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OZET

BUPIVAKAIN VE LEVOBUPIVAKAININ TORAKAL EPIDURAL
UYGULAMALARINDA POSTOPERATIF SOLUNUM FONKSIYONLARI VE AGRI
UZERINE ETKINLIKLERI

Dr. GAkgen Serin
Uzmanlik tezi, Anesteziyoloji ve Reanimasyon Anabilim Dali
Tez yoneticisi:Dog .Dr. Sitki GOKSU
Mayis 2007, 68 Sayfa

Torakotomi sonrasinda postoperatif TEA'de bupivakain ile levobupivakainin agn
kontroliindeki etkinligi ve postoperatif pulmoner fonksiyonlara etkilerini karstlastirdik.

Elektif AC Cerrahisi olacak ASA | -lll, 18-80 yas grubundaki 30 hasta randomize
iki gruba ayrildi. Grup 1: Genel anestezi+ TEA (bupivakain), Grup 2: Genel anestezi
+ TEA (levobupivakain). Hastalara preoperatif torakal epidural kateter takildi.
Torakal epidural kateterden bolus doz bupivakain veya levobupivakain + fentanil
(%0.175 bupivakain / levobupivakain + 15 ug/ml fentanilden 0.1 mi/kg) verildi,
idamede % 0.125 bupivakain / levobupivakain +10 ug/mi fentanilden 0.1 ml/kg/saat
uygulandi. Her iki gruba postoperatif donemde torakal EP kateterden 9%0.1
bupivakain veya levobupivakain + 5 pg/ml fentanil kombinasyonundan 0.1
mi/kg/saat dozda infuzyona baslandi. Postoperatif donemde hemodinamik veriler,
agrn skorlari, solunum fonksiyon testi degerleri ile yan etkiler kaydedildi.

Her iki grupta da dinlenme ve Oksurme sirasinda agr skorlari anlamh olarak
disuk bulundu (p<0.05). Gruplar arasi anlamh fark bulunmadi.

Gruplar iginde solunum fonksiyon testleri preoperatif degerlere gére anlamli olarak
disik (p< 0.05), fakat saatler icinde giderek artan diizeylerde bulundu. Gruplar arasi
ise anlamlilik yoktu. Torakal epidural analjezinin toraks cerrahisi sonrasi basarh bir
agn tedavisi saglamasi sonucunda solunum fonksiyon testlerini saatler iginde giderek
iyilestirmesi agisindan oldukga efektif oldugunu distinmekteyiz.

Calismamizda, TEA'nin hastalarin postoperatif olarak agrilarini azaltti§i, solunum
hareketlerini daha iyi yapabilmelerini, daha iyi 6ksurebilmelerini sagladigi dolayisiyla
postoperatif pulmoner komplikasyonlari azalttigini disiinmekteyiz.

Anahtar kelimeler: TEA, Levobupivakain, VAS, SFT
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ABSTRACT

THE EFFICIENCY OF THORACAL APPLICATIONS OF LEVOBUPIVACAINE AND
BUPIVACAINE ON POSTOPERATIVE RESPIRATORY FUNCTIONS AND PAIN
MANAGEMENT

Dr. Gokcen Serin
Residency thesis; Department of Anesthesiology and Reanimation
Supervisor : Assoc. Prof. Dr. Sitki Goksu
May 2007, 68 pages

We compared the effects of levobupivacaine and bupivacaine on postoperative
pain management and respiratory function tests after thoracotomies.

30 patients in status ASA [-1ll, 18-80 years of age undergoing elective lung
surgery were randomly divided into two groups. Group |: General anesthesia+TEA
(bupivacaine) Group ll:General anesthesia+ TEA (levobupivacine)

A thoracal epidural catheter was inserted into all patients preoperatively. All
patients were dosed with a 0.1ml /kg/h bolus solution of 0.175 % bupivacaine
/levobupivacaine and 15 ug /kg fentanyl via the epidural catheter and then the
patients were dosed with 0.1ml /kg/h of 0.125% bupivacine / levobupivacaine and 10
Hg /kg.

The patients were applied 0.1ml/ kg /h of 0.1 %bupivacaine/ levobupivacine and
5 pg /kg fentanyl as infusion postoperatively.

Postoperative hemodynamic changes, pain scores, respiratory function tests and
side effects were recorded.

In both of the groups, VAS score at rest and coughing were low and it was
statistically meaningful (p<0.05). There were no statistically differences between the
groups.

In both of the groups, respiratory function tests were lower according to the
preoperative values.It was statistically meaningful (p<0.05) but these values were
decreased gradually for 48 hours.There were no statistically significant differences
between the groups. We think that TEA is too effective to get respiratory function
tests better gradually as a result of succesful postoperative pain management.

We think that TEA decreases postoperative pain scores, permits the patients to
do respiratory function tests better, to cough deeply and so decreases postoperative
pulmoner complications.

Key words:TEA, Levobupivacine, VAS, Respiratory function tests.
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RSS : Ramsey Sedasyon Skalasi
SAB : Sistolik Arter Basinci

SFT : Solunum Fonksiyon Testi

SpO2 : Periferik arteryel oksijen satlrasyonu
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1. GIRIS VE AMAC

Yetersiz adr tedavisi hastanin iyilesmesini etkileyen bir unsurdur. Agrisi olan
hastada hastanede daha uzun kalmasini gerektirecek komplikasyonlar ortaya ¢ikar
(1). Torakotomi bilinen en agrili operasyonlardan birisidir (2,3). Bu agriya sebep
olan faktérler arasinda; kotlarin kesilmesi,¢cekilmesi, kotlarin vertebral cisime
6nden ve sternal kartilaja arkadan yapisan fibréz baglantilarinin kopariimasi ve
cekilmesi ve gégus duvari kaslarinin kesilmesi yer almaktadir (4).

Torakotomi sonrasi agri tedavisi dikkat edilmesi gereken bir husustur (5).
Postoperatif agn ile pulmoner fonksiyonlar 6nemli derecede etkilenir. Bu agrinin yol
actigi komplikasyonlar arasinda,solunum hareketlerinde azalmaya sebep olarak
oksurememe,brongiyal sekresyonlarin atilamamasi, atelektazi , pnémoni, bronsit,
hipoksemi, respiratuar yetmezlik ve uzamis mekanik ventilasyon gibi sorunlar yer
almaktadir (6).

Torakotomi sonrasi agrinin etkin bir analjezi ile giderilmesi ile postoperatif
komplikasyon orani azaltilabilir. Béylece hastanin erken mobilizasyonu ile
hastanede kalis siresinde de kisalma saglanabilir (7).

Torakotomi sonrasi postoperatif agn tedavisi amach sistemik opioid, non-
steroid antiinflamatuar ilaglar, ketamini igeren sistemik analjezi tedavisi; interkostal,
paravertebral, intraplevral ve epidural blok gibi rejyonel teknikler mevcuttury, (8).
Torakal epidural analjezinin (TEA) torakotomi sonrasi postoperatif agn tedavisi igin
altin standart oldugu birgok yayinda ifade edilmektedir (9-11).

Bazi randomize kontrolli ¢alismalar ve metaanalizler epidural (EP) anestezi
ve analjezinin perioperatif ve postoperatif morbidite (12) ve mortaliteyi (3,13)
azalttigini ifade etmislerdir.

Postoperatif epidural analjezide sik kullaniian yéntem lokal anestezik ve opioid
kombinasyonunun sirekli infizyon seklinde uygulanmasidir (14). Boylece lokal

anestezik ajanin tek basina kullaniimasiyla gérulebilen hipotansiyon veya sadece



opioidlerin kullaniimasi ile gérilebilen kasinti, bulanti ve potansiyel respiratuar
depresyon gibi yan etkiler daha az olacaktir (14).

Calismamizda torakotomi yapilacak hastalarda, postoperatif etkin analjezi
amaciyla torakal EP analjezi uygulayarak bupivakain ve levobupivakain ile
fentanilin postoperatif solunum fonksiyon testlerine ve vizliel analog skala

degerlerine olan etkilerini aragtirmayi amacladik.



2. GENEL BILGILER
2.1. Epidural Analjezi

EP analjezi 20.yiizyillanin basinda bulunmasina ragmen ancak 1940 ve
S0l yillarda yaygin olarak kullaniimaya baslanmistir (15). EP analjezi ilk kez
1895'te Cathelin tarafindan sakral bolgede, 1921’de Pages tarafindan lumbal
bélgede yapilmistir. llk EP kateter 1949'da Curbelio tarafindan yerlestirilmistir
(16). Touhy’in subaraknoid igneyi EP analjezide kullaniimak (izere 1949'da

gelistirmesi ile EP analjezi yayginlasmistir (15).

EP analjezi, genel anestezi ile es zamanli olarak veya sonrasinda

postoperatif analjezi amagh veya kronik adri tedavisinde kullaniimaktadir (17).

EP analjezi, spinal sinirlerin duradan cikip, intervertebral foramenlere
uzanirken EP aralikta anestetize edilmesiyle meydana gelen bir tir analjezi
yontemidir. Baslica sensoriyal sempatomimetik lifler bloke olurken, motor

sinirler de kismen veya tamamen bloke olabilirler.

Anestezik sollisyonun verilme yerine gore, torakal, lumbal veya kaudal EP

analjeziden s6z edilebilir (16).
2.1.1. Anatomik ve fizyolojik 6zellikler

EP aralik; kafa tabanindan sakrokoksigeal membrana kadar uzanan
paravertebral bosluk ve merkezi sinir sistemi (MSS) ile dolayh iliskisi olan bir
bosluktur. Yukarida foramen magnum ve asagida sakrokoksigeal membran ile
sinirlidir. Yanlarda vertebra pedikdillerinin periostu ve intervertebral foramanilar,
onde ise posterior longitudinal ligament (lig.) ve intervertebral diskler ve
vertebralardan ¢ikan sinir kokleriyle, arkada lig. flavumla sinirlanmistir (15).

Yanlarda intervertebral foramenler yolu ile paravertebral alanla iliskidedir,



yukarida ise intrakraniyal boslukla devamlih@ yoktur. Bu nedenle EP arahda

verilen lokal anestezik (LA) sollisyon C1 segmentinden yukari gikamaz (16).

EP araligin saptanmasi igin kranyalden kaudale belirli anatomik noktalar

vardir:

a) C7 spinbz ¢ikintisi boyun fleksiyonu sirasinda en belirgin spin6z
cikintidir,

b) T7 vertebra korpusu skapulanin alt agilarindan gecgen hayali ¢izgiye denk
gelir.

c) L1 vertebrasi 12. kaburgalarin alt kenarlarindan cizilen ¢izgiye denk gelir.
d) lliyak kristalardan gizilen gizgi L4 vertebrasina denk gelir (15).

EP aralik yag ve bad dokusundan, kan damarlarindan zengin bir araliktir.
EP araliktaki yag dokusu asiri vaskiilarizedir. Gok ince kapillerler vardir.Yag
dokusu yiiksek yagda eriyebilirlik gbsteren bupivakain ve etidokain igin

onemlidir. LA’lerin daha uzun siire etki gostermesine neden olur (15).

EP aralik oldukga zengin bir damarsal yapiya sahiptir (Sekil 1).

Sekil 1. Epidural aralik



Peridural venler araciligi ile vaskiiler sistemle iliskilidir. Bazivertebral ventz
pleksus aracilidi ile intrakranyal venlerle, azigos venleri aracih§i ile batin igi
venlerle baglantilidir. EP araliktaki venlerle bunlarin panpiniform uzantilari EP

anestezi agisindan iki 6nemli 6zellige sahiptir:

1.Venlerin distansiyonu EP araligin daralmasina neden olur. Genellikle
batin igi distansiyon, gebelik ve asit bu distansiyona nheden olan etkenlerdir. Bu
durumda ¢ok daha diisiik volim ve konsantrasyonla yeterli anestezi veya

analjezi saglanabilmektedir (15).

2. Intervertebral vendz pleksuslar LA ajanlarin absorbsiyonu igin genis bir
ylzey olustururlar. Bu genis yiizey verilen maddelerin difiizyon yoluyla azigos
vene ve buradan da sistemik dolasima gegmesine neden olur. Bu da anestezik

etkinin azalmasina yol agar (15).
2.1.1.a. Vertebra ve Vertebral kolon

Vertebral kolon 7’si servikal, 12'si torakal, 5’i lumbal, 5'i sakral ve 4’
koksigeal olmak Uzere 33 vertebradan olusur (Sekil 2). Bu vertebralarin arka
yuzd, intervertebral diskler, vertebra arkuslari ve bunlari birlestiren baglar,
medulla spinalis ve onu orten zarlar igeren spinal kanali meydana getirir. Bu

kanal yanlarda intervertebral, arkada interlaminal foramenlerle disari agilir (16).
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Sekil2. Vertebral kolon ve dermatomlar

Spinal kord normalde eriskinlerde foramen magnumdan L1-2 diski
seviyesine kadar uzanir. Cocuklarda ise yasa gore farkli olmak lzere L3
vertebra hizasinda sonlanir, yasla yukar hareket eder. Dural sak ile
subaraknoid ve subdural bosluklar eriskinlerde S2 c¢ocuklarda ise siklikla S3
seviyesine kadar uzanir. Pia materin bir uzantisi olan filum terminale duray:
penetre eder ve spinal kordun terminal ucuna, koksiksin periostuna tutunur

(konus medullaris) (17).

Islem bakimindan énemli bir dzellik; spinoz cikintilarin, servikal ve lumbar
bdlgelerde horizontale yakinken, torasik bélgede, Gzellikle T4-T9 hizasinda

dikeye varacak sekilde egimli olmalarndir (16).

Spinéz gikintilar 6zellikle lumbar bdlgede genisler. Burada angulasyon

yapmazlar o ylizden supraspin6z lig.’in tam ortasindan girmek mimkanduir.
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Toraks bodlgesinde ise spindz ¢ikintilar asagiya dogru agi yaparak

interlaminer boslugu daraltir (Sekil 3).

Sekil 3.Torakal vertebra

Bu bolgede spindz ¢ikintilarin alt ucu alttaki vertebra korpusunun

laminasina tekabil eder. Bu bdlgede paramedian yaklasim gerekebilir (15).

Servikal bolgede spindz ¢ikinti, lumbar bélgedeki kadar olmasa bile yine de
genisler (Sekil 4). Genis bir supraspinéz lig.vardir. Orta hattan dik girilebilir (15).

Sekil 4. Servikal, torakal ve lomber vertebral kolon



Vertebral kolonun butinlugini saglayan ve spinal kordun korunmasina
yardimci olan lig.’ler, blok sirasinda ignenin gectigi katlarin bir kismini

olustururlar. Bunlar 6nden arkaya dogru sirasi ile:

Anterior longitudinal lig.: Vertebra cisimlerini 6nden birlestirir (Sekil 5).

Posterior longitudinal lig.: Vertebra cisimlerini arkadan birlestirir.

Lig. flavum: Vertebralarin arkusunu birlestiren, sagdlam, kalin, sari fibroz
bantlardan olusur. Lumbar bolgede olduk¢a serttir. Direng kaybi yonteminin
esasl lig. flavumun sert elastik liflerinden olusmasina ve hemen arkasinda EP

araligin bulunmasina dayanir (15).

Interspindz_lig.: Spinéz cikintilar arasinda oblik olarak yer alir ve énde lig.

flavum, arkada supraspindz lig. ile komsudur. L4 seviyesinde en genis noktaya

varir.

Supraspinéz lig.: C7-sakrum arasinda spinoz gikintilarin uglarini birlestiren

kuvvetli bir fibr6z kordondur. Lumbar ve torasik bolgede spindz lig.’lere dik
olarak seyreder ve C7’den yukarida lig.nuchae olarak devam eder (16).

 Superficial  Llgamentum o, artabral
tissues f}avum disc

5 e T - )
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lgameant
Sekil 5. Ligamentlerin anatomik yerlesimi

Anatomik olarak EP aralik ile subaraknoid aralidi birbirinden ayiran en

onemli engel duradir (15).



Lumbar boélgede EP aralik en genistir (5-6 mm). Yukariya dogru gittikge
geniglik azalir. EP araligin genisligi toraks bolgesinde 4-5 mm’ye, servikotorasik
bolgede 2-3 mm'ye, servikal bélgede ise 1.0-1.5 mm'ye kadar diser (16).
Volimu yaklagik 118 mldir ve normal kisilerde cilt ile EP aralik mesafesi

ortalama 4-5 cm’dir.

Son floroskopik calismalar EP  aralikta bag dokusu bantlan veya

septalarin bulundugunu gostermektedir (17).

Blok islemi sirasinda igne sirasi ile; cilt, ciltalti, supraspinoz ve interspinoz

lig.'ler ve lig. flavum’u gegerek EP alana ulasmaktadir (16).
2.1.1.c. Spinal kord ve EP arah@in kanlanmasi;

Spinal kord ve sinir koklerinin beslenmesi tek bir anterior spinal arter ve bir
cift posterior spinal arterden olur. Anterior ve posterior spinal arterler toraksda
interkostal arterlerden, abdomende ise lumbar arterden ek kan alirlar. EP
aralikta arter yoktur. Fakat anterior spinal arterin kollateralleri epidural araligin

lateralinde duraya yakin seyreder.

Spinal venler spinal arterlere benzer dagilim goésterir. Kordun 6n yiiziinde
antero-median ve anterolateral venler anterior radikiiler vene, posteromedian ve
posterolateral venler posterior radikiiler vene acilir. Radikiler venler ise EP
venoz pleksusa direne olmaktadir. EP vendz pleksus (internal vertebral ven6z
sistem), eksternal vertebral ven6z sisteme, oradan da kaval venlere
aclimaktadir. EP venlerin lokalizasyonu (lateralde daha ¢ok) nedeniyle median
yaklasim tercih edilmektedir. EP sistemdeki venlerde valv bulunmamaktadir. Bu
venler, asagida pelvik, yukarida intrakranial venler ve intervertebral foramenler
yolu ile torasik ve abdominal venlerle dogrudan baglantilidir (16). Bu nedenle
EP enjeksiyonla verilen LA madde veya hava, bu venler yoluyla kalbe ve beyne
ulasabilir. Vena kava'da olusan bir obstriiksiyon azigos vende ve EP venlerde

staza neden olabilir.
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2.1.1.d. EP araliktaki basin¢ degisiklikleri

Batin ve toraks basing farkhliklari intervertebral foramenler ile EP araliga
yansir. Negatif intraplevral basing (st ve orta torasik EP araliga, 6zellikle oturur
pozisyonda Ust ve orta torasik aralia yansir. Bu etki kaudale dogru gittikge
azalir.Lumbar bélgede basing 14 cm H,O’ya kadar ulasabilir. Lumbar bolgedeki

negatif basing ignenin dura ile olusturdugu ¢adir olgusuna baglanmaktadir.

Toraks bollgesinde negatif basing yansimasi daha fazladir. Komsu
paravertebral bosluklardan, istirahat halinde bile basing degisiklikleri EP araliga

yansimaktadir. 7-9 cm H2O’luk bir negatif basing olusmaktadir (15).

EP analjezide; hastanin boyu, yasi, gebelik, postirli, LA ajanin volimi ve

konsantrasyonu tekrarlanan enjeksiyonlarda 6nemli rol oynayan faktérlerdir (1).
2.1.2. EP analjezi uygulama teknigi.

EP analjezi uygulamasinda girisim yapilacak bélgenin cilt temizligi biylik
onem tasir. Bu amagla antiseptik sollisyonlar kullanilir. Ancak kullanilan tim
antiseptik soltisyonlar nérotoksiktir. Bu nedenle kullanilacak ignenin ve LA

ajanin bu antiseptiklerle temas etmemesine 6zen gosterilmelidir.

Standart EP igne tipik olarak 17-18 gauge’dir, 3 veya 3.5 inch (7.5 cm )
uzunlukta ve kunt ugludur, ucunda 15-30 °C’lik hafif bir e§im mevcuttur. En sik
Tuohy ignesi kullanilir (17). Kiint ve kivrik ugludur (sekil 6). Kivrik ucu olmayan
diiz ignelerde (Crawford igneleri) dural ponksiyon insidansi yiiksek, fakat EP
kateterin gegirilmesi daha kolaydir. igne ucunun acikhig: sefale veya kaudale
yonlendirilir ve kateter EP araliga 2-6 cm kadar ilerletilir (17).

Sharp tip
e

/ RT3} O TS S—
Sy

Standard Tuehy needle

Sekil 6.Standart Tuohy ignesi
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Islem sonrasinda kullanilan ignenin veya kateterin yanlislikla intravaskiiler
veya intratekal bolgeye yerlestirilip yerlestiriimedigini kontrol etmek amaciyla
test dozu yapmak yaygin bir uygulamadir. Bu amagla LA soliisyon igeren 2-3 ml
test dozu igneden veya kateterden verilir. Bu test dozunun igine 5 ug/ml
epinefrin de eklenebilir. Test doz uygulamasindan sonra yaklasik 3 dakika siire
ile beklemek gerekir. Bu siire iginde igne veya kateter intratekal bolgede
bulunuyorsa, test dozunun igindeki LA ajan, spinal anestezi olusumuna neden
olur. Eger igne intravaskiler alanda bulunuyorsa, test dozunun igindeki
epinefrin uygulama sonrasi 30-60 saniye icerisinde kalp atim hizinda 20-30
atim/dakika, sistolik kan basincinda ise =20 mmHg artisa neden olur. Test
dozunun teorik olarak bir diger avantaji ise enjekte edilen LA soliisyonun EP
alanda meydana getirdigi genisleme ile kateterin daha rahat yerlestiriimesine
olanak saglamasidir.Teorik olarak dezavantaj ise kateterin ilerletiimesi
sirasinda olusacak parestezinin enjekte edilen LA madde nedeniyle
maskelenebilmesidir (16).

EP araliga kateter yerlestirilmesi sirekli inflizyon veya aralikli bolus
tekniklerinin uygulanmasina imkan verir. Tipik olarak 17-18 gauge EP igneden

19 veya 20 gauge kateter yerlestirilir (16).

EP kateterin ilerletildigi mesafe ne kadar kisa ise yerinden gikma olasiligt o
kadar fazladir ve mesafe ne kadar uzun ise kateterin intervertebral foramenden
cikarak EP mesafeyi terk etme riski veya EP araligin anterolateral bélgesine
gegerek tek tarafl blok olusturma riski o kadar fazladir (16).

Torakal EP blok, lumbar bloktan teknik olarak daha zordur ve iyi tekniklerle
her ne kadar azaltilabilse de, spinal kord hasari riski vardir. Orta hattan veya
paramedian yaklasimla yapilabilir (17).

Baslangigta dik girilen igne laminaya dokunduktan sonra parasagital planla
45° aksiyel planla 15-20° agi ile ilerletilir. Lamina (izerinde igne medial ve sefale

dogru kaydirilir. Direng kaybi yontemi ile EP araliga girilir (15).
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EP aralia verilen LA madde etkisini ¢ ayri yerde gosterir:

1. Intervertebral foramen bélgesi; en énemli etki yerinin spinal sinirlerin dural
kiliflarin yitirdikleri intervertebral foramen bdélgesi oldugu kabul edilmektedir.

Burada lokal anestezik sollisyonun sinir igine difiizyonu daha kolay olmaktadir.

2. Duradan diftizyon; dural difizyonla beyin omurilik sivisina (BOS) gegen lokal

anestezik madde, az da olsa spinal korda diflize olur ve sinirler etkilenir.

3. Paravertebral alan; bu etki intervertebral foramenlerin agik oldugu genglerde
biylk 6nem tasir. LA madde, paravertebral foramenlerden gikip spinal sinirleri

paravertebral alanda etkilemektedir (16).

EP blok yan yatar veya oturur pozisyonda yapilabilir (Resim 1).

Resim 1. Torakal epidural blok igin hasta pozisyonu

EP araliga verilen lokal anestezik sollisyon volime bagh olarak asagdi ve
yukari dogru yayilir. LA maddenin bir kismi vaskiler absorbsiyonla sistemik
dolasima katilir ve sistemik etkilere yol acabilir. Kandaki LA madde miktari,
enjeksiyonu izleyen 20-30 dakika icinde en Ust diizeye ulasir. Bu donemde

hastanin sistemik etkiler yoniinden yakindan izlenmesi gerekir.
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EP araligin saptanmasinda kullanilan teknikler suniardir:

1. EP araliktaki negatif basingtan yararlanmak lizere gelistirilen teknikler.
a) Asili damla teknigi (Gutterez) (resim 2).

Resim 2. Asili damla teknigi

b) Kapiller tip teknigi (Odom)
¢) Manometre teknigdi (Dogliotti, Zelenka)

2. Lig. flavumun direnci ve bu direncin gecilmesine dayanan yontemler.

a) Enjektor teknigi (Dogliotti, Lund) Bugtin en sik kullanilan yéntemdir.
Direng kaybi teknigi de denir (resim 3). EP aralija girildiginde damlanin igeri
cekilmesi veya ignenin arkasina 6zel bir enjektor takip sirekli basing
uygulayarak igne ilerletilirken EP mesafeye girildiginde direncin kaybolmasi

yontemine dayanir.




Resim 3. Direng kaybi (enjektor) teknigi

b) Yayl siringa teknigi (Brunner ve lkle)
c) Balon teknigi (Macintosh)
d ) Brooke teknigi

e) Dawkins’in dikey tupl

EP araliga median, orta hattan girmenin zor oldugu durumlarda ise
paramedian veya lateral yaklasimla girilebilir (15).

2.1.3. EP analjezi endikasyonlari.

« Cerrahi endikasyonlar;

1.Alt batin, perine ve alt ekstremite ameliyatlari sirasinda ve sonrasinda
anestezi saglamak

2.Genel veya spinal anestezinin kontrendike oldugu durumiar.
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3.Ylzeyel genel anestezi ile birlikte (abdomen ve toraks ameliyatlari)
e Obstetrik endikasyonlar

1.Agnisiz vajinal dogum amacli

2.Sezaryen igin anestezi

3.Pre-eklampsi ve eklampsi olgularinda tansiyon yiikselmesini 6nlemek ve

agnyi gidererek hastanin stresini azaltmak
e Terapotik endikasyonlar -
1.Postoperatif agri
2.Kronik agri tedavisi
3.Periferik damar hastaliklarinda spazm ¢6zmek amach

4.Akut pankreatit,dissekan aort anevrizmasinda visseral agn gidermek

amach (16).
2.1.4. EP analjezi kontrendikasyonlari.

2.1.4.1. Kesin kontrendikasyonlar.

Sistemik (septisemi, bakteriemi) veya lokal enfeksiyon, kanama ve sok, kanama
diatezi ve antikoagiilan tedavi, spinal kord anomalileri (spina bifida,
meningosel), KIBAS, LA maddeye duyarlilik, hastanin reddetmesi

2.1.4.2. Goreceli kontrendikasyonlar.

Vertebral kolon deformitesi, artrit ve osteoporoz, gegirilmis laminektomi, ciddi

kardiyovaskiiler hastaliklar (16).
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2.1.5. EP analjezinin sistemlere etkileri.
2.1.5.1. Kardiyovaskiiler sistem.

Kalbin sempatik innervasyonu T1-T5 diizeyinden, orta servikal, stellar ve ilk
4 torasik gangliyondan saglanmaktadir (15). TEA ile kardiyak sempatik
innervasyonun selektif olarak segmental blokaji saglanabilir (T1-T5) (18,19). Bu
sayede tasikardinin efektif kontroli saglanabilir,trombotik komplikasyonlar
azaltihr, angina riski (20) ve 6zellikle iskemik myokardda oksijen ihtiyaci en aza
indirgenir (21).

-

TEA varliginda total kan akimi sabit olup myokardin iskemik bdlgelerine
giden kan akimi artabilmektedir (22). Sonug¢ olarak TEA kardiyak ihtiyag ve

sunum arasindaki dengeyi ayarlar.

Postoperatif konjestif kalp yetmezligi,myokardiyal infarktus ve 6lim
oranlari genel anestezi alanlarda EP anestezi uygulanan hastalara goére 4 kat
daha fazla bulunmustur (23-25).

2.1.5.1.1. Koroner dolasim:

TEA ile kardiyak sempatik liflerin blokaji, normal ve stenotik koroner
arterlerde dilatasyon saglar (26).

2.1.5.1.2. EP blogun vagal etkisi:

Sag atriyum basincinda ani diisme kardiyak arreste neden olabilir.
2.1.5.3. Hepatik ve splanknik kan akimi:

Hepatik arter kan akimi arteryel basing ve kardiyak outputa bagl oldugu
icin hipotansiyonda KC perflizyonu bozulabilir. Kardiyak outputun distigu
durumlarda hepatik arteriyollerdeki vazokonstriksiyon KC kan akimini azaltir
(15).
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2.1.5.4. Solunum sistemi.

Akcigerler (AC), bronslar ve pulmoner vaskiiler yapilar T1-2’dan innerve
olmaktadir (13). EP anestezinin motor fonksiyonlar ve sempatik innervasyon
uzerine etkilerinden dolayi akcigerler etkilenebilir. Adrenal medulla ile birlikte
sempatik  stimilasyon;  bronsiyal dilatasyona ve pulmoner arter

vazokonstriksiyonuna yol acar.

Ust torasik segmentin blokajl inspiratuar rezerv volimi azaltarak,
maksimum inspirasyon kapasitesini, VK'i (vital kapasite) , ve ZEV1'i (1.saniyede
zorlu ekspiratuar volim) etkileyebilir fakat hava yolu rezistansi ile bronsial
reaktivitede herhangi bir artisa neden olmaz (13). Bu etkiler lumbar ve algak
torakal EP anestezide 6nemsenmeyecek kadar azdir. Vertebral kolonun
ustlerine dogru ¢ikildikca bu etkiler kontrol degerlere gére %20-30 oraninda
artabildigi ifade edilmekteir (27).

Major cerrahi sonrasi frenik sinirin refleks inhibisyonu; diyafragma
kontraktilitesini belirgin bir sekilde bozar ve bu olay postoperatif 5-7 giin sirer
(28). TEA bu refleks arki bozar ve normal diyafragma fonksiyonuna izin verir
(28-30).

Hem spinal refleks ark ve hem de adriya sekonder gelisen gogis duvari
kas tonusunda artis ve gogis duvari kompliyansinda azalma TEA ile engellenir
(12).

TEA; spinal refleks arki inhibe ederek, agriyi kontrol ederek ve goégiis

duvari kompliyansini arttirarak pulmoner fonksiyonlara olumlu yonde etki eder.

2.1.5.5. Koagulasyon:

Sempatik stimulasyon faktor VIII ve Von Willebrand faktdriinde belirgin bir

artis saglar, ayrica antitrombin II'G azaltir ve platetelet agregasyonunu tetikler
(32,33).

EP analjezi sempatik cevabi azaltarak ve alt ekstremite kan akimini
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arttirarak derin ven tombozu gibi tromboembolik komplikasyonlari azaltir (12).

LA; sistemik absorbsiyonlari sonucu Tromboksan A2 salinimini bloke

ederler (33) ve kan viskozitesini azaltarak (12) antikoagulan etki gésterirler.

EP analjezi sirasinda kan transfiizyonunun gereksiniminin daha az olmast,
LA maddelerin antikoagulan o6zellikleri, agrn kontroli saglanmasi, erken

mobilizasyon ventz tombus olusum insidansini azaltir.
2.1.5.7. Gastrointestinal sistem.

Afferent agn lifleri ile efferent sempatik lifler ileusa katkida
bulunmaktadir(18) . EP anestezi ve postoperatif EP analjezi ile bu liflerin
inaktivasyonu stres cevabi azaltip cerrahinin barsak fonksiyonu lizerine etkisini

en aza indirecektir (18,34).

Splanknik lifleri inhibe eden (T5-10) (35) EP anestezi ve analjezi barsaklar
azalmis mikrovaskiiler perflizyondan korur ve gastrointestinal fonksiyonun

normale dénme stresini kisaltir (20).

TEA mezenterik kan damarlarini innerve eden sempatik lifleri bloke
ederek mukozal kan akimini arttirir (12) ve anastomoz yetersizligi oranini en
aza indirir (36).

2.1.5.8.Diger etkiler.

EP analjezi cerrahiye karsi metabolik endokrin ve immun yaniti degistirir.
Normalde postoperatif dénemde artan ADH, katekolaminler, Kortizol,
aldosteron, renin diizeylerinde dlisme gorilir. Postoperatif azot dengesindeki
negatiflik azalir. Postoperatif lenfosit proliferasyonundaki supresyon azalir ve
enfeksiy6z komplikasyonlara karsi direng artar (37).
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2.1.6. EP analjezi komplikasyonlari.
2.1.6.1. Kullanilan ilaglarla ilgili komplikasyonlar.

Anestezik ajanlarin kan damarlarina verilmesi ve sistemik absorbsiyonu
sonucu olusur. LA'lerin yiksek dozlarda sistemik reabsorbsiyonu sonucu % O-
45 hastada noébet, havayolunun koruyucu reflekslerinin kaybi, respiratuar
depresyon, koma, kardiyak aritmi, hemodinamik instabilite ve motor veya
otonomik blokaj (Uriner retansiyon) gorilir (38). Bu potansiyel problemier
lumbar yerine TEA tercih edilerek, LA konsantrasyonu azaltilarak ve lidokain

kullanimindan kaginilarak engellenebilir (38). .

Opioid bagimh respiratuar depresyon postoperatif analjezide diger bir
potansiyel problemdir.

2.1.6.2. Anatomik ve teknik sorunlarla ilgili komplikasyonlar.
a) Yanliglikla duranin delinmesi ve total spinal blok

EP igne yerlesimi esnasinda dural delinme %0.16-1.3 ve postdural basagrisi
bu hastalarin % 16-86'sinda gorulmustir (39). Keskin sirt agrisi veya parestezi
gibi gegici norolojik semptomlar katetere bagh sinir irritasyonuna veya intratekal

LA enjeksiyonuna bagli olabilir.
b) Masif subdural yayilim
c) EP venlere girilmesi
d) EP hematom

Parapleji, kateter yerlesimi veya c¢ikanmi sirasinda epidural hematom
sonrasi gorulir (40). Semptomatik EP hematom genelde antikoagulasyonla
iliskilidir.

e)EP abse
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f) Anterior spinal arter sendromu

Bu nedenle EP kanilin orta hattan sapmasi durumunda torasik ve
lomber vertebralan besleyen unilateral Adamkiewitz arterinin de =zarar
gormesi olasidir. Bu radikiler arterlerden biri olan Adamkiewicz arteri,
aorttan kaynaklanir, zedelenmesi durumunda anterior spinal arter sendromu
ortaya ¢ikabilir (17).

g)Norolitik ajanlarla kontamine olmus LA soliisyon verilmesi
h)EP araliga yanlis ilag verilmesi

-

I)Kateter uygulamall EP anestezide katetere bagli olarak gelisen sorunlar

(Kateterin vene girmesi, peridural araliktan gikmasi, kopmasi vb.)
2.1.6.3. Diger komplikasyonlar.

Sirt agrisi, postdural ponksiyon bas agrist, mesane disfonksiyonu, nérolojik

sekeller, aseptik veya puriilan menenijit, araknoidit.
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2.2. Agri mekanizmasi ve agri tedavisi

Uluslararasi Agri Arastirmalari Teskilat'na gore agri, var olan veya olasi
doku hasarina eslik eden veya bu hasar ile tanimlanabilen, hosa gitmeyen
duyusal ve emosyonel deneyimdir. Agrn, ¢ok boyutlu bir deneyimdir.
Norofizyolojik, biyokimyasal, psikolojik, etnokultirel, dinsel, biligsel, ruhsal ve
¢evresel bir durumdur (1).

Akut agr; duyusal, algisal ve emosyonel deneyimlere verilen otonomik,
psikolojik emosyonel ve davranigsal cevaplari icerir (1).

Akut adri sonrasi fizyopatolojik degisiklikler:

1. Doku hasarinin oldugu ve komsu bélgelerde agn algilanmasinda
norohumoral degisiklikler

2. M. Spinalis arka boynuzundaki sinaptik fonksiyonlarda ve nosiseptif
degerlendirmede degisiklikler,

3. Hiperglisemiye ve negatif azot dengesine yol agan ndroendokrin
degisiklikler,

4. Kalp atim hizi ve kan basincinda artmaya ve rejyonal kan akiminda
azalmaya yol agan sempatoadrenal sistem degisiklikleri (1).

Postoperatif agri da akut agri ile ayni mekanizmayla olusmaktadir. Yeterli
agn kontrolii saglanamayan hastalarda mobilizasyon gecikir, tasipneik ve
yuzeyel solunum olusur. Sonugta, doku oksijenasyonunda bozulma, derin ven
trombozu gibi komplikasyonlar ortaya cikabilir (23).

Postoperatif agri nedeniyle pulmoner fonksiyonlar 6nemli dlgiide etkilenir.
VK, postoperatif dénemde ilk olarak disen parametredir. Azalan solunum
hareketleri, dkstirememe; atelektazi ve postoperatif pulmoner komplikasyonlari
tetikleyebilir. Postoperatif ilk 3 saat icinde baslangic degerinin %40-60"1 kadar
diuser. VK'nin dismesine etki yapan diger faktorler; anestezinin siresi,
diafragmatik hasar ve kronik obstriktif akciger hastaligidir (1).

Postoperatif dénemde, agri nedeniyle 6ksirmenin ve derin solunumun

engellenmesi kig¢ik hava yollannin kapanmasi ile intrapulmoner santlarin
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olusmasina ve hipoksiye neden olur. Bu degisiklikler postoperatif ilkk 2 ginde
¢ok belirgindir ve ancak 1 hafta iginde ameliyat 6ncesi duruma déner (41).

Postoperatif agr, artmis katekolamin yanitina neden olarak, sistemik
vaskuler direncin, kalp yukinin ve myokard oksijen tiketiminde artisa neden
olur. Agn kontroliiniin yetersiz olmasi, kardiyak aritmilere, hipertansiyona ve
myokard iskemisine yol agabilir. Gastrointestinal motilite ve splanknik dolagimda
azalma da agri nedeniyle olusan katekolamin yanitina baghdir (1).

Cerrahi insizyon sonrasi akut agri nedeniyle sekonder hiperaljezi, gégus
duvari kaslarinin refleks spazmi ve gédis duvari kompliansinda azalma gelisir.

MSS’de yiksek kortikal merkezlerden ve limbik sistemden gelen cevaplar
sonucu postoperatif agn siddeti moduile edilir, emosyonel stres ve anksiyete
artar. Akut agn kontroli yetersiz kalirsa uykusuzluk, moral bozukiugu gibi
davranis bozukluklan gelisir (1).

2.2.1. Lokal anestezikler

LA, uygun yogunlukta verildiklerinde, uygulama yerinden basglayarak, sinir
iletimini gegici olarak bloke eden maddelerdir (42).

LA sadece sinir dokusunda degil, myokard, beyin, ¢izgili ve diiz kaslar gibi
uyarilabilen diger dokularda da iletiyi bloke edebilirler (43).

2.2.1.1. LA’in farmakolojik ozellikleri
LA'in etkileri lokal ve sistemik olup, lokal etkileri sadece etkiledikleri
sinirlerin yayilim alaninda gérulirken, sistemik etkileri ilacin enjekte edildigi

yerden absorbsiyonu veya sistemik olarak verilmesi ile olusur (42).

2.21.2. LA’lerin etki mekanizmasi.

LA sinir membrani stabilize ederek depolarizasyonuna engel olurlar.‘f‘l'emel
etki yeri hiicre membranidir. Elektrik uyariima esigi yukselir, aksiyon potansiyeli
olusumu yavaslar. Sonu¢ olarak iletim yavaslar ve tamamen durur. Bundan
sonraki uyarilar permeabilite artisina neden olamaz ve anestezi meydana
gelmis olur (42).

LA etkinin gelisimi; LA ilacin enjeksiyonundan sonra soliisyonun kitle
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etkisi ile dagihmi ve lokal anestezigin dokular igindeki yogunluk fark: ile
diffizyonu sonucu gergeklesir (16).

Klinik olarak fonksiyon kaybi su sirayi izler; agri, 1s1, dokunma, proprioseptif
duyu ve iskelet kas tonusu. Duyu modalitelerinin normale dénus sirasi da bunun
tersidir (16).

2.21.3. LA’in yapist.

LA’in hepsi yagda eriyen alkaloidlerin, suda eriyen tuzlaridir. LA su formali
tasir.

Aromatik (lipofilik grup)-----Ara zincir ester veya amid-----hidrofilik grup
(sekonder veya tersiyer amin).

Aromatik lipofilik grup, (-) yukli olup, paraaminobenzoik asit (prokain,
tetrakain), benzoik asit (kokain), veya anilin (lidokain, etidokain, mepivakain,
bupivakain) olabilir.

Hidrofilik grup, (+) yukli olup, sekonder (prilokain) veya tersiyer
(mepivakain, bupivakain) amin yapisindadir.

Aromatik grupla ara zincir arasindaki bag ester veya amid tipte olabilir. Bu
baglara gore LA iki gruba ayriimaktadir.

Ester grubu LA: prokain, klorprokain,ve ametokain.

Amid grubu LA: lidokain, prilokain, mepivakain, bupivakain, levobupivakain,
ropivakain ve etidokain .

Ester bagi, esterazlarca hizla hidrolize ugrarken, amid badi karacigerde
mikrozomal enzimlerce yikilmaktadir. Ester tipi ilaglarin metabolizmasi sonucu
ortaya c¢ikan para-aminobenzoik asit, az da olsa allerjik reaksiyona neden
olabilmektedir. Amid tipi ilacglara alerjik reaksiyon nadirdir (42).

2.2.1.4. LA’in metabolizmasi.

Saglam ciltten absorbe olmazlar. Mukozalara topikal uygulama ile hizla
absorbe olurlar. Enjekte edilen LA'in tamami, enjeksiyonun yeri (blodun tipi),
solisyonun pH’si, yadda erirligi, dokunun kanlanmasi, vazokonstriktor
eklenmesi gibi etkenlere gére degisen hizla sistemik dolasima absorbe olur
(15).
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Buylk kismi plazmada proteinlere baglanarak, bir kismi da eritrositlere
girerek dokulara dagtlr.
Amid tipi olanlar KC'de aromatik hidroksilasyon, dealkilasyon ve amid

hidrolizi yolu ile yikilir, yikim GrGnleri bdbreklerie atilir (16).

2.2.1.5. LA’ler etki siirelerine gore;
Kisa etkili ilaglar. Prokain, klorprokain
Orta etki sireli ilaglar. Lidokain, mepivakain, prilokain

Uzun etkili ilaglar. Ametokain, bupivakain, levobupivakain, etidokain.

2.2.1.6. Bupivakain

CH

X 3
=TS NH — COM@
l

CHj

CaHo

Sekil 7: R,S - (%) - Bupivakain

Amid tipi bir LA’tir. 1963 yilinda Ekenstom ve ark. tarafindan bulunmustur
(15). Piyasada HCL tuzu olarak bulunur. Piperidin halkasi Uzerine butil grubu
eklenmistir (Sekil 7). Etki stresi en uzun LA’lerden birisidir. (5-16 saat) . Bltun
bloklarda kullanilabilir. Kisa etki slreli LA ajanlara oranla daha lipofiliktir (44).

Disik yodunluklarda motor blok yapmadan analjezi saglar (42). Yadda
erirligi yiksek oldudu icin sistemik absorbsiyonu yavastir (42). Birikici etkisi
yoktur. Bobreklerle atilan az bir kismi diginda KC’de yikilir. Etkisi 5-10 dk'da
baslar. Motor ve sensoryal blokaj 3 saate varabilir. Yari d6mri 9 saattir.

Hayvan c¢alismalari bupivakainin  kardiotoksisitesinin ylksek lipofilik
Ozelligine ve miyokard sodyum kanallarina yiiksek afinitesine bagh oldugunu

gostermektedir (45). Ayrica yuksek lipofilitesi nedeniyle miyelinli motor liflerine
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daha fazla penetre olur ve daha gigli LA etkinlik gdsterir. Ayrica bupivakainin
negatif kardiyak etkilerinin, kalsiyum kanallari ve intraselliler kalsiyum akimi
ile etkilesimine ve mitokondrilerde ATP sentezi {(izerine olan etkilerine bagh

oldugu bulunmustur (45).

Tablo 1.Bupivakainin farmakokinetik 6zellikleri

Plazma klirensi 0.58 It /dk
Dagilim hacmi (It) 60
Proteine baglanma (%) 96

Bupivakain plasentayl kolaylikla gecer. Bupivakainin maksimal dozu 3
mg/kg/gin olup, etkisi 5-10 dakikada baslar. Karacigerde glukuronid
konjugasyonuyla metabolize olur. EP uygulamasindan sonra verilen dozun
yaklasik %0.2’si bupivakain, %1’i pipekolilksilidin, %0.1’i 4-hidroksibupivakain
olarak idrar ile atiir. Bupivakainin pH degeri 6.5'un Uzerindeki ortamlarda
¢6zUnurlgth  sinirhdir.  Presipite  olacagindan  alkali  soliisyonlaria
kullaniimamahdir. Infiltrasyon ve sinir blokaji icin % 0.25, spinal, EP ve kaudal
blok icin %0.5-0.75 konsantrasyonundaki solisyonlari kullanilir.

% 0.125, 0.25, 0.50 ve 0.75lik solusyonlan vardir. EP (% 0.25-0.50),
spinal (% 0.75), paraservikal (% 0.25) blok i¢in uygundur. Maksimal tek doz 150
mg veya 2 mg/kg ‘i gecmemelidir (15). Gunluk doz ise 650-800 mg'
gecmemelidir. Doz tekrar 3 saatten 6nce yapiimamalidir. Kardiyak depresan
etkisi diger LA’lerden fazladir.Ventrikiler aritmi ve myokardiyal depresyon
goraldr (15).

2.2.1.7. Levobupivakain
Bupivakainin S(-) enantiyomeridir. Amid grubuna dahildir. Uzun etkili bir
LAdir.
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Sekil 8. Levobupivakain

Bupivakaine gore levobupivakain ile daha az santral ve periferik sinir sistemi
yan etkileri izlenir.Yuksek oranda proteine baglanarak sitokrom p-450 enzim
sistemi ile metabolize olur (46) ; idrar ve fegesle atilir. Plasentay! geger ancak
bupivakain ile levobupivakain karsilastinidiginda etkileri benzerdir.

Levobupivakain, epidural, intratekal, peribulbar, periferik sinir blogu ve lokal
infiltrasyonda kullanilir. Levobupivakainin farmakokinetik 6zellikleri ylksek

oranda bupivakaininkine benzemektedir (46).

Tablo 2.Levobupivakainin farmakokinetik etkileri

Plazma klerensi 0.60 It/ dk
Dagilim t1/2 (saat) 1.3
Proteine baglanma (%) 97
Dagihm hacmi (it) 67

Levobupivakainin etkisi bupivakainden daha uzun sirmektedir. Etkisi 15
dakikada baslar. Epidural uygulamadan sonra esit dozdaki bupivakaine gore
32-45 dakika daha uzun sireli etki gostermektedir (47). Epidural uygulamada
bupivakaine gore daha az motor blok ve daha uzun sireli sensoriyal blok
olusturugu gésterilmistir (15). Periferik sinir blogunda ise bu etki gériimemistir.

Levobupivakain, bupivakain ile karsilastinidiginda gogu calisgmada daha az
toksik oldugu belirtilmistir. Levobupivakainin kalp kontraktilitesi ve EKG'de QTc¢
araliinda daha az degisiklige neden oldugu ve EEG'de daha az depresyon
yaptigi gosterilmistir (47).

Onerilen maksimum tek doz intratekal kullanim diginda 150 mg’dir.

intratekal uygulamada maksimum doz 15 mg iken postoperatif agn tedavisi igin
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doz 18.75 mg / saat'i gegmemelidir. Intraoperatif blok ve postoperatif agn igin
24 saatlik maksimum doz ise 695 mg’dir. Postoperatif epidural inflzyon igin
gunluk maksimum doz 570 mg’dir.

Levobupivakain uygulamasi ile en sik gézlenen yan etki hipotansiyondur
(48). Yapilmis tim hayvan calismalarinda levobupivakain bupivakaine oranla
daha az toksik bulunmustur. Levobupivakainin letal dozu bupivakainin 1.3-1.6
kati olarak tespit edilmistir.

Levobupivakain %0.9luk sodyum klorurin enjeksiyonluk ¢ozeltisinde,
polivinil  klorur torbanin iginde, oda sicakiiyinda 24 saate kadar fiziksel ve
kimyasal olarak stabildir. Levobupivakainin karisimlari yalnizca tek bir hasta
icin hazirlanmali ve hazirlandiktan sonra 24 saat icinde kullaniimalidir.
Levobupivakainin morfin, fentanil iceren tuzlu su g¢oézeltileriyle gecimli oldugu

gosterilmistir.

2.2.1.8. LA’e karsi gelisen sistemik reaksiyonlar
2.2.1.8.1. Allerjik reaksiyonlar

% 71'i asin duyarhiliga bagli olup burada ilacin dozu énemli degildir. Amid
grubuna karsi reaksiyon nadirdir. Sistemik allejik reaksiyonlar ya da dermatit
seklinde gérulur. Daha cok ester tipi LA’lere karsi geligir. Yaygin allerjik
reaksiyonlar; ilacin verilmesinden birka¢ dakika sonra ortaya ¢ikar, anjiondrotik
6dem, urtiker, kasinti, hipotansiyon, eklem agrlar, nefes darligi, bulanti ve
kusma goralar.

Hafif reaksiyonlarda, oral veya intramuskiler (i.m.) olarak antihistaminik,
siddetli olgularda adrenalin, kalsiyum glukonat veya kloriir, solunum giglagu
varsa ek olarak oksijen, aminofilin, hidrokortizon verilir, larenks 6demi varsa

entibasyon yapilir (16).

2.2.1.8.2. Yiiksek kan diizeyine bagh toksik reaksiyonlar (sistemik
toksisite)
LA’e kars! gelisen reaksiyonlarin % 99’u bu tiptedir. Belirtiler ya enjeksiyonu

izleyen saniyeler icinde gelisen erken veya 5-30 dk sonra gelisen gecikmis
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tiptedir. Erken tipte olanlar, ilacin damar icine verilmesinden veya fazla miktarda
ilacin kisa siirede absorbsiyonundan sonra gorilar. Hizla total kollaps geliserek,
tedaviye firsat olmadan hasta kaybedilir. Gecikmis tipte dnce kortikal belirtiler,
sonra solunum, daha sonra da kardiyovaskiler kollaps belirtileri gelisir (42).

Maske ile oksijen verilerek serebral hipoksi duzeltilebilir. Duzeltiemezse
entlibasyon gerekir. Konvulziyonlari durdurmak i¢in diazepam, barbituratlar ve
kisa etkili kas gevseticiler kullanilir. Konviilziyonlar devam ederse uzun etkili
kas gevsetici vermek gerekir.

2.2.2. Preemptif analjezi

Cerrahi girisim sirasinda ya da perioperatif dénemde olusabilecek agrili
uyarilar sinir sisteminde bazi degisikliklere yol acarak postoperatif agn
olusumunun artmast Uzerine etkisi oldugu bilinmektedir.

Preemptif analjezi; travma veya cerrahi girisim &6ncesinde tedaviye
baslayarak agryi 6nleme anlamina gelir (1). Preemptif analjezinin diger bir adi
da proflaktik analjezidir.

Postoperatif agrinin preoperatif dénemden baglayarak kontrol altina
alinabilecegi fikri yani preemptif analjezi kavrami Crile tarafindan ilk defa 1913
yilinda ele alinmigtir (49).

Nosiseptif uyarilar uygulanmadan énce yani cerrahi éncesi antinosiseptif
Onlemlerin alinmasi ile santral sensitizasyon olusumu engellenebilmektedir (50).
Siddetli nosiseptif uyarilar sadece zedelenmenin primer fazi olan insizyon
sirasinda olmayip daha sonraki ve postoperatif dénemi de iceren ve
zedelenmenin sekonder inflamatuvar fazini olusturan dénemde de sirer. Bu
sebeple noksiy6z uyarilann etkili bir sekilde blokajina cerrahi girisimden énce

baslanmali, perioperatif ve postoperatif ddnemde surdirtulmelidir.

2.2.3. Postoperatif agn tedavisinin farmakolojisi
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Postoperatif agriyr kontrol etmek i¢in G¢ ilag grubu kullaniimaktadir:
Opioidler, nonopioid analjezikler, boélgesel teknikler ile uygulanan lokal

anestezikler(1).
2.2.3.1.0pioid Analjezikler

Orta veya siddetli agrinin tedavisinde kullanilan en 6nemli ilaclardir.
Papaver somniferum’dan elde edilen opioid deriveleri ylzlerce yildan beri, basta
agr giderilmesi olmak iizere birgok nedenle kullaniimaktadir. Esas aktif madde
olan morfin 1806'da izole edilmis olup, halen bu grubun prototipidir (51).

Opioidlerin farmakodinamik &zellikleri hangi reseptére baglandidina,
baglanma affinitesine ve reseptérin aktivasyonuna baglidir. Yagda ¢oziinen
opioidlerin énemli miktarlari AC’de tutulur (ilk gecis tutulumu) ve daha sonra
sistemik dolasima difflize olurlar. Opioidlerin bir gogunun biyotransformasyonu
KC’de olur. Klirensleri KC kan akimina baglidir.

Bir opioid EP aralia uygulandigi zaman omuriligin opioid reseptorlerine
ulasmadan 6nce durayi geger. Opioidin lipofilik 6zelliklerine bagdl olarak ilacin
belli bir kismi durayi astiktan sonra, BOS’a ve omurilige gecer.Lipofilik 6zellik
opioidlerin sistemik emilimini kolaylastirir.

Opioidler, etkilerini beyin, omurilik ve vicudun diger bdlgelerindeki 6zgin
opioid reseptorlerine baglanarak gosterirler (52). Opioid reseptorleri substantia
jelatinozada bulunurlar. Bu reseptorler mi (u), kappa (k), delta (), , sigma (o)
ve epsilon (€)' dur. Bu reseptorlerinde kendi alt gruplarn vardir. Epsilon reseptoru

hormonal etkilerden, sigma ise disfori ve halusinasyonlardan sorumiudur (52).

2.2.3.1.1. Epidural opioidlerin Yan Etkileri:

Kasinti: Mi reseptorlerinin aktivasyonu ile oldugu disiniimektedir (1). Dusik
doz nalokson ile tedavi etmek mimkindir. Naltrekson ve nalmefen gibi diger
opioid antagonistler, antihistaminikler, butarfanol, nalbufin gibi agonist-
antagonist ilaglar, subhipnotik dozlarda propofol gibi ilaglar kasintinin
tedavisinde kullanilabilir.

idrar retansiyonu: EP morfinin detrusor kasinin kasiima guciini azalttigi ve

mesane hacmini arttirdigi gésterilmistir ( 1).
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Solunum Depresyonu: EP opioidlerin en 6nemli yan etkisi uygulamadan
saatler sonra gorulen ge¢ solunum depresyonudur. En dnemli nedeninin
opioidin BOS’'da beyin sapina ve solunum merkezine dogru yavas yavas
yayllmasi olduguna inaniimaktadir (1). Lipofilik opioid uygulanan hastalar en az
12 saat boyunca pulse oksimetre ile takip edilmelidirler. Nalokson ile tedavi
edilebilir.

Bulanti, 6gilirme, kusma: Kemoreseptor trigger zone’'un uyarilmasi ile olusur.

Esas olarak parenteral uygulamada goralur.

2.2.3.1.2. Fentanil

Fentanil, fenilpiperidinin sentetik bir derivesi olan bir opioid analjezikiir.
Lipofilik &zellige sahiptir ve lipid solubilite katsayist 813'tur (53) ve EP
uygulamada hizh etki baslangici ve hidrofilik ajanlara gére daha kisa bir etki
suresi vardir. Etkisi 10-15 dakikada baslar ve 2-4 saat surer (1). Analjezi

sureleri kisa oldugu igin surekli infizyon igin uygun bir ajandir.

2.2.4. Vizuel Analog Skala

Basit, etkin, tekrarlanabilen ve minimal ara¢ gerektiren agr siddeti dlgim
yéntemidir. VAS, horizontal veya vertikal olarak ¢izilmis 10 cm uzunlugunda bir
cizgiden olusur. Cizginin iki ucunda subjektif kategorinin iki ekstrem tanimlayici
kelimesi bulunur (agn yok, olabilecek en k&t agri, ya da hayal edilebilen en
kéta agn) (Sekil 9). Hastaya bu cizgi Gzerinde agrisinin siddetine uyan yere
cizgiyi kesecek sekilde isaret koymasi séylenir. Isaret koyamayacak kadar
digkun veya yash hastalarda, bir kalem VAS'In en disiik dizeyinden diger
ucuna dogru ilerletilirken hastanin basi ile onayladigi noktaya isaret konularak
hastanin agn siddeti dl¢ilebilir (54,55) .
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Sekil 9. Viziiel Analog Skala (VAS)

2.2.5. Ramsey Sedasyon Skalasi
Uyaniklik diizeyini ve uyku diizeyini tespit etmeye yarar. Bulgular
puanlandirilarak bir skor bulunur. Bu skora gbre hastanin sedasyon seviyesi
tespit edilmis olur (56).
Puanlama;
Hasta sinirli,ajite ve/veya huzursuz 1
Hasta koopere,oryante ve sakin
Hasta sadece emirlere yanit verir
Hasta uyur, glabellaya vurma veya
yuksek sese hemen yanit verir 4
Hasta uyur, glabellaya vurma veya
yiuksek sese yavas yanit verir 5
Hasta hig¢ yanit vermez 6 seklinde yapilrr.
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2.3. AC Volumleri ve Spirometri

AC volimleri solunum fizyolojisi ve klinik pratikte dnemli parametrelerdir
(57). Iki veya daha volimiin kombinasyonu oldugu zaman akciger
kapasitesinden s6z edilir.

Spirometre ile VK, ZVK gibi akciger kapasitelerinin ve ZEV1 &lglilmesi bize
akciger fonksiyon bozuklugunun tanisi ve derecesinin belirlenmesinde faydali
olur (16).
1.Vital kapasite (VK): Maksimum inspirasyondan sonra derin ve yavas bir

ekspirasyonla digari atilan gaz hacmidir.
Normal degeri ortalama 60-70 ml/kg'dir.

2. Zorlu vital kapasite (ZVK): Maksimum inspirasyondan sonra zorlu, hizh ve

derin bir ekspiryumla akcigerlerden disari atilabilen gaz volimidir. Amerikan
Toraks Dernegi spirometrelerde FVK &6igiminin en az 15 saniye olmasini

Onermektedir (58).
Normal kiside VK'den en fazla 200 ml daha azdir.

3.1. sanivede zorlu ekspirasyon volumi (ZEV1) : Maksimum bir

inspirasyondan sonra yapilan maksimum bir ekspirasyonun ilk bir saniyesinde
cikarlan hava hacmidir. AC’'in ne kadar hizli bosalabildigini gosteren bir

Olgumdur
2.3.1.Spirometri

AC fonksiyonlarini degerlendirmede kullanilan temel test yontemi
spirometrik incelemedir (58). Spirometre zorlu ekspirasyon ve inspirasyon
esnasinda dinamik akciger volumlerini ve kapasitelerini 6lcer ve AC’in ne kadar
etkin doldugunu ve bosaldigini ve bunun igin harcanan zamani gdsterir (59).
Spirometri, analjezik etkinligi objektif olarak gosterir (60).

Farkli tiplerde spirometreler mevcuttur. Goreceli olarak blylk korGkli

spirometreler (genellikle yalnizca solunum fonksiyonu laboratuvarlarinda
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bulunur) bilinen bir hacimle kalibrasyonu duzenli olarak kontrol edilmelidir (3

litrelik siringa gibi).

Daha kugik el cihazlari, genellikle elektronik kalibrasyon sistemlerine

sahiptirler.
2.3.1.1.Spirometri nasil yapilir?

Spirometri en iyi hasta otururken yapilir. Hasta:

-Agizli@1 dudaklarinin arasina alir. Burun mandah yerlestirilir ve kagak olup

oimadigi kontrol edilir.
- Derin bir inspirasyon yapar.

-AC tamamen bosalana kadar olabildigince zorlu ve hizlh ekspirasyon yapar
(57).

-Tekrar nefes alarak rahatlar.
-Manevra, en az ¢ kere tekrarlanmalidir.

Ekspirasyon, cikarilabilecek hi¢ hava kalmayana kadar devam etmelidir ve

en az 6 saniye surmelidir.



3. GEREC ve YONTEM

Calisma Gaziantep Universitesi Tip Fakiltesi Anesteziyoloji ve

Reanimasyon Anabilim Dali’nda, yerel etik kurulu onayi alinarak planiandi.

Gogus Cerrahisi Anabilim Dali tarafindan posterolateral midtorasik insizyon
ile elektif AC cerrahisi uygulanacak, yaslari 18-80 arasi olan ve Amerikan
Anesteziyolojistler Dernedi (ASA) I-lll risk grubunda bulunan 30 hastanin

¢alismaya alinmasi planlandi. Hastalar randomize olarak iki gruba ayrildi:

Grup |: Genel Anestezi + Torakal EP analjezi ( bupivakain )( n=15)

Grup II: Genel Anestezi + Torakal EP analjezi (levobupivakain ) (n=15)

LA veya opioid allerjisi olanlar, opioid kullanimi devam edenler, aktif
infeksiyonu olanlar, nérolojik hastaligi olanlar, anormal koagulasyon testleri
olanlar, renal veya hepatik yetmezlikli hastalar, koopere olamayan hastalar
calismaya alinmadi.

Cerrahiden bir gun dnce hastalara yapilacak islem hakkinda ayrintili ve
anlasilir bilgi verilip yazili onaylan alindi. Hastalara hasta kontrolli analjezi
(HKA) pompasinin (Abbott Pain Management Provider, Donegal, Ireland)
kullaniimasi ve portabl cihaz ile basit bir spirometri uygulanmasi anlatildi. Ayrica
postoperatif ddnemde agr siddetini degerlendirecekleri VAS puaniama sistemi
anlatidi.  VAS cetveli ile hastalarin agnlarini 0 ile 10 puan arasinda
degerlendirmeleri istendi (0 puan hi¢ agn yok, 10 puan dayanilmaz agn olarak
tarif edildi).

Hastalarin demografik verileri ve preoperatif solunum fonksiyon testi (SFT)
Olgumlerinden zorlu vital kapasite (ZVK), 1. sn. Zorlu Ekspiratuar Volim (FEV+)
ve vital kapasite (VK) degerleri kaydedildi.

Hastalara premedikasyon uygulanmadi. Ameliyat masasina alinan
hastalara antekubital fossa veni segilerek 18G braniil ile damar yolu agildiktan
sonra 5-10 ml/kg/saat hizinda %0.9'luk NaCl infliizyonu basland:.
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Hastalara ayrintili monitorizasyon yapildi. Operasyon sabahi hastalara
oturur pozisyonda cilt dezenfeksiyonu saglandiktan sonra T4-6 intervertebral
aralik seviyesinde cilt ve cilt altina lokal anestezi icin 20 mg lidokain
infiltrasyonu yapildi. 18 G Touhy EP ignesi ile (Portex, Epidural minipack,
Mexico) direng kaybi teknidi kullanilarak T4-6 intervertebral araliktan EP araliga
ulagildiktan sonra, 20 G EP kateter Touhy ignesi icinden gegirilerek kaudale
dogru yénlendirildi.Negatif aspirasyonla intravaskuler ve intratekal yerlesim
olmadigi tespit edilerek, santimetre hesabi ile kateter ucu 3 cm. EP aralikta
kalacak sekilde yerlegtirilerek tespit edildi. EP test dozu igin 3 ml %2’lik lidokain
verildi.Test dozuna negatif cevap alindiktan sonra genel anestezi
indUksiyonuna gegildi.

3 dakika preoksijenasyon uygulanan hastalara 0.05 mg/kg midazolam,
(Dormicum, Roche, Switzerland), 1-2 mg/kg propofol (Propofol %1, Fresenius
Kabi, Hamburg) ve 2 ug/kg fentanil (Fentanyl, Abbott, Chicago) verilmesini
takiben kirpik refleksinin kaybolmasindan sonra 1.V. vekuronyum bromid (
Norcuron, Organon, Holland, 0,1 mg/kg) ile kas gevsemesi sadlandi. Tek AC
ventilasyonu igin batin hastalar 35 veya 37 French ¢ift limenli tip (Tyco,
Mallinckrodt, Broncho-Cath, Ireland) ile entlibe edildi. Fiberoptik bronkoskop ile
tup pozisyonu dogrulandiktan sonra mekanik ventilasyona baslandi. Genel
anestezi idamesinde ; %50 O; %50 hava karisimi icerisinde, % 1-2
konsantrasyonda sevofluran kullanildi.Cerrahi saha ortiilirken bolus doz O.
175 % bupivakain / levobupivakain ve 15 pug/kg fentanilden 0.1 mi/kg
epidural kateterden verildi. Ardindan operasyon 6ncesi 100 ml %0.09 NaCl
solusyonu igerisinde hazirlanan %0.125 bupivakain / levobupivakain ve 10
pg/kg fentanil iceren EP inflizyon solusyonlarn 0.1 mi/kg/saat hizinda srekli
inflzyon olarak HKA cihaziar ile yodun bakim Unitesine alinana kadar
uygulandi.

Hastalara gerektigi zaman ek doz vekuronyum bromid verildi. Kan basinci
veya kalp hizi kontrol degere gére % 20'den fazla artti ise anestezi derinligi
yetersiz olarak kabul edildi ve 100 pg fentanil ilave edildi. Peroperatif ve
postoperatif kan basinci kontrol degere goére % 20 oraninda dustl ise

hipotansiyon olarak kabul edilip hipotansiyon gelistiginde; hipotansiyon nedeni
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cerrahi kanamaya bagh hipovolemi ise kaybin kristaloid, kolloid inflizyon sivilari,
kan gazi takibine gére gerekirse kan ve plazma ile replase edilmesi; torakal EP
kateterden verilen LA ve analjezik kullanimina bagh ise, bu ilaglar ve/veya
inhaler anestezik ajan dozunun azaltiip gerektiginde i.v. 5-10 mg efedrin
(Efedrin, Biosel, Istanbul) verilmesi, cevap alinamazsa dozun tekrar edilmesi
planlandi.

Sevofluran uygulamasi paryetal plevra kapama basladi§i anda durduruldu.
Operasyon bitiminde rezidiel néromuskuler blok 0.06 mg/kg neostigmin
(Neostigmin, Adeka, Samsun) ve 0.02 mg/kg atropin (Atropin, Biosel, Istanbul)
ile antagonize edildi. Spontan solunum yeterli oldugunda hastalar ekstibe edildi
ve yakin takip igin herhangi bir sorun olmadig: takdirde 24 saatliine yogun
bakim Unitesine alindilar.

1. grup hastaya (Grup |, n=15); postoperatif dénemde yogun bakima alinincaya

kadar torakal EP kateterden %0.1 bupivakain + 5 pg/ml fentanil
kombinasyonundan 0.1 ml/kg/saat olacak sekilde inflzyona baslandi.

2. grup hastaya (Grup I, n=15); postoperatif dénemde yogun bakima

alinincaya kadar torakal EP kateterden %0.1 levobupivakain + 5 pg/ml fentanil
kombinasyonundan 0.1 mi/kg/saat olacak sekilde inflzyona baslandi.

Hastalarin postoperatif VAS degerleri 5'in (izerinde oldugu zaman VAS'|
5in altina diasirmek icgin diklofenak sodyum (Miyadren ampul 75 mg)
i.v.veriimesi ve bulanti, kusma olursa metoklopramid (Primperan amp)
uygulanmasi planlandi.

Anaflaktik, allerjik reaksiyon gelistiginde temel yasam destegi saglanip i.v.
metil prednizolon 1 mg/kg dozunda uygulanmasi, antihistaminik (Avil ampul, her
ampulde (2 ml); feniramin hidrojen maleat 45.5 mg) i.V. 1 ampul verilmesi
planlandi.

Analjezik etkinligin degerlendirilmesi i¢cin VAS kullaniidi. VAS cetveli ile
hastalarin agnlarini O ile 10 puan arasinda degerlendirmeleri istendi (0 puan hic
agr yok, 10 puan dayaniimaz agn olarak tarif edildi). Postoperatif agri skorlari
dinlenme ve 6ksurme esnasinda kaydedildi.
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Postoperatif 2., 6., 12., 24., 36., 48. saatlerdekalp atim hizi (KAH), sistolik
arter basinci (SAB), diastolik arter basinci (DAB), ortalama arter basinci (OAB),
solunum hizi de@erleri kaydedildi.

Portabl monitor ile postoperatif 2, 6, 12, 24, 36, 48. saatlerde spirometre
ile SFT (ZVK, ZEV;4, VK) yapilarak kaydedildi.SFT yapilirken hastalarda oturur
pozisyon tercih edildi.

Bulanti, kusma, kasinti, sedasyon, omuz agrisi ve sirt agrisi gibi yan etkiler
oldugunda kaydedildi.

EP analjeziye direngli omuz veya sirt agrisi olursa intravenéz parasetamol
( Perfalgan, 10mg /ml, Bristol-Myers Squibb, France) verilmesi planiand:.

Postoperatif 2. ve 12. saatlerde parsiyel karbondioksit basinglarn (P,CO;)
Olctimleri yapildi.

Calisilan parametrelerin degerlendiriimesinde SPSS for Windows 10.0
istatistik programi kullanildi. Veriler ortalama * standart sapma olarak belirtildi.
Deneklerin gruplar arasi karsilastirlmasinda Mann Whitney -U testi ve
deneklerin tekrarlayan dlcimlerinin karsilastiriimasinda ise Wilcoxon isaret testi,
grup i¢i degerlendirmelerde bivariate korelasyon testi kullanildi. P<0.05 degeri
istatistiksel olarak anlamh kabul edildi.



4. BULGULAR

Galismaya dahil edilen 30 hasta rasgele olarak 15'er kisilik 2 gruba ayrild.
Demografik &ézellikler agisindan gruplar arasinda anlamli farkhilik yoktu (p>0.05)
(Tablo 3).

Tablo 3. Gruplarin demografik verileri (aritmetik ortalama + standart sapma)

E GRUP | GRUPII

Hasta Sayisi (n) 15 15
Yas (yil) 48.80119.28 44.53%19.30
Cinsiyet (K/E) 6/9 718
Boy (cm) 164.7319.66 166.2718.54
Kilo (kg) 67.4049.27 71.00£13.76
ASA (/1) 5/8/2 3/9/3
Operasyon

= Lobektomi 3 5

*  Pnémonektomi 5 3

= Kistektomi 3 4

= Diger 4 3

Hastalarin anestezi ve operasyon siireleri arasinda anlamli bir farklilik bulunmadi
(p>0.05) (Tablo 4).
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Tablo 4. Her iki gruptaki hastalarin anestezi ve operasyon siireleri (aritmetik ortalama +

standart sapma)

GRUP | GRUP Il
1 Operasyon Siiresi (dk) 226.66181.03 219.33+81.30
Anestezi Siiresi (dk) 273.13%94.77 249.33182.63

He}‘iki grupta, gruplar arasi karsilastirilmada postoperatif donemde 2., 6.,12.,
24., 36. ve 48. saatte olglilen SAB, DAB, OAB, KAH degerleri arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir fark bulunmadi (p>0.05). Grup igi karsilastirma yapildiginda Grup
I'de SAB 12. ve 24. saatlerde anlamli olarak diisiik ve DAB 36. saatte anlamli olarak
disik saptanmistir (p<0.05). Grup II'de grup igi herhangi bir anlamh farklilik
saptanmamistir (p>0.05) (Tablo5,6).

Postoperatif ddnemde KAH bakimindan gruplar arasi istatistiksel olarak bir farklilik
yoktu(p>0.05).Grup ici karsilastirmada ise her iki grupta da KAH 6., 12., 24., 36. ve
48. saatlerde anlamli olarak distik saptandi (p<0.05) (Tablo 5,6).

Postoperatif solunum hizi, 2., 6., 12, 24., 36. ve 48. saatlerde gruplar aras farkli
degildi. Grup ici karsilastirmada ise her iki grupta da 12.,24., 36. ve 48. saatlerde

solunum hizlar anlamli olarak azdi(p<0.05). (Tablo 5,6)
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Tablo 5. Grup | hastalarin postoperatif hemodinamik verileri ve solunum hizi degerleri

(aritmetik ortalama + standart sapma)

SAB (mmHg) DAB (mmHg) OAB (mm Hg) KAH Sol. Hizi
2.saat 124.93+26.82 73.13+14.91 81.00+16.72 80.3313.90  19.20+1.42
6.saat 116.73+22.75 68.00£13.53 84.80+13.33 77.4013.11°  17.9345.09
12.saat  111.20+10.86 68.06+7.98 81.9345.86 69.7313.88°  17.80+1.37
24.saat  111.00+10.41° 69.2619.17 79.66+6.53 68.7311.98" 16.66+1.91°
36.saat  112.1348.65 64.53+5.40° 80.0047.15 65.73+3.57  16.00+1.36
48.saat 114.0019.65 64.867.46 81.80+9.54 69.9319.11° 14.5341.30°

"p<0.05
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Tablo 6. Grup Il hastalarin postoperatif hemodinamik verileri ve solunum hizi degerleri

(aritmetik ortalama * standart sapma)

SAB(mmHg) DAB (mmHg) OAB (mmHg) KAH Sol.hizi
2.saat 118.00+10.32  69.606.88 87.6016.65 76.93£12.02  18.33+1.23
6.saat 113.20£13.69  66.20+11.08 84.86+10.89 73.8649.48" 16.53+1.35

| 12.saat 114.20+11.01  67.26+7.80 83.9318.37 73.2648.47 16.40+1.40°
24. saat 114.20+11.32  69.2649.17 85.4649.75 72.06£10.95  16.26+1.75
36.saat 115.06+8.87 68.2614.44 86.9315.28 72.00£10.12°  15.86+1.40°
48.saat 112.66+8.08 68.6617.21 85.6616.83 69.93+9.11° 14.40+0.91
"p<0.05

Solunum fonksiyon testleri bakimindan karsilastirmada ZVK'de gruplar arasi
anlamli bir farkihk yoktu (p>0.05). Grup igi karsilastirmada ise her iki grupta da

postoperatif ZVK degerleri preoperatif degerlere gére 2.,6.,12., 24., 36. ve 48.

saatlerde istatistiksel olarak disuktii (p<0.05) (Tablo 7,8). Postoperatif olarak ise her
iki grupta da 2. saate gbre 24., 36. ve 48. saatlerde anlaml olarak artis saptandi
(p<0.05) (Sekil 9). Grup I'deki hastalarda ZVK'de ilk 24 saatte % 51, 24 ile 48. saatler
arasinda ise % 39 oraninda azalma 48 saatlik ortalama oran ise % 47,5; Grup II' de
ise ZVK'de ilk 24 saatte %52,5, 24 ile 48. saatler arasi ise % 42 oraninda azalma ve
48 saatlik ortalama oran % 48.9 olarak saptandi. Gruplar arasi anlamli bir farka
rastlanmadi (p>0.05). |



Tablo 7. Grup I' deki hastalarin ZVK degerleri (aritmetik ortalama + standart sapma)

Grup | P degeri

Preop 3.4340.90

2.saat 1.5045.0 0.001
6. saat 1,5910.46 0.001
12. saat 1.5640.5 0.001
24, saat 2,0310.73 0.001
36. saat 1.9140.65 0.001
48. saat 2.0110.60 0.001

[y

Tablo 8.Grup II" deki hastalarin ZVK degerleri (aritmetik ortalama + standart sapma)

Grup Il P degeri
Preop 3.25+0.91
2.saat 1.4410.40 0.001
6. saat 1.55+0.47 0.001
12. saat 1.5740.59 0.001
24. saat 1.7240.69 0.001
36. saat 1.8610.71 0.001
48. saat 1.9340.67 0.001
ZVK degerleri
4 - —_— e e
3,5 fe=
3 -
25 gt
| BGrup! |
&1 ] mGrupli |
1‘5 i} _i - Ll },4
= [ 1 o
0,5

preop 2saat 6.saat 12.saat 24.saat 36.saat 48.saat
Zaman

& Sekil 9. Gruplarin ZVK degerleri
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ZEV1'de gruplar arasi anlaml bir farklilik yoktu (p>0.05). Grup ici karsilastirmada
postoperatif ZEV1 degerleri her iki grupta da preoperatif degerlere gére 2.,6.,12., 24.,
36. ve 48. saatlerde istatistiksel olarak diisik bulundu (p<0.05) (Tablo 9,10)
Postoperatif degerlerde Grup I'de 24., 36. ve 48. saatlerde anlamli olarak artis
saptandi (p<0.05). Grup II'de ise 12., 24., 36. ve 48. saatlerde anlamli bir artis
bulundu (p<0.05) (Sekil 10). Grup | hastalarda ilk 24 saatte FEV1'in kontrol degerlere
gore % 49, 24-48. saatler arasinda ise % 44,5 oraninda 48 saatlik ortalamada ise %
48 oraninda azaldigini bulduk .Grup Il hastalarda ilk 24 saatte ZEV1'de % 51
oraninda azalma saptanirken 24 ile 48. saatler arasi bu azalma % 41 ve 48 saatlik
ortalama oran ise % 48 idi. Gruplar arasi ise istatistiksel olarak bir fark yoktu (p>0.05).

Tablo 9..Grup I’ deki hastalarin ZEV1 degerleri (aritmetik ortalama + standart sapma)

Grup | P degeri

Preop 2.7740.70

2.saat 1.3740.51 0.001
6. saat 1.4040.50 0.001
12. saat 1.3010.47 0.001
24, saat 1.66+0.59 0.001
36. saat 1.4410.48 0.001
48. saat 1.60+£0.50 0.001

Tablo 10. Grup I’ deki hastalarin ZEV1 degerleri (aritmetik ortalama + standart sapma)

Grup i P degeri
Preop 2.6540.70
2.saat 1.18+0.22 0.001
6. saat 1.2940.45 : 0.001
12. saat 1.3410.39 0.001
24, saat 1.3640.54 0.001
36. saat 1.4940.51 0.001
3 48. saat 1.65+0.51 0.001
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ZEV1 degerleri

ZEV1
o

preop 2. saat 6.saat 12.saat 24.saat 36.saat 48. saat
zaman

VK bakimindan gruplar arasi anlaml bir farkliik saptanmadi (p>0.05). Grup ici
karsilagtirmada postoperatif Olglilen VK degerleri her iki grupta da preoperatif
degerlere gore 2.,6.,12., 24., 36. ve 48. saatlerde istatistiksel olarak diisiik bulundu
(p<0.05) (Tablo 11,12). Postoperatif degerlendirmede Grup I'de 24., 36. ve 48.
saatlerde anlaml bir artis saptanirken (p<0.05) Grup II' de ise 12. saatten sonra
anlamli bir artis saptadik (p<0.05). (Sekil 9). Grup I'de ilk 24 saatte VK'de % 55
oraninda, 24 ile 48. saatler arai ise % 50.5 oraninda azalma 48 saatlik ortalamada ise
bu oran % 53.5 olarak saptandi. Grup II'de VK’ de ilk 24 saatlerdeki diiglis orani % 52,
24 ile 48. saatlerde ise bu oran % 51, 48 saatlik ortalam ise % 52 idi. Gruplar arasi

anlamii bir fark bulunmadi (p>0.05)

Tablo 11. Grup I deki hastalarin VK degerleri (aritmetik ortalama * standart sapma)

Grup | P
Preop 3.4010.98
2.saat 1.5640.47 0.001
6. saat 1.6840.53 0.001
12. saat 1.6810.64 0.001
24, saat 1.9310.71 i 0.001
36. saat - 1.8110.72 0.001

48. saat 2.1740.73 0.001




Tablo 12.Grup II' deki hastalarin VK degerleri (aritmetik ortalama + standart sapma)
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Grup i P degeri
Preop 3.2341.05
2.saat 1.5310.55 0.001
6. saat 1.5340.55 0.001
12. saat 1.6010.69 0.001
24, saat 1.8610.81 0.001
36. saat 2.1040.79 0.001
48. saat 2.1010.79 0.001
VK degerleri
4 S AR AR o e S
3[5 e e I e S = AU ST R e e W ;
3 =2 T S A S DA L AL st R o S A or I ! K il o i
25 ————— - !
¥ 2| it S, R S e | |OGrup| "
‘B Grup Il
15 + s e
1 i 5% i
0,5 —
0

preop 2.saat 6.saat 12.saat
zaman

Sekil 11. Gruplarin VK degerleri

24 saat 36.saat 48.saat

Postoperatif 2. ve 12. saatlerdeki P,CO, degerleri karsilastirildiginda iki grup

arasinda anlaml bir farklilk saptanmadi (Tablo 13).
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Tablo 13.Her iki grup hastanin postoperatif 2. ve 12. saatteki P,CO, degerleri (aritmetik
ortalama + standart sapma)

Postop 2.saat P,CO, Postop.12. saat P,CO;
Grup | 36.06+1.48 29.73%1.53
Grup li 35.4612.46 29.331+2.18

Gruplar arasinda postoperatif dinlenme ve 6ksiiriik esnasindaki VAS degerleri
karsilagtinididinda anlamli bir fark saptanmadi(p>0.05). Grup ici karsilastirmada ise

dinlenme esnasinda ilk 12 saatlik dénemde VAS skorlart anlamh olarak
disiiktli(p<0.05).

Oksiirme esnasinda ise her iki grupta da ilk 24 saatlk dénemde VAS
degerlerindeki dus(ikliik istatistiksel olarak anlamli idi (p<0.05). (Sekil 12,13).

Dinlenme esnasinda VAS degerleri

- | BGrupl
| @Grpll

2saat 6saat 12saat 24saat 36saat 48saat
zaman

Sekil 12. Gruplarin dinlenme esnasinda VAS degerleri
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Oksiirme esnasinda VAS degerleri

BGrup |
B Grup Il

2saat Bsaat 12saat 24saat 36saat 48saat
zaman

Sekil 13. Gruplarin 6kslirme esnasinda VAS degerleri

Hastalarin postoperatif komplikasyon sonuclari Tablo 14 ve 15de verilmistir.
Hastalarda bulanti, kusma, kasinti, sedasyon, omuz agnsi ve sirt agrisi sikhg

agisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlaml bir farklilik saptanmadi (p>0.05).



Tablo 14.Grup | hastalarda postoperatif komplikasyon sonuglari

Bulanti Kusma Kasinti Omuz Agrisi Sirt Agrisi
2.saat 2/15 1/15 0/15 0/15 115
6.saat 1/15 0/18 0/15 1/15 0/15
12.saat 0/15 0/15 0/15 0/15 0/15
24 saat 0/15 0/15 0/15 0/15 115
36.saat 0/15 0/15 0/15 015 1115
48.saat 0/15 0/15 0/15 0/15 0115
Tablo 15.Grup Il hastalarda postoperatif komplikasyon sonuglari
Bulanti Kusma Kasinti Omuz Agrist Sirt Agrisi
2.saat 2115 0115 0115 s s
6.saat 0/15 0/15 0/15 UAk) 0115
12.saat 115 015 115 ik 19
24.saat 015 0/15 0/15 Lk b
36.saat 0115 0/15 0115 N4 1459
48.saat 0/15 0/15 0/15 Wik 113
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Hastalarin postoperatif sedasyon dereceleri Ramsey Sedayon Skalasina gore
degerlendirilip Sekil 14’de verilmistir. Gruplar arasi anlamli bir fark bulunamamistir
( p>0.05) Grup igi karsilastirmada ise 2.saatten sonra sedasyon dereceleri istatistiksel
olaraka anlamli diisiik saptanmistir (p<0.05).

Ramsey Sedasyon Skalasi

@ Grup |

2saat Gsaat

Sekil 14. Postoperatif sedasyon

Hastalarin postoperatif ddnemde yogun bakim initesi ve hastanede ortalama kalis
sureleri Sekil 15'de verilmistir. Gruplar arasi ve grup igi karsilastirmada istatistiksel bir
fark bulunmamistir (p>0.05).

Postoperatif Hastane ve Yogun Bakimda Kalma Siireleri

OYogun Bakim |
B Hastane

Giin
o = N W & 00 O =~

Sekil 15. Her iki grup hastanin yodun bakim ve hastanede kalma siireleri.



5. TARTISMA

Postoperatif agr bircok cerrahi prosediirde yeterince tedavi edilmemektedir.
Torakotomi sonrasi akut postoperatif agri, pulmoner sistemde birgok klinik bulgulara
yol acar(1).Torakotomi sonrasi agrinin yetersiz tedavisi; derin nefes almada ve
kuvvetli 6kslirmede yetersizlik, sekresyonlarin birikimi, atelektazi, pnémoni, bronsit,
bronkospazm, hipoksemi, respiratuvar yetmezlik ve uzamis mekanik ventilasyon
gibi komplikasyoniara sebep olabilir (6,61). Torakotomi sonrasi akut agri, solunum
hareketi ile daha da siddetlenmektedir. Pulmoner mekanikte bu ciddi ve uzamig
sorunlar birgok faktére bagll olsa da en 6nemli faktorin postoperatif agrn odugu
bildirilmektdir.(61)

Torakotomi agrisinin giderilmesinde bircok metodlarin yaninda en efektif
olaninin,TEA yoOntemi oldugu (9-11) hatta altin standart oldugu (9,10,62,63)
bildiriimektedir. Diger bir arastirici, cerrahi girisim 6ncesi analjezinin EP yolla
saflanmasi (preemptif analjezi) ve perop devam etmesi ile postoperatif agrinin
daha az oldugunu bildirmistir (61).

Opioid ve LA kombinasyonu ile uygulanan TEA'nin, postoperatif agn tedavisi
icin stiphesiz ¢ok faydali bir yéntem oldugu (63-65) ve kullanilan lokal anestezik
konsantrasyonunun da az olmasini sagladigi ifade edilmistir (67,68).

Torakotomi sonrasi agrinin noropatik ve noziseptif tipteki agnlarin karisimi
oldugu bildiriimektedir (69). Opioid reseptorleri, esas olarak C liflerine etki ederler
(69). Yaygin ve hafif lokalize edilebilen toraks duvari agrisi opioidlerle kolayca
kontrol altina alinabilirken Oksiiriikte ve hareket halinde iken olan ve A lifleriyle
tasinan keskin ve ciddi agriyi tedavi etmekte yetersiz kalirlar. Bu agrida ise lokal
anestezikler etkin olmaktadir.

Wheatley ve ark., (68) LA ve opioid kombinasyonunun st abdominal, ortopedik
ve torakal cerrahilerden sonra bu ajanlarin yalniz inflizyonuna gére anlamli olarak

daha iyi agrn tedavisi sagladiklarini géstermislerdir.
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Torakotomi sonrasi agri tedavisinin Okstirme, derin nefes alma, erken
mobilizasyon ve sonugta erken taburcu olmak i¢in gok gerekli bir etken oldugu
bilinmektedir (70).

Anderson ve ark. (71), torakotomi ve major abdominal cerrahide intra ve
postoperatif donemde TEA'nin agnsiz ventilasyon sagladidini ve abdominal
ventilasyonu arttrdigini géstermislerdir Bununla beraber; epidural anestezinin motor
fonksiyon ve sempatik innervasyon uzerine direk etkisi ile epidural anestezi AC
fonksiyonlarini etkilemektedir (27). VK ve ZEV 1’ de azalma gibi etkiler lumbar ve alt
torasik epidural anestezi altinda ihmal edilebilecek diizeydedir. Harald ve ark. (27)
vertebral kolonun Gst dizeylerine ¢ikildikga bu etkilerin bazal degerlere gére %20-
%30 oraninda arttigini ifade etmislerdir.

Wahba ve ark. (72) Ust abdominal cerrahi sonrasi FRK ve VK'nin preoperatif
degerlere gore sirasi ile % 21.7 ve % 63'ye kadar varan bir oranda azaldigini
gostermisglerdir. EP analjezi sonrasi bu oranin % 15.9 ile % 45 oldugunu
gostermiglerdir.

Literatirde birgok makalede TEA ile postoperatif birinci giinde ZEV1'in kontrol
degerlere gére % 30 ile % 50 oraninda azaldigini belirtiimektedir (73).

Craig ve ark. (74) torakal EP anestezinin akciger fonksiyonlarini etkiledigini ve
VK ile FEVT1'i yaklasik % 15-20 oraninda azalttigini ifade etmislerdir Ayni ¢alisma
grubu abdominal cerrahi sonrasi da VK’'nin % 60 veya daha fazla azaldigini ve 14
gune kadar tam duiizeldigini géstermislerdir.

Mankikian ve ark. (30), EP anesteziyi komplet uzun bir abdominal insizyon
olan abdominal aortik cerrahi gecirecek hastalara uygulamiglar ve VK’nin 1380+ 15
ml'den 1930 £ 144 ml'ye ilerledigini géstermislerdir.

Rock ve ark. (6) ust abdominal ve torakal cerrahi gegiren hastalarda VK ve
FRK'nin postoperatif olarak azalma egiliminde oldudunu ifade etmiglerdir. FRK
azalmasi da ventilasyon perfizyon bozukiuguna sonug¢ta da hipoksemiye sebep
olacagi bildirilmigtir.

Kopeika ve ark. (75) 453 tane akcider operasyonu gegirecek hasta grubunda
TEA'nin ventilasyon fonksiyonlan (zerine etkilerini ilk 7 gun boyunca
incelemislerdir. Postoperatif 24 saat sonra lobektomi grubunda ZVK'nin preoperatif
degerlere gore % 61+12 , ZEV1'in ise % 56117 oldugunu; pndmonektomi grubunda
ise ZVK'nin % 47+ 16, ZEV1’in ise % 36%7 oldugunu goéstermislerdir.
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Biz SFT'i postoperatif 48 saat boyunca degerlendirdik. ZEV1 oranlarinda her
iki grupta da 48 saatlik degerlendirmede ortalama % 48 azalma saptadik.

Her iki grupta da ZVK degerlerinin 48 saatlik dlgimierinde, Grup I'de ortalama
azalma% 47.5; Grup II'de ise % 48.9 idi.

Her iki grupta VK degerlerinin 48 saatlik degerlendirmesinde; Grup I'de
ortalama % 53.5, Grup lI'de ise % 52 oraninda azalma tespit ettik.

Bu degerierin preoperatif degerlere gére disik bulunmasinin sadece
postoperatif agriya bagh degil primer akciger patolojisine ve yapilan operasyon tipi
ile operasyon esnasinda sinir, kas ve kot hasarina da bagh oldugunu dusundik.
Postoperatif 2. ve 12. saatlerdeki P,CO, degerleri karsilagtirildiginda iki grup
arasinda anlamh bir farklilik saptanmadi.

Harald ve ark. (27) motor blokajin genisligi ve bunun akciger fonksiyonlar ile
ilgisi epidural kateterin segmental anestezi amach yerlestirildidi seviyeye bagh
oldugunu ifade etmislerdir.

Sundbeg ve ark.(76), T1-T5 arasi sinirli sensoryal blokajin VK'yi yaklasik %5
ve ZEV 71i ise % 4.9 oraninda azaltacadini belitmislerdir. Bu etki interkostal
kaslarin direk blokaji ile agiklanabilir. Bu etki sensoriyal biokajin geniglemesi ile
artacaktir.

Freund ve ark., (77) 18 gonulli hastada lumbar kateter takarak epidural
anestezinin orta torasik bdlgeye yayilmini incelemislerdir. Bu genis blokaj ile
VK'deki azalmayi sadece %3 oraninda bulmuslardir. Genellikle VK'deki azalma %
10 oraninda veye daha fazla olursa hissedilebilir dizeye gelmektedir (27).

Takasaki ile Takahashi (78) 30 hastada yaptikiari calismada, C4-T7 ve T5-L4
aras| dermatomlarda VK’ nin % 25 oraninda ZEV7'in ise sirasiyla %13 ile % 12
oraninda azaldidini géstermigledir.

Groeben ve ark.’'nin (79) meme cerrahisi uygulanacak KOAH'I olan hastalarda
yaptiklart ¢calisma gdstermistir ki % 0.5 konsantrasyonda bupivakain ile uygulanan
C4-T8 arasi epidural blokaj VK ile ZEV1'i bazal degerlere goére % 8 oraninda
azaltmigtir.

AC rezeksiyonu, pulmoner 6dem, gégis kafesinin yapisinin bozulmasi, goégus
duvar édemi, posterior kosto-transvers ligaman hasari, olasi diyafragmatik veya
frenik sinir hasar veya disfonksiyonunun hepsinin birden VK'de azalmaya sebep

oldugu ifade edilmigtir (80). Tim bunlara ragmen, akciger voliimlerinin
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azalmasindaki primer sebebin yetersiz postoperatif agr tedavisine bagl akciderin
yetersiz reekspansiyonu veya progresif kollapsi oldudu belirtiimektedir (80).

Liu ve ark. (101) yetersiz analjezinin erken mobilizasyonu dnleyerek pulmoner
komplikasyonlarin ortaya ¢ikmasina sebep olacagini ve hastanede kalis siresini
uzatacagini ifade etmislerdir.

Brichon ve ark. (82) ve daha birgok ¢alisma (66,83) EP analjezi amacgh LA ajan
ve opioid kombinasyonunun AC fonksiyonlarini ¢ok iyi korudugunu géstermislerdir.

EP analjezi faydalan yaninda dikkat edilmesi gereken yan etkiler ve
komplikasyonlar (81,84) vardir. Bunlardan biri mobilizasyonu engelleyen k&t sivi
tedavisine bagl kan basinci disusleridir (85). Calismamizda hi¢bir hastada
postoperatif yetersiz sivi tedavisine bagh % 20’yi asan hipotansiyon ataklar
gorulmedi.

Postoperatif sirt agrisi kostotransvers ya da kostovertabral yapilarin hasarina
ve omuz agrisi da interkostal sinirin dorsal primer boynuzu ve sempatik zincirin
hasarina (86), genis kot rezeksiyonuna (8) veya hastanin operasyon esnasindaki
pozisyonuna da badl olabilecegi ifade ediimektedir.

Gottschalk ve ark. (87) postoperatif olarak i.v. uygulanan nonsteroid
antiinflamatuar ilaglarin ve parasetamolin EP analjeziye direncli omuz agrisinda
etkili oldugunu sdylemiglerdir. Calismamizda her iki grupta toplam 3 hastada omuz
agrisi, 7 hastada sirt agnsi oldu ve i.v. parasetamolden fayda gérduler.

Hansdottir ve ark (88) posttorakotomi analjezi amacgl EP lumbar sufentanil, EP
torakal  sufentanil inflUzyonu ile epidural torakal sufentanil ve bupivakain
infizyonunu karsilagtirmistir ve torakal sufentanil ve bupivakainin hareket
esnasinda daha iyi agn kontroli sagladigini ve daha az sedasyon meydana
geldigini géstermiglerdir.

De Cosmo ve ark.in (89) yaptigi calismada levobupivakainin iki farkli
konsantrasyonunda sufentanil ile kombinasyonu sirekli infuzyon seklinde
torakotomi sonrasi hastalarda uygulamiglardir. %0.125'lik konsantrasyonda hareket
halinde VAS degerleri daha disik ve bulanti, kusma gibi yan etkilerin daha az
oldugunu séylemislerdir. Biz de ¢alismamizda LA konsantrasyonu %0,125 olacak
sekilde ayarladik.

Cliff ve ark.’nin (90) yaptig! bir meta-analizde, preemptif EP analjezi uygulanan
calismalardaki ek analjezik ihtiyaglarini incelemislerdir. Bunlar arasinda HKA, i.m.

veya i.v. morfin, meperidin ve fentanil veya oral, i.v. parasetamol veya non-streoid



54

antiinflamatuar ila¢g tedavileri yer almaktadir. Abdominal ve torasik cerrahide
uygulanan EP morfin+bupivakain kombinasyonuna ilaveten HKA ile i.v. morfin
ihtiyact anlamii bulunmus. Diger bir ¢alismada torakal EP bupivakain uygulanan
olgularda HKA ile i.v. fentanil ihtiyacinin olmadid1 gosterilmistir. Bu farklihklar EP
kateterin yerlestirildii segment ve kullanilan LA maddenin konsantrasyon ve
voltim ile iligkili olabilir.

Calismamizda VAS'I 5’in Gizerinde tarif eden hasta sayisi Grup I'de 2. saatte 2
tane, Grup IlI'de ise yoktu. Bu hastalara i.v. diklofenak uyguladik ve VAS degerleri
5'in altina indi.

Yegin ve ark. ( 61)'nin yapti§i ¢alismada, preoperatif TEA uygulanan grupta
(6/30), postoperatif TEA uygulanan gruba goére (13/30) daha az hastada ek
analjezik ihtiyaci olmustur.

Spirometre, hastalarin postoperatif agri durumunu degerlendirmek igin
glvenilir, dogru (59) ve objektif bir gdstergedir. Tim torakotomi operasyoniarindan
sonra spirometrik monitorizasyonun rutin olmasi gerektigini distinmekteyiz.

Celi ve ark. (91) abdominal cerrahi sonrasi uygulanan spirometrinin uyarici
etkisi ile postoperatif pulmoner fonksiyonlar azaltti§: ve hastanede kalis siiresini de
kisalttigini géstermislerdir.

Spirometrik Olgumler, torakotomi sonrasi erken doénemde yatak basinda
rahatlikla uygulanabilir (59). Bu odlgumler genelde oturur pozisyonda
uygulanmaktadir. Calisma grubundaki hastalara spirometreyi oturur pozisyonda
uyguladik.

Harald ve ark. (27) yuksek konsantrasyonlarda LA ile genis EP analjezi altinda
oturur pozisyonda spirometrenin normalde mumkiin olmayacagini séylemislerdir.Bu
durumlarda olgimler hasta supin pozisyonda yatarak ve goégus yukari dogru
kaldirilarak o6lciimektedir. Birgok calismada bazal degerlerle karsilastirmak amacli
SFT élgumierinin oturur pozisyonda mi veya yatar pozisyonda mi yapildidi ifade
edilmemektedir (27).

Scott ve ark. (92) pozisyondaki degisikligin bile tek basina VK ve ZEV1'de
%T7'den %23’e kadar biyik bir oranda azalmaya sebep olabilecegini ve ¢aligmalar
arasi oran farkinin da béyle agiklanabilecegini ifade etmislerdir

TEA'nin  postoperatif AC fonksiyonlanini  nasil iyilestirdigi tam olarak
aciklanamamistir. En azindan iki etkinin 6nemli oldugu sdéylenmektedir (27).
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Bunlardan birisi TEA'nin diyafragmatik fonksiyonu dizeltmesi dideri ise ¢ok iyi bir
postoperatif analjezi saglamasidir.

Ust abdominal ve torakal cerrahi sonrasi diyafragmatik disfonksiyon meydana
gelmektedir. Diyafragmatik zayiflik rezidi néromuskiler biokaj veya yetersiz agn
tedavisi ile iligkili dedildir. Diyafragmatik fonksiyon, frenik sinirle dizenlenir.
Simonneau ve ark. (93) frenik sinirin refleks inhibisyonu diyafragmatik
disfonksiyonla sonuglanacagani ifade etmislerdir. Fratacc ve ark. (28) bozulan
diyafragmatik disfonksiyonun postoperatif 5-7 giin sirdiginia ifade etmislerdir.
Mankikian ve ark. (30) TEA'nin refleks arki bozarak normal diyafragmatik
fonksiyona izin verdigini géstermislerdir.

Tenling ve ark.'in (94) yaptigi calismada, kardiyak cerrahi gibi major cerrahi
geciren hastalarda EP anestezi ile beraber kombine anestezi ve postoperatif
epidural anestezi uygulanan grup,1. saatte VK ile ZEV1 manevralarini yapabilirken
epidural analjezi uygulanmayan sadece i.v.opioid uygulanan hasta grubu ise bu
saatte SFT olgUmlerini yapmayi basaramadiklari g&sterilmistir. Bunun sebebinin
uyanikhdin az olmasina ve yetersiz agn tedavisine bagdll olabilecegini ifade
etmislerdir.

Son zamanlarda, posttorakotomi agn tedavisi se¢iminde, torakal EP analjezi iyi
bir metod olarak kabul edilmektedir (61,89) ve buglnki bilgilerimize gére EP
analjeziye alternatif bagka bir teknik gésterilememistir (6,89). Degisik metodlar da
agn tedavisinde faydali olsa da atelektazi, pnémoni ve respiratuvar yetmezlik gibi
pulmoner komplikasyonlari énlemede EP analjezi en &nemli roli oynamaktadir
(84).

Cuschieri ve ark. (95), i.m. opioid uygulanan hastalarda % 64, EP analjezi
uygulanan hastalarda ise % 24 oraninda postoperatif pulmoner komplikasyonlarin
gelistigini bildirmiglerdir.

Cox ve ark. (41,96) levobupivakainin analjezik etkilerinin esit dozlarda
bupivakainle blylk oranda benzer oldugunu géstermisierdir Bu c¢alismada
literatirle uyumlu olarak her iki LA'lerin etkilerinin benzer oldugunu saptadik.

141 randomize ¢alismayi iceren bir meta-analizde TEAA uygulanan hastalarda
genel anestezi ve i.v. HKA uygulanan hastalara gére pnémoni oraninin % 39 ve

respiratuar depresyon oraninin % 59 oraninda azaldid1 gértlmastar (25,97).
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De Leon-Casasola ve ark. (98), EP analjezi uygulanan hastalarin sistemik
opioid uygulanan hastalara gére yogun bakim ve hastanede yatis surelerinin daha
kisa oldugunu géstermislerdir.

Hipotansiyon ve bradikardi EP analjeziye badh sempatolizin iki 6nemli
hemodinamik sonucudur. Bizim ¢alismamizda tim hastalar hemodinamik olarak
stabil seyretti.

Wu ve ark. (99) 2005 yilinda, 299 randomize c¢alismayi iceren 15000'den fazla
hastay| kapsayan ve bir metaanaliz yayinlamiglar ve EP analjeziyi postoperatif HKA
ve sirekli inflzyon seklinde karsilastirmiglar. Hareket halinde agrinin surekli
inflizyon grubunda daha az oldugunu géstermislerdir.

Wheatley ve ark. (68) analjezi seviyesini beliremek ve LA ve opioidlerin bolus
dozlarina bagh kardiyovaskiler ve solunumsal etkileri en aza indirmek igin
postoperatif EP analjezinin surekli inflizyon seklinde uygulanmasinin daha iyi
oldugunu ifade etmislerdir.

Duncan ve ark. (100) alt abdominal cerrahi uygulanan hastalarda LA
solisyonunun EP araliktan strekli ve aralikl olarak uygulamalarini karsilastirmiglar
ve 6ksurme esnasinda gruplar arasi anlamh bir fark bulmamisglardir. Rauck ve ark.
(101) EP analjezide surekli infizyonu intermittan bolus dozlarla karsilastirdiklarinda
daha iyi bir analjezi ve daha az yan etki saptamislardir. Tum c¢alisma grubunda
sadece bir hastada kusma oldu ve tek doz antiemetikle diizeldi. Olgularimizda
strekli EP analjezinin postoperatif ddnemin daha stabil gecmesine katkida
bulundugunu disutniyoruz.

Calismamizda epidural kontinii inflzyon uyguladik ve her iki grupta da yan etki
oraninda istatistiksel bir anlamlilik gériilmemistir.

Yegin ve ark. (61), preop ve postop EP analjezinin torakotomi sonrasi erken
postoperatif dénemdeki etkinligini arastirmislardir. Bir gruba, TEK ile anestezi
indlksiyonundan 30 dk énce 8 ml 0.25% bupivakain ve 2 ml iginde 50 pg fentanil
verilmig, her iki grup hastaya epidural HKA ile postop % 0.125 bupivakain iginde 2
pg/ml fentanil kombinasyonunda 4 ml/saat uygulamislardir. Sonugta, preop-TEA
verilen grupta ilk 12 saatte dinlenme esnasinda VAS skorlarini anlamli olarak diisiik
bulmuslardir. Oksiirme esnasinda VAS degerlerini iyi kaydedemediklerini ifade
etmislerdir.

Bizim caligmamizda da her iki grupta da literatiile uyumlu olarak boyunca

dinlenme esnasinda VAS degerlerinin ilkk 12 saatte anlamli olarak distigi
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gortlmektedir. Oksiirme esnasinda ise VAS skorlar ilk 24 saatlik degerlendirmede
istatistiksel olarak diistik bulundu.

Preemptif analjezi uygulanmasi postoperatif agriyi azaltmada potansiyel bir rol
oynayabilir. Preemptif analjezinin, santral sensitizasyonun olusumunu 6nledigi ve
analjezik ajanlarin perioperatif dénemde uygulanmasiyla insizyonel ve postoperatif
inflamatuar hasari énledigi ifade edilmistir (102).

Bagska arastirmacilar da, preemptif analjezi uygulanan hastalarda akut
postoperatif agrinin azaldigini bildirmektedirler. Cerrahiden 6nce uygulanan EP
opioid veya rejyonal anestezinin, cerrahi uyarilarin hassaslastirdid: etkileri bloke
ettigi gosterilmistir (103).

Macias ve ark. (104) TEA amagh T3-T4'den takilan epidural kateterden verilen
bupivakain ve fentanil, ropivakain ve fentanil ile ropivakain gruplarini
kargilagtirmiglar ve dinlenme esnasinda tum gruplarda da VAS degerlerinde 48
saatlik stregte bir azalma varken PEF 6lgimi esnasinda ropivakain ile ropivakain
ve fentanil grubunda 2. ve 12. saatte anlamli fark bulmuslardir.

Neustein ve ark. (105) torakotomi insizyonundan 6nce uygulanan preemptif EP
analjezinin peroperatif ve postoperatif dénemde etkinligini arastirdiklari plasebo
kontrollli galigmalarinda; cilt insizyonundan énce TEK ile % 0.25 8 ml bupivakain ile
2 ml fentanil (50 mikrogram/mi) verdikten sonra, % 0.1 bupivakain ve 10
mikrogram/ml fentanil infizyonuna 6 mi/saat hizinda uygulamislardir. Preemptif
analjezi uygulanan hastalarda ilk 6 saatteki maksimum agri skorlarinin istatistiksel
olarak daha disik oldugunu gdstermislerdir. 6 saatten sonraki agr skorlarinda ise
anlamh farklilk saptamamiglardir.

Epidural HKA ile verilen LA ve opioidlerin ideal kombinasyonu hususunda
gorus birligi bulunmamaktadir. Fentanilin hizh etki baslama 6zelligi oldugu ve
gecikmig respiratuar depresyon riskinin nispeten az oldugu bildiriimektedir (106).
Biz fentanili 5 ug / ml konsantrasyonunda kullandik. Yegin ve ark. (61) ise, fentanili
2 pg/ml konsantrasyonunda kullanmiglardir. Daha 6nce yapilan calismalarda da,
fentanilin benzer dilisyoniarda hizli etki baslama ve uzun siireli analjezi sagladigi
gosterilmistir (107).

Calismamizda % 0.125 bupivakain ile fentanil kombinasyonunu tercih ettik.
Onceki galismalarda da yaklagik % 0.125 bupivakain (107) ve levobupivakain (89)
ile fentanilin iyi bir analjezi saglad:g: bildiriimektedir.
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Schuitz ve ark. (108), preoperatif, peroperatif ve postoperatif donemde EP
kateterden verilen bupivakain ve fentanilin postoperatif agn kontroliindeki etkinligini
arastirmiglardir: Sonugta, hastalanin % 70.05’inde cerrahi ginunde, % 78'inde
cerrahiden 1 gin sonra, % 91’inde ise cerrahiden 2 gin sonra mikemmel (VAS
skoru 0 ile 2 arasinda) analjezi saglamislardir. Erken postoperatif dénemde higbir
hastada norolojik defisit saptamamuslardir. Yegin ve ark. (61) da yaptiklar
calismalarinda  erken  postoperatif dénemde  noérolojik  bir  sorunla
karsilasmamisglardir.

Calismamizda erken postoperatif periodda, torakal EP kateterizasyon

nedeniyle higcbir hastada nérolojik hasar olugsmadi.



6. SONUCLAR VE ONERILER

. Erken posttorakotomi agrisinin azaltiimasinda postoperatif TEA'ye preop
ve perop donemde torakal EP analjezi eklenmesi ile sadlanan preemptif
analjezinin postoperatif donemde daha efektif bir analjezi sagladigini
saptadik.

. Kombine anestezinin (genel anestezi ve TEA) daha stabil hemodinami
saglamasi avantaji ile tek basina genel anestezi uygulamasina gére
daha avantajll oldugunu disiinmekteyiz.

. TEA'nin postoperatif torakotomi analjezisi igin, etkin, glvenli, postoperatif
solunum mekaniginde dizelme saglayabilen bir yontem oldugunu
disiinmekteyiz.

. Postoperatif solunum fonksiyonlarini degerlendirmede spirometrenin
glvenilir bir ydntem oldugunu diisiinmekteyiz.

Postoperatif levobupivakain ve fentanil kombinasyonunun en az
bupivakain ve fentanil kadar guvenli ve yeterli analjezi sagladigini
gorduk.

. Levobupivakain bupivakaine gére daha az kardiyotoksik ve norotoksik
olduguna gore; bupivakaine alternatif olabilecedi kanisindayiz.

. Epidural analjeziye direngli omuz agrisinda i.v. parasetamolin hasta
konforunu daha da arttirdigini distinmekteyiz.



7. KAYNAKLAR

1. Rawal SN. Postoperatif Agri Tedavisi. Agn.istanbul,Nobel Tip Kitapevleri,
2000;124-141

2. Tirpana E,Nilsson E,Kalso E.Post-thoracotomy pain after thoracic epidural
analgesi:a prospective follow-up study.acta Anaesthesiol Scand 2003;
47:433-38

3. Kavanagh BP, Katz J, Sandler AN, Pain control after thoracic surgery.
Anesthesiology 1994; 81:735-59

4. Kaplan JA, Aghdami A, Richard LK. Complications of Thoracic Surgery.
Thoracic Anesthesia Second edition Churchill Livingstone Inc. 1991;70

5. GOksu S. Toraks Cerrahisinde Anestezi. Tiirk Toraks Dernegdi Okulu Merkezi
Kurslari 2007. Pulmoner Patolojilerde Klinik ve Pratik Uygulamali
Mediastinoskopi Kursu. 10-11 Mayis 2007, Gaziantep, s.1-8.

6. Rock P,Preston BR, Postoperative pulmonary complications. Current
Opinion in Anaesthesiology. 2003; 16:123—-132

7. Benumof JL. Management of postoperative pain. In: Benumof JL, ed.
Anesthesia for Thoracic Surgery. (2™ ed). Philadelphia, W.B. Sounders
Company, 1995:756-774

8. Debreceni G, Molnar Z, Szelig L, Molnar T.F. Continuous epidural or
intercostal analgesia following thoracotomy:a prospective randomized double-
blind clinical trial. Acta Anaesth Scand 2003; 47:1091-95

9. Sandler AN. Post-thoracotomy analgesia and perioperative outcome.
Minerva Anestesiol 1999; 65:267—74.

10. Eng J, Sabanathan S. Post-thoracotomy analgesia. J R Coll Surg Edinburgh
1993; 38:62—S8.

11. Bonica J, ed. The management of pain, 2nd edn. Philadelphia: Lea and
Fabiger, 1990.

12. Robert JM, David GS, Richard CT. The Role of Epidural Anesthesia and
Analgesia in Surgical Practice. Annals of Surgery 2003; 238:663-73



61

13. Salzer GM, Klingler P, Klingler A, Unger A. Pain treatment after
thoracotomy: is it a special problem? Ann Thorac Surg 1997; 63: 1411—4

14. Kaplan JA, Donald SS, Edwards WT. Management of Pain After Thoracic
Surgery.Thoracic Anesthesia Second Edition. Churchill Livingstone Inc.
1991,1983; 563-591

15. Erdine S. Santral Sinir Bloklari. Rejyonal Anestezi. Istanbul, Nobel Tip
Kitabevleri, 2005: 135-159.

16. Kayhan Z. Lokal/Bolgesel Anestezi Yéntemleri. Klinik Anestezi. istanbul,
Logos Yayincilik, 2004: 552-589.

17. Morgan GE Jr, Mikhail MS, Murray MS, Larson CP Jr. Spinal, Epidural ve
Kaudal Bloklar. Klinik Anesteziyoloji. (Gev Ed: Tulunay M, Cuhruh H) 3. baski.
Ankara, Giunes Kitabevi, 2004: 253-280.

18. Liu S, Carpenter RL, Neal JM. Epidural anesthesia and analgesia.
Anesthesiology. 1995; 82:1474-1506

19. Collins GJ, Barber JA,Zajtchuk R. The effects of operative stress on the
coagulation profile. Am J Surg. 1977; 133:612-616

20. Kozian A, Schilling T, Hachenberg T. Non-analgesic effects of thoracic
epidural anaesthesia. Current Opinion in Anaesthesiology 2005; 18:29-34

21. Saada M, Duval A, Bonn F et al. Abnormalities in myocardial wall motion
during lumbar epidural anesthesia. Anesthesiology 1989; 71:26-32

22. Blomberg S, Emanuelsson H, Kvist H, et al. Effects of thoracic epidural
anesthesia on coronary arteries and arterioles in patients with coronary artery
disease. Anesthesiology. 1990; 73:840-847

23. Beattie WS, Buckley DN, Forrest JB. Epidural morphine reduces the
risk or postoperative myocardial ischemia in patients with cardiac risk
factors. Can J Anaesth. 1993;40:532—541

24. Yeager MP, Glass DD, Neff RK, et al. Epidural anesthesia and analgesia in
high risk surgical patients. Anesthesiology. 1987; 66:729-736.

25. Rodgers A, Walker N, Schug S, et al. Reduction of postoperative mortality
and morbidity with epidural or spinal anaesthesia: results from overview of
randomized trials. Br Med J. 2000; 321:1493-1497.

26. Blomberg S, Emanuelsson H, Kvist H et al. Effects of thoracic epidural
anesthesia on coronary arteries and arterioles in patients with coronary artery
disease. Anesthesiology 1990; 73:840-847.



62

27. Harald G. Epidural Anesthesia and pulmonary function. J Anesth 2006;
20:290-99

28. Fratacc MD. Diaphragmatic shortening after thoracic surgery in humans.
Effects of mechanical ventilation and thoracic epidural analgesia.
Anesthesiology. 1993; 79:654-665.

29. Kansard JL, Mankikian B, Bertrand M, et al. Effects of thoracic epidural
blockade on diaphragmatic electrical activity and contractility after upper
abdominal surgery. Anesthesiology. 1993; 78:63—71.

30. Mankikian B, Cantineau JP, Bertrand M, et al. Improvement in
diaphragmatic function by a thoracic epidural block after upper abdominal
surgery. Anesthesiology. 1988; 68:379-386.

31. Bredbacka S, Blomback M, Hagnevik K, et al. Pre- and postoperative
changes in coagulation and fibrinolytic variables during abdominal hysterectomy
under epidural or general anaesthesia. Acta Anaesthesiol Scand. 1986:;
30:204-210.

32. Rem J, Feddersen C, Brandt MR, et al. Postoperative changes in
coagulation and fibrinolysis independent of neurogenic stimuli and adrenal
hormones. Br J Surg. 1981; 68:229-233.

33. Kohrs R, Hoenemann CW, Feirer N, et al. Bupivacaine inhibits whole blood
coagulation in vitro. Reg Anesth Pain Med. 1999; 24:326-330.

34. Carpenter RL. Gastrointestinal benefits of regional anesthesia/analgesia.
Reg Anesth. 1996; 21:13-17.

35. Steinbrook RA. Epidural anesthesia and gastrointestinal motility. Anesth
Analg 1998; 86:837-44

36. Zugel N, Bruer C, Breitschaft k et al. Effect of thoracic epidural analgesia on
the early postoperative phase after interventions on the gastrointestinal tract.
Chirurg 2002; 73:262-68

37. Volk T, Schenk M, Vogt K et al. Postoperative epidural anesthesia
preserves lymphocyte, but monocyte, immune function after major spine
surgery. Anesth analg 2004; 98:1086-92

38. Horlocker TT. Regional anesthesia: complications of spinal and epidural
anesthesia. Anesthesiol Clin North America. 2000; 18:461-485.

39. Kehlet H, Dahl JB. The value of multi-modal or balanced analgesia in
postoperative pain relief. Anesth Analg. 1993; 77:1048—1056.



63

40. Schmidt A, Nolte H. Subdural and epidural hematoma following epidural
anesthesia: a literature review. Anaesthesist. 1992; 41:276-284.

41. Gottschalk A, Steven PC ,Stephen Yang, E. Andrew Ochroch,Preventing
and Treating Pain after Thoracic Surgery. Anesthesiology 2006; 104(3): 594-
600

42. Kayhan Z. Lokal Anestezikler. Klinik Anestezi. Istanbul, Logos Yayincilik,
2004: 503-523.

43. Erdine S. Periferik Sinir Fizyolojisi ve Lokal Anestezik Ajanlar. Sinir bloklar.
1. baski. Istanbul, Emre matbaacilik, 1993: 49-80.

44. Kayaalp O. Lokal Anestezikler. Tibbi Farmakoloji. 6.baski, Ankara, Feyal
Matbaasi, 1992: 1761-2018.

45. Sztark F, Malgat M, Dabadie P et al. Comparison of Effects of Bupivacaine
and Ropivacaine on Heart Cell Mitochondrial Bioenergetics. Anesthesiology.
1998; 88:1340-1349

46. Gristwood RW, Greaves JL. Levobupivacaine: a new safer long acting local
anaesthetic agent. Expert Opin Invest Drug 1999 Jun; 8: 861-76

47. Foster RH and Markham A. Levobupivacaine A Review of its
Pharmacology and Use as a Local Anaesthetic Drugs 2000 Mar; 59 (3): 551-
579

48. Bader AM, Tsen LC, Camann WR, et al. Clinical effects and maternal and
fetal plasma concentrations of 0.5% epidural levobupivacaine versus
bupivacaine for cesarean delivery. Anesthesiology 1999 Jun; 90: 1596-601

49. Gonalla M., Premptif Analjezi,lll. Cukurova Anestezi Giinleri, 2000 2-4
Haziran,s. 43-49

50. Melzack R.,Wall PD et al.,Acute and postoperative pain. Textbook Of Pain
Fourth Edition. Churchill Livingstone Inc, 1999: 447-492

51. Kayhan Z. Genel Anestezi. Klinik Anestezi. Istanbul, Logos Yayincilik,
2004: 65-125.

52. Raj PP. Pain Medicine: A Comprehensive Review,1st ed. St. Louis, MO,
USA: Mosby, 1996.

53. Miller Ronald D., Benumof Jonathan L.,Alfery David D. Anesthesia for
Thoracic Surgery. Anesthesia Fifth Edition. Volume 2. Churchill Livingstone Inc.
2000: 1665-1753



64

54. Kehlet H. Postoperative Pain Relieve 7". Intemational Syposium Pain
Clinic. Istanbul, 1996: 193-194.

55. Tulunay M, Tulunay C. Agrinin Degerlendiriimesi ve Agri Olguimleri. Agri.
Ed: Serdar Erdine S. Istanbul, Nobel Tip Kitabevleri, 2000: 98-100.

56. Kogoglu H, Goksu S, Pirbudak L. Preoperatif vizit ve Premedikasyon
Gukurova Universitesi Tip Fakiiltesi ARSIV Kaynak Tarama Dergisi 2000; 9:
367-380.

57. Morgan GE,Mikhail MS,Murray M, Solunum Fizyolojisi ve Anestezi. Klinik
Anestezi 3. baski. Ankara, Glnes Kitabevi, 2004: 475-510

58. Erturan S. Spirometrik Inceleme ve Akciger Voliimleri Solunum 2. 2000:
126-128

59. Pierce R. Spirometry: an essential clinical measurement.Australian Family
Physician 2005; 34:535-39

60. Waurick R, Aken HV. Update in thoracic epidural anaesthesia Best Practice
& Research Clinical Anaesthesiology.2005; 19:201-13

61. Yegin A, Erdogan A, Kayacan N, Karsli B. Early postoperative pain
management after thoracic surgery; pre- and postoperative versus
postoperative epidural analgesia: a randomised study. European Journal of
Cardio-thoracic Surgery 2003; 24:420-424

62. Senturk M, Ozcan P, Talu G et al. The effects of three different analgesia
techniques on long-term postthoracotomy pain. Anesth Analg 2002; 94:11—5

63. Richardson J, Sabanathan S, Mearns AJ, Sides C, Goulden CP. Post-
thoracotomy neuralgia. Pain Clinic 1994; 7:87—97.

64. Ballantyne JC, Carr DB, deFerranti S et al. The comparative effects of
postoperative analgesic therapies on pulmonary outcome: cumulative meta-
analyses of randomized controlled trials. Anesth Analg 1998; 86:598—612.

65. Burgess FW, Anderson DM, Collona D et al. Thoracic epidural analgesia
with bupivacaine and fentanyl for postoperative thoracotomy pain. J
Cardiothorac Vasc Anesth 1994; 8:420—4.

66. George KA, Wright PMC, Chisakuta A. Continuous thoracic epidural
fentanyl for post-thoracotomy pain relief:with or without bupivacaine?
Anaesthesia1991; 46:732-6

67. Brown AK, Christo PJ, Wu CL. Strategies for postoperative pain
management. Best Practice & Research Clinical Anaesthesiology 2004;
18:703-717



65

68. Wheatley RG, Schug SA & Watson D. Safety and efficacy of postoperative
epidural analgesia. British Journal of Anaesthesia 2001; 87: 47-61.

69. Dickenson AH. Spinal cord pharmacology of pain. Br J Anaesth
1995;75:19-22

70. Choon LB, Miny S, Ju Mei NG and Chris IY. Effects of Preemptive Epidural
Analgesia on Post-thoracotomy Pain. Journal of Cardiothoracic and Vascular
Anesthesia 2005; 19:786-793

71. Anderson MB, Kwong KF, Furst AJ et al. Thoracic epidural anesthesia for
coronary bypass via left anterior thoracotomy in the conscious patient. Eur J
Cardiothorac Surg 2001; 20: 415-417.

72. Wahaba WM, Don HF, Craig DB. Postoperative epidural analgesia: effects
on lung volume. Can Anaesth Soc J. 1975; 22:519-27

73. Bigler DR. Lung function changes during anesthesia and thoracic surgery -
Ugeskr Laeger 2003; 165:232-5

74. Craig DB. Postoperative recovery of pulmonary function. Anesth Analg
1981; 60:46-52

75. Kopeika U, Taivans |, Udre S, Jakusenko N, Strazda G. Effects of prolonged
thoracic epidural analgesia on ventilation function and complication rate after
the lung cancer surgery. Medicina (Kaunas) 2007; 43:199-207

76. Sundberg A, Wattwil M,Arvill A. Respiratory effects of high thoracic epidural
anaesthesia. Acta Anaesthesiol Scand 1986; 30:215-17

77. Freund FG,Bonica JJ, Ward RJ,Akamatsu TJ, Kennedy WF. Ventilatory
reserve and level of motor block during high spinal and epidural anesthesia
Anesthesiology 1967; 28:834-37

78. Takasaki M, Takahashi T. Respiratory function during cervical and thoracic
extradural analgesia in patients with normal lungs. Br J Anaesth 1980; 52:1271-
75

79. Groeben H, Schafer B, Pavlakovic G, Silvanus MT, Peters J. Lung function
under high thoracic segmental epidural anesthesia with ropivacaine or
bupivacaine in patients with severe obstructive pulmonary disease undergoing
breast surgery. Anesthesiology 2002; 96:536-41

80. Sabanathan S,Eng J,Mearns AJ. Alterations in respiratory mechanics
following thoracotomy. J R Coll Surg Edinb 1990; 35:144-50



66

81. Liu S, Carpenter RL, Neal JN. Epidural anesthesia and analgesia.
Anesthesiol 1995; 82:1474-506

82. . Brichon PY, Pison C, Chaffanjon P, Fayot P et al. Comparison of epidural
analgesia and cryoanalgesia in thoracic surgery. Eur J Cardio-Thoracic Surg
1994; 8:482-6

83. Larsen VH, Christensen P, Brinklov AF.Postoperative pain relief and
respiratory performance after thoracotomy : a controlled trial comparing the
effect of epidural morphine and subcutaneous nicomorphine. Danish Med Bull
1986; 33:161-4

84 Bromage PR. Neurological complications of subarachnoid and epidural
anesthesia. Acta Anaesth Scand 1997;41:439-44

85. Conacher ID, Paes ML, Jacobson L, Phillips PD, Heaviside DW. Epidural
analgesia following thoracic surgery. Anaesthesia 1983; 38:546-51

86. Berrisford RG, Sabanathan S, Mearns AJ, Bickford PJ. Pulmonary
complications after lung resection:the effect of continuous extra-pleural
intercostal nerve block.European J Cardio-Thoracic Surgery 1990; 4:407-11

87. Gottschalk A, Cohen SP, Yang S, Ochroch A. Preventing and Treating Pain
after Thoracic Surgery. Anesthesiology 2006; 104:594—-600

88. Handsdottir V, Wostenborghs R, Nordberg G. The pharmacokinetics of
continuous epidural sufentanil and bupivacaine infusions after thoracotomy
Anesth Analg 1996; 83:394-406

89. De Cosmo G, Mascia A, Clemente A, Congedo E, Aceto P. Use of
Levobupivacaine for the treatment of postoperative pain after thoracotomies
Minerva Anesthesiol 2005; 71:347-51

90. Cliff K,Ong S, Lirk P, Seymour RA,Jenkins BJ. The efficacy of preemptive
analgesia for acute postoperative pain management: A meta-analysis. Anesth
Analg 2005; 100:757-73

91. Celi BR, Rodriguez KS, Snider GL. A controlied trial of intermitten positive
pressure breathing,incentive spirometry and deep breathing exercises in
preventing pulmonary complications after abdominal surgery. Am Rev Respir
Dis 1984; 130:12-15

92. Scott NB, Mogensen T, Bigler D, Lund C, Kehlet H. Continuous thoracic
extradural 0.5% bupivacaine with or without morphine: effect on quality of
blockade, lung function and the surgical stres response. Br J Anaesth 1989:
62:253-57



67

93. Simonneau G, Vivien A, Sartene R, et al. Diaphragm dysfunction induced by
upper abdominal surgery. Role of postoperative pain. Am Rev Respir Dis 1983;
128:899-903.

94. Tenling A, Joachimsson PO, Tyden H, Hedenstierna G. Thoracic epidural
analgesia as an adjunct to general anesthesia for cardiac surgery. Acta
Anaesthesiol Scand2000; 44:1071-76

95. Cuschieri RJ, Morran CG, Howie JC, McArdle CS. Postoperative pain and
pulmonary complications: comparison of three analgesic regimens. Br J Surg
1985; 72:495-498.

96. Cox CR,Faccenda KA,Gilhooly C.Extradural S(-)-bupivacaine: comparison
with racemic RS-bupivacaine. Br J Anaesth 1998; 80.289-93

97. Ballantyne JC, Carr DB, deFerranti S, et al. The comparative effects of
postoperative analgesic therapies on pulmonary outcome: cumulative meta-
analyses of randomized, controlled trials. Anesth Analg. 1998; 86: 598—612.

98. De Leon-Casasola OA, Parker BM, Lema MJ, et al. Epidural analgesia
versus intravenous patient-controlied analgesia: differences in the postoperative
course of cancer patients. Reg Anesth. 1994; 19:307-315.

99. Wu CL, Cohen SR, Richman JM, Rowlingson AJ, Courpas GE, Cheung
K,Lin EE et al. Efficacy of postoperative patient-controlled and continuous
infusion epidural analgesia versus intravenous patient-controlled analgesia with
opioids. Anesthesiology 2005; 103:1079-88

100. Duncan LA, Fried MJ, Lee A, Wildsmith JA. Comparison of continuous
and intermittent administration of extradural bupivacaine for analgesiaafter
lower abdominal surgery. Br J Anaesth 1998; 80:7-10

101. Rauck RL, Raj PP, Knarr DC et al. Comparison of the efficacy of epidural
morphine given by intermitten injection or continuous infusion for the
management of postoperative pain. Regional Anaesthesia 1994; 19:316-24

102. Obata H, Saito S, Fujita N et al. Epidural block with mepivacaine before
surgery reduces long-term postthoracotomy pain. Canadian Journal of
Anaesthesia 1999; 46:1127-32

103. Subramaniam B, Pawar DK, Kashyap L. Pre-emptive analgesia with
epidural morphine or morphine and bupivacaine. Anaesth Intensive Care 2000;
8:392-398.

104. Macias A,Monedero P,Adame M. A randomized, double-blinded
comparison of thoracic epidural ropivacaine, ropivacaine/fentanyl or
bupivacaine/fentanyl for postthoracotomy analgesia. Anesth Analg 2002;
95:1344-50



68

105. Neustein SM , Kreitzer JM, Krellenstein D, Reich DL, Rapaport E, Cohen
E. Preemptive epidural analgesia for thoracic surgery. Mt Sinai J Med 2002 ;
69:101-104.

106. Aguilar JL, Rincon R, Domingo V, Espachs P, Preciado MJ, Vidal F.
Absence of an early pre-emptive effect after thoracic extradural bupivacaine in
thoracic surgery. Br J Anaesth 1996; 76:72-76.

107. Birnbach DJ, Johnson MD, Arcario T, Datta S, Naulty JS, Ostheimer GW.
Effect of diluent volume on analgesia produced by epidural fentanyl. Anesth
Analg 1989; 68:808-810.

108. Schultz AM, Werba A, Ulbing S, Gollmann G, Lehofer F. Peri-operative
thoracic epidural analgesia for thoracotomy. Eur J Anaesthesiol 1997; 14.600-
603.



