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Diz artroplastisi, ygli populasyonun giderek artmasi ile daha sik yamyin
baslanan girsimlerdendir. Bu populasyonun giagbz ontne alindinda hipertansiyon,
diabet gibi sistemik hastaliklarin ve antikoagulamlanimi perioperatif donemde g6z

Onlnde bulundurulmasi ve tedavinin ayarlanmasirakgeen durumlardir.

Diz artroplastisinin postoperatif doneminde is&amuda bahsedilen tibbi durumlar
onem kazanmakta ve etkirgra kontroll, erken mobilizasyon ve erken rehalsi@nu
gerekli kilmaktadir. Bu gereksinimlerin yerine igéhesi ise hastanede kalikisaltarak
salik harcamalarinin kontroliinde yardimci olmaktadenel anestezi ile periferik sinir
bloklarinin ortopedik gigimlerde kagilastirildigi bir calsmada, hasta bma maliyetin
yaklasik 800 dolar azalgh gosterilmgtir.(1)

Geleneksel olarak artroplastide gria tedavisinde intraven6z nonsteroid
antiinflammatuar ilaclar (NSAIl), parasetamol, leasontrollii analjezi (HKA), epidural

analjezi, lomber pleksus blokaji (2) gibi tekniklardlaniimakatdir.

Opioid rejimlerinin kullanildgl intraven6z HKA yodntemi postoperatif analjezik
yontemler icinde en yaygin olarak kullanilan metaddHer ne kadar opioidler bu yontemle
kullanildiginda yeterli analjezi ggamaktaysa da gereken yiksek dozlargias sedasyon,
bulanti, kusma, hipotansiyon veskati gibi yan etkilere sebep olmakta ve bu nedenden

dolay! mobilizasyon, rehabilitasyon ve tabur@ugtclatirmektedir.

Parenteral opioidlerin ve NSAII'lerin tek fiaa veya kombinasyonlari istirahatte
yeterli analjezi sglasa da artroplasti ve §aamirinin postoperatif doneminde etkin analjezi
sgzlayamamaktadir (3).

Postoperatif donemde analjezi amagch kullanilagedibir teknik olan surekli
epidural analjezi ile kardastirildiginda surekli femoral blok, hipotansiyon ve Uriner

retansiyon gibi istenmeyen etkilerin daha az gédadnacisindan avantajlidir (4).

Postoperatif donemde kullanilan periferik siniokdari postoperatif @1 ve strese
sistemik yaniti azaltmaktadir (5). Diz artroplasiiten sonra kullanilan strekli femoral sinir
blogu teknginin antiinflammatuar etkingi gosterilmitir (6). Benzer sekilde kalca
artroplastisi sonrasinda uygulanan periferikghlo genel anestezi ile kalastirildiginda

postoperatif ddnemde kan transflizyonu ihtiyacinazittgl gosterilmgtir (7).

Genel olarak bakilginda periferik sinir bloklari néroaksiyel teknikler
karsilastirildiginda daha az yan etki ve daha etkin analjegasaasi sayesinde postoperatif
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donemde daha erken mobilizasyon ve rehabilitasygltayarak taburculgu hizlandirdg

gosterilmitir (4, 6, 7)

Femoral sinir blgu, 1973'te Winnie ve ark tarafindan tanimlanan eendral,
obturator ve lateral femoral kutandz sinirlerin dbkanestetik infiltrasyonu ile bloke
edilmeleri prensibine dayanan bir anestezi tgikini (8).

2.GENEL BIiLGILER

2.1. Agrinin tanimi

Agri; Latindilinde ceza ve skence anlamindaki poend kelimesinden
gelmektedir. Sozlik anlami olarak; yaralanma, Hésteya duygusal rahatsizlik sonucu
ortaya cikan, farkli gklere sahip ve bireyi rahatsiz edici nitelikte olaistir. Merskey’e
gore &r tanimi her zaman 6Ozneldir ve her bireyin hayatin¢sitli ddnemlerinde
yaralanmalarla edingi deneyimlere b@i olarak dgismektedir (11) Uluslararasi g
Arastirmalari Tgkilati (IASP)'na gore grinin tanimi: “Var olan veya olasi doku hasarina
eslik eden veya bu hasar ile tanimlanabilenseh@itmeyen duysal ve emosyonel
deneyim”dir (11).. &r ayni zamanda her zamansaogitmeyen bir duyum oldw icin
emosyonel bir deneyimdir. Bircok insan doku hasamya baka herhangi bir
patofizyolojik neden bulunmaksizingradan yakinabilir. Hastalar  ger yasadiklari
deneyimi &r olarak tanimlarlarsa bu ga olarak kabul edilmelidir (12). Bu
tanimlamalardan da agléacasl gibi agrinin fizyolojik yonu oldgu gibi duygusal ve
psikolojik komponentleri de bulunmaktadirglya yanit ksiler arasinda, hatta ayni
kiside desisik zamanlarda buyuk orandagigklik gosterebilir.

2.2. Agrinin terminolojisi

IASP, 1979 yilinda g ile ilgili bir terminoloji yayinlamstir (11). Bu terimler ve
karsiliklari su sekildedir:

Nosiseptdr Agrili veya potansiyel olarakgali uyarana kay duyarli spesifik

reseptor.

Noksitz Doku hasari okturan stimulus.

Agri esigi: Kiside griya neden olan en kilk stimulusurgiddeti.

Agri tolerans seviyesiKisinin tolere edebildii, agrili en buyuk stimulus.

Allodini: Agrili olmayan (noksiyus olmayan ) bir uyari ile gdin &r1.

Analjezi Agrili (noksi6z) uyarana kgn grinin yoklysu.



AnestezDolorosa Anestetik bdlge veya alanda gdun &r1.
ParesteziAnormal duyu.

Hiperaljezt Agrili (noksiyus) stimtlusa karduyarllgin, cevabin artmasi.
HiperesteziUyariya kagl duyarliligin artmasi.

Hiperpati Hiperaljezi ve airi reaksiyonla karakterizezali sendrom.
Hipoaljezi Agrili stimilusa kagi duyarhlgin ve cevabin azalmasi.
HipoesteziStimulasyona kar duyarliligin azalmasi.

Noralji: Bir sinir boyunca yayilangu.

Norit (is) : Sinir enflamasyonu.

Noropati Bir sinirdeki patolojik dgisiklik veya fonksiyonundaki bozukluk.

2.3. Agrinin siniflandinimasi
Agri, cok boyutlu bir deneyimdir. Duygusal, davrgal, bilssel ve fizyolojik bir
durumdur. Bu sebeplerden dolayl siniflandirmislay olmamakla beraber tedavisi
de ya cok zor ya da imkansizdir. Bu nedenfginan hem fiziksel hem de ruhsal
bilesenlerinin  birlikte  dgerlendiriimesi  gerekmektedir.  Tani  ve tedavisini
kolaylastiriimasi amaciyla @i kendi icinde temel olarak dért alt gruba ayrilial§13).
1. Suresine gore:
Akut Agri
Kronik Agri
2. Norofizyolojik mekanizmasina gore:
Nosiseptif &ri (somatik, viseral )
Noropatik &ri (santral, periferik )
Psikojenik &ri
3. Etyolojisine gore:
Kanser @risi

Postherpatik nevralji vb.

4. Lokalizasyonuna gore:
Bas agrisi
Yuz agrisi
Sirt grisi vb.
Agri, fizyolojik ve patolojik olmak Gzere ikiye ayml Fizyolojik agri, yiksek gk
deserli, iyi lokalize edilebilen, gecici ve uyayanit iligkisinin bulundgu, koruyucu

bir sistem olgturmaya yonelik bir gridir. Patolojik &ri ise, duyarliliktaki arfl ile
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normalde ari olusturmayacaksiddetteki uyari ile ginin olwmasidir. Patolojik g1,
inflamatuar ve noropatik gai olarak ikiye ayrilir. inflamatuar &ri doku hasari ile
karakterizedir ki cerrahi sirasinda gdim &r1 bu sekildedir. NOropatik gr1 ise sinir
sisteminde hasar ile birliktedir (14).
2.4. Agn noroanatomisi ve norofizyolojisi

Agri ve nosisepsiyon, norofizyolojide birbirinin yeel kullaniimakla beraber,
birbiriyle iliskili fakat ayni olmayan iki kavramdir. “Nosisepsiyo terimi nosi'den
(Latince zarar ve yaralanma) gelmekte olup, trakmatya noksius uyariya ndral yaniti
tanimlamak icin kullanilir. Doku hasari hakkindalglyi saglayan 6zellgmis duyu
reseptorlerinin (nosisepttr) aktivasyonu sonucusasiuimpulslarin, periferden kortekse
kadar iletiimesi olayini kapsar. Kisaca gria nosisepsiyonun algilanmasidir.
Nosisepsiyonun hepsiga olusturur, fakat her @1 nosisepsiyon kaynakli dedir.
Noksiyus uyari olmadan da hastaldiriadeneyimi yaayabilir. Bu nedenle @ klinik
olarak; nosisepsiyon kaynaklh akutgria ve nosisepsiyon kaynakl olabilen fakat
psikolojik ve davrargsal faktorlerin de siklikla major rol oynadikronik ggri olarak da
siniflandirilabilir (14-16).

Agrili uyaran, periferden serebral kortekse birin&inci ve Ugtncl néronlar

aracilgiyla iletilmektedir Sekil 1).

Sekil 1. Agri yolaklari



2.4.1. Birinci sira néronlar

Primer afferent noronlarin hicre goévdesi her biinalp kord seviyesindeki
vertebral foramenlerde bulunan dorsal kok gangdionda (DKG) lokalizedir. Tek bir
uzantisi olan bu unipolar noronlarin aksorikiye ayrilarak ‘psédounipolar néron’
olarak tanimlanir. Uzantilarindan biri dentdigeri akson halini alarak, birbirlerinin
dogrudan devamiseklinde, bir ucu ikinci sira ndronla sinaps yajpmiere spinal
kordun dorsal boynuzuna uzanirkengedi ucu inerve etdi periferik dokulara uzanarak
noronlarin periferik uclarindakiga reseptorlerini (nosiseptérleri) glwrur. Birinci sira
noronlarinin ¢@u aksonlarinin proksimal ucunu spinal korda her ®ervikal, torasik,
lumbar ve sakral seviyede dorsal (duyusal)napkok araciigl ile gonderirler. Bazi
myelinsiz afferent (C) liflerinin spinal korda veat sinir koki (motor) yoluyla girdikleri
gosterilmgtir. Bu durum bazi hastalarin dorsal sinir koki ngeksiyonu (rizotomi)
sonrasinda @i duymaya devam ettiklerini ve ventral kok sinimgilasyonundan sonra
da &ri olustugunu bildiren raporlari izah etmektedir. Nosiseifmulusun segmental
refleks cevabi da bgekilde olmaktadir (16-18).

Bas bolgesinden kaynaklanan gra lifleri, trigeminal (V), fasiyal (VII),
glossofarengeal (IX) ve vagal (X) sinirler ilestar. Bu sinirlerin birinci sira afferent
noronlarinin  hicre govdeleri sinirlerin duyu gaaoglarinda (Gng) bulunmaktadir;
Gasser Gng.nu trigeminal sinir, Genikulat Gng.iyfs sinir, Superior ve Periostal
Gng.lar glossofaringeal sinir, Juguler Gng. (sok)ate Gng. Nodozum (viseral) ise vagal
sinir ile tamnan duyusal noronlarin  hicre govdelerini  bdlwrurlar. Bu
gangliyonlardaki birinci sira noéronlarinin  proksimaksonal uzantilari bu kraniyal
sinirlerin aracigl ile beyin sapi nukleuslarina gfa ve burada beyin sapi
nukleuslarinda, ikinci sira néronlariyla sinapsadgr (16).

Birinci sira noéronlar ipsilateral dorsal boynuzurri gevherinde ikinci sira
noronlarla sinaps yapmadan o©nce, ‘lissauerktusa’'nda spinal kord segmenti
boyunca 1-3 segment yukari veyaa@a yonde seyrederlerinternéronlar, sempatik
noronlar ve medulla spinalisin ventral boynu®ronlari aracifiyla ikinci sira
noronlarla iletyim kurarlarken ayni segmentteki antero-latedabynuz sempatik
noronlarla sinaps yaparak sempatik reflekse, amtetioynuzdaki motor ndronlari

sinaps yaparak da motor reflekse neden olurlar2)6-



2.4.2.1kinci sira noronlar

Ikinci sira néronlar, nosiseptif spesifik (seele noksiyus uyar ilarla ilgili)
noronlar veya WDR wide dynamic range ndronlaridir. WDR néronlari arka
boynuzda en c¢ok rastlanan huicre tipidis, AAB, C liflerinden gelen noksiyus olmayan
uyarilari da alirlar ve@i modulasyonunda 6nemli rol oynarlar.
Dorsal boynuzda bulunan néronlar ayrica 3 gruptelenenbilir:

1) Projeksiyon néronlari

2) Lokal eksitatoér ara noronlar

3) Inhibitér ara néronlar

Eksitator noronlar, @il uyaranlari projeksiyon ndronlarina iletereksig& olmalarini
salarlar. Projeksiyon ndronlarinda gan sinyal ve impulslari anterolateral afferent
sistemden Ust merkezlere iletirler, inhibitGnéronlar gerd capli liflerle eksite
olduklannda projeksiyon ndronlarinda inhibisyondereolurlar (15, 22, 23).
Rexed (24) spinal kordun gri cevherini 10 lameayayirmstir. Dorsal boynuzu
olusturan ilk alti lamina, tim afferent noral aktivitenalinip asendan ve desendan néral
yolaklarla &r1 modilasyonunun yapilgl asil bélgesidir. Lamina | ve Il somatik
nosisepsiyonla ilgilidir. & ve C liflerinden uyari alir. Lamina II'ye ayni zamda
“substansia jelatinoza” adi da verilir. Kutandnosiseptorlerden gelen uyarilarin
islenmesi ve modulasyonunda rol alir ve opioidlem@sas etki bolgesi olguna
inaniimaktadir. Lamina Il ve IV esas olarak nopigeolmayan duyusal inputlari alirken,
Lamina V noksiyus ve noksiyus olmayan uyardala birlikte viseral ve somatikga
afferentlerini de alir. Viseral ve somatik Idifden gelen duyusal uyarilar arasindaki
konverjans fenomeni, klinikte yansiyargria olarak kagimiza ¢ikar. Lamina VIda B
liflerinden gelen mekanik uyarilaglénir. Lamina VII, intermediolateral kolon olarak
isimlendirilir ve preganglionik sempatik néronkar hiicre gévdelerini icerir. Lamina
VIIl ve IX tim 6n boynuz motor néronlarini igerLamina X santral kanala yakindir ve

Ad, AB liflerinden uyari alir.

Cikan yollar
a)Spinotalamik traktus

Primer afferent ndron, dorsal boynuzda 6ncelikdrak Rexed laminalarindan | ve V
‘de bulunan ikinci sira ndronu ile sinaps yapar e ndron aksonlari c¢ikiyerlerinin

yakinindan, (anterior komissurda)gga gecerek spinal kordun kontralateral tack
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esas gri yolu olarak kabul edilen spinotalamik thaku olgturur ve liflerini talamus,
retikiler formasyon, nukleus rafe magnus periakuaduktal gri cevhere gtiar. Bu
traktus, lateral spinotalamik (neospinotalamik) medial spinotalamik (paleospinotalamik)
olarak ikiye ayrilir. Neospinotalamik yol talamusyoosterolateral cekirdeklerine uyariyi
iletir ve grili uyarininsiddeti, bglangici, suresi ve lokalizasyonu hakkinda bilgi  iver
Paleospinotalamik yol ise ince liflerden goustur ve medial talamusa projeksiyon verir.
Agrinin otonomik ve hg olmayan emosyonel Ozelliklerini iletirken davrgsal durumla
etkilenir (16, 17).

Alternatif a gri yolaklari

Bazi hastalarin kontralateral spinotalamik trakitusiblasyonundan sonra dgrisi
algilamaya devam etmesi, spinal kordun dorsal kidenida griy1 algilayan yollarin
olmasi gerekginin gostergesidir (25). En 6nemli major alternatfri yolagl olan
spinoservikal traktus; ‘dorsolateral funiculugla bulunur. Lateral servikal nukleusa
capraz yapmadan cikar ve kontralateral talamustéasir. Spinoretiktler traktus; ganin
algilanmasi ve gamiya kagl uyarici ve otonomik yanitlarin iletimindesorumiu olup
(26) a&r1  modulasyonuna ait kontrol sistemindeki hiemge sonlanmaktadir.
Spinohipotalamik ve Spinotelensefalik traktuslése talamusu aktive ederek duygusal
yanitlar olgturur. Spinomezensefalik yol; dorsal boynuz lamihave V'deki nosiseptif
projeksiyon ndronlari, anterolateral sistem iginspinoretikiler yola ¢cok yakin olarak
yukarlya mezensefalik periakuaduktal gri maddeyé&sglir. Burada dier mezensefalik
baglantilar, hipotalamus, limbik sistem ve korteks de projeksiyonlari vardir. Bu yolun
periakuaduktal bdlgeye pRanti yapmasi analjezik etki @ayan enkefalinerjik
néronlarin varki nedeniyle cok oOnemlidir. Antinosiseptif desemdaollarin

aktivasyonunda énemli rol oynar (16, 17,21, 23,2Z8),

2.4.3. Uclincl sira noronlar

Uclincii sira  noronlar  talamusta lokalizedir.  Agrinin  algilanmasi  ve
lokalizasyonunun yapildi somatik duyusal alanlara, parietal korteksin gastral girusu
(somatosensoriyel alan 1) ve silvian fissurun sigreduvarma (somatosensoriyel alan 1)
lifler gonderirler. Talamusun lateral nukleustadaki ndronlarin ¢gu primer somatik
duyusal kortekse projeksiyon yaparken, talamustmalaminar ve medial nukleuslari ise
anterior singulat girusa projeksiyon yapar verian aci c¢ekme ve duygusal
komponentlerinden sorumludur (9, 16, 17, 24, 29).



2.5. Nosisepsiyonun fizyolojisi

a)Nosiseptorler

Primer afferent noéronlarin inerve ettikleri perike dokulara uzanan distal
uclarindaki serbest sinir uclaridir. Bu sinir uglariyelinsiz C lifleri ile miyelinli A- delta
liflerinin sonlandgl yuksek eikli reseptorlerdir ve uyarinigiddeti dearj hizlarina gore
belirlenir. En ygun deride olmak Uzere nosiseptorler, eklem kapspléyra, periton,
periost, kas, tendonlar ve organlarda lokalizeegk cok nosiseptor gidi tanimlanmgtir:

I) Mekanik ve kimyasal hasari algilamalarina gore;

a) Mekanik nosiseptorler ve mekano-termal nosigéptoMyelinli As lifleri olup, igne
batmasi, silstirma gibi akut, keskin, batici ve lokalize, hiagriy: iletir. ileti hizi 5 — 30 m/
sn dir.

b) Polimodal nosiseptoérler: Myelinsiz ince3 Ae C lifleridir. Kronik diffiiz, yanici, donuk,
yavas agriyl, ileti hizi 0.5-2 m/sn olacakekilde iletirler. En sik bulunanga
reseptoridur. #ri basing, 1sinin u¢ derleri (>42 °C ve <18 °C ) ve alojenlerg(a
olusturan mediyatdrler) tarafindan tetiklenebilir.

C) Sessiz nosiseptorler: Sadece inflamasyongrada yanit verirler

II) Yerlesim yerlerine gore: Primer afferent ndronlar dokalapinal somatik, sempatik veya
parasempatik sinirler boyunca seyrederekitlkr.

a)Somatik Nosiseptorler
Yuzeyel Nosiseptorler: Cilt, subkutandz dokular weuk6z membranlarda bulunuryi
lokalizedir ve keskin, batma, oyulma veya yanmaihis neden olurlar.

Derin Somatik Nosiseptorler: Kaslar, tendonla eklemler veya kemiklerde
bulunur. Kiunt ve iyi lokalize edilemeyergraya neden olurlar. Noksiyus uyarilar kutandz
nosiseptérlerden daha az duyarhlardir.

b) Viseral Nosiseptorleri¢c organlardaki ¢gunlukla iskemi ve inflamasyona yanit
veren sessiz ve polimodal nosiseptorlerdir. Bagaolarda (kalp, akger, testis vb.) spesifik
nosiseptorlerin oldgu distintlmektedir
Nosisepsiyonun @i olarak algilanmasi sirasinda, doku hasaakkinda bilgiyi
sglayan Ozellemis duyu reseptorlerinin  (nosiseptér) aktivasyorgpbnucu olgan
impulslarin periferden kortekse kadar iletimesregenektedir. &ri hissinin olgmasinin
sadece impulsun kortekse iletiminden ibaret ol@adsurecin bir sentez olgu kabul
edilmektedir (10, 29, 30).

b)Agrinin kimyasal mediatorleri



Agriyl ileten afferent ndronlara pek cok noropeptite  eksitatdor aminoasitler
norotransmiter olarak aracilik ederlergrAin kimyasal mediyatorleri; endojen ve ekzojen
doku hasari ile ortaya c¢ikan potasyum, bradikinstamin, serotonin, kalsitonin gen-
iliskili peptit (CGRP), bazi prostoglandinler, adein trifosfat, P maddesi gibi aljezik
maddelerdir. Dorsal boynuzdagra sinyallerinin iletiminde bgica iki tip nérotransmitter
gorev almaktadir: Glutamatve noropeptitler. @ioat; A-delta terminal uclarindan
salgilanir ve dorsal boynuz projeksiyon hluaietee cok kisa sireli ve/veya c¢ok uzun
sureli depolarizasyon yaratabilir. Néropeptidlee i€ liflerinin eksitasyonu ile meydana
gelip projeksiyon hicrelerinde c¢ok yavare uzun streli depolarizasyona yol acarlar
(51, 58, 59). Substans P, hem perifer hem deatldseynuzda birinci sira néronlar
tarafindan sentezlenir. Nosiseptorleri sensitizderken, mast hicrelerinden histamin
ve plateletlerden serotonin degrantlasyonuna nedim potent bir vasodilatatér ve
I6kositler icin kemotaktan bir nérotransmitterds, 6).

C)Agrinin iletimi
Agrili uyaran dort gamada Ust merkezlere iletilir (31):

a) Transduksiyon (dogiim): Bu @ama enerji dondiiminin gercekigigi
asamadir. Periferde sinirlerin duyusal uclarindgrila uyarinin elektriksel aktiviteye
dongtaralmesidir.

b. Transmisyon (iletim): Nosiseptorler tarafindagilanan gri  bilgisinin duyusal
sinirler boyunca omuriie ve daha Ust merkezlere iletiimesidir. Bu iletinyatinli delta
A ve miyelinsiz C lifleri ile sglanir.

c. Modulasyon: Bgica spinal kord seviyesinde gerceldda, caitli néral etkilesimler
ile nosiseptif iletimin modifiye edilmesidir.
psikolojisi ile etkilgsime girdigi son olaydir ki bu etkilgm sonucu gri olarak algiladiimiz
subjektif ve emosyonel deneyim efnaktadir. Bu gamalar analjezik tedavi icin hedef
noktalari olgturmaktadir (15, 16, 32, 33).

2.6. Patofizyolojik agn strecleri

Normalde &r1, bilinci yerinde olan kiide impulslarin beyine miyelinli (8) ve/veya
miyelinsiz (C) nosiseptif sinir lifleriyle ilethesiyle olgur. Bu afferent liflerin duysal
uclari fizyolojik kosullarda yalnizca gucli ve zararh uyaranlarla aktmurlar ve beyin
bunlarla gelen uyariyiga olarak algilar. A&ri sistemini etkili bir duysal sinyal aygiti

haline getiren, periferdeki afferent uclarimikgek eigi ile bunlarin bglari arasindaki
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dengedir. A&ri, yogun uyaranlar altinda ghkl nosiseptif afferent liflerin aktivitesinden
kaynaklandginda ‘normal’ nosiseptif sayilir (31).
Uc temel patofizyolojik gri stireci vardir.

a) Periferik sensitizasyon: Doku travmasi, infeksiyvb. durumlar, nosiseptor
uclarinin airt duyarh hale gelmesine neden olur. Sonucta fzagnceden zararh
olmayan uyaranlar nosiseptorleri aktive edereiriya neden olurlar. Periferik
sensitizasyona A hassasiyetin  bradikinin, prostaglandinlegibi inflamatuar
mediatorler ile indiklengdi, 1s1 artgl, lokal doku 6édemi ve noksiyus uyari duyaghli
seklindeki inflamasyon belirtilerinden de  soru olduzu dinulmektedir.
Inflamatuar tedavi kimyasal mediatorleri uzakianayr amaclar. Bunu yapmanin yollari
steroid ve nonstereoidal antinflamatuar #acl (NSAl'ler) kullanarak sentezlerini
bloke etmek ve etkilerini azaltmaktir.

b. Patofizyolojik &ri: Asiri uyarilabilir hale gelen duysal néronlarin ydiak
Uzerindeki anormal bélgelerde ektopik olaraksadg olmalariyla da olkgabilir. Ektopik
ateslenmenin gorildgiu en énemli boélgeler sinir hasari olan bolge veaHadiskili DKG
dur. Bu periferik noéropatide gozlenir. Noropatilgrgar Klinikte en zor tedavi edilen
agrilardir.

c. Amplifikasyon artyi: Omurilikte ve beyindeki devrelerde meydana gdin tip
bir amplifikasyon, inflamasyonlu periferiknosiseptérlerdeki periferik duyarlgiama ile
uyumlu olarak merkezi duyarlgma (santral sensitizasyon) olarak adlandigtimi Agrih
bir uyari oldgunda omurilgin amplifikasyon dizeni bozulur vezlada arts olur. Merkezi
duyarhlgmanin zararll inputla B&tilan bu bicimi N- Metil D-Aspartat (NMDA)
reseptorlerinin  aktivasyonuyla ilgilidir ve NDMA antagonistleri ile kontrol altina
alinabilir. Merkezi duyarlilgma, kayngl ne olursa olsun gl inputlarla olgtugundan
hem inflamatuar @da hem de néropatikgada rol oynar (13).

“Kap! Kontrol Teorisi”’, Wall ve Melzack tarafindabh965 yilinda ortaya atilan,
agrill uyaranin spinal kordda kontrolu ile buradan iserkezlere gecisini aciklayan ve
bugiin de gecerlini sidrdaren bir teoridir(31). Bu teoriye gOmeriferden gelen
yogun afferent nosiseptif impulslarla, eksitator aramlar aktive olurken, inhibitér ara
noronlar inhibe olmaktadir. Ayni zamanda gemyelinli liflerin aktivasyonu ile inhibitor
ara noronlar aktive olarak projeksiyon ndéronlarimhibe eder ve @ili sinyallerin gegiini
durdurur (31).
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2.7. Agrinin degerlendirilmesi ve dlguim yontemleri

degerlendiriimesi ve olgctilmesi bir gerekliliktirAgri deserlendirmesinde @inin yeri,
karakteri, siddeti, ilgili semptomlar ve duygusal etkigligdz o6ntnde bulundurulmahdir.
Agri siddetinin dlcilmesi icin bircok yontem ggirilmisse de hentiz tam anlamiyla tim
hastalara uygulanabilecek objektif bir yontem geilememistir. Her yontemin kendine
gOre avantajlari ve dezavantajlari vardir. Yapkacgalsmanin ve hasta grubunun
Ozelliklerine uygun yontemi sec¢cmek gerekmekteHullanilan 6lcim yontemleri genel
anlamda objektif (tip 1 dlctimler) ve subjektif omler (tip 2 6lcimler) olarak ikiye ayrilir (3,
24-27).

a)Objektif (Tip 1) 6lcumler

Tip 1 6lcumler t¢ ana grupta toplanabilir.

a) Fizyolojik yontemler

Kalp hizi, kan basinci, solunum sayisindakgiglklikler ile plazma kortizol ve
katekolamin dizeyindeki artma gibi parametdifer Ozellikle postoperatif hastalarda
bu parametreleri etkileyen ¢ok fazla durum @ducin ¢ok kullangli degildir.

b) N6érofarmakolojik yontemler

Cilt 1sisindaki dgisiklikler (termografi) ve plazma beta endorfin digedeki diis
gibi Olcimlerdir. Bu parametreleri etkileyegradisinda cok fazla faktor vardir.

c) Norolojik yontemler

Sinir iletim  hizi, uyaring yanitlar, pozitron emisyon tomografisi gibi
yontemler hem incelemesi zor hem de ¢ok masrafiigrlerdir.
b)Subjektif (Tip 2) dlctimler
Tek boyutlu yontemler

Bu yontemler yakin zamana kadagriain yalnizcasiddetinin o6lcilmesinde ve
agrinin tedavi ile dgisen kalitesinin oldgunu 6ngéren yontemlerdi. Gunimuzde ise bu
yontemler, &ri1 siddetinin yaninda @inin azali, hastanin memnuniyeti ve bulanti gibi
diger subjektif parametrelerin 6lciminde de kulaaktadir. Bu sebeple bu dlgtimlerin
guvenirligini artirabilmek icin dgisik skalalar kullaniimaktadir.

a) Sayisal derecelendirme skalasi (Numeric Rat8mple-NRS): Subjektifgal
degerlendirilmesindeki en basit ve en sik kullanilafgién seklidir. Hastalarin gr
siddetlerinin sayisal derlere dongtiraldigt  skalalardir. Hasta gasininsiddetini;
yok (0) veya olabilecek emniddetli gri (100) gibi bir skalada belirtilebilegegibi
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0-10 arasindaki bir skalada da giédette &ri duydyunu ifade eder. Bu tip skalalar hasta
tarafindan kolayca anddabildigi gibi, hem yazili hem de s6zIu olarak uygulanalg@).

b) Kategori derecelendirme skalalari: Kategoskalalarindan olan sozel
tanimlayici skalalar, artarsiddetteki &riyr ifade eden bir dizi basit tanimlayici
kelimeden olgmaktadir. Hastanin durumunu en iyi ifade ddeb Kkelimeyi
isaretledgi yontemler olup cok gdtlidir. Tanimlayici kelime olarak hafif, huzurswedici,
rahatsiz edici, korkung, caliddetli gibi kelimeler siralanir. Bununginda &r1 yok (0), hafif
(), ortasiddette (2),siddetli (3) kelimelerinden okmus 4 nokta &r siddeti kategori sozel
skalalari da bulunmaktadir. Bu skalalarin en faalgtirilen yanlarindan biri tanimlayici
kelimelere eit araliklarla numara verilmesidir. Avantaji isehastanin  postoperatif
donemde hatirlayabilgi yere kadar, sonradan grasini s&likl bir sekilde ifade
edebilmesidir (24, 36, 38, 39).

c) Vizuel Analog Skala (VAS): Basit, etkin, tekmanbbilen ve minimal arac
gerektiren bir yontemdir. En cok kullanilargria deserlendirme skalalarindandir. VAS,
vertikal olarak ¢izilmis 10 cm uzurgundaki bir ¢izgiden olgur. Bu cizginin bir ucunda
agrisizhk, dger ucunda olabilecek egiddetli ariyr temsil eden 10 cm veya 100 mm lik
bir c¢izgi lUzerinde hastadargrasinin siddetine uyan yere bigaret koymasi istenir. VAS'In
en onemli avantaji oran skalasi 6zZafide olmasidir. Ancak postoperatif donemde uykulu
iken koopere olamayan hastalarda guveniiirlyeterli degildir. Degerlendirmelerin anlik
olusu da bir dezavantajdir. Bu problem, aralikli telkenda bir miktar azaltilabilir. Son
yillarda kategori ve VAS skorlarindan hesaptakaelde edilen bazi skorlar da
kullaniimaktadir. Belli bir zamandaki ga siddeti VAS skorunun, bdangic VAS
skorundan cikartiimasiyla PID ga siddeti farki) elde edilirken ve gozlem boyunca elde
edilen PID dgerlerinin toplami ile de SPID (totalga siddeti farki) deerleri elde
edilebilir. Bu parametreler istatistiksel incelerreigin de kolaylik sglamaktadir (11, 40).
Cok boyutlu yontemler

Bu yontemler ile grinin siddetinin yani sira niteli, yeri, suresi, d@sim miktar
ve alik eden sorunlar gibi 6zellikleri de sorgulanmakta

a) Mc Gill Agri anketi Mc Gill Pain QuestioneMPQ): Agri sorgulamasi icin en
cok kullanilandir. Hastanin yam kalitesinin sorgulangh bir yéntemdir. Zrinin duyusal
(nosiseptif yolaklar), affektif (retikiler vdimbik yapilar) ve dgerlendirici (serebral
korteks) boyutunu  ifade eden 20 takim sorudakintéayicilardan uygun olanlara dort
dereceden (yok-hafif-ortgeldetli) birini secerek @ degerlendirme indeksi elde edilir.
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b) MPQ' nun kisa formu (SF-MPQ): Bu sorguda fielkkbonksiyon gérme, bedensel
agri, rol (fiziksel), akil sghgi, rol (duygusal), sosyal fonksiyon gormesamsallik Olcgi
ve genel s@ik Olgegi ayri sorularla dgerlendiriimektedir.

c) MAPS anketi: 101 soruluk bu anket hastanin giejik durumu hakkinda daha
ayrintil bilgi verebilir.

d) Westhaven-Yale c¢ok boyutlugra envanteri: Daha ¢ok kronik gasi olan
hastalarda kullanilir ve gaya dayanabilme kapasitesini de godsteren psatok
yaklasimla &ri1y1 6lgen bir metodtur.

e)Agri gunligl: Kronik grili hastalarda g1 davrang modeliyle ilgili bilgi sgzlayan
bir yontemdir (24, 36, 38, 39).

3. Postoperatif Agri

Postoperatif gri cerrahi travmayla éyip doku iyilemesi ile sona eren akut bir
agri seklidir. Agrinin neden oldgu istenmeyen ve iyilgneyi geciktiren etkilerinden dolayi
postoperatif gri kontroll ile giderek 6nem kazanmaktadir. Cerrahkagl olusan stres
yanitta postoperatif gunin 6nemli roli oldgu bilinmektedir. Postoperatifganin tedavi
edilmesi sonucunda kortizol, ACTH, glukagon, aldosh ve katekolaminler gibi katabolik
hormonlarin miktarinda agtiolurken; insulin, testosteron gibi anabolizanormonlarin
miktarinda azalma goridliar. Bu durum solunum, glofa gastrointestinal, renal ve otonom
sinir sistemlerinde olumsuz etkiler meydanatirige Butin bu endokrin desiklikler
homeostazisi olumsuz etkiler(44,46,48-51).

3.1. Postoperatif Arinin Organizmada Olusturdu gu Fizyopatolojik Degisiklikler
a) Inflamatuar Yanit

I) Sitokinler/interlokinler: Lokal olarak travmatize dokudakisité hiicrelerden,
sistemik olarak da immunositler tarafindan sentez ve sekrete ediletepr ya da lipit
yapidaki mikromolekuller olan ‘sitokinler’; endaky parakrin ve otokrin olarak htcreler
aras! iletjimi saslayan sekonder mesajcilardir(52)interlokin’  (IL); l6kositler arasi
iletisimi saglayan bir grup sitokin icin kullanilan tanemhadir.interlékinler hiicresel
aktivasyona cevap olarak salinan polipeptid yapma@ekullerdir.  Etkilerini  6zgun
hicrelerdeki reseptorlerine @anarak ve gen transkripsiyonunda dizenleme wgépar
acga cikartip, immun hucrelerin Gretimini, g@masini, farklilgmasini  ve  omrinu
belirlerler (52-54). Kaglikli etkilesimlerinden dolayr fonksiyonlari ve nedesiduklari

cevap tam olarak asl@mamakla birlikte, konakc¢i cevabinda esas belicieylan

14



yaklasik 30 kadar sitokin izole  edilgtir: Sitokinlerin ~ sentezlenmesini  ve
fonksiyonunu artiran sitokinler proinflamatuaokinler [Tumor nekrosis faktoe- (TNF-a,
kasektin), IL-1, IL-2, IL6, IL8, IL12, interferon ¥ (IFN-y), granulosit/makrofaj koloni-
stimule edici faktor (GM-CSF)] olarak tanimlanirkearzaltan sitokinler de antiinflamatuar
sitokinler (IL-4, IL-10, IL-13) olarak tanimlanmaadir.

Ozellikle; IL-1 ve TNFe agga c¢ikmasiyla; ate noropeptid salinimi, endotelyal hiicre
aktivasyonu, artrgiadhezyon molekuli salinimi,  nétrofil  salinimi,  dtignsiyon,
miyokardiyal supresyon ve katabolik durum meydaglix ¢53,54).

II) Endotel hiicre mediatorleri: Endotel kaynakliriki oksit veya ‘releasing ‘ faktor
(EDNO veya EDRF), prostasiklin ( P£), endotelin (ET), trombosit aktive edici faktor
(PAF), atriyal natritretik peptidler(ANP) .

[I) Hucre i¢ci mediatorler: ‘Heat-shock’ proteinler(HSP), reaktif oksijen
metabolitleri (ROM)

IV) Diger inflamatuar mediatorler: Eikosanoidler: Raggandinler (PG),
tromboksanlar, l6kotrieneler (LT), hidroksieikaetraenoik ( HETE) asitler ve lipoksinler
(Lx), kallikrein- Kinin sistemi, serotonin, histamvb. (52)

b) Solunum Sistemi Uzerine Etkileri

Viucut @ tuketimi ve CQ uretimi artar. Bu d@sikliklere basli olarak solunum
dakika hacmi ve solununsiiartar. Agrili uyaranlarla birlikte 6zellikle ggiis ve karin
bdlgesindeki ameliyatlar sonucunda spinal refledeseap olarak kas spazmi géli

Gogus duvarinin  hareketinin  sinirlanmasi tidalliwal ve fonksiyonel rezidiel
kapasiteyi azaltir, atelektazi elumuna, hipoksemiye bazen hipoventilasyona ve
intrapulmoner santin artmasina neden olur. Vital kapasiteagalmasi o©kslrmeyi ve
sekresyonlarin atilmasini zaglaur, atelektazi olsumuna neden olur(49).
c)Kalp Damar Sistemi Uzerine Etkileri

Agrinin olwturdusu sempatik aktivite agfryla hipertansiyon, tgkardi ve sistemik
vaskiler direncte artma gorulur. Kardiyak debi nalrikardiyak fonksiyonlari olan hastada
artarken, ventrikuler fonksiyonlari yetersiz olada azalir.

Agri miyokardin Qgereksinimini ve dolayisiyla var olan iskemisiniatéirir.
d)Gastrointestinal ve Uriner Sistem Uzerine Etkiler

Artmis sempatik tonus ve sfinkter tonusun yani sira laveamesane motilitesinin de
azalmasi sonucu sirayla ileus ve idrar retansiyatenebilir. Mide asidi sekresyonunun
artmasl nedeniyle stres JUlseri sahilir. Bulanti, kusma ve kabizlik siklenir.
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Abdomendeki gerginlik solunum fonksiyonlarini olumsetkiler(48).
e)Endokrin Sistem Uzerine Etkileri

Hormonal stres cevabi; kortizon ve glukagomi diatabolik hormonlarin artmasi
insulin ve testesteron gibi anabolik hormonlariralamasi seklindedir. Hastalarda negatif
azot dengesi ohur, karbonhidrat toleransi azalir, lipoliz artarorkzon ve aldosteron gibi
hormonlarin aryl nedeniyle sodyum ve su tutulumu artar. Cerratg@sgt endokrin sistem
tzerindeki etkilersu sekilde 6zetlenebilir(52):

I) Doku proteinlerinden amino asit salinimindasart

II) Akut faz proteinleri saliniminda agt|

[Il) Hepatik glukoneogenezin artmasi sonucu hipseghi

IV) Yag metabolizmasi tGizerinde lipoliziste ve oksidasyoada

V) Sodyum ve su retansiyonu; potasyum ekskresyaaani.

f)Hematolojik Etkileri

Hareketsizlge bali vendz staz ve trombosit agregasyonunda adnucunda derin ven
trobmozu ve pulmoner emboli ggdbilir.

Stres |0kositlerde agtl lenfositlerde azalmaya yol acar. Retikiuloendatklgistemde
depresyon yapar. Bu da hastanin enfeksiyonlaka &avunmasini zayiflatir(44,46,48-51).

3.2.Postoperatif Agri Tedavisi Yontemleri

Postoperatif gri cerrahi travmayla dayip doku iyilgemesi ile sona eren akut bir
agr1 seklidir. Agrinin sebep oldiu istenmeyen ve iyilgneyi geciktiren etkilerden dolayi
postoperatif gri kontroli giderek 6nem kazanmaktadir(52). Posttfeagri icin ideal bir
tedavi yontemi yoktur. Hastanin fizik durumu,syaagrinin siddeti ve beklenen suresi,
cerrahi girgimin yeri ve nitelgi, yontemin hastaya getiregeriskler dikkate alinmali ve
mimkinse analjezi yontemi anestezi uygulanmasimpdrcas! olarak anestezi dncesinde
planlanmalidir.

Sistemik olarak i.m., i.v., oral, sublingual, rdktaintranazal, transdermal
uygulamalar analjezi yonetiminde etkin yontemlerdejyonel @ri tedavi yontemleri etkin
bir postoperatif analjezi gkmr. Bu yontemlerin dinda transkutandz elektriksel sinir
uyarimi  (TENS), elektroakupunktur uygulamglahipnoz ve telkin ydntemleriyle,

psikolojik analjezi ve HKA alternatif yontemler oék uygulanabilir(53,44,45,47).
16



3.3. Hasta Kontrollii Analjezi

Hasta kontrolli analjezi, kapali devrgriakontrol sistemi olup, @inin kontroliinde
hasta aktif rol oynar. Hekimin dnceden prograngadiozda ilaci, hastaningasi oldukca
kendi kendine uygulayabilgii bir sistemdir. HKA'de iki ydontem vardir:

a) Bazal inflizyonlu: Bu yontemle bir yandan sirdddizal inflzyon devam ederken,;
diger yandan dagusi oldukca, hasta tarafindan inflizyon pompasbutonu kullanilarak
ek dozlar yapilabilmektedir.

b) Bazal inflizyonsuz: Bazal inflizyon kullanmekn sadece hastalarin butonu
kullandiklar yontemdir(54-59).

Avantajlar : ilgili ilacin plazmadaki konsantrasyonunu sabit dirzeyde tutulmasini
sgilar, daha az dozda ilacla ve daha az yan etki thén eanaljezi sglanmasi hastanin
fiziksel aktivitesini daha hizli kazanmasi olarakaknabilir. Hastanin analjezik ilaci kendi
kendisine verebilmesi vegasini kontrol edebilmesi postoperatigrada major etken olan
anksiyete ve stresi azaltmaktadir.

3.4.1. HKA'de Kullanilan Kavramlar

a)Yukleme dozu (Loading dose) Sistem cakbmaya bagladiginda hastanin gasini

hizla azaltmak amaciyla verilen analjezik ila¢ rarkdir.

b) Bolus doz (Demand dose)HKA cihazlari hastanin kendisine belirli aralikkarl
verebildigi bir bolus dozu icerirler. Buna HKA dozu veya idardozu da denir. Hastanin
cihaza bgl bir seyyar dgmeye basmasi ile bolus dozu verilmeysldrair. Bgaril istekler
kadar baarisiz istek sayisi da onemlidir. Bu talepisunorani (demand/delivery ratio)
hastanin gri diizeyi, HKA lyi anlama diizeyi ve anksiyete derecesi hakkinda odrir.

c) Kilitli kalma stresi (Lockout time): HKA cihazinin hastanin devam eden yeni
isteklerine cevap vermetgidonemdir. Doz simi riskini engeller.

d) Limitler : Bir veya dort saatlik doz sinirina gilaiginda devreye girer.

e) Bazal infiuzyon Bir ¢cok HKA cihazinda sabit hizli inflizyonsabit hizli
inflzyon+bolus ve bolus istme gore ayarlanan inflizyon secenekleri vardir uBaste&ine
gore ayarlanan infizyon secgnh@naljezi kalitesini artirmak ve yan etkileri amabk icin
distnulmigtar (55-62).
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3.5. HKA Kontrendikasyonlari

- Allerji hikayesi

- flag baimlili g1 hikayesi

- Mental yada fiziki nedenlerle cihazi kullanamaglabastalar
- Psikiyatrik hastalar

- Deneyimsiz sgik personeli

- Hastanin reddetmesi

3.6.HKA’de Kullanilan Ajanlar

- Lokal anestezikler
- Antiemetikler

- NSAiilllar

- Klonidin

- Ketamin

- PCS (Hasta kontrolli sedasyon) amaciyla kullanskedatif ve trankilizanlar

3.7. HKA Uygulama Yollari

IV, IM, SC, oral, rektal, epidural, intranazalgdr(Sublingual vs)

4. Preemptif analjezi

Preemptif analjezi, postoperatifsgranin dahasiddetli algilanmasina neden olan
santral sensitizasyonu engellemek icin antinosisdgpdavinin &rili uyaran éncesinde
uygulanmasidir (66). Preemptif analjezinin santsinir sisteminin uyaranlara duyarl
hale gelmesini azaltip, cerrahi sonrasi hip=zia ve allodini insidansini azaliti
disinalir  (67). Postoperatif gayr azaltmak icin preemptif analjezi kavrami
nosisepsiyondan sonra santral sinir sistemis@msitizasyonunu gosteren bir serjdrdl

hayvan deneyleri sonucunda 6nem kazahm(68).

Klinisyenler &ri yolaklarinin dgisik boélimlerine etki eden gucli opioid ve
“‘nonopioid analjezikler, periferal veya Dpéksiyal lokal anestetikleri iceren
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multimodal yaklamlar gibi konvansiyonel anestetik ve g@mk medotlara
guvenmelidirler. Preemptif analjezinin amaci kulo hasarindan sonra akutgrigi
azaltmak, santral sinir sisteminirgra ile iliskili patolojik modulasyonuna engel olmak
ve postoperatif @inin kalici olmasini 6nleyerek kronikgra gelsimini engellemektir.
Yakin zamanda hayvan modellerinden cikan sonuglaikkpratige hentiz ¢evrilmergiir
(69).

4.1. Periferik sinir bloklarinin preemptif etkinli kleri

Sistemik opioidler ile karlastirildiginda periferik rejyonel analjezi teknikleri daha
Ustiin postoperatif analjezi garlar ve tek doz enjeksiyon veya devamliaybn
seklinde kullanilabilirler (70, 71). Periferik rejgel analjezi opioidlerle ilgili yan etkileri
azaltabilir sistemik opioidlerle kaitastirildiginda hasta memnuniyetini artirabilir ve
sistemik antikoagilasyon ile epidural hematomn @gitms risk durumunda néroaksiyel
tekniklerden daha uygun olabilir (72, 73). Her naed&r hasta tedavi sonuclari Uzerine
periferik sinir analjezisinin faydalari acik olmask, bazi veriler periferik rejyonel

analjezik tekniklerinin hasta tedavi sonuclarimlegtirebildigini iddia eder.

Periferik rejyonel analjezi kesi yeri infiltrasyore periferik sinir bloklari gibi
cesitli teknikler icerir. Bu amacla bircok analjezikjaa kullanilabilir. Bununla birlikte
lokal anestetikler siklikla kullanilan etkiliajanlar olarak g6zikmektedir. Lokal
anestetiklerin tek doz periferik rejyonel enjeksiyointraoperatif anesteziyi desteklemek
amaci ile kullanilabilse de tek doz periferik inggfonlari postoperatif analjezi siresini 24
saate kadar uzatabilir (74). Tek doz enjeksiyoridlal anestetik bazli solisyon kullanilan
devaml periferik rejyonel inflzyonlar daha Ustimagezi, opioidle ilgili yan etkilerde bir
disUs ve sistemik opioidlerle kanastirildiginda daha fazla hasta memnuniyetilagacaktir
(72). Periferik rejyonel analjezinin gunubirlik kahimi yiksek bir hasta kabullyle ve
disuk komplikasyon orani ile Barilabilir. Periferik analjezi icin optimal paEnetreler
acik deildir. Sonug¢ olarak sistemik adjuvanlar ile Komasyonlar da periferik
rejyonel analjezik teknikler opioid olmadan pystratif analjezik rejim ggamak amaci
ile kullanilabilir (73).
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5.Femoral Blok

Femoral blok, uygulamasi kolay ve komplikasyaiski disik olan bir
blokdur. Cerrahi anestezi veya cerrahi sonr@gi kontrolinde kullantlir. Uyluk 06n
yuzl, diz, kuadriseps tendon tamiri cerrahisi fiégenur ve diz cerrahisi sonrasinda
analjezi amaciyla uygulanir (76,77-84,86,89-91pgBh bagari orani %95’e yakindir (92).
Diger alt ekstremite bloklaryla bigerildi ginde diz alti cerrahisinde anestezi yontemi
olarak kullanilabilir.
Anatomi:

Femoral sinir lomber pleksusun en kalin daliti/den kaynaklanir. Uyluk 6n
yuzundn cildini, kuadriseps kasini ve diz eklemimerve eder. Femoral sinirin terminal
dal olan safen sinir medial malleole kadar baddmedial bolimunu ve aga medialini
innerve eder.

Femoral sinir psoas kasinin lifleri arasindgaga iner, psoasin alt kenarinda
yiizeye cikar, psoas ve iliakus kasi arasinda yoldegam eder.inguinal ligamanin
altindan uylga gecer. Burada daha yassi kikil alir. inguinal ligamani gegti yerde
femoral arterin hemen lateralinde ve biraz deda yer alir (93). Sinir femoral olukta
iliak fasya tarafindan cevrelenir ve psoas kasioir bolumiu ve iliopektineal ligaman
tarafindan femoral arter ve venden ayrilir. Femaialrin vaskuler yapilardan bgekilde

ayrilmasi paravaskuler lokal anestezik enjeksiyomusinire ulamasini engeller.

Subgcostal n,

lliehypogastric n.
llisinguinal n.

Lateral cutaneous
n. of thigh

Femoral n.

_--'I /~—Lumbosacral
Genitofemerol n. o trunk

Accessory obturator n. Obturater n.

Sekil 2 — Lomber pleksus anatomisi
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Femoral blok tim uyluk o6nt, femur ve diz ekleminimiyik kisminin
anestezisini ggar. Ayrica blok diz eklemi altinda medial bolgddaii de icine alir. Ugl
bir yerde blok 1973 yilinda Winnie tarafindan italanmstir (94). Burada amag¢ yuksek
volimde lokanestezik verilerek femoral, lateraméal kutan6z ve obturator sinirlerin

bloke edilmesidir. Buna ksin obturator ve lateral femoral kutan6z sinirler haman bloke

olmazlar.

Lumbar plexus:
B Femeoral n.

B Saphenous n.
E Obfuralor n.

B Lateral femoral
cutaneous n,

Sacral plexus:

O Sciatic n.

E N. to hamstring m.

0 Posterior cutaneous n.
EH Common peronsal n.
Tibial n.

W Sural n.

Sekil 3 — Lomber ve sakral pleksus inervasyon alanfa

Uygulama:

Winnie teknginde spina iliaka anterior superior ve simfisis jgubrasinda kalan
inguinal ligaman garetlenir (94). Bu cizginin orta noktasi belirleniBu noktanin
hemenkaudalinde femoral arter hissedilitguinal ligamanin 1 cm alti ve nabzin 1 cm
laterali karetlenir. Burasi gnenin girs yeridir. igne periferik sinir stimilatoriine
baglanir. Ciltten gecengne 60 derece sefalik yonde ilerletilir. StimilaiomA’e ayarlanir
(2 Hz, 100-300 ps).

0.2-0.5 mA arasinda patellayr harekete gecikeadriseps kasiimalari (patellar
dans) goruldgunde gne dgru yerdedir. Kuadriseps kasiimalari ortalama 2-3damnlikte
saptanir (93). Kan aspire edilmgididen emin olduktan sonra lokal anestezik yava

olarak enjekte edilir.ignenin ilerletiimesi sirasinda yalnizca uylidteralinde kasiima
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gorilurse gne mediale, medialinde kasiima gorulirse lateratdendirilir. izole medial ve
lateral kasilmalar femoral sinirin dallarinin uyarasi sonucu meydana gelir ve lokal
anestezik enjeksiyonu yeterli anesteziyglamaz (96). Blok kuadriseps kas gugsigzli

ve uyluk anteromedialinde anesteziye bakilarakedir.

Anterior superior
iliac spine _
Femoral vein
Lateral femoral

cutaneous nerve Femoral artery

Femoral nerve

Genitofemoral nerve

Sekil 4 — Femoral blok uygulamasi
Endikasyonlari

» CarahiAmach
e Femoral sinirin innerve efii alandaki ytzeyel cerrahi ggrmler

Yara bakimi,cilt transplantasyonu,kas biyopsisi

Trans uretral rezeksiyon yapilacak hastalarda abiurefleksin blokaji

Femur boyun kign durumunda noéroaksiyel blok icin pozisyon iveesi
sirasinda olgacak &rinin giderilmesi

Diz cerrahisi ve dizde kapali rediiksiyon

Alt ekstremitedeki turnike veya iskemi altinda yapak cerrahi gigimlerde

siyatik sinir blgu ile kombine edilerek

e« TerapatikAmacl
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e Postoperatif gri tedavisi( femur boyursaft, tibial ve patellar kiriklar, diz
eklemi operasyonlari)
e Cerrahi sonrasi norolizis veya sinir reimplantagyon
e Diz veya kalca eklemi operasyonlarindan sonra enkebilizasyon
» Alt ekstremitedeki zayif perfuzyon veya arterieludyon hastafi
e Kompleks rejyonel gri sendromu (Tipl ve 2)
» Postamputasyorgasi
» Radyoterapi sonrasi bacakta 6dem
e Diyabetik polindropati
e Diz eklemi artrozu
- Paraplejik hastalarda adduktor spazmin eliminasyonu

Kontrendikasyonlari

Spesifik
« Inguinal bolgede enfeksiyon (osteomyelit, pyoderma) veya bu bdlgenin
malign hastaliklari

* Bolgesel hematom
* Antikoagulantedavi
* Uyluk veya inguinal bélgede gecirilsicerrahi veya travmaya a olarak

anatomik uygunsuzluk

* Hemorajik diyatez

» Stabil santral sinir sisterhastaligl

» Bolgesel sinir hasari (Anestezi veya cerrahi sagesyanitsizlik varsa
dikkatli olunmalr)

» Kontrlateral nérabarezi

» Femoral arter bypas cerrahisi gecigmmastal ar

6.Surekli periferik sinir bloklar

Noroaksiyel yan etkiler olmaksizin uzun sdreli @ml ihtiyact perinéral
kateterler araciiyla kontini sinir bloklarinin gelmesini sg@lamistir. Perindral kateter
yerlesiminde iki teknik vardir:

B Steele tarafindan tanimlanan stimilatérsuz &atekngi (98)
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B Boezaart tarafindan tanimlanan stimulatorlutkeatekngi (99)

Stimilatorstuz kateter teknnde yalitilmg bir igne sinir stimilatort yardimiyla
bloke edilecek sinire d@gou yonlendirilir. izne pozisyonu 0.2-0.5 mA’lik uyarida motor
cevap uyandiracakekilde ayarlanir. Bu arad&rieye serum fizyolojikli birsiringa adapte
edilerek aspire edilir. Boylece istenmeyen hintravaskiler enjeksiyon engellegmi
olur. Igne pozisyonundan emin olungiinda bolus lokal anestezik verilir. Daha sonra 19
veya 20 G kateter 5-8 cm iceride kalacgkilde ilerletilir. izne cikartilir ve kateter
tespit edilir. Bu uygulamasi oldukca kolay bir téétim ve primer blok genellikle bgrilidir.

Stimalatorli  kateter tekginde igne sinir stimdlatéri  yardimiyla  bloke
edilecek sinire yakin olarak vyesteilir. Bu teknikte balangictaki bolus enjeksiyon
yapilmaz. Elektgi gecirgen ucu olan bir kateter stimile edilerek yandan da ilerletilir
(100).

Bu iki teknik Uzerinde yapilan camalarin kiminde teknikler arasi fark
gozlenmezken bir kisminda ise stimulatorlti tgkmisekonder blok bari orani daha
yuksek bulunmgtur (99,100,101).

Tablo 1. Noroaksiyel bloklarla periferik sinir bloklarinin largilastirilmasi

EPIDURAL PERIFERIK SINiR BLOGU
Tek enjeksiyon Birden fazla enjeksiyon
Gerekliilag dozu az Yuksek doz ilag gereksinimi
Epidural hematom riski var Epidural hematom riski yok
Mesane/barsak disfonksiyonu Mesane/barsak disfonksiyonu yok
Hemodinamik etkiler fazla Hemodinamik etkiler az
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7.Lokal anestezikler

Lokal anestezikler, sodyum iyonlarinin  hiicre icinairisini  engelleyerek,
depolarizasyona engel olurlar. Uygun gwalukta verildginde, uygulama yerinden
baslayarak sinir iletimini aksonal membran seviyesiggei dongumli olarak bloke ederler.
Lokal anestezikler sodyum kanallaringslaadiklarinda istirahat membran potansiyelini ve
esik degerini desistirmezler, depolarizasyon hizini yalairlar. Aksiyon potansiyeli
olusumu yavalar ve sonunda tamamen durur. Bundan sonraki @yasddyum akina yol
acmaz ve anestezi meydana gelir.

Sinir lifinin kalinhg ve myelinizasyonu lokal anesteziklere sensitititeelirleyen en
Onemli ekendir. Lokal anestezik etkisi, ince ve miyelinsiliflerde, kalin ve
miyelinsiz liflerden daha hizli ve diik konsantrasyonlarda goralur.

Tablo 2 - Sinir Liflerinin Tipleri ve Fonksiyonlari

Grup Cap Myelin Fonksiyon

A-Alfa 12-20 +++ Motor/refleks aktivite

A-Beta 5-12 ++ Motor/dokunma/basing

A-Gama 5-12 ++ Kas tonusu (Kagscikleri afferenti)

A-Delta 1-4 ++ Sensoriyel @i, 1s1)

B 1-3 + Vaskuler diiz kaslarda pregang. Sempatik
C 0,5-1 - Arihsi

7.1.Lokal anesteziklerin fiziksel ve kimyasal 6zeaKleri
Lokal anestezik aktivitesini etkileyen faktorléipid ¢c6zunurligu, proteine bganma
ve pKa dgerleridir. Anestezik etkiden asil sorumlu olan taklipid ¢ozunurligudur; ipid

¢c6zUnurligu arttikca etkinlik artmaktadir.

Proteine bglanma lokal anesteziklerin etki siuresini belirféiiksek oranda proteine
baglanan lokal anestezikler, doku proteinlerine vedyson kanallarina sikica pia
olduklarindan vaskuler emilim yoluyla dokudan uzsgktiimalari zaman alir ve bu nedenle

etki sureleri uzundur.
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pKa lokal anestegin iyonize ve non-iyonize formlariningie konsantrasyonlarda
bulundigu pH deeridir. pKa arttikca herhangi bir pH' da bulunannrgonize form
konsantrasyonu azalir. Bu da aktif konsantrasycamaimasina neden olur. Sonug olarak

etki bglama suresi uzar.

Lokal anesteziklerin hem iyonize hem de non-iyeniarmlari sodyum kanallarini
bloke edebilir. Ancak non-iyonize formlar, iyonitermlara gére sodyum kanallarina 1000
kat daha fazla kganir. Klinik uygulamada kullanilan lokal anestdeikiki grup altinda
incelenir.

Tablo 3-Lokal anesteziklerin siniflandirmasi

Amid Grubu Ester Grubu
Bupivakain Kokain
Ropivakain Klorprokain

Lidokain Prokain
Etidokain Tetrakain
Mepivakain

7.2.Lokal anestezik toksisitesi

Lokal anestezik toksisitesi lokal veya sistemikbilia

a)Lokal Toksisite

Lokal anesteziklere yilksek konsantrasyonda uzen sureli maruziyet sonucu
Ozellikle ince liflerdeki iletimin geri dosgimstz olarak durmasi sonucu lokal
norotoksik etki gozlenebilir. Bu ilacin sitotoksskkisidir.

Lokal anestezikler kas icine enjekte edildikide konsantrasyona gba olarak
iskelet kasinda lokal nekroza yol acarlar. Bu etki fazla yiuksek konsantrasyonda
bupivakainle gorilir ve kas dokusu bu nekrozu an iki haftada tamir eder.
b)Sistemik Toksisite

Sistemik toksisite en fazla SSS’'de gorulur. KV&sisitesi daha nadir ancak daha
ciddi reaksiyonlardir.
SantralSinirSistemiToksisitesi

Lokal anesteziklerin SSS’ne etkileri bifaziktir. fik dozlarda serebral kortekste
inhibitér yollari bloke ederek eksitasyona yol @d@a Doz arttikca hem eksitatadr hem
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inhibitér yollar bloke olur ve genel bir SSS depy@su gozlenir. SSS’de sirasi ile; dilde
ve bata uyyma, bulanik gorme, kulak cinlamasi, tremoiizde ve ekstremitelerin
distalinde kas g@rmeleri, biling kaybi, tonik-klonik konvilziyonlarkoma, solunum
depresyonu, KVS depresyonu gibi etkiler ortayaacikbDoza ve kullanilan ger ilaclara
bagll olarak eksitator reaksiyonlar gérilmedengdmlian inhibitér reaksiyonlar gérulebilir.

KardiyovaskierSstemT oksisitesi

Kan lokal anestezik konsantrasyonu arttikca kallgitm zamani uzar. Cok yuksek
dozlarda sinoatrial iletim defekti olur ve sonuetaus bradikardisi ve sinusal armgStilr.
(Negatif kronotrop etki) AV nodundaki depresyon, PResafesiniruzamasina ve AV
noda tam blok gelmesine neden olabilir. Yine bu etki ile QRS komgiekensler. Lokal
anestezikler kalp kasinin kasilma guctini %25 odanazaltirlar(Negatif notrop etki)

Bazi lokal anesteziklerle (Bupivakainjntraventz enjeksiyonu takiben
kardiyovaskuler kollaps bildirilngtir. Kollaps kardiyovaskuler iletim, SSS vyapilare v
damar duvarindaki etkilenme sonucudur ve ciddi ikeadi ile kendini gosterir. Acil
resisitasyon ile geri dondurulebilir.

Kalp Uzerindeki dier bir etki aritmojenik etkidir. Lokal anestezikleiisiik dozda
sistemik olarak kullanildiklarinda antiaritmikke gostermelerine gamen yuksek dozda
aritmojenik etkiye sahiplerdir. Bu etki 6zellikleuBivakain ile gozlenmektedir (111).

Lokal anesteziklerin periferik vaskubstem Uzerine etkisi; Bik konsantrasyonda
damar diz kasinda myojenik kasilma ve bazal tanastma sonucu vasokonstriksiyon
seklindey kenylksek konsantrasyonda myojenik aldniit nhibe olmasi nedeni ile
vasodilatasyon ile sonuclanir (111).

DigerSistemikEtkiler

Methemoglobinemi

Prilokainin karagierde O-toluidine déniérek hemoglobini okside etmesi ile giu.
600 mg ve uzerindeki prilokain dozlarinda ortayeacve metilen mavisi ile tedavisi
muamkunddar.
Alerji ve Hipersensitivite

Aminoester grubu ilaclar, alerjik bir bii&k olan para-amino-benzoik-asit turevleri
oldugundan belli oranda alerji oftururlar. Amid grubu lokal anesteziklerle de allerj
bildirilmi sse de orani ¢ok dahagikttr (111).
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8.Spinal anatomi

Yuzeyel Anatomi
Santral bloklarin  emniyetli bir sekilde uygulanabilmesi i¢in vertebral
kolondaki segmental farkhliklarin bilinmesi gereki

En cok kullanilanlardan birisi olan Tuffier tha her iki iliak ¢ikintinin
tepesini birlgtiren ¢izgidir. Bu ¢izgi vertebral kolonun L4 spingikintisi hizasindadir.
Spinal kord yetkinde genellikle L1, bazen de L2 diizeyinde sonlgndgin, santral
bloklar kord travmasindan kacinmak amaciyla Tufffattinin en fazla iki aralik

tzerinden yapilirlar.

Vertebral kolon, 7 servikal, 12 torasik, 5 lombB&rsakral ve 4 koksigeal olmak
Uzere33 vertebradan ofur (14).

Sekil 5 — Vertebral anatomi
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Spindz cikintilar 6zellikle lumbar  bolgede gd@mi. Burada
angulasyon yapmadiklarindan  supraspinbéz ligamantam ortasindan girmek
miamkumdar. Spindéz c¢ikintinin alt kenari interlaminiecslugun en gersi yerinde
bulunur. Lamina ve artikiler c¢ikintilar interlamer foramenin sinirlarini ofturur.
Lumbar boélgede foramen Ug¢gen bicimindedir. Tabalttaki vertebranin laminasinin
Ust kenarlari tarafindan, yanlar da ise inferiatikéler cikintilar ve vertebra
tarafindan yapilir. Lumbar bélgede fleksiyonda iidfe artiktler cikintilar yukariya
cikarak interlaminer foramenin agiimasiniglsalar. Lamina saglya dgru giderek
arka yuzeyi kaplar. Yuzeye yakin veya deringgei ile temasa gelebilir. Pedikuller
laminalar vertebra korpuslarina ghar. Kemik spinal kanali tamamlayarak sipnal
kordun korunmasini ghar. Pedikuller centiklidir. Her kosw pedikil birlgerek
intervertebral foramenleri ofturur. intervertebral foramenler artikiiler c¢ikintilariraa
kapstillerle gevrilidir. Onde ise intervertebralldisardir.

Ligamanlar (15):

Vertebral kolon stabilitesini ve esnekhi saslayan c¢aitli baglarla ba&lanmstir:

1. Supraspin6z Ligaman; C7 duzeyinin U(zerinde oksipital bolgeye ligatoem
nuchae olarak devam eder. Lumbar bdlgede kalmla

2. Interspindz Ligaman; Spindz cikintilar arasindaki ligamandir.

3. Ligamentum Flavum; Ustteki vertebranin alt laminasini alttaki vertebra tst
laminasi ile birlgtiren sari elastik liflerden ofur. Artikiler cikintilarin tabanindan
baslar.

4. Longitidinal Ligaman; On ve arka longitudinal ligamanlar vertebra kalpani

birbirine baslar.(sekil-6)

Ligamentum Flavum

Facet Intertransverse

Capsulary i
Ligament Hgsment
) = Posterior
|nLt_ersp| neus Longitudinal
igament Ligament
_ Anterior
Supraspinous itudi
Ligament U:I'_?galtmuglnr;al

Sekil 6 — Vertebral ligamentler
29



Spinal Meninksler:

Omurilik, vertebral kanal ve U¢ kilif tarafindaewveilidir. Bu kiliflara meninks
adi verilir. En dgtaki kihf olan dura mater, longitidinal olarak segen fibro elastik
liflerden olwan bir silindir seklindedir. Dura mater kranyal ve spinal olmak @ézéki
bolumde ele alinir. Kranyal dura mater kafataggavreleyen endosteal tabaka ile
beyin ve kivrimlarini ¢evreleyen meningeal tabakia olgur. Her iki tabaka buyuk
ven sinusleri gevresi ginda birbirine ¢ok yakindir.

Spinal dizeyde gl endosteal tabaka vertebral kanal periosty@sik
olarak seyrederi¢ tabaka ise kaudale gio spinal dura yada teka adi altinda devam
eder. Dura, yukarda foramen magnum cevresike skiya yapiktir. Asagida ise
S2 dizeyinde filum terminale ile sona erer. Fil@mtinale pia materin sonudur ve spinal

kord ucundan koksikse kadar devam eder.

ikinci kihf araknoid materdir. Duraya sikiksfa yapsik olan ve oldukca
ince nonvaskuiler bir membrandir ve S2'nin alt snmaa sona erer. Dura ve araknoid
mater arasinda subdural shdk adinda potansiyel bir bk bulunur. Bu belukta

ylzeyleri kayganlgtiran serdz bir sivi vardir. Subduralshd servikal bolgede gegier.

Uctinct kilif pia mater, beyin ve omugli saran vaskiler bir membrandir.
Araknoid ve pia arasindaki flaga subaraknoid btuk adi verilir. Bu bglukta spinal
sinirler serebro spinal sivi ve omugili besleyen damarlar bulunur. Pianin lateral
uzantilari olan dentikilat ligamanlar durayapiya ve omurilgin desteklenmesine

yardimci olur.

9. Spinal anestezi

August Bier tarafindan 1899'da ilk defa uygulagmi Dripps’in 1960 bgarindaki
argtirmalarindan beri nérolojik bakimdan da emniyatlarak kabul edilngtir. Spinal
anestezi subaraknoid agal lokal anestezik enjeksiyonu ile elde ediliKicuk
volimlerde lokal anestezik ile viicudun alt kisinmida bitin duyular bloke edilitslem

genellikle spinal kordun sonlargiseviyenin altinda yapilir. BOS icine enjekte edillokal
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anestezik ila¢ sinir dokusu tarafindan alinarak deenar icine absorbe olarak ortamdan
uzaklgtirir. BOS icine verilen ilacin bir kismi da ganluk farki nedeniyle, duradan
difiize olarak epidural argia gecer ve orada gecerli mekanizmalarla uzakilr (105).

9.1.Spinal Anestezi Endikasyonlari

Spinal anestezinin endikasyonlari, genel anesedikasyonlariyla aynidir. Midesi
dolu hastalarda, tim onlemler alipohda, “dsUk seviye” spinal anestezi uygulanabilir.
Buna kagilik spinal anestezi sirasinda 6zelliklgirasedasyondaki hastalarda, aspirasyon
tehlikesi olgturan, bulanti ve kusma olabilir. Ancak bu durumnap anestezide daha

disuk olasilikla gelir.

Genel anestezi altinda gs&li bir havayolu sglamasinin zor oldiu durumlarda,
spinal anestezi endikasyonu glurabilir. Kesin endikasyon olmamakla birlikte bazi
ameliyat turlerinde spinal anestezi tercih edilebiOrnesin spinal anestezi tekgii rektal
operasyonlarda 0Ozellikle Onerilebilir. Prostat taretral rezeksiyonu gibi Uriner sistem
operasyonlari epidural ve spinal anestezi icin egéli endikasyonlardir. Bu ameliyatla
ilgili olusabilecek mesane perforasyonu, irrigasyon 1smns vaskuler absorbsiyonuna
bagl hipervolemi ve konjestif kalp yetersigli gibi ciddi komplikasyonlar, spinal anestezi
altindaki hastada, genel anestezi altindaki hastathha kolay taninabilir. Béylece daha
erken tedavi planlanir. Operasyon icin gerekli olamestezi bolgesi ne kadar bulytkse

rejyonal anestezi endikasyonlarinin da o orandaraasi genel bir kuraldir.

Lokal anestezin sinir dokusu tarafindan alinmasi, ilacin BOShagki ygunlugu,
sinir dokusunun lokal anestgeitemas eden yilzeyinin ggmii, yag icerigi, kanlanmasi
gibi etkenlere bghdir. Asil etkisi spinal kordu terk eden sinir Kék ve dorsal kok
ganglionlar Uzerinedir. Spinal anestezinin temataa sensorial ve motor blok olup,
birlikte gelisen sempatik denervasyon, genellikle sistemigigddiklere neden olan bir yan
etki gibi gorultr. Ancak bazi durumlarda bu etkraj@dtik bir fayda sgayabilir. Spinal
anestezi sonucu lokal anesggaikan dizeyi cok az yikselir ve bunun sistentikise cok
azdir. Spinal anestezi derin bir motor gdo neden olur. Motor bfun derecesini
belirlemede Bromage Skalasi kullanilir. Spinal éemsgenel anestezi ve resisitasyon igin
gerekli tim malzeme ve ilaclarin bulurguortamlarda yapilmasi gereklidir (106).
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9.2.Spinal Anestezinin Kontrendikasyonlari

Spinal anestezi kontrendikasyonlari kesin ve gdretarak ikiye ayrilir.

Kesin Kontrendikasyonlar (107)

1. Enjeksiyon bdlgesinde enfeksiyon.

2. Enjeksiyon yerinde cildin aseptik olarak haznneasini dnleyecek psdriazis gibi
dermatolojik hastaliklar

3. Septisemi veya bakteriyemi

4. Sok veya ciddi hipovolemi

5. Daha 0©nce omurilikle ilgili bir hastah olanlar bu kontrendikasyon anormal
yapidaki sinir dokusunun lokal anesteziklerimbrotoksik etkilerine normal sinir
dokusuna go6re daha hassas @lduyolundaki daha ispatlanmamibir hipoteze
dayanmaktadir.

6. Intrakraniyal basincin yiksekolmasi; mediller vaatmmve respiratuar merkezlerde
herniasyona yol acabilir.

7. Pihtilgma bozukluklan

8. Hastanin reddetmesi ya da psikiyatrik acidamrfedzamasi

9-Anesteziyolgun deneyimsiz olmasi

10-Cerrahin deneyimsiz olmasi ve belirli bir siregerasyonu bitirememe olagili
11Ameliyat suresinin 0Ozellikle de kapsaminin belidimamasi, oOrng@n eksploratris
laparotomi.

Gorece Kontrendikasyonlar (108)
1. Spinal anestezinin tek dmaa uygulanaga umbilikus seviyesi Uzerindeki
operasyonlar
2. Vertebral kolonda deformiteler, artrit, Isfwlyoz, lumbar vertebralarin sgh
seviyelerde flizyonu
3. Kronik ciddi ba veya bel grisi
4. BOS aspirasyonunda 5-10 ml gelmesingikaBOS’ta hala kan gorulmesi
5. Ug kez denemeyegmen spinal arafa girilememesi
6. Spinal araliktan yeterince BOS gelmemesi
7. Daha 6nce hastaya heparin veglolimasi ve kan pihtigmasinda mindr sorunlar
32



8. Operasyon icin, T6 veya daha ylksek sensoryayesehtiyaci varsa, miyokardial,
valvuler veya iskemik hastaliklarda dahil her tUKaélp hastafii, spinal anestezi igin
major bir kontrendikasyondur.

9.3.Blok Seviyesinin Dgerlendirilmesi

Bir blokla elde edilen duyusal seviygne batmasi (pinprick) ile @erlendirilirken,
sempatik blokaj seviyesi Isi 6lcimu ilegeeendirilir. Bromage skalasi motor blokaji
degerlendirmek icin kullanilir.

Spinal anestezide farkli blok modelleri ortagakar. Motor parezinin segmental
seviyesi ciltteki analjezi seviyesinin iki ile (Bggment altindadir. Otonom fonksiyon
blokaji ise duyusal blokaj seviyesinin iki ile afegment tzerindedir. Arzu edilen blok
seviyesi yapilacak operasyonghdur.

Tablo-3 Spinal anestezi uygulamasinda operasyon icin uygaviyeler

Seviye Operasyon
T4-T5 (Areola) Ust abdominal operasyonlar
T6-T8 (Xyphoid) Intestinal operasyonlar, jinekolojik pelvik

operasyonlar, dreter ve renal pelvik

operasyonlar.

T10 (Umbilicus) Transuretral rezeksiyon, obstetrigjinal
dogum ve kalca operasyonlari

L1 (inguinal ligament) Transiretral rezeksiyon, uyluk valt

ekstremite amputasyonlari

L2-L3 (Diz ve alti) Ayak operasyonlari
S2-S5 (Perine) Perine cerrahisi, hemoroidektomi, al an
dilatasyon

9.4.Spinal Anestezi Seviyesini Etkileyen Faktorler:
1. Anestezik ajanin barisitesi

2. Hastanin pozisyonu

Enjeksiyon sirasinda

3. Ilag dozu

4. Enjeksiyon yeri
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Diger Faktorler
. Y&
. Beyin omuirilik sivisi
. Vertebral kolonun@mi

. Ilag hacmi

1

2

3

4

5. Intraabdominal basing
6. ignenin yonu

7. Hastanin boyu

8

. Gebelik

10.0Opioid analjezikler

10.1. Opioidlerin Siniflandiriimasi

Opioidler papaver somniforumdan elde edilen vgaanaljezik olarak bircok amacla
kullanilan ilaclardir. Opioidler yapilarina gorepghl, sentetik ve yari sentetik opioidler
olarak 3 grupta incelenebilir(111).

a) Dogal Opioidler

- Fenantren turevleri: Morfin, kodein, tebain

- Benzilizokinolin ttrevleri :Papaverin

b) Sentetik opioidler

- Morfinan tlrevleri: Levorfanol

- Difenilpropilamin veya metadon tirevleri: Metadahpropoksifen

- Benzomorfan turevleri: Pentazosin, fenazosin

- Fenilpiperidin turevleri: Fentanil, sufentanilfeatanil, remifentanil, meperidin
c) Yari sentetik opioidler.

Tebain turevleri (oksimorfon ve oksikodon),oierdihidromorfon/morfinon
10.2 Sistemik Etki Mekanizmalari

Santral sinir sisteminde ve gir dokularda presinaptik ve postsinaptik alanlardak
stereo-spesifik opioid reseptorlerinde agonistilarak etki gosterirler(111-113ftkileri
yapi- aktivite ilgkili spesifik opioid reseptorlerine BEnma ve endojen opioidlerle
etkilesmeleri sonucu ortaya cikmaktadir. Bu opioidsegotrleri endorfinler tarafindan

aktive edilen reseptorlerdir.
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Opioidler analjezik dozlarda kan basincinda, kaimirve atim hizinda direkt olarak
onemli etki gostermezler. Santral sinir sigteem etkilerini daha c¢ok p reseptorlerine
baglanarak gosterirler. Opioid analjezikler medullkpinalisteki g1yt modile eden
noronlari etkileyerek primer afferent nosiseptéfésr duyusal dorsal boynuz projeksiyon
hicrelerine olan iletiyi bloke ederler. Analjezilozdarda kullanildiklarinda biling kaybina

neden olmazlar.

Tam p reseptér stimulatori olan opioidler doz&lbalarak solunum depresyonuna
neden olurlar. Solunum depresyonu primer olaraloidpi solunum merkezi tzerindeki
direkt depresan etkisine ghalir. Opioidler solunum merkezinin GO/e cevap verme
yetengini ve hipoksiye kan solunumsal cevabi da azaltirlar.

Agnli hastada sikinti ve kaygiyl ortadan kaldiragdéri hali ve sedasyon djturur.
Oksuruk refleksini 6zellikle kodeinde belirgin olkaizere baskilarlar. Beyin sapindaki
kemoreseptor trigerzonu uyararak bulanti vesnkaya neden olurlar. Kas tonusunu
arttirarak ciddi rijiditeye neden olabiirl Bugline kadar 5 tip opioid reseptori
tanimlanmgtir.

Tablo 4. Opioid reseptorleri ve klinik etkileri

Reseptor Klinik Etki Agonistler
Supraspinal analjezi p1 Morfin
Respiratuar depresyon p2 Met-enkefalin
M Kas rijiditesi Beta endorfin
Fiziksel bagimlilik
Respiratuar depresyon Morfin
Spinal analjezi Nalbufin
Kapa Sedasyon Butorfan
Dinorfin
Analjezi L6-enkefalin
Davranssal ve respiratuar Beta-endorfin
Delta depresyon
Epileptojenik etki
Disfori, deliryum, midriyazis Pentazosin
Tasikardi, hipertansiyon Nalorfin
Sigma Haliisinasyonlar
Respiratuar stimilasyon
Epsilon Stres cevap Beta endorfin
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10.3.Morfin

Fenantren grubunun Gyesidir. Opioidlerin skastiriimasinda prototip olarak
kullanilir. Karacgerde konjugasyon yoluyla metabolize olur. Nuorf kardiyovaskuler
sistemdeki etkileri hipotansiyon, hipertansiyon lwadikardiseklinde siralanabilir. Morfin
ile derin bir hipotansiyon gorulebilir; ¢cinki vagstimilasyonun neden olgu bradikardi
azalmasi, histamin salinimi gibi faktorlerin komietkileri buna neden olabilir. Morfin
gastrointestinal sistemde diz kas tonusunu ariteiciddi sfinkter spazmina neden olur.
Hipofiz ve adrenal cevabi bloke eder, ACTHIimmini inhibe eder. Morfin solunum
depresyonuna yol acabilir.
11.Magnezyum

Magnezyum vicutta en sik bulunan dordincd, intldsel alanda en sik bulunan
ikinci katyondur. Enerji metabolizmasi ve nikleigitasentezini de iceren 300’den fazla
enzimatik reaksiyonda kofaktor olarak dnemli rolhay Ayrica hormonlarin reseptorlere
baglanmalarinda, kalsiyum kanal kapilarinda transmemdr iyon dgisimi ve adenilat
siklazin regilasyonunda, kas kasiimasinda, nonatdde, vazomotor tonusun
kontroliinde, kardiyak eksitabilitede ve ndorotrariseni saliniminda rol alir. Bu etkilerin
cogunu fizyolojik kalsiyum antagonisti olarak etkinlgostermesi ile yapmaktadir (114).

Magnezyum, kalsiyum (C8 gibi iki degerlikli bir iyondur. insan viicudu 1 mol (24
gr) magnezyum icerir (115). Total viicut Mgin % 1-2'si ekstraseliiler kompartmanda,
%67’si kemikte, % 31'i intraselluler alandadir (31&iklikla mg, mmol, mEgeklinde
ifade edilir. Magnezyum sulfat (MgSPn 1 gri, 4 mmol, 8 mEq ya da 98 mg
elemental magnezyumasittir (116). Ergkinlerde magnezyum gereksinimi gunlik 250-
350 mg'dir. Cocuklarda, hamilelerde, emziren bagatd 100-150 mg eklenmelidir
(115). Magnezyum 0Ozellikle ileum ve kolondan absorblur, atilimi ve serum
magnezyumunun kontrolU ise bébreklerle olur.

Magnezyum homeostazinin hormonal regulasyonu nelildde Magnezyum
metabolizmasinin regulasyonundan paratiroid lbornfPTH), kalsitonin, D vitamini,
insulin, glukagon, epinefrin, ADH, aldosteron veksehormonlari etkilidir. PTH ve D
vitamini intestinal absorbsiyonunu arttirir, PTHnaé reabsorbsiyonunu ve ketei geri

alimini kolaylatirir. Insulin magnezyumun selliler alinimini  artirglukagon renal
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reabsorbsiyonuna yardim eder (117).
11.1.Magnezyumun Hiicresel Fizyolojik Ozellikleri

-Membran ve membran pompasindaki hareketi:Magnezyum membran Ca
ATP'az ve Na-K ATP’azin aktivasyonuna Kkatilarak depolarizasyan repolarizasyon
fazlarinda transmembranal iyon ggenine Kkatilir. Magnezyum eksigli ATP’az
pompasinin aktivitesinin bozulmasina neden olardkaselliler ATP’nin azalmasini ve

hiicre icinde N¥ ve C&?

un yiikselmesini ve Run da digmesini sglar. intrasitoplazmik
organellerde ve hiicre membraninda stabilizasyooidaynar (117).
-fyon kanallarindaki rolii: Farkli iyon kanallarinda diizenleyici olarak rol ayn

Dustik intraselliiler M& konsantrasyonlari ®un hiicreyi terk etmesine izin verip,
hicresel metabolizmay! gstirir. Magnezyum ayrica sarkoplazmik retikm ve
potansiyel L tipi kalsiyum kanallarini etkiler. Kgetetif antagonist etki kalsiyum cgkna
karsi gerceklgir. Sarkoplazmik kanala dayali kalsiyum aksiyanunu inhibe ederek
Ca?un sarkoplazmik kanaldan kacmasini engeller. Burgalsiyumun esas intraselliler
depo yeridir. Magnezyum kalsiyum kanal blokeridikalsiyum kanal aktivitesi
dizenleyicisi ve modulatorudir. Bu 0Ozelliklehipomagnezemi sirasinda hicre ici
kalsiyumunda ortaya ¢ikan yikselmeyi aciklar (117).

-Enzimatik aktivasyon: Hiicre ici serbest Mg, fosforilizasyon ve ATP'yi iceren
yuzlerce enzimatik reaksiyon icin gerekli bir mialelir. Hiicre icindeki inorganik fosfat ve
ATP serbest Mifu azaltir, ATP’'nin ADP'ye doniinesi ise arttirir. Aslinda Mg
ATP'nin distaki iki fosfat grubuyla etkilgip, enzimatik substrat ofturur. Hiicre ici Md?
eksikligi, yuksek enerjili fosfat bdarini ve glukoz metabolizmasini ilgilendiren pebkc¢
enzimin fonksiyonunun bozulmasina neden olur (117).
11.2.Sistemler Uzerindeki Etkileri

Santral sinir sistemi: Magnezyum’un sinir sistemi iletiminde 6nemli rol radgi;
bunu da esas olarak NMDA reseptorlerindeki voltagaimli kapilarda antagonist etki ile
yaptgl disindlmektedir. Son zamanlarda NMDA reseptoragohizmasinin SSS'ni
iskemik hasardan koru@u Uzerinde durulmaktadir. Birgok hayvan galasinda, iskemik
hasarin hasarlanmaya yakin zamanda verilenneaggm ile azalgh gosterilmgtir.
Hayvan modellerindeki; magnezyumun koruyucu roliméanlarda tam olarak géstermek
zordur. Insan argtirmalarindaki asil sorun dogiimsiiz hasar ofmadan 6nce en uygun
tedavinin uygulanmasindaki zorluktur. Coksiiki dggum a&irlikli infantlarda yapilan

gozlemsel cajmalarda anneleri gebelik doneminde magnezyum fdsfdavisi alanlarda
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serebral palsi riskinin azafgli gosterilmgtir. SUpheli inmede 12 saat icinde magnezyum
verilmesi ile belirgin bir yarar izlenmesgtir. Benzer olarak magnezyum sulfatin kardiak
arrest sonrasi norolojik sonuclar ve suresirgig@medigi gosterilmitir. Son ¢algmalarda
NMDA reseptor antagonistlerinin postoperatigria tedavisinde rolti oldiu, NMDA
reseptor antagonizmasinin nosiseptif uyarl aonisantral sensitizasyonu inhibe getti
Uzerinde durulmaktadir (118).

Periferik sinir sistemi (PSS): Magnezyum primer olarak periferik sinirlerde sinkpt
alanda ndrotransmitter substantlarin saliniminieztkodylece lokal anesteziklerin etkisini
potansiyelize etgi distintlmektedir (119).

Magnezyumun 2,5 mmol/L’den yuksek seviyelerindeza bgll olarak PSS'nde
norotranmitter saliniminin presinaptik inhibieyo gelsir. Bu etkinlik presinaptik ucta
membran kanallarinda kalsiyum ile yamasina bgidir. Néromiskiller kaakta Md?
konsantrasyonunun 5 mmol/L ve Uzerinde olmési énemli derecede presinaptik
néromuskiiler blokaj ortaya ¢ikar. Sonucta, ‘Mgondepolarizan kas gesticilerin etkisini
arttirmaktadir ve Lambert- Eaton Sendromu ya dadWyraa Gravis gibi hastaliklardgia
kas gucsizlginin geljimine neden olabilmektedir. Bununla beraber *fg
nondepolarizan kas gsaticilerin etki balama surelerinde belirgin bir azalmaya neden
olmamaktadir. M ve depolarizan kas gsticiler arasindaki etkilém ise daha az nettir.
MgSO, ile tedavi edilen hastalarda fasikilasygelimemi ve genellikle M
nondepolarizan grupta olgu gibi depolarizan kas gssticilerin de aktivitesinin arfina
neden olmgtur. Magnezyum suksinilkoline Ba kas &rilarinin insidansinda vgddetinde
azalma sglayabilir. Magnezyum ile uzun sureli tedavi goredk siksinilkolin blokajinda
artma izlenebilmekle beraber, akut hipermagnezamirdlarinda ayni durum s6z konusu
degildir (119). Bazi cakmalarda magnezyum ile tedavi edilen preeklamptitabtarda tek
doz uygulanan suksinil kolinin aktivitesinde uzamlanmemitir (120).

Magnezyumun vagal sinir uclarr ve otonomgangliyonlardaki etkileri tam
bilinmemektedir. Magnezyum konsantrasyonu 2,5 miowlh Gzerine ciktginda
adrenerjik sinir uclarindan ve adrenal medulladatekolaminlerin saliniminda progressif
bir inhibisyon ortaya cikar. Daha ylksek seviyetéed@ gangliyonik blokaj gair (119).

Kardiyovaskuler sistem: Magnezyum damarlarda direkt olarak ve vazokonsbrikt
maddeleri etkileyerek vazodilatasyona nedenr. oAyrica periferik vaskiler direncin,
sempatik blokaj ve katekolamin saliniminin azalmgdii mekanizmalarla dinesi de

etkilidir (119). Kalsiyum antagonizmasi ile yokardiyal kasilma gucinin azalmasina
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neden olur.izole edilm§ kalplerde ekstraselliiler magnezyum konsantrasyamiartmasi
kasilma gucinde azalmaya neden olurken; hayaninsanlarda hipermagnezemi ve
kardiyak depresyonun kligi arasindaki i§ki daha az nettirizole kalplerde magnezyum
bradikardiye sebep olur. Bununla beraber, invivtamoda magnezyum ile vagal asetil
kolin saliniminin inhibisyonu ile siklikla hafif biasikardi ortaya cikabilir. Magnezyum
antiaritmik ajanlara direngli ventrikiler arieri de iceren ciddi aritmilerde etkilidir.
Magnezyum adrenalin uygulanmasi ileskili aritmilerin kontroliinde propranolol ile
esdeger, verapamilden ise daha guclu etkilidir. Bupiviakabali gelisen aritmilerde de
etkili olabilmektedir (119).

Solunum sistemi: Magnezyumun santral respiratuvar etignlibulunmamakta,
solunumu deprese edici 6zgilinbromuskiler blga neden olmasi ile ortaya ¢ikmaktadir.
Bununla beraber bronkodilator etkfiliile ggir astimli olgularda yararli olabilege
bildiriimektedir. Ancak bu konuda yeterli ¢gha bulunmamaktadir(119).

Genitouriner sistem: Magnezyumun gestasyonel proteintrik  hipertansiyon
tedavisindeki roll iyi bilinir. Ayrica gucli bir twlitik ajandir ve prematir gamun
tedavisinde kullaniimaktadir. Bébreklerde vazod@itaetkilidir ve ditretik etkinlgi mevcut
olmakla beraber bu amaclarla klinikte kullaniimamaakr (119).

Iskelet kas sistemi:Magnezyum major etkisini motor son plakta gdstevinunla
beraber kasin kendisinde majér kalsiyum amisgoozellikler ortaya cikar. Malign
hiperterminin tedavisinde bir miktar faydasi olabilde bu etkisi azdir ve klinik olarak
blyuk bir anlami yoktur (119).
11.3.Anestezide Kullanimi

Entiibasyon esnasinda gduo tagikardi ve hipertansiyon, katekolamin salinimina
baghdir. Magnezyum, adrenal medulla ve adrekersinir uclarindan katekolamin
salinimini azaltarak, bu yanitt baskilar (120,128agnezyumun kalp hizi Uzerine
etkisi, farkli aratirmacilar tarafindan, gesiklik yapmadgl veya hafif taikardiye neden
oldugu seklinde aciklanmaktadir (122,123). kkstirllmali  yapilan bir c¢caimada,
hastalara tiyopental ve stksinilkolinle induksiy uygulanmy. Bir gruba entibasyon
oncesi 60 mg/kg magnezyum, gei gruba da ayni dozda izotonik verigmi
Magnezyum verilen grupta entibasyona glbakalp hizi, kan basinci, plazma
adrenalin ve noradrenalin seviyeleri dahgu#ttUbulunmgtur (124). Puri ve ark. (125),
koroner kalp hastali olan hastalarda yaptiklari  gamhada  indiksiyon ve
entibasyondaki hemodinamik yanita magnezyum vdokdinin etkilerini
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karsilastirmiglar. Sonucgta magnezyumun entibasyonasikargelsen  hipertansiyonu
lidokainden daha iyi kontrol egtni gormilerdir. Kalp hizinin kontroll ise her iki
grupta da iyi bulunmy Diger bir calgmada magnezyum ile plasebo skastiriimis.
Indiiksiyon esnasindaki hipertansif cevabi, magnemyudaha iyi kontrol etsi gorulms,
ancak erken refleks gikardi kontrol altina alinamastir (126). Batin bu caimalar
anestezi induksiyonu oOncesi magnezyum uygulamasadrenerjik cevabi daha lyi
kontrol ettgini gOstermektedir (117). Feokromasitoma cerradisin magnezyum
kullaniminin  temeli, adrenal medulladan ekatamin geri aliniminin inhibisyonu ve
adrenerjik reseptoérlerin sensivitesini azaltmadoaghidir (117). Endotrakeal enttibasyon,
cerrahi uyari gibi katekolamin g@ejini indirekt uyaran durumlarda, magnezyum
etkili olmaktadir. Ancak tumoérin mantplasyonu smda olgan katekolamin salinimina
etkisi daha azdir. Bu vakalarda Mg&5@0-60 mg/kg yukleme dozunu takiben 2 g/saat
infizyon halinde verildiinde entibasyona ve cerrahi uyarana cevabi bagkilad
bildiriimektedir (126).

Magnezyum nondepolarizan kas g#icilerin etki sdresini uzatir. Bu nedenle
magnezyum alan hastalarda dahau#ttidoz nondepolarizan kas getici kullaniimalidir.
Noéromuskuler blokajin geri cevrilmesinde de dahaaaantikolinesteraza ihtiyac duyulur
(117). Kas zayiffii yaptgl icin Eaton-Lambert Sendromu ve Myasteniaai&'de
kullanimina dikkat edilmelidir (119). Uzun silir magnezyum tedavisi, suksinilkolin
blogunun siresinin uzamasina neden olabilmektedir. Kradeut hipermagnezemide bu
gorulmez (127). Thompson ve ark. (128), ratlardegmeayum inflizyonu ile halotanin
MAK degerinin % 60 azalguni gostermilerdir. Telci ve ark. (129), Total intravendz
anestezi (IVA)'de, perioperatif magnezyum siilfat uygulamasa Kullanilan anestezik,
analjezik ve nondepolarizan kas getci ilaclarin miktarinda 6nemli derecede azalma
saptamylardir. Atlan ve ark. (130), IWA’da hastalara indiiksiyon éncesi 30 mg/kg bolus ve
operasyon boyunca 10 mg/kg/saat inflize S®Ag uygulamglar. Sonugta propofol
tuketiminde azalmaya neden ofgumu ve entibasyona hemodinamik yaniti baskiladi
bulmwlardir. Choi ve ark. (131), propofols2® anestezisi esnasinda bolus olarak 50
mg/kg ve operasyon boyunca da 8 mg/kg/sadtizyon uygulamglar, propofol
tuketiminde 6nemli derecede azalma @atou gozlemglerdir.

Acik kalp operasyonlarinda, bazi kardiyoplejik syinlarda reperflizyon esnasinda
miyokardi iskemiye kar korumada MgSO4 kullanilir. Erken donemde iskemiokard
kasinda kontraksiyonu azaltarak yararl olyon baimli NMDA antagonisti oldgu igin,
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suprarenal aort anevrizma cerrahisinde spinal kas@amiden korur. Hem vazodilatator
(katekolamin salinimini inhibe ederek ve sempalibdkdy yoluyla) hem de antiaritmik
Ozellikleri ile aortik kross klemp konan major vésk operasyonlarda kear ile kullanilir
(132-134).

Yogun bakimda insdlin dozlarinin artmasinarsih hiperglisemi gorulebilir.
Gergekte insulin rezistansi, serum magnezyum karasyonunun azalgh durumlarda
artar. Magnezyum, insilin icin ikincil habergibidir. Antihipertansif alan hastalarda
magnezyumun hipotansiyon yapma riski daha yuks€ékiir).

Tetanozda kardiyovaskiler instabiliteyi azaltme& katekolamin darjini inhibe
etmek amaciyla yiksek doz magnezyum inflizyonu bmekiedir (135-137). Ancak tek
basina yetersiz kalgandan sedasyon ile birlikte uygulanmalidir. D.Atlgave ark. (138),
calismalarinda sekiz tetanoz hastasinda intraventz B grigkleme dozunu takiben 2-3
g/saat inflzyon dozunda Mg%Q@ullanmslar. Patellar refleks korunacajekilde inflizyon
dozunu ayarlanglar. Yapilan bu calmada olduk¢ca yuksek dozlarda magnezyum
kullanildiginda siddetli tetanik spazmlar kontrol altina alinabigmiSedasyon ve yapay
solunum ihtiyaci gerekmestir. Ayni zamanda kardiyovaskiler instabilite de
gorulmemgtir.  Etanol intoksikasyonunda, magnezyum kulthginda alkol toksisitesi
azalmaktadir (139).

Peroperatif analjezik amacli magnezyum adjuvana@ldellaniimaktadir. Analjezik
etkinin temeli magnezyum tarafindan *€a kanallarinin bloke edilmesi ve NMDA
reseptorlerinin  inhibisyonu ile olmaktadir. Kglum kanal blokerlerinin hayvanlarda
antinosiseptif etkileri oldgu tesbit edilmgti. NMDA reseptor antagonistleri de periferal
nosiseptif stimilasyona pl santral sensitizasyonun indiksiyonunu o6nleydbii (117).
Tramer ve ark. (140), postoperatif analjezidagnezyumun bir adjuvan olarak gedi
oldugunu gosternslerdir. Calgmada hastalari rastgele iki gruba ayirip, bir groigafin ile
birlikte magnezyum, der gruba ise sadece morfin vegtar. Magnezyum alan hastalar
daha az morfine ihtiya¢ duyrslar ve ilk 48 saat daha rahat uywlandir. Calsmada yan
etki olarak U¢ hastada solunum depresyonu gorjlrht hastalar da yalniz morfin alan
hasta gurubundangiDiger bir calgmada ise anestezi indiksiyonundan sonra magnezyum
inflzyonunun, remifentanil kullanimini azagtigbrilmistir(141).Sonug olarak magnezyum

opioid turt analjeziklerin kullanim miktarlarini yan etkilerini azaltmaktadir (117)
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MATERYAL ve METOD

Bu calsma etik kurul onayinin alinmasinin ardindaurbat 2011-Nisan 2011 tarihleri
arasinda Ufuk Universitesi Dr. Ridvan Ege Hastan&sesteziyoloji ve Reanimasyon
Anabilim Dali ve Ortopedi Anabilim Dali’'nda randonei, prospektif olarak yapilstir.

Ortopedi ve Travmatoloji bélimua tarafindan unilatediz artroplastisi planlanan ve
ameliyat 6ncesi dgrlendirme amaciyla konsilte edilen hastalar pnetifedénemde
Anesteziyoloji ve Reanimasyon polikliinde de&erlendirildi. Bu hastalardan 18-65syarasi
ASA [l grubuna dahil hastalar caetna hakkinda bilgilendirildikten ve onamlarinin
alinmasini takiben ¢camaya alindi. Cajmaya alinan hastalar HKA (BodyGuard 575 Pain
Manager®) kullanimi ve@nin derecelendiriimesinde kullanilacak VAS ve \&Bkorlama

sistemleri hakkinda bilgilendirildi.

American Society of Anesthesiologists (ASA) taramblarina gére ASA |, planlanan
cerrahi dginda ek bir sistemik hastgliolmayan kgiler, ASA Il ise planlanan cerrahiye ek
olarak kontrol altinda bir sistemik hasgalolan hastalar olarak tanimlandi.

Hastalar ¢cagmaya dahil edildikten sonra randomigkilde iki gruba ayrildi.

Grup L PCRA: Levobupivakain + %0.9 NaCl infizyonu

Grup L+M | PCRA: Levobupivakain + MgS{nfiizyonu

Calsmaya rejyonel anestezi icin kontraendikasyonu olakal anestezik ve/veya
calismada kullanilan ilaglara allerjisi olan, kalsiyumanal blokort kullanan, ileri derecede
respiratuar, renal, hepatik veya kardiyak hagtallan, periferal néropati veya néromuskuler
hastalik hikayesi olan ve cerrahinin planlamdaraf inguinal bélgede ameliyat hikayesi veya

enfeksiyonu olanlar dahil edilmedi.

Hastalarin ameliyattan 8 saat dnce oral alimlamdaluldu. Antihipertansif ilac
alanlarin ameliyat sabah az su ile antihipertagrsifi almalari sglandi. Hastalara serviste
0.1 mg/kg midazolam ve 0.5 mg atropin intramuskuylapilarak premedikasyon yapildi.
Premedikasyonun yapilmasindan 30 dakika sonralaest@eliyathanede derlenme odasina
alindi. Burada hastalar kalp hizi, 3 derivasyortiGi-kan basinci ve pulse oksimetre (SpO

deserleri agisindan Petd& MAB00® marka anestezi monitort kullanilarak moénite edildi,
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giris degerleri kaydedildi. Hastalara yliiz maskesi ile 2dkdD, verildi. Daha sonra hastalara
el dorsumundan 20G kateter kullanilarak damar wglld1 ve femoral blok éncesi 5 mL/kg
%0.9 luk serum fizyolojik, 0.02-0.05 mg/kg midazola100 mg ranitidine ve 10 mg
metoklopropamid intraventz olarak verildilemler ve operasyon siresince kalp hizi,
sistolik ve diastolik kan basinci, ortalama artasibclari her 5 dakikada bir kaydedildi

ve periferik oksijen sattrasyonu sirekli izlendi.

Supin pozisyonda yatan hastanin cerrahi planlamsaf ekstremitesinde femoral
arter palpe edilip inguinal ligament ve swkunguinalis belirlenerek cilt bolgesi
polivinilprolidon iyot ile temizlendi. Gigim yerinde lokal anestezi % 2’lik 2 cc (40 mgQ)
prilokain ile sglandiktan sonra femoral arterin 1 cm laterali, ingl ligamentin 2 cm
inferioru girisim yeri olarak belirlendi. Sinir stimulator(Btimuplex HNS 11, B. Braun
Melsungen) 2 mA, 2 Hz ve stimulasyon periyotlarht s olacaksekilde ayarlandi. Cilde
kraniyal yonde 30- 40 derece aci ile 80 mm’'lik 2&ige atavmatk periferik  sinir
stimulatér  gnesi  (Stimuplex D, B. Braun Melsungen) fmoral artere paralel
girildi. Femoral sinir lokalizasyonu periferik sini stimtlatori  yardimi ile kuadriceps
femoris kasi motor cevabi ve patellar harekétDancing patella’) 0,4-0,5 mA’lik
impulslarla sglandgl dogrulandi. Negatif aspirasyonla kan veya sivi gel@aeden emin
olunduktan sonra 30 ml %0.5 levobupivakain (CHIRORE® Nycomed Pharma, Norveg),
1 ml 1:200,000 Adrenalin verildikten sonra femosahir kilifina postoperatif donemde
kullanilmak Uzere kateter yesteildi. Blok uygulama doénemi ve sonrasinda hastayl
iletisim surddruldu. Lokal anestezn verilmesini takiben slem bitimi 0. dakika olarak
kabul edildi. Blok bgarisini arttirmak icin enjeksiyondan sonra uylukdre fleksiyona
getirilerek 1 dakika byekilde tutuldu. Daha sonra femoral sinir dermaioda duyusal
blok varligl pin-prick testi ile kay tarafla kagilastirilarak deerlendirildi ve parestezi
baslama suresi kaydedildi.

Blok duzeyleri dgerlendiriimesi sirasinda; femoral, lateral featokutantz ve
obturator sinirlerin inerve egii alanlar ayri ayri kontrol edilmeye gdirken duyusal
blok yeterliligi icin femoral sinir dermatom alani yani uglin anterior ylzinin ortasi
baz alindi. Motor blok gefimi Bromaj skalasina gore gerlendirildi ve kaydedildi (Tablo
). Calisma suresince blok uygulamalari ayni deneyimgi tarafindan uygulandi ve kontrol
edildi.
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Daha sonra tim hastalara opere olacak bacakkalaaaksekilde lateral pozisyonda
selektif spinal anestezi uygulandi. Bu amacla a&iltiseptisi sglandiktan sonra 25 gauge
spinal gne ile Ls.4 veya L5 intervertebral araliktan girerek serbest BOS algelisi teyit

edilerek 10 mg hiperbarik bupivakain (Marcaine HgAstra Zenecaistanbul) uygulandi.

Hastalar duyu blgu T;o seviyesine ulgna kadar lateral pozisyonda tutuldstenen
seviye elde edildikten sonra hastalar supin pomnaygetirildi. Her iki grupta da spinal
anestezi duzeyinin {fa ulasma zamani, cerrahi gifm balama ve bity zamanlari
kaydedildi.

Spinal anestezinin oturmasindan sonra Grup LM@leng/kg magnezyum silfat 100
ml serum fizyolojik icinde 20 dakikada bolus infimmyseklinde uygulandi. Grup L'de ise
sadece 100 ml serum fizyolojik yine 20 dakikadalaybn seklinde plasebo amacl
uygulandi. Bolus infiizyonu amach kullanilan soliisywe plasebonun gorigidlarak ayni

olmasina dikkat edildi.

Bolus inflzyonunun bitmesinin ardindan Grup LM'ddiastalara toplam 240 ml
serum fizyolojik icinde 500 mg/saat dozunda magnazryinflizyonu 24 saat boyunca
gideceksekilde balandi, (Toplamda 12 g MgSO10 ml %15 MgS®@ ampulden 8 ampiil,
160 ml serum fizyolojik, 10 ml/sa inflzyon hizi dahk ayari ile ayarlandi) Grup L'deki
hastalara ise 240 ml serum fizyolojik 10 ml/sa ma& inflizyonseklinde uygulandi. Benzer

sekilde inflizyon solliisyonu ve plasebonug gbirinig olarak ayni olmasi giandi.

Ameliyatin bitiminden sonra spinal anestezi sonrasotor blgun kalktginin
gOzlenmesini takiben her iki grupta da femoral teatken PCRA (hasta kontrollu rejyonel
anestezi) uygulamasi gatildi. (300 mg levobupivakain, toplam hacim 240 mftizyon hizi

10 ml/sa, bolus yok)

Her iki gruptaki hastalara da femoral PCRA ilezamanl olarak intravendz morfin
HKA (Toplam voliim 100 ml, Konsantrasyon: 0.1 mg/imftizyon yok, Bolus: 10 ml, Kilit
zamani: 60 dak, 4 saat limiti: 40 ml) skendi ve &n hissettiklerinde bolus butonuna
basmalari gretildi. Tum hastalara ameliyat sonrasi donemdeaasaofen 1g 4x1 ve

lornoksikam 8 mg 2x1 intravendz verildi.
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Hastalar postoperatif donemde serviste yattikizme $oyunca 1, 2, 4, 6, 12, 24, 36 ve
48. saatlerde ortalama arter basinci (MAP), kalm &mzi, VAS (Visual Analogue Scale, O-
100 arasinda, O: Higga yok, 100: Dayaniimazga), VPRS (Verbal Pain Rating Score;0-5, O:
Hic agri yok, 5: Dayanilmaz i), sedasyon skorlari (1-4 arasinda; 1: Uyaniko&udma ile

uyandirilabiliyor), istirahatte ve harekettgrisgacisindan takip edildi ve gerleri kaydedildi.

Hastalar ayni saatlerde yan etkiler (bulanti, kaiskainti, hipotansiyon, flushing, cift
gorme), ek analjezik kullanimi, mobilizasyon ve oroblok acisindan takip edildi. Her iki
grupta da toplam morfin tuketimi (istek ve sunumgelteri) deerlendirildi. Hasta
memnuniyetini dgerlendirmek amaciyla 48. Saatin sonunda hastalardannuniyetlerini 3
Uzerinden derecelendirmeleri glendirildi (1: Memnun dg&l, 2: Memnun 3: Oldukca
memnun). Toplam opioid ttiketimi delivery (sunumyisaile bir bolusda uygulanan miligram
cinsinden morfin miktari ¢arpilarak hesaplandi. @hilecek yan etkiler vega not edildi,
uygun ve hizlsekilde tedavi edildi. VAS skorunun 40 veya dahariimk olmasi durumunda

diklofenak 75 mg intramuskuler yapildi.

Tablo 5. Bromage skalasi
I Ayak ve bacak hareketleri serbest (% 0)

Il Sadece ayak hareketiliginde diz fleksiyonu (% 33)

i Diz fleksiyonu yok ancak ayak serbest hareketli 68%
v Bacak ve ayak hareketi yok (%100)

Tablo 6. Sedasyon skorlamasi

1 Uyanik

2 Uykulu

3 Seslenme ile uyandirilabiliyor
4 Dokunma ile uyandirilabiliyor
Tablo 7. VPRS

0 Agr yok

1 Hafif agr

2 Ortasiddette &r

3 Siddetli ggri

4 Dayanilmaz gari

Tablo 8. VAS
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Istatistiksel analizlerde SPSS for Windows versiérD Iprogrami kullanildi. Sayisal
desiskenler ortalama, standart sapma, median (ortanda)mum ve maksimum gerler ile
nitelik degiskenler ise sayl ve yuzde ile gosterildi. Gruplaasanda sayisal @skenler
bakimindan farklilik olup olmagina deiskenlerin normal dalip géstermediine gore t testi
veya Mann Whitney testi ile nitelik g@skenler bakimindan farklilik olup olmagna ise ki
kare testi ile bakildi. MAP ve kalp atim hizigederindeki dgisimler tekrarli 6lgimlerde
varyans analizi ile incelendi. VAS, VPRS, ROM, bakidan gruplar arasinda fark olup
olmadgli Mann Whitney testi ile, grup ici deimler ise Friedman testi ile incelendi.

Anlamlilik dizeyi p=0,05 olarak belirlendi.
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BULGULAR
Calsmaya alinan hastalar demografik veriler {Y&ilo, boy, cinsiyet) acisindan
karsilastirildiginda gruplar arasinda istatistiksel olarak anldark bulunmamytir (Tablo 1).

Ayni sekilde ASA siniflamasi, femoral bloklem stresi, blok bdangic siresi ve toplam

cerrahi sire agisindan da gruplar arasinda anbandark bulunmanmtir.

Tablo 9 —Demografik veriler

Grup L (n=30) Grup LM (n=30) p
Yas 71,145,4 71,045,3 0,905
(61-80) (60 —85)
Kilo 76,814,6 78,84,4 0,091
(70 -85) (70 -85)
Boy 168,1+4,9 168,615,8 0,718
(160 — 175) (161 -179)
Cinsiyet (K/E) 26/4 26/4 1,000
(%86,7/%13,3) (%86,7/%13,3)
ASA (11/1) 16/14 14/16 0,796
(%53,3/%46,7) (%46,7/%53,3)
islem siiresi 7,1+1,4 7,0%1,5 0,850
Median=7 (5-9) Median=7 (5-9)
Blok tutma siiresi 13,31£2,0 13,812,0 0,297
Median=13 (10 — 16) Median=14 (10 — 16)
Cerrahi siiresi 81,046,8 79,5+5,9 0,328
Median=83,5 (70 — 90) Median=79,5 (70 — 89)
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Gruplar zaman icinde ortalama arter basinci (MAg¥indan karlastirildiginda iki
grup arasinda ortalama arter basingiedi@in zaman icindeki dgsimi istatistiksel olarak
anlamli bulunmangtir.

Tablo 10 —Ortalama arter basinci ggerleri

Grup L (n=30) Grup LM (n=30) p
MAPO 92,9+20,1 91,6+14,6 0,770
(30-135) (64-120)
MAP1 88,5+14,2 85,614 0,440
(56-129) (62-114)
MAP2 79,3+19,7 83,717 0,362
(11-115) (59-127)
MAP4 81,9+15,5 83,4+17,5 0,715
(57-123) (59-126)
MAP6 80,8+14,5 83,1+15,6 0,551
(61-120) (53-114)
MAP12 87+20,4 92,4+20 0,306
(24-121) (66-130)
MAP24 84,8+11,3 89,2+10,9 0,136
(60-105) (76-122)
MAP48 84,149,9 93+10,6 0,216
(64-105) (77-120)
Sekil 7: Ortalama arter basincinin zaman iginde dgisimi
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Tablo 11 Kalp atim hizi (KAH) dgerleri

Grup 1 (n=30) Grup 2 (n=30) p

KAHO 73,6115,1 76,9t13,4 0,384
(54-108) (47-102)

KAH1 72,2413,5 73,2+14 0,779
(54-118) (48-103)

KAH2 69,2+14,1 70,6+17,5 0,734
(50-117) (50-131)

KAH4 69,6+13,6 71,9+15,1 0,527
(52-108) (52-100)

KAH6 73,3114,2 71,2116 0,593
(53-112) (52-114)

KAH12 74+14,6 71,8+10,9 0,510
(50-111) (58-98)

KAH24 76%10,2 77,918 0,426
(56-110) (64-94)

KAH48 75,2+10,1 77,748,6 0,313
(60-100) (60-94)

Gruplar arasinda kalp atim hizigeéeri incelendiinde gruplar arasinda ve zaman
icerisinde kalp atim hizi sayisinda anlamli bigigien gézlenmemtir. (p=0,563)

Sekil 8 —Kalp atim hizinin zaman icindeki dgisimi
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Istirahat halindeki VAS derleri iki grup arasinda katastirildiginda postoperatif 4,6,
12 ve 24. saatlerde Grup LM'deglerin anlamli olarak daha gik oldusu gorulmutar.

Sekil 9 — iIVAS grafigi
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Tablo 12 —iVAS deserleri

Grup L (n=30) Grup LM (n=30) p

iVAS1 32,7+18,2 25+15,9 0,126
Median=30(10-80) Median=20(0-70)

iVAS2 24,3+16,5 17+12,1 0,794
Median=20(10-60) Median=20(0-50)

iVAS4 16,31£12,7 13,319,2 0,003
Median=10(10-50) Median=10(0-30)

iVAS6 15,349,7 8,719 0,001
Median=10(10-50) Median=10(0-40)

iVAS12 1318,4 6,316,1 <0,001
Median=10(0-40) Median=10(0-20)

iVAS24 11,316,8 515,1 0,001
Median=10(0-30) Median=5(0-10)

iVAS48 5+5,1 5,7+5 0,116

Median=5(0-10)

Median=10(0-10)
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Istirahat halindeki VPRS derleri iki grup arasinda ksatastirildiginda postoperatif 4,
6, 12 ve 24. saatlerde Grup LM’'deg@elerin anlamli olarak daha glik oldusu goralmigtar.

Sekil 10 — iVPRS grafii
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Tablo 13 —iVPRS dgerleri

Grup L (n=30) Grup LM (n=30) p

iVPRS1 1,6+0,9 1,6+0,6 0,065
Median=1(0-4) Median=2(0-3)

iVPRS2 1,4+0,8 1+0,5 0,659
Median=1(0-3) Median=1(0-2)

iVPRS4 1,140,5 1,140,6 0,012
Median=1(0-2) Median=1(0-2)

iVPRS6 1,1+0,4 0,8+0,5 0,017
Median=1(0-2) Median=1(0-2)

iVPRS12 1+0,4 0,8+0,5 0,023
Median=1(0-2) Median=1(0-2)

iVPRS24 1+0,5 0,710,5 0,037
Median=1(0-2) Median=1(0-2)

iVPRS48 0,3+0,5 0,310,5 0,753

Median=0(0-1)

Median=0(0-1)
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Harekette VAS dgerleri iki grup arasinda katastirildiginda postoperatif 12 ve 24.
saatlerde Grup LM’de gerlerin anlamh olarak daha gik oldusu gérulmitar. (Hastalarin
mobilizasyonuna cerrahi bolum tarafindan 12. saatteverildigi igin dlgimler postoperatif

12. saatten itibaren amaktadir)

Sekil 11 — hVAS tablosu
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Tablo 14 —hVAS dgerleri
Grup L (n=30) Grup LM (n=30) p
hVAS12 2216,1 16,316,1 0,001
Median=20(10-40) Median=20(10-30)
VhAS24 20,745,2 15+5,1 <0,001
Median=20(10-30) Median=15(10-20)
VAhS48 5,715 6,3%4,9 0,601
Median=10(0-10) Median=10(0-10)
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Harekette VPRS d@erleri iki grup arasinda katastirildiginda postoperatif 12 ve 24.
saatlerde Grup LM’de gerlerin anlamh olarak daha gik oldusu gorulmitar. (Hastalarin
mobilizasyonuna cerrahi bolum tarafindan 12. saatteverildigi igin dlgimler postoperatif
12. saatten itibaren amaktadir)

Sekil 12 — hVPRS grafgi
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Tablo 15 —hVPRS dgerleri
Grup L (n=30) Grup LM (n=30) p
hVPRS12 2+0,4 1,8+0,5 0,032
Median=2(1-3) Median=2(1-3)
hVPRS24 20,5 1,7+0,5 0,023
Median=2(1-3) Median=2(1-3)
hVPRS48 0,4+0,5 0,4+0,5 0,795
Median=0(0-1) Median=0(0-1)

Istirahatte VAS, VPRS ve harekette VAS, VPR3aleri acisindangi altinda kalan alan

deserlendirildiginde Grup LM’de Grup L ile karlastirildiginda anlamh olarak daha gdik
bulunmutur.
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Tablo 16 —iVAS, iVPRS, hVAS, HVPRSg i altinda kalan alan

Grup L (n=30) Grup LM (n=30) p
iVAS 527,8+269,1 314,3+208,5 0,0011
iVPRS 40,5+14,3 31,3+12,3 0,0096
hVAS 572,0+147,6 444,0+171,6 0,0030
hVPRS 53,2+12,7 46,4+10,9 0,0298

Her iki grup HKA talebi (Demand gerleri) acisindan incelergihde postoperatif

tum saatlerde Grup LM’deki demandgaeleri Grup L ile kagilastirildiginda anlamli olarak

distk bulunmytur.

Sekil 13 — Demand (talep) dgerlerinin zaman igindeki degisimi
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Tablo 17 —Demand (talep) dgerleri
Grup L (n=30) Grup LM (n=30) p
DEMAND1 11,8+1,5 1141,5 0,042
Median=12(10-14) Median=11(9-13)
DEMAND2 11,9+1,5 10,7+1,1 0,003
Median=12(10-14) Median=11(9-12)
DEMAND4 10,6+0,9 8,5+1,8 <0,001
Median=11(9-12) Median=8,5(6-11)
DEMANDG6 7,3%1,2 5,7+1,1 <0,001
Median=7(6-9) Median=6(4-7)
DEMAND12 6,1+2 4,4+1,5 0,004
Median=6(3-9) Median=5(2-6)
DEMAND24 2,611 1,240,8 <0,001
Median=2(1-4) Median=1(0-2)
DEMAND48 0,1+0,3 0,3+0,5 0,010
Median=0(0-1) Median=0(0-1)
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Gruplar HKA sunum (delivery @erleri) acisindan incelenginde postoperatif 12, 24
ve 48. saatlerde Grup LM’deki sunum miktari Grupdén anlaml olarak daha gdik

bulunmutur.

Sekil 14 — Delivery (sunum) dgerlerinin zaman icindeki degisimi
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Tablo 18 —Delivery (sunum) dgerleri
Grup L (n=30) Grup LM (n=30) p
DELIVERY1 1,6%0,5 1,5+0,5 0,440
Median=2(1-2) Median=1,5(1-2)
DELIVERY2 1,440,5 1,6%0,5 0,306
Median=1(1-2) Median=2(1-2)
DELIVERY4 1,4+0,5 1,5+0,5 0,608
Median=1(1-2) Median=1,5(1-2)
DELIVERY6 1,5+0,5 1,4+0,5 0,442
Median=2(1-2) Median=1(1-2)
DELIVERY12 3,0+1,1 2,31 <0,001
Median=5(3-6) Median=2(1-4)
DELIVERY24 2,6+1,1 1,240,8 <0,001
Median=2(1-4) Median=1(0-2)
DELIVERY48 0,1+0,3 0,3%0,5 0,010
Median=0(0-1) Median=0(0-1)

Toplam delivery Grup L: 11,6+4,6 Grup LM: 9,8+4farak hesaplandi, Buna gbre

toplam opioid tuketimi paralel olarak Grup L'de 64,6 mg, Grup LM’de ise 9,8+4,3 mg
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olarak hesaplandi (p=0,032).

Yan etki acisindan her iki grup kdastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bir fark
bulunmadi. Grup LM'de 3 hastada postoperatif 1ttsdzafif sedasyon (Sedasyon skoru: 2)
izlendi. Hicbir hastada flushing, diplopi veyasbgrisi gibi yan etkilere rastlanmadi. Grup
L'de 2, Grup LM’'de ise 5 hastada bulanti gozlenirk@gp=0,424) hicbir hastada kusma

g6zlenmedi.
Ek analjezik kullanimi bakimindan iki grup kdastirildiginda istatistiksel olarak
anlamh bir fark bulunmadi. Grup L'de 10, Grup LM'dse 8 hastanin ek analjezik ihtiyaci

oldu (p=0,778)

Hasta memnuniyeti acisindan gruplarskasgtirildiginda Grup L’'de 2 hasta, Grup
LM’de ise 15 hasta “olduk¢a memnun” ofgitnu belirtti (p<0,001)

Calsmaya alinan hastalardan Grup L'de ve Grup LM’'desibinasta postoperatif

dénemde kateter dislokasyonu nedeniylesga dsi birakildi.

56



TARTI SMA

Ameliyat sonrasi donemde gorilepriave tedavisi, ginimuzde giderek daha fazla
onem kazanmaktadir. Genel olarak hasta memnuniyetgatif yonde etkilemesinin yani sira
postoperatif gri vicutta refleks metabolik cevaplari tetikleyerstenmeyen kardiyovaskuler
ve pulmoner c¢gtli olaylara sebep olabilir.

Total diz artroplastisi (TDA) gunumuzde giderek dahk yapilmaktadir. TDA sonrasi
donemde gorilenga hastalarin %60'1 tarafindan “caftddetli”, %30’u tarafindan “orta
siddetli” olarak tanimlanmaktadir (142). Postopdragr bu hasta grubunda immobilizasyon
suresini uzatarak adezyon, kapsiler kontraktiragedtrofisine yol acar.

TDA ihtiyaci olan popullasyon incelergiinde bu populasyonun siklikla 65 syae
Uzeri hastalardan ojtugu gortlmektedir (143). &1 bu populasyonda yukarida bahsedilen
komplikasyonlara ek olarak deliryum gibi tablolada yol acabilir. Tium bu nedenlerden
dolay! TDA sonrasi&i kontroll giderek daha fazla 6nem kazanmaktadir.

Geleneksel olarak TDA sonrasgra tedavisinde c¢gtli metodlar kullaniimgtir;
intraventdz hasta kontrolli analjezi (HKA), opioid lekal anestezik kombinasyonlarinin
kullanildig! epidural analjezi ve periferik sinir bloklari @¢

Literatiire bakildiinda epidural analjezi en yaygin olarak kullanij@mtem olmakla
beraber epidural analjezinin hipotansiyon, Urinetamsiyon, bilateral motor blok ve
opioidlerin yol actgl solunum depresyonu gibi riskleri vardir. Bunlaiaolarak TDA yapilan
hastalarin ileri ya hastalar oldgu g6z 6nine alinirsa bu hastalardalgramanin getirdii
vertebral deformitelerin epidural telgmi zorlastirdigi gorulmektedir. Yine bu ya
grubundaki hastalarin yandahastaliklar nedeniyle siklikla tromboprofilaksi tiyaci
duymalari noraksiyel bloklari riskli kilabilmektedi

Son yillarda daha genuygulama alanlari bulan periferik sinir bloklanger major
ortopedik girsimlerde oldgu gibi TDA'da giderek daha sik kullaniimaktadir.c3akowski
ve ark, 2004 yilinda yaptiklari bir gghada 30 ml %0,5 bupivakain kullanarak yaptiklaki te
seferlik femoral sinir blgunun TDA sonrasi ilk 24 saatte sistemik opioid tirkeni
azalttgini gostermy ve bu tekngin etkin ve kullargh bir teknik oldysunu belirtmglerdir
(145). Singelyn ve ark, TDA sonras! epidural armljetravendz HKA ve surekli femoral
blogu kasilastirdiklari calgmalarinda strekli femoral sinir @onun sistemik opioidlerden
daha etkin gr1 kontrolti sgladigini, epidural analjezi kadar etkili olduunu ve datigiik bir
yan etki profili old@gunu belirtmglerdir. Ek olarak bu cailmada surekli femoral sinir bio
ve epidural analjezinin rehabilitasyorgit@lerecede iyilgtirdigi gorulmdstir (144).
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Diz ekleminin duyu innervasyonu femoral, obturat@ siyatik sinir yardimiyla
olmakta ve bu hamda stz konusu sinirlerin siurekli veya tek enjaks tekngi ile blokaji,
Ozellikle tek tarafli ekstremite cerrahisinde pe&iatif analjezi amach kullanilmaktadir.
Gercekten de alt kstremite sinir bloklari,  6zellikle gundbirlik cerrdéide, santral
noroaksiyel tkniklere kiyasla, idrar retansiyonu, bulanti-kusma, 0zellikle kete
cekilmesine bgi hematom gibi yan etkilerin olmamasi gibiaatajlara sahiptir
(146,147).

Lomber ve sakral pleksus diz ekleminin inervasywtau birlikte rol oynamaktadir
fakat postoperatif analjezi amacli hangi pleksublokajinin daha etkili oldgunu ortaya
koymak amach camalar yapilmgtir. Bu calsmalar d@rultusunda Winnie ve ark’in
1973'de yaptiklari ve femoral, obturator ve latef@moral kutantz siniri inguinal
paravaskuler teknik ile bloke etme esasina daydmdar “3 in 1" blok alt ekstremite
cerrahisi sonrasiga tedavisinde dnemli bir kilometrestaolmustur (8).

Lomber pleksus blokajinda anterior ve posteriomak lzere iki yaklgm tarif
edilmistir. Winnie ve ark tarafindan tarif edilen antery@klasim tek bir noktadan verilen 30
ml lokal anestezik ile femoral, obturator ve latdesmoral kutandz sinirin bloke edilebilegie
ve bu nedenden dolayr “3 in 1" blok olarak tarifilebilecezini ileri sirmektedir. Bu sav,
takip eden cagmalarda cgtli elestirilerle karilasmistir. Bu tekngin aslinda sadece femoral
sinir blogu olduzu veya femoral sinir ve lateral femoral kutanozrdoke olurken obturator
sinirin bloke edilemeye@ 6ne surdlmgtir. Diger bazi cakmalar ise lokal anestezik
solisyonunun sefaloid yayilarak lomber pleksuginh@ da sebep olabilegai belirtmistir.
Marhofer ve ark 30 ml radyoopak solisyonla yaptikz in 1 blok ardindan manyetik
rezonans goéruntileme ile lateral, medial ve kaydagilim oldyunu fakat lomber pleksus
yayitlimi olmadgini gostermglerdir (148).

Winnie ve ark tarafindan tarif edilen tegaidair iki temel tarfma noktasi vardir;
obturator ve lateral femoral kutandz sinirin blok&gnlari. Parkinson ve ark 1989°’da 80 hasta
tzerinde lomber pleksus blokaji amaciyla DekreyCirayen tarafindan tarif edilen posterior
yaklasim ve Winnie tarafindan tarif edilen anterior yakhar kasgilastirmis ve posterior
yaklasimda femoral, obturator ve lateral femoral sinyé@terli derecede bloke oldunu fakat
Winnie tarafindan tarif eidlen anterior yddsimla obturator sinir bigunun yetersiz oldgunu
gostermglerdir (149)

Dalens ve ark’a gore lokal anestezik solisyorafdsikanin altina enjekte edilirse 3 in
1 blok olmakta, aksi taktirde sadece femoral blvkaktadir. Benzegekilde Dalens obturator

58



sinir blokajinda cgtli calismalarda gortlen farkhliklar, bu sinirin daha cakotor
fonksiyonlu bir sinir olmasina amaktadir(150). Motor lifler daha kalin ve myelinl
olmalari nedeniyle bloke olmak icin daha fazla raike lokal anestez ihtiya¢c duyarken
duyu lifler daha ince olmalari nedeniyle daha koltdgke olabilmektedir. Bu durum ayni
zamanda Eifert ve ark’in 3-in-1 blok sonrasindauaddbr sinirin motor blok esas aliggchda
%27.5, duyu blok esas aligtnda ise %79.6 oraninda bloke aqidu bulgularini da
aciklayabilir (151). Biz de ¢aimamizda pinprick testi ile obturator sinir duyusédrak iyi
fakat motor blok olarak yetersiz bloke ofgunu gézlemledik.

Lateral femoral sinirin bloke olma orani anteryaklasim ile ilgili diger bir tartsma
konusudur. Bu tekgi tanimlayan Winnie ve ark, lateral femoral kutarsdzirin her zaman
bloke olmayacbileggni belirtmiglerdir. EImas ve ark, yaptiklar ¢cgtnada 3 in 1 blokta
lateral femoral kutan®z sinirin en son bloke olamrsoldugunu belirtmglerdir (152). Bu
sinir saf sensoryel bir sinirdir ve ugun 6n yan boélimlerinin duyusunugiamaktadir; bu
nedenden dolay! bloke olmamasi total diz artrofgiasbnrasinda analjezi agisindan blyuk
Onem taimamaktadir.

Diz artroplastisi sonrasindgra kontroll icin uygulanan periferik sinir bloklada
diger bir 6nemli tarima noktasi siyatik sinirin blokajidir. Ben-David agk, 2004 yilinda
yayinladiklari bir argtirmada sadece surekli femoral sinir glo ile yeterli analjezi
sglanamayacani, siyatik sinir blgununun da gerekli oldwnu belirtmgtir (153). Benzer
sekilde Pham Dang ve ark, 2005 yilinda yaptiklam ¢alsmada total diz artroplastisi
sonrasinda surekli femoral sinir Blove buna ek olarak sirekli siyatik sinir loyapilan iki
grubu kasgilastirmis ve iki blogun birlikte yapildg! grupta istirahat VAS skorlarinin anlamli
olarak daha djilk oldusunu belirtmglerdir. Ek olarak iki sinirin birlikte bloke edilnsgnin
total opioid tiketimini %81 azalfiini ve postoperatif bulanti kusma insidansindadgli
sggladigini bildirmislerdir (154).

Buna kagin Sciard ve Levesque, Pham Dang’'in gaasini elgtirmis ve siyatik sinir
blogunun gerekli olmaguni belirtmitir. Sciard ve ark, 2005 yilinda yayinladiklari
calismalarinda Pham Dang’in ¢ghasinda rapor edilen istirahat VAS skorlarindakkia
aslinda istatistiksel olarak anlamh olmadi, ek olarak Kklinik olarak anlamli ganin
postoperatif 12. saate kadar devamgettj bunun da uzun etkili bir lokal anestezik
kullanilarak c¢o6zulebilegani belirtmistir. Yazarlar ayni zamanda analjezi kalitesinin
artmasina rgmen cerrahi sonucun ayni kaid bildirmistir. Enfeksiyon ve lokal anestezik
toksisitesi riskinin artfiini, siyatik sinir bl@gu eklenmesinin ameliyat éncesi gim siresini
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yaklasik Uc¢ katina cikangani ve siatik sinir blgunun motor fonksiyonu kisitlayarak
postoperatif mobilizasyonu kisitlagini bildirmistir (155). Levesque ve ark ise total diz
artroplastisi sonrasinda siyatik sinir hasari ngki%0.2-2.4 arasinda olgunu, girn valgus
deformitesi ve uzamgiturnike siresinin bu riski arttigini ve klinik olarak fark edilemeyen
siyatik sinir hasari insidansinin yagla %30 oldgunu belirtmgler, siyatik sinir hasarinin
geri dongunun 5 yila kadar uzayabifgni belirtmislerdir. Biz de bu nedenlerden dolayi
calismamizda surekli femoral sinir fona siyatik sinir blgu eklemedik.

TDA sonrasi periferik sinir blokaji yoluylaga tedavisi tekli enjeksiyon (single shot)
veya kateterden surekli ila¢ inflzyonu yoluyla yabpilir. Prospektif cakmalar surekli
femoral analjezinin tekli enjeksiyon telgme ustiin oldgunu belirtmektedir (156). Benzer
sekilde Williams ve ark'in 2006'da On capraz gb@narimi planlanan hastalarda tekli
enjeksiyon ve surekli femoral sinir onu kasilastirmis ve tekli enjeksiyonda kullanilan
lokal anestegin etkisinin kalkmasindan sonra goérulen “rebound%rimn hasta
memnuniyetini anlamlgekilde digtrdigind, bu nedenden dolayl da surekli femorakbio
daha etkili oldgunu belirtmstir (157).

Surekli pleksus blokajinda kullanilan kateterleniqon-stimilan ve ndrostimilan
kateter tekrgi kullanilabilir. Non-stimilan kateterler elekdri iletmezken ndrostimilan
kateterlerin iletkenfii sayesinde yerkmleri kontrol edilebilir. Pham-Dang ve ark 2009
yilinda TDA planlanan 33 hasta Uzerinde yaptikbaricalsmada sirekli femoral sinir bio
amach stimulan kateter kullangrwve bu kateterlerin daha kesiekilde yerlgtirilebildi gini, bu
sayede daha dilkk doz lokal anestezik kullanilarak erken donemaleaddigik VAS skorlari
saglanabilecgini belirtmistir (158). Yazar erken donemde elde edilen bu ajantlaha uzun
donemde daha iyi analjezi ve rehabilitasyon anlanggimeyebilegéni belirtmektedir. Dger
yandan iki kateter tirt arasindgriaskorlari, motor ve duyu blok sire ve kalitelagisindan
herhangi bir fark bulunmagini ileri stren argtirmalar da vardir (159). Biz catnamizda
avantajlarin kesin olmamasi ve maliyeti anlamhudke arttirmasi nedeniyle norostimulator
kateter kullanmadik.

Surekli femoral blok uygulanmasinda kullanilan lokaesteziin optimal hacmi ve
dozunu saptamak icin cginalar halen devam etmektedir. Bu amag icin siklkddanilan
lokal anestezikler arasinda bupivakain, ropivakauwe levobupivakain sayilabilir.
Levobupivakain icin surekli periferik sinir bloklada idame icin Onerilen doz %0.125-
%0.25’lik solisyondan 5-10 ml/sa dozunda infizyand@60). Biz de c¢ajmamizda
%0.125’lik solisyonun 10 ml/sa hizinda inflzyggklinde kullandik. lifeld ve ark, 2010’da
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kalca artroplastisi planlanan hastalarda ropivakaioz sabit kalmak Uzere (12 mg) iki farkli
voliumuni inflzyon olarak kullangive dozun hacimden daha etkili ofglunu bildirmglerdir
(161).

Surekli femoral sinir blgunun epidural analjezi kadar etkin ofgufakat daha diiik
bir yan etki profiline sahip oldiu bildiriimektedir (162). Genel olarak bakigginda strekli
femoral analjezi ile ilgili komplikasyon oranlariG/4 olarak bildiriimektedir (4). Wiegel ve
ark, 849 arduk hastada 1389 perindral kateter uygulamasindacea@ hastada (%0.6) kateter
iliskili inflamasyon ve kateter yereni sirasinda %6 hastada vaskiler hasarlanma
bildirmislerdir. Majér sinir hasari sadece bir hastada pariboneal hematom nedeniyle
gorulmdstar. Yazarlar major yaralanmanin sirekli femorayaresiyatik kateterler ile nadir
oldugunu bildirmektedir (163). Biz ¢aimamizda bu komplikasyonlardan herhangi biriyle
karsilasmadik.

Ultrasonografi, periferik sinir bloklari ile birlte yakin zamanda kullaniimaya
baglanms bir tekniktir. Periferik sinir blgunda getirdii avantaj, anatomik yapilarin v@ne
ve e&er kullaniliyorsa kateterin yedienini gercek zamanl gostermesidir. Li ve ark’in
2011’de yaptiklari bir cajmada TDA planlanan 120 hastada stimilan katetessahografi
yardimiyla yerlstiriimis ve bu yontemle uygulama suiresinin kisgldyosterilmgtir (164).
2009 yilinda yapilan bir Cochrane gatasinda 10'u Ust 8'i alt ekstremite olmak Uzerdawp
18 calgmada 1344 hastada ultrasonografi ile gerggklen periferik sinir bloklari
incelenmg ve sinir stimilasyonu tekgi ile yapilan bloklarla kawlastirildiginda
ultrasonografinin cerrahi anestezi glurma acisindan benzerken hematonyrol ve damar
yaralanmasi riskini azalg, duyu ve motor blok kalitesini arttiggl| gerekli lokal anestezik
voliumuni azaltfil, blok uygulama suresini ve blok dl@ngic siuresini kisalgl gosterilmstir
(165). Biz calgmamizda klingimizde ultrasonografi olmamasi nedeniyle bu tgkni
kullanmadik.

Kateter kolonizasyonu, tum kateterizasyon sgmlerinde ©Onemli bir konudur.
Epidural kateter kolonizasyon insidansi %0-28 adeibildiriimektedir fakat bir calmada
bu oran %53.1 olarak bulungtur (166). Yuan ve ark, 2008’de yaptiklari bir @gnamada 205
hastada postoperatifga tedavisi icin kullanilan epidural kateterlerdémnek almg ve
bakteriyel kolonizasyon oranini %10.5 olarak bujlardir (167). Sirekli periferik sinir
blogunda ise kateter kolonizasyon oranlari 48 saat&i%16.7-57 olarak bildiriimektedir.
Bunlardan %3-9'unda lokal inflamasyon bulgular @érken sadece %0.1-0.9’'unda
enfeksiyon ortaya ¢ikmaktadir (168). Her iki durarath en sik izole edilen mikroorganizma
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koagulaz negatif staphylococcus aureus olmaktdizr.calsmamizda cekilen kateterlerden
maliyeti anlamh o6lctude arttirmasi nedeniyle kul@imadik fakat hastalardan higbirinde
kateter girg yerinde lokal inflamasyon veya enfeksiyon bulgusuastlamadik.

TDA endikasyonu olan hastalarin gumun yand@ hastalgi nedeniyle
tromboprofilaksi gereksinimi olmaktadir. Bu duruseinéroaksiyel anestezi ve analjezi icin
bir risk faktori olgturmaktadir. Chelly ve ark 2008'de yayinladiklain &rsstirmada toplam
3588 hastada yapilan 6935 @lm (1610 tane tekli, 5325 tanesi surekli blok) sgauni
karsilastirmistir. Degerlendirilen hastalardan %50'si varfarin, %23,6&spirin, %12,8’i
fondaparinux, %11,6'1 deltaparin %1,8'i enoxapakimlanirken hematom ve kanama riski
oldukca dguk bulunmugtur. Yazarlar tromboprofilaksi altinda iken epiduleateterlerin
cekilmesi ile ilgili kisitlamalarin periferik sinirkateterleri icin gecerli olmagini
savunmaktadir (169). Benzer bir gala hemofili hastalari Uzerinde de yapgtm TDP
planlanan 15 @r hemofili hastasi Uzerinde yapilan bir gala kanama bozukfu olan
hastalarda periferik sinir bloklarinin epidural ge& ile kasgilastirildiginda daha guvenli
oldugunu bildirmektedir (170).

Periferik sinir bloklarinda, epidural analjezide aédugu gibi csitli adjuvanlar
kullanilmaktadir. Bu adjuvanlar arasinda epinefkignidin, opioidler ve bunlarin gli
kombinasyonlar sayilabilir. Epinefrin tekli blokla stresini %100-200 oraninda arttirmasina
ragmen sinir beslenmesini doz el bir sekilde azalttg icin direkt ve iskemik hasara sebep
olabilir (171). Bir alfa agonist olan klonidinin D.mcg/kg dozunda kullaniliginda tekli
periferik sinir blgunda analjezi suresini uzagtibelirtiimistir (172). Opioidlerin de benzer
sekilde periferik sinir bloklarinda lokal anesteskd eklenmesinin analjezi siresini uzatt
gOsterilmitir (173). Yakin zamanda periferik sinir bloklarandmagnezyumun lokal
anesteziklere eklenmesinin postoperatif blok si@rd&alitesini arttirdiini gésteren ¢caimalar
yapilmstir (174).

Literatirde magnezyum sulfat bolus dozu ve uygulagekli konusunda farkl
yaklasimlar bulunmaktadir. Etkin analjezi icin magnezyumalus ve inflizyon dozlarinin
yeterli olmasi gereklidir. Bhatia ve ark 50 mg/kgzd takiben 15 mg/kg infizyon
uygulamsglardir (175). Koinig ve ark preoperatif 50 mg/kglisu takiben intraoperatif 8
mg/kg infizyon yontemini uygulaiardir (176). Zarausa ve ark 30 mg/kg bolus ve ki
inflzyonu postoperatif 20 saat uygulalardir (177). Benzegekilde Kara ve ark 30 mg/kg
bolusu takiben 500 mg/sa (yakla 7 mg/kg) 20 saat boyunca inflzyon yontemi
kullanmslardir(178). Apan ve ark ise 5 mg/kg bolus magoeny 15-20 dakika icinde
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verdikten sonra 500 mg/sa dozunda 24 saat boyunfidaybn yapmylardir (179). Ug farkl
magnezyum doz rejiminin kgfastirildigl bir calsmada (180), 40 mg/kg bolus enjeksiyonunu
takibpen 10 mg/kg/sa idame inflizyonunun postoperatdrfin tuketimini azaltgl, 20
mg/kg/sa dozunun ise istenmeyen hemodinamik yanretilansini yikseli bulunmutur.
Biz de calgmamizda literatlire paralel olarak 40 mg bolusubkki24 saat boyunca 500

mg/sa inflizyon yontemini kullandik.

Magnezyum stilfatin postoperatif analjezi ihtiyazefine etkisi hakkinda tagtalar
vardir. Bazi yazarlar analjezik ihtiyacinin azgidi belirtirken (175,176,181) bazi yazarlar
ise bdyle bir etki gozlemesmierdir (183,184). Magnezyum inflizyonunun anesteve
anestetik ihtiyacini azalg bulgusunu destekleyen ahamalar c¢@unluktadir. Biz
calismamizda lokal anestgze eklenen magnezyum siilfat infizyonun postopedétifemde
total opioid tuketimini anlamli olarak azafitni bulduk. Sunum (delivery) derlerinde ilk 6
alti saatte gozlemlenen gixlerdeki benzerlik, morfin HKA ayarlarindan kaytekmaktadir.
Saatte bir kez bolus verilmesi nedeniyle demandejadeerlerinde anlamli bir fark
gorulurken saatlik takiplerde delivery ggleri acisindan bir fark ojmmamaktadir. Fakat 48
saatlik delivery dgerleri gz 6nine alinginda Grup LM’de toplam opioid tiketiminin

anlamh ol¢tde diuk oldysu gorulmektedir (p=0,032).

Periferal sensitizasyon nosiseptif afferent peaiféerminallerin giklerinde bir azalma
iken santral sensitizasyon spinal noronlarin ughilirliginde aktivite bgmli bir artstir.
Nosiseptif uyariyi takiben santral sensitizasyodonsal boynuzdaki NMDA reseptdrlerinin
glutamat ve aspartat gibi eksitator aminoasitleraftadan uyarilmasina pla oldugu
belirtiimektedir (186).NMDA reseptorlerinin aktivasnu hticre icine kalsiyum ggini
hizlandirmakta ve uzun sureli uyaranlaraskapinal kord hicrelerinin potansiyalizasyonu ile
sonuclanmaktadir. Magnezyum NMDA reseptoru ve diayk bir kalsiyum antagonisti
oldugundan dolay! santral sensitizasyonu dnleyebilmeékt&antral sensitizasyonu dnlemek
icin NMDA reseptor blokort kullanilacaksa bunurgrih uyarandan once verilmesi
onerilmektedir (187). Biz de ¢cainamizda magnezyum bolusunu cerralidragicindan énce
vererek preemptif analjezi afiwrduk. Ek olarak postoperatif donemde asetaminafgix1

ve lornoksikam 8mg 2x1 kullanarak multimodal analfeknigi kullandik.
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Magnezyumun postoperatif donemdeki etinhakkindaki targma bu iyonun beyin-
omurilik sivisina geginin az olmasindan kaynaklanmaktadir. Brewer ve 2601 yilinda
intrakraniyal hipertansiyonu olan hastalarda ydatik intravendz magnezyum sulfat
inflizyonundan 4 saat sonra beyin-omurilik sivisimginize magnezyum seviyelerinde bir
artis gbzlemlememierdir (188). Benzegekilde Apostol ve ark 2010 yilinda preeklamptik
gebeler Uzerinde yaptiklari bir gahada 6 g bolus magnezyum sulfatin ardindan 2 g/sa
infizyon yapmg ve serum magnezyum seviyeleri 3 katina c¢ikarkenS B@agnezyum
seviyelerinde bir d&siklik gormemilerdir (189).

Intravendz magnezyum infiizyonunun postoperatif amaljhtiyacini azaltmagini
savunan yazarlar magnezyum iyonunun BOS’asgeni az olmasi nedeniyle dorsal boynuz
NMDA reseptorleri Gzerine etki edemeygoe savunmaktadir. Gercekten de kan beyin
bariyerinin bozulmagy durumlarda magnezyum iyonunun BOS’a giegiinimaldir ve BOS
magnezyum seviyesi belirli araliklar icinde sikir ldontrole tabi tutulmaktadir (188).
Literatiirde gorilen analjezik ihtiyacindaki azalmejagnezyumun periferal NMDA
reseptorleri Gzerindeki etkisi ile aciklanabilireriferal NMDA reseptorleri derin dokularda
bulunur ve derin dokugausi ile iliskili olabilir. Bu reseptdrlerin ayni zamanda sififterinin
terminal sonlanmalari ile ikide oldusu gosterilmgtir. insanlarda glutamat enjeksiyonundan
sonra gorulen masseter kagriaina ait deneyselga modellerinde ketamin gibi NMDA
reseptoril antagonistlerinirgray! anlaml dl¢clide azaltabilegegdsterilmitir. Benzersekilde
intraven6z magnezyum periferal NMDA reseptort bjokee kalsiyum antagonizmasi ile
antinosiseptif etki goésterebilifontoforez yonteminde kullanilan magnezyumun isigglib
agri duyusunu azaltiinin gosterilmg olmasi, magnezyumun periferik etki mekanizmalari

Uzerinden antinosiseptif etki gosteiidieorisini desteklemektedir (190).

Magnezyumun postoperatif donemde analjezi etkimli arttirmadgini 6ne siren
calismalar ile ilgili dikkat cekici bir nokta bu camalarin epidural analjezi kullangni
olmalaridir. Bu cabdmaslarda kullanilan epidural analjezinin etkigli intravendz

magnezyumun analjezi kalitesini arttirici etkisimaskelemi olabilir.

Magnezyum sulfat inflzyonu, periferik sinir bloklada ve spinal anestezide gortlen
motor blok siresini azaltmamaktadir (191,192) Bizpadsmamizda da literatirle uygun
sekilde magnezyum inflzyonu, kontrol grubu ile skstirildiginda spinal anesteziden sonra
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motor blggun ortadan kalkmasini geciktirmemiGrup L: 110£20 dak, Grup LM: 107£15
dak, p=0.126) ve surekli periferik lokal anestenkizyonunda motor biga sebep olmargtr

(Bromaj skorlar Grup L:3.12+0.25, Grup LM:3.021+6,1p=0.235). Bu noktalar g6z 6nine
alindginda surekli periferik lokal anestetik inflizyonunda@agnezyum eklenmesi motor

fonksiyon acisindan guvenli gézikmektedir.

Postoperatif donemde HKA kullanimigra tedavisinin temellerinden biridir fakat
HKA'nin da kendine ait kisitlamalari vardir. Opitadn kullanildgl HKA teknikleri agriyi
azaltmakta fakat tamamen ortadan kaldiramamakt&&iolarak doz bamli bulanti, kusma,
kasinti, istenmeyen sedasyon, hipotansiyon gibiticeyan etkileri beraberinde getirmektedir.
Benzersekilde doz aamini 6nlemek igin getirilen kilit zamani gibi kikimalardan dolayi
hastalar ihtiya¢ duyduklari analjgzalamayabilirler. Bu nedenden dolayi siklikla NE4ibi
adjuvanlar HKA’lara eklenmektedir. Fakat bu adjuzam da opioidler benzegekilde doz
bagimh yan etkileri vardir. Orngin NSAIl igin gastrointestinal yakinmalar, kanana iigili
problemler ve renal fonksiyonlarda bozulma akildatulinasi gereken noktalardir.
Magnezyum ise gegsidoz aralgl ve gorece daha gliik yan etki profili ile adjuvan olarak 6ne

cikmaktadir.

intravendz kullanilan magnezyumun bir avantaji dastqeratif titremeyi
azaltmasidir. Wadhwa ve ark, magnezyum sulfat ydiimnun insanlarda titremesigini
yukselttgini  belirtmis (193) ve intraven6z magnezyumun anestezi sonrasmeyi
baskiladgl bildirilmistir (194). Postoperatif donemde titreme rahatsszlyol agmakta,
postoperatif griyr arttirmakta, myokard oksijen tiketimini anhi@kta tim bunlarin sonucu
oarak da hasta memnuniyetini azaltmaktadir. Ekag&laitremenin tedavisinde kullanilan
meperidin gibi ilaclar genel yan etki insidansimttiemaktadir. Titremenin 6nlenmesi

postoperatif griy1 azaltabilir ve hasta memnuniyetini arttirabili

Bu calsmanin kisitlayici yanlarindan birisi postoperatindmde serum magnezyum
konsantrasyonunun dl¢iimegmimasidir fakat bu ¢gimada kullanilan magnezyum dozlari,
yukleme dozu olarak 4g, idame dozu olarak ise $&2ghagnezyum sulfatin kullanigd
preeklampsiden ¢ok dahasdiktiir (195). Ek olarak bizim ¢amamizda kullanilan dozlara
paralel magnezyum dozlarinin kullangdicalsmalarda serum magnezyum seviyelerinin
ortalama 1.4-1.8 kat yuksefdigorilmis, bu seviyeler ise herhangi bir yan etki ilesklli
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bulunmamgtir (177) Biz de cadfmamiz siresince magnezyum ileskllendirilebilecek

herhangi bir yan etkiye rastlamadik.

Bu calsmanin dger bir kisitlayici yani ise magnezyumun PCRA sabiisyda
kullanilmig olmamasidir. Her ne kadar magnezyumun adjuvanalolgveriferik sinir
infuzyonlarinda kullanilmasina dair sinirli sayghdisma olsa da (174) bu teknik umut vaat
etmektedir. Pleksus bloklarinda lokal anestetiKispbnuna eklenen magnezyum sulfat, yan
etki insidansini arttirmaksizin duyu ve motor blglresini uzatmaktadir. Her ne kadar
postoperatif erken donem mobilizasyonun ¢cok 6nediugu TDA operasyonlarinda uzagmi
motor blok istenmeyen bir etki olsa da uygun dozsueede magnezyum inflizyonu hasta
memnuniyetini yukseltirken opioid tiketimi ve ekadjpzik tiketimini azaltarak morbiditeyi
azaltabilir.

Sonug olarak total diz artroplastisi ameliyatlaandvobupivakain ile yapilan surekli
femoral sinir biguna magnezyum silfat inflzyonu eklenmesi, postipetbnemde yan etki
profilinde bir artsa ve motor blokta uzamaya sebep olmaksizin VAS PRY skorlarini
disirmekte, ek analjezik ihtiyacini etkilemeksizin leop opioid tlketimini azaltmakta ve

hasta memnuniyetini arttirmaktadir.
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Ozet
Diz Artroplastisi Sonrasinda Sirekli Femoral Blokta Levobupivakaine Magnezyum
Siilfat Eklenmesi Postoperatif Analjezikihtiyacini Azaltir mi?

Total diz artroplastisi (TDA), yh populasyonun giderek artmasi ile daha sik
yapllmaya bglanan girsimlerdendir. Bu popullasyonun ga gdz onine alinginda
hipertansiyon, diabet gibi sistemik hastaliklarie wantikoagulan kullanimi perioperatif
donemde g6z Onunde bulundurulmasi ve tedavininlayaasi gerekmektedir. Ameliyat
sonrasi dénemde etkin analjezglsmmasi morbiditede dUs ve hasta memnuniyetinde arti

beraberinde getirmektedir.

Surekli periferik sinir bloklar1 epidural analjeige karilastirildiginda hipotansiyon ve
driner retansiyon gibi istenmeyen yan etki insidadeha dgik olan bir tekniktir. Periferik
sinir bloklarinin postoperatif ddonemde inflamatyaniti azalttg gosterilmgtir ve daha erken

rehabilitasyon sgamaktadir.

Magnezyum, vicutta g#li yolaklarda rol oynayan dnemli bir kofaktor watyondur.
Entibasyona yaniti kingiirmek, kas gesetici ihtiyacini azaltmak, kardiyovaskuler
cerrahide antiaritmik amacl olarak ve preeklamipsbedavisi gibi geni bir kullanim alani
mevcuttur. intratekal, epidural, periferik sinir iana adjuvan olarak g#li yontemlerde
analjezik olarak kullaniimaktadir. Bu etkisi, fidgfik bir Ca*? ve N-metil D-aspartat reseptor
antagonisti olmasina penmaktadir. Bu cailmanin amaci TDA sonrasinda surekli femoral
blokta levobupivakaine intraventz magnezyum sliliéizyonu eklenmesinin postoperatif
donemde toplam opioid ihtiyaci,ga skorlari ve hasta memnuniyeti Uzerine etkilerini
argtirmaktir.

Etik kurul onayinin alinmasindan ve yazili hastaroinin alinmasindan sonra ASA I-
Il risk grubuna dahil 60 hasta randomigkilde Grup L ve Grup LM olmak lzere iki gruba
ayriimistir.  Her iki gruptaki hastalara steriartlar altinda periferik sinir stimilatéri
(Stimuplex HNS 11, B. Braun Melsungeklllanarak femoral sinir lokalizasyonu tespit
edildi. Sinir lokalizasyonunun tespitugdriceps femoris kasi motor cevabi ve patellar
hareketin (‘Dancing patella’) 0,4-0,5 mA’lik immlarla sglandigl dogrulanarak yapildi.
Daha sonra 30 ml %0.5 levobupivakain ve 1 ml 1:200, Adrenalin verildikten sonra
femoral sinir kilifina kateter yederildi. Tium hastalara 10 mg hiperbarik bupivakain
kullanilarak ameliyat olacak tarafta tek taraflingh anestezi sgandi. Bunu takiben Grup

67



L'deki hastalara 100 ml %0.9 NaCl, Grup LM’'deki tedara ise 100 ml 0.9 NacCl icinde 40
mg/kg magnezyum siilfat verildi. Cerrahi bitiminder ki gruptaki hastalara hasta kontrollt
rejyonel analjezi (HKRA) bdandi (300 mg levobupivakain, toplam hacim 240 imiijizyon
hizi 10 ml/sa, bolus yok). Grup L'deki hastalard 2# %0.9 NaCl intravendz 10 ml/sa
hizinda, Grup LM’deki hastalara ise 240 ml %0.9 Na@avend6z icinde 500 mg magnezyum
sulfat 10 ml/sa hizinda gidecegkkilde verildi. Tium hastalara ek olarak intravemiarfin
HKA baslandi (Toplam volim 100 ml, Konsantrasyon: 0.1 mig/mfiizyon yok, Bolus: 10
ml, Kilit zamani: 60 dak, 4 saat limiti: 40 ml). btalar postoperatif 48 saat boyunca kalp hizi,
kan basincl, istirahat ve harekette gorsel andtatpqvisual analogue scale; VAS), istirahat
ve harekette s6zega skorlamasi (visual pain rating score; VPRS), gtaler (hipotansiyon,
bradikardi, bulanti, kusma, flushing, saarisi), HKA kullanimi (talep ve sunum gerleri),
Bromage skalasi, ek analjezik tiketimi ve sedag@sindan takip edildi. VAS derleri 100
(O: Hic & yok, 100: Ersiddetli agr1), VPRS dgerleri 4 (0: Agr1 yok, 4: Dayanilmaz @),
Bromage skalasi 4 (1: Ayak ve bacak hareketlevesty 4. Bacak ve ayak hareketi yok)
Uzerinden, sedasyon ise Ramsey sedasyon skaldesnilarbk (1: Uyanik, 4: Dokunma ile
uyandirilabiliyor) dgerlendirildi. Hastalardan 48 saat sonunda memntieiyei
derecelendirmeleri istendi. Toplam opioid tUketingistaya ait toplam sunum giei ile bir

bolusda bulunan miligram cinsinden morfin miktaarmlarak hesaplandi.

Calsmanin sonunda her iki gruba ait verileggddendirildiginde demografik veriler,
hastalarin ASA skorlariglem siresi, blok tutma suresi ve cerrahi suresiagan bir fark
bulunmadi. Hastalarin postoperatif ortalama ar@sinci ve kalp atim hizi gerlerinde
istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi. ugr LM’de istirahatteki VAS (iVAS)
deserleri postoperatif 4 (p=0.003), 6 (p=0.001), 1Zq®01), ve 24 (p=0.001). saatlerde
Grup L'den anlaml olarak @ik bulundu. Yine Grup LM’de istirahatteki VPRS (iRB)
deserleri postoperatif 4 (p=0.012), 6 (p=0.017), 1Zq®23), ve 24 (p=0.037). saatlerde
Grup L'den anlamli olarak @ik bulundu. Hareketteki VAS derleri kagilastirildiginda
Grup LM’de 12 (p=0.001), 24 (p<0.001) saatlerdeg=ciden digiik bulundu; benzegekilde
hareketteki VPRS (hVPRS) gerleri 12 (p=0.032) ve 24 (p=0.023) saatlerde Griide
dUsUk bulundu. EBri altinda kalan alan acgisindan gé&astirildiginda ise bu dgerler (iIVAS
p=0.0011, iVPRS p=0.0096, hVAS p=0.0030, hVPRS 288) Grup LM’de anlamli olarak
daha dgukti. Talep dgerleri Grup LM’de postoperatif 2 (p=0.003), 4 (p&0l1), 6
(p<0.001), 12 (p=0.004), 24 (p<0.001) ve 48 (p=0)O%aatlerde daha gliktii. Sunum
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deserleri ise postoperatif 12 (p<0.001), 24 (p<0.004 48 (p=0.010) saatlerde Grup LM’'de
daha digikti. Toplam opioid tiketimi Grup L'de 11,6+4,6 nf@rup LM’de ise 9,8+4,3 mg
olarak hesaplandi (p=0,032). Yan etki acisindanikiagrup kasilastirildiginda istatistiksel
olarak anlamh bir fark bulunmadi. Grup LM'de 3 temfa postoperatif 1. saatte hafif
sedasyon izlendi. Hicbir hastada flushing, diploggya baagrisi gibi yan etkilere
rastlanmadi. Grup L'de 2, Grup LM’de ise 5 hasthdéanti gozlenirken (p=0,424) hicbir
hastada kusma gozlenmedi. Ek analjezik kullanimkirbandan iki grup anlamh bir fark
bulunmadi (p=0,778). Hasta memnuniyeti Grup LM'delamli olarak daha ytksekti
(p<0,001). Cabmaya alinan hastalardan Grup L’de ve Grup LM'deiblvasta postoperatif
donemde kateter dislokasyonu nedeniylesga dgi birakildi.

Ozetle, total diz artroplastisi sonrasinda stré&toral sinir blguna intraventz
magnezyum inflzyonu eklenmesinin, postoperatif diohe yan etki profilini ve ek analjezik
gereksinimini arttirmaksizin istirahat ve hareke#t@S ve VPRS dgerlerini durmekte,
toplam opioid tiketimini azaltmakta ve hasta memyetmi yikseltmekte etkili bir yontem

oldugunu diglinmekteyiz.
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Summary
Does The Addition of Magnesium Sulfate to Levobupicaine in Continuous Femoral
Block Decrease Postoperative Analgesic Requiremerfsllowing Knee Arthroplasty?

Total knee arthroplasty (TKA) is one of the operas which become more frequent,
possibly due to the increase in the elderly poputatConsidering the age, coexisting
diseases such as diabetes and hypertension aethgysinticoagulant therapy, perioperative
management and therapy has to be adjusted acclyrdikffective analgesia in the

postoperative period decreases morbidity whilegasing patient satisfaction.

Continuous peripheric nerve blockade has a lowadénce of side effects like hypotension
and urinary retention when compared to epiduralgaessa. It has been shown to decrease the
inflammatory response in the postoperative perind @& also makes early rehabilitation

possible.

Magnesium is a co-factor and a cation which playpdrtant roles in many of the essential
biochemical pathways in human body. It has a widea af usage such as blunting the
response to intubation, decreasing the need of Imustaxants, antiarrythmic in coronary
vascular surgery and the treatment of preeclamftdias also been used in anesthesiology as
an adjuvant for analgesia as an agent in intratregmdural and peripheral nerve blockade.
This effect of magnesium has been attributed tplitgsiological antagonism of aand N-
methyl D-aspartate receptors. The aim of this stisd{o investigate the effect of adding
magnesium sulfate infusion to continuous peripharatve blockade after total knee

arthroplasty on total opioid consumption, pain ssand patient satisfaction.

After obtaining the approval of the ethical comentiand written patient consent, 60 patients
in American Society of Anesthesiologists Clas$ Wwere enrolled in the study and were
allocated to either Group LM and Group L in a ramdeed fashion. Femoral nerve was
located using a peripheral nerve stimulator (StiexpHNS 11, BBraun Melsungen).

Following the identification of the femoral nervguadriceps femoris response (“dancing
patella”) was obtained with 0,4-0,5 mA impulses. lléwing this, 30 ml 0.5%

levobupivacaine and 1 ml 1:200,000 epinephrine gigen and a catheter was placed for
postoperative continuous analgesia. All patienteixed spinal anesthesia on the operation
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leg with 10 mg hyperbaric marcaine. Folowing thilelishment of spinal anesthesia patients
in Group L were given 100 ml 0.9% NaCl and patient§&roup LM were given 40 mg/kg
magnesium sulfate in 100 ml 0.9% NaCl. At the ehthe surgery patients in both groups
were given patient controlled regional analgesi€RR, 300 mg levobupivacaine, total
volume 240 ml, infusion rate: 10 ml/hour, bolus \N/Ratients in Group L were given 240 ml
0.9% NaCl 10 ml/hour and patients in Group LM wgneen 500 mg magnesium sulfate in
240 ml 0.9% NaCl with an infusion rate of 10 ml/nhoAll patients received intravenous
morphine patient controlled analgesia (total volud@) ml, concentration 0.1 mg/ml,
Infusion rate N/A, Bolus 10 ml, Lock-out time 60 maies, 4 hours limit: 40 ml). Patients
were observed for blood pressure, heart rate, VWAE\WPRS in rest and motion, side effects
(hypotension, bradycardia, nausea, vomiting, flaghheadache), PCA usage (demand and
delivery values), Bromage scores, additional arsadgeonsumption and sedation scores.
VAS was evaluated from 0 to 100 (0: No pain, 10@rysevere pain), VPRS was evaluated
from 1 to 4 (1. No pain, 4: Unbearable pain), Brgeacore was evaluated from 1 to 4 (1:
Free motion of feet and legs, 4: No movement in &l legs) and sedation was evaluated
using Ramsey sedation scale (1: Awake, 4. Can lakewed by touch). The patients were
asked to rate their satisfaction at the end of 48rd Total opioid consumption was
calculated by multiplying the number of bolusesegivto the patient with the amount of

morphine in each bolus as miligrams.

At the end of the study demographical data, ASAex,dime necessary for the conduction of
the block, block onset time and duration of surgeeye similar between two groups. There
were no statistically significant differences betwethe mean arterial pressures and heart
rates between the groups. In Group LM, resting (AR\S) values were significantly lower
at the postoperative 4th (p=0.003), 6th (p=0.0a2}h (p<0.001) and 24th (p=0.001) hours
than Group L. Similarly in Group LM resting VPRS/ERS) values were lower than Group
L in 4th(p=0.012), 6th (p=0.017), 12th (p=0.02324th (p=0.037) hours. VAS values in
motion (MVAS) were significantly lower in Group Lt the postoperative 12(p=0.001) and
24th (p<0.001) hours. VPRS values in motion (mVPR8)e also lower in Group LM at the
postoperative 12th (p=0.032) and 24th (p=0.023Yy$i0lhe area under the curve values were
lower in Group LM (rVAS p= 0.0011, rVPRS p=0.00961\VAS p=0.0030, mVPRS
p=0.0298). PCA demand values were lower in Groupdtihe postoperative 2nd (p=0.003),
4th (p<0.001), 6th (p<0.001), 12th (p=0.004), 24pk0.001) and 48th (p=0.010) hours.
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Delivery values were significantly lower in GroupLat 12th (p<0.001), 24th (p<0.001) and
48th (p=0.010) hours. Total opioid consumption wakulated as 11,6+4,6 mg in Group L
and 9,8+4,3 mg in Group LM (p=0,032). The side @fferoifle was not statistically different

between two groups. One patient in Group LM wadglipitedated at the postoperative third
hour. No flushing, diplopia or headache was obskmehe patients. Two patients in Group
L and 5 patients in Group LM (p=0.424) complainddnausea while no vomiting was

observed. Two groups were similar in regards tatexhdl analgesic consumption (p=0.778).
Patient satisfaction was significantly higher ino@p LM (p<0.001). One patient in each

group was excluded from the study due to peripheate catheter dislocation.

In summary we conclude that addition of intravenomagnesium sulfate to continuous
femoral nerve blockade following total knee arthaspy is an effective method in lowering
VAS and VPRS values both in rest and motion, detngatotal opioid consumption and
increasing overall patient satisfaction withoutreasing the side effect profile and additional

analgesic requirements.
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