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TESEKKUR

Anesteziyoloji ve Reanimasyon uzmanlik egitimim siiresince katkilarin
esirgemeyen, tezimin hazirlanmasinda bana yardimci olan degerli hocam ve tez
danismanim Anesteziyoloji ve Reanimasyon Anabilim Dali Baskanmi Prof. Dr. A.
Geylan Isik’a ve egitimimdeki katkilarindan dolayr Anabilim Dali’ndaki diger 6gretim
iiyeleri Prof. Dr. Dilek OZCENGIiZ’e, Prof. Dr. Hayri Tevfik OZBEK’e, Prof. Dr.
Hakki UNLUGENC’e, Prof. Dr. Yasemin GUNES’e, Doc¢.Dr. Hasan Murat
GUNDUZ’e, Uzm. Dr. Mediha TURKTAN’a, Uzm. Dr. Ersel GULEC’e ve Uzm. Dr.
Zchra Hatipoglu’na tesekkiirii borg bilirim. Ayrica asistanlik egitimim sirasinda bilgi ve
deneyimlerinden faydalandigim Prof. Dr. Tayfun Giiler’e tesekkiirlerimi sunarim.

Tez caligmalarim doneminde yardimlarindan dolayr Ortopedi ve Travmatoloji
Anabilim Dali Ogretim {iyeleri hocalarima, arastirma goérevlisi doktor arkadaslarima,
servis hemsirelerine tesekkiirlerimi sunarim.

Zorlu asistanlik egitimim siiresince arkadaslik ve aile ortamini1 paylastigim,
calismama katkida bulunan tiim arastirma gorevlisi doktor arkadaslarima, ameliyathane,
Reanimasyon ve Algoloji Bilim Dali’nda gorevli hemsire, teknisyen ve personel
arkadaslarima tesekkiir ederim. Tez calismalarimin takibindeki yardimlari i¢in Dr.
Demet Lafli ve Dr. Fisun Ozbilen’e postop iinitesinde gérevli hemsire ve teknisyen
arkadaslarima calismama gosterdikleri dikkat ve 6zenden dolayr 6zellikle tesekkiir
ederim.

Bugiine kadar varliklariyla bana hep destek olan, bugiinlere gelmemde en biiyiik
paya sahip olan anneme ve babama, kardeslerin en iyisine tiim kalbimle tesekkiir
ederim.

Bu zorlu donemin tiim stresini ve yorgunlugunu benimle paylasan sevgili esim
Kerim’e, varligiyla hayatima anlam katan, bi’tanecik ogluma, askima, Eren’ime

tesekkiir ederim...

MUGE GUZEL TURKOGLU
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OZET

Diz Protezi ve Alt Ekstremite Cerrahisinde Postop Agr1 Tedavisinde
Levobupivakain, Levobupivakain+Deksametazon ile Femoral Sinir Blogu

Amag: Periferik sinir situmilatorii yardimiyla % 0,5 levobupivakain ve buna
eklenen 8 mg deksametazon ile yapilan femoral sinir blogu ile postoperatif donemde
hastanin agr1 kontrolii ve agr1 duymadigi toplam siirede artis olmas1 amaglanmustir.

Gere¢ ve yontem: Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Danisma Kurulu
onay1 ve goniillilerin yazili ve sozlii onaylari alindiktan sonra, diz protezi ve alt ekstremite
cerrahisi yapilacak ortopedi ve travmatoloji hastalari ¢aligma kapsamina alinarak, toplam 40
hastaya femoral sinir blogu uygulandi.

Hastalar rastgele iki gruba ayrilarak; Grup I’de 20 ml volim i¢inde % 0,5’lik
levobupivakain kullanildi. Grup II’de ayn1 doz ve voliimdeki levobupivakaine 8 mg (2 ml)
deksametazon eklendi. Blok periferik sinir stimiilatorii yonlendiriciliginde uygulandi.
Hemodinamik parametreler blok sonras1 1., 5., 15., 30., 60., 120. dakikalarda 6l¢iimleri
yapilarak kaydedildi. Blok sonrasi dlgiilen ilk degerler kontrol grubu kabul edildi. Ortopedi
ve Travmatoloji servisinde takip ve tedavisi siiren hastalarin postoperatif 6., 12., 24., saat
Olgtimleri degerlendirildi. 2. ve 3. giin Viziiel Analog Skala ve yan etki degerleri de
kaydedildi. Agrilar1 basladiginda intravendz tramadol hidrokloriir 1 mg/kg kullanmalart
oOnerildi.

Bulgular: Demografik veriler birbirine benzerdi. Yapilan &lgtimlerde sistolik
arter basinci, diyastolik arter basinci, ortalama arter basinci, kalp atim hizi, oksijen
saturasyonu, viziiel analog skala ve yan etki degerleri benzer bulundu. Postoperatif agri
degerlendirdigimiz ¢alismamizda, blok sonrast Viziiel Analog Skala degerleri,
levobupivakain + deksametazon kullandigimiz grupta ilk 60 dakikada sadece
levobupivakain kullandigimiz gruba gore anlamli derecede diisiik bulundu (p<0,05).

Sonug: Postoperatif analjezi i¢in yapilan tek doz femoral sinir blogu, diz protezi
ve alt ekstremite cerrahi girisimlerinde etkili bir yontemdir. Lokal anestezik ilaca
eklenen deksametazon erken donemde analjezi saglamada sadece lokal anestezik ilaca
gore daha etkindir ancak sonraki donemlerde etkinligi saptanamamustir.

Anahtar kelimeler: Femoral sinir blogu, levobupivakain, deksametazon, Viziiel Analog
Skala

Vil



ABSTRACT

Postoperative Pain Management Using Femoral Nevre Block With
Levobupivacaine and Dexamethasone Added Levobupivacaine in Patients With
Total Knee Prothesis and Lower Extremity Surgery

Objective: The aim of this study is postoperative pain control and to prolong the
painless period by nerve stimulator assisted femoral nerve block with 0.5%
levobupivacaine and 8 mg dexamethasone.

Materials and methods: After getting the oral and written approval of patients
and Cukurova University Ethic Council we included 40 orthopaedics patients whom
undergo total knee prothesis and lower extremity surgery.

The patients randomly divided into two groups; in group 1 we used 0.5%
levobupivacaine in 20 ml solution. In group 2 we added 8 mg (2 ml) dexamethasone to
same dose and volume of levobupivacaine. We used a nevre stimulator to performe the
nevre block. After the block we measured hemodynamic parameters in 1., 5., 15., 30.,
60., 120. Minutes. The first measurements after the block accepted as the control group.
After the surgery patients fallowed in orthopaedics clinic and all measurements of 6.,
12, and 24. Hours evaluated. After the second and third days of surgery we recorded the
side effects and Visual Analogue Scale values. We applied 1 mg/kg intravenous
tramadol hydrochloride when pain begins.

Results: Demographic measurements was similar. Systolic blood pressure,
diastolic blood pressure, mean arterial pressure, hearth rate, oxygen saturation, Visual
Analogue Scale was similar. The Visual Analogue Scale measurements in 60. Minutes
was significantly lower in the group which levobupivacaine and dexamethasone was
used (p<0.05).

Conclusion: For postoperative pain kontrol, single dose femoral nevre block is an
effective method after total knee prothesis and lower extremity surgery. Dexamethasone
added local anesthetics is more effective in early period but the later effectiveness is not
determined.

Key Words: Femoral nerve block, levobupivacaine, dexamethasone, Visual Analogue
Scale
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1. GIRIS

Postoperatif agri, cerrahi travmanin neden oldugu sempatik sinir sistemi ile
noroendokrin sistemin aktivasyonu ve lokal inflamatuar yanitlarin tetiklemesi sonucu
olusan, doku iyilesmesi ile azalan, akut, nosiseptif bir agr1 seklidir.™®

Cerrahi sonrasi akut agrinin uygun sekilde tedavi edilememesi durumunda, ortaya
cikan patofizyolojik degisiklikler agrinin kroniklesmesine sebep olabilecek periferik ve
santral sinir sistemindeki sensitizasyon siirecini de baglatabilmektedir.*® Bu durum
postoperatif mortalite ve morbidite ile yakindan ilgili olup hastanede kalma siiresini ve

. 4,7-11
tedavi masraflarint da artirmaktadir.™

En agrili cerrahi yontemlerden biri olarak
bilinen diz protezi ameliyatlarinda da postoperatif donemde yasanan agri; hastanin
konforunu oOnemli Ol¢iide bozmakta, mobilizasyon ve rehabilitasyonunun da
gecikmesine neden olmaktadir.*™* Bu nedenle bu olgularda yeterli ve uygun analjezi
saglanmasi stresin azaltilmasi ve 1iyilesme siirecinin hizlandirilmasi agisindan
6nemlidir. ™™

Cerrahi sonrasi her hastanin aynmi diizeyde agriy1r hissetmedigi agiktir. Post-
operatif agriy1 etkileyen nedenler arasinda yas, cinsiyet, psikolojik, farmakokinetik ve
farmakodinamik etkenler, uygulanan premedikasyon, hastanin agri esigi, kullanilan
anestezik ajanlar sayilabilirse de en 6nemlisi uygulanan cerrahinin lokalizasyonudur.

Postoperatif agr1 tedavisinin amaci, hastanin agr1 kontroliiniin saglanmasinin yani
sira solunum ve gastrointestinal sistem fonksiyonlarmin bozulmasini énlemek ve erken
mobilizasyona olanak saglamaktir.

Postoperatif agr1 tedavisinde hastanin talebine cevap olarak aralikli dozlarla
analjezik verilmesi ile olusan klasik tedavi genellikle etkisizdir. Bu donemde kesintisiz
devam eden dengeli bir analjezi stres yanitin olusturacagi zararli etkileri de (6rnegin
yara iyilesmesinin gecikmesi gibi) azaltmaktadir.

Bu calismada; diz protezi ve alt extremite ortopedik cerrahi girisim planlanan
hastalarda genel anestezi sonrasi postoperatif agr1 tedavisinde femoral sinir blogu ile

levobupivakain ve Levobupivakain + deksametazon kombinasyonunun; analjezik

etkinlikleri, hasta konforu ve yan etkileri agisindan incelenmesini amagladik.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Agn

2.1.1. Agr1 Tanimi

Agr terimi, latince ceza, intikam ve iskence anlamindaki “poena” kelimesinden
gelmektedir. Sozliik anlami olarak; yaralanma, hastalik veya duygusal rahatsizlik
sonucu ortaya ¢ikan, farkli esiklere sahip ve bireyi rahatsiz edici nitelikte olan histir.
Uluslararas1 Agr1 Aragtirmalart Teskilati (IASP)’na gore agrinin tanimi: Var olan veya
olas1 doku hasarina eslik eden veya bu hasar ile tanimlanabilen, hosa gitmeyen duysal
ve emosyonel deneyimdir.'” Merskey’e gore agri tanimi her zaman 6zneldir ve her
bireyin hayatinin erken donemlerindeki yaralanmalarla edindigi deneyimlere bagl
olarak degismektedir.!” Agr1 ayni zamanda her zaman hosa gitmeyen bir duyum oldugu
icin emosyonel bir deneyimdir. Bir¢cok insan doku hasar1 veya baska herhangi bir
patofizyolojik neden bulunmaksizin agridan yakinabilir. Hastalar eger yasadiklari
deneyimi agri olarak tamimlarlarsa bu agri olarak kabul edilmelidir.®® Bu
tanimlamalardan da anlasilabildigi gibi agrinin fizyolojik yonii oldugu gibi duygusal ve
psikolojik komponentleri de bulunmaktadir. Agriya yanit kisiler arasinda, hatta ayni

kiside degisik zamanlarda biiylik oranda degisiklik gosterebilir.

2.1.2. Agrimin Terminolojisi

IASP, 1979 yilinda agr ile ilgili bir terminoloji yaymlamistir.'” Bu terimler ve
karsiliklar1 asagida belirtilmistir;

Nosiseptor: Agrili veya potansiyel olarak agrili uyariya karsi duyarli spesifik
reseptor.

Noksiyus: Doku hasar1 olusturan stimiilus.

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

Agn tolerans seviyesi: Kisinin tolere etmeye hazir oldugu, agriya neden olan en
bliytik stimiilus.

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

Analjezi: Agrili (noksiyus) uyarana karsin agrinin yoklugu.

Anestezi Dolorosa: Anestetik bolge veya alanda olusan agri.

Parestezi: Anormal duyu.



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

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

Noralji: Bir sinir boyunca yayilan agr1.

Norit (is): Sinir enflamasyonu.

Noropati: Bir sinirdeki patolojik degisiklik veya fonksiyonundaki bozukluk.

2.1.3. Agrimin Simiflandirilmasi

Agr1, ¢cok boyutlu bir deneyimdir. Duygusal, davranissal, biligsel ve fizyolojik bir
durumdur. Bu sebeplerden dolayr siniflandirmasi kolay olmamakla beraber tedavisi de
ya ¢ok zor ya da imkansizdir. Bu nedenle agrinin hem fiziksel hem de fiziksel olmayan
bilesenlerinin  birlikte degerlendirilmesi  gerekmektedir. Tan1 ve tedavisinin
kolaylastirilmast amaciyla agr1 kendi iginde temel olarak dort alt gruba ayrllabilir.19

1. Siiresine gore:

- Akut Agn

- Kronik Agn

2. Norofizyolojik mekanizmasina gore:

- Nosiseptif agr1 (somatik, viseral)

- Noropatik agri (santral, periferik)

- Psikojenik agri

3. Etyolojisine gore:

- Kanser agrisi

- Postherpatik nevralji vb.

4. Lokalizasyonuna gore:

- Bas agris1

- Yz agrist

- Sirt agris1 vb.

Agrn, fizyolojik ve patolojik olmak lizere ikiye ayrilir. Fizyolojik agri, yiiksek esik

degerli, iyi lokalize edilebilen, gecici ve uyari-yanit iligkisinin bulundugu, koruyucu bir



sistem olusturmaya yonelik bir agridir. Patolojik agri ise, duyarliliktaki artis ile
normalde agr1 olusturmayacak siddetteki uyari ile agrinin olusmasidir.

Patolojik agri, inflamatuar ve ndropatik agr1 olarak ikiye ayrilir. Inflamatuar agr
doku hasari ile karakterizedir ki cerrahi sirasinda olusan agr1 bu sekildedir. Noropatik

agr1 ise sinir sisteminde hasar ile birliktedir.?°

2.1.4. Agrinin Iletimi

Agrili uyaran dort asamada iist merkezlere iletilir:?

a. Transdiiksiyon (doniisiim): Bu asama enerji doniisiimiiniin gerceklestigi
asamadir. Periferde sinirlerin duyusal uclarinda agrili uyarmin elektriksel aktiviteye
doniistiiriilmesidir.

b. Transmisyon (iletim): Nosiseptorler tarafindan algilanan agr1 bilgisinin
duyusal sinirler boyunca omurilige ve daha {ist merkezlere iletilmesidir. Bu iletim
miyelinli delta A ve miyelinsiz C lifleri ile saglanir.

C. Modiilasyon: Baslica spinal kord seviyesinde gerceklesen, c¢esitli noral
etkilesimler ile nosiseptif iletimin modifiye edilmesidir.

d. Persepsiyon (algilama): Doniisiim, iletim ve modiilasyonun, kisinin kendine
0zgl psikolojisi ile etkilesime girdigi son olaydir ki bu etkilesim sonucu agr1 olarak
algiladigimiz subjektif ve emosyonel deneyim olusmaktadir. Bu asamalar analjezik

tedavi icin hedef noktalar olusturmaktadir.?*

2.2. Postoperatif Agri

Postoperatif agri, cerrahi travmayla baslayan ve yara iyilesmesiyle sona eren akut,
nosiseptif tip bir agridir. Postoperatif agr1 genellikle 24-72. saatlerde daha agir olmakla
birlikte giinler hatta haftalar boyunca siirebilmektedir.?® Cerrahi girigim, lokal doku
hasar1 sonucu, aljezik maddeler olan prostaglandinler, histamin, serotonin, bradikinin,
5-hidroksitriptamin, P maddesi salinimi ve nosiseptorlerce doniistiiriilen ve A delta ve C
sinir lifleri ile sinir sisteminde iletilen noksiyus uyarinin olusmasina neden olur. Spinal
kord kompleks modiilasyon ile iletim devam eder. Bazi uyarilar anteriyor ve
anterolateral boynuzlara gegerek iskelet kas tonusunda artis, kas spazmi ile oksijen
tilketiminde ve laktik asit artisina neden olan segmental refleks yanitlari meydana

getirir. Diger uyarilar iist merkezlere spinotalamik ve spinoretikiiler yollarla iletilirken



suprasegmental ve Kortikal cevaplar olustururlar. Suprasegmental refleks yanit ile
artmig sempatik sistem aktivasyonu sonucu tagikardi, atim hacminde artig, kardiyak is
ve oksijen tiikketiminde artig, gastrointestinal ve liriner sistem tonus azalmasi goriiliirken,
hipotalamik stimiilasyon, metabolizma ve oksijen tiiketiminde artisa sebep olur.
Kortikal refleks yanit ile de anksiyete, huzursuzluk, davranigsal yanitlar ve emosyonel

2,25
stresler olusur.

2.2.1. Postoperatif Agriy1 Etkileyen Faktorler®>?"%

- Cerrahinin tipi, yeri ve siiresi

- Hastanin fizyolojik ve psikolojik yapisi

- Preoperatif donemde hastanin fizyolojik, farmakolojik ve psikolojik olarak
hazirlanmast

- Preoperatif donemde cerrahiye agrili yanitin 6nlenmesi i¢in verilen tedaviler

- Peroperatif donemde uygulanan anestezik yontemler

- Postoperatif komplikasyonlarin varligi

- Postoperatif bakimin kalitesi

2.2.2. Postoperatif Agrinin Olusturdugu Fizyopatolojik Degisiklikler

2.2.2.1. Solunum Sistemi

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

atelektazi meydana gelebilir.>*®

2.2.2.2. Kardiyovaskiiler Sistem

Agr sempatik noron uyarisiyla artmis katekolamin yanitina neden olur ve plazma
katekolamin yogunluklar1 normalin birkag kat {izerine ¢ikar. Buna bagl olarak tasikardi
ve sistemik vaskiiler direngte, kalp ylikiinde ve miyokardin oksijen tiiketiminde artis
meydana gelir. Tim bu etkiler 6zellikle koroner arter hastaligi olan kisilerde artmis

miyokard iskemisi ve infarktiis riskini beraberinde getirir. Ayrica ayaga kalkmay1



engelleyen siddetli agr1 yiizinden hareketliligin azalmasi sonucu artmis vendz staz ve

trombosit agregasyonu derin ven trombozu riskini arttirir.*?

2.2.2.3. Gastrointestinal Sistem

Postoperatif donemde i¢ organlar ve somatik yapilardan kaynaklanan nosiseptif
impulslarin uyarilmasi, sempatik tonus artig1 ile gastrointestinal sistem diiz kas
tonusunda azalma ve sfinkter tonusunda artma sonucu ileus, bulant1 ve kusma meydana

gelebilir.”®

2.2.2.4. Urogenital Sistem

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

g0 sterilmistir.?

2.2.2.5. Psikolojik Yanitlar

Agn hastada endise, korku ve gerginlik yaratir. Geceleri uykusuzluk eslik
edebilir. Postoperatif agrinin artmasinda ve azalmasinda korku, endise, depresyon,
kontrol kayb1 duygusu ve daha onceki agr1 duyumlar1 ve deneyimleri gibi faktorlerin

onemli roll vardir.

2.2.3. Postoperatif Agr1 Tedavi Yontemleri

Agrt kontrolii ¢esitli yontemlerle analjezik ilaglarin kullanimimi ya da
farmakolojik olmayan mekanik, elektriksel, psikolojik argiimanlarin kullanimini kapsar.
Agrmin tipi ve derecesi, hastanin agriy1 algilamasi ve altta yatan medikal, sosyal,
emosyonel ve ¢evresel faktorlere gore bu yontemlerden optimal 24 kombinasyonlar
olusturulur. Postoperatif agr1 tedavisinde uygulanan yontemler su sekilde
stralanabilir.*%

- Analjeziklerin sistemik uygulamalari (intramuskiiler, intravendz, subkutan, oral,

transmukozal, transdermal, intranazal, bukkal, rektal)



- Periferik agr1 reseptorlerinin blokaji i¢in; topikal analjezik uygulamasi, yara yeri
infiltrasyonu, intraartikiiler analjezi

- Periferik sinir bloklar1

- Santral bloklar (Epidural, spinal, kombine spinoepidural)

- Stimiilasyon yontemleri (Hiperstimiilasyon analjezisi, transkiitan sinir stimiila

syonu, akupunktur)

- Hasta Kontrollii Analjezi

- Bu yontemlerin kombinasyonu

2.3. Periferik Sinir Bloklar:

2.3.1. Tamim ve Tarihge

Alt ekstremite bloklar1 rejyonel anestezinin altin ¢agi olan 19. ylizyilin sonyillar
ile 20. yiizyilin baglarinda tanimlanmis ve birgok yontem bu dénemde gelistirilmistir.33
Periferik sinir blogu teknikleri ilk kez 1860 yilinda kokainin izole edilmesinin hemen
ardindan Amerikali cerrah William Halsted tarafindan bu dogal maddenin lokal
anestezik Ozelliklerinden dolay1 cerrahi anestezi i¢in kullanilabilecegini gostermesi ile
kullanilmaya baglanmistir. Halsted anatomideki deneyimlerini kullanarak periferik sinir
veya sinir gruplarini (fasial sinir, brakial pleksus, pudendal ve posterior tibial sinir)
bloke ederek rejyonel anesteziyi gergeklestirmistir.**

1887 yilinda Crile bacak amputasyonunu femoral ve siyatik sinire intranoral
kokain enjeksiyonu ile gergeklestirmistir.®® Siyatik sinir blogu ile ilgili ilk yaym 1911
yilinda Lawen tarafindan gerceklestirilmis olmakla birlikte giiniimiizde en sik
uygulanan ve bilinen siyatik sinir blogu Labat tarafindan tanimlanmustir.®® Pleksus
bloklarinin tarihi ise Hirschel’in perkiitan aksiller blok uygulamasimi gerceklestirdigi
1911 yilinda baglamakla birlikte alt ekstremite pleksus bloklar1 ancak 1970’li yillarda
tammlanabilmistir.** Rejyonel anestezi tarihinin ve glinlimiiziin  en Onemli
arastirmacilarindan Winnie, ¢alisma arkadaslari ile birlikte, 1973 yilinda “{icii bir arada
blok” ismini verdigi lomber pleksusun inguinal paravaskiiler teknikle bloke edilmesini
tanmimlamuslardir.*® Winnie’nin getirdigi bu yenilikler, alt ekstremite periferik sinir
bloklarina yonelik yeni teknik ve yaklagimlar mevcut olmakla birlikte, halen

giincelligini ve popiilerligini siirdiirmektedir.



2.3.2. Periferik Sinir Anatomisi

Periferik sinirler, periferden merkezi sinir sistemine, merkezi sinir sisteminden
perifere uyarilan ileten yapilardir. Bir sinir, sinir liflerinin olusturdugu fasikiil veya
funikiil adi1 verilen demetlerden olusur. Birkag¢ fasikiil bir araya gelerek sinir
trunkuslarini yaparlar. Bir sinirin merkeze yakin kismindaki fasikiiller distaldeki viicut
bolgelerini, periferdekiler ise proksimal bolgeleri innerve eder. Bir sinirin periferindeki
fasikiiller ortasindakilerden daha oOnce bloke olur. Boylece proksimal boélgelerde
distalden daha once anestezi saglanir.®® Sinirler distan sinir lifi demetlerinin arasini
dolduran fibréz bag dokusundan yapili epindrium denilen fibréz bir kilifla sarilmistir.
Her bir demet de epitel benzeri yassi hiicrelerden olusan perindrium ile gevrilidir.
Perinérium dallarindaki bu hiicreler kenar kisimlarindan siki birlesmelerle birlesir ve
makro molekiillerin gecisini engelleyen bir bariyer olusturur.*” Perindrium bazi
sinirlerde daha kalindir. Lokal anestezik soliisyonun gegisinde perindrium en direngli
engeldir. Perindrium, beyin ve omuriligi kaplayan pia materin periferik sinirlerdeki
karslllgldlr.36

Perindrium ile epindrium arasindaki potansiyel bosluk beyin ve omurilikteki
subaraknoid araliga karsilik gelir. Bir sinir Kesitinin % 25-75’ini epindrium olusturur.
En distaki boliimii kalinlasip bir kilif olusturur. Bu kilifa epinéral kilif denir. Bu kilif en
icteki epindral dokuya oranla daha yogundur. Epindrium perindriuma oranla daha zayif
bir engeldir.*®“° Tek bir sinir fibrilinin tizerini saran bag dokusu kilifi ise endondriumu
olusturur. Endondrium longitudinal dizilmis kollajen fibrillerden olusan gevsek bir
dokudur.*’

Tek bir sinir lifi aksoplazma denen bir matriks i¢ine gomiilii santral bir norofibril
demetindeki aksondan olusur. Aksoplazma; aksolemma adi verilen bir kilifin i¢inde
bulunur. Norolemma aksolemmadan miyelin denen lipid bir madde kilifiyla ayrilmistir.
Miyelin kilif norolemmal hiicrelerden tiiremistir ve sinir lifi ¢evresinde silindirik
tabakalar ve konsantrik lameller seklinde depolanir. Miyelin kilifli liflere miyelinli lifler
denir. Bazi sinir liflerinde miyelin yoktur, bunlara miyelinsiz lifler denir.*®

Lokal anestezikler miyelin kilifina penetre olamazlar fakat norolemma ve
aksolemmaya miyelinin olmadigi noktalardan penetre olurlar.®**® Miyelinin sinir lifi

membranina lokal anestezik ilaclarin gegisini sinirladigi disiiniilmektedir. Bu yiizden



miyelinli fibrillerde ileti blogu yapmak i¢in daha yiiksek konsantrasyonlarda lokal
anestezik gerekir.*°

Akson bir sinir lifinin 6nemli bir pargasi olup her zaman mevcuttur. Bazen,
miyelin kilif ve norolemma 06zellikle sinir lifinin baslangic ve bitis yerlerinde
bulunmayabilir. Akson, sinir lifi icinde baslangicindan periferde sonlanmasina kadar
hicbir kesintiye ugramaz. Akson sinir hiicre sitoplazmasinin direkt bir uzantisidir.

Mediiller kilif ise yolu boyunca diizenli araliklarla kesintilere ugrar ve sinir lifine
modiiler yani birbiri ardina gelen bir goriiniim verir. Ranvier bogumlar1 olarak bilinen
bu bogumlarda miyelin yoktur. Lokal anestezikler bu noktalardan ndérolemma ve
aksolemmaya penetre olurlar.*

Biitiin periferik sinirler Schwann hiicreleri adi verilen ¢ekirdekli hiicrelerle
cevrilidir. iki Ranvier bogumu arasinda bulunan miyelin segmenti tek bir Schwann
hiicresi tarafindan yapilir. Miyelin kilifin kalinlig1 sinirin ¢apiyla orantili degisir. Sinir
kalinlastik¢a miyelin de kalinlagir. Miyelinli sinir lifi impulslari, miyelinize olmayanlara
gore daha hizli ve efektif olarak iletir. Aksolemma aksoplazmay1 interstisyel sividan
ayiran zar olup impulsu yiizeyi boyunca iletir.

Periferik sinirler ve sinir trunkuslar1 bag dokusu ile g¢evrili olup sinir blogunun
etkili olabilmesi i¢in lokal anestezik maddenin bu tabakalar1 ge¢cmesi gereklidir. Bir
spinal sinir, spinal kordu terk ettikten sonra spinal kordu ¢evreleyen tabakalara benzer
kiliflarla sarili olarak seyreder. Subaraknoid aralikta sinir kokleri kilifsizdir. Sadece pia
matere karsilik gelen kilifla ortiiliidiirler. Epidural bosluga girerken ise epindriumun
karsilig1 olan araknoid zarina es bir tabakaya sahiptirler. Peridural araliktan gecerken de
duraya esdeger bir bag dokusu kilifi ile ¢evrilidir. Sinir koklerini spinal aralikta bloke
etmek icin gerekli lokal anestezik konsantrasyonu, ayni sinirleri peridural aralikta bloke
etmek i¢in gerekli miktarin 1/10’u kadardir.

Sinir lifleri A, B ve C diye smiflanir. A smnifi lifler miyelinli somatik sinir
liflerinden olusur ve A alfa, A beta, A gamma ve A delta olarak ayrilir. A lifleri i¢inde
en kalin olan1 A alfa lifleridir. B lifleri miyelinli preganglionik sinir lifleridir. C lifleri
miyelinsiz sempatik postganglionik ve agriyi ileten liflerdir. A alfa ve A beta lifleri ise
motor liflerdir. Ayn1 zamanda propriosepsiyon (denge ve hareket hissi) ve dokunmay1
da iletirler. A gamma lifleri kas igciklerinin motor efferentidir. A delta ve C lifleri agr

ve 151 duyusunu iletirler. Blok i¢in gerekli minimum lokal anestezik konsantrasyonu



lifin ¢ap1 arttikca artar. A alfa liflerini bloke etmek i¢in gerekli konsantrasyon A gamma
lifleri igin gerekli olanin 2 katidir. A lifleri sensoryal uyariyr B ve C liflerinden daha
hizl1 iletirler.®®3® Sinir liflerinin tip, miyelin dzelligi, ¢api, iletim hizi, lokalizasyonu ve

fonksiyonu Tablo 1’de gosterilmistir.

Tablo 1. Sinir liflerinin siiflandirilmasi

Lif Miyelin Cap fetim Huzn Lokalizasyonu Fonksiyonu
(m/sn)
o (+) 6-22 30-120 Kas, eklemlerin motor aff & eff Propriosepsiyon&motor
B (+) 6-22 30-120 Kas, eklemlerin motor aff & eff Propriosepsiyon&motor
A Y (+) 3-6 15-35 Kas lifleri efferenti Adale toniisii
3 ) 1-4 5-25 Afferent duyu siniri Agr1, 151, dokunma
B (+) 3 3-15 Preganglionik sempatik Otonom fonksiyon
sC “) 1 01-2 Preganglionik sempatik Otonom fonksiyon
¢ dc ) 0,4-1,2 0,1-2.0 Afferent duyu siniri Agr1, 151, dokunma

2.3.3. Sinir Lifinde Ileti Fizyolojisi

Sinir lifinin iki 6nemli 6zelligi, depolarize edilebilmesi ve bir yerinde olusan
depolarizasyonu belirli bir hizla kendi boyunca iletmesidir.** Sinir iletisi Na+ ve K+
gibi yiiklii elementlerin membran boyunca yer degistirmesi ile olusan bir dizi olay
sonrasinda olmaktadir. Bu olaylar:

a. Polarizasyon: Lokal anestezik soliisyonun perindral bolgeye verilmesi,
aksonlarda fizikokimyasal bir degisiklik yaparak fonksiyonlarda geri doniisiimlii bir
[stirahatte eksitabl membranlar

blokaja yol agar. (sinir ve kas) polarizedir.

Polarizasyonla kastedilen, membranin i¢inde ve disinda elektrik kuvvetlerinin
olmasidir. Lokal anestezikler 7 kural olarak aksonlara etki yapar. Ancak néronun biitiin
kisimlarinin membranlari ayni sekilde etkilenir.

b. Depolarizasyon: Membrana uygulanan elektriksel, mekanik, kimyasal veya
termal uyaran protein yapisinda geri doniisiimlii bir harekete neden olur. Bu hareket
iyon kanallarinin caplarinin genislemesine ve Na+ iyonlarinin hiicre i¢ine girmesine
neden olur. Hiicre i¢inde fazla olan fazla olan K+ iyonlari ise disartya diffiize olur.
Membranin uyarilmasi ve iyon giicli, membran potansiyelinde negatiften pozitife dogru
bir kaymaya neden olur. Bu kayma akson boyunca diizenli olarak yayilan elektriksel bir
olay baslatir. Dista pozitiften negatife, i¢te negatiften pozitife olan polarite kaymasina

depolarizasyon denir.
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c. Repolarizasyon: Membranin istirahat durumuna donmesine ise repolarizasyon
denir. Sinir lifine uyaran gelmedigi zaman membran potansiyeli -85 mV diizeyinde
sabit olarak stirmektedir. Herhangi bir uyaranin sinir lifini etkilemesi ile gelisen degisim
serisine ise aksiyon potansiyeli adi verilmektedir. Aksiyon potansiyeli bir dizi olay
sonrasinda olusur. Bu olaylar su sekilde 6zetlenebilir:

1. Na* permeabilitesi 5000 kat artarak Na® hiicre igine girer ve hiicre i¢i (+)
yiiklenir.

2. K" permeabilitesi 50 kat artarak K* disar1 ¢ikar ve hiicre i¢i tekrar (-) olur, Na*
permeabilitesi normale doner.

3. K" permeabilitesi normale doner.

4. Na'- K pompasi calisarak Na"u disar1 ¢ikarir, K* iceri alimir ve sinir lifi
orijinal durumunu alir.

Boylece uyaran ile depolarize olan sinir lifinde bazi miyelinli sinirlerde (+) 45 mV
varan bir potansiyel olusmaktadir. Daha sonra repolarizasyon ile lif istirahat durumuna
donmektedir. Bu depolarizasyon ile olusan elektrik akimi komsu membrani tetiklemekte
ve sodyum kanallarmi acarak Na® girisine neden olmaktadir. Boylece olusan her
depolarizasyon ve repolarizasyon komsu bolgede benzer olayi baslatarak iletinin Sinir
boyunca yayilmasi saglanmaktadir.®® iletim; miyelinsiz sinirlerde devamli, miyelinli
sinirlerde ise zardaki iyonik degisimlerin sadece Ranvier diigiimlerinde olmasi

nedeniyle sigrayici tiptedir.*!

2.3.4. Sinir Uyaricilar (Sinir Stimiilatorleri)

Rejyonel anestezide ilk sinir stimiilatorii kullanimi 1962 yilinda Greenbalatt ve
Denson tarafindan gerceklestirilmistir. Sinir stimiilatorii ile olusturulan potansiyel akim
sinirde duysal veya motor bir yanit olusturur, béylece aranilan sinir lokalize edilir. Sinir
stimiilatoriiniin negatif elektrodu kaniile, pozitif elektrodu ise hastaya baglanir. Bu
baglantilarin diizgiin olmasina, aralarinda gevseklik olmamasina ve cilde yapistirilan
elektrodun iyi yapismasina dikkat edilmelidir. Lokalizasyonu saglayabilmek i¢in
uyarinin 0,3-0,5 mA aralifindaki akimda kullanilmasi uygundur. Bu sekilde uyari
verilerek bulunan sinirlerde olusturulan bloktaki basar1 % 100’e yakindir. Uyari
alimmasin1 takiben verilen lokal anestezikten bir ka¢ dakika sonra bu bolgedeki

stimulusa verilen yanit kaybolacaktir; bu da blokajin basladiginin erken bir belirtisidir.
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Sinir stimiilatorii kullanmanin avantajlart sunlardir:

- Yiiksek basari orani,

- Sedasyon uygulanmis veya koopere olmayan hastada blogu gerceklestirme
olasiligi,

- Parestezi aranmasina bagl gelisebilecek sinir yaralanmalarindan sakinma ve
parestezi aramama,

- Arteri delme yontemlerinin kullanilmamasi ve bdylece hematom gelismesini

engellemektir.*?

Sekil 1. Periferik sinir stimiilatorlerinden 6rnekler

2.3.5. Femoral Blok

Femoral blok, uygulamasi kolay ve komplikasyon riski diisiik olan bir bloktur.
Cerrahi anestezi veya cerrahi sonrast agri kontroliinde kullanilir. Uyluk 6n yiizi, diz,
kuadriseps tendon tamiri cerrahisi ile femur ve diz cerrahisi sonrasinda analjezi
amaciyla uygulamr.“'?"47 Blogun basar1 oran1 % 95’e yakmdlr.48 Diger alt ekstremite

bloklariyla birlestirildiginde diz alt1 cerrahisinde anestezi yontemi olarak kullanilabilir.

2.3.5.1. Anatomi

Femoral sinir lomber pleksusun en kalin dalidir. L2-4’den kaynaklanir. Uyluk 6n
yiiziinlin cildini, kuadriseps kasini ve diz eklemini innerve eder. Femoral sinirin
terminal dali olan safen sinir medial malleole kadar baldirin medial boliimiinii ve ayagin
medialini innerve eder. Femoral sinir psoas kasinin lifleri arasinda asagi iner, psoasin alt
kenarinda yiizeye ¢ikar, psoas ve iliakus kasi arasinda yoluna devam eder. Inguinal

ligamanin altindan uyluga gecer. Burada daha yassi1 bir sekil alir. Inguinal ligamani
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gectigi yerde femoral arterin hemen lateralinde ve biraz derininde yer alir.*® Sinir
femoral olukta iliak fasya tarafindan g¢evrelenir ve psoas kasmin bir bolimii ve
iliopektineal ligaman tarafindan femoral arter ve venden ayrilir. Femoral sinirin
vaskiiler yapilardan bu sekilde ayrilmasi paravaskiiler lokal anestezik enjeksiyonunun
sinire ulasmasini engeller.

Femoral blok tiim uyluk 6nii, femur ve diz ekleminin biiyiik kisminin anestezisini
saglar. Ayrica blok diz eklemi altinda medial bdlge cildini de igine alir. Ugii bir yerde
blok 1973 yilinda Winnie tarafindan tamimlanmistir.*® Burada amag yiiksek voliimde
lokal anestezik verilerek femoral, lateral femoral kutanéz ve obturator sinirlerin bloke
edilmesidir.

Buna karsin obturator ve lateral femoral kutandz sinirler her zaman bloke

olmazlar.

inguinal ligaman

Sartorius
" Pektineus

Rektus Femoris Vastus Medialis

Vastus Lateralis Vastus intermedius

Sekil 2. Femoral sinirin motor dallar:

Winnie tekniginde spina iliaka anterior superior ve simfisis pubis arasinda kalan
inguinal ligaman isaretlenir.®*® Bu ¢izginin orta noktasi belirlenir. Bu noktanin hemen
kaudalinde femoral arter hissedilir. inguinal ligamanim 1 cm alt1 ve nabzin 1 cm laterali

isaretlenir. Burasi ignenin giris yeridir. Igne periferik sinir stimiilatdriine baglanir.
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Ciltten gegen igne 60 derece sefalik yonde ilerletilir. Stimiilatér 1 mA’e ayarlanir (2 Hz,
100-300 ps).

0,2-0,5 mA arasinda patellayr harekete gegiren kuadriseps kasilmalar1 (patellar
dans) goriildiigiinde igne dogru yerdedir. Kuadriseps kasilmalari ortalama 2-3 cm
derinlikte saptanir.”® Kan aspire edilmediginden emin olduktan sonra lokal anestezik
yavas olarak enjekte edilir. ignenin ilerletilmesi sirasinda yalnizca uyluk lateralinde
kasilma goriiliirse igne mediale, medialinde kasilma goriiliirse laterale yonlendirilir.
Izole medial ve lateral kasilmalar femoral sinirin dallarinin uyarilmas: sonucu meydana
gelir ve lokal anestezik enjeksiyonu yeterli anesteziyi saglamaz.”® Blok kuadriseps kas
giicsiizligli ve uyluk anteromedialinde anesteziye bakilarak test edilir.

Yontemin olast komplikasyonlari; intravaskiiler enjeksiyon, toksik reaksiyon,
sinir travmasi veya intrandral enjeksiyona bagli parestezi, femoral arter ponksiyonu,
hematom ve enfeksiyondur. Ancak, literatiirde parestezi ve A. femoralis ponksiyonu
disinda  komplikasyon bildirilmemis, bunlar da postoperatif donemde sekel

birakmamistir. Calismamizda higbir hastada komplikasyon gelismedi.

Sekil 3. Femoral blok uygulamasi

2.4. Lokal Anestezikler

Lokal anestetikler sinir iletimini reversibl olarak kesen ilaglardir.>** Klinikte
lokal anestezik olarak kullanilan ajanlar ve aminoesterler ya da aminoamidlerdir. Lokal

anestetiklerin blok yapan diger ajanlardan temel farki blokajin reversibl olmasi ve sinir
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lifi veya hiicresinde hicbir hasar olusturmamasidir. Bu ilaglarin primer etkisi periferik

sinirde eksitasyon-iletim mekanizmasini inhibe etmektir.

Kimyasal Yapi

Bir lokal anestetik molekiilii 3 ana yapidan olusur:

Ansatiire aromatik lipofilik grup: Molekiile lipofilik karakter verir.

Ara zincir: Ester -CO- veya amid -CNH- bagi igerir. Lokal anestetikler bu
kimyasal yapilarina gore ester veya amid bilesikler olarak smiflandirilir. Amid veya
ester baglanmasi anestetik potansiyeli verir ve bagin kaldirilmasindan sonra aktivitede
bir azalma olusur.

Tersiyer veya sekonder aminden olusan hidrofilik grup: Amin grubu hidrofilik
ozellik gosteren zayif bir bazdir (proton alicisidir), fizyolojik pH’da kismen yliklenerek
(proton alarak) ytiklii grubu (iyonize sekli) olusturur.

2.4.1. Lokal Anesteziklerin Etki Mekanizmalari

Lokal anestezikler ‘membran stabilizasyonu’ saglayarak etki ederler, istirahat
potansiyeli devam ederken uyarilara karsi cevap inhibe edilmistir.

Spesifik Reseptor Teorisi: Sinirde membran potansiyelindeki degisiklikler
protein yapisindaki 6zel kanallar iginden Na ve K iyonlarinin gegisine baglidir. Lokal
anestezikler muhtemelen Na kanallarinda bulunan spesifik reseptorlere baglanarak Na
gecisini inhibe ederler. Aksiyon potansiyeli gelistiZi zaman (depolarizasyon) kap1 acilir
ve Na iyonlarinin iceri girmesine izin verir. Iste bu kapi kontrol mekanizmasi Na
kanallarinda bulunan spesifik lokal anestezik reseptorlerine lokal anesteziklerin
baglanmasi ile inaktive edilir.”’

Yiizeyel Yiik Teorisi: Bu teoriye gore lokal anestezik molekiilii noniyonize ucu
ile membrana baglanir iyonize ucu ise soliisyonda (ekstraselliiler sivida) kalir. Bu
durumda membranin dis yiiziindeki pozitif yiikk sayisinin artmast membranin dis
yiizlindeki negatif yiikleri nétralize eder ve membran istirahat potansiyeli artar.
Membran potansiyelindeki bu artma yeterli derecede ise gelen elektriksel akim
membran potansiyelini esik degere diisiirmeye yeterli olamaz ve bir blok olusur.

Membran Ekspansiyonu Teorisi: Bu teoriye gore; lokal anestetik molekiilii

noniyonize ucu ile membrana penetre olarak lipid molekiillerin hareketlerini artirir ve
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membranda ekspansiyona neden olur. Membranin geniglemesi ile Na kanallari sikigir ve
Na iyonlart membrant gegemez. Bu durumda aksiyon potansiyeli olusmaz ve blok

olusur.?’s‘?’7

2.4.2. CM: Minimum Anestezik Konsantrasyon

Bir sinir lifine verildiginde standart bir siire i¢in impuls iletiminde blok
olusturmak ig¢in gerekli olan minimum lokal anestezik konsantrasyonudur. Bu
konsantrasyonun altinda iletim timiiyle bloke olamaz. Minimum anestezik
konsantrasyonu etkileyen faktorler;

Lifin ¢api: Genis ¢apli lifler daha yiiksek konsantrasyonda lokal anestezikle bloke
edilebilir.>” Bunlarin CM degerleri yiiksektir.

pH: CM, yiiksek pH’da (bazik) diisiik pH’ya (asit) gore daha azdir. Baska bir
deyisle bazik ortamda lokal anestezik etki artar ve daha diisiik konsantrasyonlarda etki
gosterir.

Kalsiyum konsantrasyonu: Lokal anestezik potansiyel, fosfolipidlere kalsiyum
baglanmasinin inhibe edilmesi ile direkt olarak ilgilidir. Lokal anestezik etki kalsiyum
konsantrasyonuna uygun olarak azalir.”2>*>

Stimiilasyon Hizi: Anestezik etki, yiiksek stimiilasyon hizlarinda artar.

2.4.3. Lokal Anesteziklerin Kimyasal Yapilarina Gore Siniflandirilmasi

Ester Grubu (Benzoik Asit Esterleri): Kokain, Prokain, Klorprokain, Tetrakain,
Benzokain.

Amid Grubu: Lidokain, Mepivakain (Carbocaine), Prilokain (Citanest),
Bupivakain (Marcaine), Etidokain (Duranest), Dibukain (Nupercaine), Levobupivakaine
(Chirocaine).

Alkoller: Etil alkol, Aromatik alkoller

Digerleri: Kompleks sentetik bilesikler; Holokaine, Quinoline deriverleri;
Eucupin.

Klinikte lokal anestezik olarak yalniz amid ve ester grubu ajanlar kullamr.>*
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Tablo 2. Ester ve Amid grubu lokal anestezikler arasindaki farklar

Ester Grubu Amid Grubu
Metabolizma Plazma kolinesterazi tarafindan hizlidir Karacigerde yavastir
Sistemik Toksik Etki | Daha azdir Daha fazladir
Alerjik Reaksiyon Daha fazladir Nadirdir
Stabilite Stabil degildirler 151k, 1s1 vb. etkilenirler. Cok stabil ajanlardir
Etki Baglangici Yavastir Hizlidir (orta-¢ok hizli)
PKa pH’dan (7,4) ytiksektir pH’dan (7,4)’den diisiiktiir

2.4.4. Lokal Anesteziklerin Farmakokinetigi

Lokal anestezikler ister rejyonel anestezi amaciyla kullanilsinlar, ister 6zellikle
lidokain gibi ventrikiiler aritmilerin kontrolii veya Oksiliriglin supresyonu icin
intravendz olarak sistemik kullanilsinlar, her iki uygulamada da ilacin dagilima,
metabolizmasi ve eliminasyonu aynidir. Rejyonel anestezi sirasinda uygulama yerinden
alimim yavastir ve perfiizyon derecesine baglidir, pik serum seviyesi 15-30 dk. icinde

olusur. Intravendz enjeksiyonda ise pik seviyeye hemen ulasir.

2.4.4.1. llacin Etki Yerinden Absorbsiyonu

Lokal anestetigin etki yerinden sistemik absorbsiyonu su faktorlerden etkilenir;

Doz: Kan seviyesi direkt olarak uygulanan dozla iligkilidir.

Enjeksiyon yeri: Interkostal, kaudal, brakiyal pleksus, siyatik-femoral blok.

Vazokonstriktor ilaclarin eklenmesi: Enjeksiyon yerinde perfiizyonu azaltarak
lokal anestezigin sistemik absorbsiyonunu azaltir,*2*®

flacin fizikokimyasal 6zellikleri: Cok yiiksek lipofilik 6zellik gdsteren lokal
anestetikler bupivakain ve levobupivakainin sistemik absorbsiyonu lidokain veya

mepivakainden daha azdir.

2.4.4.2. Lokal Anesteziklerin Metabolizma ve Atilimlari

Lokal anesteziklerin metabolizmasi1 da diger ilaglarinkine benzer, karaciger ve
plazmada suda eriyebilir metabolitlere doniistiiriildiikten sonra idrarla atilirlar. Lokal
anestezik bazlar (noniyonize sekil) suda erimez, idrarla ¢cok az (enjekte edilen dozun
% 5’ten az1) veya hi¢ atilmaz. Idrarin asitlestirilmesi tersiyer bazin suda eriyebilen
quarterner baza doniistiiriilmesini saglar ve bdylece bobrekten geri emilim artarak

idrarla atilim artar.
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Amid grubu lokal anestezikler: Karaciger mikrozomal enzimleri tarafindan
hidrolize edilir.

Metabolizma hizlari: Prilokain > etidokain > lidokain > mepivakain >
levobupivakaine >bupivakain seklinde siralanabilir. Amid lokal anestetiklerin
metabolizmas: iki durumda klinikte Onemlidir; Prilokain metabolizmas: o-toluidine
olusumuna neden olur, bu da Hb’nin ferrik sekle (Hb+3) okside ederek

methemoglobinemi olugturur,>?>4+°67

Karaciger hastaligt olanlarda amid lokal
anestetiklerin metabolizmasi1 azalir ve kan seviyeleri rolatif olarak yiikselir.

Ester grubu lokal anestezikler: Plazma kolinesterazi tarafindan hidrolize
edilerek suda eriyebilir amino alkollere veya karboksilik asite doniistiiriiliir. Bu
metabolitler farmakolojik olarak inaktiftir. Metabolizma hizlar1 su sekilde siralanabilir;
Klorprokain>prokain>tetrakain. Atipik plazma kolinesterazi olan homozigot hastalar
ester grubu ajanlari ¢ok yavas metabolize ederler.”*>* Kan seviyesi kolaylikla yiikselen

bu hastalarda sistemik toksik reaksiyon ihtimali yiiksektir.

2.4.4.3. Tasiflaksi

Kontinii rejyonel anestezi sirasinda, lokal aneztezigin etkisinde (tekrarlanan ayni
dozlardan sonra) azalma gelismesi durumudur. Lokal anestetigin pKa’s1 fizyolojik
pH’ya ne kadar yakinsa tasiflaksi o kadar sik olusur. Tasiflaksi durumunda ilacin

konsantrasyonu artirilmali veya baska bir lokal anestezige gecilmelidir.>*

2.4.5. Tlac Etkilesimleri

Ilag etkilesimi (potansiyalizasyon veya antagonize edici etki) bir ilacin etki veya
yan etkileri iizerinde bagka bir ilacin etkili olmasina baglidir. Etkilesim famakokinetik
veya farmakodinamik olabilir. Ornegin, epidural blokta siirenin lokal anestezik
soliisyona eklenen adrenalinle absorbsiyonun geciktirilerek uzatilmasi farmakokinetik
bir etkilesimdir. Aym etkinin lokal anestezik soliisyona eklenen bir opioidle
omurilikteki reseptorlerin stimiilasyonu sonucu elde edilmesi ise farmakodinamik bir
etkilesimdir.

Adrenalin: Adrenalinle maksimum etki 5 mcg/ml’lik bir dozun eklenmesi ile elde

edilir.
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Opioidler: Lokal anestetik soliisyona eklenen opioidler de bir tavan etki
gosterirler.

Klonidin: Lokal anestetiklerin etkilerini farmakodinamik bir etkilesimle
artirabilir, ancak yan etkileri nedeniyle gebelikte kullanim1 sakincalidir.

Bikarbonat: Bikarbonat eklenmesi etki baslangicint hizlandirip ve blok
derecesini farmakokinetik bir etkilesimle artirabilir.

H, reseptor antagonistleri: Simetidinin tekrarlanan almimini lokal anestezik
metabolizmasini inhibe ederek toksitesini artirabilir.

Diger ajanlar: Yiiksek oranda proteine baglanan tiim ilaglar farmokokinetik bir
etkilesimle (proteine baglanmayan lokal anestezigin plazmada serbest fraksiyonu artar)
bupivakain ve ropivakain toksisitesini artirabilir. Bu 06zellikle dogumda fetus igin

onemlidir.

2.5. Levobupivakain

Levobupivakain, bupivakain hidrokloridin saf S (-) enantiomeri olan uzun etkili
amid yapida bir lokal anestezik ajandir. Levobupivakain ile duyu ve motor motor blok
ayirimi belirgindir ve epinefrin ile etkinin uzatilmasina ihtiyag g:r,é')s‘[tzl“mezz.Sg'61
Kimyasal adi S-1 butil, 2-piperidil, farmo 2’.6’xy lipid hidroklorid. Molekiil

formiilii; C1gH2sN2HO. Kimyasal yapist Sekil 4’de goriilmektedir.

H

M

\[ A H
@1 O

Sekil 4. Levobupivakainin kimyasal yapisi

Levobupivakain soliisyonunun pH’s1 4,0-6,5 olup molekiiler agirligi 324,9’dur.
Terapotik uygulamayr takiben levobupivakainin plazma konsantrasyonu doza ve

uygulama yerindeki emilim dokunun vaskiilaritesi ile iligkilidir. Levobupivakain yiiksek
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oranda (> % 97) proteine baglanir. Ana metaboliti olan 3-hidroksi levobupivakain
glukronik asid ve siilfat ester konjugatlara cevrilir ve idrarla atilir.

Levobupivakain rasemik bupivakain S (-) izomeri olan amid tipte uzun etkili bir
lokal anestezik olup bupivakaine benzer farmakodinamik o6zellikler gosterir. Biitiin
lokal anestezik ajanlarla oldugu gibi levobupivakain néron membranlarinda voltaja
duyarli iyon kanallarinin blokaji1 ile etki gdstererek sinir impluslariin iletisine engel
olmaktadir.

Levobupivakainin bupivakainden daha uzun siireli duysal blok olusturduguna dair
calismalar meveuttur.***! Hayvan calismalarinda, levobupivakainin bupivakainden daha
az toksik etkiye sahip oldugu gdsterilmistir.”®®%%3
Izole perfiize tavsan kalpleri ile yapilan ¢alismada QRS genislemesi ve aritmi

60,6264  Toksisite durumlarinda

goriilme sikligimin da diisik oldugu gosterilmistir.
kardiyak Na® ve K® kanallarinin blokaji depolarizasyon hizini maksimal diizeyde
azaltir, atriyoventrikiiler iletimi ve QRS intervalini uzatir. Bu etkisi goz Oniine
alindiginda levobupivakainin bupivakainden daha az toksik etkiye sahip oldugu
séylenmektedir.62’63’65

Levobupivakainin vazokonstriiktor etkisinin daha ¢ok olusu, ortaya ¢ikan duysal
blogun daha uzun siirmesini ve santral sinir sistemi toksisitesinin daha diisiik olmasini
agzlklamaktadlr.59

Levobupivakainin etki siiresi doza baghdir ve anestezik tekniklere gore farklilik
gosterir.®? Epidural, periferik sinir blogu (supraklavikiiler, aksiller, brakiyal plexus),
lokal infiltrasyon ve peribulber yollardan verilen dozlari iceren Kkarsilagtirmali
calismalarda levobupivakainin anestezik ve/veya aneljezik etkilerinin ayni dozdaki
bupivakain ile biiyiik 6lgiide benzerlik gosterdigi belirtilmistir.”®®® Ancak mevcut
preklinik giivenlik ve toksisite verileri bupivakain karsisinda levobupivakain igin bir
avantajin oldugunu gé')stermektedir.66

Levobupivakain epidural yoldan verildiginde duysal bloktan daha kisa motor blok
zamani olusturur. Bu farkliliklar periferik sinir bloklarinda gé’)rl’ilmez.SQ‘m’G7

Levobupivakainin erigkinlerde cerrahi anestezide bir defalik maksimum dozu
(intratekal uygulama disinda) 300 mg’dir. Uzamis prosediirler i¢in ek dozlar yapilabilir.

Maksimum 24 saatlik dozu 695 mg’dir. Intratekal uygulama icin &nerilen bir defalik

maksimum doz 15 mg’dir. Sezeryan i¢in kullanilan konsantrasyon % 0,5’1 (15 mg)
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geememelidir. Erigkinlerde postoperatif agr1 tedavisi i¢in doz 18,75 mg/saat’i
gecmemelidir. Cocuklarda ilioinguinal/iliohipogastrik blok i¢in maksimum doz her bir

yan i¢in 1,25 mg/kg’dir.

2.6. Deksametazon

Uzun etkili sentetik yapida bir glikokortikoiddir. Kimyasal yapisi, 9a-fluoro-16a-

metilprednizolon, kimyasal formiilii ise C22H29FOS5 seklindedir. Kimyasal yapisi

adrenal kortikoidlerin genel yapisina ¢ok benzerdir (Sekil 5).68°

H2COH
co
OH
— CH3

HO

Sekil 5. Deksametazonun kimyasal formiilii

2.6.1. Farmakolojik Yapis1 ve Etki Mekanizmasi

Plazma proteinlerine en az baglanan glukokortikoiddir. Transkortine afinitesi
yoktur, ¢ok az olarak albumine baglanir. Plazmadaki yarilanma 6mrii 3 saat kadardir.”

Intravendz verildikten sonra deksametazon lineer olarak dagilir. Ikinci pik
enterohepatik resirkiilasyona baghdlr.71 Antiemetik etkisini nasil gosterdigi tam
bilinmemekle beraber, bu konuda cesitli goriisler vardir. Bunlar; prostoglandin
sentezinin santral inhibisyonuna bagli antiinflamatuar etki ile operasyon yerinden
kalkan stimuluslarin azalmasi; santral sinir sisteminde permeabilite degisikligi olmasi

ve bagirsaktan serotonin (5-HT3) salimminin inhibe edilmesi olarak 6zetlenebilir.”
2.6.2. Klinik Etkileri

Deksametazon giliclii antienflamatuar ve antiemetik etkileri olan bir

kortikosteroidtir.>> Kemoterapi alan hastalarda antiemetik olarak giivenli ve etkilidir.”®
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Ayrica, adenotonsillektomi ve jinekolojik cerrahide tek basina yeterli antiemetik

74,75

etkinlige sahiptir."""> Etkinliginin ge¢ ortaya ¢ikmasi ve uzun siire devam etmesi sebebi

ile anestezi indiiksiyonu 6ncesinde uygulanmasi tercih edilir.”®

2.6.3. Dozaj
Deksametazonun POBK tedavisinde Onerilen etkin dozu eriskinler i¢in 5-10

mg’dlr.77

2.6.4. Yan Etkileri

Deksametazonun bilinen en 6nemli yan etkileri arasinda artmis enfeksiyon riski,
glukoz intoleransi, gecikmis yara iyilesmesi, yiizeyel gastrik mukoza iilserasyonu,
dislipidemi, miyopati, kemik nekrozu, ¢ocuklarda gelisme geriligi, glokom, psikoz,
katarakt olusumu, nadiren alerjik reaksiyonlar sayilabilirse de, antiemetik doz

araliginda, bildirilmis herhangi bir yan etkisi yoktur.”

2.6.5. Tlac¢ Etkilesimleri

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

seviyelerini diigiirebilir; warfarinin etkinligini azaltabilir.”
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3. GEREC ve YONTEM

Calismamiz Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi Balcali Hastanesi Anesteziyoloji
ve Reanimasyon kliniginde etik kurul onay1 alinarak prospektif olarak gerceklestirildi.

Calismaya alinan tiim hastalarin rutin incelemeleri yapildiktan, yapilacak islem ve
komplikasyonlari anlatildiktan sonra onam formlari alindi.

Calismaya ortopedi tarafindan total diz protezi ve alt ekstremite travma cerrahisi
yapilacak, ASA I-111 (American Society of Anesthesiologist) grubunda toplam 40 hasta
alindi. Olgularin 23’0 Total diz protezi yapilacak, 17’si alt ekstremite travma cerrahisi
yapilacak hastalardi. Kanama pihtilagma siiresi uzun olan, enjeksiyon yapilacak bolgede
enfeksiyonu olan, 20 yas alti, koopere-oryante olamayan, enjeksiyonda kullanilan
ilaglara alerji Oykiisii olan ve yapilacak islemi kabul etmeyen olgular calisma dist
birakildi.

Ameliyat 6ncesi donemde olgular rastgele iki gruba ayrildu.

Grup 1: 100 mg (20 ml) % 0,5 levobupivakain

Grup 2: 100 mg (20 ml) % 0,5 levobupivakain + 8 mg (2 ml) deksametazon
verildi.

Calisma Oncesi 6-8 saat a¢ birakilan tiim hastalara ameliyathane odasina
alinmadan preop {initesinde, damar yolu agiklig1 sagland1 ve % 0,9 NaCl soliisyonu
inflizyonu baslandi. Hastalar otomatik tansiyon aleti (Ohio 2105 adult/pediatric non-
invasive blood pressure monitor) ile sistolik ve diyastolik arter basinci, EKG (Petas
KMA 250) ve periferik oksijen satiirasyonu pulse oksimetre (criticare systems 504) ile
monitorize edildi.

Hastalara genel anestezi uygulandi. Ameliyat bitiminde kas gevseticiyi yikan,
spontan solunumu olan hastaya halen anestezi altinda iken tek doz femoral sinir blogu
uyguladik. Supin pozisyonda yatan hastanin cerrahi girisim yapilan taraf alt
ekstremitesinde femoral arter palpe edilip inguinal ligament ve sulkus inguinalis
belirlenerek cilt bolgesi polivinilprolidon iyot ile temizlendi. Bolge steril oOrtiiyle
ortildi.

Tiim hastalarda Braun marka periferik sinir stimiilatorii (Stimupleks HNS 11)
kullanildi. Bu amagla 5 veya 10 cm uzunlugunda 21 G’luk Stimiipleks igneleri

kullanildi. Periferik sinir stimiilatorii 1 mA ve 2 Hz frekansina ayarlandi. Femoral sinir
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lokalizasyonu periferik sinir stimiilatorii yardimi ile kuadriceps femoris kasi motor
cevabi ve patellar hareketin (‘Dancing patella’) 0,4-0,5 mA’lik saglandigi teyid edilerek
belirlendi. Grup | hastalara 20 ml levobupivakain, grup Il hastalara ise
levobupivakain+deksametazon uygulandi.

Operasyon sonunda derlenme odasina alinan hastalarda blok sonrasi ilk dlgiilen
SAB, DAB, OAB, KAH, SpO,, yan etki VAS degerleri kontrol grubu kabul edilerek
kaydedildi. Postoperatif 5., 10., 15., 30., 60. dakikalarda SAB, DAB, OAB, KAH, SpO.,
yan etki ve VAS skorlarinin 6l¢iim ve kaydi yapildi. 6.saat, 12.saat, 24. saat SAB, DAB,
OAB, KAH, Sp0O,, yanetki ve VAS skorlarinin 6lgiim ve kaydi ise takip ve tedavilerinin
devam ettigi Ortopedi ve Travmatoloji servisinde yapildi. Hastalar VAS ve yan etki
acisindan 2. ve 3. giinlerde de degerlendirildi. Agrilar1 olan hastalara intraven6z yoldan

Img /kg olcak sekilde tramadol 6nerildi.

3.1. Hastalarin Takibinde Kullanilan Skalalar

3.1.1. Viziiel Analog Skala

Viziiel analog skala (VAS, gorsel agr1 skoru), agr1 derecesinin belirlenmesinde en
yaygin kullanilan yontemlerden bir tanesidir. Agrinin siddetinin yaninda affektif
komponentinin de dl¢timii (hastanin agri dolayisiyla kendisini ne kadar koti hissettigi)
hakkinda bilgi verir. Bu yiizden tedavide son derece yararli bir bulgudur. VAS, yatay
veya dikey eksende ¢izilmis 10 cm (veya 100 mm) uzunlugunda bir ¢izgiden olusur. Bu
¢izginin bir ucunda “agr1 yok”, diger ucunda da “hayal edilebilen ya da olabilecek kotii
agr1” kelimesi bulunur. Hastadan bu ¢izgi iizerinde agrisinin siddetine uyan yere isaret
koymasi istenir. En diisiik VAS degerinden hastanin isaretine kadar olan mesafe cm
veya mm cinsinden Ol¢iilerek hastanin agr1 siddetinin sayisal degerleri belirlenir (Tablo

3).

Tablo 3. Viziiel analog skala

0-2 cm Agr yok

3-4cm Hafif agn

5-6 cm Orta siddette agr1
7-8 cm Siddetli agr
9-10 cm Dayanilmaz agr1
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3.2. Istatistiksel Degerlendirme

Verilerin istatistiksel analizinde SPSS 15.0 paket programi kullanildi. Kategorik
Olctimler say1 ve ylizde olarak, siirekli Ol¢timlerse ortalama ve standart sapma (gerekli
yerlerde ortanca ve minimum - maksimum) olarak 6zetlendi. Kategorik degiskenlerin
karsilastirilmasinda (ek operasyon, bso gibi) Ki Kare test istatistigi kullanildi. Gruplar
arasinda siirekli 6l¢iimlerin karsilastirilmasinda Bagimsiz gruplarda Mann Whitney U
ve Student T Testi kullanildi. Ayn1 bireyler iizerinde farkli zamanlarda yapilan siirekli
dlgiimlerinin zaman icindeki degisimini karsilastirmada Tekrarli Olgiimler Analizi

kullanildi. Tiim testlerde istatistiksel 6nem diizeyi 0,05 olarak alindi.
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4. BULGULAR

4.1. Demografik Bulgular

Her grup 20 kisi olmak iizere toplam 40 hasta ¢aligmaya alindi. Levobupivakain
uygulanan Grup 1’deki olgularin yas ortalamasi 52,4+20,7 iken, levobupivakain
+deksametazon uygulanan Grup 2’deki olgularin yas ortalamasi1 45,4+22,2 olarak
belirlendi. Her iki grubun yas ortalamalar1 karsilastirildiginda, yas yoniinden gruplar
arasl istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p>0,05) (Tablo 4).

Levobupivakain uygulanan Grup 1’deki olgular 20-78 yaslar1 arasinda olup, 13’
(% 65) kadin, 7’si (% 35) erkekti. Levobupivakain +deksametazon kullanilan Grup
2’deki olgular, 20-85 yaslar1 arasi olup, 12’si (% 60) erkekler, 8’i (% 40) kadindi.
Cinsiyet yoniinden gruplar karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmadi (p>0,05) (Tablo 4).

Levobupivakain uygulanan Grup 1’deki olgularin agirlik ortalamasi 83,9+16,0
iken, levobupivakain+deksametazon uygulanan Grup 2’deki olgularin agirlik ortalamasi
78,4+8,40larak belirlendi. Her iki grubun agirlik ortalamalari karsilastirildiginda gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p>0,05) (Tablo 4).

Levobupivakain uygulanan Grup 1’deki olgularin boy ortalamasi 166,0+11,1 iken,
Grup 2’deki olgularin boy ortalamasi1 167,3+11,0 olarak bulundu. Her iki grubun boy

ortalamalar1 karsilastirildiginda gruplar arasinda anlamli bir fark saptanmada.

Tablo 4. Olgularin demografik verileri

Toplam
Ort+SS Med (Min-Max)
Yas 48,9+21,5 59,0(19,0-85,0)
Agirhk 81,1+12,9 80,0(45,0-120,0)
Boy (cm) 166,6=10,9 165,0(140,0-183,0)
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Tablo 5. Demografik verilerin gruplara gore dagilinm

Grupl Grup 2 b
Ort£SS Med (Min-Max) Ort£SS Med (Min-Max)
Yas 52,4+20,7 63,5(20,0-78,0) 4544222 43,5(20,0-85,0) 0,341
Agirhik 83,9+16,0 80,0(45,0-120,0) 78,4+8,4 79,0(65,0-99,0) 0,174
Boy (cm) 166,0+11,1 165,0(140,0-182,0) 167,3£11,0 | 165,0(150,0-183,0) | 0,841
Tablo 6. Cinsiyetin gruplara gore dagilimi
o Grup
Cinsiyet P
1 2
Kadin 13(65,0) 11(55,0)
Erkek 7(35,0) 9(45,0) 0,374

Count

Erkek

Cinsiyet

Sekil 6. Gruplarin cinsiyet dagilim

4.2. Olgularin Operasyon Tiplerinin Dagilimi

Caligmaya alinan 40 olgunun 23 tanesi diz protezi (% 57,5), 17 tanesi ise

Grup

N
H-

alt

ekstremite cerrahisi idi. Grup 1°deki 20 hastanin 13’4 (% 65) diz protezi 7’si alt
akstremite cerrahisi yapilacak hastalarken; Grup 2’de 10’u diz protezi (% 50) 10’u alt

ekstremite cerrahisi yapilacak hastalardi. Calismamizda; olgularin dagilimi agisindan iki

grupta da istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi (p>0,05) (Tablo 7).
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Tablo 7. Olgularin operasyon tipleri

Cerrahi Tipi N %
Diz protezi 23 57,5
Alt Ekstremite Cerrahisi 17 42,5

Tablo 8. Gruplarin operasyon tipi acisindan dagilimi

Grup
Cerrahi Tipi 1 2 i
Diz Protezi 13(65,0) 10(50,0) 0,262
Alt Ekstremite Cerrahisi 7(35,0) 10(50,0)

4.3. Hemodinamik Parametreler

Calismamiz sonrast Grup 1°de 1. dakikada sistolik arter basinci ortalamasi 142,6
(120,0-168,0), 5. dakikada 144,4 (99,0-174,0), 15. dakikada 145,0 (98,0-185,0), 30.
dakikada 135,6 (91,0-169,0), 60. dakikada 136,3 (90,0-183,0), 6. saatte 116,8 (90,0-
15,0), 12. saatte 116,7 (90,0-130,0) mmHg idi. Grup 2’de 1. dakikada sistolik arter
basinct ortalamasi 140,1 (116,0-172,0), 5. dakikada 132,0 (110,0-160,0), 15. dakikada
127,8 (103,0-151,0), 30. dakikada 127,1 (105,0-154,0), 60. dakikada 126,4 (115,0-
150,0), 6. saatte 119,4 (110,0-130,0), 12. saatte 114,9 (90,0-130,0) mmHg bulundu.

Blok sonrast sistolik arter basinci igin her iki grup degerlendirildiginde Grup 1’in
5.dk ve 15.dk sistolik arter basinci ortalamasi1 Grup 2’ye gore istatistiksel olarak 6nemli
derecede yiiksek bulundu (p<0,05). 30. dakika ve sonrasinda bakilan degerlerde 6nemli
bir farklilik g6zlenmedi (p>0.05).

Her iki grup kendi icinde degerlendirildiginde ise Grup 1’deki sistolik arter
basincindaki diisme istatistiksel olarak énemli bulundu (p<0,05).

Tablo 9. Blok sonrasi sistolik arter basinglari (mmHg)

Blok sonrasi Grupl Grup2 P p*
Ort+SS Med (Min-Max) Ort+SS Med (Min-Max)

SAB 1. dk 142,6+12,9 138,0 (120,0-168,0) 140,1+15,8 135,0 (116,0-172,0) | 0,587

SAB 5. dk 144,4+19,0 141,5 (99,0-174,0) 132,0+13,4 133,5(110,0-160,0) | 0,022

SAB 15. dk 145,0+20,8 143,0 (98,0-185,0) 127,8+11,1 129,5 (103,0-151,0) | 0,002

SAB 30. dk 135,6+21,8 137,5 (91,0-169,0) 127,1+12,0 128,5 (105,0-154,0) | 0,135 0,006
SAB 60. dk 136,3+20,6 136,0 (90,0-183,0) 126,4+8,5 127,0 (115,0-150,0) | 0,054

SAB 6. saat 116,8+15,4 119,0 (90,0-15,0) 119,4+6,1 120,0 (110,0-130,0) | 0,486

SAB 12. saat 116,7+11,6 120,0 (90,0-130,0) 114,9+10,8 120,0 (90,0-130,0) 0,604

28



Blok sonrasi ilk dakikada 6l¢iilen SAB degeri kontrol grubu olarak alindi ve diger
dakikalarla degerlendirildi. Her iki grubun karsilagtirmasi yapildiginda 6nemli bir fark
gbzlenmedi. Ancak gruplarin kendi i¢lerinde yapilan karsilastirmada ise grup 1’de 6.
saat ve 12. saat SAB degerler kontrol grubuna gore oOnemli derecede diisiik
bulundu(p<0,05). Grup 2’de ise 15. dk’dan sonra olgiilen tiim SAB degerleri kontrol

grubuna gore dnemli derecede diisiik bulundu.(p<0,05)
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Sekil 7. Gruplarin sistolik arter basinci grafikleri

Diastolik arter basinci incelendiginde grup 1°de 1. dakikada diastolik arter basinci
ortalamasi 79,0 (61,0-95,0), 5. dakikada 79,4 (54,0-100,0), 15. dakikada 74,2 (46,0-
148,0), 30. dakikada 74,8 (57,0-102,0), 60. dakikada 70,7 (54,0-93,0), 6. saatte 71,9
(54,0-90,0), 12. saatte 67,1 (50,0-80,0) mmHg idi. Grup 2’de 1. dakikada diastolik arter
basinct ortalamasi 74,0 (58,0-93,0), 5. dakikada 70,1 (49,0-90,0), 15. dakikada 67,9
(38,0-85,0), 30. dakikada 70,0 (42,0-83,0), 60. dakikada 70,9 (53,0-97,0), 6. saatte 71,4
(60,0-90,0), 12. saatte 68,6 (56,0-80,0) mmHg bulundu (Tablo 10).

Diastolik arter basinglar1 degerlendirildiginde; gruplar arasinda 5. dk ortalamasi
karsilastirildiginda istatistiksel olarak 6nemli bir fark oldugu (p<0,05), diger degerlerde
ise belirgin bir farklilik olmadigi goriildii (p>0,05). Gruplarin kendi igerisindeKi
degerlendirilmesinde istatistiksel olarak bir fark saptanmadi (p>0,05) (Tablo 10).
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Tablo 10. Blok sonrasi diastolik arter basin¢lar1 (mmHg)

Blok sonrasi Grup 1 Grup 2 P p*
Ort+SS Med (Min-Max) Ort+SS Med (Min-Max)

DAB 1. dk 79,0+9,5 78,0(61,0-95,0) 74,0+8,5 72,5(58,0-93,0) 0,087

DAB 5. dk 79,4+10,7 79,0(54,0-100,0) 70,1+9,8 69,5(49,0-90,0) 0,007

DAB 15. dk 74,2+20,0 73,0(46,0-148,0) 67,9+11,7 71,0(38,0-85,0) 0,232

DAB 30. dk 74,8+11,5 73,0(57,0-102,0) 70,0+10,7 72,5(42,0-83,0) 0,184 0,180
DAB 60. dk 70,7+9,5 71,0(54,0-93,0) 70,9+9,6 70,5(53,0-97,0) 0,934

DAB 6. saat 71,9+10,7 71,0(54,0-90,0) 71,4+8,8 70,0(60,0-90,0) 0,872

DAB 12. saat 67,1+10,7 70,0(50,0-80,0) 68,6+7,2 70,0(56,0-80,0) 0,593

Gruplarin diyastolik arter basinglart kontrol grubu ile karsilastirildiginda 6nemli
bir farklilik gozlenmedi (p<0,05). Her iki grubun kendi i¢lerinde kontrol gruplar ile
karsilastirilmasinda da 6nemli bir farklilik bulunmadi.

Ortalama arter basinglar1 incelendiginde grup 1’de 1. dakikada ortalama arter
basinct ortalamasi 105,9 (86,0-126,0), 5. dakikada 105,3 (68,0-128,0), 15. dakikada
99,0 (65,0-154,0), 30. dakikada 96,7 (66,0-126,0), 60. dakikada 94,4 (63,0-122,0), 6.
saatte 84,5 (60,0-103,0), 12. saatte 81,7 (63,0-96,0) mmHg idi. Grup 2’de 1. dakikada
ortalama arter basinci ortalamasi1 97,2 (75,0-118,0), 5. dakikada 92,9 (75,0-107,0), 15.
dakikada 89,3 (49,0-111,0), 30. dakikada 90,3 (49,0-107,0), 60. dakikada 88,9 64,0-
100,0), 6. saatte 86,7 (76,0-103,0), 12. saatte 84,5 (60,0-100,0) mmHg olarak bulundu.

Blok sonrasi ortalama arter basinglari gruplar arasinda karsilastirildiginda 1. dk ve
5. dk degerleri Grup 1°de istatistiksel olarak onemli derecede yiiksek bulundu (p<0,05).
Ortalama arter basinglar1 her grup kendi icinde karsilastirildiginda Grup 1’deki diisiis
Grup 2’dekine gore 6nemli bulundu (p<0,05).

Tablo 11. Blok sonrasi ortalama arter basin¢lar1 (mmHg)

Blok sonrasi Grup1 Grup 2 p p*
Ort+SS Med (Min-Max) Ort+SS Med (Min-Max)

DAB 1. dk 105,9+9.4 105,5(86,0-126,0) 97,2+9,6 99,0(75,0-118,0) 0,007

DAB 5. dk 105,3+14,0 106,0(68,0-128,0) 92,9+10,5 91,0(75,0-107,0) 0,003

DAB 15. dk 99,0+19,3 97,5(65,0-154,0) 89,3+14,9 90,0(49,0-111,0) 0,083

DAB 30. dk 96,7+15,0 97,0(66,0-126,0) 90,3+13,0 91,0(49,0-107,0) 0,160 0,009
DAB 60. dk 94,4+12,6 95,5(63,0-122,0) 88,949,2 90,0(64,0-100,0) 0,124

DAB 6. saat 84,5+11,8 85,5(60,0-103,0) 86,7+7,9 85,0(76,0-103,0) 0,492

DAB12. saat 81,7+10,5 82,0(63,0-96,0) 84,5+8,8 86,0(60,0-100,0) 0,360

30



1107

1057

1007

S5 =

S0

8577

807

Mean
dnxg

1107

1057

10077

S5 N

S0

807

T T T T T T T
OABL1 OAB S OAB 15 0OAEB 30 OAB €0 OAB & OAB 12

Sekil 8. Gruplarin ortalama arter basmci grafikleri

Kalp atim hizlar1 incelendiginde ise grup 1’de 1. dakikada kalp atim hiz1
ortalamas1 83,8 (67,0-108,0), 5. dakikada 83,1 (62,0-105,0), 15. dakikada 80,9 (62,0-
104,0), 30. dakikada 79,5 (61,0-106,0), 60. dakikada 77,9 (61,0-118,0), 6. saatte 81,2
(60,0-118,0), 12. saatte 80,7 (59,0-116,0) atim/dk idi. Grup 2’de 1. dakikada kalp atim
hiz1 ortalamas: 84,3 (59,0-105,0), 5. dakikada 79,2 (53,0-108,0), 15. dakikada 75,6
(51,0-106,0), 30. dakikada 73,8 (52,0-91,0), 60. dakikada 74,1 (53,0-98,0), 6. saatte
77,2 (56,0-101,0), 12. saatte 76,8 (62,0-96,0) atim/dk bulundu.

Blok sonrasi kalp atim hizlar1 gruplar arasinda karsilagtirildiginda istatistiksel
olarak o6nemli bir farklilik bulunmadi (p>0,05). Her iki grup kendi arasinda
karsilastirildiginda da 6nemli bir farkliliga rastlanmadi (p>0,05).

Blok sonrasi 1. dk. kalp atim hiz1 ile gruplarin kalp atim hiz1 ortalamalari

karsilastirildiginda istatistiksel olarak farklilik bulunamadi (p>0,05).
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Tablo 12. Blok sonrasi kalp atim hizlari (atim/dk)

Grup 1 Grup 2 0 o

Blok sonrasi Ort+SS Med (Min-Max) Ort+SS Med (Min-Max)

KAH 1 dk 83,8+11,1 83,0(67,0-108,0) 84,3+12,3 85,0(59,0-105,0) 0,893

KAH 5 dk 83,1+11,6 81,0(62,0-105,0) 79,2+15,0 79,0(53,0-108,0) 0,364

KAH 15 dk 80,9+13,3 77,5(62,0-104,0) 75,6+13,7 75,5(51,0-106,0) 0,221

KAH 30 dk 79,5+12,8 77,5(61,0-106,0) 73,8+11,1 76,0(52,0-91,0) 0,144 0,718
KAH 60 dk 77,9+14,0 75,0(61,0-118,0) 74,1£12,2 75,5(53,0-98,0) 0,367

KAH 6 sa 81,2+13,1 80,0(60,0-118,0) 77,2+10,1 76,5(56,0-101,0) 0,285

KAH 12 sa 80,7+12,2 80,0(59,0-116,0) 76,8+8,3 76,0(62,0-96,0) 0,250

Gruplarin oksijen saturasyon degerleri incelendiginde grup 1’de Olgularin oksijen
satlirasyon degerleri ortalamasi 1. dakikada 98,1 (93,0-100,0), 5. dakikada 98,2 (93,0-
100,0), 15. dakikada 98,4 (94,0-102,0), 30. dakikada 98,1 (86,0-100,0), 60. dakikada
98,8 (95,0-100,0), 6. saatte 98,9 (96,0-100,0), 12. saatte 99,2 (96,0-100,0) idi. Grup
2’de 1. dakikada Olgularin oksijen satiirasyon degerleri ortalamasi 97,0 (96,0-100,0), 5.
dakikada 97,5 (96,0-100,0), 15. dakikada 98,0 (96,0-100,0), 30. dakikada 98,0 (96,0-
100,0), 60. dakikada 98,0 (94,0-100,0), 6. saatte 98,0 (96,0-100,0), 12. saatte 98,0 (97,0-
100,0) idi.

Olgular oksijen satiirasyon degerleri agisindan; gruplar arasinda ve gruplarin
kendi igerisinde karsilastirma yapildiginda istatistiksel olarak bir fark saptanmadi
(p>0,05) (Tablo 13). Olgularin 1. dk. kalp atim hizlar ile gruplarin ortalama kalp atim
hizlari karsilastirildiginda da 6nemli bir fark bulunmadi (p>0,05).

Tablo 13. Oksijen satiirasyonu (SpO,) degerleri

Grup 1 Grup 2 N
Ort+SS Med (Min-Max) Ort+SS Med (Min-Max) P P
SPO2 1 dk 98,1£2,1 99,0(93,0-100,0) 97,7+1,6 97,0(96,0-100,0) 0,627
SPO2 5 dk 98,2+2,1 99,0(93,0-100,0) 97,8+1,7 97,5(96,0-100,0) 0,508
SPO2 15 dk 98,4+1,9 98,5(94,0-102,0) 98,2+1,4 98,0(96,0-100,0) 0,712
SPO2 30 dk 98,1+3,5 100,0(86,0-100,0) 98,0+1,1 98,0(96,0-100,0 0,952 0,718
SPO2 60 dk 98,8+1,7 100,0(95,0-100,0) 98,2+1,5 98,0(94,0-100,0) 0,236
SPO2 6 sa 98,9+1,5 100,0(96,0-100,0) 98,4+1,1 98,0(96,0-100,0) 0,240
SPO2 12 sa 99,2+1,3 100,0(96,0-100,0) 98,4+1,0 98,0(97,0-100,0) 0,053
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4.4, Viziiel Analog Skala (VAS) Degerlendirmesi

Grup 1’in birinci dakika VAS degerleri 10 (% 50) hastada 0-2 iken, 8 (% 40)
hastada 3-4, 2 (% 10) hastada 5-6 bulundu. Grup 2’nin birinci dakika VAS degerleri ise
11 (% 55) hastada 0-2 iken, 8 (% 40) hastada 3-4, 1 (% 5) hastada 5-6 bulundu.

Grup 1’in besinci dakika VAS degerleri 5 (% 25) hastada 0-2 iken, 3 (% 15)
hastada 3-4, 5 (% 25) hastada 5-6, 7 (% 35) hastada 7-8 bulundu. Grup 2’nin besinci
dakika VAS degerleri 2 (% 10) hastada 0-2 iken, 2 (% 10) hastada 3-4, 14 (% 70)
hastada 5-6, 2 (% 10) hastada 7-8 bulundu.

Grup 1’in onbesinci dakika VAS degerleri 2 (% 10) hastada 0-2 iken, 5 (% 25)
hastada 3-4, 3 (% 15) hastada 5-6, 10 (% 50) hastada 7-8 bulundu. Grup 2’nin onbesinci
dakika VAS degerleri 2 (% 10) hastada 0-2 iken, 2 (% 10) hastada 3-4, 14 (% 70)
hastada 5-6, 1 (% 5) hastada 7-8 1 (% 5) hastada 9-10 bulundu.

Grup 1’in otuzuncu dakika VAS degerleri 2 (% 10) hastada 0-2 iken, 6 (% 30)
hastada 3-4, 10 (% 50) hastada 5-6, 2 (% 10) hastada 7-8 bulundu. Grup 2’nin otuzuncu
dakika VAS degerleri 1 (% 5) hastada 0-2 iken, 15 (% 75) hastada 3-4, 4 (% 20)
hastada 5-6 bulundu.

Grup 1’in altmisinct dakika VAS degerleri 2 (% 10) hastada 0-2 iken, 5 (% 25)
hastada 3-4, 11 (% 55) hastada 5-6, 2 (% 10) hastada 7-8 bulundu. Grup 2’nin altmiginci
dakika VAS degerleri 6 (% 30) hastada 0-2 iken, 11 (% 55) hastada 3-4, 3 (% 15)
hastada 5-6 bulundu.

Grup 1’in altinct saat VAS degerleri 6 (% 30) hastada 0-2 iken,11 (% 55) hastada
3-4, 2 (% 10) hastada 5-6, 1 (% 5) hastada 7-8 bulundu. Grup 2’nin altinc1 saat VAS
degerleri 6 (% 30) hastada 0-2 iken, 10 (% 50) hastada 3-4, 4 (% 20) hastada 5-6
bulundu.

Grup 1’in onikinci saat VAS degerleri 13 (% 65) hastada 0-2 iken, 4 (% 20)
hastada 3-4, 2 (% 10) hastada 5-6, 1 (% 5) hastada 7-8 bulundu. Grup 2’nin onikinci
saat VAS degerleri 16 (% 80) hastada 0-2 iken, 2 (% 10) hastada 3-4, 2 (% 10) hastada
5-6 bulundu.

Grup 1’in yirmidordiincii saat VAS degerleri 15 (% 75) hastada 0-2 iken, 3 (% 15)
hastada 3-4, 2 (% 10) hastada 5-6 bulundu. Grup 2’nin yirmiddrdiincii saat VAS
degerleri 18 (% 90) hastada 0-2 iken, 2 (% 10) hastada 3-4 bulundu.
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Grup 1’in kirksekizinci saat VAS degerleri 17 (% 85) hastada 0-2 iken, 3 (% 15)
hastada 3-4 bulundu. Grup 2’nin kirksekizinci saat VAS degerleri 19 (% 95) hastada 0-2
iken, 1 (% 5) hastada 3-4 bulundu.

Grup 1’in yetmisikinci saat VAS degerleri 18 (% 90) hastada 0-2 iken, 2 (% 10)
hastada 3-4 bulundu. Grup 2’in yetmisikinci saat VAS degerleri 19 (% 95) hastada 0-2
iken, 1 (% 5) hastada 3-4 bulundu.

Her iki grubun 1. dk VAS degerleri kontrol grubu olarak alinip grup i¢i sonraki
degerlerle karsilastirildiginda ilk 60 dakika VAS degerleri aralarinda 6nemli farklilik
bulundu (p<0,05).

Gruplar arasinda VAS degerleri karsilastirildiginda, blok sonrasi ilk 60 dakika (1.
dk., 5. dk.,15. dk., 30. dk.) VAS degerleri Grup 2’de Grup 1’e gore dnemli derecede
diisiik bulundu (p<0,05). 6. st, 12. st, 24. st, 48. st ve 72. st VAS degerleri gruplar
arasinda ve her iki grup kendi iginde karsilastirildiginda 6nemli bir fark bulunmadi

(p>0,05) (Tablo 14).

Tablo 14. Gruplar aras1 VAS degerleri karsilastirmasi

Grup

1 2 P
VAS 1
0-2 10(50,0) 11(55,0)
3-4 8(40,0) 8(40,0) 0,827
5-6 2(10,0) 1(5.0)
VAS 5
0-2 5(25.0) 2(10,0)
3-4 3(15,0) 2(10,0) 036
5-6 5(25.0) 14(70,0) :
7-8 7(35.0) 2(10,0)
VAS 15
0-2 2(10,0) 2(10,0)
3-4 5(25.0) 2(10,0)
5-6 3(15,0) 14(70,0) 002
7-8 10(50,0) 1(5,0)
9-10 0(0,0) 1(5.0)
VAS 30
0-2 2(10,0) 15.0)
3-4 6(30,0) 15(75.,0) 033
5-6 10(50,0) 4(20,0) :
7-8 2(10,0) 0(0,0)
VAS 60
0-2 2(10,0) 6(30.0)
3-4 5(25.0) 11(55,0)
5-6 11(55,0) 3(15,0) 0,013
7-8 2(10,0) 0(0,0)
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Tablo 14’iin devanm

VAS 6
0-2 6(30,0) 6(30,0)
34 11(55,0) 10(50,0)
5-6 2(10,0) 4(20,0) 0.634
7-8 1(5,0) 0(0,0)
VAS 12
0-2 13(65,0) 16(80,0)
3-4 4(20,0) 2(10,0)
5-6 2(10.0) 2(10,0) 0,733
7-8 1(5,0) 0(0,0)
VAS 24
0-2 15(75,0) 18(90,0)
3-4 3(15,0) 2(10,0) 0,290
5-6 2(10,0) 0(0,0)
VAS 48
0-2 17(85,0) 19(95,0)
3.4 3(15.0) 1(5,0) 0,302
VAS 72
0-2 18(90,0) 19(95,0)
3.4 2(10,0) 1(5,0) 0,500
B vasy
4 B vas s
[[Ovas 1s
M v:s =0
[Ovas so
W vas &
Evas 12
P [Jvas -4
Evas as
Wvas -
=]
e
0
= 2

Grup

Sekil 9. Gruplarin VAS grafikleri
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4.5. Ek Analjezik ihtiyaci

Calismaya katilan 40 hastanin 12’sinde (% 30) ek analjezik ihtiyaci olmazken
19’unda (% 47,5) tek doz, 8’inde (% 20) iki doz, 1’inde ise (% 2,5) ii¢ doz analjezik
ihtiyact oldu (Tablo 18) Gruplar incelendiginde Grup 1’de 5 (% 25) hastada ek analjezik
ihtiyact olmazken hastalarin 9’unda (% 45) tek doz,5’inde (% 25) iki doz, 1’inde (% 5)
lic doz analjezik ihtiyact oldu. Grup 2’de ise 7 hastada (% 35) ek analjezik ihtiyact
olmazken 10’unda (% 50) tek doz, 3’tinde (% 15) iki doz analjezik ihtiyaci oldu.
Gruplarin ek analjezik ihtiyaci karsilastirildiginda gruplar arasinda ve her iki grup kendi

icinde degerlendirildiginde 6nemli bir fark bulunmadi.

Tablo 15. Ek analjezik ihtiyaci

Ek Analjezik N %

0 12 30,0
1doz 19 47,5
2 doz 8 20,0
3 doz 1 2,5

Tablo 16. Ek analjezik ihtiyacimin gruplara gore dagilimi

Grup
Ek Analjezik 1 2 i
0 5(25,0) 7(35,0)
1 doz 9(45,0) 10(50,0)
2 doz 5(25,0) 3(15,0) 0,59
3doz 1(5,0) 0(0,0)
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5. TARTISMA

Agr giinlimiizde hasta degerlendirmesinde 6nemli bir vital bulgu olarak kabul
edilmektedir. Cerrahi uygulanan hastanin vazgegilemez hakki olan agr1 tedavisi,
giinimiizde Ozellikle ortopedi ameliyatlar1 sonrasinda 6nem kazanmaktadir. Yetersiz
agr1 tedavisi viicudun refleks cevaplarini arttirarak istenmeyen kardiyovaskiiler ve
pulmoner sorunlara neden olabilir.*® Cogunlukla ileri yastaki hastalara uygulanan
ortopedik girisimler sonrasinda agri, deliryuma yol agabilir. Ayrica postoperatif
donemde agri, immobilizasyon siiresini uzatarak erken rehabilitasyonu engeller,
hastanin yasam kalitesini bozar.?*?

Immobilizasyon; adezyonlara, kapsiiler kontraktiir ve kas atrofisine yol agar.®
Total diz artroplastisinde, ameliyat sonrasindaki agr1 hastalarin % 60’1nda ¢ok siddetli,
% 30’unda ise orta siddettedir.83 TDP sonrast agr1 tedavisi, IV hasta kontrollii analjezi,
opioid ve/veya lokal anesteziklerle epidural analjezi ve periferik sinir bloklartyla
saglanabilir, %%+ %

Noroaksiyel bloklara alternatif olarak uygulanan periferik sinir bloklar ile ilgili
birgok ¢alisma vardir. Singelyn ve ark. TDP sonras1 IV HKA, kontinii femoral blok ve
epidural analjeziyi karsilastirdiklar1 ¢aligmalarinda, kontinii femoral blogun sistemik
opioidlerden daha 1yi agr1 kontrolii sagladigini, epidural analjezi kadar etkin oldugunu
ve daha az yan etkisi oldugunu géstermislerdir.82 Ayni ¢alismada kontinii femoral blok
ve epidural analjezinin ameliyat sonrasi diz rehabilitasyonunu esit derecede iyilestirdigi
bildirilmistir.

Acik diz cerrahisi sonrast agri, kuadriseps kasinda kasilmaya yol agarak agriyr
daha fazla arttirir ve kas fonksiyonunu bozar. Femoral sinir primer olarak dizin 6n
yiizlinii inerve eder. Femoral blok kuadriseps kasindaki refleks kasilmay1 engelleyerek
agriy1 azaltir.**

Literatiirde femoral blogun etkinligini arastiran pek cok calisma mevcuttur.
Szczukowski ve ark. 30 mL % 0,5 bupivakainle yapilan femoral blogun TDP sonrast ilk
24 saatte 1V morfin tiikketimini azalttigin1 gostermis ve tek seferlik femoral blogun basit,
giivenilir bir metod oldugunu iddia e‘[mislerdir.46 Bu calismada kontinii femoral blok
uygulanmamis postoperatif analjezi sadece 24 saat boyunca degerlendirilmigstir. Urmey

ve ark. On ¢apraz bag ameliyatlarinda yaptiklar1 ¢aligma sonrasinda FSB’nun ¢ok etkin
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analjezi sagladigimi bulmuslardir.?®® Hadzic ve ark. tarafindan yapilan bir arastirmada
total diz protezi ameliyat1 sonrasinda uygulanan tek doz FSB nun intraven6z HKA den
daha etkin oldugunu bulmuslardir.*® Buna karsin devamli FSB ve/veya eklenen siyatik
sinir blogunun {stiinliigi ile ilgili yeterli kanit olmadigini sdoylemislerdir. Yine Kiskira
ve ark. On ¢apraz bag ameliyatlarinda yaptiklari bir ¢calisma sonrasinda tek doz FSB’nun
oldukea etkili ve giivenli bir yontem oldugunu séylemislerdir.®” Biz de ¢alismamizda
postoperatif analjezi i¢in genel anestezi sonrasi tek doz femoral sinir blok uyguladik.

Edward ve ark. 2 gruba ayirdiklar1 total diz protezi hastalarinin 1. grubuna
standart genel anestezi, 2. gruba ise genel anesteziye ek olarak femoral blok
uygulamisglar,2.grupta 30 mL % 0,25 bupivakainle femoral blogun ardindan 6 mL/saat
hizla % 0,125 bupivakain inflizyonu uygulamislar ve ameliyat sonrasi agrida anlaml
derecede azalma tespit etmislerdir.®®

Kontinii femoral blokta kullanilan lokal anestezik dozu calismalarda farklilik
gostermektedir. Dahl ve ark., 2 mg/kg bupivakainle yapilan femoral blogu takiben 0,35
mg/kg/saat bupivakain inflizyonu uygulamis ve diz cerrahisi sonrasi postoperatif agrida
belirgin azalma sag“g,lamls‘ur.70 Ancak 10 hastadan birinde inflizyonun 30. dakikasinda
plazma bupivakain konsantrasyonu 2,1 pgr/mL’e ulagsmistir. Bupivakainin toksik dozu 2
pgr/mL’dir. 1,5-2 pgr/mL  arteryel konsantrasyonlarda mindr toksik semptomlar
bildirilmistir.”* Buna ragmen bu ¢alismada hicbir hastada klinik toksisite belirtilerine
rastlanmamustir. Femoral blokta altin standartin % 0,125 bupivakaini 0,14 mL/kg/saat
hizda infiizyon olarak vermek oldugu bildirilmistir.”” Daha yiiksek doz kullanildiginda
analjezi kalitesi artmamistir.®> Fakat bu teknik yiiksek volimde lokal anestezik
kullanimina ve uzamis infiizyon sonucu ilacin birikmesiyle toksisite riskinin artmasina
yol acgmustir. Singelyn ve ark. yaptiklart bir g¢alismada kontinii femoral blokta
bupivakain dozu iizerinde ¢alismustir.”® Bu calismada hastalar 3 gruba ayrilmis, her
gruba 40 mL % 0,25 bupivakainle femoral blogu takiben kontinii infiizyon
uygulanmistir. % 0,125 bupivakain ve 1 pgr/mL klonidinli infiizyondan 1. gruba 10
mL/saat, 2. gruba 5 mL/saat + 2,5 mL bolus 30 dakika kilit siiresi, 3. gruba ise 10 mL
bolus 60 dakika kilit siiresi olacak sekilde ayarlanmigtir. Agri skorlar1 ve ek doz
analjezik ihtiyaci agisindan gruplar arasi fark gézlenmemesine ragmen grup 2 ve 3’deki
bupivakain tiiketimi grup 1’e gore anlamli olarak daha diisiik ¢ikmistir. Sonucta HKA

sayesinde kullanilan lokal anestezik dozu ve toksisite riski azaltilmistir. Hasta kontrollii
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epidural analjezi sirasinda hastanin ilk dozun analjezik etkisi baslamadan 2. dozun
vermesini engellemek amaciyla kilit siirelerinin 15-30 dakikadan kisa olmamasi
6nerilmistir.74’75

Quattrone ve ark. tarafindan yapilan c¢alismada devamli ii¢li bir arada blokta
ropivakain ve L- bupivakain karsilastirmislar ve 6 ml/st’ten yapilan infiizyon sonucunda
her iki grupta herhangi sistemik bir toksisite bulgusuna rastlanmamuis, etkin analjezi
sag:;rlanmlstlr.89

Diz eklemi primer olarak femoral sinir tarafindan inerve edilir, fakat obturator ve
siyatik sinirden de dallar alir. Literatiirde femoral bloga siyatik ve obturator blok
eklenmesinin gerekliligiyle ilgili cesitli caligmalar mevcuttur. Allen ve ark. siyatik
blogun inerve ettigi alanin agr1 tedavisinde 6nemsenmeyecek kadar kiiciik oldugunu ve
femoral blogun TDP sonrasi agri tedavisinde siyatik + femoral blok kadar etkin
oldugunu ifade etmislerdir.”

Fakat femoral bloga siyatik blok eklenmesini savunan caligmalar da mevcuttur.
Pham-Dang ve ark. siyatik innervasyona ait agrinin 36 saat siirdiigiinii ve analjezi
kalitesini arttirmak igin femoral blok ve siyatik blogun kontinii olarak kullanilmasi
gerektigini savunmuslardir.”’

Ben-David ve ark. da TDP sonrasi agrinin efektif tedavisi i¢in femoral ve siyatik
olmak tizere iki sinire ayr1 kateter yerlestirilmesini 6nermislerdir.”® Cook ve ark. TDP
geciren hastalarini iki gruba ayirarak tek seferlik femoral blok ve femoral+siyatik blogu
karsilastirmuslardir.”® 24 saat boyunca agn ve opioid tiiketimini takip ettikleri hastalarda
2. grupta agr1 ve opioid tiiketimini anlamli olarak daha diisiik bulmuslardir.

Winnie’nin tanimladig iigii bir yerde ‘3 in 1’ blogunda obturator sinir her zaman
bloke olmaz.* Orijinal tarifte 20 mL iistiindeki voliimlerde femoral, lateral kutanéz ve
obturator sinirin bloke oldugu bildirilmistir. Fakat Parkinson ve ark. 0,5 mL/kg voliimde
lokal anestezige ragmen soliisyonun obturator siniri bloke edecek kadar proksimale
ulasmadigini iddia etmistir.*® Radyografik analize dayanan baska bir calisma da
komplet lomber blokaja yalmzca % 38 vakada ulasildigi gosterilmistir.*

Sar1 ve ark. yaptiklart bir ¢alismada TDP ameliyatlarinda spinal anestezi ile 3’in
1’ blogu karsilagtirmiglar. Motor blok periyodlari, ek analjezik baslama siiresi ve

hemodinamik parametreler agisindan anlamli fark bulamamislardir.*?
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McNamee ve ark. kontinii siyatik-femoral bloga obturator blok eklenmesiyle
anlamli klinik yarar saglamustir.®® Macalau ve ark. femoral bloga obturator blok
eklenmesinin TDP sonrasi analjezik etkinligi arttirdigin1 6ne siirmiislerdir.%*

Epidural analjezi ile periferik sinir bloklarin1 karsilastiran ¢alismalarda da farkli
sonuclar bulunmustur. Barrington ve ark. kontinli femoral blok (KFB) ve epidural
analjeziyi (EA) karsilastirdiklar1 ¢aligmalarinda, her iki grup arasinda analjezi ve erken
rehabilitasyon agisindan fark bulamamuslardir.”® Bu ¢alismada EA grubunda ropivakain,
KFB grubunda bupivakain kullanilmis ve postoperatif analjezi i¢in EA grubuna kontinii
inflizyon, KFB grubuna ise HKA hazirlanmigtir. Barrington ve ark.’da bunlar
calismalarinin zayif noktasi olarak gostermislerdir. Fritze ve ark. TDP ameliyati olan 54
hastay1 3 gruba ayirmislar. 1. gruba devamli femoral ve siyatik blok 2. gruba sadece
devamli femoral blok, 3. gruba ise epidural analjezi uygulamiglar. Ameliyat sonras1 3
giin igerisindeki fonksiyonel iyilesme grup 1 ve 3’te grup 2’ye gore daha iyi
bulunmustur. Rehabilitasyon agisindan degerlendirildiginde epidural analjezi uygulanan
grup en iyi bulunmustur.”

Chelly ve ark. ¢alismalarinda TDP sonrasi KFB’un EA ve morfinli HKA’den
daha iyi analjezi sagladigim ileri siirmiislerdir. Fakat femoral bloga tek seferlik siyatik
blok da eklemislerdir.*® Davies ve ark. epidural analjezi ile tek seferlik femoral-siyatik
blogu karsilastirdiklar1 ¢aligmalarinda 2 grup arasinda analjezi agisindan anlamli fark
bulunmadigin1 ve analjezi kalitesinin yeterli oldugunu bildirmislerdir.”’

Singelyn ve ark. IV HKA, EA ve KFB’i karsilastirdiklar1 ¢alismada, kontinii
femoral blok ve epidural analjezinin IV HKA’ya kiyasla daha iyi agr1 kontrolii ve daha
hizli postoperatif rehabilitasyon sagladigi ortaya ¢ikmustir.®? Biz calismamizda bu tiir
ameliyatlarda tek doz femoral sinir blogu ile etkin analjezi saglanabilecegi
diistincesindeyiz.

Yan etkiler ve komplikasyonlar sdzkonusu oldugunda ¢alismalar arasinda
farkliliklar gozlenmektedir. Singelyn ve ark. IV HKA, EA ve KFB karsilagtirdiklar
caligmalarinda, KFB’li grupta EA’ya gore 4 kat daha az yan etki g(izlemlemistir.82 Bu
kiiclik capli bir ¢aligma olsa da Singelyn ve ark. 500 hastalik daha biiyiik bir ¢aligmayla
bu sonucu desteklemistir.”® Biz de calismamiz sirasinda herhangi bir yan etki veya

komplikasyona rastlamadik.
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Barrington ve ark. FB ile EA’y1 karsilastirdiklar1 ¢alismalarinda EA grubunda
bulantr kusma oranim daha yiiksek bulmustur.® Chelly ve ark. ¢alismasinda IV HKA
grubunda yan etki sikligi1 EA ve KFB grubundan daha yiiksek bulunmustur.*® Davies ve
ark. c¢alismasinda ise yan etki acisindan iki grup arasinda anlamli bir fark
bulunmamustir.”” Calismadaki sasirtict bir sonug epidural grubunda lokal anesteziklere
bagli sempatolitik etkiyle daha fazla hipotansiyon beklenmesine ragmen EA ve FSB
grubunda benzer siklikta hipotansiyon gozlenmesidir. Davies ve ark. bu sonucu
hastalarin ¢ogunun hipovolemik olmasina baglamlslardlr.97

KFB’da ortopedik hastalarda sik kullanilan diisiik molekiil agirlikli heparine bagl
noroaksiyel hematom olusma riski yoktur. Fakat bildirilmis 43 epidural hematom
vakasindan yaklasik % 37’sinde parapleji de dahil geri doniisiimsiiz ndrolojik hasar
bildirilmistir.” Bir diger énemli komplikasyon olan enfeksiyon riski ise her kateter
tekniginde vardir. Periferik sinir kateterlerinin komplikasyonlarin1 degerlendiren bir
calismada, femoral kateterlerin % 28,7’sinde iireme olmus, fakat hastalarin yalnizca
% 3’linde lokal inflamasyon bulgusuna rastlanmugtir. %

Foster ve ark. yapmis oldugu calismada ise postoperatif agri tedavisinde
levobupivakainin bupivakaine esdeger bir lokal anestezik oldugu ve 6zellikle fentanil,
morfin, klonidin ve deksametazon gibi ajanlar ile kombine edildiginde daha etkin
oldugu ifade edilirken ayn1 zamanda levobupivakainin bupivakine gore daha az toksik
oldugu da ileri siiriilmiistiir.>

Calisgmamizda kullandigimiz levobupivakainin periferik sinir bloklari igin klinik
kullanim1 bilinmektedir. Bununla ilgili Cox ve ark. 0,4 mL/kg, % 0,25, % 0,5
levobupivakain ve % 0,5 bupivakaini supraklavikuler brakial pleksus blokajinda
yaptiklar1 ¢alismada {i¢ grupta da benzer baslangi¢ zamanlar1 ve sinir blok siirelerine
ragmen % 0,25 levobupivakainde diger iki gruba gore daha yavas baslangic, daha kisa
sire etkinlik ve daha az basar1 orani rapor etmislerdir.101 Crews ve ark. % 0,5
levobupivakaini aksiller blok uygulanacak normal bobrek fonksiyonuna sahip ve son
donem bdbrek hastalifia sahip hastalar arasinda karsilagtirmislardir. Iki hasta grubu
icinde klinik yeterlilik ve farmakokinetik 6zelliklerin esdeger oldugunu goéstermislerdir.
Aragtirmacilar levobupivakainin biiyiik dozlarda kullanilmasina ragmen (% 0,5

konsantrasyon, 50-60 mL) maksimum plasma konsantrasyonlarinin 1,2 ve 1,6 pg/mL
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oldugunu, en yiiksek konsantrasyona ulagsma zamanin da 48-55 dk. oldugunu
vurgulamistir, "%

Urbanek ve ark. {igii bir yerde blok i¢in 20 mL % 0,25, % 0,5 levobupivakain ve
% 0,5 bupivakaini karsilastirmislar. Baslangi¢c zamanlarinda benzer klinik profil rapor
etmelerine ragmen tam cerrahi blok olusmasi % 0,25 levobupivakain kullanilan grupta
daha az siklikla basarili olmus ayrica postoperatif analjezi siiresinin de diger iki gruba
oranla dnemli farkla daha kisa siirdiigiinii bildirmiglerdir.%®

Ayak cerrahisi i¢in siyatik sinir blogu yapilan {i¢ farkli calismada levobupivakain
kullanim1 bupivakain ve ropivakain ile % 0,5 ve % 0,75 konsantrasyonlarda
karsilastirilmis, % her ii¢ ajanin da benzer klinik profile sahip olduklari rapor
edilmistir. Buna ragmen siyatik sinir blogu i¢in % 0,75 levobupivakain % 0,5
levobupivakaine gore daha hizli baslangi¢ zamanina sahip olup ayni voliimdeki % 0,75
ropivakain ile karsilagtirildiginda daha uzun siireli postoperatif analjezi sagladigi ayni
zamanda postoperatif ilk 24 saat ig¢inde total tramadol tiiketimini de azalttigi
kaydedilmistir.'%

Bilindigi tlizere lokal anestezigin bir ¢ok ilagla beraber kullanimlari etkilerini
arttirabilmektedir. Ideal bir lokal anestezik katki maddesi, anestezi olusumunu
hizlandiric, toksisiteyi azaltici, siireyi uzatici ve anestezi ve analjezinin iyilestirmesini
saglamalidir. Klonidin, neostigmin, ketamin, verapamil, deksametazon ¢esitli yollardan
ve c¢esitli dozlarda kullanilmakla birlikte; neostigmin ve ketaminin kullanimi yan
etkilerinden dolay1 nisbeten siirlandirilmistir. ™%’

Bircok amacla kullanilan deksametazon uzun etkili sentetik yapida bir
glikokortikoiddir. Immiin siipresif etkisinin yaninda vazokonstriiksiyon ve
antienflamatuar etkileri de olan steroid yapidaki deksametazon, kemoterapi alan
hastalarda antiemetik olarak giivenli ve etkili bir ilagtir. Biz de ¢alismamiza periferik
bloklarda kullanimi diger ajanlara gore daha az olan deksametazon ekledik ve
postoperatif analjeziye olan etkilerini degerlendirdik. Bununla ilgili Shresta ve ark.
brakial pleksus blogunda yaptiklari calismada deksametazonun postoperatif analjezide
tramadolden daha etkili oldugunu gostermislerdir.'® Movafegh ve ark. tarafindan
yapilan bir diger ¢alismada ise aksiler sinir blogunda lidokaine eklenen deksametazon
motor ve sensoriyel blogun siiresini uzatm1st1r.109 Bizim c¢alismamiz sonucunda

deksametazon uygulanan FSB sonrasi analjezi siiresi degismemis ancak erken
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postoperatif donemde VAS degerleri diisiik bulunmustur. Parrington ve ark.
supraklavikuler blokta mepivakaine eklenen deksametazonun motor ve sensoriyel
blokta fark yaratmadigini ancak analjezi siiresini artirdigini saptamlslardlr.llo Bigat ve
ark.’nin RIVA’de lidokaine deksametazon ve tenoksikam ekledikleri calismanin
sonucunda her iki ilacin da yan etki sikliginda artmaya neden olmadan post-operatif
analjezi kalitesini arttirdigi sonucuna varildi.™'! Yadav ve ark. supraklavikuler blokta
lidokaine ekledikleri neostigmin ve deksametazonun blok siiresine ve analjeziye
etkilerini degerlendirmislerdir. Calismanin sonucuna gore deksametazonun blok
siiresini uzattigin ve iyi bir analjezi sagladigim bulmuslardir."*? Vieira ve ark. yaptiklar
calismada brakial pleksus blogunda bupivakaine ekledikleri deksametazon ile blok
siresinin  uzadigini  ve ek analjezik ihtiyacinin azaldigim saptamuslardir.™
Calismamizda analjezi siiresinde degisiklik olmamasina karsin analjezi etkinligini
yiikksek saptadik. Deksametazon eklenen grupta VAS degerlerinin istatistiksel olarak
onemli derecede distiigiinii ve klinik olarak anlamli bir fark oldugunu goézlemledik.
Femoral blok teknigi uygulamasi kolay ve 6zellikle norolojik komplikasyon orani
diisiik bir tekniktir. Biz de c¢alismamizda teknik olarak herhangi bir zorluk
yasamadigimiz gibi, uygulama ile ilgili herhangi bir komplikasyonla da karsilagsmadik.
Genel anestezi sonrasinda postoperatif analjezi i¢in uyguladigimiz tek doz FSB ile hem
TDP hem de alt ekstremite cerrahisi sonrasi hasta memnuniyetini yiiksek oranda

sagladik.
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6. SONUC

Postoperatif analjezi i¢in yapilan tek doz femoral sinir blogu, diz protezi ve alt
ekstremite cerrahi girisimlerinde etkili bir yontemdir. Lokal anestezik ilaca eklenen
deksametazon erken donemde analjezi saglamada, sadece lokal anestezik ilaca gore

daha etkindir ancak ge¢ donem etkinligi saptanamamaistir.
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