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TOTAL D iZ PROTEZINDE POSTOPERATIF UYGULANAN FEMORAL
SiNiR BLOGUNDA LEVOBUP iVAKA iNE EKLENEN
DEKSMEDETOM iDiN VE DEKSAMETAZONUN POSTOPERAT iF
ANALJEZ I KAL iTESI UZERINE ETKISI

OZET

Amag: Total diz protezi hastalarinda postoperagifi &kontrolinde uygulanan
femoral sinir blgunda levobupivakaine eklenen deksmedetomidin ve
deksametazonun blok Kkalitesine ve postoperatif jexilal tiketimine etkisini

arggtirmayi amacladik.

Materyal ve metod: Calismaya spinal anestezi altinda elektif tek tarafiato
diz protezi planlanan ASA (Amerikan Society of Atlessiologist) I-II sinifi, 50-80
yas arasl 60 hasta alindi. Spinal anesteziyglibaotor blok diizeyi Bromage 1'e
gerileyen hastalara sinir stimilatort yardimi éenbral siniri blgu yapildi. Hastalar
rastgele t¢ gruba ayrnldGrup K (n=20)icin 15 ml % 0.5'lik levobupivakain + 15
ml % 0.9’luk NaCl, Grup DN (n=20) i¢in 15 ml % Ol levobupivakain + 15 ml (1
ng/kg deksmedetomidin + % 0.9’luk NaCl), Grup DZ20) icin 15 ml % 0.5lik
levobupivakain + 15 ml (8 mg deksametazon + % 0K’NaCl) uygulandi.
Hastalara inflizyon ve yikleme dozu yapilmadan HHKiazi ile i.v bolus dozu 1
mg, kilitli kalma suresi 10 dk, 4 saatlik limit do220 mg olacaksekilde morfin
takildi. Motor ve duyusal blok bema ve blok sureleri, ilk analjezik ihtiya¢ stmgle

morfin tiketimleri kaydedildi.

Bulgular: Gruplar arasinda demografik 6zellikler, cerrahresire turnike
suresi acisindan istatistiksel olarak anlamli fakklyoktu. Duyusal blok stressrup
DN ve Grup DZ da kontrol grubuna gore anlamli dtadaha uzundu (p<0.001).
Motor blok siresi agisindan gruplar arasi kaastirmada anlamh farkhlik
bulunmadi.Duyusal blok bglama suresi Grup DN ve Grup DZ da kontrol grubuna
gore anlaml olarak daha kisa bulundu (p<0.001)tavblok balama suresiGrup

DZ da kontrol grubuna gore daha kisa bulundu (p33).0lk analjezik ihtiyag siresi
Vi



her U¢ grupta da benzerdi. Total morfin tuketimu@DZ da 24. ve 48. saatteki
takiplerde Grup DN ve kontrol grubuna gore anlamlarak digiuk bulundu

(p<0.001). Ek analjezik ihtiyaci sadece ilk 6 sa&@tup DN ve Grup DZ da kontrol
grubuna gore anlamli olarak gik bulundu (p=0.022)ilk mobilizasyon suresi Grup

DN ve Grup DZ da kontrol grubuna gore anlamli diékesa bulundu (p=0.012).

Sonug: Femoral sinir blgunda levobupivakaine eklenen deksmedetomidin
ve deksametazon, motor blok slresini uzatmadan s@liyblok siresini anlaml
olarak uzatmy, analjezi kalitesini artirarak ilk mobilizasyonregini kisaltmglardir.
Deksametazonun bunlara ek olarak postoperatif mdifketimini 6nemli dlgide
azaltmasi, daha wucuz ve glabilir olmasi nedeniyle tercih edilebilege

kanaatindeyiz.

Anahtar Kelimeler: Deksmedetomidin, deksametazon, levobupivakain,

femoral sinir blgu.
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THE EFFECT OF DEXMEDETOMIDINE AND DEXAMETHASONE
ADDED TO LEVOBUPIVACAINE IN THE FEMORAL NERVE BLOCK
APPLIED TO POSTOPERATIVE ON QUALITY OF POSTOPERATIV E

ANALGESIA IN TOTAL KNEE ARTHROPLASTY

ABSTRACT

Aim: We aimed to investigate the effects of dexmedelorai and
dexamethasone added levobupivacaine in the femerak block for postoperative

pain control of the patients of total knee arthgsty.

Material and method: 60 |-l class ASA (American Society of
Anesthesiologist) patients between the ages of B0 planned to be operated for
elective unilateral total knee arthroplasty ungenal anesthesia were included in the
study. Femoral nerve block was applied to the ptievhose motor block level
decreased Bromage 1 due to spinal anesthesia wa senulator. Patients were
divided into three groups at random. 15 ml levokapaine of 0,5 % + 15 ml NaCl
of 0,9 % for Control Group (n=20), 15 ml levobupiaime of 0.5 % + 15 ml (1
png/kg dexmedetomidine + NaCl of 0.9 %) for DN Gro(p=20), and 15 ml
levobupivacaine of 0.5 % + 15 ml (8 mg dexamethasermNaCl of 0.9 %) for DZ
Group (n=20) was applied. Morphine was given toghgents as it was to be 1 mg
of i.v bolus dose, 10 minutes of lock-out time, 8@ of 4-hour limit dose with PCA
device and without infusion and loading dose. Tiheetof the inititaion of sensory
and motor block and block time, the time of thetfmeed of analgesic, and morphine

consumptions were recorded.

Results: There were no statictically significant differermetween the groups
in terms of demographic features, surgical time #mainiquet time. Sensory block
time was longer in DN Group and DZ Group than imt@al Group (p<0.001). No
significant difference was found between the grompterms of motor block time.
Initiation of sensory block time was found signditly shorter in DN Group and DZ

Group than in Control Group (p=0.003). The timetloé first analgesic need was
IX



similar in all groups. Total morphine consumptioasafound significantly lower in
DZ Group than in DN Group and Control Group durthg follow-up at 24th and
48th hours (p<0,001). Additional analgesic need V¥eamd significantly lower in
DN Group and DZ Group than in Control Group onlyridg the first 6 hours
(p=0.022). The first mobilization time was foundsficantly shorter in DN Group
and DZ Group than in Control Group (p=0.012).

Conclusion: Dexmedetomidine and dexamethasone added to
levobupivacaine in the femoral nerve block extendkd sensory block time
significantly without extended the motor block timghortened the time of first
mobilization significantly by increasing the qugliof analgesia. In addition, since
dexamethasone decrased the postoperative morpbinseioption significantly and

it is cheaper and more available, we considerithatl be more preferable.

Key Words: Dexmedetomidine, dexamethasone, levobupivakaimapral

nerve block.



1. GIRIS VE AMAC

Total diz protezi sonrasinda gorulen postoperagfi a&ndokrin, metabolik ve
inflamatuar cevaplarla sonuclanan 6énemli bir protae. Oral analjeziklerle etkin
bir sekilde tedavisi oldukc¢a zordur (1,2). Ozellikle niasyon sirasinda nonsteroid
anti-inflamatuar ilaclar ve opioidler bigranin 6nlenmesinde yetersiz kalabilmekte,

dozlar artinldik¢a istenmeyen etkiler de artmaklté8t5s).

Yetersiz postoperatif g kontrolii hastanin iyilgnesini olumsuz yonde etkiler,
immobilizasyon siresini uzatarak istenmeyen pulmeeeardiyovaskuiler sorunlara
neden olabilir, erken rehabilitasyonu engeller &,4immobilizasyon siiresinin
uzamasl ayni zamanda adhezyonlara, kapsuler ktinteake kas atrofisine yol

acarak morbidite ve mortalitenin artmasina nedabibit (5).

Total diz protezi sonrasi postoperatfiriatedavisinde, i.v hasta kontrollii analjezi,
epidural analjezi ve femoral sinir o siklikla kullanilan yontemlerdir (3,5,6).
Opioid ve/veya lokal anesteziklerle yapilan epitlanaljezinin, i.v opioidlerden

daha iyi &n kontroli sgladigi bilinmektedir (6,7). Fakat epidural analjezinin
hipotansiyon, uriner retansiyon, skati, bilateral motor blok, katater cekilmesine
bagli hematom ve kullanilan opioidlere @asolunum depresyonu, bulanti-kusma

gibi istenmeyen etkileri vardir (8-10).

Total diz protezi sonrasinda postoperatfriain yaklgik 48-72 saat ygun bir
sekilde devam eti bilinmektedir (11). Tek sefer uygulanan femoralisblogunun
total diz protezi sonrasi ilk 24 saat postopera@ifi kontroliinde oldukga etkili

oldugu bildirilmektedir (10,12,13). Devamli femoral girilogu ile epidural analjezi
1



kadar etkin ve uzun siren analjezglsaabilir. Ancak ek beceri, donanim, zaman ve
postoperatif yonetim gerektiren devamli femoralrsifogu, ayni zamanda katetere
bagli enfeksiyon ve sinir hasari riski, devamli vemillokal anestezik ajanin sistemik
birikimi ile toksisite geljme potansiyeli ve kuadriseps kas gucsgiztie bl
postoperatif rehabilitasyon kisitlanmasi gibi isb@yen etkilere neden olabilir
(3,5,14-17).

Lokal anestezik maddenin etki geama slresini kisaltmak, @an yagsunlugunu

artirmak, anestezi ve analjezi kalitesini arttirmak suresini uzatmak, kullanilan
lokal anestezik miktarini azaltmak ve dozaglbagorilebilecek yan etkileri
Onleyebilmek amaciyla periferik sinir bloklarindaesigli adjuvan ilaclar

kullaniimaktadir. Bu amacla opioidler, epinefrinjokidin, deksmedetomidin,
neostigmin, ketamin ve metilprednizolon, deksanmtazgyibi steroidler bircok
deneysel ve Klinik cajmalarda lokal aneste® eklenerek etkileri agairilmistir (18-

22).

Deksametazon noroaksiyel tekniklerde ve perifeini $loklarinda lokal anestem
eklendginde anestezi ve analjezi kalitesinin agtdi blok sdresinin uzag
bildirilmi stir (22-25). Selektif bir, reseptdr agonisti olan deksmedetomidin de ayni
sekilde kullanilmg ve benzersekilde etki ettgi gozlenmstir (21,26,27). Ancak
deksametazon ile deksmedetomidinin postoperatiljesacin periferik sinir blgu
uygulamalarinda adjuvan ilac olarak etkinliklerrgtkastiriimamstir ve femoral sinir

blogunda kullanimi ile ilgili herhangi bir cama da bulunmamaktadir.

Bu calsma da tek tarafli total diz protezi operasyonu igegiblgularda postoperatif
agri kontrolii amaci ile uygulanan femoral sinir @loicin levobupivakaine eklenen
deksametazon ve deksmedetomidinin analjezi kalipesitoperatif analjezik ttiketimi

ve hasta konforuna olan etkilerini kdastirmayl amacladik.



2. GENEL BILGILER

2.1. POSTOPERATIF AGRI

Agri kelime anlamini latince cezakence ve intikam anlamina gelen ‘poena’ (pain)’
den almaktadir. UluslararasgA Calismalar Tgkilat’ na (International Association
for the Study of Pain, IASP) gorerg vicudun herhangi bir bdlgesinde hissedilen,
organik bir nedene Iga olan veya olmayan, &inin gecmiteki deneyimleri ile ilgili

sensoryal, emosyonel veshoimayan bir duyu olarak tanimlanir (28,29).

Cok boyutlu bir deneyim olanga slre (akut, kronik), norofizyolojik mekanizma
(nosiseptif, ndropatik, psikojenik), etiyoloji (kser, postherpetik nevralji veya
postoperatif gri) ve lokalizasyonuna gore (paylz, sirt grisi) siniflandirilabilir
(30).

Postoperatif gri kutantz, derin somatik ve viseral olmak Uzerebilgseni bulunan
cerrahi travma ile bdayip doku iyilgemesi ile giderek azalan akut patolojik bir
agridir (31-33).

2.1.1. Postoperatif §rinin mekanizmalari

Travmatik veya noksiyus bir uyaran ile gel elektrokimyasal olaylar nosisepsiyon

olarak tanimlanir. Ari  nosisepsiyonun algilanmasi durumudur. Periferik



nosiseptorler ve hasarli dokudan salinan mediyatorketkin rol oynayarak
impulslarin periferden kortekse kadar iletimesagilarlar (34).

Agrili uyaran; uyarinin elektriksel aktiviteye da@tiraldigti ‘transduksiyon’,
nosiseptérlerce algilanan bilginin  sinirler boyuncast merkeze tandig
‘transmisyon’, nosiseptif iletimin modifiye edilgli‘modulasyon’ ve kginin kendine
0zgu psikolojisi ile alginin son halini afdi‘persepsiyon’ gamalari ile tst merkeze
iletilir (29,34).

Periferik nosiseptorler tim deri, deri alti dokalarserbest sinir uclageklinde
bulunur. Asrinin algilanmasinda keskirgraari ileten kalin, miyelinli, hizli iletimli
AB lifleri ve yava iletimli, ince, miyelinli A5 lifleri ile yanici, inat¢i grilari ileten
miyelinsiz C lifleri rol oynar. Myelinsiz C liflerimpulslari cok yavailetir. Daha

yaygin bir &ri ve hiperestezi meydana getirirler (35).

Agnili uyaranlar birinci, ikinci ve Gguncu sira nétanaracilgiyla periferden serebral
kortekse iletilir. Birinci sira néronlarin hiicre\gitesi vertebral foramenlerde bulunan
dorsal kdk ganglionlarinda lokalizedir. Primer affiet noronlarin bir ucu inerve
ettigi periferik dokulara uzanarak periferik nosisepgdrlolusturur. Diger ucu ise
ikinci sira noronlar ile sinaps yapmak Uzere spikatda dorsal boynuza g
uzanir. Ipsilateral dorsal boynuzun gri cevherinde 1-3 sednyekari yada g
dogru seyrettikten sonra ikinci sira néronlar ile ik antero-lateral boynuz
sempatik noronlari ve anterior boynuz motor noroniée de sinaps yaparlar
(34,36,37).

ikinci sira noronlar A, AB, C liflerinden noksiyus olmayan uyarilari da alrve
agri modulasyonunda 6nemli rol oynarlar. Spinal kerdyri cevheri Rexed (38)
tarafindan 10 laminaya bolungtir ve dorsal boynuzu djturan ilk alti lamina
primer afferent néronlardan gelen noksiyusun moeditdigi asil alandirikinci sira
noronlar spinal kordun kontralateral tarafina gekerspinotalamik traktusu
olustururlar. Spinotalamik traktusun lateral kismi (sgiootalamik yol) arili
uyarinin siddeti, balangici, siuresi ve lokalizasyonu hakkinda bilgiiveMedial
kismi (paleospinotalamik yol) isegranin otonomik ve ho olmayan emosyonel

Ozelliklerini iletirken davrargsal durumlarla etkilenir (34,36).



Talamusta yer alan utglincu sira noronlar, kortekgmyi algilayip lokalize eden
somatik duyusal alanlarina ileti génderirler. Bardhr parietal korteksin postsantral
girusu ile silvian fissurun superior duvaridirgnin algilanmasinda bunlara ek
olarak alternatif gr1 yolaklari da bulunur (34,36,38).

Postoperatif g doku hasarinin oldiw boélgede periferik sinir iletimi (& ve C
lifleri) ile olusur. Cerrahi insizyon alaninda doku hasari ile prifmperaljezi olgur.
Komsu alanda ise periferik nosiseptorlerin duyarlilfisana bl olarak sekonder

hiperaljezi ve allodini gérulebilir (33).
2.1.2. Postoperatif §rinin patofizyolojisi

Hastanin onceki hastaliklarn ve gec@#idcerrahi midahale sonucu olarak ortaya
cikan postoperatif@i, sempatoadrenerjik aktivitede agtineden olarak bircok organ
sisteminin cakmasini olumsuz etkiler. Artan mortalite ve mortkedibhedeniyle
postoperatif grinin 6nemsenmesi ve kontrol altina alinmasi 6reem Agriya basli
gelisen cerrahiye stres vyanit; hipofiz hormonlarinin irsabsiyla endokrin
fonksiyonlarda dgisiklik, hipermetabolizma ve enerji depolarindan grditarin
acga cikmasi ile karekterize bir tablo elurur (39). Cerrahiye stres yanit

Cuthberson tarafindan 2 donemde tanimlanir (40).

Erken Dénem (Ebb Fazi):ilk 24 saatlik donemi kapsar ve bgamada;
oksijen tuketimi azalir, vazokonstriksiyon geli idrar ¢iksl azalir, kardiyak output

azalir yada artar, hipometabolik bir tablo gézlenir

Gec Donem (Flow Fazi)ilk 24 saatten sonraki donemi (2-5 giin) kapsar ve
kardiyak outputta ag) oksijen tuketiminde ag) bdlgesel kan akiminda atti

hipermetabolik bir tablo ile seyreder.

Postoperatif grinin patofizyolojik strecinde artan sempatoadrghaktiviteye bal
olarak bircok sistemde dsimler meydana gelir ve bu ggimler csitli
komplikasyonlara yol acar. Cerrahinin tipi ve siirba durumda 6nem kazanir.
Major cerrahi sonrasi stres yanit c¢ayddetli gozlenirken, kiguk cerrahi

midahalelerden sonra daha hafif tablo gézlenir.



2.1.3. Postoperatif grinin sistemler Gzerine olumsuz etkileri

Solunum sisteminde postoperatigreya bali refleks kas spazmina ga olarak
karin, toraks ve diyaframin kas hareketlerinde raaalinterkostal kaslarda tonusun
artisiyla fonksiyonel rezidiiel kapasite ve vital kapeddé dgme gozlenir. Akgierde
artmsg ekstraselliler sivi ile ventilasyon-perfiizyon ordozulur. Sonug¢ olarak
hipoventilasyon, hipoksi, atelektazi ve pnomoniigedi kolaylasir. Bu durum
takipne ve tgikardi ile kompanse edilmeye calir. Obezite ve ileri yadurumunda

bu tablo stres yaniti daha da artirir (32,41).

Kardiyovaskiiler sistemde postoperatifiga bal refleks sempatik aktivite sonucu
tasikardi, genel olarak vasokonstriksiyon, periferdskiler direncgte artma ve argmi
kardiyak yike bgli miyokardin oksijen tiketiminde artma gézleniririt bunlara

bagll olarak aritmi, hipertansiyon ve enfarktis risktar. Miyokard enfarkttsi riski

postoperatif erken donemde, ge¢c doneme oranlafdalaalir (41).

Postoperatif grinin  tromboembolik komplikasyonlarda o6nemli rol nagg!
gosterilmitir. Major cerrahide fibrinolizde, Protein C seviyede azalma, platelet
adhezyonunda ve plazma vizkozitesinde artma higglilasyona neden olarak
tromboemboli riskini artinr (29). Buna ek olarakogpoperatif gri erken
mobilizasyonu 6nleyerek bu riski daha da artiri)(3

Cerrahi stresin neden olgiu sempatik hiperaktiviteyle postoperatif bulantusia
ve ileus tablosu goralir. Enteral beslenmedesgelbu intolerans yara iygmesinde

gecikmeye hatta septik komplikasyonlara neden abi

Genitouriner sistemde sempatik hiperaktiviteye yavlarak diz kas tonusunda
azalma ve buna Bh idrar retansiyonu gozlenir. Sonug olarak idratuyenfeksiyonu
riski artar. Inmin sistemde hiicresel ve humoral kompartmanlaredepolur.

Granulositoz, kemotaksis ve monosit fonksiyonlasuadalma olur (29).

Cerrahi strese yanit olarak katabolik hormonlareviyeleri artarken anabolik
hormonlarin  seviyelerinde dils gozlenir. Sempatik aktivasyonla kortizol,
katekolaminler, adrenokortikotropik hormon (ACTHntiditretik hormon (ADH),

growth hormon (GH), anjiotensin I, glukagon, alggen, renin seviyesi artar. Buna

insulin ve testesteron duzeylerinde sidil eslik eder. Sodyum-su retansiyonu,
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hiperglisemi, bozulmgyag metabolizmasi, keton cisimleri ve laktat grtnegatif
azot dengesi gealnesiyle yara iyilgmesinde gecikme veganin devami yada
siddetlenmesi gorilebilir (42).

2.1.4. Postoperatif grinin degerlendirilmesi

Subjektif bir deneyim olangay! degerlendirmek oldukga gugctir. Tedavi segane
karar verme ve tedavinin etkigini degerlendirme acisindan onemlidir. gAyi

deserlendirmede objektif ve subjektif 6lcimler kullan(43).

Objektif (Tip-I) dlcimlerde dgerlendirme bir gézlemci tarafindan yapilir. Hastani
vital bulgulari, plazma hormon seviyeleri gibi géelerin takip edilmesi esasina

dayanir.

Subjektif (Tip-1l) élcimlerde ise dgerlendirme hastanin kendisi tarafindan yapilir.
Agrinin siddeti, g&grinin azalgi, hastanin memnuniyeti gibi subjektif parametialer
degerlendirildigi degisik skalalar kullanilir. Yz ifade skalasi, sayidarecelendirme
skalasi (Numeric Rating Scale-NRS) ve vizuel anakaja (VAS) siklikla kullanilir
(43).

Vizuel Analog Skala (VAS); hastanin o andakriaini 10 cm uzunkgunda yatay
yada dikey bir ¢izginin Uzerindgareletmesinin istengh skaladir. Cizginin bir ucu
agrinin olmadgi, diger ucu ersiddetli agrinin oldigu durumu ifade eder. Hastaya
yeterli aciklama yapilginda oldukca dgerli bilgiler verir. Ancak dgerlendirme

anliktir ve grinin sadecsiddet boyutunu dgerlendirir.

Subjektif olgumlerin ¢ok boyutlu olarak gerlendirildigi yontemlerde grinin
siddetinin yaninda nite#i, yeri, stresi, dgsim miktari ve glik eden sorunlar gibi

Ozellikleri de sorgulanir (43).
2.1.5. Postoperatif gri tedavisine yaklasim

Postoperatif grinin siddeti ve suresi; hastanin fizyolojik ve psikolojikelliginden,
cerrahinin yeri ve siresinden, cerrahi icin uygalananestezi yonteminden,

postoperatif bakim ve adabilecek komplikasyonlardan etkilenir (41,43).



Postoperatif gri tedavisine yakkamda hastanin fizyolojik durumuganin siddeti,
siddetli ggrinin beklendii sire, cerrahi gisimin niteligi, mevcut teknik olanaklar ve

hasta icin olgabilecek riskler gbz dnine alinir (44).
Postoperatif gri tedavisine yakkamlar (45):
A. Sistemik Yaklasim

* Opioid analjezik uygulanmasi; subkutan, intravenamamdiskiler, oral,

rektal, transmukozal, transdermal yollarla uygulalira

Morfin, fentanil, tramadol, petidin opioid aneljglgre 0Ornek olarak

verilebilir.

* Non-opioid analjezik uygulamasi; Parasetamol, Nenogti antiinflamatuar

ilaclar, metamizol bu grup ilaclardandir.
B. Rejyonel Yaklasim
» Santral bloklar; epidural, spinal, kaudal

» Periferik bloklar; interkostal, interplevral, in@ikller, interskalen,

infraklavikiler, aksiler, femoral, siyatik, popléakbloklar olarak sayilabilir.

Analjezik olarak Uretilmedikleri halde bazi etkileredeni ile &r kontroliinde rol
oynayan adjuvan ilaglar da (ketamin, deksmedetamidiabapentin, pregabalin,
deksametazon, ketamin, magnezyum, neostigmin, dilpniv.b.) sistemik veya

rejyonel tedavi yaklamlarinda kullanilirlar (41).

Postoperatif gr1 tedavisinde asil hedef en etkin analjeziyi eryi#tidoz ilacgla
sglamak ve guvenli analjeziyi idame ettirmektir. Dadig;lU analjezi ve daha az yan
etki icin etki mekanizmasi farkl iki tedavi yakleninin bir arada kullaniimasi ile
dengeli (multimodal) analjezi gnir. Postoperatif @ida periferik sinir blok
tekniklerinin opioid ve nonopioid analjeziklerle ebine edilmesi dengeli bir
analjezi sglamak icin tercih edilebilir (41).

Hasta kontrolli analjezi (HKA) yontemi, postopefragr tedavisinde sistemik ve

rejyonel yaklaimin her ikisinde de kullanilabilir. Gonlukla intravendz olmakla
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beraber epidural, intratekal veya periferik sinilifk icine olan yaklaimlarda
uygulanabilen hasta konforunu artiran yardimcybitemdir (46).

2.2. TOTAL Diz PROTEZI

Diz ekleminde artrit nedeni ile bozulan eklem ylUeepin birbiri Gzerinde hareketi
onemli Olcude kisitlanmakta vesraya neden olmaktadir. Dejenere okmeklem
yuzeylerinin onarilmasinda femur, tibia ve patedlayapilan osteotomiler sonrasi

implant protez yerlgirilmesi total diz protezi olarak tarif edilebilir

Total diz protezinde amagy! gidermek, stabil ve fonksiyonel bir harekehig8 gi
salamak ve deformiteyi duzeltmektir. Total diz pratezedikal ve fizyoterapi gibi
konservatif yakl@ma cevap vermeyen ciddi olgulara uygulanmaktadgri en
onemli endikasyon belirleyicisidir. Romatoid artritsteoartrit, posttravmatik artrit,
basarisiz yuksek tibial osteotomi, patellofemoral ostdrit, nonseptik artropatiler ve

ileri derecede gonartroz olgularina total diz pzoteygulanmaktadir (47,48).
2.2.1. Diz ekleminin anatomik yapisi (49)

Diz eklemi vicuttaki en buytk eklemlerden biri ojupnovyal, mentge tipli, tek
eksenli bir eklemdir. Femurun lateral ve medial ditlarinden gecen transvers eksen
etrafinda fleksiyon ve ekstansiyon hareketlerinbipga. Diz eklemi ayrica 30°
fleksiyonda iken bir miktar rotasyonla abduksiyo® \adduksiyon hareketide

yapabilir.

Diz eklemi stabilitesini i¢c ve diyan b&lar, capraz bgar ve cevre kas dokusu ile
salar. Kemik yapi, meniskusler ve $ar statik bir stabilite sdarken, cevre kaslar

dinamik bir stabilite olsturur.
2.2.2. Diz ekleminin innervasyonu (49,50)

Diz eklemi, n. femoralis, n. obturatorius, peroneamnminus ve n. tibialis’ ten gelen
dallar tarafindan innerve edili§é€kil 1). Bu sinirler alt ekstremite innervasyonunda

sorumlu olan lumbar ve sakral pleksusdan dallanathiar.



Sekil 1. Diz ekleminin innervasyonu

Lumbar pleksus; LL3spinal sinirlerin anterior ramuslari il Epinal sinirin anterior
ramusunun énemli bir kisminin biglaesi ile olymaktadir. T» (% 50) ve bazen de
Ls spinal sinir anterior ramusularindan katiimalabdtaektedir.iliohipogastrik sinir

(T12-L4), ilioinguinal sinir (L), Genitofemoral sinir (L, L), Lateral Femoral
Kutandz sinir (k, Ls), Femoral sinir (k-L4) ve Obturator sinir (k-L4) bu pleksustan

kaynaklanmaktadir.

Sakral pleksus; lumbosakral trunkus ileSg spinal sinirlerin anterior ramuslarindan
olusur. S spinal sinir pleksusa kismen katiimaktadir. Lunaboal trunkus L spinal
sinir anterior ramusunun kucik bir kismi ilg Epinal sinir anterior ramusunun
birlesmesi ile olgur. Peroneal comminus ve tibial dallara ayrilanasky sinir bu

pleksusun devamidir.

N. tibialis siyatik sinirden ayrildiktan sonra pigal fossaya girer. Burada
gastroknemius, soleus, plantaris ve popliteus kaslanotor dal verir. Kutantz dali

sural sinir gastroknemius ylzeyinggya dagru ilerler.

Peroneal sinir ise siyatik sinirden ayrildiktan isopopliteal mesafede biseps femoris
kasina yakin kowgulukta ilerler. Fibula b@nin posteriorundan dolanarak distale
uzanir. Peroneal sinirden cikan bir dal biseps fesriasinin kisa ani, diger dali

ise diz eklem kapsuluntn posterior ve lateral kigtmi innerve eder.
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1- Lateral femoral lutangz sinir 7- Ohturator sinir

2- Femworal sinir §- Tihial sinir

3- Common peroneal sinir 9. Superfisial peroneal sinir
4 Safentz sinir 10- Sural sinir

5. Siyatik sinir 11- Derin peroneal sinir

6- Posterior femoral kutandz sinix 12- Medial plantar ginir

13- Lateral plantar sinir

Sekil 2. Alt ekstremite dermatomlari

Femoral sinirden kéken alan safen sinir distaldéndinedialinde sartorius ve grasilis
kaslarinin arasindan yuzeyslte Safen sinirin infrapatellar dali anteromediapkdl,

patellar tendon ve anteromedial cilt duyusunu alir.

Patellar pleksus patella ve patellar tendonun oOetper alir. Uylgun lateral,
intermedia ve medial femoral kutandz siniriyle, esafsinirin infrapatellar dallari

arasindaki sayisiz anastomoz ilesalu
2.2.3. Total diz protezinde postoperatif gri

Total diz protezi sirasinda kuadriseps kasi ilelgatendonunun kesilmesi, tibia ve
femoral kemiklere osteotomi uygulanmasi, implantleggiriimesine b&l kaslarin
gerilmesi, spinal kordun sensitizasyonu, sempapkagilasyon ve kaslarda ean
refleks spazm total diz protezi sonrasindaki duywadetli agrinin nedenleri

arasindadir.
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Yetersiz ve uygun olmayan postoperatfiriain tedavisi mortalite ve morbiditeyi
artirir. Total diz protezi sonrasinda kontrol edityen &ri erken mobilizasyon ve
fizik tedavi uygulamalarini 6nlemekte, bu da eklerahabilitasyonunu ve
iyilesmesini kisitlayarak eklem hareket agikhida azalma, eklemde uzun siren
endurasyon okumu, artrofibrozis ve kronik gu olusumu gibi komplikasyonlara
neden olmaktadir. Total diz protezi sonrasi yetedi uygun postoperatif ga

kontroll bu sebeplerden dolayr 6nem kazanir (51).

Total diz protezi sonrasiga kontrolinde ideal yakiam arayslari devam etmekle
birlikte simdiye kadar bircok uygulama denentimi Hasta kontrolli intraventz
analjezinin multimodal analjezi ile kombine kullamasi, opioid gereksinimini ve

neden olduklari yan etki sigini azaltmakta etkili olur.

Periferik sinir blgu uygulamasi total diz protezi sonragriakontrolinde tercih
edilen yontemler arasindadir. Bu amagla femoral Silogu, siyatik sinir blgu ile

kombine edilebilir ya da tek bena uygulanabilir. Periferik sinir bfpnda kullanilan
lokal anestezik ilaca eklenen adjuvan ajanlar, btaktesini artirir ve aneljezik

gereksinimini azaltirlar.
2.3. FEMORAL SiNiR BLOGU

Femoral sinir blgu komplikasyon riski dgitk uygulamasi kolay olan bir periferik
sinir blok tipidir. Cerrahi anestezi ve postopdragr kontrolinde kullanilir. Total
diz protezi sonrasiga kontrolinde siklikla uygulanan femoral sinir @lioayrica

uyluk 6n yizd ameliyatlari, femur diz cerrahisi snda analjezi amaciyla,
artroskopik girsimlerde tek bgna ve dger alt ekstremite bloklar ile

birlestirildi ginde diz alti cerrahide anestezi yéntemi olarakulggabilir (52).
2.3.1. Femoral sinir anotomisi

Femoral sinir lumbar pleksustan ¢ikan en blyukr ©hip psoas major ve iliak kas
boyunca seyreder, inguinal ligamentin altindan gglwirer. inguinal ligamentin

Uzerinde, lateralde iliak fasia, medialde psoasasasve ventralde transvers fasia
tarafindan c¢evreleniringuinal ligamenti geghi yerde femoral arterin hemen
lateralinde ve biraz derininde yer alir (52,58)guinal ligamenti gegctikten sonra

iliopsoas fasianin dorsolateralinde, inguinal ligaive fasia latanin ventralinde,
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iliopectineal fasianin medialinde seyreder. Femaialr iliopectineal ligament ve
psoas kasinin bir bélumu tarafindan femoral argevenden ayrilir. Femoral sinirin
vaskiler vyapilardan busekilde ayrilmasi paravaskiler lokal anestezik

enjeksiyonunun sinire yemasini engeller (54).

Femoral sinir inguinal ligamentin 4-5 cm altindaseryal dal olan anterior ve motor
dal olan posterior olmak tzere iki dala ayrilirnfegal ti¢cgende genbir sensoriyal
dal olarak ayrilan femoral sinir kalga ve dizin émmasyonunu sdar. Femura ilave
olarak st uylgun (uyluk 6n yuzindn cildini) da duyusal innervasyoda rol alir.
Duyusal dalin son bolumi olan safen sinir alt atamediolateralini (medial
malleole kadar bagan medial bolimini) ve agm medial yarisini innerve eder.
Muskuler dallar pectineus, sartorius ve kuadriskgsoris kaslarini innerve eder
(54).

2.3.2. Femoral sinir blgu yaklasimlari

Femoral sinir blgu Labatin klasik tekngi ile ya dainguinal paravaskiler teknik

olan ‘ Ucu Bir Arada(Three-in One) blok ydntemi ile yapilmaktadir.

Labat in klasik teknginde supin pozisyonunda yatan hastanin spina ilakarior
superiorundan simfizis pubisine ga bir ¢izgi cizilir. inguinal ligamente denk gelen
bu hattin 2 cm altindan ve femoral arterin 1 creri@inden 45°lik bir aci ile cilde
girilir. Sefale d@ru yonlendirilen periferik sinir stimtlatogmesi 2-3 cm ilerletilir.
Patellayl harekete geciren kuadriseps femoris Kagkinkasilmalar (patellar dans)
0.2- 0.5 mA arasindaki uyaranlarda gorilmeye dewetiidiginde igne dgru
lokalizasyondadir. Blok kuadriseps femoris kas @aigl ve uyluk

anteriomedialinde anesteziye bakilaragettendirilir (52,54).

Inguinal paravaskuler teknik 1973 yilinda Winnie k. (55) tarafindan
tanimlanmgtir. Bu teknikte femoral sinir, obturator sinir \eteral femoral kutantz
sinir tek enjeksiyon ile bloke edilmektedir.

2.3.3. Femoral sinir blggunun kontrendikasyonlari ve komplikasyonlari

Inguinal bélgede enfeksiyon ve malign bir hastahKigi, bolgesel hematom vagly

antikoagulan tedavi, uyluk ve inguinal bélgede ghkgis cerrahi veya travmaya
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bagli anatomik uygunsuzluk, kanama diatezi, lokal &emk alerji hikayesi, femoral

by-pass 0ykisu femoral sinir [@o icin kontrendikasyon ofturan durumlardir (54).

Tam periferik sinir blgu tekniklerinde periferik sinir hasari, hematomkadb
anestezik toksisitesi ve enfeksiyon komplikasycerait gortlebilir. Femoral sinirin
biyuk arter ve venlerle kagulugu oldusu icin vaskiler ponksiyon ve bunagha
hematom gegebilir fakat bu durum nadiren klinik olarak 6nengita

Femoral sinire travma minimaldir ve kalici sinirsha, parestezi, dizestezi uzak
ihtimaldir. Periferik sinir hasarinin etiyolojisiedgnenin direkt travmasi, intranéral
enjeksiyon ve ndronal iskemi gibi faktorler etkilidPozisyon, cerrahi faktorler,
hematom formasyonu, kompartman sendromu ve turnik®patisi de norolojik
hasara neden olabilir. Sinir hasarinin @aduolgularda neden g@onlukla bu

faktorlerin kombinasyonudur (56).

Alt ekstremite periferik sinir bloklarinda tek ekgtyonlu yaklaimlardan sonra
herhangi bir enfeksiyon bildiriimezken, kateter lggirilen femoral blok sonrasinda

bakteriyel kolonizasyon g6zlenebilir (15,57).

Lokal anestezik toksisitesi potansiyeli 0Ozellikldt akstremite periferik sinir
bloklarinda Ust ekstremite bloklarina oranla dahiksgktir. Bunun nedeni alt
ekstremite bloklarinda daha biyuk miktarlarda loka@nestezik madde
kullaniimasidir. Buna gamen lokal anestezik toksisitesi ile ilgili bildieih vaka

sayisi sinirhdir (58).

Ciddi toksik reaksiyonlar genelde enjeksiyon smdal veya onun hemen
sonrasindaki donemde gorulir. Bu olaylarin soln  mekanizmasinda lokal
anesteziklerin absorbsiyonundan cok anatomik yagaka varyasyonlardan dolayi

onlarin yanlghkla intravaskuler alana verilmesinin etkili ogludanaldr.

Klinik uygulama konsantrasyon ve dozlarinda birdokal anestegin rejyonel
anestezi sonrasinda norotoksisiteye neden ofindmlinmektedir. Ancak, yuksek

doz ve konsantrasyonlarda uzun sureli uygulamaieal tnasara neden olabilir (59).
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Kuvvetli ve hizli yapilan enjeksiyonlarin yavgapilanlara oranla daha yuksek
oranda toksisiteye neden ofilu gosterilmgtir. Alt ekstremite periferik sinir

bloklarindan sonra lokal anestezik yakka60 dk sonra pik seviyesine gig(60).

Lokal anestezik toksisitesinde dilde ygna, gorme bozukiu, kas kasilmasi ve
biling bulaniklgl gorulebilecgi gibi konvulzyon, koma, solunum durmasi ve
kardiyovaskuler depresyon gadbilir.

2.4, OAOID ANALJEZ IKLER

Postoperatif gr tedavisinin farmakolojisinde opioidler, nonomloianaljezikler,

rejyonel bloklarda kullanilan lokal anestezikleradjuvan analjezikler yer alir (41).

Opioidler ¢cok uzun zamandan begratedavisinde kullanilan, bilinen en eski ve en
glcli analjeziklerdir. ‘Opiat’ s6zgii, morfinden kaynaklanan @dal ve yari sentetik
ilaclar icin kullaniimakta iken, morfin benzeri glarin sentezlenmesi ile ‘opioid’
sozcigu kullanilmaya bglanmstir. Ginimuzde opioid s6zgii morfine benzer
dogal, yari dgal, yari sentetik ve sentetik tim ilaclari, antagtherini ve bu ajanlar

icin baglanma yerlerini (resepttr) de kapsar (61).

Opioid reseptorlerinin dli tipleri vardir. Her reseptor tipi farkh farnkalojik
etkiye neden olur (Tablo 1) (62).

Bircok endojen, semi sentetik ve sentetik opioid me$eptoriine lganir. Bu
reseptore hdanan endojen prototip betaendorfin, eksojen piise morfindir. Ml
reseptorleri 6zellikle beyinde periakuaduktal gadde, nukleus rafe magnus, medial
talamus ve spinal kordda bulunurlar. Analjezisolmunda gorev alan ger opioid
reseptorleri olan delta ve kappa ise spinal korddluinmaktadir. Spinal kordda
bulunan mu reseptorleri supraspinal analjezidenmstudurlar. M reseptorleri mu

ve mi} olarak iki alt gruba ayrilirlar (61).

MU reseptorlerinin aktivasyonu analjezigkaken, mi reseptoérlerinin aktivasyonu
ise solunum depresyonu, bradikardi ve gastroimtalkstnotilitenin inhibisyonundan
sorumludur (62).

Delta ve kappa reseptorleri spinal analjeziden ratuu reseptoérlerdir. Delta

reseptoriinin aktivasyonu sonrasi ggli spinal analjezide solunum depresyonu
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gorilmez. Kappa reseptorlerinin aktivasyonu sparaljeziye ilaveten sedasyon da
sglar. Morfin ayni zamanda kappa reseptorlerinin denastidir. Ancak morfinin

mi reseptorlerine afinitesi kappa reseptorlerine g0 kat daha fazladir.

Sigma reseptoru ise artik opioid reseptéri olaraginiilmemektedir. Analjeziyi
dizenlemez ve naloksan ile antagonize edilmez. &gweptorinin sigmédekstro

(+) pentazosin tarafindan stimile olur) ve signjl@vo (-) pentazosin ve bir¢ok
antipsikotik ilacla stimile olur) iki alt tipi vard Sigma reseptorleri disfori,

hipertoni, midriyazis, hipertansiyon vesiteardi gibi psikomimetik semptomlardan
sorumludur. Epsilon reseptori ise artilk kappa r@skpinin subtipi olarak
distintlmekle birlikte stres yaniti diizenler.

Opioid reseptorleri santral sinir sisteminde birg@tde bulunmaktadir. Santral sinir
sisteminde en yiksek konsantrasyondan en az keoasgobha dgru siralangi:

globus pallidus, periakuaduktal girus, medial talamamygdala, kaudat medulla,
putamen, lateral talamus, hipotalamus, serebelleninigokampal girus’'tur. Spinal

kordda ise en yuiksek konsantrasyonda substanatapeta’ da bulunur (62).

Cinsiyet opioid ilgkili analjeziyi etkileyebilir. Kadinlarda erkekleigbre daha yasa
baslangic ve daha yiuksek analjezik potens gorilurziRéa morfin konsantrasyonu
yaslilarda genclere gore daha cabulgrd@kle birlikte, analjezi suresi yldarda daha

uzun surelidir.

Karacger yetmezlikli hastalarda morfinin terminal yarmaa O6mri uzar ve
metabolizma hizi da gér. Bobrek yetmezh olan hastalarda morfinin eliminasyon
yart 6mru ve plazma klirensi normale yakirgeeedir.
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Tablo 1. Opioid reseptdrlerinin tiplerine gore siniflamalee etkileri

Reseptor Endojen Ekzojen Etkiler
] ] Supraspinal aneljezi
Mul Betaendorfin Morfin o
Fiziksel Ba&imlilik
Solunum depresyonu
M2 Betaendorfin Morfin Kardiyovaskuler etkiler
GIS etkileri
Delta Enkefalin Spinal analjezi
Spinal analjezi
Kappa Dinorfin Ketosiklazosin Sedasyon
Myozis

2.5. LOKAL ANESTEZ iKLER

Lokal anestezikler, uygun ganlukta verildiklerinde uygulama yerindenskayarak
sinir liflerinde, néronlarda ve uyarilabilir dokutl depolarizasyonu ve yayilimini
engelleyerek, gecici duyu, motor ve otonomik fogm&si kaybina yol acan
maddelerdir (63).

Lokal anesteziklerin temel etki yerleri hiicre meerdari olup sinir membranini
stabilize ederek, depolarizasyonuna engel oluHircre membrani nasil stabilize
ettikleri heniiz tam olarak bilinmemekle birliktezgiinde en ¢ok durulan mekanizma
Na+ reseptorleri ile voltaj kapili Na+ kanallareiinde etkileridir. Voltaj-kapili Na+

kanallarini hicre icinden bloke ederler (63,64).

Lokal anestezikler buttn sinir liflerini etkiler eak bu etkilenim gt dizeyde olmaz.
ince lifler kalin liflere gére, myelinsiz lifler dayelinlilere gére daha ¢abuk ve daha
distk ila¢ konsantrasyonunda etkilenirler. Myelininisierde (Aa, AB, Ad, B )
myelin lokal anesteziklerin sinir lifine ujamini guclatirdiginden, anestezi daha
yuksek konsantrasyon ve uzun siredglesar. Myelinsiz lifler (C) 6ncelikle
etkilendiginden &r1 ve 1s1 en erken, somatik motor gic en son etkileDtonom
lifler (ince, myelinli B ve myelinsiz C lifleri) emizli etkilenenlerden olup, o bdlgede
vazodilatasyon, kaslarda oncelikle tonus azalmasyggeme, daha sonra paralizi
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gelisir. Klinik olarak sirasiyla g, 1s1, dokunma, proprioseptif duyu ve iskelet kas
tonusu fonksiyonlarinin kaybi gézlenir (63,64).

2.5.1. Lokal anesteziklerin farmakolojik 6zellikler

Lokal anestezikler, aminoester ya da aminoamidvtérilir. Fizyolojik pH'da
pozitif yukli zayif baz 6zelgi kazanirlar. Ara zinciri olgturan ester ya da amid
bagina gore iki grupta incelenirler (64,65):

— Ester grubu lokal anestezikler: Prokain, Propairgk Tetrakain, Klorprokain,

Kokain, Benzokain, Diklonin

— Amid grubu lokal anestezikler: Lidokain, EtidoRaiMepivakain, Ropivakain,

Levobupivakain, Bupivakain, Prilokain, Artikain

Her iki gruptaki lokal anestezikler arasinda kinmglastabilite, metabolizma ve aler;i
olusturma potansiyeli bakimindan farkhliklar bulunuEster b& esterazlarla
hidrolize grar. Metabolizma sonucu ortaya ¢ikan paraaminobknasit (PABA)
alerjik reaksiyon yapabilir. Amid grubundaki lokahesteziklerdeki amid Baise
karacgerde mikrozomal enzimlerce yikilir. Amid grubundakiclar diger gruba

gore daha stabil olup alerjik reaksiyonlar dahamgd@riltr (65).
2.5.2. Lokal anesteziklerin farmakokinetgi

Mukoz membranlarin gunun lokal anestezik penetrasyonu icin zayif birnyea
olmasi hizh bir etki bdama siresine neden olur. Lokal anesteziklerinesigt
emilimi enjeksiyon yapilan bdlgenin kanlanmasi, okamnstriktor kullanimi,

soliisyonun pH’ si ve yala erirliginden etkilenir (64).

Lokal anestezikler plazmadd. asit glikoprotein ve albumine glanir. Etki suresini
belirleyen plazma proteinlerine kuvvetli @#anma anestegin kanda kalmasini
sagilarken, ygdaki ¢cozunurlgun yuksek olmasi dokuya alinimini kolaglar. Lokal
anesteziklerin hdandigl proteinler kanser, kronikgal, travma, enflamasyon, tremi,

ameliyat ve infarktiis sonrasi donemde artar (64).
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Ester tipi lokal anestezikler plazma ve eritrosiiigndeki pseudokolinesteraz veya
butirilkolinesteraz ile metabolize edilirler. Prokave benzokain metabolizmasi

sonucu allerjik reaksiyonlara neden olabilen PARAza cikar.

Amid tipi lokal anestezikler ise kargardeki p-450 mikrozomal enzimlerince N-
dealkalizasyon ve hidroksilasyon ile metabolizelidei. Metabolizmalari sonucu
ortaya cikan anilin deriveleri methemoglobinemiyeol yacabilir, karagier

hastaliklarinda toksisite agtigorulebilir.
2.5.3. Lokal anesteziklerin farmakodinamgi

Lokal anesteziklerin etkirdini belirleyen en 6nemli Ozellik, yala erirlisi olup
molekildeki total karbon atomlarinin sayisinin d&&imasi ile artar. Lokal
anesteziklerin etkingini dlgmede kullanilan goreceli etkinlik kavrami Gfin. Bir
sinir lifindeki iletimi durduracak minimum ila¢ ¥oinlugu olan Cm; sinir lifinin ¢apl,
ortamin pH’si, kalsiyum konsantrasyonu ve sinirruyzindan etkilenir. Sinir lifinin
kalinhigi ile Cm buyukligh dagru orantilidir (63,64).

Lokal anestezik madde Na+ kanallari icindeki proteiseptorlerine igandgindan,
plazma ve membran proteinlerine afinitesi veglaama yeteng, periferik damar
tonusu Uzerindeki etkileri lokal anesteziklerinietkirelerini belirleyen faktorlerdir.
Kokain, prokain, klorprokain zayif gucte ve kis&kiket lidokain, mepivakain,
prilokain, artikain orta etkinlikte ve orta etkirgli; ametokain, etidokain, tetrakain,
bupivakain, ropivakain, levobupivakain ise gucliuzin etkili lokal anesteziklerdir
(65).

Etki hizi bakimindan fizyolojik pH’ya yakin pKa gerleri olan lokal anestezikler,
sinir hicresi membranini  gecebilen daha yuksek Inion-iyonize baz

konsantrasyonuna ve genellikle daha hizli bir letkiangicina sahip olacaktir (66).

Lokal anestezik ilacin sensoryal ve motor liflarkli derecelerde etkilemesi sonucu
diferansiyel blok olgur. Diferansiyel duyusal blokaj, motor fonksiyonlawrunarak
anestezi gdayan bir blok olup, lokal anestezik seciminde arabir 6zellik olabilir.
Sinirlerdeki internodal araiin farkli olmasi bu etkinin ortaya cikmasinda édkil
(63,64).
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2.5.4. Lokal anesteziklerin sistemik etkileri

Lokal anestezikler myokardin kontraktilite, eksitae ve iletim hizini azaltir,
anormal veya hasarli myokard liflerinde otomasitsprese ederek aritmiyi 6nlerler.
Damar diz kaslarina direkt etki ile vazodilatasygaparlar. Sadece kokain
vazokonstriksiyon yapar. Santral bloklarda sempdilkkaj ile hipotansiyona,
vazomotor merkezin uyarilmasiyla da kardiyak outgatartsga, doz aiminda ise

depresyon ve hipotansiyona neden olurlar.

Kan beyin bariyerini kolaycasaklari icin santral sinir sistemi dalandaki lokal
anestezik duzeyinin yukselmesine oldukc¢a duyarldaz giminin ilk semptomlari
aglz cevresinde uyukluk, dilde parestezi, kaddnmesi, kulak ¢inlamasi ve bulanik

gormedir.

Inhibitor yollarin selektif blokaji sonucu huzursuiz| ajitasyon, sinirlilik ve
paronaya gorulebilir. Santral sinir sisteminin degyonuyla kongma bozuklgu,
uyuklama,suur bulaniklgi gelisir. Tonik klonik nébetlerin 6ncesinde kas seyirnele
gorulebilir ve genellikle solunum arresti takip edéyrica mediller depresyon
sonucu konvilziyon, biling kaybi, apne, kardiyovidsk kollaps ve koma geakbilir
(63,64).

Meduller solunum merkezini deprese etmeleri sonueya frenik ve interkostal
sinirlerin paralizisiyle apne ge&bilir. Lokal anestezikler brgn diz kasini

gewetirler.

Immunolojik olarak lokal anesteziklere kargercek hipersensitivite reaksiyonu
nadiren kayimiza cikar. Notrofil aktivasyonunda lizofosfotidasitin etkisini inhibe

ederek cerrahiye inflamatuar yanitin azalmasinkié etabilirler.

Kas iskelet sisteminde, iskelet kasina direkt amejeddildiklerinde miyofibrillerin
hiperkontraksiyon, litik dejenerasyon, 6dem ve pehr ilerleyen miyotoksisiteye

neden olabilmektedirler.

Hematolojik olarak lidokain trombosit agregasyonuadaltarak koagulasyonu

azaltir.
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2.5.5. Levobupivakain

Levobupivakain $ekil 3) aminoamid tirevi lokal anesteziklerin birye$idir.
Bupivakainin kardiyotoksik etkisinden R(+) enantiemmin sorumlu oldgu
disinulerek 1999'da bupivakainin saf S(-) enantiometan Levobupivakain
gelistirilmistir. Ayni dozlardaki bupivakain ile anestezik veafezik ozellikleri
blyuk oranda benzer bulungtur (67,68).

SO ROt

Sekil 3. Levobupivakainin molekiler yapisi

Molekul Formull: GgHzsN.O
Kimyasal adi: S-1 butil, 2-piperidil, farmo 2’.6yxipid hidroklorid (67).

Levobupivakain iyi bir motor ve duyu blok ayrimi giérir ve etki stresinin
uzatilmasi ve sistemik emiliminin azaltilmasi igipinefrine ihtiyac duymaz (67,68).

Analjezi sglamak icin lidokain gibi doz artimina veya tekrarigereksinimi olmaz.

Levobupivakain de d@er lokal anestezikler gibi voltaj Banli sodyum kanallarini
bloke ederler ve sodyum iyonlarinin gini azaltir. Boylece membran
depolarizasyon hizini azaltirlar ve aksiyon potgeisiin iletimini bloke ederler.

Lokalize ve geri donglti anestezi olgturur (68).

Levobupivakainin etki stresi doz genlidir ve anestezik tekniklere gore farklilik
gosterir. Epidural yoldan verilginde etki balangi¢ siuresi 15 dakikadan kisa olan
uzun etkili bir lokal anesteziktir. Periferik sindogunda % 0.5 lik levobupivakainin
(2 mg/kg) verilmesinden sonra duyusal blok zamahsdattir. Egkinlerde yapilan
epidural levobupivakain uygulamalarinda sensoryak Istresinin 200 mg’'a yakin
dozlarda 9 saate kadar sugdigosterilmgtir. Levobupivakain egkinlerde intratekal

15 mg uygulanginda 6,5 saate kadar sensoryal bloila#igi gdsterilmitir.
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Levobupivakain epidural yoldan verifginde duyusal bloktan daha kisa motor blok
zamani olgtururken, bu farkhlik periferik sinir bloklarindgorilmez (63,67-69).

Levobupivakainin egkin hastalarda epidural, intratekal, periferik sirlogu,
peribulber gibi sinir bloklari ve cerrahi anestean lokal infiltrasyonseklinde verilis
yollari mevcuttur. Maksimum 24 saatlik kullanim do200 mg'dir. Postoperatif
analjezi amagli maksimum 18.75 mg/saat verilmeliditratekal veril icin énerilen
doz 15 mg’dir (67-69).

Farmakokineti gi

Levobupivakain gdeger dozlarinin i.v inflzyonundan sonra, ortalamarekisi,
dagihm hacmi ve terminal yari dmri ggr aminoamid turevi lokal anesteziklere

benzerdir.

Solisyonun pH’st  4.0-6.5 olup, molekdler gichgr 324.9 Dalton’dur.
Levobupivakainin plazma konsantrasyonu, doza veulayga yoluna b&i olup

uygulama yerindeki emilim, dokunun vaskaularitesiilbilidir.

Levobupivakain % 97 oraninda plazma proteinleriagldnir. Ortalama yarilanma
omria 1.42 saat, gdim volumi 66.9 litredir. Total plazma Klirensi tiavendz
infizyondan 8 dk sonra 39 L/saattir (67,68).

Levobupivakain kargerde sitokrom p-450 sistemi tarafindan metaboliddire
Hepatik disfonksiyon durumu vaginda eliminasyonu uzar. Ana metaboliti 3-
hidroksi levobupivakain, glukronik asit ve silfater konjugatlara cevrilir ve idrarla
atilir. Bobrek yetmezfinde levobupivakain plazmada birikmgdihalde idrarla
atilan metabolitleri birikebilir. Gonullulerde ydan calsmalarda levobupivakain i.v
uygulamadan sonra 48 saat icinde % 721’inin idrada® 24’Unun fecesle atilgli
gosterilmitir (63,67,68).

Farmakodinamigi

Levobupivakain kanda yuksek konsantrasyonda bulgneharumunda kardiak Na+
ve K+ kanallarini bloke ederek depolarizasyon hizmaksimal dizeyde azaltir,
atriyoventrikiler iletimi ve QRS interval slresiogzatir. Bu durum kalpte ileti,

eksitabilite, refrakterlik, kontraktilite ve perii& vaskiler dgisimlere sebebiyet
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verebilir. Asin  kontraksiyonlar kalp iletimini ve eksitabilites baskilayarak
atriyoventrikuler bloklara, ventrikiler aritmilexe 6lime neden olabilir (67-70).

Levobupivakain sistemik emilimden sonra merkeziirsgisteminin uyariimasina
veya depresyonuna ya da her ikisine birden nedabiliol Merkezi sinir
sistemindeki uyarilma sonucu huzursuzluk, Urperitnemor ve konvilziyonlar
devaminda koma ve kardiyo-respiratuar arresgefalir (67). Merkezi sinir sistemi
toksisite riskinin daha az olgu yapillan cakmalarda gosterilngtir.
Levobupivakainin ortalama konvulzif dozu koyunlart2a8 mg iken bupivakainin ki
85 mg'dir (71). Gonullulerde i.v 40 mg levobupivakae bupivakain verildiinde,
levobupivakainin Elektroensefalografi (EEG)'de dalez depresyon yagti
gosterilmitir (72).

Levobupivakainin yapilan sinir bfo calsmalarinda bupivakain kadar potent
oldugu, benzer duyusal ve motor blok giurdusu gosterilmgtir. Levobupivakainin
bupivakainden daha uzun sureli duyusal bloktoldusuna dair klinik cakmalar da
mevcuttur (67-69). Yapilan camalarda levobupivakainin gik dozlarda daha fazla
vazokonstriktor etkisinin oldiu ileri strtlmittr. Levobupivakainin vazokonstriktor
etkisinin daha cok ohlw, ortaya cikan duyusal @on daha uzun sdrmesini ve
merkezi sinir sistemi toksisitesinin dahasdk olmasini aciklamaktadir (67). Letal
doz levobupivakainde bupivakainden 1.3-1.6 kat dalksektir (70,71).

Levobupivakain ile ilgili reaksiyonlar ger amid yapili lokal anesteziklerdeki
gibidir. Faz II/lll calsmalarda levobupivakain uygulanan bitin hastalarsi fden
fazlasinda meydana gelen yan etkiler; hipotansiakgnti, kusma, postoperatira
ates, anemi, kainti, konstipasyon, Badonmesi, fetal distres’dir. Asteni, 6dem,
postural hipotansiyon, hipokinezi, istemsiz kas tkaksiyonu, generalize spazm,
tremor, senkop, aritmi, atriyal fibrilasyon, kardky arrest, ileus, bilirubin
yukselmesi, konflizyon, apne, bronkospazm, dispndmgner 6dem, solunum
yetmezlgi, terlemede ar§j deri renginde dgésme gibi yan etkilerin insidansi ise %
1'den azdir (67).
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2.6. ADJUVAN ANALJEZ IKLER

Primer endikasyonlari ga tedavisi olmadii halde kullanilan analjezik ilaglarin
etkilerini potansiyelize eden ve yan etkilerini kaa ilaclardir. Bu amacla adrenerjik
agonistler (klonidin, deksmedetomidin), ketamin, kslametazon, neostigmin,
magnezyum gibi ajanlarin postoperatif analjezitkalne ve siresine olan yardimci

etkileri yapilan ¢camalarda gdsterilngtir (73-76).
2.6.1. Deksmedetomidin
Deksmedetomidin ven2 agonistlerin farmakolojik 6zelligi

Deskmedetomidin hidroklortr (HCI) sodyum klorir ddiisyonu takiben intravendz
inflizyonu mumkuin olan steril, nonpirojenik bir sgjondur. Deksmedetomidin HCI,
alfa2 reseptorlere selektif, oldukca lipofilik biajan olan medetomidinin S-

enantiomeridir (77).

Deksmedetomidin HCI, kimyasal olarak (+)-4-(S)-13(2dimetilfenil) etil-1H-
imidazol monohidroklorir olarak tanimlanir. Molekiilggirligl 236.7 kdalton olup
ampirik formalt, C13H16N2HCdeklindedir (77-80).

| 45 = H3

- Hs

« HCI
Sekil 4. Deksmedetomidinin molekiler yapisi

Deksmedetomidin HCI, suda serbest ¢oziinen, pKabéyaz renkte tozdur. pH 7.4
iken, oktanol: su partisyon katsayisi 2.89'dur. frakdetomidin (Precedex, 100
png/ml, Abbott Labs., ABD), pH’si 4.5-7.0 arasindsrrak, renksiz izotonik bir
soltsyon olup, her mililitresinde 118 pg’lik aktdadde icerir. Solisyon kimyasal

stabilizor icermez (78).

Deksmedetomidin selektif alfa2 adrenoreseptor agorolup, sedatif Ozelle
sahiptir. DUk ve orta dizeydeki intravendz infizyon dozlarirf@@-300 pg/kg)

alfa2 selektivitesi gozlenirken, yuksek dozda (X10@g/kg) yava intraventz
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inflizyonla ya da hizli intraven6z verilmesiyle healfal hem de alfa2 aktivite

gOzlenir.

Alfa2 adrenoreseptor agonistlerin alfal ve alfagepttrlere spesifite oranlari farkh
olup bu da klinik kullanimlarini belirler. Alfa2 ashoreseptdr agonistlerinden
klonidinin alfal/ alfa2 reseptor spesifite oran220 iken, yiksek selektif ve potent
alfa2 adrenoreseptdr agonisti olan deksmedetonmedaodoran 1:1620'dir (81,82).

Alfa2 adrenoreseptorlerin  yapilan radyoligand glaama cakmalarina gore
subtiplendirmeleri yapilngtir. Buna gore; alfa2A, alfa2B, alfa2C, alfa2D splatri

mevcuttur (79). Alfa2A 10. kromozom Uzerinde bulugmolup, sedasyon ve
aneljeziden sorumluyken, alfa2B daha ¢cok hemodikastkilerden sorumlu olup 4.
kromozom Uzerindedir. Alfa2A adrenoreseptorleri diilknis farelerde; istirahat
tasikardisinin alik ettigi sempatik aktivite ar§l, kardiyak dokularda norepinefrin
konsantrasyonunda tikenme ve kardiyak beta adienezgeptorlerde azalma
gozlenmgtir (82). Bununla birlikte reseptoér subtipine spiésietki gosteren alfa2

adrenoreseptor agonisti mevcugiigir.

Alfa2 adrenoreseptérler transmembran reseptérlep, cetkilerini inhibitér guanin
baglayan protein (Gi- proteinler) arag@iiile gosterirler. Presinaptik aktiviteleri;
primer olarak kalsiyum kanallarinin inhibisyonugginaptik potasyum kanallarinin
aktivasyonu ve sinir uclarinda bulunan norepinefsalan vezikillerin direkt
modulasyonuyla tetiklenir. Bu etkigien sonucu cAMP olgumunda azalma ve
intraseliler sistemde @gwimler meydana gelir. Ancak alfa2 adrenoreseptdrleri
etkilerinin tumintd cAMP olgumundaki azalma Uzerinden gdstermez, potasyum
kanallari gibi membran Igantili iyon kanallarinda direkt etkili olan perisis
toksinine duyarl G proteinler tzerinden de etkstgdebilirler. Bundan &a, alfa2
reseptor agonistlerinin farkli veya birden fazlaindd haberci sistemlerine

baglandgina dair kanitlar da mevcuttur (77,82).

Deksmedetomidin ayni zamanda imidazolin resepidderde bglanir. Bunlar
beyinde lokalize olan 11 ve beyin, bobrek, pankdedskalize olan 12 reseptdrleridir.
Bu reseptorler, santral hipotansiyon ve anti-aitalitiviteyi desteklerler. Bazi alfa2
agonistlerin induklegi degisikliklerin bu reseptdrler Gzerinden dizenleniyomaki
muhtemeldir (81,83).
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Alfal reseptorler kalp, beyin, diz kas ve kagaoile bulunurlar. Alfal reseptorlerin
stimilasyonu vazokonstruksiyon ve kalp hizindgameden olur (84).

Alfa2 adrenoreseptorler, eca santral sinir sistemi olmak Uzere kagac)
pankreas, trombositler, bobrek, gyalokusu ve goz gibi vicutta bircok doku ve
sistemde bulunmaktadir. Alfa2 adrenoreseptorlerimesipaptik  uyariimasi
noradrenalin sentezini azaltarak stres yanitingdnegya neden olur. Santral sinir
sistemindeki alfa2 reseptorlerin stimilasyonu sonwinir uclarindan ve lokus
seruleustan noradrenalin salinimi inhibe olur (#®riferik arteriyol ve ventllerde
vazokonstriksiyon, daha buyik damarlarda vazodyata dilrezis, analjezi,
anksiyoliz, sedasyon, bradikardi gibi etkiler meydaelir (79,82).

Santral sinir sisteminde 0zellikle spinal kord, imeylokus seruleusdaki alfa2A
reseptorlerinin  aktivasyonu, solunum depresyonu magan hipotansiyon,
bradikardi, analjezi ve sedasyonglea. Nitroz oksit antinosiseptif yanitlarini
alfa2B/C yoluyla yapar (85,86).

Diger organlardaki alfa2 reseptorlerin aktivasyonu ; isgikrik salgisinin,
sekresyonlarin ve barsak motilitesinin azalmasiganinda, renin saliniminin
inhibisyonu, glomeruler filtrasyonun artmasi, bdttem sodyum ve su atiliminin

artmasi ve pankreastan insulin saliniminin azalitesonuclanir (78,85).
Deksmedetomidinin farmakokinetigi

Dekmedetomidin dalim yari d6mrii 6 dakika, eliminasyon yari 6mri 22 saat ve
dagihm hacmi (Vd) yaklaak 118 litredir. Toplam vicut klirensi 39 L/saat'ti
Deksmedetomidinin yakigk % 94’0 albiimin ve alfa-1glikoproteine @anir (82).

Karacigerde metilasyon ve glukronidasyoslemlerinden sonra primer olarak
bobrekler yoluyla atilir. Deksmedetomidinin intrage infliizyon veriginden 9 gin

sonra ortalama % 95'i idrarla ve % 4'U de fecestdmastir. Idrarla atilan

deksmedetomidinin yakj&k % 34’lik kismini N-glukoronidasyonu ile akan

metabolitler olgturur. Idrar metabolitlerinin  yakiak % 28lik  kismi

tanimlanamamgtir. Deksmedetomidinin  biyotransformasyonu direkte/veya

sitokrom P450 (CYP450) ara@ii ile olur. Deksmedetomidinin bilinen aktif
metaboliti yoktur (81,82).
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Karacger hasari olanlarda @&l olanlara gore proteine BEnmasi belirgin olarak
azalmakla birlikte; in vitro olarak yapilan cgahalarda keterolak, ibuprofen,
warfarin, propranalol, fentanil, lidokain, fenitgiteofilin ve digoksin gibi ilaclarin,
proteine bglanma ve yer dastirmesinde dgisiklik saptanamamntir (87). S&likh
bireylere gore da#sik derecelerdeki karager yetmezlikli olgularda
deksmedetomidinin klirensi, yetmezh derecesine gore azalma gostermektedir.

Dolayisiyla karager yetmezlikli olgularda doz azaltiimalidir.

Renal yetmezlikli (24 saatlik kreatin klirensi <3@l/dk) goénullilerde yapilan
calsmada, hastalarin daha uzun sure sedatize kaldik&ardeksmedetomidinin
klirensinin azaldil eliminasyon yari 6mrunidn 7.5 saate @kgozlemlenmitir (88).
Eliminasyon yari émrinin artmasi ve sedasyonun aganbu hastalarda ilaci
baglayan proteinlerin aziina bglanmstir. Bununla birlikte deksmedetomidinin
renal bozukluklarda farmakokingti ciddi derecede bozulmaz, fakat sedasyon

etkileri biraz uzun surer (81,87).

Dekmedetomidinin kardiyovaskiiler sisteme olan etki®z bagmhdir (83).
Kardiyak out-put'un deksmedetomidin klirensine sikin deerlendirildigi bir
calismada, ilag plazma konsantrasyonu Klinik dozlariariime oldgu durumlarda,
kardiyak out-put azalmasiyla birlikte deksmedetamiklirensinin % 20’lere kadar

distigl gozlemlenmitir (82).

Deksmedetomidinin anestezik kullanimi azgittgosterilmgtir. Deksmedetomidin
0.6 ng/ml hedef plazma konsantrasyonunda izofloraminimum alveolar
konsantrasyon (MAK) desrini % 47 azaltir (83). Deksmedetomidinin farkli
dozlarinin farmakokinetik ve farmakodinamiklerinkarsilastirildigl bir ¢calsmada;
motor cevabi Onleyen izofloran MAK geri; plasebo grubunda % 1.05 iken, ilac
plazma konsantrasyonu 0.3 ng/ml olan grupta % Ql@&@,plazma konsantrasyonu
0.6 ng/ml olan grupta % 0.52 olarak buluryou (89).

Deksmedetomidinin intraven6z ve intramuskuiler ydlaig/kg dozunda verilerek
hemodinamik ve farmakokinetik gigikliklerinin karsilastiriidigi bir calsmada,;

intramuskudler yol % 70-80 biyoyararlanimlik gosternee deksmedetomidin pik
plazma konsantrasyona yayla 15 dakikada ukanistir. Deksmedetomidinin e
dakikadaki intraventz infizyonu ile refleks bradikave bglangi¢c ylkselmesini
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disustn takip ettgi iki fazh bir kan basinci d8sikli gi gozlenmgtir. Bu desisiklikler
muskdaler yol kullanildiinda gozlenmergiir (90).

Deksmedetomidinin farmakokingtierkek ve kadinlarda farkli olmamakla birlikte
yasla da dgismemektedir. Cocuklarda farmakokinetik ve farmakadiik yonden
calismalar sinirlidir. Geriyatrik populasyonda deksmededinin farmakokinefii
yasla etkilenmez. Bunun yaninda 65sya Ustiindeki hastalarda hipotansiyon ve
bradikardi insidansi daha fazladir (87).

Deksmedetomidinin farmakodinamigi

Deksmedetomidin, sedatif 6zgjliolan yuksek derecede alfselektif adrenerjik
reseptdr agonistidir. Santral sinir sisteminde,raspinal ve spinal seviyede alfa2
reseptorler aracgl ile sedasyon, anksiyoliz ve analjezik etkilereniptir (91).
Yuksek dozlarda solunum depresyonu yapmadan setkitiblusturmasi, hastalarin
kolaylikla uyanmasina ve kooperasyon kurulmasirenak sglar. Bu nedenle
deksmedetomidin ygun bakim ve ameliyat sonrasi donemde analjezi dasy®n

amaciyla kullaniimaktadir (92-94).

Deksmedetomidinin @er sedatif ajanlardan ayirt edici bir 6z&llihastalarin biyik

bir kisminda etkili bir sedasyon@arken kolaylikla uyandirilabilmesidir.

Deksmedetomidinin hizli enjeksiyonu, damar diuz &astaki periferik oy
adenoreseptorlerin aktivasyonu sonucu tetiklenezok@nstriksiyona h#i olarak,
kan basincinda gecici bir yikselmeye neden olun Kasincindaki bu yikselme
kalp hizinda % 25 azalma ile birliktedir (82,95).

Deksmedetomidin gibi daha fazla alfa2 adrenerjisepgdr spesifitesine sahip
ajanlarin gelktiriimesiyle, daha iyi hemodinami g@anmasi, solunum depresyonu
yapmadan sedasyongsanmasi, anesteziyolojide bu ilaclara ilgiyi yemdatirmstir
(96). Ote yandan; cerrahi stres ve endotrakealbesiiona yaniti 6nlemesi, daha
fazla hemodinamik stabilite g@amasi, anestezik, analjezik ve sedatiflerin tiiketi
azaltmasi, spesifik antagonist ile antagonisteeedihesi (atipamezol), bu ilacin

anestetik ko-adjuvan olarak da kullanimina nederugtur (97-99).
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Intravenoz rejyonel anestezide lidokaine eklenersmekletomidinin (0.5 pg/kg) tek
basina lidokain uygulanmasi (40 ml % 0.5'lik) ile kdastirildigi calsmada,
deksmedetomidin grubunda sensoriyal ve motor blskama zamaninda kisalma,
uzams sensoryal ve motor blok derlenme suresi, turniteransinda artma ve daha
lyi anestezi keullari salandgi belirtiimektedir. Analjezik gereksinimi lidokain-
deksmedetomidin grubunda daha azdir (100).

Intraventz rejyonel anestezide ska bir calymada lidokaine eklenen
deksmedetomidinin sensoryal ve motor bloksld@ma ve derlenme siresini
etkilemedgi; ancak daha iyi anestezi «dlari sa&landigl ve analjezik ihtiyacinin
kontrol grubuna gore daha az ogdubelirtiimektedir (101).

Deksmedetomidin ayrica anestezik ve opioid tuketimazaltici etkileri ve
perioperatif miyokardiyal iskeminin 6nlenmesi vedagisi amaciyla anestezide
kullaniimaktadir (102).

Deksmedetomidin alan elektif cerrahi hastalarindstgperatif titreme insidansi
azalir (103). Abdominal cerrahide preanestezik (gmgan tek doz
deksmedetomidinin (1 pg/kg) postoperaiifriaskoru ve hasta kontrolli analjezide

morfin tiketimini 24 saat icinde % 28 azaltir veldeme siresini etkilemez (104).
Deksmedetomidinin kullanim sekli ve dozaji

Deksmedetomidin kontrollu inflzyon aletleri kulliarak ve dozaji uygulanangkye

ve istenilen klinik etkiye gore titre edilerek uygomalidir. Deksmedetomidin, 1999
yilinda FDA (Food and Drug Administration) tarafamdygun bakim Unitelerinde
sedasyon amaciyla verilmek tzere onay giimiDaha sonralari analjezik ve adjuvan
Ozelliklerinden yararlanmak ve bu gruptaki ilackmdolan klonidinin ayni amaclarla
kullanilabilmesinden dolayl, ameliyathanelerde dedasif olarak veya genel

anesteziye destek amaciyla kullaniimaygldranstir.

Eriskin hastalar igin, 1 pg/kg yikleme dozu 10 dakikiuzyonseklinde verilmeli,
idamede ise 0.2-0.7 pg/kg/h influzyon dozlarindaakulmalidir, idame dozunun
hizi, istenilen sedasyon derecesine gore hemodistabilitesi sglanmak kguluyla

ayarlanmahdir (82).
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Deksmedetomidinin yan etkileri ve dikkat edilmesi greken durumlar

Deksmedetomidin inflzyonu sirasinda hipotansiyotnaglikardi olabilecgine dair
raporlar mevcuttur. ger medikal midahale gerekirse, ilk 6nce deksmedeiom

inflzyonu azaltiimali veya kesilmelidir (80).

Ek olarak, i.v sivi influzyonu artirilmali, alt ekstiteler kaldirilmali ve gerekirse
vazopressor ajanlar danmalidir. Deksmedetomidin, vagal uyari tarafindan
olusturulan bradikardiyi artirgandan dolayi, klinisyenler midahale etmeye hazir
olmahdirlar. Vagal tonisiteyi kontrol altina almagin, i.v antikolineijik ajanlar (6r:
atropin, glikopirolat ) uygulanmalidir. Yapilan kik calsmalarda deksmedetomidin
ile iliskili olan bradikardi epizodlarinin birganda atropin veya glikopirolatin etkili
oldugu gosterilmgtir. Bununla birlikte belirgin kardiyovaskiler bddugu olan bazi

hastalarda, ileri y@am destgi gerekir (87).

flerlemis kalp blggu ve/veya ciddi ventrikiler bozukiu olan hastalarda
deksmedetomidin ¢ok dikkatli uygulanmalidir. Deksie®midin sempatik aktiviteyi
azaltici etkisinden dolayi; diyabetik, hipovolemikonik hipertansif ygli hastalarda
hipotansiyon ve/veya bradikardi daha fazla gorigeiagi bildirilmi stir (79,80).

Vazodilator veya negatif kronotropik ilag kullanamastalarda additif etkileri
oldugundan birlikte deksmedetomidin verilecekse doz dikk verilmelidir.
Deksmedetomidinin ilk yikleme dozu sirasindasldiegic periferal vazokonstriktif

etkisi nedeniyle gecici hipertansiyon olabilgckildirilmi stir (80,82).

Deksmedetomidin uygulanan hastalarda sik géruleregiler; hipotansiyon (% 28),
hipertansiyon (% 16), bulanti (% 11), bradikardi 1% kusma (% 4), t&ardi (% 3),
ates (% 5), hipoksi (% 4)'dir (80).

Insan karager mikrozomlarinda yapilan in vitro gghalarda, sitokrom P450 aracili
ila¢ etkilesimi gosterilememitir. Genellikle deksmedetomidin; sedatif, hipnoti&
opioidlerin etkisini potansiyalize eginden, bu ilaglarla birlikte kullanimlarinda doz

azaltiilmalidir.
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2.6.2. Deksametazon

Deksametazon uzun etkili sentetik yapida bir glikoiddir. Kimyasal yapisi
adrenal kortikoidlerin genel yapisina ¢ok benz&5)1 Kimyasal yapisi, &fluoro-
160-metilprednizolon, kimyasal formull ise C22H29F¢@klindedir.

I
cO

HO OH
CH3

Sekil 5. Deksametazonun molekiler yapisi (106)
Glukokortikoidlerin 6zellikleri

Kortizol ve diger dgzal glukokortikoidler adrenal korteksin zona fasiial ve zona
retikilaris  tabakalarinda,  dezoksikokortikosteron e v aldesteron  gibi

mineralokortikoidler ise zona glomeruloza tabakdaikolesterolden sentez edilirler.

Kortikosteroidler adrenal korteks tarafindan salgan steroid yapili kortizol ve
aldesteron gibi hormonlar ve bunlarin sentez sgeetiyapilan ayni yapidaki
anologlaridir. Kortikosteroidler antiinflamatuar,ntellerjik ve immunosupresif
etkileri nedeniyle en sik kullanilan ilaclardandliedavi protokollerine 1940’ larda
girmigler ve o zamandan beri daha etkili ve daha az wairlit bircok tlrevleri

yapiimstir (106).

Dogal glukokortikoidlerden farkl yapida olan yeni el sentez etmenin amaci bu
tar ilaclarin 6nemli bir yan tesirini ojturan su ve tuz tutucu etkilerinin minimum
dereceye indirilmesidir. Sentetik glukokortikoidigenellikle &zdan kullanilirlar ve
mide barsak mukozasindan kolayca absorbe ediliiemikte sik kullanilan tdrleri
prednizon, prednizolon, triamsinolon, deksametazmetametazon, beklametazon,

flunisolid, budesoniddir.
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Glikokortikoidler glikoneogenezi uyarirlar, proteirkatabolizmasi ve lipolizi
arttirirlar. Plazma glikoz konsantrasyonunu yukdeit En O6nemli tedavi edici

Ozellikleri inflamatuar yaniti ve immuniteyi guctilarak baskilayabilmeleridir (107).
Deksametazonun farmakolojik yapisi ve etki mekanizmsi

Deksametazon antienflamatuar etkisi en yiuksek etkih sentetik glukokortikoidler
icinde yer almaktadir. Antienflamatuar etkisi hikootizonun 30 kati kadardir.
Kortikosteroidler hedef organlarda hiicre membraggip sitoplazma icine girerler
ve orada reseptor protein ile biilder. Kortikosteroid reseptér protein kompleksi
hiicre cekirdgine girer. Orada kromatin ile bige ve kendine 06zgu genleri
etkilemek suretiyle derepresyon yapar ve o genlekispresyonunu yani o genlere
0zel mRNA tdrlerinin yapimini arttirir. Sonucta héiwin ribozomlarinda belirli
proteinlerin ki bunlarin bir kismi enzimdir sentdmizlandirihr (105). Hicre ici bu
etkilesimin ardindan hedef organ ve tiim vicut duzeyinggolbjik ve farmakolojik
etkiler meydana gelir.

Deksametazonun farmakokinetik etkileri

Glikokortikoidler i.m, i.v, topikal, aerosol olarakygulanabilirler. Emilime grayan
glikokortikoidlerin % 90’dan fazlasi plazma protigEinne balanir. Karacgerin
mikrozomal enzimleri tarafindan metabolize ediliponjugasyona grayip
bobreklerden atilirlar. Deksametazonun kaiaaeki metabolizmasinda CYP3A4

enzimi rol oynar.

Deksametazon plazma proteinlerine en agldman glukokortikoiddir. Transkortine
afinitesi yoktur, ¢cok az olarak albuminegenir. Plazmadaki yarilanma émru 3 saat
kadardir (106).intravendz verildikten sonra deksametazon lineerakladaihr.

Ikinci pik enterohepatik resirkiilasyonaghdir (108).
Deksametazonun klinik etkileri
Deksametazon guclu antiinflamatuar ve antiemetktezt olan bir kortikosteroidtir.

Antiinflamatuar etkisi; Glukokortikoidler suprafipjojik konsantrasyonlarda akut
iltihap olayini ve 6zellikle kronik iltihap olayirinhibe ederleriltihap hangi etkene

bagll olursa olsun inhibe ediliriltihabin ortak makroskopik 6zellikleri bu ilaglar
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tarafindan ortadan kaldirilir. Erken fizyolojik gec¢ histolojik belirtilerini olgturan
olaylar inhibe ederler. Antijen antikor biglmesi veya antijen tarafindan duyarli
lenfositlerin aktive edilmesi sonucu allerjik ilep glukokortikoidler tarafindan

inhibe edilir.

Deksametazonun antiemetik etkisi prostoglandin ezmin santral inhibisyonunu
yaparak antiinflamatuar etki ile operasyon yerin#atkan stimuluslari azaltmasina,
bagirsaktan serotonin (5-HT3) salinimini inhibe etmes(109) ve santral sinir

sisteminde permeabilite gigiklikleri yapmasina bgidir (105,106,110).

Kemoterapi alan hastalarda antiemetik olarak giiveal etkilidir (111). Ayrica,
adenotonsillektomi ve jinekolojik cerrahide teksiven yeterli antiemetik etkinie
sahiptir (112,113). Tiroidektomilerde yapilan baligmada 2.5 mg deksametazonun
bulanti ve kusma insidansini azglttgosterilmgtir. Etkinliginin ge¢ ortaya ¢ikmasi
ve uzun sure devam etmesi sebebi ile anestezi snghiku 6ncesinde uygulanmasi
tercih edilir (114).

Deksametazonun postoperatif bulanti kusma teda@sinerilen etkin dozu
erigskinler icin 5-10 mg’dir (115).

Immunostupresif etki; Glukokortikoidler immiin lenfisiin sayisini lenfolitik
etkileri ile azaltirlar ve kalanlarin antijenle aldsyonu sonucu meydana gelen

ikincil olaylari inhibe ederler. Yiksek dozlardatior olusumunu azaltirlar.

Eozinofil, bazofil, monosit ve lenfositlerin dglandan lenfoid dokuya dénmesine,
dolasimda sayica azalmalarina neden olurlar. Bunailkarhemoglobin, eritrosit,
trombosit ve polimorf niveli I6kositlerin dalemdaki sayilarini arttirirlar.

Anestezi indiksiyonundan sonra verilen tek doz deiletazonun (0.6 mg/kg)

postoperatif titreme insidansini azgktgosterilmgtir (116).

Deksametazon kraniotomide beyin édeminin ve hasaeamaltiimasi icin kullanilir
(117). Beyin cerrahisi hastalarinda tumorglbaeyin 6deminin tedavisinde glik
dozlarda (10 mg) kullaniir. Bu uygulama ise karukglz duizeyinde anlaml
degisikli ge yol acarak iskemik beyin hasarini artirir (118).
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Deksametazon myastenia gravis, kronik enflamatwamiygklizan polindropati ve
multipleskleroz gibi ndérolojik hastaliklarin  tedaiide de yaygin olarak
kullaniimaktadir (119).

Glukokortikoidlerin analjezik etkileri fosfolipaznaiminin inhibisyonu, inflamatuar
zincir reaksiyonundaki siklooksijenaz ve lipooksge yollarin blokaji, doku
bradikinin seviyelerini dgiirilmesi ve sinir ucglarindan néropeptidlerin sahni
yoluyla olur. Glukokortikoidler travma ile tetiklem himoral mediatorleri
dizenleyerek postoperatif fizyolojik inflamatuatjrhoral ve immunolojik cevaplari
modifiye eder (120-123).

Kortikosteroidler &n tedavisinde adjuvant olarak lokal anestezik yeyaidlere
eklenmektedir (124-127). Deksametazonun analjetkiklesi gucli antienflamatuar
etkinligi ile aciklanabilir. Pieretti ve ark. (128) deksdamon ile opiyodlerin mu

reseptorlerinde 6nemli fonksiyonel etkilmini saptamglardir.
Deksametazonun yan etkileri

Hedef organ ve vicut duzeyindeki fizyolojik ve fakolojik etkiler aslinda ayni
zamanda yan etkileri de aciklamaktadir. Glukortlkeri 6zellikle yiksek dozda ve

uzun bir stire kullanildiklarinda fazla sayida \@dciyan tesirler olgtururlar.

Deksametazonun bilinen en 6nemli yan etkileri awdeartmy enfeksiyon riski,
glukoz intoleransi, gecikmiyara iyilesmesi, ylzeyel gastrik mukoza ulserasyonu,
dislipidemi, miyopati, kemik nekrozu, cocuklardaigme gerilgi, glokom, psikoz,
katarakt olgumu, nadiren alerjik reaksiyonlar sayilabilir. Aerhetik doz arafinda,
bildirilmi s herhangi bir yan etkisi yoktur (106).

Antikolinesterazlarla birlikte kullanilginda miyastenia gravisli hastalarda ciddi
glcsuzlige neden olabilir; kalsiyum kanal blokerleri dekssmen serum
seviyelerini arttirir; NSA ilaclarin gastrointestinal sistem yan etkilerinitiar;

fenitoinin serum seviyelerini gurebilir; warfarinin etkinlgini azaltabilir.
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3. MATERYAL ve METOD

Bu calsma, Erciyes Universitesi Tip Fakiltesi Etik Kuruidan 03.05.2011 tarih ve
2011/300 sayi ile onay alindiktan sonrgudtos 2011- gustos 2012 tarihleri
arasinda prospektif olarak yapildi. Aramaya alinmasi planlanan hastalar sgah
hakkinda bilgilendirilip onaylari alindiktan somandomizesekilde calsmaya dabhil
edildi.

Calismaya spinal anestezi altinda elektif tek taraflaltaiz protezi planlanan ASA
(Amerikan Society of Anesthesiologist) I-l1l siniBP-80 ya arasi 60 hasta alindi.
Yontemi kabul etmeyen, rejyonel anestezi icin kemdlikasyonu (gisim yerinde
enfeksiyon hematom vagh, kanama diyatezi olmasi) olan, lokal anestezik
ajanlardan herhangi birine alerjisi olan, diz pajislyle iliskisiz herhangi bir
nedenden dolayi kronikzasi olan veya tedavi goren, blok yapilacak tarédtaoral
arteri palpe edilemeyen veya ©6nceden mevcut altrexkgte vaskiler by-pass
cerrahisi olan, norolojik veya psikiatrik hasgaliolan, peptik Ulser dykisu olan,
diyabetes mellitusu olan, karger veya bobrek yetmegli olan, 120 kg ustinde
ASA I-11 grubu dgindaki hastalar ¢caima dgi birakildi.

Hastalara premedikasyon olarak 0.03 mg/kg midozdlanelarak uygulandi. Kalp
atim hizlari, periferik oksijen sattrasyonlari venmvaziv kan basinci derleri
monitdrize edildi. Bazal hemodinamik gixleri ve istirahat-hareket VAS gerleri
kaydedildi.
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Hastalara oturur pozisyonda 25 gauge spigiad iile L3-4 veya L4-5 intervertebral
arahktan 12-15 mg % 0.5’lik levobupivakain (Chiameeflakon % 0.5 10 ml enjek.
sollsyon, Abbott, USA)kullanilarak spinal anestezi uygulandi. Hastalapirsu
pozisyonuna alindi ve nazal kanl ile 2 It/dk d&sijen verildi. Spinal enjeksiyonu
takiben sistolik, diastolik, ortalama kan basincegetleri, periferik oksijen
satUrasyonlari, kalp atim hizlar 0., 10., 20., 30., 50., 60., 75., 90., 105., 120.,
140., 160. ve 180. dakikalarda kaydedildi. Turrskieesi ve cerrahi stre kaydedildi.

Cerrahi glem sonlandiktan sonra hastalar ayilma tnitesimelal

Femoral sinir blgunun uygulanmasi icin hastalarda spinal gblo gerilemesi
beklendi. Duyusal blok dizeyi pin-prick testi ileyotor blok dizeyi Modifiye
Bromage Skalasi ile gerlendirildi (Tablo 2).

Tablo 2. Modifiye Bromage Skalasi

Bromage 0 Ayak ve diz fleksiyon hareketi yapar

Bromage 1 Ayak ve diz hareketi var fakat bacak khldirilamaz
Bromage 2 Diz hareketi yok sadece @ya oynatir

Bromage 3 Tam paralizi vardir

Uylugun lateraline yerlgirilen EKG elektroduna sinir stimdlatérinin (M@tim
Sensor, Pajurfk Germany) anot (+) ucu pandi. Motor blok diizeyi her iki bacakta
Bromage 1 olan hastalara saha sterilizasyonu yagpi@moral arterin 1 cm laterali,
inguinal ligamentin 2 cm inferioru olan gimn yerine 2 ml % 2’lik lidokain lokal
anestezi amaci ile uygulandi. Hastalar rastgelgriba ayrildi.Grup K (n=20)i¢in
15 ml % 0.5’lik levobupivakain + 15 ml % 0.9'luk I€4 Grup DN (n=20) i¢in 15 ml
% 0.5’lik levobupivakain + 15 ml (1 pg/kg deksmemhaidin + % 0.9'luk NaCl),
Grup DZ (n=20) icin 15 ml % 0.5’lik levobupivakain15 ml (8 mg deksametazon +
% 0.9’luk NaCl) hazirlandi.

Sinir stimidlatérintn katot (-) kutbuna 50 mm 22 gruperiferik sinir stimalator
ignesi (Stimuplex-A, Braun, Germany) glandi. Sinir stimilatéri uyariddeti 2

mA ve stimulasyon periyodu 0.1 ms olagakilde ayarlandi. Kraniyal yonde 30-40
derece aci ile femoral artere paralel cilde girileiemoral sinir lokalizasyonu
kuadriseps femoris kasinin motor cevabi ve patdliaeketin (‘Dancing patella’)
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gorulmesiyle teyid edildi. Akingiddeti kademeli olarak 0.5 mA’e gliirildiglinde
stimulusa motor cevap kaybolunca hazirlanan 30 oRkhll anestezik soliisyonu
negatif aspirasyonla damar ici enjeksiyon ekarteldétien sonra uygulandi.
Enjeksiyonu takip eden ilk 20 dakika her iki dakdka daha sonra 1., 2., 4., 6., 12.,
24. ve 48. saatlerde duyusal ve motor blogediendirmeleri yapildi.

Duyusal blgun de&erlendiriimesinde femoral sinirin dermatom alanilugyn
anterior yzunidn ortasi baz alindi. Duyusal blokigaekarsi taraf alt ekstremite ile
karsilastirilarak degerlendirildi. Pin-prick testinde gu olmasi duyusal blok yok
olarak; &r olmamasi duyusal blok var olarakggelendirildi. Modifiye Bromage
Skalasina gbre Bromage 1 olan hastalar motor bk Bromage 2 olan hastalar

motor blok var olarak kabul edildi.

Femoral sinir blgu islem sonunda hastalara HKA cihazi (Abbott, Pain Mgemaent
Provider Abbott Lab., USA) ile i.v morfin takilarak postopeif analjezik tuketimi
takip edildi. HKA cihazi 1 mg bolus dozu, 10 dkitkilkalma suresi, 20 mg 4 saatlik
limit dozu olacaksekilde ayarlandiinfiizyon ve yiikleme yapilmadi. Tum hastalarin
ilk duyusal ve motor blok dma suireleri; duyusal ve motor blok sureleri Ve il

analjezik ihtiyac sureleri kaydedildi.

Hastalarin istirahat ve hareket esnasindgki seviyeleri O ile 10 arasinda cizilgni
VAS cizelgesine gore derlendirildi. VAS >5 olarak dgerlendirilen hastalara
ihtiyac duyuldgunda ek analjezik olarak i.m 50 mg deksketoprofemetamol
eklendi.

Hastalar intraoperatif ve femoral sinir Blo sonrasi takiplerde bradikardi,
hipotansiyon, bulanti-kusma, desaturasyon, sedasyemti, konflizyon gibi yan

etkiler acisindan dgerlendirildi. Sistolik kan basincinin gangic dgerinden % 25

ve daha fazla azalmasi hipotansiyon kabul edildzlit$ivi inflizyonu ve efedrin ile
tedavi edildi. Kalp atim hizi 50/dk vurunun altimadiginde 0.5 mg atropin

uygulandi. Bulanti kusma vaginda i.v 10 mg metoklopramid HCI yapildi.

Femoral sinir blgu isleminde lokal anestegin verilmesini takibensiem bitimi O.
saat olarak kabul edildislem sonrasi motor ve duyusal blok diizeyleri, isttave

hareket VAS dgerleri, morfin tiketimleri, ek analjezik ihtiyaclar Ramsey
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Sedasyon Skorlari (Tablo 3) ve hemodinamigedtkeri 0., 1., 2., 4., 6., 12., 24. ve 48.
saatlerde kaydedildi.

Tablo 3. Ramsey Sedasyon Skorlamasi

1 Sinirli, ajite, huzursuz

2 Koopere, oryante, sakin

3 Sadece emirlere yanit veren

4 Glabellaya vurma yada ylksek sese hemen yaratver
5 Glabellaya vurma yada yliksek sese yammit veren

6 Agrili uyarana yanitsiz olan

Hastalarin ilk mobilizasyon sireleri ve taburcu al®ireleri kaydedildi. Yapilan

islemden hastalarin memnuniyet dereceleri kayde(iilablo 4).

Tablo 4. Memnuniyet derecesi

1 Memnun dgil

2 Orta
3 Memnun
4 Cok memnun

Istatistiksel analiz icin SPSS (Statisfical PackgtiBoftware for Science) 15.0
istatistik programi kullanildi. Gruplarin toplam rfin tuketimi deserleri igin
a=0.05, p=0.05 olmak uzere istatistiksel glic % 86 olarakap&mdi. Verilerin
normal dgilim gosterip gostermegine Kolmogorow Smirnow testi ile bakildi.
Gruplar arasi karlastirmada yg, boy, a&irlik, turnike ve cerrahi siure gerleri,
duyusal ve motor blok REama ve blok sureleri, ilk analjezik ihtiya¢ stumelalk
mobilizasyon sdreleri, taburcu olma surelermal d&ilim gostermedii icin
Kruskal Wallis Testi ile analiz edildilstirahat-hareket VAS derleri, morfin
tuketim deerleri, intraoperatif ve femoral blok sonrasi hemadik deserlerinin
karsilastirilmasinda One Way ANOVA ve frekans analizi uyandi. Nitel verilerde
Ki-kare Testi kullanildi. p<0.05 geri istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Gruplar arasinda demografik Ozellikler, cerrahiesine turnike suresi acisindan

istatistiksel olarak anlamli farklilik yoktu (p>&p(Tablo 5).

Tablo 5. Gruplarin demografik 6zellikleri, turnike ve cerrakireleri

Grup K Grup DN Grup DZ b

(n=20) (n=20) (n=20)
Yas (yil) 65.5 (62.5-67.7) 61.5 (54.2-66.5 66.5 (573.7) 0.164
Boy (cm) 158 (155-164.2)| 159.5(155-164/5) 160 ¢(168.2) 0.544
Vicut Agirhgi (kg) 77.5 (71-87.5) 84 (70.5-92.7) 80 (75.2-90 508
Cerrahi Sire (dk) 77.5(71.2-108.7) 80 (66.2-113.[7) 80 (65-97.5) 0.906
Turnike suresi (dk) 80 (70-98.7) 82.5 (66.2-107}5) 82.5 (70-95) 0.918
Cinsiyet (E/K) 5/15 4/16 4/16 0.783
ASA (I/11) 5/15 5/15 6/14 0.886

Veriler median(%25-%75) olarak verilmistir. K = Kontrol, DN = Deksmedetomidin, DZ =

Deksametazon

Tam gruplarda SAB deerlerinde spinal blok sonrasi dengic dgerlerine gore
intraoperatif alinan 6lcimlerde anlamlhisdie gozlenirken, gruplarin birbirleri ile

karsilastirilmasinda anlamli fark olmagligérulda (Tablo 6).

Femoral sinir blok sonrasi gruplar kdastirildiginda sadece Grup DN de 1. ve 2.
saatteki SAB dgerlerinin Grup DZ a gore istatistiksel olaraksdi oldusu goruldi
(p=0.011, p=0.01y. Grup ici kasilastirmada Grup DZ ve kontrol grubunda anlamli
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fakliliklar gozlenmezken, Grup DN de 1. ve 2. sgatSAB deerlerinin 0. saate
gore anlamli olarak guk olduzu gorildu p=0.025, p=0.01p(Tablo 6).

Tablo 6. Gruplardaki SAB dgerleri

Grup K Grup DN Grup DZ
(n=20) (X+SD) | (n=20) (X+SD) | (n=20) (X£SD) P
Bazal 158.90+26.86 174.3%17.94 164.3%25.23 0.121
Spinal (0. dk) 150.35+27.67 159.58-22.63 152.56:24.30 0.484
10. dk 138.70t16.93* 146.2%20.86* 137.7%22.62* 0.355
20. dk 134.85+18.83* 143.36¢:18.51* 140.13-21.81* 0.400
30. dk 131.80t21.03* 140.5318.02* 139.23:19.02* 0.313
40. dk 133.7Gt18.10* 139.4%-17.50* 135.6%-16.56* 0.572
50. dk 133.76+20.78* 138.93-18.99* 138.6%16.82* 0.618
60. dk 135.7G£19.36* 144 .5&17.72* 133.2319.55* 0.150
75. dk 138.20+17.93* 142.96:17.94* 135.56-18.53* 0.432
90. dk 134.20t16.88* 143.8G18.26* 135.4G:19.84* 0.207
105. dk 134.9G+18.56* 139.1%17.27* 139.2¢12.66* 0.637
120. dk 127.55+17.44* 131.93-21.74* 132.7¢18.01* 0.658
140. dk 128.10£15.59* 122.3%19.71* 136.83%19.46* 0.050
160. dk 125.16+30.66* 125.3%15.63* 137.5520.53* 0.141
180. dk 134.75t15.30* 125.6G:13.58* 130.5@:16.23* 0.168
FSB (0. saat) 126.65+21.20 133.0%10.65 132.9%17.16 0.397
1. saat 125.30£17.35 116.8519.24™ 133.9G+15.09 0.011
2. saat 129.359.71 122.05-14.79* 133.5512.24 0.017
4. saat 127.40£8.09 126.08:13.98 130.4%8.12 0.393
6. saat 130.00:6.79 126.88:13.00 129.0&7.70 0.560
12. saat 127.758.05 126.38-16.62 131.2%9.92 0.419
24. saat 127.10687.75 125.5¢-12.68 129.456.95 0.421
48. saat 127.10£6.82 129.9%8.82 129.7%6.18 0.399

*p<0.05 grup ici karsilastirmada intraoperatif bazal degere gore; +p<0.05 grup ici
karsilastirmada femoral sinir blogunun yapildigi 0. saat dgerine gore; ¢$p<0.05 Grup DZ ile
karsilastirildi ginda SAB = Sistolik Arter Basinci, FSB = Femoral SiniloBu, K = Kontrol, DN =

Deksmedetomidin, DZ = Deksametazon
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Grafik 1. Gruplardaki SAB de gerleri: *p<0.05 grup ic¢i karsilastirmada intraoperatif bazal
degere gore; +p<0.05 grup ici kasilastirmada femoral sinir blogunun yapildigi 0. saat dgerine
gore; ¢p<0.05 Grup DZ ile karsilastirildi ginda SAB = Sistolik Arter Basinci, FSB = Femoral
Sinir Blogu, GRUP K = Kontrol Grubu, GRUP DN = Deksmedetomidsrubu, GRUP DZ =
Deksametazon Grubu

Grup ici kagllastirmada intraoperatif DAB olcimlerinin bazalgelere gore kontrol
grubunda 20., 30., 40., 50., 60., 140. ve 160.kdddada, Grup DN de 10., 20., 30.,
40., 50., 75., 90., 105., 120., 140., 160. ve tdlikalarda ve Grup DZ da 10., 30.,
50., 90., 105., 120. ve 180. dakikalarda anlaméaral diguk oldysu goruldu
(p<0.05 (Tablo 4). Gruplar birbirleri ile kadastirildiginda ise intraoperatif DAB
degerleri benzer bulundu (p>0.05) (Tablo 7).

Femoral sinir blok sonrasi gruplar arasiskastirmada ve 0. saate gdre grup ici
kargilastirmada DAB dgerlerinde istatistiksel olarak anlamli farklilik rgémedi
(p>0.05) (Tablo 7).
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Tablo 7. Gruplardaki DAB dgerleri

Grup K Grup DN Grup DZ
(n=20) (X£SD) | (n=20) (X£SD) | (n=20) (X£SD) P
Bazal 88.65+12.81 97.4%10.33 91.2¢12.16 0.061
Spinal (0. dk) 82.10+11.82 88.4%13.24 82.9¢11.51 0.210
10. dk 79.25t8.66 84.96¢12.79 * 79.1&¢9.66 * 0.148
20. dk 75.70£11.81 ¢ 81.7@¢13.56 * 81.7@¢12.31 0.229
30. dk 74.40£9.13 * 80.3%12.19 * 72.7311.62 * 0.242
40. dk 75.50£9.80 * 79.13£12.06 * 78.2&11.99 0.582
50. dk 74.95+9.45 * 81.43+11.67 * 79.06-10.68 * 0.163
60. dk 71.60+10.42 * 80.9%12.24 77.789.54 0.510
75. dk 77.15+10.74 82.3¢10.63 * 78.3%11.54 0.307
90. dk 75.80+10.59 80.08:8.58 * 73.1%9.86 * 0.089
105. dk 76.75+13.08 80.6%12.16 * 75.8&¢8.70 * 0.373
120. dk 75.30+14.47 76.5%16.52 * 70.86-10.69 * 0.405
140. dk 71.35+8.73 * 71.13:10.94 * 75.9&¢11.76 0.278
160. dk 71.80£9.27 * 67.7@¢9.09 * 75.8512.43 0.053
180. dk 73.70+10.80 73.710.80 * 75.1@8.50 * 0.880
FSB (0. saat) 72.95+10.26 76.9610.51 71.1610.98 0.218
1. saat 71.80+7.68 71.4%12.52 75.8610.69 0.353
2. saat 75.90+8.39 72.6&10.19 75.188.22 0.481
4. saat 76.65+7.83 73.4@8.26 79.266.36 0.059
6. saat 76.65+5.33 75.6%7.01 76.557.87 0.878
12. saat 78.85+4.73 75.0%10.37 78.4&8.33 0.282
24. saat 75.95+6.52 74.9¢9.34 76.5&5.32 0.779
48. saat 77.40:4.40 79.6&6.78 78.9¢3.11 0.328

*p<0.05 grup ici karsilastirmada intraoperatif bazal degere géreDAB = Diastolik Arter Basinci,
FSB = Femoral Sinir Blgu, K = Kontrol, DN = Deksmedetomidin, DZ = Deksaa®in
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Grafik 2. Gruplardaki DAB de gerleri: *p<0.05 grup i¢i karsilastirmada intraoperatif bazal
degere goreDAB = Diastolik Arter Basincl, FSB = Femoral Siifogu, GRUP K = Kontrol Grubu,
GRUP DN = Deksmedetomidin Grubu, GRUP DZ = Deksazwt Grubu

Grup ici kagllastirmada intraoperatif OAB 6lgtimlerinin kontrol gudda 10., 20.,
30., 40., 50., 60., 140. ve 160. dakikalarda, Gol\b de spinal blok sonrasi tim
intraoperatif olcimlerde ve Grup DZ da 10., 40.,,9005., 140., 160. ve 180.
dakikalarda bazal gerlere gore anlamli olarak glik olduu gozlendi p<0.05
(Tablo 5). Gruplar arasi kalastirmalarda ise intraoperatif OAB gerlerinde
istatistiksel olarak anlamli farkhlik bulunmad>@05) (Tablo 8).

Femoral sinir blok sonrasi grup ici ve gruplar akassilastirmada OAB dgerlerinde

istatistiksel olarak anlamli farklilik gorilmediXp.05) (Tablo 8).
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Tablo 8. Gruplardaki OAB dgerleri

Grup K Grup DN Grup Dz 5
(n=20) (X+SD) | (n=20) (X+SD) | (n=20) (X+SD)
Bazal 112.50£16.59 123.9512.60 117.4816.12 0.066
Spinal (0. dk) 107.05£13.57 112.84¢16.63 * 108.4%12.17 0.418
10. dk 100.45+11.54 * 103.6%15.61 * 100.8%12.76 * 0.715
20. dk 97.10£12.40 * 102.0%14.25 * 104.0%13.75 0.254
30. dk 95.60+17.74 * 100.0&14.53 * 100.8%12.64 0.398
40. dk 98.95+12.72 * 101.0¢13.69 * 100.5¢-11.33 * 0.867
50. dk 97.30£11.00 * 102.5%14.31 * 102.7¢11.03 0.289
60. dk 95.10t11.74 * 103.3@¢15.04 * 99.0%12.41 0.152
75. dk 100.35+12.68 104.7914.77 * 100.0&¢13.21 0.480
90. dk 97.55+13.97 104.7%10.61 * 95.0&¢15.33 * 0.068
105. dk 99.60+17.00 102.6%14.93 * 96.3@10.38 * 0.383
120. dk 97.30£16.03 96.9¢19.42 * 100.4¢17.42 0.792
140. dk 92.60£11.09 * 91.2@¢17.53 * 98.3¢16.17 * 0.301
160. dk 92.70£13.28 * 87.03-13.88 * 97.93-16.56 * 0.071
180. dk 94.95+13.93 90.4%10.32 * 92.4F12.53 * 0.517
FSB (0. saat) 91.05+12.43 98.4313.80 89.6810.52 0.060
1. saat 89.50t9.04 88.1314.49 94.689.88 0.174
2. saat 93.30£6.83 91.1@10.79 94.3§8.55 0.511
4. saat 92.90+7.64 91.1@&9.75 95.7%6.43 0.194
6. saat 94.40+4.78 92.1%7.94 93.4%6.22 0.545
12. saat 95.25+4.57 91.6%12.45 95.1%6.27 0.318
24, saat 93.10£4.50 92.2@¢10.19 94.5¢4.12 0.568
48. saat 93.75t4.50 95.5@6.95 94.83:2.88 0.547

*p<0.05 grup i¢i karsilastirmada intraoperatif bazal degere géreOAB = Ortalama Arter Basincil,
FSB = Femoral Sinir Blgu, K = Kontrol, DN = Deksmedetomidin, DZ = Deksaa®in

44



140

130 +

——GRUP K

-
,‘\&_V'.:'u-.‘-'."-‘ —8—GRUP DN

gl GRUP DZ
83 T T T T T T T T T T T T T T 1

%
%

hazal

spinal blok
105.dk
160.dk
24 saat
48 saat

(FrSB) 0.saa

Zaman

Grafik 3. Gruplardaki OAB de gerleri: *p<0.05 grup ici karsilastirmada intraoperatif bazal
degere gore OAB= Ortalama Arter Basinci, FSB = Femoral Sinir @IpGRUP K = Kontrol Grubu,
GRUP DN = Deksmedetomidin Grubu, GRUP DZ = Deksamwt Grubu

Grup ici kagilastirmada intraoperatif KAH dgrlerinin bazal dgere gore kontrol

grubunda 30., 40., 50., 60., 75. ve 90. dakikala@fap DN de 20., 40, 50., 60., 75.,
90., 105., 120., 140. ve 160. dakikalarda ve Grupda 50. dakikada istatistiksel
olarak anlamlisekilde digik oldusu géraldi p<0.09 (Tablo 9). Gruplar arasi
kargilastirmada intraoperatif KAH dgerlerinde istatistiksel olarak anlaml farklilik
bulunmadi (p>0.05) (Tablo 9).

Femoral sinir blok sonrasi gruplar arasi ve grup karsilastirmalarda KAH
degerlerinde istatistiksel olarak anlamli farklilik gémedi (p>0.05) (Tablo 9).
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Tablo 9. Gruplardaki KAH dgerleri

Grup K Grup DN Grup DZ D
(n=20) (X£SD) | (n=20) (X£SD) | (n=20) (X£SD)
Bazal 80.70t£17.40 81.3¢12.94 79.0%16.41 0.896
Spinal (0. dk) 80.55+16.06 81.3¢12.94 79.2%14.91 0.905
10. dk 74.65+14.47 75.6%12.63 74.2%15.01 0.949
20. dk 72.70+13.50 72.2@¢12.02 * 72.4314.92 0.993
30. dk 69.85t11.76* 70.60+11.81 70.6512.38 0.972
40. dk 68.35£10.35 * 67.239.49 * 69.3%12.75 0.833
50. dk 67.55+9.98 * 68.13-9.85 * 67.7%12.66 * 0.987
60. dk 68.05£10.46 * 67.6&10.51* 69.2311.04 0.880
75. dk 67.40£10.44 * 70.5&¢11.55 * 69.0311.19 0.677
90. dk 71.05+12.26 70.159.44 * 70.75:12.83 0.969
105. dk 71.35+13.70 70.6%10.22 * 72.9%14.52 0.848
120. dk 74.35+13.60 71.5%11.21* 74.6&¢14.84 0.725
140. dk 73.75+12.35 715%11.21* 74.3%14.04 0.761
160. dk 73.95+12.71 72.6%12.14 * 76.1¢14.11 0.700
180. dk 75.50+13.42 74.1612.74 75.7¢14.69 0.922
FSB (0. saat) 74.00+13.11 76.4%12.44 74.2¢15.00 0.818
1. saat 73.50+11.73 75.50+12.61 75.6@13.70 0.841
2. saat 75.50+10.61 76.8%11.10 75.5¢:11.94 0.908
4. saat 73.80t12.11 75.8%9.21 73.2¢12.07 0.737
6. saat 72.90+11.53 77.2%7.98 72.7%10.53 0.288
12. saat 74.85+10.55 76.1&9.91 74.3%12.83 0.878
24. saat 74.35+9.63 76.1@8.03 73.3%12.67 0.696
48. saat 75.80+10.75 77.987.75 73.7¢11.28 0.423

*p<0.05 grup ici karsilastirmada intraoperatif bazal degere géreKAH = Kalp Atim Hizi, FSB =
Femoral Sinir Blgu, K = Kontrol, DN = Deksmedetomidin, DZ = Deksaamin
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Grafik 4. Gruplardaki KAH de gerleri: *p<0.05 grup ici karsilastirmada intraoperatif bazal
degere goreKAH = Kalp Atim Hizi, FSB = Femoral Sinir Bfm, GRUP K = Kontrol Grubu, GRUP
DN = Deksmedetomidin Grubu, GRUP DZ = Deksameta@ourbu

Duyusal blok baslama suresi Grup DN ve Grup DZ da kontrol grubuna goére
anlamh olarak daha kisa bulundp<(Q.00). Grup DN ve Grup DZ arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik gérilmediX@.05) (Tablo 10).

Duyusal blok stiresiGrup DN ve Grup DZ da kontrol grubuna goére anlaotdrak
daha uzun g6zlendp€0.00). Grup DN ve Grup DZ arasinda istatistiksel olarak
anlamh fakhlik gérilmedi (p>0.05) (Tablo 10).

Motor blok baslama stresiGrup DZ da kontrol grubuna gére daha kisa bulundu
(p=0.003. Grup DN de motor blok Bma suresi acisindan Grup DZ ve kontrol
grubuna gore istatiksel olarak anlamli farkhlik@inedi (p>0.05) (Tablo 10).

Motor blok stiresi agisindan gruplar arasi yapilanskstirmada istatistiksel olarak
anlamh farklilik bulunmadi (p=0.375) (Tablo 10).

ilk analjezik ihtiyag siiresi agisindan gruplar arasi yapilan $kastirmada
istatistiksel olarak anlamli farkhlik bulunmad=@053) (Tablo 10).

ilk mobilizasyon siiresiGrup DN ve Grup DZ da kontrol grubuna gore anlamli
olarak kisa bulundupE&0.012. Grup DN ve Grup DZ arasinda anlamli farklilik
gorulmedi (p>0.05) (Tablo 10).
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Taburcu olma suresi agisindan gruplar arasi yapilan sklastirmada istatistiksel
olarak anlamli farklilik bulunmadi (p=0.524) (Tallo).

Tablo 10. Gruplarin blok bglama, blok, ilk analjezik ihtiyag, ilk mobilizasyove

taburcu olma sureleri

Grup K Grup DN Grup DZ b
(n=20) (n=20) (n=20)
Duysal blok bglama
20 (17.5-25) 10 (9-15)* 10 (6-13.5)* <0.001

suresi (dk)

Duysal blok siresi (dk 322,5(300-370) 1680 (128@0)* | 1470 (1320-1605)% <0.001

Motor blok balama

) 50 (37.5-100) 50 (20-100) 27.5 (20-32.5)*| 0.003
suresi (dk)
Motor blok siresi (dk) 365 (195-540) 210 (142-502), 300 (270-570) 0.375
ik analjezik ihtiyag

] 55 (40-90) 82.5 (60-105) 75 (60-105) 0.058
suresi (dk)
IIk mobilizasyon

) 2625 (1710-2760) 1560 (1380-2235)* 1590 (1410-2870D) 0.012
suresi(dk)
Taburcu olma siresi

) 6.5 (4.5-7) 6 (6-7) 6 (5-7) 0.524

(gtin)

Veriler median(%25-%75) olarak verilmistir. *p<0.05 kontrol grubu ile kar silastirildi ginda
K = Kontrol, DN = Deksmedetomidin, DZ = Deksametazon

Gruplar arasi karastirmada bazal ve 0. saatteki (femoral sinirgolyapildgl anda)
istirahat VAS dgerlerinde istatistiksel olarak anlaml bir farkhhbulunmadi
(p=0.617, p=0.206). Grup DZ da kontrol grubuna gétieahat VAS dgerleri diger
tum zamanlarda anlaml olarak séi¢ bulundu p<0.001, p=0.028 Grup DN de
kontrol grubuna goére 1. ve 4. saatteki istirahatSvéeserleri anlamli olarak diiik
bulundu p<0.00). Grup DZ da Grup DN e gore istirahat VASgdderi 6., 12. ve
24. saatlerde istatistiksel olarak anlamlgigkibulundu p<0.00]) (Tablo 11).
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Tablo 11.Gruplardaki istirahat VAS derleri

Grup K Grup DN Grup DZ
(n=20) (X£tSD) | (n=20) (XtSD) | (n=20) (X£SD) P
VASI-bazal 3.25+0.91 3.1%0.87 3.4£0.59 0.617
0. saat (FSB) 1.30+1.94 1.1&¢1.71 0.4@-1.23 0.206
1. saat 2.60+1.35 1.2%1.4% 0.85+1.34 <0.001
2. saat 3.75+1.37 2.8%1.38 1.951.05 <0.001
4. saat 3.65+1.18 2.8¢1.10 2.10+1.02 <0.001
6. saat 3.05+1.19 2.8¢1.32 1.550.51+ <0.001
12. saat 3.20+1.23 2.45-0.99 1.46-0.68+ <0.001
24. saat 2.75+1.20 2.71.08 1.25-0.63+ <0.001
48. saat 2.10+1.29 1.630.98 1.250.44 0.028

*p<0.05 kontrol grubu ile karsilastirildi ginda; +p<0.05 Grup DN ile kasilastirildi ginda FSB =
Femoral Sinir Blgu, K = Kontrol, DN = Deksmedetomidin, DZ = Deksaamin, VAS-bazal =
bazal istirahat VAS deeri

(=]
w

'

Istirahattaki VAS degerleri

zaman (saat)

B GRUPK
GRUP DN
B GRUPDZ

Grafik 5. Gruplardaki istirahat VAS de gerleri: *p<0.05 kontrol grubu ile kar silastinildi ginda;

+p<0.05 Grup DN ile kamilastirildi ginda FSB = Femoral Sinir Blgu, GRUP K = Kontrol Grubu,
GRUP DN = Deksmedetomidin Grubu, GRUP DZ = Deksazwmt Grubu, VASI-bazal = bazal
istirahat VAS dgeri

Gruplar arasi karlastirmada bazal ve 0. saatteki (femoral sinirgolyapildgl anda)

hareket VAS dgerlerinde istatistiksel olarak anlamh bir farkulibulunmadi
(p=0.613, p=0.168). Grup DZ da kontrol grubuna diamecket VAS dgerleri diger
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tim zamanlarda anlamli olarak séhi¢ bulundu §p<0.001, p=0.008 Grup DN de
kontrol grubuna goére 1. saatteki hareket VA§atmde anlamli bir azalma gozlendi
(p=0.00)). Grup DZ da Grup DN e gore hareket VASeerinde 6., 12., 24. ve 48.

saatlerde istatistiksel olarak anlamli olarak azalard1 £<0.00]) (Tablo 12).

Tablo 12.Gruplardaki hareket VAS gerleri

Grup K Grup DN Grup DZ
(n=20) (X+SD) | (n=20) (X+SD) | (n=20) (X+SD) P
VASHA-bazal 7.75+0.44 7.66:0.68 7.6@0.50 0.613
0. saat (FSB) 2.05+2.99 1.8%2.77 0.6@1.84 0.168
1. saat 4.40+1.93 2.2¢2.46 1.6582.23 0.001
2. saat 5.80+1.23 4.7¢2.02 3.9%1.05 0.001
4. saat 5.35+1.13 5.0%1.50 4.0%1.3% 0.008
6. saat 4.90+0.91 4.8%1.22 3.33-0.81+ <0.001
12. saat 5.05+1.14 4.5&1.14 3.030.75+ <0.001
24. saat 4.60+1.35 4.6%1.34 3.130.87+ <0.001
48. saat 3.95+1.05 3.4%1.27 2.55-0.68+ <0.001

*p<0.05 kontrol grubu ile karsilastirildi ginda; +p<0.05 Grup DN ile kasilastirildi ginda FSB =
Femoral Sinir Blgu, K = Kontrol, DN = Deksmedetomidin, DZ = Deksaamin, VASHA-bazal =
bazal hareket VAS geri
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zaman (saat)

Grafik 6. Gruplardaki hareket VAS degerleri: *p<0.05 kontrol grubu ile kar silastiridi ginda;
+p<0.05 Grup DN ile kasmilastirildi ginda FSB = Femoral Sinir Blgu, GRUP K = Kontrol Grubu,
GRUP DN = Deksmedetomidin Grubu, GRUP DZDeksametazon Grubu, VASHA-bazal = bazal
hareket VAS dgeri
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Gruplar arasi karlastirmada femoral sinir bigu sonrasi total morfin ttiiketim dozu 4.
saatte Grup DZ da kontrol grubuna gore anlamli abladaha dgiik bulundu
(p=0.04Q. Grup DZ da 24. ve 48. saatteki takiplerde totalfin tiketim dozu Grup

DN ve kontrol grubuna gore istatistiksel olarakaanli dizik bulundu H<0.00J)

(Tablo 13).

Tablo 13.Gruplardaki total morfin tiketimi

Grup K Grup DN Grup DZ
(n=20) (X+SD) | (n=20) (X+SD) | (n=20) (X+SD) P
0. saat (FSB) 0.00+0.00 0.0@&0.00 0.0@0.00 1.000
1. saat 1.10+1.07 0.8%1.34 0.5%1.09 0.343
2. saat 4.20+2.41 3.63-2.85 2.732.44 0.212
4. saat 9.65+4.13 7.434.24 6.3%3:3.82 0.040
6. saat 13.35+4.78 11.1¢4.87 9.7¢4.98 0.066
12. saat 19.75+6.09 16.9¢7.26 14.736.52 0.066
24, saat 31.80£9.95 32.4311.94 20.587.55+ <0.001
48. saat 50.60+18.09 50.4814.84 30.5%8.39%+ <0.001

*p<0.05 kontrol grubu ile karsilastirildi ginda; +p<0.05 Grup DN ile kasilastirildi ginda FSB =
Femoral Sinir Blgu, K = Kontrol, DN = Deksmedetomidin, DZ = Deksaa®in
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50 A
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=
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a asmgmn GRUP K
=
E 20 - e GRUP DN
g, GRUPDZ
L)
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3 __"l T T T T T T T 1
O.saat  l.saat  2.saat  4.saat  H.saat 12.saat 24.saat 48.saat
(FSB)
zaman (saat)

Grafik 7. Gruplardaki total morfin tiketimi: *p<0.0 5 kontrol grubu ile kar silastirildi ginda;
+p<0.05 Grup DN ile kasilastirildi ginda FSB = Femoral Sinir Bigu, GRUP K = Kontrol Grubu,
GRUP DN = Deksmedetomidin Grubu, GRUP DDeksametazon Grubu
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Gruplar arasi karastirmalarda intraoperatif ve femoral sinir Blo sonrasi
takiplerde yan etkiler acisindan istatistiksel akaranlamh faklihk bulunmadi
(p>0.05). Uygulanan yontemden memnuniyet derecdlakimindan gruplar arasi
karsilastirmalarda anlamh bir farkhilik gortlmedi (p=0.279 Gruplarin takip
suresince Ramsey Sedasyon Skorlar 2 idi (Tablo 14)

Ek analjezik ihtiyaci T1 zaman ar@imda Grup DN ve Grup DZ da kontrol grubuna
gore istatistiksel olarak anlaml gik bulundu p=0.022. Diger zaman dilimlerinde

gruplar arasinda anlamli farkhlik bulunmadi (p>8).0Tablo 14).

Tablo 14. Gruplardaki intraoperatif-FSB sonrasi gorulen ydkiler, yontemden
memnuniyet dereceleri, Ramsey Sedasyon Skorlamamadilimlerine goére ek

analjezik ihtiyaclari

Grup K Grup DN Grup DZ P
(n=20) (n=20) (n=20)
Intraoperatif yan etkiler
Bradikardi 0/20 0/20 1/20 0.362
Hipotansiyon 0/20 0/20 0/20 1.000
Bulanti-Kusma 1/20 0/20 0/20 0.362
FSB sonrasi yan etkiler
Bradikardi 1/20 1/20 0/20 0.596
Hipotansiyon 1/20 1/20 0/20 0.596
Bulanti-Kusma 5/20 5/20 6/20 0.918
Ek analjezik ihtiyaci (0/1/2 kez)
T1 4/16/0 12/8/6 11/9/¢ 0.022
T2 4/9/7 8/7/5 9/6/5 0.540
T3 13/3/4 13/5/2 15/4/1 0.610
Memnuniyet (1/2/3/4) 0/0/5/15 0/0/6/14 0/0/2/18 2
RSS (1/2/3/4/5/6) 0/20/0/0/0/0 0/20/0/0/0/0 0/20/0/0 1.000

*p<0.05 kontrol grubu ile karsilastirildi ginda FSB = Femoral Sinir Blgu, K = Kontrol, DN =
Deksmedetomidin, DZ = Deksametazon, 3 0-6 saat arasl,,T= 6-24 saat arasl,; F 24-48 saat

arasl, RSS = Ramsey Sedasyon Skoru

52



5. TARTISMA

Bu calsmada femoral sinir bigunda levobupivakaine eklenen deksmedetomidin ve
deksametazonun duyusal blokslaana siresini kisal@ini, motor blok slresini
uzatmadan duyusal blok sdresini uzattiklarini, ilkobilizasyon sdresini
kisalttiklarini ve deksmedetomidinin postoperatibrfim tiketimini etkilemezken

deksametazonun anlaml olarak azait gordik.

Total diz protezi sonrasi devamli ve tek sefer&knbral sinir blgunun efektif bir
postoperatif analjezi gadigl bir cok calgmada bildiriimektedir (4,12-14,128-130).
Opioidlerle iligkili yan etki insidansinin azalmasi, epidural aealj ile
karsilastirildiginda daha az komplikasyonunun olmasi, tek taratiljezi sglamasi
femoral sinir blgunun avantajlandir (4,14,131). Acik diz cerrahignpostoperatif
agri, kuadriseps kasinda kasiimaya yol acargkya daha fazla arttirir ve kasin
dizenli fonksiyonunu 6nler. Femoral sinir primearak dizin 6n yazini innerve
eder. Femoral sinir bffu total diz protezi sonrasi postoperagifiain neden oldgu
kuadriseps kasindaki refleks kasilmayi engelleyegely1 azaltir (14,132).

Singelyn ve ark. (5) total diz protezi sonrasiHKA, devamli femoral sinir blgu ve
epidural analjeziyi karlastirdiklari ¢calsmalarinda, devamli femoral sinir igonun
sistemik opioidlerden daha iyga kontrolu sgladigini, epidural analjezi kadar etkin

oldugunu ve daha az yan etkisi ofgltnu gosterngierdir.

Szczukowski ve ark. (133) 30 ml % 0.5 bupivakaiydgilan femoral sinir bigunun
total diz protezi sonrasi ilk 24 saatte morfin tiilkéni % 40’a kadar azal@ini ve
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tek seferlik femoral sinir blgunun basit, guvenilir bir teknik olgunu
gostermglerdir.

Tek seferlik femoral sinir blgunun siresi 12-24 saat ile sinirlidir (1,10,13,133)
Total diz protezi sonrasi postoperatifia cerrahiden sonraki 48-72 saat boyunca ¢cok
fazla azalma gostermeden devam eder (11). Soto Weak. (134) total diz protezi
yapilan hastalarda postoperatifigkontroli icin tek seferlik ve devamli femorahsi
blogunun etkinlgini karsilastirmislar, devamli femoral sinir bfu yaklgiminin

Ozellikle 48 saate kadag@y ve opioid kullanimini azalggini géstermilerdir.

Uzun siren analjeziyi devamh femoral sinir glos&layabilir fakat ek beceri,
donanim, zaman ve postoperatif yonetim gerektiff5,04). Bunlara ilaveten
devaml verilen lokal anestezik sistemik birikim weksisite gekme potansiyeli
olusturur. Ayrica femoral sinir kateterinin yegtgilmesi enfeksiyon ve sinir hasari
riski tasir. Periferik sinir kateterlerinin komplikasyonlam deerlendirildigi bir
calsmada, femoral kateterlerin % 28.7’sinde Ureme glme % 3’'Unde lokal
inflamasyon bulgusuna rastlargtm (15). Devamli femoral sinir bfm ek olarak
kuadriseps kas gucsuglii ve buna b@i postoperatif rehabilitasyon kisitlanmasiyla
ili skilidir (16). Beaupre ve ark. (17) total diz protgapilan hastalarda preemptif
multimodal analjezi ile preemptif multimodal anaiige eklenen devamli femoral
sinir blogunu kasllastirdiklari calsmada, devamli femoral sinir ko uygulanan
grupta kuadriseps motor [@onun postoperatif 1. giin % 68 hastada (13/19)l8. g
% 22 hastada (4/19) devam gitti gbstermglerdir.

Hirst ve ark. (12) tek sefer uygulanan femoral rsiiogu ile devamli uygulanan
femoral sinir blgunu kasilastirmiglar, ayni oranda postoperatif analjezglaaigi
sonucuna varnglardir. Calgmamizda devamli femoral sinir  gonun
komplikasyonlarindan kacinmak ve uygulama kofayhglamak icin tek seferlik

femoral sinir bl@unu tercih ettik.

Urbanek ve ark. (135) alt ekstremite cerrahisindaT® % 0.5 bupivakain, 20 ml %
0.25 levobupivakain ve 20 ml % 0.5 levobupivakden gerceklgtirdikleri femoral
sinir blogunun analjezik etkingini karsilastirmislardir. Gruplar arasinda analjezi
kalitesi bakimindan fark olmagini gostermekle birlikte % 0.25 levobupivakain
grubunda blok stresini daha kisa bugtatdir.
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Rejyonel anestezide yaygin olarak kullaniimaygldrean levobupivakain amid yapilh
uzun etkili bir lokal anestezik ajandir. Yapilan inkk arastirmalarda,
levobupivakainin bupivakain ile benzer farmakokikéizellikler gosterdii ve daha
az kardiyotoksik ve norotoksik oldu gdosterilmgtir (67,68,71,72,136-138).
Kardiyovaskiler ve santral sinir sistemi yan etkileelirgin olarak d§ik olmasi
nedeniyle levobupivakain, rasemik bupivakaine iyiir balternatif olarak
gorulmektedir. Levobupivakainin duyusal ve motor okbl ayiriminin iyi
yapilabilmesi, epinefrinle etkinin uzatilmasinaiyat godstermemesi (67,68,139),
vazokonstriktor etkisinin daha ¢ok olmasi, ortaylean duyusal blgun daha uzun
surmesi ve SSS toksitesinin dahasiddl olmasi avantajlaridir (67). Bizde
calismamizda bu avantajlari nedeniyle lokal anestezik ajlarak levobupivakaini
tercih ettik.

Cox ve ark. (140) supraklavikiler brakial plekslisgonda motor blok siresini 0.4
ml.kg? % 0.251ik levobupivakain icin 847 dakika, 0.4 kY % 0.5lik
levobupivakain icin 1050 dakika bulilardir. Klinik calsmalarda motor blok
suresinin % 0.25 levobupivakain ile % 0.5 konsayoauna gore daha kisa ofdu
bildirilse de uzamy blokla iligkili literatiirde olgu sunumlari mevcuttur. Atkinsee
ark. (141) 30-35 ml % 0.25 levobupivakain ve 1/20@0adrenalin ile yapilan
femoral sinir blgu sonrasi 4 olguda 21 saate kadar ugabhok ve buna b
postoperatif komplikasyon (dine sonucu alt ekstremite Igry bildirmislerdir.
Calismamizda 30 ml % 0.25 levobupivakain ile yapilan desh sinir blgunun
motor blok siresi ortalama 6 saat olmakla birli&tefazla 22 saate kadar uzadi
gozledik. Uzamy motor blok siresi total diz protezi sonrasi erkemabilitasyon ve
mobilizasyon i¢in istenmeyen bir durum gurmaktadir. Motor blok siresini daha
disUk tutmak icin biz de calmamizda levobupivakaini % 0.25 konsantrasyonda
kullandik.

Levobupivakainin % 0.25 konsantrasyonu ile femaiair blogunun duyusal blok

suresi 3-12 saat arasindadir. Bu sire % 0.5 levehkgin ile 17 saate kadar
uzayabilmektedir (67,135). Cetnamizda 30 ml % 0.25'lik levobupivakain ile
olusturdusumuz femoral sinir blgunun duyusal blok sdresini literatir ile uyumlu

olarak 3-13 saat kadar gozledik.
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Periferik sinir bloklarinda lokal anesteziklere akén opioidler, steroidler,
magnezyum, neostigmin, adrenerjik agonistler gifjuganlarin blok bgama ve
blok surelerine etkileri daha 6nce gralmistir. Bir a, adrenoreseptér agonisti olan
klonidinin lokal anesteziklere eklergilizaman periferik sinir bloklarinda anestezi ve
analjezi suresini uzagn gosterilmgtir (142-151). Bu etkisinin lokal vasokonstriktor
etkisinden veya periferal sinir impulslarinin direlnhibisyonundan olaga
disunulmektedir (26,150-156). Deksmedetomidin klonitdin 8 kat daha fazla,
adrenoreseptor affinitesi gosterir (157-161). Yikkselektif bir o, adrenoreseptor
agonisti olan deksmedetomidin lokal anesteziklekéerglisi zaman santral ve
periferal sinir blgunu artirmaktadir. (26,100,162).

Uzun etkili lokal anestezikler tek farina 9-14 saate kadar analjezglagabilirler
(163,164). Deneysel camalar deksmedetomidinin uzun etkili lokal anestiezik
duyusal blok stresini doz @anh olarak artirdgini gostermektedir (165,166).
Deksmedetomidinin intratekal ve intravendz rejyomaelesteziyi kaplayan gdi
insan noéroaksiyel ve rejyonel anestezisinde etkaliglvenli oldgu gorilmigtir
(26,100). Fukushima ve ark. (167) insanlarda pasttjf analjezi amach 2 pg.Kg
deksmedetomidini epidural yolla uygulatar ve herhangi bir noérolojik defisit
gozlememglerdir. Brummett ve ark. (165) deneysel galalarinda siyatik sinir
blogunda bupivakaine deksmedetomidin ekligeri ve deksmedetomidin grubunda
perinoral inflamasyonu daha az gozlemigerdir. Intravenoz rejyonel anestezide
lidokaine eklenen deksmedetomidinin anestezi lahiteartirdgint Memg ve ark.
(100) 0.5 pg.kg deksmedetomidin, Esmgla ve ark. (101) 1 pg.ky
deksmedetomidin ekleyerek gostegimidir.

Deksmedetomidinin néroaksiyel adjuvan olaragettendirildigi calismalarda stabil
hemodinamik durum, intraoperatif azafnmyan etkiyle uzangi postoperatif analjezi
saggladig bildiriimektedir (26,168,169).

Rejyonel anestezi giiminden dnce i.v deksmedetomidin eklenmesinin puoetatif
analjezik etki gosterdi onceki calgmalarda gosterilngtir fakat bazi hemodinamik
yan etkileri bulunmaktadir (170,171). Deksmedetomidsistemik kullanimi siklikla

bradikardi ve hipotansiyona neden olmaktadir (93).
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Al-Metwalli ve ark. (172) artroskopik diz cerramsie deksmedetomidini
intraartiktler eklemyler ve postoperatif analjezik ihtiyacini azgtu, ilk analjezik

ihtiyac slresini uzagini gostermglerdir.

Obayah ve ark. (173) yarik damak onarimi yapiladiyagrik hastalarda yapilan
bliyuk palatin sinir blgunda bupivakaine eklenen deksmedetomidinin posatiper
analjezi suresini % 50'ye kadar artgohi gostermglerdir. Deksmedetomidinin

periferal analjezik etkisi tam olarak agiklanamgimi174).

Esmaglu ve ark. (27) 40 ml % 0.5 levobupivakain ile y#fari aksiller brakial
pleksus blguna 1 ml (100 pg) deksmedetomidin eklgem, blok bglama siresinin
daha kisa oldgunu, blok suresini ve postoperatif analjezi suresiaattgini
gostermglerdir. Calsmamizda benzersekilde deksmedetomidin duyusal blok
baslama suresini kisaltmy duyusal blok slresini uzatgniancak postoperatif

analjezik ttketimi Uzerine belirgin bir etki gostegmitir.

Calismamizda 30 ml % 0.25 levobupivakain ile ygptiiz femoral sinir blgunda 3-
13 saat siren duyusal blok stiresinin, 1 u§.kdpzunda deksmedetomidin
eklendginde (ortalama 28 saat) 47 saate kadar gradgordik. Motor blok siresini
ise anlamli olarak etkilemegini go6zledik. Levobupivakaine eklegdmiz
deksmedetomidinin motor blok suresini etkilementesal diz protezi hastalarinda
erken mobilizasyon ve rehabilitasyon i¢in avanfajtmrmustur. Bunun bir sonucu
olarak deksmedetomidin eklenen grupta ilk mobilypassiresinin dnemli derecede

kisaldgini gozledik.

Lokal anesteziklere eklenen deksametazonun postiipesr Uzerine etkisini
gosteren o©nceki camalarda, analjezi stresinin 6nemli derecede @zadi
bildiriimektedir (124,125,175). Deksametazonun msa& hayvan cajmalarinda
blok siresini uzatsn gosterilmgtir (123,176,177). Calmamizda 30 ml % 0.25
levobupivakaine eklenen 8 mg deksametazonla yagdgamoral sinir bigu ile
postoperatif 48 saate kadar etkifirakontroli sglanmg ve postoperatif analjezik

tiketimi de azalnstir.

Kortikosteroidlerin analjezik mekanizmasi henlz tatarak anlsilmamstir ve
normal periferal sinir liflerine yapisal ve fonkeiyel etkileri hakkinda ¢cok agey

bilinmektedir (178,179). Bununla birlikte steroidlelokal anesteziklerin
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absorbsiyonunda azalmaya neden olan bir derecelgr kasokonstriksiyon yaparlar
ve intraselller reseptorlere tutunarak niukleerskapsiyonu dgistirirler. Cerrahiye
stres cevap inflamatuar komponenti icerir (180)talTaliz protezi de multimodal
analjezik yaklama rgmen ciddi @ri ve artmg CRP ile ilgkilidir (180,182). Bu
postoperatif grida ve iyilsmede 6nemli olabilir.

Kortikosteroidlerin blok siresini uzatma etkileriaptiinflamatuar ve immunsupresif
Ozellikleri aracilik edebilir. Bu etkileri kortikdsroid antagonisti olan korteksolon ile
inhibe edilir. Bupivakaine korteksolon eklenen bgalismada deksametazon
reseptorlerine kaanarak korteksolonun, deksametazonun stahdusu uzamg
blokaji inhibe ettgi gosterilmitir (176).

Kortikosteroidler ayrica glutamat salinimini azaltiy-aminobutirik asit  ve
endokannabinoidlerin salinimini artirirlar  (183).ek3ametazon lokal anestezik
tasiflaksisini dnler. Taiflakside N-metil D aspartat ve nitrik oksit mekamalari ile
hiperaljezi gekir (184), deksametazon nitrik oksit sentazi inrelder (176).

Hayvan caljmalarinda inflamatuar mediatorlerin ve glial akfyanun siprese
oldugu gosterilmgtir (183,185,186). Stan ve ark. (187) steroidlesgitli inflamatuar
mediatorlerin sentez ve sekresyonunu baskilayareltjezi periyodunu 48 saate
kadar uzatgfiini gostermglerdir.

Attardi ve ark. (188) deksametazonun glikokortikaidseptorlerini etkileyerek
nosiseptif C liflerinde inhibitér potasyum kanallan aktivitesini artirdiini
gOstermglerdir. Bupivakain ile lokal spinal ve sistemik ki&osteroid
kombinasyonlarinin analjezi Uzerine etkilerisifle calismalarda gosterilngtir
(189,190). Hayvan caimalarinda dg§ilk doz betametazon ve triamsinolonun
tekrarlanan intratekal uygulamalarinda spinal teiksi gorilmemi ancak
betametazonun intratekal tekrarlanan ylksek doz&inal kordda histolojik

degisikliklerle sonuglanmgtir (191,192).

Deksametazonun rejyonel anestezide norotoksisisnag@n kullaniminin tehlikesi
hala tartgmalidir. Yapilan cajmalarda deksametazonun tek kullanimlik kucuk
dozlarinin yetkinlerde guvenilir oldgu, nérolojik bir soruna neden olm&di
gosterilmitir (25,124).
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Youn ve ark. (126) artroskopik omuz cerrahisindéenskalen brakial pleksus
blogunda 10 ml % 0.5 levobupivakaine 5 mg deksametalawe etmgler ve
herhangi bir komplikasyon olmadan postoperatif zal kalitesinin artgini
bildirmislerdir. Cummings ve ark. (193) interskalen siniogena eklenen 8 mg
deksametazonun ropivakain ve bupivakainin analf@mesini ortalama 22 saate
kadar uzatfiini gostermglerdir. Biz de cahmamizda benzersekilde 8 mg

deksametazonun analjezi suresini ortalama 24 kadty uzatgiini gozledik.

Vieira ve ark. (25) bupivakain-epinefrin-klonidile iyapilan interskalen bfa 8 mg
deksametazon eklenmesinin duyusal blok siresinitigea ve ilk 24 saat opioid
kullanimini azaltggini ve daha diuk agri skorlari ile sonuglangini géstermglerdir.
Opioid tuketimleri ve gri skorlarinin 48 saate kadar olan takiplerde, ignuarasinda
benzer oldgunu go6zlemlengierdir. Calsmamizda levobupivakain ile yapilan
femoral sinir blguna 8 mg deksametazon eklenmesinin duyusal blokssiir
uzattgini, ilk 24 saat daha belirgin olmak Uzere opicidldnimini azaltgini ve &ri
skorlarini dgurdglini ve bu etkisinin 48 saate kadar olan takipletelesirdglni

gorduk.

Tandoc ve ark. (194) omuz cerrahisinde 40 ml %kupivakain ile olgturduklar
interskalen sinir blguna iki ayri dozda (4mg-8mg) ekledikleri deksametam her
iki dozununda motor blok ve analjezi suresini ugataetkin bir anestezi ve analjezi
sgladiklarini, bizim ¢cakmamiza benzegekilde ilk 48 saat postoperatif analjezik

tuketimini azaltgini bildirmislerdir.

Calismamizda 30 ml % 0.25 levobupivakainle goludusumuz femoral sinir
blogunda 8 mg deksametazonun motor blok siresini kbgtdouna gére anlamli
olarak etkilemediini go6zledik. Total diz protezi yapilan hastalardaotor
fonksiyonlarin erken déonmesi erken mobilizasyorrefeabilitasyon icin istenen bir
etkidir. Yine deksametazon grubunda motor blok sireetkilemeden analjezi
suresini uzatmasindan dolayi hastalarin ilk mobibiduklari stireyi kontrol grubuna
gore daha kisa gozledik. Kontrol grubundaki hastéanoral sinir blgu sonrasi
ortalama 43. saate mobilize edilirken, deksametaz@e deksmedetomidin
grubundaki hastalar ortalama 26. saate mobilizémederdir. Her iki grupta da
hastalarin daha erken mobilize edilebilmelerinicldan motor blok sdresini
uzatmadan etkili analjezi ganms olmalarina bglayabiliriz.
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Movafegh ve ark. (124) aksiller blok uyguladiklgalismalarinda 34 ml % 1.5’luk
lidokaine 8 mg deksametazon eklgl®i, duyusal motor blok Bema suresinin
benzer olmasina gmen duyusal ve motor blok siresinin dnemli miktandadgini
bildirmislerdir. Calsmamizda farkli olarak deksametazonun duyusal veoimubk
baslama suresini kisalgini ancak duyusal blok suresini 6nemli derecedénasina
ragmen motor blok siresi Uzerine belirgin bir etki gdsedgini gbzledik. Bu

farkhlik kullanilan lokal anestezik ajanlarin farklmasindan kaynaklaniyor olabilir.

Shrestha ve ark. (195) Ust ekstremite cerrahisswg@aklavikular brakial pleksus
bloguna deksametezon ekleter, komplikasyon olmaksizin analjezi suresini
uzattgini gostermilerdir. Bagka bir calsmalarinda, yine st ekstremite cerrahisinde
supraklavikular brakial pleksus onda bupivakaine ekledikleri deksametazon ve
tramadoli kanlastirmiglar, deksametazonda postoperatif analjezi siUresii@ha
uzun oldgunu bildirmglerdir (175).

Yadav ve ark. (19) brakial pleksus plmda neostigmin ve deksametazonun
etkinligini  karsilastirdiklari  calsmalarinda, deksametazon grubunda analjezi
suresinin daha uzun olgunu ve daha az ek analjezik gereksinimi @ldw

gostermglerdir.

Parrington ve ark. (24) el ve 6n kol cerrahisindgraklavikular brakial pleksus
blogunda 30 ml % 1.5luk mepivakaine 8 mg deksametazkiemsler,
deksametazonun analjezi siUresini ugatt} calsmamizdan farkh olarak duyusal ve

motor blok balama siresini etkilemegini gostermglerdir.

Lokal anesteziklere steroid eklenmesi her hastauggun bir yaklgam olmayabilir.
Diyabeti olan bir hastada kalasabilecgimiz hiperglisemi veya okabilecek
enfeksiyonun alevlenmesi gibi komplikasyonlar hasteme konusunda bizi zorunlu

kilar. Diyabetes mellitusu olan hastalar biz diesgaa dsi biraktik.

Analjezik etkinlgin yeterli olmasi hasta memnuniyetini etkileyen e
parametrelerden biridir. Calmamizda hasta memnuniyetinde gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir faklilik gérilmeiie birlikte deksametazon grubunda

hasta memnuniyet skorlariningdr gruplardan daha yiiksek oflunu gérdik.
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Sonug olarak femoral sinir bianda levobupivakaine eklenen deksmedetomidin ve
deksametazon, motor blok siresini uzatmadan duyalsklstresini anlamli olarak
uzatmsg, analjezi kalitesini artirarak ilk mobilizasyon redini anlamli olarak
kisaltmglardir. Ancak deksametazonun postoperatif morfietiinini dnemli 6lctide
azaltmasindan ve daha ucuz olmasindan dolay! uggstalarda tercih edilebilegie
kanaatindeyiz.
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6. SONUCLAR

Femoral sinir blgunda levobupivakaine eklenen dekmedetomidin veataksazon;

Motor blok siresini uzatmadan duyusal blok stresmatmaktadirlar.

- Duyusal blok bgama suresini kisaltmaktadirlar.
- Ilk mobilizasyon suresini kisaltmaktadirlar.
- Ek analjezik ihtiyacini ilk 6 saat azaltmaktadirlar

- Analjezi kalitesini artirmaktadirlar.

Levobupivakaine eklenen deksametazon postoperatibrfim tiketimini

azaltmaktadir.
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