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1.GIRIS

Uluslararast Agr1 Arastrma Teskilati (IAPA)’nin tanimina gore agri;
aktiiel veya potansiyel bir doku hasari ile birlikte algilanan, hos olmayan duyusal
ve duygusal bir deneyimdir (1).

Postoperatif agri, cerrahi travma ile baslayan doku iyilesmesi ile sona eren
akut bir agr tipidir. Bu agrinin giderilmesi anestezistin 6nemli gorevlerinden
biridir. Postoperatif analjezi yontemleriyle hastalarin aci ¢ekmesi Onlenebilir.
Postoperatif analjezi icin g¢esitli yontemler kullanilmasina ragmen hasta
memnuniyetini artirmaya yonelik calismalar halen devam etmektedir (2).

Torakotomi sonrasi ipsilateral omuz agris1 %21- %97 oraninda sik goriilen
komplikasyonlardan birisidir (3). Omuz agrisinin siddeti VAS 6-8 arasinda ve
lokalizasyon olarak deltoid bolgenin {izeri ile superoposterior omuz bdlgesi veya
klavikulanin 1/3 lateral kismin1 i¢ine alan bolge olarak tanimlanmistir (3-7).

Etyolojisi hakkinda kesin kanitlar olmasa da torakotomi sonrast omuz
agrismin omuz eklemindeki artrit, hasta pozisyonuna bagli gelisen glenohumeral
ve akromioklavikular eklem gerilmesi, skapula ve trapezius iistii kas gerilmesi,
insizyon yerinden ve gogiis drenlerinden kaynaklandigi ileri siiriilmektedir (8, 9).

Torakotomi sonrasi ipsilateral omuz agrismi gidermek icin pek ¢ok
yontem denenmistir. Frenik sinire lokal anestezik infiltrasyonu, intraplevral lokal
anestezik enjeksiyonu, supraskapular sinir blogu, stellat ganglion blogu ve
interskalen brakial pleksus blogu ile yapilan ¢calismalarda ipsilateral omuz agrismni

tedavi etmek hedeflenmistir (3-7).



Literatiirde bu amagla torakotomi sonrast omuz agrisini gidermek i¢in 10
mL % 0.25'lik bupivakain ile yapilan interskalen brakial pleksus blogunun bir
rahatlama sagladig1 ve daha az opioide ihtiya¢ oldugu gosterilmistir (10).

Bupivakainle yapilan ¢alismalari son derece az olusundan hareket ederek
planladigimiz bu caligmada, daha yeni ve duysal blok siireleri daha uzun olan
levobupivakain kullanmay1 amacladik (11).

Calismada elektif torakotomi sonrasi ipsilateral omuz agrist olan
hastalarda, 20 mL % 0.25’lik levobupivakain ile yapilan interskalen brakial
pleksus blogu ile im 75 mg non-steroid antienflamatuarm omuz agris1 lizerine

etkinliklerinin karsilastirilmasi amaclandi.



2. GENEL BILGILER
2.1. Agn

Agr1, latince "poena" (ceza, intikam, iskence) sozciigiinden gelmektedir.
Agr1 her zaman subjektif bir duyudur. Uluslararast Agr1 Arastrma Dernegi
Taksonomi Komitesi agriy1 viicudun belli bir bdlgesinden kaynaklanan, doku
harabiyetine bagli olan veya olmayan, kisinin ge¢misteki deneyimleriyle de ilgili,
hos olmayan emosyonel bir durum ve davranis sekli olarak tanimlamaktadir (12).
2.1.1. Agr1 Noroanatomisi ve Norofizyolojisi

Cesitli uyaranlar genellikle de dogal uyaranlarin asir1 siddette olanlar1 agr1
uyandirmaktadir. Bu uyaranlarm ortak 6zellikleri dokulara zararli olmalaridir.
Bunlar; fizik hasara neden olan mekanik veya termal uyaranlar, laktik asit
birikimine neden olan iskemi, toksin, enfeksiyon ve ¢esitli kimyasal maddelerin
neden oldugu inflamasyon olmak {izere {i¢ grupta toplanirlar (13).

Doku hasar1 ile agrmin algilanmasi arasinda olusan bu elektrokimyasal
olaylarin biitiinline ise "nosisepsiyon" adi verilmektedir (14). Nosisepsiyonun
algilanmas1 ise agr1 olarak tanimlanmaktadir ve dort farkhi fizyolojik islemden
gecmesi gerekmektedir (14-17). Bunlar:

e Transdiiksiyon (doniisiim); sinir sonlarinda stimulusun elektriksel

aktiviteye doniistiiriildiigii asamadir.

e Transmisyon (iletim); olusan elektrik aktivitenin sinir sistemi boyunca

yayilmasidir.

e Modulasyon; nosiseptif iletimde degisiklikler yapilmasidir.



e Persepsiyon (algilama); doniisiim, iletim ve modiilastonun kisinin
kendine 0zgli psikolojisi ile etkilesimi ve subjektif emosyonel
deneyimleri sonucu gelisen asamadir (18).

2. 1. 1. 1. Nosiseptorler ve Cevresi

Nosiseptorler, tiim deri ve derialti dokularda bulunan serbest sinir
uclaridir. Bunlarm hiicre cisimleri spinal ve trigeminal gangliyonlarda
yerlesmistir. Sinir uglart miyelinsiz C lifleri ile miyelinli A-delta liflerinin son
uclarindan olusur (19). A-delta liflerinin uclar1 mekanik ve termal uyanlara yanit
verirken, C lifleri mekanik, kimyasal, asir1 sicak ve soguk uyaranlarla aktive olur
(19, 20, 21). A-delta lifleri boyunca, 5-30 m/sn hizla iletilen afferent sinyaller,
keskin, igneleyici ve iyi lokalize edilebilen bir agri meydana getirirken, C lifleri
0.5-2 m/sn iletim hizi ile kiint, yaygm bir agr1 ve hiperestezi meydana getirirler
(15, 16, 22, 23).

Iskelet kasinda, mekanik ve polimodal reseptor dzelliklerine sahip A-delta
afferent iiniteleri ve polimodal yanit 6zelligine sahip C lifleri mevcuttur ve
bundan dolay1 iskelet kasinin agrisi iyi lokalize edilemez.

Nosiseptor ve ¢evresindeki diiz kaslar, kapillerler, afferent sempatik sinir
uclari, mekanik uyarilar disinda endojen algojenik maddelerle (serotonin,
histamin, bradikinin, kinin vs.) uyarilirlar.

2. 1. 1. 2. Medulla Spinalis Dorsal Boynuz Noronal Sistemi

Nosiseptif uyarilar arka kok ganglionlarindaki bipolar ndéronlarin periferik

uzantilar1 aracilig ile arka koke, oradan da santral uzantilariyla medulla spinalise

tagmirlar. Agr1 iletiminde "substantia gelatinoza" adini alan laminalarm 6nemli



yeri vardir (21). Dorsal boynuzda bulunan néronlar projeksiyon noéronlari, lokal
eksitatdr ara noronlar ve inhibitdr ara noronlar olmak iizere ii¢ grupta incelenir.

Eksitator noronlar, agrili uyaranlar1 projeksiyon néronlarina ileterek eksite
olmalarin1 saglarlar. Projeksiyon nodronlarinda olusan sinyal ve impulslar:
anterolateral afferent sistemden iist merkezlere iletirler, inhibitdr néronlar genis
caph liflerle eksite olduklarinda projeksiyon noronlarinda inhibisyona neden
olurlar.

Dorsal boynuzda agr1 sinyallerini gecirmede baslica iki tip ndrotransmitter
gorev almaktadir. Bunlar glutamat ve noropeptitlerdir. Glutamat; A-delta terminal
uclarindan salgilanir ve dorsal boynuz projeksiyon hiicrelerinde ¢ok kisa siireli
ve/veya ¢ok uzun siireli depolarizasyon yaratabilir. Noropeptidler ise C lifleri
eksitasyonu ile meydana gelip projeksiyon hiicrelerinde ¢ok yavas ve uzun siireli
depolarizasyona yol acarlar. Bu noropeptidler P maddesi, norokinin-A,
kolesistokinin ve kalsitonin gen related peptid (KGRP)’dir (20, 21, 23).

2. 1. 1. 3. Spino-Mezensefalik Yol

Dorsal boynuz lamina I ve V'deki nosiseptif projeksiyon néronlari,
anterolateral sistem icinde spinoretikiiler yola c¢ok yakin olarak yukartya
mezensefalik periakuaduktal gri maddeye yiikselir. Burada diger mezensefalik
baglantilarla da sinaps yapar. Bu yolun periakuaduktal bolgeye baglant1 yapmasi
nosisepsiyon bakimmdan ¢ok onemlidir. Ciinkii burada analjezik etki saglayan
enkefalinerjik noronlar vardir. Ayrica bu bolge hipotalamus, limbik sistem ve

korteks ile baglantilidir (21).



2. 1. 1. 4. Antinosiseptif Inici Sistemler

Kap1 kontrol teorisinden sonra bilim adamlar1 sadece dorsal boynuzda
degil, beyin sapt merkezlerinde de agrili sinyallere karsi antinosiseptif bir
aktivitenin ortaya ¢ikabildigini sdylemislerdir. Ozellikle endojen opioid
peptidlerin  kesfi ile agrili impulslara kars1 spinal ve supraspinal diizeyde
enkefalinerjik bir inhibisyon varligi gosterilmistir (15, 21, 23).

Korteksin agridaki rolii heniiz tam anlasilamamistir. Serebrumda agr ile
ilgili bolimler; I. ve II. duyusal alanlar, frontal lob, IX. ve XII. alanlar ve
posterior parietal bolgelerle, beynin c¢esitli bolgelerini birbirine baglayan
assosiyasyon lifleridir.

Bu karmasik sistemle agr1 duyusu, nosiseptor uyarimi ile baslayan C ve A-
delta lifleriyle medulla spinalise, oradan beyin sapina ve {iist beyin merkezlerine
ulagan, yorumlanan ve yorum sonrasi gerekenlerin yapilmasi i¢in organizmada
zincirleme aktivasyonlara yol agan bir olaylar dizisinden olusur.

2. 1. 2. Akut Agrimin Fizyopatolojisi

Akut agr1 duyusal, algisal ve emosyonel deneyimlere verilen otonomik,
psikolojik, emosyonel ve davramigsal iglevleri igerir. Dogrudan agrili uyaranin
yada hasara ugrayan dokudan salgilanan mediatorlerin ndsiseptdrleri aktive etmesi
yoluyla agr1 algilanir.

Akut agr1 doku hasarmin oldugu ve ona komsu bolgelerde agri
algilanmasma bagli ndérohumoral degisiklikler, medulla spinalis arka
boynuzundaki sinaptik  fonksiyonlarda ve nosiseptif degerlendirmede

degisiklikler, hiperglisemiye ve negatif azot dengesine yol acan noroendokrin



degisiklikler, kalp atim hiz1 ve kan basmcinda artmaya ve rejyonal kan akiminda
azalmaya yol acan sempatoadrenal sistem degisiklikleri gibi fizyopatolojik
degisikliklere neden olmaktadir (21, 24).
2. 1. 3. Agrimin Simflamasi

Agriy1 degisik parametrelere gore asagidaki sekilde siniflamak
miimkiindiir:

e Tipine gore; fizyolojik veya klinik (fizyopatolojik) agr1

e Siiresine gore; akut veya kronik agr1

e Kaynaklandig bolgeye gore; somatik, visseral, sempatik agr1

e Mekanizmalarina gore; nosiseptif, reaktif, deafferentasyon, ndropatik

psikosomatik agr1 olarak tanimlanmaktadir (25).

2.1.4. Agn Siddetinin Degerlendirilmesi

Hastanin optimal tedavisi, agri sorunlarinin ortak bir dil ile dogru bir
sekilde degerlendirilmesi ve Ol¢lilmesine baglidir. Agrinmn tek bir global skorla
izlenmesi giictiir. Agr1 degerlendirmesinde agrinin yeri, karakteri, siddeti, ilgili
semptomlar ve duygusal etkinligi g6zoniinde bulundurulmalidir. Agri, hastanin
kendisi tarafindan veya bir gézlemci tarafindan izlenebilir. Gozlemde hareket
yetenegi, yiiz ifadesi, davranis ve renk degisikligi onemlidir (12, 26, 27).

Agr1 dl¢limiinde ¢esitli metotlar gelistirilmistir. Bu 6l¢iimlerden tek birini
alarak global agr1 degerlendirmesi yapmak genelde yetersizdir (28, 29, 30). Agr1
Ol¢timiinde iki temel yontem bulunmaktadir. Bunlardan tip 1 ol¢iimler, objektif

izleme dayanan yontemler olup {i¢ grupta incelenir (29);



e Fizyolojik yontemler: Plazma kortizol ve katekolamin diizeyinde artma,
kardiyovaskiiler ve solunumsal parametrelerde degisme
e Norofarmakolojik yontemler: Plazma beta-endorfin diizeyi ile ters iliski,
cilt 1sisinda degisme (termografi)
e Norolojik yontemler: Sinir iletim hizi, uyarilmig yanitlar, pozitron emisyon
tomografisidir (PET)
Ikinci dl¢iim yontemi olan tip 2 dlgiimler: Agrmm dogrudan dlgmeye yénelik
olup, burada hasta kendisi degerlendirme yapmaktadir. 2 grupta incelenir;
2.1.4.1. Agn Ol¢iimiinde Kullamlan Tek Boyutlu Yéntemler
Bu yontemler, giinlimiizde agr1 siddetinin yaninda agrinin azaligi, hastanin
memnuniyeti ve bulanti gibi diger subjektif parametrelerin Ol¢iimiinde de
kullanilmaktadir.
e Viziiel Analog Skala (VAS)
Basit etkin, tekrarlanabilen ve minimal ara¢ gerektiren bir yontemdir.
VAS, vertikal olarak c¢izilmis 10 ¢cm uzunlugundaki bir ¢izgiden olusur. Bu
¢izginin bir ucunda agrisizlik, diger ucunda olabilecek en siddetli agr1 yazar.
Hastaya bu ¢izgi lizerinde agrismin siddetine uyan yere bir isaret koymasi
sOylenir. VAS'm en Onemli avantaji oran skalasi 0zelligi tasimasidir. Ancak
postoperatif donemde uykulu iken koopere olamayan hastalarda giivenilirligi
yeterli degildir. Degerlendirmelerin anlik olusu da bir dezavantajdir. Bu problem,

aralikli tekrarlarla bir miktar azaltilabilir (12, 31, 32).



e Kategori Derecelendirme Skalalar:

Kategori skalalarindan olan sozel tanimlayici skalalar, artan siddette agriy1
ifade eden bir dizi basit tanimlayic1 kelimeden olusur. Ornegin tanimlayic1 kelime
olarak hafif, huzursuz edici, rahatsiz edici, korkung, ¢ok siddetli gibi kelimeleri
siralanir. Bunun disinda agr1 yok (0), hafif (I), orta siddette (2), siddetli (3)
kelimelerinden olusmus 4 nokta agr1 siddeti kategori s6zel skalalari da mevcuttur.
Bu skalalarmn en fazla elestirilen yanlarindan biri de tanimlayici kelimelere esit
araliklarla numara verilmesidir (12, 31, 32).

e Sayisal Derecelendirme Skalalar1 (Niimerik Rating Skala-NRS)

Subjektif agr1 degerlendirilmesinde en basit ve en sik kullanilan 6l¢im
seklidir. Hastalar 0’in agrisizligr 100’tin olabilecek en siddetli agriy1 belirttigi
veya 0-10 arasindaki bir skalada ne siddette agri duydugunu ifade eder. Bu tip
skalalar hasta tarafindan kolayca anlasilir. Hem yazili hem de sozlii olarak
uygulanabilir.

2. 1. 4. 2. Agrimin Olgiimiinde Kullanilan Cok Boyutlu Yéntemler
e Mc Gill Agr1 Anketi (Mc Gill Pain Questioner-MPQ)

En sik kullanilan yontemdir. Agriy1 sensoriyel, affektif ve degerlendirme
yoniinde inceleyen 20 takim soru igerir. Hastalara agrilarma uyan takimi
se¢cmeleri ve her takimin i¢indeki agriy1 en iyi tarif eden kelimeyi isaretlemeleri
sOylenir. Verilen yanitlara gére toplam puana ulasilir.

e MPQ' nun Kisa Formu (SF-MPQ)
Hastanm yasam kalitesinin sorgulandig bir yontemdir. Bu sorguda fiziksel

fonksiyon gérme, bedensel agri, rol (fiziksel), akil sagligi, rol (duygusal), sosyal



fonksiyon gorme, yasamsallik Olcegi ve genel saglik Olgedi ayr sorularla
degerlendirilmektedir.
e  West Haven-Yale Cok Boyutlu Agr1 Envanteri

MPQ’ya gore daha kisa ve klasik sorular i¢eren, psikometrik yaklagimla

agr1 6lgen bir metoddur.
e Agr Giinlugii

Kronik agrili hastalarda agri davranigsinin modeliyle ilgili bilgi saglayan bir
yontemdir. Ayrica, agrinin daha objektif degerlendirilebilmesi i¢cin solunum
fonksiyon degisiklikleri, biyokimyasal testler ve EEG de kullanilabilir (26).

2. 2. Postoperatif Agr

Postoperatif agri, cerrahi travma ile baslayan ve yara iyilesmesi ile giderek
azalan bir agridir (12). Tedaviside yeni gelistirilmis tekniklerin kullanilmasiyla
bir¢ok hastada yeterli analjezi saglanabilir (12, 33).

Postoperatif agriy1 etkileyen cesitli faktorler vardir. Bunlar yas, cinsiyet,
premedikasyon, preemptif analjezi, ameliyat yeri, kullanilan anestezik ajanlar,
hasta psikolojisi ve ¢evresel etkenler gibi birgok faktor rol oynar. Buylizden her
hasta i¢in standart bir tedavi yontemi yoktur (12, 33). Postoperatif agrinin bir
diger Ozelligi, cerrahi girisim ve strese karst pulmoner, kardiyovaskiiler,
gastrointestinal, genitoiiriner ve néroendokrin degisikliklerin meydana gelmesidir

(12, 18, 31).
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2. 2. 1. Postoperatif Agrimin Olusturdugu Fizyopatolojik Degisiklikler
2.2.1. 1. Pulmoner Sistem

Toraks ve iist batin cerrahisi sonucunda vital kapasite (VK), tidal voliim
(TV), fonksiyonel rezidiiel kapasite (FRK) ve zorlu ekspiratuvar volimde (ZEV)
azalma gibi pulmoner degisiklikler olur (12, 18, 31).

Cerrahi insizyon sonrasi akut agri nedeni ile sekonder hiperaljezi, toraks
duvar kaslarmm insizyona bagl disfonksiyonu veya refleks spazmi ve toraks
kompliansinda azalma gelisir. Ust abdominal ve torakal cerrahi sonrasinda motor
ve efferent lifler aracilig1 ile olusan gii¢clii refleks aktivite sonucunda cerrahi
uygulanan bolgenin birkag segment altinda ve tistiinde siddetli vazokonstriksiyon
ve kas spazm gelisir. Bu siddetli agr1 ve spazmi gidermek i¢in, epidural lokal
anestezikler, opioidler gibi giiclii analjeziklere ve invaziv girisimlere ihtiyag
duyulur (34).

2. 2. 1. 2. Kardiyovaskiiler Sistem

Anestezik maddeler ve tekniklerin gelismesiyle intraoperatif hemodinamik
stabilite cok iyi saglansa da postoperatif donemde miyokard infarktiisti, kalp
yetersizligi ve aritmiler sonucu gelisen kardiyak disfonksiyon, en sik rastlanan
oliim nedenidir (21). Agri, sempatik noéronlar1 uyararak tasikardi, atim voliimii,
kardiyak islev ve miyokard oksijen tiiketiminde artisa neden olur. Miyokardiyal
iskemi veya infarktiis riski artabilir (12). Miyokardiyal oksijen sunumu, agri
nedeni ile hipoventilasyon sonucu gelisen atelektazilere ve stres cevabin neden

oldugu hipervolemi sonucu gelisen akciger 6demine bagli olarak azalabilir (35).
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2. 2. 1. 3. Gastrointestinal ve Uriner Sistem

Cerrahiyi takiben pek cok sebepten bulanti, kusma ve ileus gelisebilir.
Somatik ve visseral yapilardan gelen nosiseptif impulslar bu nedenlerin en
basinda gelmektedir. Agri, iiretra ve mesanenin motilitesini azaltarak idrar
yapmada zorluga neden olabilmektedir (36, 37).
2. 2. 1. 4. Metabolizma ve Noroendokrin Sistem

Agrili uyarana suprasegmental refleks yanitlar, artmis sempatik tonus ve
hipotalamik stimiilasyon sonucu katekolamin ve katabolik hormonlarin (kortizol,
ACTH, GH, cAMP, glukagon, aldosteron, renin, anjiotensin II) sekresyonu
artarken anabolik hormonlarin (insiilin ve testesteron) sekresyonu ise azalir. Bu
degisiklikler sonucunda sodyum ve su retansiyonu, kan sekeri, serbest yag asitleri,
keton cisimleri ve laktat artar. Metabolik iiriinler depolardan mobilize edilir. Bu
olaylar devam ederse katabolik durum ve negatif nitrojen balansi gelisir. Bu
olaylarm ¢cogu mevcut analjezik tekniklerin kullanilmasiyla ortadan kaldirilabilir
veya azaltilabilir (12, 18, 31-33, 38).
2. 2. 2. Postoperatif Agr1 Tedavi Yontemleri

Postoperatif agr1 tedavisinde amag, hastanin rahatsizligin1 en aza indirme
veya ortadan kaldirma, derlenmeyi kolaylastirma, yan etkilerden ka¢inma veya
etkili bir sekilde onleme ve tedaviyi ekonomik saglamak olmalidir. Operasyon
sonrast agr1 Ozellikle ilk 48 saat i¢inde ¢ok fazladir, daha sonra giderek azalir.
Bununla birlikte, agr1 4-5 giine kadar uzayabilmektedir. Tedavinin bu siireyi

kapsamasi gerekir (39, 40).
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Postoperatif agr1 tedavisinde; hastanin fizik durumu, agrinin siddeti,
cerrahi girisimin yeri ve niteligi, personel ve teknik olanaklarla yontemin hastaya
getirebilecegi riskler dikkate alinarak uygun yontem secildiginde olusabilecek
komplikasyonlarin hemen hemen hepsini onlemek giiniimiizde artik olasidir.
Preemptif analjezi, periferik ve santral sensitizasyonun anlasilmasiyla ortaya
atilmis bir hipotezdir. Amag spinal néron hipereksite olmadan baskilamaktir. Bu
amacla cerrahi dncesi rejyonel ya da sistemik analjezikler verilir (41, 42).

Profilaktik analjezi, lokal anesteziklerin, opiyoidlerin, non-steroid
antienflamatuvar ilaglarm (NSAEI) intraoperatif verilerek postoperatif agrmm
baslamasmin geciktirilmesi ve analjezik tiiketiminin azaltilmasinin amaclandigi
bir yontemdir (43).

Dengeli analjezi, postoperatif agri tedavisinin etkinligini arttirmak ve
analjeziklerin yan etkilerini en aza indirme amaci ile tanimlanmg, ayni yol
iizerinden veya gerektiginde farkli yollardan uygulanan c¢esitli analjezikleri
birlikte uygulama esasina dayanan bir yontemdir. Amag¢ analjezi kalitesini
ylikseltmektir (44, 45).

Postoperatif agr1 tedavisinde kullanilan temel ilaglar NSAEI’leri, lokal
anestezikleri ve opiyoidleri igerir (46, 47). Akut ve postoperatif agr1 tedavisinde
uygulama yollar1 da su sekilde siralanabilir:

e Sistemik uygulama: intramuskiiler, intravendz, subkutan, oral, rektal,

sublingual, intranazal

e Santral sinir bloklari: Spinal blok (narkotik ve non-narkotikler),

Epidural blok (narkotik ve non-narkotikler)
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e Periferik sinir bloklar1

e Yara infiltrasyonlari

e Intraartikiiler analjezi

e Hasta kontrollii analjezi (HKA)

e Transkiitan elektriksel sinir uyaris1 (TENS)

e Kiriyoanaljezi
2. 3. Torakotomi Sonras1 Agr1 ve Tedavi Yontemleri

Hastalarm yaklasik %70'1 toraks cerrahisinden sonra siddetli agri ile
karsilagmaktadir. Torakotomi sonrasi agri, operasyonun ciddiyeti ve yeri de
g6z0niine alinarak, solunum fonksiyonlarindaki kisitlanma ile birlikte, mortalite
ve morbiditeye katkist nedeniyle uzun zamandir iizerinde durulan bir konudur
(48).

Toraks cerrahisi sonrasinda siddetli akut bir agrmmn ortaya ¢ikmasi,
beklenen bir durumdur. Bu agr1 yumusak doku zedelenmesi ve inflamasyonu,
kemik ve eklem travmasi ve visseral hasarlardan kaynaklanan ¢ok orjinli bir
olaydir. Posterolateral torakotomi en agrili toraks girisimidir. Median
sternotomide ise postoperatif agr1 ¢ok daha azdir ve bu girisimde bazi intratorasik
yapilara ulasmak daha zordur.

Torakotomi sonrasi agri Ui¢ yolla iletilir; gogilis duvarindaki yapilardan ve
plevranmn biiyiik kismindan ¢ikan uyarilar interkostal sinirlerle; diyafragmatik
plevradan kaynaklanan uyarilar frenik sinirle; akciger, mediastinum ve

mediastinal plevradan ¢ikan uyarilar ise nervus vagus yoluyla taginir (49).
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Torakotomi sonrasi agri, solunum fonksiyonlarinda yol agtigi bozulma,
morbidite ve mortaliteye katkisi nedeniyle uzun zamandir lizerinde durulan bir
konudur. Tanimlanan en siddetli agrilardan birisi olusu ve agr1 kaynaginmn birden
fazla olmasi nedeniyle tedavisi ¢ok onemlidir. Ancak, tiim gelismelere ragmen
halen yeterince tedavi edilememektedir (48-54).

2. 3. 1. Torakotomi Sonras1 Agrimin Solunum Uzerine Etkileri

Torakotomiyi takiben tiim hastalarda respiratuvar voliimlerde major
degisiklikler meydana gelmektedir. Fonksiyonel rezidiiel kapasitedeki azalmaya
ragmen kapanma voliimii (KV)’nde ¢ok diisiik oranda azalma olusmaktadir.
Kapanma voliimii > FRK olmas1 bagimli akciger alanlarmda kag¢milmaz sekilde
atelektaziye yol agmaktadir. Akciger rezeksiyonu, pulmoner 6dem ve pulmoner
kontiizyon, gdgiis duvarinin biitliinligliniin bozulmasi, diyafragmatik ve frenik
sinir hasari, VK’de azalmaya neden olmaktadir. Akciger voliimlerindeki
azalmanin ana nedeni ise, akciger {initelerinde postoperatif agriya bagl
reekspansiyon yetersizligi veya kollapsidir (55).

Ust abdominal ve toraks cerrahisi sonrast pulmoner disfonksiyon,
insizyonla baglayarak 7-14 giin stirmektedir. En 6nemli degisiklik postoperatif 16.
saatte baslayan, 24-48. saatte zirveye ulasan ve bir hafta siiren FRK’deki
azalmadir (37).

Pulmoner disfonksiyon, cerrahi ve anestezi sonrasi mortalite ve
morbiditeyi belirleyen en oOnemli nedenlerden biridir. Solunum fonksiyonu
torakotomi sonrasi baska cerrahi prosediirlere gore daha biiyilik Ol¢iide etkilenir.

Toraks ve iist batin cerrahisi, yas, obesite, akcigere yapilan travmanin derecesi,
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rezeksiyonun biiylikliigii, operasyon Oncesi sigara i¢imi, Onceden varolan akciger
hastaligi, postoperatif pulmoner disfonksiyonun risk olasiligini artiran faktorlerdir
(6, 37, 56).
2.3 .2. Torakotomi Sonras1 Agr1 Tedavi Yontemleri
2. 3. 2. 1. Sistemik Analjezi

e Opioidler

e Nonsteroid antienflamatuvarlar

e Ketamin
2. 3. 2. 2. Rejyonal Analjezi

e interkostal blok

e Intraplevral blok

e Paravertebral blok

e interskalen blok

e Epidural (torasik veya lumbal) blok

e Kriyoanaljezi

e Transkutandz elektriksel sinir stimiilasyonu
2. 3. 2. 3. Preemptif Analjezik Uygulamalari

Rejyonel veya sistemik analjezikler cerrahi islem baslamadan once
uygulanarak agri yollarmin santral sensitizasyonun Onlendigi boylece analjezik
gereksiniminin azaltildigi bir yontemdir (48, 57, 58).
2. 4. Epidural Analjezi
Epidural analjezi ve anestezi yontemi postoperatif agr1 tedavisinde diger

tim yontemlerden {istiin olmas1 ve anestezistlerinde deneyiminin de artmasi ile
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son yillarda popiilaritesi giderek artan santral bloktur (59). Postoperatif analjezide
ya lokal anestezik, ya opioid ya da opioid-lokal anestezik kombinasyonu
kullanilabilir. Epidural blok anesteziklerin ¢esitliligi, konsantrasyonlar1 ve
epidural kataterizasyonun lokalizasyonuyla minimal motor blok , tam motor blok,
sempatik blok gibi farkli se¢enekler sunmaktadir (diferensiye blok) (60). Kataterle
epidural blokta hem ameliyat sirasinda anestezi hemde ameliyat sonras1 analjezi
saglamaktadir (61).
2. 4. 6. Epidural Analjezi Endikasyonlar:
2.4.6.1. Cerrahi Endikasyonlar

e Alt batin, perine ve alt ekstremite ameliyatlar1 sirasmmda ve sonrasinda

anestezi saglamak

e (Genel veya spinal anestezinin kontrendike oldugu durumlar

e Yiizeyel genel anestezi ile birlikte (abdomen ve toraks ameliyatlar1)
2. 4. 6. 2. Obstetrik Endikasyonlar

e Apgrisiz vajinal dogum amagh

e Sezaryen i¢in anestezi

e Pre-eklampsi ve eklampsi olgularinda tansiyon yiikselmesini dnlemek ve

agriy1 gidererek hastanin stresini azaltmak

2. 4. 6. 3. Terapotik Endikasyonlar

e Postoperatif agr1

e Kronik agr tedavisi

e Periferik damar hastaliklarinda spasm ¢6zmek amagli
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e Akut pankreatit, dissekan aort anevrizmasinda visseral agri1 gidermek
amacl (35).
2.4.7. Epidural Analjezi Kontrendikasyonlari
e Kesin Kontrendikasyonlar
Sistemik (septisemi, bakteriyemi) veya lokal enfeksiyon, kanama ve sok,
kanama diyatezi ve antikoagiilan tedavi, spinal kord anomalileri (spina bifida,
meningosel), KIBAS, LA maddeye duyarlilik, hastanm reddetmesi.
e Goreceli Kontrendikasyonlar
Vertebral kolon deformitesi, artrit ve osteoporoz, gegirilmis laminektomi,
ciddi kardiyovaskiiler hastaliklar (35).
2. 4. 8. Epidural Analjezi Sistemlere Etkileri
EP analjezi cerrahiye karsi metabolik endokrin ve immiin yanit1 degistirir.
Normalde postoperatif donemde artan ADH, katekolaminler, kortizol, aldesteron,
renin diizeylerinde diisme goriiliir. Postoperatif azot dengesindeki negatiflik
azalir. Postoperatif lenfosit proliferasyonudaki supresyon azalir ve enfeksiyoz
komplikasyonlara kars1 direng artar (62).
2. 5. Pleksus Brakialis Blogunun interskalen Girisim Yontemi
2.5. 1. Pleksus Brakialis Anatomisi
Ust ekstremitenin tiim derin yapilari ve distalden iist kolun ortasina kadar
cildin tiimii brakial pleksus bloguyla hissiz hale getirilebilir. Pleksus sinirleri
izledigi yol boyunca istenilen yerden bloke edilebilir. Intervertebral foramina'dan
¢ikisindan itibaren, anterior ve middle skalen kaslar arasinda katildigi kilif

icinden, eldeki spesifik sinirlerde sonlanana kadar bu miimkiindiir. Pleksus
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bloklar1 bes farkli anatomik bdlgenin infiltrasyonuna dayanan tekniklerdir.
Bunlar sirasiyla paravertebral(interskalen), supraklavikular, infraklavikular,
aksiller ve spesifik terminal sinirlerin bloklaridir.

Brakial pleksus iist ekstremitenin motor fonksiyonundan ve duyusal
fonksiyonunda nerdeyse tiimiinden sorumludur. Omuz iizerindeki cilt bolgesi
servikal pleksusun kaudat dallar1 ve kolun posterior medial yiizii (dirsek yanma
degin uzayabilen) alan ise medial kutandz sinir ile ikinci interkostal sinirin
interkostabrakial dali tarafindan innerve edilirler. Pleksus; 5., 6., 7. ve 8. servikal
ve 1. torasik sinirlerin anterior primer rami’leri tarafindan olusturulur. Sikca 4.
servikal ve 2. torasik sinirden kiiclik dallar brakial pleksus’a katkida bulunurlar.
Bu sinirlerin herbiri intervertebral foramina’lardan ¢ikip anterolateral ve kaudal
olarak ilerler. Anterior ve middle skalen kaslarin arasindan baslayarak ii¢ adet
trunkus haline gelirler. Bu yeni yap1 pleksusu giizelce belirginlestirir. Bu
trunkuslar interskalen araligin kaslarca olusturulan alt smirindan goriinerek
anterolateral ve inferior dogrultuda ilerler. Burasi trunkuslarin birinci kaburganin
iist yiizeyiyle ve sefaloposterior agiyla subklavyen artere komsu olduklari ve
gruplastiklart bolgedir. Birinci kaburgaya yaklasirken yeniden yapilasan
trunkuslar vertikal olarak, superior, middle ve inferior seklinde adlandirilirlar.
Kaburganin lateral ucundan her trunkus anterior ve posterior boliimlere ayrilir ve
klavikulanin inferior’'undan ortasma dogru yodnelerek aksillaya apeksinden
girerler. Aksillada tekrar birlesen dallar aksiller arter ile iliskilerine gore lateral,

medial ve posterior kord olarak adlandirilirlar.
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Pektoralis minor’tiin  lateral sinirindan itibaren bu 1ii¢ kord st
ekstremite’nin periferik sinirlerine doniisiirler. Lateral kord; median sinirin lateral
kismu ve muskulokutanéz sinir, Medial kord; median sinirin medial kismi ile
ulnar, medial antebrakial ve medial brakial kutandz sinir ve Posterior kord ise
aksiller ve radial sinir olarak devam ederler.

Prevertebralfasya, anterior ve middle skalen kaslar1 bir giyisi gibi sararak
lateral uglarin birlestigi bir kusak tarzinda interskalen araligi olusturur. Buna gore,
sinir kokleri transvers proges den ¢iktiktan sonra anterior ve middle skalen kaslar1
kaplayan fasyanin olusturdugu aralikta ilerler ve 1. kostaya dogru inerken
pleksus'un trunkuslarmni olustururlar. Sinir kokleri bu boélgede iki kas arasinda
"sandvi¢" olmus gibi diisliniilebilir. Fasya burada subklavyen arteride i¢ine alan
bir kilif olusturur. Brachial pleksus’un tiim bloklarinda uygulanacak tim
tekniklerde anesteziyolog’un goz Oniinde bulundurmasi gereken onemli nokta,
fasya tarafindan olusturulan kilifin servikal transvers progesten aksilla’nmn bir kag
santimetre Otesine kadar devamliligini korudugu ve lokal anestetik ajanin kilifin

icine injekte edilmesi gerektigidir (63, 64).
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Sekil 1: Brakial pleksus (65)
2.5. 2. Interskalen Blok Teknigi

Ik defa Winnie ve ark. (66) tammladig1 interskalen blokta; bu zamana
kadar teknik olarak sadece mindr modifikasyonlar olmustur. Bas ve boyunun
altinda kiigiik bir yastikla veya yastiksiz hasta supin pozisyondayken; bas, yatilan
zeminle yaklasik olarak 45° a¢1 yapacak sekilde bloke edilen tarafin kars: tarafina
dondiiriilir (67). Klavikulay1 deprese etmek icin omuz asagi bolgeye itilir.
Interskalen girisim yonteminde; yol gdsterici isaretler obez hastalarda bile
kolaylikla belirlenebilmektedir (63). Krikoid kartilajdan (C6 diizeyi), M.
sternocleidomastoidus’u orta noktasinda kesecek sekilde lateral bir hat ¢ekilir. Bu

seviyede M.sternokleidomastoidus’un lateral baglangicinin (klavikular baslangic)
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posterior kenar1 palpe edilir. Bu kas1 palpe etmek gii¢ ise; hasta bagini diger tarafa
cevrili tutarken bir miktar yukar1 kaldirmak yoluyla kasi gerginlikten kurtarabilir.
Parmaklar daha sonra M.skalenus anterior'un (genellikle bir bolimi M.
sternokleidomastoidus'un altinda uzanir) lizerinde lateral olarak ilerletilir ve
bunun hemen lateralinde parmakla palpe edilerek ince ve dar bir oluk belirlenir
(67). Belirlenen bu oluk, interskalen oluktur ve diger bir tanimlamayla; M.
sternokleidomastoidus’un posterior kenarmin orta noktasinin arka noktasinda
bulunur.

Skalen kaslar1 belirlemekte zorlanilirsa, hastadan kuvvetli bir sekilde nefes
almasi1 ya da burnunu ¢ekmesi istenir. Boylece M.skalenus medius ve anterior
belirgin bir hale getirilerek onaylanabilir (68). Bunun nedeni; skalen kaslar1
solunum kaslaridir ve her solunum ile etkin hale gelmektedir (69). Interskalen
olugun yeri belirlendikten sonra, genellikle krikoid kartlaj seviyesindeki ignenin
giris noktasma intradermal olarak infiltrasyon yapilir. Kisa bevel’li igne,
horizontal diizlemin dorsaline fraksiyonel bir sekilde yoneltilerek sokulur. Fasyal
kilifa genellikle deriden 1-2,5cm derinlikte girilir. Ozellikle kor bevel’li igne
kullaniliyorsa anesteziyolojist fasya penetrasyonunu klik sesiyle degerlendirebilir
(63, 70).

Interskalen blok yapilirken; igne yavasca sokulur ve dorsal, medial ve
kaudal yonde hareket ettirilir. Bu yon, kilifa girmek i¢in zorunlu degildir; fakat
kaza ile A.vertebralis'in, epidural araligin ya da suparaknoid aralifin igine
girmekten kacinmaya yardim eder (71, 72). Kol ve elin (omuz ya da boyun degil)

dagiliminda parestezi olusana kadar, igne yavas bir sekilde ilerletilir. Blok
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yapilirken parestezi elde edilmesi gerektigi ve Ozellikle dirsek altindaki
parestezilerin daha yliksek insidansda basarili blok ile birlikte oldugu
belirtilmektedir (63). Ancak; omuz parestezisi elde edilmesinin daha avantajh
oldugunu bildiren ¢alismalarda vardir (73). Ignenin yerlesimini onaylamak igin
periferik sinir stimulatorii kullanilabilir. Dikkatli bir sekilde yapilan aspirasyon;
A.vertebralis’in ve servikal sinirin dural kilifi’'nin i¢ine kaza ile girmeyi ortaya
cikarmada onemlidir. Bu nedenle, tekrar edilen aspirasyon ile yavas injeksiyon
yapilir. Ignenin proksimaline yapilan dijital basmcin, kaudal yayilima yardim

edecegi belirtilmektedir (70).

m. mylohyoideus ./ T processus mastoideus
mandibula e
m. digastricus ------
08 hyoideum oo

_..em------ ML SCalenus medius
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) L wemmms ML IrApeziug
m. oMonyoideus ====-=--="
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Sekil 2: Brakial pleksus bloguna interskalen yaklagim (65)

m. sternocleidomastoideus ------- -
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2. 5. 3. interskalen Blogun Endikasyonlar1 ve Kontrendikasyonlar:

Interskalen girisim yontemi; omuz cerrahisi, humerus kiriklari, dirsek
cerrahisi, boyun cerrahisi (Karotid endarterektomi) pleksus brakialis
ekspelorasyonu (74), servikal sempatetik blok, N.phrenicus blogu postoperatif
analjezi alanlarinda kullanilmaktadir (67). Bu girisim yontemi; kolaylikla pleksus
brakialis'in koklerinin (72) ve bunun disinda servikal sinirlerin de blogunu
saglayabildiginden o6zellikle omuz (73) ya da st kol cerrahisi (71), analjezi ve
anestezisinde etkin olmaktadir (72-75).

Interskalen pleksus brakialis blogu; kontrlateral hemidiyafragmatik
paralizisi, pndmotoraks1 ya da kontlateral bir pndmonektomi hikayesi olanlarda
kontrendikedir. Interskalen pleksus brakialis blogu; dnceden varolan respiratuar
hastaliga bagli olarak zorlu vital kapasitedeki (FVK) %25 azalmay1 tolere
edemeyecek olgularda, sinir blogu siiresince ventilasyon kontrollii olmadikca
yapilmamalidir (1 litre ya da daha az FVK kesin kontrendikasyondur) (76).

2. 5. 4. interskalen Blogun Yan Etki ve Komplikasyonlar1

Interskalen girisim yontemiyle pleksus brakialis blogu sirasinda; bdlgenin
anatomik yapisi nedeniyle belli komplikasyonlarm olusmasi s6z konusu
olabilmektedir. En yaygin komplikasyonlar stellat gangliyon blogu, N.laryngeus
recurrens blogu, N.phrenicus blogu ve intravaskiiler injeksiyon olarak
bildirilmistir. intravaskiiler injeksiyon; konviilsiyon ve kardiyak arrest ile birlikte
olabilmektedir. Diger major komplikasyonlar; ponksiyon bdlgesinde travma,
pndmotoraks, respiratuar arrest, ndroaksiller ve daha az olasilikla olmasma karsin

epidural, subdural veya subaraknoid injeksiyondur (77, 78).
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Tek tarafli sempatetik blok, klavikula’nin {istiinde yapilan bloklar ile
bliylik siklikta olusur (interskalen ya da subklaviyan perivaskiiler blok yapilan
hastalarm %50'sinden fazlasinda). Bu nedenle; Horner sendromunun siklikla
olabileceginin (79), blok yapilan olguya daha 6nceden sdylenmesi ve agiklanmasi
gerektigi belirlenmistir. Benign bir yan etki olarak goz onilinde bulundurulabilen
bu durum; injekte edilen lokal anestetigin servikale dogru uzanmasi ve stellat
gangliyonunun pleksusa ¢ok yakin olmasi nedeniyle olusmaktadir (67).

Interskalen blok ile birlikte bronkospazm ve astmatik ataklarin
piresipitasyonu olabilmektedir. Bazi arastiricilar ortaya ¢ikan bu semptomlari
sempatetik bloga baglarken; digerleri, reaktif hava yollar1 olan hastalarda
tikkriigiin kiiciik miktarlarda aspire edilmesinin (vokal kord parezisine bagh
olarak), pleksus brakialis blogu siiresince olusan bronkospazm i¢in daha uygun bir
agiklama olduguna inanmaktadirlar. interskalen blok yapilanlarda; emosyonel ve
fizyolojik faktorler efferent N.vagus yolu ile bronkospazma neden olabilirken,
blogu takiben olusan N.aringeus recurrens paralizisi st havayolu
obstriiksiyonuna ve wheezing’e yol acabilmektedir. Ancak; atropin ve efedrin gibi
bronko dilatdr ilaglarla daha 6nce tedavi edilmis hastalarda, interskalen blok ile
bronkospazm olusmayabilir (79, 80).

Interskalen blok sirasinda epidural ya da subaraknoid araligin i¢ine kaza
ile lokal anestetik injeksiyonu olusabilir; fakat 6zel igne uzunlugu kullanilirsa ve
anatomi iyi anlasilirsa bu durum oldukc¢a nadir olmaktadir. Siirekli interskalen
teknik girisimi sirasinda (81), kaza ile epidural katater yerlesimi yapilan olgularda

epidural aneztezi raporlar1 vardir (82, 83). Total spinal aneztezide rapor edilmistir
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(84). Interskalen blok sirasmda subaraknoid injeksiyon (84-86) sonucunda hizli
baslayan apne ve bilateral tam motor blok olusurken; epidural injeksiyonla (81-
83) genellikle derin hipotansiyon olmadig1 siirece biling kaybi gelismemekte,
fakat bileteral ve tamamen ylikselmis esit motor ile sensorial blok olugmaktadir.
A.vertebralis injeksiyonu ile (87) beyin sapt toksisitesi ve konviilsiyon
aktivitesinden sonra degisik biling kayb1 diizeyi ortaya c¢ikabilmekte; fakat motor
ve sensoriyal blok olusmamaktadir (75).
2. 6. Lokal Anestezikler

Doku membranlarinda elektrofizyolojik aktiviteyi reversibl olarak
etkileyerek iletiyi engelleyen maddelerdir. Lokal anestezik (LA) ajanlarin en
onemli etkisi aksiyon potansiyeli olusurken depolarizasyon hizini azaltmalaridir.
Ayrica lokal anestetikler ileti hizin1 azaltarak ve refrakter periyodu uzatarak
sinirin iletebilecegi aksiyon potansiyeli sayisini diisiirmektedir. Tiim bu etkiler
sodyum gecisinin engellenmesi ile olusmaktadir (88).
2. 6. 1. Fizikokimyasal Ozellikleri

Lokal anestezikler karbonil grubu igeren ansatiire bir aromatik halka, 2-3
karbonlu bir alkol veya karboksilli ara zincir ile tersiyer veya sekonder aminden
olusan hidrofilik bir halkadan olusur. Lipofilik/hidrofilik denge, yagda
eriyebilirlik, lokal anestetik potensini belirleyen en 6nemli faktorlerdir. Aromatik
grupla ara zincir arasindaki bagn ester veya amid tipte olmasina gore ester veya

amid tipte olmak tlizere LA’ler ikiye ayrilirlar (89-91).
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2.6.2.

2.6.2.

Lokal Anesteziklerin Farmakokinetigi
1. Absorbsiyon

Lokal anestezik ajanlarin uygulandiklar1 yerden emilerek sistemik

dolagima gecisi ¢esitli etkenlere baglhidir (89, 92).

2.6.2.

Doz: Ajanm pik kan diizeyini etkilemektedir.

Enjeksiyon yeri: Bolgenin damarlanmasi ile baglantili olarak pik kan
diizeyini etkilemektedir.

Vazokonstriiktor maddeler: Adrenalin gibi ajanlar enjeksiyon yerinin
bolgesel perfiizyonunu azaltarak LA’lerin sistemik absorbsiyonunu
azaltmaktadir.

Fizikokimyasal Ozellikler: Lipofilik o6zelligi fazla olan etidokain ve
bupivakain gibi ajanlarin dokulara fazla baglanmasi nedeniyle net sistemik
emilimleri lidokain veya mepivakainden daha azdir.

Farmakolojik 6zellikler: Lipid erirligi fazla olan bupivakain ve etidokain
gibi ajanlarm belirgin vazodilatator etkilerinden dolay1 vazokonstriktor
kullanimi ile etki uzamasi bu ajanlarda minimaldir.

2. Distribiisyon

Ester grubu lokal anestezikler plazma kolinesterazlar ile hizla hidrolize

olduklarmdan plazma yar1 Omiirleri ¢ok kisadir. Esas olarak karacigerde

metabolize olan amidlerin % 5’1 degigsmeden idrarla atilmaktadir.

2.6.2.

3. Metabolizma ve Ekskresyon

Amid bagr karaciger mikrozomal enzimleri tarafindan hidrolize

edilmektedir. Ester grubu lokal anestetikler plazma kolinesterazi ile hidrolize
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olarak suda eriyen metabolitlere doniisiirler. Bu {iiriinler aktif olmayip bazen
antijenik  Ozelliklerinden  dolayr  hipersensitivite  reaksiyonlarma  yol
acgabilmektedir.
2. 6. 3. Kimyasal Yapilarina Gore Simiflandirilmasi
e Ester grubu lokal anestezikler: (Benzoik asit esterleri) Kokain, prokain,
klorprokain, tetrakain, benzokain
e Amid grubu lokal anestezikler: Lidokain, mepivakain, prilokain,
bupivakain, etidokain, dibukain, levobupivakain
e Alkoller: Etil alkol, aromatik alkoller (benzil)
e Digerleri: Kompleks sentetik bilesikler, quinoline deriveleri, eucupine
2.6.4. Calismada Kullanilan Lokal Anestezik: Levobupivakain (Chirocaine)

Levobupivakain, kimyasal ad1 S-1 biitil, 2-piperidil, farmo 2°.6’xy lipid
hidroklorid, molekiiler formiilii C;sH»sN,O.HCI olan, aminoamid yapida uzun
etkili bir lokal anesteziktir (93-96). Lokal anestezikler 15181 saga ve sola kirma
ozelligine gore iki enantiomer icerir. Bupivakain her iki steroizomeri esit olarak
iceren rasemik soliisyon iken, levobupivakain bupivakainin optik olarak saf S(-)
enantiomeridir.

Levobupivakain ~ molekiil agirhigy;, 324.9 Dalton ve pH’st 4.0-6.5,
partisyon katsayis1t 1624 ve pKa’s1 8.09’dir. Chirocaine; levobupivakain HCI'e
esdeger (2.5 mg/mL, 5 mg/mL ve 7.5 mg/mL), izotonik sodyum kloriir ve su
iceren steril, apirojen bir soliisyodur. pH diizenleyici oarak hidrolorik asit veya

sodyum hidroksit eklenmis olabilir (93-96).
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Levobupivakainin anestetik ve/veya analjezik etkilerinin aynm1 dozda
bupivakaine biiyiik oranda benzer oldugu ancak giivenlik ve toksisite verileri
acisindan  daha avantajli  oldugu klinik c¢alismalarla  gdsterilmistir.
Levobupivakainin kardiyovaskiiler ve merkezi sinir sistemi toksisitesi riski
hayvan ¢alismalarinda bupivakainden diistiktiir (11).

Levobupivakain sitokrom P450 sistemi tarafindan genis bigimde
metabolize edilir; major metaboliti olan 3-hidroksi-levobupivakain idrarla atilan
glukuronik asit ve sulfat esteri konjugatlarma doniismektedir. Renal hastaligi
olanlarda idrarla atilan metabolitleri birikebilir. Bupivakain gibi uzun etkili bir
lokal anesteziktir, etki siliresi doza baglidir. Epidural uygulamada bupivakaine
oranla daha az motor blok olusturdugu gosterilmistir. Levobupivakain epidural
uygulamalarda, etki baslangic siiresi ortalama 5-8 sa, motor blok siiresi ise
ortalama 3-5 sa arasinda degismektedir (93-96).

Levobupivakainin ruhsatinda 6nerilen maksimum tek dozun 150 mg ve 24
saatlik maksimum dozun 400 mg olmas1 yoniindedir. Levobupivakainin artmis
giivenlik araliindan dolay1r hastalara boliinmiis dozlar halinde daha fazla ilag
uygulanabilecegi bildirilmistir. % 0.5’lik levobupivakain ile yapilan bir calismada
brakial pleksus blokajmin sonuglarina dayanarak en yiiksek uygulanan tek dozun
300 mg veya 3 mg/ kg oldugu bildirilmistir. Bu calismada 374 mg/ mL ’ye ulasan
plazma konsantrasyonuna ragmen santral sinir sistemi veya kardiyovaskiiler
sistem toksisitesi izlenmedigi ve buna dayanarak yiiksek dozlarda da

levobupivakainin giivenilir oldugu belirtilmistir (97).

29



Kimyasal yap1 formiilii Sekil 3’de goriilmektedir (98).

HOON_cnome

Sekil 3: Levobupivakainin kimyasal yapis1
2.7. Opioid Analjezikler

Opiyoid reseptorlerinden bir veya daha fazlasma baglanip reseptoriin
aktivasyonuna yol agan maddelerdir. Invivo etkilerini endojen opioid sistemini
(EOS) aktive ederek yaparlar. EOS, merkezi ve periferik sinir sistemine yaygin
olarak dagilan opiyoid reseptorleri ve transmitterlerden, endojen opiyoid
peptidlerden meydana gelir. Endojen opiyoid sistemi sadece sinir sisteminde
degil, lireme sistemi, kromafin hiicreleri, immiin sistem gibi diger sistemlerde de
bulunur (99).

Endojen ya da disaridan verilen opioidler EOS’un bir parcast olan
reseptorlere baglanarak etki goOsterirler. Morfin gibi, reseptére baglaninca
maksimal biyolojik cevap olusturan opiyoidlere agonist denir. Naloksan gibi

ajanlar agonistlerin reseptore baglanmasmi engelleyerek onlarm etkilerini
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antagonize ederler. Bu tip ilaglara opiyoid antagonistleri denir (21, 100). Opiyoid
reseptorleri baslica 5 ana gruptan olusur (101, 102):

e Mi (n) reseptorleri: Spesifik agonisti morfindir. Morfinle uyarilir ve
morfinin olusturdugu supraspinal analjeziden sorumludur. Ayrica solunum
depresyonu, ofori, kas rijiditesi ve fiziksel bagimlilik olugsmasina katkida
bulunurlar. pl, p2, u3 olmak iizere ii¢ alt grubu bulunur.

e Kappa (k) reseptorleri: Spesifik agonistleri ketosiklazosin ve tiirevleri ile
nalorfin ve pentazosindir. Spinal analjezi, miyozis ve sedasyondan
sorumludur.

e Sigma (o) reseptorleri: Spesifik agonisti; SKF 10047 adi verilen
opiyoiddir. Agonistleri disfori ve halusinasyona neden olur. Ayrica
solunum ve vazomotor merkezi stimiile eder.

e Delta (8) reseptorleri: Spesifik agonisti endorfin ve enkefalinlerdir. Islevi
kesin olarak bilinmemektedir. Motor entegrasyon ve idrar fonksiyonunda
etkili olabilir.

e Epsilon (g) reseptorleri: Hormonal etkilerden sorumlu tutulmaktadir.
Opiyoid reseptorleri santral sinir sisteminde bir¢ok bolgede bulunur. Gri
madde, beyaz maddeden daha fazla reseptor igerir. Santral sinir sisteminde
bulunduklar1 yerler; serebral korteks, hipotalamus, talamus, orta beyin,
ekstrapiramidal alan, substansiya jelatinosa ve sempatik preganglionik
sinirlerdir. En yiiksek konsantrasyonda bulunduklar1 yerler agr ile ilgili

yapilar ve yollardir (101).
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2.7. 1. Opiyoidlerin Sistemik Etkileri
2. 7. 1. 1. Kardiyovaskiiler Sistem
Opiyoidlerin, analjezik dozlarda kan basincina, kalp ritmine ve atim hizina

direkt olarak 6nemli bir etkileri yoktur. Ancak baroreseptor reflekslerin azalmasi,
histamin salinimi sonucu periferik vazodilatasyon olmasi nenediyle ortostatik
hipotansiyonla karsilasilabilir. Opiyoidlerin minimal kardiyovaskiiler etkilerine
karsm; uygulanmalarin1 takiben 6nemli hipotansiyon, hipertansiyon ve aritmi
olabilecegi unutulmamalidir (101).
2.7. 1. 2. Santral Sinir Sistemi

Bu sisteme etkileri daha ¢cok mii (p) reseptorlerine baglanarak saglarlar (101).

e Analjezi: Bu ilaglar, analjezik etkilerini kismen, omurilikte substansia
gelatinosa'da agr1 ile ilgili birinci duyusal noronla ikincisi arasindaki
sinapslardaki akson uglarini ve bu sinapslarla iliskili diger akson ug¢larmni
etkilemek suretiyle yaparlar (spinal analjezi). Kismen de mezensefalonda
periakuaduktal gri maddeyi ve beyin sapindaki ¢esitli nukleuslar1 (n.raphe
magnus, n.reticularis gigantocellularis vb. gibi), oralardan omurilige inen
yolaklar1 ve muhtemelen daha iist merkezleri etkileyerek analjezik etki
yaparlar (supraspinal etki) (103).

e Ofori, disfori: Opiyoid analjezikler, agrili hastada sikinti1 ve kaygiy1
ortadan kaldirir ve bir 6fori hali yaratir. Agris1 olmayan kisilerde ise
huzursuzlukla birlikte disforiye neden olur.

e Sedasyon: Opiyoid analjezikler, uyku hali ve mental bulaniklikla birlikte

sedasyon da olusturur. Tedavi edici dozlarda amneziye neden olmazlar.
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Solunum depresyonu: Biitiin mii (p) reseptor stimiilatorii olan opiyoidler,
doza bagli olarak solunum depresyonuna neden olurlar. Solunum
depresyonu, primer olarak opiyoidin solunum merkezi lizerindeki direkt
depresan etkisine baglidir. Opiyoidler, solunum merkezinin CO,’ e cevap
verme yetenegini azaltirlar. Bunun sonucunda CO, cevap egrisini saga
kaydirirlar. CO, apneik esik ve istirahat EtCO, seviyesini arttirirlar.
Opiyoidler, hipoksiye karst solunumsal yanit1 da azaltirlar. Opiyoidlerin
solunum ritmini ayarlayan pons ve bulbustaki solunum merkezlerini
etkilemesi sonucunda, solunum hizinda yavaslama olur, tidal volimde ise
bazen artma goriilebilir. Yiiksek doz opiyoid kullanim1 spontan solunumu
total olarak bloke edebilir. Bunu biling kayb1 olusturmaksizin yapabilirler
(102).

Oksiiriik refleksinin baskilanmasi: Sekresyonlarm birikimi sonucu hava
yolu tikanmasi ve atelektazilere yol agabilir.

Miyozis: Biitlin opiyoid analjezikler pupillalarda konstriksiyona neden
olurlar. Bu etkilerine kars1 tolerans gelismez ve opiyoid zehirlenmesinin
iyi bir belirtisidir.

Kas rijiditesi: Opiyoidler, kas toniisiinii arttirarak ciddi rijiditeye neden
olabilirler. Bu rijidite torasik ve abdominal kas toniisiindeki progresif
artmayla karakterizedir. Rijidite genellikle hastanin bilincini kaybetmesi

ile baslar, ancak bilingli hastada bile goriilebilir.
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e Bulant1 ve kusma: Beyin sapindaki kemoreseptor trigger zonu uyararak
bulanti ve kusmaya neden olurlar. Bu etkide vestibiiler sistemin de
uyarilmasi rol alabilir.

e Tolerans: Uzun siireli kullanimla derecesi ve hizi doza bagimmli olmak
iizere tolerans gelisir. Etki saglamak i¢in daha yiiksek dozlara ¢ikmak
gerekir ve bu durum bagmmlilik ile sonuglanabilir (13).

2.7.2. Morfin

Agr1 tedavisinde en ¢ok tercih edilen dogal bir opiyoid olup, fenantren
grubunun iyesidir. Opiyoidlerin  karsilastirilmasinda, sistemik etkilerinin
tanimlanmasinda prototip olarak almir (104). Morfinin analjezik etkinliginin yani
sira genis klinik deneyim, doz fleksibilitesi, formiilasyon ve verilis yollarmnmn
cesitliligi morfin i¢in tercih nedenidir (105).

Maksimum etkiye intravendz yoldan uygulandiginda yaklasik 20 dakikada,
intramiiskiiler uygulandiginda ise 45-90 dakikada ulasilir (92, 104). Agizdan
alindiginda barsaktan tam absorbe edilir; fakat karacigerden ilk geciste onemli
derecede eliminasyona ugradigi i¢in sistemik biyoyararlanim diisiik ve
degiskendir (13). Tim yollarda etkisi 4-6 saat devam eder. Morfinin
kardiyovaskiiler sistemdeki etkileri hipotansiyon, hipertansiyon, bradikardi
seklinde siralanabilir.

Vazodilatasyon morfinin direkt olarak damar diiz kasini etkilemesine de
bagli olabilir. Morfin, plazma histamin seviyesinde 6nemli bir artisa neden olur.
Bu durum arteryel kan basmncinda ve sistemik rezistansta diismeye neden olur.

Morfin solunum depresyonuna yol agabilir. Morfin kullaniminda solunum
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depresyonu, fentanile gére ¢ok daha ge¢ baslar ve daha uzun siirer. Bu da
morfinin lipid eriyebilirliginin daha az olmasma baghdir. Histamin salmimi
solunum yollarinda hiperreaktiviteye de neden olabilir. Morfin gastrointestinal
sistem diiz kas toniisiinii arttirir ve ciddi sfinkter spazmma (oddi sfinkteri) neden
olur. Bobrek {izerine antidiiiretik hormon (ADH) salinimini arttirarak etki
gosterirler; ADH salintmi renal kan akiminin ve glomeriiler filtrasyon hizinin
diismesiyle olur (105,106).

Morfin glukuronidasyonu bagslica karacigerde gergeklesir. Glukuronidas-
yonun %30’u kadar1 da bdbreklerde yapilir. Major ii¢ metabolit; normorfin,
morfin-3-glukuronid (M3G), morfin-6-glukuronid (M6G) olusur. M3G opiyoid
resptorlerine baglanamaz. M3G’nin analjezik aktivitesi yoktur. M6G hidrofilik bir
metabolit olup morfinden 10-60 kat potenttir. Morfin; dozlamasi1 hepatik
yetmezlikten en az, renal yetmezlikten en fazla etkilenen opiyoidlerden biridir.
Kreatinin klirensi ile morfin, M3G ve M6G’nin renal klirensi arasinda lineer bir
iliski mevcuttur (107). Kreatinin klirensi 30 ml/dk’nin altinda ise morfin dozlar1
dikkatle titre edilmelidir. Sirozda glukoronidasyon yaygm olarak etkisizdir.
Karaciger yetmezliginde oral biyoyararlanim artar (108). Yaslh bireylerde renal
klirensin azalmasindan dolayr morfin metabolitlerinin temizlenmesinde bir
gecikme mevcuttur (109). Opiyoidler postoperatif analjezide; oral, rektal,
sublingual, parenteral (i.v, subkutan) bolus veya infiizyon, spinal, epidural,

intratekal, vajinal, topikal, aeresol seklinde uygulanabilir (105).
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2.7. 3 Fentanil

Fentanil, fenilpiperidinin sentetik derivesi olan bir opioid analjeziktir.
Lipofilik 6zellige sahiptir ve lipid solubilite katsayis1 813°tlir (110) ve epidural
uygulamalarda hizli etki baglangic1 ve hidrofilik ajanlara gbre daha kisa bir etki
stiresi vardir. Etkisi 10-15 dakikada baslar ve 2-4 saat siirer (59). Analjezi siireleri
kisa oldugu i¢in siirekli inflizyon i¢in uygun bir ajandir.

2. 8. Non-Steroid Antienflamatuar flaclar (NSAE)

Bu analjezik ila¢ grubuna analjezik etkilerinin opioidlerden farkh
mekanizmalarla olusturduktan non-opioid analjezikler, antienflamatuar etkileri
bakimindan kortikosteroidlerden ayurt etmek amaciyla da non-streroidal
antienflamatuar (NSAEI) ilaglar da denilebilir.

2. 8. 1.Genel Farmakokinetik Ozellikler

Bu gruptaki analjezikler farkli derecelerde olmak iizere hem
antienflamatuar, hem antipiretik, hem de analjezik etkiye sahiptirler (111).
Analjezik etkileri opioid analjeziklere goére, antienflamatuar etkileri ise
glukokortikoidlere gore genellikle daha zayiftirlar. Bu ilag grubunun uyusukluk,
biling bulanikhigi, solunum depresyonu yapmadigi, uzun siireli kullanimda
tolerans, fiziksel ve psisik bagmmlilik gelistirmedigi bilinmektedir. NSAEIQ’ler
etkilerini siklooksijenaz enzimi inhibe ederek olustururlar. Béylece prostoglandin
sentezi baskilanarak prostoglandinlerin, tromboksanlarm ve prostosiklinlerin
sentezi Onlenir.

e Analjezik etkileri: Bilyiik 0Olgiide periferik etkilerine baglidir.

Prostaglandiler ve prostasiklinler duysal sinir uglarmm agr1
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mediyatdrlerine duyarliligmi artirarak agr1  olustururlar. NSAED’ler
prostaglandin olusumunu 6nleyerek analjezi saglarlar.
e Antipiretik etkileri: Viicut 1sis1 6n hipotalamustaki termoregulator
merkezle dengede tutulur. Bakteriyal pirojen maddeler ise viicuttaki
notrofil 16kositleri uyararak endojen pirojen madde salinimma neden
olurlar. Bu madde termoregiilator merkezi uyararak 1siy1 yiikseltir.Bu
stimiilasyona 6n hipotalamusta prostaglandin sentezinin artmasi neden
olur. NSAEI’ler prostaglandin sentezini inhibe ederek termoregiilatdr
merkezin 1s1 sabitleyici dengesinin normale donmesini saglarlar.
e Antienflamatuar etkileri: Etki mekanizmalar1 heniiz bilinmemektedir.
Bunun baslica nedeni inflamasyonun erken ve ge¢ donem olarak seyreden
ve diizenli bir siraya gore seyreden cok ¢esitli olaylardan olusmasi, bu
sirada c¢ok sayida mediyatér ve modiilatér endojen maddenin bu
olaylardan sorumlu olmasidir. Inflamasyonda prostaglandinlerin rolii
NSAET’larn etkilerini agiklamaya yardime1 olur.
2. 8. 2. Yan Etkileri
2. 8. 2. 1. Gastrointestinal Etkiler

NSAET’lerin hepsi gastrik yakinmalara neden olur. Bu hem zayif asit
yapilar ile ilgili olarak mide pH’sinda iyonize olmadan bulunmalari sonucunda
birikerek mukozal harabiyete neden olmalarmma hem de prostaglandin sentezinin
baskilanmasi sonucunda prostaglandinlerin, asit sekresyonunu azaltip sitoprotektif
mukus sekresyonunu artirarak sagladiklar1 mukoza koruyucu etkilerini

onlemelerine baghdir (112, 113). Bu nedenle oral alinmasalar dahi gastrik
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sikayetlere neden olurlar. Bu ilaglar peptik {ilsere neden olmazlar, varolan peptik
tilseri alevlendirirler.
2. 8. 2. 2. Renal Etkiler

Vazodilatator etkileri ve prostaglandin sentezini baskilayici 6zellikleri ile
interstisyel nefrit, renin sekresyon yeteresizligi tiibiiler su ve Na reabsorbsizyo-
nunda artisa neden olarak bobrek yetmezligi olusturabilirler. Konjestif kalp
yetmezligi, siroz, sistemik lupus, diliretik kullanimi, ateroskleroz, multipl
miyeloma gibi hastahklar NSAEI’lara bagli bobrek yetmezligi gelismesini
kolaylagtirirlar (114).
2. 8. 2. 3. Gestasyon Uzamasi

Prostaglandinler uterotoksik etki yapan E ve F tipleri bu ilaglarla
baskilanirsa dogumun baslamasi travay siiresinin uzamasina neden olurlar.
2. 8. 2. 4. Hemotolojik Etkiler

Prostaglandin ~ sentezinin  baskilanmasma bagli olarak trombosit
agregasyonu da engellenir.
2. 8. 2. 5. Asir1 Duyarhhk

Vazomotor rinitten anafilatik soka kadar degisen allerjik reaksiyonlarin
gelistigi  bildirilmistir. Bunda prostaglandin sentezinin baskilanmas1 ile
reaksiyonun hipooksijenaz tarafina kayarak lokotrien biyosentezindeki artigina
bagli oldugu savunulmaktadir (115).
2. 8. 3. Diklofenak Sodium

Fenil asetik asit derivesidir. Analjezik, antipiretik ve antienflamatuar

etkileri vardir. Siklooksijenaz inhibitoriidiir ve etkinligi, indometazin, naproksen
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ve diger pek ¢ok ajandan daha fazladir. Dilofenak lokositlerde hiicre i¢indeki
serbest arakidonat konsantrasyonunu yag asitlerinin salmim ve geri alinimini
degistirerek azaltir.

Diklofenak oral uygulamadan sonra hizla ve tamamen absorbe olur ve 2-3
saate plazma pik konsantrasyonuna ulasir. Yiyeceklerle verilmesi emilimini
azaltirsa da emilen miktar1 degistirmez. Intramiiskiiler uygulamadan sonra tmax’a
20 dakikada ulasir. Plazma proteinlerine biiylik miktarda (%89) baglanir. Plazma
yart dmrii 1-2 saattir. Diklofenak oral uygulamadan sonra sinovyal sivida birikir,
bu da plazma yar1 6mriinden daha uzun olan terapotik etki siiresini agiklar.

Diklofenak karacigerde 4-hidroksidiklofenak'a ve diger hidroksillenmis
metabolitlkere doniislir. Glukronizasyon ve siilfarilasyondan sonra metabolitler

%065 idrar ile, %35 safra ile atilirlar (115).
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3. GEREC VE YONTEM

Bu arastirma 22.12.2008 tarih ve 405 karar no’lu Gazi Universitesi
Tip Fakiiltesi Etik Kurul onay1 alindiktan sonra, Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi
Anesteziyoloji ve Reanimasyon Anabilim Dali’nda torakotomi planlanan
hastalarda gerc¢eklestirildi.

Bu calismaya, genel anestezi ve torakal epidural anestezi altinda
torakotomi yapilmis, postoperatif donemde insizyon bdlge agris1 olmayan ancak
ipsilateral omuz agris1 olan, 35-70 yas arasi, arastirmaya katimay1 kabul eden,
ASA I-III risk grubunda olan 40 hasta dahil edild1.

Kronik analjezik ilag kullanma Oykiisii, preoperatif omuz patolojisi,
brakial pleksus blogu yapilmasi kontrendike olan (koagiilopati, blok yapilacak
bolgede enfeksiyon olmasi gibi) ve arastirmaya katimayi reddeden hastalar
calismaya dahil edilmedi. Calismaya dahil edilen hastalardan ameliyat Oncesi
onay formu alindi. Hastalar zarf ¢ekme ydntemine gdre Grup iSB (interskalen
blokla tedavi, n=20) ve Grup NSAEI (non-steroid antienflamatuarla tedavi, n=20)
olarak rastgele iki gruba ayrildilar. Tiim hastalarmm ameliyattan sekiz saat once
oral alimlar1 kesildi. Premedikasyon i¢in hastalara operasyondan bir gece dnce
oral 10 mg diazepam tablet verildi.

Genel anestezi uygulanmadan Once, her iki gruptaki hastalarin
muayeneleri yapildiktan sonra vertebra orta hatlar1 palpe edilerek T5-T8
arasindan loss-off-resistance teknigi ile epidural kateter (20G, Egemen®, epifix,
Izmir, Tiirkiye) yerlestirildi. Test dozu olarak 3 mL %2’lik lidokain yapildiktan

sonra hastalarin "pinprick" testi ile duyusal blogu degerlendirildi. Takiben
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calisma ilaglar1 arastirma koordinatorii tarafindan tiim ilaglar steril sartlarda tek
kullanimlik ve toplam voliim 5mL olacak sekilde 6.25 mg levobupivakain
(Chirocaine™ 25 mg/10 mL, Abbot, Tiirkiye) ile 25 pg fentanil ( 0.025 mg/5 mL
fentanil iceren % 0.125°1ik levobupivakain) yapildi ve intraoperatif infiizyon
dozu saatte 2 pg/mL fentanil iceren % 0.125’lik levobupivakain 5 mL olacak
sekilde ayarlandi. Hastalarin demografik o6zellikleri ve ASA risk grubu
kaydedildi.

Her iki gruba anestezi indiiksiyonunda olas1 propofol agris1 olusumunu
engellemek ve entiibasyona hemodinamik yanit1 baskilamak amaciyla 1 mg/kg
%1°lik lidokain (Aritmal %2, 2 mL ampul, Biosel, Istanbul, Tiirkiye) iv
uygulandi. Daha sonra 2-3 mg/kg propofol (Propofol %1, 20 mL ampul,
Fresenius Kabi, Avusturya), 1-2 pg/kg fentanil (Fentanyl® 50 pg/mL 10 mL,
Janssen-Cilag, Belgium), 0.6 mg/kg rokuronyum (Esmeron® 50 mg, 5 mL flakon,
Organon, Hollanda) verilerek torakotominin yerine ve hastanin fiziksel
Ozelliklerine gore secilen sag veya sol ¢ift lLiimenli endobronsiyal tiip
(Sheridan/USA) ile entiibasyon gerceklestirildi. Her iki akcigerin oskiiltasyonu,
fiberoptik bronkoskopi ve sagli sollu basmglarin izlenmesi ile tiip yeri
dogrulandi; end-tidal CO, ol¢iimii i¢in anestezi sistemine kapnograf sensorii
yerlestirildi. Anestezi indiiksiyonunu takiben her hastanin sag internal juguler
veninden santral kateter (Arrow/USA), pozisyona gore sag veya sol radial
arterinden arteriyel kateter (Mediflon 20 G IV kaniil) yerlestirilip invaziv kan
basinct monitdrizasyonu (Physioqard SM-785/France) yapildiktan sonra sistolik

arter basinci (SAB), diastolik arter basinci (DAB), ortalama arter basincit (OAB),
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kalp atim hiz1 (KAH), end-tidal karbondioksit (EtCO,) indiiksiyondan sonraki
3.,5.,15.,30.,45.,60., 120., 180. dakikalarda ve ekstiibasyonda kaydedildi.

Hastalar yapilacak operasyonun yoniine uygun sekilde sag ya da sol
lateral dekiibit pozisyona alindilar. Anestezi idamesi %50/50 O,/ hava igerisinde
1 MAC (%]1) izofluran (Forane®, Eczacibasi, Tiirkiye) ve analjezik olarak
epidural kateterden saatte 2 pg/mL fentanil iceren % 0.125 mg/mL iceren
levobupivakain i¢eren karisimdan 5 mL/sa infiizyonu baslandi. Ek kas gevsekligi
gerektiginde 10 mg rokuronyum iv verildi.

Hastalarm kalp atim hizlart 50 atim/dk’nin altmma distiiglinde iv 0.01
mg/kg atropin, OAB 60 mm/Hg'nin altma diistiiglinde veya kontrol degerine gore
%20’lik diisiis oldugunda oncelikle iv kristaloid sivi inflizyonu, diizelmediginde
iv 5-10 mg efedrin uygulanmasi planlandi. Kalp atim hizi1 ve OAB, kontrol
degerine gore %20 yiiksek oldugunda izofluran dozlarinin arttirilmasi ve
gerektiginde antihipertansif olarak nitrogliserin (perlinganit) 1 ug/kg iv puse
uygulanmasi planlandi. Hastalarin ventilasyonu 8-10 mL/kg tidal voliim, %50 O,
hava icersinde total 4 L/dk olacak ve solunum frekansi1 8-12/dk olacak sekilde
ayarlandi. Cilt kapatilmaya baslanirken izofluran kapatildi ve akcigerler manuel
olarak %100 0, ile spontan solunum geri donene kadar ventile edildi ve spontan
solunum basladiktan sonra iv 0.15 mg/kg atropin ve 0.03 mg/kg neostigmin ile
rezidliiel noromiiskiiler blok antagonize edilerek ekstiibasyon gerceklestirildi.
Ekstiibasyondan sonra hastalarin epidural infiizyonlar1 sonlandirilip yogunbakima
alind1 ve 24 saatlik epidural HKA inflizyonu % 0.125'lik levobupivakain saatte

5 mL olacak sekilde ayarlandi.
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Hastalarm omuz agrist VNS (0: agr1 yok, 10: ¢ok siddetli agr1) skoru
kullanilarak degerlendirildi. Omuz agrist VNS > 4 olan, cerrahi insizyon yeri
agrist VNS < 3 olan olgular iki gruba ayrildi. Grup ISB’deki interskalen blok
yapilacak hastalarin baslar1 bloke edilmeyen tarafa dogru hafifce cevrildi. Steril
sartlar saglandiktan sonra m. sternokleidomasteidus, m. skalenus anterior ve
medius palpe edilerek krikoid kartilaj seviyesinden bir hat ¢izilerek interskalen
oluk palpe edildi. Bes cm’lik blok ignesi (50mm, 20G, 1 Stimplex” D, Braun,
Japan) Winnie yontemi ile cilde dik hafif kaudal, medial ve dorsal egimde
interskalen araliga girildi (67). Sinir stimiilatorii yardimiyla kolun, bilegin ve elin
motor aktivitesi ortaya ¢ikarildiktan veya deltoid kasta kaydedilen yanit
gozlendikten sonra 20 mL  %0.25’lik levobupivakain interskalen araliga verildi.
Grup NSAEI’deki hastalara ise im dicloron (Diclofenac sodium® ampul, 75 mg
im, 4mL, Deva, Tiirkiye) yapildi. Pnémotoraks, motor blok ve Horner sendromu
gibi yan etki gelisen olgular ¢alisma dis1 birakildi. Her iki grupta da VNS > 4
olan olgulara iv 2 mg morfin (Morphine® HCL ampul, 10 mg /1 mL, Galen ilag
Sanayi, Istanbul) uyguland.

Postoperatif insizyon yeri ve omuz agrisi VNS skoru olarak, KAH, SAB,
DAB, OAB ve SpO, degerleri 30. dk, 2., 4., 6., 12., 24. saatlerde kaydedildi.
Postoperatif ilk morfin ihtiya¢ zamani, 24 saatlik kullanilan total morfin miktari,
interskalen blok/non-steroid yapilma zamani ile postoperatif 2. ve 24. sa arteriyel
kan gazi parametreleri kaydedildi.

Postoperatif 24 saat yogun bakim {initesi takibinden sonra, Gogiis

Cerrahisi Servisine alinan hastalar agri, bulanti, kusma, hipotansiyon gibi yan
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etkiler yoniinden 48 saat siireyle takip edildi. Bulanti/kusma sikayeti oldugunda
iv 0.25 mg/kg metoklopromid (Primperan®, 2 mL ampul, 10 mg, Biofarma ilag
sanayi, Tirkiye) uygulandi. Postoperatif 48 saat sonra hastalarin epidural
kateterleri tarafimizdan ¢ikarilarak hasta memnuniyeti 5 puanlik bir skala (1-
Koti, 2-Vasat, 3-Iyi, 4-Cok 1iyi, 5-Miikemmel) ile degerlendirildi. Hastalar
sikayetleri olmasi durumunda arastirmacilarla iletisim kurulmasi konusunda

bilgilendirildikten sonra, taburcu edildiler.

44



3.1. Istatistiksel Analiz

Istatistiksel degerlendirme SPSS 12,0 bilgisayar programinda asagida
siralanan testler kullanilarak gerceklestirildi. Istatistiksel analiz verileri [ortalama
+ standart sapma, Min-Maks), n (%)] olarak sunuldu.

Yas, viicut agirligi, boy, operasyon ve anestezi siiresi, arteriyel kan gazi
verileri, ilk analjezik ihtiyag zamani, kullanilan analjezik ve efedrin miktari,
hastanin anesteziden memnuniyeti verileri gruplar arast Student's t testi ile
karsilastirildi.

Cinsiyet, ASA, postoperatif yan etkiler, postoperatif efedrin uygulanan
hasta sayis1 gibi verilerin degerlendirmesi Chi-square veya Fisher’in kesin Chi-
square testleri ile yapild.

Kalp atim hizi, SAB, DAB, OAB, ETCO,, VNS verileri tekrarh 6lgiimler
varyans analizi ile degerlendirildi. Farklilik olmasi durumunda gruplar arasi
Posthoc Scheffe testi ile grup i¢i posthoc Bonferroni testi ile degerlendirilerek
karsilastirildi.

Arteriyel kan gazi verilerinin grup i¢i kontrol degerleri ile

karsilagtirilmasinda paired t testi kullanildi ve p < 0,05 anlaml1 kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismamiza dahil edilen hasta gruplar1 arasindaki demografik 6zellikler

acisindan istatistiksel olarak fark yoktu (Tablo 4.1).

Tablo 4.1. Gruplardaki olgularin demografik 6zellikleri [Ort+SS (Min-Maks), n]

Grup iSB Grup NSAE]
(n=20) (n=20) .
55,45+12,02 57,15+13,08
Yas (y1l) (36-69) (36-70) 0,671
.. . 1 72,25+5,95 70,2+10,3
Viicut agirligi (kg) (65-85) (55-80) 0,715
171,25+5,66 168,35+7,97
Boy (cm) (160—180) (155-180) 0,193
ASA (I/II/IIT) 10/9/1 6/14/0 0,214
Cinsiyet (E/K) 16/4 13/7 0,288

Gruplar arasinda operasyon ve anestezi stireleri karsilastirildiginda belirgin
bir farkin olmadigy, her iki grupta operasyon ve anestezi siirelerinin ortalamasmin

benzer oldugu saptandi (Tablo 4. 2).

Tablo 4.2. Anestezik uygulama ile ilgili parametreler [Ort+SS (Min-Maks), n (%)]

Grup ISB Grup NSAEI
(n=20) (n=20) P
Do 272,20+£97,54 225,15+63,23
Anestezi siiresi (dk) (128-440) (125-440) 0,079
. 204,30+84,45 172,45+£51,34
Operasyon sitiresi (dk) (75-360) (75-320) 0,156
Gruplara ait intraoperatif KAH ortalamalari, zaman igerisindeki

degisimleri acisindan karsilastirildiginda gruplar arasi fark saptanmadi (Tablo 4.




3). Kontrol degere gore zaman icerisindeki grup i¢i farkliliklar arastirildiginda ise,
her iki grupta da tiim zamanlarda KAH ortalama degerlerinin, kontrol KAH

ortalamalarindan istatistiksel olarak farkli olmadig: goriildii (Tablo 4. 3).

Tablo 4. 3. Gruplarda kalp atim hizlarinin (atim/dk) dagilimi [Ort=SS (Min-Maks)]

Zaman Grui) ISB Grup_NSAEi .
(n=20) (n=20)
Konrol 40021252 o137221.74 0644
R0 BT g
e MBS G
- - O
R Y
wa I wamnn
- e,
> - R
Ekstilibasyon 98{22i112’; 8 97(’5855_1114%’)3 7 0,836

Sistolik arter basinci verilerinin 6lgiim zamanlarma gore ortalama degerleri
Tablo 4. 4’de goriilmektedir. Gruplara ait SAB ortalamalari, zaman i¢erisindeki
degisimleri a¢isindan karsilagtirildiginda 5. dk. 6l¢timii hari¢ gruplar arasi fark
saptanmadi. SAB 5. dk. 6l¢iimii Grup ISB’ de Grup NSAEl’ye gére anlamli
yiiksek bulundu (p=0,044). Kontrol degere gore zaman icerisindeki grup ici

farklihklar arastirildiginda ise, Grup iSB’de SAB ortalama degerlerinin 45., 60.
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dk ve 2., 3., sa Ol¢iimlerinde, kontrol SAB ortalamasindan istatistiksel olarak

farkh oldugu gériildii (p<0,05). Grup NSAEI’de SAB ortalama degerlerinin 15.,

30., 60. dk ve 2. sa Ol¢iimlerinde, kontrol SAB ortalamasindan istatistiksel olarak

farkli oldugu goriildii (p<0,05), (Tablo 4.4).

Tablo 4.4. Sistolik arter basmglarmm (mmHg) gruplara gore dagihimi [Ort£SS (Min-Maks)]

Zaman Grup ISB Gl'llp NSAEI
(n=20) (n=20) 8

Kontrol 146,20+22,93 151,354+20,28 0.456
(114-193) (115-187) ’

3.dk 132,204+21,98 126,50+26,12 0.460
(99-186) (82-185) ’

5. dk 137,10+22,89 118,45+32,95%* 0.044
(80-182) (80-207) ’

15. dk 118,25+27,66 104,05£16,07+ 0.054
(74-180) (79-146) :

30. dk 105,95+24,70 97,45+18,40+ 0275
(60-144) (71-142) ’

45. dk 112,35+15,81+ 109,40%£26,16 0.668
(87-137) (72-177) ’

60. dk 109,95+19,31+ 113,90+21,43+ 0.544
(67-143) (83-168) ’

2.sa 108,42+19,79+ 103,94421,41+ 0.513
(80-150) (73-141) ’

3.sa 109,53+23,87+ 115,67+33,38 0.568
(77-163) (88-211) ’

Ekstiibasyon 148,60+11,52 142,354+38,71 0.493
(128-170) (75-213) :

* 1 p<0,05 (grup 1SB ile karsilastirildiginda)
"1 p<0,05 (grup igi kontrol ile karsilastirildiginda)

Diyastolik arter basinci verilerinin Ol¢lim zamanlarma gore ortalama

degerleri Tablo 4.5’de goriilmektedir. Gruplara ait DAB ortalamalari, zaman

icerisindeki degisimleri acisindan karsilastirildiginda 5. dk. 6l¢timii hari¢ gruplar

arasi fark saptanmadi. DAB 5. dk. dl¢iimii Grup ISB’de Grup NSAEI’ye gore
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anlamh ytliksek bulundu (p=0,026). Kontrol degere gore zaman igerisindeki grup

ici farkliliklar arastirildiginda ise, Grup ISB’de DAB ortalama degerlerinin 60. dk

Ol¢timiinde, kontrol DAB ortalamasindan istatistiksel olarak farkli oldugu goriildi

(p=0,029). Grup NSAEi’de DAB ortalama degerlerinin 15. ve 30. dk

Ol¢iimlerinde, kontrol DAB ortalamasindan istatistiksel olarak farkli oldugu

goriildii (p=0,002, p=0,003, sirasiyla), (Tablo 4. 5).

Tablo 4. 5. Diyastolik arter basinglarmm (mmHg) gruplara gore dagihimi [Ort£SS (Min-Maks)]

P Grup ISB Grup NSAEI .
(n=20) (n=20)
Kontrol 81’6355:511006’)73 90(’6655_1;11‘2)81 0,132
v | Taswwmnno
.

va | MN e,
15. dk 66’(3%81 53)’28 66’&5;56(;4* 0,991
30. dk 64’(25;915)’99 65’&%?3’53)” 0,903
wa | OmEN e
60. dk 67,22}_18(’6’)94+ 71’(35%91;)’79 0,352
be | G eway
e | Sles mmee
Ekstiibasyon 87(’g§_i11495°)(’2 93(’;315_i12696’)19 0,385

* 1 p<0,05 (grup ISB ile karsilastirildiginda)

" p<0,05 (grup ici kontrol ile karsilastirildigimda)

Ortalama arter basinci verilerinin Olglim zamanlarma gore ortalama

degerleri Tablo 4. 6’da goriilmektedir. Gruplara ait OAB ortalamalari, zaman
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icerisindeki degisimleri agisindan karsilastirildiginda 5. dk. 6lglimii hari¢ gruplar
aras1 fark saptanmadi. OAB 5. dk. dlgiimii Grup 1SB’de grup NSAEI’ye gore
anlaml1 yiiksek bulundu (p=0,029). Kontrol degere gore zaman icerisindeki grup
ici farkhliklar arastirildiginda ise, Grup ISB’de OAB ortalama degerlerinin,
kontrol OAB ortalamalarindan istatistiksel olarak farkli olmadig: goriildi. Grup
NSAEI’de ise OAB ortalama degerlerinin 15. dk 6l¢iimiinde, kontrol OAB

ortalamasindan istatistiksel olarak farkli oldugu goriildii (p=0,016), (Tablo 4.6).

Tablo 4.6. Ortalama arter basmelarmm (mmHg) gruplara gore dagilmi [Ort+SS (Min-Maks)|

Zaman G(r;li) ;()S)B GHEE:I\;?)?EI P
Kontrol 10(2792‘1?3;08 10%27%21%97 0,683
v Camen | i |
sa | Ogmns wmmer
sa | Smes | Tmmer
wa | Mmma | mmien g
wa | mmme | wpmn
wa | emewen
ra | Mamne | wemw
e e wens
Ekstiibasyon 10?;?3%“6 96(276111396)33 0,152

* 1 p<0,05 (grup 1SB ile karsilastirildiginda)
"1 p<0,05 (grup ici kontrol ile karsilastirildiginda)
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ETCO, ortalamalar1 Tablo 4.7°de wverildi. Grup NSAEI ETCO,
ortalamalar1 5. dk, 45. dk., 2. sa, 3. sa ve ekstiilbasyon ol¢iim zamanlarinda
istatistiksel olarak anlamh diisiik bulundu (p<0,05). Her iki grupta da ETCO,
ortalama degerlerinin, ilk 6lciim ETCO, KAH ortalamalarmmdan istatistiksel

olarak farkli olmadig: goriildii (Tablo 4.7).

Tablo 4.7. ETCO,’ nin gruplara gore dagilimi [Ort+SS (Min-Maks)]

Zaman G(rrl:fzioS)B anfl:l\;%;‘EI P

3. dk 30(’262_4—;‘;’)34 27(’ 58255)7 6 0,411

5. dk 3 1(’265_4—;%)30 27’(27;{3230* 0,008

15. dk 30(’262_4—;35’)24 28(’53335’)7 3 0,156

30. dk 30(’21393‘2)1 8 28(’293_i33g; 6 0,357
.

45. dk 31 (’25%26’)61 27’(12%?%4 0,001

60. dk 30(’252_%)25 28(’;83‘;’;33 0,146
£

2.sa 30(25;’236)83 27’(3;%;’55)6 0,019
.

3.5a 3 1(’2522’_*—:’337’)61 28’(2%3257)1 0,013
.

Ekstiibasyon 35(’5 5357’)2 8 29’(326;;2)7 0,010

* 1 p<0,05 (grup 1SB ile karsilastirildiginda)

Postoperatif ~ kalp atim hizlar1 karsilastirildiginda istatistiksel olarak

gruplar arasi ve grup i¢i anlamh fark saptanmadi (Tablo 4.8).
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Tablo 4.8. Postoperatif kalp atim hizlarinin (atim/dk) gruplara gore dagilima,

[Ort£SS (Min-Maks)]

Grup ISB Grup NSAEI
Zaman p
(n=20) (n=20)

Postoperatif 0. dk 91,90+8,40 94,75+13,39 0.425

(Kontrol) (75-100) (75-130) ’
87,90+10,59 91,30+16,35

30.dk (65-102) (68-138) 0,440
84,0549,84 91,40+13,44

2. saat (85-96) (67-125) 0,056
84,10+8,77 89,35+11,59

4. saat (64-95) (65-116) 0,115
84,00+11,35 89,60+11,39

6. saat (60-104) (70-124) 0,128
84,85+10,38 88,10+£11,95

12. saat (63-104) (70-112) 0,364
83,63+10,72 87,90+11,64

24, saat (61-107) (70-116) 0,242

Postoperatif SAB verilerinin 6l¢iim zamanlarma gore ortalama degerleri

Tablo 4.9°da wverildi.

Gruplara ait postoperatif SAB ortalamalar

Olctim

zamanlarinda benzer bulunmustur (Tablo 4.9). Postoperatif kontrol degere gore

zaman igerisindeki grup i¢i farklihklar arastirildiginda ise, Grup iSB’de SAB

ortalama degerlerinin 2.-24. saat arasi Ol¢iimlerde, postoperatif kontrol SAB

ortalamasindan istatistiksel olarak farkli oldugu goriildi (p<0,05).

Grup

NSAEI’de SAB ortalama degerlerinin 6.-24. saat arasi dlgiimlerinde, postoperatif

kontrol SAB ortalamasidan istatistiksel olarak farkli oldugu goriildi (p<0,05),

(Tablo 4.9).
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Tablo 4.9. Postoperatif sistolik arter basinglarmmn (mmHg) gruplara gére dagilimi

[Ort£SS (Min-Maks)]

Zaman Grup ISB Grup NSAEI p
(n=20) (n=20)
Postoperatif 0. dk 145,25+10,88 144,25+20,64 0.849
(Kontrol) (125-170) (110-211) :
135,55+15,53 137,50+16,24
30. dk (107-171) (108-170) 0,700
1252541439+ | 127.1513.59
2 saat (100-147) (101-150) 0.070
1223041841+ | 12735+14.97
4. saat (90-152) (100-161) 0,347
121,15413,70+ | 121,60+14,63+
6. saat (90-145) (98-140) 0921
1252541647+ | 123,75+11,46+
12. saat (100-154) (100-140) 0,740
119701627+ | 123.2548.84+
24. saat (90-155) (106-144) 0,397

"1 p<0,05 (grup ici kontrol ile karsilastirildiginda)

Postoperatif DAB verilerinin 6l¢iim zamanlarina gore ortalama degerleri
Tablo 4.10°da verildi. Gruplara ait postoperatif DAB ortalamalarnin, zaman
icerisindeki degisimleri agisindan karsilastirildiginda, istatistiksel olarak farkli
olmadigr goriildii (Tablo 4.10). Postoperatif kontrol degere gore zaman
icerisindeki grup ici farkliliklar arastirildiginda ise, Grup iSB’de DAB ortalama
degerlerinin 4.-24. saat arast Ol¢limlerde, postoperatif kontrol DAB
ortalamasindan istatistiksel olarak farkli oldugu goriildii (p<0,05). Grup
NSAEI’de DAB ortalama degerlerinin 2.-24. saat arasi dl¢iimlerinde, postoperatif
kontrol DAB ortalamasindan istatistiksel olarak farkli oldugu goriildi (p<0,05),

(Tablo 4.13).
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Tablo 4.10. Postoperatif diyastolik arter basinglarmm (mmHg) gruplara gore

dagilim1 [Ort£SS (Min-Maks)]

Zaman G(I'Ill:PzIOS)B Grlzgzl\;%l)&EI >
Postoperatif 0. dk 86,30+13,64 81,95+9,75 0.253
(Kontrol) (75-140) (60-100) :
30 dk 76(’623-111)17’)9 ° 74’(?52%913)’ 13 0,702
% st 73(1?5%1%)%’)0 ’ 70’(;%%88@6)” 0,438
o Ty
= S SER aw
12. saat 69,(321511 01(,)9)8+ 67,(36504_5;162)& 0367
24. saat 68’(65(;%11(;(9)3)3+ 69,(16%%561)3+ 0.850

"1 p<0,05 (grup ici kontrol ile karsilastirildiginda)

Postoperatif OAB verilerinin 6l¢lim zamanlarmma gore ortalama degerleri

Tablo 4.11°de verildi. Gruplara ait postoperatif OAB ortalamalarmin, zaman

icerisindeki degisimleri kiyaslandiginda, istatistiksel olarak farkli olmadigi

goriildi (Tablo 4.11). Postoperatif kontrol degere gore zaman igerisindeki grup

ici farkliliklar arastirildiginda ise, her iki grupta da OAB ortalama degerlerinin 2.-

24. saat arasi Ol¢limlerde, postoperatif kontrol OAB ortalamasindan istatistiksel

olarak farkli oldugu goriildii (p<0,05), (Tablo 4.11).
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Tablo 4.11. Postoperatif ortalama arter

dagilim1 [Ort£SS (Min-Maks)]

basinglarmm (mmHg) gruplara gore

Zaman Grup ISB Grup NSAEI p
(n=20) (n=20)
Postoperatif 0. dk 104,00+6,71 105,90+16,37 0.634
(Kontrol) (92-117) (77-144) ’
94,85+8,58 98,15+17,10

30. dk (77-115) (77-145) 0,445
89,15+£10,09+ 89,10+10,19+

2 saat (71-108) (70-112) 0,988
86,25+12,16+ 87,7049,23+

4. saat (50-103) (60-102) 0,673
84,25+9,66+ 84,75+£10,02+

6. saat (60-98) (68-100) 0,873
87,35£10,76+ 85,70+6,83+

12. saat (69-111) (71-93) 0,566
85,60+10,58+ 86,60+5,34+

24, saat (70-108) (30-100) 0,708

E=

Postoperatif periferik oksijen satiirasyonu Ol¢iimleri karsilastirildiginda,

: p<0,05 (grup ici kontrol ile karsilastirildiginda)

gruplar arasi ve grup i¢i veriler benzer bulundu (Tablo 4.12).
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Tablo 4.12. Postoperatif periferik oksijen satlirasyonunun gruplara gore dagilimi

[Ort£SS (Min-Maks)]

Zaman Grup ISB Grup NSAEI p
(n=20) (n=20)

Postoperatif 0. dk 96,10+1,37 95,30+3,63 0362

(Kontrol) (93-99) (85-98) ’
97,15+£1,35 96,10+4,21

30. dk (95-99) (84-99) 0,296
97,15+£1,35 96,50+3,08

2. saat (95-99) (88-99) 0,394
97,15+1,42 96,40+3,10

4. saat (94-99) (86-99) 0,366
97,00+1,37 96,40+3,10

6. saat (94-99) (86-99) 0,434
97,30+1,34 96,85+2,60

12. saat (94-99) (90-99) 0,496
97,65+1,09 97,05+£2,96

24, saat (95-99) (88-99) 0,401

VNS ortalamalar1 Tablo 4.13’de verildi. Grup NSAEI'nin VNS
ortalamalar1 postoperatif 0. dk kontrol hari¢ tiim 6l¢iim zamanlarinda istatistiksel
olarak anlaml yiiksek bulundu (p<0,05), (Tablo 4.13). Postoperatif kontrol degere
gdre zaman icerisindeki grup ici farkliliklar arastirildiginda ise, Grup iISB’de VNS
ortalama degerlerinin 30., dk-24. saat arasi1 0l¢iimlerde, postoperatif kontrol VNS
ortalamasindan istatistiksel olarak farkli oldugu goriildi (p<0,05). Grup
NSAEI’de VNS ortalama degerlerinin 12., ve 24. saat dlgiimlerinde, postoperatif
kontrol VNS ortalamasindan istatistiksel olarak farkli oldugu goriildi (p<0,05),

(Tablo 4.13).
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Tablo 4.13. Postoperatif VNS gruplara gére dagilimi [Ort+SS (Min-Maks)]

o
Postoperatif 0. dk 6,00+0,92 6,15+1,23 0.664
(Kontrol) (5-8) (5-10) ’

30, dk oL 4t 49021 ,)68* 0.0001
2. saat B 4’9‘();_2’)86* <0,0001
4. saat 2’0((’51534” 4’73_;)62* <0,0001
6. saat 1’9%_15’)3” 4’9€3i-lzz’)47* <0,0001
12. saat 2’”()5_16’)5“ 3’80(i21_’62)8*’+ 0,001
24. saat 1’0?63_13’)0” 3’15(“321_’72)7*’+ <0,0001

* 1 p<0,05 (grup 1SB ile karsilastirildiginda)

"1 p<0,05 (grup ici kontrol ile karsilastirildiginda)

Arteriyel kan gazi verileri ortalamalari

Tablo 4.14’de verildi. Gruplar

arasi PaCO, 24. saat ve pH 24. saat ol¢iim degerlerinin istatistiksel olarak farkli

oldugu bulundu (p<0,05). Ik olciim degere gore grup ici farkliliklar

arastirildiginda ise, Grup iSB’de PaCO, 24. saat ve pH 24. saat ortalama

degerlerinin, PaCO, 2. saat ve pH 2. saat ortalamalarindan istatistiksel olarak

farkli oldugu goriildii (p<0,05). Grup NSAEI’de PaO, 24. saat, PaCO, 24. saat ve

SpO; 24. saat ortalama degerlerinin, PaO, 2. saat, PaCO, 2. saat ve SpO; 2. saat

ortalamalarindan istatistiksel olarak farkli oldugu goriildii (p<0,05), (Tablo 4.14).
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Tablo 4.14. Arteriyel kan gazi verilerinin gruplara gore dagilimi [Ort=SS (Min-

Maks)]
P Grup ISB Grup NSAE] .
(n=20) (n=20)
91,98429,65 80,59+20,01 0.163
Pa0,2. saat (35-146) (52-135) ’
98,76+26,82 89,23423,79+
Pa0;24. saat 16226, 23E23, 0,242
A om. saa (62-151) (68-171) ’
42,67+6,02 43,1048,40 0.855
PaCO;, 2. saat (33,60-55,20) (29,40-68,70) ’
36,03+4,58+ 39,0624,37% +
PaC0,24. saat (24,50-44,00) (31,80-48,20) 0,039
7,3240,53 7,34+0,67 0.444
pH2. saat (7,20-7,44) (7,21-7,53) ’
7,4120,48+ 7,360, 44%
pH24. saat (7,34-7,49) (7,28-7,44) 0,002
20,9742,42 21,20+1,23 0762
HCO; 2. saat (15,80-25,80) (20,00-23,00) ’
21,5142,55 21,4042,22
HCO; 24. saat ~1E2, 40£2, 0,840
€0;24. saa (17,40-26,90) (18,00-24,00) ’
95,84+3,91 94,95+4,99 0532
SpO, 2. saat (82,30-100,00) (77,20-99,40) ’
97,46+1,81 97,1342,24+
5p0224. saat (92,50-99,60) (90,80-99,50) 0,607

* 1 p<0,05 (grup 1SB ile karsilastirildiginda)
"1 p<0,05 (grup igi kontrol ile karsilastirildiginda

Postoperatif donemde goriilen yan etkiler Tablo 4.15°de verildi. Yan
etkiler agisindan gruplar arasi istatistiksel olarak anlamli fark belirlenmedi (Tablo

4.15).
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Tablo 4.15. Postoperatif yan etkiler [n (%)]

Grup ISB Grup NSAEI
(n=20) (n=20) P
Hipotansiyon 4 (20) 6 (30) 0,715
Bradikardi 1(5) 0 (0) 1,000
Bulantr/kusma 1(5) 1(5) -

Solunum depresyonu

Bas agris1

Sirt agrisi

Motor blok

Horner sendromu

Pnomotoraks

Postoperatif efedrin yapilan hastalar ve efedrin miktar1 bakimindan gruplar

arasinda istatistiksel fark yoktu (Tablo 4.16). Tedaviye yanit veren hastalarin

hipotansiyonlar1 normale dondii.

Tablo 4.16. Postoperatif efedrin yapilan hasta ve efedrin miktar1 [Ort+SS (Min-

Maks), n (%)]

Grup ISB Grup NSAEI
(n=20) (n=20) i
Efedrin yapilan hasta (n) 4 (20) 6 (30) 0,715
Efedrin miktar1 (mg) 12’(5 59;)6)’46 6’6(’57_T(2)’)58 0,106
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Postoperatif ilk morfin ihtiyac1 zamani1 gruplar arasinda benzer bulundu.

Kullanilan ek morfin miktar1 Grup NSAEI’de Grup iSB’ye gore daha yiiksek

saptanip bu fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0,021, (Tablo 17).

Tablo 4.17. i1k morfin ihtiya¢c zaman1 [Ort=SS (Min-Maks)]

Grup ISB Grup NSAE]
(n=20) (n=20) =
. . 178,00£110,65 112,37+94,15
Ik morfin ihtiyac1 (dk) (95-370) (25-320) 0,194
24 saatlik total morfin 4,40+1,67 8,53+3,58* 0.021
miktar1 (mg) (2-6) (4-16) ’

* 1 p<0,05 (grup ISB ile karsilastirildiginda)

Hasta memnuniyeti grup NSAEI’de grup ISB’ye gére daha diisiik saptanip

bu fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0,0001), (Tablo 18).

Tablo 4.18. Hastanin anesteziden memnuniyeti [Ort=SS (Min-Maks)]

Grup ISB Grup NSAEI
(n=20) (n=20) -
. 4,50+0,83 2,40+1,27*
b b b b <
Hasta memnuniyeti (3-5) (1-5) 0,0001

* 1 p<0,05 (grup 1SB ile karsilastirildiginda)
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5. TARTISMA

Torakotomi sonrasi ipsilateral omuz agris1 olan hastalara uyguladigimiz 20
mL  %0.25'lik levobupivakain interskalen blok ile im diklofenak sodyum
analjezilerinin karsilastirilmasida; VNS degerlerinin 30. dakikadan baslayarak
24. saate kadar interskalen grubunda hem kontrol degere gore hem de diklofenak
grubuna gore anlamli olarak azaldigini tespit ettik. Her iki grup arasinda ilk
morfin gereksinim zamani acgisindan anlamli bir farklilik olmamasma karsin, bu
stirenin interskalen grupta daha uzun oldugu gozlendi. Yirmidort saatlik morfin
tilketiminin interskalen grupta istatistiksel olarak anlamli bir sekilde diisiik
oldugunu gozlemledik.

Epidural analjezi altinda torakotomi sonrasi insizyon agrisi gozlenmezken
ipsilateral omuz agris1 goriilme sikligr %37.6 (6), %41 (10), %75.90 (6, 116) ve
%85 (117) olarak ¢esitli calismalarda orta yada siddetli bir agr1 seklinde tarif
edilmistir. Caligmalarda posttorakotomi ipsilateral omuz agrisinin postoperatif 24
saat sonra azaldigi gozlenmistir. Bu nedenle posttorakotomi ipsilateral omuz
agris1 ilk 24 saatte goriilen ve daha sonra hafifleyen bir agri tiirii olarak
tanimlanmustir (5, 10, 118).

Torakotomi nedenlerine gore ipsilateral omuz agris1 oranlari da gesitli
calismalarda farklilik gostermektedir. Pnodmonektomi vakalarmda %75, lobektomi
vakalarinda %388, wedge rezeksiyon vakalarmmda %7 ve VATS'l1 (Video Assist
Thoracoscopic Surgery) hastalarda ise %70 oraninda ipsilateral omuz agrisi

gortldiigi bildirilmistir (6).
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Torakotomi sonrasi ipsilateral omuz agrisinin tedavisine yonelik pek ¢ok
yontem denenmistir. Bunlarin arasinda frenik sinire lokal anestezik infiltrasyonu,
intraplevral lokal anestezik enjeksiyonu, supraskapular sinir blogu ve stellat
ganglion blogu bulunmaktadir (3-7). Bu ¢aligmalardaki posttorakotomi ipsilateral
omuz agrisi olan hastalarda bu tanimlanan yontemlere ragmen belli oranda omuz
agrisinin hala devam edebildigi belirtilmektedir. Buna neden olarak da etyolojinin
tam agiklanamamasi ileri stiriilmektedir.

Posttorakotomi ipsilateral omuz agrismin kostalarin cerrahi retraksiyonu
sonrast ligamentlerin gerilmesi, brakial pleksus gerilmesi, lateral dekiibit
pozisyonu, gogiis tiipliniin plevral irritasyonu, major bronkusun kesilmesi, kas
ayrilmasi, sinir hasar1 ve uzamis cerrahiden kaynaklandigi bildiren ¢alismalar
bulunmaktadir (9, 116).

Garner ve Coats (5) yaptiklar1 ¢alismada epidural lidokainin torakotomi
sonrasi insizyon agrisma etkili oldugunu, ayni hastalara ek olarak bupivakain
kullanarak yaptiklar1 stellat ganglion blogu sonrasinda ipsilateral omuz agrismnin
4 saat siire ile smirh bir sekilde azaldigmni belirtmektedirler (5).

Baz1 ¢aligmalarda kolesistektomi sonrast ortaya c¢ikan agrinin
giderilmesinde intraplevral blogun etkili oldugu, ancak posttorakotomi omuz
agrisinin giderilmesinde ayni etkiyi gostermedigi ortaya konulmustur. Buna neden
olarak da plevral bosluktaki kan ve havanin lokal anesteziklerin gdllenmesine yol
acip, yayilmasmi sinirlamalart gosterilmistir (118-120). Nitekim intrapevral
blokla posttorakotomi omuz agrisinin giderilmesine yonelik ¢alismalar boylece

sinirli sayida kalmistir.
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Nigel ve ark. (116) intraoperatif torakal epidural kateter taktiklari ve
posttorakotomi ipsilateral omuz agrisim1 gidermek i¢in 10 mL %]l lidokain ile
frenik sinir blogu yaptiklar1 olgularinda, omuz agrismi %33 oraninda bulurlarken
frenik blok icin serum fizyolojik kullandiklar1 olgularda bu oran1 %85 olarak
bulmuslar ve lidokain ile frenik sinir blogunun etkin oldugunu gostermislerdir.

Benzer sekilde frenik blogun etkinligine yonelik baska caligmalar da goze
carpmaktadir. Bunlardan Danelli ve ark. (118) 10 mL %0.2 ropivakain ile frenik
sinir blogu yaptiklar1 posttorakotomi omuz agris1 yakinmali hastalarda, agrinin
%32 oraninda, salin verilen grupta ise %64 oraninda oldugunu ve ropivakain
infiltrasyonunun hem ipsilateral omuz agrisi insidansini azalttigin1 hem de omuz
agrisinin baglangic zamanimni geciktirdigini bildirmiglerdir. Frenik sinir blogu ile
interskalen blogun etkinliginin karsilastirildigi bir calismaya rastlamadigimiz ve
kendi ¢aligma amacimiz farkli oldugundan bu oranlarin dogruluguna, yani frenik
sinir blogunun etkinligine ydnelik daha fazla yorum yapamamaktayiz.

Calismamiza esin kaynag olan interskalen blok ¢alismalarma goz
atildiginda bu c¢alismalarmn az oldugu hemen dikkati ¢ekmektedir. Bu
calismalardan birisi olgu sunumu digeri klinik arastirmadir. Olgu sunumu olarak
yaymmlanan makalede, Ng ve Chow (4) interskalen brakial pleksus blogu
yaptiklar1 ipsilateral omuz agris1 yakinmasi olan 5 hastadaki sonuglarini
paylasmislardir. Hastalardan birine % 1'lik lidokain 15 mL vermisler ve 3 dk
icinde hastalarin omuz agrilarinin tamamen gegtigini ve 6 saat kadar da agrilarinin

hi¢ olmadigin1 gostermislerdir. Diger 4 hastaya ise interskalen araliga % 0.25'lik
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bupivakain'den 10 mL vermisler ve hastalarm omuz agrilarinda 10 saatlik bir
rahatlama tespit etmislerdir.

Interskalen blok yapilarak posttorakotomi omuz agrisinin giderilmesine
yonelik yapilan ve bizim yaptigimiz literatiir arastirmasinda tek olarak
erisebildigimiz klinik caligma Barak ve ark.' na (10) ait olan makaledir. Bu
calismada arastirmacilar, torakotomi sonrasi ipsilateral omuz agrisi olan hastalara
10 mL % 0.5'lik bupivakain ile interskalen brakial pleksus blogu uygulayarak,
blogun etkinligini im 75 mg diklofenak grubu ile karsilastirmislardir. interskalen
blok grubunda ilk 30 dakika i¢cinde yeterli analjezik etkinin basladigi ve 24 saat
stirdiiglinti, 24 saat icersinde kullanilan ek opioid dozunun da diisiik oldugunu
tespit etmislerdir. Ancak postoperatif 24.saatten sonra her iki grup VAS degerleri
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamistir.

Bizim ¢alismamizda da; torakotomi sonrasi ipsilateral omuz agris1 olan
hastalarda 20 mL % 0.25 levobupivakain ile interskalen blok yapilan grupta im 75
mg diklofenak uygulanan gruba gore VNS degerleri Barak ve ark.' nin (10)
yaptig1 calismaya benzer sekilde 30. dakikada anlamli sekilde azaldi (p<0.05). Bu
anlamli azalmanm 2., 4., 6., 12. ve 24. saate kadar devam ettigi gozlendi.
Diklofenak grubunda ise sadece 12. ve 24. saatlerde baslangic degerlerine gore
istatistiksel olarak anlamli bir azalma goriildi (p<0.05). Barak ve ark nin
sonuglarin1 g6z Oniine alarak 24 saatten sonraki siiregte analjezik etkinligi
degerlendirmeyip, VNS sorgulama siirecini ilk 24 saatle smirlandirmay1 uygun

gordiik.
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Posttorakotomi omuz agrismin giderilmesinde bloklar kadar NSAEI da
kullanilmis, analjezik etkinlikleri arastirilmistir. Bu konuda yapilan ¢aligmalardan
birisinde Mac ve ark. (121) torakal epidural ve genel anestezi altinda torakotomi
yapilan hastalar1 iki gruba aymrmislar ve bir gruba rektal yoldan anestezi
indiiksiyonundan hemen sonra 1 gr ve postoperatif her 4 saatte bir 650 mg
asetaminofen vermisler; kontrol grubunda ise ayni saatlerde rektal plasebo
kullanmiglardir. Asetaminofen kullandiklar1 olgularda omuz agrisinda anlaml
azalma tespit etmisler ve preemtif olarak kullanilan asetaminofenin omuz agrisini
gidermede etkin bir yaklasim oldugunu, 20 saat kadar etkisinin devam ettigini
gostermislerdir.

Bu ¢alismanin aksine, baska bir calismada postoperatif periyotta ketorolak
gibi NSAEI'lar diizenli olarak kullanilmis ancak etkinligi ¢ok diisiik bulunmustur.
Ek olarak da torasik cerrahi uygulanan hastalarm ¢ogunlugunun malignite olgular1
ve yaslilardan olustugu icin bu tiir olgularda NSAEI'lerin ciddi yan etkileri
olabilecegi vurgulanmistir. Benzer olarak postoperatif sivi kisitlamasi ile birlikte
NSAEI ile analjezi saglanmasmm akut renal yetmezligi tetikleyen &nemli bir
faktor oldugu bildirilmistir (122).

Calismamizda ilk morfin ihtiya¢ zamani interskalen grubunda
(178.00£94.15 dk) diklofenak grubuna (112.37£94.15 dk) goére daha uzun
olmasmma ragmen arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir.

Toplam morfin tiiketimi (24 saatlik) interskalen grubunda (4.40£1.67 mg)

diklofenak grubuna (8.53+3.58 mg) gére anlamli olarak daha az bulunmustur

(p<0.05). Bunun interskalen grubunda 24 saatlik efektif analjezi saglandigmni
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destekleyen bir bulgu oldugunu diisliniiyoruz ve bu sonuglar Barak ve ark. 'nin
(10) calismasi ile de benzerlik gostermektedir.

Barak ve ark. (10) im 75 mg diklofenak uyguladiklar1 olgularda VAS
degerlerini interskalen gruba gore daha yiiksek ve 24. saatten sonrada gruplar
arast VAS degerlerini benzer bulmuslardir. Bizim ¢alismamizda da, diklofenak
sodyum tedavisinde ancak 12. ve 24. saatlerde VNS degerlerinde baslangic
degerine gore azalma olmustur. Diklofenak grubunda ilk morfin verilme zamani
interskalen grubuna gore daha kisa (112.37494.15 dk) ve total morfin tiiketimi de
interskalen grubuna gore (8.53£3.58 mg, 4.40£1.67) istatistiksel olarak anlamli
bir sekilde fazla bulundu. VNS degerlerinin efektif olarak diismemesi, ilk morfin
ihtiya¢ zamaninin kisa olmas1 ve total morfin tiikketiminin fazla olmasi nedeniyle
torakotomi sonrasi ipsilateral omuz agrisinin tedavisinde im 75 mg diklofenak
sodyum'un efektif ve ideal bir ajan olmadigini diisiinliyoruz.

Bizim bulgularimizin aksine ketoralak tedavisinin torakotomi sonrasi
olusan ipsilateral omuz agrisin1 %80 oraninda tamamen ortadan kaldirdigini ve
rektal indometazin verilmesinin de etkili oldugunu bildiren makaleler de
yaymlanmistir (3, 6).

Opioidler omuz agrisinin giderilmesinde kullanilabilecek ajanlar olmasina
ragmen solunum depresyonu yaptigindan, pulmoner rezervleri azalan kronik
respiratuar hastaligi olanlarda torakotomi sonrasi ipsilateral omuz agrisinda
dikkatli kullanilmahdir (10).

Rejyonel anestezi teknikleri olan interskalen blok ve stellat ganglion

blokajmin yan etkisi olarak bilinen frenik sinir blogu ile indirekt olarak
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torakotomi sonrasi ipsilateral omuz agrisini azalttig1 gosterilmistir. Sonug¢ olarak
ipsilateral omuz agrismmin etyolojisinde frenik sinirinde oldugunu belirten
kaynaklar1 dogrulamaktadir (6, 116-118, 121-124).

Bu fikri destekleyen baska bir ¢alismada posttorakotomi omuz agrisi i¢in
frenik sinir infiltrasyonu 10 mL %] lidokain, 10 mL %0.2 ropivakain ve %0.9
salin ile yapilmis. Sonu¢ olarak salin grubuna gore lidokain ve ropivakain
uygulanan olgularda ipsilateral omuz agris1 insidansmnin azaldigi, VAS skorlarmin
anlamli olarak diigiikk bulundugu, ipsilateral omuz agrisinin lidokain grubunda
daha ¢abuk azaldig1 ve ropivakain grubunda analjezik etkinin daha uzun stirdiigii
gosterilmistir (118).

Omuz ekleminin sensoryal innervasyonunu saglayan supraskapular sinirin
frenik sinir blogu gibi benzer yontemle ipsilateral omuz agrisinin tedavisinde
%0.5 bupivakain ile bloke edilebilecegi ileri siiriilmiistiir (117). Bu ¢alismada,
torakotomi sonrasi ipsilateral omuz agris1 icin %0.5 bupivakain ile yapilan
supraskapular blok; minimal invaziv, giivenilir ve emin bir teknik olmasina
ragmen VAS ve VRS (Verbal Rating Score) degerlerinde azalma yapmadigindan
tedavi i¢in onerilmemektedir (10).

Pennefather ve ark. (125) torakotomi sonrasi ipsilateral omuz agrisi i¢in
intraplevral %0.25 bupivakain ile salini karsilastirdiklar1 ¢alismalarinda; VAS
yada VRS degerleri arasinda salin grubuna gore bir fark bulamadiklar1 ve
torakotomi sonrasi ipsilateral omuz agrisi lizerine intraplevral %0.25 bupivakainin

anlaml1 bir etkisinin olmadigmi tespit etmislerdir.
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Calismamizda postoperatif olarak kalp atim hizi, periferik oksijen
saturasyonu degerlerinde grup ici ve gruplar arast anlamli bir farkhlik
bulunmamistir. SAB, DAB ve OAB degerleri arasinda gruplar arast farklilik
bulunmamasima ragmen grup ici degerlerde OAB her iki grupta da 2. saatten
baslayarak 24. saate kadar siiren anlamli azalma tespit ettik (p<0.05). DAB'da ise
interskalen grubunda 4. saatten 24. saate kadar ve diklofenak grubunda ise 2.
saatten 24. saate kadar siiren anlamli azalma bulundu (p<0.05). SAB'da
diklofenak grubunda 6. saatten 24. saate kadar kontrol degerine gére anlamli
azalma varken, interskalen grupta bu azalma yine kontrol degerine gore 2. saatten
baslayarak 24. saate kadar azalmanin devam ettigi gozlendi (p<0.05) ancak
SAB'daki azalma gruplar arasi anlamli degildi. Interskalen blok yapilan grupta
SAB degerindeki azalmanin daha erken baglamasi blogun etkisi ile oldugunu
diisiindiirmektedir. Interskalen blok uygulanan olgularm 4 tanesinde, diklofenak
uygulanan olgularin ise 6 tanesine hipotansiyon tedavisi i¢in efedrin kullanma
ihtiyac1 olmustur. Ancak efedrin kullanma yoniinden gruplar arasinda istatistiksel
olarak fark bulunmamuistir.

Interskalen  blok yapilan hastalarda  solunum  fonksiyonlarmnin
etkilenebilecegi, bunun ise frenik sinirin bloke edilmesi ile olustugu gosterilmistir
(126, 127). Ciddi pulmoner disfonksiyonu olmayan hastalarda tek tarafli frenik
sinirin blogunun solunum fonksiyon parametreleri tizerine etkisinin olmayacagini
bildiren ¢aligmalarin yanisira (126, 127) PaCO, de yiikselme olmaksizin
oksijenizasyonda (128, 129), vital kapasitede ve FEV,'de %25 oraninda azalma

yaptigini bildiren ¢alismalar da mevcuttur (130, 131).
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Bizim calismamizda ise interskalen grupta PaO, degerlerinde degisiklik
gozlenmezken PaCO, degerinde diger calismalara benzer sekilde artis olmadigi
gibi postoperatif 24. saatinde 2. saate gore anlaml olarak azalmistir (p<0.05).
Bunun hastanin ilk 24 saat i¢cinde agrisnin efektif olarak azalmasi neticesinde
solunumunun kisitlanmamasidan kaynaklandigini diisiiniiyoruz.

Interskalen lokal anestezik enjeksiyonu sonucu ipsilateral vagus, frenik,
servikal sempatik ve rekiirren laringeal sinir blokaji sonucunda hipotansiyon,
bradikardi, bulantr/kusma, solunum depresyonu, motor blok ve horner sendromu
gibi yan etkiler ortaya cikabilecegi bildirilmistir (132-134). Posttorakotomi
ipsilateral omuz agrisinda interskalen blok yapilan ve 15 mL %1 lidokain veya 10
mL %0.25 bupivakain verilen hastalarda horner sendromu, ses kisiligt ve
pulmoner komplikasyonlara rastlanmamistir (4). Bizim ¢alismamizda da
interskalen brakial pleksus bloguna bagli horner sendromu, ses kisiklig1 ve
pulmoner komplikasyonlar goriilmemistir. Bizde komplikasyon gelismemesini
standart dozda interskalen brakial pleksus blogu yapilmamas1 ve lokal anestezigin
diisiik doz ve konsantrasyonda kullanilmasindan dolay1 oldugunu diisiiniiyoruz.
Calismamizda goriilen hipotansiyon, bradikardi ve bulanti/kusma gibi az sayida
goriilen yan etkiler agisindan iki grup arasinda anlamli farklilik bulunmamasi bu
gorlisiimiizii desteklemektedir.

Posttorakotomi omuz agris1 tedavisinde daha kapsamli ve tanimlayici
calismalara ihtiya¢ oldugunu diisliniiyoruz. Literatiir taramamizda posttorakotomi
omuz agris1 tedavisinde interskalen brakial pleksus blogu ile yapilan ¢alismalarin

az oldugunu, lokal anestezik ajan olarak ise bupivakain ile lidokain kullanilmis
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oldugunu gordiik. Levobupivakainin anestezik ve/veya analjezik etkilerinin ayni
dozda bupivakaine biiyiik oranda benzer oldugu ancak giivenlik ve toksisite
verileri acisindan daha avantajli oldugu gosterilmistir (11). Omuz agrisi
tedavisinde levobupivakain ile ilgili herhangi bir calisma saptamadik. Bu nedenle
caligmamizda levobupivakain kullanmay1 tercih ettik ve lokal anestezik toksisitesi
ortaya ¢ikmadan etkin bir analjezi gosterdigini gozlemledik.

Calismamizda her iki grup arasinda hasta memnuniyeti agisindan
istatistiksel olarak anlamli fark bulunmasi (p<0.05), interskalen gruptaki
hastalarm subjektif olarak ipsilateral omuz agris1 sikayetinin azaldigmn

gostergesi oldugunu diisiiniiyoruz.
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6. SONUC

1. Torakotomi sonrasi ipsilateral omuz agrist %21- %97 oraninda sik goriilen
komplikasyonlardan birisi olup, torakal epidural anestezi uygulamasi ile
omuz agrismm ge¢cmedigi gosterilmistir.

2. Torakotomi sonrasi omuz agrismin etyolojisi hakkinda elimizde kesin
kanitlar yoksa da omuz eklemindeki artrit, hasta pozisyonuna bagli gelisen
glenohumeral ve akromioklavikular eklem gerilmesi, skapula ve trapezius
iistii kas gerilmesi, insizyon yerinden ve gogiis drenlerinden kaynaklandig:
ileri siiriilerek omuz agrismin kontroliine yonelik c¢esitli caligmalar
yapilmustir.

3. Omuz agris1 etyolojisinin tam olarak anlasilamamasi nedeniyle etkin
tedavisinin saglanmasi i¢in daha fazla klinik arastirmaya ihtiya¢ oldugunu
diisiinliyoruz.

4. Yaptigimiz literatiir taramasinda posttorakotomi omuz agrisinda
interskalen blok tekniginin kullanilmasi ile ilgili ¢alismalarin az oldugu ve
levobupivakain ile ilgili herhangi bir ¢aligma yapilmadigmi saptadik.

5. Calismamizda torakotomi sonrasi olusan ipsilateral omuz agrismin
tedavisinde 20 mL 90.25'lik levobupivakain ile uygulanan interskalen
blok grubu ile im 75 mg diklofenak grubu karsilastirildiginda; 30. dakika,
2., 4., 6., 12. ve 24.saatlerde VNS degerleri anlamli olarak interskalen
grubunda azalmis bulundu. Her iki grup ilk analjezik ihtiyaci zamani

arasinda anlamli fark olmamasma ragmen interskalen grupta daha uzun
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bulundu ve 24 saatlik total analjezik tiiketimi interskalen grupta anlamli
olarak daha az tespit edildi.

. Sonu¢ olarak torakotomi sonrasi ipsilateral omuz agris1 tedavisinde
interskalen blogun ilk 24 saatlik periyotta 20 mL % 0.25'lik
levobupivakain ile etkin olarak kullanilabilecek bir yontem oldugu

kanaatine varmig bulunuyoruz.
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8. OZET

Interskalen Brakial Pleksus Blogunun Posttorakotomi Omuz Agris1 Uzerine

EtKkinliginin Arastirilmasi

Bu calismada interskalen brakial pleksus blogunun posttorakotomi
ipsilateral omuz agris1 lizerine etkinligini arastirmayr amacladik. Elektif
torakotomi gecirecek ASA I-III risk grubundan, postoperatif ipsilateral omuz
agrist olan 40 hasta galismaya dahil edildi. Hastalar Grup I (Interskalen blok,
n=20) ve Grup II (NSAEI, n=20) olmak iizere rasgele 2 gruba ayrilarak bir gruba
20mL %0.25'ik levobupivakain ile interskalen blok yapilarak diger gruba ise im
75 mg diklofenak sodyum verilerek omuz agrisindaki etkinligini karsilastirdik.

Anestezi indiiksiyonunu takiben, invaziv kan basinci monitdrizasyonu
yapilan hastalarm KAH, SAB, DAB, OAB, EtCO, odl¢limleri indiiksiyondan
sonraki 3., 5., 15., 30., 45., 60., 120., 180. dakikalarda ve ekstiibasyonda
kaydedildi. Postoperatif yogun bakima alinan hastalara, insizyon bdlge agris1 ve
omuz agris1 VNS skoru olarak degerlendirilerek rasgele bir zarfin iginden ¢ekilen
etikete gore interskalen blok veya im NSAEI uygulandi. Postoperatif KAH, SAB,
DAB, OAB ve SPO2 30.dk, 2.sa, 4.sa, 6.sa, 12.sa ve 24.sa, postoperatif ilk
morfin ihtiya¢ zamani, total morfin ihtiyaci, hasta memnuniyeti, interskalen blok
yapilma/non-steroid yapilma zamani, postoperatif 2. sa ve 24.sa kan gaz
parametreleri kaydedildi.

Interskalen blok yapilan hastalarda VNS degerleri baslangi¢ degerine gore
30. dk, 2., 4., 6., 12. ve 24. saatte anlamli azalma gosterirken im diklofenak

sodyum verilen grupta sadece 12. ve 24. saatlerde anlanli azalma goriilmiistiir
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(p<0.05). Her iki grup arasinda ise 30. dk, 2., 4., 6., 12. ve 24. saatte kadar VNS
degerleri interskalen blok yapilan grupta anlaml olarak daha diisiikk bulunmustur
(p<0.05). Her iki grup arasinda ilk analjezik ihtiyact iizerinde anlamli farklhilik
bulunmazken total analjezik tiiketimi interskalen blok yapilan grupta daha az
bulunmustur (p<0.05).

Sonug olarak torakotomi sonrasi ipsilateral omuz agrisi1 gelisen hastalarin
tedavisinde 20 mL 9%0.25'1ik levobupivakain ile yapilan interskalen blogun ilk 24

saatlik donemde etkin olarak kullanilabilecek bir yontem oldugunu diisiiniiyoruz.
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9. SUMMARY
The Assessment Of The Effectivenes Of Interscalen Brachial Plexus Block
On Postthoracotomy Shoulder Pain

The aim of this study was to observe the effect of interscalen brachial plexus
block on postthoracotomy ipsilateral shoulder pain. 40 patients with postoperative
ipsilateral shoulder pain who will undergo elective thoracotomy operation and under risk
group ASA [-III were included in the study. The patients were divided into 2 groups
randomly as Group I (interscalen block, n=20) and Group II((NSAID, n=20). By applying
interscalen block with 25ml 0.25% levobupivacain to one group and by administring 75
mg diclofenac sodium to the other group. We compared the effect of both methods on the
shoulder pain.

Following the anesthetic induction, the invazive blood pressure had been

monitored and later, HR, SAP, DAP, MAP, EtCO, values were noted on 3™, 5% 15
th, 30 th, 45 th, 60 th, 120 th, 180 ™ minute after induction and during extubation.
Incision area pain and shoulder pain of the patients, taken to the postoperative
intensive care, were evaluated with VNS score and after that interscalen block or
NSAID were applied randomly.

Postoperative HR, SAP, DAP, MAP, SPO,values in 30th minute, 2™ hr, 4™
hr, 6 th hr, 12 " hr and 24 ™ hr; postoperative initial morphine requirement time,
total morphine requirement, patient satisfaction, interscalen block application
time/non-steroid application time, postoperative blood gas parameters in 2™ hr
and 24 ™ hr were all noted.

While a significant decrease of the VNS scores were observed in 30 ™ min,

2nd, 4 th, 6 th, 12" and 24 ™ hr with respect to the initial values on the patients with

91



interscalen block, the decrease was only observed in 12 ™ and 24 ™ hr on the
patients who were given im diklofenac sodium (p<0.05). Between these two
groups, the significant decrease of the VNS scores had been found in the group
with interscalen block (p<0.05).

No significant difference was observed on initial analgasia requirement
between these two groups. However total analgesia consumption was less on the
group with interscalen block. (p<0.05).

As a result, we found that the interscalen block with 20ml 0.25%
levobupivacain may be used as an effective treatment for the patients with

ipsilateral shoulder pain after thoracotomy in the first 24 hours.
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