&

T.C.
CUKUROVA UNIVERSITESI
TIP FAKULTESI
ANESTEZiYOLOJi VE REANIMASYON
ANABILIM DALI

LAMINEKTOMIi SONRASI AGRIDA MORFIN VE
MORFIN + PREEMPTIF LUMBAR PARAVERTEBRAL
SOMATIK BLOK UYGULAMASI

Dr. Yasa Erim GEDIK
UZMANLIK TEZi

TEZ DANISMANI
Prof. Dr. Geylan ISIK

ADANA- 2008



TESEKKUR

Anesteziyoloji ve Reanimasyon uzmanligi egitimim siliresince katkilarini
esirgemeyen, tezimin hazirlanmasinda bana yardimeci olan degerli hocam ve tez
danismanim Anesteziyoloji ve Reanimasyon Anabilim Dali Bagkani Prof. Dr. Geylan
Isik’a, , dnerileri ve yapici elestirileri ile beni destekleyen Dog. Dr. Hayri Ozbek’e, Dog.
Dr. Yasemin Giines’e, Anabilim Dali’ndaki diger 6gretim iiyeleri; Prof. Dr. Dilek
Ozcengiz’e, Prof. Dr. Tayfun Giiler’e, Do¢. Dr. Hakki Unliigeng’e, Dog. Dr. Mehmet
Ozalevli’ye, Dog¢. Dr. Murat Giindiiz’e tesekkiirlerimi sunarim. Ayrica, asistanlik
egitimim sirasinda bilgilerinden faydalandigim Prof. Dr. Hasan Akman’a, Prof. Dr.

Anis Aribogan’a ve Prof. Dr. Okan Balcioglu’na tesekkiirlerimi sunarim.

Tez caligmalarim doneminde yardimlarindan dolay1 Beyin cerrahisi Anabilim Dali
Ogretim lyeleri hocalarima ve arastirma gorevlisi doktor arkadaslarima, ayrica ¢alisma
siiresince tezime benim kadar sahip cikan anestezi teknisyeni Saray Songiir’e

tesekkiirlerimi sunarim.

Zorlu asistanlik egitimim siiresince destekleriyle beni giiclendiren sevgili Dr.Ersel
Giile¢’e, Dr. Mediha Tiirktan’a ve Dr. Zehra Hatipoglu’na, ayrica arkadaslik ve aile
ortamini paylastigim, ¢alisgmama katkida bulunan tiim arastirma goérevlisi doktor
arkadaslarima, ameliyathane, Reanimasyon ve Algoloji Bilim Dali’nda gérevli hemsire,

teknisyen ve personel arkadaslarima tesekkiirlerimi sunarim.

Bugiine kadar varliklartyla bana hep destek olan, hayatimi paylastigim esim
Havva’ya, yasama sevincim ¢ocuklarim Bilge Kagan ve Emirhan’a, ayrica aileme

tesekkiir ederim.

Yasa Erim Gedik



ICINDEKILER

TESEKKUR ..ottt ettt en s se s s anasanaenans i
ICINDEKILER. ..ottt e ii
TABLO LISTESI....oiiiiceeeeeeeeee ettt \
SEKIL LISTESI.....ooiiiieoeeeeeeeeeeeeeee et vi
KISALTMA LISTESL....ccotiiiiiiniieiieeineieeieciseiesiesise e sses s ssss e vii
OZET ..ottt ettt viii
ABSTRACT ...ttt ettt et e s te st esae et e s st e st e eseeseensenseensesseenseenean ix
1. GIRIS VE AMAC ...ttt ettt 1
2. GENEL BILGILER......coitiiiiiiiecineintiecene et ssees 3
2.1, AGI1ISINITIAMAST....eiiiieciie et e e e e e e enenas 3
211 AKUE AGTTe ittt et et ettt ettt eneas 3
2.1 11 YUZEYCL AGI Lottt ettt st et ebeeaee e 4
2.1.1.2. Derin SOMAtIK AGTT.....ccccuiieiiieeiiieeiieeeiie e eereeeeaeeeere e e e eeaeesnaeeenneees 4
2.1.1.30 VISSETAL ATttt ettt et e 4
2,12, KEONIK AGTTeuuiiiiiieiieeiieiie ettt ettt etaesabeebeessaeenseensneans 4
AN < o B o) 1 F: 3 DO USRI 5
2.2.1. Periferden Beyin Korteksine Agr1 iImpulslarin1 Tastyan Yollar...................... 5
2.2.2. Birinci S1ra NOTONIAT.......couiiiiiiiiiiiirieiececeeee e 5
2.2.3. TKINCT S1Ta NOTONIAT. .......cvvevieeceieieeeeeeeeceeeeeeteee ettt 5
2.2.4. SpInotalamik YOl .....ccooiiiiiiiiiiiiceiieeee e 6
2.2.5. Alternatif AZrt YOIIart......oooooeiieiiiiiieeiieeeee e 6
2.2.6. UGUNCT S1ra NOTONLAT........c.evivieieeeeeeeeeeeee et 6
2 TR oo T 0] 0 1S3 1 U a4 ORI 7

2.3.1.Postoperatif Agrinin Organizmada Olusturdugu Fizyopatolojik Degisiklikler.7

2.3.1.1. Solunum Sistemi UzZerine EtKIleTrT........ovvoveeveerereereereereeeeeeeeeeeeeseereereesennas 7

ii



2.3.1.2. Kalp Damar Sistemi Uzerine EtKileri............cccoovievevruerceienereeereeeeene. 7

2.3.1.3. Gastrointestinal ve Uriner Sisitem Uzerine Etkileri...............ccocoeveveeenen. 8
2.3.1.4. Endokrin Sisitem Uzering EtKileri...........ocoovevvieueveecceeeeeeeeceeeeeneens 8
2.3.2. Postoperatif Agri Tedavi YONtemleri.........cccvevieeviiiniieniieniieieieeeeeeeee e 8
2.3.3. Hasta Kontrollii ANALJZi..........cccueecuieriiiiieiieeiieiie et 9
2.3.3.1. HKA' de Kullanilan Kavramlar............cccoccoiiiiiiiiiiniiieecceeen 9
2.3.3.2. HKA Kontrendikasyonlart.............coocueeiiieniiiiienieeiieieeeeeeeeeee e 10
2.3.3.3. HKA' de Kullanilan Ajanlar............cccccoeeieriiiiienieeiienieeieece e 10
2.3.3.4. HKA Uygulama YOollart.........ccceeeoiireriiieeiiieeiee et 11
2.4, Lokal ANEStEZIKIET........coiuiiiiiiiiieiiee et 11
2.4.1. Lokal Anesteziklerin Kimyasal Yapilarina Gore Siniflandirilmasi................ 11
2.4.2. Lokal Anesteziklerin Etki Siirelerine Gore Smiflandirilmast..............cc..c...... 12
2.4.3. Lokal Anesteziklerin Etki Yerlerine Gore Siniflandirilmast................cccc.c... 12
2.4.4. Lokal Anesteziklerin Etki Mekanizmalart...........ccocevevvienieniinenicnennieneeens 12
2.4.5. Minimum Anestetik Konsantrasyon (CM).........cccceeeveeeiiieniieeniieeniee e 13

2.4.6. Lokal Anesteziklerin Etki Siireleri ve Potansiyellerini Etkileyen Faktorler...14

2.4.7. Metabolizma ve AtlmIari.........cocoeveriiiiiiiiniiiiieeeeee e 14
2.5. LevODUPIVAKAIN. .......ccciiiiiiiie ettt ettt ettt e eve et eebeessaeesbeessneenseens 15
2.6. Opi0id ANALJEZIKIT......ccuviieiiieeiie e e e 16

2.6.1. Opioidlerin Stniflandirtlmast...........ccoeviieiiiiiiinieieeee e 16

2.6.2. Sistemik Etki Mekanizmalari..........coccooevieriiniiiienieiciiecceeecee e 17

2.0.3. IMIOTTIN. ¢ttt et sttt ettt e 19
2.7, Preemptif ANALJEZI....ccouuiiiieiiieiiee et 20
2.8. Paravertebral Lumbar Somatik Sinir BIOZU..........cccovveviiiiiiniiiiieieceeeeeeee, 21

2.8 1. ANALOIMNL ettt et ettt ettt eh e e naees 21
2.8.2. TOKNIK ..ttt ettt ettt aeena e seeneenae s 24

iii



2.8.3. Cerrahi Uygulamalar............cccooiiiiiiiiiiiiiiieciiee et 25

2.8.4. Cerrahi Dig1 Uygulamalar.............cocoeeviiiiiiiiienieeieeee et 25
2.8.5. KOMPIKASYONIAT.......ccciiieiiieeiiie ettt e e eeaaeeeaaeeens 26
3. GEREC VE YONTEM.....cco.couuiiiiiiieiieiineeiesiesiaseasseisesessessse s sssesssesssessse o 27
3.1. Postoperatif Agr1 Tedavisinin Degerlendirilmesi........c.cccoceevevienirnieniencnnenen. 33
3.1.1. Viziiel Analog SKala (VAS).....ccuiioiieeie ettt 33
3.1.2. Postoperatif Sedasyon Diizeyinin Degerlendirilmesi..........cc.ccoceecvereeiennne. 33
3.1.3. Istatistiksel INCEIEMEIET.............c.coevueveereeeceeieeceeeeee e 34
4. BULGULAR ...ttt ettt sttt entesaeesneenne s 35
4.1. Demografik Ozellikler ve Operasyona Ait VEriler.............cooevruevevrvereceerernnnnns 35
4.2. Hemodinamik DegigiKIiKIer........ccooviiiiiiiiiiiiiiieee e 35
4.2.1. Gruplarin Postoperatif Sistolik Arter Basinci Degerleri.........ccccovieniinncenne 35
4.2.2. Gruplarin Postoperatif Kalp Atim Hizi Degerleri.........cccceeveviienciiiincieeenenn, 36
4.2.3. Gruplarin Postoperatif Agri SKorlart..........ccoovveeiieiiiiiiiniieiiceceeee, 37
4.2.4. Gruplarin Postoperatif Solunum Sayilari..........cccccoevviieciiiniieiciieniieiienieeiane 37
4.2.5. Gruplarin Postoperatif Satiirasyon Degerleri.........ccccveveeeeiiiercieeniieeeeeen. 38
4.2.6. Gruplarin Postoperatif Sedasyon Degerleri.........cocueverviiniiniiicnieniniencenens 39
4.2.7. Gruplarin Postoperatif Donemdeki Morfin Tiiketim Degerleri...................... 39
S.TARTISMAL ... ettt ettt et et e et e s et e nseenbeeneesaeenteeneenaeens 40
0. SONUC ...ttt ettt et et et s bt et saeesbeebesatesbeetesaeens 45
T KAYNAKLAR. ...ttt et sttt et e b ebe e 46
8. OZGECMIS ...t 51

v



TABLO LISTESI

Sayfa no
Tablo 1. Opioid reseptorleri ve klinik etkileri 18
Tablo-2 Lmbar pleksusun orijini ve dagilimi 22
Tablo 3. Viziiel Analog Skala (VAS) 32
Tablo 4. Sedasyon skalasi 33
Tablo S. Gruplarin demografik o6zellikleri (Ortalama + SD) 34
Tablo 6. Gruplarin postoperatif sistolik arter basin¢ degerleri (mmhg)(Ort+SD) 35
Tablo 7. Gruplarin postoperatif kalp atim hiz1 degerleri (atim/dk)(Ort+SD) 35
Tablo 8. Gruplarin postoperatif VAS degerleri (Ort+SD) 36
Tablo 9. Gruplarin postoperatif solunum sayilari(Ort+SD) 37
Tablo 10. Gruplarin postoperatif satiirasyon degerleri (Ort£SD) 37
Tablo 11. Gruplarin postoperatif sedasyon degerleri (Ort+SD) 38

Tablo 12. Gruplarin postoperatif 24 saatlik morfin tiiketimleri (mg), basilan ve kabul edilen

degerleri  (Ort+SD) 39




SEKIL LiSTESI

Sayfa No

Sekil 1. Levobupivakainin kimyasal yapisi 16
Sekil 2. Morfinin kimyasal yapisi 19
Sekil 3 Lumbar pleksusun kutan6z dallar1 ve duyusunu sagladig1 deri alanlari 22
Sekil 4 Vertikal ve horizontal hatlarin kesisme noktalariin ciltteki izdiisiimleri.......c..cceceeerureenee. 24
Sekil 5. Gerekli malzemeler 28
Sekil 6. Enjeksiyon yerlerini belirlenmesi 29
Sekil 7. Spinal igne ile cilde dik olarak girilmesi 29
Sekil 8. Cilt ve cilt altinin gecgilmesi 30
Sekil 9. Transvers procese degilerek altina ilerlenmesi 30
Sekil 10. Lokal anestetik solusyonun igne 2-3 cm geri cekilirken enjekte edilmesi................... 31

Vi



ACTH
COX
IASP
DKB
EKG
EEG
GIS
HKA
CM
M3G
M6G
[.m.
Lv.
KAH
MSS
NIBP
NMDA
NSAII
OKB
PCS
PMMA
S.c.
SGOT
SGPT
SKB
SPSS
Sp02
TENS
UHMWPE
ASA
WDR
VAS
VRS

KISALTMA LiSTESI

. Adrenokortikotropik hormon
. Siklooksigenaz
. Uluslararas1 Agr1 Arastirmalar1 Orgiitii
. Diastolik kan basinci
. Elektrokardiyografi
: Elektroensefalografi
. Qastrointestinal sistem
. Hasta kontrollii analjezi
: Minimum Anestetik Konsantrasyon
. Morfin-3-Glukronid
: Morfin-6-Glukronid
. Intramuskuler
. Intravensz
. Kalp atim hiz1
: Merkezi Sinir Sistemi
. Non Invaziv Blood Pressure (Non Invaziv Kan Basinci)
. N-Metil-D-Aspartat
: Non-Steroid Anti Inflamatuar ilag
. Ortalama kan basinci
. Hasta Kontrollii Sedasyon
. Polimetilmetakrilat
: Subkutan
. Serum glutamik oksaloasetik transaminaz
. Serum glutamik piruvik transferaz
. Sistolik kan basinci
. Statistic Package for Social Science
. Oksijen saturasyon degeri
. Trans-kutan sinir stimulasyonu
. Yiiksek molekiil agirlikli polietilen
: Amerikan Anestezi Dernegi
. Wide dynamic rage
. Visuel Analog Scala
. Verbal Rating Scala

vii



OZET

Laminektomi Sonrasi1 Agrida Morfin ve Morfin + Preemptif Lumbar
Paravertebral Somatik Blok Uygulamasi

Amac: Laminektomilerde postoperatif agr1 kontroliinde rutin uygulanan
yontemlerden birisi intraven6z yoldan HKA ile morfin uygulamasidir. Bu ¢alismamizda
preemptif levobupivakain ile paravertebral somatik blok uygulamasmin postoperatif
morfin tiikketimine olan etkisini degerlendirmeyi amagladik.

Gerec¢ ve Yontem : Etik Kurul onay1 ve olgularin yazili onaylari alindiktan sonra
calismaya laminektomi yapilacak, yaslar1 20-70 arasinda, ASA I-II grubu 100 hasta
alindi. Hastalar rastgele 2 gruba ayrildi:

I. gruba, operasyon bitiminden 20 dakika 6nce 0,1 mg/kg iv. morfin yapildi. Operasyon
bitiminde iv. HKA morfin (100 cc izotonik i¢inde 40 mg morfin, HKA bolus dozu 0,02
mg / kg , kilitli kalma siiresi 20 dk) baglandi.

II. gruba; entiibasyon sonrasi prone pozisyonuna alinan hastalara laminektomi yapilacak
seviyenin bir list dermatomuna her bir sinir i¢in 5 cc levobupivakain % 0.5 ile bilateral
olarak paravertebral somatik blok uygulandi. Operasyon bitiminde iv. HKA morfin
baslandi. Tiim olgulara antiemetik 8§ mg ondansetron yapildi.

Gruplarin postoperatif sistolik ve diastolik kan basinglari, kalp hizi, SpO,
degerleri, agr1 (VAS) skorlari, total morfin tiikketimi ve yan etkiler not edildi.

Bulgular: Gruplarin demografik 6zellikleri, operasyon siireleri, hemodinamik
parametreleri birbirine benzerdi. VAS skorlar1 postoperatif 4., 6. ve 12. saatte grup I’de
grup II’den daha yiiksekti (p<0.05). 24 saatlik total morfin tiiketimleri grup I’ de
29,46+9,34 mg, grup 11’ de 11,88+7,28 mg olarak saptandi. Iki grup karsilastirildiginda
grup II’de total morfin tiiketimi grup I’e oranla anlamli derecede diisiikti (p<0,05).

Sonug¢: Levobupivakain ile yapilan preemptif lumbar paravertebral somatik blok
uygulamasinin  morfin gereksinimini azalttigi, daha etkin bir analjezi sagladigi,
hemodinamik parametreleri etkilemedigi ve ciddi yan etkilere yol agmadigi kanisina
varildi.

Anahtar Kelimeler: Hasta Kontrollii Analjezi, Laminektomi, Morfin, Lumbar
Paravertebral Somatik Blok, Preemptif Analjezi.
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ABSTRACT

Morphine and Morphine + Application of Preemptive Lumbar Paravertebral

Somatic Block in Postlaminectomy Pain

Aim: Administration of morphine with intravenouse PCA is a routine process in
postoperative pain relief on laminectomy. In this study, we aimed to evaulate the effect
of preemptive paravertebral somatic block with levobupivacaine on postoperative
morphine consumption.

Material and Method: After approval of Faculty Ethical Commitee and patient
consent, aged 20-70, ASA I-II, 100 patients who are undergoing laminectomy were
included. Patients randomly divided into two groups:

Group I patients were recieved 0,1 mg/kg iv. boluse mophine 20 minutes before the end
of operation and iv. PCA morphine (40 mg morphine in 100 cc isotonic saline, PCA
demand dose 0,02 mg/kg, 20 min lockout time) was started after the operation.

Group II patients who are placed prone position after intubation, bilateral paravertebral
somatic block was performed with 5 ml levobupivacaine 0,5 % for each nerve to upper
dermatome of laminectomy level. Intravenouse PCA morphine was started after the end
of operation. All patient were recieved 8 mg ondansetron for antiemesis.

Postoperative systolic and diastolic blood pressures, heart rate, SpO, values, pain
(VAS) scores, total morphine consumption and side effects were recorded.

Results: Demografic data, operation times and hemodynamic parameters of
groups were similar. VAS scores were higher in group I than group II on postoperative
4., 6., 12. h (p<0,05). Total morphine consumption was recorded as 29,46+9,34 mg in
group I and 11,88+7,28 in group II for 24 hours. Total morphine consumption was
significantly lower in group II than group I (p<0,05).

Conclusion: We concluded thatthe application of preemptive lumbar
paravertebral somatic block with levobupivacaine reduce morphine requirement,
provide more efficient analgesia, without change hemodynamic parameters and side
effects.

Key words: Laminectomy, Lumbar Paravertebral Somatic Block, Morphine,
Patient Controlled Analgesia, Preemptive Analgesia
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1. GIRIS VE AMAC

Postoperatif agri, cerrahi travmayla baslayip doku iyilesmesiyle sona eren akut
enflamatuar bir agr1 seklidir. Organ sistemleri iizerine olumsuz etkileri olan bu agrinin
ortadan kaldirilmas1 organizmanin homeostazisi i¢in son derece énemlidir." Postoperatif
agn kisisel farkliliklar gosterir. Hastanin fizyolojik ve psikolojik yapisi, cerrahinin tipi,
yeri ve siiresi, postoperatif komplikasyonlar, pre ve postoperatif analjezi teknikleri ile

postoperatif bakim kalitesi bu agriy1 etkileyen faktorler arasindadir.

Uygun ve yeterli bir postoperatif agr1 tedavisi, ameliyat sonrasi derlenmenin
hizlanmasi, hastanede kalis siiresinin kisaltilmast ve tedavi giderlerinin azaltilmasinda

6nemli bir rol oynar.?

Birgok hasta laminektomi sonrasi sirt agrisi cekmektedir. Agr1 siddeti postoperatif
ilk saatlerde pik yapar ve ikinci giin siddeti giderek azalir. Hafif ya da siddetli agrinin
yetersiz tedavisi pulmoner ve kardiyovaskiiler sistemde ¢esitli patofizyolojik
degisikliklere yol acar.® Agr1, néroendokrin ve metabolik katabolizmay1 bozan sempatik

tonus artisina neden olabilir ve normal kas fonksiyonlarin bozabilir.*

Gilinlimiizde postoperatif agr1 tedavisinde yaygin kullanim alan1 olan morfin, hem
spinal hem de supraspinal diizeyde etkin bir analjezi olusturur.*® Ancak siklikla
karsilagilan kasinti, hipotansiyon, bulanti-kusma gibi yan etkileri bu ajanin kullaniminda

Oonemli bir sorun olusturmaktadir.

Lumbar bolgenin duyusal innervasyonu L1 ve L5 sinirler yoluyla saglanmaktadir.
Lomber bolgedeki bir dermatomun duyusu, ilgili dermatoma uyan lomber seviyenin
bir iist vertebral forameninden cikan somatik sinirlerle innerve olmaktadir.” Meme
cerrahisi,  torakotomi, kolesistektomi, nefrekrektomi ve inguinal herniorafi
girisimlerinde preemptif olarak uygulanan paravertebral blok uygulamasinin akut
postoperatif agri ile birlikte kronik agr1 ylizdesinde de azalma olusturdugu ve

postoperatif bulanti-kusmay: azalttigi bildirilmistir.*’



Son zamanlarda farkli analjeziklerin veya tekniklerin birlikte kullaniminin aditif
ya da sinerjik bir etki ile daha diisiik dozlarda etkin bir analjezi ve daha az yan etki

olusturdugu bildirilmistir.>

Bu ¢alismamizda postlaminektomi agrisinda rutin uygulamamiz olan morfin ile
birlikte cerrahi girisim 6ncesi (preemptif) uygulanan lumbar paraveretebral somatik
blogun tek basina morfin uygulamasma etkilerini, bu yOntemin avantaj ve

dezavantajlarini arastirmayi planladik.



2. GENEL BiLGILER

Uluslararas1 agr1  arastirmalar1  orgiitii  (IASP) tarafindan yapilan
tanimlamaya gore agri; viicudun herhangi bir yerinden baslayan, organik bir
nedenle bagli olan ya da olmayan, kisinin ge¢misteki deneyimleri ile ilgili,
sensorial, emosyonel, hos olmayan bir duyudur.'®'® Dokularda hasara yol agan
veya acabilecek kapasitede olan uyarilara “noksiyoz uyarilar” denir. Santral sinir
sistemi noksiy0z uyarani arastiracak ve cevap verecek c¢esitli mekanizmalarla
donatilmistir. Doku hasar1 ile agrimin algilanmasi arasinda olusan bu

elektrokimyasal olaylarm biitiiniine “nosisepsiyon ” adi verilmektedir.'*!*1¢

Bir uyaranin agr1 olarak algilanabilmesi i¢in dort farkli fizyolojik islemden

gecmesi gereklidir.

a) Transdiksiyon, sinir sonlarinda stimulusun elektriksel aktiviteye

donistiirildiigii asamadr.

b) Transmisyon, olusan elektriksel aktivitesinin sinir sistemi boyunca

yayilmasidir.
¢) Modiilasyon, nosiseptif iletimde degisiklikler yapilmasidir.

d) Persepsiyon, diger asamalarin bireyin psikolojisi ile etkilesimi ve

subjektif emosyonel deneyimleri sonucu gelisen asamadir.'’!?

2.1. Agr1 Simiflamasi

2.1.1. Akut Agn

Ani olarak baslayan, nosiseptif nitelikte, neden olan lezyon ile arasinda yer,
zaman, siddet agisindan yakin iligkinin oldugu doku hasariyla baslayip, yara iyilesme
siiresince giderek azalan ve kaybolan agr1 tablosudur.'* Nedeni; hastalik, anormal kas
veya organ fonksiyonu gibi zararli uyarilardir. Siddetiyle orantili bir ndroendokrin stres

olusturur. En sik izlenen sekli, posttravmatik, postoperatif ve obstetrik agridir.!>!¢



2.1.1.1. Yiizeyel Agr1

Cilt, ciltalt1 ve mukozalardaki nosiseptif uyarilara baghdir. Lokalizasyonu tamdir.

Keskin, batic1, zonklayici, yanici bir agr seklinde ifade edilir.'®

2.1.1.2. Derin Somatik Agr1

Orjini; kas, tendon, eklem veya kemiklerdir. Genelde kiint ve tam lokalize

edilemeyen bir agridir.

2.1.1.3. Visseral Agr

I¢ organlarin veya onlarm orten olusumlarin (pariyetal plevra, perikard, periton)

fonksiyonlarimin bozulmasi sonucudur. Dort subtipi tanimlanir:

I. Tam lokalize visseral agr1, 1. Lokalize pariyetal agr1, III. Yansiyan visseral agri,

IV. Yansiyan pariyetal agr1.

Cok kere sempatik veya parasempatik aktivite (kusma, bulanti, terleme, kan

basincinda ve kalp atim sayisinda degisiklikler) ile birliktedir.

Pariyetal agri; tipik olarak keskin ve ¢ok kere batici bir agridir. Hasta organin

etrafinda olabildigi gibi uzak bir bolgeye de yansiyabilir. Visseral veya pariyetal agrinin
belirli cilt bolgelerinde duyulmasi fenomeni, embriyolojik gelisim ve doku migrasyonu
nedeniyle visseral veya somatik algilarin santral sinir sisteminden yansimasiyla
ilgilidir."”

2.1.2. Kronik Agn

Akut hastaligin seyrini asan ve belli bir siireden sonra da devam eden agrinin
kroniklestigi kabul edilir. Bu siire 1-6 ay arasi olabilir. Kronik agrida periferik

nosisepsiyon santral sinir sisteminde fonksiyon bozuklugunaneden olmaktadir.

Psikolojik ve cevresel faktorler de 6nemli rol oynar.'’



2.2. Agn Yollan
2.2.1. Periferden Beyin Korteksine Agr1 Impulslarimi Tastyan Yollar

Agril1 uyaram periferden alip tasiyan liflerin hiicre cismi (I. noron) arka kok
gangliyonunda yer alir. Buradan kalkan lifler spinal korda girer ve substantiya
jelatinozada arka boynuz hiicreleri ile (II. ndron) sinaps yaparlar. Ikinci néronun
aksonlar1 orta hatt1 gecerek, kars1 tarafta spinotalamik yolu olusturur. Bu yolla yukari

cikan lifler de kortekse giderek postsentral girusta sonlamr. 371

2.2.2. Birinci Sira Noronlar

Bunlarin ¢ogu aksonlarinin proksimal ug¢larint medulla spinalise dorsal (duyusal)
kok araciligiyla her segmente (servikal, torasik, sakral) gonderir. Dorsal boynuza
girdikten sonra birinci sira noronlarin aksonlar1 interndronlar, sempatik néronlar ve

ventral boynuz néronlariyla da sinaps yapabilir.

2.2.3. ikinci Sira Noronlar

Afferent lifler medulla spinalise girdikten sonra kalinliklarina gbére demetler
olusturur. Agn lifleri kars1 taraf gri maddesindeki ikinci noronlarla sinapslarini

yapmadan 6nce bir segment asag1 inebilir veya yukari ¢ikabilir.

Medulla spinalisteki gri madde 10 laminaya ayrilir. Ilk alt1 lamina dorsal boynuzu
olusturur biitiin afferent noral aktiviteyi algilar ve prensip olarak asendan ve desendan
ndral yollarin agr1 modiilasyonunu yaptig1 yerdir. Ikinci sira ndronlar ya nosiseptif
spesifiktir veya genis dinamik spektrumludur (wide dynamic rage=WDR).'*!7
Nosiseptif spesifik noronlar sadece noksiydz uyarilari, WDR noronlari ise noksiyoz ve

nonnoksiydz afferent impulslari alirlar.

I. lamina primer olarak ciltten ve derin somatik dokulardan gelen nosiseptif
uyarilara cevap verir. II. laminaya substantia jelatinosa da denir ve ¢ok sayida inter

noronlar1 igerir, cilt reseptdrlerinden gelen uyarilarin modiilasyonunda rol alir. III. ve



IV. laminalar primer olarak nosiseptif olmayan uyarilar1 kabul ederler. VIII-IX.

laminalar 6n motor boynuzu olustururlar.>'’

Morfin spesifik bir laminar etkiye sahiptir. Lamina Ive lamina V hiicreleri
arasindaki iletim {izerinde ve bunlarin spontan aktivitesinde supresyon olusturur (bu iki

etki agriya cevap olarak bilinir)."
2.2.4. Spinotalamik Yol

Spinotalamik yol klasik olarak agriy1 ileten en énemli yol olarak kabul edilir ve
medulla spinalisin beyaz cevherinin anterolateral boliimiinii olusturur. Lateral
spinotalamik yol talamusun ventral posterolateral nukleusuna gider ve agrinin
diskriminatif 6zelliklerini (lokalizasyon, yogunluk, stire) iletir. Medial spinotalamik yol
ise medial talamusa gider ve agrinin otonomik ve tatsiz emosyonel persepsiyonlarindan

sorumludur.!’

2.2.5. Alternatif Agr1 Yollar

Spinoretikiiler yolun agriya karsi otonom reaksiyonlardan sorumlu oldugu
diistiniilmektedir. ~ Spinomezensefalik  yol anti-nosiseptif dessendan  yollarin
aktivasyonunda Onemli rol oynar. Spinohipotalamik ve spinotelensefalik yollar
hipotalamusu aktive ederek duyusal davranislar1 olustururlar. Spinoservikal yol capraz

yapmadan lateral servikal nukleusa ¢ikar ve kontrolateral talamusa lifler gonderir.

Somatik ve visseral afferentler medulla spinaliste, beyin sapinda ve daha yiiksek
merkezlerde iskelet, motor ve sempatik sistemlerle entegredir. Afferent dorsal boynuz
hiicreleri direkt ve indirekt olarak 6n boynuz motor ndronlariyla sinaps yaparlar. Bu
sinapslar agri ile ilgili normal veya anormal kas aktivitesinden sorumludur. Afferent
nosiseptif noronlarla sempatik noronlarin inter-mediolateral kolonda yer alan
sinapslarinda sempatikler tarafindan saglanan refleks vazokonstriksiyon, diiz kas

spazmi, lokal ve adrenal katekolamin desarjindan sorumludur.'*!”



2.2.6. Uciincii Sira Noronlar

Talamusta yer alir ve aksonlarini parietal korteksin posterolateral girus’unun I. ve
II. somatosensdriyel alanlarina ve fissura silvi’nin iist duvarma gonderirler. Bu kortikal

alanlar agrinin persepsiyonundan ve tam lokalizasyonundan sorumludur.

2.3. Postoperatif Agr1

Postoperatif agri cerrahi travmayla baslayip doku iyilesmesi ile sona eren akut bir
agri seklidir. Agrinin neden oldugu istenmeyen ve iyilesmeyi geciktiren etkilerinden
dolay1 postoperatif agr1 kontrolii ile giderek 6nem kazanmaktadir. Cerrahiye karsi
olusan stres yanitta postoperatif agrinin énemli rolii oldugu bilinmektedir. Postoperatif
agrinin tedavi edilmesi sonucunda kortizol, ACTH, glukagon, aldosteron ve
katekolaminler gibi katabolik hormonlarin miktarinda artig olurken; insiilin, testosteron
gibi anabolizan hormonlarin miktarinda azalma goriliir. Bu durum solunum, dolagim,
gastrointestinal, renal ve otonom sinir sistemlerinde olumsuz etkiler meydana getirir.

Biitiin bu endokrin degisiklikler homeostazisi olumsuz etkiler.'%'*!7!

2.3.1. Postoperatif Agrinin Organizmada Olusturdugu Fizyopatolojik Degisiklikler

2.3.1.1. Solunum Sistemi Uzerine Etkileri

Viicut O, tiiketimi ve CO; tiretimi artar. Bu degisikliklere bagli olarak solunum
dakika hacmi ve solunum isi artar. Agrili uyaranlarla birlikte 6zellikle gégiis ve karin

bolgesindeki ameliyatlar sonucunda spinal reflekse cevap olarak kas spazmi gelisir.

Gogiis duvarinin hareketinin siirlanmasi tidal voliimii ve fonksiyonel rezidiiel
kapasiteyi azaltir, atelektazi olusumuna, hipoksemiye bazen hipoventilasyona ve
intrapulmoner santin artmasina neden olur. Vital kapasitenin azalmas1 6ksiirmeyi ve

sekresyonlari atilmasini zorlastirir, atelektazi olusumuna neden olur.?’

2.3.1.2. Kalp Damar Sistemi Uzerine Etkileri

Agrinin olusturdugu sempatik aktivite artisiyla hipertansiyon, tasikardi ve

sistemik vaskiiler direncte artma goriliir. Kardiyak debi normal kardiyak fonksiyonlari



olan hastada artarken, ventrikiiler fonksiyonlar1 yetersiz olanlarda azalir. Agn

miyokardin O, gereksinimini ve dolayisiyla var olan iskemisini de arttirir.
2.3.1.3. Gastrointestinal ve Uriner Sistem Uzerine Etkileri

Artmis sempatik tonus ve sfinkter tonusun yani sira barsak ve mesane
motilitesinin de azalmasi sonucu sirayla ileus ve idrar retansiyonu izlenebilir. Mide
asidi sekresyonunun artmasi nedeniyle stres {ilseri olusabilir. Bulanti, kusma ve kabizlik

sik izlenir. Abdomendeki gerginlik solunum fonksiyonlarmi olumsuz etkiler.*’
2.3.1.4. Endokrin Sistem Uzerine Etkileri

Hormonal stres cevabi; kortizon ve glukagon gibi katabolik hormonlarin artmasi
insiilin ve testesteron gibi anabolik hormonlarin azalmasi seklindedir. Hastalarda negatif
azot dengesi olusur, karbonhidrat toleransi azalir, lipoliz artar. Kortizon ve aldosteron

gibi hormonlarin artis1 nedeniyle sodyum ve su tutulumu artar.
2.3.1.5. Hematolojik Etkileri

Hareketsizlige bagl vendz staz ve trombosit agregasyonunda artis sonucunda
derin ven trombozu ve pulmoner emboli gelisebilir.Stres 16kositlerde artis, lenfositlerde
azalmaya yol acar. Retikiiloendotelyal sistemde depresyon yapar. Bu da hastanin

enfeksiyonlara kars: savunmasim zayiflatir,'%!4172!

2.3.2. Postoperatif Agr1 Tedavi Yontemleri

Postoperatif agr1 cerrahi travmayla baslayip doku iyilesmesi ile sona eren akut bir agri
seklidir. Agrinin sebep oldugu istenmeyen ve iyilesmeyi geciktiren etkilerden dolay1
postoperatif agr1 kontrolii giderek dnem kazanmaktadir.*? Postoperatif agr1 icin ideal bir
tedavi yontemi yoktur. Hastanin fizik durumu, yasi, agrinin siddeti ve beklenen siiresi,
cerrahi girisimin yeri ve niteligi, yontemin hastaya getirecegi riskler dikkate alinmali ve
miimkiinse analjezi yontemi anestezi uygulanmasinin bir pargasi olarak anestezi

oncesinde planlanmalidir.

Sistemik olarak i.m., i.v., oral, sublingual, rektal, intranazal, transdermal
uygulamalar analjezi yonetiminde etkin yontemlerdir. Rejyonel agr1 tedavi yontemleri

etkin bir postoperatif analjezi saglar. Bu yonteminlerin disinda transkutanoz elektriksel



sinir uyarim1 (TENS), elektroakupunktur uygulamalari, hipnoz ve telkin yontemleriyle,
psikolojik analjezi ve Hasta Kontrollii Analjezi alternatif yontemler olarak

uygulanabilir,?'%13:13

2.3.3. Hasta Kontrollii Analjezi

Hasta kontrollii analjezi (HKA), kapali devre agr1 kontrol sistemi olup, agrinin
kontroliinde hasta aktif rol oynar. Hekimin 6nceden programladigi dozda ilaci, hastanin

agrist oldukca kendi kendine uygulayabildigi bir sistemdir. HKAde iki yontem vardir:

a) Bazal infiizyonlu: Bu yontemle bir yandan siirekli bazal inflizyon devam
ederken; diger yandan da agrisi oldukga, hasta tarafindan infiizyon pompasimin butonu

kullanilarak ek dozlar yapilabilmektedir.

b) Bazal inflizyonsuz: Bazal inflizyon kullanmaksizin sadece hastalarin butonu

kullandiklar1 yéntemdir.>*?°

Avantajlar: lgili ilacin plazmadaki konsantrasyonunu sabit bir diizeyde
tutulmasini saglar, daha az dozda ilagla ve daha az yan etki ile etkin analjezi saglanmasi
hastanin fiziksel aktivitesini daha hizli kazanmasi olarak siralanabilir. Hastanin
analjezik ilac1 kendi kendisine verebimesi ve agrisini kontrol edebilmesi postoperatif

agrida major etken olan anksiyete ve stresi azaltmaktadir.

2.3.3.1. HKA’de Kullanilan Kavramlar

a) Yiikleme dozu (Loading dose): Sistem c¢alismaya basladiginda hastanin

agrisini hizla azaltmak amaciyla verilen analjezik ila¢ miktaridir.

b) Bolus doz (Demand dose): HKA cihazlar1 hastanin kendisine belirli
araliklarla verebildigi bir bolus dozu igerirler. Buna HKA dozu veya idame dozu da
denir. Hastanin cihaza bagh bir seyyar diigmeye basmasi ile bolus dozu verilmeye
baslanir. Basarili istekler kadar basarisiz istek sayis1 da 6nemlidir. Bu istek/bolus orani
(demand/delivery ratio) hastanin agri1 diizeyi, HKA’yi anlama diizeyi ve anksiyete

derecesi hakkinda bilgi verir.

¢) Kilitli kalma siiresi (Lockout time): HKA cihazinin hastanin devam eden

yeni isteklerine cevap vermedigi donemdir. Doz asimu riskini engeller.



d) Limitler: Bir veya dort saatlik doz sinirina ulasildiginda devreye girer.

e) Bazal infiizyon: Bir cok HKA cihazinda sabit hizli inflizyon, sabit hizlh
inflizyon+bolus ve bolus istegine gore ayarlanan infiizyon secenekleri vardir. Bolus

istegine gore ayarlanan infiizyon se¢enegi analjezi kalitesini artirmak ve yan etkileri

azaltmak icin diigtiniilmiistiir.”>

2.3.3.2. HKA Kontrendikasyonlari

- Allerji hikayesi

- Tlag bagimlilig1 hikayesi

- Mental yada fiziki nedenlerle cihazi kullanamayacak hastalar
- Psikiyatrik hastalar

- Deneyimsiz saglik personeli

- Hastanin reddetmesi

2.3.3.3. HKA’de Kullanilan Ajanlar

- Lokal anestezikler
- Antiemetikler

- NSAil’lar

- Klonidin

- Ketamin

- PCS (Hasta kontrollii sedasyon) amaciyla kullanilan sedatif ve trankilizanlar
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2.3.3.4. HKA Uygulama Yollar1

IV, IM, SC, oral, rektal, epidural, intranazal, diger(Sublingual vs).

2.4. Lokal Anestezikler

Uygun yogunlukta sinir lifleriyle temas ettiklerinde, impuls iletimini sinir lifi veya
hiicresinde higbir hasar olusturmadan reversibl olarak bloke eden ilaglardir. Lokal
anesteziklerin sinir sisteminin her yerinde ve her tip sinir lifi {izerinde etki yaparlar.

Sistemik verildiklerinde santral sinir sistemi ve kalpte impuls iletimini etkilerler.*’
Bir lokal anestezik 3 ana yapidan olusur;

1- Hidrofilik grup: Genellikle tersiyer veya sekonder aminden olusan hidrofilik bir

halkadan olusur. Prilokain digindakiler tersiyer amin igerir.

2- Ara zincir: Genellikle iki veya ii¢ karbonlu bir alkol yada karboksilli asit
grubudur. Lokal anesteziklerin ester veya amid grubu olarak adlandirilmasi bu yapiya

dayanur.

3- Lipofilik grup: Molekiile lipofilik 6zellik veren karbonil grup igeren ansatiire
bir aromatik halkadan olusur. Noniyonize formlariyla diffiize olup, iyonize formlariyla

sinir kilifi ve membrami gecerek iletimi bloke ettikleri kabul edilir.>*
2.4.1. Lokal Anesteziklerin Kimyasal Yapilarina Gore Siniflandiriimasi

1- Ester grubu lokal anestezikler: Kokain, prokain, klorprokain, tetrakain,

benzokain.

2- Amid grubu lokal anestezikler: Lidokain, bupivakain, etidokain, dibukain,

prilokain, mepivakain, ropivakain, levobupivakain.

3- Alkoller: Etil alkol , aromatik alkoller.

4- Digerleri: Kompleks sentetik bilesikler, kinolon deriveleri.*’
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2.4.2. Lokal Anesteziklerin Etki Siirelerine Gore Siniflandirilmasi
Kisa etkili: Prokain.
Orta etkili: Lidokain, Mepivakain, Prilokain, Klorprokain.

Uzun etkili: Tetrakain, Bupivakain, Ropivakain, Levobupivakain.

2.4.3. Lokal Anesteziklerin Etki Yerlerine Gore Siiflandirilmasi

Klas A: Yalniz Na+ kanallarinin dis yliziindeki reseptorleri etkileyen ajanlar.

Bunlar ytiklii (iyonize) biyotoksinler, tetrodotoksin ve saksitoksindir.

Klas B: Esas olarak Na+ kanallarinin i¢ yiiziindeki reseptorleri etkileyen ajanlar.

Lidokainin kuarterner deriveleri bu sekilde etki gosterir.

Klas C: Sinir membraninda nonspesifik etki gostererek, lipid molekiillerinin
hareketliligini artiripp membran ekspansiyonuna neden olan ajanlar. Bunlar nétral

yapidaki benzokain, n-butanol gibi ajanlardir.

Klas D: Hem internal reseptorleri etkileyen hemde membran ekspansiyonuna
neden olan ajanlar. Klinikte kullanilan ajanlarin ¢ogunlugu bu sekilde etki gosterir,
c¢linkii bunlarda hem yiiksiiz (noniyonize) tersiyer baz hem de yiiklii (iyonize) sekil

bulunur.
2.4.4. Lokal Anesteziklerin Etki Mekanizmalari

Membran stabilizasyonu saglayarak etki ederler. Istirahat potansiyeli devam
ederken uyarilara karst cevap inhibe edilmistir. Lokal anesteziklerin hiicre

membranindaki etkileri {i¢ ayr1 teoriyle agiklanmaktadir.

a) Spesifik reseptor teorisi: Sinirde membran potansiyelindeki degisikler Na ve
K iyonlariin protein yapisindaki 6zel kanallarin icinden membrandan gegisine baghdir.
Lokal anestezikler muhtemelen Na kanallarinda bulunan spesifik reseptorlerine

baglanarak Na gecisini inhibe ederler.

b) Yiizeyel yiik teorisi: Bu teoriye gore lokal anestezik molekiilii noniyonize

lipofilik aromatik yiiksiiz ucu ile membrana baglanir. Katyonik iyonize hidrofilik yiikli
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ucu ise ekstraselliiler sivida kalir. Bu durumda membranin dis ylizeyindeki negatif
ylkleri notralize eder ve membran potansiyeli artar. Transmembran potansiyelindeki bu
artma yeterli derecede ise gelen bir elektriksel akim membran potansiyelini esik degere

diisiirmeye yeterli olmaz ve blok olusur.

c) Membran ekspansiyonu teorisi: Bu teoriye gore, noniyonize (lipofilik) lokal
anestezik molekiilii, membrandaki lipid molekiillerin hareketlerini artirir ve membranda
ekspansiyona neden olur. Membran genislemesi ile Na kanallar sikisir, Na iyonlari

membrani gegemez. Bu durumda aksiyon potansiyeli olusmaz ve blok olusur.*®>’

Dura materin lokal anesteziklere gecirken bir zar olmadig1 ve lokal anesteziklerle
epidural blogun anterior ve posterior spinal kokii ¢evreleyen dural kilif boyunca karma
sinir ve dorsal kok gangliyonunda olustugu diisliniilmekteydi. Radyoaktif izotop
calismalar1 dura materin gegirmez bir yapida olmadigini, subaraknoid ve epidural lokal
anesteziklerin kesinlikle ayni bolgelere etki ettiklerini géstermistir. Bu bolgelerin spinal
kokler, mikst spinal sinirler ve anestezigin yagda eriyebilirligine bagli olarak spinal
kord yiizeyinin 1 mm veya daha derini oldugu ayni ¢alismalarda belirlenmistir. Epidural
ve subaraknoid enjeksiyonlarin her ikisinde de lokal anestezik BOS’a gecmekte ve
spinal kordaki, spinal koklerdeki lipitler tarafindan emilinceye yada bolgedeki kan

damarlari tarafindan “wash out” ile uzaklastirilincaya kadar orada kalmaktadur.>®

2.4.5. Minimum Anestetik Konsantrasyon (CM)

Bir sinir lifine verildiginde standart bir siire icin impuls iletiminde blok
olusturmak icin gerekli olan minimum lokal anestezik konsantrasyonudur. Bu

konsantrasyonun altinda iletim tiimiiyle bloke olmaz.
Minimum anestetik konsantrasyonu etkileyen faktorler:

1- Lifin ¢ap1: Genis ¢apli lifler daha yiiksek konsantrasyonda lokal anestezikle
bloke edilebilir. Bunlarin CM degeri yiiksektir.

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

gosterir.
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3- Kalsiyum konsantrasyonu: Lokal anestezik potansiyel, fosfolipidlere Ca™
baglanmasinin inhibe edilmesi ile direkt olarak iliskilidir. Lokal anestetik etki Ca"™"

konsantrasyonuna uygun olarak azalir.

4- Stimiilasyon hizi: Anestetik etki, yliksek stimiilasyon hizlarinda artar.

2.4.6. Lokal Anesteziklerin Etki Siirelerini ve Potansiyellerini Etkileyen
Faktorler

Iyonizasyon: Her bir ilac igin spesifik bir hidrojen iyonu konsantrasyonunda,
yliiksiiz bazin konsantrasyonu yiiklii katyonun konsantrasyonuna esittir. Bu hidrojen
iyonu konsantrasyonu pKa diye isimlendirilir. Molekiilliin pKa’s1 arttik¢a katyonik

(iyonize) sekli artar.

Proteine baglanma: Anestezi siiresi kismen ilacin doku proteinine baglanma
kapasitesine bagldir. Yiiksek oranda baglanan bilesikler membran proteinlerinde daha

iyi fiske olurlar ve noral blok icin gerekli minimal konsantrasyon zaman1 daha uzundur.

Vazodilatasyon: Klinikte kullanilan lokal anestezikler, mepivakain ve kokain harig
vazodilatordiirler. Epidural anestezi bolgesi gibi kismen daha vaskiiler alanlara
uygulandiginda bolgesel kan akiminda artisa neden olurlar. Adrenalin gibi bir

vazokonstriktor eklenirse lokal anestezigin o bolgede emilimi azalir ve etki siiresi uzar.

Yagda ¢oziiniirlik: Tim lokal anestezikler yagda yliksek oranda ¢dziiniirler.
Yiiksek ¢oziiniirliik membranlardan gecisin artacagi etkinin daha ¢abuk baslayacagi,

daha potent ve uzun etkili olacagi anlamma gelir.>**°

2.4.77. Metabolizma ve Atilimlar:

Lokal anestezik ajanlarin eliminasyonu genel ilag metabolizmas1 seklinde olup
ajanlar karaciger veya plazmada suda erirligi fazla olan metabolitlere ¢cevrilmekte ve

idrarla atilmaktadir.

Ester grubu lokal anestezikler; Plazmada psddokolinesteraz tarafindan hizla

hidroliz edilerek inaktif metabolitlere doniisiir. Atipik plazma kolinesterazi bulunan
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homozigot olgular ester grubu ajanlarin ¢ok yavas metabolize eder, kan seviyesi

kolaylikla ytikselen bu olgularda sistemik toksik reaksiyon olasiligi artmistir.

Amid grubu lokal anestezikler; Karaciger mikrozomal enzimleri tarafindan
hidrolize edilir. Karaciger hastaligi olanlarda amid lokal anestetiklerin metabolizmasi
azalir ve kan seviyeleri rolatif olarak yiikselir, bu nedenle karaciger hastalarinda
sistemik toksik etki ihtimali artar. Prilokain metabolizmasi o-toluidine olusumuna neden

olur, bu da Hb’ni ferrik sekle (Hb+3) okside ederek methemoglobinemi olusturur.*”**°

2.5. Levobupivakain

Levobupivakain, bupivakain hidrokloridin S(-) enantiomeri olan uzun etkili,

amid tipinde bir lokal anestetiktir.*'

Kimyasal ad1 S-1 butil, 2-piperidil, farmo 2°.6’ xy lipid hidroklorid. Molekiil formiilii;
C18H28N20. Soliisyonun pH’st  4,0- 6,5 olup molekil agirligi324,9 dur.
Levobupivakain yiiksek oranda ( %97 ) proteine baglanir.**** Biitiin lokal anestetik
ajanlarda oldugu gibi, levobupivakain noéron membranlarinda voltaja duyarl iyon

kanallarinin blokajiyla etki gostererek sinir impulslarinin iletilmesine engel olmaktadir.

Levobupivakain ile duyu ve motor blok ayirim1 belirgindir ve epinefrin ile etkinin
uzatilmasina ihtiya¢ gostermez.** Klinik calismalar levobupivakain anestetik ve/veya
analjezik etkilerinin ayn1 dozda bupivakaine biiylik Olgiide benzer oldugunu
gostermistir. Ancak, mevcut preklinik gilivenlilik ve toksisite verileri bupivakain

karsisinda levobupivakain igin bir avantajin oldugunu gdstermektedir.*'*

Levobupivakain kardiovaskiiler ve MSS toksisitesi riski hayvan ¢alismalarinda
bupivakainden daha diisiiktiir. insan goniilliilerinde, levobupivakainin negatif inotropik
etkisi daha azdir ve >75mg intravendz dozlarda bupivakaine gore QTc araliginda daha
az uzamaya neden olmaktadir. Levobupivakainle EEG’de MSS depresyonunu gosteren

daha az degisim vardir. Levobupivakain, doza bagimli bir anestezi siiresiyle daha uzun

etkilidir.*!

Genel olarak mevcut veriler levobupivakainin erigkinlerde ¢esitli cerrahi anestezi
tiplerinde ve agr1 tedavisinde benzer dozlarda bupivakain yerine kullanilabilecegini

gostermektedir.*!
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Levobupivakain erigkinlerde endikasyonlari cerrahi anestezi i¢in epidural,
intratekal, periferik sinir bloku, peribulber uygulama ve lokal infiltrasyondur. Ayrica
dogum ve eriskinlerde postoperatif agrida epidural kullanim i¢in endikedir. Cocuklarda

levobupivakain ilioinguinal/iliohipogastrik sinir bloku i¢in endikedir.

Eriskinlerde cerrahi anestezi i¢in Onerilen bir defalik maksimum doz (intratekal
uygulama disinda) genel olarak 150 mg’dir. Uzamis bir prosediir icin ilave dozlar
gerekebilir. Intratekal uygulama icin 6nerilen bir defalik maksimum doz 15 mg’dur.
Sezeryan icin kullanilan konsantrasyon % 0,5’1 (150 mg) ge¢memelidir. Erigkinlerde
postoperatif agr1 tedavisi i¢in doz 18.75 mg/saati ge¢gmemelidir. Cocuklarda

ilioinguinal/iliohipogastrik blok i¢in maksimum doz her bir yan i¢in 1.25 mg/kg’dir.

Levobupivakain sitokrom P450 (CYP) sistemi tarafindan metabolize edilir. Bu
nedenle, hepatik disfonksiyonun ilacin eliminasyonu iizerinde anlamli bir etkisinin
olmas1 miimkiindiir. Levobupivakainin major metaboliti (3-hidroksi-levobupivakain)

idrarla atilan glukuronik asit ve sulfat esteri konjugatlarina donlismektedir. Renal

hastalig1 olanlarda idrarla atilan metobolitler birikebilir.***’

Sekil 1. Levobupivakainin kimyasal yapisi

2.6. Opioid Analjezikler

2.6.1. Opioidlerin Simiflandirilmasi

Opioidler papaver somniforumdan elde edilen ve basta analjezik olarak bir¢cok
amacla kullanilan ilaglardir. Opioidler yapilarina gore; dogal, sentetik ve yar1 sentetik

opioidler olarak 3 grupta incelenebilir.*®
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a) Dogal Opioidler
- Fenantren tiirevleri:Morfin, kodein, tebain
- Benzilizokinolin tiirevleri:Papaverin
b) Sentetik opioidler
- Morfinan tiirevleri: Levorfanol
- Difenilpropilamin veya metadon tiirevleri: Metadon, d-propoksifen
- Benzomorfan tiirevleri: Pentazosin, fenazosin
- Fenilpiperidin tiirevleri: Fentanil, sufentanil, alfentanil, remifentanil, meperidin

¢) Yan sentetik opioidler:Tebain tiirevleri (oksimorfon ve oksikodon), eroin,
dihidromorfon/morfinon

2.6.2. Sistemik Etki Mekanizmalari

Santral sinir sisteminde ve diger dokularda presinaptik ve postsinaptik alanlardaki
stereo-spesifik opioid reseptdrlerinde agonistik olarak etki gosterirler.***® Etkileri yapi-
aktivite iligkili spesifik opioid reseptorlerine baglanma ve endojen opioidlerle
etkilesmeleri sonucu ortaya ¢ikmaktadir. Bu opioid reseptorleri endorfinler tarafindan

aktive edilen reseptdrlerdir.

Opioidler analjezik dozlarda kan basincinda, kalp ritmi ve atim hizinda direkt
olarak onemli etki gostermezler. Santral sinir sistemine etkilerini daha ¢ok p
reseptorlerine baglanarak gosterirler. Opioid analjezikler medulla spinalisteki agriy1
modiile eden noronlan etkileyerek primer afferent nosiseptérlerden duyusal dorsal
boynuz projeksiyon hiicrelerine olan iletiyi bloke ederler. Analjezik dozlarda

kullanildiklarinda biling kaybina neden olmazlar.

Tim p reseptor stimulatorii olan opioidler doza bagli olarak solunum
depresyonuna neden olurlar. Solunum depresyonu primer olarak opioidin solunum
merkezi tizerindeki direkt depresan etkisine baglidir. Opioidler solunum merkezinin

CO;’ye cevap verme yetenegini ve hipoksiye karsi solunumsal cevabi da azaltirlar.
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Agnli hastada sikinti ve kaygiyr ortadan kaldirarak o6fori hali ve sedasyon
olusturur. Oksiiriik refleksini 6zellikle kodeinde belirgin olmak iizere baskilarlar. Beyin
sapindaki kemoreseptor triger zonu uyararak bulanti ve kusmaya neden olurlar. Kas
tonusunu arttirarak ciddi rijiditeye neden olabilirler. Bugiine kadar 5 tip opioid

reseptorii tanimlanmugtir.

Tablo 1. Opioid reseptorleri ve klinik etkileri

Reseptor Klinik Etki Agonistler

Supraspinal analjezi p1 Morfin

Mil Respiratuar depresyon p2  Met-enkefalin
Kas rijiditesi Beta endorfin
Fiziksel bagimlilik
Respiratuar depresyon Morfin

Kapa Spinal analjezi Nalbufin
Sedasyon Butorfanol

Dinorfin

Analjezi Lo-enkefalin

Delta Davranissal ve respiratuar
depresyon
Epileptojenik etki Beta-endorfin
Disfori, deliryum, Pentazosin
midriyazis

Sigma Tasikardi, hipertansiyon =~ Nalorfin
Haliisinasyonlar
Respiratuar stimiilasyon

Epsilon Stres cevap Beta endorphin
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2.6.3. Morfin

Agr kontroliinde en sik kullanilan dogal bir opioid olup fenantren grubunun bir
iiyesidir. Opioidlerin karsilastirilmasinda prototip olarak alinir. Giiglii bir mii (m)
reseptor agonistidir. Karacigerde konjugasyon yoluyla metabolize olur. Renal fonksiyon
normal ise plazma yar1 dmrii ortalama 2-3 saattir.*’ Morfinin ana metabolitleri morfin-
3-glukuronid ve morfin-6-glukuronid’dir.

Hayvan ¢alismalarinda M3G’nin opioide bagli nérotoksisitenin ortaya ¢ikmasinda
rol oynayabilecegini gostermistir. M6G gii¢lii bir opioid agonistidir ve insanlarda
analjezi dahil olmak iizere giiclii etkilere sahiptir.*’

Morfinin kardiyovaskiiler sistemdeki etkileri hipotansiyon, hipertansiyon,
bradikardi seklinde siralanabilir. Bu etki vagal stimulasyonun neden oldugu bradikardi,
vazodilatasyon ve splanknik alanda kanin goéllenmesi nedeniyle olur. Histamin salinimi
da bu etkide rol oynar. Vazodilatasyon morfinin direkt olarak damar diiz adalesini
etkilemesine de bagli olabilir. Hipotansiyon olusumunda 6nemli bir diger faktor de
morfinin enjeksiyon hizidir. Morfin plazma histamin seviyesinde énemli bir artisa
neden olur, histamin salinimi sonucu arteriyel kan basinci ve sistemik vaskiiler rezistans
diiser.

Morfinin neden oldugu hipotansiyon, dnceden H1 veya H2 reseptdr antagonistinin
verilmesi, ilacin yavas enjeksiyonu, yeterli voliim yiiklenmesi ve trendelenburg
pozisyonu ile minimale indirilir*® Morfin gastrointestinal sistem diiz kas tonusunu
artirir ve ciddi sfinkter spazmina (oddi ve koledokoduodenal sfinkter) neden olur.
Hormonal yanitlar1 dozla iliskili olarak azaltir. Diisiik doz morfin bile cerrahi strese

kars1 hipofiz-adrenal yanit: bloke eder ve ACTH salmimimni inhibe eder.*’
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Sekil 2. Morfinin kimyasal yapisi

2.7. Preemptif Analjezi

Cerrahi girisim sirasinda ya da perioperatif donemde olusabilecek agrili uyarilar
sinir sisteminde bazi degisikliklere yol acarak postoperatif agr1 olusumunun artmasi
tizerine etkisi oldugu bilinmektedir

Postoperatif agrinin preoperatif donemden baslayarak kontrol altina alinabilecegi
fikri yani “Preemptif Analjezi” kavrami Crile tarafindan ilk defa 1913 yilinda ele
almmuistir.>”

Doku hasarina bagli olusan uyarilar sinir sisteminde iki farkli yanit olustururlar.
Bunlar; afferent terminallerdeki reseptorlerin esik degerlerinde azalma (periferal
sensitizasyon) ve spinal ndéronlarin eksitabilitesindeki aktiviteye bagh artis (santral
sensitizasyon) seklindedir. Duyarlilikta artis ve algilama alaninin genislemesi olarak da
tanimlanan hiperaljezi, yetersiz agr1 kontroliiniin bir bulgusudur. Doku hasar1 ile hem
hasar bolgesinde hem de saglam cevre dokuda hiperaljezi meydana gelir. Bunun
sonucunda agr1 esigi diiser, esik iistli uyarilara yanit artar ve spontan aktivite goriiliir

Sensitivite degisikliginden yukarida da s6z edildigi iizere iki mekanizma sorumlu
tutulur:

a. Periferik sensitizasyon (primer duysal noéronlardaki sensitivite artisidir),

b. Santral sensitizasyon (tekrarlayici nosiseptif afferent impulslarin m.spinalis

arka boynuz noéronlarinda yaptig1 eksitabilite degisikligi nedeniyle olusur). Santral ve
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periferik sensitizasyonlar arasindaki fark ise, periferik sensitizasyonda diisiik
yogunluktaki stimuluslarin Ad ve C liflerindeki nosiseptorlerdeki duyarlilik artisi ve
buna bagli olarak agrinin asir1 duyarlibik olusturmast s6z konusudur. Santral
sensitizasyonda ise AP liflerinin santral sinir sistemindeki degisikliklere bagli olarak
agr1 duyusu olusturmaya baslamasi vardir. Klinik agrinin yorumlanmasinda santral
sensitizasyonun Onemli rolii bulunmaktadir. Bu nedenle klinik agrinin ortadan
kaldirilmasi i¢in hipersensitivitenin ortadan kaldirilmasi gerekecektir. Bundan dolay1
perioperatif donemden baslamak {izere santral sensitizasyon olusumuna engel olunmasi
gerekmektedir.*>1-3

Preemptif analjezide kullanilan ilaglar: Opioidler (morfin, fentanil, meperidin),
lokal anestezikler (lidokain, bupivakain) ve nonsteroid antiinflamatuarlardir.
(indometazin, diklofenak, diflunisal, parasetamol, ibuprofen, tenoksikam, tramadol)

S1.3438 By jlaglar lokal, spinal, epidural, sistemik ya da bunlarin kombinasyonu seklinde

uygulanir.

2.8. Paravertebral Lumbar Somatik Sinir Blogu
2.8.1. Anatomi

Paravertebral somatik sinir blogu, interkostal sinir blogu ile bir c¢ok
benzerliklere sahiptir. Kotsalar yerine kemik isaretlemeleri kullanilir, ancak esas
kemiksi rehberi, lumbar paravertebral korpusun transvers progesidir ("gelismemis"
kosta). Lumbar sinirler kendi intervertebral foraminasinin tam inferiorundan her bir
transvers progesin kaudal kenarina dogru ¢ikar. Bu sinirler hemen anterior ve posterior
dallara ayrilir. Kiigiik posterior dallar alt belin derisinin ve paravertebral kaslarin

duyusunu saglar.’

Bununla birlikte esas dikkat g¢ekici olan ilk dort lumbar sinirlerin anterior
dallaridir. Bu sinirler 12. Torasik sinirin kii¢iik dallariyla birlikte lumbar pleksusu
olusturur. Bu pleksus cogunlukla psoas major kasinin igerisine dogru olusmustur, ve
periferal dallarinin ¢ogu psoas ve quadratus lumborum kaslarinin arasindaki diizlemin
icinden kenarlara dogru ¢ikar. Lumbar pleksusun major dallar1 (6rnegin, iliohipogastrik,
ilioinguinal, lateral femoral kutandz sinir) pelvis kenarinin etrafinda yana dogru devam

eder. Terminal dallar ilerler ve spina iliaka anterior superiorun yanindan gecer. Femoral
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sinir, psoas majoriin lateral kenarindan goriindiikten sonra neredeyse direkt olarak
kaudale geger. Obturator sinir psoas majoriin medial kenarinda ¢ikar, iliak damarlarin
altindan iner ve son olarak obturator foramen yoluyla pelvisden ¢ikar. Bu sinirlerin
herbirinin en son kutan6z dagilimi1 bacak anterolateralinde ve kasik i¢inde oldukca
degiskendir. Ayrica birbirinden farkli sinirlerin kutandz dallar1 6nemli derecede
ortiigmiistiir. Lumbar pleksusun ilk periferal dallar1 Tablo-2’ de listelenmis ve Sekil-3’

de gosterilmistir.”

Tablo 2. Lumbar pleksusun orijini ve dagilim

Periferal sinir Root segmenti
Iliohipogastrik T12,L1
[lioinguinal L1
Genitofemoral L1, L2
Lateral femoral kutantz L2,L3
Femoral L2,L3,1L4
Obturator L2,L3,1L4
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Sekil 3. Lumbar pleksusun kutanéz dallar1 ve duyusunu sagladig1 deri alanlari

L1-L4’ iin paravertebral sinir blogu bacagin ¢ogu yeri ve kasigin duyusal ve motor
bloguyla sonuglanacaktir. Intraabdominal, pelvik veya kasik operasyonlari i¢in, sadece
iki lumbar segment iizerinin bloke edilmis olmasina ihtiya¢ vardir. Genel olarak, lumbar
sinirler ayni intervertebral foramenden ¢iktig1 gibi keskince kaudal egime dogru yonelir.
Boyle oldugunda, sonraki daha alt lumbar vertebral korpuslarin transvers progeslerinin
uclarinin 6n tarafina dogru yonelirler. Transvers progeslerin alt kenarina yerlestirilen
igne iki lumbar segmentin sinirlerine yaklastirilmis olacaktir: medialden, vertebral
foramenden c¢ikan sinirlere yaklagsmis olacaktir; lateralden, sonraki bir¢ok sefalik
vertebral seviyelerdeki sinire yaklagsmis olacaktir. Bundan dolayi, lokal anestetik
sollisyonun bir lumbar vertebral progesin altina uygun derinlige enjekte edildiginde

aslinda iki veya daha fazla root segmentinin sinir bloguyla sonuglanabilir.’
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2.8.2. Teknik

Hastalarin prone pozisyonu interkostal ve ¢oliyak pleksus sinir blogu i¢in tarif
edilen pozisyonla aynidir. Enjeksiyon yerleri lumbar posterior spinoz progesin sefalik
kenarinin karsisinda uzanan homologunu transvers progesinin kaudal kenar1 akilda
tutularak isaretlenir. Her iki lumbar transvers proges ilizerindeki benzer noktalar
arasindaki mesafe yaklasitk 2 cm’ dir. Goziinde canlandirmak ve sonra transvers

progesin yerini belirlemek basarili bir blogun temelidir.

Palpasyondan ve Ilumbar vertebral spinoz progesleri isaretledikten sonra
anesteziyolojist her birinin sefalik kenarina horizontal bir ¢izgi c¢eker ve yandan
izdlisimlerini ¢ikarir. Orta hatta paralel iki vertikal hat ¢izilmelidir ve orta hattan
uzaklig1 yana dogru 3 veya 5 cm olmalidir. Vertikal ve horizontal hatlarin kesisme
noktalarinin ciltteki izdiistimleri isaretlenerek belirginlestirilir (Sekil 4). Blok, cerrahi
hastalarinda, interkostal ve ¢oliyak pleksus blogu i¢in kullanilana benzer sedasyon
altinda uygulanabilir. 8 cm, 22 gauge igne, cilde dik olarak, 3 veya 5 cm derinlikte
tranvers progese degene kadar girilir. Igne sonra subkutandz seviyeye geri ¢ekilmelidir
ve yeniden yonlendirilerek transvers progesin kaudal kenarina dogru kaydirilir. igne
daha onceki kemige degilen noktanin 2 veya 3 cm otesine ilerletilir ve 10 ml lokal

anestetik solusyonu, igne 2 ila 3 cm geri ¢ekilirken enjekte edilir. Parestezi aranmaz.

Bu islem nerede anestezi isteniyorsa oraya ait her bir lumbar seviyeye tekrarlanir.
Kullanilan lokal anestetik solusyonunun konsantrasyonu interkostal blok i¢in kullanilan

dozlarla benzerdir.”

24



Sekil 4. Vertikal ve horizontal hatlarin kesisme noktalarimin ciltteki izdiisiimleri

2.8.3. Cerrahi Uygulamalar

Lumbar paravertebral blok cerrahi i¢in nadiren tek anestetik olarak kullanilmig
olabilir. Intraabdominal cerrahide ve pelvik uygulamalarda 6zellikle pubise kadar
genisletilen kesilerde interkostal ve ¢oliyak pleksus blogun etkili bir tamamlayicisidir.
Herni tamiri, femoral psddoanevrizma onarimi veya embolektomi gibi kasik
operasyonlar1 lumbar blokla yapilabilir (6zellikle antikoagulan alan hastalarda santral
noroaksiyal bloktan daha ¢ok kaginilir), fakat genellikle intravendz ilaglar veya lokal

enjeksiyonlarla tamamlamak gerekir.’
2.8.4. Cerrahi dis1 uygulamalar

Blok tanisal amach kullanildigi zaman, merkezi olarak veya bitisik lumbar
sinirlere sinirli dagilimi i¢in lokal anestetik solusyonlarin kii¢iik voliimleri enjekte
edilmelidir. Baz1 doktorlar ignenin kesin yeri i¢in floroskopi ve sinir stimulatorii

kullanir ve sonra 0.5 ile 1 ml ilag enjekte eder.

Bu teknik 6zellikle sirt agris1 olan hastalarin degerlendirilmesinde yardimeidir,
burada rekiirrent meningeal sinir rol oynayabilir. Bu dal olduk¢a degiskendir fakat ana

sinir kokiiniin 6n ve arka bolimlere ayrilmadan hemen onceki ¢iktig1r yere dogru
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yonelir. Paravertebral lumbar somatik blogun diger diyagnostik kullanimi, bazen
inguinal herni tamiri sonrasi olusan sinir tuzak sendromunda oldugu gibi kasik veya

genital agrinin degerlendirilmesidir.”
2.8.5. Komplikasyonlar

Blogun uygulanmasi siirecinde intravaskiiler, epidural veya subaraknoid alana
enjeksiyon yapilabilir. igne medialden gok uzaga girilebilir, vertebral foramene girebilir
veya dural kilifi delerek spinal anestezi olusabilir. Ayrica alt extremitelerin ¢esitli
derecelerde yiiksek anestezisiyle sonuclanan, solusyonun epidural alanin i¢inden
gecerek perindral dagilimi olabilir. Aspirasyon testi intravaskiiler enjeksiyonu minimale
indirebilir ve dolayisiyla genis voliimlerin enjeksiyonundan kaginilir. Lumbar sempatik
zincir gri ve beyaz rami kommunikantlarinin lokal bloguyla anestetize olabilir veya
lokal anestetik ilacin derin penetrasyonuyla sempatik zincir kendi kendine anestetize
olur. Intraperitoneal enjeksiyon veya intra-abdominal organlar veya retroperitoenal

yaralanma (bobrek) olabilir.’

26



3. GEREC VE YONTEM

Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulu ve operasyona almacak
hastalarin sozlii ve yazili izinleri alinarak, lomber disk hernisi nedeniyle bir veya iki
seviye laminektomi operasyonu planlanan ASA I-1I grubu, 20 - 70 yas arasi, 100 hasta
calismaya dahil edildi. Sistemik (septisemi, bakteriyemi) veya lokal enfeksiyon, kanama
ve sok, kanama diatezi ve antikoagiilan tedavi, SSS hastaliklari, lokal anestezik
maddeye duyarlilik, vertebral kolon deformitesi, ciddi akciger, karaciger ve bobrek

yetmezligi olanlar hastalar ¢calisma dis1 birakildi.

Hastalarin operasyon oOncesi; fizik muayene, vital bulgular ve laboratuar
Ol¢timleri degerlendirildi. Tiim laboratuar testleri hastanemizde standart yontemler
kullanilarak yapildi.Yapilan testlerde tiim hastalarin hemoglobin, hematokrit, eritrosit,
l16kosit, trombosit, koagulasyon parametreleri, elektrolit degerleri, karaciger enzim
degerleri (SGOT, SGPT), kan iire azotu, kreatinin, aglik kan sekeri, total bilirubin
degerleri kontrol edildi.

Hastalara peroperatif donemde paravertebral blok uygulamas: ile agrinin
degerlendirilmesinde kullandigimiz viziiel analog skala (VAS) ve hasta kontrolli

analjezi (HKA) hakkinda bilgi verildi.

Operasyon sabahi hastalara 20 no’lu intraket ile agilan damaryolundan % 0.9
serum fizyolojik soliisyonu verilerek ameliyat odasina alindi. Premedikasyon
uygulanmayan tiim hastalara; anestezi indiiksiyonundan once 2 -3 dakika % 100
konsantrasyonda O, ile preoksijenasyon saglandi, indiiksiyonda tiopental (3-5 mgr/kg),
vekuronyum bromid (0,1mg/kg) uygulandi. Yeterli kas gevsekligi saglandiktan sonra
endotrakeal entiibasyon gerceklestirildi ve hasta yardimci personel esliginde ameliyat
masasinda prone pozisyonuna alindi. Anestezi idamesi % 50/50 O,-N,O ve sevofluran
(%1-2) ile saglandi. Operasyon siiresince standart monitdrizasyon olarak hastalarin
EKG, kalp atim hiz1 (KAH), non-invaziv(NIBP) olarak sistolik-diastolik (SKB-DKB)
ve ortalama kan basinglar1 ( OKB), periferik oksijen saturasyonu (SpO;) Drager-Primus
anestezi cihazi monitorii ile izlendi. Altmis saniyeden daha uzun siireli, SAB’nin

preoperatif kontrol degerinden % 20 asagida olmasi hipotansiyon, KAH nin <50
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atim/dakika olmasi bradikardi olarak tanimlandi. Hipotansiyon goézlendiginde, dncelikle
sivi tedavisi uygulanmasi, yanit alimamazsa sevofluran konsantrasyonunun % 50
oraninda azaltilmasi ve gerektiginde vazokonstriiktor ajan uygulanmasi (efedrin 5-10
mg) seklinde planlandi. Bradikardi gelistiginde ise antikolinerjik (atropin stilfat 0,015
mg/kg) uygulanmasi planlanda.

Yiizeyel anestezi belirtileri gelistiginde (OAB>100 mmHg olmasi, olguda hareket
veya terleme goOzlenmesi), derinlesene kadar anestezik ajan konsantrasyonunun

arttirilmasi planlandi.

Introperatif dénemde cerrahi sahada olan kanama miktar1 (aspirator, pet vb.)
tahmini olarak hesaplandi ve hematokrit diizeyi % 30’un iizerinde olacak sekilde kan

transfiizyonu yapilmasi planlanda.

Hastalarimiz rastgele secgilen toplam 100 hastadan olusan 2 gruba (Grup I: 50
hasta, Grup II: 50 hasta) ayrildi:

Grup I’de operasyon bitiminde hastalara HKA ile morfin iv. olarak baslandi. 100
cc % 0,9 SF i¢ine 40 mg morfin konularak, HKA bolus dozu 0,02 mg/kg ve kilitli
kalma siiresi 20 dakika olacak sekilde HKA cihazi ayarlandi.

Grup II’de ise indiiksiyonu takiben hastalara paravertebral blok i¢in pozisyon
verildi. Paravertebral blok icin gerekli malzemeler steril olarak hazirlandi (Sekil 5).
Enjeksiyon yerlerini belirlemek ic¢in laminektomi yapilacak seviyenin bir iistiindeki
vertebranin lumbar spindz progesi palpasyonla isaretlendi ve bu seviyede vertebral
kolonun ortasia vertikal bir ¢izgi ¢izildi. Daha sonra bu noktadan saga ve sola
horizontal olarak 3-5 cm uzakliktaki noktalar isaretlenerek transvers progeslerin ciltteki
izdiisiimleri belirlendi (Sekil 6). Paravertebral blok uygulanacak saha ii¢ defa % 10
povidon iyodiir ile merkezden ¢evreye dogru dairesel olarak boyandi uygulama noktasi
ortada kalacak sekilde delikli steril camasir ile ortiilerek sterilizasyon saglandi. Spinal
ignenin girecegi cilt bolgesi steril gazli bezle silinerek temizlendi. Steril olarak agilan
10 mililitrelik enjektorlere levobupivakain % 0.5 soliisyonundan 5 cc ve % 0.9 SF
soliisyonundan 5 cc ¢ekilerek toplam 10 cc. lokal anestezik solusyonu hazirlandi. 8 cm,
25 gauge spinal igne dnceden isaretlenmis noktadan cilde dik olarak girildi (Sekil 7).

Cilt ve cilt alt1 gecilerek 3-5 cm derinlikte transvers progese degene kadar ilerletildi
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(Sekil 8). Igne tranvers progese degince subkutanéz dokuya kadar geri cekildi ve
yeniden yonlendirilerek tranvers progesin kaudal kenarina dogru kaydirildi (Sekil 9).
Igne daha 6nceki kemige degilen noktanin 2 veya 3 cm &tesine ilerletildi ve 10 ml lokal
anestetik solusyonu, igne 2 ila 3 cm geri ¢ekilirken enjekte edildi (Sekil 10). Bu islem

nerede anestezi isteniyorsa oraya ait her bir lumbar seviyeye bilateral olarak tekrarlandi.

Paravertebral blok islemi uygulandiktan sonra cerrahiye izin verildi. Operasyon
bitiminde hastalara iv. yoldan HKA ile morfin (100 cc % 0,9 SF icine 40 mg morfin
konulup, HKA bolus dozu 0,02 mg/kg ve kilitli kalma siiresi 20 dakika) baslandi.

Sekil 5. Gerekli malzemeler
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Sekil 6. Enjeksiyon yerlerini belirlenmesi

Sekil 7. Spinal igne ile cilde dik olarak girilmesi
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Sekil 8.  Cilt ve cilt altinin gecilmesi

Sekil 9. Transvers procese degilerek altina ilerlenmesi
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Sekil 10. Lokal anestetik solusyonun igne 2 ila 3 cm geri ¢ekilirken enjekte edilmesi

Her 2 gruba operasyonun bitiminden yaklasik 20 dakika énce 0,1 mg/kg morfin
yiikleme dozu intravendz yoldan bolus olarak yapildi ve operasyonun bitiminde 1 ampul

ondansetron intravendz yoldan yapildi.

Cerrahi girisimin sonlandirilmasini takiben anestezik gazlar kesilerek, hastalar %
100 O; ile ventile edildi ve neostigmin (0,05 mg/kg) ile atropin siilfat (0,015mg/kg)
intravendz uygulanarak néromiiskiiler blok revers edildi. Spontan solunumu geri donen
olgularin oda havasindaki satiirasyon degerleri % 97 ve tizerinde ise solunumun yeterli

olduguna karar verilerek ekstiibasyon gerceklestirildi.

Hastalar postoperatif derlenme odasina anestezist esliginde devredildi. Hastalara
ilk 30 dakika maske ile 6 L/dk O, uygulandi. Hastalar derlenme odasinda bulundugu
stirece stirekli SpO, takibi yapildi. Hastalarin postoperatif takipleri ilk 1 saat anestezi
derlenme odasinda, daha sonraki saatler yattig1 klinikte alindi. Tam olarak uyanik, aktif
ve agrisin1 ifade eden olgulara HKA uygulamasi baslatildi. 24.saatte HKA
pompasindaki total morfin tiiketimi ve olast yan etkiler (bulantikusma, kasinti,

hipotansiyon, bradikardi vb.) kaydedildi.

Calismaya alinan olgularda postoperatif hemodinamik parametreler (sistolik arter
basinci, diyastolik arter basinci, kalp atim hizi), periferik oksijen saturasyon (SpO,)
degerleri, postoperatif agr1 diizeyleri, sedasyon diizeyleri, 0, 1,5,15,30,60. dakikalarda
ve 2,4, 6,12, 18, 24. saatlerde kaydedildi.
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3.1. Postoperatif Agr1 Tedavisinin Degerlendirilmesi

Postoperatif agr1 tedavisi degerlendirilirken, Viziiel Analog Skala (VAS)
kullanildi. Hastalarin agr1 degerlendirmeleri postoperatif donemde 0, 1, 5, 15, 30, 60.
dakikalarda ve 2, 4, 6, 12, 18, 24. saatlerde yapildi.

3.1.1. Viziiel Analog Skala (VAS)

Agr1 derecesinin belirlenmesinde en yaygin kullanilan yontemlerden bir tanesidir.
Agrimin siddetinin yaninda efektif komponentinin de 6l¢iimii (hastanin agr1 dolayisiyla
kendisini ne kadar kotii hissettigi) hakkinda bilgi verir. VAS, yatay veya dikey eksende
¢izilmis 10 cm (veya 100 mm) uzunlugunda bir ¢izgiden olusur. Bu ¢izginin bir ucunda
“agr1 yok”, diger ucunda “hayal edilebilen ya da olabilecek en kotii agr1” kelimesi
bulunur. Hastadan bu ¢izgi iizerinde agrisinin siddetine uyan yere isaret koymasi istenir.
En diisiik VAS degerinden hastanin igaretine kadar olan mesafe cm veya mm cinsinden

Olciilerek hastanin agri1 siddetinin sayisal degeri belirlenir.

Tablo 3. Viziiel Analog Skala

0-2 cm Agr1 yok

3-4 cm Hafif agri

5-6 cm Orta siddette agr1
7-8 cm Siddetli agn
9-10 cm Dayanilmaz agri

3.1.2. Postoperatif Sedasyon Diizeyinin Degerlendirilmesi

Postoperatif sedasyon diizeyinin degerlendirilmesinde; Ramsey sedasyon skoru

(0-tamamen uyanik ve koopere, 1- hafif uykulu, s6zel uyarilara yanit veriyor, koopere,
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2- uykulu, sozel uyarilara yanit veriyor, kooperasyon kuruluyor, 3- uyuyor fakat
uyandirilabiliyor, agrili uyarilara yanit veriyor, kooperasyon kurulmasi zor, 4- tamamen

uyuyor,agrili uyaranlara yanit yok, kooperasyon imkansiz) kullanildi.

Tablo 4. Sedasyon skalasi

0 Uyanik

1 Hafif sedasyon

2 Uykuya meyilli

3 Uyuyor fakat uyandirilabiliyor
4 Derin uyku, uyandirilamiyor

3.1.3. istatistiksel incelemeler

Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiksel analiz i¢in SPSS
(Statistic Package for Social Sciences) for Windows 13.0 programi kullanildi. Calisma
verileri degerlendirilirken tanimlayici istatistiksel metodlarin (Ortalama, Standart
sapma) yani sira niceliksel verilerin karsilastirilmasinda normal dagilim gdésteren
parametrelerin gruplar arasi karsilastirmalarinda T-test ve farkliliga neden olan grubun
tesbitinde Mann Whitney testi kullanildi. Niteliksel verilerin karsilastirilmasinda ise Ki-
Kare testi kullanildi. Sonuglar % 95 lik giiven araliginda, anlamlilik p<0,05 diizeyinde
degerlendirildi.
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4. BULGULAR

4.1. Demografik Ozellikler ve Operasyona Ait Veriler

Calismaya 100 olgu alindi. Olgularin 55’1 erkek, 45’1 kadinlardan olugsmaktaydi.
Grup I’in yas ortalamasi 44,26 + 13,18 yil iken grup II’de 48,94 + 11,35 yil olarak tespit
edildi. Gruplarin cins ve yas Olgiimlerinde istatistiksel olarak anlamli bir fark
saptanmadi (p >0,05) (Tablo 4). Gruplarin boy ve agirlik ortalamasi sirasiyla grup I’de
164,76 = 7,98 cm ve 75,86 + 10,02 kg iken grup II’de 166,66 + 8,08 cm ve 74,70 +
8,24 kg olarak ol¢iildii. Gruplarin boy ve agirlik Ol¢limlerinde istatistiksel olarak
anlamli bir fark saptanmadi (p >0,05) (Tablo 5).

Tablo 5. Gruplarin demografik 6zellikleri (Ortalama + SD)

Grup I Grup 11
n=50 n=50
YAS (YIL) 4426 + 13,18 48,94 + 11,35
CIiNS (E/K) 26/24 29/21

4.2. Hemodinamik Degisiklikler

4.2.1. Gruplarin Postoperatif Sistolik Arter Basinci1 Degerleri

Gruplar postoperatif donemde kaydedilen sistolik arter basing degerleri agisindan
karsilastirildiginda aralarinda istatiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p>0,05),

(Tablo 6).
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Tablo 6. Gruplarin postoperatif sistolik arter basin¢ degerleri (mmhg) (Ort=SD).

Grup I Grup 11
Ekstiibasyon 131,58+21,98 137,48+24,06
1. dakika 131,88+21,56 135,42+21,78
5. dakika 126,18+17,33 130,18+17,03
15. dakika 123,98+14,49 125,50+15,65
30. dakika 123,60+13,71 122,62+15,44
60. dakika 122,90+14,43 121,32+13,39
2. saat 117,72+16,29 116,10+15,36
4. saat 117,40+15,09 115,96+15,11
6. saat 117,80+12,98 114,80+13,43
12. saat 115,40+10,91 112,40+14,07
24 .saat 116,20£10,47 112,60£15,09

4.2.2. Gruplarin Postoperatif Kalp Atim Hiz1 Degerleri

Gruplar postoperatif donemde kaydedilen kalp atim hiz1 degerleri agisindan
karsilastirildiginda grup II’de postoperatif 5. dakikada kaydedilen kalp hizi degeri,
grup I’den istatistiksel olarak anlamli derecede daha diisiik oldugu saptandi (p<0,05),
(Tablo 7).

Tablo 7. Gruplarin postoperatif kalp atim hizi degerleri (atim/dk) (Ort£SD)

Grup I Grup II
Ekstiibasyon 91,74+21,26 84,76+17,42
1.dakika 91,98+20,64 84,92+15,25
5. dakika 87,46+15,66 80,28+12,02*
15. dakika 83,88+17,14 78,68+11,40
30. dakika 80,86+17,13 77,22+12,53
60. dakika 80,90+15,75 75,62+11,51
2. saat 82,34+12,20 79,78+10,23
4. saat 83,08+11,91 80,10+9,28
6. saat 82,82+9,73 79,36+8,17
12. saat 80,84+8,71 79,74+7,95
24 .saat 83,00+7,62 81,90+8,65
*  p=0,012
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4.2.3. Gruplarin Postoperatif Agr1 Skorlar1

Gruplar postoperatif donemde kaydedilen VAS degerleri acisindan
karsilagtirildiginda postoperatif 4., 6. ve 12. saatler diginda iki grup arasinda istatistiksel
olarak bir fark saptanmadi (p>0.05). Postoperatif 4., 6. ve 12. saatte grup I’de sirasiyla
2,28+2,01, 1,90+1,79, 1,66+1,88 iken grup II’de 1,52+1,52, 1,12+1,23, 0,92+1,24
olarak saptandi. ki grup karsilastirildiginda aralarindaki farkin istatiksel olarak anlamli

oldugu belirlendi (p<0,05) (Tablo 8).

Tablo 8. Gruplarin postoperatif VAS degerleri (Ort=SD)

Grup I Grup I1
Ekstiibasyon 0,92+1,91 0,68+1,63
1.dakika 1,02+1,97 0,84+1,68
5. dakika 1,92+2,09 1,82+2,45
15. dakika 2,52+2,46 2,24+2.53
30. dakika 2,80+2,18 2,64+2,36
60. dakika 2,92+1,99 2,60+2,07
2. saat 2,32+1,65 2,00+1,56
4. saat 2,28+2,01 1,5241,52%*
6. saat 1,90+1,79 1,12+£1,23%*
12. saat 1,66+1,88 0,92+1,24&
24 .saat 1,34+1,64 0,76+0,89

* p=0,045  ** p=0,020 & p=0,028

4.2.4. Gruplarin Postoperatif Solunum Sayilari

Gruplar postoperatif solunum sayilar1 agisindan karsilastirildiklarinda
ekstiibasyon, 1., 5., 15., 30. ve 60. dakikalarda grup I’de sirasiyla 14,78+2,70,
14,88+2,56, 15,10+2,14, 15,54+1,54, 15,28+1,79, 15,84+2,00 iken grup II’de sirasiyla
13,50+2,57, 13,50+1,96, 13,88+2,07, 14,30+1,71, 14,46+2,00, 14,404+2,28 olarak
saptand1. iki grup karsilastirildiginda aralarindaki farkin istatiksel olarak anlamli oldugu
ancak klinik olarak 6nemli olmadig1 belirlendi (p<0,05) (Tablo 9). Olgularin hi¢birinde

solunum depresyonu ve apne gozlenmedi.
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Tablo 9. Gruplarin postoperatif solunum sayilari(Ort£SD)

Grup I Grup II

Ekstiibasyon 14,78+2,70 13,50+2,57*
1. dakika 14,88+2,56 13,50£1,96%*
5. dakika 15,10+2,14 13,88+£2,07%**
15. dakika 15,54+1,55 14,30+1,71&
30. dakika 15,28+1,79 14,46+2,00©
60. dakika 15,84+2,00 14,40+2,28®
2. saat 18,78+1,60 18,30+2,67
4. saat 19,32+1,59 18,72+2,35
6. saat 19,34+1,33 18,96+2,39
12. saat 19,00£1,73 18,66+2,42
24 .saat 18,92+1,52 18,08+2,70

* p=0,017 ** p=0,003 *** p=0,005 © p=0,034 & p=0,000 ® p=0,001

4.2.5. Gruplarin Postoperatif Satiirasyon Degerleri

Gruplar postoperatif donemde kaydedilen satiirasyon degerleri agisindan
karsilagtirildiginda grup I’de postopartif 6. saatte kaydedilen satiirasyon degeri
98,82+0,38 iken grup II de bu deger 98,90+0,36 olarak saptandi. Iki grup
karsilastirildiginda aradaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmasina karsin klinik
olarak 6nemli olmadig1 saptandi (p=0,029), (Tablo 10). Her iki grupta da satiirasyon
degerleri normal sinirlar arasinda bulundu. Calisma siiresince higbir olguda periferik

oksijen saturasyonu 95’in altina diismedi.

Tablo 10. Gruplarin postoperatif satiirasyon degerleri (Ort+SD)

Grup I Grup II
Ekstiibasyon 98,20+1,44 98,20+1,73
1. dakika 97,84+2,69 98,40+1,37
5. dakika 97,94+2,83 98,34+1,96
15. dakika 98,34+4,08 98,58+1,53
30. dakika 98,70+1,44 98,60+1,55
60. dakika 98,32+1,31 98,58+1,34
2. saat 98,90+0,61 99,04+0,40
4. saat 98,94+0,23 99,02+0,31
6. saat 98,82+0,38 98,98+0,31*
12. saat 98,88+0,32 98,98+0,31
24 .saat 98,92+0,27 98,98+0,31

*  p=0,029
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4.2.6. Gruplarin Postoperatif Sedasyon Degerleri

Gruplar postoperatif donemde kaydedilen sedasyon degerleri agisindan istatiksel
olarak anlamli fark saptanmadi (p>0,05), (Tablo 11). Postoperatif erken donemde

olgularin daha fazla sedatize oldugu gozlendi.

Tablo 11. Gruplarin postoperatif sedasyon degerleri (Ort+SD)

Grup I Grup II
Ekstiibasyon 3,44+1,37 3,36+1,28
1. dakika 2,84+1,18 2,86+1,04
5. dakika 2,34+0,74 2,36+0,74
15. dakika 2,00+0,63 2,04+0,49
30. dakika 1,94+0,37 1,96+0,34
60. dakika 1,90+0,30 1,92+0,39
2. saat 1,96+0,28 1,96+1,97
4. saat 1,96+1,97 1,98+0,14
6. saat 1,98+0,14 2,00+0,00
12. saat 1,96+1,97 2,00+0,00
24 saat 1,98+0,14 2,00+0,00

4.2.7. Gruplarin Postoperatif Donemdeki Morfin Tiiketim Degerleri

Gruplarin 24 saatlik HKA ile total morfin tiikketimleri karsilastirildiginda;
postoperatif sadece HKA morfin uygulanan grupta (grup I) total morfin tiiketimi
29,46+9,34 mg iken, paravertebral blok + postoperatif HKA ile morfin uygulanan
grupta (grup II) total morfin tiiketimi 11,88+7,28 mg olarak saptandi. iki grup
karsilastirildiginda 24 saatlik total morfin tiiketiminin, grup II’de grup I’e oranla

istatistiksel olarak anlaml1 derecede daha diisiik oldugu saptandi (p<0,05), (Tablo 12).

Tablo 12. Gruplarin postoperatif 24 saatlik total morfin tiiketimleri (mg) (Ort+SD)
Grup I Grup II

Morfin tiikketimi 29,46+9,34 11,88+7,28%

*  p=0,000
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5. TARTISMA

Gilinlimiizde akut postoperatif agrinin tedavisi halen istenilen diizeyde degildir ve
olgularin yaklasik % 75° den fazlasi cerrahi sonrasinda orta derecede veya daha siddetli
agridan sikayet etmektedir. Farkli cerrahi kliniklerde gerceklestirilen bir ¢alismada
hastalarin % 46,4’ {iniin cerrahiyi izleyen ilk 24 saat i¢inde siddetli agri duydugunu
gt')sterilmistir.5 ? Bir baska calismada ise giintibirlik cerrahi hastalarinin % 82’ nin

operasyon alanindan agrili bicimde ayrildigin gésterilmistir.*°

Iyi bir postoperatif analjezi agrinin neden oldugu olumsuz etkilerin bir ¢ogunu
onlemektedir. Onerilen, agr1 baslamadan agr tedavisinin baslatilmis olmasidir. Bu
durum postoperatif donemde hastanin, stres, anksiyete, morbidite, hastanede kalig siiresi

ve maliyetini azaltmaktadir.

Postoperatif agr1 tedavisinde opioidlerin kullanimi1 modern cerrahinin baslangig
donemleri kadar eski olmakla birlikte kullanimlarini kisitlayan yan etkiler ve yetersiz
agr1  kontrolii ile karsilasilabilir.** Opioidler, endojen opioidlerin merkezi sinir
sistemindeki spesifik reseptorler tizerindeki etkilerini taklit ederek analjezi saglar.’’
Laminektomi cerrahisinden sonra postoperatif analjezi amaciyla farkli agr1 yonetimleri
uygulanmistir (spinal, epidural opioid, lokal anesteziklerle kas infiltrasyonu, sistemik
opioid veya non-opioid analjezikler vb).*? Giiniimiizde yaygin kullanim alani olan
uygulamalardan biri de intravendz HKAdir.>> Etkili bir postoperatif agri kontroliiniin
morbidite insidansim azalttig1 bilinmektedir.?° Dolayisiyla bunun spinal cerrahi
altindaki hastalarin yonetiminde uygulanmasi zorunludur.®® Spinal cerrahinin de dahil
oldugu farkli major cerrahi girisimlerde intratekal ve epidural uygulanan morfin etkili
bir postoperatif analjezi saglamaktadir.®* Ancak bazi yan etkileri (6rn; geg ortaya ¢ikan

solunum depresyonu) yaygin kullanimlarini sinirlamaktadir.

Yorikoglu ve ark.®® lumbar diskektomide insizyonun kapatilmasindan 6nce
bupivakain ile uygulanan paraspinal kas infiltrasyonunu intratekal morfin (0,1 mg),
epidural morfin (2 mg) ve salin infiltrasyonu ile karsilagtirmiglar, ortalama VAS
skorlarinin morfin gruplarinda ilk 30 dakikada daha diisiik oldugunu bildirmislerdir. Bu
arastiricilar  komplikasyonsuz spinal cerrahide intratekal ve epidural morfin

uygulamasinin postoperatif analjezik etkinliginin esit oldugu, ayrica diisiik doz
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intratekal ve epidural morfinin yan etki insidansinin bupivakain ile yapilan paraspinal
kas infiltrasyonuna gore daha diisiik oldugu kanisia varmuslardir. Techanivate ve ark.®®
flizyonu olan lumbar laminektomi sonrasinda postoperatif analjezi amaciyla spinal
morfin uyguladiklari ¢alismada, bir gruba yara kapatilmadan once direkt gorerek dural
kese altina morfin diger gruba salin enjekte etmislerdir. Hastalara postoperatif analjezi
amaciyla intraven6z HKA morfin kurulmustur. Agr skorlari cerrahi sonrasinda morfin
grubunda daha diisiik bulunmus ve total morfin tiiketiminin normal salin grubuna gore
daha az oldugu gozlenmistir. Spinal morfin uygulamasinin lumbar laminektomi sonrasi

1yi bir postoperatif agr1 kontrolii sagladigi kanisina varmiglardir.

Gurbet ve ark.’ lumbar laminektomi sonrasinda cerrahi sahada agri tedavisi
amaciyla levobupivakain veya levobupivakain-metilprednisolon ile lokal doku
infiltrasyonunun farkli protokollerinin etkisini karsilastirdiklar1 ¢alismalarinda hastalari
5 esit gruba aymrmuglardir. ilk4 gruba farkli protokollerde levobupivakain ve
levobupivakain- metilprednisolon uygulamislar, bir gruba da kontrol amaciyla yara
kapatma oncesinde salin verilmistir. Cerrahi sonrasinda her olguya iv. HKA ile morfin
inflizyonuna (2 mg bolus, 10 dakika kilitli kalma siiresi ve 4 saatlik limit dozu 0.4
mg/kg) baslanmis ve 24 saatlik total morfin tiiketimleri kaydetmislerdir. Sonug olarak
ilk dort tedavi grubunda kontrol grubuna gore bir ¢ok parametrede anlamli derecede
daha iyi sonuglar elde etmisler, cerrahi sonras1 daha az opioid ihtiyaci olmus, bulanti

insidansini ve hastanede kalma siiresini daha diisiik bulmuslardir.?

Postoperatif agr1 patogenezinde noronal plastisite, periferik ve santral
sensitizasyon ile COX-2 artis1 rol oynamaktadir. Tiim bu mekanizmalarin tek bir ajanla
ortadan kaldirilmasi ajanin yiliksek dozlarda kullanilmasina ve buna bagli olarak daha
sik istenmeyen yan etkilere neden olabilir.'® Bu nedenle agriy1 kontrol altina almak
amaciyla perioperatif devrede etkili bir postoperatif analjezi i¢in iki ya da daha fazla
analjezik ajan veya teknigin birlikte kullanildigr multimodal tedaviye gereksinim
vardir®” Bu yontemle, yiiksek dozlarla ortaya ¢ikan yan etkiler minimalize edilirken,

her bir ajanin analjezik etkinliginden maksimal yararlanim s6zkonusudur.

Doku hasarina bagli olusan uyarilar sinir sisteminde iki farkli yanit olustururlar.
Bunlar; afferent terminallerdeki reseptorlerin esik degerlerinde azalma (periferal

sensitizasyon) ve spinal noronlarin eksitabilitesindeki aktiviteye bagli artis (santral
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sensitizasyon) seklindedir. Agrinin yorumlanmasinda santral sensitizasyonun onemli
rolii bulunmaktadir. 1992°de Dubner ve ark.>® deneysel hayvan ¢alismalarinda NMDA
ve tasikinin reseptdr antagonistleri kullanildiginda, santral sensitizasyonun Oniine

gecilebilecegini gostermislerdir.

Preemptif analjezi kavrami (postoperatif agrinincerrahi girisim Oncesinden
baslayarak kontrol altina alinmast) ilk defa 1913 yilinda Crile tarafindan ele almmustir.*°
Preemptif analjezi kavramindan periferal sensitizasyon ve santral hipersensitivitenin
olusmasim dnlemeye yonelik antinosiseptif tedavi sekli anlasiimalidir.’'>*>® Preemptif
analjezinin ozellikle erken donemde analjezi tizerine katkisinin bildirildigi ¢alismalarin
yanisira postoperatif agri yonetiminde tam anlamiyla faydali olmadigin1 gosteren

calismalar da bulunmaktadir.’!>*>°

Operasyon Oncesinde oral veya iv./im. uygulanan analjezik ajanlarin yanisira
lokal anestezikler, antienflamatuar ilaglar ve/veya adjuvan ajanlarla olusturulan rejyonel
analjezide preemtif analjezi saglayabilir.’! Ornegin herni tamirinde agri i¢in genel
anestezi uygulamasindan sonra yada insizyondan hemen once insizyon yerinin uzun
etkili lokal anestezik olan bupivakain ile infiltrasyonu tek basina spinal anestezi yada
genel anesteziye gore oldukca etkili bulunabilir ve bu yararl etkileri birkag giin daha
devam eder.®® Insizyondan 6nce uygulanan intravendz opioid yada ketamin postoperatif
agriy1 azaltmada oldukca yararli olabilir.*” Antienflamatuar ilaglar periferik inflamatuar
cevabr azaltarak ve dolayisiyla periferal nosiseptor sensitizasyonunu azaltarak
perioperatif agr1 yonetiminde belkide en 6nemli rolii oynarlar. Bu santral sensitizasyonu

azaltmaya yardim edebilir.”""!

Preemptif analjezide kullanilan ilaglar: Opioidler
(morfin, fentanil, meperidin), lokal anestezikler (lidokain, bupivakain) ve nonsteroid
antiinflamatuarlardir (indometazin, diklofenak, diflunisal, parasetamol, ibuprofen,
tenoksikam, tramadol).”'>**® Bu ilaglar lokal, spinal, epidural, sistemik ya da bunlarm

kombinasyonu seklinde uygulanir.

IIk kez 1905 yilinda Leipzig tarafindan agiklanan ve 1979 yilinda Easton ve
Wyatt tarafindan tekrar tanimlanan paravertebral blok son yillarda 6zellikle genel
anesteziyi tamamlayict bir anestetik yaklasim olarak giderek artan bir popiilariteye
sahiptir.72 Paravertebral sinir blogu meme cerrahisi, torakotomi, kolesistektomi,

nefrekrektomi ve inguinal herniorafi dahil olmak {izere ¢esitli cerrahi uygulamalarda
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basarili sekilde kullanilan bir rejyonel tekniktir.® Preoperatif uygulanan paravertebral
blok uygulamasi ile akut postoperatif agri azalmakla birlikte, cerrahiden sonra gelisen
kronik agr1 yiizdesinde de azalma oldugu bildirilmistir.® Paravertebral blok uygulamast

ile bulanti—kusmanin da azaldig1 belirtilmistir.’

Paravertebral blogun uygulama alanlarindan biri torakotomilerdir. Richardson ve
ark.”® torakotomilerde preoperatif paravertebral blok yapilan hastalarda postoperatif
agr1  skorlarmin  anlamli  derecede diisiik oldugunu ve postoperatif akciger
fonksiyonlarmin bu hastalarda daha iyi korundugunu saptamislardir. Jamieson ve ark.’*
litotripside % 0,5 ropivakainle preemptif torasik ve lumbar paravertebral blok

uygulamasinin postoperatif ilk 24 saatte etkin bir analjezi sagladigini bildirmislerdir.

Ak ve ark.”” flank insizyonla iirolojik cerrahi uygulanan yashi olgularda
bupivakain ve ropivakain ile gergeklestirilen preemptif paravertebral blogun basit bir
teknik oldugunu, erken postoperatif donemde faydali ve etkin bir analjezi sagladigini

vurgulamiglardir.

Klein ve ark.”® da kozmetik meme cerrahisinde paravertebral sinir blogunun tek
basma genel anesteziye gore etkin bir agri kontrolii sagladigimi bildirmislerdir.
Exadaktylos ve ark.”” meme kanseri nedeniyle mastektomi ve aksiller lenf nodu
diseksiyonu yapilan 129 hastada yaptiklar1 retrospektif ¢alismalarinda; 79 hastaya genel
anestezi, 50 hastaya ise genel anestezi ile kombine paravertebral blok uygulamislardir.
Timor prezentasyonu ve prognostik faktorler agisindan benzer olan hastalarda,
rekiirrens ve yayilimdan bagimsiz olarak 24 aylik hayatta kalma siiresi paravertebral
blok uygulanan grupta % 94 iken genel anestezi grubunda % 82 olarak kaydedilmistir.
Ayrica 36 ayda rekiirrens oraninin paravertebral grupta % 77, genel anestezi grubunda
% 94 oldugu bildirilmistir. Bu ¢aligmada paravertebral blogun cerrahiye stres cevabi
azaltmasinin yanisira hiicresel ve humoral immiin fonksiyonlari inhibe eden opioidlerin
tiikketimini azalttig1 ve azalmis morfin kullaniminin muhtemelen immdiin fonksiyonlari

diizelttigi dislniilmustiir.

Literatiirde  laminektomilerde postoperatif analjezi yontemleri arasinda
paravertebral blok uygulamasina ait bir ¢aligmaya rastlanilmamistir. Lumbar bdlgenin

duyusal innervasyonu L1 ve LS5 sinirler yoluyla saglanmaktadir. Hangi dermatomun
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somatik blogu isteniyorsa o dermatomun duyusal siniri bir iist vertebral foramenden
¢ikan somatik sinirlerle innerve olmaktadir.” Dolayisiyla lumbar bdlgede uygulanan
paravertebral sinir blogu ile postoperatif analjezinin saglanabilecegi diisiiniilebilir.
Calismamizda laminektomi yapilacak seviyenin levobupivakain ile yapilan lumbar
paravertebral somatik sinir blogunun etkin bir postoperatif agr1 kontrolii sagladigir (VAS
skorlarinin postoperatif 4., 6. ve 12. saatlerde blok uygulanan grupta tek basina morfin
HKA uygulanan gruba gore daha diisiik oldugu) saptandi. Total morfin tiiketiminin ise
paravertebral blok uyguladigimiz grupta (11,88+7,28 mg) diger gruba gore (29,46+9,34

mg) istatistiksel ve klinik olarak dnemli derecede azaldigi belirlendi.

Opioidlerin yaygin kullanimim1 kisitlayan faktorlerin basinda solunum
fonksiyonlar1 ilizerine istenmeyen etkileri ve sedasyon gelmektedir. Her iki grupta da
uyguladigimiz morfinin bu etkisini gézardi etmemek i¢in postoperatif donemde
hastalarin satiirasyon diizeyleri gézlenmis, sedasyon diizeyleri kaydedilmistir. Tim
olgularda satiirasyon degerinin % 95’in altina diismedigi ve sedasyon skorlarinin
yiiksek olmadig tespit edildi. Hemodinamik parametrelerin ise her iki grupta benzer

oldugu saptandi.

Postoperatif bulant1 ve kusma anestezik gazlarin atik etkisi ve cerrahi prosediirler
ile iligkili olsa da ayn1 zamanda morfinin de en sik goriilen yan etkilerindendir. Daha
once yapilan caligmalarda preemptif lumbar paravertebral blogun bulanti kusma

%7 Calismamizda bu etkinin direkt olarak

insidansim1 da azalttigi belirtilmistir.
paraverterbal uygulamayla iligkili oldugu sOylenemez. Nitekim morfinin bulanti ve
kusma yapici etkisini ekarte etmek icin her iki gruba da intraoperatif ondansetron (4
mg.) uygulanmis ve hicbir hastada bulanti-kusma ve ek antiemetik gereksinimi olmadigi

saptanmistir.
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6. SONUC

Calismamizda; levobupivakain ile yapilan preemptif lumbar paravertebral
somatik blok uygulamasinin basit, kolay, giivenli bir rejyonel teknik oldugu, HKA’de
morfin ile birlikte uygulandiginda morfin gereksinimini % 40,32 oraninda azalttig1,
daha etkin bir analjezi sagladigi, hemodinamik parametreleri etkilemedigi ve ciddi yan
etkilere yol agmadigi kanisina varildi. Laminektomi sonrasi agr1 tedavisinde HKA’de
morfin ile birlikte preemptif lumbar paravertebral blok uygulamasinin giivenli bir

alternatif secenek olabilecegi diisiiniildii.
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