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SIMGELER VE KISALTMALAR DIiZiNi

T.C. : Tiirkiye Cumbhuriyeti

PTPS : Posttorakotomi agr1 sendromu

IASP - Uluslararasi agr1 arastirmalar1 dernegi (International Association for the
Study of Pain)

v . Intravaskiiler

PVB : Paravertebral blok

ESPB - Erektor spina plan blogu

USG : Ultrasonografi

Na : Sodyum

NMDA : N-metil-D-aspartat

) : Delta

CPSP : Postoperatif kronik agr1

ICD-11 - Uluslararast Hastalik Siiflamasi-11

BMI - Viicut kitle indeksi

VRS : Sozel degerlendirme 6lcegi

NRS : Sayisal oranlama 6l¢egi

VAS : Gorsel analog olcek

ERAS : Enhanced Recovery After Surgery

NSAIi : Nonsteroid antiinflamatuvar ilaglar

COX : Siklooksijenaz

PG : Prostaglandinler

PGE2 : Prostaglandin-E2

M : Mi

K : Kappa



SSS
IM
LA
HKA
FRC
HT
DM
CA
TENS
TEA
IN
ESM
DR
VR
DRG
LCB
ACB
PABA
pKa
LAST
KVS
CPR
Met-Hb
Fe

ASA

: Santral sinir sistemi

. Intramuskuler

- Lokal anestezik

: Hasta kontrollii analjezi

: Fonksiyonel rezidiiel kapasite
: Hipertansiyon

: Diabetus Mellitus

: Kanser

: Transkutandz elektrik stimiilasyonu
- Torasik epidural analjezi

. Interkostal sinir

. Erektor spina kasi

: Dorsal ramus

- Ventral ramus

: Dorsal kok ganglionunun

: Lateral kutandz dal

. Anterior kutan6z dal

: Paraaminobenzoikasit

: Iyonizasyon sabiti

: Sistemik lokal anestezik toksisitesi
: Kardiyovaskiiler sistem

: Kardiyopulmoner resiisitasyon
: Methemoglobinemi

: Demir

: Amerikan Anestezistler Dernegi



KAH : Kalp atim hiz1

NIKB : Noninvaziv kan basinci

Sp0O2 : Periferik oksijen saturasyonu

N : Birim sayis1

% > Yiizde

meanzxsd : Ortalama + standart sapma

M : Medyan

SKB - Sistolik kan basinci

DKB : Diyastolik kan basinci

OAB : Ortalama arter basinct

min : Minimum

max : Maksimum

VATS : Video yardimli g6giis cerrahisi

PACU : Postanestezi bakim {initesi

SPSS : Sosyal bilimler i¢in istatistik yazilim
programi

Ti - Test istatistikleri

r : Friedman Analizi

z : Mann-Whitney U testi

® - Yates kikare testi

: Fisher exact test

z* : Wilcoxon testi
r : Pearson kikare testi
ark. - Arkadaslar1
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OZET

CERRAHI INSIiZYON ONCESi YAPILAN EREKTOR SPINA PLAN
BLOGUNUN POSTTORAKOTOMIi AGRI SENDROMU UZERINE ETKIiSIiNIN
DEGERLENDIRILMESI

Amag: Calismamizda insizyon Oncesi yapilan erektdr spina plan blogunun (ESPB)

posttorakotomi agr1 sendromu (PTPS) iizerine etkisini arastirmay1 amagladik.

Materyal ve metod: Bu c¢alisma kontrollii bir olgu-kontrol ¢alismasidir. Arastirma
Kayseri’de Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Gogiis Cerrahi
Ameliyathanesinde torakotomik ve torokoskopik cerrahi gegiren 18 yas listii, 60 hastada
yapilmistir. Hastalar preoperatif goriismede degerlendirilmis, arastirmanin amaci
hakkinda hasta yakinlarina ve hastalara bilgi verilerek izinleri alinmis ve biitiin hastalara
ESPB’nin nasil yapildig1 anlatilmistir. islemi kabul eden hastalar calisma grubu olarak
alinirken, kabul etmeyen hastalar kontrol grubuna dahil edilmistir. Her iki gruptaki
hastalara EKG, kan basinci, SpO2 monit6rizasyonu tamamlandiktan sonra rutindeki gibi
genel anestezi uygulanmistir. ESPB grubunda hastalara genel anestezi sonrast ESPB’u
yapilmistir. Postoperatif agri kontrolii her iki gruptaki hastalarda ayni sekilde
saglanmistir. Hastalarin postoperatif 24. saat ve 48. saat, 1. haftadaki agrilar1 gogis
cerrahi servisinde, 1., 2. ve 3. aydaki agrilar1 ise agr1 poliklinik kontrolii sirasinda

paindetect agr1 anketi ile degerlendirilmistir.

Bulgular ve Sonu¢: ESPB grubunda extiibasyon sonras1 KAH, DKB, SKB ve OAB
degerleri kontrol grubuna gore anlamli sekilde diisiik bulundu (p<0.05). Ayrica SKB
degerleri ESP blok sonrasi/intraop. 30. dk da ESPB grubunda kontrol grubuna gore
diisiik bulundu (p<0.05). Intraoperatif remifentanil infiizyon ihtiyag dozu ESBP
grubunda kontrol grubuna gore daha azdi (p<0.05). Postoperatif VAS skorlar1 her iki
grupta benzer bulunmus, sadece 48. saatte ESPB grubunda ortalama VAS skorlar1 ve
VAS skoru 3 ve iizerinde olan hasta sayisinin anlamli olarak daha diisiik oldugu
gozlenmistir (p<0.05). Gruplar arasinda postoperatif ilk 48 saatteki morfin tiiketimleri
benzer bulundu ancak ek analjezik ihtiyacinin kontrol grubunda artmis oldugu goézlendi

(p<0.05). Birinci ve 2. ayda analjezik ihtiyaci olan hasta sayist ESPB grubunda daha
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azd1 (p<0.05). Postoperatif 2 ayda yapilan sorgulamada agr1 anket puani 12’nin tizerinde

olan hasta sayisinin kontrol grubunda anlamli olarak yiiksek oldugu gézlendi (p<0.05).

Anahtar kelimeler: Posttorakotomi agri sendromu, erectdr spina plan blogu, lidokain
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EVALUATION OF THE EFFECT OF ERECTOR SPINA PLAN BLOCK
PERFORMED BEFORE SURGICAL INCISION ON POSTTORACOTOMY
PAIN SYNDROME

ABSTRACT

Objective: In our study, we aimed to investigate the effect of pre-incision erector spina

plan block (ESPB) on postthoracotomy pain syndrome (PTPS).

Materials and methods: This study is a controlled case-control study. The study was
conducted in 60 patients over 18 years of age who underwent thoracotomy and
thoracoscopic surgery in the thoracic surgery operating room of Erciyes University
Medical Faculty Hospital in Kayseri. Patients were evaluated in the preoperative
interview, their relatives and patients were informed about the purpose of the study,
their consent was obtained and all patients were explained how ESPB was performed.
Patients who accepted the procedure were included in the study group, while patients
who did not accept were included in the control group. After ECG, blood pressure and
SpO2 monitoring were completed in both groups, general anesthesia was applied as
routine. In the ESPB group, ESPB was performed after general anesthesia.
Postoperative pain control was the same in both groups. Patients' postoperative pain at
24th hour, 48th hour and 1st week postoperatively in the thoracic surgery service, pain
at 1st, 2nd and 3rd month was evaluated with paindetect pain questionnaire during pain

outpatient clinic control.

Results and Conclusion: In the ESPB group, post-extubation HR, DBP, SDB and SBP
values were found to be significantly lower compared to the control group (p<0.05). In
addition, SDB values were found to be lower in the ESPB group compared to the
control group after ESP block/intraop. 30 min (p<0.05). Intraoperative remifentanil
infusion requirement dose was less in the ESBP group compared to the control group
(p<0.05). Postoperative VAS scores were similar in both groups, and only at 48 hours,
the mean VAS scores and the number of patients with a VAS score of 3 and above were
significantly lower in the ESPB group (p<0.05). Morphine consumption in the first 48
hours postoperatively was similar between the groups, but the need for additional

analgesics was increased in the control group (p<0.05). The number of patients
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requiring analgesics in the first and second month was less in the ESPB group (p<0.05).
It was observed that the number of patients with a pain questionnaire score above 12

was significantly higher in the control group (p<0.05).

Key words: Postthoracotomy pain syndrome, erector spina plan block, lidocaine
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1.GIRIS VE AMAC

Torakotomi insizyonunun solunum fonksiyonlarinda bozulmalara yol agabilen en agrili
cerrahi girisimlerden biri oldugu bilinmektedir (1). Posttorakotomi agri sendromu
(PTPS), Uluslararas1 agr1 arastirmalart dernegi (International Association for the Study
of Pain -IASP) tarafindan “cerrahi prosediirden en az iki ay sonra bir torakotomi

insizyonu boyunca tekrarlayan veya devam eden kronik agr1” olarak tanimlanmaktadir
(2).

Posttravmatik interkostal noroma, eski iyilesmis kot fraktiirleri, lateral dekiibit
pozisyona bagli omuzun ve kolun gerilmesi, lokal infeksiyonlar, plevral efiizyon,

kostokondrit, kostakondrol ayrismalar, lokal tiimdr rekiirrensi ve psikososyal sorunlar

PTPS olusumunda 6nemli rol oynar.

PTPS’1in patogenezi tam olarak aydinlatilamamistir. Bu kompleks mekanizmada
uyarilar mekanoreseptorler ve nosiseptorler ile cilt, cilt alti, kaslar, kostalar ve pariyetal
plevradan, interkostal sinir boyunca dorsal boynuza iletilirler. Nervus vagus; otonom
sinir sistemi aracilig1 ile akciger parankimi ve visseral plevradan, frenik sinir araciligi
ile mediasten, diyafragma ve perikardiyal plevradan aldigi uyarilart merkezi sinir
sistemine iletir (3). Torakotomi sirasinda yerlestirilen ekartoriin interkostal sinirlere
verdigi hasar ve insizyonda olusan inflamatuar cevap sonucu sensdrindral sistemde
periferik ve santral hassaslasma, sonucunda da insizyon yerinde agri, hiperaljezi,
allodini gibi semptomlar gelismektedir (4). Bu semptomlar siklikla basiya ugramis

interkostal sinirin innervasyon hatti boyunca goriilmektedir.

PTPS prevalansit % 25 ile % 91 arasinda degismektedir (5-6). Risk faktorleri yas,
cinsiyet, preoperatif donemdeki agri, komorbit hastaliklar, uygulanan operasyonun tipi,
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cerrahi insizyonun biiyiikliigii, operasyon siiresi, intraoperatif ve postoperatif uygulanan
analjezik yontemler, kemo-radyoterapi, timor niiksii ve psikososyal faktorler sayilabilir.
Ek olarak, agresif kaburga manipiilasyonu, retraksiyon, trokar yerlestirme, kas ayirma,
gogiis tiipleri, insizyonun yeri ve dikis tekniginin PTPS gelisimini etkilediginden

stiphelenilmektedir (7,8).

Akut postoperatif torakotomi agris1 ile PTPS’nin arasinda yakin bir iligki bulundugu,
PTPS gelisimi i¢in risk olusturan en onemli faktorlerden birinin, siddetli postoperatif
agr1 oldugu bildirilmistir (7). Postoperatif agr1 kontroliinde intravaskiiler (IV)/sistemik
opioidler, ndromodiile edici ilaglar ve antidepresanlar kullanilmakta ancak genellikle tek
baslarina etkin bir analjezi saglamakta yetersiz kalmaktadir. Kullanilan ilag dozu
arttikca yan etki insidans1 da artmaktadir. Bu nedenle postoperatif etkin agri kontrolii
icin interkostal sinir bloklari, paravertebral blok (PVB), erektdr spina plan blogu
(ESPB) ve serratus anterior plan bloklari uygulanmaktadir (8).

ESPB transvers spinal progesler ve erektor spina kasi arasindaki ara yilizey diizlemine
ultrasonografi (USG) kilavuzlugunda yapilan sinir blokajidir (9). Klinigimizde de
isteyen hastaya rutin olarak uygulanmaktadir. Elsabeeny ve ark (10) posterolateral
torakotomi uygulanan hastalarda ESPB ile paravertebral blogu karsilastirmislar,
postoperatif ilk 24 saatte ESPB ile daha etkin analjezi saglandigini bildirmislerdir.
Uygulamasinin daha kolay olmasi, daha giivenli ve daha etkin bir blok olmasi nedeniyle

ESPB postoperatif analjezi i¢in giderek daha ¢ok tercih edilmektedir (8,11,12).

Lidokain, antiaritmik bir ajan ve amid yapili bir lokal anestezik olmasi ile birlikte
antihiperaljezik, analjezik ve anti-inflamatuvar etkinligi de bulunan bir ilagtir (13).
Lidokainin “Sodyum (Na) kanal blokaji, G protein inhibisyonu ve N-metil-D-aspartat
(NMDA) reseptor inhibisyonu gibi ¢esitli mekanizmalar ile ” bu etkileri olusturdugu,
hem postoperatif agrida, hem de kronik ndropatik agrida analjezik etkinligi oldugu
bildirilmistir (14).

ESPB ‘nin ve lidokainin postoperatif analjezi iizerine etkinligini bildiren ¢ok sayida
calisma olmasma ragmen, literatiirde lidokainle yapilan ESPB’nun PTPS iizerine
etkinligini arastiran ¢aligmalara rastlanmamistir. Bu nedenle ¢alismamizda lidokainle

yapilan ESBP’nin PTPS {izerine etkisini aragtirmay1 amagladik.



2.GENEL BIiLGILER

2.1.Agrmin Tanimi

Agrn kelimesi Ingilizce "pain", Latince "poena”, Yunanca "poine" kelimelerinden gelir,
kelime anlamu ceza, intikam, iskence demektir (15). IASP 2020 yilinda agrinin tanimini
giincellemis ve “Gergek veya potansiyel doku hasariyla iliskili ve/veya buna benzer hos
olmayan bir duyusal ve duygusal deneyim” seklinde tanimlamistir (2). Bu tanim, doku
hasarinin agrimin ortak Onciilii olmasma ragmen, doku hasari olmadan da agn

olabilecegini ifade etmektedir (2).
2.2.Agrin terminolojisi
Agri tanimlanmasinda kullanilan tanimlar (16);

Nosiseptor: Gergek veya potansiyel doku hasari ile iligkili, agrili uyariya karsi1 duyarh

Ozellesmis reseptor.

Noksiyus: Agri olusturan uyart.

Agn esigi: Kiside agriya neden olan en diisiik stimiilusun siddeti.

Agr tolerans seviyesi: Kisinin tolere edebilecegi, agriya neden olan en biiyiik stimiilus.
Allodini: Agrili olmayan (noksiyus olmayan) bir uyarty1 agri olarak algilama.

Analjezi: Agrili (noksiyus) uyarana karsin agr1 duyusunun olmamasi.

Anestezi: Agri da dahil biitiin hislerin kaybi.

Anestezi Dolorosa: Duyu kaybi olan bolge veya alanda olusan agri.

Parestezi: Belirli bir bolgede, herhangi bir uyar1 olmadan, spontan olarak ignelenme,

karmcalanma veya uyusma hissedilmesidir.

3



Dizestezi: Uyari ile veya uyarisiz olarak nahos ve anormal duyu.

Hiperaljezi: Agrili (noksiyus) stimiilusa kars1 duyarliligin, cevabin artmasi.
Hiperestezi: Uyariya karsi duyarliligin artmasi (sensoryal liflerin asirt duyarliligr).
Hiperpati: Hiperaljezi ve asir1 reaksiyonla karakterize agrili sendrom.

Hipoaljezi: Agrili stimiilusa karsi duyarliligin ve cevabin azalmasi.

Hipoestezi: Stimiilasyona kars1 duyarliligin azalmasi.

Kozalji: Periferik sinirlerdeki tahribat sonucu gelisen, yanici karakterdeki agridir.

Noralji: Bir sinirin dagilim alaninda goriilen, tekrarlayici, siddetli ve genellikle ilgili

cildin uyarilmasi ile baslayan bir agridir.

Norit(is): Sinir enflamasyonu.

Noropati: Bir sinirdeki patolojik degisiklik veya fonksiyonundaki bozukluk.
Radikiilopati: Bir veya birden fazla sinir kokiiniin anormal fonksiyonu.

2.3.  Agrmn Simiflandirilmasi

Agrmin tanimi1 oldukga giictiir. Bu giicliikten dolay1 agrinin siniflandirilmasina yonelik
baz1 yontemler gelistirilmistir. Raj tarafindan yapilan tanimlamada agr1 4 baslik altinda

siiflanmaktadir (17) (Tablo 2. 1.).



Tablo 2. 1. Agrinin Raj Siniflamasi

Agriin Raj Siniflamasi

Norofizyolojik mekanizma: - Nosiseptif (somatik, visseral)
- Noropatik agn (periferik, santral)
- Psikojenik agr1

Stireye bagli: - Akut
- Kronik

Etyolojik: - Kanser agrist

- Postherpetik nevralji
- Orak hiicre anemisine bagl agr1
- Artrit agrisi

Bolgesel: - Basagrisi
- Yz agnst
- Bel agrisi
- Pelvik agn

2.3.1. Noropatik Agr:

Noropatik agri somatosensoriyel sinir sistemindeki bir lezyon veya disfonksiyon sonucu
ortaya ¢ikan agridir. Santral veya periferik yaralanmaya sekonder olusabildigi gibi

herhangi bir yaralanma veya hasar olmadan da goriilebilir.

Noropatik agri spontan olarak ortaya gikabilir ve komsu bolgelere yayilabilir. Altta
yatan patofizyoloji periferik ve merkezi duyarlilagmayi igerir. Parestezi, yanma,
hipoestezi, disestezi, elektrik carpar tarzda agri, hiperaljezi, allodini gibi kendine 6zgii
semptomlar gosterir. Bir¢ok hasta aralikli ya da siirekli bir agr ile sikisma, yanma ve

ignelenmeden yakinmaktadir (18).
2.3.2.Nosiseptif Agri:

Nosiseptif agri, gergek veya potansiyel doku hasarindan kaynaklanan ve
nosiseptorlerin aktivasyonundan kaynaklanan agridir. Noropatik agridan farkh
olarak somatosensoriyel sistemde herhangi bir lezyon veya patoloji yoktur.

Postoperatif agr1 6rnek olarak verilebilir.



2.4.Postoperatif Agr1

Postoperatif agr1 kutandz, derin somatik ve viseral olmak {izere ii¢ bileseni bulunan

cerrahi travma ile baglayip doku iyilesmesi ile giderek azalan akut patolojik bir agridir.
2.4.1. Postoperatif Agrinin Mekanizmalar

Norofizyolojide agri1 kavrami nosisepsiyon terimi ile beraber kullanilir. Nosisepsiyon,
doku hasar1 ile agrinin algilanmasi arasinda olusan karmasik elektrokimyasal olaylar

serisinin butinudir.

Agrimin algilanmasi; sinirlerin sensoryal uglarinda uyarinin elektriksel aktiviteye
dontstiiriildiigii ‘transdiiksiyon’, nosiseptorlerce algilanan impulslarin sensoryal sinir
sistemi boyunca iist merkeze tagindigi ‘transmisyon’, nosiseptif iletimin noral etkenlerle
modifiye edildigi ‘modiilasyon’ ve kisinin kendi psikolojisi ile alginin son halini aldig1

‘persepsiyon’ asamalarindan olusur (16).

Nosiseptorler, agrili uyaranlara hassas primer afferent ve tiim deri, deri alt1 dokularinda
bulunan ¢iplak ve serbest sinir uglaridir. Yavas iletimli miyelinsiz C lifleri ile kalin,
miyelinli, hizli iletimli A-delta (5) lifleri distal uzantilarindan olusmuslardir. Ad
liflerinin aktivasyonu keskin, igneleyici ve 1yi lokalize edilebilen bir agr1 olusturur. C
lifleri gecikmis, yanici ve inat¢1 karakterdeki agridan sorumludurlar. Daha yaygin agri

ve hiperestezi olustururlar.

Agril1 uyaranlar birinci, ikinci ve tiglincii sira ndronlar araciligiyla periferden serebral
kortekse iletilir. Agr1 yolunun 1.ndronu arka kok ganglionlarinda yer alir. Buradan
kalkan lifler dorsal boynuzda yer alan 2. noronlarla sinaps yaparlar. Yani agr1 iletiminde
ikinci durak spinal korddur (19). Agr1 yolunun 3. néronu talamustadir. Ikinci néronun
aksonlar1 orta hatti gecerek kontralateral spinotalamik veya spinoretikiiler traktustan
yukart ¢ikip talamusa ulagirlar. Spinotalamik yol agrinin yer, siddet ve zaman gibi
ozellikleri ile birlikte algilanmasini saglar. Bu tamimlayict yolak, agrimin yeri
hakkindaki bilgiyi biling diizeyine ulastirir. Spinoretikiiler yol aci yolagi olarak
isimlendirilir. Korteksi ve subkortikal yapilar: (limbik sistem ve diensefalon) genel bir
uyaniklik icinde tutmak ve zararli uyarana karsi genel bir alarm hali yaratmakla
gorevlidir. Ugiincii sira ndronlar korteksin, agriyr algilayip lokalize eden somatik duysal

alanlarina ileti gonderirler. (16, 17, 19).



2.5. Postoperatif Kronik Agr

Postoperatif kronik agr1 (CPSP) kavramu ilk olarak 1998 yilinda Crombie ve arkadaslari
tarafindan tanimlanmistir. Yapilan bir¢ok calisma sonucu CPSP tanimi Uluslararasi
Hastalik  Siniflamasi-11 (ICD-11)'e dahil edilmis ve en son 2019 yilinda
standartlastiritlmistir. CPSP'min ICD-11'e dahil edilmesi, bu durumun yalnizca bir
semptom olmaktan ziyade bir hastalik oldugunu kabul ettirmis ve spesifik tedavi ve

yonetim ihtiyact konusunda farkindaligi artirmistir (20).
ICD-11"e gore CPSP tanimu:

o Agrm, cerrahi bir islem ve/veya doku yaralanmasi sonrasinda gelismeli ve agrinin

siddeti artmalidir.

e Agrn iyilesme siirecinin 6tesinde, yani tetikleyici olaydan >3 ay sonra da devam

etmelidir.

e Agn ya cerrahi alana lokalize olmali, ya bu bolgede yer alan bir sinirin
innervasyon bolgesine yansitilmali, ya da bir dermatomla (ameliyat /yaralanma

sonrasinda derin somatik veya i¢ organ dokularina yonelik) iliskilendirilebilir.

e Diger agri nedenleri (6rnegin onceden var olan agri durumlari, enfeksiyon,

malignite vb.) diglanmalidir.
e Agr noropatik agrimin 6zelliklerini gosterebilir.

o Saglik hizmeti sunumunda kontrollii bir prosediirden kaynaklanan doku travmasi
(cerrahi) ile kontrolsiiz kazara hasar bicimleri (diger travmalar) arasinda ayrim

yapilabilmelidir.
2.5.1.Postoperatif Kronik Agr1 Mekanizmalar

CPSP olusum mekanizmalar1 karmasiktir ve bir dizi molekiiler ve hiicresel siireg igerir.
Altta yatan patafizyoloji; uzamis nodrojenik inflamasyon, periferik ve santral
sensitizasyondur. Bu patofizyolojik mekanizmalar agr1 iletim ve isleme siireglerini
degistirerek agrinin algilanma siirecini degistirir. Agr1 sinyallerine neden olan uyarilarin

stiresi, kronik agr1 gelisiminde en temel faktordiir.



Inflamatuvar maddeler, néronal uyariy: artirarak nosiseptérlerin duyarlilasmasina sebep
olur. Duyarlilasmis nosiseptorlerin uyarilma esikleri diiser; bdylece nosiseptorler
normal uyaranlara kars1 da duyarli hale gelir. Periferik sensitizasyon siiresince afferent

nosiseptif noronlarda agr1 iletimi artar; bu durumun klinik karsilig1 hiperaljezidir.

Santral sensitizasyon, spinal ve suprasinal noronlarin persistan aktivasyonu sonucu
kronik agrida meydana gelen bir diger agri1 isleme siireci bozuklugudur. Persistan
periferik uyarilar, postsinaptik duyusal ndéronda normalde glutamata yanitsiz olan
NMDA reseptorlerinde uzamis aktivasyon gelismesine sebep olur. Bunun sonucunda,
ikinci duyusal noronda azalmis aktivasyon esigi, reseptif alanda genisleme ve spontan
aktivasyon gelisir ki bu duruma wind-up fenomeni denilmektedir. Santral
sensitizasyonun klinik yansimasini, allodini, hiperaljezi ve spontan agri duyumunun

meydana gelmesiyle gormekteyiz.

Tiim bunlarin yani sira, santral sensitizasyonun ge¢ donemlerinde agriy1 kontrol eden
inen inhibitor yolaklara karsi ikinci duyusal néronda duyarsizlik gelisir; bu da medulla
spinaliste asir1 uyarilabilme durumuna yol agar. Periferden kiigiik bir alandan gelen agr1
sinyalleri, hipersensitize spinal kord nedeniyle amplifiye edilerek {ist merkezlere iletilir.
Bunun sonucunda, olmasi gerekenden daha biiyiik bir alanda agr1 duyulur. Bu ayrica,
limbik yapilara artan uyar1 sonucu, korku, anksiyete, uyku bozukluklar1 ve depresyon
gibi komorbid durumlarin da gelismesine yol agar. Diger taraftan, spinal kord
diizeyinde; noradrenerjik inhibitor yolaklarda aktivasyon azalmasi ve gii¢lii opioderjik
etkiden sorumlu olan mii opioid reseptor sentezinde azalmis ekspresyon sonucu, dorsal

boynuz néronlarinda opioderjik etkiye azalmis duyarlilik gelismektedir (21).

Periferik ve santral sistemdeki tim bu degisikliklerin kombinasyonu sonucunda
hipersensitif bir durum olugsmaktadir. Normalde algilanmayan stimuluslar algilanir hale,

normalde algilanan duyular ise agrili hale gelmektedir.

Bu mekanizmalarinin goriilmesi, postoperatif donemde hiperaljezi, hiperestezi ve
hipoestezi gibi komponentlerin de biinyesinde bulunmasi dolayistyla CPSP’y1 néropatik
komponentleri de igeren kombine bir agri olarak tanimlamak miimkiin olmaktadir.

Bundan dolay1 CPSP’y1 piir nosiseptif bir agr1 olarak tanimlamak yerine nosiseptif,



enflamatuar ve noropatik komponentleri de olan kombine bir agr1 olarak adlandirmak

daha dogru olabilir.
2.5.2.CPSP icin risk faktorleri

CPSP ameliyat sonras1 en sik goriilen komplikasyonlardan biridir. Hastalarin yasam
kalitesi lizerinde Onemli bir olumsuz etkiye sahip olup, 6nemli ekonomik ve saglik

sorunlarina neden olur. Operasyon sonrasi hastalarin ortalama %5-85’inde gézlemlenir

(22).

Risk faktorlerinin erken tanimlanmasi, riskin siniflandirilmasina ve Onleyici tedavi
stratejilerinin uygulanmasina olanak saglayabilir. Ayrica, risk faktorlerini anlamak,
doktorlarin; her hasta i¢in agr1 yoOnetimi stratejilerini optimize etmesine ve CPSP
gelisme riskini en aza indirmek veya ameliyat sonrasit sonuglari iyilestirmek igin
bireysel hasta 6zelliklerine gore tedavi planlarin1 uyarlamasina yardimei olabilir (23).
Farkli ¢alismalarda ameliyat oncesi, ameliyat sirasinda ve sonrasindaki donemlerden

cesitli faktorler tespit edilmistir, ancak kanitlar kesin degildir (Sekil 2.1.).
2.5.2.1.Hastayla iliskili risk faktorleri

Geng (eriskin) yas, kadin cinsiyet ve yiiksek viicut kitle indeksi (BMI) artan riskle
iligkilidir. Benzer sekilde yapilan c¢alismalarda egitim durumu, sosyoekonomik
faktorler, anksiyete, depresyon ve genel stres diizeylerini iceren psikolojik faktorler de
risk faktorii olarak belirlenmistir (23). Onceden fibromiyalji, migren, bel agris1, cerrahi

bolgede kronik agrist olan, hastalarda CPSP gelisme riski yiiksektir (Sekil 2. 1.) (24).

Insanlarda kronik agrinin gelisimine dogrudan veya dolayli olarak potansiyel katkida
bulunan katekol-O-metiltransferaz, GTP siklohidrolaz, Na iyon kanallari ve diger
tetrahidrobiopterin ile iliskili genler dahil olmak {izere bir¢cok genin oldugu tespit
edilmistir. Bu genlerin oynadig1 rol tam olarak aydinlatilamamistir, ancak son genetik
caligmalar kronik agrida 2.000'den fazla gende gen ekspresyonunda degisiklikler tespit
etmistir (25).



Systemic,
reactive

vs
Q Higher BMI spinal, preventive

Single /
living alone

[0 Anse, Opioid
S, dose
Unemployed &
# % &
> 5Syel Adjuvant
treatment
Genetics risk factors (radio-/
Candidate chemo-
gene therapy)
mutations
(-.JRepeated

surgery

Altered pain
processing
- Increased

pain sensitivity

- Reduced endo-

genous inhibition

- Pain trajectories

Mixed evidence
Only few data

Included in risk scores

Sekil 2.1. CPSP i¢in risk faktorleri. CPSP gelisimi icin Onerilen risk faktorleri ve
kanitlarin tutarhilik derecesi. Koyu renkler ¢alismalardan elde edilen tutarli kanitlarla
ilgilidir, acik renkler ise karisik veya diisiik diizeyde kanitlara atifta bulunur. Mavi
renkli metin, risk puanlarina dahil edilen risk faktorlerini ifade eder (23).

2.5.2.2.Cerrabhi risk faktorleri

Ameliyatin tiirii ve siiresi, ameliyatin kapsami ve sinir hasarmin boyutu gibi operatif
faktorlerin CPSP'nin en Onemli belirleyicileri arasinda oldugu bilinmektedir
(23). (Tablo 2.2.). Ameliyat sonras1 komplikasyonlar, yeniden ameliyat, enfeksiyon ve
radyo veya kemoterapi gibi adjuvan tedaviler CPSP i¢in cerrahi ve hastalikla iliskili ek

risk faktorleridir (26) (Sekil 2.1.).
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Tablo 2.2. Farkli ameliyat tiirleri igin CPSP vakalari. Veriler ¢esitli
uyarlanmistir (26).

calismalardan

AMELIYAT CPSP'nin Siddetli CPSP 12 aya kadar NP oram
TURTD) goriilme sikhg: insidansi (>5/10) | kronik agn
(%)

Amputasyon 30-85 %5-10 %75 (alt %80
ekstremite)

Kalca artroplastisi 7-23 %06 %28 %1-2

Kasik fitig1 5-63 %2-4 %30 %80

Diz artroplastisi 13-44 %15 %18 %6

Mastektomi 11-57 %5-10 %43-56 (meme %65
kanseri ameliyat1)

Torakotomi 5-71 %10 %41 %45

2.5.2.3.Anestezi risk faktorleri:

Her ne kadar bir fikir birligi olmasa da, literatlirde CPSP'nin Onlenmesinde ve
gelismesinde anestezi protokolleri ve tekniklerinin rol oynadig1 6ne siirtilmektedir ancak

anestezi secimine rehberlik edecek titiz calismalara ihtiya¢c devam etmektedir.
2.5.2.4.Ameliyat sonrasi risk faktorleri:

Akut postoperatif agrinin siddeti ve siiresi CPSP'nin en gii¢lii ve en tutarli risk faktorleri
arasindadir (23). Akut agrimin yeterince yonetilmemesi, sinir sisteminde agri
yolaklarinin hassaslagsmasi da dahil olmak tizere cesitli degisikliklere yol agabilir ve bu
da cerrahi bolge iyilestikten sonra uzun siire devam eden kronik agriyla sonuglanabilir
(24). Akut postoperatif agr1 ile CPSP arasinda, 6zellikle de cerrahi bolgedeki yaygin
sinir hasarina bagl torakotomilerde giiclii bir iliski vardir (27). Bu nedenle akut

postoperatif agrinin etkin yonetimi CPSP gelisimini 6nlemek agisindan 6énemlidir.
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2.5.3. Agr1 Degerlendirilmesi ve Ol¢iim Yontemleri

Iyi bir degerlendirme; agrinin taninmasi, Slgiilebilmesi ve kayit altina almmasi ile
miimkiindiir. Halen elimizde evrensel bir standart olmasa da agr1 degerlendirmesi

anamnez ile baglar. Anamnezi ayrintili fizik muayene takip etmelidir.

Uygun degerlendirme skalalar1 ile agri siddetinin Olgililmesi ve tedavi siiresince
etkinligin ayn1 skalalarla degerlendirilmesi gerekmektedir. Bu olgekler tek boyutlu

Olcekler ve cok boyutlu dlgekler olmak iizere ikiye ayrilir (28).
2.5.3.1.Tek Boyutlu Bireysel Agr1 Degerlendirme Yontemleri

Dogrudan agriy1 6l¢meye yonelik olup, olgu kendisi degerlendirme yapar ve daha ¢ok
agrimin  siddeti hakkinda fikir verir. Yiizler agr1 degerlendirme Olcekleri, Sozel
degerlendirme o6lgegi (VRS), Sayisal oranlama o6lgegi (NRS), Gorsel analog dlgek

(VAS), Dermatomal Agr1 Cizimi drnek olarak verilebilir.

VAS hem agrinin siddetini hem de tedaviye yanitlari belirlemede kullanislidir. Yaklasik
10 cm uzunlugunda, yatay ya da dikey bir cetveldir. Bu cetvel sadece iki ucu yazili
olabilecegi gibi, esit araliklar halinde bdliinmiis ya da cetvel lizerine konulmus
tanimlama kelimelerine de sahip olabilir (Sekil 2.2.). Hastanin o an hissettigi agri
yogunlugunu gosteren yere ya da noktaya isaret koymasi istenir ve agri yok baslangici

ile bu nokta aras1 cm olarak Ol¢iiliip kayda alinir. Bu onlarin agrilarinin yogunlugunu

temsil eder.
- ; — r P T -
] - i
e R 1 ] T L L L L -
Agri Yok Ern Kot Adgr

Sekil 2.2. Gorsel analog 6lcegi (VAS)

2.5.3.2. Cok Boyutlu Bireysel Agr1 Degerlendirme Yontemleri

Cok boyutlu skalalar sadece agr1 siddetini degil, agrinin karakterini, niteligini ve hasta
tizerine etkilerini de degerlendirir. McGill Agri Anketi (McGill Pain Question-Naire-
MPQ), West Haven (Yale Cok Boyutlu Agri Envanteri), LANSS Agr1 Skalas1 6rnek

olarak verilebilir. Genellikle noropatik agr1 ile nosiseptif agriy1 birbirinden ayirmak icin
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kullanilir ve néropatik agri i¢in oldukca kullanigsh ve pratik bir yontemdir. Biz de
calismamizda noropatik agriyida degerlendirmek i¢in Pain Detect agri anketini

kullandik (Sekil 2.3).

Wpainos=cr AGRI ANKETI

Tarih'_ Hasta: Adr: Soyadi: l

Agrinizi simdi, su anda nasil degerlendirirsiniz? Latfen, t_’a§|u}a agr_l
[0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 | alaninizi isaretleyiniz
1 | -
Yok En fazla
Gectigimiz dort hafta boyunca en siddetli agriniz ne kadar siddetli idi? g
% 0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 |
|
Yok En fazla
Gectigimiz dort hafta boyunca agriniz ortalama ne kadar siddetli idi? )
0 1 2 3 4 5 6 Z 3 9 10 |
|
Yok En fazla
a D i
8 P

Agrinizin seyrini en iyi tanimlayan sekli isaretleyiniz:

Ara ara hafif artma ve azalma gosteren D
surekli agn
Ara ara c¢ok siddetli artis gosteren D
surekli agri
4
.

Aralarda tamamen dizelmenin oldugu ~ 9 '
agdr ataklan D
Agrniniz viicudunuzun diger bolgelerine yayiliyor mu?

A AN evet D hayir
= ara bel»lArgln_art_@ ME eabkna l:l Yanitiniz evet ise, agrinin yayildig: yonu
gosteren surekli agn bir ok ile ¢iziniz.
isaretli alanlarda yanma hissi (6rnegin, gal dal gibi) y y kg
Hic [ Cokhafif [ Haff [ Orta derecede[ ] Siddeti ] Sok
Pl |
Agrinizin oldugu alanda kar veya igi hissi var mi yurii i veya gibi?
Hic (1 Cokhafit ] Haff [ Orta derecedel ] Siddeti L] M’ O
Etkilenen alana hafif dokunma (giyinme, ortiinme gibi) agriya sebep oluyor mu?
Hic [] Cok hafif i) Haff [ Orta derecede ] Siddeti [] Col = O
Agrimizin oldugu alanda elektrik garpmasi gibi ani agn ataklanmiz var ni?
Hic D Cok hafif D Hafif D Orta d d D i i D Cok D
iddetli
Sicak veya soguk (6rnegin banyo suyu) il agriya sebep oluyor mu ?
Hic [ Gokhafit [ Haft ] orta | iddeti [ Gok O
. siddetli
Isaretlediginiz alanda uyusi hissind 2
Hic [J Gokhafif [ Haft [ Orta B iadeti () 9°k| -
i ygul: hafif (6rnegin hafif gibi) agriy: tetikliyor mu?
Hic [ Gokhafif ] Hafit [ Orta derecede ] Siddetii [ Q.°k| L (m)
(Doktor tarafindan doldurulacaktir) - o
Hic Cok hafif Hafif Orta derecede iddetli Cok siddetli

| x1=

R. Freynhagen, R. Baron, U. Gockel, T R. Télle, CurMed ResOpin Vol 22, 2006, 1911-1920 © 2005 Pfizer Pharma GmbH, Pfizerstr 1, 76139 Karisruhe, Gemany
PD-Q - Turkish - Final version
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.painDETECT Agr Anketinin Puanlamasi

Tarih: _ REC CHEN Adi: Soyadi: I

Lutfen agrn anketindeki toplam puani aktariniz:
Toplam puan I:D

Agri seyrinin paterni ve yansiyan agri sorularinin cevaplarina baglh olarak asagidaki puanlar ekleyiniz.
Ardindan son skoru hesaplayiniz:

Ara ara hafif artma ve azalma gosteren E
surekli agn

Ara ara ¢ok siddetli artis gosteren E : e

sarekli agn Isaretli ise veya
Aralarda tamamen duzelmenin oldugu i saretli ise veya
agn ataklari

Ara ara belirgin artis ve azalma isaretli ise

gosteren surekli agri

Yansiyan agn?
+2 Evet ise

i Son puan

\ Tarama sonucu
\ Son puan

negatif

CElastednel Sl hails e=tials ek ol ik =0 8 =0 =8 dBa ok 50 0 S8 0 =0 a8 a0 b 40 bl
012 3 456 7 8 91011121314 1516 17 18 1920 21 22 23 24 25 26 27 28 29 30 31 32 33 34 35 36 37 38
\

v

S\ 7N = 4
Y T
Noropatik agri bileseni Sonug belirsiz, Noropatik agn bileseni olasi (>90%)
olasi degil (< 15%) ancak noropatik agri

bilegeni bulunabilir

Bu agri anketi tibbi taninin yerini alamaz.
Bu anket noropatik agri komponentinin varligimi taramak amaciyla kullanilir.

R. Freynhagen, R. Baron, U. Gockel, T.R. Tolle, CunrMed ResOpin Vol 22, 2006, 1911-1920 © 2005 Pfizer Pharma GmbH, Pfizerstr.1, 76139 Karlsruhe, Gemmany

PD-Q - Turkish - Final version

Sekil 2.3. Pain Detect Agr1 anketi

2.5.4. Postoperatif Kronik Agr1 Tedavisine Yaklasim

Akut postoperatif agri, CPSP'nin gelismesine onemli bir katki saglar ve Onleyici
miidahaleler icin temel bir hedef olarak kabul edilmistir. CPSP'y1 6nleme cabalar tipik
olarak akut postoperatif agrinin tedavisiyle baslar. Primer ve sekonder duyarlilasmaya
yol acan nosiseptif uyarty1 ve inflamasyonu azaltmayi amaglayan analjezi, kronik agr1

gelisiminin azaltilmasinda 6nemli rol oynar (21,29).
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Kehlet ve Dahl 1993 yilinda postoperatif agri tedavisinde multimodal analjeziyi
onermislerdir. Multimodal analjezi, postoperatif agr1 kontroliinde herhangi bir tek ajan
ozellikle de opioid dozunu azaltmak, analjezik etkiyi iyilestirmek ve yan etki risklerini
en aza indirmek icin sinerjik, birbirinden farkli agri kontrol mekanizmalarmin es
zamanli olarak kullanilmasmi igerir (30). Bu uygulama ile opioid kullanimindan
kagcinmay1 veya en azindan gerekli olan opioid dozlarim1 ve hastalarin iyilesmesinde

gecikmelere kadar giden yan etki riskini azaltmak amaglanmaktadir.
2.5.4.1. Preemptif-Preventif Analjezi

Preemptif analjezi kavrami ilk kez Woolf ve ark. 1993 yilinda tanimlanmistir (23).
Operasyon baglamadan dnce uygulanacak olan bir agr1 tedavisi yontemi ile operasyon
sirast veya sonrasinda olusabilecek daha siddetli ve hatta kronik kalic1 agr1 gelisimine

engel olma diislincesine preemptif analjezi denilmektedir (31).

Preemptif analjezi ile afferent impulslarin iletilmesi siirecinde ortaya ¢ikacak
degisimlerin 6nlenerek hipersensitizasyonun ve postoperatif agrinin siddetlenmesinin
Onlenebilecegi belirtilmektedir (31). Fakat daha sonra yapilan calismalarla insizyon
Oncesi yapilan agri tedavisi yontemi ile saglanan nosiseptif afferent blogun etkisi
gectiginde yara yerinden kalkan uyarilarin santral sensitizasyonu tekrar tetikleyebildigi,
yani santral sensitizasyonu tetikleyen tek olayin cerrahi insizyon olmadig: belirtilmistir
(23).

2.5.4.2. Nonfarmakolojik Yontemler

Ameliyat oncesi psikolojik sorunlar CPSP ig¢in tutarl bir risk faktoriidiir. Bu nedenle
CPSP'yi 6nlemeye yoOnelik miidahalelerin temelini farmakolojik yaklagimlar olustursa
da, son zamanlarda nonfarmakolojik yontemlere de
odaklanilmaktadir. Nonfarmakolojik yontemler 6grenilmesi kolay, evde uygulanabilen,
giivenli, kesin kontrendikasyonlar1 olmayan yontemlerdir. Postoperatif agrida
kullanimlarinda kanitlarin yetersizligi ¢ogu kilavuzda tedavinin bir pargasi olarak yer

almalarin1 engellemektedir.
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Nonfarmakolojik yontemler multimodal tedavinin yaninda adjuvan bir tedavi yontemi
olarak kullanildiklarinda hastanin kaygilarini ve tedavide kontroliinii arttirarak analjezik
dozunu azaltabilmekte ve yasam kalitesini yiikseltmektedir. Bu baglamda hastalara
preoperatif donemde postoperatif donemde karsilasabilecegi agri, tedavi yontemleri-
secenekleri, kendisinin neler yapabilecegi hakkinda dogru bilgi verilmesi bdylece
ameliyat Oncesi psikoegitim yoluyla anksiyete diizeylerinin azaltilmasi, kronik agrinin
ilerlemesinin 6nlenmesine yardimci olabilir ve agr1 tedavisinde basariy1 arttirabilir. 15
randomize kontrollii ¢alismay1 igeren bir meta-analiz, aktif perioperatif psikoterapinin

CPSP'nin siddetini azalttigin1 ve fiziksel bozuklugu iyilestirdigini bildirmistir (32).
2.5.4.3. Farmakolojik Yontemler

Postoperatif agr1 tedavisinde kullanilan ilaclar, uygulanan cerrahiye sekonder olarak
gelisen postoperatif agrinin siddetine gore nadiren tek baslarmma veya c¢ogunlukla
kombinasyonlar halinde kullanilmaktadir. Son yillarda postoperatif sonuglari
iyilestirmek i¢in perioperatif bakim planlarinin olusturulmasi ve uygulanmasini igeren
Enhanced Recovery After Surgery (ERAS) protokolleri hizla popiilarite kazanmistir.
ERAS protokolleri cerrahiye yanit olarak gelisen metabolik stresin azaltilmasin ve
cerrahi sonrast hizli iyilesmeyi hedeflemektedir. Ana komponentlerinden biri de
opioidlerin olabildigince az kullanilmasiyla birlikte etkili postoperatif analjezi
saglanmasidir. Bu da multimodal analjezi ve rejyonal anestezi yontemlerinin etkin

kullanimini i¢ermektedir.
2.5.4.3.1. Parasetamol

Analjezik ve antipiretik etkileri olmakla birlikte antiinflamatuvar etkinligi
bulunmamaktadir. Genel olarak nonsteroid antiinflamatuvar ilaglar (NSAII) gibi
etkilerini siklooksijenaz (COX) sistemini bloke ederek ancak sadece santral etki ile
COX-3 iizerinden gerceklestirdigi varsayilmaktadir. Analjezik agidan NSAIi’den daha
az etkili olmakla birlikte yan etki ve giivenlik profili agisindan ¢ok daha giivenli olmasi
on plana c¢ikmasina neden olmaktadir. Ozellikle gastrointestinal iilserojenik etki,
nefrotoksisite ve platelet disfonksiyonu yapmamasi, ¢ok yaygin olarak kullanilmasini
saglamaktadir (28). Diger 6nemli avantaji da hem gebelerde hem de ¢ocuklarda giivenle

kullanilabilmesidir. Genel olarak postoperatif donemde IV veya oral yolu acik hastada
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oral olarak kullanilabilir. Oral alinimi halinde mide bosken kullanimi hizli emilim ve

hizli bir etki baglangicini sagladigi i¢in tercih edilebilir.

Biyoeliminasyonu karacigerde sitokrom P450 sisteminde glukuronidasyon ile inaktive
edilip bobreklerle atilmasi seklinde gerceklesmektedir. Genis giivenlik profiline ragmen
akilda kalmasi gereken konu yiiksek doz alindiginda o6zellikle yashi ve kronik alkol
kullananlarda karacigerde hepatoseliiler nekroz ve bobrekte akut tiibliler nekroza neden

olabilmesidir.
2.5.4.3.2.Nonsteroid antiinflamatuvar ilaclar

NSAII klinik etkilerini prostoglandin (PG) sentezini inhibe ederek gosterir. Bu sentez
aragidonik asitten COX enzimi aracilifiyla olmaktadir. COX enzimi genel olarak iki
tiptir: COX-1 ve COX-2. COX-1 homeostaz agisindan onemli rol oynar. Gorevleri
arasinda gastrointestinal mukozal kan akimi korunmasi, gastrik mukoza korunmasi,
renal perflizyon, trombosit agregasyonu ve endotel korunmasi sayilabilir. COX-2 esas
olarak inflamasyon sirasinda indiiklenir ve proinflamatuvar sitokinlerin ve agri
mediyatorlerinin {iretimine katilir. Sekil 2.4.°de NSAIl COX seciciliklerine gore
smniflandirilmislardir. COX-2 spesifik NSAIl homeostazda rol alan COX-1 enzimini
bloke etmedikleri i¢in gastrointestinal yan etkiler ve trombosit disfonksiyonu agisindan
cok daha giivenlidir. Ancak bu ilaclarin 06zellikle uzun siireli kullanimlarinda

miyokardiyal infarktiis ve serebrovaskiiler inme insidansini arttirict etkileri saptanmistir

(28).

Nonselektifler COX-1 selektifler COX-2 selektifler COX-2 spesifikler COX-3 selektifler
Naproksen
Diklofenak » ) Selekoksib
ibuorof Aspirin Meloksikam Rofekoksib Parasetamol
- u[:croken indometazin Tenoksikam Eo ekokSIb ;rase amT
oy torikoksi tami
ol .?m Flurbiprofen Etodolak ONKoRs! elamizo
Lornoksikam ) ) Parekoksib

Ketorolak Nimesulid
Deksketoprofen Lumorakoksib
Ketoprofen

Sekil 2.4. NSAII’in COX selektivitelerine gore siniflandiriimasi
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Ulkemizde ampul, surup, oral damla, rektal supozituar ve tablet formlar1 bulunmaktadar.
Sadece tenoksikam, deksketoprofen, ibuprofen, lornoksikam ve metamizoliin parenteral
(IV) formlar1 bulunmaktadir. NSAII’in biyoeliminasyonu, karacigerde inaktive edilme

ve bobrekten atilma seklinde olmaktadir.

Hafif ve bazen orta siddetli postoperatif agrilarda tek baslarna yeterli olabilmekle
birlikte genel olarak opioid, parasetamol ve adjuvanlar ile birlikte multimodal
analjezinin bir pargas1 olarak kullanilmaktadirlar. Postoperatif donemde yogun
karsilagilan ve epidural analjeziyle etkin bir bigimde tedavi edilemeyen ipsilateral omuz
agrisiin kontrol altina alinmasinda faydalidirlar. Preemptif analjezi amaciyla cerrahi
insizyondan once baslandiklarinda ¢ok daha etkili olduklart; opioid dozu ve opioidlere

bagl yan etkileri yiiksek oranda (>%30) azalttiklar1 gortilmustiir.

NSAI'm sik goriilen yan etkilerinden birisi gastrointestinal sistemde meydana
getirdikleri gastrik mukozal erozyon, gastrit, iilser gelisimi ve bunlara bagli olarak
gastrointestinal kanama ve perforasyon riskidir. Bu riskler COX-1 selektif ilaglarda en
yiiksek oranda goriilirken ilacin COX-2 selektivitesi arttikca azalmaktadir. Diger
onemli yan etkileri ise akut bobrek yetmezligi yapabilmeleridir. Renal kan akiminin
diizenlenmesinden sorumlu olan prostaglandin-E2 (PGE2) iiretiminin bloklanmasi bu
riske neden olmaktadir. Renal hastalik, kalp yetmezligi, siroz, ditiretik kullanimi,
hipovolemi gibi nedenler bu riskin artmasina neden olmaktadir. Bu nedenle aksi bir

durum yoksa NSAII kullanilan hastalar iyi hidrate edilmelidirler.
2.5.4.3.3 Opioidler

Opioidler; opium, afyon bitkisinden (papaver somniferum) tiretilmis olup, opioid terimi
de opioid reseptorlerine baglanarak agonist etki olusturan, dogal veya sentetik tiim
maddeleri kapsamaktadir. Opioid reseptorlerinin aktive edilmesi, nosiseptif noronlar
tarafindan salinan eksitatdr norotransmitterlerin presinaptik salinimlarini ve postsinaptik
yanitini inhibe etmektedir. Opioid tiirevleri; postoperatif donemde goriilen siddetli
agrilarda kolay elde edilebilmeleri, maliyet olarak uygun olmalar1 ve etkin agr

palyasyonu saglamalar1 nedeniyle sik tercih edilen etkili ajanlardandir.

Opioidler dogal, semisentetik ve sentetik olarak gruplandirilirlar. Dogal olan opioidler

fenantrenler (morfin, kodein) ve benzilkinoleinler (papaverin) olarak smiflandirilirlar.
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Semisentetik opioidler, ilizerinde degisimler yapilmig morfin tiirevleridir. Sentetik
opioidler ise dort gruba ayrilirlar: Morfin deriveleri, difenil veya metadon deriveleri,

benzomorfanlar ve fenilpiperidin deriveleri olarak.

Opioid reseptorleri, agonist bir maddenin tutunmasma bagli olarak meydana gelen
etkilerine gore farkli gruplara ayrilir. Mii (n), delta (8), kappa (x), sigma ve epsilon
olmak tiizere bes gruba ayrilirlar (Sekil 2.5.). Cogu endojen opioid peptidler, sentetik ve
yari-sentetik opioid tiirevlerinin de biiyilk ¢ogunlugu, kendine ait reseptorlerden p
reseptoriine tutunurlar. En sik kullandigimiz narkotik ajanlardan morfin de yine bu
reseptOr iizerinden etki gosterir. p reseptorleri santral sinir sisteminde cogunlukla
medial talamus, periakuaduktal gri madde ve spinal kordda yer alir. Spinal korddaki bu
reseptorler daha ¢ok analjezinin supraspinal kisminda gorev alirlar. Esas olarak
analjeziden sorumlu olan pl alt grubu iken, bradikardi, solunum depresyonu ve
gastrointestinal etkilerinden sorumlu p2 reseptorleridir. Opioid reseptorleri arasindan
delta ve kappa reseptorleri ise spinal aneljezi de gorev alirlar. Bunlardan & reseptorleri
ile meydana gelen spinal analjezide solunum etkilenmezken, x araciligi ile olusan

analjeziye ek olarak miyozis ve sedasyon etkilerini de gorebiliriz.

Bir bagka opioid reseptdrii olan sigma reseptdrii, analjezi de gérev almazken etkileri de
naloksan ile geriye dondiiriilemez. Bu reseptor sigmal ve sigma2 olmak tizere iki alt tip
olarak etkilerini gosterir. Bunlardan sigma2 daha ¢ok antipsikotikler ile stimiile olurken,
disfori, hallisinasyon, midriyazis, tagikardi ve hipertansiyon gibi psikomimetik etkilerin
meydana gelmesine neden olur. Ketamin ve fensiklidin dahil sigma reseptor agonistleri
spinal kord seviyesinde eksitator norotransmitterlerin kuvvetli agonistleridir. Tiim bu
ozellikleri nedeniyle de sigma reseptorlerinin opioid reseptdr ailesinden ¢ok fensiklidin
reseptOr ailesine ait olabilecegi diisliniilmektedir. Epsilon reseptorleri ise beta-
endorfinler i¢in yiiksek afiniteli opioid reseptorleri olup kappa reseptorlerinin bir subtipi

olarak diisiiniilmektedir.
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Sekil 2.5. Opioid Reseptorleri ve Etkileri

Opioidler pek ¢ok farkli agidan siniflandirilabilmektedir. En 6nemlisi de etkinliklerine
gore yapilan smiflamadir. Opioid agonistlerin opioid reseptorlerine karsi yliksek
afinitesi ve baglandiginda yiiksek intrinsik aktivitesi vardir; bu sayede klasik opioiderjik
etki olusturmaktadir. Parsiyel agonistler reseptore karsi yiiksek afiniteye sahip olmakla
birlikte baglandiginda diisiik intrinsik aktiviteye sahiptir; bu sayede ortamda agonist
yokken agonistik ama daha zayif etki olusturur ancak agonist varsa onun baglanmasini
azaltarak etkisini azaltir. Agonist-antagonistler bazi durumlarda agonistik etki bazi
durumlarda ise antagonistik etki gosterirler. Opioid antagonistler ise reseptore karsi ¢ok
yiiksek afiniteye sahip olmakla birlikte baglandiginda hi¢ intrinsik aktiviteye neden

olmaz; sonug olarak reseptorleri kapatip opioid yanitini engeller (Sekil 2.6.).

Agonistler Parsiyel Agonist- Antagonistlier
agonistler antagonistlier

Morfin
Kodein
Oksikodon

Fentanil Pentazosin

B Maloksomn
Sufentanil Malbwufim

) Buprenorfin Maltrekson
Adfentamnil Butorfamol

Remifentanil
Meperidin
Metadon

Sekil 2.6. Opioidlerin etkinliklerine gore siniflandirilmasi

Opioidlerin akut etkileri arasinda: analjezi, solunum depresyonu, sedasyon, ofori,

vazodilatasyon, bradikardi, oksliriigiin baskilanmasi, miyozis, bulanti-kusma, iskelet
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kasi rijiditesi, diiz kas spazmi1 ve buna bagl konstipasyon, {iriner retansiyon ve biliyer
spazm sayilabilir. Kronik etkileri arasinda ise tolerans gelisimi ve fiziksel bagimlilik
sayilabilir. Bunlar arasinda en korkulan etki solunum depresyonuna neden olmalaridir.
Solunum depresyonu agisindan risk faktorleri; daha once opioid kullanimi olmayan
hastada yiiksek doz opioid verilmesi, uygulama yolu olarak IV yolun tercih edilmesi,
beraberinde benzodiazepin, barbitiirat, alkol gibi santral sinir sistemini (SSS) baskilayici
ilaglarin kullaniliyor olmasi, ileri yas, karaciger yetmezligi veya hepatik kan akiminin
azaldig@1 durumlar, bobrek yetmezligi, hiperventilasyon-hipokapni ve solunumsal asidoz
geligimidir.

Opioid kullaniminda 6nemli noktalardan biri de hastalar arasi bireysel ilag yanitlarinda
ciddi varyasyonlarin olabildigi gercegidir. Hastaya ve komorbiditelerine uygun ilag
secilmeli, hazir protokollere goére opioid baslanmali, eger hastaya verilen doza yeterli
analjezik yanit olugsmuyorsa opioid dozu %25-50 arttirilmali ve eger yine yanit yeterli
degilse opioid rotasyonuna gidilmeli veya adjuvan ilaglara bagvurulmalidir. Opioid
rotasyonu yapilacaksa es analjezik doz tablolarindan faydalanilmali ve burada goriilen

dozun %25-50 oraninda azaltilarak baslanmasi saglanmalidir.

Genellikle IV veya intramuskuler (IM) yolla uygulanmakla birlikte oral, subkiitan,
transdermal ve noroaksiyel yoldan da kullanilabilmektedir. Genel olarak opioidler
karacigerde metabolize edilip bobrekle atilir. Solunum depresyonu riski nedeniyle
karaciger ve bobrek yetmezliklerinde birikerek mortal seyirli tablolara neden
olabilmektedir. Bu nedenle organ fonksiyon bozuklugu olan hastalarda ¢ok dikkatli bir

sekilde kullanilmalidir.
2.5.4.3.4.Adjuvanlar

Adjuvan analjezikler, agr1 tedavisinde tek baslarina kullanildiklarinda anlamli analjezi
olusturmayan ancak analjezik etkili ilaglar ile birlikte kullanildiklarinda hem ¢ok daha
giiclii analjezi olusmasini saglayan hem de analjeziklerin daha diisiik doz kullanilmasina
imkan vererek yan etkileri azaltmaya yarayan ilaglardir. Bu amacla antikonviilzanlar,
antidepresanlar, NMDA reseptOr antagonistleri, alfa-2 agonistler, lokal anestezik ilaglar

ve steroidler kullanilmaktadir.
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Gabapentin ve pregabalin kalsiyum kanal blokaji yapan antikonviilzan ilaglar olup
santral sensitizasyonun modiilasyonuna yardim eder. Opioid dozunu azaltma amaciyla
veya postoperatif agrinin kroniklesmesinin engellenmesi amaciyla kullanilabilmektedir.
Genellikle preoperatif donemde baslanmalar1 Onerilmektedir. Ancak sedasyon basta
olmak {iizere yan etki sikligi nedeniyle gabapentinoidlerin dikkatli bir sekilde ve

olabildigince diisiik dozda kullanilmalar1 onerilmektedir.

Subanestezik dozda kullanilan ketamin nonkompetitif bicimde NMDA reseptor
antagonizmasi saglar. Bu nedenle potent bir analjezik olan ketamin de opioidlerin
yetersiz kalmalar1 durumunda IV diisiik dozlarda kullanilabilmektedir. Siddetli akut
agr1, noropatik agri, opioidlere direncli agr1 gibi santral sensitizasyonun 6n planda
oldugu durumlarda etkili bir adjuvandir (28). Ilging bir sekilde bu etki, ameliyattan 6nce
opioid alan hastalarda daha belirgin olabilir. Bu nedenle ketamin o6zellikle yiiksek doz
opioid kullanan hastalarda perioperatif kullanim i¢in diistiniilebilir (33). Magnezyum da

NMDA reseptor antagonisti olup postoperatif analjezide etkin bir adjuvandir.

Alfa-2 agonisti olan klonidin ve deksmedetomidin santral ve periferik mekanizmalarla
etki saglayabilir ve analjezi amach kullanilabilmektedir. Ancak sedasyon ve

hipotansiyona neden olmakta olup hemodinamik ag¢idan yakin takip gerektirmektedir.

Ayni zamanda COX inhibitorii olan kortikosteroidler de antiemetik etkisinin yani sira
postoperatif agr1 tedavisinde de kullanilabilmektedir. Kortikosteroidlerle doku hasar ile
iligkili inflamasyonun yol actig1 periferik ve santral sensitizasyonun tedavisi hedeflenir.
Kortikosteroid olarak siklikla deksametazon tercih edilir. Intraoperatif donemde
kullanilan 4-20 mg deksametazon ile akut postoperatif agrida azalma gozlenirken

glukokortikoidlerin CPSP’yi azaltmasi ile ilgili heniiz kanit yoktur (34).

Noroaksiyel, perindral veya insizyonel olarak uygulanan lokal anestezikler (LA) ¢ok
giiclii analjezi saglayabilmektedir. Bunun disinda lidokainin IV inflizyon seklinde

kullanimi1 da sistemik analjezi saglamakta ve opioid ihtiyacini azaltmaktadir (28).
2.5.4.4. Hasta kontrollii analjezi (HKA)

Postoperatif agr1 kontroliinde etkili olan bir ilacin, hastanin agr1 diizeyine gore ihtiyaci
kadarini, kendi kendine, kolay ve hizli bir sekilde uygulayabilmesine olanak saglayan

bir yontemdir. Burada hastanin ihtiyacina gore IV ya da yerlestirilecek kateter yoluyla
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epidural veya perinoral yol tercih edilebilmektedir.

HKA pompalarmin sagladigi

avantajlar, dezavantajlar, kullanim riskleri ve kontrendikasyonlar1 Sekil 2.7.’de

Ozetlenmistir.

Avantajlarn

Dezavantajlan

Riskleri

Kontrendikasyonlar

Yiiksek hasta memnuniyeti
Azalmus ilac kullanimi
Azalmis ilag yan etkileri
Saglik ekibine daha az ihti-
yag duyulmasi

Pompanin baglanacag:
saglam bir kateter olmalidir
(IV, epidural, perindral).

HKA cihazi ve seti gereklidir.

Cihazi hazirlayan saghk
ekibinin programlama ve

hazirlama konusunda tecrii-

beli olmasi gerekir.

Yanhs ilag, konsantrasyon
veya programlama ciddi
yan etkilere, komplikasyon-
lara, overdoza neden
olabilir.

Hastanin kendi ihtiyacini
belirleyebilecek ve cihazi
etkin kullanacak bilissel se-

Mental ve fiziksel olarak
cihazi kullanabilecek
durumda olmayan
hastalar

Kullanilmasi planlanan
ilaca karsi allerji hikayesi

viyeye sahip olmasi gerekir.
Hasta yerine hasta yakininin
kullanmasi genellikle gerek-
siz fazla ilac alimina neden
olmaktadr.

Sekil 2.7. Hasta kontrollii analjezi pompasinin 6zellikleri

2.5.4.5.Girisimsel yontemler:

Akut postoperatif agrinin tedavisinde yapilan infiltratif, periferik ve santral bloklarin da
multimodal analjezinin primer komponenti olarak degerlendirilmesi gerekir. Rejyonal
analjezi teknikleri, sinir bloklar1 veya devamli infiizyonlar nosiseptif ve inflamatuvar
sinyallerin periferden SSS’ne iletimini bloke eder. Rejyonal analjezi tekniklerinin

kullanildig1 preemptif analjezi de umut verici olabilir.
2.5.4.5.1.Santral Bloklar:

Santral bloklar ilk kez 20. ylizyilin baslarinda cerrahi girisimler i¢in kullanilmistir.
Intratekal ya da epidural bloklar santral veya noroaksiyel bloklar olarak adlandirilir.
Giliniimiizde noroaksiyel bloklar dogum analjezisi, sezeryan dogum, ortopedik cerrahi,
perioperatif analjezi ve kronik agr1 tedavisi i¢in rutin sekilde uygulanmaktadir. Diger
bloklara gore daha kolay uygulanabilmesi ve basar1 oraninin yliksekligi nedeniyle gerek
anestezi gerek postoperatif analjezi amaciyla en fazla kullanilan sinir blogu
teknikleridir. Etkili bir postoperatif analjezi olusturmak ic¢in basta opioidler ve LA’lar
olmak tiizere pek c¢ok ajan tek basmma ya da farkli kombinasyonlar seklinde
kullanilmaktadir. Noroaksiyel bloklar tek enjeksiyon seklinde ya da aralikli boluslarla
veya devamli inflizyona olanak saglayan bir kataterle uygulanabilir. intratekal, epidural

ve kaudal bloklar noéroaksiyel ya da santral bloklar adiyla tanimlanir. Subaraknoid
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mesafeye lokal anestezik verilerek olusturulan blok intratekal ya da subaraknoid blok,
lumbalden servikale uzanan bolgede epidural mesafeye lokal anestezik verilerek
olusturulan blok girisim yerine gore lumbal, torakal ve servikal epidural blok, kaudal
bolgeden girilip epidural mesafeye lokal anestezik verilerek olusturulan ise kaudal blok

olarak isimlendirilir.
2.5.4.5.2. Periferik Sinir Bloklari

Rejyonel anestezi veya analjezi, biling kaybma yol agmadan viicudun cesitli
bolgelerindeki sinir iletisinin ve agr1 duyusunun ortadan kaldirilmasi olarak
tanimlanabilir. Anestezi olusturma, ayirici tan1 ya da akut ve kronik agr1 tedavisi gibi
cok genis alanda uygulanan periferik sinir bloklari; uygulamasi kolay, etkisi belirgin ve

ucuza mal olan, anesteziyoloji ve algolojide yaygin olarak kullanilan uygulamalardir.

Rejyonel anestezide temel hedef, uygun periferik sinire ya da gangliona uygun dozdaki
LA ilact vermektir. Periferik sinir blogu uygulamalarinda kullanilan birgok teknik
olmakla birlikte en ¢ok bilinenleri periferik sinir stimiilatorleri ve gorilintiileme

yontemleri esliginde yapilan tekniklerdir.

Rejyonel anestezide ilk sinir stimiilatorii kullanimi 1962 yilinda gercgeklestirilmistir.
Sinir stimiilatorii ile olusturulan potansiyel akim sinirde duyusal veya motor bir yanit
olusturur, boylece hedef sinir lokalize edilmis olur. Uyar1 alinmasi sonrasi verilen
LA’dan birka¢ dakika sonra bu bolgedeki stimulusa yanit kaybolacaktir, bu da blokajin
basladiginin erken bir belirtisidir. Gliniimiizde portatif USG cihazlari ile ilacin dagilima,
ignenin periferik sinire olan mesafesi, komsu anatomik yapilar arasindaki iliski aninda

izlenebilmektedir.
2.6.Posttorakotomi Agr1 Sendromu
2.6.1.Posttorakotomi Agr1 Sendromunun Tanim

PTPS, IASP tarafindan “Cerrahi prosediirden en az 2 ay sonra torakotomi insizyonu
boyunca tekrarlayan veya devam eden kronik agri” olarak tanimlanmaktadir (2).
Hastalarin yaklasik 1/3 kisminda 4-5 yil sonra bile yakinmalarinin devam ettigi
bilinmektedir (7,8). Torakatomi girisimi sonrasi meydana gelen agri erken ve geg

postoperatif donem seklinde iki grupta kategorize edilmektedir.
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2.6.2.Posttorakotomi Agr1 Sendromunda Akut Dénem

Torakotomi girisimi sonrasinda meydana gelen akut agr1 akut, inflamatuar ve travmatik
bir agr1 seklidir. Zira kontrol altina alinamamasi durumunda, hastada pulmoner
fonksiyonlarda bozulma ile birlikte agrinin da kronik bir hale gelip PTPS’na evrilmesi
olasidir. Bu nedenle posttorakotomi agrisinin etkili bir sekilde tedavi edilmesi ¢ok

onemlidir. (35).

Torakotomi sonrasi ortaya ¢ikan agri ve bu agrimin kroniklesmesi bircok nedenden

kaynaklaniyor olabilir. En sik nedenleri asagidaki sekilde sayilabilir.

e (Cerrahi esnasinda interkostal sinirlerde hasar olusmasi,

e Kosta kiriklari,

o Kostokondrit,

o Kostokondral dislokasyon,

e Lokal tiimor rekiirrensi,

e Insizyon alaninda gdgiis duvari yapilarinda inflamasyon,

e Pulmoner parankim ve plevral yapilarla bu bélgeye uygulanan gogiis tiiplerinin
travmasi,

e Kesi alaninda ciltte néroma olusmasi

e Interkostal sinirlerin direkt gerilmesi ya da bas1 altinda kalmasi

Toraks cerrahisi sonrasi ortaya cikan agri, vital kapasite ve fonksiyonel rezidiiel
kapasitede (FRC) azalmaya zemin hazirlayarak atelektaziye, ventilasyon/perfiizyon
uyumsuzluguna ve hipoksemiye neden olabilir. Torakotomilerde pulmoner
fonksiyonlarin iyilesmesi ¢ogunlukla 24-72 saat kadar siirebilmekte hatta bu siire¢ bir
haftayr dahi bulabilmektedir. Bu cerrahilerde akciger dokusunun ve pulmoner
fonksiyonlarin kaybi ile birlikte kesi yeri sebebiyle goglis duvarinin mekanikleri de
degismektedir. Derin solunumla FRC’nin siirdiirilebilmesi, etkili oksiiriik ve erken
mobilizasyon ile sekresyonlarin temizlenebilmesi, erken iyilesme ve mobilizasyonun
saglanmasma katkida bulunacaktir. Bu da erken postoperatif donemde etkin agri

tedavisi ile saglanabilir.
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2.6.3.Posttorakotomi Agri1 Sendromunda Kronik Donem

Torakotomi alaninda; akut donem agr1 sebeplerinden &zellikle inflamatuar nedenlerin
ortadan kalkmasiin ardindan ortaya ¢ikan kronik agri uzun yillar devam edebilir. Agri
karakteri olarak noral yapilarin travmatize oldugu durumlarda siirekli, yanici- batict agri
ve bazen parestezinin eslik ettigi tablo goriilebilir. Hastalar agrilarin1 yanici, saplayict,
elektrik carpmasi veya sok etkisi biciminde ve kulanilan analjeziklere ragmen stiren bir

agn seklinde ifade ederler.

PTPS tanili olgularin fizik muayenesinde, insizyon iizerinde olasi nérinom nedeniyle
agrili odak veya yaygin parestezi saptanabilir, bu durumlarda insizyon alanini dis
temaslardan korumaya yonelik davraniglar sergilenir. Etkilenmis interkostal sinir alani
muayenesinde, hipoestezi veya allodini saptanabilir. Lezyon subkostal sinir alaninda
oldugunda, karmn bolgesinde agri ve kas zayiflig1 tanimlanabilir. Ust torakal bdlgelerde
ise, cerrahi sirasinda, 6zellikle serratus anterior ve latissimus dorsi kaslarinin travmasina
bagli omuz-kol agris1 eslik edebilir. Omuz-kol agrisina erken donemde tedavi
yapilmazsa donuk omuz sendromu ve bazen refleks sempatik distrofi gelisimi
saptanabilir. Bununla birlikte ana brons rezeksiyonu, cerrahi sirasinda skapulanin
malpozisyonu, gogiis tiipiine bagli plevra irritasyonu, perikard ve diyafragmanin plevral

yiiziiniin irritasyonu sonucu yansiyan agri seklinde omuz agris1 tanimlanabilir.

PTPS tanist i¢in, klinik 6ykii ve ayrintili fizik muayene yeterli olmaktadir. Tiimor
sebebiyle bir cerrahi yapilmis ise, olasi timér invazyonu igin tetkik edilmelidir. Ayirict
tanida agr1 lokalizasyonuna gore kardiak, safra kesesi ve lst gastrointestinal bolge
agrilar1 degerlendirilmelidir. Tlaveten kronik olgularda diabetik polinéropati, segmental

postherpetik nevralji ve Tietz sendromu diglanmalidir.
2.6.4.Posttorakotomi Agr1 Sendromunda Patogenez ve insidans

PTPS patogenezi ise tam anlamiyla aydinlatilabilmis degildir. Bu kompleks
mekanizmada torakotomi alanindaki nosiseptif uyaranlar1 ileten afferentler
(mekanoreseptorler ve nosiseptorler) insizyon yerindeki cilt, ciltalti, kaslar ile
kostalardan, gogiis direnlerinden, mediastinal plevradan, santral diyafragmatik
plevradan ve ayni taraf omuzdan koken alabilir. Bu uyarilar interkostal sinirler, nervus

vagus, otonom sinir sistemi ve frenik sinir araciligiyla dorsal boynuza yani SSS’ne
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iletilirler. Torakotomi esnasinda ekartoriin basisina bagl interkostal sinirde olusan hasar
ve insizyonda olusan immun yanit, sensoryal sistemde periferik ve santral duyarliliga

neden olur. Bu operasyon skarinda agri, hiperaljezi, allodini olusumunu tetikler.
2.6.5.Posttorakotomi Agr1 Sendromunun Etyolojisi

PTPS’u etiyolojisinde; posttravmatik interkostal néroma, eski iyilesmis kot fraktiirleri,
lateral dekubit pozisyona bagli omuzun ve kolun gerilmesi, lokal infeksiyonlar, plevral
eflizyon, kostokondrit, kostakondrol ayrigmalar, lokal tiimor rekiirrensi ve psikososyal
sorunlar ana rolii oynar. Torakotomi esnasinda yerlestirilen otomatik ekartoriin
interkostal sinirlere verdigi hasar ve insizyonda olusan inflamatuvar cevap sonucu
sensoryo-noral sistemde periferik ve santral hassaslagma, sonucunda da insizyonda agri,
hiperaljezi, allodini gibi semptomlar gelismektedir. Bu semptomlar ¢cogunlukla basiya
ugramis interkostal sinirin inervasyon hatti boyunca goriilmektedir. Bu agr1 hafif bir

agr1 olabilecegi gibi, ¢ok ciddi boyutlarda da olabilmektedir.
2.6.6.Posttorakotomi Agri1 Sendromunda Olasi Risk faktorleri

PTPS’da olas risk faktorleri igerisinde hastanin yas1 ve cinsiyeti, preoperatif donemde
yasanilan agri, hastada var olan diyabetus mellitus (DM), hipertansiyon (HT), kanser
(CA), guatr vb. gibi ek hastaliklar, uygulanan operasyonun tiirli, cerrahi insizyon
alanimin biyiikligii, operasyonun gergeklestirildigi siire, intraoperatif ve postoperatif
olarak uygulanmakta olan analjezi yontemleri, kemoterapi, radyoterapi ve bazi
psikososyal unsurlar gosterilebilir. Hastanin kisilik 6zellikleri ve preoperatif donemdeki
anksiyete hali PTPS agisindan 6nemli risk faktorii olabilmektedir. ilaveten; agresif
kaburga manipiilasyonu, retraksiyon, trokar yerlestirme, kas ayirma, gogiis tiipleri,
insizyonun yeri ve dikis tekniginin PTPS gelisiminde etkili oldugu da gdz oniinde

bulundurulmalidir.
2.6.7.Posttorakotomi Agri1 Sendromunda Tedavi

PTPS tedavisi zor bir durumdur. PTSP tedavisinde ilk olarak agrinin tedavisinden once
primer hastaligin kontrol altinda bulunup bulunmadiginin veya tekrarlayip
tekrarlamadiginin saptanmasi Onerilmektedir. Semptomatik tedavide esas amag
hastadaki agrinin azaltilmasi ya da tiimiiyle ortadan kaldirilmasi ve hastanin giindelik

yasam standartlarinin iyilestirilmesidir. Hastanin tedaviye ve siirece yonelik
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adaptasyonunun yiikseltilmesi hususunda, hastaya egitim verilmesi, gerek yasamis
oldugu gerekse bahse konu agrinin tedavi edilmesi siireci ve kullanilacak ilaglarin olas1
yan etkileri hususunda bilgilendirilmis olmasi 6nem arz etmektedir. Agr ile birlikte
hastanin yasamis oldugu uyku sorunlari anksiyetik veya depresif ruh hali de hesaba
katilmalidir. Cok odakli agrili uyaranin tek bir analjezi yontemi ile kontrol edilmesinin
giicliikleri bilindiginden, agr1 tedavisi i¢in multimodal analjezi tercih edilmelidir (32).
Tedaviye NSAII, topikal anestezikler, trisiklik antidepresanlar, antiepileptikler ve
opioidler ile primer olarak baslanir. Sayet bu tedaviler etkisiz kalirsa, daha invaziv
tedavilere gegmek gerekir. Bunlar; sinir blokajlari, transkutandz elektrik stimiilasyonu
(TENS), kriyondrolizis, torakalsempatektomi ve epidural analjezi ile néromodulasyon,

spinal kord stimulasyonu ve akupunktur gibi tedavilerdir (Sekil 2.8) (28).

Cerrahi siiresince olusturulan agrili uyaranlar spinal kord arka boynuz bdlgesini siirekli
uyarmakta ve santral sensitizasyon gelisimine neden olmaktadir. Bu siirekli uyarilarin
kesilmesinde opioidler etkin iken spinal (epidural veya subaraknoid) uygulanan opioid
ve/veya LA karigimlarin 6zellikle C liflerinin spinal korda uyar1 girisini daha etkin
onledikleri bilinmektedir. Bilhassa agrili uyaranlar baslamadan yapilan epidural
analjezi, postoperatif agr1 tedavi basarisini arttirirken agrinin kroniklesme insidansini

azaltacaktir.
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Sekil 2.8. PTPS yonetimindeki tedavi algortimasi (36).
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Akut postoperatif torakotomi agrist ile PTPS’nin arasinda yakin bir iliski bulundugu,
PTPS gelisimi i¢in risk olusturan en 6nemli faktdrlerden birinin, siddetli postoperatif
agr1 oldugu daha once belirtilmistir. Bu nedenle PTPS 6nlenmesi tedavide ilk adim

olmal1 ve akut postopertif agr1 kontrolii iyi bir sekilde yapilmalidir.

Postoperatif agrinin meydana gelmesinin Oniine ge¢gmek maksadiyla multimodal
analjezi tercih edilmelidir. Kullanilmakta olan ilag dozu fazlalastik¢a yan etki insidansi
da fazlalasmaktadir. Sistemik analjezik olarak opioidler, tek basina kullanildiginda iyi
bir analjezi saglamasina karsin Oksiirlik ve hareket sirasinda aktive olan agrilarda
yetersiz kalabilir veya yiiksek doz kullanmak gerekebilir. Bu da hastada sedasyon ve
hipoventilasyona neden olabilir. Bu sebepten dolay1 farmakolojik tedaviye girisimsel
yontemler eklenmelidir. Girisimsel yontemlerden torasik epidural analjezi (TEA) altin
standart olarak kabul edilmektedir. Torakal epidural uygulamaya alternatif olarak PVVB
teknigi Onerilebilir. Bu iki teknigin de uygulanma giicliigii ve komplikasyon
risklerinden dolay1 interkostal sinir (IN) bloklari, ESPB, serratus anterior plan bloklart,

interplevral analjezi yontemleri kullanilabilir.
2.7. Erektor Spina Plan Blogu

Tarihte ilk defa Forero ve arkadaslar1 2016 yilinda ESPB’nu, torasik ndropatik agr1 i¢in
bir analjezik terapi yontemi olarak tanimlamiglardir ve son yillarda popiilaritesi 6nemli
6l¢iide artmistir. ESPB servikal, torasik ve lomber seviyelerde multidermatomal analjezi
saglamak amaciyla, spinal sinirlerin dorsal ve ventral dallarinin blokajinin hedeflendigi
interfasiyal diizlem teknigidir. Akut ve kronik postoperatif analjezi icin ESPB;
torakotomi, goglis duvar1 rezeksiyonu, VATS, mastektomi, karotis endarterektomi,
kardiyak cerrahi, lomber cerrahi, kolesistektomi, inguinal herni onarimi vb. gibi bazi

endikasyonlarda basaril1 bir sekilde uygulanmaktadir.

Spinal sinirlerin kokleri; intervertebral foramen yoluyla vertebral kanaldan ¢ikar ve sirt
kaslarin1 ve komsu cildi innerve etmek lizere erektdr spina kasi (ESM) boyunca
posterior olarak ilerleyen dorsal dallara, T1-T12’den interkostal sinirler olarak devam
eden ve anterolateral goglis ve karin duvarmi innerve eden ventral dallara ve

paravertebral alandaki sempatik zincire uzanan komiinikan dallara ayrilirlar (Sekil 2.9.).
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Sekil 2.9. Tipik bir torasik omurilik siniri ve dallarimin anatomisi ve seyrinin
basitlestirilmis sematik gosterimi (34). Dorsal kok ganglionunun (DRG) &tesinde, spinal
sinir kokii dorsal ve ventral dallara ayrilir. Dorsal ramus (DR), torakolomber fasya
(noktal ¢izgi) ve ESM boyunca ylizeysel dokulara dogru ytikselir. Ventral ramus (VR),
kaburganin i¢ kaudal yilizeyi boyunca IN olarak devam eder ve yol boyunca kaslara ve
kemige yan dallar verir. Lateral kutanéz dal (LCB), kaburga agisina yakin bir yerde
ortaya ¢ikar. IN anterior kutandz dalda (ACB) sonlanir.

Bu fasyal plan blogunun altinda yatan mekanizma tam olarak aydinlatilamamissa da,
LA’in paravertebral bosluga yayilmasi olabilir. Forero ve ark. ESPB iizerine ilk
yayiminda LA’in paravertebral alana yayilmasi ve spinal sinirlerin VR’una ulagmasinin,
bir kap1 olarak islev goren kostotransvers foramenler araciligi ile gergeklestigini ileri
stirmislerdir (Sekil 2.10). Bu konu hakkinda arastirmalar ve c¢aligmalar devam

etmektedir.
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Sekil 2.10. ESPB’nun ardindan LA yayiliminin kavramsal gosterimi (36). ESM ile
transvers progesin ucu arasindaki fasyal diizleme LA enjekte edilir. Belirli bir fraksiyon,
intervertebral bag dokusu kompleksindeki (bitisik enine ¢ikintilari kapsayan baglar ve
diger bag dokular i¢in ortak bir terim) kanallar yoluyla paravertebral bosluga anterior
olarak (blok, okl) niifuz eder ve ayrica intervertebral foramen boyunca ilerleyebilir.
ESM’nin altinda fasyal diizlem boyunca kraniokaudal bir yayilim vardir (blok, ok2),
genellikle birkac vertebral seviyeye yayilir. ESM’nin kendisine dogru posterior izleme
(blok, 0k3) yaygindir. Yanal yayilma (blok, ok4), ESM’nin saran torakolomber fasyanin
(gOsterilmemistir) yan kenari ile siirli olma egilimindedir.

ESPB pratik olarak; ESM’nin ve altta yatan transvers proges arasindaki bolgeye, USG
esliginde LA enjeksiyonu uygulanmasi sonucu olusur. Hasta oturur ya da lateral dekiibit
pozisyonuna getirilip hedeflenen vertebral seviye tanimlandiktan sonra yiiksek frekansh
bir lineer USG probu, spindz progesin 2 cm lateralinde bir kraniyokaudal oryantasyonda
yerlestirilir. Daha sonra blok ignesi sefalden kaudale veya kaudalden sefale dogru, igne
ucu ESM’nin derin ylizeyi ile transvers proges arasindaki interfasyal planda kalana

kadar ilerletilir (Sekil 2.11).
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Sekil 2.11. Erektor Spina Plan Blogu (ESPB) ‘nun Uygulanist

Bununla birlikte, baz1 yazar gruplar kilif planindaki enjeksiyonu; hedef olarak transvers
progesi kullanarak ESM’nin altina kadar derinlestirmeyi tercih etmislerdir ve simdi bu
yaklasim Onerilmektedir. Derin enjeksiyon yaklasimini kullanmanin bir diger 6nemli
sebebi rhomboid major kasinin alt sinirinin T6 seviyesinde olmasidir ki bu da daha alt

seviyelerde bir sonografik isaret noktasi olarak kullanilamamasina sebep olmaktadir.

ESPB bir fasyal plan blogudur; bu nedenle basari, kas ile transvers proges arasina
enjekte edilen LA volimiine baghdir. ESPB; tek enjeksiyon, kateter yerlestirilerek

aralikli bolus ya da siirekli inflizyon teknikleriyle kullanilabilmektedir.

Komplikasyon agisindan yalnizca iki makalede ESPB’ye bagli pndmotoraks
bildirilmistir (38,39). Bunun disinda diisiik torasik ESPB’nin sebep oldugu istemsiz bir
motor blok da bildirilmistir (40). Ancak blok ile iliskili olasi komplikasyonlarin,

teknigin uygulanmasindaki basarisizlik sebebiyle olabilecegi belirtilmistir.
2.8. Lokal Anestezikler

LA, optimum konsantrasyon ve uygun dozlarda yapildiginda sinir lifleriyle temas

etmeleri sonucunda bu liflerdeki impuls iletimini geri donecek sekilde bloke eden

ilaglardir. ilk kesfedilen LA dogada bulunan koka bitkisinin (Erythroxylon coca)

yapraklarindan elde edilen ester yapili kokaindir. Kokain 1860 da izole edilmistir ve
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1884 de ilk kez LA etkinligi gosterilmistir. 1905 yilinda ester grubundan prokain, 1944

yilinda ise amid grubundan lidokain sentetik olarak iiretilen ilk prototip LA’lerdir.
2.8.1.Lokal anestezik etki mekanizmalari

LA hiicre sitoplazmasinda ya da membranda var olan voltaj kapili Na kanallarinin a alt
biriminin belirli bir bolgesini baglar ve kanal aktivasyonunu ve membran
depolarizasyonu ile iliskili Na akisini inhibe eder. Na kanallarina baglanan LA istirahat
membran potansiyelini degistirmez. Artan LA konsantrasyonlarinda, zardaki Na
kanallarinin artan fraksiyonu LA molekiiline baglanir ve Na iyonlarini iletemez.
LA’lerin daha fazla kanala baglanmasinin sonucu olarak, sinir uyarma ve uyart iletimi
icin esik degeri artar, aksiyon potansiyelinin yiikselme hizi, bliylikliigii azalir ve uyari
iletim hiz1 yavaslar. Yeterli yogunlukta LA konsantrasyonlarinda (yeterli miltarda Na
iyonu, LA’i bagladiginda) aksiyon potansiyeli artik iiretilemez ve uyar1 yayilimi ortadan
kalkar. LA’ler acik veya inaktive durumdaki Na kanalina karsi, istirahat durumundaki
Na kanalindan daha biiyiik bir afiniteye sahiptir. Depolarizasyonlar agik ve inaktif
kanallara yol acar. Boylece depolarizasyon LA baglanmasini destekler. LA’1 baglayan
Na kanallarinin orani sik depolarizasyonla artar. Bu fenomen kullanima bagli blok
olarak adlandirilir. Baska bir deyisle LA’lerin Na kanallarin1 inhibisyonlari hem voltaj

hem de frekans bagimlidir.
2.8.2.Lokal anesteziklerin yapi ve aktivite iliskileri

Kimyasal yapt olarak LA lipofilik grup, hidrofilik grup ve ara ester ya da amid
baglantis1 olmak iizere ili¢ parcadan olusurlar. Lipofilik grup (genellikle aromatik
benzen halkasi) hidrofilik gruptan (genellikle bir tersiyer amin) bir ester veya amid
baglantis1 iceren ara zincir ile ayrilirlar. Lipofilik aromatik halka (benzen) yagda
¢ozlinlirliiglinlin artmasini saglayarak LA’in sinir kilifina daha kolay diffiize olmasini
saglar. Etki siiresi ve potens ile ilgili kismi olusturur. Hidrofilik tersiyer amin grubunun
LA’lerin suda ¢0Oziiniir halde bulunmasini saglayan pargadir. Ara zincirin dogasi

LA’lerin esterler ya da amidler olarak smiflandirilmasinin temelini olusturur (Sekil

2.12).
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Ester Yapih Olanlar Amid Yapih Olanlar

Kokain Lidokain

Prokain Prilokain

Klorprokain Mepivakain

Tetrakain Etidokain

Benzokain Ropivakain
Levobupivakain
Bupivakain

Sekil 2.12. Lokal Anesteziklerin siniflandirilmasi

Ester yapili LA’ler; plazma esterazlari ile hidrolize olurlar, daha az stabildirler ve yikim
iriinleri paraaminobenzoikasittir (PABA). Amid tipi LA’ler ise; karacigerde

mikrozomal enzimlerle yikilirlar, daha stabildirler.

LA’lerin etki siiresi potens ve lipit ¢oziintirliigii ile iliskilidir. Yiiksek oranda yagda
coziinen LA’lerin etki siiresi daha uzundur. Muhtemelen bunun nedeni, lipit agisindan
zengin bir ortamdan, sulu kan dolasimina daha yavas yayilmalaridir. Lipit ¢oziiniirligi
plazma proteinlerine baglanmasiyla iligkilidir. Proteinlere affinitesi daha fazla olan
LA’ler sinir membranina uzun siire bagl sekilde bulunurlar bundan dolay: etki siireleri

uzar.

LA’ler, etki siirelerine gore kisa (kokain, prokain ve klorprokain), orta (artikain,
lidokain, mepivakain ve prilokain) ve uzun (tetrakain, bupivakain, ropivakain ve
levobupivakain) olarak ii¢ gruba ayrilirlar. LA’ler etki siireleri ve potensleri artik¢a

toksisiteleri de artar.

Tiim LA’ler zayif bazdirlar ve yagda ¢oziiniir, ndtral veya hidrofilik formda bulunurlar.
Enjeksiyon esnasinda molekiil kuarterner yapida ve suda ¢6ziinebilir olarak bulunur
ancak bu form sinir dokusuna diffiize olamaz. Ortamin (dokunun) pH’s1 ve iyonizasyon
sabiti (pKa), LA’in hangi formda olmas1 gerektigini ve proteine baglanma oranini
belirler. LA’in etkisinin baslamasi yagda ¢oziinebilir forma, fizyolojik pH da (7.4)
gecmesi ile saglanir. Tanim olarak pKa, LA’in %50’sinin yagda ¢Oziiniir tersiyer
yapida, %50’sinin de suda ¢6ziiniir kuarterner yapida oldugu pH’y1 temsil eder. Tiim
LA’lerin pH’st 8.0- 9.0 arasindadir. Ortamin bazi nedenlerle asidotik oldugu

durumlarda kuarterner suda ¢oziinen form artarak sinir dokuya giren LA miktarinin
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azalmasina neden olur. Bunun yaninda ortamin pH’sinin bazik olmasi durumunda lipid
¢Oziinilir tersiyer yapinin artmasina, dolayisiyla da sinir membranindan girebilecek LA

miktarinin artmasina sebep olur.

LA’ler biitiin sinir liflerine etki ederler ancak bu etki esit miktarda degildir. Motor,
duyusal ve sempatik iletiyi tasiyan liflerin ¢aplar1 farkli oldugundan bu sinir liflerindeki
iletiyi bloke etmek icin kullanilan LA’lerin konsantrasyonlar1 da farklidir. Nitekim sinir
liflerinin ¢aplar1 arttikca bu sinir liflerini bloke etmek i¢in LA konsantrasyonu da
artirtlmahdir. Ince lifler kalin liflere kiyasla, miyelinsiz lifler de miyelinlilere kiyasla
daha hizli ve daha diisiik ilag konsantrasyonunda etkilenirler. Miyelinli sinirlerde (Aa,
AP, Ao, B) miyelin LA’lerin sinir lifine ulasimini giiglestirdiginden, anestezi daha
yiiksek ilag konsantrasyonlarinda ve daha uzun siirede olacaktir. Miyelinsiz lifler (C) ilk
olarak etkilendiginden agr1 ve 1s1 en erken, en son ise somatik motor gii¢ etkilenecektir.
Otonom lifler (ince, miyelinli B ve miyelinsiz C lifleri) en hizli etkilenenlerden olup,
etkilenen alanda vazodilatasyon, kaslarda oncelikle tonus azalmasiyla birlikte gevseme,
ardindan da paralizi gelisir. Klinikte sirasiyla agri, 1s1, dokunma, proprioseptif duyu ve

iskelet kas tonusu fonksiyonlarinin kayb1 olarak goriiriiz.
2.8.3. Lokal Anesteziklerin Klinikte Kullanimlar:

LA'lerin lokal anestezik etkilerinin yanisira; analjezik, antiaritmik, antibakteriyel/
antifungal, antitrombotik, antikonviilzif, noroprotektif, anti-inflamatuar gibi etkileri de
vardir. Ancak klinikte bu etkilerinden en ¢ok istifade edilenleri; lokal anestezik,

antiaritmik, analjezik etkileridir.

LA’ler anestezi pratiginde; topikal anestezi, infiltrasyon anestezisi, intravendz rejyonel
anestezi, santral blok, periferik sinir bloklari, sempatik blok (6rnegin; pterigopalatin,
servikotorasik, lumbal sempatik, ¢6lyak ve hipogastrik pleksus) ve entiibasyonda
sempatoadrenal yanitin baskilanmasi amaciyla uygulanir. LA’ler analjezik olarak da
akut ve kronik agrida kullanilmaktadir. Bu amagla kronik agrida en sik kullanilan LA

lidokaindir.

Lokal anestezi kontrendikasyonlari, kesin ve rolatif olarak iki baslikta toplanabilir.
Kesin olanlar; lokal anestezi uygulamasmin hasta tarafindan reddedilmesi, hastanin

koopere olmamasi, dekompanze kalp yetmezligi, kullanilacak lokal anestezige karsi
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hastada allerjinin bilinmesi, enjeksiyon yerinde enfeksiyon veya sepsisdir. Rolatif
olanlar; pihtilasma bozuklugu, ileri derecede karaciger yetersizligi, agir bobrek
yetmezligi, agir kardiyovaskiiler yetmezlik ve plazma kolinesteraz (ester yapililar igin)
yetersizligidir.
2.8.4.Lidokain

1946 yilinda kesfedilen ve 1948 yilinda kullanima giren lidokain, en yaygin kullanilan

LA’lerden biri olmaya devam etmektedir.

CH, o CH
/lk/ H;

CHs
Sekil 2.13. Lidokainin Kimyasal Yapisi

Amid yapili LA’tir. Hem antiaritmik (Sinif 1b), hem infiltrasyon ve bolgesel sinir bloklarinda
hem de spinal ve topikal anestezi i¢in yaygin olarak kullamlir. Lidokain; IV uygulamadan sonra
hizla absorbe edilirken, topikal uygulamadan sonra gastrointestineal yoldan ve solunum
yollarindan da emilir. Ventrikiiler erken atimlar ve ventrikiiler tasikardi sonrasi akut myokart
infarktiisii i¢in ve dijital ila¢ zehirlenmesi, kalp cerrahisi ve kalp kateterizasyonunun neden

oldugu ventikiiler aritmiler i¢in kullanilir. Supraventrikiiler aritmilerde genellikle etkisizdir.

Lidokain yag icerisinde yiiksek ¢Oziiniirliige sahip olmasindan dolay1 hizli ortaya ¢ikan
etki stiresine sahiptir. Lidokain esas olarak alfa-l-asit glikoprotein olmak iizere plazma
proteinlerine %64 oraninda baglanir. Karacigerde N-dealkilasyon ile metabolize edilir.
Yaklasik %31 idrarda degismeden atilir. Bu nedenle bobrek yetmezligi olan hastalarda

dozaj ayarlamasi gerekli degildir, ancak yine de dikkatli olunmalidir.

Periferik sinir bloklarinda cerrahi anestezi icin epinefrinli veya epineftrinsiz %1,5 veya
%2’lik konsantrasyonlar yaygin olarak kullanilmaktadir. Lidokainin epinefrinsiz
maksimum dozu S5mg/kg, epinefrinli maksimum dozu 7mg/kg ‘dir. Diliie edilmis

konsantrasyonlar tanisal bloklar i¢in agr1 yonetiminde siklikla kullanilir.
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Lidokainin LA olarak temel etki mekanizmasi, voltaj kapili Na kanallarinin blokaji
yoluyla, aksiyon potansiyeli yayilimimin geri doniisiimlii bir sekilde bloke edilmesine
yol agar. Tim LA’de oldugu gibi, ilacin yalnizca iyonize olmayan formu (yani serbest
baz formu) lipofilik hiicre zarlara niifuz edebilir. Aksoplazma icerisinde sodyum iyon
kanallarina baglanarak bu kanallari bloke eder. Boylece sodyum iyonlarinin sinir

hiicrelerine girmesi ve agri1 sinyalinin merkezi sinir sistemine iletilmesi engellenir

(41,42).

Lidokain, antiaritmik bir ajan ve amid yapili bir lokal anestezik olmasi ile birlikte
antihiperaljezik, analjezik ve anti-inflamatuvar etkinligi de bulunan bir ilagtir.
Lidokainin bu etkilerini; “Na kanal blokaji, G protein inhibisyonu ve NMDA reseptor
inhibisyonu gibi ¢esitli mekanizmalar” ile yerine getirdigi bildirilmistir. Lidokainin hem
akut postoperatif agrida, hem de kronik agrida analjezik etkinliginin bulundugunu

gosteren ¢aligmalar bulunmaktadir (13-14).
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3.GEREC VE YONTEMLER

Bu ¢alisma Erciyes Universitesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’ndan 21/12/2022 —
2022/833 tarih ve sayili etik kurul onayr alindiktan sonra Erciyes Universitesi Tip
Fakiiltesi Hastanesi GOgiis Cerrahi ameliyathanesinde Aralik 2022— Ekim 2023 tarihleri
arasinda torakotomik ve torokoskopik cerrahiye alinmis Amerikan Anestezistler
Dernegi (ASA) siniflamasi I-III olan 18 yas iistii, 60 hastada yapilmistir. Hasta bilgileri
gizli tutularak isim yerine kodlar kullanildi. Prospektif olarak planlanan bu calisma
kontrollii bir olgu-kontrol ¢alismasidir. Calisma insizyon oncesi hastalara lidokain ile
yapilan ESPB’nun PTPS f{izerine etkisinin degerlendirilmesi amaciyla yapildi.

Calismanin verileri anket, miilakat ve gézlem yontemleri ile elde edilmistir.

Arastirmaya baslamadan once hasta yakinlarina ve hastalara preoperatif 24 saat dnceki
goriismede arastirmanin amaci hakkinda bilgi verilmis, ¢alisma esnasinda kullanilacak
anestezi ve/veya analjezi yontemlerinin rutinde uygulanan yontemler oldugu, yeni bir
anestezi ve/veya analjezi yontemi olmadigi anlatilmig ve bilgilendirilmis olur formu
imzalatilmigtir. Calismaya dahil olmay1 kabul eden hastalarin postoperatif 24., 48.saat
ve 1. haftadaki agrilar1 gogiis cerrahi servisinde, 1., 2. ve 3. aydaki agrilar ise agri
poliklinik kontrolii sirasinda ve/veya telefon ile iletisim kurularak VAS skorlamasi ve
agr1 anketi (paindetect) kullanilarak degerlendirilmistir. Hastalara yonelik dahil edilme

ve dahil edilmeme kriterleri asagidaki sekildedir;
Goniilliilerin arastirmaya dahil edilme kriterleri;
Calisma Grubu:

e 18 yas iistii kadin ve erkek hastalar

e Torakotomi uygulanan hastalar
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e Torakoskopik cerrahi yapilan hastalar

e Erektor spina plan blogu uygulamasini kabul eden hastalar
Kontrol Grubu:

e 18 yas iistli kadin ve erkek hastalar

e Torakotomi uygulanan hastalar

e Torakoskopik cerrahi yapilan hastalar

e Calismaya katilan ancak erektdr spina plan blogu uygulamasii kabul etmeyen

hastalar
Goniilliilerin aragtirmaya dahil edilmeme kriterlert;

e 18 yas alt1 hastalar

e Antikoagiilan ve/veya antiagregan tedavi alan hastalar
o Kanama diatezi olan hastalar

e (Calismaya katilmak istemeyen hastalar

e Ponksiyon yeri yakininda enfeksiyon olan hastalar,

e Hamile veya emziren hastalar

e Kronik agr1 6ykiisii olan hastalar

Tiim hastalar 24 saat once gogiis cerrahi servisinde takip edildigi i¢in, damar yolu
acilmis olarak ameliyathane iinitesine getirilmistir. Tiim hastalar ameliyat masasina
alindiktan sonra standart sekilde monitorize edildi ve kalp atim hiz1 (KAH), noninvaziv
kan basinct (NIKB), periferik oksijen satiirasyonu (SpO2) o6lciilerek, bazal degerler
kayit altina alindi. Hastalar, monitorizasyon tamamlandiktan sonra en az 3 dakika %100
02 ile preoksijenize edildi ve hastalara IV yoldan 2 mg/kg propofol, 1-2 ug/kg fentanil,
0,6-1 mg/kg rokiironyum verilerek genel anestezi indiiksiyonu saglandi, yeterli kas
gevsemesi sonrasinda ¢ift limenli endobronsiyal tiip ile entiibe edildi. Entiibasyon
sonrasi tiim hastalarin tlip yeri oskiiltasyon ile dogrulanmis ve hastalara genel anestezi
idamesi i¢in %50 O2 %50 hava karisimi, %2 konsantrasyonda sevofuluran ve hasta
ithtiyacina gore doz ayarlanarak 0,1-1 pg/kg/dk olacak sekilde remifentanil inflizyonu
baslanmistir. Hastalara 16 G intraket ile ilave damar yolu acildiktan sonra cerrahi bolge
ile ayni tarafta olacak sekilde internal juguler vene USG esiliginde santral vendz katater

takildi. Radial arter kaniile edilerek invaziv arter monitdrizasyonuna baslandi ve hastaya
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cerrahi i¢in uygun lateral dekiibit pozisyon verildi. Tiip yeri pozisyon sonrasi tekrar
degerlendirildi. Cilt insizyonundan 6nce hastalar 5 dakika %100 O2 ile ventile edildi
ve sonrasinda tek akciger ventilasyonuna gegildi. Ventilasyon 4-6 mL/kg tidal hacim 5
cmH20 pozitif ekspirasyon sonu basinci, 1:2 inspiratuar-ekspiratuar oran1 ve 12-16
solunum hizi ile basing kontrollii-voliim garantili modda gergeklestirildi. Tiim hastalarin
indiiksiyon Oncesi, indiiksiyon sonrasi, intraoperatif 30.dk/ESPB blok sonrasi ve
intraoperatif saatlik KAH, NIKB, SPO2 degerleri ile remifentanil inflizyon dozlar1 kayit
edilmistir. Cerrahi sonlanmadan Once hastalara analjezi amaciyla rutin olarak 3 mg
morfin, 50 mg deksketoprofen ve 15 mg/kg parasetamol yapilmistir. Cerrahi islem
sonunda remifentanil infiizyonuna, sevofuluran idamesine son verilmis, 2-4 mg/kg
sugammadeks kullanilarak hastalar dekiirarize edilmis, yeterli spontan solunum
goriildiikten sonra hasta ekstiibe edilmis ve derlenme iinitesine alinmistir. Ekstiibasyon
sonrast KAH, NIKB, SPO2 degerleri kaydedilmistir. Tiim hastalara morfin ile
hazirlanmis hasta kontrollii analjezi cihazi ile postoperatif 48 saat agr1 kontrolii
saglanmistir. HKA cihazi morfin kullanilarak hazirlanmis, boluz dozu Img olarak
belirlenmis ve 15 dakika kilit siiresi ayarlanmistir. Bazal infiizyon dozu

ayarlanmamustir.

Hastalarin postoperatif 24.ve 48. saatteki VAS skorlari, morfin tiiketimleri, agr1 anket
puanlari, ek analjezi ihtiyaglar1 servis goriismeleri sirasinda kayit altina alimustir.
Postoperatif 1., 2., 3. aydaki VAS skorlari, ek analjezi ihtiyaglar1 ve paindetect agri
anket puanlar ise poliklinik kontrolleri sirasinda ve/veya telefon ile iletisim kurularak

degerlendirilmistir.

Biitiin hastalara preoperative vizitte ESPB’nin nasil yapildig: anlatilmis, bu islemi kabul
eden hastalar calisma grubu olarak alinirken, ESPB’yi istemeyen hastalar kontrol

grubuna dahil edilmistir.
Grup | (Kontrol grubu):

Hastalara standart monitdrizasyon uygulandiktan sonra rutin anestezi indiksiyonu
yapilmis ve entlibasyon sonrasinda rutinde uygulanan sekilde anestezi idamesi
yaptlmistir. Hastalarin KAH, SPO2, NIKB degerleri, remifentanil inflizyon dozlar

belirlenen siirelerde kayit altina alinmistir. Hastalara cerrahi sonunda rutin olarak 3 mg
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morfin, 50 mg deksketoprofen ve 15 mg/kg parasetamol uygulanmistir. Cerrahi islem
sonunda hastalar dekiirarize edilerek ekstiibe edilmis ve derlenme tinitesine alinmuistir.
Tim hastalara postoperatif ilk 48 saat hasta kontrollii analjezi cihazi ile postoperatif agri
kontrolii saglanmis, ek analjezik ihtiyaci olan hastalara IV parasetamol yapilmis ve

kaydedilmistir.
Grup II (Erector spina plan blogu yapilan grup):

ESPB kabul eden hastalara rutin monitorizasyon, indiksiyon ve entiibasyon sonrasinda
lateral dekiibit pozisyon verilmis ve ESPB cerrahi insizyon Oncesi, ideal viicut
agirligina gore 3.5 mg/kg lidokain toplam 30 cc olacak sekilde serum fizyolojik ile
sulandirilarak yapilmistir. Bunun i¢in islem yapilacak alan steril olarak boyandiktan
sonra deneyimli tek bir anestezi hekimi tarafindan diisiik frekansli bir konveks USG
probu esliginde C7’den baslayarak TS5 spindz prosesi bulunmustur. USG probu T5
spindz prosesin 2 cm lateraline Kraniyokaudal oryantasyonda yerlestirilmis ve transfer
prosesin kot ile birlestigi yerde sabitlenmistir. Hiperekoik transvers proses golgesinin
yiizeysel kisminda yukaridan asagi dogru trapezius, rhomboid major ve ESM
tamimlandi. Daha sonra ultrason rehberligi altinda BRAUN Stimuplex Ultra 360 0,7x80
mm’lik 22-G blok ignesi kaudalden sefale dogru, igne ucu transvers prosesin yiizeyine
yerlesene kadar ilerletilmistir. Dogru igne ucu pozisyonu, ESM’n1 transvers prosesden
ayiran dogrusal sivi yayiliminin gorsellestirilmesiyle dogrulandi. Sonra ESM’nin derin
yiizeyi ile transvers proses arasindaki interfasyal plana, toplam 30 cc olacak sekilde
serum fizyolojik ile sulandirilmis 3.5 mg/kg (ideal viicut agirligina gore) lidokain
kontrollii bir sekilde verildi ve yayilim USG araciligiyla goriildii. Mekanik ventilator
ayarlan rutindeki gibi diizenlendi ve anestezi idamesi ve postoperatif analjezi i¢in her

iki grupta da ayn1 protokoller uygulandi.
3.1.Verilerin Analizi

Veriler IBM SPSS Statistics Standard Concurrent User V 29 (IBM Corp., Armonk, New
York, ABD) istatistik paket programinda degerlendirildi. Tanimlayici istatistikler birim
sayist (n), yizde (%), ortalama-standart sapma (mean+sd), standart hata, medyan (M),
kartiller aras1 uzaklik degerleri olarak verildi. Sayisal degiskenlere ait verilerin normal

dagilimi1 Shapiro Wilk normallik testi ile degerlendirildi. Gruplarin varyans homojenligi
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Levene testi ile analiz edildi. Sayisal degiskenler i¢in iki grup karsilagtirmalari verilerin
normal dagilim goéstermesi durumunda bagimsiz Orneklerde t testi, normal dagilim
gostermemesi durumunda Mann-Whitney U testi ile yapildi. Tekrarli 6l¢iimlerin yer
aldig1 gruplar aras1 karsilastirmalarda eksik veri bulunan degiskenler i¢in Karma Etkili
Dogrusal modellerden yararlanildi. Normal dagilim gosteren ve eksik veri bulunmayan
degiskenlerde tekrarli Olglimlerde gruplar arasi karsilagtirmalar tekrarli 6l¢tiimlerde iki
yonlii varyans analizi ile degerlendirildi. Karma etkili dogrusal modeller ve tekrarh
Olctimlerde iki yonlii varyans analizlerinde tiim ikili karsilastirmalarda Bonferroni
diizeltmesi uygulandi. Normal dagilim gostermeyen degiskenler icin grup igi
karsilastirmalar iki tekrarli dlglimlerde Wilcoxon testi, ikiden fazla tekrarli 6l¢iimlerde
Friedman analizi ile yapildi. Sayisal degiskenler arasi iligkiler Spearman korelasyon
katsayist ile degerlendirildi. Gruplarin kategorik degiskenler ile karsilagtirilmasinda
kikare analizlerinden (Pearson kikare, Yates kikare, Fisher exact test) yararlanildi,

p<0,05 degeri istatistiksel olarak énemli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Tablo 4.1. Gruplara Gore Tanimlayici Istatistiklerin Karsilastiriimasi

Gruplar Test Istatistikleri
ESPB Kontrol Test degeri P degeri
Yas, (yil) 52,4+14,8 48.8+14,3 0,940 0,3517
Cinsiyet, n (%)
Erkek 23 (76,7) 16 (53,3) 2,637 0,104°
Kadin 7 (23,3) 14 (46,7)
Cerrahi, n (%)
Torakoskopi 15 (50,0) 15 (50,0) - -
Torakotomi 15 (50,0) 15 (50,0)
Sigara, n (%)
Var 18 (60,0) 14 (46,7) 0,603 0,438°
Yok 12 (40,0) 16 (53,3)
Alkol, n (%)
Var 1(3,3) 1(3,3) - -
Yok 29 (96,7) 29 (96,7)
Ek hastalik, n (%)
Var 20 (66,7) 25 (83,3) 1,422 0,233°
Yok 10 (33,3) 5 (16,7)
Ek Hastaliklar*, n (%)
HT 9 (30,0) 13 (43,3) 0,646 0,422
DM 9 (30,0) 8 (26,7) 0,001 >0,9992
KAH 7 (23,3) 4 (13,3) 0,445 0,505
Akciger CA 9 (30,0) 12 (40,0) 0,293 0,588 @
Guatr 4 (13,3) 5 (16,7) - >0,999"
Obezite 0 (0,0) 3(10,0) - 0,237"
Serviks CA 1(3,3) 0 (0,0) - >0,999"
Rektum CA 0 (0,0) 1(3,3) - >0,999"
Mesane CA 0 (0,0) 1(3,3) - >0,999"
Miyastenia graves 0 (0,0) 1(3,3) - >0,999"
Kolon CA 0 (0,0) 1(3,3) - >0,999"
Over CA 0 (0,0) 1(3,3) - >0,999"
KOAH 1(3,3) 1(3,3) - -

n: Hasta sayisi, %: Situn yiizdesi, yas degiskeni ortalamatstandart sapma olarak ozetlenmistir. *: Bagimsiz

orneklerde t testi, ®; Yates kikare testi, ¥: Fisher exact test, *: Bir hastada birden fazla ek hastalik bulunabilmektedir.
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Tablo 4.1. Gruplara Gére Tanimlayici Istatistiklerin Karsilastirilmasi

Gruplar Test Istatistikleri
ESPB Kontrol Test degeri P degeri
Ek Hastaliklar*, n (%)

Larinks CA 0 (0,0) 1(3,3) >0,999"
Meme CA 0 (0,0) 1(3,3) - >0,999"
KBY 0 (0,0) 1(3,3) - >0,999"
Astim 1(3,3) 0 (0,0) - >0,999"
Gut 0 (0,0) 1(3,3) - >0,999"
HBV 1(3,3) 0 (0,0) - >0,999"
Aritmi 0 (0,0) 1(3,3) - >0,999"
Panik atak 0 (0,0) 1(3,3) - >0,999"
Ankilozan spondilit 1(3,3) 0 (0,0) - >0,999"

n: Hasta sayisi, %: Siitun yiizdesi, yas degiskeni ortalamastandart sapma olarak &zetlenmistir. ": Bagimsiz
orneklerde t testi, ®; Yates kikare testi, *: Fisher exact test

Calismada ESPB grubunda 30, kontrol grubunda 30 olmak iizere toplam 60 hasta yer
almistir. Her iki gruptaki hastalarin yaslar1 benzerdir. Erkek hasta sayis1t ESPB grubunda
23 (%76,7), kontrol grubunda 16°dir (%53,3). Gruplar arasinda cinsiyet yoniinden
istatistiksel olarak fark bulunmadi. Her iki grupta torakoskopi ve torakotomi yapilan
hasta sayis1 esit dagilmistir (%50,0). Sigara kullanan hasta sayist ESPB grubunda 18
(%60,0), kontrol grubunda 14’tiir (%46,7). Sigara ve alkol kullanan hasta sayilar1 her iki
grupta da benzerdir. ESPB grubunda 20 (%66,7), kontrol grubunda 25 (%83,3) hastada
ek hastaliklar mevcuttur. Gruplarda ek hastalik bulunan hasta sayisinda istatistiksel
olarak anlamli bir farklilik bulunmadi. HT’li hasta sayist ESPB grubunda 9 (%30,0),
kontrol grubunda 13 (%43,3); DM’li hasta sayis1t ESPB grubunda 9 (%30,0), kontrol
grubunda 8’dir (%26,7). Tim ek hastaliklar gruplarda istatistiksel olarak benzer
dagilima sahiptir (Tablo 4.1.).

Tablo 4.2. Kalp Atim Hizinin Olgiim Zamanlarinda Gruplara Gore Karsilastirilmasi

Gruplar Test istatistikleri®
ESPB Kontrol F degeri p degeri

Olciim Zamam
Indiiksiyon 6ncesi 84,77+2 .81 86,7312 .81 0,245 0,622
Indiiksiyon sonras1 88,57+2.99 88,40+2,99 0,002 0,969
ESP blok sonrasi/intraop 30. dk 77,23+£2,41 78,20+2,41 0,080 0,778
Intraop 60.dk 76,634+2,53 76,9042,53*% 0,006 0,941
Intraop 90.dk 75,10+2,10%* 72,4342,10% 0,805 0,373
Intraop 2.saat 73,37+2,03* 71,4042,03* 0,467 0,497
Intraop 3.saat 75,70+£2,12 72,27+£2,12% 1,313 0,257
Intraop 4.saat 76,20+2,09 72,50+2,0% 1,567 0,216
Extiibasyon sonrasi 86,60+2,68 94,53+2,68 4,373 0,041
Test Istatistikleri* F; p 5,995; <0,001 12,485; <0,001
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Veriler ortalama+standart hata olarak verilmistir. F: Karma etkili dogrusal modeller igin test istatistikleri & Herbir

6l¢iim zamaninda gruplar arasi karsilastirmalar, ¥: Herbir grupta olgiimler aras: karsilagtirmalar *: Bazale gore farkli

olan degerleri gosterir.
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Grafik 4.1. Kalp Atim Hiz1 (KAH) degerlerinin 6l¢iim zamanlarina gore gruplardaki
degisimi

Gruplar aras1 karsilastirmalarda ESPB grubunun sadece extiibasyon sonrast KAH
degerlerinin kontrol grubuna gore istatistiksel olarak daha diisiik oldugu gdzlendi
(p<0,05). Diger oOl¢lim zamanlarinda KAH degerlerindeki gruplar arasi farklar
istatistiksel olarak 6nemli degildir (p>0,05). Grup i¢i karsilagtirmalarda ESPB grubunda
intraoperatif 90. dk ve 2.saatte kalp atim hiz1 degerleri bazale gore istatistiksel olarak
diisiiktiir. Kontrol grubunda intraoperatif 60., 90. dk, 2. Ve 3. saat kalp atim hizi
degerleri bazale gore istatistiksel olarak diisiiktiir (p<0,05). (Tablo 4.2. Grafik 4.1.)

Tablo 4.3. Sistolik Kan Basincinin  Olgiim Zamanlarinda Gruplara Gore
Karsilastirilmasi

Gruplar Test Istatistikleri®

ESPB Kontrol F degeri p degeri

Ol¢iim Zamam
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Indiiksiyon ncesi 142,67+3,76 144,20+3,76 0,083 0,774
Indiiksiyon sonras1 143,33+5,71 135,23+5,71 1,007 0,320
ESP blok sonrasi/intraop 30. 106,47+3,91%* 120,20+3,91* 6,175 0,016
dk

Intraop 60.dk 111,07+3,59* 109,2043,59°%* 0,135 0,715
Intraop 90.dk 105,33+2,91* 106,23+£2,91* 0,048 0,828
Intraop 2.saat 104,40+2,76* 105,07+2,76* 0,029 0,865
intraop 3.saat 113,1743,29* 107,60+3,29* 1,431 0,236
intraop 4 .saat 111,204+3,31* 107,37+3,31* 0,670 0,416
Extiibasyon sonrasi 131,03+3,64* 141,90+£3,76 4,457 0,039

Test Istatistikleri* F; p

19,276; <0,001

20,396; <0,001

Veriler ortalama:tstandart hata olarak verilmistir. F: Karma etkili dogrusal modeller igin test istatistikleri & Herbir

Ol¢tim zamaninda gruplar aras1 karsilastirmalar, ¥: Herbir grupta Ol¢limler arasi karsilagtirmalar *: Bazale gore farkli

olan degerleri gosterir.
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Grafik 4.2. Sistolik kan basinci degerlerinin 6l¢iim zamanlarina gore gruplardaki

degisimi
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ESPB grubunda ESP blok sonrasi/intraop. 30.dk ve extiibasyon sonrasi sistolik kan

basinct (SKB) degerleri kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli sekilde

diistiktiir (p<0,05). Diger 6l¢iim zamanlarinda gruplarda SKB degerlerinde istatistiksel

olarak farklilik olusmadi (p>0,05). Grup igi karsilastirmalara gére ESPB grubunda blok

sonrasi, intraoperatif tim Olglimler ve extiibasyon sonrast SKB degerleri bazale gore

istatistiksel olarak diisiiktii (p<0,05). Kontrol grubunda intraoperatif 30. dk dan itibaren

tiim intraoperatif SKB degerleri bazale gore istatistiksel olarak distiktiir (p<0,05).

(Tablo 4.3. Grafik 4.2.).

Tablo 4.4. Diyastolik Kan Basincimin Olgiim Zamanlarinda Gruplara Gore

Karsilagtirilmasi
Gruplar Test Istatistikleri®

ESPB Kontrol F degeri p degeri
Ol¢iim Zamam
Indiiksiyon 6ncesi 81,00+2,42 84,00+2,42 0,769 0,384
Indiiksiyon sonras1 86,70+3,50 83,17+3,50 0,51 0,478
ESP blok sonrasi/intraop 30. 65,50+2,74 71,10+£2,74 2,084 0,154
dk
Intraop 60.dk 63,70+2,65*% 64,43+2.65 0,038 0,845
Intraop 90.dk 60,67+2,39* 60,07+2,39* 0,032 0,859
Intraop 2.saat 59,77+2,09* 58,77+2,09* 0,115 0,736
intraop 3.saat 65,57+2,38 60,27+2,38 2,473 0,121
Intraop 4.saat 64,70+£2,26 60,17+2,26 2,004 0,162
Extiibasyon sonrasi 78,13+2,67 86,33+2,73 4,728 0,034
Test istatistikleri* F;p 21,226; <0,001 29,593; <0,001

48




Veriler ortalama+standart hata olarak verilmistir. F: Karma etkili dogrusal modeller igin test istatistikleri % Herbir
6l¢iim zamaninda gruplar arasi karsilastirmalar, ¥: Herbir grupta olgiimler aras: karsilagtirmalar *: Bazale gore farkls

olan degerleri gosterir.
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Grafik 4.3. Diyastolik kan basinci degerlerinin l¢iim zamanlarina gore gruplardaki
degisimi

ESPB grubunun extiibasyon sonrasi diyastolik kan basinci (DKB) degerleri kontrol
grubuna gore istatistiksel olarak diisiiktiir (p<0,05). Diger 6l¢lim zamanlarinda gruplarin
DKB degerleri istatistiksel olarak farkli degildir (p>0,05). Grup i¢i karsilagtirmalara
gore ESPB grubunda intraoperatif 60., 90. dk ve 2. saat DKB degerleri bazale gore
istatistiksel olarak diisiiktiir (p<0,05). Kontrol grubunda intraoperatif 90. dk ve 2. saat
DKB degerleri bazale gore istatistiksel olarak diistiktiir (p<0,05) (Tablo 4.4. Grafik
4.3.).

Tablo 4.5. Ortalama Arter Basmcmin Olgiim Zamanlarinda Gruplara Gore
Karsilagtirilmasi

Gruplar Test istatistikleri®

ESPB Kontrol F degeri p degeri

Ol¢iim Zamam
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Indiiksiyon ncesi 101,2742,63 104,20+2,63 0,624 0,433
Indiiksiyon sonras1 105,17+4,07 100,90+4,07 0,548 0,462
ESP blok sonrasi/intraop 30. 79,20+3,02 87,57+3,02 3,834 0,055
dk

Intraop 60.dk 79,40+2,84%* 79,70+2,84 0,006 0,941
Intraop 90.dk 75,4742 44% 75,80+2,44 0,009 0,923
Intraop 2.saat 74,77+£2,21* 74,63+£2,21%* 0,002 0,966
Intraop 3.saat 80,63+2,47 76,03+2,47 1,732 0,193
intraop 4 .saat 80,00+2.,40 75,47+2,40 1,778 0,188
Extiibasyon sonrasi 95,43+2,74 104,57£2,74 5,568 0,022
Test Istatistikleri* F;p 22,257; <0,001 28,109; <0,001

Veriler ortalama:tstandart hata olarak verilmistir. F: Karma etkili dogrusal modeller igin test istatistikleri & Herbir

Ol¢tim zamaninda gruplar aras1 karsilastirmalar, ¥: Herbir grupta dl¢limler arasi karsilagtirmalar *: Bazale gore farkli

olan degerleri gosterir.
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Grafik 4.4. Ortalama Arter Basinci degerlerinin 6l¢iim zamanlarina gore gruplardaki
degisimi

ESPB grubunun extiibasyon sonrasi ortalama arter basinci (OAB) degerleri kontrol
grubuna gore istatistiksel olarak diisiiktiir (p<0,05). Diger 6l¢iim zamanlarinda gruplarin
OKB degerleri istatistiksel olarak farkli degildir (p>0,05). Grup i¢i karsilagtirmalara
gore ESPB grubunda intraoperatif 60., 90. dk ve 2. saat OAB degerleri bazale gore
istatistiksel olarak diisiiktiir (p<0,05). Kontrol grubunda intraoperatif 2. saat OAB
degeri bazale gore istatistiksel olarak diisiiktiir (p<0,05) (Tablo 4.5. Grafik 4.4.).

Tablo 4.6. Remifentanil Toplam Dozlarin Gruplara Gore Karsilastirilmasi

Gruplar Test Istatistikleri
ESPB Kontrol Z degeri p degeri
Toplam Doz (mg) 4,5 (5,0 9,5 (10,0) 2,938 0,003

Veriler medyan (kartiller arasi uzaklik) olarak 6zetlenmistir. z: Mann-Whitney U testi

ESBP grubunda kullanilan toplam remifentanil dozu kontrol grubuna gore istatistiksel

olarak daha azdir (p<0,05) (Tablo 4.6.).

Tablo 4.7. Remifentanil Dozlarimin  Olgiim Zamanlarinda Gruplara Gore
Karsilastirilmasi

Gruplar Test Istatistikleri®
ESPB Kontrol F degeri p degeri
Ol¢iim Zamam
ESP blok sonrasi/intraop 30.
dk 0,98+0,18 2,13+0,17 22,154 <0,001
Intraop 60.dk 1,17+0,22 2,47+0,20% 18,524 <0,001
Intraop 90.dk 1,19+0,24 2,54+0,22%* 16,792 <0,001
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Intraop 2.saat 1,22+0,22 2,25+0,21 11,339 0,002

Intraop 3.saat 1,30+0,22* 2,17+0,20 8,560 0,005
Intraop 4.saat 1,19+0,22 2,17+0,20 11,033 0,002
Test istatistikleri* F;p 14,509; <0,001 17,802; <0,001

Veriler ortalama+standart hata olarak verilmistir. F: Karma etkili dogrusal modeller igin test istatistikleri % Herbir
6l¢iim zamaninda gruplar aras: karsilagtirmalar, *: Herbir grupta dlgiimler arasi karsilagtirmalar *: Bazale gore farkli

olan degerleri gosterir.
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Grafik 4.5. Remifentanil kullanimmin zamanlara gruplar arasinda degisimi

Gruplar arast karsilastirmalara gore tiim Ol¢lim zamanlarinda ESPB grubunun
remifentanil dozlar1 kontrol grubuna gore istatistiksel olarak diisiiktiir (p<<0,05). Grup ici
karsilastirmalara gére ESPB grubunda intraoperatif 3. saat remifentanil kullanimi1 bazale
gore istatistiksel olarak yiiksektir (p<0,05). Kontrol grubunda ise intraoperatif 60. ve 90.
dk da remifentanil kullanim1 bazale gore istatistiksel olarak yiiksektir (p<0,05) (Tablo
4.7. Grafik 4.5).
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POSTOPERATIF TAKiP DEGERLERI

Tablo 4.8. Postoperatif Nabiz ve Kan Basinci Degerlerinin Olgiim Zamanlarinda
Gruplara Gore Karsilastirilmasi

Gruplar Test Istatistikleri®

Olgiim Zaman ESPB Kontrol F degeri p degeri

24. Saat 90,00-+2,40 89,86+2,40 0,002 0,969
KAH 48. Saat 86,20+1,82 85,50+1,82 0,074 0,787

TiH, F;p 3,174; 0,080 4,191; 0,045

24, Saat 122,90+3,19 127,96+3,19 1,259 0,267
SKB 48. Saat 118,76+2,91 126,63+2,91 3,653 0,061

TiH F;p 2,199; 0,144 0,229; 0,634

24, Saat 73,16+2,42 75,66+2,42 0,533 0,468
DKB 48. Saat 70,76+1,99 73,46+1,99 0,918 0,342

Ti*, F; p 1,236; 0,271 1,038; 0,312

24, Saat 89,43+2,47 92,80+2,47 0,925 0,340
OAB 48. Saat 86,50+2,02 90,86+2,02 2,332 0,132

T, F; p 1,933; 0,170 0,840; 0,363

Veriler ortalamaztstandart hata olarak verilmistir. Ti: Test istatistikleri, F: Tekrarl1 6lgiimlerde iki yonlii varyans
analizi i¢in test istatistikleri & Herbir 6l¢iim zamaninda gruplar aras1 karsilastirmalar, *: Herbir grupta dlgiimler aras

karsilastirmalar

Postoperatif donemde gruplarin 24 ve 48.saat KAH, SKB, DKB ve OAB degerleri
benzerdir (p>0,05). Grup i¢i karsilagtirmalara goére kontrol grubunun 48.saat KAH
degerleri 24.saat degerlere gore istatistiksel olarak diisiiktiir (p<<0,05). Diger grup igi
karsilagtirmalara gore 24 ve 48.saat degerleri arasindaki farklar klinik olarak 6nemli

degildir (p>0,05) (Tablo 4.8.).
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Tablo 4.9. Postoperatif VAS Degerlerinin Ol¢iim Zamanlarinda Gruplara Goére
Karsilagtirilmasi

Gruplar Test Istatistikleri®

Olgiim Zamam ESPB Kontrol zZ degeri p degeri
24. Saat 5,0 (2,5) 5,0 (5,0) 1,118 0,264
48. Saat 2,0 (2,0)* 4,0 (4,0) 2,762 0,006
1. Hafta 2,0 (2,0)* 2,0 (2,0)* 0,278 0,781
1. Ay 1,0 (1,0)* 2,0 (2,0)* 0,061 0,952
2. Ay 1,0 (1,0)* 1,0 (1,0)* 0,332 0,740
3. Ay 0,0 (0,0)* 0,0 (0,0)* 0,244 0,807
T, 5 p 71,646; <0,001 125,999; <0,001

Veriler medyan (Kartiller arasi uzaklik) olarak verilmistir. TI: Test istatistikleri, % Friedman Analizi, z: Mann-
Whitney U testi, % Herbir 6l¢iim zamaninda gruplar arasi karsilagtirmalar, *: Herbir grupta Slgiimler arasi

kargilastirmalar *: Bazale gore farkli olan degerleri gosterir.
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Grafik 4.6. VAS degerlerinin gruplar aras1 degisimi
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Gruplar aras1 karsilagtirmalara gére ESPB grubunun 48.saat VAS skorlar1 kontrol
grubuna gore istatistiksel olarak diisiiktiir (p<0,05). Diger 6l¢iim zamanlarinda gruplarin
VAS skorlar1 arasindaki farklar istatistiksel olarak onemli degildir (p>0,05). Grup i¢i
karsilagtirmalara gore her iki grubun VAS skorlarinda tim 06l¢iim zamanlarinda

istatistiksel olarak onemli degisiklikler olmustur (Tablo 4.9. Grafik 4.6).

Tablo 4.10. VAS Skoru 3 ve Uzeri Olan Hasta Sayisimin Tiim Zamanlarda
Karsilastirilmasi

Gruplar Test Istatistikleri®
Olciim Zamam ESPB Kontrol Test degeri p degeri
24, Saat 23 (76,6) 28 (93.3) - 0,145"
48. Saat 11 (36,6) 21 (70,0) 5,424 0,020®
1. Hafta 5 (16,6) 11 (36,6) 2,131 0,144
1. Ay 5 (16,6) 9 (30,0) 0,839 0,360%
2. Ay 3(10,0) 7(233) 1,080 0,299¢
3. Ay 2 (6,6) 4(13,3) ; 0,671"

n: Hasta sayis1, %: Siitun yiizdesi, ®: Yates kikare testi, *: Fisher exact test

Gruplar arasi karsilagtirmalara gore kontrol grubunda 48.saatteki VAS skoru 3 ve iizeri
olan hasta sayis1t ESPB grubuna gore istatistiksel olarak yiiksektir (p<0,05) (Tablo
4.10.).
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Tablo 4.11. Gegen 4 Haftalik Siirelerde Hastalarin Hissettigi En Siddetli Agr1i VAS
Degerlerinin Gruplara Gore Karsilastirilmasi

Gruplar Test Istatistikleri®
Olgiim Zamam ESPB Kontrol Z degeri p degeri
1. 4 hafta 3,0(2,3) 3,0(3,0) 0,764 0,445
2. 4 hafta 2,0 (3,0)* 3,0 (4,0) 0,716 0,474
3. 4 hafta 1,0 (2,3)* 2,0 (2,0)* 0,707 0,480
Ti*, % p 31,340; <0,001 36,432; <0,001

Veriler medyan (kartiller arasi uzaklik) olarak verilmistir. TI: Test istatistikleri, Xz: Friedman Analizi, z: Mann-

Whitney U testi, & Herbir 6lgiim zamaninda gruplar arasi karsilastirmalar,

kargilagtirmalar *: Bazale gore farkli olan degerleri gosterir.

i

. Herbir grupta olglimler arasi

Gruplar arasi karsilastirmalara gore gecen 4 haftada en siddetli agri VAS skorlar1 tiim

6l¢lim zamanlarinda gruplarda istatistiksel olarak benzerdir (p>0,05) (Tablo 4.11.).

Tablo 4.12. Gegen 4 Haftalik Siirelerde Hastalarin Ortalama Agrt VAS Degerlerinin
Gruplara Gore Karsilastirilmasi

Gruplar Test istatistikleri®
Olciim Zamam ESPB Kontrol z degeri p degeri
1. 4 hafta 2,0 (2,0) 2,0 (3,0) 0,482 0,630
2. 4 hafta 1,0 (2,0)* 1,0 (3,0)* 0,484 0,628
3. 4 hafta 0,5 (1,3)* 1,0 (2,0)* 1,047 0,295
Ti*, %% p 32,721; <0,001 30,500; <0,001

Veriler medyan (kartiller arasi uzaklik) olarak verilmistir. TI: Test istatistikleri, Xz: Friedman Analizi, z: Mann-

Whitney U testi,

kargilastirmalar *: Bazale gore farkli olan degerleri gosterir.

& Herbir 6l¢iim zamaninda gruplar arasi karsilagtirmalar, *: Herbir grupta olgiimler arast

Gruplar arasi karsilastirmalara gére gegen 4 hafta boyunca ortalama agr1 VAS skorlar

tiim Ol¢lim zamanlarinda gruplarda istatistiksel olarak benzerdir (p>0,05) (Tablo 4.12).
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Tablo 4.13. Postoperatif Morfin Tiiketiminin Gruplara Gore Karsilastirilmasi

Gruplar Test istatistikleri®
Olciim Zamam ESPB Kontrol z degeri p degeri
24, Saat 27,0 (23,0) 31,0 (18,0) 0,018 0,359
48. Saat 14,5 (14,0) 19,0 (21,0) 1,414 0,157
Toplam 41,5 40,0
T, 2% p 3,539; <0,001 4,184; <0,001

Veriler medyan (kartiller aras1 uzaklik) olarak verilmistir. TI: Test istatistikleri, z*: Wilcoxon testi, z: Mann-Whitney

U testi, % Herbir 6l¢iim zamaninda gruplar arasi karsilagtirmalar, i: Herbir grupta Olciimler arasi karsilagtirmalar

Gruplar aras1 karsilastirmalarda gruplarin 24.saatteki, 48.saatteki ve total morfin

tiketimleri benzer bulundu (p>0,05). Grup i¢i karsilastirmalara goére her iki grubun

48.saat morfin degerleri 24.saate gore istatistiksel olarak diisiiktiir (p<0,05) (Tablo

4.13.).

Tablo 4.14. Ek analjezi ihtiyaci olan hasta sayilarinin tiim 6l¢iim zamanlarinda gruplar

arasi karsilastirilmasi

Gruplar Test istatistikleri®
Ol¢iim Zamam ESPB Kontrol Test degeri p degeri
24. Saat 27 (90,0) 28 (93,3) i >0,099"
48. Saat 18 (60,0) 27 (90,0) 5,689 0,017¢
1. Hafta 11 (36,6) 18 (60,0) 2,403 0,121°
1. Ay 8 (26,6) 17 (56,6) 4,389 0,036°
2. Ay 6 (20,0) 16 (53,3) 5,813 0,016°
3. Ay 3(10,0) 10 (33,3) 3,535 0,060°

n: Hasta sayis1, %: Siitun yiizdesi, ®: Yates kikare testi, ¥: Fisher exact test

57




Kontrol grubunda 48.saatte, 1.ay ve 2.ayda ek analjezik ihtiyaci olan hasta sayis1 ESPB

grubuna gore istatistiksel olarak yiiksektir (p<0,05) (Tablo 4.14.).

Tablo 4.15. Postoperatif Parasetamol Kullanan Hastalarin Olg¢iim Zamanlarinda

Gruplara Gore Dagilimi
Gruplar Test Istatistikleri®

Ol¢iim Zamam ESPB Kontrol ? degeri p degeri
24. Saat 22 (73,3) 27 (90,0) 1,781 0,182
48. Saat 17 (56,7) 27 (90,0) 6,903 0,007
1. Hafta 11 (36,7) 17 (56,7) 1,674 0,196
1. Ay 7(23,3) 16 (53,3) 4,512 0,033
2. Ay 5 (16,7) 8 (26,7) 0,393 0,531
3. Ay 2(6,7) 5 (16,7) 0,424

n: Hasta sayis1, %: Siitun yiizdesi, % Pearson kikare degeri

48.saatte IV parasetamol ihtiyaci olan hasta sayis1t ESBP grubunda 17 (%56,7), kontrol

grubunda 27°dir (%90,0). 48. Saatte ESPB grubunda parasetamol kullanan hasta sayisi

kontrol grubuna gore istatistiksel olarak diisiiktiir (p<0,05). 1.ayda parasetamol kullanan
hasta sayis1t ESBP grubunda 7 (%16,7), kontrol grubunda 16’dir (%53,3). 1.ayda ESPB

grubunda parasetamol kullanan hasta sayisi kontrol grubuna gore istatistiksel olarak

diisiiktiir(p<0,05). Diger oOl¢iim zamanlarinda parasetamol kullanan hasta sayilari

gruplarda istatistiksel olarak farkli degildir (p>0,05) (Tablo 4.15).
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Tablo 4.16. Postoperatif Agr1 Anket Puanlarmm Tiim Ol¢iim Zamanlarinda Gruplar
Arasinda Karsilastirilmasi

Gruplar Test Istatistikleri®
Olgiim Zamam ESPB Kontrol Z degeri p degeri
1. Ay 11,0 (8,0) 11,5 (7,0) 0,634 0,526
2. Ay 9,0 (5,5) 13,0 (8,0) 1,355 0,175
3. Ay 8,0 (5,0) 11,5 (7,7) 1,338 0,181
T, % p 4,222;0,121 3,694; 0,158

Veriler medyan (kartiller arasi uzaklik) olarak verilmistir. Ti: Test istatistikleri, x> Friedman Analizi, z: Mann-

Whitney U testi, % Herbir 6l¢iim zamaninda gruplar arasi karsilastirmalar, *: Herbir grupta dlgiimler arasi

karsilastirmalar

Postoperatif agri anket puanlari tiim Ol¢lim zamanlarinda gruplar arasinda benzer

bulundu (p>0,05). Grup i¢i karsilastirmalara gore her iki grubun postoperatif agr1 anket

puanlarinda Ol¢iim zamanlarindaki degisimler istatistiksel olarak onemli degildir

(Tablo 4.16.).

Tablo 4.17. Paindetect Agr1 Anket Puanlari 12°nin Uzerinde Olan Hasta Sayilarmin
Gruplar Arasinda Karsilastirilmasi

Gruplar Test istatistikleri®
Olciim Zamam ESPB Kontrol Test degeri p degeri
1. Ay 9 (30,0) 14 (46,7) 1,128 0,288
2. Ay 7(23,3) 16 (53,3) 4,512 0,033
3. Ay 6 (20,0) 13 (43,3) 2,773 0,096

n: Hasta sayis1, %: Siitun yiizdesi, ®: Yates kikare testi, ¥: Fisher exact test
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Gruplar aras1 karsilastirmalarda kontrol grubunda 2.ayda agri anket puanmi 12’nin
tizerinde olan hasta sayis1 ESPB grubuna gore istatistiksel olarak yiiksektir (p<0,05)
(Tablo 4.17.).

Tablo 4.18. Paindetect Agr1 Anket Puami 18 Ustiinde Olan Hasta Sayilarinin Gruplar
Arasinda Karsilastirilmasi

Gruplar Test istatistikleri
ESPB Kontrol Test degeri p degeri
Ol¢iim Zaman
n=30 n=30
1. Ay 4 (13,3) 5 (16,7) - >0,999*
2. Ay 1(3,3) 5 (16,7) - 0,195*
3. Ay 2 (6,7) 5 (16,7) - 0,424*

n: Hasta sayis1, %: Siitun yiizdesi, ®: Yates kikare testi, ¥: Fisher exact test
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1. Ay
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Grafik 4.7. Paindetect agr1 anket puani 18 iistiinde olan hasta sayisi

Gruplar arasi karsilagtirmalarda agr1 anket puani 18’nin iizerinde olan hasta sayisinda
tiim zamanlarda istatistiksel olarak fark bulunmamistir (p>0,05) (Tablo 4.18. Grafik
4.7.)).

60




5.TARTISMA

Calismamizda lidokain ile yapilan ESPB’nun intraoperatif remifentanil ihtiyacini,
postoperatif ek analjezik ihtiyacini azalttigini gozledik. Posttorakotomi agri sendromu
oldugu diisiiniilen ve ndropatik agri1 tedavisi baslanan hasta sayisi ikinci aymn sonunda
ESPB grunda 1 hasta iken, kontrol grubunda 4 hasta idi. Aradaki fark istististiksel
olarak anlamli bulunmamasina ragmen klinik olarak 6nemliydi. Genis hasta gruplarinda

yapilacak ¢alismalarda daha anlamli sonuglar bulunabilecegini diisiinmekteyiz.

Torakotomi en agrili cerrahi prosediirlerinden biri olarak kabul edilir. Torakotomi

sonrast kronik agri olugma insidansi diger cerrahi tiirlerine gore daha fazladir (23).
Torakotomide hem noropatik hem de nosiseptif mekanizmalar beraber devreye girerler
(36). Postoperatif donemde gelisen agri pulmoner, kardiovaskiiler ve emosyonel
sistemle ilgili ciddi morbiditeye sebep olabilecegi icin etkili bir analjezi icin degisik

yontem arayislar1 devam etmektedir.

PTPS insidansi i¢in literatiirde %25-%91 arasinda degisen oranlar bildirilmistir (5,6).
Bu rakamlar hastalarin agrilarin1 sorgulayan cesitli agr1 anketlerinden elde edilen
oranlardir. PTPS icin standart bir smiflama kriteri olmayisi, hastalarin kisisel
ozelliklerinin, uygulanan insizyonlarin ve uygulanan tedavilerin degiskenlik gostermesi
bu oranlar arasindaki farklar1 a¢iklamaktadir. Pluijms ve ark. (43) 255 olguyu iceren
retrospektif calismalarinda, hastalarin torakotomiden sonraki 3 ay i¢inde agr1 siddet ve
paternini degerlendirmisler ve PTPS insidansin1 %32 hafif, %16 orta, %3 ciddi agn
olmak iizere %52 olarak bildirmislerdir. Bizim ¢aligmamizda da postoperatif 2. aydaki
PTPS insidansi, kontrol grubunda %353,3, ESPB uyguladigimiz grupta %23,3 olarak

benzer bulunmustur.

[k defa Forero (44) tarafindan torasik noropatik agrinin tedavisinde kullanilan ve gok

etkilli bir analjezik metot oldugu ifade edilen ESPB bir interfasiyal plan blogudur. Tsui
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ve ark (45) 242 hasta ile yaptiklari ¢aligmada, ESPB 'nin torakotomi sonrasi agri
kontroliinde multimodal analjezinin 6nemli bir kompanenti olarak etkili bir blok
oldugunu bildirmislerdir. Adhikary ve ark. (46) da 2 kez VATS uygulanmis ayni
hastaya ilk operasyonda TEA, ikinci cerrahide ESPB uygulamislar ve ESPB’nin TEA

kadar etkin bir agr1 kontrolii sagladigini bildirmislerdir.

Fang ve ark. (47) torakotomi uygulanan 92 hasta ile yaptiklari ¢alismada ise, ESPB ile
PVB’un postoperatif agr1 lizerine etkinligini karsilastirmislar ve ESPB’nun PVB ile
benzer sekilde agr1 kontrolii sagladigini gostermislerdir. Scimia ve ark. (48), VATS
lobektomi geciren bir hastaya USG esliginde siirekli ESPB i¢in bir Kkateter
yerlestirmisler, postoperatif 3. giinde T2 ile T10 dermatomlar1 arasinda duyusal blok
oldugunu ve etkin bir analjezi sagladiklarin1 bildirmislerdir. Wilson ve ark. (49),
torakoskopik cerrahi sonrasi solunum fonksiyon bozuklugu olan bir hastaya ESPB
uygulamiglar ve ESPB' nin sadece basarili analjezi saglamakla kalmayip, ayni

zamanda hastanin arter kan gazini ve akciger grafilerini iyilestirdigini bildirmislerdir.

ESPB ilk olarak torasik noropatik agri kontroliinde kullanilmak {izere tanimlanmig
olmasina ragmen giiniimiizde c¢ok sayida cerrahi girisimde postoperatif analjezik
amaciyla akut agrida kullanilmaktadir. Tulgar ve ark. (50) farkli cerrahi islemler
uygulanan 182 hastayi retrospektif olarak incelemisler, ESPB’nun etkin bir postoperatif
analjezi sagladigini bildirmislerdir. Kalp cerrahisi gegiren 50 hasta {izerinde yapilan
bagka bir ¢alismada da uygulanan ESPB’nun postoperatif agr1 kontroliinde TEA kadar
etkin oldugunu bildirilmistir (51).

Biz de callismamizda ESPB uygulamasini, PVB ve TEA kadar etkin analjezi

saglayabiliyor olmasi, daha kolay ve giivenli olmas1 nedeniyle tercih ettik.

Postoperatif opioid tiiketimi artik¢a yan etkilerin de artacagi bilinmektedir, 6zellikle
torokotomilerde bu daha da 6nem tasimaktadir. Taketa ve ark. (52) gogiis cerrahisinde
operasyon geciren toplam 88 olguda ESPB ile PVB ile karsilastirmis, ilk 24 saatteki
VAS skorlar1 ve postoperatif morfin tliketiminin iki grup arasinda benzer oldugunu

bildirmislerdir.
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Ciftci ve ark. (53) ise, VATS ameliyatlarinda postoperatif agri kontrolii i¢in ESPB
uygulamislar, ESPB uygulanmayan hastalara gore ilk 24 saatteki morfin tiikketimini ve

VAS skorlarini daha diistik bulduklarini belirtmislerdir.

Giirkan ve ark (54), meme cerrahisi geciren 50 hastay1 incelemisler, postoperatif ilk 24
saatteki VAS skorlar1 arasinda fark bulamadiklarini, ancak ESPB uygulanan grupta
morfin tiikketiminin azaldigini saptamislardir. Benzer sekilde Huang ve ark.’nin (55)
farkli cerrahi gegiren 590 hastayr inceledikleri randomize kontrollii bir arastirmada,
ESPB uygulamasi ile operasyondan 24 saat sonra opioid kullaniminda énemli 6l¢iide

azalma oldugunu bildirmislerdir.

Bizim calismamizda ise postoperatif 24 saatte her iki grup arasinda VAS skorlar1 ve
morfin tiiketimi arasinda bir fark yoktu. VAS skorlarinda 48. saatte ESPB yapilan
grupta anlamli bir azalma goriilse de, postoperatif 24-48. saat morfin tiiketimleri
arasinda anlamh fark saptanmamustir. ihtiyag duyan hastaya ek analjezik yapilmasi fark

olugsmamasina neden olmus olabilir.

ESPB uygulanmis laparoskopik kolesistektomi geciren hasta grubunda yapilan bir
caligmada, remifentanil ve sevofluran tiiketiminin ESPB uygulanmamis olan gruba gore
anlamli diizeyde azalmis oldugu bildirilmistir (56). Biz de ¢alismamizda intraoperatif

remifentanil tiiketiminin, ESPB grubunda anlamli sekilde azaldigini1 gézledik.

Lidokain, antiaritmik bir ajan ve amid yapili bir lokal anestezik olmasi ile birlikte
antihiperaljezik, analjezik ve anti-inflamatuvar etkinligi de bulunan bir ilagtir ve bu
etkilerini; “Na kanal blokaji, G protein inhibisyonu ve NMDA reseptor inhibisyonu gibi
cesitli mekanizmalar” ile olusturdugu bildirilmistir (13-14). Lidokainin hem akut
postoperatif agrida, hem de kronik agrida analjezik etkinliginin bulundugunu gosteren
cok sayida ¢aligma bulunmasina ragmen lidokain ile yapilan ESPB ‘nun PTPS {izerine

etkisini arastiran ¢caligmaya rastlamadik.

De Cassai ve ark. (57) 2021 yilinda lomber omurga cerrahisi gegiren toplam 10 olgu
tizerinde bilateral ESPB sonrasi lidokainin farmakokinetigini incelemisler. Bu
calismada hastalara, postoperatif analjezi igin cerrahi insizyondan Once prone
pozisyonda ESP diizlemine USG esliginde bilateral kateter yerlestirilmistir. Katater

yerlestirilmesi sonrasi hastalara ESPB’u toplam 3.5 mg/kg (ideal viicut agirligina gore)
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lidokain, serum fizyolojik ile sulandirilarak her iki tarafa 20 ml olacak sekilde
yapilmistir. Bolus uygulamasindan sonra lidokain serum konsantrasyonu 5, 15, 30
dakika ve 1, 2 ve 3 saatlerde alinan arter numunelerinde degerlendirilmistir. Hastalarda
lidokainin 5. dakikada pik konsantrasyonlara ulagdigi ve bu siirenin rektus kilif blogu
(58), interkostal blok ve epidural anestezi (59) sonrasi gibi lidokain kinetigini arastiran
diger caligmalara gore ¢ok daha kisa oldugu rapor edilmistir. Bu ESP'den lidokainin
hizli bir sekilde emildigini gostermistir. Calisma sonucunda ESPB’dan sonra pik

konsantrasyonlarin hi¢gbir zaman kabul edilen toksisite sinirin1 asmadigi ifade edilmistir.

Lidokain IV infiizyonu hem akut agrinin hem de kronik ndropatik agrinin tedavisinde
kullanilmaktadir (60-63). Ancak kronik agridaki etkinligini destekleyen kanitlar
sinirlidir. ESPB uygulamasindan sonra ¢ok hizli bir sekilde pik degerlere ulasan
lidokain ile intravendz lidokain uygulamasini karsilastiran bir arastirmaya rastlamadik.
Macaire ve ark. (64), kardiopulmoner bypas cerrahisi olacak toplam 67 hasta lizerinde
yapmis olduklart randomize kontrollii bir aragtirmada ropivakain ile ESPB uygulanan
grubu kontrol grubu ile karsilastirmislar, gruplar arasinda ekstiibasyon sonrasi,
mobilizasyon sonrasi ve gogiis tiipli ¢ikarilmasi sonrasindaki VAS degerleri arasinda
anlaml bir fark tespit etmemislerdir. Buna karsin Kang ve ark. (65) inguinal herni
ameliyat1 geciren 64 hastada IV lidokain inflizyonunun etkisini aragtirmiglar, lidokain
infizyonu kullanilan hasta grubunda ameliyattan sonra ilk 12 saat siliresince VAS
degerlerinin kontrol grubuna oranla istatistiksel olarak anlamli sekilde azaldigini

bildirmiglerdir.

Weibel ve ark. (66) genel anestezi altinda elektif ve/veya acil cerrahi gegiren
yetiskinlerde farkli uygulamalar iceren 68 randomize kontrollii ¢alismay incelemisler,
IV lidokain uygulamasinin hastalarda ameliyattan 0-4 saat sonra VAS skorlarim
azalttigin1 bildirmislerdir. Kang ve ark. (67), ameliyat sonras1 12 saate kadar yapilan
lidokain infiizyonu ile postoperatif ilk 24 saatteki VAS agr1 skorlarinin anlamli derecede
azaldigin1 bildirilmislerdir. Koopert ve ark. (68), major abdominal cerrahi geciren
vakalarda perioperatif IV lidokain infizyonunun postoperatif ilk 72 saatte VAS

skorlarinda ve opioid tiiketiminde azalmaya neden oldugunu bildirmislerdir.
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Biz de ¢alismamizda, lidokainle yapilan ESPB’u uygulanan grupta; postoperatif 48.
saatte VAS skorlarinda, VAS skoru 3 ve flizerinde olan hasta sayilarinda kontrol

grubuna gore anlamli bir azalma oldugunu saptadik.

Lidokain infiizyonu kullanilmis olan torasik ve abdominal cerrahi girisimlerde opioid
tikketiminin arastirilmis oldugu Weibel ve ark. (69) tarafindan yapilan ¢ok merkezli
2805 vakalik randomize kontrollii arastirmada, lidokain infiizyonu kullanilmis olan
grupla kullanilmamis olan kontrol grubu karsilastirilmistir. Arastirma sonucunda
lidokain inflizyonu kullanilmis olan gruplarda postanestezi bakim iinitesinde (PACU),
intraoperatif ve postoperatif tiim donemlerde opioid ihtiyacinin azalmis oldugu tespit
edilmigtir. Chang ve ark. (70) meme cerrahisi geciren 84 vakayi inceledigi meta-
analizde hastalar1 kontrol ve lidokain grubu olarak ayirmiglar ve lidokain grubuna
insizyon Oncesi baglanip cerrahi bitimine kadar 1,5 mg/kg/h lidokain infiizyonu
verilmis. Lidokain inflizyonu uygulanan grupta uygulanmayan gruba gore ilk 72 saatte

opioid tiikketiminde anlamli bir azalma oldugunu bildirmislerdir.

Torakotomilerde lidokain ile yapilan ESPB de ek analjezi ihtiyacini aragtiran bir
calismaya rastlamadik. Ancak Ibrahim ve ark. (71) perkiitan nefrolitotomi uygulanmis
olan hastalarda yapmis olduklari randomize kontrollii arastirmayi, ESPB uygulanmis
grupta ek analjezi gereksiniminin daha az oldugunu ve hastalarin memnun olma
seviyesinin daha yiiksek oldugunu saptamislardir. Macaire ve ark. (64) ise
kardiyopulmoner bypass olacak hastalar {izerinde yapmis olduklar1 arastirmada ESPB
uygulamis olduklar1 grupta ek analjezi gereksinimi olmazken, kontrol grubunda ilk 48
saat i¢inde ek analjezi ihtiyacinin oldugunu ifade etmislerdir. Buna karsin Insler ve ark.
(72) koroner arter bypass hastalar1 ilizerinde yapmis olduklar1 arasgtirmada diisiik doz
stirekli lidokain inflizyonu verilmesinin postoperatif evrede ek analjezik ihtiyacini
azaltmadiginmi bildirmislerdir. Cassuto ve ark. (73), kolesistektomi olacak 20 hastaya IV
lidokaini operasyondan 30 dakika Once baslayip postoperatif 24. saate kadar devam
ettirmisler ve taburculuga kadar gecen kisa siirede lidokain verilmis olan grupta plasebo
grubuna gore ek analjezi ihtiyacinin olmadigini saptamiglardir. Diisiik doz IV lidokain
ile postoperatif agr1 kontroliiniin saglanabilecegini belirtmislerdir. Gortldiigi gibi
caligmalarda celiskili sonuglar bildirilmistir. Farkli doz uygulamalari, hasta secimi ve

degisik cerrahiler nedeniyle farkli sonucglar alinmis olabilir.
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Bizim ¢aligmamizda da kontrol gurubunda ilk 48 saatte ek analjezik ihtiyacinin arttigi,
postoperatif bir ve ikinci ayda yapilan sorgulamalarda analjezik kullanan hasta sayisinin

ESPB gurubuna gore anlamli sekilde daha ytiksek oldugu gbzlenmistir.

Mao ve ark. (74) direngli noropatik agrinin tedavisi i¢in IV lidokain uygulamasinin
1950' lerden beri klinik uygulamada yer aldig: bildirilmistir. Lidokainin kronik agr1 i¢in
etkinligini arastiran randomize kontrollii ¢alismalardan elde edilen veriler tartismalidir.
Son c¢alismalarda intravendz lidokain tedavisinin; diyabetik noropati (75), santral agri
sendromu (76), kronik bolgesel agr1 sendromu_(77), postherpetik nevralji (78) ve santral

sinir sistemi hasari ile iligkili noropatik agrinin tedavisinde etkili oldugu bildirilmistir.

Ming Xia ve ark. (79), meme cerrahisi geciren 82 hastay1r dahil ettikleri ¢alismada,
intraoperatif olarak uygulanan lidokain infiizyonunun CPSP agri {izerine etkinligini
arastirmislardir. Lidokain infiizyonu alan gruba cerrahi sonuna kadar intraoperatif 2
mg/kg/h lidokain inflizyonu ve kontrol grubuna ise serum fizyolojik infiizyonu
uygulamislardir. Calismada lidokain inflizyonu alan hastalarin intraopertaif remifentanil
tiiketimlerinin azaldig1 ve postoperatif 24. saatte VAS skorlarinin diisiik bulundugu
belirtilmistir. Ayrica ayn1 ¢aligmada hastalarin postoperatif 3. ve 6. aydaki CPSP
insidans1 ve noropatik agri kompanenti agr1 anket testleri kullanilarak degerlendirilmis
ve lidokain infiizyonu uygulanan hastalarda 3.ve 6. ayda CPSP insidansi1 daha diisiik
bulunmus ancak noropatik agri insidansinda iki grup arasinda fark bulunmadigi
bildirilmistir.

Hutson ve ark. (80) ndropatik agrisi olan ve iv lidokain inflizyonu alan 69 hastay1
inceledikleri retrospektif bir ¢alismada, hastalarin inflizyondan 24 saat sonra maksimum
agr1 rahatlamasi yasadiklar belirtilmektedir. Wren ve ark. (81), noropatik agrisi olan 40
hastanin retrospektif analizinde, lidokain infiizyonu uygulanan hastalarin ortalama agri

skorlarint degerlendirmisler ve anlamli bir azalma oldugunu bildirmislerdir.

42 noropatik agr1 hastasini iceren baska bir randomize kontrollii ¢alismada, ¢oklu
lidokain infiizyonlarinin, 6zellikle {i¢iincii ve dordiincii inflizyonlardan sonra, plaseboya
kiyasla agriyr 6nemli 6l¢iide azalttigi bulunmus, ancak bu etkinin infiizyondan 4 hafta
sonraki takipte kalict olmadigi belirtilmistir (82). Ayrica, Zhu ve ark. (83), 2019 tarihli

bir meta-analizde, IV lidokainin tedaviden hemen sonra noropatik agriy1 hafifletmede
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etkili oldugunu belirtmisler, ancak bu etkinin haftalar boyunca devam etmedigi

sonucuna varmislardir.

Lidokain tedavisi goren kronik agri rahatsizliklar1 olan hastalarda haftalar veya aylar
siiren daha uzun vadeli sonuclar hakkinda ¢ok az veri bulunmaktadir. Elizabeth ve ark.
(84) tek bir IV lidokain infiizyonunun agri gidermedeki etkinligini ve/veya yasam
kalitesi tizerindeki etkisini degerlendirmeyi amagladiklar1 ¢alismada, kronik agrisi olan
74 hastanin verileri degerlendirilmis ve tek doz yapilan IV lidokain infiizyonunun
ortalama 2 ay sonraki agr siddetinde ve/veya yasam kalitesinde iyilesme saglamadigini

bildirmislerdir.

Caligmamizda Paindetect agr1 anketinde puani 13 ve iizeri olan hastalarda noropatik agri
komponenti varligi kabul edilmis ve agr1 anket puan1 18 iistiinde olan hastalarin agrilari
siddetli agr1 olarak degerlendirilmistir. Lidokainle ESPB’u yapilan hastalarda
postoperatif 2. ayda noropatik agri komponenti bulunan hasta sayisi daha az
bulunmustur. Postoperatif 2. ayda kontrol grubundan 4 hastaya, ESPB grubundan ise 1
hastaya gabapentin grubu bir ilag baslanmis, ancak hasta sayisindaki farklilik
istatistiksel olarak anlamlali ¢ikmamistir. Postoperatif 3. ayda noropatik agr
komponenti bulunan hasta sayisinda iki grup arasinda fark bulunamamis buna da
hastalara 2.ayda noropatik agri kompenenti nedeniyle ek analjezi bagslanmasinin neden

olabilecegi diisliniilmiistiir.

Calismamizda lidokain hem sistemik analjezik etkisi nedeniyle hem de ESPB
uygulamasi sonrasi paravertebral alana yayilarak etkili olmus olabilir, lidokain ile diger

lokal anestezikleri karsilastiran daha fazla kontrollii caligmalara ihtiyag vardir.
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6.SONUCLAR

Lidokain kullanilarak yapilan ESBP uygulamasinin;

Erken postoperatif donemde agrili uyarana yaniti azalttigi bundan dolayr da
ESPB grubunda postoperatif donemde hemodinamik olarak hastalarin daha
stabil oldugunu gozlemledik.

ESPB grubunda intraoperatif donemde hizli agri kontroli sagladigi ig¢in
intraoperatif kullanilan remifentanil infiizyon dozlarmin daha diisiik oldugunu
gozlemledik.

48. saat degerlendirmesinde ESPB grubunda VAS skorlarinin ve VAS skoru 3
ve lizeri olan hasta sayisinin daha diisik oldugunu ESPB ile daha iyi
postoperatif agr1 kontrolii saglandigini gozledik.

Erken postoperatif donemde morfin tiiketiminde fark olmadigin1 ancak akut ve
kronik donemde ek anlajezi ihtiyacinin kontrol grubunda daha yiiksek oldugunu
gozlemledik.

Lidokain ile yapilan ESPB’nin postoperatif donemde PTSP gelisimini 6nlemede

etkili oldugunu gozlemledik.
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