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TORAKOTOMI YAPILAN HASTALARDA ULTRASONOGRAFi
REHBERLIGINDE YAPILAN PARAVERTEBRAL BLOKTA BUPiVAKAIN
VE BUPIVAKAINE DEKSMEDETOMIDIN EKLENMESININ
POSTOPERATIF AGRI SKORU VE ANALJEZIK TUKETIMIiNE
ETKINLiGININ KARSILASTIRILMASI

OZET

Amag: Bu c¢alismada; torakotomi yapilan olgularda ultrasonografi esliginde yapilan
paravertebral blokta bupivakain ile bupivakaine eklenen deksmedetomidinin

postoperatif agri skoru ve analjezik tiiketimi tizerine etkisini arastirmay1 amagladik.

Hastalar ve Yontem: Etik Kurul ve hasta onaylari alindiktan sonra, torakotomi
yapilmasi planlanan, ASA siniflamasi I-1l olan, toplam 93 olgu ¢alismaya alindi.
Anestezi indiiksiyonundan 6nce PVB islemi ultrasound esliginde anestezist tarafindan
uygulandi. Olgular rastgele 3 gruba ayrildi. PVB uygulamasi Grup B’de (n = 31) 20 ml
% 0.5’lik bupivakain + 1 ml SF, Grup BD’de (n=31) % 0.5’1lik 20 ml bupivakain + 1 ml
deksmedetomidin (100 mcg) enjeksiyonu ile yapildi. Grup K’de ise PVB islemi
yapilmayarak bu grup postoperatif HKA cihazi ile takip edildi. Postoperatif agr1 skorlari
Viziiel Analog Skala (VAS) kullanilarak derlenme odasinda ve postoperatif 30, 60, 90,
120. dakikalar ve 6, 12, 24 saatlerde kaydedildi. Hemodinamik parametreler, yan
etkiler ve morfin tiikketimi kaydedildi.

Bulgular: Gruplar arasinda demografik ozellikler, ASA dagilimlari, cerrahi tipi
acisindan istatistiksel olarak fark yoktu (p > 0.05 ). Intraoperatif goriilen yan etkilerden
bradikardi ve hipotansiyon acisindan Grup B ve Grup K arasinda anlamlhi fark
bulunmazken Grup BD’de bu yan etkiler anlamli olarak fazla gorildi (p < 0.05 ).
Istirahat ve hareketle VAS skorlart Grup BD’de Grup K’ya gére anlamli olarak daha
diisiiktii (p < 0.001). Total morfin tiiketimi hem Grup B’de hem de Grup BD’de kontrol
grubuna gore anlamli olarak disiiktii (p < 0.001). KAH ve OAB Grup BD’de daha
diisiik idi, ancak bu klinik olarak anlamli bulunmadi (p < 0.05).

Sonu¢: Torakotomi yapilan hastalarda ultrasonografi esliginde yapilan PVB’ta
bupivakaine eklenen deksmedetomidin postoperatif agr1 skorlari ile morfin tiiketimini

azaltmaktadir.

Anahtar Kelimeler: Deksmedetomidin, Bupivakain, Paravertebral Blok, Torakotomi



COMPARISON OF POSTOPERATIVE PAIN SCORE AND ANALGESIC
CONSUMPTION IN THORACOTOMY PATIENTS WHO RECEIVED
ULTRASONOGRAPHY - GUIDED PARAVERTEBRAL BLOCKADE IN
ADDITION WITH BUPIVACAINE AND BUPIVACAINE PLUS
DEXMEDETOMIDINE

ABSTRACT

Objective: We aimed to investigate the effect of bupivacaine and bupivacaine plus
dexmedetomidine in postoperative pain score and analgesic consumption of

thoracotomy patients who had ultrasonography-guided paravertebral blockade.

Material and method: After receiving ethics committee approval and written consent
of patients, 93 cases who were ASA | - Il and going to receive thoracotomy, were
included in the study. Prior to anesthesia induction, PVB procedure was performed by
an anesthetist with ultrasonography. Cases were stratified into 3 groups randomly. PVB
procedure was performed with 20 ml % 0.5 Bupivacaine injection in Group B (n = 31)
and 20 ml % 0.5 Bupivacaine + 1 ml Dexmedetomidine (100 mcg) injection in Group
BD. The Group K was followed by postoperative i.v patient - controlled analgesia
(PCA) without paravertebral blockade. Post - operative pain scores were recorded in
recovery room and in post - operative 30, 60, 90, 120. minutes and 6, 12, 24. hours by
using Visual Analog Scale (VAS). Hemodynamic parameters, adverse effects and

morphine consumption were also recorded.

Results: There was no statistically significant difference between groups in terms of
demographic characteristics, ASA distributions and type of surgery (p > 0.05). We
didn’t identify significant differences between Group B and Group K for intraoperative
adverse effects as bradicardia and hypotension, while these adverse effects were
significantly higher in Group BD (p < 0.05). VAS scores with rest and on movement
were significantly lower in Group BD comparing to Group K (p < 0.001). Total
morphine consumption was significantly lower in both Group B and Group BD
comparing to Group K (p <0.001). In Group BD HR and MAP were lower, but this was
not clinically significant (p < 0.05).

Conclusion: Addition of dexmedetomidine into bupivacaine lowers postoperative pain
scores and morphine consumption in thoracotomy patients who receive ultrasonography
- guided PVB.

Key words: Dexmedetomidine, Bupivacaine, Paravertebral Blockade, Thoracotomy
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1. GIRIS ve AMAC

Torasik cerrahiyi takiben, ortaya ¢ikan postoperatif agrinin etkili bir analjezi ile
giderilmesi, iyilesmeyi hizlandirarak, postoperatif komplikasyon oranini azaltir.
Boylece, postoperatif agrinin yaratacagi olumsuz etkiler Onlenerek, hastanin erken

mobilizasyonu ile hastanede kalis siiresinde de kisalma saglanabilir (1).

Cerrahi gecirmis bir hastada akut agr1, onceki hastaligi, gegirdigi cerrahi miidahale veya
ikisinin ortak sonucu olarak gelisen agri olarak tanimlanir. Akut agrinin yetersiz tedavi
edilmesi, tromboembolik ve pulmoner komplikasyonlara, hastalarin yogun bakim
tinitelerinde veya hastanede kalis siirelerinin uzamasina, agr1 tedavisi icin hastalarin
taburculuk sonrasi hastaneye geri donmesine, hastalarin yasam kalitelerinin azalmasina
ve kronik agrinin gelismesine neden olabilir (2). Bu sebeple postoperatif agrinin ortadan
kaldirilmasi Dbirincil amacimiz olmalidir. Heniiz ideal bir postoperatif analjezi
yontemine ulasilamamis olsa da etkin analjezi i¢in gereken ila¢ dozunu azaltan
yontemler (6r: rejyonal analjezi, multimodal analjezi) sik kullanilmaktadir. Ideal bir
analjezi yontemi uzun etki siiresi ve kolay uygulanabilir olmali, yan etkileri ve

komplikasyonlar1 ise kabul edilebilir diizeyde kalmalidir (3).

Postoperatif agr1 tedavisinde kii¢iik dozlarda opioid uygulamasinin konvansiyonel
yontemlere gore daha etkili oldugunun gosterilmesinden sonra analjezik ilag dozunu
hastanin kontrol edebildigi bir sistem gelistirilmistir. Hasta kontrollii analjezi (HKA)
olarak adlandirilan bu yontem daha giivenli ve daha iyi agr1 kontrolii saglamaktadir (4).
Intravendz HKA uygulamasinin hastalar icin en 6nemli avantajlar1 yiiksek kaliteli
analjezi saglamasi, agri1 siiresinin kisalmasi, hastanin agrisim1 bagkasina bagiml
olmadan tedavi edebilmesi ve agrili intramiiskiiler (im) enjeksiyonlar1 6nlemesidir (5).

1



Torakotomi sonrasi ortaya ¢ikan agri akut travmatik agridir. Yeterli agri kontrolii
saglanamayan hastalarda Oksiirmenin ve derin solumanin engellenmesi sonucu,
patofizyolojik intrapulmoner santlarin olusmasi ile birlikte hipoksemi gelismektedir. Bu
pulmoner degisiklikler, ameliyat sonrasi ilk iki glinde ¢ok belirgindir ve ancak bir hafta
icinde ameliyat oncesi durumuna geri donebilmektedir (6,7). Toraks cerrahisini takiben,
ortaya c¢ikan agrmmin etkili bir analjeziyle giderilmesi, iyilesmeyi hizlandirarak,

komplikasyon oranini azaltmaktadir (8).

Anestezi ve agr1 kontrolii amaci ile lokal anesteziklere ilave olarak adjuvan bazi ajanlar
kullanilmaktadir. Bu ajanlarin kullanim amaglar1 arasinda; operasyona baslama siiresini
kisaltmak, postoperatif analjezi siiresini uzatmak ya da anestezi kalitesini artirmak

bulunmaktadir (9,10).

Literatiirde torakotomilerde PVB uygulamasinda bupivakaine deksmedetomidin
eklenmesi ile ilgili bir caligmaya rastlamadik. Bu ¢alismada birincil amag, torakotomi
yapilan vakalarda ultrasonografi rehberliginde yapilan paravertebral blokta bupivakain
ve bupivakaine eklenen deksmedetomidinin postoperatif analjezik tiiketimleri iizerine
etkilerini karsilastirmak; ikincil amag ise, gruplar arasinda VAS (Visuel analog skala)

ile degerlendirilen agr1 seviyeleri ve yan etkileri karsilastirmaktir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Agrimin Tammm

Uluslararast agr1 ¢alisma dernegi [International Association for the Study of Pain
(IASP)] agriy1, viicudun herhangi bir yerinden baslayan, organik bir nedene bagl olan
veya olmayan, kisinin ge¢misteki deneyimleri ile ilgili, sensoryal, emosyonel, hos
olmayan bir duygu olarak tarif etmistir. Agrinin, doku hasarinin bilingsiz olarak farkina

varilmasi seklinde de tanimlanabilecegi bildirilmistir (11,12).
2.1.1. Agrinin Norofizyolojisi

Nosisepsiyon terimi nosi’den (latince zarar veya yaralanma) gelir, travmatik ve noksius
uyartya noral yaniti tanimlamak i¢in kullanilir. Aktif doku hasarmin baglamasi ve
agrinin algilanmasiyla son bulan kompleks fizyolojik olaylarin tiimiine nosisepsiyon

denir. Nosisepsiyon dort boliimden olusur;
1) Transdiiksiyon,

2) Transmisyon,

3) Modiilasyon,

4) Persepsiyon.

Transdiiksiyon; noksiyus stimulusun sensoryal sinir sonlarinda elektrik sinyaline
dontistiiriilmesini ve spinal korda iletilmesini igerir. Noksioz uyarilari algilayip ileten

reseptorlere, nosiseptor (agr1 reseptorii) adi verilir. Nosiseptorler siklikla serbest sinir

3



uclar1 olarak adlandirilir ve kapsiilsiiz sinir uglaridir. Doku hasarini tehdit eden veya
doku hasarina yol acan stimulus ile aktive olurlar. Tiim nosiseptorler kii¢iik capli
miyelinli (Ad) veya miyelinsiz (C) sinir lifleriyle innerve olur. Ad lifler hizli iletime
sahiptir (12-30 m/s) ve primer olarak iyi lokalize, keskin, delici agridan yani ilk agridan
sorumludur. C polimodal lifler ise serbest sinir uglarinda sonlanan miyelinsiz lifler olup
mekanik kimyasal noksioz uyariya daha diisiik hizda (< 2 m/s) cevap verir. Kiint,

yanici ve zor lokalize edilebilen agridan sorumludur.

Transmisyon; agri1 impulsunun sensoryal sinir sistemi boyunca, periferden santrale
taginmasini igerir. Anatomik olarak, agriy1 periferden serebral kortekse tasiyan, ii¢
noronlu sinir yolaklar1 bulunur. Primer afferent noronlar, dorsal kok ganglionunda
bulunur, lokalizasyonu her spinal kord seviyesinde, vertebral foramenler
icindedirDorsal boynuzda primer afferent ndron ikinci siradaki néronla sinaps yapar ve
bu ikinci néronun aksonlari orta hatti gecip kontra-lateral spino-talamik traktustan
yukar1 ¢ikarak talamusa ulasirlar. ikinci siradaki noronlar, talamik nukleusta iiglincii
siradaki noronlarla sinaps yaparlar. Bu iiglincii néronlarin projeksiyonlari ise, internal

kapsiil ve korona radiatadan gegerek, serebral korteksin postsentral girusuna ulasir.

Modiilasyon; nosiseptif bilginin endojen mekanizmalarla degistirilmesini igerir.
Modiilasyonun yapildigi en 6nemli yer spinal kordun dorsal boynuzudur. Modiilasyon
interndronlarla veya talamus ve beyin sapindan kalkan desendan inhibitdr yolaklarla
gerceklesir. Bu modiilasyon baglangigtaki sinyalin ortadan kaldirilmasi veya daha

siddetlendirilmesi seklinde olabilir.

Persepsiyon; nosiseptif bilginin olusacak psikolojik duruma etkisini yansitir, baska bir

deyisle agrinin duygusal ve fiziksel deneyimidir (13).
2.1.2. Agrimin Siiflandirilmasi
2.1.2.1. Baslama Siiresine Gore Agr1 Simiflamasi

Akut Agri: Ani olarak baslayan, nosiseptif nitelikte, neden olan lezyon ile arasinda yer,
zaman, siddet agisindan yakin iliski bulunan, doku hasar: ile baslayip, yara iyilesmesi

stiresince giderek azalan ve kaybolan agri tablosudur. Ameliyat sonrasi agri, renal



kolik agrisi, miyokard enfarktlis agrisi, pankreatit agrisi gibi tablolar, tekrarlayan

araliklar ile intermittan 6zellik tasimaktadirlar (14).

Kronik Agri: Akut agrili hastaligin olagan seyrinden veya bir yaralanmanin
iyilesmesinden ii¢ veya daha fazla ay siiren agrili durumlarda kronik agridan bahsedilir
(15). Ancak son yillarda bu kavram degismis ve beklenilenden daha uzun siiren agri,
zaman kavramina bakilmaksizin kronik agri olarak kabul edilmektedir. Kronik agri hem
nosiseptif hem de ndéropatik komponentler tasiyan, uyarici islevi gegtikten sonra kiginin
hayat Kkalitesini degistiren, gerek Kklinik tablo {izerinde; gerekse tedavinin etkinliginde
psikolojik etkenlerin rol oynadigi kompleks bir tablodur. Kronik agrida Kisisel ve
cevresel faktorlerin rolii vardir. Akut agri bir semptom olarak degerlendirilirken

kronik agr1 bir sendromdur (14-16).
2.1.3. Akut Agn
2.1.3.1. Akut Agrimin Fizyopatolojisi

Agrinin algilanmasi, ya dogrudan agrili uyaranin ya da hasara ugrayan dokudan
salgilanan mediatorlerin nosiseptorleri aktive etmesi yoluyla olusur. Akut agrinin yol

actig1 fizyopatolojik degisikler:

e Doku hasarinin oldugu ve ona komsu bolgelerde agri algilanmasina baglh

norohiimoral degisiklikler,

e Medulla spinalis arka boynuzundaki sinaptik fonksiyonlarda ve nosiseptif

degerlendirmede degisiklikler,
e Hiperglisemiye ve negatif azot dengesine yol agan ndroendokrin degisiklikler,

e Kalp atim hiz1 ve kan basincinda artmaya ve rejyonal kan akiminda azalmaya yol

acan sempatoadrenal sistem degisiklikleridir (17).
2.1.3.2. Postoperatif Agri

Postoperatif agr1 cerrahi travmayla baslayan ve yara iyilesmesiyle sona eren akut bir

agn tipi olup kutandz, derin somatik veya visseral yapilardan ortaya ¢ikabilir. Cerrahi



travmayla meydana gelen doku hasarindan nosiseptif uyarilar ¢ikar ve bu uyarilar spinal

kord araciligiyla yiiksek merkezlere gider (18).

Cerrahi nedeniyle olusan segmental cevaplar iskelet kas tonusunda artma, spazm ve
bununla baglantili olarak oksijen tiiketiminde ve laktik asitte artmadir. Suprasegmental
refleks cevaplar ise sempatik tonusta artis ve hipotalamik stimiilasyon olusumudur.
Bugiin de gecerliligini koruyan bu bilgiler bize postoperatif agrinin cerrahi girisim
nedenli doku hasar1 ve kas spazminin birlikte olusturdugu nosiseptif bir agr1 oldugunu

gostermektedir (19).

Hastanin 6nceki hastaliklar1 ve gegirdigi cerrahi miidahale sonucu olarak ortaya ¢ikan
postoperatif agri, sempatoadrenerjik aktivitede artisa neden olarak bir¢ok organ
sisteminin ¢aligmasini olumsuz etkiler. Artan mortalite ve morbidite nedeniyle
postoperatif agrinin énemsenmesi ve kontrol altina alinmasi énem tasir. Agriya bagl
gelisen cerrahiye stres yanit; hipofiz hormonlarinin  salinmasiyla endokrin
fonksiyonlarda degisiklik, hipermetabolizma ve enerji depolarindan substratlarin agiga

¢ikmasi ile karekterize bir tablo olusturur (20).
Postoperatif agriy1 etkileyen faktorler:

e Hastanin fizyolojik ve psikolojik yapist,

e Preoperatif donemde yapilan farmakolojik ve psikolojik hazirlik,
e Cerrahinin tipi, yeri ve siiresi,

e Postoperatif komplikasyonlarin varligi,

e Perioperatif donemde uygulanan anestezik yontemler,

e Postoperatif bakimin kalitesidir.

Postoperatif agrida yukarda belirtilen birgok faktor rol oynar. Dolayisiyla her hasta i¢in
standart bir tedavi yontemi yoktur (21).

Postoperatif agrinin bir diger o6zelligi, cerrahi girisim ve strese karsi pulmoner,

kardiyovaskiiler, gastrointestinal, genitotiriner ve néroendokrin degisikliklerin meydana
gelmesidir (21,22).



2.1.3.2.1. Postoperatif agrinin sistemler iizerine etkisi

Ust batin ve toraks cerrahisi sonucunda vital kapasite (VC), tidal volim (TV),
fonksiyonel rezidiiel kapasite (FRC) ve zorlu ekspiratuvar voliimde (FEV) azalma gibi
pulmoner degisiklikler olur. Ust abdominal bolgedeki cerrahi insizyona bagl agri,
ekspirasyon sirasinda abdominal kaslarda refleks yolla tonus artisi ve diyafragma
fonksiyonunda azalmaya yol agar. Bunun sonucunda pulmoner kompliansta azalma,
derin nefes alamama, giliclii 6ksiirememe, bazen hipoksemi, hiperkarbi, sekresyonlarda
retansiyon hatta atelektazi ve pnomoni gelisir (21,22). Bu siddetli agri ve spazm
gidermek i¢in, epidural lokal anestezikler, opioidler gibi giiglii analjeziklere ve invaziv

girisimlere ihtiyag duyulur (23).

Kardiyovaskiiler sistemde postoperatif agriya bagl refleks sempatik aktivite sonucu
tagikardi, genel olarak vasokonstriiksiyon, periferik vaskiiler direngte artma ve artmis
kardiyak ylike bagli miyokardin oksijen tiiketiminde artma gozlenir. Tiim bunlara bagh
olarak aritmi, hipertansiyon ve enfarktiis riski artar. Miyokard enfarktiisii riski

postoperatif erken donemde, ge¢ doneme oranla daha fazladir (24).

Postoperatif yetersiz agri1 tedavisi derin ven trombozunun (DVT) gelismesine uygun bir
ortam hazirlar. DVT, 6ldiirtici pulmoner embolilere neden olabilir. Stres cevap sonrasi
salgilanan katekolaminler ve anjiotensin, trombosit-fibrinojen aktivasyonu sonucu
hiperkoagulopatiye neden olur. Ayrica siddetli agri hastanin hareket etmesini

engelleyerek venoz doniiste azalmaya yol agar (24).

Cerrahi stresin neden oldugu sempatik hiperaktiviteyle postoperatif bulanti, kusma ve
ileus tablosu goriiliir. Enteral beslenmede gelisen bu intolerans yara iyilesmesinde

gecikmeye hatta septik komplikasyonlara neden olabilir.

Genitoiiriner sistemde sempatik hiperaktiviteye yanit olarak diiz kas tonusunda azalma
ve buna bagli idrar retansiyonu gozlenir. Sonug olarak idrar yolu enfeksiyonu riski artar.
Immiin sistemde hiicresel ve hiimoral kompartmanlar deprese olur. Graniilositoz,

kemotaksis ve monosit fonksiyonlarinda azalma olur (25).

Agrili uyarana suprasegmental refleks yanitlar, artmig sempatik tonus ve hipotalamik

stimiilasyon ~ sonucu, katekolamin ve  katabolik  hormonlarin  (Kortizol,



adrenokortikotropik hormon, growth hormon, siklik adenozin mono fosfat, glukagon,
aldosteron, renin, anjiotensin Il) sekresyonu artarken anabolik hormonlarin (insiilin ve

testesteron) sekresyonu ise azalir (22).

Postoperatif agrinin artmasinda ve azalmasinda korku, endise, depresyon, kontrol kayb1
duygusu ve daha onceki agri duyumlart ve deneyimleri gibi faktorlerin 6nemli roli
vardir. Olusan postoperatif agri, kisinin davranisinda ig¢ine kapanma ve kisiler arasi
iliskiden kag¢inma gibi bir dizi degisiklige neden olur ki; 6rnegin postoperatif gogiis
fizyoterapisine uyum gosterememe, pulmoner komplikasyonlarin seyrini kotiilestirir ve

hastanede kalis siiresini uzatir (21).
2.1.3.3. Agr1 Degerlendirilmesi ve Ol¢iim Yontemleri

Agrmin  degerlendirilmesi, agrinin sadece siddetinin degil tiim boyutlarinin
degerlendirilmesini icermelidir. Agr1 ¢aligmalarinin bilimsel bir temele dayanmasi, agri
Olciilmesi yaninda degerlendirilmesi ile miimkiindiir. Akut agrinin 6nlenmesi ve kontrol
altina alinmasi, 6zel klinik kosullarda hastanin rahatsizhifinin siire ve siddeti
izlenebilirse kolaylasir. Agr1 6l¢iimleri postoperatif agr1 tedavisi, yogun bakim tedavisi,
kanser hastalarinin, kronik agris1 olan hastalarin tedavisinde ve diagnostik islemlerin

yapildigi durumlarda biiyiik 6neme sahiptir (26).
2.1.3.3.1. Agn Olciimiinde Kullamlan Tek Boyutlu Yontemler

Tek boyutlu yontemler ile daha ¢ok agrinin siddeti ve agri azalisi Olgiiliir. Agrinin
siddeti, genellikle bir kisinin ne kadar agri ¢ektigini yansitir. Hasta i¢in agrinin
siddetinin Olcililmesi bir derecelendirme islemidir. Giiniimiizde ise bu yontemler, agri
siddeti yaninda agrinin azaligi, hastanin tatminkarligi ve bulanti gibi diger siibjektif

parametrelerin 6l¢iimiinde de kullanilmaktadir (26).
2.1.3.3.1.1. Viziiel Analog Skala (VAS)

Uglarinda agr1 yok ve olabilecek en siddetli agr1 ifadelerinin bulundugul0 cm’lik dikey
veya yatay bir ¢izgiden olusur. Hasta bu cetvel {izerinde o anda hissettigi agriya denk
gelen noktay1 isaretler. VAS’1n alt ucundan hastanin isaret koydugu yere kadar olan

mesafe, agr1 siddetini belirtir (27).



2.1.3.3.1.2. Kategori Derecelendirme Skalalar:

Kategori skalalarindan olan sézel tanimlayici skalalar (verbal descriptor scale), artan
siddette agriy1 ifade eden bir dizi basit tanimlayici kelimeden ibarettir. Ornegin sdzel
tanimlayict skalada tanimlayici kelimeler su sekilde siralanmustir: hafif, huzursuz edici,
rahatsizlik verici, korkung, iskence edici. Bunun disinda agr1 yok, hafif, orta siddette,
siddetli (4 nokta agn siddeti kategori skalasi) kelimelerinden olusmus sozel skalalar da

mevcuttur (26).
2.1.3.3.1.3. Sayisal Derecelendirme Skalalar1 (Niimerik Rating Skala-NRS)

VAS’a benzer ancak bir ¢izgi iizerine esit araliklarla yerlestirilmis giderek biiyiiyen
sayilar igerir. Sayilar 0-5, 0-10 veya 0-100 arasindaki sayilar olabilir. Hastalardan agri
siddetlerini belirleyen sayiy1 6rnegin 0-10 arasindaki (0: agr1 yok, 10: hayal edilebilen
en kotii agr1) bir skala tizerinde isaretlemeleri istenir. NSR, subjektif agr1 siddetinin

degerlendirilmesinde sik kullanilan basit bir yontemdir (26).
2.1.3.3.2. Agr1 Olgiimiinde Kullamilan Cok Boyutlu Yéntemler
2.1.3.3.2.1. Mc Gill Agr1 Anketi (Mc Gill Pain Questioner-MPQ)

Melzack ve Torgerson tarafindan gelistirilen MPQ, 20 grup altinda toplanmis, her
grupta 2-6 adet agriy1 tanimlayici kelimelerin yer aldigi kelime kiimelerinden olusur.
MPQ ile hastanin agrisinin her boyutunu (duyusal, afektif, degerlendirici ve karigik)

ayr ayr1 skorlamak ve total bir skor elde etmek miimkiindiir (26).
2.1.3.3.2.2. MPQ' nun Kisa Formu (SF-MPQ)

Hastalardan bilgi edinme siiresinin smirli oldugu spesifik arastirma kosullarinda
kullanilmak tizere gelistirilmistir. Hastanin yasam kalitesinin sorgulandigi bir
yontemdir. Bu sorguda fiziksel fonksiyon gérme, bedensel agri, rol (fiziksel, duygusal),
akil sagligi, sosyal fonksiyon goérme, yasamsallik Ol¢egi ve genel saglik dlgegi ayri

sorularla degerlendirilmektedir (26).



2.1.3.3.2.3. West Haven - Yale Cok Boyutlu Agr1 Envanteri

MPQ’ya gore daha kisa ve klasik sorular igeren, psikometrik yaklasimla agr1 6lgen bir
yontemdir (26). Kronik agrist olan hastalarda kapsamli klinik degerlendirme veya

arastirma amaciyla yaygin olarak kullanilir (27).
2.1.3.4. Torakotomi Sonrasi1 Agri ve Tedavi Yontemleri

Ameliyat sonras1 agri, cerrahi travmayla baslayip doku iyilesmesiyle sona eren bir
stirectir. Noroendokrin islevler, solunum ve renal fonksiyonlar, gastrointestinal aktivite,
dolasim ve otonom sinir sistemi gibi bir ¢ok sistem bu siiregte yer alir. Bu durum
torakal ve abdominal ameliyatlar gibi biiyiik cerrahi girisim uygulanan hastalarda ciddi
sorunlara yol agmaktadir. Ozellikle torakotomilerde siddetli agr1 yakinmasi olmaktadir
(28).

Torakotomi sonrasi ortaya ¢ikan agri, akut travmatik agridir. Ameliyat sonrasi erken
donemde etkin bir analjeziyle agrinin, hastalarin yaklasik % 50’sinde bir haftada, %
20’sinde iki haftada gecmesi beklenir. Agrinin iki haftanin {izerinde devam etmesi
posttorakotomi agri sendromu (PAS) olarak degerlendirilir. Cesitli yayinlarda kronik
posttorakotomi agrisinin iki ayla bes yil arasinda siirebilecegi bildirilmistir (29,30).
Travma sonrast interkostal nérinom, kot fraktiirleri, lokal enfeksiyon ya da plorezi,
kostokondrit veya kostokondral dislokasyon ve lokal tiimor rekiirrensi gibi nedenlerle

PAS gelisebilecegini bildirilmistir (31).

Yeterli agr1 kontrolii saglanmayan hastalarda mobilizasyon gecikmekte, diizenli
solunum yerine takipneik ve yiizeyel solunum ortaya ¢ikmaktadir. Bu olumsuzluklar
doku oksijenizasyonunda bozulma, atelektazi, derin ven trombozu gibi ciddi
komplikasyonlara yol agmaktadir. Siddetli agr1 nedeniyle plazmada artan katekolamin
diizeyleri, sistemik vaskiiler direncin, kalp ylikiinlin, miyokardin oksijen tiiketiminin
artmasina neden olarak, 6zellikle koroner arter hastaligi olanlarda ciddi morbidite ve
mortalite artisina neden olmaktadir. Ameliyat sonrast donemde, agri nedeniyle
Okslirmenin ve derin solunumun engellenmesi sonucu, kii¢iik hava yollarinin kapandigi
ve bunun da intrapulmoner santlarin olugmasma ve hipoksiye neden oldugu

bilinmektedir (28).

10



Toraks cerrahisini takiben ortaya ¢ikan agrinin etkili bir analjeziyle giderilmesi,
iyilesmeyi hizlandirarak, komplikasyon oranini azaltir; hastanin erken mobilizasyonuna
katkida bulunur ve hastanede kalis siiresini kisaltir (32). Olas1 komplikasyonlar1 en aza
indirmek ve yeterli analjezi saglamak i¢in, tek bir yontem uygulanmasi yerine hem
ilaglarin hem de diger yontemlerin kombine edilerek kullanilmasi, torakotomi

uygulanan hastalarda daha etkin analjezi saglamaktadir (28).

Postoperatif agr1 tedavisinde amag, hastanin rahatsizligin1 ortadan kaldirmak,
derlenmeyi kolaylastirmak, yan etkileri onlemek ve tedaviyi ekonomik hale getirmek
olmalidir. Operasyon sonrasi agr1 ozellikle ilk 48 saat i¢inde ¢ok fazladir, daha sonra
giderek azalir. Bununla birlikte, agr1 4-5 giine kadar uzayabilmektedir. Tedavinin bu

slireyi kapsamasi gerekir (33).

Postoperatif agrinin siddeti ve siiresi; hastanin fizyolojik ve psikolojik ozelliginden,
cerrahinin yeri ve sliresinden, cerrahi i¢in uygulanan anestezi yonteminden, postoperatif

bakim ve olusabilecek komplikasyonlardan etkilenir (34).

2.1.3.4.1. Torakotomi Sonrasi Analjezi Yontemleri
2.1.3.4.1.1. Analjezikler:

Opioidler: Torakotomiye bagli siddetli agrinin tedavisinde morfin ve tiirevleri c¢ok
etkilidir. Ancak opioidlerin parenteral uygulamalarinin solunum depresyonu, bulanti-
kusma, barsak motilitesinde azalma ve sfinkter tonusunda artma gibi istenmeyen

etkilere neden oldugu bilinmektedir (28).

Non-opioidler: Non-opioidler agrinin patofizyolojik siirecinde tek baslarina veya
opioidlere ek olarak kullanilabilirler. Bunlardan nonsteroidal antiinflamatuvar ilaglar
(NSAIl) periferik inflamasyonu inhibe ederek, lokal anestetikler afferent sinir
aktivitesini bloke ederek, N-Metil D-Aspartat antagonistleri ve alfa agonistleri de

santral agr1 modiilasyonu yaparak etki ederler (8).
2.1.3.4.1.2. Hasta Kontrollii Analjezi:

HKA yontemi, ameliyat sonrasi analjezi saglamak i¢in hem intravendz hem de epidural

kateter yoluyla analjezik uygulamasinda sik kullanilan bir yontemdir. HKA yonteminde
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hastanin agr1 tedavisini kendisinin diizenlemesi, agrinin 6nemli komponentlerinden olan

anksiyete ve stresi azaltmaktadir (28).
2.1.3.4.1.3. Transkutanéz Elektrik Stimiilasyonu (TENS):

Agril1 bolgenin dermatomal yayilim bolgesinde cilde yiizeysel elektrodlar uygulanarak,

aralarinda disiik frekansli (5-200 Hz) elektrik akimi gegirilmesi esasina dayanir (28).
2.1.3.4.1.4. Lokal ve Rejyonal Bloklar:
2.1.3.4.1.4.1 Epidural Kateter Uygulamasi:

Gilinitimiizde torakotomi sonrasi agri tedavisinde en etkili olan ve en fazla Onerilen
yontemlerden birisi torakal epidural kateter uygulamasidir (8). Bu yontemle lokal
anestetikler veya opioidler tek baslarima ya da kombine edilerek kullanilmakta ve
miikemmel analjezi saglanabilmektedir. Ameliyat Oncesi ve sonrasi torakal epidural
analjezi yontemlerinin karsilagtirildigi bir ¢alismada, ameliyat 6ncesi donemde torakal
epidural analjeziye baglanmasinin akut ameliyat sonrasi agriyr daha etkili sekilde

azalttig1 gosterilmistir (7).
2.1.3.4.1.4.2. Epidural Hasta Kontrollii Analjezi:

Epidural HKA uygulamas: ilk kez 1988’de Gambling ve ark. tarafindan bupivakain
kullanilarak yapilmistir. Bu yontem koroner hastaligi olmayan torakotomi veya major
ist batin ameliyati geciren hastalar i¢cin uygundur. Torakal epidural kateter
uygulamasinda analjezik ajanin {ist torakal bolgeye yayilimi nedeniyle hipotansiyon

riski vardir ve hastalar daha yakin tansiyon takibine alinmalidir (28).
2.1.3.4.1.4.3. Interkostal Blok:

Interkostal blok, iist abdominal ve toraks cerrahisi sonrasinda analjezi saglamak
amactyla uygulanan basit ve etkin bir ydntemdir. Interkostal blogun avantajlari
hipotansiyon, motor blok gelismesi gibi yan etkilere neden olmamasi ve torakal epidural
analjeziye gore kolay uygulanabilmesidir. Ancak bu teknikteki en dnemli dezavantajlar

pnomotoraks riski ve blogun tekrarlanma gereksinimidir (28).
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2.1.3.4.1.4.4. Kriyoanaljezi:

Periferik sinirlerin -60 derecede sivi nitrojenle dondurulmasi islemidir. interkostal
sinirlere uygulanan kriyoanaljezi yontemiyle uzun siireli analjezi saglanabilir. Sinir yap1
ve fonksiyonlar1 iki-li¢ hafta icinde diizelmeye baslar ve bir-iki ay i¢inde tamamen

diizelir.
2.1.3.4.1.4.5. interplevral analjezi:

Interplevral analjezi, ameliyat sirasinda cerrah tarafindan veya ameliyat sonrasi
donemde perkiitan yontemle interplevral aralia kateter yerlestirilerek uygulanmaktadir.
Anterior torakotomi sonrasi lokal anestetigin posteriorda kalmasi, plevral efflizyon ve
kanama nedeniyle lokal anestetigin diliie olmasi, fibrozis ve enfeksiyon nedeniyle ilacin
lokalize kalmasi ve bronkopleval fistiile bagli ila¢ kayb1 gibi nedenlerle interplevral

analjezi yontemiyle yeterli analjezi saglamak giictiir (28).
2.1.3.4.1.4.6. Paravertebral Blok:

Torakal paravertebral araliktaki spinal sinirlerin lokal anestetik enjeksiyonuyla bloke
edilmesidir. Torakal paravertebral aralik, posteriorda superior kostotransvers ligament,
anterolateralde pariyetal plevra, superior ve inferiorda komsu kostalarin yer aldig1 tiggen
seklinde bir alandir. Bu iiggenin tabanini vertebra govdesi ve intervertebral aralik
olusturur. Enjekte edilen lokal anestetik interkostal araliklara ve vertikal yayilimla
spinal sinirlere ulasir. Bu aralikta spinal sinirlerin dorsal ve ventral dallari, sempatik
zincir ve rami kominikantes de bulundugundan, lokal anestetik enjeksiyonuyla tek
tarafli duyusal, motor ve ¢ok az sempatik blok gelisir. Solunum depresyonu yapmamasi
ve koagiilopatisi olan hastalarda dahi gilivenle uygulanabiliyor olmasi, paravertebral

blok uygulamasinin epidural analjeziye gore avantajlaridir (28).

Torakal paravertebral blok; paravertebral bosluga, intervertebral foramenlerden
cikislarini takiben torakal spinal sinirlerin ¢evresine, lokal anestezigin enjekte edildigi
bir tekniktir (35,36). Sonug olarak ortaya ¢ikan tek tarafli somatik ve sempatik sinir
blogu kavramsal olarak tek tarafli epidural bloga benzer anestezi ve analjezi olusturur.

Belirgin hemodinamik degisiklik yaratmadan, istenilen seviyelerde, tek tarafli, kusak
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tarzi, segmental blok olusturmak i¢in, daha yiiksek ve daha diisiik seviyeler segilebilir

(36).

Ilk paravertebral blok 1905 yilinda Hugo Sellheim tarafindan Leipzig’de obstetrik
ameliyatlar i¢in alternatif ndroaksiyel blok olarak gergeklestirildi (35,37). Paravertebral
blok 1920 ve 30’larda popiilerlik kazanmasina ragmen 1979 yilinda Eason ve Wyatt

tarafindan yeniden giindeme getirildi (38).

Paravertabral blok 4 bolge i¢in kullanilabilir:
1- Servikal

2- Gogiis (T1-T10)

3- Thoraco-lomber (T11-L2)

4- Lomber veya psoas kompartman (L2-L5)

Torasik paravertebral blok (TPVB) birgok farkli ameliyatlar gegiren hastalarda kaliteli
analjezi ve biiylik avantaj saglar. Ayn1 zamanda, akut postoperatif agriy1 hafifletir ve

agrinin kKronik hale gelmesini 6nleyebilir (39,40).
2.1.3.4.1.4.6.1. Paravertebral alanin anatomisi:

Torakal paravertebral bosluk vertebral kolonun her iki tarafinda da yer alan kama
seklinde bir alandir (sekil-1). Duvarlarini; anterolateralde parietal plevra, medialde
vertebranin govdesi, intervertabral disk ve intervertebral foramen, posteriorda superior

kostotransvers ligament olusturur.

Torakal sinir kokleri kendi intervertebral foraminalarindan ¢iktiktan sonra, dorsal ve
ventral dallarina ayrilirlar. Dorsal dal, paravertebral bodlgenin cilt ve kasinin
inervasyonunu saglar. Ventral dal ise interkostal sinir olarak laterale dogru devam eder.
Ayrica ventral dal, interkostal sinir ile sempatik zinciri birbirine baglayan kommunikan

dallar1 da verir (36).

Torakal paravertebral bosluk, lateralde interkostal bosluk, medialde epidural bosluk ve
prevertebral fasya araciligiyla kontralateral paravertebral boslukla devamlilik gosterir.
Ek olarak, lokal anestezik longitidunal olarak kraniale veya kaudale dogru da

yayilabilir. Paravertebral blogun etki mekanizmasi, lokal anestezigin spinal sinirlere
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dogrudan etkisini, interkostal sinirler boyunca lateral yayilimini ve intervertebral
foraminalarin i¢inden epidural bosluga dogru yayilimini igerir (36). Mediale
intervertebral foramen aracilifiyla ilerleyebilir ya da laterale interkostal alana
yayilabilir. Parietal plevra travmatize edilmedik¢e anteriora yayilim olmaz. Psoas kasi

nedeniyle de T12 asagisinda seviyelere yayilim s6z konusu degildir (41).
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Sekil 1. Paravertebral Alan

Paravertebral blok endikasyonlari (41);

Postoperatif analjezi

-Toraks cerrahisi

-Meme cerrahisi

-Kolesistektomi

-Herniorafi

-Renal ve iireter cerrahisi

-Appendektomi

-Videotorakoskopi yardimli akciger cerrahisi (VATYS)
Cerrahi anestezi

-Meme cerrahisi

-Herniorafi

-Gogiis duvari travmasi
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Diger
-Kronik malign veya benign noralji
-Aksiller hiperhidrozis

2.1.3.4.1.4.6.2. Yan etki, komplikasyonlar ve énlenmesi

-Enjeksiyon yerinde enfeksiyon
-Enjeksiyon bolgesinde hematom
-Pnémotoraks

-Lokal anestezik toksisitesi
-Sinir hasari

-Total spinal anestezi
-Paravertebral kas agrisi

Tim bu komplikasyonlarin goriilme sikligt % 2.6 - 5.7 arasinda bulunmustur.

Paravertebral bloga bagli 6liim bildirilmemistir (41).

Antikoagiilan tedavi alan hastalarda hematom riski agisindan multipl igne girislerinden
kaginilmalidir. Yash ve diiskiin hastalarda, lokal anestezik toksisitesinden korunmak
icin uzun etkili lokal anestezikleri yiiksek dozlarda ve hizli enjekte etmekten
kaginilmalidir. Istemsiz olarak epidural veya subaraknoid igne yerlesimiyle
sonuglanabilecegi i¢in ignenin mediale agilanmasindan kaginmalidir. Paravertebral kas
agrisi, kas spazmini andirir, ara sira goriiliir. Genellikle geng, kaslh erkeklerde ve biiyiik
caplt Tuohy uglu igne kullanildig1 zaman goriiliir. Bu yan etkiyi dnlemek i¢in igneyi
yerlestirmeden Once paravertebral kas icerisine lokal anestezik enjeksiyonu yapilmasi

ve kiigiik ¢apli igne kullanilmasi 6nerilir (36).
2.1.3.4.1.4.6.3. Kontrendikasyonlari:

Torakal paravertebral blok icin kontrendikasyonlar,  periferik sinir bloklarinda
tanimlanmis kontrendikasyonlardan farkli degildir (enjeksiyon alaninda enfeksiyon,
tanimlanmamis noropati, lokal anestezik alerjisi, major koagulopati, hastanin islemi

kabul etmemesi).

16



Koagiilopati, kanama bozukluklar1 ve sonradan antikoagiilan kullanimi TPVB igin
goreceli kontrendikasyonlardir. Epidural analjezinin major komplikasyonu epidural

hematom, paravertebral blogun major komplikasyonu ise interkostal kanamadir (42).
Hasta pozisyonu:

Hasta oturur veya lateral dekiibit (bloke edilecek taraf yukari gelecek sekilde)
pozisyonundadir ve bir yardimci tarafindan desteklenir. Genellikle tercih edilen
pozisyon oturur pozisyondur. Bu pozisyon, hasta konforu ve isaret noktalar1 bakimindan
da avantajlidir. Hasta oturur pozisyonda, kafas1 ve boynu fleksiyon pozisyonunda, ¢ene
gbgiise dogru egilir ve omuzlar disiiriiliir. Pozisyon verme iki komsu transvers ¢ikinti

arasindaki mesafeyi artirarak ignenin aralarindan gegmesini kolaylastirir (36,42).
Teknik:

Spinal seviyeleri saptamak ve ilgili transvers ¢ikintinin pozisyonunu tahmin igin

asagidaki isaret noktalar1 kullanilmaktadir:

1. Spinodz ¢ikintilar (orta hat)

2. C7’nin spindz ¢ikintist (boyun fleksiyona getirildiginde servikaldeki en belirgin
spindz ¢ikinti)

3. Skapula alt ucu (T7’ye denk gelir) (36)

Cerrahi alani iceren dermatom sahasina uygun spindz ¢ikintilar isaretlendikten sonra,
vertikal eksende orta hatta paralel olarak 2-2.5 cm lateralde igne giris yeri belirlenir.
Ignenin fazla lateralden girilmesinin pnomotoraks, fazla medialden girilmesinin ise
durayr delme riski vardir. Aseptik kosullar altinda cilt, cilt alt1 infiltrasyonunu takiben
transvers proges algilanana kadar igne ilerletilir. Eger deriden ignenin 5 cm ilerlemesine
ragmen transvers progese temas olmamigsa igne cekilir ve yeniden yonlendirilir. Aksi
taktirde plevral ponksiyon riski ¢ok yiiksektir (42). Transvers cikintiya temas
saglandiktan sonra, igne cilt seviyesine geri ¢ekilir ve transvers ¢ikintiyr asmak icin
yukariya veya asagiya dogru tekrar yonlendirilir. Temel amag¢ igneyi transvers
cikintidan lcm ilerisine yerlestirmektir. i§ne superior kostotransvers ligamentten
gecerken siklikla belirgin direng kaybi hissedilir ancak spesifik degildir. Damar ve

toraks i¢ine igne ucunun yerlestirilme ihtimali aspirasyonla ekarte edildikten sonra lokal
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anestezik yavasga enjekte edilir (36). Son yillarda anestezi pratiginde giderek artan

siklikta kullanilan yiiksek rezoliisyonlu ultrasonografi ile bu sorun asilabilir.
2.2. Opioid Analjezikler

Opioidler akut agris1 olan hastalarda tedavi amaci ile en sik kullanilan ajanlardir. Bu
ajanlarin yaygin kullaniminin nedeni, iilkelerin ¢ogunda kolayca elde edilebilmeleri,

ucuz olmalar1 ve uygun sekilde kullanildiginda etkili agr1 tedavisi saglamalaridir (43).

‘Opiat’ sozcligli, morfinden kaynaklanan dogal ve yar1 sentetik ilaglar i¢in
kullanilmakta iken, morfin benzeri ilaglarin sentezlenmesi ile ‘opioid’ sozciigii
kullanilmaya baslanmistir. Giinlimiizde opioid sozciigli morfine benzer dogal, yari
dogal, yar1 sentetik ve sentetik tiim ilaglari, antagonistlerini ve bu ajanlar i¢in baglanma

yerlerini (reseptor) de kapsar (44).

Opioidlerin insan viicudundaki hemen hemen her organ ve fonksiyon iizerinde yararli
olan etkileri ve istenmeyen etkileri mevcuttur. En 6nemli hedef yeri santral sinir sistemi
ve gastrointestinal sistemdir fakat kardiyovaskiiler, pulmoner, genitoiiriner ve immiin

sistemler de direkt olarak etkilenir.

Opioidler etkilerini endojen opioid sistemini aktive ederek gosterirler. Bu sistem
merkezi ve periferik sinir sistemine yaygin olarak dagilan opioid reseptorleri ve
transmitterlerden, endojen opioid peptidlerden meydana gelir. Endojen opioidler 6n
hipofizde prohormonlarin hidrolizinden olusur. Endojen opioid peptitler arasinda met-
enkefalin, 16-enkefalin, pB-endorfin, dinorfin A, dinorfin B, a-neoendorfin

bulunmaktadir.

Opioid reseptorleri agonist bir ajan baglandiginda ortaya ¢ikan farmakolojik etkilere
dayanilarak gruplandirilmistir. Bes farkli opioid reseptorii (mii, kappa, delta, sigma ve

epsilon) saptanmistir (43).

Birgok endojen, semi sentetik ve sentetik opioid mii reseptdriine baglanir. Bu reseptore
baglanan endojen prototip betaendorfin, eksojen prototip ise morfindir. Mii reseptorleri
Ozellikle beyinde periakuaduktal gri madde, nukleus rafe magnus, medial talamus ve
spinal kordda bulunurlar. Analjezi olusumunda gérev alan diger opioid reseptorleri olan

delta ve kappa ise spinal kordda bulunmaktadir. Spinal kordda bulunan mii reseptdrleri
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supraspinal analjeziden sorumludurlar. Mii reseptorleri miil ve mii2 olarak iki alt gruba

ayrilirlar (44).

Miil reseptorlerinin aktivasyonu analjezi saglarken, mii2 reseptorlerinin aktivasyonu ise
solunum depresyonu, bradikardi ve gastrointestinal motilitenin inhibisyonundan

sorumludur (45).

Delta ve kappa reseptorleri spinal analjeziden sorumlu reseptorlerdir. Delta
reseptorliniin - aktivasyonu sonrasit gelisen spinal analjezide solunum depresyonu
goriilmez. Kappa reseptorlerinin aktivasyonu spinal analjeziye ilaveten sedasyon da
saglar. Morfin ayn1 zamanda kappa reseptorlerinin de agonistidir. Ancak morfinin mii

reseptorlerine afinitesi kappa reseptorlerine gore 200 kat daha fazladir.

Sigma reseptorii ise artik opioid reseptorii olarak diisiiniilmemektedir. Analjeziyi
diizenlemez ve naloksan ile antagonize edilmez. Sigma reseptoriiniin sigma; (dekstro
(+) pentazosin tarafindan stimiile olur) ve sigma, (levo (-) pentazosin ve bir¢ok
antipsikotik ilagla stimiile olur) iki alt tipi vardir. Sigma, reseptorleri disfori, hipertoni,
midriyazis, hipertansiyon ve tasikardi gibi psikomimetik semptomlardan sorumludur.
Epsilon reseptorii ise artik kappa reseptorlerinin subtipi olarak disiiniilmekle birlikte

stres yanit1 diizenler (Tablo 1).

Tablo 1. Opioid Reseptorlerinin Tiplerine Gore Siniflamalar ve Etkileri

Reseptor Endojen Ekzojen Etkiler

Miil Betaendorfin Morfin Supraspinal analjezi
Fiziksel bagimlilik

Mii2 Betaendorfin Morfin Solunum depresyonu

Kardiyovaskiiler etkiler

Gastrointestinal etkileri

Delta Enkefalin Spinal analjezi

Kapa Dinorfin ketosiklazosin | Spinal analjezi

Sedasyon, miyozis

Opioid reseptorleri santral sinir sisteminde bircok yerde bulunmaktadir. Santral sinir

sisteminde en yiiksek konsantrasyondan en az konsantrasyona dogru siralanisi: globus
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pallidus, periakuaduktal girus, medial talamus, amygdala, kaudat medulla, putamen,
lateral talamus, hipotalamus, serebellum ve hipokampal girus’tur. Spinal kordda ise en

yiiksek konsantrasyonda substansia jelatinoza’da bulunur (45).

Postoperatif donemde opioidlerin istenilen esas etkisi analjezidir. Doz istenilen analjezi
seviyesine ulasilacak sekilde ayarlanmali ve idame ettirilmelidir. Ideal opioidin etkisi
hizli baglamali, analjezik etkinligi yeterli olmali, orta etki siireli ve yan etkisi az
olmalidir. Ancak bu 6zelliklerin hepsinin saglanmasi zordur. HKA’de en sik kullanilan

ajanlar morfin, meperidin (petidin) ve fentanildir (43).
2.2.1. Opioidlerin yan etkileri

Solunum depresyonu; ozellikle mii reseptor agonistleri ile fakat kappa ve sigma
reseptorlerinin de uyarilmasi ile pons ve bulbusdaki solunum merkezleri lizerinde direkt
etkileri vardir. Bu etki morfinin terapotik dozlarinda da fark edilir ve doz arttikca
progresif olarak artar. Opioidler hem solunum sayisinit hem de tidal voliimii azaltirlar.

Esas etkileri solunum merkezinin karbondioksit basincina yanitinin baskilanmasidir.

Bulanti-kusma; opioidlerin sik rastlanan ve tolere edilmesi zor yan etkilerindendir.
Kusma igin tetikleyici olan kemoreseptor trigger zone, medullanin area postrema

bolgesindedir. Opioidler direkt bu bolgeyi uyararak kusmaya neden olurlar.

Rijidite; iv yolla hizli uygulanan opioidler, gégiis duvart kompliansinda azalma ile

baslayan ve nefes alamamaya kadar ilerleyebilen rijiditeye neden olabilirler.

Konviilsiyonlar; morfin, metadon ve d-propoksifen yiiksek dozlarda konviilsiyonlara
neden olabilir ve bu naloksan ile geri dondiiriilebilir. Meperidin ve metaboliti
normeperidin ise naloksana yanit vermeyen multifokal miyoklonik konviilsiyonlara

neden olabilir.

Kasinti; opioid kaynakli kasint1 intraspinal opioidlerle en sik ortaya ¢ikar ve yiiz ve {ist

govde ile siirhdir.

Gastrointestinal motilite de azalma; longitudinal peristaltizmi azaltirlar, sfinkter

tonusunu artirirlar, konstipasyona neden olurlar.
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Idrar retansiyonu; vezikal sfinkterdeki tonus artisi idrar yapilmasmi zor hatta

imkansiz hale getirerek iiriner kateterizasyon gerektirebilir.

Uterus tonusu iizerine etkileri; opioidlerin terapdtik dozlari uterus kontraksiyonlarini

azaltarak uzamis eyleme neden olabilirler (43).
2.3. Morfin

Potent biitiin opioidler arasinda referans standardidir. Karacigerde ve muhtemelen beyin
ve bobreklerde de metabolize edilir. Iki ana metaboliti morfin - 3 glukronid (M3G) ve
morfin - 6 glukronid (M6G) dir. Eliminasyonlar1 idrar ve safra ile olur. Morfin - 6
glukronid ana bilesikten daha potenttir. Bobrek fonksiyon bozuklugu olan hastalarda

metabolitlerin birikimi ile dnce artmis etki daha sonra toksik etkiler ortaya cikabilir.

Intravendz uygulama etki acisindan en giivenilir yoldur. Etki bir dakikada baslar, 5 - 20
dakikada maksimuma ulasir. intravenéz HKA’de 0.5 - 3.0 mg bolus ve 5 - 20 dakika

kilitli kalma siiresi 6nerilmektedir (43).
2.4. Hasta Kontrollii Analjezi

Hasta Kontrollii Analjezi Ingilizce ¢ Patient Controlled Analgesia (PCA)”’ dan
kisaltilarak yaygin olarak PCA ile tanimlanan, kisinin agri kontroliinde aktif rol
oynadig1 bir kapali devre kontrol sistemidir. Yontem; dnceden hazirlanan bir analjezik
ilacin, belirlenen yoldan (i.v ve epidural gibi), hastanin bir diigmeye basmasiyla,
onceden programlanan dozda uygulamasini saglayan ve 6zel bir pompanin kullanildig1
infiizyon teknigine dayanmaktadir. Pompadaki bir zamanlayici, belli bir siire gegmeden

ek bir dozun uygulanmasini dnleyerek asir1 doz verilmesini engeller (26).

Gilinimiizde HKA, iistiin teknolojik ozelliklere sahip cihazlar ile iv, im, epidural ve
intratekal olarak uygulanabilmektedir (46). Postoperatif agr1 tedavisinde ¢ocuklarin da
yararlanabildigi bir yontem olarak, basari ile kullanilmaktadir. Bir seruma hazirlanan
analjezik sollisyon cihaza ait inflizyon seti araciligiyla hastaya verilmektedir. Cihazlar
olas1 komplikasyonlar1 engellemek i¢in, ilk dozun maksimum etkisi baslamadan ikinci
dozun verilmesini, doz limitinin asilmasini engelleyen ve hava embolisini onleyen

mekanizmalar ile donatilmistir (26).
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HKA yiiksek analjezik doza gerek kalmadan agrinin en iyi sekilde kontrol altina
alinmasini saglar. Bu yontemde analjezik ilaci, hastanin kendi kendisine verebilmesi ve
agrisini kontrol edebilmesi, postoperatif agrida 6nemli etkenler olan anksiyete ve stresi

azaltmaktadir (26).

HKA uygulamalarinin dogru yapilabilmesi cihazda kullanilan tanimlamalarin iyi

bilinmesi ve dogru programlanmasi ile miimkiindiir.
Cihaza ait tamimlamalar sunlardir:
2.4.1. Yiikleme Dozu

Sistem ¢aligmaya basladiginda hastanin agrisim1 hizla azaltmak amaciyla verilen
analjezik ila¢ miktaridir. Erken postoperatif donemde agr1 en yiiksek diizeydedir. Bu
dénemde hastanin biling diizeyi yeterli degilse, yiikleme dozu doktor veya hemsire
tarafindan verilmelidir. Yiikleme dozu kullanilmadan idame dozu kullanilirsa, analjezik

etkinin baglamas1 gecikir.
2.4.2. Bolus doz

Hastanin kendisine belirli araliklarla verebildigi bir bolus dozu igerir. Hastanin cihaza
kabloyla bagh bir diigmeye basmasi ile bolus doz verilmeye baslanir. Diisiik dozda ve
sik enjekte edilen bolus dozdaki amag, sedasyon olusturmadan analjezik ilacin plazma
konsantrasyonunu giivenli sekilde idame ettirmektir. Eger yeterli istek sayisina ragmen
tatmin edici bir analjezi saglanamiyorsa; doz % 10 - 21 oraninda artirilmalidir. Ayni
sekilde asir1 sedasyon gibi bir doz fazlaligi bulgusu varsa doz % 10 - 21 oraninda

azaltilmalidir.
2.4.3. Kilitli Kalma Siiresi

Bu siire, HKA cihazinin devam eden yeni isteklere yanit vermedigi donemdir. Hastanin
daha once almis oldugu dozun etkisi ortaya c¢ikana kadar yeni bir doz almasini

engelleyen gerekli bir emniyet 6nlemidir. Bu siire doz asimu riskini engeller.
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2.4.4. Limitler

HKA cihazinda emniyeti saglamak ig¢in kullanilir. Bir veya dort saatlik doz smirina

ulasildiginda devreye girerler. Limitler bolus ve bazal dozlar sinirlarlar.
2.4.5. Bazal infiizyon

Hastaya verilen bolus doza ek olarak verilen siirekli inflizyon dozudur (26).
HKA’de ¢esitli doz uygulama secenekleri vardir:

Bolus doz

Bazal infiizyon

Bolus ve bazal infiizyon

Bolus ve aralikli infiizyon

En popiiler olan1 sadece bolus dozdur. Bu se¢enek tamamen hasta kontrolii altindadir.
Onceden programlanmis doz ve kilitli kalma siiresine gore calisir. En onemli
dezavantaji; hastanin uykuda sistemi aktive edememesi nedeniyle siddetli agn ile

uyanabilmesidir.

Bolus doz + bazal inflizyon, genellikle fentanil gibi kisa etkili opioidlerde kullanilir.
Subterapotik bir plazma konsantrasyonu saglar. Bazal inflizyon eklenmesinin sagladigi
avantaj, opioidin plazma diizeyinin ¢ok azalmamasidir. Boylece hasta uyandiginda etkili
konsantrasyona yakin plazma diizeyi mevcut olur. Bu durum hem bolus istegini azaltir

hem de birbirini takip eden isteklerin arasindaki siireyi uzatir (26).
HKA’nin avantajlar1 ve dezavantajlari su sekilde 6zetlenebilir:
2.4.6. Avantajlan

Hastalarin bireysel farkliliklardan dogan her siddette agrida hizli bir kontrol saglar.
Dozlarin saatlik ayarlanmasi ile siirekli infiizyona olanak tamr. Ilacin plazma

konsantrasyonu stireklidir, hemsireye olan gereksinimi azaltir.
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2.4.7. Dezavantajlar:

HKA pompa fiyatlar1 yiiksektir, miimkiin oldugunca iyi korunup uzun siire
kullanilabilmelidir. HKA kullanilan ilaglarin yan etkilerini ortadan kaldirmaz. Akut
agrili hastalarda solunum ve dolasim i¢in iyi bir monitdrizasyon gerekir. Hasta uykuda

oldugu donemlerde bolus doz ilaci kullanamaz ve agri ile uyanabilir (26).
2.5. Lokal Anestezikler

Uygun konsantrasyonda sinir dokusuna uygulandiklarinda sinir iletimini gegi¢i olarak

bloke ederek analjezi, otonomik blok ve kaslarda paraliziye neden olurlar (47).
Tiim lokal anestezikler (LA) kimyasal olarak {i¢ kistmdan olusur.

1. Hidrofobik aromatik halka (benzen); lipit solubilitesini artiran boliimdir. Lipit
solubilitesinin artmasi sinir kilifina difiizyonu kolaylastirir. Bu 6zellik lokal anestezigin

etki siiresi ve potensi ile iligkilidir.

2. Hidrofilik tersiyer amin grup; lokal anestezigin suda veya yagda ¢Oziiniir yapida

bulunmasini belirler.
3. Baglantiy1 saglayan ester ya da amid yapida ara zincir (47).

Ara zincirin ester (-CO) ya da amid (-NHC) yapida olmasina bagli olarak lokal

anestezikler iki gruba ayrilirlar;

1. Ester lokal anestezikler: kokain, prokain, benzokain, klorprokain ve tetrakaindir.
Ester lokal anestezikler para-aminobenzoik asit deriveleridir, plazma kolinesterazi
tarafindan metabolize edilirler ve bu asamada agiga c¢ikan metabolik iirlin alerjik

ozellige sahiptir.

2. Amid lokal anestezikler: lidokain, prilokain, etidokain, mepivakain, bupivakain,
dibukain, ropivakain ve levobupivakaindir. Karaciger tarafindan metabolize edilirler.

Alerjik reaksiyon daha nadir goriliir (47).
Lokal anestezikler etki siirelerine gore de siniflandirilabilirler (47);
1. Kisa etkili olanlar; klorprokain, prokain
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2. Orta etki siireli olanlar; lidokain, mepivakain, prilokain
3. Uzun siireli etkili olanlar; bupivakain, tetrakain, ropivakain ve levobupivakain

Lipit ¢ozlinlirlik lokal anesteziklerin potensini etkileyen en onemli 6zelliktir. Sinir
membranlarinin ve bag dokularinin membranlari lipoprotein yapidadir. Lipit solubilitesi
yiiksek olan lokal anestezikler membrandan daha kolay gecerler ve etki icin daha az

molekiile ihtiya¢ duyarlar.

Lokal anestezigin etki siiresi, protein baglanmasi ile iliskilidir. Proteine yiiksek
affinitesi olan lokal anestezik sinir membranina daha uzun siire bagli kalir ve etki siiresi

uzar.

pKa, lokal anestezigin % 50’sinin yagda ¢6ziiniir tersiyer yapida % 50°sinin de suda
¢Oziiniir kuarterner yapida oldugu pH’y1 temsil eder. Tiim lokal anesteziklerin pH’s1 8.0
- 9.0’dur. Ortam c¢esitli sebeplerle asidotik oldugu takdirde kuarterner suda ¢oziinen
form artarak sinir dokuya giren lokal anestezik miktarinin azalmasina sebep olur.
Benzer sekilde ortam pH’sinin baziklesmesi lipid ¢oziiniir tersiyer yapinin artmasina ve
sinir membranindan girebilecek lokal anestezik miktarinin artmasina neden olur. Klinik

uygulamada lokal anestezige bikarbonat eklenerek saglanir (47).

Lokal anesteziklerin temel etki yerleri hiicre membranlar1 olup sinir membranin
stabilize ederek, depolarizasyonuna engel olurlar. Hiicre membranini nasil stabilize
ettikleri heniiz tam olarak bilinmemekle birlikte, {izerinde en ¢ok durulan mekanizma
Na" reseptorleri ile voltaj kapili Na* kanallar1 {izerinde etkileridir. Voltaj-kapili Na*

kanallarin1 hiicre i¢inden bloke ederler (48,49).

Lokal anestezikler biitiin sinir liflerini etkiler ancak bu etkilenim esit diizeyde olmaz.
Ince lifler kalin liflere gére, miyelinsiz lifler de miyelinlilere goére daha ¢abuk ve daha
diisiik ilag konsantrasyonunda etkilenirler. Miyelinli sinirlerde (Aa, AB, Ad, B) miyelin
lokal anesteziklerin sinir lifine ulasimmi giiglestirdiginden, anestezi daha yiiksek
konsantrasyon ve uzun siirede saglanir. Miyelinsiz lifler (C) oncelikle etkilendiginden
agr1 ve 1s1 en erken, somatik motor gii¢ en son etkilenir. Otonom lifler (ince, miyelinli
B ve miyelinsiz C lifleri) en hizli etkilenenlerden olup, o bolgede vazodilatasyon,

kaslarda oncelikle tonus azalmasiyla gevseme, daha sonra paralizi gelisir. Klinik olarak
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strastyla agri, 1s1, dokunma, proprioseptif duyu ve iskelet kas tonusu fonksiyonlarinin

kayb1 gozlenir (48,49).

Lokal anesteziklerin sistemik emilimi enjeksiyon yapilan bdlgenin kanlanmasi,
vazokonstriktor kullanimi, soliisyonun pH’s1 ve yagda erirliginden etkilenir. Lokal
anestezikler miyokardin kontraktilite, eksitabilite ve iletim hizini azaltir, anormal veya
hasarli miyokard liflerinde otomasiteyi deprese ederek aritmiyi Onlerler. Damar diiz
kaslarma direkt etki ile vazodilatasyon yaparlar. Sadece kokain vazokonstriksiyon
yapar. Santral bloklarda sempatik blokaj ile hipotansiyona, vazomotor merkezin
uyarilmasiyla da kardiyak outputta artisa, doz asiminda ise depresyon ve hipotansiyona

neden olurlar (48,49).

Kan beyin bariyerini kolayca astiklari igin santral sinir sistemi dolagimdaki lokal
anestezik diizeyinin yilikselmesine oldukc¢a duyarlidir. Doz asiminin ilk semptomlari

ag1z c¢evresinde uyusukluk, dilde parestezi, bas donmesi, kulak ¢inlamasi ve bulanik

gormedir (48,49).

Inhibitér yollarin selektif blokaji sonucu huzursuzluk, ajitasyon, sinirlilik ve paronaya
goriilebilir. Santral sinir sisteminin depresyonuyla konusma bozuklugu, uyuklama, suur
bulaniklig1 gelisir. Tonik klonik nobetlerin oncesinde kas seyirmeleri goriilebilir ve
genellikle solunum arresti takip eder. Ayrica mediiller depresyon sonucu konviilziyon,
biling kaybi, apne, kardiyovaskiiler kollaps ve koma gelisebilir. Mediiller solunum
merkezini deprese etmeleri sonucu veya frenik ve interkostal sinirlerin paralizisiyle

apne gelisebilir. Lokal anestezikler brons diiz kasin1 gevsetirler.

Immiinolojik olarak lokal anesteziklere kars1 gercek hipersensitivite reaksiyonu nadiren
karsimiza ¢ikar. Notrofil aktivasyonunda lizofosfotidik asitin etkisini inhibe ederek

cerrahiye inflamatuar yanitin azalmasinda etkili olabilirler.

Kas iskelet sisteminde, iskelet kasina direkt enjekte edildiklerinde miyofibrillerin
hiperkontraksiyon, litik dejenerasyon, 6dem ve nekroza ilerleyen miyotoksisiteye neden
olabilmektedirler (48,49).
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2.5.1. Bupivakain

1963’de A.F. Ekenstein tarafindan imal edilmis amid grubu ikinci jenerasyon uzun
etkili lokal anesteziktir. Yapis1 mepivakaine benzer, mepivakainin piperidin halkasinin
metil kuyrugunun 4 karbonlu biitil zincirine uzatilmasi daha uzun etki siiresi ve artmis
potens saglar. Bupivakain asimetrik karbon atomu ihtiva eden ‘chiral halka’ igerir (Sekil
2). Chiral halka molekiilin R (+) ve S (-) enantiomerlerinin olmasin1 saglar.
Bupivakain dekstro R (+) ve levo (-) rotator olmak {izere iki izomerden olusur. Ticari
formu olan rasemik karigim enantiomerin her birinden % 50 olarak hazirlanir.
Piyasadaki rasemik form S (-) izomerden daha toksik olmasina karsin R (+) izomer en

fazla toksiktir.
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Sekil 2. Bupivakainin fizikokimyasal yapisi

Etki siiresi en uzun lokal anesteziklerden olan bupivakain yavas sinir blogu yapmasina
karsilik miilkemmel sensoriyal anestezi saglamasi nedeni ile bu gruptaki diger lokal

anestezik ajanlardan daha fazla tercih edilmektedir.

Lidokain ve mepivakainden 3 - 4 kat, prokainden 8 kat daha potenttir. Lokal anestezi
sliresi lidokain ve mepivakainden 2 - 3 kat, tetrakainden % 20 - 25 daha uzundur.
Maternal-fotal gegisi kabul edilir diizeydedir. Bupivakain % 95 oraninda plazma

proteinlerine baglanir.

Onerilen maksimum doz 200 mg’dir. 1 - 2 mg/kg dozda ve % 0.125 - %0 .75
konsantrasyon araliginda kullanilabilir. Rejyonal anestezide % 0.25 - 0.50’lik
konsantrasyonlarda kullanilir. Epinefrin ile birlikte kullanildiginda doz 250 mg’a kadar
artirilabilir. Onerilen maksimum dozlar 3-4 saat ara ile tekrarlanabilir. Toksik plazma
diizeyi 4 - 5 pug/ml’dir. Uygulandiktan 5 - 7 dakika sonra etkisi baslar, maksimum
anestezi 15 - 25 dakikada elde edilir. Bupivakain amid tiirevi olmasi nedeni ile baslica

metabolizma yeri karacigerdir. Bupivakain koruyucu olarak metil paraben iceren veya
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icermeyen steril izotonik soliisyonlar1 ve dekstran i¢inde bupivakain hidroklorid igeren

hiperbarik soliisyonlart mevcuttur. Oda sicakliginda saklanir (50).
2.6. Deksmedetomidin (Precedex®)

Deksmedetomidin, alfa-2 reseptorlere klonidinden daha yiiksek affinitesi olan yeni bir
lipofilik alfa-metilol derivesidir. Berrak, renksiz ve izotonik bir ilagtir. pH’st 4.5 -
7.0°dir ve kimyasal olarak stabilizator igermez. Eliminasyon yar1 émrii yaklasik 2

saattir, distribiisyon yar1 émrii 5 dakikadir.

Perioperatif donem sirasinda goriilen pek ¢ok kardiyovaskiiler cevabi baskilayan sedatif,
analjezik ve sempatolitik etkileri vardir. Intraoperatif olarak uygulandiginda intravendz
ve volatil anestezik gereksinimini azaltir; postoperatif olarak kullanildiginda ise birlikte
uygulanan analjezik ve sedatif gereksinimini diigiiriir. Sedatif etkisi doz bagimlhdir.
Diisiik dozlarda hasta sersemlik hisseder ancak kooperedir. Yeterince yiiksek dozlarda

derin sedasyon, hatta genel anestezi goriiliir (51).
2.6.1. Etki mekanizmasi

Deksmedetomidin, etomidinin  metil derivesi olan medetomidinin  dekstro
enantiomeridir (Sekil 3). Klonidine gore 8 kat daha fazla alfa-2 reseptoriine selektiftir.
Alfa 2 / alfa 1 baglanma afinitesi 1620:1°dir (51).

Adrenerjik reseptorler hem endojen katekolamin kullanimindan sorumludur hem de
ilaglarin etki yeri olarak gorev alirlar. Alfa-1, alfa-2 ve beta reseptorler olarak
smiflandirilirlar. Alfa-2 reseptorler subtiplere ayrilir (alfa-2a, alfa-2b, alfa-2c) (52).
Deksmedetomidinin degisik farmakokinetik etkilerinden spesifik alfa-2 reseptor
subtipleri sorumludur. Ornegin; alfa-2a reseptdrleri beyinde daha baskindir ve
agonizmas1 sedasyon, hipnoz, analjezi, sempatolizis, ndroproteksiyon ve insiilin
sekresyonunun inhibisyonu ile ortaya ¢ikar. Alfa-2b reseptor agonizmasi ise titreme
inhibisyonu, spinal kord diizeyinde analjezi ve periferal arteryel vazokonstriiksiyon ile
iligkilidir.  Vaskiiler diiz kaslarda vazokonstriiksiyon yapmast bu ilaglarin
uygulanmasindan hemen sonra meydana gelen hipertansiyondan sorumludur. Alfa-2c
reseptorii biligsel fonksiyonlarin modiilasyonu, duyusal durum, duygu durum ve

lokomotor  aktivitenin  stimiilasyonu, dopaminerjik ndrotransmisyon, adrenal
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medulladan epinefrin saliniminin kontrolii ve hipotermi ile iliskilidir. Norepinefrin

inhibisyonu ise her ti¢ reseptoriin esit miktarda etkilenmesi sonucu olusur (51-56).

Alfa-2 adrenoreseptorlerini kodlayan genler insan plateletlerinde 10. kromozomda,
insan bobreginde 4. kromozomda belirlenmiglerdir. Daha ileri gen kodlamalarinda da 2.
kromozom fiizerinde yerlestigi gosterilmistir. Daha ileri reseptdr smiflamalarinda alfa-
2¢10, alfa2c4, alfa2c2 seklinde siniflama yapilmaktadir. Bunlar alfa-2a, alfa-2b, alfa-
2C’ye karsilik gelmektedir. Reseptoriin sitoplazmik kismi G proteini denilen ve
sinyalleri iletip hizlica efektor sisteme gitmesini saglayan bir protein ile baglantilidir. G
proteini biitliin transmembrandz sinyal ileten hiicrelerde bulunan bir medyatordiir. GDP
(quanozin difosfat) ve GTP’ye (guanozin trifosfat) baglanir. Adrenerjik ve opioid
reseptdrleri de G proteini ile beraberdir. Inaktif durumda G proteini alfa-2 reseptore
bagli degildir. GDP’ye bagli durumda bulunmaktadir. Bir agonist baglandiginda
reseptor degisir ve G proteininin GDP’ye afinitesinin azalmasina sebep olur ve
magnezyum varliginda da GTP’ye doniisiir. Alfa subunit daha sonra beta ve gama
subunitleri ile de birlesir ve etki gerceklesir. Daha sonra agonist reseptoriin afinitesi
azalir. Agonistin baglanma siiresi intraseliiler azalir. Agonistin baglanma siiresi
intraseliiler cevabin giiclinii belirler. Bundan sonra alfa subunitteki GTP-az aktive olur

ve GTP’yi GDP’ye indirger. Boylece reseptor inaktif haline doniisiir (56).

Deksmedetomidin ayn1 zamanda alfa-2 reseptorlerin imidazolin ve okzasilin yapisi
olarak bilinen imidazolin reseptorlerine de baglanir. Bu durum bu grup ilaglarin baz
non-alfa-2 reseptér etkilerinin olmasiyla agiklamir. Imidazolin reseptdrleri de
tamimlanmustir. Imidazolin-1 reseptorii kan basinci regiilasyonunu ve antiaritmik etkileri
modiile eder. Imidazolin-2 reseptorleri serebral iskemi olusturulan hayvan modellerinde
noronal koruma ve hafiza ile iligskilendirilmistir. Bu reseptorler mitokondrial doku
membraninda bulunurlar, G-protein ile birlesik degildirler. Doku norepinefrin seviyesini

azaltarak etki ederler (51).
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Sekil 3. Deksmedetomidinin kimyasal yapisi (52)

2.6.2. Metabolizmasi ve Farmakokinetik Etkileri:

Deksmedetomidinin etkisi intravendz uygulanmasindan yaklasik 15 dakika sonra ortaya
cikar. Siirekli infiizyondan 1 saat sonra pik konsantrasyon diizeyine ulasir. Santral sinir
sisteminden hizli bir sekilde redistribiisyona ugrar. Bir alfa yar1 6mrii 6 dakikadir ve
terminal eliminasyon yarilanma 6mrii 2-2.5 saattir. Proteinlere yiliksek oranda baglanir.
Sadece % 6’s1 serbest fraksiyondadir. Genis dagilim hacmine sahiptir. Total plazma
klirensi dozdan bagimsizdir. Sabit bir plazma konsantrasyonu olusturmak igin
cocuklarda ve eriskinlerde benzer inflizyon hizinda kullanilirlar. Plazma proteinine
baglanma erigkinlerdekine benzerdir. iki yasindan daha kiigiik ¢ocuklarda dagilim
yiizeyi genistir bu nedenle daha yiiksek dozlarda kullanilmas1 gerekir. Yarilanma 6mrii
daha uzundur. Artmis ilag akiimiilasyon zamani ile iligkilidir. Deksmedetomidin ayni
zamanda transdermal, bukkal, intramuskuler uygulandiginda da sistemik absorbsiyona

ugrar (51). Deksmedetomidinin klerensi 39 L/st’tir (56).

Deksmedetomidin karacigerde sitokrom p450 enzim sistemi ile glukronid konjugasyona
ve biyotransformasyona ugrar. Aktif ve toksik metabolitleri bilinmemektedir. Bununla
birlikte ciddi karaciger hasarinda klirens % 50 azalir. Bu nedenle karaciger
yetmezliginde daha diisiikk dozlarda kullanilmalidir. Metabolitlerinin % 95°1 idrarla, %
41 ise fecesle atilir. Eliminasyon yar1 omrii yaklasik 2 saattir. Renal bozukluklarda
farmakokinetikleri ciddi derecede bozulmaz, fakat sedasyonlar1 biraz uzun siirer.
Hepatik ve renal yetmezliklerde doz azaltilmalidir. Kardiyak outputu azaltir.

Deksmedetomidin % 95 oraninda proteine baglanir (51,56).
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Deksmedetomidinin farmakokinetik profili yasla birlikte degismez. Bunun yaninda 65
yas Ustlindeki hastalarda hipotansiyon ve bradikardi insidans1 daha fazladir. Pediatrik
yas grubunda ise farmakokinetik ve farmakodinamik g¢alismalar1 sinirlidir. Diaz ve
arkadaglarinin yaptig1 bir calismada pediatrik yas grubunda da farmakokinetigin
erigkindekiyle benzer oldugu gosterilmistir (56,57).

2.6.3. Uygulanmasi ve Dozu

Deksmedetomidinin intravenéz uygulamada doza bagimli olarak sistolik ve diyastolik
kan basincini ve kalp hizin1 azalttigina dair gii¢lii faz 1 ¢aligmalar1 mevcuttur. Plazma
norepinefrin diizeylerini distiriir. Bununla birlikte yiiksek dozlarda (50-75 mcg)
intraven6z uygulanmasi baslangicta hipertansif cevaba neden olur. Bunun nedeni
periferik alfa-2 reseptorlerden 6nce santral vazomotor merkezde sempatolitik etki
etmeleridir. Herhangi bir refleks veya ilag iligkili plazma renin, ANP (Atrial Natriiiretik
Peptit) veya vasopressin seviyesinde degisiklik olmaz. EEG bulgularinda degisiklik
yapmadan iyi bir sedasyon saglar (51,58).

Deksmedetomidin sempatolitik ve kolinerjik ajanlarla (beta bloker, fentanil) birlikte
kullanildiginda, 6zellikle vagal uyar1 durumunda (kolonoskopi, sternal ayrilma) derin
bradikardi hatta siniis arrestine neden oldugu gosterilmistir. Deksmedetomidine bagh

bradikardi atropin veya glikopirolat ile tedavi edilebilir (56).

Deksmedetomidinin insanlarda, cesitli rejyonal bloklarda lokal anestezige eklendigi
zaman postoperatif analjezi ve blok siiresini uzattigi gosterilmistir (59). Intratekal ve

epidural anestezi kalitesini artirdigi da bildirilmistir (60).
2.6.4. Farmakodinamik Etkileri
2.6.4.1. Sedasyon

Deksmedetomidin doza bagimli olarak sedasyon saglar. Sagladigi ‘bilingli sedasyon’
havayolu ve radyolojik girisimlere izin verir. EEG’de normal uyku paterni goriiliir.
Amnestik etkisi ise benzodiazepinlerden daha azdir. Anterograd amnezi Yyapar.

Retrograd amnezi; 1.9 ng/mI’nin tizerindeki plazma seviyelerinde olusur (56,57).
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2.6.4.2. Analjezi

Deksmedetomidin analjezi olusturan, santral ve periferik mekanizmalarla hemodinamik
stresi azaltan etkileri nedeniyle postoperatif agr1 tedavisinde kullanilabilecek bir ajan
gibi goriilmektedir. Alfa-2 adrenerjik agonistlerin opioid analjezisini potansiyalize
ettikleri gosterilmistir. Uzun stiredir klinik kullanimda bulunan klonidin bu konuda
tizerinde en fazla ¢alisilan ilagtir. Cok selektif alfa-2 agonist olan deksmedetomidinin
analjezik etkisi ¢ogu c¢alismada arastirilmistir. Alfa-2 agonistler morfinin analjezik
etkisini potansiyalize ederler ve cerrahi sonrasi analjezik kullanimin1 % 10-15 oraninda
azaltirlar. Bu etki sempatik sinir uglarinda ve spinal kordda adrenoseptorlerin
stimiilasyonu sonucu olabilir. Deksmedetomidinin analjezik koruyucu etkisi pre-emptif

analjezik etki veya rezidiiel aditif etki ile agiklanabilir (61,62).
2.6.5. Sistemlere Etkisi ve Yan Etkiler
2.6.5.1. Kardiyovaskiiler Etkiler

Alfa-2 agonist bir ajan olan deksmedetomidin, sempatik sinir ug¢larindaki alfa-2
adrenoreseptorlerin presinaptik aktivasyonuyla noradrenalin salinimini engeller. Bu etki
ile santral sinir sisteminde sempatik aktivitenin inhibisyonuna, kan basincinda ve kalp
hizinda azalmaya neden olur (63). Kan basmcini ve kalp hizin1 doza bagimli olarak
azaltir. Tagikardik ve hipertansif hastalarda perioperatif donemde hemodinamik stabilite

saglar. Bu etkiler konjestif kalp yetmezligi olan hastalarda istenmez (64).
2.6.5.2. Solunum Sistemi etkileri

Solunum depresyonu etkileri minimaldir. Entiibe olmayan hastalarda girisimsel islemler

icin iyi bir sedatif ajandir (54,65).
2.6.5.3. Sedatif Etkisi

Deksmedetomidin, yogun bakimda ideal bir sedatif ajandan beklenen iyi bir sedasyon
saglama ve kolay uyandirilabilirlik, analjezik etki, anksiyolizis, birikici etkisinin
olmamasi, solunum depresyonu yapmamasi, hemodinamik stabilite saglamasi, bulanti,

kusma ya da konstipasyon yapmamasi gibi istenen etkilere sahiptir (66).
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2.6.5.4. Analjezik Etkisi

Deksmedetomidin spinal kord seviyesinde ve supraspinal diizeylerde analjezik etkiye
sahiptir. Deksmedetomidin opioid gereksinimini azaltir (54). Intravendz uygulamaya
gore lokal olarak diz cerrahisinde kullanildiginda daha az sedasyon saglayarak

nosisepsiyonu azalttigi gézlenmistir (67).
2.6.5.5. Metabolik Etkileri

Alfa-2 reseptorleri iizerinden titremeyi Onler. Alfa-2B reseptorleri iizerinden ise
beyindeki hipotalamik termoregiilatuar merkezi etkiler. Deksmedetomidinin teropatik
dozlarda ACTH (adrenokortikotropik hormon) iizerinde belirgin bir etkisi yoktur.
Ancak wuzun donem yiiksek dozlarda kullanildiginda ACTH’y1 azaltabilecegi
diistiniilmektedir (53).

Ayrica insanlarda yapilan caligmalarda deksmedetomidinin kisa siireli uygulanisi
biiytime hormonunun kan seviyesini artirmistir. Hayvanlarda ve insanlarda yapilan
calismalarda deksmedetomidinin asagidaki etkileri rapor edilmistir (64);

e Viicut 1sisinda diisme,

e Bazal ve pentagastrinin indiikledigi gastrik asit ve pepsin sekresyonunda azalma,

e Trombosit agregasyonunun inhibisyonu,

e Intraokiiler basincta azalma,

e Midriyazis,

e Barsak hareketlerinde yavaslama,

e Sitokrom p450 inhibisyonu,

e Adrenalin-halotan ile indiiklenmis aritmilerde azalma, halotanla indiiklenmis
anestezide baroreseptdr reflekslerin korunmasi,

e Hafizanin gegici olarak baskilanmasi.
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2.6.5.6. Organ Koruyucu Etkisi

Alfa-2 reseptor agonizmasi ile tasikardi ve hipertansiyona engel olarak, miyokardiyal
oksijen gereksinimini azaltarak kardiyoproteksiyon yapar. Ventrikiiler aritmi riskini

azaltir. Noroprotektif etkileri de vardir (51).

2.6.6. Yan etkileri

Deksmedetomidin pek ¢ok avantajlart olmasiin yaninda, klinik kullanimda bazi yan
etkilere sebep olabilir. Derin bradikardi, hipotansiyon, hipertansiyon, aritmi, ventrikiiler
fonksiyon bozuklugu yapabilir. Kardiyovaskuler sistemde bifazik etki eder. Bolus
enjeksiyonu takiben vasokonstriikksiyon ve ardindan bradikardi ve hipertansiyonla
sonuclanir. Bu etkisi vaskiiler diiz kaslardaki alfa-2b reseptdr aktivasyonu ile
gerceklesir. Siirekli inflizyon esnasinda ise santral sempatolizis sonucu vasodilatasyon
ve hipotansiyona neden olabilir. Bu etkisini presinaptik alfa-2a reseptorleri araciligiyla
norepinefrin salintmini azaltarak yapar. Deksmedetomidin dikkatli kullanilmadiginda
ciddi bradikardiye 6zellikle sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu < % 30 olan hastalarda
siniis arrestine neden olabilir. Oversedasyon durumunda ise hipoksi (% 4), Cheyne-
stokes solunumu (< %a1), atrial fibrilasyon (% 1) goriilebilir (53). Nobet aktivitesini
tetiklemez. Ates, bulanti, kusma, hipoksi, agiz kurulugu, paradoksik ajitasyon, oligiiri

ve anemi yapabilir, bas agris1 goriilebilir (56).
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3. HASTALAR ve YONTEM

Bu ¢alisma, Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi (ERUTF) Etik Kurulu’ndan 05.12.2014
tarih ve 2014/649 say1 ile onay alindiktan sonra, Aralik 2014 ve Kasim 2015 tarihleri
arasinda prospektif ve ¢ift kor olarak yapildi. Arastirmaya alinmasi planlanan hastalar,
caligma hakkinda bilgilendirilip onaylari alindiktan sonra basit randomize olarak

calismaya dahil edildi.

Calismaya ERUTF Gogiis Cerrahisi Ameliyathanesi’nde genel anestezi altinda elektif
torakotomi planlanan, ASA (Amerikan Society of Anesthesiologist) I-II simifi, 18-65
yas arasi 93 hasta alindi. Bunlardan 31 hasta kontrol grubuna (Grup K), 31 hasta
Bupivakain grubuna (Grup B), 31 hasta da Bupivakain + deksmedetomidin grubuna
(Grup BD) dahil edildi. Yontemi kabul etmeyen, rejyonal anestezi igin
kontrendikasyonu olan (girisim yerinde enfeksiyon, hematom varligi, kanama diyatezi
olmasi), lokal anestezik ajanlardan herhangi birine alerjisi olan, ciddi solunum
yetmezligi ve kardiovaskiiler hastaligi olan, norolojik veya psikiyatrik hastaligi olan,
stirekli analjezik, antipsikotik veya antidepresan kullanim hikayesi olan, karaciger veya

bobrek yetmezligi olan hastalar ¢alisma dist birakildi.

Ameliyattan bir giin Once, olgular gogiis cerrahisi servisinde ziyaret edilerek
uygulanacak anestezi yontemi ve ilaglar hakkinda bilgi verildi. Preoperatif vizit
asamasinda biitiin olgular, VAS ve hasta kontrollii analjezi cihazt (HKA, Accumate

1100 Woo Young Medical, Korea) kullanimi konusunda bilgilendirildi.
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Tiim olgularin oral alimlar1 operasyondan en az 8§ saat dnce kesildi. Hastalar operasyon
odasia alindiktan sonra el sirtindan 20 Gauge 1V kaniil yerlestirilerek 10 ml.kg.'l_saat
% 0.9 serum fizyolojik (SF) inflizyonu baslandi. Sistolik arter basinc1 (SAB), diyastolik
arter basinci (DAB), ortalama arter basinci (OAB), kalp atim hiz1 (KAH) ve periferik
oksijen satiirasyon (SpO,) monitorizasyonu yapildi. Hastalara premedikasyon amaciyla
0.03 mg/kg (maksimum 2 mg) midozolam (Dormicum®) ve 50 mcg fentanil (Talinat®,
Vem, Istanbul) iv olarak uygulandi. KAH, SpO,, OAB &lciimleri; baslangig,

paravertebral blok yapilmadan oOnce, blok yapildiktan sonra, entiibasyon sonrasi,

operasyonun 15, 30, 45, 60, 90, 120, 150 ve 180 dakikalarinda, ekstiibasyon sonrasi

ve ayilma {initesinde 0, 30, 60, 90, 120. dakikalarda ve postoperatif 6, 12 ve 24
saatlerde kayit edildi.

Hastalar basit randomize olarak ii¢ gruba ayrildi. Oturur pozisyonda, steril sartlar
altinda, ultrasonografi esliginde axial eksende, spindz ¢ikintilarin 2.5 cm lateralinde T5-
T6 kostalar arasindaki interkostal araliktan igne giris yeri belirlenerek, 2 ml % 2
lidokain (Aritmal® % 2, Osel ilag San., istanbul) infiltrasyonunu takiben Teflon ile izole
edilmis, 23 G, 100 milimetrelik (Stimupleks® Ultra, B. Braun, Melsungen, Germany)
periferik blok ignesi ile paravertebral blok yapildi. Torasik paravertebral alan; istte
internal interkostal membran, altta plevra olmak {izere belirlendi. Ultrasonogafi
esliginde 100 mm sinir blok ignesi cilde dik olarak girilerek transvers ¢ikintiya kadar
ilerletildi ve transvers ¢ikinti gegilerek aralikli aspirasyonu takiben 5 ml % 0.9’luk NaCl
ile paravertebral bolge yeri dogrulandiktan sonra, hazirlanan ajandan 21 ml enjekte
edilmesi ile paravertebral blok uygulandi. Grup B’de bu ajan 20 ml % 0.5’lik
bupivakain (Bustesin® 5 mg/ml, VEM, Ankara) + 1 ml % 0.9’luk NaCl soliisyonu,
Grup BD’de bu ajan 20 ml % 0.5°’lik bupivakain + 1 ml (100 mikrogram)
deksmedetomidin (Precedex® 100 mcg/ml,  Meditera, ABD) soliisyonu olarak
belirlendi. Grup K’de ise paravertebral blok islemi yapilmaksizin bu grup postoperatif
HKA cihaz ile takip edildi.

Blok sonrasi, hastalara standart genel anestezi uygulandi. Genel anestezi indiiksiyonu
igin propofol 2-2.5 mg.kg™ (Propofol® Lipuro %1, B/Braun, Germany), fentanil 1
ng.kg® (Talinat®, Vem, Istanbul) uygulandi. Rokiironyum bromiir 0.6 mgkg™
(Esmeron®, Schering-Plough, Hollanda) ile kas gevsemesi saglandi. Hastanin

endotrakeal entiibasyonu ¢ift limenli endoteakeal tiip (erkekler i¢in 39-41 Fr (French),
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kadinlar i¢in 32-36 Fr tlip) kullanilarak yapildi. Hastalarin monitdrizasyonu ve
ventilasyonu elektronik donanimli anestezi cihazi ile (AMS 200, Tiirkiye) saglandi.
Anestezi idamesinde % 50 oksijen + % 50 hava karisimi igerisinde % 1-1.5 sevofluran
(Sevorane® Likid %100, Abbott, Tiirkiye) kullanildi. OAB veya KAH degerlerinin
indiiksiyon 6ncesi bazal degerin % 20 iizerine ¢tkmasi durumunda 1 pg.kg™ i.v fentanil
uygulanmasi, % 20 altina inmesi durumunda 1 mg i.v efedrin uygulanmasi, kalp atim
hiz1 50 atim/dk’nin altina indiginde 0.5 mg i.v atropin uygulanmasi planlandi. Cerrahi

stiresince ve postoperatif belli araliklarla hemodinamik veriler kaydedildi.

Cerrahi sonras1 hastalara Gogiis Cerrahi Ameliyathanesi’nde HKA cihazi ile iv morfin
takilip ayilma tinitesine alinarak postoperatif analjezik tiiketimi takip edildi. HKA cihaz1
0.1mg infiizyon, 0.5mg bolus dozu, 10 dk kilitli kalma siiresi olacak sekilde ayarlandi

ve hastalara postoperatif ilk 24 saat HKA cihazi ile analjezi saglandi.

Hastalarin istirahat ve oksiiriik esnasindaki agri seviyeleri 0 ile 10 arasinda ¢izilmis
VAS cizelgesine gore degerlendirildi. Postoperatif agr1 degerlendirilmesinde 10 cm’lik
yatay bir ¢izgi tlizerinde ¢izginin en solu agrisizligi (0), en sag1 ise dayanilamayacak
kadar siddetli agriy1 (10) gosteren VAS kullanildi. Hastalarin istirahat agrilar1 (VASi)
ve hareketli agrilar1 (VASh) degerlendirildi. Hastalarin hareketli VAS skorlarinin
degerlendirilmesi igin, derin nefes almalari ve Oksiirmeleri istendi. Tiim hastalarin ilk ek

analjezik gereksinim siireleri VAS >4 oldugu saat olarak kaydedildi.

Cerrahi bitimi 0. saat olarak kabul edildi. istirahat ve hareket VAS degerleri, morfin
tilkketimleri, ek analjezik gereksinimleri ve hemodinamik degerleri 0, 30, 60, 90, 120

dk ve 6, 12 ve 24 saatlerde kaydedildi.

Hastalarin postoperatif degerlendirmeleri sirasinda; VAS > 4 oldugunda 2 mg i.v morfin
uygulamasi, gerekirse de 100 ml SF igerisinde 50 mg Deksketoprofen (Arveles®, Ufsa,
Tiirkiye) i.v yavas inflizyonla yapildi. Bulanti-kusma varhiginda, ilk olarak i.v 10 mg
metoklopramid HCI (Primperan®, Biofarma, Tiirkiye), bir saatlik takip sonrasinda
hastanin sikayeti hala devam ediyorsa i.v 4 mg ondansetron (Zofran®

GlaxoSmithKline, italya ) uyguland.

Hastalar 24 saat siireyle ilaclara bagli gelisebilecek yan etkiler; bulanti, kusma, suur
degisiklikleri, hipotansiyon, hipertansiyon, bradikardi ve tasikardi yoniinden izlendi ve

bu degerlendirmeler kaydedildi.
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istatistiksel Analiz

Elde edilen verilerin istatistiksel degerlendirmeleri “SPSS (Statistic Package for Social
Sciences, USA) for Windows 21.0” bilgisayar programi kullanilarak gergeklestirildi. On
caligma olarak alinan her bir gruptan 7’ser vakanin postoperatif 24 saatlik ortalama
morfin tiiketimleri kontrol grubunda 26.5 + 5 mg, Bupivakain grubunda 20.1 + 4.8 mg
ve Bupivakain + Deksmedetomidin grubunda 17.3 + 4.5 mg olarak bulundu. Alfa: 0.05
ve beta: 0.20 olarak alindiginda her bir grup igin 6rnek sayisi en az 31 olarak belirlendi.
Verilerin normal dagilim gosterip gostermedigine Shapiro-Wilk Normallik Testi ile
bakildi. Tanimlayici istatistikler birim sayisi (n), ortalama + standart sapma ve medyan
(min-max) degerleri olarak verildi. Normal dagilim gosteren degiskenler i¢in gruplar
aras1 farkin olup olmadigia Tek Yonli Varyans Analizi (ANOVA) ile bakildi. Normal
dagilim gostermeyen parametrik verilerin degerlendirilmesinde non-parametrik
testlerden Kruskal-Wallis Testi kullanildi. Anlamli bulunanlar Pairwise comparison ile
karsilastirildi ve istatistiksel farkin hangi gruplar arasinda oldugu bulundu. p < 0.05

istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Gruplar arasinda demografik oOzellikleri, ASA dagilimi, anestezi ve cerrahi siire

acisindan anlamli bir farklilik yoktu (p > 0.05) (Tablo 2).

Tablo 2. Gruplarin demografik 6zellikleri, ASA, anestezi ve cerrahi siiresi

Gruplar

Grup B Grup BD Grup K p

(n=31) (n=31) (n=31)

ort +ss ort +ss ort +ss
Yas (y1l) 51.1+£15.6 46.3 +£14.5 50.6 +£12.8 0.359
BKi (m?/kg) 26.4+4.4 25.7+4.6 26.8 + 5.6 0.635
ASA (I/11) 17/14 22/9 13/18 0.084
Anestezi Siiresi (dKk) 148.2 +51.9 149.3 £ 35.9 172.9+59.3 | 0.096
Cerrahi Siire (dk) 128.9 + 46.92 1309 +£33.8 156.4+53.1 0.033

B: Bupivakain BD: Bupivakain + deksmedetomidin K: Kontrol

a: Kontrol grubuna gore anlamli p < 0.05 istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

Cerrahi stire agisindan Grup B ve Grup BD arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
yokken, kontrol grubuna gore Grup B’de cerrahi siire anlamli olarak daha diisiik
bulundu (Tablo 2). Gruplar arasinda cerrahi tipleri agisindan anlamli farklilik olmadigi
diisiiniildiiglinde, cerrahi siireler arasindaki bu fark tesadiifi ve klinik agidan anlamsiz

olarak degerlendirildi.
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Tablo 3. Gruplarin cerrahi tipleri

Cerrahi tipi Gruplar

Grup B Grup BD Grup K p

(n=31) (n=31) (n=31)

n (%) n (%) n (%)

Pnomonektomi 10 (33.3) 4 (12.9) 4 (12.9) > 0.05
Wedge rezeksiyon 5(16.1) 5(16.1) 5(16.1)
Lobektomi 7 (22.6) 11 (35.5) 7 (22.6)
Bilobektomi 0 (0) 2 (6.5) 2 (6.5)
Dekortikasyon 2 (6.5) 3(9.7) 4 (12.9)
Kistektomi 6 (19.4) 6 (19.4) 7 (22.6)
Segmentektomi 1(3.2) 0 (0) 1(3.2)
Bronsektomi 0 (0) 0 (0) 1(3.2)

B: Bupivakain BD: Bupivakain + deksmedetomidin K: Kontrol
p < 0.05 istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

Gruplar arasinda cerrabhi tipi agisindan anlamli bir farklilik yoktu (p > 0.05) (Tablo 3).

Tablo 4. Intraoperatif fentanil ve postoperatif deksketoprofen ihtiyaci

Zaman Gruplar
Grup B Grup BD Grup K p
(n=31) (n=31) (n=31)
n (%) n (%) n (%)
Fentanil (n) 1(3.2) 0 (0)2 15 (48.4) <0.001
Deksketoprofen (n) 0. dk 10 (32.3) 9 (29): 19 (61.3) <0.001
6. saat 10 (32.3) 6 (19.4) 14 (45.2) 0.107
12. saat 8 (25.8): 3(9.7) 16 (51.6) <0.001
24. saat 5(16.1) 0 (0)2 15 (48.4) <0.001

B: Bupivakain BD: Bupivakain + deksmedetomidin K: Kontrol
a: Kontrol grubuna gore anlamli p < 0.05 istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

Intraoperatif fentanil ihtiyaci agisindan Grup B ve Grup BD arasinda istatistiksel olarak

anlamli1 fark bulunmazken, Grup K’de ihtiya¢ anlamli olarak fazlaydi (Tablo 4).
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Ameliyat sonrasi 0. dk, 12 saat ve 24 saat deksketoprofen ihtiyaci agisindan, Grup B ve
Grup BD arasinda anlamli fark bulunmazken, Grup K’de bu zamanlarda deksketoprofen
ihtiyaci her iki gruba gore anlamli olarak fazla bulundu. Ameliyat sonras1 6, Saat arveles

ihtiyaci agisindan ise gruplar arasinda anlamli fark bulunamamistir (p = 0.107) (Tablo
4).

Tablo 5. Gruplarin bazal ve intraoperatif kalp atim hizlar1 (atim/dk)

Zaman Gruplar

Grup B Grup BD Grup K p

(n=31) (n=31) (n=31)

ort+ss ort+ss ort+ss
Bazal 89+ 16 86 + 12 86 + 12 0.552
B.s 87+14 83+12 86+12 0.445
E.s 90 £ 15 80+ 11 86 + 13 0.009
15.dk 81+13 72 + 14#0 82+12 0.005
30.dk 80 + 14 75+ 16 83+9 0.063
45.dk 81+14 73 + 100 84 +10 0.001
60.dk 83+15 76 + 13 85+13 0.040
90.dk 81+15 74 + 13 84 +12 0.018
120.dk 80 + 14 76 + 102 85+ 10 0.047
150.dk 83+ 15 79+12 82+10 0.580
180.dk 85+13 84 +21 84 +12 0.970
Ek.s 92 +14 80 + 1720 92 +10° 0.002

B.s: Blok sonrast E.s: Entlibasyon sonrasi Ek.s: Ekstiibasyon sonrast
B: Bupivakain BD: Bupivakain + deksmedetomidin K: Kontrol
a: Kontrol grubuna gore anlamli b: Bupivakain grubuna gére anlamli p < 0.05 istatistiksel olarak anlamli

kabul edildi.

Gruplar arasinda bazal ve intraoperatif kalp atim hizlar;; Grup BD’de 15, 45
dakikalarda ve ekstiibasyon sonrasi zamanlarinda, Grup B ve Grup K’ye gore
istatistiksel olarak anlamli diisiik bulundu. 90 ve 120 dakikalarda Grup B ile fark
bulunmazken Grup K’ye gore anlamli diisiik bulundu. Ancak bu fark klinik olarak
anlamli degildi. Entiibasyon sonrasi, 15, 45, 90, 120 dakikalarda ve ekstiibasyon

sonrasi zamanlarinda Grup B ile Grup K arasinda anlamli fark bulunmadi (Tablo 5).
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Tablo 6. Gruplarin bazal ve intraoperatif ortalama arteryel basinglar1 (OAB) (mmHg)

Zaman Gruplar p

Grup B Grup BD Grup K

(n=31) (n=31) (n=31)

ort+ss ort+ss ort+ss
bazal 104.8 £15.5 100.9+13.2 105.7 £ 14.7 0.385
b.s 101.5+15.5 102.7+15.4 107.0 + 14.2 0.315
ent. 113.2+21.7 107.5+20.2 108.7 +21.3 0.531
15.dk 95.2+16.64 88.2 +£20.22 101.4+17.2 0.019
30.dk 97.7+19.6 84.2 + 20.5% 101.7+21.2 0.003
45.dk 86.4 +12.64 78.8 £ 17.44a 94.0+19.0 0.002
60.dk 85.1 +£16.54 77.4 £ 14.04 91.7+16.04 0.002
90.dk 83.8+11.14 83.0£10.04 88.0£12.34 0.203
120.dk 84.3 £15.34 81.4 + 144 85.8 +13.54 0.562
150.dk 80.5 +14.84 78.1 £13.94 81.8+14.44 0.746
180.dk 775+ 18.8* 76.2 +10.24 86.3+12.14 0.249
eks. 94.0 +£15.04 89.9 +18.64 95.2+16.44 0.425

B: Bupivakain BD: Bupivakain + deksmedetomidin K: Kontrol

a: Kontrol grubuna gore anlamli b: Bupivakain grubuna gére anlamli A: Baslangi¢ degerine gore anlamli
p < 0.05 istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

Grup B ve Grup K’de bazal ve intraoperatif dlgiilen OAB degerleri arasinda anlamli
fark yokken; 15, 45 ve 60. dakikalarda olgiilen degerler Grup BD’de Grup K’ye gore
istatistiksel olarak anlamli diisiik bulundu (p < 0.05). Otuzuncu dakikada Olgiilen
ortalama arteryel basing degerleri Grup BD’de, hem Grup B hem de Grup K’ye gore
istatistiksel olarak anlaml diisiik bulundu (p < 0.05) (Tablo 6).

Bazal ve intraoperatif OAB o6l¢iimii grup i¢i degerlendirmede Grup B’de 15 ve 45
dakikadan itibaren tiim 6l¢iim zamanlarinda, Grup BD’de 45, dakikadan itibaren tiim
6l¢tim zamanlarinda, Grup K’de de 60 dakikadan itibaren tiim 6l¢iim zamanlarinda
baslangic degerine gore istatistiksel olarak anlamli bir diisiis gozlendi, ancak bu diisiis

klinik olarak 6nemli degildi (p < 0.05) (Tablo 6).
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Tablo 7. Gruplarin postoperatif kalp atim hizlar1 (atim/dk)

Kalp hiz1 Gruplar p

Grup B Grup BD Grup K

(n=31) (n=31) (n=31)

ort+ss ort+ss ort+ss
0.dk 85.8+2.6 71.4 £ 2.6% 84.4+26 <0.001
30. dk 83.8+25 73.0 £ 2.5% 86.3+2.5 0.001
60. dk 83.0+7.0 746+7.0 96.5+7.0 0.093
90. dk 83.4+23 74.9 £ 2.3 87.1+£23 0.001
120. dk 84.4+23 76.1+ 2.3 87.2+23 0.003
6. saat 85.6+2.1 80.7+21 87.4+21 0.075
12. saat 85.2+1.8 81.7+1.8 88.3+1.8 0.040
24. saat 88.9+1.7 87.0+1.7 87.9+1.7 0.716
P 0.226 <0.001 0.618

p": Gruplar arasi karsilastirmalar ; p : Grup ici karsilastirmalar

BD: Bupivakain + deksmedetomidin K: Kontrol

a: Kontrol grubuna gore anlamli b: Bupivakain grubuna gore anlamli p < 0.05 istatistiksel olarak anlamli
kabul edildi.

B: Bupivakain

Postoperatif olgiilen kalp atim hizlar1 agisindan 60 dakika, 6 saat ve 24 saatlerde
gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmazken; 0, 30, 90 ve 120
dakikalarda Grup BD’de hem Grup B hem de Grup K’ye gore anlamli diisiik bulundu
ancak bu diislis klinik olarak anlamli degildi. Grup BD’de 12. saatte 6lgiilen kalp hizi

Grup K’ye gore anlamli iken Grup B ile fark yoktu (Tablo 7).
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Tablo 8. Gruplarin postoperatif ortalama arteryel basinglari (mmHg)

Zaman Gruplar p

Grup B Grup BD Grup K

(n=31) (n=31) (n=31)

ort+ss ort+ss ort+ss
0.dk 929+27 82.0+2.7° 90.0 £ 2.7 0.015
30. dk 92.8+2.7 82.0 £ 2.7ab 91.3+2.7 0.010
60. dk 89.2+25 81.3+25 87.6+£25 0.069
90. dk 87.7+2.3 73.3+£2.3b 86.7+2.3 0.019
120. dk 85.4+2.2 78.0+£ 2.2 89.2+2.2 0.003
6. saat 87.3+2.2 853+2.2 90.7+£2.2 0.241
12.saat 842+21 85.1+2.1 90.8+2.1 0.061
24 .saat 82.4+2.00 87.1+£2.0 91.0+2.0 0.013
P 0.001 0.001 0.291

B: Bupivakain BD: Bupivakain + deksmedetomidin K: Kontrol

p": Gruplar arasi karsilastirmalar p” : Grup igi karsilagtirmalar

a: Kontrol grubuna gore anlamli b: Bupivakain grubuna gore anlamli p < 0.05 istatistiksel olarak anlaml
kabul edildi.

Postoperatif 30 ve 120 dakikalarda OAB degerleri Grup BD’de Grup K’ye gore
anlamli diisiik bulunurken 0, 30 ve 90 dakikalarda da Grup B’ye gore anlaml diisiik
bulundu (p < 0.05). Bu diisiis klinik olarak anlamli degildi. Postoperatif 24. saatte ise
Grup B’de Grup K’ye gore ortalama arteryel basingtaki diisiiklik anlamli bulundu (p <

0.05) (Tablo 8).
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Tablo 9. Gruplarin postoperatif oksijen saturasyon degerleri (%)

Zaman Gruplar p

Grup B Grup BD Grup K

(n=31) (n=31) (n=31)

ort+ss ort+ss ort+ss
0.dk 96.1+0.6 95.6 £ 0.6 95.1+0.6 0.527
30. dk 97.7+0.3 98.0+0.3 97.3+0.3 0.339
60. dk 97.8+0.3 97.9+0.3 97.5+0.3 0.684
90. dk 97.4+0.5 97.0+0.5 96.8+0.5 0.641
120. dk 96.6 +0.4 96.7+0.4 96.5+ 0.4 0.919
6. saat 97.6+0.4 97.4+0.4 96.8+0.4 0.276
12.saat 97.0+0.4 96.8+0.4 96.6 + 0.4 0.798
24 .saat 97.1+0.3 96.4+0.3 96.1 £0.3 0.175

B: Bupivakain BD: Bupivakain + deksmedetomidin K: Kontrol

p < 0.05 istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

Gruplar arasinda postoperatif oksijen saturasyon degerleri agisindan istatistiksel olarak
anlaml: fark yoktu (p > 0.05) (Tablo 9).

Tablo 10. Gruplardaki istirahat VAS degerleri

Gruplar
Zaman Grup B Grup BD Grup K p
Med (min- Med (min- Med (min-
max) max) max)
(n=31) (n=31) (n=31)
0. dk 6 (1-9) 0 (0-6) 7 (2-9) <0.001
30. dk 5(1-9) 2 (0-7)» 6 (2-10) <0.001
60. dk 4 (1-8) 1 (0-6)» 4 (1-7) <0.001
90. dk 2 (0-6) 1 (0-5) 4 (1-7) <0.001
120. dk 2 (0-5) 0 (0-3)» 3 (1-6) <0.001
6. saat 2 (0-8)2 2 (0-4) 3(2-9) <0.001
12.saat 2 (0-5) 0 (0-4)» 3 (2-8) <0.001
24 .saat 2 (0-5) 0 (0-4)» 2 (1-7) <0.001
B: Bupivakain BD: Bupivakain + deksmedetomidin K: Kontrol

a: Kontrol grubuna gére anlamli b: Bupivakain grubuna gére anlamli p < 0.05 istatistiksel olarak anlamli

kabul edildi.
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Postoperatif istirahat VAS degerleri, Grup BD’de; tiim zamanlarda grup K’ye gore, 6.
saat hari¢ diger tiim zamanlarda da Grup B’ye gore istatistiksel olarak anlamli diistik
bulundu (p < 0.05) (Tablo 10).

0, 30, 90. dakikalarda Grup B ile Grup K arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
gozlenmezken 60, 120 dakikalar ve 12, 24 saatlerde Grup B Grup K’ye gore anlamli

olarak diistik bulundu (p < 0.05) (Tablo 10).

Tablo 11. Gruplardaki hareket VAS degerleri

Gruplar
Zaman Grup B Grup BD Grup K p
Med (min- Med (min- Med (min-
max) max) max)
(n=31) (n=31) (n=31)

0.dk 7(1-10) 2 (0-8) 9 (4-10) <0.001
30.dk 6 (2-10) 3 (1-8) 8 (5-10) <0.001
60.dk 5 (2-9)2 2 (1-8) 6 (4-9) <0.001
90.dk 4 (1-7) 2 (0-6)» 5(2-9) <0.001
120.dk 3 (2-6)2 2 (0-4) 4 (2-8) <0.001
6. saat 4 (2-9) 3 (0-6)=» 5(3-8) <0.001
12.saat 4 (1-7) 2 (0-6)» 5(3-9) <0.001
24 .saat 3 (1-8) 1 (0-4)z> 4 (2-9) <0.001

B: Bupivakain BD: Bupivakain + deksmedetomidin K: Kontrol
a: Kontrol grubuna gore anlamli b: Bupivakain grubuna gére anlamli p < 0.05 istatistiksel olarak anlaml
kabul edildi.

Hareket VAS degerleri Grup BD’de tiim zamanlarda hem Grup B hem de Grup K’ye
gore istatistiksel olarak anlamli diisiik bulundu (p < 0.05) (Tablo 11).

Grup B’de 0, 60, 120, dakikalar ve 12, 24 saatlerde hareketle VAS degerleri Grup
K’ye gore istatistiksel olarak anlamli diisiik bulundu (p < 0.05) (Tablo 11).
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Tablo 12. Gruplardaki postoperatif morfin tiikketimi (mg)

Gruplar p

Zaman Grup B Grup BD Grup K

(n=31) (n=31) (n=31)

ort+ss ort+ss ort+ss
0.dk 1.0+1.02 0.4 +0.8® 1.8+0.7 <0.001
30. dk 2.2+0.9 1.7+1.2a 3+0.6 <0.001
60. dk 31+1.1: 24+ 1.4 41+0.7 <0.001
90. dk 41+1.3 3.3+ 1.5e® 5+0.8 <0.001
120. dk 5+1.4 4+1.7% 6.1+0.9 <0.001
6. saat 10.1 + 3.2 7.9+ 3.6 13.9+ 3.6 <0.001
12.saat 15.5+5.12 129+ 4.72 21.4+4.9 <0.001
24.saat 255+8.72 19+6.12 33+5.9 <0.001

B: Bupivakain BD: Bupivakain + deksmedetomidin K: Kontrol

a: Kontrol grubuna gore anlamli b: Bupivakain grubuna gére anlamli p < 0.05 istatistiksel olarak anlamli
kabul edildi.

Postoperatif 0, 90, 120, dakikalar ile 6 saatte Grup BD’de morfin tiiketimi hem Grup B
hem de Grup K’ye gore, diger tiim zamanlarda da Grup K’ye gore istatistiksel olarak

anlaml1 diisiik bulundu (p < 0.05) (Tablo 12).

Tiim zamanlarda Grup B’de postoperatif morfin tiiketimi Grup K’ye gore istatistiksel

olarak anlamli diistik bulundu (p < 0.05) (Tablo 12).

Ameliyat sirasinda goriilen yan etkilerden bradikardi ve hipotansiyon agisindan Grup B
ve Grup K arasinda anlamli fark bulunmazken, Grup BD’de 5 hastada bradikardi ve 5
hastada da bradikardi ve hipotansiyon goriilmesi istatistiksel olarak anlamli bulundu (p
= 0.04). Bradikardi gelisen hastalara tek doz 0.5 mg atropin, hipotansiyon gelisen

hastalara ise 10 mg efedrin yapilarak tedavi edildi.
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5. TARTISMA

Torakotomi sonrasi etkin agri yonetimi; sadece agri tedavisi saglamanin 6tesinde torasik
cerrahi sonrast akciger fonksiyonlarinin degismesi nedeniyle olusabilecek ciddi
pulmoner komplikasyonlarin ve stres yanitin azaltilarak, mortalite ve morbiditeyi diger
major cerrahilere gore daha fazla etkilemesi agisindan ¢ok daha Onemlidir.
Torakotomilerde diger major cerrahilerden farkli olarak pulmoner fonksiyonlarin
iyilesmesindeki gecikme genellikle 24-72 saate kadar siirebilmekte hatta bu siire¢ bir
haftaya kadar uzayabilmektedir (68). Bu nedenlerden dolayr derin solunumla
fonksiyonel rezidiiel kapasitenin siirdiiriilebilmesi, etkili oksiiriik ve erken mobilizasyon
ile sekresyonlarin temizlenebilmesi, bunlara baglh olarak da daha hizl iyilesme ve daha
kisa hastanede kalis siiresi saglanmasi, gerekli olan etkin agri1 tedavisinin 6énemini daha
da arttirmaktadir (68).

Akut agn yeterli tedavi edilmedigi taktirde %22-80 oraninda kroniklesmektedir. Kesi
bolgesine lokalize, devamli bir hassasiyet, yanma veya agri seklinde goriilmektedir (68).
Posttorakotomi agri sendromu olarak bilinen bu durum, normal solunum aktivitesini

sinirlayan, torakotominin en ciddi ve uzun siireli komplikasyonlarindan biridir (69).

Postoperatif analjezi genellikle rejyonel anestezi ve sistemik ilag infiizyon kullanimina
dayanmaktadir. Cogunlukla torakal epidural anestezi, torakal paravertebral blok ve
ikincil plevral inflizyon veya interkostal sinir blogu olmak tizere farkli rejyonel anestezi
teknikleri kullanilmigtir (70,71). Opioid ve lokal anestezik karigimiyla torakal epidural

anestezi ve torakal paravertebral blok sik kullanilan tekniklerdir. Posttorakotomi
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agrisinda rejyonel ve sistemik analjezi teknikleri gibi farkli yontemleri kullanarak

multimodal analjezi yaklasimi tavsiye edilmektedir (72).

Torakal epidural analjezi torakotomi sonrasi yaygin kullanilir. Ancak, teknikle ile
iliskili norolojik hasar ve parapleji gibi riskler vardir. Bazen de zor anatomi nedeniyle
epidural teknik basarisiz olmaktadir (73,74). TPVB, son yillarda giderek popiiler hale
gelmektedir. Seosamh ve ark. (75) kadavra iizerinde yaptiklari arastirmada torakal
paravertebral bosluk anatomisini ger¢cek zamanli ultrasonografi altinda net olarak
gorlntiilemisler ve on girisimin dokuzunda paravertebral bosluga basariyla kateter
yerlestirmiglerdir. Naja ve ark. (76) tarafindan yapilan randomize kontrollii ¢alismada
100 morbid obez hastada ii¢ seviyeden norostimiilator esliginde gergeklestirilen PVB

uygulamasi ile basar1 oranlarinin %90°1n lizerinde oldugunu bildirmislerdir.

Paravertebral bosluk spinal kanal ya da epidural bosluk gibi sinirlar1 belirgin olan bir
bosluk degildir. Paravertebral bosluk icine enjekte edilen soliisyon posterior, lateral ya
da superior-inferiora dagilabilir. Beklenen etkinin olusmasi i¢in ilacin superior ve
inferior alan boyunca esit olarak dagilmasi gerekir. Boylece istenilen dermatomlarda
analjezi saglanabilir. Dagilimdaki bu dengesizlik lokal anestezigin etkisini azaltir. Bu
dagilimin saglanmasi icin lokal anestezigin dogru yere verilmesi 6nem tasir. Yapilan bir
calismada 1.5 mg/kg bupivakain enjeksiyonu ile 0-4 dermatom sefalik, 0-7 dermatom
kaudal yayilmim oldugunu bildirmislerdir (77). Coklu torasik paravertebral
enjeksiyonlarin kars1 taraf paravertebral yayilim olusabileceginden (78) biz bu
calismada ultrasonografi esliginde, tek enjeksiyon PVB uyguladik. Basarisiz blok,
epidural yayihim ve pnomotoraks riski PVB’un dezavantajlar1 (79) olmasina karsin
bizim ¢aligmamizda hastalarda spinal veya epidural mesafeye lokal anestezik yayilimi

ve pndmotoraks gézlenmemistir.

Marhofer ve ark. (80) modifiye radikal mastektomi uygulanan 20 hastaya
ultrasonografi esliginde PVB uygulamislar ve hi¢ bir hastada ameliyat boyunca opioid
ihtiyaci olmadigimi bildirmislerdir. Bizim ¢alismamizda bupivakain grubunda yalnizca 1
hastada, kontrol grubunda ise 15 hastada intraoperatif fentanil ihtiyac1 olurken,

bupivakain + deksmedetomidin grubunda intraoperatif fentanil ihtiyact olmamuistir.

PVB’ta tek veya birden fazla enjeksiyon i¢in tanimlanan bir optimal doz yoktur. Tek
enjeksiyon PVB igin, lokal anestetik % 0.5 levobupivakain veya % 0.5 bupivakain 15-
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20 ml uygulanabilir (42). Kundra ve ark. (81) yaptiklar1 ¢aligmada modifiye radikal
mastektomi yapilan hastalarda paravertebral ve interplevral blok karsilastirmasinda 20
ml % 0.5 bupivakain uygulamislar ve yeterli analjezi saglamiglardir. Beyaz ve ark. (42)
TPVB ile analjezi sagladiklart acik kolesistektomi vakasinda tek doz 20 ml % 0.5
bupivakain enjeksiyonu uygulamiglar ve sonrasinda paravertebral alana Kkateter
yerlestirerek etkin analjezi saglamislardir. Biz bu ¢alismada bupivakain grubunda 20 ml
% 0.5 bupivakain + 1 ml SF, bupivakain + deksmedetomidin grubunda ise 20 ml % 0.5
bupivakain + 1 ml deksmedetomidin uygulayarak TPVB yaptigimiz hastalarda yeterli

ve etkin postoperatif analjeziyi saglamis olduk.

Davies ve ark. (74) tarafindan yapilan 520 hastay1 kapsayan on galismay1 igeren bir
meta analizde PVB ve epidural analjezi; agri skorlar1 agisindan benzer bulunmus,
akciger komplikasyonlari, bulanti-kusma, {iriner retansiyon ve hipotansiyon PVB
grubunda daha az goriilmiistiir. On bes randomize kontrollii ¢alismanin incelendigi 877
hasta igeren bir meta analizde de PVB genel anesteziyle birlikte veya tek basina
uygulandiginda PVB uygulanan gruplarda, diger analjezik modalitelerin uygulandigi
genel anestezi gruplarina gore agr1 kontroliiniin daha iyi oldugu ve yan etkilerin daha
diisiik oldugu gosterilmistir (82). Bizim ¢alismamizda PVB yapilan hastalarda
postoperatif akciger komplikasyonlari, bulanti-kusma, {iriner retansiyon gézlemlemedik
ancak bupivakain + deksmedetomidin grubunda diger gruplara gore bradikardi ve

hipotansiyon anlamli olarak fazla goriildii.

Ciicii ve ark. (83) tarafindan yapilan siirekli torakal epidural anestezi ve siirekli TPVB
etkinliginin karsilastirildigi bir ¢alismada ise VAS skoru ve morfin tiiketimleri
degerlendirilmis. iki lokal anestezi ydntemi de posttorakotomi agrmin giderilmesinde
esit derecede etkili bulunmustur. Kundra ve ark. (81) tarafindan yapilan interplevral
blok ve PVB’un karsilastirildig1 calismada da PVB grubundaki hastalarda blok daha iyi,
ama tiiketilen toplam opioid dozu arasinda anlamli bir fark bulunamamistir. Matyal ve
ark. (84) yaptiklar bir caligmada VATS yapilan hastalarda ultrasonografi esliginde PVB
ve interkostal blogu karsilastirmiglar. Akciger fonksiyonlarmi korumada ve erken
postoperatif donemde agri kontroliinii saglamada TPVB daha etkin bulunmustur. Bizim
calismamizda postoperatif ilk andan itibaren, PVB yapilan gruplarda morfin tiikketimleri
kontrol grubuna gore diisiik bulunmustur. Hastalarin postoperatif 24 saatlik morfin

tiketimlerine baktigimizda bupivakain grubunda  25.5 + 8.7, bupivakain +

50



deksmedetomidin grubunda 19 + 6.1, kontrol grubunda ise 33 £ 5.9 olarak bulunmustur.
Bu bize; yapilan PVB’un etkin analjezisini gostermekte, kullanilan deksmedetomidin
ise erken ve uzun analjezik etkisiyle hem VAS degerlerindeki erken olumlu etkisini

hem de morfin tiiketimindeki katkisini gostermistir.

Anestezi ve agr1 kontrolii amact ile lokal anesteziklere ilave olarak bazi ajanlar da
kullanilmaktadir. Bu ajanlarin kullanim amaglar1 arasinda; operasyona baslama siiresini
kisaltmak, postoperatif analjezi siiresini uzatmak ya da anestezi kalitesini artirmak
bulunmaktadir (85,86). Deksmedetomidin, rejyonel anestezi sirasinda adjuvan olarak
kullanilan, analjeziyi uzatan selektif bir a, adrenerjik agonisttir (87). Birgok ¢alismada,
farkli bircok santral noroaksiyel blok ve periferal blokta lokal anestezige
deksmedetomidin eklenmesinin insanlarda giivenli oldugu, lokal anestezik etki siiresini
uzattigi ve analjezik ihtiyacini azaltmak konusunda etkili oldugunu gostermistir (88-91).
Bizim calismamizda da yalnizca bupivakain uygulanan gruba gore deksmedetomidin
eklenen grupta hastalarin postoperatif daha az analjezik ihtiyact oldugunu gézlemledik.
Bupivakain grubu ve bupivakain + deksmedetomidin grubunda postoperatif tiim
zamanlarda morfin tiiketimi kontrol grubuna gore disiik bulunurken (p < 0.001),
postoperatif 0, 90, 120 dakikalar ve 6 saatte ise bustesin + deksmedetomidin grubunda,
bustesin grubuna gore morfin tiikketimi diisiik bulunmustur (p < 0.001). Bugiine kadar,
deksmedetomidin periferik analjezik etkilerini degerlendiren birka¢ klinik g¢alisma
bulunmaktadir. Artroskopik diz cerrahisinde intraven6z ve plasebo deksmedetomidinle
karsilastirildiginda, klinik intraartikiiler deksmedetomidinin daha iyi analjezi sagladig,
postoperatif ilk analjezik ihtiyaci siiresinin uzun oldugu ve analjezik gereksiniminin
daha az oldugu gosterilmistir (67). Esmaoglu ve ark. (92) yaptiklart bir ¢alismada
elektif 6nkol ve el cerrahisi planlanan hastalar1 iki gruba ayirarak bir gruba % 0.5’lik
levobupivakain ile diger gruba ise % 0.5’lik levobupivakaine 1 pg/kg deksmedetomidin
ilave ederek aksiller brakial pleksus blogu uygulamislar. Deksmedetomidin eklenen
grupta duyusal ve motor blok baglama siirelerinin daha kisa, motor blok ve analjezi
stiresinin ise daha uzun oldugunu tespit etmislerdir. Deksmedetomidinin brakial pleksus
blok baslama zamanin kisalttigini, postoperatif analjezi ve blok siiresini uzattigini rapor

etmislerdir.

PVB uygulama bélgesinin avaskiiler yapisina bagli olarak lokal anestezik emiliminin

yavag olmasindan dolay: sensoriyal blogun 13 saate kadar uzayabildigi belirtilmektedir
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(93). Birgok c¢alismada PVB ile 38 saat kadar siirebilen etkin postoperatif analjezi
saglandig bildirilmistir (94). Ayrica tek enjeksiyon PVB etki siiresinin, tek basina lokal
anestezige ilave ilaglarin potansiyel kullanimi ile 16 saatten fazla uzayabildigi
gosterilmistir (40). Bizim ¢alismamizda hastalar1 postoperatif 24 saat takip etmemiz
nedeniyle PVB’un daha uzun etkilerine bakamadik. Ancak ilk 24 saat takibinde PVB ile
saglanan analjezinin, hem bupivakain hem de bupivakain + deksmedetomidin kullanilan
hastalarda devam ettigini gézlemledik. Bupivakain + deksmedetomidin grubunda yalniz
bupivakain uygulanan gruba gore analjezinin postoperatif ilk andan itibaren

saglandigini ve daha uzun siirdiigiinii gézlemledik.

Ciicii ve ark. (83) tarafindan yapilan ¢alismada dorsal paravertebral ve epidural blogun
torakotomi sonrast agri kontrolii ve solunum fonksiyonlar1 {izerine etkilerini
karsilastirmislardir. Gruplar arasinda VAS skoru ve morfin tiiketimi agisindan anlamli
fark bulunamamigtir. Ortalama agr1 skoru epidural grupta 5.2 + 2.2 ve paravertebral
grupta 4,4 £ 1,9 iken erken postoperatif donem 4. saatte ise sirasiyla 3.0 £ 1.4 ve 2.7 +
1.3’e diismistiir. Her iki grupta da agri skorlar1 ameliyattan hemen sonraki tiim
Ol¢timlerde anlamli olarak daha diisiik bulunmus. Morfin tiiketimi epidural grupta 37.6
+ 25.9 mg, paravertebral grupta 36.8 + 18.6 mg olup gruplar arasinda istatistiksel olarak

anlamli farklilik bulunamamustir (p = 0.903).

Tek tarafli ve bilateral mastektomi yapilan hastalarda postoperatif analjezi saglayan
TPVB siiresi ve derecesini belirlemek i¢in yapilan retrospektif kohort ¢aligmasinda
TPVB uygulanimi diisiik agr1 skoru (postoperatif VAS degeri TPVB yapilan grupta 1.6
+ 2.5, blok yapilmayan grupta 3.4 + 3.1) ve uzamis postoperatif analjeziyle iliskili
bulunmustur (95). Ak¢aboy ve ark. (96) 86 yasinda kronik obstriiktif akciger hastalig
nedeniyle genel anestezi almasi yiiksek riskli kabul edilen aksiller lenf nodu
diseksiyonu ve modifiye radikal mastektomi yapilan hastada sadece TPVB anestezi
teknigini uygulayarak, miikkemmel tek tarafli anestezi, hemodinamik ve solunumsal
stabilite ve yiliksek hasta memnuniyeti ile birlikte basarili bir anestezi yOnetimi

saglamislardir.

Ding ve ark. (97) tarafindan yapilan 777 hastayr kapsayan on sekiz ¢alismay: igeren

meta analizde; 4-8, 24 ve 48. saatlerde agr1 skorlar1 arasinda paravertebral blok ve
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epidural analjezi arasinda anlamli bir fark olmadigimi ve ilk 24 saat i¢inde akciger

komplikasyonlar1 ve morfin kullanim oranlarinin da benzer oldugu gosterilmistir .

Bizim g¢alismamizda PVB yapilan hastalarda kontrol grubuna gore biitiin zamanlarda
istirahat VAS degerleri diisiik bulunmustur. Postoperatif 0. dakikada ortalama VASI
degerleri bustesin grubunda 6 (1-9), bupivakain + deksmedetomidin grubunda 0 (0-6)
iken kontrol grubunda 7 (2-9) , VASh degerleri de sirasiyla 7 (1-10), 2 (0-8) ve 9 (4-10)
olarak  bulunmustur. Postoperatif sonraki tiim zamanlarda bupivakain +
deksmedetomidin grubunda VASi ve VASh degerleri kontrol grubuna goére, bupivakain

grubunda ise postoperatif 2. saatten itibaren kontrol grubuna gore diisiikk bulunmustur.

Supraklavikiiler blokta levobupivakaine eklenen deksmedetomidin ile ilgili bir
calismada deksmedetomidin grubunda SAB ve DAB degerlerinin kontrol grubuna gore
daha diisiik seyrettigi ve bradikardi insidansinin deksmedetomidin grubunda daha
yiiksek oldugu rapor edilmistir (60). Bizim c¢alismamizda bupivakain grubu ve
bupivakain + deksmedetomidin grubunda blok 6ncesi degerlere gore bloktan sonra
kaydedilen KAH ve OAB’nda anlamli azalma gozlenmistir, ancak bupivakain +
deksmedetomidin grubunda bu etki daha uzun stirmiistiir. Hemodinamik verilerde
gozlenen bu azalmanin uzun sirmiis olmasi deksmedetomidin etkisiyle birlikte
postoperatif agrinin ortadan kalkmasiyla stres yanitin bloke edilmesinin roliiniin
olabilecegini diisiindiirmiistiir. Ayrica deksmedetomidin etkisiyle kalp atim hizinda
anlaml bir diistis vardi, bupivakain + deksmedetomidin grubunda bes hastada atropin

ithtiyaci, bes hastada da efedrin ihtiyaci olmustur.

Bizim ¢alismamizda biitiin gruplarda postoperatif kullanilan HKA’ya ragmen kontrol
grubunda hem agr1 skoru hem de analjezik tiikketimlerinin fazla olmasi, PVB etkinligini
bir kez daha gostermistir. Bununla birlikte deksmedetomidin eklenen grupta gdzlenen
analjezi siiresinde uzama ve agri skorlarindaki diisiikliik géz oniine alindiginda, lokal
anestezik ile birlikte adjuvan olarak deksmedetomidin kullanilmasinin yararli olacagi

kanaatindeyiz.
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6. SONUCLAR

. Torakotomi yapilan hastalarda paravertebral blokta uygulanan bupivakain ve
bupivakain + deksmedetomidin, intraoperatif ve postoperatif etkin analjezi

saglamaktadirlar.

. Torakotomi yapilan hastalarda paravertebral blok i¢in kullanilan bupivakaine

deksmedetomidin ilave edilmesi blok siiresini uzatmaktadir.

Bupivakaine deksmedetomidin eklenen olgularda HKA yontemi ile postoperatif 24

saatlik donemde morfin tiiketimind diisme oldugu gozlenmistir.

Bupivakaine eklenen deksmedetomidin, olgularda postoperatif 24 saatte daha diisiik

VAS skorlarina neden olmaktadir.

Bupivakaine eklenen deksmedetomidin, olgularda klinik olarak anlamli bradikardi

ve hipotansiyona neden olmaktadir.
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