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1. GIRIS VE AMAC

Ameliyat sonrasi goriilen agri1 cerrahi ile baslayan doku iyilesmesi ile giderek azalan bir
akut agr1 seklidir. Uzun yillardir yapilan ¢aligmalar postoperatif hastalarin % 30- 75
arasinda orta veya siddetli agridan yakindigini gostermektedir. Postoperatif agrinin neden
oldugu en 6nemli sorunlar; sikinti, distres ve daha az olarak da terleme, bulant1 gibi
otonom yanitlardir. Ameliyat agrisinin ortadan kaldirilmasiyla hem bu sorunlarin
giderilmesi hem de travmaya metabolik yanit onlenmekte, hasta erken mobilize olarak
trombo- embolik ve solunumsal komplikasyonlar azalmaktadir. Postoperatif agriyi
etkileyen bircok etken ortaya konmustur. Bunlardan bazilari; hastanin fizyolojik ve
psikolojik alt yapisi, farmakolojik ve psikolojik agidan preoperatif hazirligi; cerrahinin
yeri, niteligi ve siiresi, postoperatif komplikasyonlarin varligi; cerrahi 6ncesinde, sirasinda
ve sonrasinda uygulanan anestezik yaklasim ve postoperatif bakimin kalitesidir. Organ
sistemleri tizerine bu olumsuz etkileriden dolay1 agrinin ortadan kaldirilmasi rahatsiz edici
bir duyunun yok edilmesi ile birlikte organizmanin homeostazisi i¢in de son derece
gereklidir.

Giliniimiizde artroskopik cerrahi girisim sonrasi agri tedavisini saglamak amaciyla
degisik pek ¢ok ajan ve yontemler kullanilmaktadir. Bunlar arasinda sistemik yolla
uygulanan analjezik ajanlar, noroaksiyel bloklar, lokal anestezik infiltrasyonu ve
intraartikiiler anestezik ve/ veya analjezik ajanlarin uygulamasi sayilabilir. Son donemlerde
intraartikiiler analjezik yontemler kolay uygulanabilir, basit, verilen ilacin yan etkisinin
minimal ya da c¢ok az olmasi gibi etkenlerden dolay1 tercih edilebilir olmustur. Lokal
anestezikler bunlar arasinda en sik tercih edilen ajanlardir. Ancak sistemik toksisite riski
kullanim dozlarin1 sinirlamaktadir.

Son yillarda anestezi pratiginde kullanima giren levobupivakain, bupivakainin saf S (-)
enantiomeri olan uzun etkili amino amid yapida bir lokal anesteziktir. Epidural, periferik
sinir blogu, lokal infiltrasyon ve peribulber yollardan verildiginde levobupivakainin
anestezik ve/veya analjezik etkilerinin ayni dozlardaki bupivakain ile biiyiik Olciide
benzerlikler gostermektedir. Ancak, deneysel hayvan caligmalarinda levobupivakainin
daha diisiik SSS ve KVS toksisite riski oldugunu gostermistir. Biz de ¢alismamizda yliksek
voliimde lokal anestezik kullanacagimiz igin, sistemik toksisitesi daha diisiik olan
levobupivakaini kullanmay1 tercih ettik.

Lokal anesteziklere adjuvan olarak eklenen opiodler hem analjezi kalitesini arttirmakta
hemde lokal anestezik miktarin1 azaltmakta faydalidir. Sufentanil fenilpiperidin derivesi

sentetik bir opioid analjeziktir. Sufentanil farmakodinamik 6zellikler agisindan morfine



benzer fakat morfinden 100 kat daha, fentanilden 10 kat daha potenttir. Etkisi daha hizli
baslar ve kisa silirer. Bu nedenle postoperatif agrinin en siddetli oldugu ilk saatlerde
ozellikle faydalidir.

Biz bu ¢alismamizda artroskopik diz cerrahisi geciren yetiskin hastalarda intraartikiiler
postoperatif analjezi saglamak amaciyla yeni kullanima girmis, literatiirlerde intraartikiiler
uygulama ile ilgili yeterli veri bulunmayan levobupivakain ile levobupivakaine adjuvan
olarak hizli etki baslangicina sahip ve morfine gore daha potent olan sufentanil ilavesinin

postoperatif analjezi kalitesi ilizerine etkisini karsilagtirdik.



2. GENEL BILGILER

2. 1. Artroskopinin Tarihgesi:

Artroskopinin tarihsel gelisimi 18.ylizyillara dayanmaktadir. Optik bir aragla viicut
bosluklarini gérerek tan1 koyma yontemi olarak bilinmektedir.

1805 yilinda Dr. Bozzini'nin "Lichleiter" adin1 verdigi 1s1¢1n yansimasi ilkesi ile ¢alisan
aleti bulmastyla endoskopinin temeli atilmis oldu.

Endoskopinin arttk hemen hemen gelisim siirecini tamamlamasi, gelismis optik
sistemlerin varligi, komplikasyonsuz kullanimi, eklem bosluklarini gorerek inceleme
konusundaki ilk ¢aligmalar1 baslatti. Artroskopinin kuruculart sayilan bu iki bilim adami
Takagi ve Bircher tarafindan ilk girisimler baslatildi (1).

1918 yilinda Kengi Takagi iirolojik sistoskopu kullanarak ilk kez diz artroskopisini
gergeklestirdi.

Artroskopinin meniskiis lezyonlarinin erken tanisindaki yarari 1925 yilinda Phillip
Kreuscher tarafindan artroskopik meniskektomi konusundaki ilk ingilizce literatiir olarak
yayinlandi (2).

Takagi, 1931°de 3,5 mm ¢aplt "Charrie No.10.5 artroskop" adini verdigi artroskopunu
gelistirdi. 1933 yilinda artroskopi ile dizin intraartikiiler tiim yapilarin1 ve bunlarin
patolojilerini fotograf ile goriintiiledi.

1936> da Lino diz eklemi igindeki yapilarin renkli fotograflarini c¢ekerek normal
eklemlerdeki artroskopik anatomiyi gosterdi (3).

Hopkins’in  1960’da c¢ubuk-mercek dizgesini gelistirmesi ve fiberoptik iletim
sistemlerinin kullanimi1 modern artroskoplarin yapilmasina neden oldu.

1974’ de O’ Connor artroskopinin tanisal degerinden ote cerrahi yonii {izerinde
calismustir.

Johnson artroskopik girisim ile meniskektomi, sinovyum eksizyonu, artikiiler yiizeyin
temizlenmesi ve traglanmasi girisimlerini ger¢eklestirmistir (1).

Teknolojik ilerlemeler (laser, bag cerrahisi araglar1 gibi) bag, meniskiis ve kikirdak
lezyonlarinin artroskopik olarak yapilabilmesi ile girisimleri daha az travmatize ve
rehabilitasyonu ¢ok hizli hale gelmistir. Diz eklemi disinda artroskopi cerrahi; omuz,
dirsek, el bilegi, kalca eklem sorunlarinda hem tanida hem da tedavide Onemli rol

oynamaktadir (3).



2.2.A8n

Gergek ya da olas1 bir doku hasari ile birlikte olan, viicudun herhangi bir yerinden

baslayan duyusal, afektif ve nahos bir duyudur. Agr1 subjektif bir durum oldugu i¢in ve

kisiden kisiye farkliliklar gosterdiginden degerlendirilmesi ve tedavisi zordur (4,5).

Agrinin algilanmasi periferde bulunan, agriya hassas nosiseptorlerin aktivasyonu veya

hasar goren dokudan salinan mediatorler tarafindan, medulla spinalise afferent transmisyon

ve dorsal boynuz iizerinden yiiksek merkezlere ileti asamalar ile gergeklesir. Viicudun

herhangi bir yerinde olugan doku hasari ile agrinin santral sinir sistemine iletilerek

algilanmasi ve gereken Onlemlerin harekete gegirilmesine nosisepsiyon denir. Periferik

sinir sisteminde agrili uyaranlar1 algilayip ileten reseptorlere nosiseptdr denir. Bu ileti

myelinli A-delta ve myelinsiz C lifleri ile olur (6,7).

Nosisepsiyon 4 asamadan meydana gelir:

1.

Transdiiksiyon, stimulusun sinirlerin sensoryal uclarinda elektriksel aktiviteye
dontistiiriildiigii asamadr.

Transmisyon, bu elektriksel uyaranin primer afferent nosiseptif sinir lifleri aracilig
ile sinir sistemi boyunca yayilmasidir (spinal kord- beyin sapi- talamus-
talamokortikal projeksiyon). Bu ileti myelinli A-delta lifleri ve myelinsiz C lifleri
ile olur.

Modiilasyon, spinal kordun arka boynuzunda bu duysal uyaranin noral etkenlerle
degisiklikler olusmasidir. Modiilasyon sonucunda duysal uyaran degismez,
baskilanir ya da kuvvetlenir.

Persepsiyon, ¢ikan spinal yolaklar araciligi ile spinal kordun arka boynuzundan
talamik cekirdeklere ve duysal kortekse iletilen bu uyaranlarin algilanmasidir. Bu
diger asamalarin bireyin psikolojisiyle etkilesimi ve subjektif emosyonel

deneyimleri sonucu gelisen asamadir (6-9).

2.3. Agr1 Simiflamasi:

a. Fizyolojik- klinik

b. Siiresine gore (akut- kronik)

c. Kaynaklandig1 bolgeye gore (somatik, visseral, sempatik)

d. Mekanizmalarina gore (nosiseptif, noropatik, reaktif, deafferentasyon, psikosomatik)

(5,10).



2.4. Agn1 Yollan

Agrili uyaranlarin periferden serebral kortekse iletimi {i¢ néron yolaklartyla olmaktadir.
Primer afferent noronlar arka kok ganglionlarinda lokalizedir ve her bir spinal kord
seviyesinde vertebral foraminalarda bulunurlar. Her néronun bifurkasyon yapan tek bir
aksonu vardir ve bir ucu innerve ettigi periferik dokulara, diger ucu arka kokiine gider.
Arka kokte, primer afferent noron ikinci sira néronlarla sinaps yaparak aksonlar1 orta hatti
caprazlayarak kontralateral spinotalamik traktus ile talamusa ¢ikmaktadir. Ikinci sira
ndronlar ise lgiincii sira noronlarla talamik niikleusta sinaps yaparlar. Bunlar internal
kapsiil ve korona radiatadan gegerek serebral korteksin postsentral girusuna projekte

olurlar (11).

2.4.1. Birinci Sira Noronlar:

Genelde aksonlarinin proksimal uglari spinal korda girerek servikal, torasik, lumbar ve
sakral seviyelerde spinal dorsal (duyusal) koklerde sonlanirlar. Dorsal boynuzda yaptiklari
sinapstan sonra aksonlari ile interndronlar, sempatik néronlar ve 6nkdk motor néronlart ile

sinaps yapabilirler.

2.4.2. Ikinci Sira Néronlar:

Afferent lifler spinal korda girerken kalinliklarina goére ayrismaya baslarlar. Kalin
myelinli lifler medialde, ince myelinsiz lifler de lateralde yer alir. Agn lifleri, Lissauer
traktusunda ipsilateral dorsal boynuzun gri cevherindeki ikinci sira noronlarla sinaps
yapmadan once Tli¢ spinal kord segmentinden birinde inerek veya ¢ikarak seyrederler. Cogu
yerde interndronlar vasitasiyla ikinci sira noronlarla karsilasir.

Rexed tarafndan medulla spinalisin gri cevheri 10 laminaya ayrilmistir. {lk alt: lamina
dorsal boynuzu olusturur, biitiin afferent ndral aktiviteyi alir ve asendan ve desendan noral
yolaklarla agr1 modiilasyonunun yapildig1 yerdir. Ikinci sira ndronlarinin nosiseptif spesifik
(NS) ve genis dinamik sinir ‘wide dynamic range’ (WDR) noronlart olarak iki tipi vardir.
lamina 1 de yogun olarak bulunan ve sadece A-delta ve C lifleri ile eksite olan nosiseptif-
spesifik noronlar sadece noksius uyarilara cevap verirler. WDR ndronlari lamina V de
yaygin olarak bulunurlar ve AB, A delta ve C liflerinden noksius olmayan uyarilar1 ve
noksius uyarilar1 da alirlar. NS néronlar yilizeyel laminalarda, WDR noronlar1 ise daha
derin laminalarda lokalizasyon gosterirler (6,7,11,12)

Lamina I cilt ve derin somatik dokulardan gelen noksius uyarilara yanit verir. Lamina

Il’ye substantia gelatinosa adi da verilir. Pek ¢ok interndron igerir ve cilt nosisptorlerden



gelen uyarilarin modulasyonunda rol oynar. Opioidler icin esas etki bdlgesi oldugu
diistiniilmektedir. Lamina III ve IV nosiseptif olmayan duyusal uyarilar1 alirlar. Lamina
VIII ve IX 6n motor boynuzu olusturur. Lamina VII preganglionik sempatik néronlarin

hiicre govdelerinden olusur (11,12).

2.4.3. Spinotalamik Yol:

Agrili impulslar1 en hizli ileten bu lifler lamina IV ve VII noronlarindan kdken alarak
talamusta sonlanirlar. Ikinci sira néronlarinin ¢ogu spinal kordun kontralateral tarafina
ulagarak spinotalamik yolu olustururlar. Spinal kordun beyaz cevherinde anterolateral
yerlesimde olup ikiye ayrilir. Biri lateral spinotalamik (neospinotalamik) yol talamusun
ventral posterolateral nukleusuna agrinin lokalizasyonu, siddet, siire gibi diskriminatif
ozelliklerini iletir. Digeri medial spinotalamik (paleospinotalamik) yol medial talamusa

agrinin otonomik ve hos olmayan emosyonel komponentinden sorumludur (6,7,11).

2.4.4. Alternatif Agr1 Yollar

Agr1 iletimine rol alan diger asendan agr1 yolaklari da spinoretikiiler,
spinomezensefalik, spinohipotalamik, spinotelensefalik ve spinoservikal yolaklardir.
Spinoretikiiler yol agriya karsi otonomik yanittan sorumlu oldugu diisiiniilmektedir. Anti-
nosiseptif desendan yolaklarin aktivasyonunda rol oynar. Spinohipotalamik ve
spinotelensefalik yollar hipotalamusu aktive ederek duygusal yanitlar olusturur.

Spinoservikal yol karsiya gecmeden lateral servikal nukleusa ¢ikar, kontrlateral
talamusta lifleri sonlanir.

Somatik ve visseral afferentler medulla spinaliste, beyin sapinda ve daha yiiksek
merkezlerde iskelet, motor ve sempatik sistemlerle entegre haldedir. Afferent dorsal
boynuz hiicreleri direkt ve indirekt olarak 6n boynuz motor noronlariyla sinaps yaparlar.
Bu sinapslar agn ile ilgili normal veya anormal kas aktivitesinden sorumludur. Afferent
nosiseptif noronlarla sempatik néronlarin intermediolateral kolonda yer alan sinapslar1 da
sempatiklerin neden oldugu refleks vazokonstriksiyon, diiz kas spazmi, lokal ve adrenal

medulladan katekolamin desarjindan sorumludur.

2.4.5. Uciincii Sira Noéronlar:
Ucgiincii sira noronlar talamusta lokalizedir. Parietal korteksin postsentral girusundaki

somatosensoryal alan I’e ve silvian fissurun siiperior duvarindaki somatosensoryal aln



Il’ye lifler gondermektedir. Bu kortikal alnlarda agrinin algilanmasi ve tam lokalizasyonu

yapilmaktadir (11,12).

2.5. Postoperatif Agr

Postoperatif agri, cerrahi travmaya bagli ortaya ¢ikan inflamatuar bir siirecin de eslik
ettigi ve doku iyilesmesi ile giderek azalan akut bir agridir. Fakat nedenin 6nceden
bilinmesi ve ortaya c¢ikmasi beklenen bir agri olmasi nedeniyle diger akut agrilardan
farklidir (6,10).

Postoperatif agriy1 etkileyen bir¢ok etken ortaya konmustur (13). Bunlar su sekilde
siralanabilir:

- Hastanin fizyolojik ve psikolojik alt yapisi

Hastanin farmakolojik ve psikolojik agidan preoperatif hazirligi
- Cerrahinin yeri, niteligi ve stiresi
- Postoperatif komplikasyonlarin varligi
- Cerrahi dncesinde, sirasinda ve sonrasinda uygulanan anestezik yaklasim
- Postoperatif bakimin kalitesi
Agrinin ameliyatla ortaya ¢ikan stres yanitin olusmasinda ¢ok énemli bir faktor oldugu
bilinmektedir. Cerrahiye bagh stres yanit; endokrin fonksiyonlarda degisme,
hipermetabolizma ve enerji depolarindan substratlarin aciga cikmasi ile karakterizedir.
Stres yanitin olusmasinda emosyonel faktorler, 1s1 degisiklikleri, hipovolemi, iskemi,
asidoz ve enfeksiyon gibi faktorler de rol oynar (6,14).
Postoperatif agr1 tedavisinin dogru degerlendirilmesinin en onemli kosulu, agrinin
dogru degerlendirilmesidir. Ideal bir postoperatif agr1 degerlendirmesi sunlar1 icermelidir:
- Hasta agrisin1 degerlendirmeye aktif olarak katilmali
- Hastanin agris1 diizenli olarak sorgulanmali
- Hastanin agris1t hem dinlenme hem de hareket halinde degerlendirilmeli
- Agn siddetinde beklenmedik bir artig, yeni bir agri nedeni ya da postoperatif bir
komplikasyon nedeni olarak ele alinmali, dikkatli bir anamnez alinmali ve hasta

cerrah tarafindan muayene edilmeli

2.6. Postoperatif Agrinin Sistemler Uzerine Etkileri
2.6.1.Solunum sistemi iizerindeki etkileri:
Postoperatif agrinin 6zellikle toraks ve batin ameliyatlarindan sonra solunum sistemi

tizerinde ciddi olumsuz etkileri olmaktadir. Total viicut oksijen tiikketimindeki ve



karbondioksit Ttretimindeki artis, dakika ventilasyonunu da artirir. GoOgiis duvari
hareketinin azalmasi, tidal voliim, vital kapasite, fonksiyonel rezidiiel kapasite ve alveolar
ventilasyonda azalma meydana gelir. Hipoventilasyon ve okstiriik refleksinin kisitlanmasi
akcigerde sekresyonlarin atilamamasi, hipoksi, atelektazi ve pndmoni gelisimi ile
sonuglanmaktadir. Ayrica uzun siireli yatak istirahati ve immmobilizasyon da pulmoner

fonksiyonu benzer sekilde etkiler (6,10,11).

2.6.2.Kardiovaskiiler Etkiler:
Postoperatif siddetli agr1 kalp atim hizi, periferik direng, kan basinci ve kalp debisini
artirmasi sempatik asir1 aktivasyon nedenli meydana gelmektedir. Sonugta kardiak iste ve

miyokard oksijen tiiketiminde artig goriiliir (6,10,11,13).

2.6.3. Gastrointestinal ve iiriner sistem iizerine etkileri:

Artmis sempatik aktivite intestinal sekresyonlar1 ve diiz kas sfinkter tonusunu
arttirirken, intestinal motiliteyi azaltir. Gastrik staz ve dahasi paralitik ileus olusabilir.
Uriner sfinkter aktivitesinin artmasi ile de idrar retansiyonu gelismesine neden olur

(11,13).

2.6.4. Kas- iskelet sistemi iizerine etkileri:

Artmig sempatik aktivite ile periferik nosiseptdrlerin sensivitesini attirarak kas spazmina
neden olur. Devam eden postoperatif agr1 ve hareket kisitlamasi, kas metabolizmasinda
belirgin  bozukluk, kas atrofisi ve normal kas fonksiyonunda gecikmelerle

iliskilendirilebilir (10,13).

2.6.5. Endokrin sistem iizerine etkileri:

Cerrahi strese hormonal yanit katabolik hormonlarda artma (katekolaminler, kortizol,
glukagon, biiylime hormonu), anabolik hormonlarda azalma (insiilin, estradiol, testosteron)
ile kendini gosterir. Hipotalamik merkezlerin aktivasyonu ile renin, aldosteron, anjiotensin,
ADH, FSH, LH, ACTH, TSH, prolaktin, B-endorfin da artar. Aglik, stres hormonlarinin
aktivitesi ve insiilin/glukagon oraninin degismesi sonucu negatif nitrojen dengesi ortaya

cikar ve bu da yara iyilesmesi ve bagisiklik lizerine olumsuz etki yapar (6,11,13,14,15).



2.6.6.Hematolojik etkiler:
Cerrahi stresle birlikte platelet adezyonunda artig, fibrinoliziste azalma ve
hiperkoagiilabilite goriilebilir. Hareketsizlige bagli vendz staz ve ardindan derin ven

trombozu ve pulmoner emboli gelisebilir (6,11,16).

2.6.7. immiin sisteme etkileri:
Strese bagli lenfopeni, graniilositoz, azalmig natural killer hiicre ve T-hiicre aktivitesi ve

makrofajlarda peptid ve immiinglobulin sentez ve saliniminda azalma meydana gelir
(6,11).

2.7. POSTOPERATIF AGRI TEDAVISi
Postoperatif agr1 tedavisinin dogru yonlendirilmesinin en 6nemli sarti, hi¢ siliphesiz
agrinin  dogru degerlendirilmesidir. Agr1 tedavisi mutlaka hastaya Ozgiin olmalidir.
Cerrahinin tipi, stiresi, beklenen agri siddeti, hastanin ek hastaliginin olup olmamasi,
hastanin onceki agr1 deneyimleri degerlendirilmeli, hastanin tercihi de goz Oniinde
bulundurularak postoperatif agr1 tedavisi planlanmalidir (17,18,19).
Postoperatif Analjezi Yontemleri:
I. Opioid uygulanmasi
Intramiiskiiler enjeksiyon
Subkutan(intermittant bolus enjeksiyon, siirekli inflizyon)
Oral(tablet, karigim)
Hasta kontrollii analjezi (HKA)
Rektal
Intravendz (intermitant bolus, siirekli infiizyon)
Epidural (intermitant bolus, siirekli infiizyon)
Sublingual
Oral transmukozal
Transdermal
Intranazal
II. Nonopioid analjezik uygulamasi
Parasetamol(oral, rektal, IV)

Nonsteroid antiinflamatuar ilaglar(oral, rektal, IM,1V, intraartikiiler)



III. Bolgesel Yontemler
Epidural
Spinal
Paravertebral
Periferik sinir blogu
Yara infiltrasyonu
Intraplevral
Intraartikiiler (lokal anestezik ve/ veya opioid)
IV. Nonfarmakolojik Yontemler
Transkiitan elektriksel sinir stimiilasyonu
Kryoanaljezi
Akupunktur
V. Psikolojik Yontemler

Postoperatif agr1 tedavisinde en ¢ok parenteral uygulamalar tercih edilmektedir. Bu
uygulamalardan basit, ucuz ve giivenilir bir yontem olan intermittant intramiiskiiler
uygulamalar kanda siirekli ve sabit bir analjezik diizeyi saglayamadigi icin etkin
olmamaktadir. Erken postoperatif donemde hizli bir analjezi saglanmasi i¢in yapilan
intravendz enjeksiyonlar sik yapilan bir uygulamadir. Aralikli uygulamalar nedeniyle
plazma ila¢ yogunlugunda dalgalanmalar olabilir. Plazma analjezik diizeyinin hizla
diismesine bagli olarak etki siiresi kisalabilir ve bu nedenle siirekli intravendz infiizyon
yontemi tercih edilir (4,17).

Hasta kontrollii analjezi hastalarin agr1 duydukca programlanmis bir cihaz yardimiyla
kendi kendilerine analjezik ila¢ uygulayarak agri tedavilerini yaptiklar1 bir yontemdir.
Hastanin analjezik ilag dozuna erisiminde saglik personeli bulunmadan, vakit kaybi
olmadan uygulanabilmekte, analjezi kalitesi ve is giiclii tasarrufu da saglanmaktadir.
Hastanin analjezik ilac1 kendi kendisine verebilmesi ve agrisim1 kontrol edebilmesi
postoperatif agrida major etken olan anksiyete ve stresi azaltmaktadir (14,20).

Akut agrinin giderilmesinde en etkili yontemlerden biri de bdlgesel anestezidir. Biling
kaybina neden olmadan viicudun belirli bélgelerindeki sinir iletisinin ve agr1 duyusunun
ortadan kaldirilmasini saglar. Postoperatif analjezi amaciyla cerrahi yara yerine lokal
analjeziklerle infiltrasyon, periferik sinir bloklar1 da uygulanabilir. Artroskopik cerrahiden
sonra lokal anesteziklerin, opioidlerin veya kombinasyonlarinin intraartikiiler

enjeksiyonlar1 oldukga etkilidir (11,15,17).
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2.8. Opioid Analjezikler
Opium (afyon), haghas (papaver somniferum) bitkisinin olgunlasmamig tohum
kapstillerinin ¢izilmesi sonucu ¢ikan beyaz sivinin hava ile temasi sonucu kararmasi ve

katilagmasi ile olusan dogal bir maddedir.

2.8.1. Opioidlerin Siniflandirilmasi:
1) Dogal opioidler: Opium iginde 20’den fazla tiirde alkaloid bulunur. Kimyasal yap1
bakimindan iki gruba ayrilir:
a) Fenantren tiirevi alkaloidler: Morfin, kodein, tebain (dimetilmorfin).

b) Benzilizokinolin tiirevi alkaloidler: Papaverin, naskopin, narsein.

2) Yarn Sentetik Opioidler:
Hidromorfon, oksikodon (morfinden daha giiclii analjezik etkilidirler, klinikte

analjezi amacl kullanilirlar).

Etorfin, heroin (diasetilmorfin), buprenorfin, dihidroksimorfinon, dihidromorfinon.

3) Sentetik opioidler:

a) Morfin tiirevleri: Levorfanol

b) Benzomorfon tiirevleri: Pentazosin, Fenazosin

¢) Metadon ve difenilpropilamin tiirevleri: Metadon, propoksifen

d) Fenilpiperidin tiirevleri: Fentanil, sufentanil, remifentanil, alfentanil, meperidin

(4,11,21,22).

2.8.2. Opioidlerin Etki Mekanizmasi:

Opioidlerin insan viicudundaki en Onemli hedefleri santral sinir sistemi ve
gastrointestinal sistemdir, fakat kardiovaskiiler, pulmoner, genitoiiriner ve immiin sistemler
de direkt olarak etkilenirler. Etkileri yap1 - aktivite iliskisi, spesifik opioid reseptdrlerine
baglanma ve endojen opioid sistemini aktive etmeleri sonucu ortaya ¢ikmaktadir. Endojen
opioid sistemi sadece periferik ve santral sinir sisteminde degil genitoliriner sistem,
kromaffin hiicreleri, immiin sistem gibi diger sistemlerde de bulunur. Opioid reseptorler
santral sinir sisteminde Ozellikle ensefalon ve spinal korda, visseral ve vaskiiler diiz
kaslarda, kas- iskelet sistemine ait yapilarda, sempatik ve duysal periferik néronlarin

terminallerinde bulunurlar (4,21,23,24).
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Opioid reseptorleri farmakolojik etkilere dayanilarak 5 farkli grupta saptanmustir.

Bunlar mii, kappa, delta, sigma ve epsilon olmak iizere fonksiyon ve ila¢ afiniteleri

bakimindan farklilik gosterirler (25,26). Opioid reseptorleri ve klinik 6zellikleri asagida

Tablo 1’de gosterilmistir.
Tablo 1. Opioid Reseptorleri ve Klinik Ozellikleri

Reseptor
Mi (1)

Kappa(k)

Delta

Sigma

Epsilon

Klinik Etki

pul  Supraspinal analjezi

pu2  Spinal analjezi
Solunum depresyonu
Kardiyovaskiiler etkilerin ¢ogu
Fiziksel bagimlilik
Ofori
Kas rijiditesi
Kasinti, bulanti, kusma

Mide bosalmasinin yavaslamasi

Kappal  Spinal analjezi
Myozis
Diiirez
Sedasyon
Kappa2  Diisiik bagimlilik
Potansiyeli
Kappa3  Supraspinal analjezi
Spinal analjezi
Mii reseptor aktivitesinin modulasyonu
Epileptojenik etki
Analjezi yok
Disfori
Hipertoni, halliisinasyonlar
Solunumsal stimiilasyon
Tasikardi, hipertansiyon
Midriazis

Stres cevap

Agonistler
Morfin
Metenkefalin
Betaendorfin

Fentanil

Morfin
Nalbufin
Butarfonol

Dinorfin

Oksikodon

Leu-enkefalin

Beta-endorfin

Pentazosin

Nalorfin

Beta-endorfin
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2.8.3. Opioidlerin Sistemler Uzerine Etkileri

a) Kardiyovaskiiler Sistem

Opioidlerin kardiyovaskiiler etkileri minimal kardiak depresyon olusturan vagal tonus
artis1 ile kalp hizinda azalma, doza bagimli histamin salinmasi, sempatik tonusta azalma ile
ortaya ¢ikar. Kalp 6n yiikii ve ard ytikii lizerine etkileri yoktur. Opioidler baroreseptorlerde
minimal depresyon yaparlar fakat koronerler lizerinde etkileri gosterilmemistir. Meperidin

istisna olarak kalp hizini artirir (4,24,27).

b) Respiratuar Sistem

Pons ve bulbustaki solunum merkezleri tizerine direkt etkileri vardir. Bunu
karbondioksit ve hipoksiye duyarlilig1 azaltarak yaparlar. Sonugta solunum sayis1 ve tidal
voliimii azaltirlar. Istirahat PaCO,’i yiikselir. Esas etkileri solunum merkezinin
karbondioksit basincina yanitinin baskilanmasidir. Antitusif etkileri vardir. Opioidler
genellikle yiiksek doz boluslardan sonra yeterli ventilasyonu onleyebilecek sekilde gogiis
duvar1 rijiditesine neden olabilirler. Etki mekanizmasi tam bilinmemekle beraber
opioidlerin substantia nigra ve striatumdaki reseptorlerle etkilesmesi sonucu olabilecegi

diisiiniilmektedir (4,11,15,23).

¢) Serebral Sistem
Opioidler serebral kan akimini, serebral oksijen tiiketimini ve intrakranial basinci

azaltma egilimindedirler.

d) Santral Sinir Sistemi

Sistemik opioidller santral sinir sisteminde pek ¢ok seviyede analjezik etkilidirler. Bu
etkilerini daha ¢ok mii reseptorlerine baglanarak olustururlar. Medulla spinalisteki agriy1
modiile eden nodronlar1 etkileyerek primer afferent nosiseptdrlerden dorsal boynuz
projeksiyon hiicrelerine olan duysal iletiyi inhibe ederler. Opioidler agriy1 algilamay1 ve
ona kars1 reaksiyonu degistirirler. Doza bagli olarak sedasyon ve analjezi olustururlar. Agr
siddeti ne kadar yiliksek olursa olsun doz artirilarak agriyr kontrol altina almak

miimkiindiir. Terapotik dozlarda biling kaybina yol agmazlar (5,7,23,28).

e) Gastrointestinal Sistem
Gastrointestinal motiliteyi azaltirlar, sfinkter tonusunu artirirlar. Mide bosalmasini

yavagslatir, safra ve pankreas sekresyonlarmi azaltir, safra kanallarinda basinci artirir.
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Sonucta konstiipasyon, oddi sfinkter spazmina neden olur. Opioidler medulladaki area
postrema bolgesinde bulunan kemoreseptor trigger zonu direkt uyararak bulanti ve

kusmaya neden olurlar.

f) Uriner Sistem

Mesanenin detrusor kasi ve sfinkter tonusunun artmasi idrar retansiyonuna neden olur.

g) Endokrin Sistem

Cerrahiye stres cevap olarak katekolaminler, GH, prolaktin, endorfin, ADH, ACTH
artarak metabolizmada artis ve katabolizmaya neden olurlar. Opioid reseptorlerin endokrin
organlarda bulunmasi nedeniyle opioidler bu katabolik yaniti baskilayabilmektedirler

(4,24,27).

h) Uterus tonusu iizerine etkileri
Opioidlerin terapotik dozlari uterus kontraksiyonlarini azaltarak uzamis eyleme neden

olabilirler (23).

2.9. Sufentanil

Sufentanil striiktiirel yapisi fentanile benzeyen fenilpiperidin derivesi sentetik bir opioid
analjeziktir. Kimyasal yapisi N-(-4- (metoksifenil)-1-[2-(2-tienil)etil]-4-piperidinil) N
fenilpropanamid 2 hidroksi-1,2,3 propanetrikarboksilat’tir. Kimyasal yapis1 Sekil 1’de

goriilmektedir.

Sekil 1. Sufentanilin kimyasal yapis1
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PH’s1 3,5-7,5 arasindadir. PKa’s1 8,01 olan basit bir tersiyer amin olan sufentanil
fizyolojik pH’da %20 kadar1 noniyonize formdadir ve yiiksek oranda yagda ¢oziinebilir.
Sufentanil farmakodinamik 6zellikler agisindan morfine benzer fakat morfinden 100 kat
daha, fentanilden 10 kat daha potenttir. Etkisi daha hizli baslar ve daha kisa siirer.
Analjezik etki 5-10 dakikada baslar ve 4- 6 saat kadar siirer. Sufentanilin analjezik dozu
0,1-0,2 mcg/kg, anestezik dozu 5-20mcg/kg, inflizyon dozu 0,01 mcg/kg/dk olup etkisi 1-
4 dk’da baslar ve 30- 60 dk siirer (29-33).

Fentanilden iki kat daha fazla lipitte ¢oziliniir ve alfal-asit glikoproteini i¢eren plazma
proteinlerine %93 gibi yiiksek bir oranda baglanir. Lipofilik 6zellik opioidlerin sistemik
emilimini kolaylastirir ve etki hizin1 belirlemede en 6nemli etkendir (30,32).

Biyotransformasyonu baglica karacigerde gerceklesir. Sufentanil karacigerde N-
dealkilasyon, oksidatif N-dealkilasyon, oksidatif O-demetilasyon ve aromatik
hidroksilasyon ile elimine edilir. Major metaboliti N- fenil propanamiddir. Metabolitleri
idrar ve safra yoluyla atilir (30,31,34).

Sufentanil beyin sapinda solunum merkezlerini deprese ederek, karbondioksit ve
hipoksiye duyarliligi azaltir. Bunun sonucunda tidal voliim ve solunum frekansi azalir.
Yiiksek dozda hizli verilmesi toraks rijiditesi’ne bagli solunum yetmezligi yapar. Kan-
beyin bariyerini hizla gecer. Serebral kan akiminda, serebral perfiizyon basincinda ve
serebral kan oksijen tiiketiminde azalmaya (%40) neden olur. Sufentanil {igiincii kraniyal
sinirdeki Edinger Westphal ¢ekideginde kortikal inhibisyonu ortadan kaldirarak pupillerde
miyozise neden olur, intraokiiler basinci azaltir. Kemoreseptor triger zonu stimiile ederek
bulanti, kusmaya neden olur. Mide bosalmasini geciktirir ve oddi sfinkter spazmu ile safra
koligine neden olabilir. Ayrica genitoliriner diiz kaslardan detrusor kast ve sfinkter
tonusunu artirarak idrar retansiyonuna neden olur (34,35).

Opioidler genel olarak santral etki eden ilaglar olarak goriilmiistiir. Ancak artik doku
hasarini takiben inflame bolgeye diisiik bir dozda opioid enjeksiyonunu takiben endojen
opioidlerin periferik bolgeler iizerinde analjezik etkilerinin oldugunu gosteren kanitlar
vardir. Opioid reseptdrler hiicre govdesinde tretilip dorsal boynuzdaki santral uca ve
perifere dogru tasinir. Bu periferik reseptorler daha sonra lokal doku hasarini takiben aktif
olurlar ve sinir uyarilabilirligini azaltarak analjezi olustururlar. Bu durum diz cerrahisi
veya artroskopisinden sonra intraartikiiler verilmesi veya topikal verilmesi gibi opioidlerin

periferik uygulanmasini artirmistir.
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2.10. Tramadol

Tramadol (1RS, 2RS)-2-[(dimethylamino)methyl]-1-(3-methoxyfenyl) cyclohexanol
HCI yapisinda, molekiil formiilii C16H2502N HCI olan sentetik bir bilesiktir. Kimyasal
yapisi Sekil 2°de goriilmektedir.

Sekil 2. Tramadoliin kimyasal yapist.

Santral etkili atipik opioid analjeziktir. Analjezik etkisini selektif zayif mii opioid

reseptor afinitesiyle gdstermektedir. Analjezik etki giicti morfinin 1 / 10’u kadardir (36).
Kodein’in sentetik analogudur. Analjezik etkilerinin bir kismini seratonin ve norepinefrin

alimminin inhibisyonu ile olusturur (37). Tramadol’un santral analjezik etkisinin yaninda

periferik sinirlerde de lokal anestezik etkisinin oldugu gosterilmistir (38,39,40).

Tramadol rasemik karigim yapisindadir ve sadece enantiomer olana gore daha etkilidir.

Tramadol’un yapisindaki (+) enantiomer mii reseptorlerini baglar ve serotonin almimini

inhibe eder. (-) enantiomer yapi ise norepinefrin alinimini inhibe, a2-adrenerjik reseptorleri

stimiile eder (37,41).
Tramadol’'un oral uygulamadan sonraki biyoyararlammi % 68 iken, intramiiskiiler
uygulamada biyoyararlanimi % 100’diir. Tramadol’'un mii opioid reseptor affinitesi

morfinin 1 /6000’1 kadardir (37).

Tramadol, hepatik metabolizmaya ugrar ve idrarla atilir. Aktif metaboliti olan O-
demetil tramadol de opioid reseptorlerine affinite gosterir. O-demetil tramadol disindaki

diger tiim metabolitler farmakolojik olarak inaktiftir (37,39).

16



Tramadol’iin eliminasyon yari omrii 6 saat, aktif metabolitinin ise 7,5 saat kadardir.

Analjezi oral alimdan sonra 1 saat icinde baslar ve 2 - 3 saat i¢inde pik etkiye ulasir.

Analjezi siiresi 6 saat kadardir. Giinliik maksimum doz 400 mg kadardir (37).

Tramadol kan basinci ve kalp atim sayisini artirabilir. Bu etkilerinin antikolinerjik
etkilerine bagl oldugu diisiiniilmektedir. Fakat bu etkisi saglikli bireylerde ve kalp
hastaligt olanlarda klinik olarak anlamli hemodinamik bozukluga yol agmadig:
belirtilmistir.

Tramadol diiz kas ve sfinkter fonksiyonlarini etkilemez, bu nedenle opioid agri
kesicilere gore idrar retansiyonu, safra kesesi ve pankreas fonksiyon bozuklugu gibi
etkileri bulunmamaktadir.

Yapilan ¢alismalar sonucunda tramadoliin uzun siire kullanimi ile ilacin etkilerine
tolerans gelismedigi gosterilmistir. Bagimlilik yapici etkileri ise yok denecek kadar azdir
(42).

Tramadol kullanimina ait en sik goriilen yan etkiler; bulanti, kusma, halsizlik,
yorgunluk, sedasyon, agiz kurulugu, bas donmesi, bas agrisi, ortostatik hipotansiyon ve
tagikardidir (43,44).

Tramadol akut ya da subakut postoperatif agrinin tedavisinde, giiniibirlik cerrahi
girisimlerde, artrozun akut alevlenmelerinde ve kronik agri tedavisinde kullanilmakta,
diinya saglik orgiitiince malignite hastalarinin 2. basamak tedavisi i¢in de dnerilmektedir
(45,46)

Tramadoliin yan etki emniyeti sunmasi, bu yoOntemle giicli opioidlere gore
monitorizasyon gerektirmemesi, koopere olmayan hastada bile uygulanabilir olmasi, 6zel

personel egitimi gerektirmemesi, klinikte yaygin kullaniminin nedeni olmustur.

2.11. LEVOBUPIVAKAIN

Levobupivakain, bupivakainin saf S (-) enantiomeri olan uzun etkili amino amid yapida
bir lokal anestezikdir. Kimyasal ad1 (S)-1-butil-2-piperidylformo-2’, 6’xylidide hidroklorid
ve molekul formiili C18H28N20-HC1’dir. (47,48). Kimyasal yapist1 Sekil 3’de

goriilmektedir.
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Sekil 3. Levobupivakainin agik kimyasal formiilii

f :N\l[ - T\/\

Levobupivakain soliisyonunun pH’s1 4.0-6.5 olup molekiiler agirligr 324,9 ve pKa’si
8,09°dur. Terapdtik uygulamayi takiben levobupivakainin plazma konsantrasyonu doza ve
uygulama yoluna bagli olup uygulama yerindeki emilim dokunun vaskiilaritesi ile
iligkilidir. Levobupivakain yiiksek oranda (> % 97) proteine baglanir ve intravendz
uygulamay1 takiben voliim dagilimi 67 litredir. Eliminasyon yar1 émrii 3,3 saattir. Ana
metaboliti olan 3-hidroksi levobupivakain glukronik asid ve siilfat ester konjugatlara
cevrilir ve idrarla atilir. Bobrek yetmezliginde levobupivakain plazmada birikmedigi halde
idrarla atilan metabolitleri birikebilir. ilag sitokrom P450 (CYP) sistemi primer olarak
CYPIA2 ve CYP3A4 izoformlan tarafindan yaygin bicimde metabolize edilir ve sonra
idrar (48 saat icinde % 71) ve feges (% 24) ile ekskrete edilir. Levobupivakain plasentay1
gecer (49,50,51,52).

Inaktif durumdaki sodyum kanallarim1 daha az bloke ettigi icin bupivakaine gore
kardiyovaskiiler sistem iizerinde daha az toksik etkiler olusturmaktadir. Her iki ilag ayni
dozda uygulandiklari zaman levobupivakainin, maksimal depolarizasyon oranini diisiirme,
QRS araligimi genisletme ve aritmojenik potansiyeli daha diisiik oldugu i¢in KVS yan
etkileri daha diisiiktiir (48).

Santral sinir sisteminde iyon kanal blokaji inaktif durumdakilerde daha az oldugu i¢in
daha az deprese edici etki ve daha diisiik konviilsojenik durum yaratmaktadir.

Goniilliilerde yapilan ¢aligmalarda SSS toksisite riskinin levobupivakainde bupivakaine
gore daha az oldugu gosterilmistir.

Hayvan ¢alismalarinda konvulsiyon ve apne olusturma olasiliginin daha diisiik oldugu
gosterilmistir (53,54,55).

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

aciklamaktadir (56).
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Biitiin lokal anestetik ajanlarla oldugu gibi, levobupivakain néron membranlarinda
voltaja duyarli Na+ iyon kanallarinin blokajiyla etki gostererek sinir impulslarinin
iletilmesine engel olmaktadir.

Levobupivakain ile duyu ve motor blok ayirimi belirgindir ve epinefrin ile etkinin
uzatilmasina ihtiya¢ gostermez (48).

Etki siiresi doz bagimhidir ve anestezik tekniklere gore farklilik gosterir. Epidural,
periferik sinir blogu (supraklavikuler, aksiller, brakial pleksus), lokal infiltrasyon ve
peribulber yollardan verilen dozlar igeren karsilastirmali ¢aligsmalarda, levobupivakainin
anestezik ve/veya analjezik etkilerinin ayni dozlardaki bupivakain ile biiylik Olciide
benzerlikler gosterdigi belirtilmistir. Ancak, mevcut preklinik giivenlilik ve toksisite
verileri bupivakain karsisinda levobupivakain i¢in bir avantajin oldugunu gostermektedir
(47,56,57,58).

Epidural anestezi i¢in %0.5-0.75’lik soliisyondan 10-20 ml, sezaryanda %0.75’lik
sollisyondan 20-30 ml, periferik sinir blogunda %0.25-0.5’1ik soliisyondan 0.4 ml/kg (30
ml), oftalmik cerrahide %0.75°lik soliisyondan 5-15 ml, lokal infiltrasyon i¢in %0.25’lik
sollisyondan 60 ml ve postoperatif agr1 tedavisinde % 0.125-0.25’lik soliisyondan 4-10
ml/saat hizda epidural inflizyon (maksimum doz: 570 mg/24 saat) seklinde kullanilir (50).
Levobupivakainin klinik c¢alismalarda rapor edilen yan etkileri sirasiyla soyledir;
hipotansiyon (%31), bulant1 (%21), postoperatif agr1 (%18), ates (%17), kusma (%14),
anemi (%12), kasit1 (%9), agr1 (%S8), bas agrist (%7), konstipasyon (%7), bas donmesi
(%06) ve fetal distres (%5) (50).
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3. MATERYAL VE METOD

Bu calisma Subat 2008 ile Mart 2009 tarihleri arasinda Selguk Universitesi Meram Tip
Fakiiltesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon Anabilim Dali’nda gergeklestirildi.

Calisma ASA I-II smiflamasmna uyan, 18- 65 yas grubu, meniskopati tanisi ile
artroskopik diz cerrahisi planlanan 60 goniillii olgu iizerinde, fakiilte etik kurul onay1 ve
hastalarin sozlii-yazil izinleri alinarak gerceklestirildi.

Calismaya alinma kriterleri; son 72 saat icinde herhangi bir analjezik, sedatif ya da
kortikostreoid kullanmayan , ilag ya da alkol bagimlilig1 olmayan, kronik agr1 tanisi ile
takip edilmeyen, ¢aligmada kullanilan ilaglara bilinen alerjisi olmayan ve HKA cihazi
kullanimi ag1sindan koopere olabilen hastalar ¢alismaya alindi. Morbid obez hastalar (VKI
>30 kg/m2), vendz tromboemboli profilaksisi almamis olmast ve HKA cihazini kullanma
acisindan koopere olamayan hastalar ¢alisma dis1 birakildi.

Tiim olgularda anestezi uygulamasi oncesi en az 6 saat aglik saglandi. Hicbir hastamiza
anestezi oncesi farmakolojik premedikasyon uygulanmadi. Hazirlik odasma alinan tiim olgularin
demografik verileri alindi. Olgulara islem hakkinda bilgi verildi. Visuel analog skala (VAS: 0=Agn
yok 10= Simdiye kadar hissedilen en siddetli agr1 deneyimi) skorlar1 ayrintili sekilde anlatildi. On
koldan veya el sirtindan 20 Gauge intraket ile intravendz damar yolu agilarak % 0,9 NaCl 5-7
ml/kg/h inflizyonu baslandi. Anestezi tipinin standart olmasi, operasyonun ayni cerrah tarafindan
yapilmasi saglandi.

Operasyon odasina alinan tiim olgularin elektrokardiyogram, noninvaziv kan basinci,
dakika kalp atim hizi, periferik oksijen satiirasyonu ile monitdrize edildi. Sistolik(SAB)-
diyastolik(DAB)- ortalama(OAB) arter basinci, dakika kalp atim hiz1 (KAH) ve periferik
oksijen satilirasyonlar1 (SpO;) degerleri indiiksiyon oncesi, indiiksiyon sonrasi, entiibasyon
sonrasi ve daha sonra 5 dakika aralarla 6lgiiliip kaydedildi.

Tiim olgulara standart genel anestezi protokolil olarak anestezi indiiksiyonunda 1-1,5
mcg/kg fentanil (Fentanyl Janssen Cilag), 2 mg/kg propofol (Propofol / Fresenius / irlanda)
uygulandi. Kirpik refleksi kaybolduktan sonra kas gevsekligi saglamak amaci ile 0,5
mg/kg atrakuryum (Demactrac-Dem ) verildikten sonra yeterli kas gevsekligi olugmasini
takiben (2-3 dakika sonra) endotrakeal entiibasyon yapildi. Anestezi idamesine
indiiksiyondan hemen sonra baglandi. Anestezi idamesinde %350 N,O ve %50 O, ve 1
MAK Sevofluran (Sevorane/ Abbott) uygulandi. Olgular rastgele esit 3 gruba ayrildu:

Grup I hastalara (n=20) intraartikiiler 22 ml voliimde %0,5 levobupivakain (100mg) ve

10 mcg sufentanil uygulandi.
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Grup II hastalara (n=20) intraartikiiler 22 ml voliimde %0,5 levobupivakain (100mg)
ve 2 ml serum fizyolojik uygulandi.

Grup IIT hastalara(n=20) intraartikiiler 22 ml voliim serum fizyolojik uygulandi.

Postoperatif analjezi saglamak i¢in hazirlanan soliisyonun 5 ml’si operasyon basinda
trokar girislerine ciltalti, geri kalan 17 ml’si operasyon tamamlanip turnike agilmadan 10
dakika Once intraartikiiler uygulanip anestezi sonlandirildi. Hastalarin turnike siireleri ve
intraartikiiler uygulanan voliimlerin esit olmas1 saglandi.

Hastalar odalarina geldiginde IV Tramadol HKA (Abbott Pain Management Provider-
Chicago) cihazi (konsantrasyon: 10 mg, bolus doz: 20 mg, lockout: 10 dakika) takildu.
Hastalarin toplam kullandiklar1 tramadol miktari, DEL (HKA cihazinin hastaya verdigi
miktar) ve DEM (hastanin cihazdan istek miktar1) degerleri kaydedildi. Postoperatif
olgularin 1., 2., 3., 6., 12. ve 24.saatlerde agr1 VAS skoru ile dinlenme ve hareket anindaki
( bir kez diz fleksiyonu) agri, sedasyon skoru(0=uyanik, 1=hafif sedasyon, 2=uykuya
meyilli, 3=uyuyor, fakat uyandirilabiliyor, 4=derin uyku, uyandirilamiyor), ek analjezik
ithtiyaci olup olmadig1 ve yan etkiler (bulanti, kusma, peroral uyusukluk, solunum giigliigii,
kasinti, ates, hipotansiyon, suur bulanikligi, bas donmesi, konviilsiyon) degerlendirilip
kaydedildi. VAS 4’iin iizerindeki olgulara ek analjezik olarak Tenoksikam 20 mg (Tilcotil-
Roche) IV olarak uygulandi.

3.1.Hastalarin takibinde kullanilan skalalar:

3.1.1. Viziiel Analog Skala (VAS)

Viziiel analog skala (VAS, gorsel agr1 skoru), agr1 derecesinin belirlenmesinde en
yaygin olarak kullanilan yontemlerden biridir. Agrinin siddetinin yaninda efektif
komponentinin de Ol¢iimii (hastanin agri dolayistyla kendisini ne kadar kotii hissettigi)
hakkinda bilgi verir. Bu yilizden tedavide son derece yararl bir bulgudur. VAS, yatay veya
dikey eksende ¢izilmis 10 cm (veya 100 mm) uzunlugunda bir ¢izgiden olusur. Bu ¢izginin
bir ucunda ‘agr1 yok’, diger ucunda da ‘hayal edilebilen ya da olabilecek en kotii agri
kelimesi bulunur. Hastadan bu ¢izgi iizerinde agrisinin siddetine uyan yere isaret koymasi
istenir. En diisiik VAS degerinden hastanin isaretine kadar olan mesafe cm veya mm

cinsinden Olgiilerek hastanin agr1 siddetinin sayisal degeri belirlenir (Tablo 2).
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Tablo 2. Viziiel Analog Skala

0-2 cm Agr yok

3-4 cm Hafif agn

5-6 cm Orta siddette agr1
7- 8cm Siddetli agr1
9-10 cm Dayanilmaz agri

3.1.2. Sedasyon Skalasi

Hastalarin sedasyon diizeyleri; 0 (uyanik) — 4 (derin uyku, uyandirilamiyor) arasinda
degisen sedasyon skalasi ile belirlendi (Tablo 3).
Tablo 3. Sedasyon skalasi

0 Uyamk

1 Hafif sedasyon

2 Uykuya meyilli

3 Uyuyor, fakat uyandirilabiliyor
4 Derin uyku, uyandirilamiyor

Calismamizin istatistiksel analizleri igin veriler “Statistical Package for Social Sciences
(SPSS) for Windows Release 13.0°” programa girilerek tanimlayici istatistiklerde ortalama
+ SS (standart sapma) degeri ve yiizde degeri kullanildi. Kategorik degiskenlerin
arasindaki iliski ki- kare testi ile analiz edildi. Gruplarin karsilastirilmasinda Varyans
analizi (Oneway Anova) Post-hoc Tukey Testi- HSD kullanildi, p< 0,05 istatistiksel
anlamlilik degeri olarak kabul edildi.
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4. BULGULAR

4.1 Demografik Ozellikler ve Operasyona Ait Veriler:

Calismaya 60 olgu alindi. Grup I’ de E/K oran1 14/6, Grup I’ de 11/9, Grup III’ de 13/7
idi. Olgularin ortalama yas degerleri Grup I’ de 34,75 £ 12,98 yil, Grup II” de 38,85+ 12,38
yil, Grup III’ de 37,40+ 13,22 yil olarak bulundu. Olgularin agirliklar1 Grup I’ de
72,60+£12,31 kg, grup II’ de 77,60+14,24 kg, grup III’ de 72,50+12,23 kg olarak bulundu.
Olgularin boylart grup I’de 170,15+£10,77 cm, Grup II’de 169,25+11,33 cm, Grup I1I’de
169,35+6,76 cm olarak bulundu. Operasyon siireleri Grup I’ de 38,75+13,46 dakika, Grup
I’ de 36,66+13,61 dakika, Grup III’ de 37,36+12,06 idi.

Gruplar arasinda cinsiyet, yas, agirlik, boy, operasyon siireleri ortalamalar1 agisindan

anlamli bir fark bulunmadi ( p > 0.05). Gruplarin demografik verileri Tablo 4’de gdsterildi.

Tablo 4. Gruplarin yas, kilo, boy, ASA ve operasyon siireleri (ort+SS)

Grup I Grup 11 Grup III
YAS (yil) 34,75+12,98 38,850+12,38 37,40+13,22
KILO (kg) 72,60+12,31 77,60£14,24 72,50+12,23
BOY(cm) 170,15+10,77 169,25 + 11,33 169,35+6,76
ASA (I-1I) 1,15+0,36 1,35+0,48 1,35+0,48
Operasyon 38,75+13,46 36,66+13,61 37,36£12,06

siiresi (dakika)

4.2.Perioperatif hemodinamik degisiklikler
Calismaya alinan olgularin c¢esitli donemlerde kaydedilen hemodinamik parametreleri
(sistolik arter basinci, diastolik arter basinci, kalp atim hizi, ortalama arter basing ve

satiirasyon) Tablo 5,6,7,8 ve 9°da gosterildi.
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4.2.1 Olgularin perioperatif dl¢iilen sistolik arter basin¢ (SAB) degerleri

Gruplarin preoperatif, entiibasyon sonrasi, 5., 15., 30., 45., 60. dakika ve postoperatif 1.,
2., 3., 6., 12. ve 24.saatte Ol¢iilen sistolik arter basinci degerleri arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir fark bulunmadi (p>0,05). Gruplarin sistolik arter basinglar1 Tablo 5 ve Grafik
1’de gosterildi.

Tablo S. Perioperatif Sistolik Arter Basing (mmHg) degerleri. (ort+SS)

Zaman Grup I Grup II Grup III
Preoperatif 137,80+19,04 137,40+15,48 138,50+20,90
Ent.Sonrasi 134,25+20,59 133,90+23,18 132,40+14,38
5. dakika 122,40+20,17 117,45+13,58 118,40+23,01
15. dakika 119,80+17,78 121,85+17,41 122,45+8,67
30. dakika 118,77+15,62 125,86+15,21 129,47+18,34
45. dakika 124,00+17,29 137,28+14,16 134,22+17,40
60.dakika 134,50+£11,23 140,67+12,3 138,45+18,11
Op.Sonrasi 132,85+16,18 139,85+17,58 135,50+19,66
1.saat 134,50+10,27 140,75+25,02 146,00+28,36
2.saat 134,52+ 12,10 139,02+ 9,12 140,02+12.31
3.saat 135,13+£21,30 137,54+13,56 143,22+64,01
6.saat 129,05+14,03 133,09+23,11 138,08+15,04
12.saat 127,03+17,08 130,90+12,05 140,11+13,01
24.saat 129,06+12,01 132,23+14,30 145,14+15,91

Grafik 1. Perioperatif Sistolik Arter Basing Degerleri
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4.2.2. Olgularin perioperatif olciilen diastolik arter basin¢ (DAB) degerleri

Gruplarin preoperatif, entiibasyon sonrasi, 5.,15.,30.,45., 60. dakika ve postoperatif 1.,
2., 3., 6., 12. ve 24.saatte Olciilen diastolik arter basinci degerleri arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir fark bulunmadi (p> 0,05). Gruplarin diastolik arter basinglar1 Tablo 6 ve
Grafik 2’de gosterildi.

Tablo 6. Perioperatif Diastolik Arter Basing (mmHg) Degerleri (Ort£SS).

Zaman Grup I Grup II Grup IIT
Preoperatif 81,35+14,47 81,80+11,53 81,90+10,00
Ent.Sonrasi 82,30+15,22 83,80+11,94 80,70+10,48
5. dakika 73,65+16,55 72,95+11,95 77,40£11,57
15. dakika 74,65+17,14 76,15+12,40 76,85+11,39
30. dakika 75,44+14,33 79,60+13,20 81,31+13,08
45. dakika 79,22+13,92 92,28+21,19 83,33+17,03
60.dakika 81,34+12,40 91,35+13,44 87,67+15,32
Op. Sonrasi 80,85+10,02 85,40+10,41 83,45+14,43
1.saat 80,0548,52 86,00+4,00 90,50+25,87
2.saat 77,34+11,03 82,1049,4 81,5£12,10
3.saat 75,12+12,01 80,02+6,20 82,34+10,23
6.saat 73,23+10,02 81,68+10,3 80,43+9,7
12.saat 78,50+15,10 82,57+11,2 83,10+7,6
24.saat 81,40+17,30 83,17+12,3 82,66+7,20
Grafik 2. Perioperatif Diastolik Arter Basing Degerleri.
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4.2.3.0lgularin perioperatif dl¢iilen ortalama arter basin¢ (OAB) degerleri

Gruplarin preoperatif, entiibasyon sonrasi, 5.,15.,30.,45., 60. dakika ve postoperatif 1.,
2., 3., 6., 12. ve 24.saatte Ol¢iilen ortalama arter basinci degerleri arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir fark bulunmadi (p>0,05). Gruplarin ortalama arter basinglar1 Tablo 7 ve

Grafik 3°de gosterildi.

Tablo 7. Perioperatif Ortalama Arter Basing. (mmHg) Degerleri (Ort+SS)

Zaman Grup I Grup 11 Grup III
Preoperatif 100,25+14,50 98,55+12,75 100,90+14,01
Ent.Sonrasi 100,45+16,47 100,50+15,47 98,55+11,68
5. dakika 90,35+15,88 89,10+10,35 90,80+12,44
15. dakika 91,45+14,69 92,15+13,07 92,35+11,81
30. dakika 91,77+11,89 96,00+12,69 98,33+14,19
45. dakika 95,55+14,01 101,14+9,47 101,55+16,44
60. dakika 103,25+9,77 114,33+4,61 110,50+26,08
Op.Sonrasi 98.,35+11,99 103,35+11,95 99,60+15,76
1.saat 94,23+12,10 97,14+16,01 98,07+14,20
2.saat 91,27+12,01 94,53+10.21 95,21+11,31
3.saat 92,11£17,21 93,21+13.,45 94,23+13,22
6.saat 90,07+16,11 91,22+10,45 90,57+13,60
12.saat 89,23+13,56 92,34+9,8 92,45+10,4
24.saat 88,78+11,20 89,53+12,33 90,61+16,45

Grafik 3. Peroperatif Ortalama Arter Basing Degerleri.
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4.3.0lgularn perioperatif olciilen kalp atim hiz1 (KAH) degerleri
Gruplarin preoperatif, entiibasyon sonrasi, 5.,15.,30.,45., 60. dakika ve postoperatif 1., 2.,
3., 6., 12. ve 24.saatte Olciilen KAH degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark

bulunmadi (p>0,05). Gruplarin kalp atim hizlar1 Tablo 8 ve Grafik 4’de gdsterildi.

Tablo 8. Olgularin Kalp Atim Hiz1 Degerleri.

Zaman (Dakika) Grup I Grup II Grup IIT

Preoperatif 82,05+12,35 74,35+11,06 78,35+14,85
Ent.Sonrasi 86,50+12,14 82,00+13,71 81,60+16,17
5. dakika 82,70+10,67 73,45£11,97 76,80+£14,97
15. dakika 70,45+11,73 70,10+11,84 76,05+17,65
30. dakika 65,27+7,75 74,00+£14,87 76,27+15,07
45. dakika 66,66+4,97 78,28+17,54 70,00+9,76
60. dakika 69,50+7,32 84,66+24,41 71,00+12,35
Op. Sonrasi 82,15+21,97 85,25+12,56 83,10+15,67
1.saat 80,12+13,21 82,43+10,50 84,23+13,21
2.saat 79,4149,32 83,27+15,23 84,33+17,02
3.saat 80,43+10,3 79,11+13,02 86,34+11,45
6.saat 83,35+14,05 80,26+11,80 85,76+5,3

12.saat 82,21+8,70 82,37+12.33 87,22+10,09
24.saat 81,33+10,06 80,90+9,30 82,44+14,51

Grafik 4. Peroperatif Kalp Atim Hiz1 Degerleri.
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4.4.0lgularn ol¢iilen satiirasyon degerleri
Gruplarin preoperatif, 5.,15.,30.,45. ve 60. dakikada oOlgiilen satiirasyon degerleri
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi (p>0,05). Gruplarin satiirasyon

degerleri Tablo 9 ve Grafik 5’de gosterildi.

Tablo 9. Gruplarin Oksijen Satiirasyon (%) Degerleri (Ort£SS).

Zaman (Dakika) Grup I Grup II Grup IIT
Preoperatif 97,90+1,37 97,95+1,82 98,10+1,55
Ent.Sonrasi 98,85+1,03 98,90+1,02 143,95+201,25
5. dakika 98,50+1,14 98,65+1,03 98,95+0,94
15. dakika 98,30+1,12 98,60-+0,94 98,90-+0,96
30. dakika 98,33+0,97 98,33+1,11 98,88+0,90
45. dakika 98,33+1,22 98,71£1,25 98,62+0,51
60. dakika 98,75+0,95 98,66+1,15 98,75+0,95
Op.Sonrasi 98,55+1,14 98,65+1,18 98,75+1,20
Grafik 5. Gruplarin Oksijen Satiirasyon Degerleri.
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4.5.0lgularin postoperatif agr1 VAS skoru ortalama degerleri

4.5.1.0lgularin postoperatif dinlenme anindaki agr1 VAS skoru degerleri

Gruplarin postoperatif 1., 2., 3., 6., 12. ve 24.saatlerde dinlenme aninda kaydedilen

viziiel analog skala degerleri grup I’de grup III’e gore istatistiksel olarak anlamli fark

saptand1 (Sirastyla p=,000, p=,000, p=,000, p=,000, p=0,002, p=0,001). Grup II’de grup

[Il’e gore 1.,2.,3.,6.,12. ve 24.saatlerde kaydedilen viziiel analog skala degerleri arasinda

istatiksel olarak anlamli fark saptandi (Sirasiyla p=0,017, p=,000, p=,008, p=0,000,

p=0,013, p=0,043). Grup I’de grup II’ye gore daha diisiik VAS degerleri goriinmesine

ragmen istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0,05). Gruplarin dinlenme anindaki VAS
degerleri Tablo 10 ve Grafik 6’da gosterildi.

Tablo 10. Olgularin Postoperatif Dinlenme Anindaki VAS Skorlar1 (Ort+SS).

Zaman
1.saat
2.saat
3.saat
6.saat
12.saat
24 saat

Grup I
1,50+1,90
1,05+1,43
1,20+1,79
0,70+1,12
0,75+0,85
0,45+0,88

Grup 11
2,35+2,36
2,15+1,98
1,50+1,57
1,05+1,27
0,95+1,05
0,90+1,33

Grup III
4,3542,39
4,55+1,90
3,70+1,71
2,70+0,80
1,85+0,08
1,80+1,19

Grafik 6. Olgularin Postoperatif Dinlenme Anindaki VAS Skoru Degisimi.(Ort+SS)
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* Grup III’e gore karsilagtirma, p<0,05
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4.5.2. Olgularin postoperatif hareket anindaki agr1 VAS skoru degerleri

Gruplarin postoperatif 1., 2.,3., 6., 12. ve 24.saatlerde hareket halinde kaydedilen viziiel

analog skala degerleri grup I’de grup III’e gore istatistiksel olarak anlamli fark saptandi

(Sirasiyla p= 0,000, p=0,000, p=0,000, p=0,000, p=0,002, p=0,000). Grup II’de grup III’e

gore 1., 2., 3., 6. ve 24.saatlerde kaydedilen viziiel analog skala degerleri arasinda istatiksel

olarak anlamli fark saptandi (Sirasiyla p=0,000, p=,0009, p=0,008, p=0,000, p=0,042).

Postoperatif 1. ve 2.saatte grup I grup II’ye gore viziiel analog skala degerleri arasinda

istatistiksel olarak anlaml fark saptandi ( Sirasiyla p=0,01, p=0,033). Gruplarin hareket
halindeki VAS degerleri Tablo 11 ve Grafik 7°de gosterilmistir.

Tablo 11. Olgularin Postoperatif Hareket Halindeki VAS Skoru Degerleri (Ort£SS)

1.saat
2.saat
3.saat
6.saat

12.saat
24.saat

GRUP 1
1,85+2,30
1,45+1,82
1,50+2,11
1,05+1,35
1,30+1,08
0,65+1,22

GRUP 11
3,20+2,93
3,214+2,59
2,30+2,29
1,80+1,43
1,70+1,45
1,45+1,79

GRUP 111
5,30+2,77
5,30+1,92
4,35+1,84
3,55+0,99
2,65+1,26
2,55+1,39

Grafik 7. Olgularin Postoperatif Hareket Halindeki VAS Skoru Degisimleri.
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4.6. Olgularin Postoperatif Tramadol Tiiketim Miktar1

Gruplarin postoperatif tramadol tiiketim miktarlar1 incelendiginde; grup I grup III’e
gore postoperatif 1., 2., 3., 6.saatlerde istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik saptandi
(p=0,02, p=0,016, p=0,007, p=0,021) (p <0,05). Tiim gruplar arasinda postoperatif 12. ve
24. saatlerdeki tramadol tiiketim miktarlar1 arasinda anlamli fark saptanmadi (p>0,05).

Gruplarin postoperatif tramadol tiiketim miktarlar1 Tablo 12 ve Grafik 8’de gosterildi..

Tablo 12. Olgularin Postoperatif Tramadol Tiiketim Miktar1 (mg) (Ort+SS).

GRUPI GRUP II GRUP III
1.saat 21,00+30,07 39,00+42,78 52,00+31,38
2.saat 42,00+47,19 69,00+55,99 90,00+55,63
3.saat 62,00+£59,08 93,00+71,16 139,50+98,64
6.saat 79,00+66,64 123,33+94,12 161,05+112,04
12.saat 122,10+91,86 204,44+154,24 208,42+129,84
24 saat 187,00+144,26 263,00£195,98 335,00+241,99

Grafik 8. Olgularin Postoperatif Tramadol Tiiketim Miktari.
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4.7.0lgularin postoperatif sedasyon skoru ortalama degerleri

Olgularin postoperatif 1., 2., 3., 6., 12. ve 24. saat sedasyon skoru degerleri 0 idi. Higbir
olguda derin sedasyon gozlenmedi. Gruplar sedasyon skoru agisindan
karsilastirildiklarinda aralarinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi (Tablo 13)

(p>0.05).

Tablo13. Olgularin Postoperatif Sedasyon Skoru Ortalama Degerleri (Ort+SS).

GRUP 1 GRUP 11 GRUP I1I
1.saat 0,60+0,68 0,60+0,68 0,50£0,60
2.saat 0,1040,30 0,10+0,30 0,05+0,22
3.saat 0,0040,00 0,00£0,00 0,00£0,00
6.saat 0,00+0,00 0,00£0,00 0,00+0,00
12.saat 0,00£0,00 0,00£0,00 0,00:£0,00
24 saat 0,00£0,00 0,00£0,00 0,00£0,00

4.8. Postoperatif Ek Analjezik Gereksinimi

Postoperatif ilk 24 saatte ek analjezik gereksinimi olan olgu sayis1 grup I’de 1, grup II’
de 3, grup III’de 6 olarak belirlendi. Gruplarin postoperatif 1., 2., 3., 6., 12. ve 24. saat ek
analjezik ihtiyaclar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi (Tablo 14)

(p>0,05).

4.9. Postoperatif Yan Etkiler
Postoperatif goriilen yan etkiler bulant1 ve kusma olup; grup I’ de 2, grup II’ de 2 ve
grup III’de 1 hastada gozlendi. Ancak istatistiksel olarak her iki grup arasinda anlamli bir

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

Tablo 14. Postoperatif yan etkiler.

GRUP I GRUP II GRUP I1I
Ek Analjezik Gereksinimi 1 3 6
Bulanti 2 2 1
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5. TARTISMA

Artroskopik diz cerrahisinden sonraki agriyr ve intraartikiiler analjezinin kalitesini
etkileyen faktorler; hastanin preoperatif donemdeki agr1 diizeyi, anestezi yontemi, cerrahi
prosediiriin tipi, operasyonun siiresi, maniiplasyonun kalitesi, intraartikiiler enjekte edilen
voliim miktari, vazopressér ajan ilavesi ve turnike indirilmeden onceki enjeksiyon
zamanini igerir(59). Bir¢ok calismada bu detaylarin kaydedilmemesi, premedikasyonda ve
peroperatif donemde kullanilan analjeziklerin farkliligi gibi nedenlerle ¢alismalart birbiri
ile karsilastirmak giictiir.

Artroskopide bircok postoperatif analjezi yontemi kullanilmaktadir. Bunlar arasinda
sistemik yolla uygulanan analjezik ajanlar, noroaksiyel bloklar (hem anestezi hem de
analjezi amaciyla), lokal anestezik infiltrasyonu ve intraartikiiler anestezik ajan ve/veya
analjezik ajanlarin uygulamasi sayilabilir(60-66).

Intraartikiiler analjezi amaciyla yaygin olarak lokal anestezikler ve opioidler
kullanilmaktadir (61-66). Bupivakain bu amagla en fazla kullanilan lokal anestezik ajandir.
Intraartikiiler bupivakain artroskopik meniskiis rezeksiyonlarindan sonra 1989’dan beri
efektif ve giivenli bir analjezik oldugu gosterilmistir (67-70). Intraartikiiler analjezinin
etkin olmasi uygulanan dozlarda ajanin yan etkisinin minimal ya da ¢ok az olmasi1 gibi
avantajlar1 vardir. Bu nedenlerle kullanimi giin gectik¢e artmaktadir.

Levobupivakain rasemik bupivakainin S(-) izomeri olan uzun etkili, amid grubu yeni bir
lokal anesteziktir. Klinik ¢alismalar levobupivakainin anestezik ve/veya analjezik
etkilerinin ayn1 dozda bupivakaine biiylik dlgiide benzer oldugunu gostermistir. Hayvan
caligmalarinda levobupivakainin kardiak ve MSS toksisitesinin bupivakainden daha az
oldugu gosterilmistir (58).

Calismalarda intraartikiiler yoldan wuygulanan ajanlarin uygulama zamanlar1 da
karsilastirilmugtir. Intraartikiiler yoldan uygulanan ajanin lokal dokulara baglanmasini
artirmak i¢in, intraartikiiler enjeksiyon ile turnikenin indirilmesi arasinda analjezi siiresi
acisindan pozitif korelasyon saptanmistir. Calismamizda 22 ml hazirladigimiz voliimiin,
cerrahi baslangicta 5 ml’si insizyon yerlerine ciltalti olarak ve geri kalan 17 ml’si
operasyon bitiminde turnike indirilmeden 10 dk once intraartikiiler olarak enjekte edildi.
Bu 10 dakikalik siire intraartikiiler verilen opioid ile opioid reseptdrlerinin etkilesimi i¢in
gerekli olan siire olarak dngoriilmektedir (71,72).

Yapilan ¢alismalarda operasyonda uygulanan prosediiriin tipi ile postoperatif agri
yakinmasi ve operasyon siiresi ile postoperatif agri siddeti arasinda korelasyon oldugu

gosterilmistir (73). Bu nedenle ¢alismamizda meniskopati tanisi alan giiniibirlik cerrahi
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olgular1 ile sinirlandirilmig olup 6n ¢apraz bag rekonstriiksiyonu, osteokondritis dissekans
gibi uzun siireli cerrahi girisimler ¢calisma kapsami disinda birakilmistir. Gruplar arasinda
operasyon siireleri agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmamustir.

Calismalarda intraartikiiler ve ciltalti toplam uygulanan voliimler yapilan c¢alismalara
gore 20 ila 40 ml arasinda degismektedir (73,74). Jones ve arkadaslar1 (75) radyoopak
boyanin intraartikiiler yayilimini, siirekli diisiik voliim (10 ml/2,5 saat) ve aralikli yiiksek
voliim (10ml) bolus enjeksiyonunu etkinlik acisindan kargilagtirmis. Yiiksek voliim bolus
enjeksiyonunun tiim diz kompartmanlarina yayilarak daha iyi bir agr1 kontrolii saglayacag:
gbzlenmis. Bu yiizden intraartikiiler bloklarda genis voliimler gerektiginden diisiik toksisite
potansiyeli olan levobupivakain ilk tercih olabilir (76). Biz ¢alismamizda tiim olgulara 20
ml volim kullandik. Calismalarda bu faktorler standardize edilemedigi icin farkll
sonuclarla karsilagilabilmektedir. Bu etkenleri en aza indirebilmek icin ¢alismamizda
anestezi tipinin standart olmasi, operasyonun ayni cerrah tarafindan yapilmasi, turnike
siireleri ve intraartikiiler uygulanan voliimlerin esit olmasi saglandi.

Intraartikiiler levobupivakain ile postoperatif agr1 kontrolii saglanmasina iliskin yeterli
sayida calisma olmadig1 gibi optimal intraartikiiler levobupivakain dozu heniiz belirlenmis
degildir. Jacobson ve arkadaslar1 (77) yaptiklar1 ¢alismada intraartikiiler yoldan uygulanan
iki farkli levobupivakain konsantrasyonunu (Smg/ml ve 2.5 mg/ml) adrenalin-lidokain
(10mg/ml) kombinasyonu ile karsilagtirmislardir. Bu calismanin sonucunda S5Smg/ml
konsantrasyonundaki levobupivakainin 2.5 mg/ml levobupivakain ile 10 mg/ml lidokain
uygulanmasina gore postoperatif 24 saatlik peryodda daha etkin oldugu gézlenmistir.

Karaman ve arkadaglar1 (78) artroskopik diz cerrahisi girisimlerinde intraartikiiler
bupivakain ve levobupivakainin postoperatif analjezi siiresini ve analjezi gereksinimini
karsilagtirmiglar. Her ne kadar levobupivakain uygulanan hastalarin VAS degerleri diger
gruptan daha diisiik gibi gorlinse de bupivakaine kiyasla istatistiksel olarak anlamli fark
bulunmamistir. Gruplar arasinda cerrahiden sonraki 24 saatlik total analjezik tiiketimi
bakimindan da fark tespit edilmemistir. Levobupivakain bupivakainin levo izomeri olarak
benzer etki profili olmasina ragmen azalmis kardiak toksisitesi nedeniyle daha yiiksek
giivenlik aralig1 vardir. Literatiirde intraartikiiler bupivakainin yiliksek dozda uygulanmasi
ciddi yan etkileri olmasi analjezik etkinligi hakkinda bir ¢eliskiye yol agar. Sonugta
levobupivakaini intraartikiiler olarak uygulamak artroskopik diz cerrahisine giren
hastalarin agr1 tedavisinde iyi bir alternatif oldugunu diistinmiislerdir.

Intraartikiiler lokal anestezik enjeksiyonlarinin kullanildig: literatiirler incelendiginde

1999°dan bu yana intraartikiiler lokal anesteziklerin gorsel olarak kisa etkili ve giigsiiz
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oldugunu ortaya koymaktadir (79). Bu yiizden biz ¢calismamizda lokal anestezigin yanina
giiclii ve kisa etkili opioid olan sufentanili tercih ettik.

Intraartikiiler opioidlerin postoperatif analjezide oldukga onemli bir yeri vardir. Bu
etkilerinin sistemik degil periferik opioid reseptorleri ile saglandigr gosterilmistir. Opioid
reseptorler hiicre gévdesinde iiretilir ve dorsal boynuzdaki santral uca ve perifere dogru
taginir. Bu periferik reseptorler daha sonra lokal doku hasarini takiben aktive olurlar.
Periferik opioid reseptdrlerinin aktivasyonu inflamasyonun kimyasal mediatorlerinin
salinnmina baglidir inflamasyonlu sican dokusunda periferik uygulanan diisik doz
opioidlerin, periferik opioid reseptorlerini etkileyerek giiclii antinosiseptif etki
olusturduklar1 gosterilmistir (80,81).

Literatiirlerde postoperatif agr1 i¢cin opioidler intraartikiiler diger ajanlara ilave olarak
verildigi gibi, sadece opioid verilen ¢alismalar da mevcuttur (73,82). Sufentanil hizli etki
baslangici ile analjezi saglamada etkili bir opioiddir. Sufentanil intravendz, intramiiskiiler,
intratekal, epidural kullanimlari mevcut oldugu gibi intraartikiiler olarak da kullanimi
yayginlagsmaktadir.

Vranken ve arkadaslar1 (74) tan1 amaglh artroskopik diz cerrahisi gegiren olgularda
intraartikiiler Smcg, 10mcg ve kontrol grubuna intraartikiiler serum fizyolojik verilerek
intravendz Smcg sufentanil uygulamuslar. Intraartikiiler 5 ve 10 mcg sufentanil
uygulanmasini intravendz sufentanille karsilastirmiglar. 5 ve 10 mcg iki doz arasinda fark
gozlemlememislerdir. Sufentanil lipofilitesinin bir sonucu olarak etkisi intraartikiiler
morfine iligkin gecikmis etki baslangicin1 Onleyerek erken baglar. Calismalarinda
analjezinin hizli baglamasi ile cerrahiden sonraki sabaha dek silirmiis. Tersine intraartikiiler
olarak uygulanan lokal anesteziklerin 6zellikle bupivakainde olmak {izere analjezik etkisi
kisa siirer. Intraartikiiler sufentanil gruplarinda VAS degerleri diisiik saptanmis ve
postoperatif analjezik tiiketimini azalttig1 tespit edilmistir. Ayrica anesteziden daha hizli
derlenme ile PACU’da kalis siiresini kisaltarak hastane yOnetiminde ameliyat idaresini
kolaylastirip tasarruf saglayacaktir. Bu olgularda analjezi agisindan farkin olmamasi,
tanisal diz artroskopilerinde lokal doku hasari1 yoluyla inflamatuar mediatorlerin minimal
diizeyde salinmasina ve vakalardaki agrinin diisiik- orta diizeyde olmasina baglanabilir.

Joshi ve arkadaslarimin (83) daha Onceki intraartikiiler morfin kullanilan
calismalarindaki diisiik plazma konsantrasyonlari, intraartikiiler morfin uygulamasi sonrasi
saglanan analjezinin sistemik absorbsiyonla olmayacagini gostermistir. Yine Vranken ve
arkadaslarinin (74) calismasinda kullanilan intraartikiiler sufentanilin sistemik analjezik

etkisi géz ardi edilebilir. Ciinkii kontrol grubunun postoperatif daha az agri iyilesmesi
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olmus ve intraartikiiler sufentanilin analjezik etkisi cerrahiden sonraki sabaha kadar
stirmiistiir. Sufentanilin yliksek lipofilik 6zellikte olmas1 sinoviumdan kan dolagimina hizli
penetrasyonunu saglar (84). Kesin sonuglar ancak plazma seviyelerine bakilarak elde
edilebilir.

Intraartikiiler 5 mcg sufentanil, 3 mg morfin ve plasebonun kullamldig1 bir baska
calismada Kazemi ve arkadaslar1 (85) 5 mcg sufentanil ile morfinden daha etkin bir
analjezi saglamislar ve ek analjezik ihtiyacinin da azaldigin1 belitmislerdir.
Levobupivakain ile sufentanil kombine ettigimiz grupta 5 mg/ml levobupivakaine ek
olarak 10 mcg sufentanil kullandik ve bu olgularimizda erken postoperatif donemde etkin
bir analjezi sagladigin1 gozledik.

Oguz ve arkadaglart (86) artroskopik diz cerrahisinde yaptiklari bir calismada
intraartikiiler yoldan uygulanan % 0,5 levobupivakain, % 0,5 levobupivakaine ilave edilen
10 mg morfin ve % 0,5 levobupivakaine ilave edilen 100 mg tramadol gruplarini
karsilastirmislar (83). Bu gruplarin postoperatif VAS degerleri arasinda anlamli fark
bulamamuslar. Intraartikiiler sadece levobupivakain ve levobupivakain-tramadol uygulanan
gruplarda etkin bir postoperatif analjezi saglanabilecegi ancak levobupivakaine morfin
eklenmesiyle ek analjezik ihtiyacinin azalacagi kanisina varmislar.

Tarhan ve arkadaslarinin (87) c¢alismasinda ise artroskopik diz cerrahisinde
intraartikiiler uygulanan 0,7 mg/kg ketamin, 5 mg ve 2,5 mg morfine eklenmis 0,7 mg/kg
ketaminden olugsan 3 grubun postoperatif VAS skorlar1 ve ek analjezik gereksinimleri
degerlendirilmistir. Sonu¢ olarak intraartikiiler olarak verilen 0,7 mg/kg dozunda
ketaminin erken baslayan fakat erken biten, intraartikiiler uygulanan 5 mg morfinin ise geg
baslayan analjezik etkilerinden dolay1 tek baslarina uygulandiklarinda uygun bir analjezik
olmadiklar1 ancak 2,5 mg morfine eklenen 0,7 mg/kg ketaminin giivenli ve etkin bir
analjezi sagladigi sonucuna varilmistir .

Armellin ve arkadaglar1 (88) artroskopik O6n capraz bag rekonstriiksiyonlarinda
intraartikiiler 5 mcg sufentanil, 1 mcg/kg klonidin ve ropivakain % 0,5 20 ml bir gruba,
diger gruba da 1 mcg/kg klonidin ve %0,5 ropivakaini sufentanilsiz 20 ml voliimde vererek
karsilagtirmiglar. Postoperatif agri1 skorlar1 arasinda anlamli fark gosterilememis fakat
sufentanil eklenen grupta ilk saatlerde ek analjezik ihtiyacin ¢ok azaldigimi tespit
etmislerdir. Burada sufentanilin yiiksek yagda erirliliginden dolay1 analjezik etkisinin hizl
baslangicindan ileri gelmektedir.

Lokal anestezinin maliyet dahil pekgok avantaji vardir. Intaartikiiler yaygin lokal

anestezik kullanimina ragmen hangisinin etkin ve tercih edilebilir olduguna dair ¢ok az
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konsensus vardir. Cesitli calismalarda prilokain, lidokain, bupivakain, ropivakain ve son
zamanlarda levobupivakain kullanima girmistir (63,66,76,81). Levobupivakain ropivakain
ya da lidokainle karsilagtirildiginda relatif potensi daha yiiksektir. Artroskopik
literatiirlerde bu {i¢ ilact karsilagtiran c¢alisma olmamasina ragmen %0,5- %0,75
levobupivakain ile epidural anestezi 5-9 saat, % 0,5- % 1 ropivakain ile 2-6 saat, %1,5- %2
lidokain ile 1-2 saat siirer (89). Heid ve arkadaslar1 %0,125 levobupivakain ve %0,2
ropivakain ile femoral sinir blogunu kateter infiizyonuyla diz artroskopisinde benzer
analjezi saglamig, ancak ropivakain tiiketimi %67 daha fazla tespit edilmis. (90).

Gruplarimiza postoperatif uyguladigimiz intraven6z HKA cihazi ile tramadol tiiketim
miktar1 incelendi ve levobupivakaine sufentanil eklenen grupta tramadol tiiketim
miktarinin postoperatif ilk 6 saatte en diisiik olarak saptandi. Diger iki grup arasinda fark
yoktu. Calismamizda kullanilan sufentanilin yiiksek yagda erirligi, sistemik
absorbsiyonunun olabilecegini ve hizli analjezik etki baslama siiresinin de bu 6zelliginden
kaynaklanabilecegini diisiindiirmektedir.

Yan etkiler acisindan gruplarimiz arasinda herhangi bir istatistiksel fark saptanmadi.
Calismamizda toplam 5 hastada bulanti ve kusma sikayeti gozlendi. Bunun disinda higbir
yan etki gozlemlemedik.

Ek analjezik gereksinimi karsilastirildiginda sadece levobupivakain uyguladigimiz
grupta 3, levobupivakaine sufentanil ekledigimiz grupta 1 ve serum fizyolojik
uyguladigimiz grupta 6 hastamizda erken postoperatif donemde (ilk 30 dak.) ek analjezik
ihtiyaci gozlemlendi.

Calismamizda postoperatif VAS degerleri arasinda serum fizyolojik grubuna gore
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmistir. Sufentanilin levobupivakaine
eklenmesi VAS degerlerini azaltmasina ragmen istatistiksel olarak anlamli degildi. Bunu
calismadaki vaka sayisinin azlifina baglayabiliriz. Ayrica 24 saatte tiiketilen toplam
tramadol tliketim miktarlar1 Grup I ve II’de Grup III’e gore diisiik saptanmasina ragmen
yine istatistiksel olarak anlaml degildi. Calismadaki vaka sayisinin arttirilmasi istatistiksel
acidan sonuglart anlamli hale getirebilir. Bu g¢alismadaki bulgularimiz intraartikiiler
levobupivakainin ve levobupivakaine kombine edilmig sufentanilin artroskopik diz
cerrahisi sonrasi postoperatif agri ve tramadol tliketimini azaltmakta faydali oldugunu
gostermektedir. Ancak vaka sayilarinin daha fazla oldugu ¢alismalarin yapilmasinda fayda

vardir.
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6. SONUC

Artroskopik diz cerrahisinde intraartikiiler levobupivakain, levobupivakain ve sufentanil
kombinasyonunun serum fizyolojik uygulanan gruba karsin etkin bir postoperatif analjezi
sagladig1 ancak levobupivakaine sufentanil eklenmesiyle postoperatif erken saatlerde daha
iyi agr1 kontrolii sagladig1 ve ek analjezik tiikketim miktarini1 azalttig1 saptandi. Postoperatif
ilk 6 saatte intraartikiiler levobupivakain ve sufentanil kullaniminin artroskopik diz
cerrahisinde kolay uygulanan basit, efektif, giivenilir ve iyi tolere edilen bir analjezi

yontemi oldugu kanisindayiz.
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7. OZET

Artroskopik diz cerrahisinde intraartikiiler uygulanan levobupivakain ve
sufentanilin postoperatif tramadol tiiketimine etkisi

Artroskopik diz cerrahisinde eklem igine lokal infiltrasyon ile wuygulanan
levobupivakain ve sufentanilin postoperatif tramadol tiiketimine etkisinin karsilagtiriimasi
amaclandi.

Etik kurul ve hastalarin yazili onay1 alinarak diz artroskopisi yapilacak 18- 65 yas arasi,
ASA I- 1II risk grubunda 60 hasta ¢alismaya alindi. Tiim hastalara standart genel anestezi
indiiksiyon ve idamesi uygulanarak 3 gruba ayrildi. Grup I’de % 0,5 levobupivakain 22ml,
Grup I’ de % 0,5 levobupivakain + 10mcg sufentanil 22 ml, Grup III’de serum fizyolojik
22 ml volimde hazirlanarak 5 ml’si operasyon basinda ciltalti, 15 ml’si intraartikiiler
olarak turnike indirilmeden 10 dk once intraartikiiler uygulandi ve anestezi sonlandirildi.
Peroperatif hemodinamik parametreler izlendi. Postoperatif 1., 2., 3., 6., 12. ve 24.saat
VAS skorlari,sedasyon skorlari, hasta kontrollii analjezi cihazi takilarak tramadol tiiketimi,
yan etki olup olmadigi, ek analjezik gereksinimi takip edildi. VAS 4 ve iizerindekilere ek
analjezik uygulandi.

Gruplarin demografik ve hemodinamik 6zellikleri karsilastirildiginda istatistiksel olarak
anlaml fark saptanmadi (p>0,05). Gruplarda posroperatif analjezi degerlendirildiginde;
postoperatif 1.,2.,3.,6.,12. ve 24.saatlerde dinlenme ve hareket aninda kaydedilen VAS
degerleri grup I’de grup III’e gore, Grup II’de Grup III’e gore istatistiksel olarak anlamli
fark saptandi (p<0,05). Grup I ve II VAS degerleri dinlenme aninda birbirine yakin fakat
istatiksel olarak anlamli bir fark saptanmazken (p>0,05) hareket aninda 1. ve 2. saatlerde
istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p<0,05). Gruplarin postoperatif tramadol tiiketim
miktarlar1 incelendiginde; grup I grup III’e gore postoperatif 1., 2., 3 ve 6. saatlerde
istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik saptandi (p<0,05). Tim gruplar arasinda
postoperatif 12. ve 24. saatlerdeki tramadol tliketim miktarlar1 arasinda anlamli fark
saptanmadi (p>0,05). Sedasyon diizeyleri ve ek analjezik gereksinimi agisindan gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p>0,05).

Artroskopik diz cerrahisinde intraartikiiler levobupivakain, levobupivakain+ sufentanil
uygulamalariin etkin bir postoperatif analjezi sagladig1 ancak levobupivakaine sufentanil
eklenmesiyle postoperatif erken saatlerde daha i1yi agr1 kontrolii sagladig1 ve ek analjezik

tiiketim miktarini azalttig1 saptandi.
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8. SUMMARY

It is aimed to evaluate the effect of intraarticular levobupivacaine and sufentanil
on postoperative pain and tramadol consumption in arthroscopic knee surgeries.

After approval of Local Ethical Committee and written patient informed consent, ASA
I-1I, 18-65 years old 60 patients scheduled for arthroscopic knee surgery were enrolled into
the study. All of the patients were applied standardised general anesthesia induction and
management protocol and divided into three groups randomly.10 mg levobupivacaine in 20
ml to Group I, 10 mg with 10mcg sufentanil levobupivacaine in 20 ml to Group II and 20
ml saline was applied before tournement deflation intraarticularly. VAS and sedation
cores, tramadol consumption with patient controlled analgesia device at 1., 2., 3., 6., 12,
and 24. hours, side effects and additional analgesic requirement reported. Additional
analgesic was applied to the ones VAS> 4.

When groups’ demographics and haemodynamics were evaluated, there is no
statistically significant difference reported (p>0,05). When the postoperative analgesia of
the groups was evaluated, VAS scores of rest and movement were statistically significant
between Group I —III and Group II-I1I at 1., 2., 3., 6., 12. and 24. hours (p<0,05).Group I
and II VAS scores were approximate but not statistically significant at rest (p>0,05) 1. And
2. hours VAS scores at movement was statistically significant (p<0,05). When groups’
postoperative tramadol consumption was evaluated, Group I postoperative 1., 2.,3. and 6.
hours results were statistically lower than Group III(p<0,05). There was no statistically
significance between all of the groups at postoperative 12. and 24. hours (p>0,05). There
was no statistically significance between all of the groups sedation scores and additional
analgesic need There was no statistically significance between all of the groups (p>0,05).

It is thought that intraarticular levobupivacaine and sufentanil + levobupivacaine
provided effective postoperative analgesia in arthroscopic knee surgery however sufentanil
addition to levobupivacaine provided better pain control at early postoperative six hours

and reduce additional analgesic consumption.
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