesi ile meydana gelen bir tiir bolgesel anestezi yontemidir.
Baslica sensorial ve sempatomimetik lifler bloke olurken, motor sinirler de kismen
etkilenebilir. Epidural mesafeye bir kateter yerlestirilerek lokal anestezigin tekrarlanan

enjeksiyonlar1 ve devamli infiizyonu ile uzun siireli analjezi saglanabilir.
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Epidural analjezi; major torasik, abdominal cerrahi, alt ekstremite operasyonlar1 ve
sonrasi ile yiiksek riskli hastalarda sik olarak kullanilmaktadir.

Spinal kord arka boynuz gri maddesinde opioid reseptorlerinin saptanmasi, narkotik
analjeziklerin intratekal ve epidural uygulamasini saglamistir (33, 34).

Epidural analjezi lokal anestezikler veya opioidler ile saglanabilmektedir. Diger bir

secenek de opioidlerin lokal anesteziklerle kombine edilmesidir. Etki siirelerinin uzun olmasi

nedeniyle opioidler bupivakain gibi giiclii lokal anestezik ajanlar ile beraber uygulanabilir
(39).
Epidural alana verilen ilag; duranin kalinlig1, ilacin yogunlugu, yagda erirligi ve

molekiil yapisina gére BOS ve kord i¢ine diffiize olarak beyin ve medulla spinalis arka

boynuzunda II. ve V.laminalardaki opioid reseptorlerine ulasmaktadir (33, 36, 37). Maddenin

yagda erirligi etki hizin1 belirleyen en 6nemli etken olup, erirlik arttikca etki hizli baglar
ancak kisa siirer. Yagda erirligi az olan maddeler, doku ve reseptorler tarafindan daha az
tutulur. Bu nedenle, BOS ig¢inde kolaylikla yiikselerek, medullada solunum depresyonu
yaparlar (33, 34).

Epidural uygulama intermittent enjeksiyon veya pompa ile infiizyon seklinde
olmaktadir. Intermittent enjeksiyonun tercih nedenleri, daha kiigiik toplam doz, daha iyi
analjezi ve daha diisiik sistemik toksisitedir (35).

Kateter uygulanan tiim olgularda istenen etkiyi minimal dozda saglayan teknikler
tercih edilmektedir. Bu nedenle, iist abdominal operasyonlarda T6-10 arasina, alt abdominal
operasyonlarda T12-L1 arasina uygulanmalidir (38).

Literatiirde epidural blogun pulmoner islevleri , alt ekstremitelerdeki kan akimin
artirdig1, tromboembolik komplikasyon riskini azalttigi, cerrahiye verilen néroendokrin

stres yanit1 diizenledigi, myokardin oksijen gereksinimini azalttig1 ve intestinal motiliteyi

uyardigina iliskin ikna edici kanitlar vardir (39).
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Lokal Anestezikler:

Lokal anestezikler, sinir liflerindeki hiicre membranlarindan sodyum iyonlarinin
iceri girislerini 6nleyerek, sinirde elektriksel uyarim icin esik degeri artirirlar. impulsun
yayilimini yavaglatir, aksiyon potansiyelinin yiikselme hizini azaltir ve sonugta iletiyi
bloke ederler.

Lokal anestezikler, ara zincirin aromatik grup tarafindaki bagin yapisina gore
ester yapili veya amid yapili olanlar diye iki gruba ayrilir (37).

1) Ester tipi lokal anestezikler: Kokain, prokain, klorprokain, ametokain. Plazma
kolinesterazi ile metabolize edilir. Metabolik iiriin allerjen olarak bilinen PABA’dir. Bu
yiizden allerjik reaksiyonlar fazladir.

2) Amid tipi lokal anestezikler: Lidokain, dibukain, mepivakain, bupivakain,
etidokain, prilokain, ropivakain. Karaciger tarafindan metabolize edilirler, allerjik
reaksiyonlart azdir.

Lokal anestezikler, klinik 6zelliklerine gore de ii¢ temel kategoride
simiflandirilabilir.

1) Diisiik potensli, kisa etki siireli: Prokain, klorprokain

2) Orta potensli, orta etKki siireli: Lidokain, prilokain, mepivakain

3) Yiiksek potensli, uzun etki siireli: Bupivakain, tetrakain, etidokain,
ropivakain.

Lokal anestezikler arasindaki klinik aktivitedeki farkliliklar fizikokimyasal
ozellikleri ile agiklanabilir (40). Lokal anesteziklerin lipit soliibilite, protein baglama ve pKa
ozellikleri potentini, etki baslangicini ve siiresini direk olarak etkileyen 6nemli faktorlerdir.

Ek olarak bazi lokal anestezikler kimyasal izomerler olarak bulunur (chiral form).

Ropivakain
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Ropivakain daha 6nce kullanilmis olan lokal anesteziklerden kalitatif ve kantitatif
acidan farkli, yeni ve 6zgiin bir uzun etkili lokal anesteziktir. Ropivakain kimyasal olarak
mepivakain ve bupivakaine benzerse de, molekiiler yapisi ve pazarlanan ilk enantiomerik
lokal anestezik olusu nedeniyle bunlardan ayrilmaktadir.

Ropivakain, bupivakain, mepivakain pipekoloksilidid molekiillerinde bir
asimetrik karbon atomunun bulunmasi nedeniyle chiral ilaglar olarak siniflandirilirlar ki, bu

da iki ayna goriintiisii konfigiirasyonu veya enantiyomeri seklinde mevcut olduklar1 anlamina
gelir. Ropivakain saf S enantiyomerdir. Ropivakainin tek S enantiyomer olarak elde
edilmesine karsilik, bupivakain iki enantiyomerin rasemik karisimidir (41, 42).

Ropivakainin yagda ¢oziintlirliigli bupivakaininkinin yaklasik 1 /3 “Udiir ve

myokard sodyum kanallarina kars1 daha diisiik afiniteye sahiptir ki, bunlar ropivakainin

bupivakaine gore belirgin sekilde daha az kardiyotoksik oldugunu gostermistir (43).
Lokal anesteziklerin kalp tlizerindeki dogrudan etkileri arasinda ileti
yavaslamasi, negatif inotropi ve aritmi ile kardiak arrest bulunur. intravendz yoldan yiiksek

dozlarda uygulanan ropivakain, kalp lizerinde benzer etkiler olusturur (44).

Ropivakainin total plazma klerensi yaklasik 440 ml / dk, serbest plazma klerensi
8 L / dk, renal klerensi 1 ml / dk, terminal yarilanma siiresi 1,8 saattir. Ropivakainin hepatik
ekstraksiyon orani 0,4 ile orta diizeydedir. Plazmada temel olarak ou asit glikoproteine

baglanir.

Ropivakain temel olarak karacigerde aromatik hidroksilasyon yoluyla metabolize
edilir. Temel metaboliti olan 3- hidroksi- ropivakainin yaklasik % 37 ‘si idrarla, konjuge
edilmis olarak atilir. Normal kosullarda, bobrek yetmezligi olanlarda tek doz olarak verilir ya
da kisa stireli olarak uygulanacaksa, doz ayarlamasi gerekli degildir. Kronik bobrek

yetmezligi olanlarda sik goriilen asidoz ve hipoproteinemi, sistemik toksisite riskini

ylukseltebilir.
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Ropivakain, epidural alandan iki fazli olarak tam emilim gosterir. Iki fazin
yarilanma siireleri 14 dakika ve 4 saattir. Yavas emilim fazi, ropivakainin eliminasyonunda
hiz sinirlayici bir etmendir. Bu durum, epidural uygulamalardaki yarilanma siiresinin
i.v .uygulamadakinden uzun olmasinin nedenidir.

Ropivakain endikasyonlar1

1) Cerrahi anestezi

- sezeryan girisimi dahil cerrahi amacl epidural anestezi

- pleksus blogu

- periferik sinir blogu ve infiltrasyon anestezisi
2) Akut agr tedavisi
- stirekli epidural infiizyon veya aralikli bolus tarzi uygulama
- postoperatif agr1 veya dogum agrilarinda

- periferik sinir blogu ve infiltrasyon anestezisi

Ropivakainin plazma konsantrasyonu doza, uygulama yoluna ve enjeksiyon
bolgesinin kanlanma miktaria baglidir. Ropivakainin farmakokinetigi dogrusaldir.

Invitro calismalarda agr1 iletimi i¢in sorumlu olan A- delta ve C fibrillerini, motor
fonksiyonlar1 kontrol eden A- betalardan daha ¢ok inhibe eder (45).

Ropivakain anestezik ve analjezik 6zelliklerin her ikisine de sahiptir. Yiiksek
konsantrasyonlarda belirgin kas gevsemesi ile birlikte miikkemmel anestezi saglar. Daha diislik
konsantrasyonlarda kesin bir duyusal-motor ayrim gdsterir, bu da ropivakaini sinirli ve
ilerleyici olmayan motor blok ile iyi analjezi saglamasi ve opioid gereksinimini azaltmasi

nedeniyle, postoperatif ve diger akut agr1 tablolarinin tedavisi i¢in uygun kilar.

Morfin
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1803 “te ana alkaloid olan “’principum somniferum’’bulunmus ve 1817°de
morfin ismini almistir. Morfin, opioidlerin fenantren grubundandir ve prototip olarak kabul
edilir (47). Molekiiler yapisi i¢ice gecmis bes adet halkadan olusur. Kimyasal formiiliindeki
fenantren, niikleusu olusturur. Hidroksil grup farmakolojik hareketi saglarken, nitrojenler tuz
forma gecisi saglar. Etanamin kopriisii nitrojen igerir ve santral sinir sistemi aktivitesi i¢in
gereklidir. Kabul edilen kimyasal yap ile aktivite genellemesi yapilabilir (46, 47).

1) Opioid etki intakt nitrojen halkaya baglhdir.

2) Opioid potens, fenolik hidroksillere baglidir. Bu etkiler analjezi, hipnoz

,Jrespiratuar depresyon, diiz kas tonusunu arttirma ve tiireterle bilier traktin spazmidir.

3) Santral stimulan etkiden alkolik hidroksil grubu sorumludur. Emetik vasif bu
hidroksile baglidir.

4)Analjezik etki; T- fenil N-metil piperidin grubuna baghdir.

Ekzojen verilen opioidler, endojen opioidlerin santral sinir sistemindeki spesifik
reseptorlere olan etkisini taklit ederek analjezi saglarlar.

Opioid reseptorleri mii, kappa, epsilon, delta ve sigma olarak 5 gruptur (46, 48-
50).

- Bir ¢cok endojen semisentetik ve sentetik opioid, mii reseptorlerine baglanir. Mii
reseptorlerinin beyinde periakuaduktal gri madde , nukleus rafe magnusta ve medial
talamusta ayrica spinal kordda lokalize oldugu bilinmektedir. Spinal kordda bulunan mii

reseptorleri supraspinal analjeziden sorumludur. Mii reseptorleri iki alt gruba ayrilir:

a) mii1 reseptorlerinin aktivasyonu analjezik etkiden,

b) mii2 reseptorlerinin aktivasyonu ise solunum depresyonu, kardiyovaskiiler
etkiler(bradikardi), gastrointestinal motilitenin inhibisyonundan sorumludur (46- 50).

- Spinal analjezi, kappa ve delta reseptorlerinin aktivasyonunu gerektirir. Kappa
reseptOrlerinin aktivasyonu spinal analjezinin yanisira sedasyon da saglar. Morfin, kappa

reseptorlerinin de agonistidir. Ancak morfinin mii reseptdrlerine karsi afinitesi kappa
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reseptorlerine nazaran 200 kat fazladir (46, 48, 49).

- Diger bir opioid reseptorii, sigma reseptoriidiir. Disfori, haliisinasyon gibi
psikomimetik etkilerin olusumundan, ayrica tagikardi, tasipne ve midriazisten sorumludur.

- Epsilon reseptorleri beta endorfinlerden etkilenir, uyarilmasi hormonal etki
saglar.

Opioid reseptorleri santral sinir sisteminde ¢esitli yerlere dagilmislardir.
.Reseptorlerin bol oldugu yer limbik sistemdir. En yiiksek konsantrasyondan en aza dogru
siralanisi: globus pallidus, periakuaduktal girus, medial talamus, amygdala, kaudat medulla,
putamen, lateral talamus, hipotalamus, serebellum, hipokampal girustur (46, 48-50).

Spinal kordda ise reseptor kiimeleri substantia jelatinozada lokalizedir. Bunlarin da en 6nemli
kismi1 lamina 1 ve lamina 5 ‘te bulunur.

Morfinin santral sinir sistemindeki etkisi diffiizdiir; diensefalik merkez, kortikal
seviye, corpus striatum ve spinal seviyede selektif etki olusturur.

Morfinin absorbsiyon oranindaki degisikler, verilis yoluna baghdir.
Gastrointestinal sistemden zayif absorbe edilirler. Oral yol etkili, ancak degiskendir.
Parenteral / oral doz oran1 Y4 tiir. L.v. yol giivenlidir, etkileri kuvvetle tahmin edilebilir (46,

47, 50).

Mortinin i.v. uygulama sonrasi plazmada dagilimi hizli olup, ortalama 3
dakikada tamamlanir. Ug dakika sonra plazma seviyesi 30 - 40 ng / ml oldugunda plazmadan
uzaklasmasi oldukga yavastir. Bu fazin yar1 6mrii 3 saat kadardir. Ortalama total klirens
15 ml / dk / kg olarak bulunmustur. Hepatik atilim orani da 0,7 olarak bulunmustur. Hepatik
biyotransformasyon, morfinin klirensi ile hepatik kan akimina baghdir (47, 50).

Morfin oral verilirse % 70’1 karacigerde ilk gecis etkisi ile yikilir. % 30’u sistemik
sirkiilasyona gecer. Plazma seviyesi 12 saatte 2,5 ng / ml ‘den daha asag diiser. Terminal

eliminasyon zamani ise 18 - 60 saat siirer (46, 48, 50).
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Intramuskiiler uygulama sonrasi absorbsiyon hizl1 ve tamdir. Ortalama pik plazma

seviyesi enjeksiyondan 7,5 - 20 dakika sonra 5 - 6 ng / ml diizeyine erisir. ilk absorbsiyon yar1

omrii 3 -12 dakika ve total absorbsiyon ise 45 dakikada tamamlanir. Plazma seviyesi 12 saat
sonra 2,5 ng / ml ‘nin altina diiger (46, 48, 50).

Absorbsiyon sonras1 morfin, viicudun biitiin parankimatéz dokularina

dagilir. Enjekte edilen ilacin biiylik kismi iskelet kaslarinda bulunurken, konsantrasyonu diger

dokulara nazaran daha diisiik seviyelerdedir. Esas etki yeri santral sinir sistemi olmasina
ragmen sadece kii¢iik miktarlar1 normal sartlar altinda kan beyin bariyerini gecer. Beyindeki
morfin konsantrasyonu ; liposolubilite , pKa, iyonizasyon derecesi, serbest ilag miktari,
dagilima ugrayan hacim, klirens, ilacin verilme yolu gibi bir dizi fizikokimyasal ve
farmakokinetik 6zelliklere baglidir. Beyindeki opioid reseptdrlerine baglanarak etki .
olustururlar. Baglanma lipofilik olmasina ve ph ‘sina baglidir (46, 48).

Morfinin % 36’s1 plazma proteinlerine baglanir. Bunun % 80 - 90 kadar1 ise
plazma albiiminine baglanir, plazma liopoproteinlerine hi¢ baglanmaz. ila¢ bagimlilarinda
plazma proteinlerine baglanma artmistir. Hepatik ve renal yetmezlikli hastalarda ise
baglanma azalmistir (46- 48, 50).

Mortinin biiyiik cogunlugu karacigerde glukronil transferaz enzimi ile
glukronidasyon ile atilir. Morfinin % 10 kadar1 ise demetilasyon ile inaktif normorfin
formasyonuna yikilir. Glukronidasyon ile morfin- 3- glukronit ve morfin- 6- glukronit

olusur. Morfinin % 85’1 glukronit metabolitleri olarak elimine edilirken, % 5’1 normorfin
olarak, % 5’ten az1 ise degismemis morfin olarak idrarla atilir. Morfinin glukronitlerinin
yaklasik % 8 kadar1 safradan elimine edilir. Morfin bilesiklerinin ortalama % 90’1 12 - 24
saatte ekskrete edilir. Morfinin major metaboliti morfin- 3 - glukronit’tir. Hayvan

deneylerinde bunun ¢ok az analjezik potensinin oldugu gosterilmistir. Morfin- 6 glukronitin

ise analjezik potensi vardir (46, 48, 50). Morfinin sirozlu hastalarda terminal yarilanma omrii
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uzar ve metabolizma hizi da diiser. Bobrek yetmezligi olanlarda morfinin eliminasyon
yarilanma 6mrii ve plazma klirensi normale yakin degerlerdedir (46).

Morfinin etki yeri kortikal oldugu kadar talamiktir. Santral sinir sistemini eksite
ve deprese edebilir. Depresyon 6zelligi ile klinik olarak analjezi ile birlikte solunum
paterninde, suur diizeyinde ve EEG ‘de degisiklikler ortaya ¢ikar. Uyarici etkileri ile myozis

ve bulant1 - kusma olusur. Morfinin santral sinir sistemindeki etkisi ile belirgin analjezi
olusur ve agr1 esigi yiikselir. Sayet agri olusmadan morfin verilirse agri duyusunun
degerlendirilmesi belirgin olarak azalir. Agr1 olustuktan sonra verilirse duyu tam olarak
ortadan kaldirilamaz. Morfin sedasyonda da basarilidir. Siradan dozlarda uyku ortaya ¢ikarir.
Sedatif etki baslangici analjezik etkiden sonra olur. Morfin tek basina kullanildiginda minimal
amnezi olur.

Agrili hastalar opioilerin etkisi ile sicaklik hissi, 1yilik hali, uyusukluk ve 6fori
seklinde duygular tanimlamaktadirlar. Bu degisikliklerin limbik sistem tarafindan yonetildigi
diisiintilmektedir. Morfin oksiiriik merkezine dogrudan etki ederek okstiriik refleksini
baskilar. Bu etkileri ile solunum depresyonu yapici etkileri arasinda baglanti yoktur (46, 48-
50).

Mortfinin myozis etkisi; okulomotor sinirin Edinger- Westphal ¢ekirdegini
uyarmasi sonucu ortaya ¢ikar. Yiiksek dozlarda “’pin-point pupilla’’olusabilir. Myozis ,
atropin ile antagonize edilebilir (46, 47, 49, 50).

Bulanti - kusma iizerine morfinin etkisi; meduller area postremadaki triger
zone un kemoreseptdrlerinin uyarilmasi ile ortaya ¢ikar. Bu bolgede morfinin dopamin
reseptorlerinde parsiyel dopamin agonisti seklinde etki gosterdigi diisiiniilmektedir. Ayrica
gastrointestinal bosalmay1 yavaslatarak da bulant1 kusmaya sebep olurlar (46-50).

Morfin respiratuar depresan etkisini respiratuar merkezin direk depresyonu;

karotid cisim ve aortik kemoreseptorlerin anoksiye cevabinda azalma; bronsial agag silier
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aktivitesinde azalma; bronsiyal tonusta artis yaparak gerceklestirir. I.v .enjeksiyon sonrasi
solunum hizi ve derinliginde azalma ile kendini gosteren maksimum respiratuar depresan etki
vakalarin ¢ogunda 3 - 7 dakikada ortaya cikar. I.m. enjeksiyon sonrasi respiratuar depresan
etki yaklagik 20 dakika sonra ortaya ¢ikar. Geng ve yasl hastalarda degisik yollardan morfin
enjeksiyonu sonrasi benzer oranda respiratuar depresyonun ortaya ¢iktigi gérilmiistiir.

Morfin diiz kaslar1 stimule eder ve kas tonusu artar. Intestinal traktin propulsif ve
segmental hareketlerini inhibe eder. Kalin barsakta tonusu arttirir, sfinkterler de kasilidir,
propulsif hareketleri azaltir. Anal sfinkter tonusunu oldukg¢a fazla arttirir. Sekresyonlar
azalir. Gastrik hipoklorik asit , bilier, pankreatik ve intestinal sekresyonlar azalir. Morfinin bu
temel etkilerine barsak duvarindaki mii ve delta reseptorleri aracilik eder. Terapdtik dozlar
sonrasi bulant1 kusma insidans1 % 4 - 40 aras1 degiskenlik gosterir. Gastrik bosalma ve ince
barsak gec¢is zamani morfinin etkisi ile uzamistir. Bilier basing terapotik dozlarda 2 - 4 kat.
artar. Morfin diiz kaslar iizerine vagomimetik etki gdsterir. Bu sebeple parasempatomimetik
sistem etkileri artar (46-50).

Morfin giivenli olarak oral, subkiitan, intramuskiiler, intravendz, epidural ve
intratekal olarak kullanilabilir. Dozlar, yas ve metabolizma faktorleri gozoniine alinarak
hesaplanmalidir. I.v. yolda dozlar 0,2 mg / kg ‘1 asmamalidir. Agrinin baslamasidan &nce
verilen doz, agr1 basladiktan sonra verilene gore daha etkilidir. Morfin anksiyete

olusturmadan analjezi saglar.

MATERYAL METOD

Sisli Etfal Egitim ve Arastirma Hastanesi, 2. Anesteziyoloji ve Reanimasyon
Kliniginde hastane etik komitesinin izni ile gerceklestirilen calismaya ASA I- II grubundan,
40 - 65 yas arasinda total abdominal histerektomi operasyonu gecirecek olan 30 vaka dahil

edildi. Hastalara ¢caligma hakkinda bilgi verilip onaylar1 alindi. Calismaya ;
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- Epidural girisim i¢in kontrendikasyon teskil edecek kanama diatezi 6ykiisii veya
antikoagiilan kullanimi olan hastalar ,

- Girisim bolgesinde lokal enfeksiyonu olan hastalar,

- Morfin , remifentanil , lokal anestezik veya kullanilan genel anestezi ilaglarina karsi
bilinen alerjisi veya kullanim kontrendikasyonu olan hastalar ile uzun siireli analjezik
kullanim &ykiisii olanlar dahil edilmedi.

Hastalara operasyon dncesi donemde Visual Analog Skala ( VAS) ile agrilarinin
siddetini degerlendirmeleri 6gretildi. VAS sisteminde hastalarin agrilarina 0’dan 10’a kadar
puan vermeleri istendi. Alt ve iist sinirlar sirasiyla; ’0 = Hig agr1 yok’” ve ©’10 = Tahmin
edilemeyecek kadar siddetli agr1 “’olarak tanimlandi.

Hastalar randomize olarak 15’er kisilik iki gruba ayrildi. 1. gruba genel

Anestezi (Grup GA) , 2. gruba epidural analjezi + genel anestezi ( Grup EA + GA) uygulandu.

Grup GA ‘deki hastalara:

-- Anestezi indiiksiyonunda: 1 mikrog / kg fentanil, 7 mg / kg tiopental sodyum

verildi. Kirpik refleksinin kaybolmasindan sonra, entiibasyon i¢in gereken kas gevsemesi 0,5
mg / kg atrakiiryum ile saglandi. Cerrahi insizyon oncesi 1 mikrog / kg fentanil ek doz olarak
yapild.

-- Anestezi idamesinde: % 33 - % 66 oksijen- azotprotoksit karigimi, % 1 - % 1,5
konsantrasyonda sevofluran, 50 dakikada bir fentanil ve 45 dakikada bir atrakiiryum idame

dozlar tekrarland.

Grup EA + GA‘deki hastalara :

Operasyondan 45 dakika dnce Ringer Laktat infiizyonu yapildi. Epidural girigim,
oturur pozisyonda gerceklestirildi. Lomber bdlge dezenfektan soliisyonla temizlendi ve
steril olarak ortiilddi. % 2 prilokain 2 ml ( Citanest % 2 ) kullanilarak cilt ve ciltalt1 analjezisi

saglandi. 18 Gauge Tuohy ignesi ( Perifix 402- Braun ) kullanilarak, L 2 -3 veya L 3 - 4
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intervertebral araliklardan, rezistans kayb1 yontemi ile epidural mesafeye girilip; kateter, 3 cm
sefale dogru ilerletilerek yerlestirildi. Hastalar sirtiistii pozisyona getirildi. Hastalara
kateterden % 0,75 ropivakain 10 ml ( Naropin 7,5 mg / ml ) verilip, pinpirik testi yapilarak
T 4 seviyesinde duyusal blok gelisene kadar beklenip; bekleme siiresi kaydedilerek, genel
anestezi uygulandi.

-- Anestezi indiiksiyonunda: 1 mikrog / kg fentanil, 7 mg / kg tiopental sodyum
verildi. Kirpik refleksinin kaybolmasindan sonra, entiibasyon i¢in gereken kas gevsemesi 0,5
mg / kg atrakiiryum ile saglandi.

-- Anestezi idamesinde : % 33 - % 66 oksijen - azotprotoksit karisimi, % 1 - % 1,5
konsantrasyonda sevofluran, epidural kateterden verilen ilk anestezik dozundan 1 saat
sonra ve ameliyat siiresince 1 saat araliklarla % 0,2 ropivakain 4 ml (Naropin- 2 mg / ml), 45
dakikada bir atrakiiryum idame dozu yapildi.

Her iki grupta néromuskiiler blokajin antagonizasyonu i¢in 0,01 mg / kg atropin
siilfat ve 0,03 mg / kg neostigmin kullanildi. Hastalardan operasyon sabahi saat 06:00’da ve
operasyon esnasinda uterus klemplenince olmak iizere iki defa kan 6rnegi alindi. Kan
kortizol, ACTH, insulin, glikoz diizeylerine bakildi. Peroperatuar noninvaziv arteryal kan
basinci (sistolik / diyastolik / ortalama arteryal kan basinci ) ve kalp atim hiz1 10’ar
dakikalik aralarla; sensoryal blogun T 4 seviyesine ulagsmasi i¢in gecen siire; operasyon
siiresince eklenen ropivakain ve kullanilan fentanil miktarlar1 kaydedildi. Postoperatif ikinci
saatte, Grup EA + GA ‘deki hastalara takilmis olan epidural kateter ¢ekildi.Her iki grupta

postoperatif analjezi i.v. HKA ile saglandi. HKA cihazi bolus doz 1mg morfin, kilit siiresi
15 dakika olacak sekilde programlandi. Hastalar postoperatif donemde 24 saat boyunca takip
edildi. Agr takipleri 2. , 4., 8., 12., 24. saatlerde VAS

degerleri ile yapildi. 24 saat sonunda total analjezik kullanimlar1 ve istenmeyen etkiler

bakimindan gruplar arasinda farklilik olup olmadig1 saptandi. Postoperatif bulanti1 kusma,

lizumu halinde i.v. metoklopramid 10 mg ile tedavi edildi.
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Calismanin istatistiksel analizleri GraphPad Prisma V.3 paket programi ile yapildu.
Verilerin degerlendirilmesinde tanimlayici istatistiksel metotlarin (ortalama, standart sapma)
yani sira gruplarin tekrarlayan tek yonlii varyans analizi , alt grup karsilastirmalarinda
Newman-Keuls ¢oklu karsilagtirma testi, ikili gruplarin karsilastirmasinda bagimsiz t testi,
ikili gruplarin tekrarlayan ol¢iimlerinde eslendirilmis t testi kullanildi. Sonuglar, anlamlilik

p<0,05 diizeyinde degerlendirildi.

BULGULAR
TABLO I

GrupGA GrupEA+GA t p
Yas 51+8,01 46,6+4,78 1,83 0,078
Agirhk(kg) 72,2+12,8 73,53+14,5 -0,27 0,791

Anestezi Siiresi (dakika) 132,67441,53  146,67+32,61 -1,03 0313
Operasyon Siiresi (dakika)  115436,55  93,6743044 1,74 0,093

Grup GA ve grup EA + GA’ nin yas ortalamalar1 arasinda istatistiksel farklilik
gbzlenmemistir (t: 1,83 P=0,078).

Grup GA ve grup EA + GA ’ nin agirlik ortalamalari arasinda istatistiksel farklilik
gbzlenmemistir(t: - 0,27 p=0,791).

Grup GA ve grup EA + GA ’ nin anestezi siiresi ortalamalar1 arasinda istatistiksel farklilik
gbzlenmemistir(t: -1,03 p=0,0313).

Grup GA ve grup EA + GA ’ nin operasyon siiresi ortalamalar1 arasinda istatistiksel farklilik

gbzlenmemistir(t: 1, 74 p= 0,093).

TABLO II SAB degerleri

SAB GrupGA GrupEA+GA t p
Baslangic 134,07+17,02  140,4+18,96 -0,96 0,344
Indiiksiyon Oncesi 134,6£19,92  124,27+16,15 1,56 0,13

Entiibasyon Oncesi 119,73+£19,87 104,93+12,24 246 0,021
Entiibasyon Sonrasi 133,13+30,59 123,33+26,8 093 0,359
10. Dakika 121,73+£13,12 101,8£22,04 3,01 0,005
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20. Dakika 121,93+17,93  102,07+19,77 2,88 0,007
30. Dakika 121,6+£19,42 101,27+16,27 3,11 0,004
45. Dakika 123,93+17,34  97,27+18,48 4,08 0,0001
60. Dakika 119,07+15,1 100,2+12,11 3,77 0,001
75. Dakika 120,8+15,55 101,13+15,41 3,48 0,002
90. Dakika 119,13+16,37 104,87+16,72 2,36 0,025
Ekstiibasyon Oncesi 126,87+£20,15 110,73£16,86 2,38 0,024
Ekstiibasyon Sonrasi 136,27+21,41 104,87+16,72 4,48 0,0001
F 2,36 11

p 0,007 0,0001

Grup GA ve grup EA + GA ’ nin baslangi¢ ve indiiksiyon 6ncesi SAB ortalamalar1 arasinda

istatistiksel farklilik gozlenmemistir (p= 0,344, p=0,13).

Grup GA ’ in entiibasyon Oncesi SAB ortalamalar1 grup EA + GA ‘den istatistiksel olarak

anlaml derecede yiiksek bulunmustur (p= 0,021).

Grup GA ve grup EA + GA’ nin entiibasyon sonras1t SAB ortalamalar1 arasinda istatistiksel

farklilik g6zlenmemistir (p= 0,359).

Grup GA ’in 10., 20., 30.,45., 60., 75., 90. dakika SAB ortalamalari, grup EA + GA’ den

istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek bulunmustur (p= 0,005, p= 0,007, p= 0,004,

p=0,0001, p= 0,001, p= 0,002, p= 0,025 ).

Grup GA ’ in ekstiibasyon 0ncesi ve sonrast SAB ortalamalari, grup EA + GA’ den

istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek bulunmustur (p= 0,024, p= 0,0001).

Grup GA’ in baglangigtan ekstiibasyon sonrasina kadar yapilan SAB 6l¢iimlerinde istatistiksel

olarak anlaml degisiklikler gozlenmistir (F: 2,36 p=0,007).

45. ve 90. dakika SAB degerleri indiiksiyon oncesinden istatistiksel olarak anlamli derecede

diisiik bulunmustur (p<0,05). Ekstiibasyon sonrasi SAB degerleri entiibasyon dncesinden

anlaml derecede yiiksek bulunmustur (p<0,05). Diger zamanlardaki degisiklikler arasinda

istatistiksel farklilik gozlenmemistir (p>0,05).

Grup EA + GA’ nin baslangigtan ekstiibasyon sonrasina kadar yapilan SAB o6l¢limlerinde
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istatistiksel olarak anlamli degisiklikler gézlenmistir (F: 11 p= 0,0001). Entiibasyon dncesi
SAB degerleri baslangigtan anlamli derecede diisiik bulunmustur (p<0,001).

10., 20., 30., 45., 60., 75., 90. dakika SAB degerleri baslangi¢c degerlerinden anlaml
derecede diisiik bulunmustur (p<0,001).

Ekstiibasyon 6ncesi ve sonrast SAB degerleri baslangi¢ degerlerinden istatistiksel olarak

anlaml1 derecede diisiik bulunmustur (p<0,001). 10., 20., 30.,45., 60., 75., 90. dakika
SAB degerleri indiiksiyon dncesi degerlerinden anlamli derecede diisiik bulunmustur
(p<0,05, p<0,01, p<0,001). Ekstiibasyon sonras1t SAB degerleri indiiksiyon dncesi
degerlerinden istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik bulunmustur (p<0,05). Entiibasyon
sonrast SAB degerleri entiibasyon 6ncesinden anlamli derecede yiiksek bulunmustur

(p<0,05). 10., 20., 30.,45.,60., 75., 90. dakika SAB degerleri entiibasyon sonrasi

degerlerinden anlamli derecede diisiik bulunmustur (p<0,05, p<0,01, p<0,001). Ekstiibasyon

sonrasi SAB degerleri Entiibasyon sonrasi degerlerinden istatistiksel olarak anlamli derecede

derecede diisiik bulunmustur (p<0,05). Diger zamanlardaki degisiklikler arasinda istatistiksel

farklilik gozlenmemistir (p>0,05).
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TABLO III DAB degerleri

DAB GrupGA GrupEA+GA t p
Baslangic 87,87+9,37 83,33£15,4 0,97 0,338
Indiiksiyon Oncesi 8547+11,24  7587+10,78 239 0,024
Entiibasyon Oncesi 81+17,22 70,47£11,25 1,98 0,057
Entiibasyon Sonrasi 83,67+18,73 82,27+19,72 0,20 0,843
10. Dakika 80,6+11,3 66,53+17,49 2,62 0,014
20. Dakika 81,87+12,36 68,67+£15,48 2,58 0,015
30. Dakika 81,8+17,91 67,47+13,88 2,45 0,021
45. Dakika 78,13+13,8 65,2+14,33 2,52 0,018
60. Dakika 76,73+10.,4 66,47+10,57 2,68 0,012
75. Dakika 77,53+9,92 69,67+12,73 1,89 0,069
90. Dakika 78,93+9,51 70,47£15,04 1,84 0,076
Ekstiibasyon Oncesi 79,07£14,01 71,6+12,66 1,53 0,137
Ekstiibasyon Sonrasi 85,07£13,08 85,67£22,64  -0,09 0,93
F 1,61 5,02

p 0,092 0,0001

Grup GA ve grup EA + GA’ nin basglangi¢ DAB ortalamalar1 arasinda istatistiksel farklilik
gozlenmemistir (p= 0,338). Grup GA ‘nin indiiksiyon 6ncesi DAB ortalamalar1 grup EA +
GA’ den istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek bulunmustur (p= 0,024). Grup GA ve
grup EA + GA’nin entiibasyon Oncesi ve sonrast DAB ortalamalar1 arasinda istatistiksel
farklilik g6zlenmemistir (p= 0,057, p= 0,843). Grup GA’ nin 10. , 20., 30., 45., 60. dakika
DAB ortalamalar1 grup EA + GA’ den istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek
bulunmustur (p= 0,014, p= 0,015, p= 0,021, p= 0,018, p=0,012). Grup GA ve grup EA +
GA’ nin 75., 90. dakika, ekstlibasyon dncesi ve sonrasi DAB ortalamalari arasinda
istatistiksel farklilik gozlenmemistir (p= 0,069, p= 0,076, p= 0,137, p=0,93). Grup GA’nin
baslangictan ektiibasyon sonrasina kadar yapilan DAB 6l¢iimlerinde istatistiksel olarak
anlamh degisiklik gozlenmemistir (F:1,61 p=0,092). Grup EA + GA’nin baglangigtan
ektiibasyon sonrasina kadar yapilan DAB o6l¢iimlerinde istatistiksel olarak anlamli
degisiklikler gozlenmistir (F: 5,02 p=0,0001). 10., 30., 45. DAB degerleri baslangic

degerlerinden istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik bulunmustur (p<0,05, p<0,01).
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Ekstiibasyon sonrast DAB degerleri entlibasyon oncesi degerlerinden anlamli derecede

yliksek bulunmustur (p<0,05). 10. , 45., 60. dakika DAB degerleri entiibasyon 6ncesi

degerlerinden anlamli derecede diisiik bulunmustur (p<0,05, p<0,01). Diger zamanlardaki

degisiklikler arasinda istatistiksel farklilik gozlenmemistir (p>0,05).
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TABLO IV OAB degerleri
OAB Grup GA  Grup EA +GA t P
Baslangic 104,8+10,56 99,53+16,44 1,04 0,305
Indiiksiyon Oncesi 103,67£1532  91,8£14,08 221 0,036
Entiibasyon Oncesi 94,47+18,32 81,4+9,96 2,43 0,022
Entiibasyon Sonrasi 99,27+20,92 95,73+£22,12 0,45 0,657
10. Dakika 96,27+9,38 78,87+£16,48 3,55 0,001
20. Dakika 96+11,89 80,2+17,68 2,87 0,008
30. Dakika 98,33+14,01 78,07£17,32 3,52 0,001
45. Dakika 96,53+13,36 76,6+£15,77 3,73 0,001
60. Dakika 93,33+9,04 77,8+10,28 4,40 0,0001
75. Dakika 92,33+10,92 80,2+12,97 2,77 0,01
90. Dakika 93,2+10,46 80,6+15,32 2,63 0,014
Ekstiibasyon Oncesi 96,4+15,74 78,93+22,93 2,43 0,022
Ekstiibasyon Sonrasi 100,6+14,61 100,6+18,06 0,00 0,998
F 1,84 7,12
t 0,044 0,0001
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Grup GA ve grup EA + GA’nin baslangic OAB ortalamalari arasinda istatistiksel farklilik
gozlenmemistir (p= 0,305). Grup GA’ nin indiiksiyon dncesi, entiibasyon dncesi OAB
ortalamalar1 grup EA + GA’ den istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek bulunmustur
(p=0,036, p=0,022). Grup GA ve grup EA + GA’nin entiibasyon sonrast OAB ortalamalari
arasinda istatistiksel farklilik gozlenmemistir (p= 0,657). Grup GA’ nin 10. , 20., 30., 45.,
60., 75., 90. dakika ve ekstiibasyon 6ncesi OAB ortalamalar1 grup EA + GA’ den
istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek bulunmustur (p= 0,001, p= 0,008, p= 0,001,
p= 0,001 p=0,0001, p= 0,01, p= 0,014, p= 0,022). Grup GA ve grup EA + GA’ nin
ekstiibasyon sonrast OAB ortalamalari arasinda istatistiksel farklilik gézlenmemistir
(p=0,998).
Grup GA’ nin baslangictan ektiibasyon sonrasina kadar yapilan OAB o6l¢iimlerinde
istatistiksel olarak anlamli degisiklikler gézlenmistir (F: 1,84 p= 0,044). 60., 75., 90. dakika
OAB degerleri indiiksiyon dncesinden istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik
bulunmustur (p<0,05). Diger zamanlardaki degisiklikler arasinda istatistiksel farklilik
gbzlenmemistir (p>0,05).
Grup EA + GA’ nin baglangigtan ektiibasyon sonrasina kadar yapilan OAB 6l¢iimlerinde
istatistiksel olarak anlamli degisiklikler gézlenmistir (F: 7,12 p= 0,0001). 10., 20., 30., 45.
,60.,75.,90. dakika, ekstiibasyon oncesi OAB degerleri baslangi¢c degerlerinden istatistiksel
olarak anlamli derecede diisiik bulunmustur (p<0,01, p<0,001). Ekstiibasyon sonrasit OAB
degerleri entlibasyon dncesinden istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek bulunmugtur
(p<0,01). 10., 30., 45., 60. dakika OAB degerleri entiibasyon sonrasindan istatistiksel
olarak anlamli derecede diisiik bulunmustur (p<0,05 p<0,01). Ekstiibasyon 6ncesi OAB
degerleri entlibasyon sonrasindan istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik bulunmustur

(p<0,05). Diger zamanlardaki degisiklikler arasinda istatistiksel farklilik gozlenmemistir
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(p<0,05).
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TABLO V KAH degerleri

KAH GrupGA GrupEA+GA t p
Baslangi¢ 81,2+11,46 77,87+8,31 0,91 0,369
Indiiksiyon Oncesi 78,33+12,37 79,2+48,96 -0,22 0,828
Entiibasyon Oncesi 72,93+8,13 80,2+14,15  -1,73 0,096
Entiibasyon Sonrasi 75,87+10,82 85,2+9,39 -2,52 0,018
10. Dakika 72,13+6,83 72,67£8,31  -0,19 0,849
20. Dakika 73,13£12,45  70,93+11,29 0,51 0,616
30. Dakika 72,93+12,29 68,2+7,96 1,25 0,221
45. Dakika 69,53+10,09 68,249,11 0,38 0,707
60. Dakika 70,47+9,55 73,13£9,12  -0,78 0,441
75. Dakika 70,53+10,42 73,6749,6  -0,86 0,399
90. Dakika 70,53+8,24 70,87+8,14  -0,11 0,912
Ekstiibasyon Oncesi 76,4+8,87 74,33+11,79 0,54 0,592
Ekstiibasyon Sonrasi 73,67+15,46 81,53+£9,21 -1,69 0,102
F 2,64 6,02

t 0,0029 0,0001

Grup GA ve grup EA + GA’ nin baglangic, indiiksiyon oncesi , entiibasyon 6ncesi ve
sonrast, 10., 20., 30., 45., 60., 75., 90. dakika, ekstiibasyon oncesi ve sonrast KAH
ortalamalar1 arasinda istatistiksel farklilik gozlenmemistir (p= 0,369, p= 0,828, p= 0,09, p=
0,849, p= 0,616, p= 0,616, p= 0,221, p= 0,221 p= 0,707, p= 0,441 p= 0,399, p= 0,912, p=

0,592, p=0,102). Grup GA’ nin entiibasyon sonrast KAH ortalamalar1 grup EA + GA’ den
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istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik bulunmustur (p= 0,018). Grup GA’ nin
baslangictan ekstiibasyon sonrasina kadar yapilan KAH 6l¢timlerinde istatistiksel

olarak anlaml degisiklikler gézlenmistir (F: 2,64 p=0,0029). 45. , 60. , 75., 90.

dakika KAH degerleri baslangictan istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik bulunmustur
(p<0,05, p<0,01). Diger zamanlardaki degisiklikler arasinda istatistiksel farklilik
gbzlenmemistir (p>0,05).

Grup EA + GA’ nin baglangigtan ekstiibasyon sonrasina kadar yapilan KAH o6l¢timlerinde
istatistiksel olarak anlamli degisiklikler gézlenmistir (F: 6,02 p= 0,0001). 30. , 45. dakika
KAH degerleri indiiksiyon dncesinden istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik
bulunmustur (p<0,05). 30., 45. dakika KAH degerleri entiibasyon 6ncesinden istatistiksel
olarak anlamli derecede diisiik bulunmustur (p<0,01). 10., 20., 30.,45., 60., 75., 90.
dakika, ekstiibasyon 6ncesi KAH degerleri entiibasyon sonrasindan istatistiksel olarak
anlamli derecede diisiik bulunmustur (p<0,05, p<0,01, p<0,001). Diger zamanlardaki

degisiklikler arasinda istatistiksel farklilik gozlenmemistir (p>0,05).
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TABLO VI Operasyon oncesi - sirasi kan sekeri, kortizol, insiilin, ACTH degerleri

Grup GA  Grup EA + GA t p
Operasyon Oncesi 100,27+25,43 99,87+18,66 0,05 0,961
Operasyon Sirasi 119,6+34,16 110,73+17,28 0,90 0,377
t -1,622 -1,863
Kan Sekeri p 0,127 0,084
Operasyon Oncesi 17,89+7,47 14,54+5,53 1,40 0,173
Operasyon Sirasi 24,27+10,21 13,27+6,78 3,48 0,002

t -2,573 0,538
Kortizol p 0,022 0,599
Operasyon Oncesi 6,61+5,79 4,69+4,43 1,02 0,318
Operasyon Sirasi -
3,75+1,79 6,69+4,57 2,32 0,028
t 2,483 -1,507
Insiilin p 0,026 0,154

Operasyon Oncesi 45,6+52,89 22,52+6,84 1,68 0,105
Operasyon Sirasi 243,86+175,77  67,93+82,97 3,51 0,002
t -3,681 -2,178
ACTH p 0,002 0,047

Grup GA ve grup EA + GA’ nin operasyon Oncesi ve operasyon sirasi kan sekeri ortalamalari
arasinda istatistiksel farklilik gézlenmemistir (t: 0,05 p= 0,961 , t: 0,90 p=0,377).

Grup GA’ in operasyon Oncesi ve sirasi kan sekeri ortalamalarinda istatistiksel olarak anlamli
bir degisiklik gozlenmemistir (t: -1,62 p= 0,127). Grup EA + GA’ nin operasyon &ncesi ve
siras1 kan sekeri ortalamalarinda istatistiksel olarak anlamli bir degisiklik gdozlenmemistir

(t: -1,86 p=0,084).

Grup GA ve grup EA + GA’ nin operasyon oncesi kortizol ortalamalar1 arasinda istatistiksel
farklilik gozlenmemistir (t: 1,40 p=0,173).

Grup EA + GA ’ nin operasyon sirasi kortizol ortalamasi, grup GA’ den istatistiksel olarak
anlaml derecede diisiik bulunmustur (t: 3,48 p= 0,002).

Grup GA’ in operasyon sirasi kortizol ortalamasi, operasyon oncesinden istatistiksel olarak
anlaml derecede yiiksek bulunmustur (t: -2,57 p=0,02). Grup EA + GA ’ nin operasyon

oncesi ve sirasi kortizol ortalamalarinda istatistiksel olarak anlamli bir degisiklik
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gbzlenmemistir (t: 0,538 p=0,599).

Grup GA ve grup EA + GA’ nin operasyon Oncesi insiilin ortalamalar1 arasinda istatistiksel
farklilik goézlenmemistir (t: 1,02 p=0,318).

Grup EA + GA’ nin operasyon sirasi insiilin ortalamasi, grup 1’den istatistiksel olarak
anlamli derecede yiiksek bulunmustur (t: -2,32 p= 0,028).

Grup GA ’ in operasyon sirast insiilin ortalamasi, operasyon oncesinden istatistiksel olarak
anlaml1 derecede diisiik bulunmustur (t: 2,48 p=0,026). Grup EA + GA ’ nin operasyon
oncesi ve sirasi insiilin ortalamalarinda istatistiksel olarak anlamli bir degisiklik
gbzlenmemistir (t: -1,507 p= 0,154).

Grup GA ve grup EA + GA’ nin operasyon oncesi ACTH ortalamalar1 arasinda istatistiksel
farklilik gézlenmemistir (t: 1,68 p=0,105).

Grup EA + GA’ nin operasyon sirast ACTH ortalamasi, grup GA ‘den istatistiksel olarak
anlamli derecede diisiik bulunmustur (t: 3,51 p= 0,002).

Grup GA’ in operasyon sirast ACTH ortalamasi, operasyon Oncesinden istatistiksel olarak
anlamli derecede yiiksek bulunmustur (t: -3,68 p=0,002). Grup EA + GA ’ nin operasyon

siras1t ACTH ortalamasi, operasyon dncesinden istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek
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g GA B EA+GA,

Insiilin

TABLO VII

GrupGA GrupEA+GA t p

Ope. siiresince kull. toplam
analjezik miktar1 (mikrogr) 196,67+79,54 83,33+£26,16 5,24  0,0001

Grup EA + GA’ nin peroperatuar kullanilan toplam analjezik ortalamasi grup GA’ den

istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik bulunmustur (t: 5,24 p= 0,0001).

TABLO VIII

VAS istirahat Grup GA Grup EA +GA  t p
2. Saat 9,67+1,29 7,8+3,65 1,87 0,072
4. Saat 7,67£2,97 8,67+1,5 -1,17 0,254
8. Saat 5,2+1,61 6,07+2,31 -1,19 0,244
12. Saat 3,8+1,47 4,27+1,62 -0,82 0,417
24, Saat 2,13+0,74 2,33+1,11 -0,58 0,567
F 51,46 23,74

t 0,0001 0,0001

Grup GA ve grup EA + GA’ nin 2. , 4., 8., 12., 24. saat istirahat VAS ortalamalar1 arasinda

istatistiksel farklilik gozlenmemistir (p= 0,072, p= 0,254, p= 0,244, p= 0,417 , p=0, 567).

Grup GA’ nin 2. saat , 24. saat arasinda yapilan istirahat VAS 6l¢iimlerinde istatistiksel olarak
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anlamli degisiklikler gozlenmistir (F: 51,46 p=0,0001). 4., 8., 12., 24. saat istirahat VAS

degerleri 2. saat degerlerinden istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik bulunmustur

(p<0,05, p<0,001). 8., 12., 24. saat istirahat VAS degerleri 4. saat degerlerinden istatistiksel

olarak anlamli derecede diisiik bulunmustur (p<0,01, p<0,001). 24 saat istirahat VAS

degerleri 8. saat degerlerinden istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik bulunmustur

(p<0,001).

Grup EA + GA’ nin 2. saat , 24. saat arasinda yapilan istirahat VAS 6l¢timlerinde
istatistiksel olarak anlamli degisiklikler gozlenmistir (F: 23,74 p=0,0001). 12., 24. saat
istirahat VAS degerleri 2. saat degerlerinden istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik
bulunmustur (p<0,001).

8., 12.,24. saat istirahat VAS degerleri 4. saat degerlerinden istatistiksel olarak anlamli
derecede diisiik bulunmustur (p<0,01, p<0,001). 24. saat istirahat VAS degerleri 8. saat

degerlerinden istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik bulunmustur (p<0,001).

istirahat VAS o GA
—m EAGA

12
10

/

2. Saat 4, Saat 8. Saat 12. Saat 24, Saat

TABLO IX
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VAS Oksiiriik Grup GA  Grup EA +GA t p

2. Saat 9,67+1,29 8+3,53 1,72 0,097
4. Saat 7,87+2,92 8,73+1,49 -1,02 0,315
8. Saat 5,87+1,92 6,134+2,29 -0,35 0,733
12. Saat 4,27+1,87 4,27+1,62 0,00 0,998
24. Saat 2,27+0,7 2,33+1,11 -0,20 0,846
F 46,19 25,93

t 0,0001 0,0001

Grup GA ve grup EA +GA’ nin 2. , 4., 8., 12., 24. saat oksiiriik VAS ortalamalar1 arasinda
istatistiksel farklilik gézlenmemistir (p= 0,097, p= 0,315, p= 0,733, p= 0,998 , p=0,846).
Grup GA’ nin 2. saat , 24. saat arasinda yapilan okstiriik VAS 6lctimlerinde istatistiksel olarak
anlamli degisiklikler gozlenmistir (F: 46,19 p=0,0001). 4., 8., 12., 24. saat Oksliriilk VAS
degerleri 2. saat degerlerinden istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik bulunmustur
(p<0,05, p<0,001). 8., 12.,24.saat Oksiiriik VAS degerleri 4. saat degerlerinden istatistiksel
olarak anlamli derecede diisiik bulunmustur (p<0,01, p<0,001). 24. saat 6ksiirikk VAS
degerleri 8. , 12. saat degerlerinden istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik bulunmustur
(p<0,05, p<0,001).

Grup EA +GA’ nin 2. saat , 24. saat arasinda yapilan oksiiriik VAS 6l¢timlerinde istatistiksel
olarak anlaml degisiklikler gézlenmistir (F: 25,93 p=0,0001). 12., 24. saat oksiiriik VAS
degerleri 2. saat degerlerinden istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik bulunmustur
(p<0,001). 8., 12., 24. saat oksiiriik VAS degerleri 4. saat degerlerinden istatistiksel olarak
anlamli derecede diisiik bulunmustur (p<0,01, p<0,001). 24. saat Oksiiriikk VAS degerleri 8.

saat degerlerinden istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik bulunmustur (p<0,001).
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Oksiiriik VAS —+—Crup 1
12 —=—Grup 2
8 \
6
4 \
2 |
0
2. Saat 4. Saat 8. Saat 12. Saat 24. Saat
TABLO X
VAS Hareket Grup GA Grup EA +GA t p
2. Saat 9,67+1,29 8+3,53 1,72 0,097
4. Saat 8+2,83 8,73+1,49 -0,89 0,382
8. Saat 5,87+1,92 6,13+£2,29 -0,35 0,733
12. Saat 4,27+1,87 4,27+1,62 0,00 0,998
24. Saat 2,27+0,8 2,33+1,11 -0,19 0,852
F 45,74 25,93
t 0,0001 0,0001

Grup GA ve grup EA +GA’ nin 2. , 4., 8., 12., 24. saat hareket VAS ortalamalari arasinda

istatistiksel farklilik gozlenmemistir (p= 0,097, p= 0,382, p= 0,733, p= 0,998 , p=0,852).

Grup GA’ nin 2. saat , 24. saat arasinda yapilan hareket VAS 6lciimlerinde istatistiksel olarak

anlamli degisiklikler gozlenmistir (F: 45,74 p=0,0001). 8., 12., 24. saat hareket VAS

degerleri 2. saat degerlerinden istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik bulunmustur

(p<0,001). 8., 12., 24. saat hareket VAS degerleri 4. saat degerlerinden istatistiksel olarak

anlamli derecede diisiik bulunmustur (p<0,01, p<0,001). 24. saat hareket VAS degerleri 8.,

12. saat degerlerinden istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik bulunmustur (p<0,05,

p<0,001).

Grup EA +GA’ nin 2. saat , 24. saat arasinda yapilan hareket VAS 6l¢limlerinde istatistiksel
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olarak anlamli degisiklikler gézlenmistir (F: 25,93 p=0,0001). 12., 24. saat hareket VAS
degerleri 2. saat degerlerinden istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik bulunmustur
(p<0,001). 8., 12., 24. saat hareket VAS degerleri 4. saat degerlerinden istatistiksel
olarak anlamli derecede diisiik bulunmustur (p<0,01, p<0,001). 24. saat hareket VAS

degerleri 8. saat degerlerinden istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik bulunmustur

(p<0,001).
Hareket VAS —e—Gnp
12 —a—Grup 2
10

8 :><:\\

6

4 \

2

0

2. Saat 4. Saat 8. Saat 12. Saat 24. Saat
TABLO XI
GrupGA GrupEA+GA t p

Postop.ilk analjezik verilme
zamam (dakika) 35,33+31,42 92,33+52,81 -3,59 0,001
Postop. kullanilan morfin
(mg) 33,93+9,98 25,27+11,07 2,25 0,032
Gaz Cikarma (saat) 9,97+9,64 13,3+14,63 -0,74 0,467
Gaita Cikarma (saat) 49,73+£27,65 39,73+15,73 1,22 0,234

Grup GA’ in postoperatuar ilk analjezik verilme zamani ortalamasi grup EA + GA’ den

istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik bulunmustur (t: -3,59 p=0,001).



Grup EA + GA’ nin postoperatuar kullanilan morfin ortalamasi grup GA’ den istatistiksel

olarak anlamli derecede diisiik bulunmustur (t: 2,25 p= 0,032).

Grup GA ve grup EA + GA’ nin gaz ¢ikarma siiresi (saat) ortalamalar1 arasinda istatistiksel
farklilik gézlenmemistir (t: -0,74 p= 0,467).

Grup GA ve grup EA + GA’ nin gaita ¢ikarma siiresi (saat) ortalamalar1 arasinda istatistiksel
farklilik gozlenmemistir (t: 1,22 p=0,234).

Calismamiz postoperatif istenmeyen etkiler bakimindan degerlendirildiginde, Grup GA’da
% 40, Grup EA + GA’da % 33 bulant1 kusma tespit edildi. Her iki grup arasinda istatiksel
olarak anlamli fark tespit edilmedi. Postoperatif bulant1 kusma, liizumu halinde i.v.

metoklopramid 10 mg ile tedavi edildi.

TARTISMA

Agri, ameliyatla ortaya ¢ikan stres yanitin olusumunda etkendir (24). Stres yanit,
olusan doku hasarinin derecesiyle, cerrahinin tipi ve siiresiyle de iligkilidir (27, 24).

Peroperatuar meydana gelen stres yanit; hastanin ameliyata iyi hazirlanmasi, s1vi-
elektrolit dengesinin saglanmasi ve modern anestezi teknikleri ile analjezi saglanarak
engellenir (28, 29).

Postoperatif agr tedavisinde kullanilan ilaglarin istenmeyen etkilerini azaltma ve
daha az medikasyonla daha iyi sonuglar elde etme ¢abalar1 konuyla ilgili ¢ok sayida
arastirmalara neden olmustur. Preemptif analjezi uygulamalar1 da bu arastirmalarin arasinda
yer almaktadir (1-8).

Bu ¢alismamizda biz de, preemptif amacla epidural ropivakain uygulayip genel
anestezi ile kombine ederek; peroperatuar stres yanit, peroperatuar analjezik tiiketimi ve

postoperatuar analjezik ihtiyaci iizerine olan etkilerini arastirdik.
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Shono ve ark. alt batin operasyonu gegirecek 33 hastanin bir grubuna preemptif
epidural olarak 10 ml % 1 lidokain, diger gruba ise 10 ml % 2 lidokain verip genel
anestezi ile kombine etmislerdir. Her iki grupta kan basinci ve kalp atim hizi tizerindeki
degisikler benzer bulunmustur (51).

Casati ve ark. kolon rezeksiyonu yapilacak 60 hastay1 6 gruba ayirip, iki gruba
T 9 —T 10 seviyesinde preemptif epidural salin (8 ml); diger iki gruba % 0,125’lik
bupivakain + 2 mikrogr / ml fentanil (toplam 8 ml); diger iki gruba % 0,0625°1ik bupivakain
+ 2 mikrogr / ml fentanil (toplam 8 ml) verip, genel anestezi ile kombine etmisler; epidural
salin verilen gruplarda ve % 0,0625’lik bupivakain verilen gruplarda, % 0,125’lik bupivakain
verilen gruplara gore entiibasyondan sonra ortalama arter basincinda ciddi yiikselme
saptamislardir. Ortalama arter basincindaki bu ciddi yiikselme, agriya verilen néroendokrin
cevaba baglanmistir (52).

Fanelli G. ve ark. 1200 hasta iizerinde yaptiklar1 ¢aligmada genel anestezi ile
kombine edilmis epidural anestezi vakalarinda gelisen perioperatif hipotansiyon ve
bradikardi sikliginin, santral bloklar tek basina uygulandiginda gelisen sikliga benzer
oldugunu gostermislerdir (53).

Dauri ve ark. renal transplantasyon yapilacak bir gruba % 0,75’lik ropivakain (12-15
ml) + fentanil (5 mikrogr / ml) verip, genel anestezi ile kombine etmislerdir; diger gruba ise
sadece genel anestezi vermiglerdir. Her iki grup arasinda hemodinami agisindan anlamli bir
farka rastlanmamustir (54).

Murga ve ark. abdominal histerektomi gegirecek hastalardan bir gruba epidural
300 mikrogr klonidin, diger gruba ise plasebo verip genel anestezi ile kombine etmisler,
klonidin verilen grupta trakeal entiibasyon ve cerrahi insizyon sonrasi kalp atim hizinda

diisme gozlenmistir (55).
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Caligmamizda gruplar arasinda kalp atim hiz1 degerleri agisindan anlamli fark
tespit edilmemistir. Grup GA’nin 45. , 60. , 75., 90. dakika kalp atim hiz1 degerleri baslangi¢
degerinden anlamli diisiik bulunmustur. Grup EA + GA’nin 30. , 45. dakika KAH degerleri
indiiksiyon ve entiibasyon dncesinden istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik bulunmustur
(p<0,05 p<0,01). Grup EA + GA’nin 10. , 20., 30., 45., 60., 75., 90. dakika ve ekstiibasyon
oncesi kalp atim hiz1 degerleri entiibasyon sonrasi kalp atim hiz1 degerinden anlamli diisiik
bulunmustur. Grup EA + GA’de Grup GA’ye gore daha erken ve belirgin ortaya ¢ikan KAH
degerlerindeki diisiikligii epidural analjezinin etkisine bagladik.

Calismamizda grup GA’nin ve Grup EA + GA’nin sistolik, diastolik, ortalama
arter basinci degerleri baslangic degerine gore entiibasyon Oncesinde daha diisiik, entiibasyon
sonrasinda daha yiiksek seyretmistir; bu durum, Grup EA + GA i¢in daha belirgin sekilde
gecerli olmustur. Operasyon siiresince Grup EA + GA’nin sistolik, diastolik, ortalama arter
basinci degerleri grup GA’den daha diisiik seyretmistir. Bu durumu epidural analjezinin
varligina bagladik. Calismamizda grup GA’de baslangigtan ekstiibasyon sonrasina kadar
yapilan diastolik arter basinci dl¢limlerinde anlamli degisiklik gozlenmemistir.

Shono ve ark. alt batin operasyonu gegcirecek 33 hastanin bir grubuna preemptif
epidural olarak 10 ml % 1 lidokain, diger gruba ise 10 ml % 2 lidokain verip genel anestezi
ile kombine etmislerdir. Her iki grup hastada ameliyat oncesi ve ameliyat sirasinda
kan katekolamin, kortizol diizeylerine bakildiginda % 1 lidokain verilen grupta % 2 lidokain

verilen gruba gore hormon diizeylerinin daha yiiksek oldugu tespit edilmistir (51).
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Mizutani ve ark. histerektomi operasyonu gegirecek 33 hastanin bir grubuna
epidural + propofol anestezisi (grup P), bir gruba epidural + midazolam (grup M),
anestezisi, diger bir gruba ise epidural + sevofluran (grup S) anestezisi vermislerdir.
Insizyondan 60 dakika sonra, grup P ve M ‘de ACTH ve kortizol diizeyi grup S ‘den daha
diisiik tespit edilmistir. Insizyondan 60 dakika sonra ve ekstiibasyondan sonra, grup P ve grup

M “de beta endorfin ve aldosteron diizeyi grup S’den den daha diisiik tespit edilmistir (56).

Calismamizda operasyon oncesi ile karsilastirildiginda kortizol, insiilin ve ACTH
degerleri grup GA’de operasyon sirasinda anlamli olarak yiiksek bulunmus, kan sekerinde
anlaml bir degisiklik tespit edilmemistir. Grup EA + GA’de ise bu degerler operasyon
sirasinda operasyon oncesine gore anlamli degisiklik gostermemistir. Gruplar
karsilagtirildiginda ise kortizol, insiilin ve ACTH degerleri operasyon sirasinda Grup EA +
GA’de grup GA’ye gore anlamli olarak diisiik bulunmustur. Genel anesteziye eklenmis

epidural analjezinin cerrahiye stres yaniti baskilamada etkin oldugunu diisiindiik.

Murga ve ark. abdominal histerektomi gecirecek hastalardan bir gruba
epidural 300 mikrogr klonidin, diger gruba ise plasebo verip genel anestezi ile kombine
ettiklerinde klonidin verilen grubun plasebo verilen gruba goére peroperatuar daha az analjezik
ihtiyaci olmustur. Yine klonidin grubunda postoperatuar agrinin siddeti diger gruba gore daha
az tespit edilmis, etkili postoperatuar analjezi saglanmistir (55).

Calismamizda Grup EA + GA’ de peroperatuar kullanilan toplam analjezik
miktar1 grup GA’ den anlamli derecede diisiik bulunmustur. Preemptif olarak saglanan
analjezi, peroperatuar analjezik ihtiyacini azaltmistir.

Calismamizda Grup EA + GA’nin postoperatuar ilk analjezik ihtiyact Grup
GA’den daha geg ortaya ¢cikmistir. Preemptif olarak saglanan analjezi, postoperatuar ilk
analjezik ihtiyacini siire olarak geciktirmistir.Grup EA + GA’nin postoperatuar kullandig1
analjezik miktar1 grup GA’ den daha az tespit edilmistir. Preemptif olarak saglanan analjezi,

postoperatuar kullanilan analjezik miktarin1 azaltmistir.
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Dunet ve ark. radikal prostatektomi operasyonu gegirecek bir grup hastaya
genel anestezi ile kombine epidural anestezi vermisler, diger gruba ise genel anestezi
vermigler. Genel anestezi ile kombine epidural anestezi verilmis olan grupta postoperatuar 48.
saate kadar analjezik ihtiyacinda belirgin bir azalma tespit edilmistir (57).

Hepaguslar ve ark. biiylik abdominal cerrahi operasyonu gecirecek hastalara
epidural yolla % 0,5 ‘lik 10 ml bupivakain + 5 ml prilokain +1 ml fentanil (50 mikrogr / ml)
verip T 6 seviyesinde duyusal blok sagladiktan sonra; bir gruba propofol ve fentanil ile, diger
gruba sevofluran ve fentanil ile genel anestezi uygulamislar, operasyon sonrasi 30’ar dakika
ara ile hastalarin agr1 skorlarini degerlendirmislerdir. Her iki grupta postoperatuar analjezik
ihtiyaci ve agri skorlar1 benzer sonuglar vermistir. Hastalara sevofluran veya propofol ile

genel anestezi verilmis olmasi bir avantaj saglamamustir (58).

Dauri ve ark. renal transplantasyon yapilacak bir gruba % 0,75’lik ropivakain (12-
15 ml) + fentanil (5 mikrogr / ml) verip, genel anestezi ile kombine edip, postoperatuar bu
gruba % 0,2 ‘lik ropivakain + fentanil 2 mikrogr / ml vermisler. Diger gruba ise sadece genel

anestezi verip, postoperatuar i.v. tramadol eklemislerdir.Postoperatif epidural ropivakain

analjezisi i.v tramadolden daha etkili olmustur (54).
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Rockemann ve ark. alt abdominal cerrahi gegirecek hastalarin bir grubuna cilt
insizyonundan 65-70 dakika 6nce T7 / T11 arasina yerlestilen epidural kateterden % 0,25’lik
bupivakain (0,2 ml / kg) + (1 mikrogr / kg) sufentanil vermis, genel anestezi ile kombine
etmislerdir; her saat basi % 0,25’lik bupivakain (0,1 ml / kg) + (2 mikrogr / ml) sufentanil
eklemislerdir. Diger gruba ise genel anestezi verilip, cilt insizyonundan 300-330 dakika sonra
epidural kateterden 50 ml % 0,25’lik bupivakain i¢ine 100 mikrogr sufentanil karistmindan
0,2 ml / kg verilmistir. Her iki grupta da hasta kontrollii epidural analjezi i¢in 100 ml %
0,25’lik bupivakain i¢ine 100 mikrogr sufentanil karistmindan verilmistir. Postoperatuar 5
giin siiresince hastalarin istirahat ederken ve ksiirlirken agr1 skorlar1 kaydedilmis.
Postoperatuar 2. giiniin aksamindan 5. giin sonuna kadar ilk grubun postoperatuar analjezik
tiiketimi ikinci gruptan daha fazla olmustur (59).

Calismamizda postoperatuar her iki grubun 2. /4., 8.,12., 24. saat istirahat,
oksiiriik, hareketle VAS ‘larmi degerlendirdik. Istirahat, 6ksiiriik, hareketle gruplar arasinda
VAS degerleri agisindan anlamli bir fark gézlenmedi. Gruplarin kendi iginde ise
postoperatuar 2. saatle 24. saat arasinda VAS degerlerinin anlamli sekilde azaldig1
gdzlenmistir. Istirahat, ksiiriik ve hareketle VAS degerleri Grup EA + GA igin postoperatuar
4. saatten sonra diigme gostermistir. Grup GA icinse postoperatuar 2. saatten sonra kademeli
olarak azalmistir.

Sonug olarak ¢aligmamizda preemptif amacla uyguladigimiz ropivakain,
peroperatuar stres yanitin baskilanmasini saglamis, peroperatuar ve postoperatuar analjezik
ihtiyacini azaltmistir. Postoperatuar agrinin siddetini azaltmis, postoperatuar analjezik
ithtiyacini geciktirmistir.

OZET

ASA I- II grubundan, 40 - 65 yas arasinda total abdominal histerektomi
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operasyonu gegcirecek olan 30 vaka randomize olarak iki gruba ayrildi. 1. gruba genel
Anestezi (Grup GA) , 2. gruba epidural analjezi + genel anestezi (Grup EA + GA) uygulandi.

Hastalardan operasyon sabahi saat 06:00°da ve operasyon esnasinda uterus
klemplenince olmak iizere iki defa kan 6rnegi alindi. Kan kortizol, ACTH, insulin , glikoz
diizeylerine bakildi. Peroperatuar noninvaziv arteryal kan basinci (sistolik / diyastolik
/ ortalama arteryal kan basinci) ve kalp atim hiz1 10’ar dakikalik aralarla; sensoryal blogun
T 4 seviyesine ulagmasi i¢in gegen slire; operasyon siiresince eklenen ropivakain ve kullanilan
fentanil miktarlar kaydedildi.

Her iki grupta postoperatif analjezi i.v. HKA ile saglandi. HKA cihazi bolus doz
1 mg morfin, Kkilit siiresi 15 dakika olacak sekilde programlandi. Hastalar postoperatif
donemde 24 saat boyunca takip edildi. Agn takipleri 2. , 4., 8., 12., 24. saatlerde VAS
degerleri ile yapildi. 24 saat sonunda total analjezik kullanimlar1 ve istenmeyen etkiler
bakimindan gruplar arasinda farklilik olup olmadig: saptandi.

Grup GA ‘de indiiksiyon 1 mikrogr / kg fentanil, 7 mg / kg tiopental sodyum

0,5 mg / kg atrakiiryum ile saglandi. Cerrahi insizyon oncesi 1 mikrogr / kg fentanil ek doz
olarak yapildi. Idamede % 33 - % 66 oksijen- azotprotoksit karisimi, % 1 - % 1,5
konsantrasyonda sevofluran, 50 dakikada bir fentanil ve 45 dakikada bir atrakiiryum idame

dozlar1 tekrarlanda.

Grup EA + GA‘deki hastalara Operasyondan 6énce L 2 -3 veyaL 3 - 4
intervertebral araliklardan, epidural mesafeye girilip kateter yerlestirildi. Kateterden % 0,75
ropivakain 10 ml ( Naropin 7,5 mg / ml ) verilip, pinpirik testi yapilarak T 4 seviyesinde
duyusal blok gelisene kadar beklenip; bekleme siiresi kaydedilerek, genel anestezi

uyguland. Indiiksiyon 1 mikrogr / kg fentanil, 7 mg / kg tiopental sodyum, 0,5 mg / kg
atrakiiryum ile saglandi. idamede % 33 - % 66 oksijen - azotprotoksit karigimi, % 1 - % 1,5
konsantrasyonda sevofluran, epidural kateterden verilen ilk anestezik dozundan 1 saat

sonra ve ameliyat siiresince 1saat araliklarla % 0,2 ropivakain 4 ml ( Naropin- 2 mg / ml ),

47



45 dakikada bir atrakiiryum idame dozu yapildi.

Her iki grupta néromuskiiler blokajin antagonizasyonu i¢in 0,01mg / kg atropin
siilfat ve 0,03 mg / kg neostigmin kullanildi.

Grup GA’ nin entiibasyon sonrasi KAH ortalamalar1 grup EA + GA ’° den
istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik bulunmustur (p = 0,018). Grup GA’nin 45. , 60. ,
75., 90. dakika kalp atim hiz1 degerleri baslangi¢ degerinden anlamli diisiik bulunmustur.
(p<0,05, p<0,01). Grup EA + GA’nin 10., 20., 30.,45.,60., 75., 90. dakika ve
ekstiibasyon oncesi 45. , 60. , 75., 90. dakika ve ekstiibasyon Oncesi kalp atim hiz1 degerleri
entlibasyon sonrasi kalp atim hiz1 degerinden anlamh diisiik bulunmustur(p<0,05, p<0,01,
p<0,001).

Grup GA’nin entiibasyon oncesi, 10., 20., 30.,45., 60., 75., 90. dakika,
ekstiibasyon oncesi ve sonrasi sistolik arter basinci ortalamalar1 grup EA + GA’ den
istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek bulunmustur (p= 0,021, p= 0,005, p= 0,007, p=
0,004, p=0,0001, p= 0,001, p= 0,002, p= 0,025, p=0,024, p=0,0001).

Grup GA’de baglangigtan ekstiibasyon sonrasina kadar yapilan diastolik arter
basinci dlgiimlerinde anlamli degisiklik gozlenmemistir. Grup GA’nin indiiksiyon
oncesi, 10., 20.,30., 45., 60. dakika diastolik arter basinci degerleri Grup EA + GA’den
anlaml yiiksek bulunmustur(p= 0,024, p= 0,014, p= 0,015, p= 0,021, p= 0,018, p=0,012).
Grup EA + GA’de ekstiibasyon sonrasi diastolik arter basinci , entiibasyon oncesi degerinden
anlaml yiiksek bulunmustur(p<0,05).

Grup EA + GA ‘nin ekstiibasyon sonrasi ortalama arter basinci degeri entiibasyon

oncesinden istatiksel olarak anlamli yiiksek ¢ikmistir. (p<<0,01). Ekstiibasyon dncesi OAB
degerleri entiibasyon sonrasindan istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik bulunmustur

(p<0,05).
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Grup GA’nin indiiksiyon dncesi, entiibasyon oncesi, 10. , 20., 30., 45., 60. ,
75., 90. dakika ve ekstiibasyon Oncesi ortalama arter basinci ortalamalar1 grup EA + GA’ den
istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek bulunmustur(p= 0,036, p= 0,022, p= 0,001, p=
0,008, p= 0,001, p=0,0001,p= 0,01, p= 0,014, p= 0,022).

Grup GA ve grup EA + GA’nin operasyon dncesi ve operasyon sirasi kan sekeri

ortalamalar1 arasinda istatistiksel farklilik gézlenmemistir (t: 0,05 p= 0,961 , t: 0,90 p=0,377).

Grup EA + GA’nin operasyon sirasi kortizol ortalamasi grup GA’ den
istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik bulunmustur (t: 3,48 p=0,002). Grup GA’ nin
operasyon sirasi kortizol ortalamasi operasyon 6ncesinden istatistiksel olarak anlamli
derecede yiiksek bulunmustur (t: -2,57 p=0,02). Grup EA + GA’ nin operasyon Oncesi ve
siras1 kortizol ortalamalarinda istatistiksel olarak anlamli bir degisiklik gdozlenmemistir
(t: -1,86 p=0,084).

Grup EA + GA’nin operasyon sirasi ve operasyon dncesi insiilin ortalamalarinda
istatistiksel olarak anlamli bir degisiklik gézlenmemistir(t: -1,86 p=0,084). Grup EA +
GA’de operasyon sirasi instilinortalamalar1 Grup GA’ye gore yiiksek tespit edilmistir(t: -2,32
p=0,028). Grup GA’ nin operasyon sirasi insiilin ortalamasi operasyon dncesinden
istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik bulunmustur(t: 2,48 p= 0,026).

Grup GA’de operasyon sirast ACTH ortalamasi operasyon oncesinden anlamli
derecede yiiksek bulunmustur(t: -3,68 p=0,002). Grup EA + GA’de de operasyon sirasi
ACTH ortalamas1 operasyon 6ncesinden anlamli derecede yiiksek bulunmustur(t: -2,17 p=
0,047). Grup EA + GA’nin operasyon sirast ACTH ortalamasi Grup GA’den anlamli derecede

diisiik bulunmustur(t: 3,51 p= 0,002).
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Postoperatuar her iki grubun 2. ,4., 8. ,12., 24. saat istirahat, 6ksiiriik, hareketle
VAS ‘larmm degerlendirdik. istirahat, oksiiriik, hareketle gruplar arasinda VAS degerleri
acisindan anlaml bir fark gézlenmedi. Gruplarin kendi i¢inde ise postoperatuar 2. saatle 24.
saat arasinda VAS degerlerinin anlaml sekilde azaldig1 gdzlenmistir. istirahat, oksiiriik ve
hareketle VAS degerleri Grup EA + GA igin postoperatuar 4. saatten sonra diigme
gostermistir. Grup GA iginse postoperatuar 2. saatten sonra kademeli olarak azalmistir.

Grup EA + GA’de peroperatuar kullanilan toplam analjezik ortalamasi grup GA’
den istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik bulunmustur(t: 5,24 p= 0,0001).

Grup EA + GA’nin postoperatuar ilk analjezik verilme zamani Grup GA’den
anlaml1 derecede yiiksek bulunmustur(t: -3,59 p=0,001). Grup EA + GA’nin postoperatuar
kullandig1 analjezik miktar1 grup GA’ den istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik
bulunmustur(t: 2,25 p=0,032).

Grup GA ve grup EA + GA’ nin gaz ¢ikarma siiresi (saat) ortalamalar1 arasinda

istatistiksel farklilik gozlenmemistir (t: -0,74 p= 0,467). Grup GA ve grup EA + GA’ nin
gaita ¢ikarma siiresi (saat) ortalamalar1 arasinda istatistiksel farklilik gézlenmemistir (t: 1,22
p=0,234).

Calismamiz postoperatif istenmeyen etkiler bakimindan degerlendirildiginde,
Grup GA’da % 40, Grup EA + GA’da % 33 bulant1 kusma tespit edildi. Her iki grup

arasinda istatiksel olarak anlamli fark tespit edilmedi.
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