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I. ÖZET
Bu çal mada tiroid cerrahisi s ras nda ve erken postoperatif dönemde a n

azalt lmas nda rejyonel tekniklerin etkinli ini ara rmay  amaçlad k. Bu tekniklerden

BSCPB (Bilateral Yüzeyel Servikal Pleksus Blokaj )’n n levobupivakain % 0.5 ile

uygulanmas n intraoperatif hemodinami, anestezik kullan  ve postoperatif analjezik

ihtiyac  aç ndan etkilerini ara rmay  amaçlad k.

 ASA I-II grubundaki 18–60 ya  aras  40 hasta, 20’ er ki ilik rastgele iki gruba

ayr ld . Preoperatif anestezi konsültasyonunda hastalara kat lacaklar  çal ma tarif

edildikten sonra postoperatif a  de erlendirmek için Vizüel Analog Skala (VAS)

tarif edilerek ve hastalar n imzal  onaylar  al nd .

Hastalar ameliyathaneye al nd ktan sonra ya , cinsiyet, ASA grubu bilgileri ile

bazal arteryal kan bas nçlar  (sistolik, diyastolik, ortalama), periferik oksijen

saturasyonu (SpO2), kalp at m h , B S de eri çal ma formuna kaydedildi. Hastaya

genel anestezi artlar  haz rlanarak 2 mg/kg propofol, 2 µg/kg fentanil ve 0.1 mg/kg

vekuronyum ile indüksiyon yap ld . ndüksiyonun 3. dakikas nda hastalar entübe edildi.

Grup G (kontrol grubu) hastalara entübasyon sonras  cerrahiye izin verildi ve idamede

%  60  N2O  ve  %  40  O2 ile desfluran, 45 dakikada bir 50 µg fentanil ve 2 mg

vekuronyum kullan ld . Desfluran dozu B S indeksi 40-50 aras nda tutulacak ekilde

ayarland . Grup B hastalara cerrahi öncesi  % 0.5 levobupivakain ile BSCPB uyguland .

Anestezi idamesi kontrol grubundaki gibi uyguland . Olgular n arteryal kan bas nc ,

oksijen saturasyonu, kalp at m h , B S de eri, % MAK ve etCO2 de erleri

indüksiyondan itibaren 3. 5. 10. dakikada ve sonras nda her 10 dakikada bir kaydedildi.

Olgular n ekstübasyonda ve postoperatif dönemde 6., 12., 18., 24. saatlerde VAS ile

insizyonel bölgedeki a lar  de erlendirildi. Postoperatif analjezi için parasetamol

kullan ld . VAS skoru 4’ün alt nda olan olgular ek analjezik yap lmadan takip edilirken,

VAS skoru 4 ve üzeri olgularda analjezik olarak morfin verilmesi planland .

Postoperatif bulant -kusma sorguland .

Grup G’ de hastalar n intraopreratif hemodinamileri aras nda farkl k

bulunmad  halde; grup B deki hastalar n MAK de erlerinde anlaml  azalma saptand .

Grup B hasatalar n postoperatif VAS de erlerinde de anlaml  azalma görüldü.

Postoperatif parasetamol miktar  Grup B ’de azalm  bulundu. Postoperatif ilk analjezik

ihtiyaç süresi de anlaml  olarak Grup B ’de uzam .

Herhangi bir komplikasyon görülmedi.
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  Sonuç olarak; BSCPB'n n tiroidektomilerde intraoperatif ve postoperatif

analjezi üzerine olumlu etkileri aç ndan efektif, uygulanabilir bir yöntem oldu u,

postoperatif analjezi ihtiyac  azaltt  sonucuna var lm r.

Anahtar kelime:  BSCPB,  tiroidektomi,  postoperatif  analjezi,  POBK,  genel

anestezi



V

II- SUMMARY

In this study; we aimed to investigate the effectivity of regional techniques about

reducing the pain, during the thyroid surgery and early postoperative period. We aimed

to investigate the effects of BSCPB (bilateral superficial cervical plexus block), made

with intraoperative implementation of 0.5%  levobupivacaine, about intraoperative

hemodynamics, anesthetic and postoperative analgesic requirements in terms of use.

40 patients aged 18-60 in ASA I-II group, were divided into two groups

involving 20 persons. The study which the patients will participate, was described in

preoperative anesthesia consultation, and after that,  the direct visual analog scale

(VAS)  was  described  that  is  used  to  evaluate  postoperative  pain,  and  the  patient’s

signatures were taken.

The age, gender, ASA group information, the basal arterial blood pressure

(systolic, diastolic and mean), peripheral oxygen saturation (SpO2), and heart rate were

recorded to the BIS study forms after the patients were taken in to the operating room.

The patients were prepared for general anesthesia conditions and induction was

performed with 2 mg / kg propofol, 2 mg / kg fentanyl and 0.1 mg / kg vecuronium. The

patients were intubated in the third minute of the induction. Group G (control group)

patients were allowed for surgery after intubation and maintained by 60% N2O and

desflurane with 40% O2 for 45 minutes and 50 mg of fentanyl and vecuronium 2 mg.

Desflurane dose of BIS index is set to be held between 40-50. BSCPB with

levobupivacaine 0.5% was performed to Group B patients before they underwent

surgery. Anesthesia maintenance dose was administered as the same as in the control

group. Arterial blood pressure, oxygen saturation, heart rate, BIS value, % of the MAC,

and ETCO2 values of the cases were recorded from the induction time to the 5th. 10th.

minutes and then every 10 minutes of maintenance period. The VAS value of the cases

and the pain in the incision region were evaluated at the extubation time and at the 6th,

12th, 18th, 24th hours of the postoperative period. Paracetamol was used for

postoperative analgesia. VAS scores of the cases, which were less than 4, were followed

up without additional analgesics, and it is planned to perform morphine analgesic for

the patients whose VAS scores were more than 4. Postoperative nausea and vomiting

were recorded.

Despite  of  the  group  B  patients  whose  MAC  value  showed  a  significant

decrease, there was no intraopreratif hemodynamic difference between the patients in

the group G. The postoperative VAS values of the patients in Group B were



VI

significantly decreased. The postoperative amount of paracetamol utilization in group B

were also decreased. Also in group B the first analgesic requirement time was

significantly prolonged.

No complication occured.

As a result; it is concluded that; BSCPB is a viable method for the intraoperative

and postoperative analgesia in thyroidectomy operations and, it decreases the

requirement for postoperative analgesia.

Key words: BSCPB, thyroidectomy, postoperative pain, PON, general

anesthesia
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III. KISALTMALAR

ASA: Amerikan Anesteziyoloji Derne i (American Society of Anesthesiologists)
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BSCPB: Bilateral Yüzeyel Servikal Pleksus Blokaj
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etCO2 : End tidal Karbondioksit
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DKB: Diastolik kan bas nc

E: Erkek
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S: Gastrointestinal Sistem

iv : ntravasküler
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KAH: Kalp at m h
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L: Litre

LA: Lokal anestezikler

mg: Miligram
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V. G  VE AMAÇ

Günümüzde modern anestezi;  yöntem olarak; genel, rejyonel ya da her ikisi

kombine edilerek birlikte uygulanmaktad r.

Genel anestezi, vital fonksiyonlarda bir de iklik olmaks n, geçici bilinç kayb

ve refleks aktivitede azalma ile karakterizedir. Bu durum, genel anestezik etkili ilaçlar n

SSS’ de yapt , kortikal ve psi ik merkezlerden ba lay p, bazal gangliyonlar,

serebellum, medulla spinalis ve medüller merkezler s ras  izleyen inici bir

depresyonun sonucudur. Bilinç kayb  ve reflekslerin bask lanmas  yan nda, kas

gev emesi de genel anestezinin önemli bir komponenti olup üçü birlikte genel

anestezinin triad  olu turmaktad r (1). Tiroidektomi cerrahisinde genel anestezi tercih

edilmektedir.

Tarihi genel anesteziden çok daha öncelere dayanan rejyonal anestezi 1970’li

llardan itibaren popülaritesi artmaya ba lam , gerek geli en bilimin ve gerekse de

zla geli en anestezik nosyonun sayesinde günümüzde anestezi uygulamalar nda hak

etti i önemli yeri alabilmi tir.

Hastan n, cerrahi ve travmaya ba  stres cevab n azalmas , postoperatif

dönemde analjezinin devam etmesi, uygulama maliyetinin dü ük ve hastanede kalma

süresinin k sa olmas  rejyonal anestezinin avantajlar r (2). Postoperatif dönemde

analjezinin sa lanmas  multimodal yakla n etkin bir komponenti olarak BSCPB'n n

(Bilateral Yüzeyel Servikal Pleksus Blokaj ) genel anesteziyle kombine edilerek tiroid

cerrahisi gibi boyun bölgesini ilgilendiren ameliyatlarda kullan lmas  gündeme

getirmi tir.

Genel anestezi alt nda tiroidektomi cerrahisinde % 0.5 levobupivakain ile

preinsizyonel uygulanan BSCPB`n n anestezi derinli ine, postoperatif analjezi ve

bulant -kusma üzerine etkilerini ara rmay  amaçlad k.
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VI. GENEL B LG LER

VI.1.REJYONAL ANESTEZ

Rejyonal anestezi bilinç kayb na yol açmadan vücudun belirli bölgelerindeki

sinir iletisinin ve a  duyusunun ortadan kald lmas  olarak tan mlanabilir.

Anesteziyolojinin 150 y ll k geli im süreci içerisinde genel anesteziye göre geli iminin

çok daha önce tamamlanmas na ra men, rejyonal anestezi göz ard  edilmi tir (3).

Ba lang çta yaln z ester grubu lokal anestezik ajanlar kullan rken amid grubu

lokal anesteziklerin kullan ma girmesi, rejyonal anestezinin geli mesine önemli katk da

bulunmu tur. Özellikle uzun etkili bupivakain, ropivakain, levobupivakain gibi lokal

anestezikler hasta ve hekim yönünden çe itli kolayl klar sa lam r (4).

VI.1.1 Tarihçe:

Rejyonal anestezinin temelinde a n sinir sisteminde özel liflerle ta nd

öngören Johannes P Müller’in 1826 y nda ileri sürdü ü "spesifite teorisi" yatar. Bunu

daha sonra Erb’in 1874’te ileri sürdü ü teoriler ve 1965 y nda Patrick Wall, Ronald

Melzack taraf ndan ileri sürülen Kap  Kontrol Teorisi izler (3).

1855’te Rynd morfini hipodermik olarak sinirin etraf na vermenin etkili

olabilece ini ileri sürmü tür. Elinde enjektör ve i ne olmad  için trokarla sinire yak n

bir bölgeye ula  ve yer çekiminden yararlanarak solüsyonu vermeye çal r (3).

Yine 1855’te Edinburgh’da Wood ve Lyon’da Pravaz ilk i ne ve enjektörü

geli tirmi tir. Wood (1817-1884) ilk subkutan enjeksiyonu uygulayan ki i olarak kabul

edilmektedir (3).

Rejyonal anestezinin geli iminde kokainin önemli yeri vard r. Inka yerlilerinin

çi nedi i kokain, Peru’nun Pizzaro taraf ndan 1532’de fethinden sonra Avrupa’ya

getirilmi tir. Nieman 1860’ta koka yapraklar ndan kokain isimli maddeyi izole etmi tir.

Nieman kokainin dilde uyu uklu a yol açt  göstermi , gözüne damlatm sa da

yeterli bir etki sa layamam r (3).

Rejyonal anestezinin gerçek do um tarihi olarak Viyanal  oftalmolog Karl

Koller’in (1852-1944), 1884 y nda kokaini göze damlatarak kokain anestezisi alt nda

konjunktiva kesesini cerrahi olarak ç kartmas  kabul edilir. Koller bu bulu unu 15 Eylül

1884 y nda Heidelberg’de yap lan Oftalmoloji kongresinde sunmu tur (3).

Corning 1885 y nda köpeklerde yapt  deneylerde  %2 lik kokain solusyonunu

alt iki dorsal vertabran n spinöz ç nt lar  aras ndaki bir aral a verdi ini ve hayvan n

iddetli uyarana saatlerce yan t vermedi ini belirtiyordu. nsanda yapt  ilk denemede
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de ba ar  oldu unu ve bu yöntemin "genitoüriner ameliyatlarda eter kullan n

yerini alabilece ini " söylemi tir (3).

1891 y nda Almanyada Heinrich Quincke diagnostik bir yöntem olarak spinal

ponksiyondan söz etmi  ve kendi ad yla hala kullan lan Quincke i nesini geli tirmi tir.

Spinal sinirlerin oldu u bölgeye kokaini ilk veren Corning olmas na ra men, gerçek

spinal anestezinin babas  alman August Bier kabul edilir (3).

Stoeckel obstetride rejyonal anestezinin kullan labilece ini dü ünerek 1909’da

kaudal yoldan prokain verdi. De ik konsantrasyonlarda prokain denedi ve doz

yükseldi inde do um s ras nda komplikasyonlar n artt  belirtti (3).

Kappis 1914’te servikal ve brakial pleksus blo u için alt 7 servikal pleksusu

bloke etti. Yine Kappis çölyak pleksus blo u için posterior yakla  geli tirdi. 1922’de

Lawen tek tarafl  paravertebral blo u geli tirdi (3).

1880’lerde ba lay p 1920’lere kadar süren dönem Bonica taraf ndan rejyonal

anestezinin alt n ça  olarak kabul edilir.  Günümüzde kullan lan yöntemlerin ço u bu

dönemde bulunmu  ve klinikte uygulanmaya ba lanm r. 1904-1905’te  prokainin

sentezi ve klinikte kullan  ile rejyonal anestezik ilaçlarda önemli bir geli im

ba lam r (3).

Daha sonra rejyonal anestezide önemli bir duraklama devri ba lam r.  Bu

duraklamada sterilizasyon yöntemlerinin yetersiz olmas , eldeki lokal anesteziklerin yan

etkilerinin fazla olmas  ve genel anestezinin daha h zl  geli iminin rolü olmu tur.

1960’l  y llarla birlikte rejyonal anestezi yöntemleri yeniden canlanmaya ba lam r.

Bugün bir çok anesteziyoloji klini inde rejyonal anestezi uygulamalar  %50’lere

yakla r (3).

VI.1.2 Rejyonal anestezi yöntemleri ba ca u ekilde s ralanabilir:

Topikal anestezi

nfiltrasyon

Alan blo u

Minör sinir bloklar

Majör sinir bloklar , pleksus bloklar

Santral etkili rejyonal anestezi

Spinal anestezi

Epidural anestezi

Kaudal anestezi
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VI.1.3 Rejyonal anestezinin avantajlar (4):

1- Hastan n bilincinin korunmas  ve solunumun etkilenmemesi, trakeal entübasyon ve

yapay solunum gere ini ortadan kald r. Hasta bunlar n getirece i gastrik içerik

aspirasyonu gibi risklere maruz kalmaz.

2- Küçük giri imlerde giri im s ras nda her zaman bir anestezistin olmas  gerekmez,

gerekti inde bir yard mc  eleman ile hastan n gözlenmesi yeterli olabilir.

3- Hastan n ay lma odas nda uzun süre kalmas  gerekmez. Lokal anestezi genellikle

cerrahi giri im süresinden daha uzun sürdü ünden erken postoperatif dönemde hastan n

 olmaz.

4- Endikasyonu oldu unda sinir blo unu saatler hatta günler boyunca uzatmak mümkün

olur ve sistemik analjezik gereksinimi azal r.

5- Operasyon bölgesinden a  afferent uyaranlar gelmeyece inden, cerrahi giri im

sonras  görülen metabolik ve endokrin de iklikler büyük oranda giderilmi  olur veya

çok azal r.

6- Prostatektomi, kalça ve pelvik cerrahi giri imleri gibi baz  operasyonlarda kan kayb ,

genel anesteziye göre önemli derecede azal r.

7- Postoperatif tromboembolizm özellikle alt ekstremite kan ak  art ran,

koagülasyon ve trombosit agregasyonunu azaltan ve bozulmu  vasküler endotelden

lenfosit infiltrasyonunu önleyen devaml  epidural blok gibi baz  tekniklerle, azal r.

8- Günübirlik cerrahi giri imlerde hastan n daha erken taburcu olmas  sa lan r.

VI.1.4 Rejyonal anestezinin dezavantajlar (4):

1- Baz  hastalar operasyon s ras nda uyan k olmay  tercih etmezler, ancak bu durum

rejyonal anestezinin uygulanmas na engel de ildir.

2- Genel anestezi ile kombine edildi inde genellikle kas gev etici kullan lmas

gerektirmez.

3- yi sonuçlar n elde edilebilmesi deneyim ve yetenek gerektirir. Ayr ca cerrahi ekibin

kooperasyonu da önemlidir.

4- Baz  bloklar n etkin olabilmesi için 30 dakika veya daha fazla zaman gerekir.

5- Analjezi her zaman tam olarak yeterli olmayabilir ve ek analjezik veya hafif bir genel

anestezi gerekebilir.

6- Lokal anestezik yüksek doz uyguland nda veya yanl kla damar içine verildi inde

sistemik toksisiteye neden olabilir.

7- Baz  operasyonlar (örn. torakotomi) rejyonal anestezi alt nda yap lamaz. Ancak bu

operasyonlarda da rejyonal yöntemlerin postoperatif analjeziye katk  olur.
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8- Santral nöral bloklarda olu an yayg n sempatik blokaj sonucu hipotansiyon

görülebilir.

9- Sinir yaralanmas na ba  uzun sürebilen rahats zl k olas  az da olsa vard r.

VI.1.5 Periferik Sinir Morfolojisi

Periferik sinirler, periferden merkezi sinir sistemine ve ters yönde uyaranlar

ileten yap lard r (3, 5).  Ba  dokusu arac yla çok say daki sinir liflerinin bir araya

toplanmas yla olu urlar (6). Sinir fibrilleri santral sinir sistemini terk ettikten sonra ba

dokusu k flarla ku at lan fasikulus ya da funikulus ad  verilen bantlar olu tururlar.

Birkaç fasikül bir araya gelerek sinir trunkuslar  yaparlar (3,5,7). Periferik sinirin

önemli bir bölümü ba  dokusudur. Yap sal ve fonksiyonel olarak bu doku üç ayr

tabakaya ayr labilir (7).

Tek bir sinir fibrilinin üzerini saran ba  dokusu k na "endonörium" denir.

Longitudinal dizilmi  kollajen fibrillerden olu an gev ek bir dokudur. Binlerce sinir

fibrilinin bir araya gelmesiyle olu an fasikulus ya da funikuluslar  d tan ku atan ba

dokusu k na ise "perinörium" ad  verilir (8,9). Küçük sinirlerde her fasikülde 500–

1000 aras  sinir lifi bulunur. Perifere do ru dallar verdikçe sinirlerin çap  da küçülür.

Bir sinirin merkeze yak n k sm ndaki fasiküller distaldeki vücut bölgelerini,

periferdekiler ise proksimal bölgeleri innerve eder. Bir sinirin periferindeki fasiküller

ortas ndakilerden daha önce bloke olur. Böylece proksimal bölgelerde distalden daha

önce anestezi sa lan r (9,4). Perinörium baz  sinirlerde daha kal nd r. Lokal anestezik

solüsyonun geçi inde perinörium en dirençli engeldir. Perinörium, beyin ve omurili i

kaplayan piamaterin periferik sinirlerdeki kar r (3,5).

Fasikuluslar n birle mesiyle olu an trunkuslar  saran en d  k fa "epinörium"

denir. Kal n, kaba, kollajen, k smen de elastik liflerden olu an kompakt bir ba

dokusudur. Besleyici damarlar, lenfatikler ve de ik oranda ya  dokusu içerir.

Perinöriuma oranla lokal anesteziklere daha zay f bir engeldir (7). Perinörium ile

epinörium aras ndaki potansiyel bo luk, beyin ve omurilikteki subaraknoid aral a

tekabül eder. laçlar bu aral ktan spinal kanala da labilir (3,5,7).

Tek bir sinir lifi aksoplazma denen bir matriks içine gömülü santral bir nöröfibril

demetindeki aksondan olu ur. Aksoplazma; aksolemma ad  verilen bir k n içinde

bulunur. Nörolemma aksolemmadan miyelin denen lipid bir madde k yla ayr lm r.

Miyelin k f nörolemmal hücrelerden türemi tir ve sinir lifi çevresinde silindirik

tabakalar ve konsantrik lameller eklinde depolan r. Miyelin k fl  liflere miyelinli lifler

denir. Baz  sinir liflerinde miyelin yoktur. Bunlara miyelinsiz lifler denir (3,5).
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Akson bir sinir lifinin önemli bir parças  olup her zaman mevcuttur. Miyelin k f

ve nörolemma bazen, özellikle sinir lifinin ba lang ç ve biti  yerlerinde bulunmayabilir.

Akson, sinir lifi içinde ba lang ndan periferde sonlanmas na kadar hiçbir kesintiye

ramaz. Esasen akson, sinir hücresinin sitoplazmas n direkt bir uzant r.  Medüller

f ise yolu boyunca düzenli aral klarla kesintilere u rar ve sinir lifine modüler bir

gürünüm verir. Bu bo umlarda miyelin yoktur. Bu yap lar "Ranvier bo umlar " olarak

bilinir. Lokal anestezikler bu noktalardan nörolemma ve aksolemmaya penetre olurlar

(3,5). Miyelinin, sinir lifi membran na lokal anestezik ilaçlar n geçi ini s rlad

dü ünülmektedir. Bu yüzden, miyelinli fibrillerde ileti blo u yapmak için daha yüksek

konsantrasyonlarda lokal anestezik gerekir (11).

Miyelin k n kal nl , sinirin çap yla orant  olarak de ir.  Sinir

kal nla kça miyelin de kal nla r. Miyelinli sinir lifi impulslar , miyelinsiz liflere göre

daha h zl  iletir (3,5). Subaraknoid aral kta sinir kökleri k fs zd r, sadece piamatere

tekabül eden k fla örtülüdürler. Epidural bo lu a girerken araknoid zar na e  bir

tabakaya sahiptirler. Bu tabaka epinöriumun kar r (3).

Periferik sinirler, fibrillerin ölçüleri ve fizyolojik özelliklerine göre A, B ve C

lifleri olarak s fland rlar. A lifleri de kendi aras nda azalan etki potansiyeline göre

4’e ayr r (12)

VI.1.6 Sinir Lifinde leti Fizyolojisi

Bir lokal anestezik solüsyonun perinöral bölgeye verilmesi, aksonlarda

fizikokimyasal bir de iklik yaparak fonksiyonlarda geçici ve reverzibl bir blokaja yol

açar. stirahatte eksitabl membranlar (sinir ve kas) polarizedir. Polarizasyonla

kastedilen, membran n içinde ve d nda elektrik kuvvetlerinin olmas r. Lokal

anestezikler kural olarak aksonlara etki yapar. Ancak nöronun bütün k mlar n

membranlar  (dendrit ve sinir hücresi) ayn ekilde etkilenir (3).

Sinir lifinin iki önemli fizyolojik özelli i, depolarize edilebilmesi ve bir yerinde

olu an depolarizasyonu belirli bir h zla kendi boyunca iletmesidir. Her iki olayda sinir

lifi membran  ile ili kilidir (1). Sinir hücre membran n geçirgenli i seçici olup, baz

iyonlar n giri –ç  daha fazla etkilenir. Bu nedenle istirahat s ras nda hücre içi

potasyum yo unlu u hücre d ndan 30–50 kez daha fazla,  sodyum yo unlu u 8–10

kez ve klor yo unlu u 50 kez daha azd r. yon yo unlu undaki bu farkl k nedeniyle

hücre zar nda 60–90 mV’luk negatif bir gerilim olu ur ve hücre polar durumdad r (1).

Membrana uygulanan elektriksel, mekanik, kimyasal uyar lar belirli bir iddette

iseler uyguland klar  noktada aksiyon potansiyeli meydana getirirler. Aksiyon
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potansiyeli geli imi s ras nda hücre içi potansiyeli, istirahat halindeki (-60)–(-90) mV

de erinden (+45) mV dolay nda bir de ere kadar yükselir (depolarizasyon). 1–2 msn

içinde de tekrar ba lang çtaki istirahat durumuna döner (repolarizasyon) (9,13).

Bu olaylar a daki ekilde özetlenebilir:

1) Sodyum permeabilitesi 5000 kat artarak sodyum hücre içine girer ve hücre içi (+)

yüklenir.

2) Potasyum permeabilitesi 50 kat artarak potasyum d ar  ç kar ve hücre içi tekrar (–)

olur. Sodyum permeabilitesi normale döner.

3) Potasyum permeabilitesi normale döner.

4) Na+ –  K+ pompas  çal arak sodyumu d ar  atar. Potasyum içeri girer ve sinir lifi

orijinal durumunu al r (3,5).

Böylece olu an her depolarizasyon ve repolarizasyon kom u bölgede benzer

olay  ba latarak, iletinin sinir lifi boyunca yay lmas  sa lanmaktad r (5,9). letim;

miyelinsiz sinirlerde devaml , miyelinli sinirlerde ise zardaki iyonik de imlerin sadece

Ranvier dü ümlerinde olmas  nedeniyle s çray  tiptedir (1).

VI.1.7 Periferik Sinir Bloklar nda Kullan lan Araç ve Gereçler

Bilindi i gibi periferik blok uygulamalar nda temel olarak iki farkl  teknik

kullan lmaktad r. Bunlardan birincisi, i ne ile mekanik olarak uyar p parestezi

yap larak sinirin yerini belirleyen, di eri ise sinir stimülatörü yard  ile sinirin yerini

belirlemeyi amaçlayan yöntemlerdir. Do rudan sinir ponksiyonu sonucunda meydana

gelen travma sinir hasar  olu turabildi ine göre, periferik blok yaparken parestezi

aramakta sinir hasar  riskini art rmaktad r. Dolay  ile rejyonal blok s ras nda sinir ile

ne aras nda herhangi bir temastan kaç nmak mant kl  görünmektedir. Buna kar k

sinir stimülatörü kullan  s ras nda da yanl  kullan ma ba  (ak m iddetinin çok

yüksek olmas  veya do rudan sinir ponksiyonu gibi) sinir hasar  geli ebilmektedir.

neler

Periferik sinir bloklar nda kullan lan i neler bir üretici firmadan di erine

de iklik göstermekle birlikte temelde ortak özellikler ta rlar (4).

Tek enjeksiyon için kullan lan periferik blok i nelerini,

1- Yal ml

2- Yal ms z

ne uçlar na göre;

1- Keskin uçlu,

2- K sa e imli (veya 30–45o) ve uzun e imli (veya 12–15o),
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3- Kalem uçlu veya atravmatik uçlu

ne tipleri

Yal ml  / Yal ms z neler: Yal ml  i nede, elektrik alan  yuvarlak ekilde olup,

merkezde i nenin ucu vard r. Burada ak m i nenin ucunda yo unla ndan daha dü ük

miktarda ak m yeterli olmaktad r. Sinire yakla kça, siniri depolarize etmek için daha

az ak ma ihtiyaç duyulur. Ayr ca uyar n sadece i ne ucundan olmas  nedeni ile sinir

hassas bir ekilde lokalize edilebilir. Yal ms z i neler ise daha iddetli uyarana ihtiyaç

duyarlar ve elektrik alan  düzensiz oval ekildedir. Sinir sadece i nenin ucundan de il,

ayn  zamanda gövdesinden gelen ak mla da uyar r. Bunun sonucunda i nenin uç k sm

siniri yakalayamazsa bile gövdesi siniri uyaracak yeterli ak  sa layabilir. Bu da yanl

sinir lokalizasyonuna neden olabilir. Bu nedenle yal ms z i nelerle sinir lokalizasyonu

daha güç, ba ar zl k oran  daha yüksektir. Bugünün rejyonal anestezi uygulamalar nda

art k s kl kta sinir stimülatörü ve yal ml  i neler kullan lmaktad r. Birçok firman n

üretti i yal ml , sinir stimülatörü ile birlikte kullan lan i nelerde bir elektrod kablosu

nenin arkas na ba lanm r. Ayr ca i neye tutturulan uzatma hortumu, hedef siniri

bulduktan sonra "hareketsiz i ne" tekni i ile ilaç enjeksiyonuna imkân sa lar. Baz  daha

yeni ürünlerde ise i ne tümü ile yal m maddesiyle kaplanm , sadece ucunda i ne ba

kadar bir elektrod alan  aç kta b rak lm r. Bu, bütün ak n i nenin ucundaki noktada

yo unla mas na neden olmakta ve en dü ük ak m e i ile sinirin kesin olarak lokalize

edilmesine olanak tan maktad r. Yal ml  i nelerin siniri lokalize etmede yüksek

hassasiyete sahip olmas , siniri uyarmak için daha az ak ma ihtiyaç duymas  gibi

avantajlar  olmas na kar k, yal ms z i nelerinde daha ucuz, daha ince olmas , daha

kolay  uygulanmas ,  üretiminin  daha  kolay  olmas ,  dokuya  daha  az  hasar  vermesi  gibi

avantajlar  vard r (14).

sa E imli (30 - 45°) ve Uzun E imli (12 - 15°) neler: sa e imli i nelerin

yanl kla sinir fasikülleri içine girme olas n daha dü ük olmas na kar k, e er

sinire girerse olu abilecek hasar n daha ciddi ve uzun süreli olabilece i ileri

sürülmektedir. K sa e imli i nelerin bir avantaj  da göreceli olarak daha künt i neler

olmalar  nedeni ile ponksiyon s ras nda fasyadan geçi in daha iyi hissedilmesidir.

Keskin Uçlu neler (Quincke): Luer–Lock konnektörü, orta uzunluktaki keskin e imi

ve sivri ucu ile standart sinir blo u i nesidir. E im aç  genellikle 15–30°'dir. Farkl

boy ve kal nl klarda bulunabilir (22G, 24G, 25G ve 3.5 inç, 4.5 inç gibi). Bu i neler

elmas ekilli keskin ucu ile dokular aras ndan kolayca keserek geçer. Sinirlerin, venlerin

ve organlar n çevresinde dikkatli kullan lmal r.
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Kalem uçlu i neler (Whitacre, Sprotte, Coude v.s.): Kalem uçlu i nelerin genellikle

yanda bir infüzyon deli i bulunur. Bu keskin olmayan uç dokuya en az hasar vererek

neyi yönlendirmeyi sa lar.

Chiba: Keskin ve künt i neler aras nda bir model olan Chiba her ikisininde

avantajlar  payla r. K sa e imli uç k sm  cildi delecek kadar keskin olmas na kar k,

sinir veya venöz hasar  riskini azaltmaktad r. 6 inç ve 8 inç uzunluklarda bulunur.

ne kal nl

Periferik blok uygulamalar nda genellikle 21–24 G i neler kullan r. ne kal nl

azald kça ilaç enjeksiyonuna direnç artaca ndan enjeksiyonun sinir içine yap ld

anlamak güçle ir. Kal n i neler ile (18/20 G) yap lan giri imler ise cilde lokal anestezik

enjeksiyonunu gerektirir. Bu tip i neler esas olarak kateter yerle tirilmesi dü ünülen

giri imlerde kullan r.

ne uzunlu u

ne uzunlu u blok uygulanacak bölgede tahmini cilt sinir mesafesine göre seçilir. Bu

genel s flamalar n d nda derinlik ayar  veya i aretlemesi için kullan lan, üzerinde

"security stop" denilen hareketli i aret halkalar  bulunan i neler vard r. Ayr ca son

zamanlarda kullan lmaya ba lanan "ultrasound guided" blok i nelerinin de blok

ba ar  art rd  söylenmektedir.

VI .2.SERV KAL PLEKSUS BLOKAJI

VI .2.1 Anatomi:

Boyun bölgesinin duysal sinirleri ilk 4 servikal sinirden ç kar. Servikal spinal

sinirlerin anterior primer dallar , biribiri ile birle erek servikal pleksusu meydana

getirirler. Bu sinirler, intervertebral foramenlerden d ar  ç karak vertebral arterlerin

arkas ndan geçer ve transvers ç nt lara ula rlar. Birinci servikal sinir rektus kapitis

anterior kaslar  aras ndan geçer. Di er üç servikal sinir ise intertransvers kaslar n

aras ndad r. lk servikal sinir tektir, dallara ayr lmaz. kinci, üçüncü ve dördüncü

sinirlerin her biri inen ve ç kan dallara ayr r. Bunlar da ilk dört servikal transvers

proçes yak nda sternokleidomastoid kas n alt nda dü ümler olu tururlar. Bu dü ümler

servikal pleksusu meydana getirir. Hepsi rami komünikantes arac  ile boyundaki

servikal sempatik zincir ile ili kidedirler. Sempatik lifler üst, orta ve alt servikal

gangliyonlardan kaynaklan r. Bu dü ümlerden yüzeyel ve derin servikal dallar ç kar (3).

Yüzeyel servikal dallar; boynun derin fasyas , sternokleoidmastoid kas n arka

kenar n ortas ndan geçer, yüzeyelle ir ve ilgili dermatomlara dal verirler. Ç kan dallar

(oksipital minör ve auriküler major) ba n oksipitomastoid bölgesini, kula n



10

aurikülas , parotis bezini inerve ederler. Transvers dal  (yüzeyel servikal ve kütanöz)

boynun ön yüzü, sternum ve yana n alt s na da r. nen dallar (suprasternal,

supraklaviküler ve supraakromial) omuz ve üst pektoral bölgenin sinirlerini verirler (3).

Servikal sinirlerin arka primer dallar  boynun arka k sm n sinirlerini verir.

Servikal pleksusun omurgaya yak n bölgeden blokaj  yaln zca boyun segmentleriyle

ba n arka yüzü ve kulakla s rl  kalmay p,  pelerin tarz nda toraks n üst bölümüne ve

omuzlara da yay lan bir anestezi sa lar. Torasik sinirler de bloke edilirse toraks n üst

bölümü ve üst ekstremite bölgesini de kapsayan bir bölgede cerrahi giri imde bulunmak

mümkün olacakt r (3).

Derin servikal dallar boynun ön ve yan bölgelerindeki derin yap lar n sinirlerini

ve frenik siniri verirler.

VI.2.2 Servikal Pleksus Blokaj  Yöntemi

Servikal pleksus blo u posterior ya da lateral yoldan gerçekle tirilir.

Posterior yakla m

Hasta blok uygulanacak taraf n aksi yönünde yan yat r. Ba  dik olarak

sternuma do ru e ilir. Servikal vertebralar n transvers proçesleri en ç nt  olan C6

vertebradan ba layarak i aretlenir. Transvers proçesler palpe edilemezse boyun

çevresine krikoid k rda n alt s ndan geçecek ekilde bir çizgi çekilir. Bu çizgi C6

vertebran n transvers proçesine tekabül eder. Bu noktadan her biri 1.5 cm uzakl kta

olmak üzere be inci, dördüncü, üçüncü ve ikinci servikal vertebralar saptan r .

 8 cm’lik 22G i ne kullan r. ne, boyunda sagittal plana paralel yönde

vertebran n transvers proçesine dokunana kadar ilerletilir. nenin derinli i ciltten

ba layarak altta kalan yap lara göre de ir. nenin lateral yüz boyunca kayd

hissedildikten sonra %1’lik 5 mL lidokain solusyonu i ne ileri-geri ilerletilerek verilir.

 Posterior yakla m kolay de ildir. Ço u kez ba ar zl kla sonuçlan r. Bunun

nedeni: yüzeyel i aret noktalar  saptama zorlu u, bölgedeki dokular n kal nl  ve

transvers ç nt lar r. Posterior yol yaln zca lateral yakla mda enjeksiyonun zor

oldu u durumlarda uygulan r (3).

VI.2.3 Derin Servikal Pleksus Blokaj

Lateral yakla mda C6 vertebran n transvers proçesinin anterior tüberkülü

(Chaissaignac tüberkülü) ve mastoid proçes ba ca i aret noktalar r. Bu iki noktay

birle tiren hayali çizgi servikal vertebran n transvers proçeslerinin üzerine rastlar.

man ve kas yap  geli mi  hastalarda sternokleidomastoid kas, eksternal juguler ven

ve tiroid k rdak, pleksusun yerini belirlemede kullan lan i aret noktalar r. Hasta
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yatar pozisyonda iken ba  kar  tarafa çevrilir. Mastoid proçes ve (Chaissaignac

tüberkülü) bu durumda kolayca palpe edilir. C2, C3, C4, C5, C6 vertebralar n transvers

proçesleri i aretlenir.

Bu noktalardan girilerek i ne omurgaya do ru transvers olarak ilerletilir. ne

transvers proçese dokunur. 3-4 mL % 1’lik lidokain solüsyonu transvers proçesin alt ve

üst taraf na verilir. Enjeksiyon s ras nda karotis, internal juguler ve vertebral arterlerin

travmatize edilmemesine dikkat edilmesi gerekir. Bölgede meydana gelecek bir

hematom blo un etkinli ini azalt r. Boyun ameliyatlar nda tam bir anestezi

sa layabilmek için sternokleidomastoid kas n arka kenar  boyunca subkutan ve

subfasyal bölgeye lokal anestezik infiltrasyonu gereklidir.

Verilecek solüsyon miktar  ya , kilo, ve boya göre de ir. Derin enjeksiyonlarda

30 mL’yi, yüzeyel infiltrasyonlarda 20 mL’yi geçmeyecek ekilde  % 0.25 ’lik lidokain

verilmesi gerekir.

Servikal pleksus blo u tek tarafl  olarak uygulan r. Çift tarafl  uyguland

zaman bilateral frenik sinir blo una ba  olarak solunum zorlu u do urabilece i için

kullan lmaz (3).

VI.2.4 Yüzeyel Servikal Pleksus Blokaj

Hasta s rtüstü yat r, ba n alt na bir  yast k konur, ba  kar  yöne çevrilir.

Ba  hafifçe kald rarak sternokleidomastoid kas n s rlar  beligin hale getirilir.

Krikoid k rdak hizas nda, sternokleidomastoid kas n arka kenar n orta noktas  giri

noktas r.  Bu noktadan i ne önce kaudale, sonra sefale do ru yönlendirilerek 10-20

mL lokal anestezik solusyon,  sternokleidomastoid kas n arka kenar  boyunca infiltre

edilir (3).

VI.2.5 Yüzeyel Servikal Pleksus Blokaj  Komplikasyonlar

1.Torasik reaksiyonlar, pnömotoraks olu abilir.

2.Subaraknoid enjeksiyonlar

Servikal vertebran n transvers proçesleri ince oldu u için i ne ucu yüzeyden kayarak

kolayl kla daha derine , subaraknoid aral a kadar girebilir.

3.Karotis k n ponksiyonu

4.Frenik sinir blokaj

5.Rekürren laringeal sinir blokaj

6.Vagus blokaj
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VI.2.6 Periferik sinir blo u kontrendikasyonlar

Koopere olmayan, kanama diyatezi olan, i ne giri  yerinde enfeksiyonu olan

hastalarda ve lokal anestezik alerjisi hikayesi olanlarda kontrendikedir. Periferik

nöropatili hastalarda, periferik sinir bloklar  tercih edilmez (12).

VI .3. LOKAL ANESTEZ KLER

Lokal anestezikler sinir iletimini reversibl olarak bloke eden ilaçlard r. Klinikte

lokal anestezik olarak kullan lan ajanlar ya aminoesterler ya da aminoamid yap ndad r

(9). Bu ilaçlar n primer etkisi periferik sinirde uyar /iletim mekanizmas  inhibe

etmektir. Lokal anestetikler sistemik olarak verilirse santral sinir sisteminde impulslar n

iletimi (kardiyovasküler fonksiyon, iskelet ve düz adaleler) ve kalbin özel iletim sistemi

etkilenebilir.

Fizikokimyasal özellikleri

Lokal anestezik potansiyel (15), etki ba lang  ve etki süresi primer olarak

ilac n fizikokimyasal özellikleri ve vazodilatatör aktivite taraf ndan belirlenir

(16,17)(Tablo 1).

1-Lipid eriyebilirli i anestezik potansiyelin primer belirleyicisidir.

Lipid / su partisyon katsay  ile gösterilir. Ajan n lipitte erirli i artt kça etkinli i artar.

2-Proteine ba lanma ilac n etki süresini uzat r. Yani bir lokal anestezik ajan n

proteinlere ba lanma yüzdesi ne kadar yüksekse etki süresi de o kadar uzun olur.

3-pKa (iyonizasyon sabiti) lokal anestezi in etki ba lang  belirler. lac n pKa’s

fizyolojik pH’ya ne kadar yak nsa, o kadar çok dissosiye olur.

Tablo 1. Lokal anesteziklerin etki potansiyeli, etki ba lang çlar , pKa de erleri,

proteine ba lanma oranlar  ve liposolübiliteleri (16-17).

Potansiyel Ba lang ç pKa Proteine

Ba lanma(%)

Lipid / su partisyon

kat katsay

PROKA N 1 zl 8.9 5.8 0.02

TETRAKA N 16 Yava 8.7 75.6 4.1

DOKA N 1 zl 7.9 64.3 2.9

MEP VAKA N 1 Orta 7.6 77.5 0.8

PR LOKA N 1 zl 7.9 55 0.9

BUP VAKA N 4 Yava 8.1 95.6 27.5

LEVOBUP VAKA N 4 Yava 8.0 97 27.5

ROP VAKA N 4 Orta 8.1 94 2.9
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Lokal anestezikler solüsyon içinde noniyonize ekil (B) ve iyonize ekil (BH+)

aras nda kimyasal bir denge halinde bulunurlar. Moleküldeki bu iki eklin oran

molekülün pKa's na ve çevrenin pH's na ba  olup, Henderson –Hasselbach’ n;

pKa= pH - log B / BH+ denklemiyle hesaplan r.

pKa: Molekülün pKa's  artt kça katyonik (iyonize) ekli artar.

pH: De ikli i noniyonize veya iyonize formdaki ajan n miktar  de tirerek ilac n

aktivitesini art r.

Lokal anestezikler, lipofilik özellikleri, etki süreleri ile proteine ba lanmalar

aras nda direkt bir ili ki vard r. Genel olarak potent, uzun etkili ve yüksek lipofilik

ajanlar (tetrakain, bupivakain gibi) hidrofilik türevlerine göre (prokain, lidokain,

mepivakain gibi) çok daha yüksek oranda proteine ba lan rlar.

VI .3.1 Etki Yerinden Absorbsiyon

Lokal anestezi in etki yerinden sistemik absorbsiyonu u faktörlerden etkilenir:

1-Doz

2-Enjeksiyon yeri

3-Vazokonstriktör ilaçlar n eklenmesi

4- lac n fizikokimyasal özellikleri

5- lac n farmakolojik özellikleri.

Vazokonstriktör ajanlar

"Vazokonstriktör ajan", enjeksiyon yerinde perfüzyonu azaltarak lokal

anestezi in sistemik absorbsiyonunu azalt r. Prokain, lidokain ve mepivakain gibi k sa

ve orta etkili lokal anestezik ajanlar n etki sürelerini uzat r (17, 19).

Adrenalin (Epinefrin) ve benzeri vazokonstriktif ajanlar, rejyonal anestezi

uygulamalar nda lokal anestezik ajanlar n etki ba lang çlar  k saltmak, sistemik

dola ma absorbsiyon h zlar  yava latarak blok iddeti ve yayg nl  art rmak, etki

sürelerini uzatmak gibi amaçlarla s kl kla kullan lmaktad rlar. Vazokonstriktif ajanlar,

lokal anesteziklerin büyük ço unlu unun sahip oldu u intrinsik vazodilatatör etkiyi

ortadan kald r (20). En s k kullan lan ajan adrenalin'dir (21).

VI.3.2 Metabolizma ve At mlar

Lokal anesteziklerin metabolizmas  di er ilaçlar nkine benzer ekilde, karaci er

ve plazmada suda eriyebilir metabolitlere dönü türüldükten sonra idrarla at rlar. Lokal

anestezik bazlar (noniyonize ekil) suda erimez, idrarla çok az (enjekte edilen dozun %

5' den az ) veya hiç at lmaz. drar n asitle tirilmesi tersiyer baz n suda eriyebilen
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kuarterner baza dönü mesini sa lar ve böylece böbrekten geri emilim azalarak idrarla

at m artar.

Ester grubu lokal anestezikler

Plazma kolinesteraz  taraf ndan hidrolize edilerek suda eriyebilir amino alkollere

veya karboksilik asite dönü türülür. Bu metabolitler farmakolojik olarak inaktiftir.

Atipik plazma kolinesteraz  olan homozigot hastalar ester grubu ajanlar  çok yava

metabolize ederler. Kan seviyesi kolayl kla yükselen bu hastalarda sistemik toksik

reaksiyon ihtimali yüksektir.

Amid grubu lokal anestezikler

Karaci er mikrozomal enzimleri taraf ndan hidrolize edilir. Karaci er hastal

olanlarda amid lokal anesteziklerin metabolizmas  azal r ve kan seviyeleri rölatif olarak

yükselir, bu nedenle karaci er hastalar nda sistemik toksik etki ihtimali artar (22).

Sistemik toksik reaksiyon

Yüksek kan seviyesi

Lokal anestezik ajanlara kar  geli en sistemik reaksiyonlar n % 99 veya daha

fazlas nda neden, ilac n yüksek kan seviyesidir. Yüksek kan seviyesi, en s kl kla büyük

volüm ve yüksek konsantrasyonda lokal anestezik gerektiren periferik sinir blo u,

kaudal blok ve epidural blok gibi uygulamalarda olu ur (21, 22).

Yüksek kan seviyesinin nedenleri:

1- ntravasküler enjeksiyon

2- Vasküler alan içine enjeksiyon

3- laç metabolizmas nda bozukluk

4-Yüksek konsantrasyon veya volüm uygulamas .

Allerji

Lokal anestezik ajanlara kar  yayg n sistemik allerjik reaksiyon (anaflaksi v.b.)

çok nadirdir. Görülme s kl  % 1'den daha azd r (21).

Yüksek kan seviyesinden korunma

Lokal anestezik ajanlar n çok küçük miktarlar  ile olu an sistemik allerjik

reaksiyonlar n önlenmesi zor olmas na kar n, bu ajanlar n yüksek dozaj n neden

oldu u yüksek kan seviyesi a daki profilaktik önlemlerin al nmas yla en aza

indirilebilir.

1- Barbitüratlar veya di er ajanlardan kaç nmal r (21).

2- Lokal anestezik ajan n maksimum dozlar  geçilmemelidir.

3- Hasta monitörize edilmelidir.
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4- Lokal anestezik ajan dikkatle seçilmelidir.

5- Ekstremitelerde turnike uygulanmal r.

6- Yeterli personel olmal r.

VI.3.3 Klinik

Lokal anestezi in yüksek kan seviyesine ba  olarak geli en sistemik toksik

reaksiyonda belirti ve bulgular esas olarak Santral Sinir Sistemi (SSS)'ne aittir. Ancak,

lokal anesteziklerin miyokard üzerindeki direkt depresif etkileri de bu reaksiyonda

önemlidir. Sistemik toksik reaksiyon genellikle iki a amada gerçekle ir (Tablo 2).

Tablo 2. Lokal anestezik toksisitesinde gözlenen semptomlar (9)

Santral Sinir Sistemi Stimülasyonu

Korteks: Heyecan, oryantasyon bozuklu u, anlams z konu ma ve konvülsiyonlar

Medulla

Kardiyovaskuler merkez: Kan bas nc  ve nab zda yükselme

Solunum merkezi: Solunum h nda yükselme ve ritm de iklikleri

Kusma merkezi: Bulant  ve/veya kusma

Santral Sinir Sistemi Depresyonu

Korteks: Bilinç kayb

Medulla

Vazomotor merkez: Kan bas nc nda dü me ve ta ikardi veya arrest

Solunum merkezi: Solunumda de iklikler ve/veya apne

Periferik etkiler (Kardiyovasküler)

Kalp: Bradikardi (myokarda direkt depresan etki)

Damarlar: Vazodilatasyon (damarlar üzerinde direkt etki)

Alerjik reaksiyonlar

Cilt: Ürtiker

Anaflaktik ok: Solunum ve dola m depresyonu

Psikojenik reaksiyonlar: Bay lma veya bay lma taklidi ile karakterize

Sistemik toksik reaksiyon; ba lang na göre 3 tiptir  (24):

1- Akut,

2- Gecikmi ,

3- Kümülatif tiptir.

Akut tip: Enjeksiyonun ba lamas ndan sonraki saniyeler veya dakikalar içinde

tüm belirti ve bulgular bir anda ortaya ç kar. Bu çabuk ba lang ç, ajan n dikkatsizce

intravasküler olarak enjekte edilmesine veya yüksek miktardaki ajan n çok k sa bir
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zamanda h zla absorbsiyonuna ba r. Genellikle tedaviye geçilemeden kardiyak

arrest olu ur. Büyük miktarda ilac n uyguland  bu tip bir reaksiyon, ilac n çok küçük

miktarlar  ile olu an allerjik reaksiyon "anaflaktik ok" ile kar lmamal r.

Gecikmi  tip: Enjeksiyondan 5–30 dakika sonra ortaya ç kar. En s k görülen

sistemik toksik reaksiyon tipidir. Ajan n toksik bir kan seviyesine yava  yava  ç kmas

nedeniyle olu ur ve genellikle ilerleyici bir seyir izler. Önce kortikal belirtiler sonra

solunumsal kollaps belirtileri ve sonunda kardiyovasküler kollaps bulgular  ortaya ç kar.

Bu yava  geli im erken tan  ve tedavi olana  sa lar.

Kümülatif tip: Yaln zca, do um a lar  için mepivakainin uyguland  sürekli

kaudal blokta olu ur. Ba lang ç semptom ve bulgular  ilk dozdan 4–6 saat sonra veya

üçüncü enjeksiyondan sonra ortaya ç kar. Ba lang  genellikle santral sinir sistemi

stimülasyonu ile karakterizedir. Tüm hastalarda tonik ve klonik konvülsiyonlar olu ur.

Tedavi

Bir lokal anestezi in yüksek kan seviyesi nedeniyle olu an sistemik toksik

reaksiyonun tedavisinde (24);

SSS a  stimülasyonuna ait belirti ve bulgular durdurulmal r. Doku

hipoksisini önlemek için oksijen verilmelidir (hipoksi a  stimülasyon nedeniyle artan

hücre metabolizmas n bir sonucudur). A  stimülasyonu takiben geli en SSS

depresyonu düzeltilmelidir. Kardiak arrest veya fibrilasyon olu an olgularda,

resüsitasyon yap lmal r.

Tedavide (24):

1- Hava yolu aç kl  sa lanmal r: Farenks, larenks ve trakea temizlenmeli, hastada

bilinç kayb  olu ursa bir orofaringeal airway veya tercihen kafl  bir endotrakeal tüple

hava yolu aç kl  sa lanmal r.

2- Oksijen uygulanmal r: Oksijen uygulamas  bir maske ve balon yard  ile

yap lmal  ve yetersiz solunum yapay solunumla desteklenmelidir.

3- ntravenöz s  tedavisine ba lanmal r: Bu, ba lang ç tedavisinin temelidir ve

reaksiyonun ilk belirtileri olu tu unda yap lmal r. Damar yolunun aç k olmas ,

anesteziste intravenöz olarak ilaç uygulama olana  sa lar.

4- Konvülsiyonlar durdurulmal r:

Oksijen uygulamas : Oksijen tek ba na konvülsiyonlar  durdurabilir. "Yapay

solunum ve oksijen deste i", lokal anestetik ajan n solunum merkezi üzerindeki etkisi

ortadan kalk p spontan solunum geri dönünceye kadar sürdürülür.
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5- Kan bas nc  yükseltilmelidir: Periferik vasküler kollaps ba lad nda, kan bas nc n

preoperatif seviye esas al narak yükseltilmesi için uygun tedavi yap lmal ,

vazokonstriktör ilaçlar kullan lmal r (fenilefrin, efedrin v.s.).

6- Kardiak arrest ve fibrilasyon olu ursa, h zla CPR uygulanmal r.

VI.3.4 Kullan lan Lokal Anestezik

VI .3.4.1 Levobupivakain

Levobupivakain, rasemik bupivakain hidrokloridin saf S (-) enantiomeri olan

uzun etkili aminoamid yap da bir lokal anesteziktir. Levobupivakain duyu–motor blok

ay  iyi gösterir ve epinefrinle etkinin uzat lmas na ihtiyaç göstermez  (24,25).

VI .3.4.2 Kimyasal ad

Levobupivakain, S-1-butil-N-(2-6 dimetilfenil) piperidin-2-karboksamid

yap nda bir molekül (C18H28N2O) dür. Kimyasal yap  formülü ekil 1’ da

görülmektedir (24).

ekil 1: Levobupivakainin kimyasal formülü

VI.3.4.3 Farmakokinetik özellikler

Solüsyonun pH’s  4.0–6.5 olup, moleküler a rl  324.9’dur. Terapotik

uygulamay  takiben, levobupivakainin plazma konsantrasyonu, doza ve uygulama

yoluna ba  olup uygulama yerindeki emilim, dokunun vaskülaritesi ile ilgilidir.

Levobupivakainin, % 0.5 veya % 0.75’ lik konsantrasyonlar ndan 15 ml epidural

enjeksiyonu sonras  pik plazma konsantrasyonlar  s ras yla 0.58 ve 0.8–1 mg/ml olup,

bu konsantrasyonlara 0.37 ve 0.29 saatte ula ld  bildirilmi tir  (24-25).

Levobupivakain yüksek oranda (% 97) plazma proteinlerine ba lan r. Da m

volümü 66.9 L, ortalama yar lanma ömrü 1.42 saattir. Total plazma klirensi intravenöz

infüzyondan 8 dk sonra 39 L/saattir  (24-26).

VI.3.4.4 Farmokodinamik özellikleri

Bupivakaine benzer farmakodinamik özellikler gösterir. Toksik dozlarda eri ilen

kan konsantrasyonlar nda kalpte iletim, eksitabilite, kontraktilite ve periferik vasküler
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dirençte de imler yapt  bildirilmi tir. Genelde invitro, invivo ve gönüllülerdeki sinir

blok çal malar nda levobupivakainin bupivakain kadar potent oldu u, benzer duyusal

ve motor blok olu turdu u gösterilmi tir. Levobupivakainin bupivakainden daha uzun

süreli duyusal blok olu turdu una dair çal malar da mevcuttur  (24,25,27).

Do um s ras nda epidural analjezi gerektiren kad nlarda % 0.25'lik

konsantrasyonda levobupivakainin % 0.25'lik bupivakain kadar etkili oldu u rapor

edilmi tir. Hayvan çal malar nda, levobupivakainin bupivakainden daha az toksik

etkiye sahip oldu u gösterilmi tir (24,28).

VI.3.4.5 Anestezik etki

Levobupivakainin anestezik etkisi bupivakaine benzerdir. Hayvan

çal malar nda levobupivakain ve bupivakain için duyusal ve motor blok sürelerinin

benzer oldu u gösterilmi se de (25,28), klinik çal malarda epidural levobupivakainin

bupivakaine k yasla daha uzun süreli bir duyusal blok yapt  ve levobupivakainin

dü ük dozlarda daha fazla vazokonstriktör etki yapt  ileri sürülmü tür (24). Klinik

çal malarda levobupivakainin bupivakainde oldu u gibi benzer anestezi etkisinde

oldu u teyit edilmi tir. Bununla beraber levobupivakain hayvanlarda bupivakainden

daha az toksik olup, letal doz levobupivakainde bupivakainden 1.3–1.6 kat daha

yüksektir (29-31).

VI.3.4.6 Metabolizmas

Levobupivakainin ana metaboliti olan 3- hidroksi levobupivakain, glukronik asit

ve sülfat ester konjugatlara çevrilir ve idrar ile at r. Böbrek yetmezli inde

levobupivakain plazmada birikmedi i halde idrarla at lan metabolitleri birikebilir.

Gönüllülerde yap lan çal malarda levobupivakainin i.v. uygulamadan sonra 48 saat

içinde % 71'inin idrarla ve % 24'ünün feçesle at ld  gösterilmi tir (24,29).

Hepatik disfonksiyonlu hastalarda eliminasyon uzar. Levobupivakain, sitokrom

p450 (CYP) sistemi taraf ndan metabolize edilir. Primer olarak CYP1A2 ve CYP3A4

izoformlar  taraf ndan metabolize edilir (24,26,29).

VI.3.4.7 Etki mekanizmas

Levobupivakain nöronal membranlarda voltaj sensitif iyon kanallar n

blokaj yla sinir impulslar n geçi ini önleyerek etki gösterir. Na+ kanallar n

aç lmas  azaltarak, lokalize ve geri dönü lü anestezi olu turur (29-33).

VI.3.4.8 Kardiyovasküler sisteme etkileri

zole perfüze tav an kalpleriyle yap lan çal malarda, levobupivakainin

bupivakainden daha az toksik etkiye sahip oldu u, QRS geni lemesi ve aritmi görülme
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kl n daha dü ük oldu u gösterilmi tir (25,34). Toksisite durumlar nda kardiyak

Na+ ve  K+ kanallar n blokaj , depolarizasyon h  maksimal düzeyde azalt r,

atriyoventriküler iletimi ve QRS interval süresini uzat r. Bu etkisi göz önüne al nd nda

levobupivakainin daha az toksik etkiye sahip oldu u belirtilmektedir (24,31).

VI.3.4.9 Santral sinir sistemine etkileri

Levobupivakainin ortalama konvülzif dozu koyunlarda 103 mg iken

bupivakaininki 85 mg d r. SSS uyar  bulgular  bupivakain ile daha geç ba lar ve daha

uzun sürer. Gönüllülerde yap lan çal malarda, SSS toksisite riskinin levobupivakainde

bupivakaine göre daha az oldu u gösterilmi tir (34,35). Hayvan çal malar nda

konvülsiyon ve apne olu turma olas n daha dü ük oldu u gösterilmi tir (31,34).

Gönüllülerde i.v. 40 mg levobupivakain ve bupivakain verildi inde, levobupivakainin

daha az Elektroensefalografi (EEG)’de depresyon yapt  gösterilmi tir (36).

VI.3.4.10 Vazoaktivite

Levobupivakainin vazokonstriktör etkisinin daha çok olu u, ortaya ç kan

duyusal blo un daha uzun sürmesini ve SSS toksitesinin daha dü ük olmas

aç klamaktad r  (24).

VI.3.4.11 Terapotik kullan

Levobupivakain etki ba lang  epidural yoldan verildi inde 15 dakikadan k sa

olan uzun etkili bir lokal anesteziktir. Etki süresi doz ba ml r ve anestezik tekniklere

göre farkl k gösterir (24).

Epidural, periferik sinir blo u (supraklaviküler, aksiller, brakiyal pleksus), lokal

infiltrasyon ve peribulber yollardan verilen dozlar  içeren kar la rmal  çal malarda,

levobupivakainin anestezik ve/veya analjezik etkilerinin ayn  dozlardaki bupivakain ile

büyük ölçüde benzerlikler gösterdi i belirtilmi tir (24,25,27).

Levobupivakain duyusal blok zaman  bupivakaine göre daha fazla uzat yor

gibi görünsede bu farkl k istatistiksel aç dan anlaml  bulunmam r. Levobupivakainin

epidural yoldan verili inden sonra duyusal blok zaman  % 0.75 konsantrasyonda (112.5

ile 202.5 mg) 8–9 saat, % 0.5 konsantrasyonda (150 mg) 7.5 saat iken, % 0.5

konsantrasyondaki (75 mg) bupivakain ile 6 saattir (40). 15 mg levobupivakainin

intratekal verildikten sonra duyusal blok zaman  6.5 saattir. % 0.5'lik levobupivakainin

(2 mg/kg) periferik sinir blo unda verildikten sonra ise duyusal blok zaman  17 saattir.

Levobupivakainin epidural yoldan verildi inde duyusal bloktan daha k sa motor blok

zaman  olu turur. Bu farkl klar periferik sinir bloklar nda görülmez (24,25,27,37).



20

VI.3.4.12 A  tedavisinde kullan

Do um analjezisi için epidural yoldan verilen % 0.25'lik konsantrasyonda

levobupivakain ve bupivakainin benzer ekilde analjezi olu turdu u rapor edilmi tir

(39).

VI.3.4.13 Dozaj ve verili

Levobupivakain için endikasyonlar; eri kin hastalarda epidural, intratekal,

periferik sinir blo u, peribulber  sinir bloklar  ve cerrahi anestezi için lokal infiltrasyon

eklinde verili  yollar  içerir  (24,25,27). Levobupivakain ayn  zamanda eri kinlerde

do um analjezisi ve postoperatif a  tedavisi için epidural yoldan kullan r.

Çocuklarda, levobupivakain ilioinguinal ve iliohipogastrik sinir bloklar nda endikedir

(24,40). Obstetrik hastalarda, sezaryen ameliyatlar nda maksimum  %  0.5' lik (150 mg)

konsantrasyonda kullan r (38,41, 42). Yeti kinlerde cerrahi anestezi için önerilen

maksimum tek doz genel olarak epidural yol ile 150 mg'd r. Maksimum 24 saatlik

kullan m dozu 400 mg’d r. Ek dozlar uzun prosedürler için gerekli olabilir. ntratekal

verili  için önerilen doz 15 mg’d r. Postoperatif analjezi amaçl  maksimum 25 mg/saat

verilmelidir (24,25,27,37,40,41)(Tablo 3).
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Tablo 3. Levobupivakain için önerilen doz emas  (38,39,41,43)

Cerrahi Anestezi % Konsantrasyon Doz (ml) Doz (mg) Motor Blok

Cerrahi müdahale-

uygulama

0.5-0.75 10-20 50-150 Orta Dereceli-Tam

Sezaryen-Epidural

uygulama

0.5 15-30 75-150 Orta Dereceli-Tam

Perferik Sinir 0.25-0.5 1-40 Maksimum 150 Orta Dereceli-Tam

ntratekal 0.5 3 15 Orta Dereceli-Tam

Oftalmik 0.75 5-15 37.5-112.5 Orta Dereceli-Tam

Lokal nfiltrasyon-

Eri kinler

0.25 60 150 Uygun de il

Lokal nfiltrasyon-

Çocuklar

<12 ya

0.5 0.25-0.50

ml/kg

1.25-2.5 mg/kg Uygun de il

Dental 0.5-0.75 5-10 25-75 Uygun de il

 Tedavisi a, b

Do um Analjezisi

(epidural bolus)

0.25 10-20 25-50 Minimal-Orta

Dereceli

Do um Analjezisi

(epidural infüzyon)

0.125 4 -10

ml/saat

5-12.5 mg/saat Minimal-Orta

Dereceli

0.125 10-15

ml/saat

12.5-18.75

mg/saat

Minimal-Orta

Dereceli

Postoperatif A

(epidural infüzyon)

0.25 5-7.5

ml/saat

12.5-18.75

mg/saat

a  tedavisinde levobupivakain  fentanil, morfin ve klonidin ile birlikte kullan labilir.

b Levobupivakainin opioidlerle a  tedavisinde kombinasyonu durumunda levobupivakain

dozunun, en dü ük dozu (örn. 1.25 mg/mL) geçmemesi tercih edilir.

Tablodaki dozlar ba ar  bir blok için gerekli oldu u kabul edilen, eri kinlerdeki kullan ma

uygundur.
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VI.4.T RO DEKTOM DE ANESTEZ

VI. 4.1 Tiroid Anatomi ve nnervasyonu:

VI. 4.1.1 Tiroid Bezinin Anatomisi

Normal eri kin tiroid bezi, aç k kahverengi, sert, 15-20 g a rl ndad r. Ortada

istmus ile birle en iki lobdan olu ur. Loblar ortalama 4 cm uzunlu unda, 2 cm eninde

ve 2 cm kal nl ndad r (45). Her bir lob trakea lateralinde yer al p; üst k sm nda tiroid

rda ,  yan taraf nda karotis k  ve sternokleidomastoid kas , ön taraf nda

sternotiroid ve sternohiyoid kaslar  bulunur. Arka medialde, özefagus ve trakea

taraf ndan s rlanm r. Tiroid, normalde kom u organlardan rahatl kla ayr labilir

konumdad r (46).

Resim 1. Tiroid bezinin anatomisi

Tiroid bezi, derin servikal fasyan n ön ve arka yapraklar  aras nda gev ek bir ba

dokusu taraf ndan sar r. Tiroid larinkse as r ve trakeaya tutunur (47).

Tiroidin damarlar , sinirleri, topografik yerle imi ve hayati öneme sahip arter ve

venlere yak nl  Resim 1’ de görülmektedir.
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VI.4.1.2 Tiroidin innervasyonu

Tiroidin innervasyonu otonom sinir sisteminin sempatik ve parasempatik dallar

taraf ndan sa lan r. Sempatik lifler süperior, orta ve inferior servikal gangliondan gelir

ve tiroidi besleyen damarlarla tiroide ula rlar. Parasempatik lifler vagus kaynakl  olup,

kardiak ve laringeal dallar  ile tiroide ula rlar (48,49).

Servikal sempatik zinciri inferior tiroid arter krikoid k rdak düzeyinde  mediale

do ru dönerken servikal sempatik zinciri çaprazlar. Genellikle rekürren laringeal siniri

zedelememek için inferior tiroid arterin lateralde ba lanmas  çabas  s ras nda servikal

sempatik zincir travmaya u rayabilir. Hasar  Horner sendromuna yol açar (49,50).

VI .4.2 Genel Anestezi:

VI .4.2.1 Fentanil

Fenilpiperidinin sentetik bir derivesi olan fentanilin kimyasal ismi N (1-fentanil-

4-piperidil) propionanilid’dir. Morfinden 100 kez daha güçlüdür ve yan etkileri daha

azd r (51,52).

Farmakokinetik :

Etkisi 30-60 saniye içinde ba lar ve 30 dakika sürer. Maksimum analjezik etki

düzeyi 3-6 dakika içinde sa lan r. Solunum depresyonu en fazla 5-15 dakika aras nda

görülür. Tekrarlayan uygulamalarda ise eliminasyon yar  ömrü uzayaca ndan derlenme

süresi gecikir (53, 54).

Fentanil ya da çözünürlü ü oldukça yüksek bir ilaç oldu undan kan-beyin

bariyerini h zla geçebilir (morfinden 156 kat fazla), dolay yla etki ba lama süresi

sad r, ancak adipoz dokuda ve iskelet kas  gibi inaktif dokularda büyük miktarlarda

birikmesi yava  sal m etkisi yapar. Bu durum fentanil’in eliminasyon yar  ömrünün 2-

4 saat olmas na yol açar. Da m hacmi 3-6 L/kg, klirensi 10-20 ml/kg/dk’d r. Ayn

özelli i plasenta bariyerinin h zla geçilmesini sa lar. Tekrarlayan ve uzun süreli

uygulamalarda inaktif dokular doymu  oldu undan etki süresi uzar (55).

Fentanil plazma proteinlerine %80 oran nda ba lan r ve akci erlerden ilk geçi

eliminasyonuna u rar. Fentanil hem albümine (%50), hem de  ve  globulinlere

ba lan r. Plazma proteinlerine ba lanma miktar  kan pH de erine ba r. Fizyolojik

pH’da, pKa’s  yüksek oldu undan ço unlukla iyonize ekilde bulunur. Alkalozda

noniyonize formu artar. Eliminasyon yar  ömrü albümin düzeyinin, hepatik kan

ak n ve mikrozomal enzim aktivitesinin azalmas yla artar.

Fentanil esas olarak karaci erde N-dealkilasyon ve hidroksilasyona u rayarak

metabolize olur. Primer metaboliti norfentanil’dir. Solunum depresyonuna yol açan en
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dü ük plazma konsantrasyonu 1 ng/ml iken 1.5-2 ng/ml konsantrasyonunda ise iyi

postoperatif analjezi sa lar.

Farmakodinami:

Kardiyovasküler sisteme etkileri:

Fentanil analjezik ve anestezik dozlarda, zay f sol ventrikül fonksiyonu olan

hastalarda bile hipotansiyona nadiren neden olur ve genellikle vagal stimülasyona ba

bradikardi sonucu olu ur. Miyokard kontraktilitesinde çok az ya da hiç de iklik

olu turmaz. Tüm hemodinamik parametreler (kalp h , kan bas nc , kardiyak output,

sistemik ve pulmoner vasküler rezistans, pulmoner wedge bas nc  vb.) fentanil ile

anestezi indüksiyonu s ras nda de meden kal r. Fentanil atriyoventriküler dü üm

iletimini yava lat r. "R-R intervali" ni, atriyoventriküler dü üm refrakter periyodunu ve

purkinje lifi aksiyon potansiyel süresini uzat r (56).

Solunum sistemi üzerine etkileri:

Fentanil e it dozdaki dolantin ve morfinden çok daha çabuk ve daha k sa süreli

bir solunum depresyonu olu turur. Ya  hastalar opioidlerin solunum depresan

etkilerine daha hassast r. Fentanilden sonra hipokapnik ventilasyon (hiperventilasyon)

postoperatif solunum depresyonunu uzat r ve artt r; bunun nedeni kardiyak output ve

karaci er kan ak n azalmas  nedeniyle karaci erden at n azalmas r. Fentanilin

histamin sal  etkisi, bulant  - kusma yap  etkisi, bronkokonstriksiyon ve solunum

yolu salg lar nda art  etkisi morfinden daha azd r, bu nedenle astmatik veya

bronkospastik hastada en iyi opioid analjezik ve anesteziktir (53,55,57).

Santral sinir sistemi üzerine etkileri :

Fentanil, serebral kan ak  ve serebral metabolizmay  dü ürür bu nedenle

intrakraniyal bas nc  yüksek olan hastalarda kafa içi bas nc  dü ürmek için uygun bir

ajand r.

Anestezide kullan ;

Anestezide kullan n amac na göre a daki gibi grupland rmak mümkündür.

1) Analjezik

2) Analjezik-anestezik

3) Primer olarak anestezik

Dozaj :

Fentanil dü ük dozda (1-2 µg/kg) analjezi sa lamak için, 2-10 µg/kg dozda

entübasyon s ras nda veya cerrahi uyaranlara kar  olu an hemodinamik yan  önlemek
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için inhalasyon anestezikleriyle birlikte, 50-100 µg/kg gibi yüksek dozda ise tek ba na

genel anestezi sa lamak için kullan r (52).

VI.4.2.2.Propofol

Etki mekanizmas  :

Propofol ile genel anestezi indüksiyonun mekanizmas , GABA arac kl

inhibitör nörotransmisyonun kolayla lmas  olabilir.

lk kez 1977’de Kay ve Relly taraf ndan Cremophor EL içindeki solüsyonu

kullan lm r. Ancak histamin de arj  ile anaflaktik reaksiyon olu turma oran  fazla

oldu undan ve enjeksiyon a na neden oldu u için kullan  fazla

yayg nla mam r. 1983’de Adam ve arkada lar , bugün kullan lan %10 soya ya ,

%2.25 gliserol, %1.2 yumurta lesitini ve izotonik s  içeren sütbeyaz  görünümlü %

1’lik emülsiyonu üretmi lerdir (pH 7.0-8.5). Emülsiyonu izotoniktir, tek kullan ml kt r

ve antibakteriyel koruyucu içermez (58,59).

Yap  ve aktivite ili kileri :

Propofol (2.6-diisopropilfenol) iki izopropil grubunun eklendi i bir fenol

halkas ndan olu ur. Bu alkil fenolün yan zincir uzunlu unun de tirilmesi potens,

indüksiyon ve derlenme özelliklerini etkiler. Propofol suda çözünmemekle birlikte, soya

fasulyesi ya , gliserol ve yumurta lesitini içeren su-ya  emülsiyonu eklinde % 1’lik

sulu çözeltisi (10 mg/ml) mevcuttur. Yumurta alerjisi hikayesi propofol kullan na

kontrendikasyon olu turmaz, çünkü yumurta lesitini yumurta sar nda mevcuttur ve

yumurta alerjisi s kl kla yumurta beyaz na kar  geli ir. Bu formülasyon enjeksiyon

ras nda a ya neden olabilirse de bu a , enjeksiyon öncesinde lidokain enjeksiyonu

ile azalt labilir (58).

Emilim:

Propofol genellikle anestezi indüksiyonunda sadece intravenöz uygulama için

uygundur. Premedike edilmemi  eri kinde indüksiyon dozu %1’lik solusyondan 2.0-2.5

mg/kg’d r. 25-50 mg’l k dozlarda tekrarlanabilir.

Tek ba na O2/hava kar  ile total intravenöz anestezi (T VA) amac yla

kullan labilece i gibi, bölgesel anestezi veya yo un bak m s ras nda, sedasyon amac  ile

de infüzyon eklinde kullan labilir. Mikrocerrahide, jet ventilasyonla birlikte çok iyi

cerrahi ko ullar sa lar. Bu s rada katekolamin sal  ve hemodinamik yan tlar iyi

bloke olur.
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VA için, ilk 20-30 dk için 12 mg/kg/saat, daha sonraki 20-30 dakika süresince

9 mg/kg/saat, daha sonra da 6 mg/kg/saat’lik bir infüzyon h  önerilmektedir. nfüzyon

eklinde kullan ld nda, uyanma süresi uzayacakt r.

Propofol lokal/bölgesel anestezi veya tan sal giri imler s ras nda sedatif,

amnestik veya tan sal giri imler için de kullan labilir. Bunun için 0.2-0.5 mg/kg

ba lang ç dozundan sonra 0.5-2 mg/kg/saat h zda infüze edilebilir. 1-1.5 mg/kg dozda

elektrokonvülsif tedavi s ras nda da kullanabilir (1).

Da m:

Yüksek ya da çözünürlü ü neredeyse tiyopental kadar h zl  etki ba lang na

neden olmaktad r. Çok k sa ba lang ç da m yar  ömrüne ba  olarak tek bir bolus

dozu takiben uyanma çok h zl r. Kad nlar erkeklerle k yasland nda daha yüksek

dozlara gereksinim gösterirler ve daha h zl  uyand klar  görülmü tür.

Biyotransformasyon :

Propofol’ün temizlenmesinin hepatik kan ak  a mas , enterohepatik

mekanizman n varl  dü ündürür. Bu yüksek klirens h  muhtemelen sürekli

infüzyonu takiben h zl  derlenmeden sorumludur. Karaci erde konjugasyon, böbrek

yoluyla elimine edilen inaktif metabolitleri olu turur.

At m:

Metabolitleri ba ca idrarla at lmakla birlikte, böbrek yetmezli i ana ilac n

klirensini etkilemez.

Organ sistemlerine etkileri:

Kardiyovasküler sisteme etkileri:

Kardiovasküler sistemi deprese eder, kardiak output ve sistemik vasküler direnç

azalmas  ile kan bas nc  dü ürür. Buna, santral yolla sempatik aktiviteyi azalt  ve

vagal aktiviteyi art  etkisi sonucu geli en nab z say ndaki hafif azalman n katk

olabilir (1). Hipotansiyon, tiyopentale göre daha belirgindir fakat laringoskopi ve

entübasyon ile olu an stimülasyonla geri çevrilir. Propofol özellikle normokarbi ve

hipokarbi durumlar nda arteriyal barorefleks cevab  belirgin olarak bozar hipotansiyona

neden olur. Nadiren, preloadda ani dü me vagal yol ile refleks bradikardiye neden olur

(58).

Solunum sistemine etkileri:

Barbitüratlarda oldu u gibi, propofolde güçlü bir solunum depresan r ve

kl kla indüksiyon dozlar  takiben apneye neden olur. Subanestezik dozlarda bilinçli

sedasyon için kullan ld nda dahi propofol infüzyonu hipoksik ventilatuar güdüyü



27

inhibe ederek, hiperkarbiye normal cevab  bask lar. Üst hava yollar  reflekslerinin,

tiyopentale oranla propofolle iyi bask lanmas , paralizinin olmad  durumlarda,

entübasyon veya laringeal maske yerle tirilmesi s ras nda yararl  olabilmektedir.

Propofol histamin sal na yol açmakla birlikte, astmatik veya astmatik olmayan

hastalarda barbitüratlar ve etomidatla k yasland nda wheezing insidans  daha dü üktür

ve astmatik hastalarda kontrendike de ildir.

Santral sinir sistemine etkileri:

Propofol serebral kan ak  ve kafa içi bas nc  azalt r. Kafa içi bas nc  artm

olan hastalarda ortalama arter bas nc  desteklenmedi i taktirde, propofol serebral

perfüzyon bas nc nda önemli bir dü e neden olabilir. Propofolün bir özelli i de

antipüriritik etkisi olmas r. Antiemetik etkisinin de olmas  günü birlik anestezi de

tercih edilme sebebidir. ndüksiyona bazen, subkortikal glisin antagonizmas na ba

olarak kas seyirmesi, spontan hareketler, opistotonus veya h çk k gibi eksitatör

fenomenler e lik edebilir. Bu reaksiyonlar, tonik-klonik nöbetleri taklit edebilmelerine

ra men, propofol’ün öncelikli antikonvülsan özellikleri status epileptikusun

sonland lmas nda ba ar yla kullan r ve epileptik hastalarda güvenle uygulanabilir.

Propofol intraokuler bas nc  azalt r. Uzun dönem propofol infüzyonlar  takiben

tolerans geli mez (58).

Propofolün 40 milyondan fazla hastada güvenle kullan ld  rapor edilmi tir. En

önemli yan etki “Propofol nfüzyon Sendromu” diye isimlendirilen, nadir ama ölümcül

olan, daha çok çocuk olgularda uzun süre (>48 saat) ve yüksek dozlarda (>4

mg/kg/saat) kullan  s ras nda ortaya ç kabilen; a r metabolik asidoz, rabdomiyoliz,

böbrek yetmezli i ve kardiyovasküler kollaps ile karakterize bir durumdur (59).

Propofolün endokrin sistem üzerinde,  propofolle yap lan indüksiyonda artm

ACTH seviyeleri ile beraber kortizol sekresyonunda azalma oldu u gösterilmi tir.

Yap lan bir çal mada T VA’ n n stres yan t üzerine azalt  bir etkinli i bulundu u

gösterilmi tir (60).

Yine spinal anestezi de cerrahi stres yan tlar saptamak üzerine yap lan bir

çal mada propofolün nöroendokrin yan tlar  bask lamadaki üstünlü ü gösterilmi tir

(61).

VI.4.2.3.Vekuronyum:

lk klinik uygulamas  1980’de yap lan, demetile olmu , monokuaterner

aminosteroid yap nda bir pankuronyum türevidir (1).
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Metabolizma ve at m:

Büyük ölçüde karaci erde metabolize edilir. Vekuronyum primer olarak safra ve

ikincil olarak da böbreklerden at r. Böbrek yetmezli i olan hastalar için tatminkar bir

ilaç olmas na kar n, bu hastalarda etki süresi biraz uzamaktad r. Vekuronyum orta etki

sürelidir.

Dozaj:

Entübasyon dozu; 0.08-0.12 mg/kg’ d r. 0.04 mg/kg ba lang ç dozunu takiben

15-20 dakikada bir 0.01 mg/kg’l k ilave dozlar n uygulanmas yla intraoperatif bir

gev eme sa lan r. Kad nlar erkeklerden %30 daha duyarl r. Vekuronyum 10 mg’l k

toz eklinde haz rlanm  olup, kullan ndan hemen önce 5 veya 10 ml koruyucu ilave

edilmemi  su ile suland larak kullan ma haz rlan r. Vekuronyum ve pentotal çökelti

olu turarak intravenöz yolu t kayabilir ve pulmoner embolizasyona neden olabilir.

Yan etkiler ve klinik yakla mlar:

Kardiyovasküler:

0.28 mg/kg dozlarda bile vekuronyum önemli kardiyovasküler etkilere yol

açmaz.

Karaci er yetmezli i:

Safra ile at lmas na kar n 0.15 mg/kg’dan yüksek dozlarda verilmedi i sürece,

sirozlu hastalarda, vekuronyumun etki süresi belirgin derecede uzamaz (12).

VI.4.2.4 Desfluran

Desfluran bir metiletileter olup, kimyasal olarak izoflurandan fark , alfa-etil

kökündeki klor atomu yerine bir flor atomu bulunmas r. Bu de iklik molekülün

kanda erirli ini azaltmaktad r. Kaynama noktas  23.5oC, buhar bas nc  (20oC’de ) 644

mmHg, partisyon katsay lar , kan:gaz için 0.42, ya :gaz için için 18.7’dir. Kan:gaz

ayr ma katsay n dü üklü ü indüksiyon ve ay lman n h zl  olmas , ya da

erirli inin az olmas  da etkinli inin azl  ve MAK de erinin yüksekli ini aç klar.

Yüksek bölgelerde oda nda kaynar. Bu nedenle özel bir vaporizatör gerektirir (1).

MAK de eri çe itli deneklerde %5.7-10 aras nda, insanda oksijen içinde 6-7.25,

%60 azot protoksit içinde 4.0 olarak bulunmu tur. Tek ba na kullan ld nda idame için

% 6-8 yo unlukta vermek gerekir. Yüksek da bile soda lime ile etkile mez. Ancak,

özellikle kuru baralyme ile etkile mesi sonucu karbonmonoksit aç a ç kar. Hemen

hemen hiç (% 0.02) metabolize olmadan akci erlerden at r. Serum ve idrar florür

düzeyleri de mez (1).
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lk klinik uygulama 1990’da Jones ve ark. Taraf ndan yap lm , 1992’de

ABD’de daha sonra da di er Avrupa ülkelerinde piyasaya ç km r. Rahats z edici

keskin kokusu ve irritan olmas  nedeniyle uyan k hastada öksürük, tükrük

sekresyonunda artma ve bronkospazma yol açabilece inden maske ile indüksiyon için

uygun de ildir. Etkisi h zl  olup alveoler konsantrasyonu inspire edilen

konsantrasyonuna h zla yakla r. Örne in, alveolar yo unlu u, 5 dk içinde inspire

edilen yo unlu un % 80’ne ula r. Bu, anestezi düzeyinin kontrolünde kolayl k sa lar.

Uyanma da h zl  ve rahatt r. Bu özelli i ile ayaktan yap lacak giri imlerde uygun bir

anesteziktir. Ancak çocuklarda uyanma s ras nda deliryum görülebilir (1).

Kardiyovasküler etkileri izoflurana benzer. Sol ventrikül fonksiyonunu ve

perferik direnci,  dolay yla ortalama kan bas nc  doza ba ml  olarak azalt r. Klinik

yo unluklarda kalp h  etkilemezken yüksek yo unlukta art r. Yo unlu u h zla %

7’nin üzerine yükseltildi inde sempatik aktivite art na bu da kan bas nc  ve nab z

say nda art a neden olabilir. Bu etkiler fentanil, esmolol veya klonidin ile kontrol

edilebilir. Solunum say  art r, tidal volümü azalt r. Karbondioksite solunumsal

yan  deprese eder. Kokusu ve havayolunu irrite etmesi nedeniyle tükrük salg nda

artma, solunumu tutma ve laringospazma neden olabilir.

Serebral damarlar  geni letir, serebral kan ak  ve intrakraniyal bas nc  art r.

Bu etki hiperventilasyona cevap verir. Serebral oksijen tüketimini azalt r. Böylece

hipotansif etkisine kar n aerobik metabolizma sürdürülebilir.

Böbrekler, karaci er ve gastrointestinal sistem üzerine bilinen bir toksik etkisi

yoktur.

Sinir-kas kav  deprese, kas gev etici ajanlar  potansiyalize eder.

VI. 4.2.5. Minimum Alveolar Konsantrasyon (MAK)

Minimum alveolar anestezik yo unlu u gerek deneysel, gerekse klinik

çal malarda, en çok kullan lan bir etkinlik ifadesidir. Bir MAK,  insan yada deney

hayvanlar n yar nda, bir atmosfer bas nc nda, a  uyaranlara cevaps zl k,

hareketsizlik olu turan alveolar anestezik yo unlu u olarak tan mlanmaktad r.

Anestezik yo unlu u, MAK’ n % 10-15 üzerine ç kt nda hastalar n ço unda, 1.5

MAK oldu unda genellikle hepsinde a  uyarana cevaps zl k olur. Ancak hastalar

aras nda anestezik gereksinimi oldukça de ken olup,  yeterli anestezi sa lamak için

gerekli yo unluk 0.5-2 MAK aras nda de ir. Buradan da anla laca  üzere inhalasyon
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anestezi i dozunu ifadede MAK ’ n katlar  ve anestezi süresinin ifadesinde MAK/saat

kullan labilir (1).

End-tidal anestezik yo unlu unun ölçülmesi ile sürekli olarak izlenebilmesi,

beyinde etki yerindeki ilaç yo unlu unu ifade etmesi, hedeflenen bir klinik belirtiye

göre de belirlenebilmesi MAK’  çok de erli bir etkinlik ölçütü yapmaktad r.

MAK’  etkileyen etkenler

Kandaki anestezik madde düzeyi. Anestezik maddenin al nma, da m ve

eliminasyonunu etkileyerek kan düzeyini de tirebilecek etkenler, MAK de erini de

etkileyebilir (1).

laçlar n etkileri. Bunlar n ba nda sedatif, hipnotik, narkotik ve SSS

katekolamin düzeyini de tiren ilaçlar gelmektedir. Sedatif, hipnotik ve narkotikler,

verapamil, sistemik olarak kullan lan lokal anestezikler ve SSS katekolamin düzeyini

dü üren ilaçlar, transkütan sinir stimülasyonu,  MAK de erini azalt r. Birlikte kullan lan

di er anestezik ilaçlar da additif etki ile MAK de erini azalt r. Örne in, %70 azot

protoksit ile birlikte verilen halotan n MAK’  %61, izofluraninki %60 azalmaktad r.

Ba ka bir ifade ile birden fazla inhalasyon anestezi i kullan ld nda MAK de erleri

birbirine eklenir. Örne in, %66 N2O ile % 1 izofluran verildi inde 1.6 MAK elde edilir

(1).

Fizyolojik ve fizyopatolojik de iklikler.

Ya  ilerledikçe anestezik gereksinimi azal r. MAK de eri yenido anda en

yüksek, 70-90 ya  aras  en dü ük bulunmu tur. Hipoksi,  a  hipotansiyon, hipotermi,

PCO2 de a  de meler ve gebelikte MAK de eri dü mektedir (1).

Genel anestezinin antagonize edilmesi. proniazid, amfetamin, kokain,

naloksan, fizostigmin, alkolizm, hipernatremi ve hipertermi MAK de erini

art rmaktad r. Örne in, deneysel olarak her derecelik  art  halotan  MAK’  %8

artt rmaktad r. Ancak, etkenlerin baz lar n anestezinin antagonize edilmesi amac  ile

kullan lmas  konusunda henüz kesin bir bilgi yoktur (1).

MAK’  etkilemeyen veya çok az etkileyen etkenler. Bunlar içinde uyar

iddeti supramaksimal oldu u sürece, anestezi süresi, günlük ritm, cinsiyet, a

olmayan PCO2 de iklikleri, metabolik asidoz ve alkaloz, tiroid fonksiyonlar

say labilir.

MAK,  klasik tan mdan daha geni  anlamda olmak üzere, farkl  baz  derinlik

ifadelerinde de kullan labilir (1).
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VI.4.2.6. Bispektral ndeks ( S ) :

Anestezikler ve di er farmakolojik ajanlar n hipnotik etkilerini de erlendirmek

üzere geli tirilmi tir. Cerrahi giri im yap lacak veya yo un bak mdaki hastalarda stresle

ba a ç kmak için gerekli hipnozu sa lamak, travmatik olaylar n fark edilmesi ve

hat rlanmas  önlemek için hipnotik etki gerekir. Halen, bu etkiyi do rudan ölçecek

rutin bir yöntem bulunmamakta,  genellikle hipnozun yüzeyel oldu u durumlarda ortaya

kan baz  belirtiler, hastan n dokunma ya da sese yan tlar na bakarak, baz  sedasyon

skalalar  kullanarak de erlendirme yap lmaktad r. B S indeks yöntemi ise EEG

dalgalar n analizi ile, hipnoz sa lamak üzere kullan lan anestezik ve hipnotik

etkilerini de erlendiren objektif bir yöntemdir (1).

S’in ilk örneklerinde hipnotik etki cerrahi giri imin ba lang nda cilt

insizyonuna hareket eklindeki yan t ile de erlendirildi ve anestezinin yetersiz

oldu unun i areti olarak kabul edildi. Bu yan t insizyona ve entübasyona hemodinamik

yan tla da iyi korele etmekle birlikte baz  ilaçlar, örne in opioidler için geçerli

olmam r. Bu durum, EEG’nin primer olarak anestezinin hipnoz kompenentini

de erlendirilmesine, analjezi ile ilgili yeterli bilgi vermemesine ba lanmaktad r (1).

De erlendirmenin esas  spontan EEG’de hipnotik durumla ilgili olarak geli en

de iklikleri otomatik olarak analiz etmek ve bir indekse çevirmektir.  Bunu yapmak

için çe itli anestezi yöntemleri ve ajanlar  kullan lan, farkl  sedasyon ve anestezi

düzeylerindeki 2000’den fazla hastan n EEG kay tlar  de erlendirilmi , elde edilen

veriler prospektif olarak geni  olgu serilerinde test edilmi tir (1).

S anestezi derinli ini monitörize etmek için kullan lmaktad r. Hastan n

fark ndal  ve anestezinin yüzeyelli ini de monitörize etmektedir. B S monitör

kullan  daha az anestezik ilaç kullan  ile anesteziden daha h zl  uyanmaya olanak

sa lar (62). Artan ya la birlikte azalan fonksiyonlarla ihtiyaç duyulan  sevoflurane

konsantrasyonu  azaltmak gerekir. Ancak cevaps zl n ortadan kalkt  B S de eri

de memektedir (63). Sevoflurane ile anestezi yap lan hastalardaki sedasyon düzeyini

belirlemede B S monitörünün de eri ile sese cevaps zl k paraleldir (64).
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Tablo: 4 S ndeksi, birlikte görülen klinik durum ,EEG bulgusu ve hipnoz

derecesi (1).

S Klinik durum EEG bulgusu

90 -100 Uyan k, sözel uyar ya uygun

yan t veriyor

Normal, uyan k

70-80 Yüksek sesli sözel ve s rl

dokunma uyar na yan t

Senkronize , yüksek frekansl

aktivite

60-70 Yüksek sesli sözel ve güçlü

dokunma uyar na giderek

azalan yan t

Beta aritmi

40-60 Derin sedasyon, sözel uyar ya

yan t yok, hat rlama riski

dü ük

Normalize dü ük frekansl

aktivite

< 40 Derin hipnotik durum, uyar ya

yan t verebilir. Koruyucu

refleksler muhtemelen

korunmu

Süprese aktivite oran nda

artma

< 20 Solunum rezervi s rl  ,

Koruyucu refleksler

muhtemelen korunmu

Süpresyonda artma

0 Uyar ya yan t yok zoelektrik

Bu korelasyon net olmamakla birlikte propofol ile sedasyonda bu korelasyon

daha belirgindir (65). Desfluran n neden oldu u dü ük B S de erlerini, epidural

anestezi etkilememektedir (66). nsanlarda desfluran n % 6 n n üzerinde artan

konsantrasyonlar nda midlatency i itsel uyar lm  potansiyelleri de progresif olarak

deprese olmaktad r (66).

VI.5. BULANTI KUSMA

VI.5.1 Postoperatif Bulant  – Kusma (POBK):

Bulant -kusma tiroidektomi sonras  s k görülen bir semptomdur. Antiemetik

profilaksi yap lmad  zaman, tiroidektomi sonras  bulant  kusma insidans  %60-65

olarak rapor edilmi tir. Tiroidektomi sonras  bulant -kusman n etyolojisi net olmamakla

beraber muhtemelen multifaktöryeldir. Ya , cinsiyet, obesite, araba tutmas  hikâyesi,

postoperatif bulant  kusma hikâyesi, menopoz, cerrahi, anestezi tekni i ve postoperatif

 gibi faktörler POBK insidans  etkiler (67). Bulant  ve kusma, rejyonal ve genel
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anestezi sonras  en s k görülen postoperatif komplikasyonlardan biridir. Bulant  tek

ba na veya kusman n da e lik edebilece i subjektif, ho  olmayan bir durumdur.

Genellikle epigastriumda ve bo az n arka k sm nda hissedilir. Gastrik tonusun

kaybolmas  duedenal kontraksiyon ve mide içeri inin reflüsü ile birliktedir. Ö ürme,

z ve glottis kapal yken, gastrik içerik bo almadan diyafram, eksternal interkostal

kaslar ve abdominal kaslar n spazmodik, senkron ve ritmik hareketi ile karekterizedir.

Kusma, gastrik içeri in a zdan güçlü bir ekilde at lmas r ve abdominal kaslar n

güçlü kontraksiyonu, diafram n a  inmesi ve kardiyak sfinkterin aç lmas  sonucunda

olu ur (68,69).

natç  bulant  ve kusmalar, dehidratasyona ve elektrolit imbalans na neden

olabilir. Özellikle günübirlik cerrahiden sonra hastan n taburcu edilmesini geciktirebilir.

Tekrarlayan ö ürme ya da kusmalar sütürlerde gerilme ve venöz bas nçta artmaya

neden olur ve deri flebi alt na kanamay  artt r (68,70). Anestezik ve analjezik ilaçlar n

rezidüel etkileri sonucunda hava yolu refleksleri deprese olmu  ise kusma sonucu

pulmoner aspirasyon riski yüksektir (71).

Kemoreseptör trigger zone (KTZ), 4. ventrikülün taban nda, area postrema’da

bulunan bir kemoreseptör bölgesidir. Bu bölgede kan-beyin engeli yoktur. KTZ, SSS’ i

içinden gelen duyusal uyar lar  ve periferden gelenlerin ço unu kusma merkezine

gönderen bir istasyon görevi yapar. Kusma merkezi, 4. ventrikül taban nda ve KTZ’nun

hemen yan nda yer al r (69-73).

VI.5.2 Postoperatif Bulant  Kusmay  Etkileyen Faktörler

Bu faktörler anestezi d  ve anestezi ile ili kili olarak incelenebilir.

VI.5.2.1 Anestezi D  Faktörler

VI.5.2.1.1 Hasta ile ilgili faktörler

Bunlar ya , cinsiyet, obesite, bulant  kusma hikâyesi, anksiyete ve

gastroparezidir.

Ya : Pediatrik hastalarda bulant  s kl  eri kinlere göre daha yüksektir.

Pediatrik grup içinde, 11-14 ya  grubunda POBK en yüksektir. Baz  ara rmac lara

göre ya  artt kça bulant -kusma s kl  azalmaktad r (74).

Cinsiyet: Birçok çal mada kad nlarda erkeklere oranla POBK s kl n daha

fazla oldu u bildirilmi tir. Preadölesan ya  grubunda ve yetmi  ya n üzerindeki

hastalarda cinsiyet fark  kaybolmaktad r. Kad nlardaki bulant -kusma s kl nda serum

gonadotropinlerinin veya di er hormonlar n rol oynad  dü ünülmektedir (68,72,73).

Obesite: Vücut a rl  artt kça POBK insidans  da artmaktad r. Ya  dokusunda
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biriken anestezik ajanlar, kullan mlar  kesildikten sonra tekrar kan dola na

geçmektedir.

man hastalarda adipoz doku fazla oldu u için postoperatif yan etkiler daha

kt r (74).

Bulant -kusma hikâyesi: Ta t tutmas  veya POBK hikayesi olan hastalar n

kusma e i daha dü üktür. Bu hastalarda emetik semptomlar daha kolay ortaya ç kar

(68).

Anksiyete: Preoperatif anksiyetesi olan hastalarda stres hormonlar n artmas na

ba  olarak gastrik motilite artmakta, gastrik s  miktar  artmakta ve gastrik bo alma

gecikmektedir (74).

Gastroparezi: Gastrointestinal obstruksiyon, kronik kolesistit, nöromüsküler

hastal klar ve intrinsik nöropatilerde mide bo al  gecikir, POBK s kl  artar (68,74).

VI.5.2.1.2. Ameliyatla ilgili faktörler:

POBK s kl  cerrahi i lemle yak ndan ilgilidir. Yap lan çal malarda genel

anestezi alt nda günübirlik ameliyata al nan eri kin hastalarda en yüksek postoperatif

kusma s kl  laparaskopik periovaryal giri im uygulanan kad nlarda (%54), ikinci

olarak da di er laparaskopik giri imlerden sonra (%35) görülmektedir (71,73,78). Ayn

çal mada di  çekimi, uterusta dilatasyon, küretaj ve diz artroskopilerinde bulant -kusma

kl n benzer oldu u (%16, %12, %22), ayr ca litotripsi, ba -boyun, mide,

duedonum ve safra kesesi ameliyatlar ndan sonra kusma insidans n yüksek oldu u

rapor edilmi tir. Çocuklarda k, or iopeksi ve ortakulak ameliyatlar  sonras  bulant -

kusma s kl  artmaktad r (68,74).

Operasyon süresi: Uzun operasyonlarda emezis yap  ajanlara daha fazla

maruz kal nd  için POBK s kl  yüksektir (74).

VI.5.2.2 Anestezi le lgili Faktörler

Preanestezik medikasyon: Premedikasyonda opioid kullan  bulant -kusmay

art rmakta, ek olarak atropin kullan  bu s kl  azaltmaktad r (71,75).

Gastrik distansiyon ve aspirasyon: Özellikle az deneyimli ki iler taraf ndan

uygulanan pozitif bas nçl  maske ventilasyonu s ras nda olu an gastrik distansiyon

postoperatif dönemde kusmay  art rmaktad r (76).

Anestezik yöntem:

Bulant -kusma, anestezi indüksiyonu ve havayolunun kontrolü s ras nda provake

edilebilir. Bu nedenle maske ile asiste ventilasyon esnas nda, gastrik distansiyondan

kaç lmal  veya minimalize edilmelidir. Mide içerisindeki hava ve s n gastrik tüp
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yoluyla dekompresyonu,  postoperatif semptomlar  azaltan basit bir yöntem olabilir

(77). ntravenöz anestetiklerden etomidat, ketamin ve metoheksitonun emetik (%14-26),

midazolam daha az emetik ve propofolun hem daha az emetik hem de anti emetik etkiye

sahip oldu u bildirilmektedir (77,78). Ketamin kullan  endojen katekolaminlerin

sal na yol açarak bulant -kusma insidans  art r. Emetik semptomlar propofol

kullan  ile önemli derecede azalmaktad r. Ameliyat n sonunda nöromüsküler blo u

geri döndürmek için kullan lan neostigmin, gastrointestinal sistem üzerinde kuvvetli

muskarinik etkisi oldu u için mide barsak peristaltizmini ve mide sekresyonunu

art rarak POBK’y  art ran bir ajand r ( 76).

Anestezi s ras nda uygulanan ajanlar  temelde tek ba na de erlendirmek güçtür,

çünkü genel anestezi s ras nda ilaçlar de ik kombinasyonlarda kullan lmaktad rlar.

ntravenöz barbitüratlar indüksiyon amac yla kullan ld klar nda inhalasyon ajanlar ndan

daha az oranda POBK'ya neden olur. Balans anestezide kullan lan opioidlerle, standart

anestezi tekniklerinden 2-5 kat daha fazla oranda POBK görülmektedir. nsidans

fentanil, alfentanil ve sufentanil kullan ld nda, petidinden daha yüksektir. Alfentanilin

de, e it dozlardaki sufentanil ve fentanile oranla daha az POBK'ya neden oldu u

bildirilmektedir (79). Tüm inhalasyon ajanlar , özellikle de nitroz oksit POBK’ya neden

olmaktad r. Dietil eter ve siklopropanda da oran daha yüksek olmas na ra men, halotan

ve enfluranda oran N2O'dan daha dü üktür. Minör jinekolojik cerrahilerde bulant ,

izofluran, enfluran ve halotanda s ra ile %32, %12 ve %8 olarak bildirilmi , fakat tüm

gruplarda kusma insidans n benzer oldu u rapor edilmi tir (83). Daha sonraki

çal malar izofluran (%27-54) ve enfluran n (%45-48 ) POBK’ya yol açma

potansiyellerinin benzedi ini göstermi tir (84). Lokal anestezide %9,  spinal anestezide

ise %15-35 oran nda POBK görülebilir (80-82). Bu yöntemler s ras nda hipotansif

ataklarla s k kar la r ve geli en hipoksi bulant - kusmay  art r. Bu durumda oksijen

uygulamas  ile bulant  ve kusma azalt labilir. Serebral kan ak n azalmas ,

pregangliyonik sempatik blokajdan dolay  gastrointestinal peristaltizmin artmas , lokal

veya rejyonal anestezideki bulant  ve kusman n nedenleri aras nda say labilir.

Operasyonun tipi:

Operasyonun tipi, direkt olarak POBK’y  etkilemektedir (77,83). Travma,

servikal dilatasyon ve prostoglandin kullan , ekstra-oküler oftalmik cerrahi (%37),

burun ve orta kulak cerrahisi (%38), oral, ba  veya boyun cerrahisi (%21-63) ve

intraabdominal cerrahide (%70) yüksek oranda POBK ile kar la r (77).

VI.5.2.3 Postoperatif etkenler: Bu faktörler birçok çal mada istatistiksel
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olarak desteklenmi , fakat etiyolojileri hala çok tart mal r. S ras yla dehidratasyon-

hipotansiyon, hipoksi, a , ba  dönmesi, erken mobilizasyon, erken oral al m,

antikolinesterazlar ve opioidler POBK etkileyen faktörlerdir.

Dehidratasyon-Hipotansiyon: Muhtemelen ba rsak mukozas , KTZ ve kusma

merkezinde hafif yerel hipoperfüzyna yol açarak POBK insidans  artt rmaktad r.

Hipoksi: Hipoperfüzyona ba  hafif iskemiyi iddetlendirerek POBK’y

artt rmaktad r (84). Nitroz oksitin postoperatif bulant  ve kusmaya neden oldu u kabul

edilmektedir. Son zamanlarda inspire edilen oksijen konsantrasyonu art ld nda,

nitroz oksitin bu etkisinin zay flat ld  ve yüksek konsantrasyondaki oksijenin

antiemetik olabilece i dü ünülmü tür (85). ntraoperatif dönemde %80 oksijen verilen

olgularda, %30 oksijen verilenlere k yasla daha az bulant  ve kusma ile kar la ld

bildirilmi tir (86).

: Visseral veya pelvik a  POBK’n n nedenlerinden biridir. Opioidlerle

sa lanan analjezi naloksan ile antagonize edildi i zaman bulant -kusma artmaktad r

(68,75,76).

Ba  dönmesi: Postoperatif dönemde geli en postural hipotansiyon fark

edilmeyen hipovoleminin ilk belirtisi olabilir. Bu hastalarda aya a kalkt klar nda

KTZ’nin medüller kan ak n azalmas na ba  olarak ba  dönmesi ve bulant  olu ur.

Postoperatif dönemde vagal tonusun artmas  ba  dönmesi ve bulant  artt r. Bu

semptomlar yeterli hidrasyon ve/veya sempatomimetik aktiviteyle düzelmektedir

(68,76).

Erken Mobilizasyon: Ani hareketler ve pozisyon de iklikleri opioid alan

hastalarda bulant -kusma olu turmaktad r.

Erken Oral Al m: Postoperatif dönemde ilk oral al m zaman  bulant -

kusmay  etkiler. Bu konuda çeli kili çal malar vard r.

Antikolinesterazlar: Antikolinesterazlar gastrointestinal sistem (G S)  üzerinde

kolinerjik etki ile motiliteyi ve gastrik asit sekresyonunu artt rlar (87).

Neostigminin POBK üzerindeki etkisi hala çözülememi tir. ntravenoz

neostigminin POBK etkisi çeli kilidir. Tramer ve ark. (88) 2.5 mg ve üzerindeki

neostigmin dozunun POBK insidans  art rd  belirtmi lerdir.

Opioidler: Premedikasyonda, opioid ajan verilen hastalarda, bu ajanlar n

uygulanmad  hastalara göre POBK oran  daha yüksektir (83,89). Opioid analjezikler

premedikasyonda, peroperatif ve postoperatif dönemde kullan rlar. Bu ajanlardan

morfin ve papaverinin kuvvetli emetik oldu u bilinen bir gerçektir (90). Minor
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jinekolojik operasyonlarda morfinin POBK insidans  %22’den %67’e ç kard

gösterilmi tir (91). Benzer etkiler papaverin ve petidinle de bildirilmi tir, ancak

petidinde bu etkiler genelde dozla ili kilidir (92).  Alfentanil ve sufentanilin de,

özellikle çocuklarda yüksek oranda POBK’ya neden oldu u belirtilmektedir (93-97).

Postoperatif opioid kullan  POBK’n n en s k nedenlerinden biridir, intranazal,

transdermal, oral, intratekal, subkutan, intramuskuler (im), iv veya epidural kullan mda

bulant -kusma s kl  benzerdir (68,76,88).

VI.6. POSTOPERAT F A RI

Uluslararas  A  Ara rmalar  Derne i’ne (IASP) göre a n tan ; var olan

veya olas  doku hasar na e lik eden veya bu hasar ile tan mlanabilen, ho a gitmeyen

duyusal ve emosyonel bir deneyimdir. Bu tan ma göre a , bir durum veya ho a

gitmeyen yap da oldu undan her zaman özneldir. Bu nedenle a  dedi imiz deneyimi

de erlendirirken hem fiziksel hem de fiziksel olmayan bile enlerini birlikte

de erlendirmek zorunday z. A  asl nda bir kavramd r (95).

VI.6.1. A  Mekanizmalar

Periferik Mekanizmalar

Primer afferent nosiseptörler

 duyusunu alg layan duyu reseptörleri (nosiseptörler) di er duyu reseptörleri

gibi farkl la mam r. Nosipestörler, hücre gövdeleri dorsal kökte bulunan primer

duysal nöronlar n periferik uçlar  olup serbest sinir sonlanmalar eklindedir (96).

En yo un olarak; deri, periost, arter duvarlar , eklem yüzeyleri ve duramaterde

bulunur (97).

Nosiseptif süreçlerin ba lang ç noktas  primer afferent nosiseptörlerdir. Bunlar

mekanik, termal ve kimyasal uyaranlara yan t veren sinir uçlar r. Nosiseptörün yan t

özelliklerine ba  olarak spinal korda do ru bir yay m meydana gelir. A  bilgisinin

yay  ile reseptörler iki s fta ele al nabilir: A-  mekanotermal ve C polimodal

nosiseptörler. Birçok a  tipi primer afferent nöronlar n, özellikle C polimodal

nosiseptörlerin uyar lmas  ile ba lar. Ancak nosiseptör aktivasyonu sürecinde ba ka

faktörlerde i in içine girer. Örne in cildin çizilmesi bölgede inflamatuar süreçleri de

ba lat r ve buna ba  çe itli maddeler salg lan r. Normal ko ullarda mekanik, termal ve

kimyasal uyaranlar yüksek e ik de erdeki nosiseptörleri harekete geçirirler (96).

Klinikte ise a  uyaran; uzam  travma ve doku harabiyetine ba r. Doku

harabiyeti inflamasyona ve dolay yla nosiseptörlerin daha fazla uyar lmas na yol açar.

Uyar lma a amalar
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Periferik sensitizasyon

nflamatuar sürecin bir parças  olarak tahrip olan bölgelerde makrofaj, lenfosit

ve mast hücrelerinden çe itli intrasellüler maddeler salg lan r. Nosiseptif uyaran n

kendisi de nörojenik bir inflamasyon cevab  olu turarak P maddesi, nörokinin A ve

kalsitonin geniyle ili kili peptid (CGRP) salg lanmas na yol açar. Bu peptidlerin

salg lanmas  sensoriyal ve sempatik sinir liflerinde uyar lmada de ikli e,

vazodilatasyona, plazma proteinlerinin ekstravazasyonuna ve inflamatuar hücrelerin

çe itli kimyasal mediatörler salg lamas na neden olur. Bu nedenle K+, seratonin, P

maddesi, nitrik oksit ve siklooksijenaz ve lipooksijenaz yollar ndaki inflamatuar

mediatörlerin salg lanmas  yüksek e ik de erdeki nosiseptörleri uyararak periferik

sensitizasyon dedi imiz olay  meydana getirirler (96).

Sensitizasyondan sonra dü ük iddetteki mekanik uyaranlar normalde a ya yol

açmazken a  uyaran olarak alg lan lmaya ba lan rlar. Ayn  biçimdeki hasar

bölgesinde  uyaranlar na kar  yan tta da art  meydana gelir.

Tahribat bölgesindeki bu primer hiperaljezi bölgesindeki periferik de ikler,

cerrahi giri im ve travmalardan sonra görülür. nflamatuar cevab  durdurmak için

genellikle aspirin, parasetamol ve di er NSA  ilaçlar kullan r. Nonsteroidler etkilerini

antiinflamatuar etkiyle siklooksijenaz yolu üzerinden gösterirler. Siklooksijenaz n

COX-1 ve COX-2 olarak iki biçimde mevcut oldu u bilinmektedir. COX-1 normalde

dokularda ve gastrointestinal mukozada yer al rken, COX-2 sadece inflamasyon

ras nda ortaya ç kmaktad r (98).

Opioidlerin periferik etkileri

Opioidler genellikle merkezi etkili ilaçlar olarak bilinmektedir. Ancak endojen

opioidlerin doku harabiyetinden sonra periferik bölgelerde etkili oldu unu dü ündüren

bulgular vard r. Lokal doku harabiyetinden sonra periferik reseptörler aktif hale

geçmektedir. Bu noktada opioid reseptörlerin etkinle mesi immüno kompetan

hücrelerin bölgeye gelmesiyle olu makta ve opioid peptidler sentezlenmektedir.

Opioidlerin periferik etkisinin saptanmas  çe itli biçimlerde opioidlerin lokal

kullan na da yol açmaktad r (98).

Periferik sinir harabiyeti

Nosiseptörler sadece basit sensoriyal bilgi iletici de ildirler. Son çal malar

periferik sinirde harabiyet meydana geldi inde birçok kimyasal, fizyolojik ve
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morfolojik de ikli in ortaya ç kt  ve bunlar n kendi ba lar na a  olu turdu unu

ortaya ç karm r. Sinir harabiyeti çe itli peptidlerin üretim art na yol açar (98).

Sinir harabiyetinden sonra, sinir geli im faktörü (NGF) sensoriyal uyaranlara

kar  hassasiyetin art nda rol alabilir. Çe itli periferik ve sensoriyal uyaranlar meydana

gelebilir. Bu biyokimyasal de ikler sinir liflerinde çe itli de iklere de yol

açmaktad r. Sinir lifini haraplanmas  sonucunda filizlenmeler meydana gelmekte ve

spontan olarak çal an nöromalara yol açmaktad r (98).

Çe itli uyaranlar sonucunda kimyasal uyaranlara kar  hassasiyetin artmas  ile

kendili inden ate lenen nöromalar gibi de ikler meydana gelebilir. Benzer de ikler

arka kök ganglionunda afferent reseptörlerde de ortaya ç kar. Miyelinli liflerde kan

dola n azalmas  demiyelinizasyona ve ektopik uyaran olu mas na yol açmaktad r.

Bu uyaranlar keskin, bat  yada yan  biçimde a lara yol açabilmektedir. Benzer

biçimde periferik nöropatik komponentin tutuldu u durumlar postherpetik nevralji ve

ampütasyon sonras  gibi a lard r. Ancak bu a larda merkezi bir tak m ögelerin

oldu u da bilinmektedir (98).

Sempatik sinir sistemi

Sempatik sinir sisteminin kronik a  olu umunda son derece önemli bir rolü

vard r. Sinir harabiyeti, hatta küçük travma bile sempatik aktivitede bozuklu a yol

açabilir. Sempatik sinir sistemindeki bu de iklerde çe itli faktörler rol oynar.

nflamasyon primer nosiseptif afferent liflerde, sempatik liflerden salg lanan

prostanoidlerin etkisine yol açar. Sinir harabiyetinden sonra sempatik stimülayon veya

noradrenalin verilmesi primer afferent liflerde  adrenoreseptörlerin eksitasyonuna

neden olur. Ayn ekilde arka kök ganglionlar nda da sempatik terminaller vard r. Bu da

sempatik afferent liflerin anormal aktivitesine yol açabilir.

Santral mekanizmalar

Arka boynuz primer afferentlerinin sonland  merkezdir. Burada afferent lifler,

bölgesel spinal nöronlar ve beyinden inen liflerin birle ti i karma k bir yap  vard r.

Primer afferent nosiseptörler genellikle lamina I, II ve V’te sonlan r. Burada arka

boynuzdaki ikinci s ra nöronlar yla ba lant  kurarlar. Baz  lifler Lissauer traktusu

içerisinde belirli segmentler boyunca inip ç karak daha üst merkezlere do ru giden

nöronlarda sonlan rlar.

ki tip ikinci s ra arka boynuz nöronu vard r. Birinci tip nöronlar nosiseptif spesifik ya

da yüksek e ik de erde, ikinci tip ise wide dinamik nöronlar (WDR) olarak

isimlendirilir. Her iki tip nöron arka boynuzda farkl  bölgelerde bulunur ve farkl
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uyaranlara yan t verirler. Nosiseptif spesifik nöronlar yüzeyel laminalarda yer al r ve

özellikle a  uyaranlara yan t verirler. WDR nöronlar ise genellikle daha derin

laminalarda yer al r ve hem a  hem a z uyaranlara yan t verirler. Bu nöronlar

dokunma ile olan uyar lara yan t vermezler. Ancak a  hassas hale gelebilirler ve bu

durumda dokunma uyaran na kar  da yine a  cevap verebilirler. Belli bir nöron

miktar n aktivitesi e ik de eri a  takdirde a z olan dokunma uyaranlar  da a

olarak alg lan r ve allodini geli ir.

Nörotransmitterler

Arka boynuzdaki a  sürecinde çe itli nörotransmitterler ve nöromodulatörler

yer almaktad r. Özellikle glutamat ve aspartat gibi eksitatör aminoasitler arka

boynuzdaki a  uyaran n iletiminde rol al rlar. N-metil-D aspartik asit (NMDA) ve

nonNMDA reseptörleri ve glutamat reseptörleri i in içerisine girmektedirler. Primer

afferentlerden salg lanan çe itli peptidler nosisepsiyonda rol al rlar. Bunlar P maddesi,

nörokinin A ve CGRP’dir. P maddesi nörokinin reseptörleri üzerinden etki eder.

 uyaran spinal kordan üst merkezlere nosiseptif ç  sistemlerle iletilir

(98).

Nosiseptif bilgi dorsal boynuzdan yukar  merkezlere projeksiyon nöronlar  ile

ta nmaktad r.

Bu i levi yürüten yolaklar:

Spinotalamik yolak: En  önemli  ç kan  yolak  olup,  lamina  I,  V-VII’  den  orijin

alan nöronlardan kaynaklanmaktad r. Bu laminalardan orijin alan aksonlar n büyük bir

sm  bir ya da birkaç segment yukar  ya da a  gittikten sonra ön beyaz komissürden

kar ya geçerler ve ventrolateral funikulusta yükselerek spinotalamik yola

olu tururlar. Bu yola n aksonlar  talamusta sonlan r (98).

Spinoretiküler yolak: Lamina VII ve VIII’de bulunan nosiseptif nöronlar n

aksonlar  bu yola  olu turur. Liflerin bir k sm  ön beyaz komissürden kar ya geçerler

ve ventrolateral funikuluste yükselirken, bir k m lifler ayn  tarafta yükselir. Bu yola n

aksonlar  talamusta ve retiküler formasyonda sonlan r.

Spinomezensefalik yolak: Bu yola n hücre gövdeleri lamina I ve V’de

bulunmaktad r. Liflerin büyük bölümü kar ya geçerek ventrolateral funikülüste

yükselirken, bir k m lifler yine ayn  tarafta yükselir. Mezensefalon periakuaduktal gri

cevher (PAG) lateral k sm  ile di er mezensefalon çekirdeklerine lifler verir.
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Spinoservikal yolak: Lamina III ve IV’den kaynaklanan lifler buradan

dorsolateral funikulusta yükselerek lateral servikal nükleusta sonlan r. Buradan lifler

kar ya geçerek medial lemnisküste yükselerek talamus ve orta beyin bölgelerinde

sonlan r.

Son olarak baz  lifler, lamina III ve IV’den kaynaklanmakta olup lifler dorsal

kolumda yükselirler. Bu lifler medüllada nükleus grasilis ve nükleus küneatusta sinaps

yapt ktan sonra buradan kar ya geçerek medial lemnisküste yol alarak talamusta

sonlan r (98,99).

Anatomik ve fizyolojik olarak spinotalamik yola n lateral k sm

neospinotalamik sistem; spinotalamik yola n medial k sm  ile spinoretiküler ve

spinomezensefalik yolaklar ise paleospinotalamik sistem olarak adland lmaktad r.

Neospinotalamik sistem, filogenetik olarak daha yeni olup nöronlar n hücre gövdeleri

Lamina I ve V’de yer al r ve uzun, geni  miyelinli aksonlar  talamusun

ventralposterolateral (VPL) nükleusunda sinaps yaparlar. Buradan üçüncü s ra nöronlar

somatosensoryel kortekse projekte olurlar. Paleospinotalamik sistem ise retiküler

formasyon, periakuaduktal gri cevher, hipotalamus, talamusun medial ve intralaminar

çekirdeklerine projekte olurlar. Buradan ç kan üçüncü s ra nöronlar limbik sistem ve

beynin birçok bölgesiyle irtibattad rlar. Neospinotalamik sistem a n duyusal-

diskriminatif yönünü, paleospinotalamik sistem ise motivasyonal afektif yönünü

olu turmaktad r (100) .

 cevab n oldukça de ken olmas  santral sinir sisteminde a

düzenleyecek baz  modülator sistemlerin olabilece ini dü ündürmü tür. 1965 y nda

Patrick Wall ve Ronald Melzack “kap  kontrol teorisini” ileri sürdüler. Bu teoriye göre

dorsal boynuz hücrelerinin aktivasyonu sadece periferden gelen uyar larla de il ayn

zamanda supraspinal inen sistemlerle de modüle edilmektedir (101).

Nosiseptif inputun supraspinal nöronlar taraf ndan regülasyonu en dramatik

ekilde beyin sap nda baz  bölgelerin elektriksel stimülasyonu ile kuvvetli analjezik etki

(stimülasyonla elde edilen analjezi, SPA) elde edilmesiyle ortaya konmu tur (101).

Beyin sap  stimülasyonunun spinal kord dorsal boynuzundaki nosiseptif

nöronlar  inhibe etmesi ve bu inhibisyonun dorsolateral funikulus kesileri ile ortadan

kald lmas  inen inhibitör sistemin oldu unu ortaya koymu tur (98).

Beyin sap ndaki bu bölgelere opioid injeksiyonunun da analjezik etki göstermesi

ve beyin sap  stimülasyonu ile elde edilen analjezik etkinin nalaksonla antagonize



42

edilmesi opioidlerin inen inhibitör sistemi aktive ederek analjezik etki olu turdu unu

dü ündürmektedir (98,102).

Elektriksel stimülasyon ile olu an analjezinin anatomik ve nörokimyasal yönünü

ortaya koymak için yap lan bir tak m çal malar inen inhibitör sistemin en az 3 büyük

komponenti oldu unu ortaya koymu tur:

Ortabeyin’de, PAG ve periventriküler bölgeler, rostroventral medüllada

serotonerjik nükleus rafe magnus (NFM) ve nükleus retikülaris paragigantosellülarisle

eksitatör ba lant lar kurmaktad r.

Rostroventral medulladaki nöronlar seratonerjik ve noradrenerjik lifleriyle dorsal

boynuz lamina I, II ve V’deki nöronlarla inhibitör ba lant lar yapmaktad r.

Spinal boynuzda lokalize nöron devreleri inen inhibitör sistemin aktivitesinin

modülasyonunda rol oynamaktad r (96).

Kap  kontrol teorisinden sonra sadece dorsal boynuzda de il, beyin sap

merkezlerinde de a  sinyallere kar  antinosiseptif bir aktivitenin ortaya ç kabildi i

anla lm r. Özellikle endojen opioid peptidlerin ke fi ile a  impulslara kar  spinal

ve supraspinal düzeyde enkefalinerjik ve monoaminerjik bir inhibisyon varl

gösterilmi tir.

Bunlar ba ca 3 gruba ayr labilir:

Mezensefalik periakuaduktal gri cevherde yer alan enkefalinerjik nöronlar:

Bunlar serebral korteks ve hipotalamus ile ba lant  içindedir. Enkefalinerjik

mezensefalik nöronlar bulbusta Nukleus Rafe Magnus ve Nukleus Retikularis

Gigantosellülaris’de bulunan serotonerjik nöronlarla sinaps yaparlar. Böylece

diensefalik endorfin ve mezensefalik enkefalin nöronlar  uyar rlar. Bu nöronlarda

dorsalateral fasikulus içinden inerek, dorsal boynuz nosiseptif projeksiyon nöronlar

üzerine presinaptik ve postsinaptik ba lant larla inhibisyon olu tururlar

Bulbus ve pons üzerinde daha lateral yerle imli çekirdekler:

Bunlar n temel nörotransmitterleri noradrenalindir. Bu sistem yine dorsolateral

funikulus yolu ile dorsal boynuz nosiseptif nöronlar  üzerine projekte olurlar.

Noradrenalin nöronlar  k smen diensefalik endorfin nöronlar  ile ili kilidir ve dorsal

boynuz projeksiyon nöronlar  üzerine etkileri inhibitördür. Burada  adrenerjik

reseptörleri kullan r.

Antinosiseptifspinal segmental mekanizma:

Özellikle spinal yerle imli enkefalinerjik nöronlar önemli rol oynar. Dinorfin

ta yan nöronlar da bu bölgede yo undur. Lokal enkefalinerjik nöronlar hem C lifleri
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hem de  liflerinden gelen kollaterallerle eksite olur ve böylece hem postsinaptik hem

de presinaptik olarak projeksiyon nöronunda inhibisyona yol açarlar. Spinal

enkefalinerjik nöronlar ayr ca seratonin ve noradrenalin ta yan inici inhibitör

sistemlerin eksitasyonu ile de primer afferent sinapslar üzerinde inhibisyon olu tururlar.

Projeksiyon nöronlar  üzerinde h zl  ve k sa süreli inhibisyon; enkefalinler ve

GABA ile uzun süreli inhibisyon ise endorfin, k smen enkefalin ve somatostatin ile

olu maktad r.

Bu karma k sistemle a  duyusu, nosiseptör uyar  ile ba layan C ve A 

lifleri ile medulla spinalise oradan beyin sap na ve üst beyin merkezlerine ula an,

yorumlanan ve yorum sonras  gerekenlerin yap lmas  için organizmada zincirleme

aktivasyonlara yol açan bir olaylar dizisinden olu ur (98).

VI.6.2.A  ve nosisepsiyonda zamansal s flama ve dorsal boynuzdaki

kontrol mekanizmalar

Bir doku zedelenmesi oldu u zaman ortaya ç kan a , ayn  kalite ve

lokalizasyonu göstermez. Önce, çok k sa süreli keskin bir a  duyulur. Bu lokalize ve

bir anl kt r. Bunu daha az lokalize olan, hatta yay lan ve daha uzun devam eden ikinci

bir a  ve hiperaljezi izler. Bu durumu özellikle derin doku zedelenmelerini takiben

izleriz. Bunlar dakikalar ve saatlerce sürebilir (98).

er a  olu turan neden devam ediyorsa ve patolojik a  durumu yarat lm

ise, bu günlerce hatta aylarca sürer. 1. ve  2. durumlarda, a  yan n süresi ve

de kenli i, k smen periferik ve k smen dorsal antinosiseptif mekanizmalar ile etkilenir

(98).

Oysa 3. döneme girildi inde, yani patolojik bir a  ortaya ç kt nda, olay n

periferle ili kisi kalmaz ve dorsal boynuz hücreleri veya santral sinir sisteminin ba ka

hücreleri, örne in talamik hücreler aras ndaki mekanizmalarla a  olay  devam eder.

Buna en tipik örnek deafferantasyon a r (98).

Doku zedelenmesine kar  a eklinde yan t verilmesi ve bunun zamansal

de imi rastgele de ildir. Sadece mental i lemlere dayand lamaz. Dorsal boynuza

ula an bir afferent sinyal; periferden gelen di er sinyaller ve beyinden a ya inen

impulslarla birlikte de erlendirilir. Buna göre yeni bir nosiseptif enformasyon olay

meydana gelir.

Bu olayda en az 3 farkl  zaman a amas  ve buna ba  3 farkl  dorsal boynuz

mekanizmas  vard r:

1. zl  kap  kontrolü (msn., sn. süreli)
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2. Yava  duyarl k kontrolü  (dakika, saat süreli)

3. Uzam  ba lant  kontrolü (gün, ay süreli)

zl  Kap  Kontrolü

Periferden gelen, doku zedelenmesine kar  geli en çok h zl  ve çok k sa süreli

bir etki mekanizmas r. Afferent liflerden gelen; nosiseptif olan ve olmayan

impulslar n çok k sa süreli olarak dorsal boynuzda entegrasyonunu ve kontrolunu

sa lar.

Önce çok yo un gelen, A-delta ile ula an impulslar ve özellikle geni  çapl

afferentlerle de gelen impulslarda terminal uçlarda glutamat serbest b rak r. Glutamat

ile projeksiyon nöronlar na ilk a  sinyaller ula r. Beyin, periferdeki a  olay

alg lar.

Ancak periferdeki a n alg lanmas ndan sonra, A-  ve C liflerinden gelen

impulslarla beraber A-  liflerinden gelen impulslar n kar kl  etkile imi ba lar. H zl

ileten geni  çapl  liflerin eksitasyonu, daha önce ve daha yo un olarak projeksiyon

nöronlar  inhibe etti i için a  impulslar n süreklili i kesilir. Burada periferik a

olaydan haberdar olduktan sonra supraspinal inici inhibitör ve h zl  etki eden aminoasit

transmitterlerin salg lanmas  ile de a n kontrol edildi i görülür (103).

En çok seratonin, noradrenalin, enkefalin ve GABA gibi inhibitör transmitterler

etkili olurlar.

Duyarl k kontrolü

Akut doku zedelenmesinden sonra, dorsal boynuz projeksiyon nöronlar nda daha

geç beliren ve daha uzun süren bir nosiseptif eksitabilite art  ortaya ç kar. Bu sürecin

önemli bir özelli i de, zedelenmi  yerin uza ndan gelen ve a  olmayan uyaranlara

da, dorsal boynuz nosiseptif hücrelerinin yan t vermesidir. Yani bu hücrelerin hem

reseptif alan  geni lemi tir, hem de modalite özelli i artm r (103).

Bu fenomen, klinik olarak derin doku zedelenmesinde, o bölgenin d na geni

olarak yay lan, yava  ba lang çl  duyarl n kar  olabilir. Klinik terimle sekonder

hiperaljezi olarak ifade edilebilir. Bu dönemde egemen olan efferent girdiler, C

liflerinin santral uçlar ndan sa lan r. Yava  etkili nöropeptid transmitterler, devaml

olarak santral geçi  hücrelerini eksite ederler (103).

Bunlar aras nda P maddesi (SP), nörokinin-A (NKA), kolesistokinin (CCK) ve

kalsitonin-geni ili kili peptid (CGRP) say labilir.
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Nöropeptidlerin meydana getirdi i uzam  depolarizasyon yan  s ra, A- ve  

liflerinden gelen Glutamat ile; dorsal nöronlar ndaki postsinaptik reseptör olan NMDA

(N-Metil D-Aspartat) reseptörleri devaml  olarak eksite edilir.

zl  ve k sa eksitasyona yol açan glutamat, postsinaptik olarak iki tip reseptör

üzerinden etki gösterir.

1. Membran iyon kanallar  ile ili kide olan iyonotrofik reseptörler

2. G protein üzerinden ikincil habercilerle ba lant  olan metabotrofik reseptörler.

yonotrofik reseptörler 3 tiptir:

1. N-Metil-D-aspartat (NMDA),

2. a-amino-3-hidroksi-5-metil-4-izoksazolepropionik asit (AMPA),

3. Kainat.

P maddesi ve nörokinin A; yava  ve uzun eksitasyona neden olurlar.

Nörokinin 1 (NK1) reseptörü,  nörokinin A ise Nörokinin 2 (NK2) reseptörü

üzerinden etki gösterirler. Fizyolojik ko ullarda (k sa süreli akut uyar da) AMPA

reseptörleri aktive olur ve postsinaptik membranda depolarizasyon ba lar.

Normal artlarda NMDA reseptörleri Mg+2 ile kapal r. Uyar  devam etti inde

P  maddesi  de  sal r,  Na+  içeri girer. P maddesinin kat  ile membran potansiyeli

belli bir düzeye ula r. Ancak belli düzeye eri mi  membran potansiyeli, NMDA

reseptörünün Mg+2 blo unu kald rabilir. Bu düzeye eri mi  depolarizasyonda glutamat

NMDA’a ba lansa bile kanal aç lmaz (103).

Uzayan periferik impuls, NMDA reseptörünün aç lma ko ullar  sa lar

(nöroplastisite). Ca+2 hücre içine girer. ntrasellüler Ca+2’un art  ve depolarizasyonun

çok güçlü olmas  sa lar (hipereksitasyon). ntrasellüler Ca+2’un art  PG

(prostoglandin) ve NO (nitrözoksit) gibi ikincil habercileri aktive eder. Tüm bu

reaksiyonlar spinal nöron nükleusunda gen translokasyonuna ve ekspresyonuna yol

açar.  A  genleri ve dolay yla a  haf zas  olu ur (103).

Ba lant  kontrolü

er periferik sinirler veya dorsal kökler kesilirse, kesilme yerinden dorsal

boynuza do ru bir tak m yava  nöronal eksitabilite ve nöronal metabolik de meler

meydana gelir.

Bu etkiler afferentlerin sonland  hücrelerde; ço u kez ara nöronlarda gözlenir.

Bir dorsal kök veya ayn  segmente ait sinirin kesilmesinden sonraki günlerde,

presinaptik ve postsinaptik inhibisyon mekanizmalar  kollabe olur ve sonuç olarak

projeksiyon hücrelerinde çok belirgin bir alanda sa lam kalan afferentlerden gelen
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z impulslarla bile nosiseptif eksitasyon olu ur. Bu yava  de meleri tetikleyen

mekanizma tam bilinmemekle beraber, kesilen sinirlerin santral uçlar ndan akan baz

biyo imik maddelerin etkisi ile olabilir. C lifi santral uçlar  bu konuda sorumlu tutulur.

Giderek periferik afferent girdilerden ba ms z olarak projeksiyon nöronlar  ve

di er supraspinal (Talamus gibi) nöronal sistemlerde spontan a  impulslar devaml

olarak yarat r (103).

VI.6.3. A  hastan n de erlendirilmesi

 hastan n tan  ve tedavisinin do ru yönlendirilmesinin en önemli ko ulu,

hiç üphesiz hastan n a n do ru de erlendirilmesidir.

Hasta ile ilgilenen hekimin bilmesi gereken ilk ko ul hasta taraf ndan ikayet

olarak sunulan a n, karma k yap da ve çok boyutlu oldu udur. Bu kompleks çok

boyutlu a  görü ü Melzack-Wall taraf ndan tan mlanm r (104).

Ekzojen veya endojen a  uyaran n sinir sisteminde i lenmesi ile olu an bu

ho  olmayan his, organizman n bu impulsa verdi i biyolojik aktif bir cevapt r, ki iye

özgüdür, subjektiftir ve dört komponenti vard r:

1. Sensoriyal-diskriminatif (duysal-ay ) komponent: A  uyaran n,

nosiseptif sistemde impuls olarak iletilmesi sonucu uyaran n yerinin, süresinin ve

iddetinin belirlenmesidir.

2. Kognitif (de erlendirici) komponent: Yeri, süresi ve yo unlu u belirlenen

 uyaran n, hastan n dü ünsel düzeyinde geçmi  deneyimleri ve gelecek beklentileri

çerçevesinde de erlendirerek bili sel olarak a  hissinin belirlenmesidir.

3. Affektif komponent: Bili sel olarak de erlendirilen a  uyarana verilen

emosyonel cevapt r.

4. Vegetatif-somatomotor komponent:  impulsun olu turdu u segmental

spinal ve supraspinal refleks cevapt r. Terleme, kan bas nc  ve nab z de ikleri gibi

vegetatif refleks cevaplar , mimikler, kaçma refleksi, tonus art  ve kontraksiyon gibi

motor refleks cevaplar  kapsar.

 subjektif oldu undan ve günümüzde henüz güvenilir bir objektif a  ölçüm

metodu bulunmad ndan a n belirlenmesi primer olarak hastan n ifadesine ba r.

Sa kl  bir de erlendirmenin ilk ko ulu, hekimin hasta ile s  bir diyaloga girmesidir.

Hastan n kendisinin dinlendi inin ve ikayetinin ciddiye al nd  hissetmesi gerekir.

Postoperatif a  hasta genelde “o kadar olacak” anlay  ile ba  ba a

rak lm r. Hekimin postoperatif a  do ru de erlendirebilmesi için preoperatatif

dönemde hasta ile konu up genel a  anamnezini almas  gerekmektedir. iddetli olarak
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 duyan bir hasta a  tan mlamada ve iddetini belirtmede uygun sözler

kullanmamaktad r. Bilimsel platformda a n belirlenmesinde objektif referanslar

kullan lmal  ve a  ölçümü mümkün oldu u kadar standardize edilmelidir (105).

Tek Boyutlu Yöntemler

Bu yöntemler a n sadece iddetinin ölçülmesinde kullan r.

Bunlar :

Kategori skalalar

Sözel skala (VRS; Verbal Rating Scale):

Kategori skalalar nda sözel yan tl  olan r. Hasta a iddetini tan mlayan

kelimelerin s rayla dizildi i listeden (a  yok, hafif, orta, iddetli) a n iddetine

uyan kelimeyi seçer. Basittir ve hastalar taraf ndan tercih edilir. Ancak a iddeti

hakk nda yeterli ayr nt  vermekten uzakt r (106).

Tablo:5 Sözel Skala

0  yok

1 Hafif a

2 Orta iddette a

3 iddetli a

4 Çok iddetli dayan lmaz a

Yüz skalas  (face scale):

Yüz ifadelerinin resimlenmesi esas na dayan r. Genellikle çocuklarda kullan lsa

da yeti kinlerde de uygulanan tipleri mevcuttur.

Say sal skalalar :

Say sal derecelenme skalas  (NRS; Numeric Rating Scale): Say sal  skalalara en

iyi örnektir. Hasta a iddetini 0 (hiç a  yok) ile 10 (dayan lmaz a ) puan aras nda

de erlendirir. De erlendirme 0 ile 100 rakamlar  aras nda da yap labilir. Hastalar n

ço u taraf ndan kolay anla r (107).

Vizüel analog skala (VAS):

 ölçümlerinde kullan lan tek boyutlu yöntemler (VAS, say sal

derecelendirme skalalar  ve kategori skalalar ) yak n zamana kadar a n yaln zca

iddetinin ölçülmesinde kullan lan ve a n tedavi ile de en tek kalitesi oldu unu

varsayan yöntemlerdir. Günümüzde ise bu yöntemler, a iddetinin yan nda a n

azal , hastan n tatminkarl  ve bulant  gibi di er sübjektif parametrelerin ölçümünde
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de kullan lmaktad r. VAS; son derece basit, etkin, tekrarlanabilen ve minimal araç

gerektiren bir a iddeti ölçüm yöntemidir.

VAS klinikte a iddetinin ölçülmesinde kullan lan basit, güvenilir, k sa sürede

uygulanan bir yöntemdir. VAS’ ta 10 cm uzunlu unda yatay veya dikey bir çizgi

çekilir. Çizginin sol ucunda hiç a  yok, di er tarafta hayal edilebilecek en iddetli a

ifadeleri vard r. Hastadan bu 10 cm’ lik çizgi üzerinde o andaki a n iddetine göre

bir noktay  i aretlemesi istenir. Cetvelle ba lang ç noktas yla (hiç a  yok) i aretlenen

noktan n aras  ölçülerek cm cinsinden say sal bir de er elde edilir.

Vizüel analog skala (VAS)

Talimatlar: u anda a n iddetini a daki çizgi üzerinde i aretleyiniz.

Hiç a  yok………………………………hayal edilebilecek en kötü a

VAS a  azaltan farmakolojik ve nonfarmakolojik tedavilerin

de erlendirilmesinde oldukça duyarl  bir yöntem olup verbal ve nümerik a

skalalar yla korelasyonu fazlad r.

VAS’ n avantajlar :

Uygulamas n kolay olmas ,

Yan lt  faktörlerden az etkilenmesi,

Hastaya yeterli aç klama yap ld nda oldukça de erli bilgi vermesi,

Belli zaman dilimlerinde a iddetinin ölçülmesiyle de ikli in yüzde olarak

ifadesini mümkün k lmas r.

VAS’ n ba ca dezavantaj  ise a  tek boyutuyla, yani iddetiyle

de erlendirilmesidir. Buna kar n a  basit, tek boyutlu bir duyu olmay p sonsuz say da

niteliklere sahiptir (107).

Her a n niteli i di erinden farkl r.

Çok boyutlu yöntemler:

Genel olarak kronik a  hastalar için uygun yöntemlerdir.

McGill A  Anketi

MPQ’nun k sa formu

Tan mlay  ayr msal skala

West Haven-Yale çok boyutlu a  envanteri

sa a  envanteri

Sonuç olarak ki inin a n de erlendirilmesinde en önemli konu a n

sübjektif oldu u ve ki inin kendi ifadesinin geçerli ölçüm oldu u gerçe idir (95).
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Postoperatif a n patofizyolojisi ve olumsuz etkileri

Cerrahi insizyon; sempatik sinir sistemi aktivasyonu ile sempatik nöroendokrin

ve inflamatuar yan tlar  tetikleyen travmatik bir uyarand r. nflamatuar yan t; periferik

nosiseptörleri aktive ederek uyar n spinal kordun arka boynuzuna ve bu bölgedeki

modulasyon sonunda beyne iletilmesini tetikler. Doku hasar  olmadan ve k sa süreli

nosiseptör aktivasyonu ile do ru orant  yan t olu tururken, iddetli doku hasar  ile

tekrarlayan uyar lar periferik ve santral sensitizasyon ile a n alg lanmas nda art a

ve kronik postoperatif a  sendromunun olu mas na neden olur.

Cerrahi uyar ya refleks yan tlar; segmental, suprasegmental ve kortikal yan tlar

olmak üzere üç gruba ayr r. Spinal segmental refleks yan tlar; iskelet kas tonusunda

art , kas spazm  ile oksijen tüketiminde art  ve laktik asit olu umu, sempatik sinir

sistemi stimülasyonu ile ta ikardi, at m hacmi  art , kardiak i  ve miyokard oksijen

tüketimi art , gastrointestinal ve üriner sistem tonus azalmas r. Suprasegmental

refleks yan t ile sempatik sistem aktivasyonu artarken, hipotalamik stimülasyon

metabolizma ve oksijen tüketimi art na neden olur. Kortikal yan tlar ise anksiyete,

huzursuzluk, davran sal yan tlar ve emosyonel stresi içerir (95).

Fizyolojik yan tlar

Pulmoner sistem, kardiyovasküler sistem, gastrointestinal sistem, üriner sistem,

koagülasyon ve immün sistem disfonksiyonu, nöroendokrin ve metabolik de ikleri

içerir.

VI.6.4. Postoperatif a  tedavisinin farmakolojisi

Postoperatif a  tedavisinde s kl kla kullan lan farmakolojik ajanlar; opioid

analjezikler, opioid olamayan analjezikler (NSA ), rejyonel bloklarda kullan lan lokal

anestezik ajanlar ve adjuvan analjeziklerdir (95)

Nonsteroid antiinflamatuar ilaçlar (NSA )

Nonsteroid antiinflamatuar ilaçlar (NSA ), kimyasal yap lar , farmokolojik ve

terapötik etkileri farkl  heterojen bir gruptan olu ur. A n kaynakland  periferik

bölgelere etki ile analjezi olu turduklar ndan bu gruptaki ilaçlara periferik etkili

analjezikler ad  da verilir. De ik derecelerde analjezik, antipiretik ve antiinflamatuar

etkilere sahip bu ajanlar opioidlerden farkl  olarak ba ml k ve tolerans yapmazlar. Bu

gruptaki ilaçlar ya tek ba lar na ya da di er analjezik adjuvanlarla beraber veya

opioidlerle kombine edilerek kullan rlar.

Postoperatif a da potent bir faktör olarak yumu ak doku travmas  ve

enflamasyonun rolü giderek daha iyi tan mlanm r. Nonsteroid antiinflamatuar
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ilaçlar n prostoglandinlerin sal  inhibe etti i, böylece a  reseptörünün

uyar lmas  önledi i ve a  e ini yükseltti i bilinir (108).

Asetaminofen; sadece santral sinir sistemindeki prostoglandin sentezinden

sorumlu siklooksijenaz enzimini blok etti i için periferik etkisi yoktur. Bu nedenle

antiinflamatuar etkisi olmamas na kar n en güvenilir analjezik ajand r. Asetaminofenin

di er NSA D ilaçlar ile kar la lmas nda; özellikle major cerrahi sonras nda a

skorlamalar  ve opioid gereksinimi aç ndan di er nonsteroid ilaçlardan bir fark

olmad , birlikte kullan mlar nda analjezik etkinli i art rd  yüksek riskli hastalarda

yan etki azl  nedeni ile tercih edilmesi gerekti i sonucuna var lm r.

NSA D ilaçlar; hafif-orta iddetli a da tek ba lar na analjezik olarak, iddetli

da ise yüksek doz opioid gereksinimini ve yan etkilerini azaltmak amac  ile

kullan rlar. Etkilerine tolerans ve ba ml k geli mez. Farmakolojik etkileri benzer,

kimyasal yap lar  farkl  heterojen bir gruptur. Siklooksijenaz enzimini bloke ederek

 uyaran n nosiseptörler taraf ndan tan nmas  ve iletilmesinden sorumlu olan

prostoglandinlerin sentezini inhibe ederler. Siklooksijenaz enziminin iki izoenziminden

COX-1; gastrik mukozan n korunmas , gastrik asit sekresyonun s rlanmas , renal

hemodinami regülasyonu, su-elektrolit dengesi ve trombosit fonksiyonlar ndan sorumlu

iken, COX-2; doku hasar nda IL1 ve TNF gibi inflamatuar sitokin stimülasyonu ile

art rarak inflamasyon ve hiperaljezi olu umunda rol al r (108).

Parasetamol

Parasetamol, klinik etkinli i kan tlanm  analjezik ve antipiretik etkili bir

maddedir. Parasetamol, hipotalamustaki  düzenleyici merkezler üzerine direkt etki ile

vazodilatasyon ve terlemeye yol açarak, yükselmi  olan vücut  dü ürür.

Parasetamol a rl kl  olarak merkezi sinir sisteminde prostaglandin sentezini durdurarak

ve daha az oranda periferde a  yan  bloke ederek etki eder (109).

Farmakolojik Özellikleri:

Parasetamol, prostaglandin sentezini önler. A  kesici ve ate  dü ürücüdür.

Hipotalamusta yer alan termoregülatör merkeze direkt etkisi ile ate  dü ürür. Sindirim

sisteminde h zla absorbe olur. Vücut s lar n ço una e it oranda da r, sadece %15-

25’i plazma proteinlerine ba lan r. Plazma yar  ömrü 1-3 saat aras ndad r. %1-3’ü

idrarla de memi  olarak at r. Verilen dozun en az %80’i biyolojik olarak inaktif

glukuronid veya sülfat konjugatlar ekline dönü ür ve böbreklerden bu ekilde trah

edilir. Parasetamol’un minör metabolitleri hepatik hidroksilasyon ve deasetilasyon ile

olu ur. Hidroksilasyon metabolitinin olu umu, sitokrom-P 450 kar k fonksiyonlu
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oksidazlarla oksidasyon yolu ile olur. Yenido anlarda glukuronid konjugasyonu

olu turma kapasitesi dü üktür (109).

Parasetamol’ün antipiretik ve analjezik etkinli i vard r. Ancak antiinflamatuar

etkisi yoktur. Yüzy ldan fazla bir zamand r yayg n olarak kullan lmaktad r. Bugün

postoperatif a n giderilmesinde artan bir ilgi görmektedir. Parasetamolün hasar

görmü  dokularda periferik etkisi yoktur. Santral sinir sistemi (SSS) yoluyla,  spinal

kanalda ve beyin düzeyinde siklooksijenaz yoluyla etki yapmaktad r (109).

Parasetamol’ün analjezik etkisi uygulamadan 15-30 dakika sonra ba lar. Bu etki

4 ile 6 saat sürer. Parasetamol, tek ba na veya opioidler ya da NSA  ilaçlarla kombine

olarak uygulanabilir. Abdominal ve ortopedik cerrahide % 30’luk opioid tasarrufu

sa lar. Maksimum önerilen doz 24 saatte 4 gr’d r. Hepatik toksisite, 10 gr parasetamol

(=20 gr proparasetamol) gibi yüksek doz uygulanmas ndan sonra görülür (109).

Parasetamol’ün analjezik ve antipiretik özellikleri, santral ve periferal yollar

içerebilir. Uygulama sonras  5-10 dakika içinde, a  kontrolünün ba lamas  sa lar.

Uygulamaya ba land ktan sonra 30 dakika içinde, en az 6 saat süren antipiretik etkiye

sahiptir.

Parasetamol’ün farmakokineti i tek doz uygulan ndan 2 gr’a kadar ve de 24

saat süresince tekrarlayan uygulanmas ndan sonra lineerdir. Maksimal plazma

konsantrasyonu 500 mg ve 1 gr al n 15 dakikal k infüzyonunun sonunda

gözlemlenir; s ras yla 15 mg/ml ve 30 mg/ml’dir. Da m volümü ortalama 1L/kg’ d r.

Plazma proteinlerine geni  olarak ba lanmaz. 1 gr parasetamol infüzyonunu takiben, 20.

dakikada ve sonras nda serebrospinal s da önemli konsantrasyonlar  gözlemlenmi tir.

ki major hepatik yolu takiben, (glukronik asit ve sülfürik asit konjugasyonu) olarak

karaci erde metabolize olur. Küçük fraksiyonu (<%4), sitokrom P 450 ile reaktif ara

ürüne (N asetil benzokinonimin) metabolize olur. Bu ürün indirgenmi  glutatyon ile

zl ca detoksifiye edilir. Sistein ve merkaptürik asitle konjugasyondan sonra, ürin

içinde elimine edilir. Fakat yüksek doz s ras nda, bu toksik metabolitlerin miktar  artar

(109).

Metabolitleri, esas olarak idrar içinde at r. Uygulanan dozun %90’  esas olarak

glukronid (%60-80)  ve sülfat konjugatlar  (%20-30) olarak 24 saat içinde ekstrete

edilir. % 5’den az  de meden at r. Plazma yar  ömrü 1-4 saattir ve total vücut klirensi

18 L/saat’dir. Farmakokinetik özellikleri ve metabolizmas  ya  hastalarda modifiye

edilmemi tir. Bu popülasyonda doz düzenlemesi gerekmez. Ciddi renal yetmezli i olan

vakalarda (kreatinin klirensi 10-30 ml/dk), parasetamolün eliminasyonu gecikir.
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Glukronid ve sülfat konjugasyonlar  için eliminasyon oran , ciddi renal yetmezlikli

olanlarda sa kl  olanlara göre 3 kat yava r. Bundan dolay  parasetamolu ciddi renal

yetmezli i (kreatinin klirensi <30 ml/dk) olanlara verdi imiz zaman, her uygulan m

aras  minimum 6 saat tutulmal r.

Parasetamol esas olarak karaci erde glukronid ve sülfat konjugasyonu ile

metabolize oldu undan karaci er yetmezli i durumunda dikkatli olarak verilmelidir.

Özellikle önerilen dozlardan yüksek dozlarda verildi inde çok ciddi karaci er hasar

yapma riskine sahiptir. Böyle durumlarda hepatik transaminaz seviyesi ve hepatik

fonksiyon testleri s kl kla takip edilerek doz ayarlanmal r.

Endikasyonlar :

 ve hipertermi tedavisi için özellikle cerrahi giri imden sonra a  ve ate in

sa süreli tedavisinde endikedir.

Kontrendikasyonlar :

- Ciddi hepatosellüler yetmezlik durumlar

- G6PD eksikli i olanlar

Yan Etkiler:

- Hipotansiyon

- Hepatik transaminaz düzeylerinde art

- Trombositopeni, lökopeni, nötropeni (çok nadir) (110).

Parasetamol dü ük yan etki insidans  olan güvenilir bir ajand r. En önemli yan

etkileri hepatotoksisite ve hepatik yetmezlik, önerilen dozlar a lmad  sürece

gözlemlenmez. i.v parasetamol ya  ve yüksek riskli hastalarda iyi tolere edilir. Yap lan

çal malarda, günde dört kere i.v 1 gr parasetamol kullan nda karaci er enzimlerinde

yükselme olmam r. Bu ekilde hepatik toksisitenin asetaminofenle nadir oldu u,

ancak çok yüksek dozda olu abilece i gösterilmi tir (111).

VI.6.5. Postoperatif Analjezide Rejyonal Teknikler

Postoperatif analjezide parenteral oipoidler kullan lmas  sedasyon ,solunum

depresyonu, bulant -kusma, gastrointestinal sistemin fonksiyonunun bozulmas  gibi bir

çok istenmeyen etkiye yol açar. Opioidlerin kullan lmad  veya çok küçük dozlarda

kullan ld  rejyonal anestezi tekniklerinin kullan lmas yla hem istenmeyen oipioid

etkilerinden kaç lmas  mümkün olur, hem de üst düzeyde analjezi sa lan r (3).

Rejyonal anestezi teknikleri akut a n giderilmesinde en etkili yöntemlerdir.

Günübirlik hastalarda ve küçük cerrahi giri imlerde yeterli olur. Büyük cerrahi giri im

dü ünülen yatan hastalarda ise kontinü kateter tekniklerinin kullan lmas  daha
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uygundur. Yara analjezisinin sa lanmas nda yara infiltrasyonu en basit yöntem

olmas na ra men genelikle ihmal edilir. Rektus kas  k na yerle tirilen kateter

arac yla sürekli lokal anestezik perfüzyonuyla laparotomi a n tedavisi k rk y l

önce uygulanm r. Kolesistektomi sonras  a  tedavisi için yap lan yara

perfüzyonunun vital kapasiteyi artt rd  ve kullan lan opioid miktar  azaltt

gösterilmi tir (3).

Ameliyat sonunda ameliyat yaras n her iki ucuna enjekte edilen ve daha sonra

yara içine yerle tirilen kateterden perfüzyonuna devam edilen uzun etkili lokal

anesteziklerin etkili analjezi sa lad  gösterilmi tir. Buna kar n yap lan bir çal mada

yara yerine bupivakain enjekte edilen günübirlik hastalarda 24 saat sonra a

alg lamas n artt  belirtilmi tir. Morris’e göre yara yerine enjekte edilen lokal

anestezik doku onar  geciktirebilmektedir. Genel olarak bu tekni in yara

iyile mesini geciktirmedi i, enfeksiyon s kl  artt rmad  kabul edilmektedir. Yeni

yap lan bir çal mada Sinclair, herniografi a nda yara yerine püskürtülen lidokainin

topikal etkiyle anljezi sa lad  göstermi tir (3).

Yara infiltrasyonunda genellikle %0.25 bupivakain kullan r. Adrenalin içeren

lokal anestezikler teorik olarak yara iyile mesini geciktirebilece inden

kullan lmamal r.

Yara infiltrasyonu küçük cerrahi giri imlerde tek ba na analjezi sa larsa da,

büyük cerrahi giri imlerde analjezi için opioid deste i gerekir.

Periferik Sinir Bloklar

Uzun etkili bir lokal anestezikle uygulanan bir periferik sinir blo unda yakla k

12 saat süreyle analjezi sa lar. El ve ayak bile i ve dirsek bloklar  uygulanmas  oldukça

kolay yöntemlerdir. Herniografiden sonra uygulanan ilioinguinal ve iliohipogastrik

bloklar, torakotomi ve laparotomi sonras nda uygulanan interkostal bloklar yeterli

postoperatif analjezi sa lar. Ayr ca uzun süreli postoperatif  analjezi için femoral sinir

na, brakiyal pleksusa, interkostal aral a kateter yerle tirilerek lokal anestezik

infüzyonu yap labilir (3).
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VII. GEREÇ VE YÖNTEM

Etik kurul onay , yaz  ve sözlü hasta onay  al nan ASA I-II grubundan 18-60

ya  aras  tiroidektomi cerrahisi geçirecek 40 hasta çal maya al nd . Preoperatif anestezi

konsültasyonunda hastalara kat lacaklar  çal ma hakk nda bilgi verildikten sonra

postoperatif a  de erlendirmek için VAS (Vizüel Analog Skalas ) tarif edildi.

Kronik analjezik kullan m öyküsü, ciddi kardiyopulmoner hastal  olanlar, diyabetik

hastalar,  santral veya periferik nöropatili, lokal anestezik alerjisi, koagülopatisi ve blok

yap lacak alanda enfeksiyon bulunmas  gibi rejyonal anestezi için kontrendikasyon

bulunan hastalar çal maya al nmad . Hastalara ait ya , cinsiyet, ASA grubu bilgileri

kaydedildi. Sistolik, diyastolik, ortalama kan bas nçlar , periferik oksijen saturasyonu

(SpO2), kalp at m h  (KAH), bispektral indeks (B S) ba lang ç de erleri kaydedildi.

Hastalara 20 G intraket ile damar yolu aç larak, 5 mL/kg/dk % 0.9 NaCl izotonik

solusyonu ba land . Genel anestezi artlar  haz rlanarak 2 mg/kg propofol, 2 µg/kg

fentanil ve 0.1 mg/kg vekuronyum ile indüksiyon yap ld . Kas gev emesi sonras nda

hastalar entübe edildi. Her iki grupta anestezi idamesinde 45 dakikada bir 50 µg fentanil

ve 2 mg vekuronyum, B S de eri 40-60 aras nda tutulacak ekilde  %60 N2O + % 40 O2

6 L/dk desfluran kullan ld . Hastalar 20 ki ilik rastgele iki gruba ayr ld . Grup G

(kontrol grubu) hastalar entübe edildikten sonra cerrahiye izin verildi. Grup B (blok

uygulanan grup) hastalara insizyon öncesi BSCPB uyguland .

BSCPB uygulanacak hastan n boynu alt ndan desteklenerek ba  ekstansiyona

al nd . Her iki kol 90º yanlarda ve omuzlar alt ndan desteklenerek hafifçe yükseltilmi

olarak s rtüstü pozisyon verildi. Ba  blokaj n yap laca  taraf n aksi yöne çevrilerek

sternokleidomastoid (SCM) kas n beliginle mesi sa land . Boyun bölgesi asepsi-

antisepsi ko ullar na uygun ekilde silindikten sonra steril örtü ile örtüldü. Lokal

anestezik olarak 10 ml %0.5 levobupivakain haz rland . SCM kas n arka kenar n

orta noktas  belirlendi. Bu noktadan levobupivakainin 2 ml' si 22G i ne ile cilt, cilt alt

90 derece aç  ile geçilerek ve kalan levobupivakain SCM kas  arka kenar  boyunca

yukar  ve a  yönde ilerletilerek yüzeyel infiltrasyon tarz nda uyguland  ve cerrahiye

10 dakika sonra izin verildi.

Olgular n kan bas nc  de erleri, oksijen saturasyonu,  kalp at m h , B S de eri,

% MAK ve EtCO2 de erleri indüksiyondan itibaren 3. 5. 10. dakikalarda ve sonras nda

her 10 dakikada bir kaydedildi. Hastalara verilen desfluran n  % MAK de eri, B S 40-

60 aras nda olacak ekilde ayarland . Olgular n ekstübasyonda ve postoperatif dönemde



55

2., 12., 18., 24. saatlerde postoperatif VAS skorlar  ve bulant - kusma sorguland .

Postoperatif a n ba lad  süre kaydedildi.

VAS  skoru  4  ’ün  alt nda  olan  olgular  ek  analjezik  yap lmadan  takip  edildi.

Analjezi için tüm hastalara a ikayetinin ilk ba lad  andan itibaren 6 saatte bir 500

mg parasetamol ilk 24 saatte verildi. postoperatif 24 saat boyunca parasetamol

kullan na ra men, VAS skoru 4 ve üzeri olgularda analjezik amaçl  i.m. 5 mg morfin

verilmesi planland .

statistik analiz
Üzerinde durulan özelliklerden sürekli de kenler için tan mlay  istatistikler;

ortalama, standart sapma, minimum ve maksimum de er olarak ifade edilirken,

kategorik de kenler say  ve yüzde olarak ifade edilmi tir. Sürekli de kenler için

ilaçlar ve ölçüm zamanlar  aras nda fark olup olmad  belirlemek amac yla iki

faktörlü ve faktörlerden biri tekrarlanan ölçümlü varyans analizi yap lm r. Yap lan

varyans analizini takiben, farkl  ölçüm zamanlar  belirlemek amac yla; Tukey çoklu

kar la rma testi kullan lm r. Kategorik de kenlerin gruplarla olan ili kini

belirlemede Ki-kare istatisti i, sürekli de kenler aras ndaki ili kiyi belirlemede

Pearson Korelasyon katsay  hesaplanm r.  Hesaplamalarda istatistik anlaml k

düzeyi % 5 olarak al nm  ve hesaplamalar SPSS istatistik paket program nda

yürütülmü tür.
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VIII. BULGULAR:

VIII.1. Gruplara Ait Demografik Veriler ve ASA Da mlar

Demografik veriler aç ndan gruplar aras nda istatistiksel olarak anlaml  bir fark

yoktu (p>0.05).

Olgular n demografik verileri ve ASA da mlar  Tablo 6’ da gösterilmi tir.

Tablo 6: Gruplara ait demografik veriler ve ASA da mlar  (Ort ± SD)

Grup B GRUP G p

Ya  (y l) 44.85  ± 12.29 40.45  ±  13.16 0.28

Cinsiyet E/K 4/16 6/14 0.54

ASA  I / II 8/12 9/11 1.00

ASA: Amerika Anestezistler Cemiyeti (American Society of Anesthesiologists)

VIII.2. Sistolik Kan Bas nc  (SKB)

Gruplar aras  kar la rmada SKB de erleri aç ndan anlaml  fark bulunmad

(p>0.05).

Grup içi kar la rmada her iki grupta preoperatif SKB de erinde indüksiyon

döneminde ölçülen de ere göre anlaml  azalma saptand  (p<0.05).

Gruplara ait SKB de erleri Tablo 7 ve Grafik 1 ’de gösterilmi tir

Tablo  7:  Gruplara ait Sistolik Kan Bas nc  De erleri (Ort ± SD)

SKB: Sistolik Kan Bas nc , E:entübasyon, dk:dakika
p<0.05 Grup B Grup içi preoperatif de ere göre kar la rma,
p<0.05 Grup G Grup içi preoperatif de ere göre kar la rma

SKB Grup B Grup G
Preoperatif 135.40    ±    14.48  137.55   ±    17.27
ndüksiyon 104.70   ±    16.22 112.95   ±    14.64

E.3.dk 117.60    ±    25.79  125.65   ±    22.22
E.5.dk 109.10    ±    23.31  123.20   ±    18.43

E.10.dk 109.45    ±    17.77  122.45   ±    20.31
E.20.dk 108.35    ±    17.65   120.65    ±    19.53
E.30.dk 117.00    ±    19.89  123.55   ±    19.64
E.40.dk 116.20    ±    20.97  120.60   ±    17.25
E.50.dk 114.35    ±    15.04  118.10   ±    11.31
E.60.dk 116.55    ±    18.51  116.85   ±    15.45
E.70.dk 116.50    ±    19.59  122.55   ±    19.73
E.80.dk 120.30    ±    17.71  118.40    ±    17.43
E.90.dk 115.40    ±    18.75 120.00   ±    19.12

Ekstübasyon 126.80   ±    20.22           129.15   ±    16.12
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Grafik 1: Gruplara ait Sistolik Kan Bas nc  De erleri

VIII.3.Diyastolik Kan Bas nc  (DKB)

Gruplar aras  kar la rmada, entübasyonun 5. ve 10. dakika  DKB de erlerinde

Grup B’ de anlaml  azalma saptand  (p<0.05).

Grup içi de erlendirmede Grup B’ de preoperatif DKB de erine göre indüksiyon

ve entübasyonun 5., 10., 20., 40., 50., 60. dakika de erlerinde anlaml  azalma saptand

(p<0.05).

Grup içi de erlendirmede Grup G’ de preoperatif DKB de erine göre;

indüksiyon ve entübasyonun 50., 60. dakika de erlerinde anlaml  azalma saptand  (

p<0.05).

Gruplara ait DKB de erleri Tablo 8 ve Grafik 2’ de gösterilmi tir.

Tablo 8: Gruplara ait Diyastolik Kan Bas nc  De erleri (Ort ± SD)
DKB        GRUP B           GRUP G
Preoperatif 82.50    ±     9.90 80.35     ±     11.09
ndüksiyon 70.20    ±    16.13 70.35     ±      9.98

E. 3.dk 73.95     ±    17.49 76.70      ±    17.41
E. 5.dk     * 67.50     ±   14.66 75.25     ±    15.62
E.10.dk     * 66.10     ±   12.92 74.05     ±    15.40
E. 20.dk 67.70    ±   13.75 73.05     ±    13.64
E .30.dk 72.65    ±   14.97 73.10     ±    12.07
E. 40.dk           68.80    ±   16.26 73.75     ±    15.98
E. 50.dk 69.50    ±   14.09 71.10    ±    13.71
E. 60.dk 69.15    ±   14.56 70.10     ±      9.61
E. 70.dk 72.45    ±   15.09 74.15     ±      8.29
E. 80.dk 73.10    ±   17.50 72.60     ±    11.30
E. 90.dk 75.20    ±   16.15 72.35     ±    13.38
Ekstübasyon 80.55    ±   13.97 80.40    ±     8.02

DKB: Diyastolik Kan Bas nc , E:entübasyon, dk:dakika
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p<0.05 Grup B Grup içi preoperatif de ere göre kar la rma,
p<0.05 Grup G Grup içi preoperatif de ere göre kar la rma

*p<0.05 Gruplar aras  kar la rma
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Grafik 2: Gruplara ait Diyastolik Kan Bas nc  De erleri

VIII.4. Ortalama Kan Bas nc  (OKB)

Gruplar aras  kar la rmada entübasyonun 10. ve 20. dakika OKB de erlerinde

Grup B’ de Grup G ’ye göre anlaml  azalma saptand  (p<0.05).

Grup içi de erlendirmede preoperatif OKB de erine göre Grup B’ de indüksiyon

de eri ve entübasyonun 5., 10., 40., 50., 60. dakika de erlerinde anlaml  azalma

saptand  (p<0.05).

Grup içi de erlendirmede Grup G’ de preoperatif OKB de erine göre;

indüksiyon de erinde anlaml  azalma saptand ( p<0.05).

Gruplara ait OKB de erleri Tablo 9 ve Grafik 3’de gösterilmi tir.
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Tablo 9 : Gruplara ait Ortalama  Kan Bas nc  De erleri (Ort ± SD)
OKB Grup B            Grup G

Preoperatif  97.95   ±    15.19  99.10     ±   14.81
ndüksiyon 81.20   ±    15.40           85,90     ±   13.39

E.3.dk   89.60   ±    20.71 94.05     ±   17.16
E.5.dk 88.40    ±    19.26 93.95     ±   15.30

E.10.dk        * 84.25    ±    17.92 92.50     ±   17.31
E.20.dk * 84.40    ±    17.36 94.15      ±   16.24
E.30.dk  90.45    ±    14.85 93.80     ±   17.10
E.40.dk 87.25    ±    17.89 93.45     ±   16.09
E.50.dk          85.35    ±    16.78         91.95     ±   11.90
E.60.dk          85.50    ±    14.82 89.35     ±   13.21
E.70. dk         89.00    ±    15.15         89.35     ±    9.42
E.80.dk        94.25     ±   15.94         89.40     ±   12.84
E.90.dk         91.80    ±   14.56         92.10     ±    15.33

Ekstübasyon       100.80    ±   18.15         96.55     ±    12.79
OKB: Ortalama  Kan Bas nc , E:entübasyon, dk:dakika
p<0.05 Grup B Grup içi preoperatif de ere göre kar la rma,
p<0.05 Grup G Grup içi preoperatif de ere göre kar la rma,

*p<0.05 Gruplar aras  kar la rma
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Grafik 3:Gruplara ait Ortalama Kan Bas nc  De erleri

VIII.5.Kalp At m H  (KH)

Gruplar aras  kar la rmada KH de erleri aras nda anlaml  fark saptanmad

(p>0.05).

Grup içi kar la rmada preoperatif KH de erine göre, Grup B’de entübasyonun

3., 5., 20., 60., 70., 80., 90. dakika de erleri anlaml  dü ük saptand  (p<0.05). Grup

G’de preoperatif KH de erine göre anlaml  fark saptanmad  (p<0.05).

Gruplara ait KH de erleri Tablo 10 ve Grafik 4’ de gösterilmi tir



60

Tablo 10 : Gruplara ait Kalp At m H  De erleri (Ort ± SD)
KH GRUP B GRUP G

Preoperatif 80.55   ±  12.63 81.20   ±   13.85
ndüksiyon 78.70   ±  13.67 78.05    ±   12.63

E.3.dk 74.75   ±  10.37 76.75    ±   14.99
E.5. dk             74.95   ±   8.80 80.50    ±   17.49
E.10.dk 75.65   ±  11.57 79.70    ±   18.03
E.20.dk 74.70   ±  15.09 78.60    ±   15.86
E.30.dk 78.05   ±  16.49 77.25    ±   13.65
E.40.dk 77.85   ±  16.04 76.55    ±   13.79
E.50.dk 75.85   ±  16.94 76.15    ±   12.98
E.60.dk 76.20   ±  16.31 75.40    ±   11.44
E.70.dk 73.40   ±  14.02 76.60    ±   11.82
E.80.dk 72.60   ±  13.75 75.90    ±   11.86
E.90.dk 71.40    ±  14.69 77.25    ±   14.85

Ekstübasyon    80.90   ±   13.25 83.8     ±   16.38
KH: Kalp At m H , E:entübasyon, dk:dakika
p<0.05 Grup B Grup içi preoperatif de ere göre kar la rma,
p<0.05 Grup G Grup içi preoperatif de ere göre kar la rma
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Grafik  4: Gruplara ait Kalp At m H  De erleri

VIII.6.Periferik Oksijen Saturasyonu (SpO2)

Gruplar aras kar la rmada SpO2 de erleri aç ndan istatiksel anlaml  fark

saptanmad  (p>0.05).

Grup içi kar la rmada Grup B’de preoperatif SpO2 de erine göre indüksiyon

ve ekstübasyon SpO2 de erinde anlaml  artma saptand  (p<0.05).

Grup içi kar la rmada Grup G’de preoperatif  SpO2 de erine göre

entübasyonun 70., 80. dakikalar ndaki SpO2 de erlerinde normal s rlarda kalmakla

birlikte istatiksel anlaml  azalma saptand  (p<0.05).
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Gruplara ait SpO2 de erleri Tablo 11 ve Grafik 5’ de gösterilmi tir.

Tablo 11: Gruplara ait Periferik Oksijen Saturasyonu (SpO2) De erleri (Ort ±

SD)

SpO2 GRUP B GRUP G
preoperatif 97.80   ±   1.47  97.85    ±   1.76
ndüksiyon             98.50   ±   1.05  98.05    ±   1.23

E.3.dk  98.25   ±   1.52           98.10    ±   1.17
E.5.dk  98.10   ±   1.55 97.75    ±   1.16

E.10.dk  97.75   ±   1,77 97.80    ±   1.15
E.20.dk  97.70   ±   1.63  97.65    ±   1.23
E.30.dk  97.65   ±   1.84  97.60    ±   1.10
E.40.dk  97.60   ±   2.04  97.55    ±   1.15
E.50.dk  97.85   ±   1.84  97.50    ±   1.24
E.60.dk  97.95   ±   1.50  97.50    ±   1.54
E.70.dk  97.90   ±   1.71             97.40    ±   1.14
E.80.dk  97.80   ±   1.77             97.20    ±   1.47
E.90.dk  97.95   ±   1.79  97.45    ±   1.28

Ekstübasyon            98.30    ±   1.72  97.85    ±   1.42
SpO2: Periferik Oksijen Saturasyonu E:entübasyon, dk: dakika

p<0.05 Grup B Grup içi preoperatif de ere göre kar la rma,
p<0.05 Grup G Grup içi preoperatif de ere göre kar la rma,
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Grafik 5:Gruplara ait Periferik Oksijen Saturasyonlar n De erleri

VIII.7. End Tidal Karbondioksit (EtCO2)

Gruplar aras  kar la ld nda EtCO2 de erleri aç ndan anlaml  fark

bulunmad  (p>0.05).

Grup içi kar la rmada Grup B ve grup G’ de preoperatif de erlere göre

ölçülen EtCO2 de erleri aras nda anlaml  fark bulunmad  (p>0.05).
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Gruplara ait End-tidal karbondioksit de erleri Tablo 12 ve Grafik 6’de
gösterilmi tir.

Tablo 12: Gruplara ait  End -tidal Karbondioksit  de erleri (Ort ± SD)
EtCO2 GRUP B GRUP G

        E.3.dk  29.20  ±   3.86 32.05  ±  3.75
        E.5.dk 28.95  ±   3.55 32.25  ±  3.29

E.10.dk 29.05  ±   3.33 32.40  ±  2.91
E.20.dk 29.00  ±   3.40 32.55  ±  3.19
E.30.dk 29.35  ±   3.45 32.05  ±  3.66
E.40.dk 29.35  ±   3.39 32.15  ±  3.07
E.50.dk 29.40  ±   3.41 32.30  ±  2.96
E.60.dk 29.15  ±   3.10 32.15  ±  3.03
E.70.dk 29.25  ±   3.19 32.50  ±  2.98
E.80.dk 29.30  ±   3.28 32.35  ±  2.87
E.90.dk 29.30  ±   3.28 32.50  ±  2.96

EtCO2: End Tidal Karbondioksit, E: entübasyon,  dk: dakika
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Grafik 6: Gruplar n End Tidal Karbondioksit De erleri

VIII.8.Minimum Alveolar Konsantrasyon % ( %MAK)

Gruplar aras  %MAK de erleri kar la ld nda Grup G’ye göre Grup B’de

anlaml  azalma saptanm r (*p<0.05).

Gruplar n kendi içinde ölçülen %MAK de erleri aras nda anlaml  fark

saptanmad .

Gruplara ait Minimal Alveolar Konsantrasyon de erleri Tablo 13 ve Grafik 7’de

gösterilmi tir.
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Tablo 13. Gruplara ait Minimal Alveolar Konsantrasyonu % De erleri (Ort ±

SD)

%MAK GRUP B GRUP G
E.3.dk *5.15  ±   0.99 6.70    ±   0.80
E.5.dk *4.90  ±   0.91 6.95    ±   0.83

E.10.dk *4.90  ±   0.91 6.10    ±   0.72
E.20.dk *5.10  ±   0.83 6.05    ±   0.76
E.30.dk *5.15  ±   0.88 6.95    ±   0.83
E.40.dk *5.10  ±   0.77 6.00    ±   0.79
E.50.dk *5.10  ±   0.85 6.05    ±   0.83
E.60.dk *5.10  ±   0.77 6.05    ±   0.89
E.70.dk *5.20  ±   0.76 6.15    ±   0.88
E.80.dk *5.15  ±   0.69 6.05    ±   0.76
E.90.dk *5.45  ±   0.75 6.05    ±   0.83

%MAK: Minimum Alveolar Konsantrasyon %, E: entübasyon dk: dakika
*p<0.05 gruplar aras  kar la rma
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Grafik7: Gruplara ait Minimal Alveolar Konsantrasyon de erleri,
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VIII.9. Operasyon Süresi
Gruplar aras  kar la rmada cerrahi süresinde gruplar aras  anlaml  fark

saptanmad  (p>0.05).

Gruplara ait cerrahi süre de erleri Tablo 14 ve Grafik 8 ’de gösterilmi tir.

Tablo 14: Gruplara ait Cerrahi Operasyon Süresi De erleri  (Ort ± SD)

GRUP B GRUP G p
Cerrahi Süre (dk) 106.40     ±     9.13 111.25     ±  14.86 0.22

  dk: dakika
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Grafik 8: Gruplar n Cerrahi Süreleri, dk: dakika

VIII.10. Postoperatif lk Analjezik Gereksinim Zaman

Gruplar n postoperatif ilk analjezik gereksinim zamanlar  kar la ld nda

Grup G ye göre Grup B de ileri derecede anlaml  artma bulundu ( p<0.001).

Gruplara ait postoperatif ilk analjezik gereksinim zaman  de erleri Tablo 15 ve

Grafik 9’da gösterilmi tir.

Tablo 15: Postoperatif lk Analjezik Gereksinim Zaman  (dakika) (Ort ± SD)

GRUP B GRUP G p
lk Analjezik Gereksinim Süresi

(dk) 318     ±  16.8 42     ±    5.4 *0.0009

dk: dakika
*p<0.001 gruplar aras  kar la rma
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Grafik 9: Gruplara ait Postoperatif lk Analjezik Gereksinim Zaman  (dakika)

VIII.11.Vizüel Analog Skalas  (VAS)

Gruplar aras  kar la ld nda Grup G’ye göre Grup B ekstübasyon,

postoperatif 2. ve 6. saatteki VAS de erleri aç ndan istatistiksel olarak anlaml  dü ük

bulundu (p<0.05).  Gruplar aras nda postoperatif 12., 18., 24. saatlerde gruplar aras

VAS de erleri aras nda anlaml  fark yoktu (p>0.05).

Grup içi kar la rmada Grup B’de ekstübasyon VAS de erine göre,

postoperatif 6.saat ve 12. saat VAS de erlerinde anlaml  artma saptand  (p<0.05 ). Grup

G’de ekstübasyon VAS de erine göre, postoperatif 6., 12., 18 ve 24. saat VAS

de erlerinde  anlaml  azalma bulundu (p<0.05).

Gruplara VAS de erleri Tablo 16 ve Grafik 10’da gösterilmi tir

Tablo 16: Gruplara ait Vizüel Analog Skalas  De erleri

VAS: Vizüel Analog Skalas , Postop: postoperatif,
p<0.05 Grup B Grup içi ekstübasyon de erine göre kar la rma,
p<0.05 Grup G Grup içi ekstübasyon de erine göre kar la rma,

*p<0.05 Gruplar aras  kar la rma

VAS GRUP B GRUP G
Ekstübasyon *0.15     ±     0.37   3.30 ±   1.42
Postop.2.saat *0.15     ±     0.37   3.15 ±   1.09
Postop.6.saat               *1.10     ±     1.17  2.20 ±   0.95
Postop.12.saat                1.65    ±     1.35  1.65     ±   0.75
Postop.18.saat    0.75    ±     0.967     0.95     ±   0.759
Postop.24.saat              0.40    ±     0.598       0.60      ±   0.681
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VIII.12. Postoperatif lk 24 Saatte Kullan lan Parasetamol Miktar :

Gruplar aras  kar la ld nda Grup G’ye göre postoperatif ilk 24 saatte

kullan lan parasetamol miktar nda Grup B’de anlaml  azalma saptand  (*p<0.05).

Gruplar n postoperatif ilk 24 saatte kullan lan parasetamol miktar  Tablo 17 ve

Grafik 11’de gösterilmi tir.

Tablo: 17 Gruplara ait Postoperatif lk 24 Saatte Kullan lan Parasetamol Miktar

GRUP B GRUP G p
 Parasetamol miktar  (mg) 1375 mg  ± 105 2000 mg  ± 75 0.047
*p<0.05 gruplar aras  kar la rma mg: miligram
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Grafik 11: Gruplara ait Postoperatif lk 24 Saatte Kullan lan Parasetamol
Miktar
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VIII.13.Postoperatif Bulant -Kusma (POBK):

Gruplar aras  kar la rmada anlaml  fark bulunmad  (p>0.05).

Grup içi kar la rmada Grup B’de ekstübasyon de erine göre, postoperatif 18.

ve 24. saatlerde POBK de erlerinde anlaml  azalma saptanm r (p<0.05). Grup G’de

ekstübasyon POBK de erine göre, postoperatif 12.,18. ve 24. saat POBK de erlerinde

anlaml  azalma saptanm r (p<0.05).

Gruplar n POBK de erleri Tablo 18 ve Grafik 12’de gösterilmi tir.

Tablo 18 : Gruplara ait Postoperatif Bulant - Kusma nsidans

POBK: Postoperatif Bulant -Kusma, Postop: postoperatif
p<0.05 Grup B Grup içi ekstübasyon de erine göre kar la rma,
p<0.05 Grup G Grup içi ekstübasyon de erine göre kar la rma,
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Grafik 12: Gruplara ait Postoperatif Bulant -Kusma De erleri

POBK GRUP B GRUP G p
Ekstübasyon 5 7 0.19
Postop. 2.saat 5 7 0.10
Postop. 6.saat 3 4 0.46
Postop. 12.saat 4 3 0.37
Postop. 18.saat                        0                      1 0.31
Postop. 24.saat                        0                      0
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IX. TARTI MA

Yüzeyel Servikal Pleksus Blokaj ; boyun bölgesini içeren total veya parsiyel

tiroidektomi, paratiroidektomi,  servikal adenoidektomi ve karotis endarterektomi gibi

operasyonlarda tek ba na veya genel anestezi ile kombine edilerek kullan lan bir

rejyonel anestezi yöntemidir.

Asil R. ve ark. (112) servikal pleksus blokaj  ile direkt psödoanevrizmografi

gerçekle tirmi , hemodinamik stabilite ve nörolojik derlenmenin genel  anesteziye göre

daha kolay sa land  sonucuna varm lard r.

Anestezi ve cerrahi giri imin neden oldu u stres cevap, organizmada

hemodinamik dalgalanmalar eklinde kardiyovasküler sistemi olumsuz etkileyebilen

yan tlar vermektedir nhalasyon anestetiklerinin, kardiyovasküler sistem ile ilgili etkileri

oldukça kompleks olup, hemen tümü dozla ili kili miyokardiyal depresyon, at m hacmi

ve arteriyal bas nçta dü meye neden olur.Bu aç dan, kardiyovasküler komplikasyonlar

preoperatif ve postoperatif morbidite ile mortaliteyi etkileyen en önemli nedenler

aras ndad r (113).

Çal mam zda Grup B’deki hastalar n, KH de erleri  Grup G’dekilere göre

istatistiksel olarak anlaml  azalma göstermektedir. Grup B’deki hastalar n SKB, DKB

ve OAB de erlerinde de  istatiksel olarak anlaml  olmasa da azalma olmas , BSCPB

uygulamas n intraoperatif hemodinamik stabilite üzerine  olumlu etkisi oldu u fikrini

vermektedir.

Aunac S. ve ark. (114) genel anestezi alt nda tiroidektomi uygulanacak hastalara

ropivakain ile BSCPB uygulay p, cerrahi süresince hastalara uygulanan alfentanil bolus

dozlar  gruplar aras  kar la rm lard r. BSCPB uygulanan grupta alfentanil miktar

anlaml  derecede dü ük bulmu lard r. Andrieu G. ve ark. (115) çal malar nda tiroid

cerrahisinden önce servikal pleksus blokaj  uygulam  ve intraoperatif idamede

sufentanil infüzyonu kullanm lard r. Hastan n ortalama kan bas nc  ve kalp h nda

%20 den fazla art  olmayacak ve B S de eri 40-60 aras nda olacak ekilde sufentanil

dozunu ayarlam lar ve sufentanil miktar  blok uygulanan gruplarda anlaml  azalm

bulmu lard r.

Dieudonne N.ve ark. (116) ise yapt klar  çal mada BSCPB’n  cerrahi bitiminde

uygulam lar, bu nedenle; cerrahi süresince kullan lan opioid miktar n azalmad

sonucuna varm lard r.
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Bizim çal mam zda anestezi idamesi her iki grupta e it oranda, bolus dozlarda

fentanil, vekuronyum ve desfluran ile sa land . damede kullan lan desfluran n dozu

S de eri 40-50 aras nda olacak ekilde ayarland . Gruplar desfluran n % MAK

de erleri aç ndan kar la rld nda, Grup B’de  %MAK de erleri istatistiksel olarak

azalm  bulundu.

Aunac S.ve ark.(114) BCPB uygulad klar  hastalarda,  ropivakain %0.5 ve

ropivakain %0,5’e klonidin ilave ederek iki çal ma grubu olu turmu lar her iki grupta

kontrol grubuna göre intraoperatif anestezi kullan  azaltt  bulmu lard r. Andrieu

G. ve ark. (115) çal malar nda benzer ekilde ropivakain %0.5 ve klonidini daha fazla

olguda kullanm lar ve intraoperatif anestezik kullan  azaltt  savunmu lard r.

Diuedonne N.ve ark. (116) ise çal malar nda 10 ml % 0.25’ lik bupivakain ile

BSCPB’n n benzer sonuçlar ortaya koydu unu ve intraoperatif anestezik kullan

azaltt  bildirmi lerdir.. Herbland A.ve ark. (117)  %0.75’ lik ropivakain ile

BSCPB’nin cerrahi süresince analjezik etkinli ini, 20-30 ml % 0.25 lik bupivakainin

lokal infiltrasyonu ile kar la rm lar ve her iki grupla kontrol gruplar  aras nda

anlaml  fark bulamam lard r.

Gökta  U. ve ark. klini imizde yapt klar  çal mada lidokain verilen grupta

MAK % de erlerinde % 20.60 azalma saptam lard r.(132).

Levobupivakain aminoasit yap  uzun etkili bir lokal anestezik ajand r. Yap lan

klinik ara rmalarda, levobupivakainin bupivakain ile benzer farmakokinetik

özelliklere sahip oldu u ve daha az kardiyotoksik ve nörotoksik oldu u gösterilmi tir.

Kardiyovasküler ve santral sinir sistemi yan etkileri belirgin olarak dü ük olmas

nedeniyle levobupivakain, rasemik bupivakaine iyi bir alternatif olarak görülmektedir.

Levobupivakain ile duyusal ve motor blok ay n iyi yap labilmesi,

epinefrinle etkinin uzat lmas na ihtiyaç göstermemesi, vazokonstrüktör etkisinin daha

çok olmas , ortaya ç kan duyusal blo un daha uzun sürmesi ve santral sinir sistemi

üzerine toksisitesinin daha dü ük olmas  avantajlar r (118). Bizim  çal mam zda

BSCPB için 15 ml % 0.5 lik levobupivakain kullan ld .

Rejyonel blok multimodal analjezinin bir komponentidir. Üstelik inflamasyonun

neden oldu u mekanik hiperaljezinin azalmas na da katk da bulunur (119,120).

Tiroidektomi sonras  a n,  orta derecede ve k sa süreli oldu u bildirilmi tir.

Ancak yap lan çal malarda baz  hastalarda postoperatif 24 saat boyunca opioid veya

non opioid analjezik ihtiyac  oldu u görülmü tür (121).
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Gozal Y. ve ark. (122) 87 olguda yapt  çift-kör randomize kontrollü BSCPB

uygulanan bir çal mada ortalama a  skoru 100 üzerinden 69 olarak bulunmu  ve

hastalar n %90’ nda opiyoid ihtiyac  oldu u saptanm . Ba ka bir çal mada farkl  bir

gruba, asetaminofen verildi i halde, hastalar n % 70’ inin a  skoru VAS 40 üzerinde

ölçmü tür (123).

Aunac S.ve ark. (114) genel anestezi alt nda, 39 elektif tiroidektomi olgusunda,

derin ve yüzeyel BCPB’n n analjezik etkinli ini de erlendirdikleri çal mada

postoperatif 24 saatlik opioid ve non opioid analjezik ilaç ihtiyac , blok uygulanan

gruplarda anlaml  derecede dü ük bulmu lard r.  Derin ve yüzeyel BCPB’n n; mevcut

n hafifletilmesinde ve hemen tiroidektomi sonras nda efektif bir teknik oldu u

karar na varm lard r. Andrieu G. ve ark.(115) da benzer bir çal mada BSCPB’n n,

tiroid cerrahisi sonras  analjezik ihtiyac  azaltt  ve tiroidektomi sonras  a n

rejyonel anestezi ve asetaminofen ile geçirilebilece i sonucuna varm lard r.

Herbland A. ve ark. (117) % 0.75’lik ropivakain ile BSCPB’nin cerrahi öncesi

ve sonras nda analjezik etkinli ini 20-30 ml % 0.25’ lik bupivakainin lokal infiltrasyonu

ile kar la rm lar ve her iki grupla kontrol gruplar  aras nda anlaml  fark

bulamam lard r. Bu konuda ileri gelen otörler; BSCPB ile % 0.25’lik bupivakain ve

lokal doku infiltrasyonu teknikleri kullan larak tiroid cerrahisi sonras  analjezik

ihtiyac nda azalma olmad  sonucuna varm lard r. Klonidin gibi veya Dieudonne’ nin

çal mas ndaki epinefrin gibi adjuvanlar  içermeyen ve dü ük konsantrasyonda lokal

anestezik uygulamas n etkili olmad  belirtmi lerdir (115).

Tiroidektomi sonras  a  kontrolünde ilk saatlere odaklanmal r. Andrieu G. ve

ark. (115) çal malar nda tiroidektomi sonras  saptanan a  skorunu yüksek

bulmu lard r (VAS > 6). Bu hastalarda a  24 saatten k sa sürede ortaya ç km r.

Kontrol grubundaki hastalar n  %82,6’s nda a  skoru PACU’ de VAS 4 ve üzerinde

bulmu lar ve % 86,2 ’sinde postoperatif 24 saatte ek analjezik ihtiyac  oldu u

bulmu lard r.

Bizim çal mam zda VAS de erleri, çal ma grubu Grup B de, Grup G’ye göre

ilk 6 saaatte istatistiksel olarak ileri derecede anlaml  dü ük bulunmu tur.

Cerrahiye stres cevab n azalt lmas nda en etkili yöntemin postoperatif lokal

anesteziklerle sa lanan sürekli a  tedavisi teknikleri oldu u belirtilmektedir. Yüksek

doz opioid anestezi tekni i ise intraoperatif cevaplar  bask larken postoperatif cevaplara

etkili olamamaktad r. Ayr ca, potent k sa etki süreli opioid analjeziklerin büyük bolus
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dozlarda veya sürekli infüzyon halinde kullan  h zl  eliminasyonlar  ve akut tolerans

geli mesinin sonucu olarak postoperatif a  artt rabilmektedir (124).

Andrieu ve ark.(115) BSCPB uygulanan grupla, kontrol grubunu

kar la rd klar  çal mada, blok uygulanan grupta  postoperatif dönemde ilk analjezik

ihtiyac n daha uzun sürede ortaya ç kt  saptam lard r. Dieudonne ve ark.(116) da

çal malar nda servikal pleksus blokaj  uygulanan hastalar n yar nda postoperatif ilk 2

saat sonras na kadar opioid analjezisine gereksinimleri olmad , %34’ ünde ise

cerrahi sonras  ilk 24 saate kadar opioid analjezisine gereksinim duyulmad  ifade

etmi lerdir. Bizim çal mam zda ilk analjezik talep zaman   Grup B’de  318  ±  16.8

dakika, Grup G’de  42 ± 5.4  olarak bulundu. ki grup kar la ld nda BSCPB

uygulanan grupta ilk analjezik ihtiyaç zaman nda istatistiksel olarak anlaml  uzama

görüldü. Bu uzama levobupivakainin etki süresi ile uyumlu bulunmu tur.

Çal mam zda postoperatif 24 saatlik dönemde hastalar n VAS de erlerine göre

ve analjezik talebinden sonra her 6 saatte bir 500 mg parasetamol kullan ld .

Postoperatif ilk 24 saatte kullan lan parasetamol miktar  gruplar aras  kar la ld nda

Grup B’de anlaml  azalma görüldü. BSCPB’ n postoperatif dönemde analjezik

kullan m ihtiyac  azaltt  saptand .

BSCPB, muhtemelen tiroid cerrahisi için yeterli olmakta derin servikal blok

gerekmemektedir. Derin servikal pleksus blokaj nda çe itli komplikasyonlar geli ebilir.

Lokal anestezik diffüzyonu ile meydana gelen rekürren sinir paralizisi insidans ndaki

art  ile BSCPB’n n bir ili kisi olmad  söylenmektedir (115). Çal mam zda hastalarda

BSCPB ile ili kili komplikasyon görülmemesi BSCPB’n n güvenilir bir yöntem

oldu unu dü ündürmektedir.

Akpek E. ve ark.(125) trakeostomili hastada servikal pleksus blo u ile karotid

endarterektomi uygulam lar ve sonuç olarak karotid endarterektomi yap lacak

hastalarda bölgesel anestezinin basit ve güvenilir bir yöntem oldu unu belitmi lerdir.

Aunac S. ve ark.(114) çal mas nda blok uygulanan hastalar n yaln zca birinde

brakiyal pleksus blokaj  geli mi , ba ka komplikasyon görülmemi tir. Andrieu G. ve

ark.(115) çal mas nda ise sadece BCSPB ile ili kilendirilmeyen komplikasyon

görmü tür. Ba -boyun cerrahisi ve özellikle tirodektomi sonras , bulant -kusma oran

%60-76 gibi yüksek seviyelerde bulunmu tur (126).

Tiroidektomi sonras  POBK s kl n yüksek olmas n nedenleri aras nda

boyun bölgesinde belirgin ödem ve inflamasyonun geli mesi suçlanmaktad r. Bu ödem

ve inflamasyon vagus, rekürren laringeal ve glossofaringeal sinirlerin uyar lmas  ile
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parasempatik bir tonusun olu mas na ve kusma merkezinin uyar lmas na neden

olmaktad r (127,128). POBK s kl  etkileyen en önemli faktörlerden birisi de

kullan lan ilaç ve yöntemlerdir (129). Özellikle sevofluran ve desfluran kullan lan

hastalarda POBK kusma oran n %65’lere yakla  ve bu oran n izofluran ve

propofol kullan lan gruplarda gözlenenden fazla olmaktad r. (127).

Analjezikler, opioidler gibi bulant  ve kusmay  indüklerler. Yap lan çal malarda

servikal pleksus blokaj n intaoperatif opioid ve postoperatif analjezik ihtiyac

azaltt  ve blok uygulanan hastalarda bulant  kusma insidans nda da azalma olaca

kan na var lm r (130). Dieudonne N. ve ark.(116) BSCPB’n n, cerrahi süresince

kullan lan opioid miktar  azaltarak, postoperatif bulant  kusma insidans  da

azaltt  göstermi lerdir. Andrieu G. ve ark.(115) da hastalar n % 35.6 s nda

postoperatif bulant  kusma oldu unu ve genel anestezi ile birlikte BSCPB uygulanan

grupla sadece genel anestezi ile opere edilen grup aras nda insidans fark  olmad

gözlemlemi lerdi. Ropivakain ve klonidin ile bloke edilmi  hastalarda intraoperatif

opioid tüketim ihtiyac n azalm  olmas  postoperatif bulant  kusma insidans nda

azalma için yeterli de ildi.

Andrieu G. ve ark.(115) BSCPB yapt klar  çal mada yüksek postoperatif bulant

ve kusma insidans na etki etmi  birçok faktör olabilece ini rapor etmi ler. Bunlar

volatil anestezikler,  nitröz oksit anestezisi, profilaktik antiemetik kullan lmamas ,

yüksek ya  grubunda kad n hastalar gibi faktörlerdir (131). Bizim çal mam zda POBK

insidans , Grup B’de  % 35 ve Grup G’de  %55 olarak bulunmu tur. Gruplar aras nda

POBK insidans ndaki fark istatiksel olarak anlaml  de ildi. Bizim çal mam zda,

BSCPB uygulamas n POBK üzerine olumlu bir etkisi gösterilememi tir.
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X. SONUÇ

Sonuç olarak, genel anestezi alt nda tiroid cerrahisinde %0. 5 levobupivakain ile

preinsizyonel BSCPB uygulamas , gerek intraoperatif hemodinamik stabilite, gerek

inraoperatif anestezik ajan kullan nda azalma, gerekse postoperatif analjezik

ihtiyac nda azalma sa lad ndan etkin bir yöntemdir.

POBK insidans nda olumlu yada olumsuz bir fark olu turmamaktad r.
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