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1. GIRIS VE AMAC

Tiroidektomi cerrahisi primer olarak genel anestezi altinda yapilmasina ragmen,
rejyonal anestezi tiroid cerrahisi igin alternatif olarak ortaya g¢ikmustir. Artan cerrahi
deneyimlerle 1995°den itibaren rejyonal anestezi i¢in uygun hasta secimi kriterleri
genisletilmistir. Genel anestezi riskinden ve istenmeyen yan etkilerden kaginmak igin
rejyonal anestezi tercih edilebilir. Superfisyal servikal blok peroperatif ve postoperatif
donemde iyi bir analjezi saglayarak analjezik kullanimini azaltir. Superfisyal servikal blok
ayrica hastalarda intraoperatif ses monitorizasyonu saglar. Rejyonal anestezi altinda
tiroidektomi olan hastalarin hastanede kalig stireleri kisalmis ve kontrendikasyon yoksa
aynt giin icinde taburcu edilmistir. Rejyonal anestezi altinda tiroidektomi yapilan
hastalarda ayaktan tedavi goriildiigiinde %30’a kadar kar maliyeti saglanabilmektedir.
Rejyonal anestezi ekonomiktir, uygulamasi kolaydir ve seg¢ilmis hastalarin erken taburcu
olmasina olanak saglar (1, 2).

Bu ¢alismadaki amacimiz, tiroidektomi ve paratiroidektomi cerrahisi i¢in superfisial
servikal blok uygulamasinda bupivakain ve bupivakain+fentanilin duyusal blok baslama
stiresi, peroperatif analjezi diizeyi, postoperatif duyusal blok geri doniis siiresi, analjezik
gereksinimi, hastalarin per-postoperatif sedasyon skorlari ve yan tesirleri {izerine olan

etkilerini karsilastirmakti.



2. GENEL BILGILER

2.1. Rejyonal Anestezi

Rejyonal anestezi biling kaybina yol agmadan viicudun belirli bolgelerindeki sinir
iletisinin ortadan kaldirilmasi olarak tanimlanabilir. Anesteziyolojinin 150 yillik gelisim
stireci igerisinde genel anesteziye gore gelisimini ¢ok daha 6nce tamamlamasina ragmen,
rejyonal anestezi goz ardi edilmistir. Bonica’ya gore 1890-1920 yillar1 arast donem
rejyonal anestezinin altin ¢agi olarak kabul edilmektedir. Daha sonraki donemde genel
anestezinin hizla gelismesi nedeniyle rejyonal anestezi 1970’lere kadar yok denecek kadar

az uygulanmstir (3).

2.1.2. Rejyonal Anestezi Yontemlerinin Siniflandirilmasi (3)

1. Santral rejyonal anestezi
* Spinal anestezi
* Epidural anestezi
» Kaudal anestezi

2. Topikal anestezi

3. Infiltrasyon anestezisi

4. Alan blogu

5. Minor sinir bloklari

6. Major sinir bloklari, pleksus bloklar1



2.1.3. Rejyonal Anestezinin Avantajlari (4)

1. Operasyon sirasinda uyanik olmak isteyen hastalarda rejyonal anestezi genellikle
tercih edilir. Hastanin bilincinin korunmasi: ve solunumunun etkilenmemesi,
trakeal entlibasyon ve yapay solunum geregini ortadan kaldirir. Hasta bunlarin
getirecegi gastrik igerik aspirasyonu gibi risklere maruz kalmaz.

2. Hastanin uyanma odasinda uzun siire kalmas1 gerekmez. Lokal anestezi genellikle
cerrahi siiresinden daha uzun siirdiigiinden erken postoperatif donemde hastanin
agris1 olmaz.

3. Endikasyonu oldugunda sinir blokajin1 saatler hatta giinler boyunca uzatmak
miimkiin olur ve sistemik analjezik gereksinimi azalir.

4. Operasyon bolgesinden agrili afferent uyaranlar gelmeyeceginden, cerrahi girisim
sonrasi1 goriilen metabolik ve endokrin degisiklikler biiyiik oranda giderilmis olur.

5. Prostatektomi, kalga ve pelvis cerrahisi girisimleri gibi bazi1 operasyonlarda kan
kaybi, genel anesteziye gore 6nemli derecede azalir.

6. Ozellikle alt ekstremite kan akimini arttiran, koagiilasyon ve trombosit
agregasyonunu azaltan ve bozulmus vaskiiler endotelden lenfosit infiltrasyonunu
onleyen devamli epidural blok gibi bazi tekniklerde,postoperatit tromboembolizm
riski azalir.

7. Giiniibirlik cerrahi girisimlerde hastanin daha erken taburcu olmasi saglanir.

2.1.4. Rejyonal Anestezinin Dezavantajlar (4)

1. Bazi hastalar operasyon sirasinda uyanik olmayi tercih etmezler, ancak bu durum
rejyonal anestezinin uygulanmasina engel degildir. Sedasyon altinda da rejyonal
anestezi uygulanabilir. Rejyonal anestezinin bagarili olmasi i¢in hekimin
deneyimli ve yetenekli olmasi1 gerekir.

2. Bazi bloklarin etkin olabilmesi i¢in 30 dakika veya daha fazla zaman gerekir.

3. Analjezi her zaman tam olarak yeterli olmayabilir ve ek analjezik veya yiizeyel
genel anestezi gerekebilir.

4. Lokal anestezik maksimum dozu asildiginda veya yanlislikla damar igine

verildiginde sistemik toksisiteye neden olabilir.



5. Baz1 operasyonlar (6rn: Torakotomi) rejyonal anestezi altinda yapilamaz. Ancak
bu operasyonlarda rejyonal anestezi yontemlerinin per ve postoperatif analjeziye
katkis1 olur.

6. Santral noral bloklarda olusan yaygin sempatik blokaj sonucu hipotansiyon
goriilebilir. Bu nedenle hipovolemik ve septik soktaki hastalara uygulanmaz.

7. Blokaj sirasinda gelisen sinir yaralanmasina bagl agr1 olasiligi az da olsa vardir.

8. Kanama diyatezi olan hastalarda uygulanamaz.

9. Girigim bolgesinde deri enfeksiyonu olan hastalarda uygulanmamas gerekir.

2.2. Periferik Sinir Sistemi

2.2.1. Reseptor ve Aksonlar

Bugiinkii bilgilerimizle “periferik sinir aksonlarinin” degisik caplarda (0,3u-22p)
olduklari, miyelin kilifla sarildiklar1 ve degisik hizlarda (0.1m/sn-120m/sn) aksiyon
potansiyelini ilettiklerini biliyoruz. Buna gore sinir aksonlari, eger sabit araliklarla
miyelinsiz aksonal alanlar olan Ranvier diigiimleri ile ayrilmig Schwann hiicreleriyle
cevrili ise miyelinli, ¢cevrili degilse miyelinsiz olarak kabul edilmektedir (3).

Klasik olarak “aksonal membranin“ protein tabakalari arasinda sikigmis iki lipit
tabakasindan olustugu kabul edilir. Fakat ileri siiriilen bu yap1 glinlimiizde pek kabul
gormemektedir. Singer’in agikladigi membran yapisi bugiin i¢in en gegerli modeldir. Buna
gore: Aksonal membran bimolekiiler yapida lipit bir matriks igerir. Bu lipit molekiillerin
polar uglar1 iki ayr sivi ile temastadir; igte hiicre sitoplazmasi, dista ise ekstraseliiler sivi.
Lipit matriks i¢inde degisik tipte biiylik protein yapilar gdmiilmiistiir. Bunlarin bazilar
membrant gegerek iceride yer alirken bazilar1 disarida bulunur. Membran proteinleri Na
(sodyum) ve K (potasyum)’un membrandan ge¢mesi i¢in gerekli olan kanallarin ¢atisini

olustururlar ve spesifik lokal anestezik reseptorleri bu kanallarda yer alir (5).

2.2.2. Periferik Sinir

Periferik sinirler, periferden merkezi sinir sistemine uyaranlar ileten yapilardir. Bir

sinir; sinir liflerinin olusturdugu fasikiil ya da funikiil adi verilen demetlerden meydana



gelir. Perindriyum adi verilen bir bag dokusu ic¢inde yer alir. Perindriyumun i¢ yiizi
genislemis mezotelyal hiicrelerden olusan bir zardan ibarettir. Bu zara perilemma adi
verilir. Cok kii¢iik sinirler ana sinirden ¢ikan tek fasikiiliisten ibaret olabilir. Her
fasikiiliisteki sinir lifleri mikroskopik olup, bunlar1 ¢evreleyen, destekleyen ve birbirinden
ayiran endondriyum adli intestisyel bag dokusu ile kaplidir. Endondriyum, perindriyumun
en icteki tabakalarindan ige dogru gecen septalarla sekillenmistir (3).

Kiiciik sinirlerde her fasikiilde 500—1000 aras1 lif bulunur. Biiyiik sinirlerde bu say1
daha fazladir. 1 mm? kesitte 5000 kadar lif bulunabilir. Kii¢iik bir periferik sinir, 6rnegin
radial sinirin distal dali 5-20 aras1 fasikiil i¢erir. Daha biiyiik sinirlerde ise 20’den fazla
fasikiil bulunur. Perifere dogru gidip dallar verdikge sinirlerin ¢ap1 da kiigiiliir. Bir sinirin
merkeze yakin kismindaki fasikiiller distaldeki viicut bdlgelerini, periferdekiler ise
proksimal bolgeleri innerve eder. Bir sinirin periferindeki fasikiiller ortasindakilerden daha
once bloke olur. Boylece proksimal bolgelerde distalden daha 6nce anestezi saglanir(3).

Perindriyum bazi sinirlerde daha kalindir. Lokal anestezik soliisyonu gecisinde
perindriyum en direncli engeldir. Perindriyum, beyin ve omuriligi kaplayan pianin
periferik sinirdeki karsiligidir. Perindriyum ile epindriyum arasindaki potansiyel bosluk da

subaraknoid araliga tekabiil eder. Ilaglar bu aralikta spinal kanala dagilabilir (3).

2.2.3. Sinir Lifleri

Sinir lifleri A, B ve C diye siniflanir. A smifi lifler miyelinli somatik sinir liflerinden
olusur. Bunlar da alfa, beta, gama ve delta olarak ayrilirlar. A lifleri i¢inde en kalin1 alfa
lifleridir. delta, alfa ve beta lifleri ise motor liflerdir. Ayn1 zamanda propriosepsiyon
(denge ve hareket hissi) ve dokunmay iletir. B lifleri miyelinli pregangliyonik sinir
lifleridir. C lifleri miyelinsiz sempatik postgangliyonik ve agriyi ileten liflerdir. (3).

Blok i¢in gerekli minimum lokal anestezik konsantrasyonu lifin ¢ap1 artik¢a yiikselir.
A alfa liflerini bloke etmek i¢in gerekli konsantrasyon A gama lifleri i¢in olanin iki katidir.

A lifleri sensoryal uyarty1 B ve C liflerinden daha hizli iletir (3).



2.3. Agr1 Mekanizmasi

Agr1, viicudun herhangi bir yerinden kaynaklanan, gercek ya da olas1 bir doku hasari
ile birlikte bulunan, insanin ge¢misteki deneyimleri ile ilgili, sensoriyal, affektif, hos
olmayan bir duyudur. Bu tanima gore agri, hosa gitmeyen bir duyum oldugundan her
zaman Ozneldir. “Nosisepsiyon” terimi nosi (Latince zarar veya yaralanma)’den gelir ve
travmatik veya noksiyus (agrili) uyariya noral yanitt tanmimlamak i¢in kullanilir.
Nosisepsiyonun hepsi agr1 olusturur fakat tiim agrilar nosisepsiyon kaynakli degildir.
Hastalarin ¢ogu noksiyus uyart olmasa da agri deneyimi yasarlar. Bu nedenle klinik olarak
agriy1 akut (primer olarak nosisepsiyona) ve kronik (hem nosisepsiyona hemde psikolojik

ve davranigsal faktorlere) olarak iki kategoriye ayirabiliriz (6).

2.3.1. Agrimin Asamalar:

1. Transdiiksiyon: Kimyasal, mekanik, 1s1 seklindeki noksiyus uyarinin nosiseptorler
tarafindan elektriksel stimiilasyona ¢evrilmesidir.

2. Transmisyon: Nosiseptorler tarafindan algilanan agri bilgisinin daha st
merkezlere dogru iletilmesidir. Bu iletilmede miyelinli Adelta lifleri ve miyelinsiz
C lifleri etkin rol istlenirler. Miyelinli A delta lifleri hizli iletilen, sensitizasyona
acik, termal ve mekanik uyaranlarla uyarilan liflerdir. Miyelinsiz C lifleri ise
polimodal bir 6zellik gosteren, her tiirlii uyarana karst duyarliligi olan, yavas
ileten liflerdir.

3. Modulasyon: Agrili uyaran spinal kord diizeyinde bir degisime ugramakta ve bu
degisim sonucunda daha iist merkezlere iletilmektedir.

4. Persepsiyon: Omurilikten gegen uyaranin ¢esitli ¢ikan yollar araciligi ile {ist

merkezler dogru iletilip agrinin algilanmasidir (7).

2.3.2. Agrimin Kimyasal Mediatorleri

Agniy1 ileten afferent noronlara pek cok noropeptitler ve eksitatér aminoasitler

norotransmitter olarak aracilik eder. Noronlarin pek ¢cogu es zamanli olarak salinan birden

fazla norotransmitter igerir. Bu peptidlerin en 6nemlileri substans P (sP), norokinin A,



kolesistokinin ve kalsitonin gene-releted peptit (CGRP) dir. Genellikle C lifleri
eksitasyonu ile salgilanirlar. C liflerindeki néropeptidler 6zellikle omurilige, agri olayini ve
devamini bildirirken, periferdeki C lifi ucundan da salgilanarak, periferik dokunun
biitiinliiglinii korunmaya ve savunmaya yonelik olaylari tetikler. Glutamat en Onemli

eksitator aminoasittir, A delta ve C lifleri terminal uglarindan salgilanmaktadir (8).

2.3.3. Agn Yolaklan

Agrn periferden serebral kortekse noksiyus uyarilari tastyan iic néronlu yolaklardan
taginir. Primer afferent noronlar, her biri spinal kord seviyesindeki vertebral foramenlerde
bulunan dorsal kok ganglionlarinda lokalizedir. Her néronun bifurkasyon yapan tek bir
aksonu vardir, bir ucunu innerve ettigi periferik dokulara digerini ise spinal kordun dorsal
boynuzuna gonderir. Dorsal boynuzda, primer afferent néron ikinci sira noronu ile sinaps
yapar, bu néronun aksonlari ise orta hatt1 ge¢ip kontrlateral spinotalamik traktustan yukari
cikarak talamusa ulasir. Ikinci sira noronlar ise iiciincii sira ndronlari ile talamik nukleusta
sinaps yapar, bunlar internal kapsiilden ve korona radiatadan gecerek serebral korteksin

post-santral girusuna ulasan projeksiyonlar gonderirler (9).

2.4. Periferik Sinir Bloklarinin Preemptif Etkinlikleri

Sistemik opioidler ile karsilastirildiginda periferik rejyonel analjezi teknikleri daha
istiin postoperatif analjezi saglarlar ve tek doz enjeksiyon veya devamli inflizyon seklinde
kullanilabilirler (10,11,12). Periferik rejyonel analjezi opioidlerle ilgili yan etkileri
azaltabilir ve sistemik opioidlerle karsilastirildiginda hasta memnuniyetini artirabilir ve
sistemik antikoagiilasyon ile epidural hematom i¢in artmis risk durumunda noroaksiyel

tekniklerden daha uygun olabilir (13,14).

2.4.1. Preemptif Analjezi

Preemptif analjezi, santral ve periferik sensitizasyonu engelleyerek, postoperatif

agrinin neden olacagi degisiklikleri 6nlemek amacini tasiyan bir antinosiseptif tedavidir.



Bu sekilde agrili uyaranin sinir sisteminde olusturdugu yanmitin ve agri hafizasinin
geriletilebilecegi, hatta ortadan kaldirilabilecegi diisiiniilmektedir (15,16).

Son yillarda yapilan ¢esitli ¢alismalar 15181nda preemptif analjezinin en ¢ok kabul
goren tanimlamasi; antinosiseptif tedavinin ya operasyon baslamadan 6nce ya da agriya
santral sensitizasyon baslamadan Once yapilmasidir. Yetersiz bir preemptif analjezi
insizyon oncesi yapilmis olsa bile yeterli analjezik etkinlik saglayamayacaktir. Bu nedenle
uygulanan yontemin insizyon oncesi analjeziyi etkin olarak sagladigindan emin olunmadan
operasyon baslatilmamalidir (17).

Preemptif analjezinin  postoperatif etkinliginin = saglanmasinda inflamatuar
mediatorlerin salintminin durdurulmasi veya nosiseptif uyarinin blokajinin doku hasariyla
birlikte postoperatif inflamasyonu da kapsayacak sekilde yapilmasi gerekliligi ortaya
cikmistir. Preemptif analjezi ile santral sensitizasyon engellenemez ise siire¢ inflamatuar
faza kadar ilerleyecektir. Sekonder inflamatuar mediator saliniminin durdurulamadig:
nosiseptif blokaj yetersizliginde, klinik fayda saglanamadigi ve sadece insizyon agrisinin
blokajinin geg santral sensitizasyonu durdurmadigi gosterilmistir (17).

Bu nedenle preemptif analjezi her zaman yeterli olamamaktadir. Siddetli noksiyus
uyarilar cerrahi islem sonrasinda doku hasarina bagli salinan kimyasal maddeler nedeniyle
de olusabilir ve buna bagli santral sensitizasyon gelisebilir. Bu yiizden noksiyus uyarilarin
etkili bir sekilde blokajina cerrahi girisimden 6nce baslanmali, perioperatif ve postoperatif

donemde de devam edilmelidir (18).

2.4.2. Postoperatif Agr1 Tedavisi

Postoperatif agrinin temel nedeni cerrahi travma sonucu olusan doku hasaridir. Bazi
olgularda, insizyona veya kapanmayan yaraya bagli olarak sinirsel, vaskiiler veya diger
dokulara ait ek bir hasar da olusabilir. Cerrahi degisik dokularda hasar olusturur cilt ve
kaslardaki afferent ndronlar insizyon veya traksiyonla aktive edilir ve ek inat¢1 (kalict)
refleks spazm nedeniyle kas agrilart olusur. Organlarda distansiyon olusabilir ve visseral
afferentler cerrahi (diatermi veya traksiyon) tarafindan aktive edilebilir. Sonu¢ olarak,
postoperatif agr1 somatik ve visseral agrinin bir bileskesi olarak goriilebilir. Postoperatif
devredeki agr1 tedavisi, her iki durumu da etkileyen ve agriya karst yanit1 artiran anksiyete

veya depresyon gibi diger nedenleri de tedavi eden teknikleri igermelidir (20).



Tiroid ve paratiroid cerrahisinde hastalarda gozlenen postoperatif rahatsizlik
boyundaki insizyona ve/veya postoperatif muskuler agriya neden olan cerrahi sirasindaki
hiperekstansiyona ve laringeal rahatsizliga yol acan orotrakeal entiibasyona bagli olabilir.
Bu nedenleri cerrahi doku hasarina bagh agridan ayirt etmek olduk¢a zordur. Postoperatif
rahatsizlik 24 saat siire ile yerinde tutulan servikal drenajla ve bu hasta grubunda sik sik
goriilen bulant1 ve kusmayla artabilir (21).

Her ne kadar agr1 postoperatif deneyimin ongdriilebilir bir kismi olsa da yetersiz agri
tedavisi stk goriilen bir durumdur. Dinmeyen postoperatif agri, yasam kalitesini etkiler,
morbidite ve mortaliteyi hastanede kalis siiresini artirir ve psikolojik bozukluklara yol
acabilir. Etkili olmayan postoperatif agr1 tedavisinin negatif klinik sonugclari; derin ven
trombozu, pulmoner emboli, koroner iskemi, myokardial infarktiis, pnémoni, kotii yara

lyilesmesi, insomnia ve demoralizasyon gibi durumlar olabilmektedir (22,23).

2.5. Yiizeyel Servikal Pleksus Blokaji

Boyun bolgesindeki cerrahi islemler servikal pleksus blokaji tarafindan saglanan
rejyonel anestezi altinda yapilabilir. Bu yontem boyun, oksipital bdlge, omuz ve {ist
pektoral bolgede anestezi saglar (24). Yiizeyel servikal pleksus blokaji tiroidektomi,
karotis endarterektomi gibi boyun bdlgesi operasyonlarinda anestezi ve postoperatif
analjezi saglamak amaciyla kullanilabilir (2,24). Dieudonne ve arkadaslar1 (25) ve Andrieu
ve arkadaglar1 (26) bilateral yiizeyel servikal pleksus blokaji tekniginin postoperatif agri

yogunlugu ve postoperatif opioid gereksinimini azalttigin1 gostermislerdir.

Supraclavicular n.

Sekil 1. Servikal Pleksus Anatomisi ve Blogun Uygulama Alam
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2.5.1. Servikal Pleksus Anatomisi

Boyun bdlgesinin sensoryal sinirleri ilk dort servikal sinirden ¢ikar. Servikal spinal
sinirlerin anterior primer dallari, birbiri ile birleserek servikal pleksusu meydana getirirler.
Bu sinirler, intervertebral foramenlerden disar ¢ikarak vertebral arterlerin arkasindan geger
ve transvers progeslere ulasirlar. Birinci servikal sinir rektus kapitis lateralis ve rektus
kapitis anterior kaslar1 arasindan geger. Diger {i¢ servikal sinir ise intertransvers kaslarin
arasindadir. 11k servikal sinir tektir, dallara ayrilmaz. ikinci, {i¢iincii ve dérdiincii sinirlerin
her biri inen ve ¢ikan dallara ayrilir. Bunlar da ilk dort servikal transvers proges yakininda
sternokleidomastoid kasin altinda diigiimler olustururlar. Bu diigiimler servikal pleksusu
meydana getirir. Hepsi rami komiinikantes araciligi ile boyundaki servikal sempatik zincir
ile iliskidedirler. Sempatik lifler iist, orta ve alt servikal gangliyonlardan kaynaklanirlar. Bu
diigiimlerden yiizeyel ve derin servikal dallar ¢ikar (3).

Yiizeyel servikal dallar; boynun derin fasyasinin, sternokleidomastoid kasin arka
kenariin ortasindan gecer, ylizeyellesir ve ilgili dermatomlara dal verirler. Cikan dallar
(oksipital mindr ve aurikiiler major) basin oksipitomastoid bolgesini, kulagin aurikiilasini,
parotis bezini inerve ederler. Transvers dal (yiizeyel servikal ve kiitane koli) boynun 6n
yiizii, sternum ve yanagm alt sinirina dagilir. Inen dallar (suprasternal, supraklavikiiler ve
supraakromial) omuz ve iist pektoral bolgenin sinirlerini verirler (3) (Sekil 1).

Servikal sinirlerin arka primer dallar1 boynun arka kisminin sinirlerini verir. Servikal
pleksusun omurgaya yakin bolgeden blokaji yalnizca boynun segmentleri ile basin arka
ylzii ve kulakla sinirli kalmayip, pelerin tarzinda toraksin {ist boliimiine ve omuzlara da
yayilan bir anestezi saglar. Torasik sinirler de bloke edilirse toraksin iist boliimii ve {ist
ekstremite bolgesini de kapsayan bir bolgede cerrahi girisimde bulunmak miimkiin
olacaktir. Derin servikal dallar boynun 6n ve yan bolgelerindeki derin yapilarin sinirlerini

ve frenik siniri verirler (3).
2.5.2. Yiizeyel Servikal Pleksus Blokaj Teknigi
Hasta sirt iistii, yastiksiz, diiz olarak yatirilir, bas hafif¢e ters tarafa ¢evrilir. Hastadan

basimni kaldirmasi istenerek sternokleidomastoid kasi ve posterior kenari belirlenir.

Sternokleidomastoid kasin klavikulaya yapistigi yerden, mastoid ¢ikintiyr birlestiren bir
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¢izgi cizilir. Bu ¢izginin ortasinda sternokleidomastoid kasin posterior kisminin arkasinda
ylizeyel servikal pleksus bulunur.

Blok i¢in gerekli malzemeler hazirlanir:

1. Steril ortii

2. Lokal anestezik i¢in 20’lik enjektor

3. Steril eldiven, boya kalemi

4. 22-25 gauge blok ignesi.

Bolge aseptik olarak temizlenir ve ortiiliir. Anestezist blok tarafinda hastanin baginda
yer alir. Igne sternokleidomastoid kasinin posterior kenarmin orta noktasmin hemen
arkasindan cilde dik olarak girilir. Ignenin derinligi derin servikal fasiaya gore subkiitan ve
superfisial olmalidir. Negatif kan aspirasyon testinden sonra lokal anestetik subkiitan
olarak enjekte edilir. Ilk enjeksiyondan sonra igne bu kez 30 — 45 derecelik bir agiyla
superior ve inferiora yonlendirilerek her iki yonde lokal anestetik enjekte edilir.

Gelisebilecek komplikasyonlara karsi dikkatli olunmalidir. Bunlar:

1. Enfeksiyon

2. Hematom

3. Frenik sinir blokaj1 (daha ¢ok derin servikal sinir blogunda olur)

4. Lokal anestezik toksisitesi

5. Sinir hasari

6. Spinal anestezi’dir.

Sekil 2. Yiizeyel (Siiperfisyal) Servikal Pleksus Blokaj Uygulamasi
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2.6. Lokal Anestezikler (LA)

LA’ler, uygun yogunlukta verildiklerinde, uygulama yerinden baslayarak, sinir
iletimini gegici olarak bloke eden maddelerdir. Sinir sisteminin her yerinde ve her tip sinir
lifi tizerinde etki yaparlar. Klinik yogunluklarda kullanildiklarinda bu etkileri geri
dontistimli olup, sinir lifi ve hiicresinde herhangi bir hasar olmaksizin sinir fonksiyonu

tamamen geri doner (27).

2.6.1. Lokal Anesteziklerin Farmakokinetik Ozellikleri

LA’lerin etkileri lokal ve sistemik olup, lokal etkileri sadece etkiledikleri sinirlerin
yayilim alaninda goriiliirken, sistemik etkileri ilacin enjekte edildigi yerden absorbsiyonu
veya sistemik olarak verilmesi ile olusur (28).

Absorbsiyon: Geleneksel olarak lokal anestezik miikoz membranlara (6rn; okiiler
konjunktiva) uygulanir veya ¢esitli doku ve kompartmanlara enjekte edilir. Cogu miikoz
membran lokal anestezik penetrasyonuna zayif bariyer olusturur, etkinin baglamas1 hizlidir.
Diger taraftan saglam cilt penetrasyonu igin yiiksek su konsantrasyonuna ve analjezinin
saglanmas1 i¢in yiiksek lipidde ¢oOziinen lokal anestezik baz konsantrasyonuna ihtiyag
gosterir (29).

Enjekte lokal anestezigin sistemik absorbsiyonu kan akimina bagimlidir, kan akimini
belirleyen faktorler de sunlardir;

1. Enjeksiyon bolgesi: Sistemik absorbsiyon hizi enjeksiyon bolgesinin kan akimi ile

orantilidir. Trakeal > interkostal > kaudal > paraservikal > epidural > brakial
plexus > siyatik > subkiitan (29).

2. Vazokonstriiktorlerin varligi: Epinefrin veya daha az siklikla fenilefrin veya
norepinefrin ilavesi uygulama bdlgelerinde vazokonstrilksiyona neden olur.
Sistemik absorbsiyonun azalmasi etki siiresini uzatir ve toksik yan etkileri sinirlar
(29).

3. Lokal anestezik ajanlar: Yiiksek doku bagimli lokal anestezikler daha yavas
absorbe olurlar (6r. etidokain). Ajanlar ayrica intrinsik vazodilatér 6zelliklerine

gore de cesitlilik gosterirler (29).
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Dagilim: Dagilim, asagidaki faktorlerle belirlenen organ uptake’ine baglidir:

1. Doku perfiizyonu: Cok kanlanan organlar (beyin, akciger, karaciger, bobrek ve
kalp) baslangigtaki hizli uptake’den (a- fazi) etkilenir, sonraki daha yavas
redistribusyon (B-faz1) orta diizeyde kanlanan (kas ve yag gibi) dokularda
gerceklesir (29).

2. Doku/kan partisyon katsayisi: Gili¢lii plazma proteinlere baglanma ozelligi
anestezikleri kanda tutmaya calisirken yiiksek yagda ¢oziintirliikk doku uptake’ini
kolaylastirir (29).

3. Doku kiitlesi: Genis kiitlesi nedeniyle kas, lokal anestezikler igin biiyiik bir

rezervuardir (29).

2.6.2. LA’lerin Etki Mekanizmasi

Lokal anesteziklerin baslattig1 fizyolojik aktivite degisikligi geri dontistimliidiir.
Normal aktivite ilacin sinir membranini terk edip interstisyel siviya gecmesi ile
saglanmaktadir (30).

Lokal anesteziklerin etki mekanizmasi tam olarak hala agikliga kavusmamustir.
Sonucu bilinmekte fakat nasil oldugu géziikkmemektedir. Son veriler lokal anestezik etkinin
akson membranlarinin bazi reseptdr bolgelerinde, membrandaki deliklerden Na+ iyonu
gecisini kontrol eden kalsiyum ile yarattiklarin1 gostermektedir (31).

Lokal anesteziklerin etkilerinin nasil gergeklestigine ait kabul goérmiis pek ¢ok teori
bulunmaktadir:

- Spesifik reseptor teorisi

- Yiizeyel yiik teorisi

- Membran ekspansiyonu teorisi

Son bilgilerin 15181nda lokal anesteziklerin yol actig1 olay su sekilde gelismektedir;

Ekspansiyonda  etkilesim;  kalsiyum  iyonlarin1  baglandiklar1  membran
reseptorlerinden ayirarak membran permeabilitesi artisini onleme seklinde olmaktadir.
Boylece Na+ iyonlarin igeri girmesi engellenmektedir. Membran potansiyeli yavasca
diismekte, depolarizasyon i¢in gerekli esik potansiyele ulagilamamakta ve aksiyon
potansiyeli belli bir diizeye gelememektedir. Sonucta da iletimde bir blok olugsmaktadir.

Bir ilag sinir lifine ilk uygulandiinda gecici bir blok meydana gelir. Bu dénemde zayif
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uyarilar impuls uyandiramazken, gii¢lii olanlar blok alanindan gegebilir. Ayni1 zamanda tek
bir uyan iletilemezken, ¢ogul uyarilar birleserek gecebilirler. ilacin konsantrasyonu sinir
lifinde total blok yapacak diizeye eristiginde frekans ve giice bagli olmaksizin hig¢bir uyari
gecememektedir. Bu olgu; total blok Oncesi hafif uyarilarin gegemeyip giiglii olanlarin
iletildigi hipoaljezik sathay1 agiklamaktadir (31).Klinik olarak fonksiyon kaybi sirasiyla;
agri, 1s1, dokunma, proprioseptif duyu ve iskelet kas tonusu seklindedir. Normale doniis de
bunun tersidir. Ancak, bazi biiyiik sinirlerin blokajinda, blok sirast bu kurala uymayabilir.
Bu farklilik sinir liflerinin sinir govdesi igindeki yerlesiminden ileri gelmektedir.
Periferdeki biiyiik sinirlerdeki, motor lifler genellikle ¢evrede yerlestiginden, ilaca daha
erken ve fazla maruz kalirlar. Bu nedenle motor lifler, sensoriyel liflerden daha erken
bloke olabilir. Diferansiye sinir blogunun klinik 6nemi, lokal anesteziklerin diisiik
yogunluklar1 kullanildiginda ortaya ¢ikmaktadir. Bu durumda C lifleri ile ince ve orta
kalinliktaki A lifleri bloke oldugundan agri ve 1s1 duyusu kaybolmakta, dokunma,
proprioseptif ve motor fonksiyon etkilenmemektedir. Bu durumda hasta dokunuldugunu

hisseder fakat agri duymaz (27).

2.6.3. LA’lerin Yapisi

LA’lerin hepsi yagda eriyen alkaloidlerin, suda eriyen tuzlardir. Lokal anesteziklerin
neredeyse tiimii, ortak bir amin yapisinin kimyasal varyasyonlar1 olup, zayif bazik 6zellik
gosteren sekonder veya tersiyer amin yapisina sahiptirler. Lokal anestezikler, ara zincirine
ester veya amid bagi gelmesi ile aminoesterler ve aminoamidler olarak iki gruba ayrilir:

Ester grubu LA’ler: Prokain, kokain, klorprokain ve ametokain.

Amid grubu LA’ler: Lidokain, prilokain, mepivakain, bupivakain, levobupivakain,
ropivakain ve etidokain. iki grup arasindaki temel farklilik kimyasal stabilite, metabolizma
ve alerjik potansiyellerdeki farkliliktir. Aminoamid yapili lokal anestezikler karacigerde
mikrozamal enzimlerce yikilmaktadirlar ve aminoester grubu ilaglara gore daha
stabildirler. Allerjik reaksiyon gelistirme potansiyelleri ¢ok nadirdir. Aminoester yapililar
paraaminobenzoikasit (PABA) tiirevleridirler ve plazma kolinesterazi tarafindan
metabolize edilirler. Metabolik yan iiriinii olan PABA allerjen bir iirlindiir ve bunlarda
allerjik reaksiyonlar daha sik goriiliir. Lokal anesteziklerin degisik klinik etkileri ancak

fizikokimyasal 6zellikleri ile agiklanabilir (32).
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Lokal anesteziklerin kimyasal yapisini degistirmek farmakolojik etkilerini degistirir.
Ornegin aromatik halkaya, amid baglantisma veya tersiyer amine baglanan karbon
zincirinin uzunlugunun artirilmasi daha yiiksek lipid ¢oziiniirliigii, potens ve etki siiresi
artist ile sonucglanir (33).Cm sinir uyari iletimini bloke eden minimum lokal anestezik
konsantrasyonunu ifade etmede kullanilmaktadir ve inhalasyon anesteziklerin MAC
(Minimum Alveoler Konsantrasyon) degerine benzer bir tamimlamadir. Rolatif etki
giicliniin bu o6l¢timi liflerin biiyiikligi, tipi ve miyelinizasyonu, pH (asidik pH blogu
antagonize eder), sinir stimiilasyon sikligi (tekrarlayan sekilde agilan Na kanallar
nedeniyle Na reseptorlerine lokal anestezik girisi artar) ve elektrolit konsantrasyonlari
(hipokalemi ve hiperkalsemi blogu antagonize eder) gibi bazi faktérlerden etkilenir (26).

Lokal anesteziklerin direkt olarak potens, etki baslangici, etki siiresini etkileyen
faktorler; lipitte ¢oziiniirliik, proteinlere baglanma ve lokal anestezik ajanin pKa’sidir.

pKa: Lipid ¢oziiniir membranlardan ge¢mek, sonra i¢ sinir membranindaki iyon
reseptorlerine baglanmak i¢in bir ilacin hem iyonize hem de noniyonize olmasi gerekir.
Lokal anesteziklerin iyonize ve noniyonize sekilleri disosiasyonu icinde c¢oziindiikleri
sollisyonun pH’s1 tarafindan belirlenir. Bir bilesigin iyonize ve noniyonize formlarinin esit
miktarda bulundugu pH, pKa olarak tanimlanir. Lokal anestezikler gibi bazlarda pKa ne
kadar biiylikse soliisyondaki iyonize fraksiyon o kadar fazladir. pH ve pKa degeriyle
katyonik ve baz formlar1 arasindaki iliski Handerson Hasselbach esitligi ile belirlenir.

pKa = pH + log (katyon/ baz)

pKa lokal anestezigin etkisinin baslama hizi agisindan 6nemlidir. Iyonize form
(katyonik) reseptdr proteinine baglanarak sodyum kanallarindan sodyum iyonlarinin
gecisini bloke ederken noniyonize formun (serbest baz formun) sinir membranindaki
diflizyondan sorumlu olduguna inanilir.

Lipit Coziiniirliigii: Lokal anestezikler etki yerlerine ulagmak i¢in lipid ¢oziiniir
membranlardan ge¢gmek durumunda oldugundan etki baslangict bakimindan lipid
¢Oziiniirliigli 6nemlidir (33).Lipid ¢oziiniirliigiiniin yiiksek olmasi lokal anestezigin sinir
membranina girisini hizlandirir. Yiiksek lipid ¢oziiniirliik, lokal anestezigin giiclinii artirir
(34).

Proteine Baglanma: Lokal anestezikler hem plazma hem de doku proteinlerine
baglanirlar. Lokal anesteziklerin proteinlere baglanma kapasitesi protein reseptorlerinde

uzun siire kalmalarina ve boylece etki siirelerinin uzamasina neden olacaktir. Bu nedenle,
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serbest fraksiyon ya da lokal anesteziklerin biyoyararlanimi plazma proteinlerinin varligina

baghdir.

2.6.4. Lokal Anestezik Toksisitesi

Lokal anesteziklerin sistemik dolasima yiiksek oranda karismasi veya doz asimi
santral sinir sistemi ve kardiyovaskiiler sistem semptomlar1 ve toksisitesiyle sonuglanir.
Genel anlamda toksisite, bir ilacin canli hiicrelerde olusturdugu hasardir. Yani, ilacin
sitotoksisitesini tamimlar. Ilag her zaman toksik olmayabilir, bazen istenmeyen sistemik

etkilere yol agabilir. Toksisite, tiim viicudu etkileyerek sistemik de olabilir (9).

2.6.4.1. Allerjik Reaksiyonlar

Baslica ester tipi lokal anesteziklerle goriilen bir komplikasyondur. Bu ozellikle
prokain ile bildirilmis olup diger amid tipi lokal anesteziklerle de ¢apraz hipersensitivite
goriilebilir. Bunun nedeninin paraamino-benzoik asit’e karst duyarlilik olduguna
inanilmaktadir. Amid gurubu lokal anesteziklere karsi olan reaksiyon nadirdir ve genellikle

ilaca degil koruyucu maddeye (metilparaben) baghdir.

2.6.4.2. Lokal Doku Toksitesi

Enjeksiyon veya temas bolgesinde ilacin yaptigi sitotoksik etkidir. Bu tiir lokal
harabiyette; ilacin asil toksisitesi, tolere edilecek diizeyin iistiinde konsantrasyon, hipo

veya hiperosmolarite, ilag ile olusan lokal iskemi ve temas siiresinin uzamasi etkili olabilir

9).

2.6.4.3. Sistemik Toksisite

Lokal anesteziklerin sistemik etkileri kan konsantrasyonlarina dayanir. Sistemik
toksisite genellikle istenmeyen vaskiiler enjeksiyon ya da asir1 doz verilmesi durumunda
goriiliir. Toksik etkiler temel olarak santral sinir sistemi ve kardiyovaskiiler sistemde

goriiliir. Fakat kardiyovaskiiler sistem toksisitesi i¢in ¢ok daha yiiksek dozlar gerekir. Bir
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baska deyisle kardiyovaskiiler kollaps olmasi i¢in gerekli konsantrasyondan ¢ok daha az
konsantrasyonda konviilsiyon goriilebilir (34).Merkezi santral sinir sistemi toksisitesi
baslangigta agiz cevresinde uyusuluk, metalik tad, tinnitus, sersemlik ve bas donmesi ve
takiben konfilizyon, boguk konusma ve sonra konviilsiyonlarla ortaya ¢ikar. Artan plazma
diizeyleri solunum arrestine yol acar (33). Lokal anestezikler, kan beyin bariyerini
gecebilir ve sistemik emilim ve direkt vaskiiler enjeksiyonla birlikte jeneralize santral
sistemi toksisitesine neden olabilir. Lokal anesteziklerin proteine baglanma oranlari
azaldikga, santral sinir sistemi toksisite potansiyeli artmaktadir. Asidoz, artmis PCO2 veya
artmig serebral perflizyon gibi dis faktorler santral sinir sistemi toksisite potansiyelini
artirirlar (34,35).Santral sinir sisteminde Oncelikle kortikal inhibitor sinapslarda goriilen
inhibisyon, daha sonra eksitator noronlar1 da etkilemekte ve genel bir depresyon
gelismektedir. Boylece once inhibitdr ndron inhibisyonuyla bir eksitasyon fazi, sonra da
solunum ve dolasim merkezlerini de igeren jeneralize bir depresyon gelismektedir. Cok
hizli yapilan damar ig¢i enjeksiyonlarda ise, eksitasyon fazi goriilmeden depresyon
yerlesebilmektedir (9). Kardiyovaskiiler toksisite baslangicta tasikardi, yliksek kan basinci
gibi uyaricit semptomlarla baglar, sonra myokardiyak supresyon, periferik vazodilatasyon,
hipotansiyon, bradikardi, iletim anomalileri, torsades de pointes gibi ventrikiiler aritmiler
ve sonucta kardiyak arrestle sonlanir (33). Diiz kas ve ileti sisteminde iyonik ileti, sodyum
transportu bozulur. Lokal anestezik diizeyinin daha da artmasi, intraselliiler kalsiyum
iyonunun serbestlesmesinin inhibisyonuyla miyokard kontraktilitesinin azalmasina,
dolayisiyla kardiyak atimin azalmasina neden olmaktadir (9).Kardiyovaskiiler sistem, tipik
olarak lokal anestezik ilaglarin etkisine santral sinir sisteminden daha direnglidir.
Kardiyovaskiiler toksiste klinik belirtileri santral sinir sistemi toksisitesine gore daha
yiiksek plazma konsantrasyonlarinda ortaya ¢ikmaktadir. Hayvanlar iizerinde yapilan bir
arastirmada, intravendz bupivakain ve ropivakainin fatal dozlari arastirilmistir.
Ropivakainin ortalama fatal dozu 7.3 mg/kg iken bupivakain i¢in bu deger 3.7 mg/kg
olarak tespit edilmistir. Oliim mekanizmasi ¢ogunlukla ani baslayan ventrikiiler tasikardi

veya fibrilasyon nedeniyle olmustur (35).
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2.6.5. LA’ler EtKi Siirelerine Gore

Kisa etki stireliler: Prokain, klorprokain
Orta etki siireliler: Lidokain, mepivakain, prilokain

Uzun etki siireliler: Ametokain, bupivakain, levobupivakain, etidokain

2.6.6. Bupivakain
L Ha
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|
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Sekil 3. Bupivakainin Kimyasal Yapisi

Amid tipi bir LA’tir. 1963 yilinda Ekenstom ve ark. tarafindan bulunmustur (36).
Piyasada HCI (hidrokloriir) tuzu olarak bulunur. Piperidin halkasi {izerine butil grubu
eklenmistir (Sekil 3). Etki siiresi en uzun LA’lerden birisidir. (516 saat) . Biitiin bloklarda
kullanilabilir (37). Santral sinir sistemi toksisitesi ve kardiyak depresan etkisi lidokain’den
fazladir. Lokal anestezik etkinligi bakimindan da lidokain’den 4 kez giicliidiir, etki siiresi
ise 2—3 kat daha uzundur. Kisa etki siireli lokal anestezik ajanlara oranla daha lipofiliktir
(38).

Hayvan calismalar1 bupivakain’in kardiyotoksisitesinin yiiksek lipofilik 6zelligine ve
miyokard sodyum kanallarina yiiksek afinitesine bagli oldugunu gostermektedir (39).
Ayrica yiiksek lipofilitesi nedeni ile miyelinli motor liflerine daha fazla penetre olur ve
daha giiclii lokal anestezik etkinlik gdsterir. Bupivakainin R ve S olmak {izere iki izomeri
bulunur. R izomeri, S izomerine oranla A-V iletim zamanimi daha belirgin sekilde uzatir
(40). Ayrica bupivakain’in negatif kardiyak etkilerinin, kalsiyum kanallar1 ve intraselliiler
kalsiyum akimui ile etkilesimine ve mitokondrilerde ATP sentezi iizerine olan etkilerine
bagl oldugu bulunmustur (41,42). Bunun yaninda bupivakain’in miyokard kontraksiyon
giiclinii azaltmasi, depolarizasyon hizin1 ve aksiyon potansiyel amplitiidiinii diistirmesi

kardiyak depresan etkiye katkida bulunur (43).



19

Kardiyotoksisitesi muhtemelen hem direk hem indirekt kardiyak etkileri sonucudur.
Direk etkileriyle kardiyak debide azalma, hipotansiyon, kardiak arreste yol acabilecek
ventrikiiler tasikardi, bradikardi ve kalp blogu gostergesi olan EKG degisikliklerini de
igeren kardiyotoksisite olusturur. Indirek etkili sempatik kardiyak innervasyonun blokajini
ve diger SSS ile ilgili mekanizmalari igerebilir. Yiiksek dozda hizla verildiginde veya ven
icine yanlighikla enjeksiyon yapildiginda; once A-V ileti yavaglar. EKG ve QRS
kompleksinde genisleme, hipotansiyon, bradikardi gelisebilir ve olduk¢a sik olarak
ventrikiiler tagikardi, ventrikiiler fibrilasyon sonrasi asistoli goriilebilir. Bupivakain ile
olusan kardiyotoksisite resusitasyona kolay cevap vermemektedir. Asidoz, hipoksemi ve
hiperkapni bupivakainin kardiyotoksisitesini potansiyalize eder (44,45,46,47,48,49).

Plazma klirensi 0.58 It/dk, eliminasyon yarilanma siiresi 2.7 saat ve hepatik
ekskresyon orani 0.40’tir. Basta al - asit glikoprotein olmak {izere plazma proteinlerine %
96 oraninda baglanir. Plasentay1 kolaylikla gecer. Plazma proteinlerine baglanma orani
anneye gore fetiiste daha duisiiktiir (44,45).

Bupivakainin toksik doz konsantrasyonu 4-5 pg/ml dir. Total dozu 2-2.5 mg/kg’1
gecmemelidir. Maksimum Onerilen doz eriskin hasta i¢in 200 mg’dir, eger adrenalin
eklenirse 250 mg’1 gegmemelidir. Tekrarlanan dozlar ilk dozun yarist veya % i kadar
olabilir, fakat 24 saatte maksimum 400 mg’1 ge¢memelidir (47,48,50). Sistemik toksik
etkisi KVS ve SSS iizerine olmaktadir (47).

Bupivakain ile olusan SSS toksisitesinde baslangicta serebral korteksteki inhibitor
yollar ve sonra tiim sistemler deprese oldugundan belirtiler 6nce stimiilasyon daha sonra
depresyonla karakterizedir. Kortikal uyarilma ile heyecan, huzursuzluk, bas agrisi, bas
donmesi, kulaklarda ugultu, nistagmus, agiz ¢evresinde ve dilde uyusma, titreme ve kas
segirmeleri daha sonra da konvulziyon gelisir. Medullar merkezlerin uyarilmasiyla arter
kan basinct ve kalp atim hizinda artma, solunum sayisinda artma ve ritminde degisiklik,
bulanti, kusma goriiliir. Depresyon belirtileri olarak da oryantasyon bozuklugu, sedasyon,
biling kaybu, arteryel kan basincinda diisme, kalp atim hizinda azalma veya durma ve apne

gelisir (44,47,49).
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2.6.7. Fentanil
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Sekil 4. Fentanil’in Kimyasal Yapisi

Fenilpiperidinin sentetik bir derivesi olan fentanilin kimyasal ismi N (1-fentanil- 4-
piperidil) propionaniliddir. Morfinden 100-300 kez daha giicliidiir ve yan etkileri daha
azdir (50,51). Etkisi 30-60 saniye icinde baslar ve 30 dakika siirer. Fentanil yagda
¢coziinlirliigli oldukca yiiksek bir ila¢ oldugundan kan-beyin bariyerini hizla gecebilir.
Ancak yag ve iskelet kas1 gibi dokularda birikmesi yavas salinim etkisi yapar. Bu durum
fentanil’in eliminasyon yar1 dmriiniin 2- 4 saat olmasina yol agar.

Fentanil esas olarak karacigerde N-dealkilasyon ve hidroksilasyona ugrayarak
metabolize olur. Primer metaboliti norfentanil’dir. Intravendz, intramiiskiiler, epidural,
subaraknoid, transmukozal ve transdermal yolla kullanilabilir. 1.V. bolus dozlardan sonra,
gecikmis solunum depresyonu gelisebilir. Serebral kan akimi, serebral oksijen tiiketimi ve
intrakranial basinci azaltict etkisi vardir. Bulanti ve kusma sikligi diger opioidlerle
benzerdir. fentanilin istenmeyen etkileri olarak solunum depresyonu, kasinti, bulanti,
kusma ve lriner retansiyon ortaya ¢ikabilir. Bu yan etkilerin tedavisinde naloksan etkilidir

(52).
2.6.7.1. Kardiyovaskiiler Sisteme Etkileri

Fentanil analjezik ve anestezik dozlarda, zayif sol ventrikiil fonksiyonu olan
hastalarda bile hipotansiyona nadiren neden olur ve genellikle vagal stimiilasyona bagh
bradikardi sonucu olusur. Miyokard kontraktilitesinde ¢ok az ya da hi¢ degisiklik
olusturmaz. Tiim hemodinamik parametreler (kalp hizi, kan basinci, kardiyak output,

sistemik ve pulmoner vaskiiler rezistans, pulmoner wedge basinci vb.) fentanil ile anestezi
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indiiksiyonu sirasinda degismeden kalir. Fentanil atrioventrikiiler diigiim iletimini
yavaglatir. R-R intervalini, atrioventrikiiler diiglim refrakter periyodunu ve purkinje lifi

aksiyon potansiyel siiresini uzatir (53,54).

2.6.7.2. Solunum Sistemi Uzerine Etkileri

Fentanil esit dozdaki dolantin ve morfinden ¢ok daha ¢abuk ve daha kisa siireli bir
solunum depresyonu olusturur. Yasl hastalar opioidlerin solunum depresan etkilerine daha
hassastir. Fentanilden sonra hipokapnik ventilasyon (hiperventilasyon) postoperatif
solunum depresyonunun uzatir ve arttirir; bunun nedeni kardiyak output ve karaciger kan
akiminin azalmasi nedeniyle karacigerden atilimin azalmasidir. Fentanilin histamin salici
etkisi, bulant1 - kusma yapici etkisi, bronkokonstriksiyon ve solunum yolu salgilarinda artis
etkisi morfinden daha azdir, bu nedenle astmatik veya bronkospastik hastada en iyi opioid

analjezik ve anesteziktir (53,54,55).

2.6.7.3. Santral Sinir Sistemi Uzerine Etkileri

Fentanil, serebral kan akimi ve serebral metabolizmay1 diisiiriir bu nedenle
intrakraniyal basinci yiiksek olan hastalarda kafa i¢i basincini diisiirmek i¢in uygun bir

ajandir.

2.6.8. Opioidlerin Periferik Etkileri

Periferik sinir sisteminde opioid reseptorlerin varligiin gosterilmesi, periferik sinir
bloklarinda opioidlerin lokal anesteziklerle birlikte kullanimini giindeme getirmistir
(58,59). Periferik dokuda p (Mii), 6 (Delta) ve K (Kappa) olmak {izere ii¢ tip opioid
reseptor mevcuttur ve en ¢cok K (Kappa) reseptorler bulunur (58,59,60). Rejyonal anestezi
uygulamalarinda lokal anesteziklerle kombine veya tek baglarina opioid kullanimiyla ilgili
aragtirmalarin temeli; periferik sinirlerde opioid reseptorlerin var oldugu (61) ve primer
afferent dokularda (dorsal kokler) p (Mii) reseptorlerine ait baglanma bolgeleri bulundugu
(62), bunlarin sonucunda da perindral uygulanan opioidlerin, periferde bulunan kendi

reseptorlerine baglanarak etki gosterdigi hipotezlerine dayanmaktadir. Pek ¢ok arastirma,
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opioidlerin periferik duyusal noéronlardaki opioid reseptdrlerini aktive etmek suretiyle
giiclii analjezik etki saglayabilecegini gostermistir (63).

Lokal anestezik etki gosteren opioidler sentetik fenilpiperidin deriveleri olan petidin,
fentanil ve sufentanildir (64). Invitro olarak, fentanilin sinir iletimini miyelinsiz liflerde
doza bagimli olarak bloke ettigi gosterilmistir (65). Fentanil intakt sinirlere penetre olma
yeteneginde degildir. Ancak periferik sinir uglarina penetre olabilmektedir ve lokal
anestezik ilaglara benzer sekilde sinir iletiminde bir miktar blokaj yapmaktadir (66,67).

Bolgesel anestezi amaciyla bupivakain soliisyonlarina fentanil eklenmesinin
baslangi¢ stirecini hizlandirmakla birlikte, anestezi silire ve kalitesini de arttirdigt
belirlenmistir (68). Ayrica opioidlerin periferik etkileriyle, santral kaynakli yan etkiler
olmaksizin, rejyonal anestezi kalitesinin ve postoperatif analjezi siiresinin uzatilabilecegi
ileri siiriilmektedir (69).

Pek cok aragtirma, opioidlerin periferik duyusal noronlardaki opioid reseptorlerini
aktive etmek suretiyle giiclii analjezik etki saglayabilecegini gostermistir (70). Bu opioid
reseptorleri, hayvan (71,72,73) ve insanlarin (74) kiigiik, orta ve genis capli duyusal
noronlarinda lokalizedir. Yapilan deneysel elektrofizyolojik c¢alismalarda, opioidlerin
sodyum ve potasyum gegigini azaltmak ya da sinir lifine kalsiyum gegisini arttirmak
suretiyle nonspesifik bir rol oynayabilecegini 6ne slirmiistiir (75,76). Norovaskiiler kilifin
yakinina enjekte edildiklerinde opioidler sistemik sirkiilasyona karigsmak suretiyle merkezi
etkilerini de gosterebilmektedir. Dahasi opioidler, perindral olarak enjekte edildikleri
durumlarda opioid baglayici proteinler tarafindan dorsal boyun néronlarina taginmakta ve

santral etkilerini gosterebilmektedir (77).



3. MATERYAL VE METOD

Bu calisma Karadeniz Teknik Universitesi Tip Fakiiltesi Genel Cerrahi Anabilim
Dali tarafindan elektif tiroidektomi ve paratiroidektomi operasyonu endikasyonu konulan
ve Onceden ¢alisma ile ilgili bilgi verilip onamlar1 alinan, yaslart 18-70 arasi, ASA I-I1
olan 50 olgu iizerinde gercgeklestirilmistir. Calisma protokoliiniin II. Helsinki
Deklarasyonuna uygun oldugu Karadeniz Teknik Universitesi etik kurulunca (2009/91
kayit nolu) onaylandiktan sonra hastalar belirlenerek ¢alismaya alinmistir.

Calismaya ASA I-II risk grubunda 18—70 yas arasi tiroidektomi ve paratiroidektomi
cerrahisi gegirecek toplam 50 hasta kabul edildi. Hastalar bupivakain ve
bupivakain+fentanil grubu olarak ikiye ayrildi. Calismaya ASA III risk grubu ve iizeri
olan, zor entiibasyon olasilig1 olan, hipertiroidisi olan, gece horlamasi olan, tiroidi biiyiik
ve yapisik olma olasiligi olan, kisa boynu olan, suprasternal guatri olan, 6nceden boyun
eksplorasyonu yapilanlar, larengeal sinir paralizisi olan, konkominant servikal
lenfadenoidektomi olacaklar, invazif kanser sliphesi olan, yontemi kabul etmeyen hastalar
ve kullanilacak ilaclardan herhangi birine karsi allerjisi oldugu bilinen hastalar kabul
edilmedi.

En az 6 saatlik preoperatif aclig1 takiben preoperatif bekleme odasina alinan hastalara
operasyon i¢in uygulanacak anestezik yontem (superfisial servikal blok) ile birlikte
kullanilacak sedasyon skorlar1 hakkinda bilgi verildi.

Hastalara preoperatif donemde el sirtindan 22 gauge intraket ile intravenoz yol agildi.
Hastanin mayi acig1 ve idame sivist hesaplanarak %0,9 NaCl olarak intravendz yolla
hastaya verilmeye baglandi. Operasyon odasina alinan hastalar non-invaziv tansiyon
arteryel, elektrokardiyografi, kalp atim hiz1 ve periferik oksijen satlirasyonu ile monitorize
edildi.

Hasta sirt {istli, yastiksiz, diiz olarak yatirildi, bas hafifge ters tarafa cevrildi.

Hastadan basim1 kaldirmasi istenerek sternokleidomastoid kasi ve posterior kenari
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belirlendi. Temporal kemik mastoid ¢ikintis1 ve altinci servikal vertebra (C6) transvers
cikintist isaretlendi. Belirlenen iki nokta hayali diiz bir ¢izgi ile birlestirildi. Bu hat servikal
transvers c¢ikintilarin yerlesimlerini belirtir ve sternokleidomastoid kasinin posterior
kenaridir. Bolge aseptik olarak temizlendi ve oOrtiildii. Anestezist blok tarafinda hastanin
basinda yer aldi. Igne sternokleidomastoid kasinin posterior kenarmin orta noktasinin (C3—
4 araligindan ¢izilecek yatay cizgiye denk gelir) hemen arkasindan cilde dik olarak girildi.
Ignenin derinligi derin servikal fasiaya gore subkiitan ve superfisyal olarak ayarlandi.
Negatif kan aspirasyon testinden sonra lokal anestetik subkiitan olarak enjekte edildi. 11k
enjeksiyondan sonra igne superiordan baslayip 30 veya 45 derecelik aciyla inferiora
yonlendirilerek 180 derece tamamlanana kadar lokal anestetik enjekte edildi. Toplam 50
ml lokal anestezik kullanildi.

Hastalar iki gruba ayrildu.

- Grup B (n=25) 125 mg % 0,5 bupivakain 25 ml +25 ml SF

- Grup BF (n=25) 125 mg %0,5 bupivakain 25ml +fentanil 2mcg/cc(2ml) + 23 ml SF

Duyusal blok (cerrahi analjezi) baslama siiresi 21 gauge steril bir igne (pin-prick
testi) ile kontrol edildi. Enjeksiyonun bitiminden pinprick testinin negatif oldugu ana kadar
gecen silire “duyusal blok baglama siiresi” olarak kaydedildi. Duyusal blogun sona ermesi
pinprick testinin pozitif olmasi ile dogrulandi.

Hastalarin hemodinamik degisiklikleri (sistolik arteryel basing=SAB, diastolik
arteryel basing=DAB, kalp atim hizi= KAH) ve periferik oksijen satiirasyonlari,
dakikadaki solunum sayisi, sedasyon skorlamasi enjeksiyondan Oncesi ve sonrasinda,
operasyon sirasinda 5., 10., 15., 30., 45., dakikalarda ve 1.saat, 2. saatlerde kaydedildi.
Preoperatif donemde Slgiilen SAB degerleri kontrol degerleri olarak kabul edildi. Kontrol
degerinden % 20 veya daha fazlasi azalmasi hipotansiyon olarak kabul edildi ve bu
durumda Oncelikle sivi replasmani yapilmasi, yanit alinmadiginda Efedrin (5-10mg)
yapilmasi planlandi. Kontrol degerlerinin % 20 oraninda artmasi hipertansiyon olarak
degerlendirildi ve perlinganit ile tedavi edilmesi planlandi. Kalp hizinin dakikada 50°nin
altina diismesi bradikardi olarak degerlendirildi ve atropin (0,01 mg/kg) uygulanmasi
planlandi.

Hastalara operasyon sirasinda anksietenin giderilmesi ve sedasyon amaciyla rutin

uygulama olarak propofol (0,5-2 mg/kg/saat) infiizyonu uygulandi.
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Hastalarin sedasyon diizeyleri 5 puanl skala ile degerlendirildi;

0 = Tam uyanik.

1 = Hafif sedatize.

2 = Uykuya meyilli.

3 = Uyuyor fakat uyandirilabiliyor.

4 = Derin uyku, uyandirilamiyor.

Operasyonun bitimini takiben 0., 5., 10., 15., 30. dakikalarda ve 1., 2. ve 3. saatlerde
hastalarin hemodinamik degisiklikleri (SAB, DAB, KAH) ile periferik oksijen
satlirasyonu, solunum sayis1 ve sedasyon diizeyleri not edildi.

Per ve postoperatif donemde konviilziyon, bulanti, kusma, bas donmesi, bas agrisi,
titreme, kulak ¢inlamasi, sersemlik hissi, agizda metalik tat, kasinti, solunum depresyonu
(solunum sayisinin dakikada 10’un altinda olmasi ve SpO’nin % 90’in altinda olmasi) gibi
komplikasyonlarin olup olmadig1 not edildi. Derlenme odasinda 3 saat bekletilen hastalar
giinliik hasta servisine gonderildi.

Postoperatif analjezi amaciyla tiim hastalara agrilar1 oldugunda parasetamol (500-
1000mg) oOnerildi. Operasyonun bitiminden ilk analjezigin alindigi zamana kadar gegen
siire toplam analjezi siiresi olarak kaydedildi (ilk 24 saat iginde). Ayn1 zamanda hastalarin
sedasyon diizeyi 0 oldugunda hastalara tiroidektomi ve paratiroidektomi operasyonunda
anestezi sekli i¢in memnuniyeti soruldu ve iyi-orta-kdtii olarak siniflandirildi.

Intraoperatif dénemde analjezi ihtiyaci oldugunda fentanil Imcg/kg uygulandi.
Gerektiginde bu doz tekrarlandi.

Superfisyal servikal blok yOnteminin yetersiz ya da basarisiz oldugu durumlarda
hastalar calisma grubundan c¢ikarilarak genel anesteziye gegildi. Penthotal (5-7mg/kg) ve
cisatracuryum (0,1-0,15mg/kg) ile intravendz indiiksiyonun ardindan entiibe edilerek
sevoflurane (%2-2,5) ve oksijen (%50)-azotprotoksit (%50) gaz karigimi ile anestezi
idamesi saglandi. Operasyonun bitimini takiben anestezi sonlandirilarak hasta uyandirildi.
Derlenme odasina alinan hastalar rutin postoperatif hasta bakim ve takibinin sonunda

giinliik hasta bakim servisine gonderildi.
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1. Istatistiksel Degerlendirme

(Calismamizda elde edilen verilerin analizi “Statistical Package for Social Scienses”
(SPSS) for Windows Release 9,0 programi kullanilarak yapilmistir. Niteliksel verilerin
karsilastirilmasinda Ki-kare, dl¢limle elde edilen verilerin karsilastirilmasinda ise normal
dagilima uygunluk Kolmogorov-Smirnof testi ile normal dagilima uyuyorsa Student t testi,
uymuyorsa Mann-Whitney-U testi kullanilmistir. Baslangigtan itibaren devam eden
Olctimlerin karsilagtirllmasinda tekrarlayan dlglimlerin varyans analizi veya Friedman testi
kullamilmustir. Olgiimle elde edilen veriler ortalama standart sapma ile sayimla elde edilen

veriler ise % olarak ifade edilmistir. Anlamlilik diizeyi p< 0.05 olarak alinmistir.



4. BULGULAR

Gruplardaki yas, cinsiyet, cerrahi siire, ASA degerleri Tablo 1’de goriilmektedir.
Hasta sayisi her iki grupta da 25 kisi idi. Gruplar arasinda bu degiskenler agisindan anlaml

bir fark bulunmamistir (p>0,05).

Tablo 1. Gruplarin Demografik Verileri (Aritmetik Ortalama + Standart

Sapma)
Grup B Grup BF p
Yas (y1l) 47,4+ 11,01 458 +9,79 ,582
Cinsiyet ( K/E) 22/3 22/3 1.000
%88 / %12 %88/ %12 ’

ASA I I ,533
Hasta sayis1 (n) 25 25

Cerrahi siire 93,60 + 27 dk 80 + 26 dk ,104

Grup B’deki hastalarin % 4’i (n=1) Paratiroid adenomu nedeniyle, hastalarin
%96’smna da (n=24) noduler guatr nedeniyle tiroidektomi yapilmistir. Grup BF’deki
hastalarin % 8’1 (n=2) Paratiroid adenomu nedeniyle, hastalarin %92’si de (n=23 ) noduler
guatr nedeniyle tiroidektomi yapilmistir.

Grup B ve Grup BF’de intraoperatif donemde 0, 5, 10, 15, 30, 45,60. dakikalardaki
sistolik tansiyona bakilmistir. Her iki grup arasinda anlamli fark bulunamamustir.

Her iki grupta da ilk giriste dlciilen sistolik tansiyonla (0. dakikadaki) 5. dakikadaki
sistolik tansiyon arasinda anlamli bir diisme mevcuttu. Grup B’deki 0. dakikadaki sistolik
tansiyon 133+16 (aritmetik ortalama + standart sapma) iken 5. dakikadaki sistolik tansiyon
117£16 (aritmetik ortalama + standart sapma) idi (p=0,0000). Grup BF’deki 0. dakikadaki
sistolik tansiyon 132422 (aritmetik ortalama + standart sapma) iken 5. dakikadaki sistolik
tansiyon 117419 (aritmetik ortalama + standart sapma) idi (p=0,000) (Grafik 1).
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Grup B’de ise 0. dakikadaki sistolik tansiyon ile 10. dakikadaki sistolik tansiyon
arasinda anlamli bir diisis meydana gelmistir (p=0,000). Yine 0. dakikadaki sistolik
tansiyon ile 15. dakikadaki sistolik tansiyon arasinda anlamli bir diisiis meydana gelmistir
(p=0,013). 10. dakikadaki sistolik tansiyon ile 30. dakikadaki sistolik tansiyon arasinda da
anlamli bir yiikselme meydana gelmistir (p=0,000). 10. dakikadaki sistolik tansiyon ile 45.
dakikadaki sistolik tansiyon arasinda da anlamli bir yiikselme meydana gelmistir
(p=0,000). Yine 10. dakikadaki sistolik tansiyon ile 60. dakikadaki sistolik tansiyon
arasinda da anlamli bir yiikkselme meydana gelmistir (p=0,000). 15. dakikadaki sistolik
tansiyon ile 30. dakikadaki sistolik tansiyon karsilastirildiginda da anlamli bir yiikselme
bulunmustur (p=0,0005). Grup B’deki 15. dakikadaki sistolik tansiyon 117+25 (aritmetik
ortalama + standart sapma) iken 30. dakikadaki sistolik tansiyon 139421 (aritmetik
ortalama + standart sapma) idi (Grafik 2). Grup B de 30, 45, 60. dakikalardaki sistolik
tansiyonlar arasinda anlamli fark bulunamamustir. Grup B’deki hastalarin sistolik
tansiyonlar1 10. dakikadan sonra yilikselmeye baslamistir. Fakat belirgin olarak sistolik
tansiyondaki artis 30.dakikadan sonra meydana gelmistir. Ancak 0. dakikadaki sistolik
tansiyon ile 30, 45, 60. dakikalardaki sistolik tansiyon arasinda anlamli bir fark
bulunamamustir.

Grup BF’deki hastalarda 0. dakikadaki sistolik tansiyon ile 5. dakikadaki sistolik
tansiyon arasinda anlamli bir diislis meydana gelmistir (p=0,000). 10. dakikadaki sistolik
tansiyon ile 30. dakikadaki sistolik tansiyon arasinda da anlamli bir yiikselme meydana
gelmistir (p=0,000). 10. dakikadaki sistolik tansiyon ile 45. dakikadaki sistolik tansiyon
arasinda da anlamh bir ylikselme meydana gelmistir (p=0,000). 15. dakikadaki sistolik
tansiyon ile 30. dakikadaki sistolik tansiyon karsilastirildiginda da anlamli bir yiikselme
bulunmustur. Grup BF’deki 15. dakikadaki sistolik tansiyon 117430 (aritmetik ortalama =+
standart sapma) iken 30. dakikadaki sistolik tansiyon 142+22 (aritmetik ortalama =+
standart sapma) idi (p=0,002). Grup BF‘deki hastalarin sistolik tansiyonlar1 belirgin olarak
30. dakikadan sonra yiikselmeye baslamistir. Ancak Grup BF’deki hastalarin 0. dakikadaki
sistolik tansiyonla 30, 45.,60 dakikalardaki sistolik tansiyon arasinda anlamli bir fark

bulunamamustir.
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intraoperatif sistolik basing takibi
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Grafik 1. Intraoperatif Sistolik Basin¢ Takibi
* p=0,0005 (grup B’deki 15. ve 30. dakikadaki sistolik tansiyon yiikselisi)
* p=0,002 (grup BF ’deki 15. ve 30. dakikadaki sistolik tansiyon yiikselisi)

Grup B ve Grup BF’de intraoperatif donemde 0, 5, 10, 15, 30, 45, 60. dakikalardaki
diastolik tansiyona bakilmistir. Her iki grup arasinda anlamli fark bulunamamistir. Bununla
birlikte her iki grupta da 0. dakikadaki 6lgiilen diastolik tansiyonla 5. dakikadaki diastolik
tansiyon arasinda anlamli bir diisme mevcuttu. Grup BF’deki hastalarin 5. dakikadaki
diastolik tansiyon ile 10. dakikadaki diastolik tansiyon arasinda da anlamli bir diisme
bulunmustur.

Grup B’de 0. dakikadaki diastolik tansiyon ile 10. dakikadaki diastolik tansiyon
arasinda anlaml bir diisiis meydana gelmistir (p=0,001). Yine 0. dakikadaki diastolik
tansiyon ile 15. dakikadaki diastolik tansiyon arasinda anlamli bir diislis meydana gelmistir
(p=0,014). 10. dakikadaki diastolik tansiyon ile 45. dakikadaki diastolik tansiyon arasinda
da anlamlhi bir yilikselme meydana gelmistir (p=0,000). Yine 10. dakikadaki diastolik
tansiyon ile 60. dakikadaki diastolik tansiyon arasinda da anlamli bir yilikselme meydana
gelmistir (p=0,000). 15. dakikadaki diastolik tansiyon ile 30. dakikadaki diastolik tansiyon
karsilastirildiginda da anlamli bir yiikselme bulunmustur (p=0,0001). Grup B’deki 15.
dakikadaki diastolik tansiyon 69+16 (aritmetik ortalama =standart sapma) iken 30.
dakikadaki diastolik tansiyon 85+16 (aritmetik ortalama + standart sapma) idi (Grafik 2).
Grup B de 30, 45, 60. dakikalardaki diastolik tansiyonlar arasinda anlamli fark
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bulunamamistir. Grup B’deki hastalarin diastolik tansiyonlar1 10. dakikadan sonra
ylkselmeye baglamistir. Fakat belirgin olarak diastolik tansiyondaki artis 30.dakikadan
sonra meydana gelmistir.

Grup BF’deki hastalarda 0. dakikadaki diastolik tansiyon ile 5. dakikadaki diastolik
tansiyon arasinda anlamli bir diisiis meydana gelmistir Grup BF’deki hastalarin 0.
dakikadaki diastolik tansiyon 78+9 (aritmetik ortalama =+ standart sapma) iken 5.
dakikadaki diastolik tansiyon 70+13 (aritmetik ortalama + standart sapma) idi (p=0,005)
(Grafik 2). Yine 0. dakikadaki diastolik tansiyon ile 10. dakikadaki diastolik tansiyon
arasinda anlamli bir diigiis meydana gelmistir (p=0,000). 5.dakikadaki diastolik tansiyon ile
10.dakikadaki diastolik tansiyon arasinda anlamli bir diisme vardir. Grup BF’deki
hastalarin 5. dakikadaki diastolik tansiyon 72+10 (aritmetik ortalama + standart sapma)
iken 10. dakikadaki diastolik tansiyon 66+12 (aritmetik ortalama + standart sapma) idi
(p=0,007).

10. dakikadaki diastolik tansiyon ile 15. dakikadaki diastolik tansiyon arasinda da
anlamli bir yiikselme meydana gelmistir (p=0,027)10. dakikadaki diastolik tansiyon ile 30.
dakikadaki diastolik tansiyon arasinda da anlamli bir yiikselme meydana gelmistir
(p=0,000). 10. dakikadaki diastolik tansiyon ile 45. dakikadaki diastolik tansiyon arasinda
da anlamlhi bir yilikselme meydana gelmistir (p=0,000). Yine 10. dakikadaki diastolik
tansiyon ile 60. dakikadaki diastolik tansiyon arasinda da anlaml bir yilikselme meydana
gelmistir (p=0,000). 15. dakikadaki diastolik tansiyon ile 30. dakikadaki diastolik tansiyon
karsilastirildiginda da anlamli bir yilikselme bulunmustur. Grup BF’deki 15. dakikadaki
diastolik tansiyon 72 + 18 (aritmetik ortalama + standart sapma) iken 30. dakikadaki
diastolik tansiyon 88 + 15 (aritmetik ortalama + standart sapma) idi (p=0,0004). Grup
BF’deki hastalarin diastolik tansiyonlari belirgin olarak 30. dakikadan sonra yiikselmeye

baslamistir.
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intraoperatif diastolik basing takibi

100 -

80 - & L4 ®

60 - ° Grup B
40 - —a— Grup BF

Diastolik tansiyon

20 -

O T T T T T T T
O 5 10 15 30 45 60

Zaman

Grafik 2. intraoperatif Diastolik Basin¢ Takibi
* p=0,0001 (grup B’deki 15. ve 30. dakikadaki diastolik tansiyon yiikselisi)
* p=0,0004 (grup BF’deki 15. ve 30. dakikadaki diastolik tansiyon yiikselisi)

Grup B ve Grup BF ‘de intraoperatif donemde 0, 5, 10, 15, 30, 45, 60,dakikalardaki
nabiz hizina bakilmistir. Her iki grup arasinda anlamli fark bulunamamustir (Grafik 4).
Bununla beraber grup B’deki hastalarin 0. dakikadaki dl¢iilen nabiz hizi ile 5. dakikadaki
nabiz hizi arasinda anlamli bir diisme mevcuttu. Grup B’deki hastalarin 0. dakikadaki
nabiz hiz1 82+11 (aritmetik ortalama =+ standart sapma) iken 5. dakikadaki nabiz hiz1 76+11
(aritmetik ortalama + standart sapma) idi (p=0,001) (Grafik 3).

Yine 0. dakikadaki 6l¢iilen nabiz hiz1 ile 10.dakikadaki nabiz hizi arasinda anlamli
bir diisme mevcuttu(p=0,006). Grup B’deki hastalarin 10 ve 15. dakikalardaki nabiz hizlar1
arasinda anlamli bir fark bulunamamustir. Ancak 15. dakikadaki nabiz hizi 78+16
(aritmetik ortalama + standart sapma) iken 30. dakikadaki nabiz hiz1 84 + 12 (aritmetik
ortalama + standart sapma) idi (p=0,01) (Grafik 4). Nabiz hizindaki bu artma istatistiksel
olarak anlamli bulunmustur. Grup B ‘deki hastalarin 30, 45, 60. dakikalardaki nabiz hizlar
arasinda anlamli bir fark bulunamamustir.

Grup BF’deki hastalarin 0. dakikadaki 6lciilen nabiz hizi ile 5. dakikadaki nabiz hizi
arasinda anlamli bir diisme mevcuttu. Grup BF’deki hastalarin 0. dakikadaki nabiz hiz1

78+13 (aritmetik ortalama + standart sapma) iken 5. dakikadaki nabiz hiz1 72+10 (aritmetik
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ortalama + standart sapma) idi (p=0,001) (Grafik 3).Yine 0.dakikadaki 6l¢iilen nabiz hizi
ile 10.dakikadaki nabiz hiz1 arasinda anlamli bir diisme mevcuttu(p=0,008). Grup BF’deki
hastalarin 10 ve 15. dakikalardaki nabiz hizlar1 arasinda anlamli bir fark bulunamamastir.
Grup BF ‘deki hastalarin 15. dakikadaki nabiz hizi ile 30. dakikadaki nabiz hiz1 arasindaki
yiikselme anlamli bulunmustur. 15. dakikadaki Olgiilen nabiz hizi 77+14  (aritmetik
ortalama + standart sapma) iken 30. dakikadaki nabiz hiz1 84+11 (aritmetik ortalama =+
standart sapma) idi (p=0,004). Grup BF’deki hastalarin 15. dakikadaki nabiz hiz1 ile 45.
dakikadaki nabiz hizi arasindaki yiikselme anlamli bulunmustur (p=0,001). Yine 15.
dakikadaki nabiz hizi ile 60. dakikadaki nabiz hiz1 arasindaki yiikselme anlamli

bulunmustur (p=0,000).

intraoperatif nabiz takibi
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Grafik 3. intraoperatif Nabiz Hiz1 Takibi
* p=0,01 (Grup B'deki 15.dakikadaki nabiz hiz1 ile 30.dakikadaki nabiz hiz1 arasindaki artis),

* p=0,004 (Grup BF'deki 15.dakikadaki nabiz hizi ile 30.dakikadaki nabiz hiz1 arasindaki artis)

Grup B ve Grup BF’de intraoperatif donemde 0, 5, 10, 15, 30, 45, 60, dakikalardaki
solunum hizina bakilmistir. Her iki grup arasinda 5, 10, 15, 30, 45. dakikalarda anlamli
fark ortaya ¢ikmistir (Grafik 4).

Grup B’deki hastalarin 5. dakikadaki solunum hizi 1542 (aritmetik ortalama =+
standart sapma) iken Grup BF’deki hastalarin solunum hizi 13£2 (aritmetik ortalama =+

standart sapma) idi. Grup BF’deki hastalarin solunum hiz1 5.dakikada anlamli olarak diisiik
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cikmistir. (p=0,02) Grup B’deki hastalarin 10. dakikadaki solunum hiz1 1542 (aritmetik
ortalama + standart sapma) iken Grup BF’deki hastalarin solunum hiz1 13+2 (aritmetik
ortalama + standart sapma) idi. Grup BF’deki hastalarin solunum hiz1 10.dakikada anlaml
olarak diistik ¢ikmustir. (p=0,011)

Grup B’deki hastalarin 15. dakikadaki solunum hizi 1542 (aritmetik ortalama +
standart sapma) iken Grup BF’deki hastalarin solunum hiz1 13+2 (aritmetik ortalama =+
standart sapma) idi. Grup BF’deki hastalarin solunum hizi 15.dakikada anlamli olarak
diisiik ¢ikmistir. (p=0,014) Grup B’deki hastalarin 30. dakikadaki solunum hizi 16+2
(aritmetik ortalama =+ standart sapma) iken Grup BF’deki hastalarin solunum hizi 1443
(aritmetik ortalama =+ standart sapma) idi. Grup BF’deki hastalarin solunum hizi
30.dakikada anlamli olarak diisiik cikmistir (p=0,013). Grup B’deki hastalarin 45.
dakikadaki solunum hiz1 16+2 (aritmetik ortalama + standart sapma) iken Grup BF’deki
hastalarin solunum hizi 1443 (aritmetik ortalama =+ standart sapma) idi. Grup BF’deki
hastalarin solunum hiz1 45.dakikada anlamli olarak diisiik ¢ikmistir (p=0,02). Her iki

grupta da intraoperatif donemdeki solunum hizinin takiplerinde anlamli olarak degisim

bulunamamastir.
intraoperatif solunum hizi takibi
18
16 - m
| ] u L]
N 14 ] W
N
£ 12- * * * * %
g 10 - s Grup B
§ 8 - —t— Grup BF
5 6-
(72} 4
2 -
0
0 5 10 15 30 45 60
Zaman

Grafik 4. intraoperatif Solunum Hiz1 Takibi
* p=0,02 * p=0,011, * p=0,014, * p=0,013, * p=0,02
Grup BF deki 5, 10, 15, 30 ve 45. dakikadaki solunum hizindaki diisiis
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Grup B ve Grup BF’de intraoperatif donemde 0, 5, 10, 15, 30, 45, 60. dakikalardaki
periferik oksijen satlirasyonuna bakilmistir. Her iki grup arasinda anlamli fark
bulunamamistir (Grafik 5). Her iki grupta da intraoperatif donemdeki periferik oksijen

satlirasyonu takiplerinde anlamli olarak degisim bulunamamustir.
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Grafik 5. intraoperatif Periferik Oksijen Satiirasyonu Takibi

Grup B ve Grup BF’de intraoperatif donemde 0, 10, 15, 30, 45, 60, dakikadaki
sedasyon diizeylerine bakilmistir. Her iki grup arasinda anlamli fark bulunamamuistir. 0.
dakikada 0 puanda olan hastalar propofol infiizyonu ile 5. dakikadan itibaren 3 puanda idi.

Operasyonun bitimini takiben 0., 5., 10., 15., 30. dakikalarda ve 1.saat ve 2.saatler
ve 3. saatlerde hastalarin hemodinamik degisiklikleri (SAB, DAB, KAH) ile periferik
oksijen satiirasyonu, solunum sayis1 ve sedasyon diizeyleri takip edildi.

Grup B ve Grup BF’de postopertif déonemde 0, 5, 10, 15, 30, 45, 60, 120, 180.
dakikalardaki sistolik tansiyona bakilmigtir. Her iki grup arasinda anlamh fark
bulunamamastir.

Grup B ve Grup BF’de postoperatif donemde 0, 5, 10, 15, 30, 60, 120, 180.
dakikalardaki diastolik tansiyona bakilmistir. Her iki grup arasinda anlamlhi fark

bulunamamustir.
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Grup B ve Grup BF’de postoperatif donemde 0, 5, 10, 15, 30, 60, 120, 180.
dakikalardaki nabiz hizina bakilmistir. Her iki grup arasinda anlamli fark bulunamamustir.

Grup B ve Grup BF’de postoperatif déonemde 0, 5, 10, 15, 30, 60, 120, 180.
dakikalardaki periferik oksijen satiirasyonuna bakilmistir. Her iki grup arasinda anlaml
fark bulunamamustir.

Grup B ve Grup BF’de postoperatif donemde 0, 5, 10, 15, 30, 60, 120, 180.
dakikalardaki solunum hizina bakilmustir. 0, 5, 10, 30, 45, 60, 120, 180.dakikalarda her iki
grup arasinda solunum hizlar arasinda anlaml fark bulunamamastir.

Grup B ve Grup BF’de postoperatif donemde 0, 10, 15, 30, 45, 60, 120.,180.
dakikadaki sedasyon diizeylerine bakilmistir. Her iki grup arasinda anlamli fark
bulunamamistir. Postoperatif donemde 0. dakikadaki sedasyon diizeylerinin medyan
degerleri her iki grupta da 3 puandaydi. Postoperatif donemde 5. dakikadaki sedasyon
diizeylerinin medyan degerleri her iki grupta da 2 puandaydi. Postoperatif donemde 10.
dakikadaki sedasyon diizeylerinin medyan degerleri her iki grupta da 1 puandaydi.
Postoperatif donemde 15. dakikadaki sedasyon diizeylerinin medyan degerleri her iki
grupta da 1l.puandaydi. Postoperatif donemde 30. dakikadaki sedasyon diizeylerinin
medyan degerleri her iki grupta da 0 puandaydi.

Blok baglama zamani olarak iki grup karsilastirildiginda grup BF’nin blok baslama
zamani grup B’ye gore anlaml sekilde kisa oldugu bulunmustur. Grup B’de blok baslama
zamant 98 sn + 32 sn (aritmetik ortalama + standart sapma) iken grup BF’deki blok
baslama zamani 81 sn + 24 sn (aritmetik ortalama + standart sapma) idi (p=0,038) (Grafik
6).
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Blok baslama suresi
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Grafik 6. Blok Baslama Siiresi
* (p=0,038) Grup BF’deki blok baglama zamani kisalig

Blok bitis zamani olarak iki grup karsilastirildiginda grup BF’nin blok bitis zamani
grup B’ye gore anlamli sekilde uzun oldugu bulunmustur (p=0.025). Grup B’deki blok
bitis zaman1 306 dakika + 108 dakika (aritmetik ortalama + standart sapma) iken grup
BF’deki blok bitis zaman1 385 dakika + 125 dakika (aritmetik ortalama =+ standart sapma)
idi (Grafik 7).
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Blok bitig siiresi
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Grafik 7. Blok Bitis Siiresi
* (p=0,025) Grup BF ‘deki blok bitis siiresi uzamasi

Postoperatif donemde ilk analjezi yapilan zamani analjezik ihtiya¢ siiresi olarak
tanimladik. Analjezik yapilan hastalarda her iki grup arasinda analjezik ihtiyac siiresi
olarak anlamli bir fark bulunmamustir. Analjezik ihtiyag siiresi grup B’de 200 dakika + 41
dakika (aritmetik ortalama + standart sapma) iken grup BF’de 181 dakika + 35 dakika
(aritmetik ortalama =+ standart sapma) olarak ol¢iildii (Grafik 8).
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Analjezik ihtiyag siiresi
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Grafik 8. Analjezik Thtiyac Siiresi

Intraoperatif intravendz fentanil ihtiyaci agisindan her iki grup karsilastirildiginda
anlamli fark bulunamamistir. Fentanil ihtiyaci grup B’de 73 mcg + 26 (aritmetik ortalama
+ standart sapma) iken grup BF’de 67 mcg + 24 (aritmetik ortalama + standart sapma) idi.

Stiperfisyal servikal blok ile elektif trioidektomi ve paratroidektomi operasyonu
yapilan hastalarda goriilen yan etkilerde her iki grup arasinda anlamhi bir fark
bulunamamistir. Grup B’de hastalarin %24’tinde (n=6) grup BF’de ise hastalarin
%32’sinde (n=8) Oksiiriik goriilmiistiir. Grup B’de hastalarin %20’sinde (n=5) grup BF’de
ise hastalarin %8’inde (n=2) horlama goriilmiistiir. Grup BF’deki hastalarin sadece iki
tanesi kendini rahatsiz hissetmistir. Grup B’de hastalarin %16’sinda (n=4) grup BF’de ise
hastalarin %36’sinda (n=9) bulant1 goriilmiistiir. Grup B’de hastalarin %4 linde (n=1) grup
BF’de ise hastalarin %12’sinde (n=3) kusma goriilmiistiir.

Grup B’deki blok bitis zamani 306 dakika =+ 108 dakika (aritmetik ortalama +
standart sapma) iken ilk analjezik ihtiyac¢ siiresi 200 dakika + 41 dakika (aritmetik
ortalama + standart sapma) olarak 6l¢iildii. Grup BF’de ise blok bitis zaman1 385 dakika +
125 dakika (aritmetik ortalama =+ standart sapma) iken ilk analjezik ihtiyac siiresi 181
dakika + 35 dakika (aritmetik ortalama + standart sapma) idi. Her iki grupta da analjezik

ihtiyag siiresi blok bitis zamanindan daha kisa idi.
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Tablo 2. Goriilen Yan Etkiler

Yan Etki Tiirii Grup B Grup BF
Oksiiriik 6 8
Horlama 5 2
Bulanti 4 9
Kusma 1 3
Disipne 0 0
Bradikardi 0 0
Stridor 0 0
Rahatsizlik hissi 0 2

Hastalara postoperatif donemde anestezi memnuniyeti sorulup iyi-orta-kotii olarak
smiflandirilmigtir.  Her iki gruptaki hastalarin hepsi memnuniyetlerini 1iyi olarak
belirtmislerdir.

Uc hastada superfisyal servikal blok basarisiz olmustur. Bu ii¢ hastada genel
anesteziye gecilmistir. Bu hastalar ¢alisma grubunun disinda birakilmistir. Bu hastalar;
pentotal (5-7mg/kg) ve sisatrakuryum (0,1-0,15mg/kg) ile intravendz indiiksiyonun
ardindan entiibe edilerek sevofluran (%2-2,5) ve oksijen (%50)-azotprotoksit (%50) gaz
karigtmi ile anestezi idamesi saglanmistir. Operasyonun bitimini takiben anestezi
sonlandirilarak hasta uyandirilmistir. Derlenme odasina alinan hastalar rutin postoperatif
hasta bakim ve takibinin sonunda giinliik hasta bakim servisine gonderilmistir.

Hastalarin hig¢ birinde postoperatif donemde ses kisikligi, dispne ve solunum sikintisi
meydana gelmemistir. Her iki grupta da rekiirrent larengial sinir paralizisi gelismemistir.

Grup B’deki hastalardan bir tanesinde postoperatif donemde operasyon bolgesinde
hematom olusmustur. Hematoma bagli hava yolu giicliigii ihtimalinden Otiirii, hastaya

genel anestezi uygulanarak hasta yeniden opere edilmistir.



5. TARTISMA

Genel anestezinin indiiksiyon, idame ve uyanma asamasinda olusan yan etkileri
nedeniyle, giiniimiizde uygun operasyonlar i¢in giderek artan oranda rejyonal anestezi
teknikleri tercih edilmektedir. Yeterli analjezi, sedasyon ve optimum cerrahi kosullar
saglandig1 takdirde, herhangi bir girisimin rejyonal anestezi altinda yapilmasi giivenilir bir
yontem olarak kabul edilmektedir (78). Daha cevreci ve maliyet agisindan daha ucuz
oldugu icin giiniimiizde rejyonal anestezi tekniklerine ilginin arttigi bildirilmistir (1).
Rejyonal anestezi ekonomiktir, uygulamasi kolaydir ve seg¢ilmis hastalarin erken taburcu
olmasina olanak saglar (2).

Tiroidektomi cerrahisi primer olarak genel anestezi altinda yapilmasina ragmen,
rejyonal anestezi tiroid cerrahisi i¢in alternatif olarak ortaya c¢ikmistir. Bu amagla
superfisyal servikal blok tek basina ya da derin servikal blokla kombine edilerek
kullanilmistir. Superfisyal servikal blok hastalarda intraoperatif ses monitorizasyonu
saglar. Ayrica rekiirrent larengial sinir hasarma intraoperatif olarak tani konulabilme
imkan1 saglar. Rejyonal anestezi altinda tiroidektomi olan hastalarin hastanede kalig
stireleri kisalmigtir (2).

Biz de bu calismamizda elektif tiroidektomi ve paratiroidektomi uygulanacak
hastalara uyguladigimiz superfisyal servikal pleksus blogunda bupivakain ile bupivakain +
fentanil’in etkinligini karsilagtirmay1 amacladik.

Spanknebel ve arkadaslar1 2005 yilindaki bir yayinlarinda, Ocak 1988 ile Haziran
2003 tarihleri arasinda superfisyal servikal pleksus blokaji altinda yapilan 1025
tiroidektomi vakasinmi incelemislerdir. % 0.5 ‘lik lidokain ve % 0.25’lik bupivakainden
birebir oraninda 40 ila 60 ml lokal anestezik soliisyonunu superfisyal servikal pleksus
blokaj1 i¢in kullanmislardir. Hastalara lokal saha infiltrasyonu yaptiktan sonra propofol
sedasyonu uygulamislardir. 1025 hastanin sadece 34’linde genel anesteziye gecmek

zorunda kalmislardir. Bu 34 hastanin sadece % 20’sinde anestezik nedenlerden dolay:
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genel anesteziye gecilmistir. Bir hastada intraarteryel enjeksiyon sonucu ajitasyon
gelismistir. Kalic1 ve gegici rekiirrent sinir paralizisinin siklig1 sirasiyla % 1 ve % 2 olarak
tespit edilmistir. Olusan rekiirrent sinir paralizisinin anestezi seklinin se¢imiyle ilgisinin
olmadigini tespit etmislerdir. 5 hasta kanamadan dolay1 tekrar opere edilmistir. Bu
hastalarin hi¢ birinde solunum sikintist goriilmemis ve hastalarin superfisyal servikal
pleksus blokaji devam ettigi i¢in reoperasyonu rejyonal anestezi altinda yapilmustir (2).
Bizim calismamizda grup B’de 125mg bupivakain 50 ml, grup BF’de 125 mg bupivakain
+ 100 mcg fentanil 50 ml superfisyal servikal pleksus blokaji igin kullamlnustir. Ug
hastada superfisyal servikal blok basarisiz olmustur ve bu hastalarda genel anesteziye
gecilmistir. Hastalarin hi¢ birinde postoperatif donemde ses kisikligr veya solunum
sikintist meydana gelmemistir. Her iki grupta da rekiirrent larengial sinir paralizisi
gelismemistir. Hicbir hastada intraarteryel enjeksiyon yapilmamistir. Grup B’deki
hastalardan bir tanesinde postoperatif donemde hematom olugsmustur. Bu hasta hematom
icin tekrar opere edilmistir. Hastada hematoma bagli hava yolu giicligii ihtimali
oldugundan hastaya genel anestezi uygulanmustir.

Pintaric ve arkadaslar1 yaptiklar1 bir ¢aligmada minimal invaziv paratiroidektomide
levobupivakainle yapilan superfisyal servikal pleksus blogu ile kombine (derin ve
superfisyal) servikal pleksus blogunu karsilagtirmistir. Superfisyal servikal pleksus blogu
grubuna 20 hasta, kombine (derin ve superfisyal) servikal pleksus blogu grubuna da 22
hasta kabul edilmistir. Her iki gruba da % 0,5’lik levobupivakainden 0,35 mg/kg olarak
kullanilmustir. iki grup arasinda blogun oturma zamani, cerrahi boyunca agr1 skorlamasi ve
ilk analjezik ihtiyaci arasinda fark bulunamamistir. Blok basarisizligindan dolay1 genel
anesteziye superfisyal servikal pleksus blogu grubunda ii¢, kombine (derin ve superfisyal)
servikal pleksus blogu grubunda iki hastada gecilmistir. % 0,5’lik levobupivakainden 0,35
mg/kg doz ile yapilmis superfisyal servikal pleksus blogunun minimal invaziv
paratiroidektomide kombine (derin ve superfisyal) servikal pleksus blogu ile benzer etkiye
sahip ve anestezi ile iliskili komplikasyonlarin daha az oldugu sonucuna varmislardir (79).
Bizim c¢aligmamizdaki hastalarin hepsine superfisyal servikal pleksus blogu yapilmistir.
Biz ¢alismamizda 50 ml %0,5 bupivakain (125 mg) ile 50 ml % 0,5 bupivakain + fentanili
(125 mg) karsilastirdik. iki grup arasinda blogun baslama zamani olarak fark vardi.
Bupivakaine fentanil eklenen grupta blogun baslama zamani bupivakain kullanilan gruba

gore daha kisa idi. (sirastyla 81 sn + 24 sn ve 98 sn + 32 sn, p=0,038) Calismamizda
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hemodinamik degisiklikler agisindan intraoperatif donemde 0, 5, 10, 15, 30, 45, 60, 120.
dakikalardaki sistolik tansiyona, diastolik tansiyona, nabiz hizina bakilmistir. Her iki grup
arasinda bir fark yoktu. Gruplar kendi iglerinde incelendiginde her iki grupta da 0. dakika
ile 5. dakika arasinda hemodinamik degisiklikler acisindan diisme mevcuttu. Bu diisme
hastalara uygulanan propofol sedasyonundan dolayr meydana gelmistir. 30. dakikadan
sonra her iki grupta da 5. ve 10. dakikaya gore sistolik, diastolik tansiyon, nabiz hizi
artmistir. Ancak 0. dakikaya gore anlamli bir fark yoktur Bu yiikselme tiroid dokusunun
diseksiyonuna baslandiktan sonraki zamana denk gelmektedir. Bu yiikselis intraoperatif
donemde tiroid dokusunun diseksiyonuna gecildiginde hastaya ek bir uyaran oldugunu bize
diisiindiirebilir. Bunun yaninda tansiyon degerlerinin baslangic diizeyine donmesi
operasyon sirasinda uygulanan sivi protokoliiyle sedasyonla meydana gelen
vazodilatasyonla degisen sivi voliimiiniin yerine konmasi nedeniyle olabilir.

Pintaric ve arkadaslar1 yaptiklar1 diger bir calismada da minimal invaziv
paratiroidektomide superfisyal servikal pleksus blogu ile kombine (derin ve superfisyal)
servikal pleksus blogunda % 0,5’lik levobupivakainin farmakokinetik profilini
aragtirmistir. 7 hastaya 0,35 mg/kg dozunda % 0,5 ‘lik levobupivakain kullanarak
superfisyal servikal pleksus blogu yapmustir. 5 hastaya da aymi dozda % 0,5 ‘lik
levobupivakainle kombine (derin ve superfisyal) servikal pleksus blogu uygulamistir. 5,
10, 15, 20, 30, 45, 60. dakikalarda ven6z kan alarak lokal anestezigin plazma
konsantrasyonuna bakmistir. Superfisyal servikal pleksus blogunda maksimum
konsantrasyon zamani 20. dakika, kombine (derin ve superfisyal) servikal pleksus
blogunda ise 30. dakika olarak tespit etmistir. Bu peak plazma lokal anestezik seviyelerini
giivenli seviyede bulmustur. Higbir hastada santral sinir sistemi veya kardiyovaskiiler
toksisite ile ilgili belirtiler goriilmemistir. Biitiin hastalar anestezi tekniginden memnun
kalmiglardir (80). Bizim yaptigimiz ¢alismada ise % 0,25’lik bupivakain 125 mg ve % 0,25
bupivakain 125 mg + 100mcg fentanil kullanilmistir. Calismamizda hastalardan ven6z kan
Oornegi alinarak plazma lokal anestezik konsantrasyonlarinin degerlendirilememesine
ragmen higbir hastada santral sinir sistemi veya kardiyovaskiiler toksisite ile ilgili belirtiler
goriilmemistir.

Bilateral ylizeyel servikal pleksus blokajinin tiroid cerrahisinde etkinligini
karsilagtiran Dieudonne ve arkadaslar1 (25); 10 ml bupivakain %0,25 lik ve 1/200. 000 lik

epinefrin kullanarak postoperatif olarak yaptiklar1 bilateral yilizeyel servikal pleksus
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blokajinin postoperatif ilk iki saat boyunca analjezi sagladigi ve postoperatif opioid
gereksinimini azalttigini gostermislerdir. Biz ise ¢alismamizda %0,25 lik bupivakainden 50
ml ve %0,25 lik bupivakain + 100 mcg fentanilden de 50 ml kullandik. Bilateral yiizeyel
servikal pleksus blokajmnin preemptif olarak uygulanmig olmasi ve kullanilan lokal
anestezik dozunun ve voliimiiniin daha yiiksek olmasi postoperatif agri ve analjezik
gereksinimini belirgin sekilde azaltmistir. Grup BF’deki blok bitis zamani1 385 dakika +
125 dakika (aritmetik ortalama =+ standart sapma) iken analjezik ihtiyag siiresi 181 dakika
+ 35 dakika (aritmetik ortalama + standart sapma) olarak dl¢iildii. Grup B’de ise blok bitig
zaman1 306 dakika + 108 dakika (aritmetik ortalama + standart sapma) iken analjezik
ihtiyac siiresi 200 dakika + 41 dakika (aritmetik ortalama + standart sapma) idi. Her iki
grupta da analjezik ihtiyac siiresi blok bitis zamanindan daha kisadir. Analjezik yapilan
hastalarda her iki grup arasinda analjezik ihtiya¢ siiresi olarak anlamli bir fark
bulunmamistir. Posttiroidektomi agrisinin algilanmas1 muhtemelen bir¢ok faktore baglhdir.
Bu faktorler arasinda derin ve yiizeyel yapilarin yaralanmasi, intraoperatif boynun
pozisyonu ve yaranin drenaji gibi nedenler bulunur. Ancak en biiyilkk komponenti
superfisyaldir. (25). Bu nedenlerden dolay1 superfisyal servikal pleksus blogunun bitis
zamani ilk analjezik yapilma zamanindan daha uzundur.

Andrieu ve arkadaslar1 genel anestezi altinda total tiroidektomi yapilan hastalarda
bilateral superfisyal servikal pleksus blokajinin analjezik etkinligini degerlendirmislerdir.
Bilateral superfisyal servikal pleksus blokaji i¢in 10 ml anestezik soliisyon kullanilmistir.
Ropivakain ve ropivakaine klonidin eklenerek yapilan bilateral superfisyal servikal pleksus
blokaji postoperatif analjezi ihtiyacin1 énemli derecede azaltmistir. Ropivakaine klonidin
eklenen grupta intraoperatif dénemde opioid ihtiyaci azalmistir. Ropivakaine klonidin
eklenmesi analjeziyi artirmig, buna karsin hastalarin postoperatif bulanti, kusma siklig
azalmamigtir. Her {i¢ hastadan birinde bulanti, kusma goriilmistiir (26). Tiroidektomi
yapilan hastalarda postoperatif bulant1 ve kusma sik goriilmektedir. Bizim ¢alismamizda
Grup BF’deki hastalarin %36 (n=9)’sinda Grup B’deki hastalarin %16 (n=4)’sinda bulanti,
Grup BF’deki hastalarin %12 (n=3)’sinde Grup B’deki hastalarin %4 (n=1)’linde kusma
goriilmiistiir. Grup BF’deki hastalarda artmis olarak goriilen bulanti ve kusma orani
istatistiksel olarak anlamli degildi. Bu durum lokal anestezige eklenen fentanilin sistemik

dolagima ge¢mesi ile olusmus olabilir. Tiim hastalarin % 28 (n=14)’inde Oksiiriik
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goriilmiistiir. Hastalarda goriilen oOksiirtik trakeal basi sonucunda olusmustur. Yine tiim
hastalarin % 14 (n=7) ’linde horlama goriilmiistir.

Junca ve arkadaslar1 karotid endarterektomisi i¢in kombine superfisyal ve derin
servikal pleksus blogu yapilan hastalarda ropivakain ile bupivakain arasinda cerrahi siire
boyunca ek analjezik ihtiyacini, postoperatif agriy1, hasta memnuniyetini ve plazma lokal
anestezik konsantrasyonlarini karsilastirmislardir. 20 hastaya % 0,75’lik ropivakainden 30
ml, diger 20 hastaya da % 0,5’lik bupivakainden 30 ml yapilmistir. Gruplar arasinda blok
oturma zamani, cerrahi sirasinda ek analjezik ihtiyaci, hasta memnuniyeti arasinda fark
bulunamamistir. Bupivakainin analjezik siiresi ropivakainden daha wuzun olarak
bulunmustur. Her iki lokal anestezigin tepe plazma konsantrasyonu besinci dakikada
gerceklesmistir. Bu calismada yiiksek dozlarda (150 mg — 225 mg) kullanilmasina ragmen
plazma lokal anestezik dozlar toksik dozlara ulasmamistir. Ustelik hicbir hastada toksisite
belirtisi gorilmemistir(81).

Bizim c¢alismamizda kullandigimiz doz her iki grupta da 125 mg idi. Ayrica
kullandigimiz voliim de 50 ml idi. Kullandigimiz bu dozlarda bupivakain+fentanilin etki
baslangi¢ siiresi (81 sn + 24 sn) bupivakaine gore (98 sn + 32 sn) anlamli derecede daha
kisa olarak bulunmustur. Duyusal blok bitis zamani1 bupivakaintfentanil grubunda daha
uzun bulunmustur (Grup B’de 306 saat + 108 saat, grup BF’de 385 saat £ 125 saat). Bu
dozlarla uyguladigimiz superfisyal servikal blok ile uygulanan tiroidektomilerde
anestezimiz yeterli olmus olsa da tiroid dokusunun diseksiyonuna geg¢ildiginde
hemodinamik parametrelerde gormiis oldugumuz artis, ek olarak verilen intravendz
fentanil dozlar ile giderilmistir.

Superfisyal servikal blok ile elektif tiroidektomi operasyonu yapilan hastalarda
goriilen yan etkilerde her iki grup arasinda anlamli bir fark bulunamamistir. Grup B’de
hastalarin  %16’sinda (n=4) grup BF’de ise hastalarin %36’sinda (n=9) bulant1
goriilmistiir. Grup B ‘de hastalarin %4 ‘linde (n=1) grup BF ‘de ise hastalarin %12 ‘sinde
(n=3) kusma goriilmistiir. Grup B’de hastalarin %24 ‘linde (n=6) grup BF ‘de ise
hastalarin %32’sinde (n=8) Oksiiriik goriilmiistiir. Hastalarda goriilen oksiiriik trakeal bast
sonucunda olusmustur. Grup B’deki hastalarin %20’sinde (n=5) grup BF‘de ise hastalarin
%8‘inde (n=2) horlama goriilmiistiir. Grup BF’deki hastalarin %8’1 (n=2) rahatsizlik hissi
tariflemislerdir. Tiim invaziv girisimlerde oldugu gibi superfisyal servikal pleksus

blokajinda da asepsi ve antisepsiye 6zen gostermek gerekmektedir. Gereken 6zene karsin
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olusabilecek lokal ya da genel enfeksiyon risklerine karsi bir avantajimiz da lokal
anesteziklerin bakteriosit ve bakteriostatik etkilerinin olmasidir (28). Calismamizda blok
sonrasinda hicbir hastamizda enfeksiyon goriilmemistir.

Uckunkaya ve arkadaglarinin yaptig1 bir calismada brakiyal pleksusun aksiller blogu
ile el cerrahisi planlanan 75 olgusu, 15’er kislilik 5 gruba ayrilmis. Grup K (kontrol grubu),
Grup FM1 ve Grup FM2’de 100 mg % 0.5 bupivakain (20 mL) + 200 mg %2 lidokain (10
mL) + serum fizyolojik (10 mL) kullanilirken Grup FA1’de 1 pg/kg ve Grup FA2’de 2
pg/kg fentanil bu soliisyona eklenmis. Grup FM1 ve Grup FM2’de ise sirastyla 1 pg/kg, 2
pg/kg fentanil intramuskiiler olarak uygulanmis. Lokal anestezik soliisyona perinoral
olarak eklenen fentanilin blogun baslama siiresi, intraoperatif anestezi ve postoperatif
analjezi siiresi lizerine etkilerini arastirmayi amacglamiglar. Perinéral fentanil uygulanan
gruplarda sensoriyal blogun anlamli olarak erken basladigini, postoperatif ilk analjezik
gereksinim siirelerinin kontrol grubuyla karsilastirildiginda, tim gruplarda klinik olarak
daha uzun oldugunu, ancak istatistiksel olarak anlamli olmadigini saptamislar. Sonug
olarak aksiler brakiyal pleksus blokajinda perindral fentanil uygulamasinin blok baslama
stiresini kisalttigini, fakat postoperatif analjeziye etkisinin olmadig1 kanisina varmislar. Bu
sonucun, lipid erirligi yiiksek olan fentanilin perindral etkisine bagli oldugunu
diistinmiisler (82).

Yaptigimiz ¢alismada; Grup B’de 125 mg % 0,25 bupivakain 50ml, Grup BF’de 125
mg %0,5 bupivakain + fentanil 2mcg/cc 50ml kullandik. Caligmamizda blok baslama
zamani, lokal anestezige fentanil eklenen grupta (grup BF) anlamli olarak kisa, blok bitis
zamani anlamli olarak uzun idi. Bu lokal anestezige eklenen fentanilin perindral etkisi ile
olabilir. Analjezik ihtiya¢ siiresine bakildiginda her iki grup arasinda anlaml fark yoktu.
Intraoperatif intravendz fentanil ihtiyaci agisindan her iki grup arasinda anlamli fark yoktu.

Karakaya ve arkadaglariin yaptig1 bir ¢aligmada aksiller blok ile 60 hasta rastgele
secilerek 3 gruba ayrilmis. Grup B’de 40 mL bupivakain 0.25%, grup BF’de 40 mL
bupivakain 0.25% + fentanil 2.5mg/mL Grup BDF’de ise 40ml bupivakain 0.125%+
fentanil 2.5 mg/mL kullanilmis. Calismalarinda duyusal ve motor blok baglama siiresi,
analjezi siiresi, hemodinamik parametreler ve yan etkilere bakilmis. Sonug¢ olarak
calismalarinda % 0.25 bupivakaine 2.5 pg/mL fentanil eklenmesinin; duyusal ve motor
blok siiresinde uzamaya yol actigini, ayrica daha uzun ve daha etkili analjezi

olusturdugunu bulmuslar. % 0.125’lik bupivakaine eklenmis 2.5 pg/mL fentanil
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kombinasyonunun blok olusturma agisindan daha basarisiz oldugu ve bu durumda daha
fazla lokal anestezi destegine ihtiya¢ duyuldugu sonucuna ulagmislar. Bu sonuglarin,
duyusal ve motor blok siiresindeki uzamanin; aksiler kiliftaki hem duyusal hem de motor
noronlara etkiyen fentanilin lokal anestezik etkisinin sonucu olabilecegini diisiinmiislerdir
(68).

Yaptigimiz ¢alismada Grup B’de 125 mg % 0,25 bupivakain 50 ml Grup BF’ de 125
mg %0,25 bupivakaint+fentanil (2mcg/cc) 50ml kullandik. Calismamizda blok baslama
zamani, lokal anestezige fentanil eklenen grupta (grup BF) anlamli olarak kisa, blok bitis
zamani anlamli olarak uzun idi. Bu durum bupivakaine eklenen fentanilin perindral etkisi
olabilir. Analjezik ihtiya¢ siiresine bakildiginda her iki grup arasinda anlamh fark yoktu.
Intraoperatif dénemde 5, 10, 15, 30, 45. dakikalardaki Grup BF’de solunum hizinda
anlamli bir diisme vardi. Solunum hizindaki bu diisme, bupivakaine eklenen fentanilin

sistemik dolagima katilip solunumu deprese edici 6zelliginden kaynaklanabilir.



6. SONUCLAR

Calismamizda tiroidektomi ve paratiroidektomi operasyonlar1 anestezisi i¢in diger
yontemlere alternatif olabilecek, giivenli, maliyeti az, postoperatif analjeziye de yardimci
olabilen bir yontem olan bilateral superfisyal servikal pleksus blokaji i¢in 50 ml %0,25
bupivakain ile 50 ml %0,25 bupivakain + 100 mcg fentanilin etkinligini karsilastirdik.
Propofol sedasyonu ile her iki ajanla uygulanan blokta da tiroidektomi veya
paratiroidektomi gergeklestirildi. Bupivakaint+fentanil grubunda etki baslama siiresi
anlamli olarak kisa, blok bitis siiresi ise anlamli olarak uzun idi. Ilk analjezik ihtiyaci siiresi
ve intraoperatif fentanil ihtiyaci agisindan her iki grup arasinda fark yoktu. Hemodinamik
parametreler ve yan etkiler gruplar arasinda benzerdi. Intraoperatif solunum sayist
bupivakain+fentanil grubunda anlamli olarak az ama klinik olarak Onemsizdi. Hasta
memnuniyeti agisindan her iki grup arasinda fark yoktu ve her iki grupta da iyi olarak
degerlendirildi.

Sonugta, tiroidektomi ve paratiroidektomi i¢in uygulanacak bilateral superfisyal
servikal pleksus blokajinda, 125 mg % 0,5 bupivakain 25ml + 25ml SF’in 125 mg %0,5
bupivakain + fentanil 2mcg/cc(2ml) + 23ml SF’den daha kisa etki baslama siiresi, daha
uzun blok siiresi ve benzer derecede hasta memnuniyeti ile daha etkin oldugu kanisina

vardik.



7. OZET

SUPERFISYAL SERVIKAL BLOK ALTINDA TiROIDEKTOMIi VE
PARATIROIDEKTOMIi CERRAHISINDE BUPiVAKAIN VE
BUPIVAKAIN+FENTANIL KARSILASTIRILMASI

Elektif tiroidektomi ve paratiroidektomi cerrahisi gecirecek hastalarda superfisyal
servikal pleksus blogunda bupivakain ve bupivakain+fentanilin klinik etkinligini, yan
etkilerini, postoperatif agr1 kontrolii {izerine etkilerini karsilagtirdik.

Elektif tiroidektomi cerrahisi gecirecek ASA I-II, 18-70 yas grubundaki 50 hasta
randomize iki gruba ayrildi. Hastalar operasyon odasina alinip monitorize edildi. Grup
B’ye (n=25) 125 mg % 0,5 bupivakain 25ml + 25ml SF, Grup BF’ye (n=25) 125 mg %0,5
bupivakain + fentanil 2mcg/cc (2ml) + 23ml SF kullanilarak superfisyal servikal pleksus
blokaji yapildi. Pinprick test ile duyusal blok baglama zamani kontrol edildi. Operasyon
basladiktan sonra tansiyon, nabiz, periferik oksijen satiirasyonlari, solunum sayisi,
sedasyon skorlamasi kaydedildi. Bu degerler postoperatif {igiincii saate kadar takip edildi.
Operasyonun bitiminden ilk analjezigin alindig1 zamana kadar gegen siire toplam analjezi
stiresi olarak kaydedildi.

Iki grup arasinda hasta memnuniyeti, periferik oksijen satiirasyonu, sedasyon
skorlamasi, hemodinami ve yan etkiler agisindan istatistiksel olarak anlamlh fark
bulunmadi. Solunum sayist bupivakain + fentanil grubunda intraoperatif 5, 10,15, 30, 45.
dakikalarda anlamli olarak diisiik idi, fakat klinik olarak anlamsizdi. Operasyon
basladiktan sonra hemodinamik parametreler her iki grupta da 5. dakikadan itibaren
diismiis ve 30. dakikadan itibaren artmis ve baslangi¢ degerlerine gelmistir. Duyusal blok
baslama zamani bupivakain + fentanil grubunda daha kisa idi (Grup B’de 98 sn + 32 sn,
BF’de 81 sn + 24 sn). Duyusal blok bitis zaman1 bupivakain+fentanil grubunda daha uzun
1di.(Grup B’de 306 saat + 108 saat, grup BF’de 385 saat + 125 saat). Analjezik ihtiyag
stiresi olarak her iki grup arasinda fark yoktu. Her iki grupta da énemli yan etki gérmedik.

Sonugta, tiroidektomi ve paratiroidektomi i¢in uygulanacak bilateral superfisyal
servikal pleksus blokajinda, 125 mg % 0,5 bupivakain 25ml + 25ml SF’in 125 mg %0,5
bupivakain + fentanil 2mcg/cc(2ml) + 23ml SF’den daha kisa etki baglama siiresi, daha
uzun blok siiresi ve benzer derecede hasta memnuniyeti ile daha etkin oldugu kanisina
vardik.



8. SUMMARY

COMPARISON OF BUPIVACAINE AND BUPIVACAINE+FENTANIL UNDER
SUPERFICIAL CERVICAL BLOCK FOR THYROIDECTOMY AND
PARATHYROIDECTOMY

We compared the clinical efficacy and postoperative pain of the bupivacaine and
bupivacaine+fentanil in superficial cervical plexus block on elective thyroid and
parathyroid surgery.

ASA I-11, 18-70 ages 50 patients undergoing elective thyroid surgery divided into
two groups randomly. Patients were monitorized in operative room. Grup B (n=25) 125
mg % 0,5 bupivacaine 25 ml+ 25 ml salin, Grup BF (n=25) 125 mg %0,5 bupivacaine 25
ml+ fentanil 2mcg/cc (2ml) +23 ml salin was given for superficial cervical plexus block.
Sensorial block onset time was controlled by pinprick test. After the operation was started
blood pressure, pulse, peripheral oxygen saturation, respiration rate, sedation score was
recorded. This values was recorded until postoperative tree hours. After the operation was
finished time to require analgesic was total analgesic time which was recorded.

There was no significant istatistical difference between the two groups for the
patients satisfaction, peripheral oxygen saturation, sedation score hemodynamy and side
effects. Respiratory rate in bupivacaine+fentanil group intraoperative 5, 10, 15, 30, 45.
minutes was significantly low, but clinically insignificant. After Operation started,
hemodynamic parameters in both groups decreased after 5 minutes and increased after 30
minutes and have been starting values. Sensorial block onset time was short in
bupivacaine+fentanil group (Grup B 98 sn + 32 sn Grup BF 81 sn + 24 sn ). Sensorial
block finish time was long in bupivacaine+fentanil group (Grup B 306 minutes + 108
minutes, Grup BF 385 minutes = 125 minutes ). There was no difference between the two
groups in duration of analgesic requirement. We didn’t found important side affect in both
groups.

As a result, we conclude that thyroidectomy and parathyroidectomy under bilateral
superficial cervical plexus, 125 mg 0.5% bupivacaine 25ml + 25 ml salin 0.5%
bupivacaine + fentanyl 2mcg/cc (2ml) + 23 ml salin than the short duration of onset,
longer duration of the block and patient satisfaction were similar.
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