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DiZ ARTROPLASTILERINDE INTRAVENOZ DEKSAMETAZON iLE
FEMORAL SIiNiR BLOGUNA EKLENEN DEKSAMETAZONUN
POSTOPERATIF AGRI VE OPiOiD TUKETIMIi UZERINE ETKIiSIiNIN
ARASTIRILMASI

OZET

Amac: Tek tarafli total diz protezi hastalarinda perioperatif intravendz tek doz
deksametazonla femoral sinir blogunda levobupivakaine eklenen perindral
deksametazonun analjezi kalitesi ve hasta konforu iizerine etkilerini karsilastirmay1

amagladik.

Materyal ve metod: Calismaya spinal anestezi altinda osteoartrit nedeniyle elektif tek
tarafli total diz protezi planlanan ASA (Amerikan Society of Anesthesiologist) I-11
smifi, 40-80 yas aras1 60 hasta alindi. Hastalar rastgele ii¢ gruba ayrildi. Grup IVD
(n=20) ye cerrahi baglamadan 6nce i.v (intravendz) 2 ml 8 mg deksametazon verildi ve
postoperatif 15 ml % 0.5’ lik levobupivakain + 15 ml % 0.9’ luk NaCl ile femoral sinir
blogu yapildi. Grup PND (n=20) ye postopreatif 15 ml %0.5 lik levobupivakain + 2ml
8 mg deksametazon + 13 ml % 0.9’ luk NaCl ile, Grup K (n=20) ya postoperatif 15 ml
% 0.5 lik levobupivakain + 15 ml % 0.9’ luk NaCl ile femoral sinir blogu yapildi.
Hastalara infiizyon ve ylikleme dozu yapilmadan HKA cihazi ile i.v bolus dozu 1 mg,
kilitli kalma siiresi 10 dk, 4 saatlik limit dozu 20 mg olacak sekilde morfin takildi.
Hastalarin motor ve duysal blok siireleri, VAS degerleri, ilk analjezik gereksinim
stireleri, morfin tliketimleri, ilk mobilizasyon siireleri ve taburcu edilme siireleri

kaydedildi.

Bulgular: Gruplar arasinda demografik ozellikler, cerrahi siire ve turnike siiresi
acisindan belirgin bir fark yoktu. Yapilan degerlendirmelerde VAS degerlerinin 48 saat
siireyle Grup K’ da Grup IVD ve Grup PND’ ye gére anlamli olarak daha yiiksek
oldugu goriildii (p<0.05). Calisma gruplarinda ilk analjezik ihtiya¢ zamani kontrol
grubuna goére daha uzunken, Grup IVD’ de bu siire Grup PND’ ye gore daha uzundu
(p<0.05). Motor blok siireleri gruplar arasinda farklilik gostermezken duysal blok
siiresinin ¢alisma gruplarinda uzadigi, Grup PND’ de Grup IVD’ ye gore anlaml1 olarak

daha uzun oldugu gozlendi (p<0.05). Genel olarak tiim zaman dilimlerinde ve 48.



saatteki total morfin tiiketimi Grup K’ da ¢alisma gruplarina gore belirgin olarak daha
fazlaydi (p<0.05). Grup IVD ve Grup PND’ de morfin tiiketimleri benzerdi. Kontrol
grubundaki hastalarin ilk mobilizasyon siireleri anlamli olarak daha uzundu (p<0.05).
Ik mobilizasyon siireleri ¢alisma gruplardinda farkli degildi (p>0.05). Grup IVD * de
hastalarin taburcu edilme stireleri Grup K ve Grup PND’ ye gore anlamli olarak daha
kisaydi (p=0.005). Grup K ve Grup PND arasinda taburcu edilme stireleri agisindan fark
yoktu (p>0.05).

Sonug: Perioperatif tek doz i.v deksametazon ve perinoral deksametazon benzer sekide
motor blok siiresini uzatmadan duysal blok siiresini uzatmis, postoperetif opioid
tiiketimini azaltmuglardir. ilk analjezik ihtiyag siiresinin hem iv hem de perindral
deksametazon uygulamasinda kontrol grubuna gore anlamli olarak uzadigi, bu
uzamanin i.v deksametazon uygulanan grupta perindral deksametazon grubuna gore
istatistiksel olarak anlamli derecede daha fazla oldugu gozlenmistir. Her iki yontemlede
uygulanan deksametazonun kontrol grubuna gore analjezi kalitesini artirdigi, opioid
tiketimini azalttigi, hastalarin mobilizasyon siirelerini  kisalttigi, mobilizasyon
stirelerindeki kisalmanin 1.v deksametazon grubunda daha belirgin oldugu gézlenmistir.
Ayrica i.v deksametazonun hastalarin taburcu edilme siirelerini de anlamli olarak
kisalttign goriilmiistiir. Intravendz tek doz deksametazonun analjezi kalitesi iizerine
perindral deksametazondan daha etkili oldugu, daha kolay uygulanabilir ve daha

giivenilir bir yontem olusu sebebiyle tercih edilebilecegi kanaatindeyiz.

Anahtar Kelimeler: Deksametazon, levobupivakain, morfin, femoral sinir blogu.



INVESTIGATION OF EFFECTS OF INTRAVENOUS DEXAMETHASONE
AND DEXAMETHASONE ADDED TO FEMORAL NERVE BLOCK ON
POSTOPERATIVE PAIN AND OPIATE CONSUMPTION IN KNEE
ARTHROPLASTY

ABSTRACT

Objective: We aimed to compare effects of perioperative intravenous single dose
dexamethasone to perineural dexamethasone added to levobupivacaine in femoral nerve

block on the quality of anesthesia and patient comfort in unilateral total knee prosthesis.

Material and method: The study included 60 ASA (American Society of
Anesthesiologist) I-11 patients aged 40-80 years who were scheduled to elective,
unilateral total knee arthroplasty under spinal anesthesia. The patients were randomly
assigned into 3 groups. In IVD group (n=20), 8 mg dexamethasone (2 ml) was given
preoperatively via intravenous route and femoral nerve block was achieved
postoperatively by using levobupivacaine 0.5% (15 ml) plus normal saline (15 ml). In
PDN group (n=20), femoral nerve block was achieved postoperatively by using
levobupivacaine 0.5% (15 ml) plus 8 mg dexamethasone (2 ml) plus normal saline (13
ml) while it was achieved postoperatively by using levobupivacaine 0.5% (15 ml) plus
normal saline (15 ml) in group K. Morphine was infused by PCA device without
loading dose (1 mg bolus, 10 min lock-out period, 4 hr maximum limit dose 20 mg). In
all patients, times of motor and sensorial blocks, VAS scores, time to first analgesic
request, morphine consumption, time to mobilization and time to discharge were

recorded.

Results: There was no marked difference in demographic characteristics, surgery time
and tourniquet time among groups. It was found that VAS scores were significantly
higher over 48 hours in the K group when compared to IVD and PND groups (p<0.05).
Time to first analgesic request was significantly longer in study groups when compared
to controls while it was significantly higher in the IVD than PND group (p<0.05). While
motor block times were comparable among groups, sensorial block times were
significantly longer in study groups compared to control group. The prolongation was

significantly higher in PND than IVD group (p<0.05). Morphine consumption at all

Xi



time points and on the hour 48 and overall morphine consumption were markedly
higher in controls when compared to study groups (p<0.05). Morphine consumption
was comparable between IVD and PND groups. Time to first mobilization was
significantly longer in controls (p<0.05). Time to first mobilization was comparable
between study groups (p>0.05). Time to discharge was significantly shorter in the
patients in the VD group when compared to those in K and PND groups (p=0.005).

There was no significant difference between K and PND groups (p>0.05).

Conclusion: Both perioperative single dose (IV) dexamethasone and perineural
dexamethasone prolonged sensorial block time without prolonging motor block time
while decreasing postoperative opiate consumption in similar manner. It was seen that
time to first analgesic request was prolonged in both intravenous and perineural
dexamethasone administrations when compared to control group. It was also seen that
the prolongation was significantly higher in the intravenous dexamethasone group when
compared to perineural dexamethasone group. It was observed that, when compared to
controls, dexamethasone administered via both methods improved quality of analgesia,
reduced opiate consumption, shortened mobilization time as being more prominent in
intravenous dexamethasone. In addition, it was seen that intravenous dexamethasone
shortened time to discharge significantly. We think that intravenous single dose
dexamethasone could be preferred as it is more reliable method which is more effective

on quality of analgesia when compared to intravenous dexamethasone.

Keywords: Dexamethasone, levobupivacaine, morphine, femoral nerve block
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1. GIRIS VE AMAC

Total diz protezi ileri donem osteoartrit tedavisinde agriyr azaltmak, fonksiyon

kazandirmak, yasam kalitesini artirmak i¢in uygulnan en efektif tedavi yontemidir (1).

Giderek artan sayida yapilan bu ameliyatlar endokrin, metabolik ve inflamatuar
cevaplarla sonuglanan siddetli postoperatif agriya neden olurlar (2). Cogunlukla ileri
yasta ve yandag hastaliklart da bulunan hasta grubunda yapilan artroplastiler sonrasinda
yeterli postoperatif agr1 kontroliiniin saglanamamasi mortalite ve morbiditeyi artirarak
hastanede kalig siiresini uzatmakta, yogun bakim ihtiyacini artirmakta ve Onemli

ekonomik kayiplara neden olmaktadir (2,3).

Total diz protezi sonrasi postoperatif analjezi saglamak amaciyla hasta kontrollii
intravendz analjezi, periferik sinir bloklar1 ve noéroaksiyel teknikleri kapsayan cesitli

yontemler kullanilmaktadir (4,5).

Tek sefer uygulanan femoral sinir blogunun total diz protezi sonrasi ilk 24 saat
postoperative agr1 kontroliinde oldukga etkili oldugu bildirilmektedir. Ancak diz protezi
operasyonlarindan sonra agrinin yaklasik 48-72 saat yogun bir sekilde devam ettigi

bilinmektedir (6,7).

Adjuvan analjezikler primer endikasyonlar1 farkli olan, ancak analjezik ilaclarin
etkilerini potansiyelize etmek ve yan etkilerini azaltmak amaciyla kullanilan ilaglardir
(8,9). Deksametazon postoperatif bulanti ve kusmayi azaltmak amaciyla siklikla

kullanilmakta olan, son yillarda yayinlanan metaanalizlerde analjezik etkinliginin de

yiiksek oldugu bildirilen bir glikokortikoiddir (10).



Deksametazonun noroaksiyel tekniklerde ve periferik sinir bloklarinda lokal anestezige
eklenmesiyle anestezi ve analjezi kalitesinin artdigi, blok siiresinin uzadig: bildirilmistir
(11,12).

Perioperatif tek doz sistemik deksametazon uygulamasmin da postoperative opioid
ihtiyacin1 azalttig1, ilk analjezik gereksinim siiresini uzattigi ve derlenme iinitesinde

kalis stiresini kisalttig1 gosterilmistir (13).

Yapilan hayvan deneylerinde kiigiik dozlarda intratekal kullanilan kortikostteroidlerin
spinal toksisite yaratmadigi, ancak tekrarlanan yiiksek dozlarda uygulamalarin ise spinal
kordda histopatolojik degisikliklere sebep olabildigi gosterilmistir (14). Bu nedenle

deksametazonun rejyonel anestezi tekniklerinde kullanim1 hala tartismalidir (15).

Deksametazonun hem i.v hemde perinoral uygulamalarda postoperatif analjezi kalitesini
artirdigi, opioid kullanimini azalttig1 birgok ¢alismada bildirilmis olmasina ragmen bu

iki yontem etkinlik ve komplikasyonlar agisindan karsilastiriimamaistir.

Bu calismada tek tarafli total diz protezi operaSyonu gegiren olgularda perioperatif i.v
tek doz verilen deksametazonla femoral sinir blogu sirasinda levobupivakaine eklenen
deksametazonun postoperatif analjezi kalitesi, postoperatif opioid tiikketimi ve hasta
konforuna olan etkilerinin degerlendirilmesi ve kontrol grubu ile karsilagtirilmasi

amaglandi.



2. GENEL BILGILER

2.1. AGRI TANIMI

Agr terimi, latince ceza, intikam ve iskence anlamindaki "poena™ kelimesinden
gelmektedir. Agri; Uluslararas1 Agr1  Arastirmalart  Teskilati (IASP) tarafindan
“viicudun herhangi bir yerinden kaynaklanan, organik bir nedene bagli olan veya
olmayan, insanin ge¢misteki tiim deneyimlerini kapsayan, hos olmayan bir duyudur’’

seklinde tanimlanmaktadir (1).
2.1.1.Agrmmn terminolojisi

IASP, 1979 yilinda agn ile ilgili bir terminoloji yaymlamistir (1). Bu terimler ve
karsiliklar1 asagida belirtilmistir;

Nosiseptor: Agrili veya potansiyel olarak agrili uyariya karsi duyarl spesifik reseptor.
Noksiyus: Doku hasar1 olusturan stimiilus.

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

Agr tolerans seviyesi: Kisinin tolere edebilecegi, agriya neden olan

en biiyilik stimiilus.

Allodini: Agrili olmayan (noksiyus olmayan ) bir uyart ile olusan agri.

Analjezi: Agrili (noksiyus) uyarana karsin agrinin yoklugu.



Anestezi Dolorosa: Anestetik bolge veya alanda olusan agri.

Parestezi: Anormal duyu.

Hiperaljezi: Agrili (noksiyus) stimiilusa kars1 duyarliligin, cevabin artmasi.
Hiperestezi: Uyariya kars1 duyarliligin artmasi.

Hiperpati: Hiperaljezi ve asir1 reaksiyonla karakterize agrili sendrom.
Hipoaljezi: Agrili stimiilusa kars1 duyarliligin ve cevabin azalmasi.
Hipoestezi: Stimiilasyona kars1 duyarliligin azalmasi.

Noralji: Bir sinir boyunca yayilan agri.

Norit (is): Sinir enflamasyonu.

Noropati: Bir sinirdeki patolojik degisiklik veya fonksiyonundaki bozukluk.
2.1.2. Agrinin siniflandirilmasi

Agr1, ¢ok boyutlu bir deneyimdir. Duygusal, davranigsal, biligsel ve fizyolojik bir
durumdur. Bu sebeplerden dolayr siiflandirmast kolay olmamakla beraber tedavisi de
ya ¢ok zor ya da imkansizdir. Bu nedenle agrinin hem fiziksel hem de fiziksel olmayan
bilesenlerinin  birlikte degerlendirilmesi gerekmektedir. Tanm1 ve tedavisinin

kolaylastirilmasi amaciyla agr1 kendi iginde temel olarak dort alt gruba ayrilabilir (16).
1. Siiresine gore:

« Akut Agn

» Kronik Agr1
2. Norofizyolojik mekanizmasina gore:

 Nosiseptif agr1 (somatik, viseral )

» Noropatik agr1 (santral, periferik )

» Psikojenik agr1



3. Etyolojisine gore:

» Kanser agrisi

« Postherpatik nevralji vb.
4. Lokalizasyonuna gore:

+ Bas agrisi

* Yiiz agrisi

*  Sirt agris1 vb.

Agr, fizyolojik ve patolojik olmak {izere ikiye ayrilir. Fizyolojik agri, yiiksek esik
degerli, iyi lokalize edilebilen, gegici ve uyari-yanit iligkisinin bulundugu, koruyucu bir
sistem olusturmaya yonelik bir agridir. Patolojik agr1 ise, duyarliliktaki artis ile
normalde agr1 olusturmayacak siddetteki uyari ile agrinin olusmasidir. Patolojik agri,
inflamatuar ve noropatik agr1 olarak ikiye ayrilir. Inflamatuar agri doku hasar ile
karakterizedir ki cerrahi sirasinda olusan agri bu sekildedir. Noropatik agri ise sinir

sisteminde hasar ile birliktedir (17).
2.2. POSTOPERATIF AGRI

Postoperatif agri, cerrahi travmayla baslayan ve yara iyilesmesiyle sona eren akut,
nosiseptif bir agridir. Postoperatif agri genellikle 24-72. saatlerde daha agir olmakla
birlikte glinler hatta haftalar boyunca siirebilmektedir (18). Cerrahi girisim, lokal doku
hasar1 sonucu, aljezik maddeler olan prostaglandinler, histamin, serotonin, bradikinin,
5-hidroksitriptamin, P maddesi salinim1 ve nosiseptorlerce doniistiiriilen ve A delta ve C
sinir lifleri ile sinir sisteminde iletilen noksiyus uyarinin olusmasina neden olur. Spinal
kord kompleks modiilasyon ile iletim devam eder. Bazi uyarilar anteriyor ve
anterolateral boynuzlara gegerek iskelet kas tonusunda artis, kas spazmi ile oksijen
tilketiminde ve laktik asit artisina neden olan segmental refleks yanitlar1 meydana
getirir. Diger uyarilar ist merkezlere spinotalamik ve spinoretikiiler yollarla iletilirken
suprasegmental ve kortikal cevaplar olustururlar. Suprasegmental refleks yanit ile artmis
sempatik sistem aktivasyonu sonucu tagikardi, attm hacminde artig, kardiyak is ve

oksijen tiiketiminde artig, gastrointestinal ve iiriner sistem tonus azalmasi goriiliirken,



hipotalamik stimiilasyon ile de metabolizma ve oksijen tiilketiminde artiga sebep olur.
Kortikal refleks yanit ile de anksiyete, huzursuzluk, davranigsal yanitlar ve emosyonel

stresler olusur (19,20).

2.2.1. Postoperatif agriy: etkileyen faktorler
a) Cerrahinin tipi, yeri ve siiresi

b) Hastanin fizyolojik ve psikolojik yapisi

c) Preoperatif donemde hastanin fizyolojik, farmakolojik ve psikolojik olarak

hazirlanmasi

d) Preoperatif donemde cerrahiye agrili yanitin 6nlenmesi i¢in verilen tedaviler
e) Peroperatif donemde uygulanan anestezik yontemler

f) Postoperatif komplikasyonlarin varligi

g) Postoperatif bakimin kalitesi (19-22).

2.2.2. Postoperatif agrinin olusturdugu fizyopatolojik degisiklikler
2.2.2.1.Solunum sistemi

Ozellikle iist batin ve toraks operasyonlarindan sonra meydana gelen pulmoner
degisiklikler sonucu; tidal voliim, vital kapasite, rezidiiel voliim, fonksiyonel rezidiiel
kapasite ve zorlu 1. saniye ekspiratuar voliimde azalma meydana gelir. Refleks
mekanizmalar ile ekspirasyon sirasinda artmig abdominal kas tonusu ve azalmig
diyafram tonusu sonucunda da pulmoner kompliyansda azalma, hipoksemi, hiperkarbi,

atelektazi meydana gelebilir (19,20).
2.2.2.2.Kardiyovaskiiler sistem

Agr1 sempatik noron uyarisiyla artmis katekolamin yanitina neden olur ve plazma
katekolamin yogunluklar1 normalin birkag kat {izerine ¢ikar. Buna bagl olarak tasikardi
ve sistemik vaskiiler direncte, kalp yiikiinde ve miyokardin oksijen tiiketiminde artig

meydana gelir. Tiim bu etkiler 6zellikle koroner arter hastaligir olan kisilerde artmis



miyokard iskemisi ve infarktiis riskini beraberinde getirir. Ayrica ayaga kalkmay1
engelleyen siddetli agr1 yiiziinden hareketliligin azalmasi sonucu artmis vendz staz ve

trombosit agregasyonu derin ven trombozu riskini arttirir (19,20).
2.2.2.3.Gastrointestinal sistem

Postoperatif donemde i¢ organlar ve somatik yapilardan kaynaklanan nosiseptif
impulslarin uyarilmasi, sempatik tonus artisi ile gastrointestinal sistem diiz kas
tonusunda azalma ve sfinkter tonusunda artma sonucu ileus, bulant1 ve kusma meydana
gelebilir (23).

2.2.2.4.Urogenital sistem

Sempatik aktivite artisina bagli mesane diiz kaslarinda meydana gelen refleks
inhibisyon, iiretra ve mesanede motilite azalmasina yol agarak iiriner retansiyon ve idrar
yollar1 infeksiyonuna neden olabilir. Postoperatif epidural analjezinin birgok abdominal
cerrahi girisim sonrasinda idrar fonksiyonlarmin geri doniisiinii  hizlandirdig:

gosterilmistir (23).
2.2.2.5.Psikolojik yanitlar

Agr hastada endise, korku ve gerginlik yaratir. Geceleri uykusuzluk eslik edebilir.
Postoperatif agrinin artmasinda ve azalmasinda korku, endise, depresyon, kontrol kaybi
duygusu ve daha onceki agr1 duyumlar1 ve deneyimleri gibi faktorlerin onemli rolii

vardir.
2.2.2.6.Cerrahiye stres yanit

Cerrahiye stres yanit, doku hasariyla uyarilan néroendokrin, immunolojik ve hiicreler
aras1 biyokimyasal sinyallerin entegrasyonuyla olusur. Cerrahiye stres yanit, travma ve
infeksiyona kars1t ¢esitli yanitlar olusturan fizyolojik degisiklikler ve adaptasyon
mekanizmalar1 ile (konagin) hastanin normal fonksiyonlarina dénmesini saglayan bir
siire¢ olarak tanimlanabilir. Bu yanitlar; inflamatuar, metabolik ve endokrin yanitlardir

(24,25).



Inflamatuar yanitlar

Cerrahi travmaya inflamatuar yanitlar: Sitokinler/I6kositler, endotel hiicre mediatorleri,

hiicre i¢i mediatorler ve diger inflamatuar mediatorler araciligi ile meydana gelir.

I) Sitokinler/interlokinler: Lokal olarak travmatize dokudaki cesitli hiicrelerden,
sistemik olarak da immiinositler tarafindan sentez ve sekrete edilen protein ya da lipit
yapidaki mikromolekiiller olan 'sitokinler'; endokrin, parakrin ve otokrin olarak hiicreler
aras 1 iletisimi saglayan sekonder mesajcilardir. Endotelyal hiicreleri ve beyaz hiicreleri
uyaran sitokinler, yara iyilesmesinin ve infeksiyonlara karsi immun cevabin da
vazgegilmez unsurlarindandir (26). 'Interldkin' (IL); I16kositler arasi iletisimi saglayan
bir grup sitokin i¢in kullanilan tanimlamadir. interldkinler hiicresel aktivasyona cevap
olarak salinan polipeptid yapida molekiillerdir. Etkilerini 6zgiin hiicrelerdeki
reseptorlerine baglanarak ve gen transkripsiyonunda diizenleme yaparak aciga cikartip,
immiin hiicrelerin iiretimini, ¢ogalmasini, farklilagsmasini ve omriinii etkilerler (26,27).
Karsiliklr etkilesimlerinden dolay1 fonksiyonlari ve neden olduklari cevap tam olarak
anlasilmamakla birlikte, konakg¢1 cevabinda esas belirleyici olan yaklasik 30 kadar
sitokin izole edilmistir: Sitokinlerin sentezlenmesini ve fonksiyonunu artiran sitokinler
proinflamatuar sitokinler [Tiimor nekrosis faktor-a (TNF-a, kasektin), IL- 1, IL-2, IL6,
IL8, IL12, interferon -y (IFN-y), graniilosit/makrofaj koloni- stimiile edici faktér (GM-
CSF)] olarak tanimlanirken, azaltan sitokinler de antiinflamatuar sitokinler (IL-4, 1L-10,
IL-13) olarak tanimlanmaktadir. Ozellikle; IL-1 ve TNF-a aciga cikmasiyla; ates,
noropeptid salinimi, endotelyal hiicre aktivasyonu, artmis adhezyon molekiilii salinimi,
notrofil salinimi, hipotansiyon, miyokardiyal supresyon ve katabolik durum meydana

gelir (27,28).

I1) Endotel Hiicre Mediatorleri: Endotel kaynakli nitrik oksit veya 'releasing ' faktor (
EDNO veya EDRF), prostasiklin ( PGI; ), endotelin (ET), trombosit aktive edici faktor
(PAF), atriyal natriiiretik peptidler(ANP).

I11) Hiicre I¢i Mediatérler: 'Heat- shock' proteinleri (HSP), reaktif oksijen metabolitleri
(ROM)



IV) DIGER INFLAMATUAR MEDIATORLER: Eikosanoidler: [Prostaglandinler
(PG), tromboksanlar, l6kotrieneler (LT), hidroksieikozatetraenoik( HETE) asitler ve

lipoksinler (Lx) ], kallikrein- kinin sistemi, serotonin, histamin vb. (26).
Metabolik yamtlar

Travma sonrast goriilen metabolik degisiklikler 'ebb' fazi ve 'flow' fazi1 olarak iki
boliimde incelenir. Ebb fazi travmadan sonraki ilk birka¢ saat iginde goriilen azalmis
enerji harcanmasi ve idrarla nitrojen kayb1 ile karakterize olan siklikla azalmis dolasan
kan hacmine bagli hemodinamik dengesizligin goriildiigii donemdir. Flow fazinin
katabolik olan erken dénem ve anabolik olan ge¢ donemi vardir. Flow fazinin doku
perflizyonunun yeniden saglanmasindan sonra goriilen erken donemi; metabolik
degisikliklerin sekli, kapsami, yaralanma veya infeksiyonun siddetine bagli olarak
goriilen, negatif nitrojen dengesi, hiperglisemi ve 1s1 artisi ile karakterize hipermetabolik

donemdir (26).

I)  Doku proteinlerinden amino asit saliniminda artis

I1)  Akut faz proteinleri saliniminda artig

[11) Hepatik glukoneogenezin artmasi sonucu hiperglisemi

IV) Yag metabolizmasi lizerinde lipoliziste ve oksidasyonda artig
V)  Sodyum ve su retansiyonu; potasyum ekskresyonunda artis.

Hiperglisemi, stres yanitinin karakteristik bir elemanidir ve glukozun plazmadan hasarlt
dokuya gegisi i¢in gerekli olan konsantrasyon gradienti saglar. Glukoz hiicre i¢inde
anaerobik glikoliz yoluyla laktata kadar metabolize edilerek, kan ve oksijen akiminin
bozuldugu dokuya enerji saglarken doku proteinleri de glukoneogenetik onciilleri

saglamak tiizere katabolize edilmektedir (29,30).
Endokrin yamtlar

Agriya asil néroendokrin yanit hipotalamik-hipofizer-adrenokortikal ve sempatoadrenal
etkilesimler sonucu olusur. Hasarlanan bdlgeden kaynaklanan uyarilarin afferent sinir

uclar yolu ile agr1 yollar ile korteks ve hipotalamusu uyarmasi sonucu katekolamin ve



kortizol, ACTH (Adrenokortikotropik Hormon), antidiiiretik hormon, biiylime hormonu,
siklik adenozin monofosfat, glukagon, aldosteron, renin, anjiotensin 1l gibi katabolik
hormonlarin artig1 ve anabolik hormonlarin (insiilin, testosteron) azalmasina neden olur.
Bu degisiklikler sonucu da sodyum ve su retansiyonu, kan sekeri, serbest yag asitleri,
keton cisimleri ve laktatta artis ve ilerleyen donemde negatif azot dengesi gelisir
(31,32). Stres cevabin siddeti direkt olarak doku travmasinin boyutuna bagli olup, major
cerrahi girisimler sonrasinda postoperatif morbidite ve mortaliteyi olumsuz yo6nde
etkileyebilen siddette endokrin bir yanit ortaya ¢ikabilmektedir. Strese bagh
noroendokrin degisikliklerin, artmis kortizol ve prolaktin serum diizeyleri ile immun
cevabi baskiladig bircok ¢alismada gosterilmistir (33,34). Spinal ve epidural anestezi
uygulamalarinin cerrahiye stres yanitin neden oldugu endokrin ve metabolik

degisiklikleri inhibe ettigi gosterilmistir (35).
2.2.3. Postoperatif agr1 tedavi yontemleri

Agrt kontrolii gesitli yontemlerle analjezik ilaglarin kullanimin1 yada farmakolojik
olmayan mekanik, elektriksel, psikolojik argiimanlarin kullanimini1 kapsar. Agrinin tipi
ve derecesi, hastanin agriy1 algilamasi ve altta yatan medikal, sosyal, emosyonel ve
cevresel faktorlere gore bu yontemlerden optimal kombinasyonlar olusturulur.

Postoperatif agr1 tedavisinde uygulanan yontemler su sekilde siralanabilir (36):

a) Analjeziklerin sistemik uygulamalart (intramuskiiler, intravendz, subkutan, oral,

transmukozal, transdermal, intranazal, bukkal, rektal)

b) Periferik agr reseptorlerinin blokaji igin; topikal analjezik uygulamasi, yara yeri

infiltrasyonu, intraartikiiler analjezi
c) Periferik sinir bloklar1
d) Santral bloklar (epidural, spinal, kombine spinoepidural)

e) Stimiilasyon yontemleri (hiperstimiilasyon analjezisi, transkiitan sinir stimiilasyonu,

akupunktur)
f) Hasta kontrollii analjezi
g) Bu yontemlerin kombinasyonu
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Analjezik olarak iiretilmedikleri halde bazi etkileri nedeni ile agr1 kontroliinde rol
oynayan adjuvan ilaglar da (ketamin, deksmedetomidin, gabapentin, pregabalin,
deksametazon, ketamin, magnezyum, neostigmin, klonidin, v.b.) sistemik veya rejyonel

tedavi yaklagimlarinda kullanilirlar (20).

Postoperatif agr1 tedavisinde asil hedef en etkin analjeziyi en diisiik doz ilagla saglamak
ve giivenli analjeziyi idame ettirmektir. Daha gii¢lii analjezi ve daha az yan etki i¢in etki
mekanizmas1 farkli iki tedavi yaklasimmin bir arada kullanilmasi ile dengeli
(multimodal) analjezi saglanir. Postoperatif agrida periferik sinir blok tekniklerinin
opioid ve nonopioid analjeziklerle kombine edilmesi dengeli bir analjezi saglamak igin

tercih edilebilir (20).
2.3. AGRININ DEGERLENDIRILMESi VE OLCUM YONTEMLERI

Hastanin optimal tedavisi i¢in agr1 sorunlarinin ortak bir dil ile dogru bir sekilde
degerlendirilmesi ve Ol¢iilmesi bir gerekliliktir. Agr1 degerlendirmesinde agrinin yeri,
karakteri, siddeti, ilgili semptomlar ve duygusal etkinligi géz éniinde bulundurulmalidir.
Agr siddetinin 6l¢iilmesi i¢in bir¢cok yontem gelistirilmisse de heniiz tam anlamiyla tiim
hastalara uygulanabilecek objektif bir yontem gelistirilememistir. Her yontemin kendine
gore avantajlart ve dezavantajlar1 vardir. Yapilacak calismanin ve hasta grubunun
ozelliklerine uygun yontemi segmek gerekmektedir. Kullanilan 6l¢iim yontemleri genel
anlamda objektif (tip 1) Olglimler ve subjektif (tip 2) Olglimler olarak ikiye ayrilir
(21,37,38).

2.3.1. Objektif (Tip 1) élgiimler
Tip 1 Olgtimler ii¢ ana grupta toplanabilir.
a) Fizyolojik yontemler

Kalp hizi, kan basinci, solunum sayisindaki degisiklikler ile plazma kortizol ve
katekolamin diizeyindeki artma gibi parametrelerdir. Ozellikle postoperatif hastalarda

bu parametreleri etkileyen ¢ok fazla durum oldugu i¢in ¢ok kullanigh degildir.
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b) Norofarmakolojik yontemler

Cilt 1sisindaki degisiklikler (termografi) ve plazma beta endorfin diizeyindeki diisiis gibi

Olctimlerdir. Bu parametreleri etkileyen agr1 disinda ¢ok fazla faktor vardir.
c) Norolojik yontemler

Sinir iletim hizi, uyarilmig yanitlar, pozitron emisyon tomografisi gibi yontemler hem

incelemesi zor hem de ¢ok masrafli yontemlerdir.
2.3.2. Subjektif (Tip 2) dlgiimler
Tekboyutlu yontemler

Bu yontemler yakin zamana kadar agrinin yalnizca siddetinin 6l¢iilmesinde ve agrinin
tedavi ile degisen kalitesinin oldugunu Ongoren yontemlerdi. Gliniimiizde ise bu
yontemler, agr1 siddetinin yaninda agrinin azalisi, hastanin memnuniyeti ve bulanti gibi
diger subjektif parametrelerin 6l¢iimiinde de kullanilmaktadir. Bu sebeple bu dl¢iimlerin

giivenirligini artirabilmek i¢in degisik skalalar kullanilmaktadir.

a) Sayisal derecelendirme skalasi (Numeric Rating Scale-NRS): Subjektif agri
degerlendirilmesindeki en basit ve en sik kullanilan 6l¢iim seklidir. Hastalarin agri
siddetlerinin sayisal degerlere doniistiiriildiigii skalalardir. Hasta agrisinin siddetini; yok
(0) veya olabilecek en siddetli agr1 (100) gibi bir skalada belirtilebilecegi gibi 0-10
arasindaki bir skalada da ne siddette agr1 duydugunu ifade eder. Bu tip skalalar hasta

tarafindan kolayca anlagilabildigi gibi, hem yazili hem de s6zlii olarak uygulanabilir
(21).

b) Kategori derecelendirme skalalari: Kategori skalalarindan olan sozel tanimlayict
skalalar, artan siddetteki agriy1 ifade eden bir dizi basit tanimlayici kelimeden
olugmaktadir. Hastanin durumunu en iyi ifade edebildigi kelimeyi isaretledigi yontemler
olup ¢ok g¢esitlidir. Tanimlayici kelime olarak hafif, huzursuz edici, rahatsiz edici,
korkung, ¢ok siddetli gibi kelimeler siralanir. Bunun disinda agr1 yok (0), hafif (l), orta
siddette (2), siddetli (3) kelimelerinden olugsmus 4 nokta agri siddeti kategori sozel
skalalar1 da bulunmaktadir. Bu skalalarin en fazla elestirilen yanlarindan biri tanimlayict

kelimelere esit araliklarla numara verilmesidir. Avantaji ise hastanin postoperatif
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donemde hatirlayabildigi yere kadar, sonradan agrisim1 saglikli bir sekilde ifade

edebilmesidir (21,22,39,40).

¢) Viziiel Analog Skala (VAS): Basit, etkin, tekrarlanabilen ve minimal ara¢ gerektiren
bir yontemdir. En ¢ok kullanilan agr1 degerlendirme skalalarindandir. VAS, vertikal
olarak ¢izilmis 10 cm uzunlugundaki bir ¢izgiden olusur. Bu ¢izginin bir ucunda
agrisizlik, diger ucunda olabilecek en siddetli agriy1 temsil eden 10 cm veya 100 mm lik
bir ¢izgi lizerinde hastadan agrisinin siddetine uyan yere bir isaret koymasi istenir.
VAS''m en Onemli avantaji oran skalasi o6zelliginde olmasidir. Ancak postoperatif
donemde uykulu iken koopere olamayan hastalarda giivenilirligi yeterli degildir.
Degerlendirmelerin anlik olusu da bir dezavantajdir. Bu problem, aralikli tekrarlarla bir
miktar azaltilabilir. Son yillarda kategori ve VAS skorlarindan hesaplanarak elde edilen
baz1 skorlar da kullanilmaktadir. Belli bir zamandaki agr1 siddeti VAS skorunun,
baslangic VAS skorundan c¢ikartilmasiyla PID (agr siddeti farki) elde edilirken ve
gozlem boyunca elde edilen PID degerlerinin toplami ile de SPID (total agri siddeti
farki) degerleri elde edilebilir. Bu parametreler istatistiksel incelemeler i¢in de kolaylik

saglamaktadir (41).
Cok boyutlu yontemler

Bu yontemler ile agrinin siddetinin yani sira niteligi, yeri, siiresi, degisim miktar1 ve

eslik eden sorunlar gibi 6zellikleri de sorgulanmaktadir.

a) Mc Gill Agr anketi (Mc Gill Pain Questioner-MPQ): Agr1 sorgulamasi igin en ¢ok
kullanilandir. Hastanin yasam kalitesinin sorgulandig1 bir yontemdir. Agrinin duyusal
(nosiseptif yolaklar), affektif (retikiiler ve limbik yapilar) ve degerlendirici (serebral
korteks) boyutunu ifade eden 20 takim sorudaki tanimlayicilardan uygun olanlara dort

dereceden (yok-hafif-orta-siddetli) birini secerek agr1 degerlendirme indeksi elde edilir.

b) MPQ' nun kisa formu (SF-MPQ): Bu sorguda fiziksel fonksiyon gérme, bedensel
agr1, rol (fiziksel), akil sagligi, rol (duygusal), sosyal fonksiyon gérme, yasamsallik

Ol¢egi ve genel saglik dlcegi ayri sorularla degerlendirilmektedir.

c) MAPS anketi: 101 soruluk bu anket hastanin psikolojik durumu hakkinda daha

ayrint 1l1 bilgi verebilir.
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d) Westhaven-Yale ¢ok boyutlu agr1 envanteri: Daha cok kronik agrisi olan
hastalarda kullanilir ve agriya dayanabilme kapasitesini de gosteren psikometrik

yaklasimla agriy1 6lgen bir metodtur.

e)Agn giinliigii: Kronik agrili hastalarda agri davranis modeliyle ilgili bilgi saglayan
bir yontemdir (21,22,39,40).

2.4. TOTAL DiZ PROTEZI

Diz ekleminde artrit nedeni ile bozulan eklem yiizeylerinin birbiri lizerinde hareketi
onemli 6lciide kisitlanmakta ve agriya neden olmaktadir. Bozuk eklem yiizeylerinin
onarilmasi i¢in femur, tibia ve patellaya yapilan osteotomiler sonrasi implant protez
yerlestirilmesi islemi "total diz protezi"dir. TDP'de amag agriyr gidermek, stabil ve
fonksiyonel bir hareket genisligi saglamak ve var olan deformiteyi diizeltmektir. Agr1
en 6nemli endikasyon belirleyici olup tek basina hareket kisitlilig1 ve deformite olmasi
TDP uygulanmasi i¢in endikasyon teskil etmemektedir. TDP endikasyonu konulmadan
once genellikle antiinflamatuar ilaglar, aktivite kisitlamalari, baston verilmesi,
akupunktur ve rehabilitasyon gibi yontemler uygulanmaktadir. Tedaviye cevap
vermeyen ciddi semptomlart1 olan hastalarda ise romatoid artrit, gonartroz,
posttravmatik osteoartrit, yiiksek tibial osteoartrit, patellofemoral osteoartrit ve
noropatik eklem gibi durumlar mevcutsa total diz protezi uygulanmaktadir. TDP
cerrahisi gelisen teknik ve protez materyalleri sayesinde, konservatif ydntemlerle
tedavisi miimkiin olmayan hastalar1 tekerlekli sandalyeye bagli kalmaktan kurtaran bir

operasyondur (42,43).
2.4.1. Diz Ekleminin Anatomik Yapisi

Diz eklemi,temel olarak fleksiyon ve ekstansiyon hareketlerine olanak veren mentese
eklemdir. Anatomik yapis1 nedeniyle,eklemin stabilitesi statik (kapsiil ve baglar) ve
dinamik (kas ve tendonlar) yapilar tarafindan saglanir. Fleksiyon hareketinde kiiciik
oranlarda ekleme istemli rotasyon hareketi yaptirabilir. Ancak ekstansiyonda tibial
eminentialar interkondiler ¢entige yerleserek eklemi kilitler. Ayrica femoral kondillerin
biiyiikliik, sekil ve horizontal diizlemde yerlesim farkliliklar1 nedeniyle ekstansiyon
hareketinin sonuna dogru femurda medial, tibiada ise lateral rotasyon pasif olarak

gerceklesir.
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Diz eklemini; femur, tibia kondilleri ve patellaolusturur, fibula bu ekleme katilmaz.
Viicuttaki en biiylik sinovyal boskuktur. Femur ve tiba kondilleri arasindaki
uyumsuzlugun yarattid1 kiigiik temas yilizeyi,kemikler arasinda yer alan fibrokoartilaj
yapidaki meniskdisler aracilifiyla kismen giderilmistir (44).

2.4.2. Diz Ekleminin Innervasyonu

Diz eklemi, n. femoralis, n. obturatorius, peroneal comminus ve n. tibialis’ ten gelen
dallar tarafindan innerve edilir (Sekil 1). Bu sinirler alt ekstremite innervasyonundan

sorumlu olan lumbar ve sakral pleksusdan dallanmaktadirlar (45,46).

5

Sekil 1. Diz Ekleminin innervasyonu (1-Femoral sinirin derin dallar1, 2-Siyatik sinir,

3-obturator sinir derin dalinin artikiiler uzanimi)

15



Lumbar pleksus; L;.L3 spinal sinirlerin anterior ramuslar1 ile L4 spinal sinirin anterior
ramusunun 6nemli bir kisminin birlesmesi ile olusmaktadir. T, (%50) ve bazen de Ls
spinal sinir anterior ramusularindan katilmalar olabilmektedir. Iliohipogastrik sinir (T1,-
L), ilioinguinal sinir (L), genitofemoral sinir (L3, Ly), lateral femoral kutantz sinir (Lo,

L3), femoral sinir (L,-L4) ve obturator sinir (L,-L4) bu pleksustan kaynaklanmaktadir.

Sakral pleksus; Lumbosakral trunkus ile S;-Sy4 spinal sinirlerin anterior ramuslarindan
olusur. Sy spinal sinir pleksusa kismen katilmaktadir. Lumbosakral trunkus L, spinal
sinir anterior ramusunun kiigiik bir kismu ile Ls spinal sinir anterior ramusunun
birlesmesi ile olusur. Peroneal comminus ve tibial dallara ayrilan siyatik sinir bu

pleksusun devamidir.

N. tibialis siyatik sinirden ayrildiktan sonra popliteal fossaya girer. Burada
gastroknemius, soleus, plantaris ve popliteus kaslarina motor dal verir. Kutan6z dal

sural sinir gastroknemius yiizeyine asagiya dogru ilerler.

Peroneal sinir ise siyatik sinirden ayrildiktan sonra popliteal mesafede biseps femoris
kasina yakin komsulukta ilerler. Fibula basinin posteriorundan dolanarak distale uzanir.
Peroneal sinirden ¢ikan bir dal biseps femoris kasinin kisa basini, diger dali ise diz

eklem kapsiiliiniin posterior ve lateral kisimlarini innerve eder.

Femoral sinirden koken alan safen sinir distalde dizin medialinde sartorius ve grasilis
kaslarmin arasindan yiizeyellesir. Safen sinirin infrapatellar dali anteromedial kapsiil,

patellar tendon ve anteromedial cilt duyusunu alir.

Patellar pleksus patella ve patellar tendonun Oniinde yer alir. Uylugun lateral,
intermedia ve medial femoral kutan6z siniriyle, safen sinirin infrapatellar dallari

arasindaki say1siz anastomoz ile olusur.
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D Femoral branch of genitofemoral nerve
D Genital branch of genitofemoral nerve

. Posterior femoral cutaneous nerve
. Lateral femoral cutaneous nerve

D Femoral nerve

l:l Obturator nerve

Peroneal nerve
. Supefficial peroneal nerve

. Saphenous nerve

Sural nerve

D Deep peroneal nerve

Bl riviai nerve

Sekil 2. Alt Ekstremite Dermatomlari

2.4.3. Total Diz Protezinde Postoperatif Agr1

Total diz protezi sirasinda kuadriseps kasi ile patella tendonunun kesilmesi, tibia ve
femoral kemiklere osteotomi uygulanmasi, implant yerlestirilmesine bagli kaslarin
gerilmesi, spinal kordun sensitizasyonu, sempatik up-regiilasyon ve kaslarda olusan
refleks spazm total diz protezi sonrasindaki duyulan siddetli agrinin nedenleri

arasidadir.

Yetersiz ve uygun olmayan postoperatif agrinin tedavisi mortalite ve morbiditeyi artirir.
Total diz protezi sonrasinda kontrol edilemeyen agr1 erken mobilizasyon ve fizik tedavi
uygulamalarin1 dnlemekte, bu da eklem rehabilitasyonunu ve iyilesmesini kisitlayarak
eklem hareket acikliginda azalma, eklemde uzun siiren endiirasyon olusumu,
artrofibrozis ve kronik agri olusumu gibi komplikasyonlara neden olmaktadir. Total diz
protezi sonrasi yeterli ve uygun postoperatif agr1 kontrolii bu sebeplerden dolayr 6nem

kazanir (47).

Total diz protezi sonrast agri kontroliinde ideal yaklasim arayiglari devam etmekle

birlikte simdiye kadar bir¢ok uygulama denenmistir. Hasta kontrollii intravenoz
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analjezinin multimodal analjezi ile kombine kullanilmasi, opioid gereksinimini ve

neden olduklar1 yan etki sikligini1 azaltmakta etkili olur.

Periferik sinir blogu uygulamasi total diz protezi sonrasi agr1 kontroliinde tercih edilen
yontemler arasindadir. Bu amagla femoral sinir blogu, siyatik sinir blogu ile kombine
edilebilir ya da tek basma uygulanabilir. Periferik sinir blogunda kullanilan lokal
anestezik ilaca eklenen adjuvan ajanlar, blok kalitesini artirir ve aneljezik gereksinimini

azaltirlar.
2.5. FEMORAL SiNiR BLOGU

Femoral sinir blogu, cerrahi anestezi ve postoperatif agri tedavisi i¢in belirgin klinik
kullanimi olan, diisiik komplikasyon riski tasiyan ve 6grenilmesi kolay bir sinir blogu
teknigidir. Femoral blok uyluk 6n kism1 ve dizdeki operasyonlarda, kuadriseps tendon
tamirinde, femur ve diz cerrahisi sonras1 postoperatif agri tedavisinde uygundur. Siyatik
sinir blogu ile birlikde uygulandiginda uyluk ortasindan itibaren tiim alt ekstremitenin

anestezisi saglanabilir (48).
2.5.1. Femoral Sinir Fonksiyonel Anotomisi

Lomber pleksusun en genis dali olan femoral sinir 2., 3. ve 4. lomber sinirden
kaynaklanmaktadir. Sinir psoas kasindan gegerek, psoasin alt boliimiiniin lateral
kenarinda goriiniir ve iliyakus ile psoas arasinda asagi dogru seyreder. Femoral sinir

sonunda inguinal ligamentin altindan gecerek uyluga gider; burada daha yass1 sekil alir.

Sinir inguinal ligamentin altindan gecerken psoas ve iliyak kaslar arasinda hafifge
laterale ve femoral arterin derinine dogru yer degistirir. Femoral katlantida sinir iliyak
kasin yiizeyindedir ve fasya iliyaka ile kaplidir. Bunun aksine transvers fasyanin huni
seklinde uzantis1 olan femoral arter ve venin damar fasyas: femoral sinirden tamamen
farkl1 bir bolim olusturur. Fakat siklikla damarlarin lateralinde femoral sinirin
genitofemoral dalin1 da icerir. Femoral sinirin damar fasyasindan fiziksel ayrilmasi

femoral sinire dogru kor lokal anestezik enjeksiyonunun yayilmamasini agiklar.

Sartorius kasinin sinir dallar1 sartorius kasma dogru femoral sinirin anteromedial
kismindan ayrilir. Sartorius kas kontraksiyonu 06zel bir dalin uyarilmas: sonucu

oldugundan sartoius motor yamiti dogru kabul edilmemelidir. Igne dogru pozisyonda
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olsa bile siklikla sartorius kas kontraksiyonuna neden olur, kuadriseps kontraksiyonu
daha dogru bir blogu gosterir ve es zamanli ultrason kullanilmiyorsa lokal anestezik

verilmeden Once bu aranmalidir.

Femoral sinir iliyak ve pektineus kas dallarint ve tensor fasya lata disindaki uyluk 6n
kaslarini uyarir. Uylugun medial ve lateraline, bacagin medialine ve ayaga (safen sinir)

giden cilt dallari, kalca ve diz eklemine giden eklem dallar1 vardir (48).

\ I B B A

Inguinal Ligament

1. Pectinous

2. Sartorius

3. Roctus femoris

4. Vastus medialis

5. Vastus lateralis

6, Vastus intermedius

Sekil 3. Femoral sinirin motor inervasyonu

2.5.2 Femoral Sinir Blogu Yaklasimlar:

Femoral sinir blogu Labat m klasik teknigi ile ya da inguinal paravaskiiler teknik olan

Ucgii Bir Arada’ (Three-in One) blok yontemi ile yapilmaktadir.

Labat mn klasik tekniginde supin pozisyonunda yatan hastanmn spina iliaka anterior
superiorundan simfizis pubisine dogru bir ¢izgi ¢izilir. Inguinal ligamente denk gelen bu

hattin 2 cm altindan ve femoral arterin 1 cm lateralinden 45° "lik bir ag1 ile cilde girilir.
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Sefale dogru yonlendirilen periferik sinir stimiilator ignesi 2-3 cm ilerletilir. Patellay1
harekete geciren kuadriseps femoris kasindaki kasilmalar (patellar dans) 0.2- 0.5 mA
arasindaki uyaranlarda goriilmeye devam edildiginde igne dogru lokalizasyondadir.
Blok kuadriseps femoris kas giicslizliigii ve uyluk anteriomedialinde anesteziye

bakilarak degerlendirilir (12,49).

Inguinal paravaskiiler teknik 1973 yilinda Winnie ve ark. (50) tarafindan
tanimlanmustir. Bu teknikte femoral sinir, obturator sinir ve lateral femoral kutanéz sinir

tek enjeksiyon ile bloke edilmektedir.
2.5.3 Femoral Sinir Blogunun Kontrendikasyonlar1 ve Komplikasyonlari

Inguinal bdlgede enfeksiyon ve malign bir hastalik varligi, bolgesel hematom varhigs,
antikoagulan tedavi, uyluk ve inguinal bdlgede ge¢irilmis cerrahi veya travmaya bagl
anatomik uygunsuzluk, kanama diatezi, lokal anestezik alerji hikayesi, femoral by-pass

Oykiisii femoral sinir blogu i¢in kontrendikasyon olusturan durumlardir (49).

Tiim periferik sinir blogu tekniklerinde periferik sinir hasari, hematom, lokal anestezik
toksisitesi ve enfeksiyon komplikasyon olarak goriilebilir. Femoral sinirin biiylik arter
ve venlerle komsulugu oldugu i¢in vaskiiler ponksiyon ve buna bagli hematom

gelisebilir fakat bu durum nadiren klinik olarak 6nem tasir.

Femoral sinire travma minimaldir ve kalici sinir hasari, parestezi, dizestezi gibi
komplikasyonlar olduk¢a nadirdir. Periferik sinir hasarinin etiyolojisinde ignenin direkt
travmasi, intrandral enjeksiyon ve ndronal iskemi gibi faktorler etkilidir. Pozisyon,
cerrahi faktorler, hematom formasyonu, kompartman sendromu ve turnike ndropatisi de
norolojik hasara neden olabilir. Sinir hasarinin oldugu olgularda neden ¢ogunlukla bu

faktorlerin kombinasyonudur (51).

Alt ekstremite periferik sinir bloklarinda tek enjeksiyonlu yaklagimlardan sonra
herhangi bir enfeksiyon bildirilmezken, kateter yerlestirilen femoral blok sonrasinda

bakteriyel kolonizasyon gozlenebilir (52,53).
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Lokal anestezik toksisitesi potansiyeli 6zellikle alt ekstremite periferik sinir bloklarinda
iist ekstremite bloklarina oranla daha yiiksektir. Bunun nedeni alt ekstremite bloklarinda
daha biiyiik miktarlarda lokal anestezik madde kullanilmasidir. Buna ragmen lokal

anestezik toksisitesi ile ilgili bildirilen vaka sayis1 sinirlidir (54).

Ciddi toksik reaksiyonlar genelde enjeksiyon sirasinda veya onun hemen sonrasindaki
donemde goriiliir. Bu olaylarin olusum mekanizmasinda lokal anesteziklerin
absorbsiyonundan ¢ok anatomik yapilardaki varyasyonlardan dolay:1 onlarin yanliglikla

intravaskiiler alana verilmesinin etkili oldugu diisiiniiliir.

Klinik uygulama konsantrasyon ve dozlarinda birgok lokal anestezigin rejyonel anestezi
sonrasinda norotoksisiteye neden olmadigi bilinmektedir. Ancak, yiksek doz ve

konsantrasyonlarda uzun siireli uygulamalar noral hasara neden olabilir (55).

Kuvvetli ve hizli yapilan enjeksiyonlarin yavas yapilanlara oranla daha yiiksek oranda
toksisiteye neden oldugu gosterilmistir. Alt ekstremite periferik sinir bloklarindan sonra

lokal anestezik yaklasik 60 dk sonra pik seviyesine ulasir (56).

Lokal anestezik toksisitesinde dilde uyusma, gérme bozuklugu, kas kasilmasi ve biling
bulaniklig1 goriilebilecegi gibi konviilsiyon, koma, solunum durmasi ve kardiyovaskiiler

depresyon gelisebilir.
2.6. HASTA KONTROLLU ANALJEZI (HKA)

Hasta kontrollii analjezi yOntemi, hastalara, hekim tarafindan Onceden belirlenen
siirlarda tiiketilecek ve uygulanabilecek toplam analjezik ajan miktarini belirleme sansi
taniyan, hastanin ihtiyacina gore kendi kendine ila¢ uygulayabildigi analjezik ilaglarin
cesitli yollardan hemen ve gereken miktarlarda verilebilmesini saglayan etkin bir

analjezi yontemidir (57,58).

Bu yontem ilk kez 1948 yilinda Keele'nin agr ¢izelgesi onermesiyle tanimlanmistir.
Roe, 19601 yillarda opioidlerin intravendz (i.v) uygulamalarinin, geleneksel tedavi
yontemlerinin iizerinde bir etkiye sahip oldugunu gostermis, Philip Schzer ise
analjezinin hasta tarafindan kontrol edilebildigi bir uygulama sisteminin gerekli
oldugunu diigiinerek ilk HKA sistemini gelistirmistir. Keeri-Szanto 1970' 1i yillarda

opioidlerin i.v. HKA ile giivenli sekilde kullanilarak tam analjezi sagladigini
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bildirilmigtir. Glinlimiize kadar teknolojinin de etkisiyle kullanimi daha da kolay
cihazlara donistiiriilmiis ve postoperatif analjezide yaygin olarak kullanilmaya

baslanmustir (59).

Allerji hikayesi, ilag bagimliligi hikayesi, mental ya da fiziki nedenler ile cihazi
kullanamayacak hastalar, psikiyatrik hastalar, deneyimsiz saglik personeli, hastanin

reddetmesi HKA kullaniminin kontrendike oldugu durumlardir.

HKA'nin agr1 tedavisinde tercih edilmesinin en énemli sebeplerinden biri, postoperatif
donemde ana etken olan anksiyete ve stresi azaltip daha etkin bir agri kontrolii
saglayarak hastanin konforunu artirmasidir. Buna ilave olarak intraiiskiiler (im) opioid
uygulamalarina kiyasla plazmadaki ila¢ konsantrasyonunda sabit bir diizey saglanmasi
daha az dozda ilag ile ve daha az yan etki ile etkin analjezi saglamasi, ilac etki siiresini
kisaltmasi ve personel kaynakli gecikmeleri 6nemli dlgiide ortadan kaldirmasi diger
avantajlaridir. Bu gibi elverisli 6zelliklerinin yani1 sira HKA cihazlarinin pahali olmasi,
cihaz kullanimi ve hasta takibi i¢in deneyimli personele ihtiya¢ duyulmasi
dezavantajlar1 olarak ifade edilmektedir. HKA uygulamalar1 sirasinda programa ait
komplikasyonlar (bolus dozunun ¢ok yiiksek ya da diisiik ayarlanmasi, kilitli kalma
sliresinin ¢ok yliksek ya da kisa olmasi, ila¢ konsantrasyonunda yanlis ayarlama, bazal
inflizyon eklenmesi sirasinda hatalar, klempli setlerde set klempinin az ya da ¢ok
acilmasi, enjektdr ya da kartuslu cihazlarda yerlesim hatalari, pompa kilidinin yanlis
ayarlanmasi, alarmlara karsi kayitsiz kalinmasi), hastaya ait hatalar (uygulamanin iyi
anlagilamamasi, hastanin bilerek pompa ayari ile oynamasi) ve mekanik sorunlar (bolus
dozunun verilememesi, rezervuarli cihazlarda rezervuarin catlamasi ya da kirilmasi,
alarm sisteminde bozukluk, aletin kendiliginden kilitlenmesi, intravendz kaniiliin
tikanmasi, sette kivrilma ya da ayrilma olusmasi, pilin bitmesi) yasanabilmektedir.
Yiikleme dozu, bolus doz, kilitli kalma siiresi, limitler, bazal inflizon dozu dikkat

edilerek ayarlanmalidir.

Bu yontem postoperatif agrinin tedavisinde iv, epidural, subkutan, intranazal, rektal ve

insizyonel olarak uygulanabilmektedir (59).
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2.7. OPiOiD ANALJEZIKLER

Postoperatif agr1 tedavisinde 6ncelikle opioid analjezikler, opioid olmayan analjezikler,
rejyonel bloklarda kullanilan lokal anestezik ajanlar ve adjuvan analjezikler
kullanilmaktadir (20).

Opioidler; 'opium’, afyon bitkisinden (papaver somniferum) iiretilmiglerdir.

Opioid terimi; opioid reseptériine baglanan ve agonist etki ortaya ¢ikaran, dogal veya
sentetik tiim maddeleri kapsar. Bu gruptaki ilaglar hemen hemen ayni 6zelliklere sahip
farkli etken madde ihtiva eden ilaglardir. Kanser agris1 basta olmak iizere bir¢ok akut
agr1 sendromu olan hastada orta ve siddetli agr1 tedavisinde kullanilan temel analjezik
ilaglardir (38,60-63). Giintimiizde 20'yi askin opioid farkli amaglar i¢in tedavi yontemi
olarak kullanilmaktadir. Bunlardan morfin ve kodein gibileri dogal yollarla, diamorfin
ve buprenorfin gibileri yari sentetik yollarla ve metadon ve meperidin gibileri de
sentetik olarak elde edilmektedirler. Opioidler tanimlanmalarina kolaylik getirmek

amaciyla reseptorlerine etkileri agisindan dort alt sinifa ayrilirlar (64);
1. Agonist (morfin, diamorfon, hidromorfon ve oksikodon)

2. Agonist-Antagonist (pentazosin, butorfanol, nalbufin ve dezosin)
3. Kismi agonist (buprenorfin, naltrekson)

4.  Antagonist (nalokson)

Fakat uygulamada kolaylik saglanmas1 amaciyla giiglii ve zayif opioidler olarak da iki
basliga ayrilabilmektedir. Kodein, hidrokodon, dekstropropoksifen, tramadol zayif
opioidlere, morfin, meperidin, fentanil, metadon ve hidromorfon da giiclii opioidlere
ornek olarak verilebilir (63). Anestezide siklikla morfin, meperidin, fentanil, sufentanil,

alfentanil ve remifentanil opioidleri kullanilmaktadir.

Opioid reseptorlerinin ¢esitli tipleri vardir. Her reseptdr tipi farkli farmakolojik etkiye

neden olur (Tablo 1) (65).

Bir¢ok endojen, semi sentetik ve sentetik opioid mii reseptoriine baglanir. Bu reseptore

baglanan endojen prototip betaendorfin, eksojen prototip ise morfindir. Mii reseptdrleri
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ozellikle beyinde periakuaduktal gri madde, nukleus rafemagnus, medial talamus ve
spinal kordda bulunurlar. Analjezi olusumunda gorev alan diger opioid reseptorleri olan
delta ve kappa ise spinal kordda bulunmaktadir. Spinal kordda bulunan mii reseptorleri
supraspinal analjeziden sorumludurlar. Mii reseptorleri mii; ve mii, olarak iki alt gruba

ayrilirlar (63).

Mii; reseptorlerinin aktivasyonu analjezi saglarken, mii, reseptorlerinin aktivasyonu ise
solunum depresyonu, bradikardi ve gastrointestinal motilitenin inhibisyonundan
sorumludur (65). Delta ve kappa reseptorleri spinal analjeziden sorumlu reseptorlerdir.
Delta reseptoriiniin aktivasyonu sonrasi gelisen spinal analjezide solunum depresyonu
goriilmez. Kappa reseptorlerinin aktivasyonu spinal analjeziye ilaveten sedasyon da
saglar. Morfin ayn1 zamanda kappa reseptorlerinin de agonistidir. Ancak morfinin mii

reseptorlerine afinitesi kappa reseptorlerine gore 200 kat daha fazladir.

Sigma reseptorii ise artik opioid reseptorii olarak diisiiniilmemektedir. Analjeziyi
diizenlemez ve naloksan ile antagonize edilmez. Sigma reseptoriiniin sigma; (dekstro
(+) pentazosin tarafindan stimiile olur) ve sigma, (levo (-) pentazosin ve bir¢ok
antipsikotik ilacla stimiile olur) iki alt tipi vardir. Sigma, reseptorleri disfori, hipertoni,
midriyazis, hipertansiyon ve tagikardi gibi psikomimetik semptomlardan sorumludur.
Epsilon reseptorii ise artik kappa reseptorlerinin subtipi olarak diistiniilmekle birlikte

stres yanitt diizenler.

Opioid reseptorleri santral sinir sisteminde bir¢cok yerde bulunmaktadir. Santral sinir
sisteminde en yiiksek konsantrasyondan en az konsantrasyona dogru siralanisi: globus
pallidus, periakuaduktal girus, medial talamus, amygdala, kaudat medulla, putamen,
lateral talamus, hipotalamus, serebellum ve hipokampal girus’tur. Spinal kordda ise en

yiiksek konsantrasyonda substansia jelatinoza’ da bulunur (65).

Cinsiyet opioid iligkili analjeziyi etkileyebilir. Kadinlarda erkeklere gore daha yavas
baslangic ve daha yiliksek analjezik potens goriiliir. Plazma morfin konsantrasyonu
yaslilarda genglere gore daha cabuk diismekle birlikte, analjezi siiresi yaslilarda daha

uzun surelidir.
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Tablo 1. Opioid Reseptorlerinin Tiplerine Gore Siniflamalart ve Etkileri

Reseptor Endojen Ekzojen Etkiler
Supraspinal analjezi
Miiy Betaendorfin | Morfin
Fiziksel bagimlilik
Solunum depresyonu
Mii, Betaendorfin | Morfin Kardiyovaskiiler etkiler
GIS etkileri
Delta Enkefalin Spinal analjezi
Spinal analjezi
Kappa Dinorfin Ketosiklazosin | Sedasyon
Myozis
2.7.1. Morfin

Morfin, hashas bitkisinden elde edilen fenantren grubu bir alkaloiddir. Morfin
hidroklorik (HCL) veya siilfat (SO4) tuzu seklinde yapilir (83). Morfinin karacigerde
glukronidasyon ile morfin-3-glukronid (M3G) ve 6- glukronid (M6G) metabolitleri
olusur ve biiyiikk ¢ogunlugu idrarla atilirlar. Ancak % 10’u fegesle atilir. M3G'nin
analjezik etkisi yoktur.

sorumludur. M6G mii reseptorlerinde etki gostererek analjezi ve solunum depresyonu

yapabilir.

Miyoklonus, hiperaljezi

N_“C H3

Morfin (C17H1gNO3)

Sekil 4. Morfinin molekiiler yapisi
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Morfin i.m uygulanmasindan sonra analjezik etkisi ortalama 20 dakikada baslar, 45-90
dakikada maksimuma erisir ve 4-6 saat kadar devam eder. Intravendz yollardan
uygulandiginda etkisi 1-2 dakikada baglar, 10-20 dakikada maksimuma ulasir ve kisa

stirer. Verilen morfin dozunun % 90" 24 saat i¢inde elimine edilir.

Ag1z yoluyla alindiginda mide barsak kanalindan tam olarak absorbe edilir. Fakat bu
yoldan alinan morfinin 6nemli bir kismi karacigerden ilk gegiste eliminasyona ugradigi
icin kan diizeyi ve etki giicii diisiik olur. Ayrica sistemik biyoyararlanimi bireyler

arasinda fazla degiskenlik gosterir (%15-64) (66).
2.8. LOKAL ANESTEZIKLER
2.8.1. Lokal anesteziklerin tanimi

Lokal anestezikler (LA), uygun yogunlukta verildiklerinde uygulama yerinden
baglayarak sinir liflerinde, noronlarda ve uyarilabilir dokularda depolarizasyonu ve
yayilimini engelleyerek, gegici duyu, motor ve otonomik fonksiyon kaybina yolagan
maddelerdir (67,68). LA'" lar, uyarilabilir dokularin voltaj bagimli sodyum kanallarini
bloke ederek uyaranlarin santral sinir sistemine ulasimini engelleyen ve geri doniisiimlii
bolgesel anestezi uygulamalar inda kullanilan, kimyasal olarak birbirine benzer ajanlar
grubudur. Degisik yollarla uygulamalar1 yapilabildigi gibi 6zel sinir bloklarinda
uygulandiklarinda analjezik olarak da etki gosterebilen etken maddelerdir.
Uygulandiklar: bolgeyle sinirli bir etki gosterirler ve sinir lifleri {izerinde herhangi bir

hasara neden olmazlar (69,70).
2.8.2. Lokal anesteziklerin etki mekanizmasi

Lokal anesteziklerin temel etki yerleri hiicre membranlar1 olup sinir membranini
stabilize ederek, depolarizasyonuna engel olurlar. ilk olarak elektriksel uyarilma esigi
yiikselir, aksiyon potansiyeli olusumu yavaslar, iletim yavaglar ve sonunda tamamen
durur. Bundan sonraki uyarilar permeabilite artisina neden olmaz, anestezi meydana
gelmis olur. Ancak LA'lar sinir lifinin istirahat ve esik potansiyelini etkilemezler
(67,71,72). Lokal anesteziklerin membrani nasil stabilize ettikleri heniiz tam olarak
bilinmemekle birlikte, iizerinde en ¢ok durulan mekanizma Na+ reseptorleri ile voltaj

kapili Na+ kanallar iizerinde etkileridir. Bu kanallar; biri genis a iinitesi, ikisi daha
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kiiglik p1 ve p2 olmak iizere ii¢ alt iiniteden olusur, a alt tinitesi de dort (I-1V) homolog
yerlesim gosterir. Bunlarin yerlesimindeki degisiklikler kanalin agilmasina yani
depolarizasyona neden olur. Cogu LA a-alt {nitesine baglanir ve ardisik kanal
aktivasyonunu Onleyen ve gecici biiyilk Na+ akis1t ile iliskili membran
depolarizasyonunu engelleyen voltaj-kapili Na+ kanallarini hiicre i¢inden bloke eder.
Her tip sinir lifi LA'lardan etkilenir ancak bu etkilenim esit diizeyde olmaz. Bu etki;
ince liflerde kalin liflere gore, myelinsiz liflerde de myelinlere gére daha ¢abuk ve daha
diisiik ilag konsantrasyonunda goriliir. Myelinli sinirlerde (Aa, Ap, AT, AS, B ) myelin
LA'min sinir lifine ulagimini giiglestirdiginden, anestezi daha yiliksek konsantrasyon ve
uzun silirede saglanir. Myelinsiz lifler (C) dncelikle etkilendiginden agr1 ve 1s1 en erken,
somatik motor gii¢ en son etkilenir. Otonom lifler (ince, myelinli B ve myelinsiz C
lifleri) en hizli etkilenenlerden olup, o bolgede vazodilatasyon, kaslarda oncelikle tonus

azalmasiyla gevseme, daha sonra paralizi gelismektedir.
2.8.3. Lokal anesteziklerin fizikokimyasal 6zellikleri

Lokal anestezik ilaglar, aminoester ya da aminoamit tiirevleridir. Lokal anestezikler
ester veya amid bagiyla birbirinden ayrilan bir lipofilik bir de hidrofilik grup igeren
molekiillerdir. Genellikle lipofilik grup bir benzen halkasidir. Hidrofilik grup olarak
sekonder veya tersiyer amin igererek fizyolojik pH'da pozitif yiiklii zayif baz 6zelligi
kazanirlar (70). Lokal anestezikler, ara zinciri olusturan ester ya da amid bagina gore iki

grupta incelenirler:

- Ester grubu LA'lar: Prokain, Proparakain, Tetrakain, Klorprokain, Kokain, Benzokain,
Diklonin

-Amid grubu LA'lar: Lidokain, Etidokain, Mepivakain, Levobupivakain, Bupivakain,
Prilokain, Artikain.

Her iki gruptaki LA'lar arasinda kimyasal stabilite, metabolizma ve allerji olusturma
potansiyeli bakimindan farkliliklar bulunmaktadir. Ester bagi esterazlarla hidrolize
ugrar. Metabolizma sonucu ortaya ¢ikan paraaminobenzoik asit (PABA) nadir de olsa
allerjik reaksiyon yapabilir. Amid grubundaki LA'lardaki amid bag: ise karacigerde
mikrozomal enzimlerce yikilir. Amid grubundaki ilaglar diger gruba gore daha stabil

olup allerjik reaksiyonlar daha nadir goriilmektedir. Gliniimiizde kullanilan biitiin LA'lar
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en az bir amin fonksiyon tasirlar ve zayif baz yapisindadirlar. Bir proton (H+) alarak
tersiyer amin tuzlarii olustururlar ve bu sayede sudaki ¢oziintirliikleri artmis olur.
Iyonizasyon dereceleri ilacin pKa's1 ve ortamm pH'siyla dogrudan ilgilidir. Bu ilaglar
genellikle periferik sinirde eksitasyon ve iletim mekanizmas in1 inhibe ederler. Sistemik
olarak verilmeleri durumunda, merkezi sinir sisteminde impuls iletimlerini ve kalbin

elektriksel ileti sistemini etkileyebilirler (69,70).
2.8.4. Lokal anesteziklerin farmakokinetigi

Miik6z membranlarin ¢ogunun LA penetrasyonu i¢in zayif bir bariyer olmasi hizli bir
etki baglama siiresine neden olur. Diger yandan, saglam deriden gecilmeleri i¢in icin
yiiksek bir su ¢oziiniirliigii, analjezi olusturabilmeleri igin de yiiksek bir lipid ¢oziiniir
LA bazin varhigi gerekmektedir. Lokal anesteziklerin sistemik emilimi asagidaki

faktorlerden etkilenmektedir:

* Enjeksiyonun yeri: Sistemik emilimin hizi, enjeksiyonun yapildigi bolgenin
kanlanmasi ile orantilidir: Intravendz > trakeal> interkostal > kaudal > paraservikal >

epidural > brakiyal pleksus > siyatik > subkutanoz.

*  Vazokonstriktor kullanimi: Epinefrin, daha az olarak da fenilefrin veya norepinefrin
uygulandiklar1 alanda vazokonstriksiyona neden olarak LA emilimini azaltirlar.
Emilimin azalmas1 noronal alimi, analjezinin etkisini artirir, etki siiresini uzatir ve
toksik yan etkileri sinirlar. Epinefrin a2 adrenerjik reseptor aktivasyonuyla da analjeziyi

artirabilir ve uzatabilir.
« Soliisyonun pH's1, yagda erirligi absorbsiyonunu etkiler (70).
Dagilim

« Doku perfiizyonu; kanlanmasi fazla olan organlar (beyin, akciger, bobrek, kalp)
baslangictaki hizli alimdan (a faz1) sorumludur, bunu daha az kanlanan dokulara (kaslar

ve barsak) daha yavas dagilim (P faz) izler.

« Doku/kan partisyon katsayisi: LA'lar plasmada al glikoprotein ve albumine
baglanir. Plazma proteinlerine kuvvetli baglanma anestezigin kanda kalmasin

saglarken, yagdaki ¢ozliniirliiglin yiiksek olmasi dokuya alinimini kolaylastirir. LA'larin
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baglandigi proteinler kanser, kronik agri, travma, enflamasyon, tiremi, ameliyat ve
infarktiis sonras1 donemde artarken, yenidoganda eriskine gore daha distiktiir. Lokal

anestezikler kan-beyin ve plasenta engelini kolayca asarken midede absorbe olmazlar.

» Doku kitlesi: Doku kitlesinin biiyiik olmasindan dolayr kas dokusu LA'lar igin

onemli bir rezervuar olusturur.
Metabolizma ve atihhm

+ Ester tip LA'lar plazma ve eritrositler igindeki pseudokolinesteraz veya
butirilkolinesteraz ile metabolize edilirler. Prokain ve benzokain metabolizmasi sonucu
allerjik reaksiyonlara neden olabilen PABA aciga cikar. Serebrospinal sivida esteraz
enzimleri olmadigindan, LA etkilerinin sonlanmasi bunlarin dolagim sistemine

alinmasina baglidir

« Amid tip LA'lar ise karacigerdeki p-450 mikrozomal enzimlerince N-

dealkalizasyon ve hidroksilasyon ile metabolize edilirler.
2.8.5. Lokal anesteziklerin sistemik etkileri
Kardiyovaskiiler sistem

Lokal anestezikler myokardin kontraktilite, eksitabilite ve iletim hizini azal 1r, anormal
veya hasarli myokard liflerinde otomatizmay1 deprese ederek aritmiyi onlerler. Ilacin
nitelii ve mevcut damar tonusuna gore, damar diiz kaslarina direkt etki ile
vazodilatasyon yaparlar. Sadece kokain vazokonstriksiyon yapar. Santral bloklarda
sempatik blokaj ile hipotansiyona, vazomotor merkezin uyarilmasiyla da kardiyak

output da artisa, doz asiminda ise depresyon ve hipotansiyona neden olurlar.
Santral sinir sistemi

Kan-beyin bariyerini kolayca astiklar1 i¢in beyin, dolasimdaki LA diizeyinin
yiikselmesine ¢ok duyarlidir. Doz agimiin ilk semptomlari; agiz ¢evresinde uyusukluk,

dilde parestezi, bas donmesi, kulak ¢ginlamasi ve bulanik gérmedir.

Inhibitdr yollarin selektif blokaji sonucu huzursuzluk, ajitasyon, sinirlilik ve paranoya

goriilebilir. Santral sinir sisteminin depresyonuyla konusma bozuklugu, uyuklama, suur
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bulanikligi gelisir. Tonik klonik nobetlerin dncesinde kas seyirmeleri goriilebilir ve
genellikle solunum arresti takip eder. Ayrica mediiller depresyon sonucu konviilziyon,

biling kaybi, apne, kardiyovaskiiler kollaps ve koma gelisebilir (67,70).
Solunum sistemi

Lokal anestezikler in mediiller solunum merkezini deprese etmeleri sonucu veya frenik
ve interkostal sinirlerin paralizisiyle apne gelisebilir. Lokal anestezikler brons diiz

kasini gevsetirler.
Immiinolojik

Lokal anesteziklere karsi gercek hipersensitivite reaksiyonu nadiren karsimiza ¢ikar.
Notrofil aktivasyonunda lizofosfotidik asitin etkisini inhibe ederek cerrahiye

inflamatuar yanitin azalmasinda etkili olabilirler.
Kas iskelet sistemi

Iskelet kasmna direkt enjekte edildiklerinde miyofibrillerin hiperkontraksiyon, litik

dejenerasyon, 6dem ve nekroza ilerleyen miyotoksisiteye neden olabilmektedir.
Hematolojik

Lidokain trombozu engelleyip, trombositlerin agregasyonunu azaltarak koagulasyonu

azaltir.

2.8.6. Levobupivacaine

SQaot

Sekil 5. Levobupivakainin Kimyasal Yapisi

Levobupivakain aminoamid tiirevi LA'larin bir iiyesidir. Bupivakainin kardiyotoksik

etkisinden R(+) enantiomerinin sorumlu oldugu diisiiniilerek 1999'da bupivakainin saf
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S(-) enantiomeri olan Levobupivakain gelistirilmistir. Ayn1 dozlardaki bupivakain ile
anestezik ve analjezik 6zellikleri biiyiik oranda benzer bulunmustur (73,74). Bupivakain
uzun etkili bir anestezik oldugundan bolgesel ve obstetrik anestezide 30 yili asan bir
stiredir kullanilmaktadir. Bu ilag¢ iyi bir motor ve duyu ayr im1 gosterir ve etki siliresinin
uzat 1lmasi ve sistemik emiliminin azaltilmasi i¢in epinefrin'e ihtiyag duymaz (75).
Analjezi saglamak icin lidokain gibi doz artimina veya tekrarina gereksinimi olmaz. Bu
gibi 6zelliklerinin yani sira en 6nemli dezavantaji kardiyak toksisite olmasidir (76-78).
Levobupivakain de diger lokal anestezikler gibi voltaj bagimli sodyum kanallarini1 bloke
ederler ve sodyum iyonlarinin giris ini azaltir. Béylece membran depolarizasyon hizini

azaltirlar ve aksiyon potansiyelinin iletimini bloke ederler (79).

Degisik anestezik tekniklerde etki baslangic siiresi 15 dakika civarinda
saptanmugtir.Eriskinlerde yapilan epidural levobupivakain uygulamalarinda sensoriyal
blok siiresinin 200 mg'a yakin dozlarda 9 saate kadar siirdiigii gosterilmistir.Yine
levobupivakainin erigkinlerde intratekal 15 mg uygulandiginda 6.5 saate kadar

sensoryal blok sagladigi gosterilmistir (74)
Levobupivakinin farmakokinetigi

Levobupivakain esdeger dozlarinin iv infiizyonundan sonra, ortalama klirensi, dagilim
hacmi ve terminal yar1 6mrii diger aminoamid tiirevi lokal anesteziklere benzerdir.
Fakat koyunlar {izerinde yapilan bir ¢alismada dextrobupivakain ile levobupivakainin
farmakodinamigi karsilastirllmis ve bazi enantiomerlerin secici etkilerinin oldugu

gozlemlenmistir (80,81).

Levobupivakainin ayrisma zaman sabiti 2 saniye civarindadir ve bu da lidokaininkinden
10 kat yavas oldugunu gostermektedir. Lidokainin Na+ reseptorlerindeki
farmakodinamigi "hizli-igeri-hizli-disar1" olmasina karsin levobupivakainin ki "hizli-
igeri-yavas-disar1"dir (82). Bu da Nat kanallar1 tizerindeki etkisi gbéz Oniinde
bulunduruldugunda levobupivakainin daha kardiyak depresan etkiye sahip oldugunu
gostermektedir. Bir baska calismada ise bupivakainin potasyum kanallarin1 bloke

etmede levobupivakainden 7 kat daha giiglii oldugu ifade edilmistir (83).

Benzer dozlarda bupivakaine gore daha az kardiyotoksisiteye sahip olan levobupivakain

kanda yiiksek konsantrasyonda bulunmasi durumunda kalpte ileti, eksitabilite,
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refrakterlik, kontraktilite ve periferik vaskiiler degisimlere sebebiyet verebilir. Asiri
konsantrasyonlar kalp iletimini ve eksitabilitesini baskilayarak atriyoventrikiiler
bloklara, ventrikiiler aritmilere ve hatta 6liime neden olabilir. Levobupivakain sistemik
emilimden sonra merkezi sinir sisteminin uyarilmasina veya depresyona ya da her
ikisine birden neden olabilir. Merkezi sinir sistemindeki uyarilma sonucu huzursuzluk,
tirperme, tremor ve konviilziyonlar hatta koma ve kardiyo-respiratuar arrest gelisebilir
(74).

Levobupivakinin yan etkileri

Levobupivakain ile reaksiyonlar diger amid yapili anesteziklerdeki gibidir. Faz II/I11
caligmalarda levobupivakain uygulanan biitiin hastalarin % 5'inden fazlasinda meydana
gelen yan etkiler; hipotansiyon, bulanti, kusma, postoperatif agri, ates, anemi, kasinti,
konstipasyon, bas donmesi, fetal distres'dir. Asteni, 6dem, postural hipotansiyon,
hipokinezi, istemsiz kas kontraksiyonu, generalize spazm, tremor, senkop, aritmi, atriyal
fibrilasyon, kardiyak arrest, ileus, bilirubin yiikselmesi, konfiizyon, apne, bronkospazm,
dispne, pulmoner 6dem, solunum yetmezligi, terlemede artig, deri renginde degisme

gibi yan etkilerin insidans1 ise %1 den azdir (74).
2.9. ADJUVAN ANALJEZIKLER

Primer endikasyonlar1 agr1 tedavisi olmadigr halde kullanilan analjezik ilaglarin
etkilerini potansiyelize eden ve yan etkilerini azaltan ilaglardir. Bu amagla adrenerjik
agonistler  (klonidin, deksmedetomidin), ketamin, deksametazon, neostigmin,
magnezyum gibi ajanlarin postoperatif analjezi kalitesine ve siiresine olan yardimci

etkileri yapilan ¢aligmalarda gosterilmistir (8,9,84,85).
2.9.1. Deksametazon

Deksametazon uzun etkili sentetik yapida bir glikokortikoiddir. Kimyasal yapis1 adrenal
kortikoidlerin genel yapisina ¢ok benzer (86). Kimyasal yapisi, 9a-fluoro-16a-
metilprednizolon, kimyasal formiilii ise C22H29FOS5 seklindedir.
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Sekil 6. Deksametazonun Molekiiler Yapisi

Glukokortikoidlerin Ozellikleri

Kortizol ve diger dogal glukokortikoidler adrenal korteksin zona fasikulata ve zona
retikiilaris tabakalarinda, dezoksikokortikosteron ve aldesteron gibi
mineralokortikoidler ise zona glomeriiloza tabakasinda kolesterolden sentez edilirler.
Kortikosteroidler, romatizmal hastaliklarin ve romatizma disi pek ¢ok hastaligin
tedavisinde ¢ok genis kullanima sahiptir. Romatoloji alaninda glukokortikosteroidlerin
kullanim1 1949-1950 yillarina dayanir. Giiglii bir antiinflamatuar ve immiinmodiilator
etki gosterir. Sentetik kortikosteroidler, mineralokortikoid etkileri azaltilmis, buna
karsin glukokortikoid etkileri gliclendirilmis kortizon tiirevleridir. Klinik kullanimda en
stk kullanilan glukokortikoidler, prednison, prednisolon, metilprednisolon ve

deksametazon’dur (87).

Glukokortikoidler farmakolojik dozlarda uygulandiklarinda inflamasyon ve immiin
cevabr engelleyen veya suprese eden dogal hormonlardir. Molekiiler seviyede
glukortikoidler spesifik stoplazmik reseptore yiiksek afiniteyle baglanir.Bu baglanma
transkripsiyonu modifiye eder ve hizlica steroidin istenen aktivitesine erismek igin
protein sentezlenir. Bu aktiviteler inflamasyonun bir bileseni olarak 16kosit
infiltrasyonunun inhibisyonu, inflamatuar cevap mediatorlerinin fonksiyonlarinm
engelleme ve hiimoral immiin cevabi suprese etmeyi igerir. Net etkilerinden bazilar
0demde ve skar dokusunda azalma, immiin cevapta genel supresyondur.
Kortikosteroidlerin 6nemli klinik etkilerinden biri de antiinflamatuar etkileridir.
Inflamasyonun gelisiminde pek ¢ok humoral faktér rol alir. Bunlarin basinda
prostaglandinler ve sitokinler gelir. Glukokortikoidlerin 6nemli etkileri &zellikle

lipokortin basta olmak {izere bazi proteinlerin sentez hizini artirarak ortaya cikar.
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Lipokortin'in antiinflamatuar etkisi, membrana bagli fosfolipidlerin arasidonik asite
dontlistimiinli saglayan fosfolipaz A2 enzimini inhibe etmek suretiyledir. Neticede
glukokortikoidler, prostaglandinlerin, l6kotrinlerin ve oksijen radikallerinin olusumunu
etkiler. Kortikosteroidler, lipokortin olusumunu uyararak IL-1, IL-2, IL-2 reseptor, INF-

alfa, TNF gibi sitokinlerin olusumunu da inhibe eder.

Kortikosteroidler, kollajenaz, elastaz ve plazminojen aktivator gibi proinflamatuar

enzimlerin sentezini de baskilar (87).

Deksametazon ilk kez kanser tedavisi i¢i kemoterapi alan hastalarda antiemetik olarak

kullanilmastir (87).

Deksametazonun antiemetik etkisi prostoglandin sentezinin santral inhibisyonunu
yaparak antiinflamatuar etki ile operasyon yerinden kalkan stimuluslar1 azaltmasina,
bagirsaktan serotonin (5-HT3) salinimini inhibe etmesine (88) ve santral sinir

sisteminde permeabilite degisiklikleri yapmasina baglidir (86,89-91).

Deksametazonun postoperatif bulanti kusma tedavisinde onerilen etkin dozu eriskinler

icin 5-10 mg'dir (91).

Deksametazon geleneksel antiemetikler olan droperidol ve metpamid ile ilskili sedatif,

disforik ve ekstrapramidal etkileri gostermez.

1996 ve 2001 yillarin1 kapsayan randomize bir calismada perioperatif tek doz
deksametazon uygulamasimnin olas1 etkileri arastirilmis ve deksametazonun bircok

cerrahi tipinde antiemetik ve analjezik etkileri oldugu sonucuna varilmistir.

Postoperatif bulanti kusmanin 6nlenmesi veya postoperatif agr1 kontrolii saglamak i¢in

deksametazonun efektif dozuyla ilgili net bir karar yoktur (92).

Deksametazonun etkileri ve dozajlari hakkinda yapilan calismalarin verileri

birlestirilerek dozaj 3 gruba ayrilabilir (10);
Diisiik:en az 0.1 mg/kg

Orta:0.11-0.2 mg/kg

Yiiksek:0.2 mg/kg ve iistii olmak iizere.
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Deksametazon periferik sinir bloklarinda kullanilan lokal anesteziklerin absorbsiyonunu
ve inflamatuar mediatdrlerin salinimini azaltarak periferik sinir blok siiresini uzatmakta

ve analjezik etkinligi artirmaktadir (14,15).

Anestezi indiiksiyonundan sonra verilen tek doz deksametazonun (0.6 mg/kg)

postoperatif titreme insidansini azalttig1 da gosterilmistir (93).

Ayrica deksametazon kraniotomide beyin 6deminin ve hasarinin azaltilmasi igin
kullanilabilir (94). Beyin cerrahisi hastalarinda tiimore bagli beyin 6deminin tedavisinde
diisiik dozlarda (10 mg) kullanilan deksametazon kan glukoz diizeyinde anlamli

degisikliklere yol agarak iskemik beyin hasariin artmasina sebep olabilir (95).

Deksametazon myastenia gravis, kronik enflamatuar demiyelizan polindropati ve
multipleskleroz  gibi norolojik hastaliklarin  tedavisinde de yaygin olarak

kullanilmaktadir (96).
Deksametazonun Yan Etkileri

Hedef organ ve viicut diizeyindeki fizyolojik ve farmakolojik etkiler aslinda aym
zamanda yan etkileri de agiklamaktadir. Glukortikoidler 6zellikle yiiksek dozda ve uzun

bir siire kullanildiklarinda fazla sayida ve ciddi yan tesirler olustururlar.

Deksametazonun bilinen en 6nemli yan etkileri arasinda artmis enfeksiyon riski, glukoz
intoleransi, gecikmis yara iyilesmesi, yiizeyel gastrik mukoza iilserasyonu, dislipidemi,
miyopati, kemik nekrozu, cocuklarda gelisme geriligi, glokom, psikoz, katarakt
olusumu, nadiren alerjik reaksiyonlar sayilabilir. Antiemetik doz araliginda, bildirilmis

herhangi bir yan etkisi yoktur (89).

Antikolinesterazlarla birlikte kullanildiginda miyastenia gravisli hastalarda ciddi
giicsiizliige neden olabilir; kalsiyum kanal blokerleri deksametazon serum seviyelerini
arttirir; NSAI ilaglarin gastrointestinal sistem yan etkilerini arttirir; fenitoinin serum

seviyelerini diisiirebilir; warfarinin etkinligini azaltabilir.
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3. MATERYAL ve METOD

Bu calisma, Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulu’ndan 04.06.2013 tarih ve
2013/400 say1 ile onay alindiktan sonra Haziran 2013 - Haziran 2014 tarihleri arasinda
prospektif olarak yapildi. Arasgtirmaya alinmasi planlanan hastalar ¢alisma hakkinda

bilgilendirilip onaylar1 alindiktan sonra randomize sekilde ¢alismaya dahil edildi.

Calismaya spinal anestezi altinda elektif tek tarafli total diz protezi planlanan ASA I-11
sinifi, 40

-80 yas arast 60 hasta alindi. Yontemi kabul etmeyen, rejyonel anestezi igin
kontrendikasyonu (girisim yerinde enfeksiyon, hematom varligi, kanama diyatezi
olmas1) olan, lokal anestezik ajanlardan herhangi birine alerjisi olan, diz patolojisiyle
iliskisiz herhangi bir nedenden dolay1 kronik agrisi olan veya tedavi goren, blok
yapilacak tarafta femoral arteri palpe edilemeyen veya onceden mevcut alt ekstremite
vaskiiler by-pass cerrahisi olan, norolojik veya psikiatrik hastaligi olan, peptik ilser
Oykiisii olan, karaciger veya bobrek yetmezligi olan, 120 kg stiinde ASA I-11 grubu
disindaki hastalar ¢alisma dis1 birakildi.

Hastalara premedikasyon olarak 0.03 mg/kg (maksimum 2 mg) midozolam
(Dormicum®) i.v olarak uygulandi. Kalp atim hizlari, periferik oksijen satiirasyonlar1 ve
noninvaziv kan basinci degerleri monitdrize edildi. Bazal hemodinamik degerleri ve

1stirahat-hareket VAS degerleri kaydedildi.

Hastalara oturur pozisyonda 25 gauge spinal igne ile L3-4 veya L4-5 intervertebral

araliktan 12-15 mg % 0.5’ lik levobupivakain (Chirocaine flakon % 0.5 10 ml enjek.
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soliisyon, Abbott, USA) kullanilarak spinal anestezi uygulandi. Hastalar supin
pozisyonuna alindi ve nazal kaniil ile 2 L/dk dan oksijen verildi. Spinal enjeksiyonu
takiben sistolik, diastolik, ortalama kan basmci degerleri, periferik oksijen
satiirasyonlari, kalp atim hizlar1 0., 10., 20., 30., 40., 50., 60., 75., 90., 105., 120., 140.,
160. ve 180. dakikalarda kaydedildi. Turnike siiresi ve cerrahi siire kaydedildi. Cerrahi

islem sonlandiktan sonra hastalar ayilma {initesine alind.
Hastalar randomize ¢ift kor olarak {i¢ gruba ayrildi.

Grup IVD (n=20)’ ye cerrahi baslamadan énce i.v 2ml 8 mg deksametazon yapildi ve
postoperatif ayilma iinitesinde 15 ml %0.5’ lik levobupivakain + 15 ml % 0.9’ luk NaCl
ie femoral blok yapildi.

Grup PND (n=20)" ye cerrahi baglamadan once i.v 2 ml % 0.9’ luk NaCl uyguland: ve
ayllma tinitesinde 15 ml % 0.5’ lik levubupivakain + 2ml 8 mg deksametazon + 13 ml
% 0.9’ luk NaCl ile femoral blok yapildi.

Grup K (n=20)’ ya cerrahi baslamadan 6nce 2 ml % 0.9’ luk NaCl i.v yapildi ve yine
ayllma tnitesinde 15 ml % 0.5 levobupivakain ve 15 ml % 0.9 NaCl karisimiyla
femoral blok yapildi.

Femoral sinir blogunun uygulanmasi i¢in hastalarda spinal blogun gerilemesi beklendi.
Duysal blok diizeyi pin-prick testi ile, motor blok diizeyi Modifiye Bromage Skalas1 ile
degerlendirildi (Tablo 2).

Tablo 2. Modifiye Bromage Skalasi

Bromage 0 Tam ayak-diz fleksiyonu

Bromage 1 Sadece ayak-diz hareketi, bacak diiz kalkmaz
Bromage 2 Dizini bilkemez, sadece ayagini oynatir
Bromage 3 Tam paralizi

Uylugun lateraline yerlestirilen EKG elektroduna sinir stimiilatoriiniin (MultiStim
Sensor, Pajunk®, Germany) anot (+) ucu baglandi. Motor blok diizeyi her iki bacakta

Bromage 1 olan hastalara saha sterilizasyonu yapildi. Femoral arterin 1 cm laterali,
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inguinal ligamentin 2 cm inferioru olan girisim yerine 2 ml %2’ lik lidokain lokal

anestezi amaci ile uygulandi.

Sinir stimiilatoriiniin katot (-) kutbuna 50 mm 22 gauge periferik sinir stimiilator ignesi
(Stimuplex-A, Braun) baglandi. Sinir stimiilatorii uyart siddeti 2 mA ve stimulasyon
periyodu 0.1 ms olacak sekilde ayarlandi. Kraniyal yonde 30-40 derece ag1 ile femoral
artere paralel cilde girildi. Femoral sinir lokalizasyonu kuadriseps femoris kasinin motor
cevabi ve patellar hareketin (‘Dancing patella’) goriilmesiyle teyid edildi. Akim siddeti
0.5 mA’ e disiiriildii ve hazirlanan 30 ml lokal anestezik soliisyonu negatif aspirasyonla
damar igi enjeksiyon ekarte edildikten sonra uygulandi. Enjeksiyonu takip eden ilk 20
dakika her iki dakikada, daha sonra 48 saat boyunca takiplerde duysal ve motor blok

degerlendirmeleri yapildi.

Duysal blogun degerlendirilmesinde femoral sinirin dermatom alani uylugun anterior
yiiziiniin ortast baz alindi. Duysal blok varligi karsi taraf alt ekstremite ile
karsilagtirilarak degerlendirildi. Pin-prick testinde agri olmasi duysal blok yok olarak;
agr1 olmamasi duysal blok var olarak degerlendirildi. Modifiye Bromage Skalasina gore
Bromage 1 olan hastalar motor blok yok; Bromage 2 olan hastalar motor blok var olarak
kabul edildi.

Femoral sinir blogu islem sonunda hastalara HKA cihazi (Abbott, Pain Management
Provider) ile iv morfin takilarak postoperatif analjezik tiiketimi takip edildi. Hasta
kontrollii analjezi cihaz1 Img bolus dozu, 10 dk kilitli kalma siiresi, 20 mg 4 saatlik
limit dozu olacak sekilde ayarlandi. infiizyon ve yiikleme yapilmadi. Tiim hastalarin ilk
duysal ve motor blok olusma siireleri; duysal ve motor blok siireleri ve ilk analjezik

gereksinim siireleri kaydedildi.

Hastalarin istirahat ve hareket esnasindaki agr1 seviyeleri 0 ile 10 arasinda ¢izilmis VAS
cizelgesine gore degerlendirildi. VAS >5 olarak degerlendirilen hastalara ek analjezik

olarak i.m 50 mg deksketoprofen trometamol (Arveles®) eklendi.

Hastalar intraoperatif ve femoral sinir blogu sonrasi takiplerde bradikardi, hipotansiyon,
bulanti-kusma, desaturasyon, sedasyon, kasinti, konflizyon gibi yan etkiler agisindan
degerlendirildi. Sistolik kan basincinin baslangic degerinden %25 ve daha fazla

azalmasi hipotansiyon kabul edildi. Hizli s1ivi infiizyonu ve efedrin ile tedavi edildi.
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Kalp atim hiz1 50/dk vurunun altina indiginde 0.5 mg atropin uygulandi. Bulant1 kusma

varliginda iv 10 mg metoklopramid HCI1 (Primperan) yapildi.

Femoral sinir blogu isleminde lokal anestezigin verilmesini takiben iglem bitimi 0. saat
olarak kabul edildi. Islem sonras1 motor ve duysal blok diizeyleri, istirahat ve hareket
VAS degerleri, morfin tiiketimleri, ek analjezik gereksinimleri, Ramsey Sedasyon
Skorlar1 (Tablo 3) ve hemodinamik degerleri 0., 1., 2., 4., 6., 12., 24. ve 48. saatlerde
kaydedildi.

Hastalarin ilk mobilizasyon siireleri ve taburculuk siireleri ve yapilan islemden

hastalarin memnuniyet dereceleri kaydedildi (Tablo 4).

Tablo 3. Ramsey Sedasyon Skorlamasi

1 Sinirli, ajite, huzursuz

Koopere, oryante, sakin

Sadece emirlere yanit veren

Glabellaya vurma yada yiiksek sese hemen yanit veren

Glabellaya vurma yada yiiksek sese yavas yanit veren

o O B WD

Agrili uyarana yanitsiz olan

Tablo 4. Memnuniyet derecesi

Memnun deyil

Orta

Memnun

A ow| N e

Cok memnun

Calismanin sonucunda elde edilen verilerin tanimlayici istatistiklerinde ortalama,
standart sapma, medyan, oran ve frekans degerleri kullanildi. Degiskenlerin dagilim1
kolmogorov simirnov testi ile kontrol edildi. Normal dagilim gosteren nicel verilerin
analizinde ANOVA (Tukey test) ve normal dagilim goéstermeyen nicel verilerin
analizinde kruskal-wallis (mann-whitney u test) kullanildi. Nitel verilerin analizinde ise
Ki-kare test kullanildi, ki-kare test kosullar1 saglanamadiginda fischer test kullanildi.

Analizlerde SPSS 22.0 programi kullanildi.
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4. BULGULAR

Gruplar arasinda yas, cinsiyet, boy, agirlik, ASA dagilimi, cerrahi siire ve turnike siiresi

acisindan anlamli bir farklilik yoktu (p>0.05) (Tablo 5).

Tablo 5. Gruplarin demografik 6zellikleri, turnike ve cerrahi siireleri

Grup | Grup Il Grup Il
Ortts.s. Med. Ortts.s. Med. Ortts.s. Med.

Yas 61,1 + 14,5 64 66,0t 8,2 67 659 £ 6,4 66 0,575
Cinsiyet Kadin 14 12 12 0,750

Erkek 6 8 8
ASA ! 1 / 6 0,233

I 9 13 14
Boy 1679 £ 7,7 165 165,5+ 7,1 165 162,2 +7,9 159 0,051
Agirhik 81,6 + 14,6 80 83,4+ 11,5 84 79,4 + 11,2 78 0,611
Cerrahi Suresi 92,3 + 26,6 88 99,5+ 30,0 93 95,0 + 27,0 90 0,710
Turnike Siiresi 87,7 + 25,3 88 97,0+ 29,1 88 91,0 + 26,7 83 0,757

ANOVA / Kruskal-wallis / Ki-kare test (p <0.05 istatistiksel olarak anlamli)
IVD = Intravendz deksametazon, PND = Perindral deksametazon, K = Kontrol

Yapilan tiim Ol¢limlerde kalp hizi degerleri gruplar arasinda anlamli bir farklilik

gostermedi (p>0.05) (Tablo 6).
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Tablo 6. Gruplardaki kalp hiz1 degerleri

Grup iVD (n=20)

Grup PND (n=20)

Grup K (n=20)

Ortts.s. Ortts.s. Ortts.s.

Kalp Hizi (atim/dk)

Bazal 83,5 + 13,3 77,3+ 17,7 77,7 + 18,4 0,416
0.Dk 83,3 £+ 14,6 76,2+ 16,6 82,4 + 16,8 0,317
10.Dk. 74,7 £ 12,2 74,0+ 14,3 77,1 £ 16,8 0,786
20.Dk. 67,3 £9,7 71,5+ 12,5 74,5 £ 13,5 0,168
30.Dk. 66,6 +9,7 68,9+ 10,6 70,2 £ 12,7 0,576
40.Dk. 67,2 +10,4 69,7+ 11,0 69,7 + 10,9 0,700

SPN 50.Dk. 68,6 + 10,7 67,6+ 9,9 67,9 £ 9,4 0,945
60.Dk. 69,3 + 11,7 67,8+ 11,3 69,2 £ 10,0 0,891
75.Dk. 69,1 +13,3 67,4+ 11,4 69,4 + 10,0 0,838
90.Dk. 72,3 + 13,8 67,3+ 9,1 73,1 + 16,4 0,341
105.Dk. 71,2 + 13,0 69,6 + 10,7 69,3 +9,4 0,850
120.Dk. 70,1 + 11,7 70,2+ 10,2 71,1 £ 111 0,946
0.Dk 74,8 £ 12,3 71,4+ 10,4 73,5 £ 14,7 0,699
15.Dk. 77,3 £ 14,3 72,1+ 10,6 75,8 + 14,2 0,448

FNB 30.Dk. 79,1 £ 14,1 70,5+ 10,9 74,6 £ 13,1 0,114
45.Dk. 76,5 + 12,3 71,9+ 8,4 77,9 + 14,6 0,263
60.Dk. 76,3 + 11,7 72,9+ 9,7 75,7 + 14,6 0,650

ANOVA (p <0.05 istatistiksel olarak anlamli)
IVD = intravendz deksametazon, PND = Perindral deksametazon, K = Kontrol, SPN = Spinal,

FNB = Femoral sinir blogu, dk= Dakika
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Grafik 1. Gruplardaki kalp hiz1 degerleri: IVD = Intravenéz deksametazon, PND =

Perindral deksametazon, K = Kontrol, SPN = Spinal, FNB = Femoral sinir blogu
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Gruplar SAB degerleri agisindan karsilastirildiginda bazal, spinal blok sonrasi 0., 10.,
20., 30., 40., 50., 90., 120. dakikada ki ol¢iimlerde ve femoral blok yapildiktan sonraki
tiim 6l¢iimlerde anlamli fark yoktu (p>0.05) (Tablo7).

Caligma gruplar1 arasinda spinal blok sonrasi 60. ve 75. dakikalarda da SAB’ larinda
anlamli fark yokken, Grup K’ da Grup PND’ den anlamli olarak olarak daha yiiksekti
(p=0.029, p=0.011) (Tablo 7).

Spinal blok sonras1 105. Dakikada SAB Grup IVD’ de, Grup PND’ den anlamli olarak
daha yiiksekti (p=0.029). Grup K’ da 105. dakikadaki SAB Grup IVD ve Grup PND’
den anlaml1 farklilik géstermedi (p>0.05) (Tablo 7).

Tablo 7. Gruplardaki SAB degerleri

Grup iVD (n=20) Grup PND (n=20) Grup K (n=20)

Ortts.s. Ortts.s. Ortts.s.

SAB (mmHg)

Bazal 153,7 + 22,7 152,5+ 24,8 159,7 + 28,6 0,637
0.Dk 148,8 + 27,0 141,2 + 26,6 150,5 + 31,5 0,553
10.Dk. 133,8 + 22,7 131,1+ 19,5 138,8 + 21,3 0,506
20.Dk. 128,3 + 20,9 1286+ 21,4 133,8 £ 20,9 0,647
30.Dk. 129,2 + 21,0 126,3+ 21,1 133,0 £ 24,7 0,638
40.Dk. 128,7 + 16,4 125,0+ 15,7 132,7 £ 19,2 0,367

SPN 50.Dk. 126,8 + 17,9 125,2 + 18,2 135,9 + 27,0 0,241
60.Dk. 131,3 + 16,5 121,1+ 17,9 137,9 £ 23,51 0,029
75.Dk. 131,7 + 17,8 121,3+ 14,3 138,2 + 19,01 0,011
90.Dk. 138,0 + 21,0 124,4+ 15,7 138,2 + 19,8 0,051
105.Dk. 137,9 £ 20,7 122,3+ 15,4* 136,6 = 22,9 0,029
120.Dk. 134,2 + 23,3 129,6+ 17,0 141,0 = 22,1 0,236
0.Dk 136,2 £ 25,9 122,6+ 17,1 128,3 £+ 20,2 0,139
15.Dk. 129,6 * 30,6 125,7+ 14,9 129,6 + 19,0 0,819

FNB 30.Dk. 130,3 + 20,9 121,5+ 23,7 129,1 + 14,3 0,324
45.Dk. 130,6 £ 21,8 124,8 + 18,8 129,6 £ 17,1 0,604
60.Dk. 132,0 + 18,6 123,8+ 19,1 126,0 + 15,8 0,332

ANOVA (Tukey test)/ * GrupiVDile Fark p<0,05/ 1 Grup K ile Fark p <0,05

SAB= Sistolik arter basinci, IVD= Intravendz deksametazon, PND= Perinéral deksametazon,
K= Kontrol, SPN = Spinal, FNB = Femoral sinir blogu
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Grafik 2. Gruplardaki SAB degerleri: SAB = Sistolik arter basinci, IVD = Intravensz
deksametazon, PND = Perinoral deksametazon, K = Kontrol, SPN = Spinal, FNB =

Femoral sinir blogu

Gruplar arasinda DAB agisindan bazal, spinal blok sonras1 0., 10., 20., 30., 40., 50., 60.,
105., 120. dakikalarda ve femoral blok sonras1 0., 15., 30. dakikalarda anlamli farklilik
olmadig goriildi (p>0.05) (Tablo 8).

Grup IVD’ de spinal blok sonras1 75. ve 90. dakikalarda DAB degeri Grup PND’ ye
gore anlamli olarak daha yiiksekti (p=0.029, p=0.013). Aym1 dakikada ki dlgiimlerde
Grup K’ daki DAB Grup IVD ve Grup PND’ den anlamli farklilik géstermedi (p>0.05)
(Tablo 8).

Femoral blok sonras1 45. ve 60. dakikalarda DAB Grup IVD’ de Grup K’ dan anlaml
olarak daha yiiksekti (p=0.04, p=0.009). Bu dakikalardadaki 6l¢imlerde Grup PND’
deki DAB Grup IVD ve Grup K’ ya gére anlaml farklilik gstermedi (p>0.05) (Tablo
8).
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Tablo 8. Gruplardaki DAB degerleri

Grup iVD (n=20)

Grup PND (n=20)

Grup K (n=20)

Ortts.s. Ortts.s. Ortts.s.

DAB (mmHg)

Bazal 90,8 £ 12,3 88,0t 14,5 87,6 £ 12,5 0,702
0.Dk 858 + 14,1 81,0+ 15,1 82,8 £+13,4 0,562
10.Dk. 77,2 £ 13,3 75,4+ 10,6 79,5 + 11,2 0,546
20.Dk. 74,5 £ 12,5 76,0+ 14,4 75,8 £ 11,9 0,924
30.Dk. 74,8 £ 10,6 74,5+ 13,1 75,0 £ 10,7 0,989
40.Dk. 74,7 £ 10,3 73,9+ 14,2 75,9 £+ 10,1 0,869

SPN 50.Dk. 75,2 £ 11,8 73,4+ 12,9 75,9 £ 10,4 0,792
60.Dk. 78,3 +10,1 71,6 + 10,7 74,1 + 13,0 0,176
75.0k. 80,0 + 11,7 71,0+ 11,6* 79,1 £+ 11,0 0,029
90.Dk. 80,0 + 10,6 71,0+ 8,7* 78,0 £ 9,8 0,013
105.Dk. 79,0 + 10,5 70,4+ 10,6 75,7 £ 13,8 0,075
120.Dk. 76,1 £ 11,0 72,6+ 10,6 78,3 + 11,0 0,251
0.Dk 76,8 £ 9,7 71,2+ 12,0 72,6 + 10,5 0,241
15.0k. 77,6 £ 16,2 70,4+ 9,4 74,3 + 11,2 0,207

FNB 30.Dk. 75,5 + 13,0 68,0+ 13,4 74,6 £ 11,4 0,134
45.0k. 77,7 £ 11,1 70,5+ 13,6 68,8 + 9,0* 0,040
60.Dk. 79,1 +9,3 73,3+ 7,9 70,9 + 7,7* 0,009

ANOVA (Tukey test) / * Grup iVDile Fark p <0,05

DAB= Diastolik arter basinci, IVD = intravenéz deksametazon, PND = Perindral deksametazon,
K = Kontrol, SPN = Spinal, FNB = Femoral sinir blogu
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+: Grup IVD’de Grup K’ya gore daha yiiksek

Grafik 3. Gruplardaki DAB degerleri: DAB = Diastolik arter basinci, IVD =
Intravendz deksametazon, PND = Perindral deksametazon, K = Kontrol, SPN = Spinal,

FNB = Femoral sinir blogu
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Gruplar arasinda OAB acisindan bazal, spinal blok sonras1 0., 10., 20., 30., 40., 50., 60.,
90., 120.dakikalarda ve femoral blok sonrasinda ki tiim Ol¢iimlerde anlamli fark
gorilmedi (p>0.05)(Tablo 9).

Grup K’ da spinal blok sonrasi 75. dakikada OAB Grup PND’ den anlamli olarak daha
yiiksek bulundu (p=0.031). Grup IVD’ de spinal blok sonras1 75. Dakikadaki OAB
degeri Grup PND ve Grup K’ ya gore anlamli farklilik géstermedi (p>0.05)(Tablo 9).

Grup VD’ de spinal blok sonras1 105. dakikada ki OAB degeri Grup PND’ den
anlamli olarak daha yiiksekti (p=0.03). Grup K ile calisma gruplar1 arasinda anlamh
fark yoktu (p>0.05) (Tablo 9).

Tablo 9. Gruplardaki OAB degerleri

Grup iVD (n=20) Grup PND (n=20) Grup K (n=20)
Ortts.s. Ortts.s. Ortts.s.

OAB (mmHg)

Bazal 113,5 + 14,1 110,4 £ 15,3 112,2 + 16,8 0,822
0.Dk 105,9 £ 17,2 102,9+ 19,4 108,0 £ 15,4 0,645
10.Dk. 98,2 + 16,9 95,8+ 15,0 99,2 + 11,8 0,757
20.Dk. 94,9 + 16,3 94,9+ 16,4 96,4 + 12,2 0,939
30.Dk. 94,0 £ 13,9 93,7+ 14,1 94,9 + 12,2 0,954
40.Dk. 94,6 £ 12,6 93,3+ 11,3 98,1 + 12,5 0,447

SPN 50.Dk. 94,3 £ 13,9 93,3+ 13,4 97,1 +11,3 0,638
60.Dk. 97,0 £ 12,5 90,1+ 11,4 96,0 + 13,5 0,173
75.Dk. 96,9 + 11,2 91,4+ 9,3 100,3 £ 10,61 0,031
90.Dk. 99,8 + 16,8 91,7+ 10,6 99,7 + 13,2 0,110
105.Dk. 100,2 + 13,0 90,2 + 12,5* 98,6 + 11,6 0,030
120.Dk. 95,4 + 12,0 95,3+ 12,4 99,1 + 12,6 0,539
0.Dk 100,6 £ 15,6 93,3+ 15,8 96,6 + 16,6 0,365
15.Dk. 95,4 + 22,0 92,1+ 10,4 97,1 £ 15,7 0,627

FNB 30.Dk. 93,9 + 14,7 92,9+ 20,2 94,8 + 15,3 0,939
45.Dk. 96,5 + 15,7 94,9+ 18,6 91,1 £ 12,9 0,552
60.Dk. 92,8 £+9,9 92,4+ 15,8 92,3 + 131 0,991

ANOVA (Tukey test)/ * GrupiVDile Fark p<0,05/ 1 Grup PNDiile Fark p <0,05

OAB = Ortalama arter basinci, IVD = Intravenéz deksametazon, PND = Perindral deksametazon,

K = Kontrol, SPN = Spinal, FNB = Femoral sinir blogu
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Grafik 4. Gruplardaki OAB degerleri: OAB = Ortalama arter basinci, VD =
Intravendz deksametazon, PND = Perinéral deksametazon, K = Kontrol, SPN = Spinal,

FNB = Femoral sinir blogu
Gruplar arasinda bazal ve 0. Saatteki VAS istirahat skorlarinda anlamli farklilik

gozlenmedi (p>0.05) (Tablo 10).

Calisma gruplar1 arasinda 1., 2., 4., 6., 12., 24. ve 48. saatlerdeki VAS istirahat skorlari
anlaml farklilik gostermezken (p>0.05); Grup K da her ikisine gore de anlamli olarak

daha yiiksekti (p<0.001, p=0.001) (Tablo 10).

Tablo 10. Gruplardaki istirahat VAS degerleri

Grup iVD (n=20) Grup PND (n=20) Grup K (n=20)

Ortts.s. Med. Ortts.s. Med. Ortts.s. Med.
VAS istirahat
Bazal 46 +24 4 43+24 4 5525 6 0,361
0.Saat 08 +1,1 0 05+1,1 0 1,4 + 2,0%t 0 0,143
1. saat 0,5+0,8 0 08+1,1 0 2,9 + 2,0%t 3 <0,001
2. saat 1,1+1,1 1 1,7+ 1,2 2 3,7 £13* 3 <0,001
4. saat 1,4 +1,1 1 2,0%0,8 2 3,7 £1,1* 4 <0,001
6.saat 16 +1,1 2 1,9+ 0,8 2 3,1 £1,2*%F 3 <0,001
12.saat 1,6 £1,0 2 1,7+ 0,9 2 3,2 +1,2*%t 3 <0,001
24.saat 1,5+09 1 1,7+ 1,1 1 2,8 +1,2*%t 3 0,001
48.saat 1,2 £1,0 1 1,4+ 0,5 1 2,3 +1,2*%t 2 0,001

Kruskal-wallis (Mann-whitney u test) / * Grup iVDile Fark p <0,05/ 1 Grup PND ile Fark p <0,05

IVD= intraventz deksametazon, PND= Perindral deksametazon, K= Kontrol, VAS= Visiiel analog skala
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*: Grup K’da Grup IVD ve Grup PND’ye gore daha yiiksek
Grafik 5. Gruplardaki istirahat VAS degerleri: iIVD = Intravenéz deksametazon,
PND = Perindral deksametazon, K = Kontrol, VAS = Visiiel analog skala

Tiim gruplar arasinda bazal, 0. ve 24. saatlerde, ¢alisma gruplar1 olan Grup IVD ve
Grup PND arasinda ise 1., 2., 4., 6. ve 12. saatlerde VAS hareket skorlar1 agisindan
anlamli farklilik gozlenmedi (p>0.05) (Tablo 11). Grup K’ da 1.-2.-4.-6. ve 12.saatlerde
VAS hareket skorlart anlamli olarak daha yiiksekti (p<0.001) (Tablo 11).

Grup K’ da 48. saatte VAS hareket skoru Grup PND’ ye gore anlamli olarak daha
yiiksekti (p=0.005). Grup IVD’ de bu saatte diger iki gruba gore belirgin fark yoktu
(p>0.05) (Tablo 11).

Tablo 11. Gruplardaki hareket VAS degerleri

Grup iVD (n=20) Grup PND (n=20) Grup K ( n=20)

Ortts.s. Med. Ortts.s. Med. Ortts.s. Med.
VAS Hareket
Bazal 64 +18 7 61+21 7 58 £ 2,2 7 0,722
0.Saat 2020 2 1,3+1,7 0 2,1 £30 0 0,490
1. saat 1,2 +18 0 1,4+ 1,7 0 4,4 +1,9* 5 <0,001
2. saat 2,0+1,7 2 3,5£15 3 58 + 1,2* 6 <0,001
4. saat 3,420 4 40+ 1,0 4 55 +1,1* 6 <0,001
6.saat 29+15 3 3,9+ 0,9 4 49 +0,9* 5 <0,001
12.saat 34+1,3 4 3,3x1,3 4 50 +1,1* 5 <0,001
24.saat 36 £1,4 4 3,7+ 1,1 3 46 £1,5 5 0,051
48.saat 32+13 3 2,8+11 3 40 + 1,0t 4 0,005

Kruskal-wallis (Mann-whitney u test) / * Grup IVD ve PNDile Fark p <0,05/ 1 Grup PND ile Fark

IVD= intraventz deksametazon, PND= Perindral deksametazon, K= Kontrol, VAS= Visiiel analog skala
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*: Grup K’da Grup IVD ve Grup PND’ ye gore yiiksek

+: Grup K’da Grup PND’ye gore yiiksek

Grafik 6. Gruplardaki hareket VAS degerleri: IVD = intravendz deksametazon,
PND = Perindral deksametazon, K = Kontrol, VAS = Visiiel analog skala

Total ve saatlik morfin tiiketim analizleri istatistiksel olarak benzerdi , gruplar arasinda
0. saatte ki morfin tiiketim miktarlarinda anlamli farklilik yoktu (p > 0,05) (Tablo
12,13).

Grup K’ da 1., 2., 4., 24. ve 48.saatte morfin tiikketim miktar1 ¢aligma gruplarina gore
anlamli olarak daha yiiksekti (p<0.001). Calisma gruplar1 karsilastirildiginda Grup
PND’ de 2. ve 4.saatteki morfin tiiketim miktart Grup IVD’ den anlamli olarak daha
yiiksekti (p<0.001). Calisma gruplart arasinda 1., 24. ve 48. saatte morfin tiiketim
miktarinda anlaml farklilik gozlenmedi (p>0.05) (Tablo 12,13).

Grup K’ da 12.saatteki morfin tiiketim miktar1 Grup IVD’ den anlamli olarak daha
yiiksekti (p=0.001). GrupPND’ de ise 12. saatteki morfin tiiketim miktart Grup IVD ve
Grup K’ dan anlamli olarak farkli degildi (p>0.05) (Tablo 12,13).
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Tablo 12. Gruplardaki total morfin tiikketimi

Grup iVD (n=20) Grup PND (n=20) Grup K (n=20)

Ortts.s. Med. Ortts.s. Med. Ortts.s. Med.
Morfin Tiketimi
0.Saat 0,0 £ 0,0 0 0,0+ 0,0 0 0,0 £ 0,0 0 1,000
1. saat 0,1+0,2 0 02+04 0 1,2 +1,1*t 1 <0,001
2. saat 10+11 1 2,5+ 2,1* 2 4,3 + 2,4*t 4 <0,001
4, saat 2,6 +19 3 6,6 + 4,9* 5 10,2 + 4,4*t 11 <0,001
6.saat 51+29 5 10,3+ 6,9 8 14,0 £ 4,9 15 0,083
12.saat 11,4 £ 49 11 15,4+ 7,8 15 20,2 £ 6,3* 24 0,001
24.saat 191 +64 18 21,8+ 8,5 22 32,3 £ 10,2*+t 33 <0,001
48.saat 26,7 £ 6,7 26 30,5+ 8,7 31 47,2 + 14,7t 49 <0,001

Kruskal-wallis (Mann-whitney u test) / * Grup iVDile Fark p <0,05/ 1 Grup PND ile Fark p < 0,05

iVD = intraven6z deksametazon, PND = Perinéral deksametazon, K = Kontrol

Tablo 13. Gruplardaki saatlik morfin tiiketimi

Grup iVD (n=20) Grup PND (n=20) Grup K (n=20)

Ortts.s. Med. Ortts.s. Med. Ortts.s. Med.
Morfin Tiketimi (mg)
0.Saat 0,0 £ 0,0 0 0,0+ 0,0 0 0,0 £ 0,0 0 1,000
1. saat 0,1+0,2 0 0,2+0,3 0 1,2 £1,1%t 1 <0,001
2. saat 1,0+1,1 1 2,3+ 2,0* 2 3,3+23*% 3 <0,001
4. saat 2,2 +1,6 2 2,9+ 19* 3 6,9 £34* 7 <0,001
6.saat 2,7 £1,9 2 31+29 3 2,8 +1,9 4 0,081
12.saat 51+29 6 9,6+ 4,3 7 10,1 + 3,8 9 0001
24.saat 84 + 2,8 7 9,2+ 4,6 7 10,4 £ 4,2 9 <0,001
48.saat 10,2 £ 3,2 8 10,8+ 4,4 9 15,7 £ 4,8 16 <0,001

Kruskal-wallis (Mann-whitney u test) / * Grup IVDile Fark p<0,05/ T Grup PNDile Fark p <0,05

50,0 *
45,0
40,0
35,0 *
30,0 |
250
20,0
15,0
10,0 |
5,0 *
0,0 n—
0.Saat 1.saat 2.saat 4.saat 6.saat 12.saat 24.saat 48.saat
*: Grup K’da Grup TYD ve Grup PND’ye gore yliksek
**: Grup K’da Grup IVD’den daha yiiksek
+: Grup PND’ de Grup IVD’ye gore daha yiiksek

—4—Grup IVD
== Grup PND

Morfin Tuketimi

Grup K

Grafik 7. Gruplardaki total morfin tiiketimi: IVD= Intravendz deksametazon, PND=

Perinoral deksametazon, K= Kontrol
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[k analjezik ihtiyag siiresi her iki ¢alisma grubunda kontrol grubuna gore anlamli olarak
uzamisti (p=0.000). Calisma gruplar1 karsilagtirildiginda ise intravendz deksametazon
uygulanan Grup IVD’ de ilk analjezik ihtiyag siiresinin perindral deksametazon grubu

olan PND’ ye gore belirgin olarak uzadigi gézlendi (p<0.05) (Tablo 13).

Her iki grupta duysal blok siiresinin kontrol grubuna gore cok belirgin bir sekilde
uzadigr goriildii (p<0.001). Gruplar karsilastirildiginda ise Grup PND’ de duysal blok
siiresi Grup IVD’ ye gore anlamli olarak daha uzun bulundu (p<0.05) (Tablo 13).

Gruplar arasinda motor blok siireleri ve analjezi yoneteminden memnuniyet skorlarinda

anlamli farklilik yoktu (p>0.05) (Tablo 13).

[Ik mobilizasyon siireleri agisindan ¢alisma gruplari arasinda farklilik gézlenmez iken,

kontrol grubu Grup K’ da belirgin olarak uzamisti (p<0.001) (Tablo 13).

Grup IVD’ de hastalar Grup PND ve kontrol grubuna gére anlamli olarak daha erken
taburcu oldular (p=0.005). Taburculuk agisindan Grup PND ve kontrol grubu arasinda
belirgin fark yoktu (p>0.05) (Tablo 13).

Tablo 14. Gruplarin ilk analjezik ihtiyag, blok, ilk mobilizasyon ve taburculuk siireleri

ve hasta memnuniyet skorlari

Grup iVD (n=20) Grup PND (n=20) Grup K (n=20)

Ortts.s. Med. Ortis.s. Med. Ortts.s. Med.
ilk Analjezik Zamani 169 £ 80 140 113+ 62,1* 90 58 + 26,9*t 50 <0,001
Duyusal Blok Siresi 1138 + 289 1150 1467 £+ 169* 1470 355 + 116*t 330 <0,001
Motor Blok Siresi 450 + 240 420 411+ 223 345 654 + 482 510 0,242
ilk Mobilizasyon
Siiresi 1642 + 487 1470 1682 + 427 1560 2383 + 535*t 2610 <0,001

Analjezi Yonteminden
Memnuniyet Skoru
Hastanin Taburculuk
Suresi

Kruskal-wallis (Mann-whitney u test) / * Grup iVDile Fark p <0,05/ 1 Grup PND ile Fark p < 0,05

3,903 4 3,8+ 0,4 4 3,7+£0,6 4 0,268

4,4 +0,9 4 51+0,8* 5 57 + 1,6* 6 0005

IVD= Intravendz deksametazon, PND= Perindral deksametazon, K= Kontrol
(Hastalarin ilk analjezik gereksinim siireleri, duysal ve motor blok siireleri ile ilk

mobilizasyon siireleri dakika olarak, taburculuk siireleri ise giin olarak verilmistir.)
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Grup IVD Grup PND Grup K

*: Grup K’ya gore uzun
+: Grup PND’ye gore uzun

Grafik 8. Gruplardaki ilk analjezik gereksinim siireleri: IVD = Intravenoz

deksametazon, PND = Perinoral deksametazon, K = Kontrol, dk = Dakika
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*: Grup K’ya gore uzun
+: Grup [VD’ ye gére uzun

Grafik 9. Gruplardaki duysal blok siireleri: IVD = Intraven6z deksametazon, PND =
Perindral deksametazon, K = Kontrol, dk = Dakika

o1



500
400
300
200
100

Grup IVD Grup PND Grup K

Grafik 10. Gruplardaki motor blok siireleri: IVD = Intravenéz deksametazon,
PND = Perinoral deksametazon, K = Kontrol, dk = Dakika
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*: Grup K’da Grup iVD ve Grup PND’ye gore daha uzun

Grafik 11. Gruplarda ilk mobilizasyon siireleri: IVD = Intravendz deksametazon,

PND = Perinoral deksametazon, K = Kontrol, dk = Dakika
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Grafik 12. Gruplarda hastalarin analjezi yonetiminden memnuniyet skorlari: VD

= Intravendz deksametazon, PND = Perinoral deksametazon, K = Kontrol
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*: Grup IVD’de Grup PND ve Grup K’ya gore daha erken taburculuk siiresi

Grafik 13. Gruplarda taburculuk siireleri: IVD = Intravendz deksametazon, PND =

Perinoral deksametazon, K = Kontrol

53



Bradikardi, hipotansiyon, bulanti ve kusma, desaturasyon, sedasyon, kasinti ve

konfilizyon gibi yan etkiler agisindan gruplar arasinda fark yoktu (p>0.05) (Tablo 14).

Tablo 15. Gruplarda goriilen yan etkiler

GrupiVD(n=20) Grup PND(n=20) Grup K (n=20)

n % n % n %
Bradikardi 1 5,0% 3 15,0% 0 0,0% p >0,05
Hipotansiyon 1 5,0% 0 0,0% 0 0,0% p >0,05
Bulanti-kusma 0 0,0% 1 5,0% 1 5,0% p >0,05
Desaturasyon 1 5,0% 0 0,0% 0 0,0% p >0,05
Sedasyon 2 10,0% 1 5,0% 0 0,0% p >0,05
Kasinti 0 0,0% 0 0,0% 0 0,0% p >0,05
Konfilizyon 0 0,0% 0 0,0% 0 0,0% p > 0,05

Ki-kare test (Fischer test)
IVD = Intravendz deksametazon, PND = Perinoral deksametazon, K = Kontrol
Gruplar arasinda postoperatif femoral blok uygulamasindan sonra 0.-1.-2.-4.- 6.-12.-24.

ve 48. saatte eklenen ek analjezik (arveles) oraninda belirgin fark yoktu (p>0.05) (Tablo
15).

Tablo 16. Gruplarda zaman dilimlerine gore ek analjezik ihtiyaglari

Grup iVD(n=20)  Grup PND (n=20)  Grup K (n=20)

n n n
Ek Analjezik
0.Saat 0 0 1 p >0,05
1.Saat 0 0 0 p >0,05
2.Saat 3 4 4 p >0,05
4.Saat 0 0 2 p >0,05
6.Saat 0 2 0 p >0,05
12.Saat 3 4 5 p >0.05
24.Saat 5 6 8 p >0,05
48.Saat 8 7 9 p >0,05

Ki-kare test (Fischer test)

IVD= intravendz deksametazon, PND= Perindral deksametazon, K= Kontrol
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5. TARTISMA

Bu calismada tek tarafli total diz protezi operasyonu geciren hastalarda perioperatif i.v
tek doz uygulanan deksametazon ile femoral sinir blogunda levobupivakaine eklenen
perinoral deksametazonun etkileri arastirilmis, her iki uygulamaninda kontrol grubuna
gore analjezi kalitesini artirdigi, ilk mobilizasyon siiresini kisalttigi, opioid tiikketimini
azalttig bulunmustur. Intravenoz uygulanan deksametazonun postoperatif ilk saatlerden
bagslayarak analjezi kalitesi tizerine etkisinin perinodral uygulamaya gére daha belirgin

oldugu gozlenmistir.

Total diz protezi sonrast devamli ve tek seferlik femoral sinir blogunun efektif bir
postoperatif analjezi sagladigi birgok ¢alismada bildirilmektedir (97-102). Opiodlerle
iliskili yan etki insidansinin azalmasi, epidural analjezi ile karsilastirildiginda daha az
komplikasyonun olmasi, tek tarafli analjezi saglamasi femoral sinir blogunun
avantajlaridir (97,100,103). A¢ik diz cerrahisinde postoperatif agri, kuadriseps kasinda
kasilmaya yol agarak agriy1r daha fazla artirir ve kasin diizenli fonksiyonunu onler.
Femoral sinir primer olarak dizin 6n yiiziinii inerve eder. Femoral sinir blogu total diz
protezi sonrasi postoperatif agrinin neden oldugu kuadriseps kasindaki refleks kasilmay1

engelleyerek agriy1 azaltmaktadir (39,100).

55



Szczkowski ve ark. (104) 30 ml % 0.5 bupivakainle yapilan femoral sinir blogunun total
diz protezi sonrasi ilk 24 saatte morfin tiiketimini % 40’ a kadar azalttign1 ve tek

seferlik femoral sinir blogunun basit ve giivenilir bir teknik oldugunu gostermislerdir.

Total diz protezi sonrasi postoperatif agrinin cerrahiden sonraki 48-72 saat boyunca ¢ok
fazla azalma gostermeden devam ettigi bilinmektedir (105). Tek seferlik femoral sinir
blogunun etki siiresi ise 12-24 saat ile sinirhidir (99,106,107). Uzun siiren analjeziyi
devamli femoral sinir blogu saglayabilir fakat ek beceri, donanim, zaman ve
postoperatif yonetim gerektirir (100,108,109). Ayrica devamli verilen lokal anestezik
sistemik birikim ve toksisite gelisme potansiyeli olusturur ve femoral sinir kateterinin

yerlestirilmesi enfeksiyon ve sinir hasari riski tasimaktadir (110).

Hirst ve ark. (98) tek sefer uygulanan femoral sinir blogu ile devamli uygulanan femoral
sinir blogunu karsilagtirmiglar ayni1 oranda postoperatif analjezi sagladigi sonucuna
varmiglardir. Bu nedenlerle ¢alismamizda devamli femoral sinir blogunun
komplikasyonlarindan kagmmak ve uygulama kolayligi saglamak i¢in tek seferlik

femoral sinir blogunu tercih ettik.

Rejyonel anestezide yaygin olarak kullanilmaya baslanan levobupivakain amid yapili
uzun etkili bir lokal anestezik ajandir. Yapilan klinik arastirmalarda levobupivakainin
bupivakain ile benzer farmakokinetik 6zellikler gosterdigi ve daha az kardiyotoksik ve
norotoksik oldugu gosterilmistir (74,111-115). Bizde calismamizda bu avantajlari

nedeniyle lokal anestezik ajan olarak levobupivakaini tercih ettik.

Uzamis motor blok siiresi total diz protezi sonras1 erken rehabilitasyon ve mobilizasyon

i¢in istenmeyen bir durum olusturmaktadir.

Cox ve ark. (116) supraklavikiiler brakial pleksus blogunda motor blok siiresini 0.4
ml/kg % 0.25° lik levobupivakain igin 847 dakika, 0.4 ml/kg %0.5’ lik levobupivakain
icin 1050 dakika bulmuslardir. Klinik caligmalarda motor blok siiresinin % 0.25
levobupivakain ile % 0.5 konsantrasyonuna gore daha kisa oldugu bildirilsede uzamis
motor blokla ilgili litaratiirde olgu sunumlart mevcuttur. Calismamizda 30 ml % 0.25
levobupivakain ile yapilan femoral sinir blogunun motor blok siiresinin ortalama 7 saat
oldugunu, en fazla 25 saate kadar uzadigim1 gordiik. Motor blok siiresini daha diisiik

tutmak icin levobupivakaini %0.25 konsantrasyonda kullandik.
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Yapilan calismalarda levobupivakainin %0.25” lik konsantarsyonu ile femoral sinir
blogunun duysal blok siiresnin 3-12 saat arasinda oldugu, bu siirenin %0.5" lik
levobupivakain ile 17 saate kadar uzayabildigi gosterilmistir (74,117). Calismamizda da

benzer olarak duysal blok siiresinin 5-14 saat arasinda degistigini gozledik.

Periferik sinir bloklarinda lokal anesteziklere eklenen opioidler, steroidler, magnezyum,
neostigmin, adrenerjik agonistler gibi adjuvanlarin blok baslama ve blok siirelerine

etkileri daha 6nce arastirtlmistir (118,119).

Shrestha ve ark. (120) iist ekstremite cerrahisinde supraklavikular brakial pleksus
bloguna deksametazon eklemisler,komplikasyon olmaksizin analjezi siiresini uzattigini
gostermislerdir. Bagka bir ¢alismalarinda, yine TUst ekstremite cerrahisinde
supraklavikular brakial pleksus blogunda bupivakaine ekledikleri deksametazon ve
tramadolii karsilagtirmislar, deksametazonda postoperatif analjezi siiresinin daha uzun

oldugunu bildirmislerdir (121).

Periferik sinir bloklarinda lokal anesteziklere eklenen deksametazonun postoperatif agri
lizerine etkisini arastiran Onceki calismalarda, analjezi sliresinin Onemli derecede
uzadigi, insan ve hayvan caligmalarinda blok siirelerinin uzadig1 ve agri skorlarinin
distiigi bildirilmistir (92,121-126). Bununla beraber rejyonel anestezi tekniklerinde
deksametazon kullanimi norotoksisite tehlikesi acisindan hala tartismalidir (122).
Onceki ¢aligmalarda tek kullammlik kiigiik dozlarmin yetiskinlerde giivenilir oldugu,
norolojik bir soruna neden olmadigi gosterilmistir (122,127). Yapilan hayvan
deneylerinde de kiigiik dozlarda intratekal uygulanan betametazon ve triamsinolon gibi
kortikosteroidlerin spinal toksisite yaratmadigi ancak tekrarlanan yiiksek dozlardaki
uygulamalarinin  spinal kordda histopatolojik degisikliklere neden olabildigi
bildirilmistir (14). Norotoksisite tehlikesi sebebiyle tartigmali olan kullanimindan dolay1
deksametazonun perinéral kullanimi i¢in heniiz FDA onayr yoktur, sistemik
deksametazonun analjezik etkileri perindral kullanimi ile benzerse giivenli yol olan

sistemik yolun tercih edilmesi onerilmektedir (15).

Son yillarda yaymlanan yeni metaanalizlerde perioperatif tek doz sistemik
deksametazon uygulamasinin postoperatif agr1 skorlarini diisiirdiigii, opioid tiiketimini
azalttigi, ayillma {initesinde kalis ve hastaneden taburculuk siirelerini kisalttig

bildirilmigtir (10,13). Sistemik deksametazonun yeni kesfedilen bu analjezik
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etkilerinden yola c¢ikarak bu caligmada perindral deksametazon ve sistemik

deksametazon uygulamalarinin analjezik etkinliklerinin karsilastirilmasi hedeflenmistir.

Kortikosteroidlerin nasil analjezik etki gosterdigi heniiz agikliga kavusturulamamaistir.
Fakat yapilan arastirmalara gore steroidler bir miktar vazokonsriksiyona neden olarak
lokal anesteziklerin absorbsiyonunu azaltmakta, ayrica inflamatuar mediatorlerin

saliniminida azaltmaktadirlar (14).

Youn ve ark. (14) artroskopik omuz cerrahisi yapilacak 60 hastaya ultrasonografi
esliginde interskalen brakial pleksus blogu yapmislar, 10 ml %0.5” lik levobupivakaine
eklenen 5 mg deksametazonun postoperatif analjezi kalitesini artirdigini, 12. ve 48.
saatteki agr1 skorlarim1 anlamli olarak diisiirdiigiinii, herhangi bir komplikasyon
gelismedigini, uyku kalitesi ve hasta memnuniyeti tizerine anlamli etkisinin olmadigin
bildirmislerdir. Bizde ¢alismamizda hem iv deksametazon grubunda hemde perindral
deksametazon grubunda VAS skorlarmmin kontrol grubuna gore belirgin olarak
azaldigin1 gozledik. Bizim c¢alismamizda da perioperatif ve femoral blok sonrasi
goriilebilecek komplikasyonlar ve hastalarin analjezi yonetiminden memnuniyet skorlari

acisindan ti¢ grup arasinda anlamli fark yoktu.

Vieira ve ark. (127) bupivakain-epinefrin-klonidin ile yapilan interskalen bloga 8 mg
deksametazon ekleyerek yaptiklar: caligmalarinda duysal blok siiresinin uzadigini ve ilk
24 saat opioid kullaniminin azaldigim1 ve daha diisiik agr1 skorlar1 ile sonuglandigini
gostermislerdir. Opioid tiiketimleri ve agr1 skorlarinin 24. saatten sonra 48. saate kadar
olan takiplerinde ise anlamli fark olmadigini gozlemlemislerdir. Biz ¢alismamizda i.v
ve perindral deksametazon gruplarinda VAS skorlarinin ve opioid tiiketimlerinin 48.
saate kadar kontrol grubuna gore anlamli olarak azaldigini goérdiik. Bu farkin nedeni
bizim lokal anestezik olarak bupivakain yerine levobupivakain tercih etmemiz,

uygulanan sinir blogunun ve cerrahi tiplerinin farkli olmasi olabilir.

Movafegh ve ark. (122) aksiller blok uyguladiklar1 ¢alismalarinda 34 ml %]1,5” luk
lidokaine 8 mg deksametazon eklemisler, hem duysal hem de motor blok siirelerinin
onemli derecede uzadigini bildirmiglerdir. Caligmamizda deksametazonun her iki
uygyulama seklinde de duysal blok siiresini kontrol grubuna gore belirgin olarak

uzattigini, bu etkinin perindral uygulamada daha fazla oldugunu, motor blok siiresi
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tizerine anlamli bir farklilik olusturmadigini gordiik. Bu fark blogun aksiller bolgede ve

lidokain kullanilarak yapilmis olmasindan kaynaklaniyor olabilir.

Total diz protezi yapilan hastalarda motor fonksiyonlarin erken donmesi erken
mobilizasyon ve rehabilitasyon igin istenen bir durumdur. Calismamizda hastalarin
femoral sinir blogu sonrasi ilk mobilizasyon siireleri perinéral deksametazon gubunda
ortalama 26. saat, intvendz deksametazon grubunda 24. saatti, ikisinin arasinda anlamli
fark yokken kontrol grubunda ilk mobilizsyon siiresi ortalama 42. saatti ve her iki gruba
gore anlamli olarak daha uzundu. Hastalarin daha erken mobilize edilebilmelerini motor

blok siiresini uzatmadan etkili analjezi saglanmis olmasina baglayabiliriz..

De Oliveira ve ark. (10) yaymladiklari metaanalizlerinde 211 randomize kontrolli
calismayr degerlendirmisler, genel anestezi altinda elektif cerrahi yapilan ve
postoperatif bulantt kusma proflaksisi i¢in perioperatif tek doz i.v deksametazon
uygulanan ve uygulanmayan hastalar1 kiyaslamisglar, 0.1 mg/kg ve daha yiiksek dozlarda
perioperatif tek doz sistemik deksametazon uygulamasinin postoperatif agr1 skorlarini,
opioid tiiketimini ve hastanede kalis siiresini kisalttigi, daha diisiik dozlardaki
deksametazonun ise kontrol grubuna goére fark olusturmadigi sonucuna varmislar, 0.1
mg/kg ve daha yiiksek dozlarda deksametazon kullaniminin postoperatif agriyr ve
opioid tiiketimini azaltmak i¢in multimodal stratejilerin etkin bir tamamlayacisi
oldugunu bildirmislerdir. Caligmamizda hastalarin agirliklar1 78 ile 84 kg arasinda
degismekteydi ve 8 mg tek doz deksametazon kullanildi, i.v ve perinoral
deksametazonun VAS skorlarint diisiirdiigii, baz1 saatlerde i.v uygulamanin perindral
uygulamaya kiyasla anlamli olarak daha fazla olmak tizere her iki uygulamanin da
opioid tiiketimini azalttigi, i.v deksametazon grubunda taburcu edilme siiresinin
perindral ve kontrol grubuna gore anlamli olarak kisaldigi gozlendi. Perindral
uygulamada da taburculuk siireleri genel olarak kontrol grubundan daha kisaydi ancak
bu fark istatistiksel olarak anlamli degildi. Deksametazon verilen gruplarda taburculuk
stiresinin kisalmasi postoperatif analjezi kalitesini artirarak erken mobilizasyon ve erken

rehabilitasyon saglamasina baglanabilir.

Fujii ve ark. (92) genel anestezi altinda laparoskopik kolesistektomi yapilan 95 hasta
tizerinde yaptiklar1 ¢alismalarinda hastalar1 anestezi indiiksiyonundan 6nce i.v 8 mg

deksametazon uygulanan, 4 mg deksametazon uygulanan ve kontrol grubu olarak 3
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gruba  ayirmiglar, postoperatif  bulanti, kusma ve aneljezik ihtiyacin
degerlendirmislerdir. 8 mg deksametazon uygulanan grupda postoperatif analjezik
ihtiyacinin azaldigini, 4 mg deksametazon uygulanan grupda ise analjezik ihtiyacinin

kontrol grubuna gore farkli olmadigini géstermislerdir.

Deksametazonun uzun dénem uygulamalari enfeksiyon i¢in artmis risk, glukoz tolerans
bozuklugu, yara iyilesmesinde gecikme, gastrik mukozada yiizeyel iilserler ve adrenal
supresyon gibi yan etkilere sebep olabilir. Ancak 6nceki ¢alismalarda bu yan etkilerin

daha c¢ok tekrarlayan deksametazon uygulamalarinda olustugu bildirilmektedir (92).

Waldron ve ark. (13) 1.25 mg ile 20 mg arasinda degisen, optimal dozu 8 mg olarak
belirlenen, genel anestezi altinda farkli cerrahiler yapilan ve perioperatif tek doz i.v
deksametazon verilen hastalarla yapilan ¢alismalar1 analiz etmisler deksametazonun ilk
analjezik gereksinim zamanmni uzattigini, postoperatif agriyi, postoperatif morfin
tilketimini ve derlenme iinitesinde kalma siiresini azalttigin1 ve bu etkilerin istatiksel
olarak anlamli oldugunu, postoperatif opioid ihtiyaci ile deksametazon dozu arasinda
ilisgki olmadigini, deksametazon ve kontrol grubu arasinda enfeksiyon ve yara yeri
iyilesmesinde gecikme agisindan fark olmadigint bildirmislerdir. Calismamizda
perioperatif i.v tek doz deksametazon ve perindral deksametazonun postoperatif morfin
tilketimini anlamli olarak azalttigini, her iki calisma grubunda da ilk analjezik
gereksinim zamanmin kontrol grubuna gore belirgin olarak uzadigini, i.v
deksametazonun ilk saatlerde daha iyi analjezi saglayarak bu siireyi perindral
deksametazona gore daha fazla uzattigin1 gozledik. Ayrica bizim c¢alismamizda da
enfeksiyon, yara yeri iyilesmesinde gecikme gibi klinik olarak 6nemli yan etkiler

gozlenmedi.

Buland ve ark. (87) tonsillektomi yapilan 60 hasta ile yaptiklar1 ¢alismalarinda anestezi
indiiksiyonu sonras1 i.v 0.15 mg/kg deksametazon verilen hastalarla kontrol grubunu
karsilastirmiglar, postoperatif agriyr 2., 6. ve 12. saatlerde VAS kullanarak
degerlendirmisler, agr1 skorlarin1 deksametazon verilen grupta anlamli olarak daha
diisiik bulmuglar ve tonsillektomi yapilan hastalarda postoperatif analjezi igin

deksametazon kullanilmasinin uygun bir se¢im olabilecegini bildirmislerdir.

Salehpoor ve ark. (128) lumbar diskektomi yapilan 80 hasta iizerinde yaptiklar

caligmada bir gruba i.v 8 mg deksametazon ve morfin, diger gruba ise yalnizca i.v
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morfin vermigler, postoperatif agriy1 6., 12., 18. ve 24. saatlerdeki VAS skorlar1 ile
degerlendirmisler, deksametazon grubunda VAS skorlarinin hafif olarak daha diisiik
olmasina karsin bu sonucu istatiksel olarak anlamli bulmamislardir. Calismamizda her
iki galisma grubunda da VAS skorlarinda ki azalma daha belirgin ve istatistiksel olarak
anlamliydi. Bu fark operasyonlarin farkli olmasindan ve bizim daha sik araliklarla ve

daha uzun siire takip etmemizden kaynaklaniyor olabilir.

Sonug olarak tek tarafli total diz protezi yapilan hastalarda hem i.v tek doz hem de
perindral deksametazon uygulamasimin VAS istirahat ve hareket skorlarin1 48 saate
kadar diistirdiigiinii, her ikisininde postoperatif 1., 2., 4., 24. ve 48. saatlerde morfin
tiiketim miktarin1 kontrol grubuna gore anlamli olarak azalttigini, bu etkinin 2. ve 4.
saatlerde iv deksametazon grubunda daha belirgin oldugunu, yine i.v deksametazon
grubunda daha belirgin olmak iizere her iki gruptada ilk analjezik gereksinim zamaninin
uzadigim gordiik. Intravendz deksametazonun postoperatif opioid tiiketiminde azalma,
ilk analjezik gereksinim zamaninda uzama ve taburculuk siiresini kisatlmada daha
etkiligi oldugu, daha kolay uygulanabilirligi ve diisiik norotoksisite riski sebebiyle

uygun hastalarda perindral uygulamaya tercih edilebilecegi kanaatindeyiz.
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6. SONUCLAR

Intravendz tek doz ve perindral deksametazon;
- Postoperatif istirahat ve hareket VAS skorlarini 48 saat boyunca diigiirmektedirler.

- Postoperatif morfin tiikketimini azaltmaktadirlar. Bu azalmanin bazi saatlerde i.v

deksametazon grubunda daha belirgin oldugu goériilmektedir.

- Ik analjezik ihtiyag zamani her iki uygulamada da uzamis, bu etkinin iv

uygulamada daha belirgin oldugu gozlenmistir.

- Her iki uygulama seklinde de motor blok siiresi uzamadan duysal blok siiresi

uzamis, bu uzamanin perindral uygulamada daha belirgin oldugu gézlenmistir.
- Ik mobilizasyon siiresini kisaltmaktadirlar.
- Intravendz deksametazon taburculuk siiresini kisaltmaktadir.

- Her ikisi de ek analjezik ihtiyacim1 genel olarak azaltmislar, ancak bu azalma

istatistiksel olarak anlamli bulunmamuistir.
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