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OZET

Postoperatif agri, cerrahi travma sonucu olusan doku hasara baglh gelisen,
merkezi ve periferik sensitizasyonun eslik ettigi, nosiseptif bir agri tipidir. Cerrahi
stres ve agriya verilen hormonal ve metabolik yanitlar cocuklarda daha siddetli
olmaktadir.

Calismamizda, ingiunoskrotal cerrahi geciren ¢gocuklarda postoperatif analjezi
saglamak amaciyla insizyon hattina bupivakain ve ketamin infiltre ederek
olgulardaki analjezik etkileri derlenme ve postop erken donemde kendi aralarinda ve
kontrol grubuyla karsilastirarak degerlendirmeyi amacladik.

Calisma ASA I-II risk grubunda 1-7 yaslar1 arasinda fitik onarimi ve inmemis testis
gibi inguinoskrotal cerrahi uygulanan 90 olguda yapildi. Olgular rastgele 30’ar
olguluk ii¢ esit gruba ayrild.

Operasyonun sonunda cilt dikisine gecilmeden 6nce, grup B’ deki olgulara
insizyonun santimetre uzunluguna % 0.25’ lik bupivakain ml cm™ (2.5 mg ml™),
grup K’daki olgulara % 0.5’lik ketamin hidrokloriir ml cm™ (5 mg ml™), grup S’deki
olgulara % 0.09’luk NaCI ml cm™ olacak sekilde infiltre edildi.

Olgularin Sistolik Arter Basing (SAB) degerleri derlenme 5. ve 10. dk’da
grup K’da grup S’ye gore diisiik, grup ici karsilastirmada preoperatif degere gore;
grup S’de ekstiibasyon sonrasi, derlenme 5., 10. ve 15. dk’da artmis, grup K’da
derlenme 10.dk, 15.dk, serviste 2. saat ve 6. saatte diisiik bulundu. CHEOPS skorlar1
ekstiibasyon sonrasi, derlenme 5., 10., 15. dk, serviste 2. ve 6. saatlerde grup K’da
grup S’ye gore, grup B’de derlenme 10., 15. dk ve serviste 2. saatteki donemlerde
grup S’ye gore diisiik bulundu.

Sonug olarak ketaminin lokal anesteziklere benzer sekilde yara yerine infiltre
edilerek kullanilmasinin, yeterli postoperatif analjeziyi sagladigi, yan etkilerinin

azaldig1 ve bu sekilde kullaniminin giivenli oldugu kanisina varmaktayiz.

Anahtar kelimeler: postoperatif analjezi, ketamin, bupivakain, infiltrasyon

anestezisi.
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ABSTRACT

POSTOPERATIVE ANALGESIC EFFECTS OF BUPIVACAINE AND
KETAMINE INFUSED TO INCISION LINE IN PEDIATRIC CASES
UNDERGOING INGUINOSCROTAL SURGERY

Postoperative pain which is caused by surgical trauma-induced tissue damage
and accompaning to central and peripheral sensitization is a type nociceptive pain.
The hormonal and metabolic responses to surgical stres are more severe in children.

In our study, we aimed to evaluate analgesic effects of bupivacaine and
ketamine infiltrated to incision line in children undergoing inguinoscrotal surgery by
comparing among themselves and with the control group in recovery room and early
postoperative period.

This study was performed in 90 children undergoing inguinoscrotal surgery
for undescended testes and hernia repair, with ASA I-II risk groups and aged
between 1-7 years-old. The patients were randomly divided into three equal groups
consisted of 30 cases.

Before skin suturing at end of the operation, 0.25% bupivacaine ml cm™ (2.5
mg ml™) in cases of the Group B, 0.5% ketamine ml cm™ (5 mg mlI™") in cases of the
Group K and %0.09 NaCl ml cm™ in cases of the Gruop S were infiltrated to per
centimeter of the incisions.

Systolik Arterial Pressure (SAP) values of the cases at 5 and 10 minutes in
the recovery room were lower in the Group K than the Group S, it was low in intra-
group comparison, according to preoperative values; after extubation, SAP value of
the Group S was increased at 5, 10 and 15 minutes in the recovery room; and the
values of the group K were found low at 10, 15 minutesin in the recovery room and 2
and 6 hours in the service.

CHEOPS scores after extubation were found lower in the Group K than the
Group S; according to the Group S, in the Group B it was found low at 10" 15"
minutes in the recovery room and 2" hour in the service.

As a result, we concluded that similar to local anesthetics, ketamine
infiltraion into wound localisation provided adequate postoperative analgesia and

also its use in this manner was safe and side effects were decreased.

Keywords: Postoperative analgesia, ketamine, bupivacaine, infiltration anesthesia
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1. GIRIS

Postoperatif agri, cerrahi travma sonucu olusan doku hasarina bagl gelisen,
merkezi ve periferik sensitizasyonun eslik ettigi, nosiseptif bir agri tipidir (1-4).
Hastalarin postoperatif donemde %30-75 oraninda orta veya siddetli agridan
yakindiklar1 bilinmektedir (5, 6). Postoperatif agr1 tedavisi, akut agrmin tiim viicutta
neden oldugu disfonksiyon siirecinin dncesinde veya bu siire¢ esnasinda yapilmalidir
(3). Bu donemde analjezinin yeterli yapilamamasi sonucunda tiim viicut
sistemlerinde akut agri1 patofizyolojisinin neden oldugu fonksiyonel bozulmalar
meydana gelebilmektedir. Postoperatif donemde akut agrinin uygun bir sekilde
tedavi edilememesi sonucunda ameliyatta olusan doku ve sinir hasari, agrmin
kroniklesmesine neden olabilecek periferik ve santral sinir sistemindeki sensitizasyon
siirecini de baslatabilir (3, 7-9). Bu durum hastanede kalma siiresini ve tedavi
masraflarmi artirr (3, 5, 8, 10, 11). Yapilan calismalarda cerrahi insizyonu takiben
tedavi edilemeyen postoperatif agr1 sonrasi hastalarin en az %10’unda kronik agr1
g6zlendigi bildirilmistir (3, 8).

Cerrahi stres ve agriya verilen hormonal ve metabolik yanitlar ¢cocuklarda
daha siddetli olmaktadir. Ozellikle bebek ve gocuklarda plazma adrenalin, glukagon,
biliylime hormonu, kan sekeri ve laktat1 daha ¢ok artmaktadir. Cocuklarda, 6zellikle
yenidoganlarda metabolik stabilitenin korunmas1 zaten daha giictiir. Bunun nedenleri
arasinda; daha fazla 1s1 tiretimi gerektiren genis viicut yiizeyi, ekstrauterin hayata ve
enteral beslenmeye adaptasyon, beyin/viicut agirligi oraninin biiylik ve zorunlu
glukoz gereksiniminin fazla olmasi, bliylimenin slirmesi, protein, karbonhidrat ve
yag rezervlerinin kii¢iik olmasi, metabolik enzim sistemleri ve bunlar1 kontrol eden
homeostatik mekanizmalarin gelisiminin slirmesi sayilabilir. Bu sekilde korunmasi
zaten gli¢ olan bir denge cerrahi travma ve agr1 etkisi ile kolaylikla bozulabilir (12).

Postoperatif agrimin kontroliindeki yetersizlik pediyatrik yas grubunda daha
belirgin olup, bu durum hem analjezi verilmesi, hem secilen ilaclarm etkinligi, hem
de dozaj1 icin gecerlidir. Bunda da yenidoganlarin fizyolojik olarak agriy1
algilayamadiklari, ¢ocuklarda agri kontroliiniin daha ¢ok davranigsal olarak (oyun,
ana/babanin ¢ocukla birlikte kalmas1) saglanabilecegi ve opioidlerin ¢ocuklarda daha
cok solunum depresyonu riski yarattigi seklindeki yanlis inaniglar etkili olmustur.

Cocuklarda agrinin degerlendirilmesindeki gii¢liigiin de bunda katkis1 vardir (12).
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Bu c¢alismada, ingiunoskrotal cerrahi gecirecek cocuklarda postoperatif
analjezi saglamak amaciyla insizyon hattina infiltre edilecek bupivakain ve
ketaminin analjezik etkilerini derlenme ve postop erken donemde kendi aralarinda ve
kontrol grubuyla karsilastirarak degerlendirmeyi amacladik.

1.1. Genel Bilgiler

1.1.1. Agn

1.1.1.1. Tanim

Agr1 terimi, latince ceza, intikam, iskence anlamina gelen ‘poena’ dan kdken
alir. Sozliiklerde agr1 tanimi; “Yaralanma, hastalik veya duygusal rahatsizlik sonucu
degisik derecelerde ortaya c¢ikan hos olmayan his’ olarak verilmektedir. [ASP 1979
yilinda agriy1 ‘var olan veya olas1 doku hasari ile ilgili veya bu hasarla agiklanabilen
hos olmayan duyusal ve emosyonel bir deneyim’ seklinde tanimlamistir (13).
Marshall Devor’a gore agri; ‘Bilingli beyinde ortaya ¢ikan 6zel bir algidir ve bazen
stimulus yokken bile algilanabilir (3). Bu alginin stimulusa orami degiskendir ve
bireyin 6nceki beklentilerine, inanglarina, kognitif ve emosyonel durumuna baghdir’.
Tanimlardan da anlasilabildigi gibi agrinin objektif, subjektif, emosyonel ve
psikolojik yonleri bir aradadir. Kisiden kisiye degisebildigi gibi, ayni kiside degisik
zamanlarda da degisebilmektedir (3, 14, 15). Bu ylizden hem degerlendirilmesi hem
de tedavisi zordur ve dncelikle hastanin belirttigi agr1 siddetine inanmak gerekir.

1.1.1.2. Cocuklarda Agn

Agrinm iletimi i¢in gerekli anatomik maddeler fotal donemde ve bebekligin
ilk aylarinda gelisir; boylece nosiseptif uyarilarin periferden, sensoriyal kortekse
iletimi i¢in gerekli noroanatomik yapilar erken bebeklik doneminde tamamlanir.
Geleneksel olarak, yeni doganin sinir sisteminin matiir olmayisinin, yenidogan ve
bebeklerin  agriy1 algilayamamalarinin = kamit1  olarak  periferik  sinirlerde
miyelinizasyonun tam olmamasi gosterilmistir. Ancak agrili uyaranlar miyelinsiz
veya ince miyelinli liflerce de iletilmekte; bu tip liflerdeki iletimin yavaslig1 bu yas
grubunda internoral ve noromiiskiiler mesafelerin kisalig1 ile kompanse edilmektedir.
Fetiis ve yenidoganda serebral korteks de fonksiyonel olarak matiirdiir. Bunun kanit1
olarak elektroensefalografi (EEG) ve wuyarilmis yanitlar, beynin sensoriyal
bolgelerinin maksimal glukoz iitilizasyonu ve agriya karsi gosterdikleri spesifik

davranislar gosterilmektedir (12).



1.1.1.3. Simiflama (14)

Agriyr tanm1  ve tedavisini kolaylastrmak amacli ¢esitli  sekillerde
simiflandirmak miimkiindiir. Baslica dort grupta incelenebilir;

a. Siiresine gore: Akut ve kronik agr1

b. Norofizyolojik mekanizmasina gore: Nosiseptif agr1 (postoperatif agr1 vb),
noropatik agr1 (diyabetik noropati vb), deafferantasyon agrisi (fantom agrisi vb),
reaktif agr1 (miyofasial agr1 vb), psikosomatik agr1 (psikojenik agr1 )

c. Etyolojisine gore: Postoperatif agri, kanser agris1 vb.

d. Lokalizasyonuna gore: Bas agrisi, sirt agrisi, visseral agr1 vb.

1.1.1.4. Agn Ol¢giim Yontemleri

Agr1 siddetinin Olgiilmesi i¢in birgok yontem gelistirilmistir. Her yontemin
kendine gore avantajlar1 ve dezavantajlar1 vardir. Yapilacak caligmanin ve hasta
grubunun 6zelliklerine gére uygun yontemi segcmek gerekmektedir. Genel anlamda
objektif (tip 1 dlgtimler) ve subjektif dlctimler (tip 2 dlglimler) olarak ikiye ayrilir (1,
4,15, 16).

1.1.1.4.1. Tip 1 Ol¢giimler

1.1.1.4.1.1. Fizyolojik Yontemler

Kalp hizi, kan basinci, solunum sayisindaki degisiklikler ile plazma kortizol
ve katekolamin diizeyindeki artma gibi parametrelerdir. Ozellikle ameliyat olmus
hastalarda bu parametreleri etkileyen ¢ok fazla durum oldugu icin ¢ok kullanigh
degildir.

1.1.1.4.1.2. Norofarmakolojik Yontemler

Cilt 1s1sindaki degisiklikler (termografi) ve plazma beta endorfin diizeyindeki
diisiis gibi Olciimlerdir. Bu parametreleri etkileyen agr1 disinda ¢ok fazla faktor

vardir.
1.1.1.4.1.3. Norolojik Yontemler

Sinir iletim hizi, uyarilmis yanitlar, pozitron emisyon tomografisi gibi

yontemler hem incelemesi zor hem de ¢ok masrafli yontemlerdir.



1.1.1.4.2. Tip 2 Olgiimler
1.1.1.4.2.1. Tek Boyutlu Yontemler
1.1.1.4.2.1.1. S6zel Tammmlama Skalalar1 (VDS)

Hastanin durumunu en 1yi ifade edebilecek kelimeyi isaretledigi yontemlerdir.
Bir¢ok ¢esidi bulunmaktadir. Genelde agr1 yoklugundan, dayanilmaz dereceye kadar
olmak iizere bes boliime ayrilir. Avantaji hastanin postoperatif donemde
hatirlayabildigi yere kadar, sonradan agrisimi saglikli bir sekilde ifade edebilmesidir.

Agr1 yok (0), hafif agr1 (1), siddetli agr1 (2), ¢cok siddetli agr1 (3), dayanilmaz agr1 (4)
1.1.1.4.2.1.2. Sayisal Oranlama Skalas1 (NRS)

Hastalarin agrilarimin siddetini sayisal degerlere donistirdiigii skalalardir.
‘(0) agr1 yok- (100) olabilecek en siddetli agr1’. Kullanimi kolay ve yaygindir. NRS

hem yazili hem sozlii olarak kullanilabilir.
1.1.1.4.2.1.3. Gorsel Analog Skala (VAS)

Bir ucu hi¢ agrinin olmadigr dénemi, diger ucu hayatta duyulan en siddetli
agriy1 temsil eden 10 cm’lik bir ¢izgi ilizerinde hastanin agrisini1 gostermesi istenir.
En ¢ok kullanilan agr1 degerlendirme skalalarindandir. Postoperatif erken donemde
kooperasyonu zor olan hastalarda kullanimi ¢ok anlamli degildir. Son yillarda
kategori ve VAS skorlarindan hesaplanarak elde edilen baz1 skorlarda
kullanilmaktadir. Belli bir 6l¢iim zamanindaki agr1 siddeti VAS skorunun, baslangi¢
VAS skorundan ¢ikartilarak elde edilen agr1 siddeti farki (PID) ve gdzlem boyunca
elde edilen PID degerlerinin toplamu ile total agr1 siddeti farki (SPID) degerleri elde

edilebilir. Bu parametreler istatistiksel incelemeler i¢in kolaylik saglamaktadir.

Agn yok Dayamilmaz agn
1.1.1.4.2.2. Cok Boyutlu Yontemler

Bu yontemler agrinin sadece siddetini degil niteligi, yeri, siiresi, degisim
miktari, eslik eden sorunlar gibi 6zelliklerini de sorgular. En ¢ok kullanilan Mc Gill
agr1 sorgulamasidir. Agrmin duyusal (nosiseptif yolaklar), affektif (retikiiler ve
limbik yapilar) ve degerlendirici (serebral korteks) boyutunu ifade eden

tanimlayicilardan uygun olanlara dort dereceden (yok-hafif-orta-siddetli) birini



secerek agr1 degerlendirme indeksi elde edilir. Benzer birgok anket gelistirilmistir.
Cok boyutlu affekt ve agr1 incelemesi (MAPS) anketinde 101 soru vardir ve hastanin
psikolojik durumu hakkinda daha ayrintili bilgi verebilir. Westhaven-Yale cok
boyutlu agr1 envanteri daha ¢ok kronik agrisi olan hastalarda kullanilir ve agriya
dayanabilme kapasitesini de gosterir.

1.1.1.5. Cocuklarda Agrinin Degerlendirilmesi ve Olgiilmesi

Agrinin siddetinin 6l¢iilmesi, agr1 tedavi ve takibinde 6nemlidir. Cocuklarda
biligsel ve sozel iletim becerisinde yetersizlik oldugu i¢in, agrimn
degerlendirilmesinin yapilmasi zordur (17, 18). Bu ylizden bulgularin standart
parametrelerle takip edilmesi, agrinin teshis ve tedavisinde etkinlik saglayacaktir
(19). Okul oncesi ¢ocuklarda, dudaklarin biiziilmesi, sallanma, agriyan yerin
ovulmasi, vurma, tekme atma, aglama, bagirma, 1swrma, gozlerin acilmasi gibi
reaksiyonlar olabilir. Bu belirtilerin bazilarin1 puanlayip skor olarak ifade eden,
yaygin olarak kullanilan bazi skorlama yontemleri de vardir. Ornegin; Objektife Pain
Scale (OPS) yonteminde kan basinci, aglama, hareket, ajitasyon ve sdzel yanit olmak
iizere 5 parametre 0, 1 ve 2 olarak puanlandirilir. Children’s Hospital of Eastern
Ontario Pain Scale (CHEOPS) yonteminde de aglama, yiiz ifadesi, sdzel yanit, govde
ve bacak pozisyonu skorlanir. Crying Requirement for oxygen, Increased vital signs,
Expression and Sleeplessness (CRIES) ise aglama, oksijen gereksinimi, vital
bulgularda artma, yiiz ifadesi ve uykusuzluk skorlanmaktadir. Bu tip skalalar
degerlendirmede bir dereceye kadar standardizasyon saglayabilir. Ug yas iistiindeki
cocuklarin ¢ogu agrilarin1 ve derecesini ifade edebilir; agr1 siddetini, bir dizi renk
veya resim i¢ginden ya da bir merdivenin basamaklarindan birini segerek gosterebilir
(12).

1.1.1.6. Akut Agn

1.1.1.6.1. Norofizyoloji

Agr1 hissinin olusmasmin sadece impulsun kortekse iletiminden ibaret
olmadigi, siirecin bir sentez oldugu kabul edilmektedir. Agrili uyaran dort agsamada

iist merkezlere iletilir (8, 20).



1.1.1.6.1.1. Transdiiksiyon

Periferde sinirlerin sensoryel uglarinda agrili uyarinin elektriksel aktiviteye

dontistiiriildiigii asamadr.
1.1.1.6.1.2. Transmisyon

Agrili uyaranin sensoryel sinir sistemi boyunca omurilik ve daha iist

merkezlere iletilmesidir.
1.1.1.6.1.3 Modiilasyon
Spinal korda nosiseptif transmisyonun ndral etkenlerle degisime ugramasidir.
1.1.1.6.1.4. Persepsiyon

Modifiye olarak gelen impulsun iist merkezlerde, bireyin psikolojisi ile
etkilesimi ve siibjektif emosyonel deneyimleri sonucu sentezlenmesi ve
algilanmasidir.

1.1.1.6.2. Noroanatomi

Agrili uyaranin periferden serebral kortekse iletimi {i¢ ndronlu yolaklar

araciligiyla olmaktadir (1, 15, 20).
1.1.1.6.2.1. Birinci Sira Noronlar

Her bir spinal kord seviyesindeki vertebral foramenlerde bulunan dorsal kok
ganglionlarinda lokalizedir. Bir ucu, ikinci sira néronla sinaps yapmak iizere spinal
kordun dorsal boynuzunda diger ucu innerve ettigi periferik dokulardadir. Birinci sira
noronlarin periferik uglar1 agr1 reseptorlerini (nosiseptdrleri) olusturur. Nosiseptorler
yiiksek esikli reseptorlerdir ve uyarmin siddetini, desarj hizlarini dereceli bir sekilde
arttirarak belirtirler. En yogun deride olmak tizere eklem kapsiilii, plevra, periton,
periost, kas, tendonlar ve organlarda lokalizedir. Pek ¢ok nosiseptdr c¢esidi
tanimlanmistir:

1-Mekanik nosiseptorler ve mekano-termal nosiseptorler: Miyelinli Ad
lifleridir, akut, keskin batici ve lokalize birincil (hizli) agriy1 iletir. Ileti hiz1 5-30
m/sn dir.

2- Polimodal nosiseptorler: Miyelinsiz ince AP ve C lifleridir. Kronik diffiiz,
yanici, donuk, ikincil (yavas) agriyi, ileti hiz1 0.5-2 m/sn olacak sekilde iletir. En sik



bulunan agr1 reseptoriidiir. Asir1 basing, 1sinin ug degerleri (>42° ve <18°), alojenler
(agr1 olusturan mediyatdrler) tarafindan tetiklenebilir.

3- Sessiz nosiseptorler: Sadece inflamasyon varliginda yanit veriler.

Somatik nosiseptorler ciltteki ve derin dokulardaki (kas, tendon, fasya ve
kemik) nosiseptorlerdir. Visseral nosiseptorler ise i¢ organlardaki ¢ogunlukla iskemi
ve inflamasyona yanit veren sessiz ve polimodal nosiseptorlerdir. Bazi organlarda
(kalp, akciger, testis vb.) spesifik nosiseptorlerin oldugu diistiniilmektedir.

Agrinin kimyasal mediyatorleri; endojen ve eksojen doku hasari ile ortaya
cikan potasyum, bradikinin, histamin, serotonin, kalsitonin gene-related peptid
(CGRP), baz1 prostagladinler, adenozin trifosfat, P maddesi gibi aljezik maddelerdir.

Birinci sira noronlardan bazilarinin 6zellikle C liflerinin bir bdliimiiniin
ventral sinir kokii yoluyla spinal korda girdikleri gdsterilmistir. Rizotomi (dorsal
sinir kokii transeksiyonu) sonrasi bazi hastalarin agri duymaya devam etmesi buna
baghdir.

Birinci sira noronlar ile spinal korda gelen impuls, ayn1 segmentteki antero-
lateral boynuz sempatik noronlarini uyararak sempatik reflekse, anterior boynuzdaki
motor noronlar1 uyararak motor reflekse neden olur. Nosiseptif stimulusun segmental
refleks cevabi bu sekilde olusmaktadir. Birinci sira noronlar ipsilateral dorsal
boynuzun gri cevherinde ikinci sira noronlarla sinaps yapmadan once, lissauer
traktusunda spinal kord segmenti boyunca 1-3 segment yukari ve asagi yonde
seyrederler. Ikinci sira noronlarla da ¢ogunlukla interndronlar aracihigiyla iletisim

kurarlar.
1.1.1.6.2.2. ikinci Sira Noronlar

Ikinci sira noronlar, nosiseptif spesifik (sadece noksiyus uyarlarla ilgili)
noronlar veya wide dynamic range (WDR) noronlaridir. WDR ndéronlart arka
boynuzda en ¢ok rastlanan hiicre tipidir. A3, AP, C liflerinden gelen noksiyus
olmayan uyarilar1 da alirlar ve agr1 modiilasyonunda 6nemli rol oynarlar.

Rexed spinal kordu 10 laminaya aywrmistir. Lamina I ve II somatik
nosisepsiyonla ilgilidir (21). Ad ve C liflerinden uyar1 alir. Lamina II’ye ayni
zamanda substansia jelatinoza adi da verilir ve daha ¢ok kutandz nosiseptorlerden

gelen uyarilarin islenmesi ve modiilasyonunda rol alir ve opioidlerin esas etki bolgesi



oldugu diistiniiliir. Lamina III ve IV esas olarak nosiseptif olmayan duyusal uyarilar1
alir. Lamina V visseral ve somatik afferentlerden gelen noksiyus ve noksiyus
olmayan uyarilar1 alir (Sekil 1). Visseral ve somatik liflerden gelen duyusal uyarilar
arasindaki konverjans fenomeni, klinikte yansiyan agri olarak karsimiza g¢ikar.
Lamina VI’da Ap liflerinden gelen mekanik uyarilar islenir. Lamina VII ise
preganglionik sempatik noronlar icerir ve intermediyolateral kolon adin1 alir. Lamina
VIII ve IX tiim 6n boynuz hiicrelerini igerir ve motor néronlar barmdirir. Lamina X
santral kanala yakidir ve Ad, AP liflerinden uyar1 alir.

Esas agr1 yolu olarak kabul edilen spinotalamik traktus spinal kordun beyaz
cevherinde anterolateral yerlesimlidir. Ikinci sira néronlar1 anterior komissurda, ¢ikis
yerlerinin yakinindan karsiya gegerek spinal kordun kontrlateral tarafinda
spinotalamik traktusu olusturur ve liflerini talamus, retikiiler formasyon, niikleus rafe
magnus ve periakuaduktal gri cevhere ulastirir. Bu traktus lateral spinotalamik
(neospinotalamik) ve medial spinotalamik (paleospinotalamik) olarak ikiye
ayrilabilir. Neospinotalamik yol filogenetik olarak daha yenidir ve kalin liflerden
olustugu icin impuls iletimi hizlidir.

Talamusun posterolateral ¢ekirdeklerine uyariy iletir. Agrili uyarmin siddeti,
baslangic, siiresi ve lokalizasyonu hakkinda bilgi verir. Paleospinotalamik yol ince
liflerden olugsmustur ve medial talamusa projeksiyon verir. Agriin otonomik ve hos
olmayan emosyonel 6zelliklerini iletir.

Bazi hastalar kontrlateral spinotalamik traktusun ablasyonundan sonra da
agriyr algilamaya devam eder bu da alternatif agr1 yolaklarmin oldugunun
gostergesidir. En onemlileri spinoservikal traktus (lateral servikal traktusa karsiya
gecmeden ¢ikar ve kontrlateral talamusta sonlanir), spinohipotalamik ve
spinotelensefalik traktuslar (talamusu aktive ederek duygusal yanitlar olusturur), ve
spinoretikiiler traktustur (agriya karsi uyarict ve otonomik yanitlarin iletiminden
sorumludur).

1.1.1.6.2.3. Ugiincii Sira Noronlar

Ucgiincii sira ndronlar talamusta lokalizedir (Sekil 2). Agri persepsiyonu
(algilama) ve lokalizasyonunun yapildig1 somatik duyusal alanlara, parietal korteksin
postsentral girusu (somatosensoriyel alan I) ve silvian fissiiriin siiperior duvarina

(somatosensoriyel alan II) lifler gonderirler. Talamusun lateral niikleuslarindaki



noronlarin ¢ogu primer somatik duyusal kortekse projeksiyon yapar. Talamusun
intralaminar ve medial niikleuslar1 ise anterior singulat girusa projeksiyon yapar ve

agrinin ac1 ¢ekme ve duygusal komponentlerinden sorumlu oldugu diisiiniilmektedir.
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Sekil 1. Primer afferent liflerin lamina I ve lamina V ndronlariyla visserosomatik

baglantis1 (21)

1.1.2. Postoperatif Agn

1.1.2.1. Tanim

Postoperatif donemde hastalarin konforunu ve iyilesme siirecini bozan orta ve
siddetli agr1 yakinmalari, erken donemde %75, 1 hafta sonra %27 ve 3 ay sonrasinda
ise %3’e kadar yiliksek oranlarda olmaktadir (22). Ameliyat sonrast olusan agriin
temel nedeni doku hasaridir. Postoperatif agri akut agrinin farkli bir tipidir ve
kutandz, derin somatik veya visseral yapilardan ortaya ¢ikabilir (5).

Postoperatif agr1 periferik nosiseptif mekanizma ile tanimlanir. Nosisepsiyon
terimi; nosiseptorlerin (Ad ve C lifleri) travmatik veya noksiyus uyariya noral
yanitini tanimlamak i¢in kullanilir. Genel olarak doku hasarmi saptama, lokalize
etme ve sinirlandirmaya yoneliktir. Akut agrinin algilanmasindaki farkliliklar kisinin

duyusal, duygusal ve davramigsal faktorlerinin karmagik bir etkilesiminden



kaynaklanmaktadir. Akut agr1 mekanizmalarmin anlasilmasi, onu tedavi etmek igin

giivenli ve etkili ilkelerin ortaya ¢ikmasini saglamistir (1, 3, 5).
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Sekil 2. Agr1 yolaklar1 (21)

Nosiseptif uyar1 norojenik enflamatuvar yanita ve buna bagh yiiksek esik
nosiseptorleri sensitize eden kimyasallarin salinismma neden olur, buda periferik
sensitizasyon fenomeni ile sonuglanir. Normalde agriya neden olmayan diisiik

yogunluklu mekanik uyarilarin ve termal uyarilarin agrili olarak algilanmasina sebep
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olur ki buna primer hiperaljezi denir. Olusan sensitizasyon, primer hiperaljezi
fenomeninde olan periferdeki degisikliklerle kismen aciklanabilir. Hasarli dokunun
cevresindeki normal dokuda olusan sekonder hiperaljeziye bagli olarak, normalde
zararsiz olan mekanik uyarilara artmis bir duyarlilik vardir; ancak sekonder
hiperaljezinin olustugu bu normal dokuda primer hiperaljezi bolgesinde goriilen
termal uyarict esiginde bir degisiklik yoktur. Bu durum hasarlanma sonrasi spinal
kordun dorsal boynuzunda olusan degisikliklerle olusan siirecin bir parcasidir. Bu da
santral sensitizasyon fenomenidir. Bu olayda oncelikle hasarlanma uyarist alan bir
spinal ndron, normal olarak nosiseptif uyaritya yanit verecegi bolgenin disindaki
uyarilara da yanit verir ve alici alan biiylikliiglinde bir genisleme olur. Esigin
iizerindeki uyarilara verilen yanitin biiyiikliiglinde ve siiresinde de bir artis meydana
gelir. Ayn1 zamanda esikte bir diisme olur ve normalde agrili olmayan uyarilar bile
nosiseptif bilgiyi ileten noronlar1 aktive edebilir (1, 5).

Santral sensitizasyonun norokimyasal mediyatorleri icerisinde P maddesi,
CGRP, vazoaktif intestinal peptid (VIP), kolesistokinin (CCK), anjiotensin ve
galanin, O0te yandan eksitayor amino asitler olarak L-glutamat ve L-aspartat yer
almaktadir (Tablo 1). Bu maddeler membran eksitabilitesini artirir; néronlardaki G
protein membran repestorlerine etki ederek intraseliiler ikincil ndrotransmiterleri

aktive ederler. Protein fosforilasyonu boylelikle tamamlanmis olur (15).

Tablo 1. Agrida mediyator ve modiilator olan major norotransmitterler (15)

Norotransmitter Reseptor Etki

Substans P NK-1 Eksitator
CGRP Eksitator
Glutamat NMDA, AMPA, kainat Eksitator
Aspartat NMDA, AMPA, kainat Eksitator
ATP P1,P2 Eksitator
Somatostatin Inhibitor
Asetilkolin Muskarinik Inhibitor
Enkefalinler u, 3, k Inhibitor
B-Endorfinler u, 3, k Inhibitor
Norepinefrin al Inhibitor
Adenozin Al Inhibitor
Serotonin 5-HT1, SHT2 Inhibitor
GABA A, B Inhibitér
Glisin Inhibitor

Dorsal boynuz da dahil olmak iizere iletimin bir¢ok seviyesinde nosiseptif
bilgi modiilasyona ugrar. Dorsal boynuza ulasan afferent impulslar inhibitor

mekanizmalar1 baslatabilir, boylece sonraki impulslarin etkisi sinirlanir. Dorsal
11



boynuza gelen nosiseptif mesajlar presinaptik ve postsinaptik bolgelerde lokalize
opioid, a adreno reseptorler, y-Aminobutirikasit (GABA) ve glisin reseptdrlerine etki
eden endojen ve eksojen ajanlarla inhibe edilir. Inhibisyon lokal inhibitdr
interndronlarin ve beyinden inen yollarin etkisiyle olusur. Opioid kullanim1 gibi akut
agr1 tedavisinde kullanilan geleneksel stratejilerin ¢ogu bu inhibitér mekanizmalar
yoluyla etki eder (3, 5).

1.1.2.2. Postoperatif Agrinin Olusturdugu Fizyopatolojik Degisiklikler

Rutin cerrahide olusan doku hasarma bagli meydana gelen akut agri,
fizyolojik ve psikolojik yanitlarin anormal ilerlemis durumlarmna neden olur.
Postoperatif agri1 nedeniyle olusan bu komplikasyonlar alt1 ana baslik altinda

toplanabilir (3, 15, 20, 22).

1.1.2.2.1. Psikolojik Yanit

Zararli uyaranlara duyarlilikta biiyiik bireysel farkliliklar vardir. Yapilan bir
calismada; acil birimindeki hastalarm, yaralanma aninda %30 oraninda agri
hissetmedigi ve bunlarin bazilarinda agr1 baslamasmin dokuz saat sonrasina kadar
geciktigi gosterilmistir. “Yara ve agri1 arasindaki baglanti ¢ok degiskendir, yara
agrisiz ve agri yarasiz ortaya c¢ikabilir’.

Olusan postoperatif agr1 kisinin davranisinda i¢cine kapanma ve kisiler arasi
iliskiden kaginma gibi bir dizi degisiklige neden olur ki; 6rnegin postoperatif gogiis
fizyoterapisine uyum gosterememe pulmoner komplikasyonlarin seyrini kotiilestirir
ve hastanede kalis siiresini uzatir.

Akut agr1 hastalarda depresyon, anksiyete, 6liim korkusu, normal aktivitelere
dontis isteginde eksiklik, daha baska cerrahi iglemlere karsi isteksizlik ve bazi nadir
durumlarda psikotik reaksiyonlar gibi istenmeyen psikolojik sekel riskini de artirir.

1.1.2.2.2. Solunum Sistemi

Agr1 toraks ve abdominal bdlgedeki kas hareketlerinin istemli azalmasima
sebep olur. Boyle bir yanit tidal hacime ek olarak vital kapasite, fonksiyonel rezidiiel
kapasite ve alveolar ventilasyonda azalmaya sebep olur. Bu durum akcigerin
ventilasyon perflizyon oranmm bozarak, hipoksemiye yol agan bolgesel akciger
kollapsma (atelektazi) neden olabilir. Bu sorun yash hastalarda, sigara icenlerde ve
solunumsal hastalig1 olanlarda daha sik yasanir. Hastalarin agr1 ve kas spazmi

nedeniyle Oksilirememesi ve sekresyonlarini temizleyememesi lober veya lobiiler
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kollaps olusumuna katkida bulunur. Bu durumu takiben pnomoniye sebep olan
enfeksiyonun da tabloya eklenmesiyle tedavi zorlasir.

1.1.2.2.3. Kardiyovaskiiler Sistem

Postoperatif agriya bagli olusan asir1 sempatik aktivasyon, kalp hizi, periferik
direng, kan basinci ve kalp debisindeki artistan sorumludur. Sonug olarak kalbin is
yiikiinde ve miyokardin oksijen tiiketiminde artis olur. Tasikardi nedeniyle diyastolik
dolum zamani azaldigindan miyokarda gelen oksijen miktarinda da azalma olur. Ayni1
zamanda yogun sempatik aktivasyona bagli koroner arterlerdeki a-reseptorlerin
uyarilmasiyla olusan vazokonstriksiyon da miyokarda gelen kan miktarii azaltir. Bu
sebeple postoperatif donemde miyokardiyal iskemi ve enfarktiis riski artmaktadir.
Postoperatif agr1 sonucu yiiksek sempatik aktivite, arteriyel akimda azalma ve vendz
bosaltimdaki diislis ile beraber postoperatif koagiilasyon bozukluklar1 (kan
vizkozitesinde ve platelet adezyonunda artis ve fibrinolizis de azalma)
olabileceginden vendz tromboz ve pulmoner emboli riski de artar.

1.1.2.2.4. Kas iskelet Sistemi

Postoperatif agriya yanit olarak gelisen segmental ve suprasegmental motor
aktivite sonucu olusan kas spazmi, agriy1 daha da arttirarak bir kisir dongii olusturur.
Buna bagli olusan sempatik aktivitedeki anormal artis, periferik nosiseptorlerin
sensitivitesini daha da arttirarak kisir dongiiye katkida bulunur. Bu durum kas
metabolizmasinda belirgin bozukluk, kas atrofisi, normal kas fonksiyonunda 6nemli
Olgtide gecikme yaratabilir.

1.1.2.2.5. Gastrointestinal ve Genitoiiriner Sistem

Agriya bagh olusan anormal sempatik aktivite intestinal sekresyonlar1 ve
sfinkter tonusunu arttirirken intestinal motiliteyi azaltir. Bu durum gastrik staza ve
hatta paralitik ileusa sebep olabilir. Postoperatif donemdeki artmis sempatik aktivite
ayn1 zamanda idrar retansiyonuna neden olabilen iiriner sfinkter aktivitesinin
artmasma da sebep olabilir. Ancak postoperatif donemde agr1 tedavisi i¢in siklikla
kullanilan opioidlerin de bdyle etkileri oldugundan, basarisiz bir agri tedavisinde
hangisinin roliiniin bu tablonun olusumunda daha etkin oldugunu kestirmek giigtiir.

1.1.2.2.6. Genel Stres Yanit

Cerrahi uyari, katabolik hormonlarin (kortizol, adrenokortikotropik hormon,

antiditiretik hormon, biiyime hormonu, siklik adenozin monofosfat, glukagon,
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aldosteron, renin, anjiotensin II) salgilanmasinin artmasi ve anabolik hormonlarin
(insiilin, testosteron) salimmminin ve etkisinin azalmasi sonucunda katabolik bir
durum yaratwr. Cerrahiye stres yanit endokrin fonksiyonlarda degisiklik,
hipermetabolizma ve enerji depolarindan substratlarin  agiga c¢ikmasiyla
karakterizedir ve ilerleyen donemde negatif azot dengesi gelistirebilir. Hasta
agisindan sonuclar intestinal staz, bulanti, kusma, viicudun su ve -elektrolit
tutusundaki degisiklikler, koagiilasyon, fibrinoliz ve kan akimindaki degisimler,
kardiyovaskiiler ve solunum sistemindeki talebin artmasi seklinde siralanabilir.

1.1.2.3. Cocuklarda Agn Tedavisi

Agr1 tedavi yontemleri ve agri1 kesici ilaglarin farmakolojisindeki bir¢ok
yenilige karsin, ¢cok sayidaki arastirma glinlimiizde akut ve kronik agrmin ¢ocuklarda
hala yetersiz tedavi edildigini gostermektedir. Agriin 6l¢iimiine yonelik standart
metodlar gelistirilememesi, agr1 tedavisi konusunda tibbi egitimin eksikligi, opioid
bagimlilig: ile ilgili yanhs kanilar, agrimin degerlendirilmesi ve tedavisi ile ilgili
personel azligi ve yeni teknolojilerin masrafli olusu cocuk yas grubunda agri
tedavisinin istenilen diizeye ¢ikmasmi engellemektedir. Bilimsel gercekler
gestasyonun 26. haftasindan itibaren agr1 algilamasi saptanabildigini ve farkliliklar
nedeniyle yeni doganin agriyr daha fazla hissettigini gostermektedir. Yenidogan ve
erken dogan bebekler dahil olmak {izere agr1 degerlendirilmesi yapilabilir.
Cocuklarda da saatinde ve yeteri dozda, diizenli ve girisimsel olmayan yollarla
analjezik ila¢ tedavisi ile agrilar kontrol altma almabilir. Gelecekte yeni ilaglarin
gelistirilmesi, yeni teknolojik gelismelerin ¢ocuklara da uygulanmasi ve ¢ocuklarda
agr1  klinik organizasyonlarin kurumlagsmast bu konuda atilan adimlar1
gliclendirecektir (23).

1.1.2.4. Cocuklarda Agr Tedavisi Konusundaki Yanhs inanclar

Cocuklarda agr1 konusuna yaklasimda sorunlarin ve bu alanda arastirmalarin
kisith olmasmin 6nemli iki nedeni olarak; bu konuda hekimlerin ve saglk
gorevlilerinin hatali bilgilere sahip olmasi ve bu alanda arastirma yapilmasina iliskin
ahlaki kaygilarin bulunmasi1 gosterilebilir. Saghk gorevlilerinin bir kisminin,
cocuklarda daha az agr1 yakinmasi olduguna ve yenidoganin santral sinir sisteminin
goreceli olarak az gelistigine inanmasi bu konuda en sik rastlanan hatali bilgilerdir.

Ortalama olarak 26. gestasyon haftasinda fizyolojik refleksler gelismekte ve fetus
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agriy1 algilayabilmektedir. Dolayisiyla, dogumda yenidoganlarin agriy1 algilama
kapasiteleri vardir ve gereginde uygun analjezik tedavi uygulanmalidir. Beyinde
omurilige inen kontrol sistemi ve agr1 iletimini azaltan bolgesel sinirler yenidoganda
gelisimini  tamamlamamistir. Yenidogan ve siit ¢ocugu donemindeki agrili
deneyimler, eriskin donemdeki beyin yapisini bilinemeyen bir sekilde etkiler. Uygun
tedavi yaklasimlari bunu Onleyebilir. Ornegin dogumda siinnet yapilan ve
yapilmayan iki grup cocukta 4 ve 6. aydaki asilamalar esnasinda yapilan agri
Olciimlerinde siinnet olmuslar ¢ok daha fazla agri duymuslar ve asilanan derinin
uyusturulmasi ile bir sonraki asilamadaki agr1 hissi de azaltilabilmistir (23).
En sik gozlenen yanlisliklar;
1. Yenidoganlarin sinir sistemleri immatur olup, agriy1 daha biiyiik bebekler
veya ¢ocuklar gibi ayn1 sekilde hissetmezler (hissederler),
2. Cocuklarda, eriskinlerdeki gibi siddetli veya kronik agri tipleri yoktur
(vardr),
3. Cocuklarda agr1 siddetli 6lgiilemez (dl¢iilebilir),
4. Cocuklarda agrinin kontrolii i¢in opioid kullandiklarinda, daha yiiksek bir
ilag bagimlilik riskine sahiptirler (degildirler).
1.1.2.5. Postoperatif Agr1 Tedavi Yontemleri
Postoperatif agr1 tedavisinde akut agri tedavi prensipleri gegerlidir. Bu
nedenle postoperatif devredeki agri tedavisi, hasta memnuniyetini saglamali,
hastanede kalig siiresini ve postoperatif donemde hastanin diizelme donemini
kisaltmalidir (10). Hastanin fizik durumu, agrinin siddeti ve siiresi, cerrahi girisimin
yeri ve niteligi, personel ve teknik olanaklarla yontemin hastaya getirebilecegi riskler
dikkate alinarak en uygun yontem secilmelidir (5).

1.1.2.5.1. Postoperatif Analjezi Yontemleri (24)

Intramiiskiiler (im) uygulama,
e Intravendz (iv) uygulama,

e Subkutan (sc) uygulama,

e Rektal uygulama,

e Oral uygulama,

e Intravendz hasta kontrollii analjezi IVHKA) dir.
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1.1.5.2. Rejyonal Analjezi Yontemleri (24)
e Intratekal opioid uygulamasi,
e Epidural analjezi,
e Periferik sinir bloklari,
e Yara yerine lokal anastezik intfiltrasyonu,

e Intraartikiiler analjezidir.

1.1.2.5.3. Yara Yerine Lokal Anestezik Intfiltrasyonu

Cerrahi insizyon hattina lokal anestezik ajan infiltrasyonu; uygulamasi kolay,
ucuz ve giivenli oldugu icin degisik cerrahi girisimler sonrasinda opioid
gereksinimini azaltmak amaci ile sik tercih edilen bir yontemdir. Dogrudan goriilerek
uygulanmasi, sadece cerrahi alami etkileyerek motor blok olusturmamasi,
mobilizasyonu engellememesi, vaskiiler, noral veya plevral enjeksiyon gibi
komplikasyolarinin olmamas1 baslica avantajlaridir. Laparoskopik kolesistektomi,
tonsillektomi ve inguinal herni onarimi gibi cerrahi girisimlerde basar1 oran1 artarken
abdominal cerrahilerde yontemin etkinligi tartismalidir. Tonsillektomi dncesinde her
iki tonsil lojuna % 0.5 — 0.25 bupivakain enjeksiyonu ile postoperatif bes giine kadar
hem dinlenmede hem de s1vi alim1 sirasinda agr1 siddetinde azalma saglanabilir (24).
Laparoskopik kolesistektomide trokar giris yerlerine lokal anestezik infiltrasyonu
postoperatif en az 3—6 saat en ¢ok 24 saat siireli etkin analjezi sagladigi i¢in
onerilmektedir (24). Yaraya lokal anestezik infiltrasyon tek basina kullanilabilecegi
gibi genel anestezi altinda yapilan girisimlerde, insizyon kapatilmadan veya tercihen
insizyon yapilmadan insizyon yerine lokal anestezik infiltrasyonu en etkin analjezi
yontemlerinden biridir. Bu amacla % 0.25 bupivakain, maksimum giivenilir dozu
asmayacak sekilde insizyon katlarina infiltre edilir (12).

1.1.3. Lokal Anestezikler

1.1.3.1. Tanim

Lokal anestezikler uygun yogunlukta verildiklerinde uygulama yerinden
baslayarak sinir iletimini gegici olarak bloke eden maddelerdir. Sinir sisteminin her

yerinde ve her tip sinir lifi tizerinde etki yaparlar (12).
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1.1.3.2. Tarihge

Yiizyillar boyu Peru ve Bolivya yerlileri Kokain yapraklarmi cigneyerek
yorgunluklarmi gidermeye ve istahlarin1 kesmeye calismiglardir. Daha sonra Kokain
19. ylizy1l sonunda Avrupalilarin ilgisini ¢ekmis ve 1860 yilinda kokain alkoloidsi,
Neiman tarafindan izole edilmistir (25-27). Kokainin lokal anestezik etkisinin klinik
onemi ise 1884 yilinda Karl Koller tarafindan goéze damlatilarak gosterilmistir
(28,29). Buradaki ilging nokta lokal anestezinin genel anesteziden yaklasik 40 yil
sonra baslamasidir. Kokainin aligkanlik yapici ve toksik etkileri fark edildikten sonra
diger lokal anestezikler sentezlenmistir. Bunlarin 6nemlileri yillar itibariyle 1905°de
prokain, 1920°de cinkokain, 1948’de lidokain ve 1960°’da bupivakain olmustur.
Bolgesel anestezi terimi de ilk kez 1901°de Harvey Cushing tarafindan kullanilmigtir
(30).

1.1.3.3. Lokal Anesteziklerin Etki Mekanizmalar

Lokal anestezikler sinir membranim stabilize ederek depolarizasyona engel
olurlar. Baslangicta elektrik uyarilma esigi yiikselir, aksiyon potansiyeli olusumu
yavaglar. Bunun sonucunda iletim yavaglar ve nihayet tamamen durur. Bundan
sonraki uyarilar permeabilite artisina neden olmaz, dolayisiyla anestezi meydana
gelmis olur. Lokal anestezikler sinir hiicresi veya lifinin istirahat ve eksik
potansiyelini etkilemezler (30).

Her tip sinir lifi lokal anesteziklerden etkilenir, ancak bu etki ince liflerde
kalinlardan, miyelinsiz liflerde miyelinlilerden daha c¢abuk ve daha diisiik
konsantrasyonlarda goriiliir. Buna gore belli captaki her sinir lifinde iletimi
durduracak minimum bir ila¢ yogunlugu s6z konusu olup, sinir lifinin ¢api, ortam
pH’s1, kalsiyum konsantrasyonu ve sinir uyar1 hizi gibi faktorlerden etkilenir. Bir
sinir lifi ne kadar kalinsa, minimum ilag yogunlugu o kadar biiyliktiir. Ortam pH’s1
yiikseldik¢e, minimum ila¢ yogunlugu diiser. Lokal anestezik etki, ortamin kalsiyum
icerigi ile ters, sinir uyart hizi ile dogru orantilidir. Miyelinli sinirlerde aksiyon
potansiyeli olusumu ve iletim Ranvier diigiimlerinde olmakta ve iletimi etkileyecek
etkenler de burada etki gostermektedir. Miyelin lokal anestezigin sinir lifine
ulagmasini gii¢lestirdiginden lokal anestezi daha yiiksek konsantrasyon ve daha uzun

siirede saglanir (30).
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Sinirin en az 2-3 Ranvier diigiimii veya 8-10 mm’lik bir kismi lokal
anestezikle temas etmelidir. Miyelinsiz lifler (C) erken etkilendiginden agr1 ve 1s1 en
erken, somatik motor giic ise en son etkilenir. Otonom lifler de (miyelinli B ve
miyelinsiz C lifler1) en hizli etkilenlerden olup ilgili alanda vazodilatasyona yol agar
ve kaslarda dnce toniis azalmasiyla gevseme, daha sonra paralizi gelisir (30).

Klinik olarak fonksiyon kayb1; agr1 duyusu kaybs, 1s1 duyusu kaybi, dokunma
duyusu kaybi, propriyoseptif duyu kaybi ve iskelet kas tonusu kaybi sirasiyla
olmaktadir (14). Duyu modalitelerinin normale doniis smrast da bunun tersi
seklindedir. Ancak bazi biiyilikk sinirlerin motor lifleri genellikle c¢evrede
yerlestiginden ilaca daha erken ve daha fazla maruz kalirlar; bu nedenle motor lifler,
sensoriyel liflerden daha erken bloke olabilirler (30).

[lacin kitle etkisi ile dagiliminda enjeksiyonun yerine gore degisik
derecelerde olmak {izere ilacin voliimii, 6zgil agirligi, yogunlugu, enjeksiyonun hizi,
verildigi alanin; genisligi, genisleyebilmesi, c¢evreyle iligkisi, hastanin pozisyonu,
hastaya ait fizik ozellikler (yas, boy, sismanlik) gibi bir¢cok etken s6z konusudur.
[lacin difiizyonu; yogunluk farki, yagda erirlik, ilacin PKa’si, ortam pH’1 gibi
etkenlere baglidir. Bunun sonucunda lokal anestezik sinir i¢cine penetre olur ve dnce
periferdekileri olmak iizere biitiin lifleri etkiler. Periferdeki demetler proksimali
inerve eder. Bir ekstremiteyi ilgilendiren blokta uglar en son anestetize olur. Bu
arada bir yandan da doku i¢indeki lokal anestezik damarlar i¢cine absorbe olmaya
basladigindan doku yogunlugu diiser ve gradiyent tersine doner, lokal anestezik
sinirden dokuya ge¢meye baslar ve etki en son olarak uglarda veya en icteki liflerde
olmak tizere ortadan kalkar (25-27).

1.1.3.4. Lokal Anesteziklerin Yapis1

Lokal anesteziklerin hepsi yagda eriyen alkoloidlerin suda eriyen tuzlar1 olup
su 3 boliimden olusur (30).

» Aromatik-lipofilik grup,

* Ara zincir-ester veya amid ve

* Hidrofilik grup-sekonder veya tersiyer amin

Aromatik lipofilik grup; negatif yiiklii olup, paraaminobenzoik asit, benzoik

asit veya anilin olabilir. Hidrofilik grup; pozitif yiikli olup sekonder veya tersiyer
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amin yapisindadir. Ara zincir; genellikle 2 veya 3 karbonlu bir alkol veya karboksilik
asit yapisindadir. Ara zincirin uzamasi etkinligi arttirir (30).

Aromatik grupla ara zincir arasindaki bag ester veya amid tipte olabilir. Buna
gore de lokal anestezikler ester (amino-ester) veya amid (amino-amid) tipte olmak
iizere ikiye ayrilir. Bu iki grup lokal anestezik arasindaki temel farkliliklar kimyasal
stabilite, metabolizma ve alerjik potansiyellerdeki farkliliktir. Ester bagi esterazlarca
hizla hidrolize ugrarken, amid bagi karacierde mikrozomal enzimlerce
yikilmaktadir. Amid grubu ilaglar, ester grubuna gore cok daha stabildir. Ester tipi
ilaglarin metabolizmasi1 sonucu ortaya ¢ikan paraaminobenzoik asid (PABA) az
sayida da olsa alerjik reaksiyona neden olabilirken amid tipi ilaglara alerjik reaksiyon
nadirdir. Biitlin lokal anestezikler asitle birlestiginde suda eriyen tuz olusturan zayif
bazlardir. Soliisyon halindeyken (+) yiikli katyon ve serbest baz seklinde dissosiye
olurlar. Serbest baz, soliisyonun penetrasyonunu saglar, katyon ise farmakolojik
olarak aktif kisimdir. Bunlarin miktar1 bilesigin dissosiyasyon katsayis1 (pKa) ve
soliisyon pH’1na baghdir (28-30).

Emilim: Lokal anestezikler saglam ciltten emilmezler. Enjekte edilen bir
lokal anestezigin tamami, dozaj, enjeksiyon yeri, soliisyon pH’s1, yagda erirligi,
dokunun kanlanmasi gibi etkenlere gore degisen bir hizla sitemik dolasima gecer.
Blok tipine gore absorbsiyon hizi; interkostal > kaudal > brakiyal pleksus > siyatk-
femoral blok olarak siralanabilir. Emilime ugradiktan sonra ilacin ilk karsilastigi
organ akcigerdir. Burada ilacin biiyiik bir kism1 gegici olarak sekestre olur (25-27)

Dagilim: Lokal anesteziklerin ¢ogu plazma proteinlerine baglanarak bir kismi
da eritrositlere girerek dokulara dagilir ve onlar tarafindan tutulur. Plazma proteinleri
ile eritrositlere baglanma ters orantili olup biri artarken digeri azalwr. Lokal
anesteziklerin baglandig1 proteinler “alfa-1 asit glikoprotein ve albumindir”. Lokal
anestezikler kan-beyin ve plasenta engelini kolayca asarken, mideden emilmezler
(25-27)

Yikim: Ester tipt lokal anestezikler plazma ve eritrosit icindeki
kolinesterazlarca hizla hidrolize ugrarken, amid tipi olanlar karacigerde aromatik
hidroksilasyon, dealkilasyon ve amid hidrolizi yolu ile yikilir, yikim iiriinleri bobrek

ile atilir (25-29).
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1.1.3.5. Lokal Anesteziklerin Klinik Profili

Bir lokal anestezigin klinik profilini olusturan oOzellikleri; etkinligi, etki
stiresi, etki hiz1 ve diferansiyel blok yapma 06zeligidir. Bunlar da her ilacin yagda
erirlik, proteine baglanma ve pKa gibi fiziko-kimyasal 6zellikleri ile belirlenir. Lokal
anestezik ilacin etkinliginde en 6nemli 6zellik yagda erirligidir yagda erirlik arttikca
anestezik etkinlikte de artar. Lokal anestezigin etki siiresini etkileyen faktorlerden
biri, ilacin membran ve plazma proteinlerine olan afinitesidir ki bu ikisi birbirine
paraleldir. Onemli faktorlerden bir digeri de periferik damarlardaki etkisidir.
Vazokonstriktif etkili kokain disindaki lokal anestezikler bu bakimdan dual etkili
olup diisiik yogunluklarda konstriktor, klinik yogunlukta dilatasyon yaparlar (25-27).

Lokal anestezikler etkinlik ve etki siirelerine gore soyle gruplandirilmaktadir
(25-27):

« Zayif giicte, kisa etkililer: Prokain, klorprokain,

* Orta etkinlikte, orta etki stireliler: Lidokain, mepivakain, prilokain ve

* Giiglii ve uzun etkililer: Ametokain, bupivakain, etidokain.

Invitro olarak lokal anestezigin etki hizin1 belirleyen en 6nemli etken ilacin
pKa’s1 iken, invivo olarak diger etkenlerde (sinir dokusu disindaki dokulara difiizyon
hiz1 ve yogunlugu gibi) so6z konusudur. Diferansiyel blok, bir lokal anestezik ilacin
sensoriyal ve motor liflerinin farkli derecelerde etkilenmesi sonucu ortaya ¢ikar. Bu,
ozellikle bupivakainde belirgin olup, motor blok yapmaksizin veya minimal motor
blok yaparak analjezi saglama olanagi verir. Bu da obstetrik analjezide istenen bir

dzelliktir (25-27).

1.1.4. Bupivakain
CH5 %_;Hu
/ C
A W 91,« g
. *CH-, ‘\\J//

Bupivacaine

Sekil 3. Bupivacaine’in kimyasal formiilii
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Amid yapili lokal anestezik ajanlardan olup 1957 yilinda A. F. Ekenstam
tarafindan bulunmus ve 1963 yilinda klinik kullanima girmistir (31, 32). N-alkil
pipekoloksilidinin  butil derivesidir.  Yapisindaki asimetrik karbon atomu
enantiyomerlerinin olmasima olanak saglar (33). En sik kullanilan uzun etkili lokal
anesteziktir, yanhslhkla intravendz enjekte edildiginde fatal kardiyotoksisite
olusturma riski vardir. Maksimum giivenli doz sinir1 tiim lokal anestezikler i¢inde en
diisiik olamidir (1-2.5 mg/kg). Etidokain gibi kardiyak sodyum kanallarina sistolde
hizla girerek diastolde yavas ayrildig1 (hizli-igeri, yavas-disar1 kinetigi) i¢in birikerek
selektif kardiyotoksik etkiler olusturur (34). Kalp atim hiz1 arttiinda diyastol siiresi
kisaldig1 i¢cin kanalda birikimi de artar. Net etki 6zellikle atrioventrikiiler diiglimde
belirgin olmak iizere kardiyak iletim sisteminde yavaslamadir (35). Etkisi yavas
baglar, uzun siirer. %0.25’lik sollisyonu ile uygulanan infiltrasyon anestezisinin etki
stiresi 2-4 saattir (36). Epidural ve spinal anestezide %0.5-0.75 konsantrasyonu tercih
edilir. motor blok olusturmadan %0.1 konsantrasyon ile analjezi olusturulabilir.
Epinefrin eklenmesi etki siiresini degistirmez. Periferik bloklarda %0.5 soliisyon ile
24 saate yakin etki siiresi elde edilebilir (37).

1.1.5. Ketamin

Ketamin 1962 yilinda Stevens ve McCarthy tarafindan sentezi yapilmis, 1965
yilinda Domino ve Corssen tarafindan klinikte kullanilmis ideal bir iv. anestezik
olarak nitelendirilerek 1970 yilinda klinik kullanim i¢in serbest birakilmistir.(38)
Ketamin, formasyo retikiilaristen gelen duyusal uyarilar1 beyin korteksine génderen
talamus 1ile duyusal wuyarilardan sorumlu limbik korteksin iliskisini keser.
Talamokortikal sistem deprese olurken, limbik sistemin aktivasyonuyla beynin bu iki
bolgesi dissosiye olur. Disssosiyatif anestezi denilen bu durumda hasta goézlerini
acabilir, yutkunabilir veya kas kontraksiyonlar1 izlenebilir fakat hasta duyusal
uyarilar1 algilayamaz (39, 40).

Molekiil agirlig1 274, pKa degeri 7.5 olan suda eriyen beyaz kristaller halinde
bulunur. Soliisyonlarm pH’s1 3.5-5.5 civarindadir. Soliisyonlar1 koruyucu madde
olarak benzetonyum klorid igerir. Lipitte eriyebilirligi Tiyopental’e gore 5-100 kez
daha fazla olup proteinlere baglanabilirligi diisiiktiir (%12). Daha ziyade alfa-1 asit
glukoproteine baglanip iv. enjeksiyon sonu kisa siirede kan beyin kariyerini asip

beyinde yogunlasir. Intravendz 2 mg/kg dozda etkisi 30-60 saniye icinde baslar (suur
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kayb1). Uyanma siiresi 10-15 dk kadardir. Plazma ketamin konsantrasyonu 10-15 dk
sonra 640-1000 ngr/litredir. Etkisinin kisa siirmesinin nedeni beyin dokusundan hizli
bir sekilde kanlanmasi bol olan diger dokulara dagilmasidir. Ortalama toplam viicut
klirensi yaklasik karaciger kan akimina esittir (1.4 1t/dk). Hepatik kan akimini azaltan
halotan gibi ilaclar ketaminin klirensini azaltirlar (41, 42).

Ketamin yapisal olarak fensiklidin (PCP) derivesidir (Sekil 4).

Ketamin agrlikli olarak karacigerde Sitokram-P  450’ye bagiml
detoksifikasyondan sorumlu mikrozamal enzimlerce N-Demetilasyon yolu ile
metabolize edilir, cok az bir kismi diger dokularda biyotransformasyona ugrar. Ilk
metaboliti Norketamin olup (metabolit 1) 2 mg/kg iv. doz sonrasi plazma pik degeri
30 dk’da 300 ngr/lt’dir. Ikinci metaboliti hidroksinorketamin (metabolit II) dir.
Norketamin ve hidroksinorketamin suda ¢6ziinen glukuronid derivelerine konjuge
edilirler ve %91 idrarla, %4 gaita ile geri kalam1 degigsmeden atilirlar. Norketamin

aktifligi ketamine gore 1/5-1/3 oraninda diisiiktiir.

0

I 1
W
NHCH3

Sekil 4. Ketaminin kimyasal formiilii (Morgan’dan) (38)

Ketaminin biiyiikk bir kismi degismeden dokularda kalmakta tekrarlanan
dozlarda veya siirekli uygulamalarda viicutta birikme olmaktadir. Ketaminin
yarilanma Omriinii barbitiiratlar ve benzodiazepinler uzatirlar. Ayni1 anda diazepam
ketaminin klirensini yiikselterek plazma diizeyinin yilikselmesine neden olur. Zira

diazepam ketaminin N-Demetilasyonun kompetitif inhibitoriidiir (41, 42).
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1.1.5.1. Kardiyovaskiiler Sistem Uzerine Etkileri

Ketamin kardiyovaskiiler sistem {izerine stimiilan etkisi olan tek iv.
anesteziktir. Arteriyel kan basinc1 (AKB) ve kalp atim hizi1 (KAH) %30 artar bu artis
20-30 dk icinde normale doner. Pulmoner arter basinci, sag ventrikiil atim isi ve
pulmoner damar direnci artar. Muhtemelen ketamin santral sempatik stimiilasyonu
sonucu noradrenalin salinimindaki artis sorumludur. Bu etki kismen barbitiiratlar,
benzodiazepinler ve ndroleptikler ile azaltilabilir. Ketamin, kokaine benzer bir etki
ile katekolaminlerin intra ve ekstra noral uptake’ini baskilar. Koroner arter hastaligi,
hipertansiyon,  konjestif ~ kalp  yetmezligi, aort anevrizmast olanlara
uygulanmamalidir. Buna karsilik akut hipovolemik sokta indirekt uyarici etkisinden
yararlanilir (38, 41).

Subanestezik dozdaki ketamin, propofol ile gerceklestirilen anestezi
indiiksiyonunda propofolle birlikte kullanilabilmektedir. Propofol ile indiiksiyon
sonras1; myokard tlizerine direkt depresan etki, kardiyak out-put ve sistemik vaskiiler
direncin azalmasi ile kardiyovaskiiler sistemin deprese olmasi kardiyak kontraktilite
ve preloaddaki azalmaya bagli olarak arteriyel kan basincinda diisme goriilmektedir
(43). Indiiksiyonda kullanilan ketamin ile ortalama arter basinc1 ve kardiyak indekste
artis sonucu propofoliin olusturdugu olumsuz etkiler dnlenebilmektedir. Ketaminin,
kardiyovaskiiler depresyon yapmamasi veya diger ilaglara gore daha az yapmasi bu
ilaca avantaj saglamaktadwr. Kiiclik venlerden uygulandiginda propofoliin
bilesimindeki maddelere bagli olarak indiiksiyon agrili olmaktadir. Propofoliin
kardiyovaskiiler sistem iizerine olan olumsuz etkilerinin ve propofole bagli agrinin
ontine gegebilmek i¢in, propofol indiiksiyonu 6ncesinde subanestezik dozda ketamin
uygulanmaktadir (44-46).

1.1.5.2. Solunum Sistemi Uzerine Etkileri

Ketaminin solunum merkezi {izerine etkisi minimaldir. 2 mg/kg iv. bolus doz
sonrast 1-3 dk solunum sayisinda bir azalma goézlenir, nadiren doza, enjeksiyon
hizina, premedikasyonda kullanilan ajanlarin etkisi ile apne gelisebilir (43). Anestezi
veya analjezi amaciyla tek basina kullanilan ketamin arteriyel kan gazi degerlerinde
degisiklige neden olmaz. Prensib olarak arteriyel kandaki CO, degisikliklerine kars1
respiratuvar cevap korunur. Ketaminin adrenalinin antispazmojenik etkisini

potansiyalize ettigi bilinmektedir. Ketaminin indiiklenen bronkospazmda halotan
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kadar etkili olmaktadir. Izole bronsiyal diiz kas ¢alismalarinda ketaminin carbacol ve
histaminin spazmojenik etkilerini antagonize ettigi gosterilmistir. Yutma, oksiirtk,
hapsirma, hickirma gibi refleksler ketamin altinda intakt olmasina ragmen anestezi
altinda aspirasyon miimkiindiir. Entiibasyon yapilmayacaksa midesi dolu olan
hastalarda ketamin kullanilmamalidir. Cocuklarda ketamin sonu potansiyel tehlike
trakeobrongiyal ve tlikriik sekresyonundaki artistir. Bu st solunum yollarinda
obstriiksiyona neden olur. Sonugta laringospazm gelisebilir. Mutlaka atropin veya
glikopirolat gibi vagolitik ajanlarla beraber kullanilmalidir (42, 43, 47).

1.1.5.3. Santral Sinir Sistemi Uzerine Etkileri

Ketamin talamokortikal ve limbik sistemin fonksiyonel ve elektrofizyolojik
olarak ayrilmasina neden olur. Hasta normal uyku hali olmaksizin ¢evre ile iligkisini
kesmis tipik kataleptik durumdadir (40). Ketamin sonrasi hizli bir sekilde derin
analjezi ve amnezi gelisir. Analjezi daha ziyade somatik agrilar {izerine etkilidir.
Analjezi subanestezik dozlarda da meydana gelir. Ketaminin 2 mg/kg iv. doz sonrasi
hasta yiiziinde hissizlik tablosu olusur. Yiiksek yagda erirligi nedeniyle hizli bir
sekilde kan beyin bariyerini asar ve 30-60 sn i¢inde etkisi gozlenmeye baslar (43).

Goz bebekleri makul 6l¢iide biiyiir ve horizontal vertikal nistagmus gozlenir.
Kirpik, kornea ve laryngeal refleksler yerindedir ancak koruyucu oldugu séylenemez.
Genellikle iist solunum yollar1 ve tiikriik sekresyonunda artis meydana gelir. Cizgili
kas tonusunda artis gozlenir. Anestezi siiresi 10-15 dk kadardir ve kisiye, zamana,
cevreye oriyantasyon 20-30 dk icinde geri doner. Anestezinin siiresi doza bagimlidir
ve ketamin kan diizeyi ile santral sinir sistemine (SSS) etkisi arasinda iyi bir
korelasyon vardir (43).

Ketamin anestezisi altinda siklikla rahatsiz edici riiyalar, optik
haliisinasyonlar gelisir. Hastalar postoperatif donemde c¢ift gormeden, viicutlarinin
degistiginden boslukta dolastiklarindan sikayet ederler. Bunlar ketamin enjeksiyonu
oncesi iv. veya premedikasyonda benzodiazepinlerin kullanilmasi ile azaltilabilir ve
genellikle postoperatif 30-60 dk i¢inde kaybolurlar (48). Gorsel ve duyusal
merkezlerin ketamin ile baskilanmasi sonucu yanlis algilama ve stimiilasyonlari
yanlis yorumlanmasi nedeniyle gelisir. Gortilme siklig1 %3-5 oraninda olup etkileyen
faktorler olarak doz, yas, cinsiyet ve psikolojik hassasiyet sayilabilir. Yiiksek doz ve

hizl1 enjeksiyon en onemli nedenlerdendir. Hastalar postoperatif donemde sakin bir
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yerde uyarilmadan bekletilmelidir. Yaslhlarda, kii¢iik ¢cocuklarda ve ketamin sonrasi
uzun siireli genel anestezi alanlarda daha seyrek gortliir (41, 42, 47).

Ketamin beyin damarlarint dilate ederek beyin kan akimimi (BKA) %60’a
kadar arttirarak kafa ici basmncini (KiB) artirir. Beyin damar direnci 1.9°dan 1.38
mmHg/ml/100 gr’a geriler. Bu nedenle intrakraniyal yer kaplayan kitlesi olan
hastalarda kullanilmamalidir. Ancak beyin kan akimmimin otoregiilasyonu
degismemektedir. EEG’de teta dalgalar1 ve nadiren delta aktivitesi gozlenir.
Uyarilmis potansiyeller ketamin ile degisir. Serebrovaskiiler CO, cevabi ketamin
anestezisi altinda korunur ve azalmis PaCO, ketamin sonras1 KIB artisin1 baskilar.
Ketamin etkisi, ayn1i anda diger benzodiazepinler, inhalasyon anestezikler,
noroleptikler gibi ajanlarin kullanildigi durumlarda uzar (40, 41, 43).

Ketamin N-metil D-Aspartat (NMDA) reseptorlerine etki ederek merkezi
olarak etki etmekte ve dissosiyatif anestezi olusturmaktadir. Ketaminin indiiksiyonda
veya premedikasyon amaciyla kullamildigi vakalarda postoperatif uyanmanin
geciktigi bildirilmektedir (43-45).

1.1.6. Non-Steroidal Antiinflamatuvar Ilaclar (NSAIl)

Narkotik olmayan analjeziklere bu grup ilaglarin farmakolojik etki profiline
daha uygun diisen bir adla NSAII veya kisaca antiinflamatuvar analjezikler denilir.
Bu grup ilaclarin antiinflamatuvar etkinligi, sentetik veya dogal en giicli
antiinflamatuvar steroid ilaglar olan glukortikoidlerinkine gore zayiftir. Analjezik
etkinlikleri de gii¢lii analjezikler olan, fakat antiinflamatuvar etkisi bulunmayan
narkotik analjeziklerinkine gore genellikle zayiftir. Ancak, ilag bagimlilig:
yapmadiklarindan ve uyusukluk, biling bulaniklig1 seklinde nitelenen sedasyon hali
olusturmadiklarindan agrili hastaliklarin cogunda tercihen kullanilirlar (49).

1.1.6.1. Simflandirma

Non-steroidal antiinflamatuar ilaglar kimyasal yapilarina goére dokuz gruba
ayrilirlar (49):

1. Salisilatlar,

2. Paraaminofenol tiirevleri,

3. Pirazolon tiirevleri,

4. Profenler (fenilpropionik asid tiirevleri),

5. Fenilasetik asid tiirevleri,
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6. Indolasetik asid tiirevleri,

7. Fenamik asid tiirevleri,

8. Oksikamlar ve

9. Digerleri.

1.1.6.1.1. Metamizol Sodyum (Dipiron)

Metamizol pirazolon tiirevi ilaglar icerisinde yer alir. Metamizol’tiin gli¢lii
analjezik etkiye sahip olmanin yani sira antipiretik ve zayif antiinflamatuar etkisi de
vardir. Metamizol’lin bilinen diger isimleri dipiron, noramidopirinmetansiilfonat

sodyum ve analgindir (49).
1.1.6.1.1.1. Farmakolojik Ozellikler

Metamizol, Aminopirin'in 4-metilaminometansiilfonat sodyum tiirevidir (49).

Metamizol’lin kimyasal yapis1 Sekil 5’te gosterilmistir.
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Sekil 5. Metamizol Sodyum’un kimyasal yapis1 (49).

Metamizol, yarim ylizyildan fazla bir zamandir kullanilan bir ila¢ olmasina
ragmen farmakolojik 6zellikleri, glincel kavramlar baglaminda ancak son zamanlarda
incelenmeye baglanilmistir. Siklooksijenaz inhibitorii etkinli§i ve antiinflamatuvar
etkinligi zay1f, fakat analjezik etkinligi oldukc¢a giicliidiir. Antinosiseptif etkisi opioid
antagonisti nalokson ile kismen inhibe edilebilir (49, 50). Metamizol’iin ayni
zamanda antioksidan ozelliginin de oldugu ortaya konulmustur (51). Analjezik
etkisinin santral bir komponentinin varlig1 bilinen metamizol, periakuaduktal gri

maddeden omurilige inen agr1 inhibitdrii yolaklar1 aktive eder (49, 50).
1.1.6.1.1.2. Farmakokinetik ve Metabolizma
Suda kolay ¢oziiniir; bu nedenle injeksiyonluk preparat yapilmaya elverislidir.

Agizdan alindiginda mide suyu i¢inde nonenzimatik olarak ve hizli bir sekilde aktif
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metaboliti olan 4-metilaminoantipirin (4-MAA)’e doniisiir ve o sekilde mide-barsak
kanalindan absorbe edilir. Intravendz verildiginde kanda hemen bu metabolite
dontisir. Mide barsak kanalindan absorpsiyon orani %385 dolayindadir, 4-
metilaminoantipirin  karacigerde 4-formilaminoantipirin ve 4-aminoantipirin'e
doniistiiriiliir ve son metaboliti N-asetilasyona ugrar. 4-MAA'nin eliminasyon
yarilanma 6mrii 2.6-3.5 saat kadardir. Metabolitlerin biiylik kismi1 bobreklerden atilir.
Bazen bobrekte rubazon asidi metabolitlerinin olugsmasindan dolay: idrar1 kirmiziya
boyar. Analjezik etkinligi Asetil Salisilik Asit (ASA)’ten yiiksektir. Bazi
incelemelerde ise meperidin’e esit bulunmustur. Ayrica antispazmodik etkiye de
sahiptir (49, 52).

Ag1z yoluyla bir kerede 500-1000 mg ve giinde bes grama kadar verilebilir.
Parenteral olarak uygulanabilen %50'lik injeksiyonluk soliisyonlar1 1, 2 ve 5 ml’lik
ampuller halinde bulunur. Intramiiskiiler 0.5- 2.5 gram dozunda enjekte edilir. IV
yoldan yavas olarak enjekte edilirse de bu yoldan kullanilmasi seyrek de olsa
anafilaktik soka neden oldugu i¢in pek tavsiye edilmez. Gerekirse iv yoldan 1 gh
asmayan dozda yavas enjekte edilerek verilebilir. Uzun siire kullanilacaksa kan
hiicrelerinin sayis1 periyodik olarak izlenmelidir. Metamizol siddetli veya direncli

agr1 ve atesin eslik ettigi klinik tablolarda da kullanilir (49).
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2. GEREC VE YONTEM

Calismamiz fakiilte etik kurul ve ¢ocuklarin ailelerinin onay1 alinarak ASA I-11
grubunda 1-7 yaslar1 arasinda fitik onarimi ve inmemis testis gibi inguinoskrotal
cerrahi planlanan 90 olguda yapildi. Metabolik-endokrin bozuklugu bulunan,
biiylime-gelisme, mental-motor geriligi ve sistemik hastaligi olan ¢ocuklar ¢aligmaya
almmadi. Calisma Oncesinde tiim hastalarin velilerinden aydinlatilmis onam formu
alda.

Olgular rastgele 30 hastadan olusan ii¢ gruba ayrildi.

Olgular yaslar1 dikkate alinarak cerrahiden 2-6 saat once a¢ birakildi. Olgulara
premedikasyon uygulanmadi. Tiim olgular standart monitorize edilip, periferik O,
satiirasyonu (SpO;), sistolik arter basinci (SAB), kalp atim hizi (KAH) 5 dk
araliklarla kayit edildi. 24 G kaniil ile el sirtindaki bir venden intravendz kaniilasyon
uygulanarak, 1/3 izodeks soliisyonu 3-5 ml kg™ sa™ gidecek sekilde siv1 replasmani
yapild1.

Olgularin anestezi indiiksiyonu uygun biiyiikliikte yliz maskesi ile 2-3 dk %100
O, ile preoksijenizasyondan sonra, kirpik refleksi kayboluncaya kadar 5 mg kg’
tiyopental (Pentothal Sodium, Abbott, Elverum, Norvec) verilerek saglandi. Yeterli
kas gevsemesi 0.1 mg kg’ vekiironyum bromiir (Norcuron, Schering-Plough,
Istanbul, Tiirkiye) ile saglandiktan sonra 4 yas iizerindekiler uygun biiyiikliikteki
kafl1 endotrakeal tiip ile entiibe edildiler.

Entiibasyondan sonra olgular 6-8 ml kg™ tidal voliim ve end ekspiratuvar CO,
basmci 30-40 mmHg olacak sekilde solunum sayist ayarlanarak mekanik
ventilasyonla ventile edildi. Anestezi idamesi %50 O,, %50 N,O i¢inde %1-3
konsantrasyonunda sevofluran (Sevorane Likid %100, 250 ml Solusyon Abbott,
Istanbul, Tiirkiye) ile saglandu.

Operasyonun sonunda cilt dikisine ge¢ilmeden Once,

Grup S’ deki olgulara ameliyat sonunda insizyonun santimetre uzunluguna %
0.09’luk NaCI ml cm™ olacak sekilde,

Grup K’deki olgulara ameliyat sonunda insizyonun santimetre uzunluguna %
0.5’lik ketamin hidrokloriir (Ketalar flakon, 50 mg ml'l, Pfizer, Istanbul, Tiirkiye) ml

cm’ (5 mg ml') olacak sekilde ve Grup B’deki olgulara ameliyat sonunda
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insizyonun santimetre uzunluguna % 0.25°lik bupivakain (Marcaine % 0.5, Astra
Zeneca, Istanbul, Tiirkiye) ml cm™ (2.5 mg ml™ ) olacak sekilde infiltre edildi.

Tiim olgulara infiltrasyondan hemen 6nce olgunun viicut agirligina gore (9-15
kg i¢in 0.3 ml, 16-25 kg i¢in 0.5 ml, 26-30 kg i¢in 0.7 ml, 31-45 kg i¢in 1 ml) ilk doz
olarak metamizol sodyum (Novalgin ampul, 500 mg ml”, Sanofi aventis, istanbul,
Tirkiye ) iv uygulandu.

Cerrahi girisimin sonlandirilmasmi takiben anestezik gazlar kesilerek, tiim
hastalar %100 O ile ventile edildi. Olgulardaki kalint1 kas gevsetici etki 0.02 mg kg -
! atropin siilfat (Atropin siilfat 0.5 mg ml" amp, Biofarma, istanbul, Tiirkiye) ve 0.05
mg kg "' neostigmin (Neostigmine ampul, Adeka, Samsun, Tiirkiye) ile antagonize
edilip, olgularda solunumun ve kas aktivitesinin yeterli diizeyde olduguna karar
verildikten sonra trakeal ekstiibasyonu saglandu.

Postoperatif derlenme odasinda olgularin SAB, KAH ve SpO; ilk 15 dk 5’er dk
araliklarla kayit edildi. Olgularin agr1 diizeyleri modifiye CHEOPS (Tablo 2) ile

sedasyon durumu Wilson sedasyon skalas1 (Tablo 3) kullanilarak degerlendirildi.

Tablo 2. Modifiye CHEOPS Skorlamasi (53)

Skor 0 1 2
Aglama Yok Agliyor, inliyor Bagirarak agliyor
Yz ifadesi Giliyor Kendi halinde Acil, eksili
Verbal ifade Olumlu Olumlu degil, Sikayetci
Govde Notral Degisken, gergin, dik Kendini kasmig
Bacaklar Notral Tekmeliyor, Kasili tutuyor

Siirekli kipirdatiyor

Tablo 3. Wilson sedasyon skalas1 (54)

Skor Sedasyon derecesi
1. Tamamen uyanik ve oryante
2. Uykuya meyilli
3. Gozler kapali, sozlii komutla agabiliyor.
4. Gozler kapali, orta siddette fiziksel uyariya yanit verebiliyor.
5. Gozler kapali, orta siddette fiziksel uyariya yanit veremiyor.
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Modifiye CHEOPS degeri 5 ve iizeri olmasi aneljezik uygulamasi icin gerekli
agr1 diizeyi olarak kabul edildi. Ilk analjezik uygulama zamani ve postop erken
donemde uygulanan analjezik miktarmin total dozu kayit edildi. Olgular Cocuk
Cerrahisi Klinigi’nde 2. ve 6. saatte degerlendirildi. Agris1 olan olgulara olgunun
viicut agirhgina goére metamizol sodyum ilk verilen dozun tekrar1 seklinde
gerektiginde 6 saatlik intervallerle tekrarlandi. KAH, SKB, SpO, agr1 ve sedasyon
skorlar1 preoperatif, ekstiibasyon sonrasi, derlenmede 5. 10. ve 15. dakikalar ile 2. ve
6. saatlerde kayit edildi. Postoperatif donemde bulanti, kusma ve hallusinasyon gibi
davranislar da kay1t edildi.

2.1. Istatistiksel incelemeler

Calismanin istatiksel analizi icin SPSS (statistical package for social sciences
for Windows 12.0) programi kullanmildi. Veriler degerlendirilirken tanimlayici
istatistiksel metodlarin (ortalama, standart sapma) yam sira niceliksel veriler i¢in
normal dagilim gosteren parametrelerin gruplar arasi karsilastrmalarinda One-way
Anova testi ve farkliliga neden olan grubun tespitinde Tukey HDS testi kullanild1.
Normal dagilim gosteren parametrelerin grup i¢i karsilastirmalarinda Paired-Samples
T testi, normal dagilim gostermeyen parametrelerin grup i¢i karsilastirmalarinda ise
Wilcoxon isaret testi kullanildi. Sonuglar %95 giliven araliginda, anlamlilik p<0.05

diizeyinde degerlendirildi.
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3. BULGULAR

Calismaya inguinoskrotal cerrahi gegiren 90 olgu alindi. Gruplarin
demografik ozellikleri yas, kilo, boy, ASA skoru, anestezi ve operasyon siiresi

acisindan karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (Tablo 4).

Tablo 4. Olgularin demografik 6zelliklerinin gruplara gére dagilimi (ort = SD)

Parametreler Grup S (n:30) Grup K (n:30) Grup B (n:30)
Yas (y1l) 3,75 £2,12 3,82+1,81 3,98+2,04
Boy (cm) 97,93+17,34 99,40+14,95 100,47+16,26
Kilo (kg) 15,83+4,87 16,39+5,51 16,72+5,11
ASA I/l 22/8 20/10 23/7

Anestezi Siiresi (dk) 64,33+14,67 78,67+28,25 65,50+32,57
Operasyon Siiresi (dk) 43,50+13,84 56,67+29,50 45,83+30,09

3.1. Sistolik Arter Basinc1 (mmHg)

Olgularin sistolik arter basinglar1 karsilastirildiginda derlenme 5. ve derlenme
10. dk’da grup K’da grup S’ye gére SAB degerleri istatistiksel olarak anlamli diisiik
bulundu (p<0.05). Diger periyotlarda SAB degerleri karsilastirildiginda gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunamadi. Grup i¢i karsilastirmada SAB
degerleri preoperatif degere (kontrol degeri) gore; grup S’de ekstiibasyon sonrasi
donemde, derlenme 5., 10. ve 15. dk’da istatistiksel olarak anlamli artmis (p<0.05),
grup K’da derlenme 10.dk, 15.dk, serviste 2. saat ve 6. saatte istatistiksel olarak
anlamli azalmis (p<0.05), grup B’de ise ekstiibasyon sonras1 donemde ve derlenme
5. dk’da istatistiksel olarak anlamli artmig (p<0.05) (Tablo 5).

3.2. Kalp Atim Hiz1 (Atim/dakika)

Tim gruplarin kalp atim hizlar1 dikkate alindiginda gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark bulunamadi. Grup i¢i karsilastrmada KAH degerleri
preoperatif degere (kontrol degeri) gore; grup S’de ekstiibasyon sonrast donemde ve
derlenme 5. dk’da istatistiksel olarak anlamli artmis (p<0.05), grup K’da serviste 2.
ve 6. saatte istatistiksel olarak anlamli azalmis (p<0.05), grup B’de ise ekstiibasyon
sonras1 donemde ve derlenme 5. dk’da istatistiksel olarak anlamli artarken, serviste

6. saatte ise azalmig olarak bulundu (p<0.05) (Tablo 6).
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Tablo 5. Olgularin sistolik arteryal basmnglarmin gruplara gére ve grup i¢i dagilimi

(ort+=SD)

Grup S (n:30)

Grup K (n:30)

Grup B (n:30)

Preoperatif
Eks. Sonrasi
Derlenme 5. dk
Derlenme 10. dk
Derlenme 15. dk
Serviste 2. saat

Serviste 6. saat

107,70+£10,94

121,23+9.39°
119,50+8,24
115,90+9,78

114,67+8,80
108,50+8,32

110,17+8,56

=2 — N~

115,4048,9
118,87+13,34

113,47+11,01%
108,70+11,95™¢
111,93+10,29 €
108,57+9,46
110,33+10,49 €

110,97+8,26

118,17+9.23 ¢

114,33+9,63 4
110,33+8,90

109,67+8,40
108,00+6,10
109,67+7,65

EKks.: Ekstiibasyon, 2 p<0.05 grup S’ye gore, b p<0.05 bazal degerle karsilastirildiginda, ¢ p<0.05

bazal degerle karsilastirildiginda d p<0.05 bazal degerle karsilastirildiginda.

Tablo 6. Olgularin kalp atim hizlarmin gruplara gére ve grup i¢i dagilimi (ort+SD)

Grup S (n:30)

Grup K (n:30)

Grup B (n:30)

Preoperatif
EKks. sonrasi
Derlenme 5. dk
Derlenme 10. dk
Derlenme 15. dk
Serviste 2. saat

Serviste 6. saat

121,27+30,93
129,93+18,93
131,13421,38*
126,63+21,44
126,67+19,19
114,06+14,89

114,50£12,91

120,20+24,01
124,63+18,56
121,37+16,38
116,93+15,71
119,87+16,07
108,93+13,76"°

110,17+14,16"

116,47+24,93
125,23+£18,03 ¢
125,57+£17,35°¢
118,10+16,68
116,20+15,59
110,57+15,03

111,70+16,47

Eks: Ekstiibasyon, 2 p<0.05 bazal degerle karsilastirildiginda, b p<0.05 bazal degerle karsilastirildiginda,
¢ p<0.05 bazal degerle karsilastirildiginda
3.3. Periferik Oksijen Saturasyonu

Olgularin  periferik  oksijen saturasyon degerleri tiim gruplarda
karsilastirildiginda postop biitiin donemlerde grup K’da grup S’ye gore istatistiksel
olarak diisiik bulundu (p<0.05). Grup B’de grup K’ye gore SpO, degerleri
ekstiibasyon sonrasi, derlenme 5., 10., 15. dk’ da ve serviste 2. saatte istatistiksel
olarak yiiksek bulundu (p<0,05). Fakat hi¢ bir grupta degerlendirilen tiim
donemlerde SpO, degerleri %98’in altinda bulunmamistir. Grup i¢i karsilastirmada
SpO, degerleri preoperatif degere (kontrol degeri) gore; grup K’da ekstiibasyon
sonras1 donemde ve derlenme 5. dk’da istatistiksel olarak anlamli azalmis, serviste 6.
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saatte ise artmis, grup B’de ise derlenme 15. dk’da ve serviste 2. saatte istatistiksel
olarak anlamli artmis (p<0.05) iken hicbir donemde degerlendirilen SpO, degerleri
%98’1n altinda bulunmamaistir (Tablo 7).

Tablo 7. Olgularin periferik O, satiirasyonunun gruplara goére ve grup i¢i dagilimi

(ort+=SD)

Grup S (n:30) Grup K (n:30) Grup B (n:30)
Preoperatif 99,83+0,46 99,40+0,81 99,70+0,60
EKks. sonrasi 99,37+0,96 98,37+1,77™° 99,43+0,97"
Derlenme 5. dk 99,63+0,72 98,83+1,15*¢ 99,70+0,60"°
Derlenme 10. dk 99,87+0,35 99,234+0,77* 99,83+0,38"
Derlenme 15. dk 99,90+0,31 99,53+0,63 * 99,97+0,18 ™
Serviste 2. saat 99,87+0,35 99,50+0,63 * 99,93+0,25™4
Serviste 6. saat 100+0,00 99,73+0,52 *¢ 99,93+0,25

Eks.: Ekstiibasyon, ® p<0.05 grup S’ye gore, © p<0.05 grup K’ya gore, © p<0.05 bazal degerle
Karsilastirildigimda, ¢ p<0.05 bazal degerle karilastirldigmda.

3.4. CHEOPS Skoru

Olgularin CHEOPS skorlar1 karsilastirildiginda  ekstiibasyon sonrasi,
derlenme 5., 10., 15. dk, serviste 2. ve 6. saatlerdeki CHEOPS skorlar1 grup K’da
grup S’ye gore istatistiksel olarak anlamli diistik bulundu (p< 0.05). Grup B’de grup
S’ye gore derlenme 10., 15. dk ve serviste 2. saatteki donemlerde CHEOPS skoru
degerleri istatistiksel olarak anlamli diisiik bulundu (p<0.05). Grup B ile grup K
arasinda CHEOPS skoru degerleri karsilastirildiginda ekstiibasyon sonrasi, derlenme
5. dk ve serviste 6. saattedeki donemlerde grup B’deki degerler istatistiksel olarak
anlaml yiiksek bulundu (p<0.05). Grup i¢i karsilastrmada CHEOPS skoru degerleri
preoperatif degere (kontrol deger) gore; grup S’de tiim donemlerde istatistiksel
olarak anlamli artarken, grup K’da serviste 2. ve 6. saatte azalmis, grup B’de ise
ekstiibasyon sonrast1 donemde ve derlenme 5. dk’da artarken, serviste 2. saatte

azalmis id1 (p<0.05), (Tablo 8).
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Tablo 8. Olgularm CHEOPS degerlerinin gruplara gore ve grup i¢i dagilimi
(ort+=SD)

Grup S (n:30) Grup K (n:30) Grup B (n:30)

Preoperatif 1,43+1,33 1,83+1,39 1,83£1,97
Eks. Sonrasi 3,20+1,03 ¢ 1,97d:1,30a 2,97d:0,85b’e
Derlenme 5. dk 3.50+1.31°¢ 1,77+1,07" 2.83+1,15"¢
Derlenme 10. dk 2,87+1,28 ¢ 1,33j:0,55a 1,63ﬂ:0,85a
Derlenme 15. dk 2,73+1,01 ¢ 1,40j:0,67a 1,47ﬂ:0,57a
Serviste 2. saat 2,07+0,94 ¢ 1,03ﬂ:0,41a’d 1,10d:0,30a’e
Serviste 6. saat 2,03+0,67 € 0’9010’61a’d 1,70ﬂ:0,79b

Eks.: Ekstiibasyon, 2 p<0.05 grup S’ye gore, b p<0.05 grup K’ya gore, ¢ p<0.05 bazal degerle

karsilastirildiginda, d p<0.05 bazal degerle Kkarsilagtirildiginda, ¢ p<0.05 bazal degerle
karsilastirildiginda.

3. 5. ik Analjezik Zamanlan (dk)
Olgularmn ilk analjezik zamanlar1 gruplar aras1 karsilastirildiginda grup K’da
ve grup B’de istatistiksel olarak grup S’ye gore anlamli olarak daha uzun bulundu

(srrastyla: 56.67£13.79, 67.00+£23.87, 33.33+£11.99), (p<0.05), (Tablo 9).

Tablo 9. Ik analjezik zamaninmn gruplara gore karsilastirilmasi (ort=SD)

Gruplar i1k analjezik zamam (dk)
Grup S (n:30) 33,33+11,99

Grup K (n:30) 56,67+13,79%

Grup B (n:30) 67,00+23,87%

% p<0.05 grup S’ye gore.

3.6 Toplam Analjezik Miktarlar1 (mg)

Olgulara verilen toplam analjezik miktarlar1 grup K ve grup B’de grup S’ye
gore istatistiksel olarak anlamli diisiik bulundu (sirasiyla: 535+210 mg, 525150 mg,
770+225 mg), (p<0.05), (Tablo 10)
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Tablo 10. Toplam analjezik miktarinin gruplara gore karsilagtirilmasi (ort£SD)

Gruplar Toplam analjezik miktar1 (mg)
Grup S (n:30) 770£225

Grup K (n:30) 535+210°

Grup B (n:30) 525+150°

2 p<0.05 grup S’ye gore.

3.7 Olgularin Sedasyon Skoru

Olgular Wilson sedasyon skalasina gore gruplar arasi karsilastirildiginda
preoperatif donemde grup S, grup K ve grup B arasinda istatistiksel olarak anlamli
bir farklilik bulunamada.

Ekstiibasyon sonras1 donemde grup K’da grup S ve grup B’ye gore Wilson
sedasyon skalas1 1 olan hasta orani istatistiksel olarak anlamli ve diisiik (sirasiyla: 4,
10, 15), 3 olan yiiksek (sirasiyla: 8, 3, 0) bulundu (p<0.05). Derlenme 5. dk’da
Wilson sedasyon skalasi 1 olan hasta oran1 grup K’da grup S ve grup B’ye gore
istatistiksel olarak anlaml diisiik (sirasiyla: 10, 21, 26), 2 olan yiiksek (sirasiyla: 15,
7, 4) bulundu (p<0.05). Derlenme 5. dk’da Wilson sedasyon skalasi 3 olan hasta
orani grup K’da grup B’ye gore istatistiksel olarak anlamli ve yliksek (sirasiyla: 8, 0)
bulundu (p<0.05).

Derlenme 10. dk’da Wilson sedasyon skalasi 1 olan hasta oram1 grup K’da
grup S ve grup B’ye gore istatistiksel olarak anlamli ve diisiik (sirasiyla: 15, 26, 29),
2-3 olan yiiksek (sirasiyla: 10-5, 3-1, 1-0) bulundu (p<0.05). Derlenme 15. dk’da
Wilson sedasyon skalasi 1 olan hasta orani istatistiksel olarak anlamli ve diisiik
(srrastyla: 22, 29, 30), 2 olan yiiksek (sirasiyla: 7, 1, 0) bulundu (p<0.05). Serviste 2.
saatte grup K’da grup S ve grup B’ye gore Wilson sedasyon skalasi 1 olan hasta
orani istatistiksel olarak anlamli ve diisiik (22, 30, 30), 2 olan yiiksek (swrasiyla: 8, 0,
0) bulundu (p<0.05).

Grup i¢i karsilastirmada Wilson sedasyon skalasi degerlerinin preoperatif
degere (kontrol deger) gore; grup K’da ekstiibasyon sonras1 donemde, derlenme 5.,
10., 15. dk, serviste 2. ve 6. saatte Wilson sedasyon skalast 1 olan hasta oram
istatistiksel olarak anlamli azalirken, Wilson sedasyon skalasi 2 olan hasta oran1 ayn1

donemlerde artmis olup Wilson sedasyon skalasi 3 olan hasta orami ekstiibasyon
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sonrast donemde, derlenme 5. ve 10. dk’da da artmis olarak bulundu (p<0.05).
(Tablo 11).

3.8. Bulanti - Kusma Skoru

Serviste 2. saatte kusma oram1 grup S’de grup K ve grup B’ye gore
istatistiksel olarak anlamli yiiksek (sirastyla: 3, 0, 0) bulundu (p<0.05). Grup i¢i
karsilastirmada bulant1 - kusma skoru degerlerinin preoperatif degere (kontrol deger)
gore; grup S ve grup K’da istatistiki olarak anlamli bulunmazken, grup B’de
ekstiibasyon sonras1 donemde bulant1 oraninda istatistiki olarak anlamli artis (4 olgu)

bulundu (p<0.05) (Tablo 11).

Tablo 11. Wilson sedasyon skalasinin gruplara goére ve grup i¢i dagilimi % (n)

ZAMAN Preop. Eks. sonras1 Derlenme 5.dk Derlenme 10.dk Derlenme 15.dk Serviste 2.saat Serviste 6.saat
1 %100 (30) %33,3 (10) ¢ %70,0 (21) ¢ %86,7 (26) %96,7 (29) %100,0 (30) %100,0 (30)
20 %56,7 (17) ¢ %23,3(7)¢ %10,0 (3) %3,3 (1) 0 0

Grup S (n:30) 3 0 %10,0 (3) %6,7 (2) %3,3 (1) 0 0 0
4 0 0 0 0 0 0 0
5 0 0 0 0 0 0 0
1 %100 (30) %13,3 (4)»>4 %33,3 (10) ™ %50,0 (15)*4 %73,3 (22) ™ %73,3 (22) ™ %100,0 (30)
20 %56,7 (17) %50,0 (15)*4 %33,3 (10) ™ %23,3 (7)™ %26,7 (8)** 0

Grup K (n:30) 3 0 %26,7 (8)** %16,7 (5)¢ %16,7 (5)** 0 0 0
4 0 0 0 0 %3,3 (1) 0 0
5 0 %3,3 (1) 0 0 0 0 0
1 %100 (30) %50,0 (15)* %86,7 (26) ¢ %96,7 (29) %100,0 (30) %100,0 (30) %100,0 (30)
20 %50,0 (15)* %13,3 (4)¢ %3,3 (1) 0 0 0

Grup B (n:30) 3 0 0 0 0 0 0 0
4 0 0 0 0 0 0 0
5 0 0 0 0 0 0 0

p<0.05 grup B’ye gore, © p<0.05 bazal degerle
karsilastirildiginda, p<0.05 bazal degerle

Eks.: Ekstibasyon, * p<0.05 grup S’ye gore, "
karsilastirildiginda, p<0.05 bazal degerle
karsilastirildiginda.
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Tablo 12. Olgularin bulanti-kusma skorlarmnin gruplar aras1 ve grup i¢i dagilimi % (n)

Grup S (n:30)

Grup K (n:30)

Grup B (n:30)

Preoperatif

EKks. sonrasi

Derlenme 5.dk

Derlenme
10.dk

Derlenme
15.dk

Serviste 2.saat

Serviste 6.saat

yok
%100
(30)
%90
@n
%90
@n
%100
(30)
%100
(30)
%90
@n

%100
(30)

bulanti
0

%10 (3)

%33 (1)

kusma

%6,7 (2)

% 10
©F

yok
%100
(30)
%90
@n
%96,7
29
%100
(30)
%100
(30)
%100
(30)

%100
(30)

bulanti
0

%10 (3)

kusma
0

%33 (1)

Yok
%100
(30)
%86,7
(26)
%96,7
(29)

%100
(30)

%100
(30)

%100
(30)

%100
(30)

bulanti kusma
0 0
%13,3 0

@’

%3.,3 (1) 0
0 0
0 0
0 0
0 0

Eks.: Ekstiibasyon, 2 p<0.05 grup K ve grup B’ye gore, b p<0.05 bazal degerle karsilastirildiginda.
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4. TARTISMA

Postoperatif agrinin metabolik ve endokrin yanitlara, organ fonksiyonlarinda
olumsuz etkilere, kas spazmi1 ve atelektazi gibi istenmeyen klinik durumlara neden
oldugu bilinmektedir. Bu nedenle postoperatif analjezi yonetimi son derece dneme
sahiptir (55).

Opioid analjezikler arasinda kalitatif ve kantitatif pek cok fark olmasina
karsm, birgok ortak yan etkileri vardir. Bunlarin en sik goriilenleri bulanti, kusma,
kabizlik ve uyusukluktur. Muskarinik blokaj etkisi olan meperidin disinda tiim
opioidler pupiller konstriksiyon yaparlar. Opioidlerin akut etkilerinden miyozis ve
konstipasyon disinda tiim yan etkilere tolerans gelisir. Farkli opioid agonistleri
arasinda capraz tolerans vardir. Yiiksek dozda alindiklarinda solunum depresyonu ve
hipotansiyona neden olurlar. Opioidler, kafa travmasi, solunum rezervi disikligii,
hipovolemi, konviilsif hastaliklar, bilyer kanal ameliyatlari, prostat hipertrofisi ve
diger baz1 durumlarda kontrendikedir (25-27).

Periferik doku hasarmna, santral sinir sisteminin yaniti iki ¢esit degisim
cevabiyla olur. Bunlar periferik ve santral duyarlanmadir. Santral duyarlanma
santral kord noéronlarmin artmis uyarilabilirligine baghdir ki bu nosiseptif afferent
inputlarla olusur. Operasyonel doku hasar1 sonucu olusan bu duyarlanma agriya
yanitin artmasi ile sonuglanir (56).

Yara yerine lokal anestezik infiltrasyonu, goreceli olarak basit, giivenli ve
ucuz bir yontemdir ve onceki calismalarla etkinligi gosterilmistir. Yara yerine lokal
anestezik uygulamasiin postoperatif analjezi lizerine etkileri pek ¢ok faktore bagl
olabilir. Bunlar, cerrahi islemin tipi, siiresi, lokal anestezik doz ve konsantrasyonu,
uygulama zamani ve uygulanan lokalizasyon (subkutandz, subfasial) seklinde
Ozetlenebilir (57, 58).

Lokal anesteziklerin insizyon dudaklara infiltrasyonu ile postoperatif
donemde analjezik gereksinimini ve agriy1r anlamli olarak azalttigi daha Onceki
calismalarda gosterilmistir. Bu yontemler baslangigta apendektomi ve herniotomi
gibi mindr cerrahi girisimlerde denenmis ve farkli sonuclar elde edilmistir (59).

Spinal kord arka boynuzunda nosiseptif uyaranlarin iletiminde rol alan
eksitatuvar aminoasitlerin etkilerinin  NMDA reseptorleri araciligiyla oldugu

gosterilmistir  (60). Agrida NMDA reseptorlerinin  aktivasyonu son derece
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komplekstir. Ancak en oOnemli rolii agrili uyaranin gelmesi ile C liflerinin
aktivasyonu oynar (61).

Ketaminin opioid reseptorleri, santral ndronlarm NMDA yanitini azaltarak ve
serotonerjik mekanizma araciligi ile analjezik etki olusturdugu, ayrica bupivakainin
metabolizmasimni inhibe ederek postoperatif analjezi siiresini uzattigi 6ne siirtilmiistiir
(62). Ketamin solunum depresyonu yapmaksizin g¢esitli mekanizmalar ile potent,
giivenilir analjezi olusturdugundan cocuklarda anestezi ve analjezi amaciyla yaygin
olarak kullanilmakta ve postoperatif agr1 tedavisi i¢inde uygun bir ajan oldugu
bildirilmektedir (63-65). Ketamin non-kompetetif NMDA reseptér antagonistidir
(62). Ayn1 zamanda opioid reseptdrlerinden mii, kapa ve delta reseptorlerinide etkiler
(61). Ketaminin analjezik etkisi naloksan ile antagonize edilemez. Sadece periferal
zararli uyaranlar1 ortadan kaldirmaz, nosiseptorlerin santral duyarlanmasini da onler
(62).

Sistemik ketamin uygulamasi ile goriilen yan etkilerin ise lokal uygulamalar
ile kontrol altina alinabilecegi belirtilmistir (66). Bircok c¢alismada, diz
artroskopilerinden sonra olusan agrinin kontroliinde intraartikiiler ketamin
uygulamalarmin basarili oldugu saptanmistir (67-69). NMDA reseptoriiniin ve agri
algilanmasidaki gorevinin aydmlatilmast ketaminin c¢esitli agr1 tedavilerinde
kullanilmasimni giindeme getirmistir (70). Wagner ve ark. (71) yapmis olduklari
deneysel calismada, ketaminin lokal anestezik etkisi, lidokain ile karsilastirilmistir.
Ketaminin Na++ kanallar1 iizerine lokal anestezikler gibi etki ettigi saptanmuistir.
Lidokainle karsilastirildiginda ketaminin lokal anestezik ozelliginin daha yiiksek
oldugu belirtilmis ve norotoksisitesinin daha az olmasindan dolayr intratekal
anestezik ajan olarak uygun oldugu sonucuna varilmistir. Bunun yaninda NMDA
reseptdor antagonisti olmasindan dolayr ketaminin ayni zamanda santral
sensitizasyonu engelleyerek noropatik agrinin ve opioid toleransi gelisiminin
onlenmesini saglayacagini belirtmis fakat yine de santral yan etkilerinden dolay1
ketaminin tek basma lokal anestezik olarak kullanilmamas: gerektiginden
bahsetmiglerdir. Bu yan etkiler kontrol altina alinirsa, ketaminin ideal bir lokal
anestezik ajan olarak kullanilabilecegini belirtmislerdir.

Calismamizda, ingiunoskrotal cerrahi gegiren ¢ocuklarda postoperatif analjezi

saglamak amaciyla insizyon hattina bupivakain ve ketamin infiltre ederek
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olgulardaki analjezik etkileri derlenme ve postop erken donemde kendi aralarinda ve
kontrol grubuyla karsilastirarak degerlendirmeyi amacladik.

De Negri ve ark. (72) yaslar1 1-5 arasinda degisen pediyatrik hastalarda
yapmus olduklar1 bir calismada % 0.2 ropivakain (2 mg kg™) ve % 0.2 ropivakaine
(2 mg kg') S-ketamin (0.5 mg kg') ilave ederek kaudal yoldan uygulamislar ve
gruplar arasinda hemodinamik degisikliklerin gézlenmedigini bildirmiglerdir.

Memedov ve ark. (73) postoperatif agriyr Onlemek icin laparoskopik
kolesistektomiden sonra yara dudaklarina ropivakain veya prilokain iceren lokal
anestezik infiltrasyonu verip, kontrol grubu ile karsilastirdiklarinda postoperatif
KAH, SAB, DAB, SpO2 degerleri acisindan fark bulmamiglardir. Giimriik¢ii ve ark.
(58) laparoskopik kolesistektomilerde levobupivakain ya da bupivakainin yara yeri
infiltrasyonunun postoperatif analjezi etkisini karsilastirdiklar1 calismalarinda gruplar
arasinda hemodinamik veriler agisindan fark saptamamiglardir.

Calismamizda olgularm sistolik arter basinglar1 karsilastirildiginda derlenme
5. ve derlenme 10. dk’da ketamin verilen hasta grubunda serum fizyolojik uygulanan
gruba gore SAB degerleri istatistiksel olarak anlamli diisik bulundu. Diger
periyotlarda SAB degerleri karsilastirildiginda gruplar arasinda istatistiksel olarak
anlaml fark bulunamadi. Grup i¢i karsilastirmada SAB degerleri preoperatif degere
(kontrol degeri) gore; serum fizyolojik uygulanan grupta ekstiibasyon sonrasi
donemde, derlenme 5., 10. ve 15. dk’da istatistiksel olarak anlamli artmis, ketamin
verilen hasta grubunda derlenme 10.dk, 15.dk, serviste 2. saat ve 6. saatte istatistiksel
olarak anlamli azalmis, sistolik arter basinglardaki bu azalislarin ketaminin
olusturdugu analjeziye bagli oldugu kanisindayiz. Olgularin kalp atim hizlarma
bakildiginda gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadigi
goriilmiistiir.

De Negri ve ark. (72) pediyatrik yas grubu hastalarda yapmis olduklari bir
calismada bir grup hastaya ropivakain diger bir grup hastaya ise ropivakaine S-
ketamin ilave ederek kaudal yoldan uygulamislar, gruplar arasinda respiratuvar
degisikliklerin ~ gozlenmedigini ve  olgularda  respiratuvar  depresyonla
karsilagmadiklarmi bildirmislerdir.

Benzer sekilde ¢alismamizda higbir grupta degerlendirilen tiim dénemlerde

SpO, degerleri %98’°in altinda bulunmamastir.
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Wrigth ve ark. (74) g¢ocuklarda apendektomi sonrasi insizyon c¢evresine
bupivakain infiltrasyonu yaparak erken ameliyat sonrasi agrinin 6nemli derecede
azaldigin1 gostermislerdir. Yasar ve ark. (75) tiroid cerrahisinde yara dudaklarina 10
ml % 0.5 bupivakain infiltrasyonu yaptiklarinda bupivakain’in postoperatif agriyi
onleyici etkisini gostermislerdir.

Cherian ve ark. (76) lomber diskektomi operasyonlarinda yara yerine
bupivakaini %0.25 konsantrasyonda infiltrasyon yolu ile kullanmislar ve plasebo
grubuna gore postoperatif VAS degerleri yoniinden daha etkin olmadigmi tespit
etmislerdir. Ustelik sadece postoperatif ilk 2 saatte analjezik gereksinimini daha
diisiik bulmuslardir. Louizas ve ark. (77) laparoskopik kolesistektomi sonrasi ortaya
cikan agrinin Onlenmesinde lokal yara yeri infiltrasyonunun ve intraperitoneal %
0.25 levobupivakain kombinasyonunun avantajli oldugunu belirtmislerdir.

Sara¢ ve ark. (78) laparoskopik kolesistektomi yapilan 70 hastanin 55’ine
insizyonel 3 ml % 0.5’lik bupivakain uygulamislar ve kontrol grubuna gore 5 saat
siiresince diisiik VAS degerleri saptamuslar, 7. ve 12. saatte ise farkin anlamli
olmadigin1 bildirmislerdir.

Cerrahi islemin tipi, lokal anestezik etkinligini belirleyen 6nemli faktorlerden
biri olabilir. Moiniche ve ark. (79) yaptiklar1 sistematik taramada, abdominal
cerrahilerde postoperatif agr1 giderilmesinde insizyonel lokal anestezik
uygulamasiyla ilgili 26 ¢alismay1 degerlendirmisler, bunlardan yalniz inguinal herni
operasyonlarinda insizyonel lokal anestezik uygulamasmin analjezik etkinliginin
gosterildigini, histerektomiyi de iceren diger abdominal operasyonlar i¢in sonuglarin
celiskili oldugunu belirtmislerdir.

Adams ve ark. (80) abdominal cerrahilerde 40 ml % 0.25 bupivakainin
periton, fasya ve subkiitan6z dokuya infiltrasyonunun postoperatif analjezi {izerine
etkili olmadigini bildirmislerdir. Klein ve ark. (81) total abdominal histerektomi
ameliyatlarinda 40 ml % 0.25 bupivakain infiltrasyonu ile etkinlik caligmasi
yapmislar ve ayni voliimde verilen salin ile bupivakain arasinda postoperatif VAS
degerleri ve morfin tiiketimi insidansi arasinda anlamli fark bulamamislardir. Gibbs
ve ark. (82) abdominal histerektomi ameliyatlarinda yiiksek voliimde kullanilan
% 0.9 NaCl ile % 0.25 bupivakain arasinda postoperatif analjezide anlamli bir fark

olmadigini ortaya koymuslardir.
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Dal ve ark. (69) diz artroskopisinde postoperatif agr1 kontroliinde
intraartikiiler 0.5 mg/kg ketamin, 0.5 mg neostigmin, % 0.5’lik bupivakain ve
plasebo olarak serum fizyolojik kullandiklar1 caligmada 0.5 mg/kg’lik ketamin
uygulamasinin yeterli agr1 kontrolii sagladigini belirtmislerdir.

Yaptigimiz ¢alismada, olgularmn CHEOPS skorlar1 karsilastirildiginda,
yapilan caligmalara paralel sekilde ketaminin ve bupivakainin yara dudaklarina
infiltrasyonunun da postoperatif analjezide etkili oldugu goriilmektedir. Olgularin
ekstiibasyon sonrasi, derlenme 5., 10., 15. dk, serviste 2. ve 6. saatlerdeki CHEOPS
skorlar1 ketamin verilen hasta grubunda serum fizyolojik uygulanan grubuna gore
istatistiksel olarak anlamli diisiik bulundu. Bupivakain verilen hasta grubunda serum
fizyolojik uygulanan gruba gore derlenme 10., 15. dk ve serviste 2. saatteki
donemlerde CHEOPS skoru degerleri istatistiksel olarak anlamli diisiik bulundu.
Bupivakain verilen hasta grubu ile ketamin verilen hasta grubu arasinda CHEOPS
skoru degerleri karsilastirildiginda ekstiibasyon sonrasi, derlenme 5. dk ve serviste 6.
saatteki donemlerde ketamin verilen hasta grubundaki degerler istatistiksel olarak
anlaml diisiik bulundu.

Ozbek ve ark. (83) 0.5 mg.kg" kaudal ketamin uyguladiklar1 calismalarinda,
ortalama analjezi siiresinin 1440 dakika oldugunu, ilk 6 saatte olgularda CHEOPS
degeri 4 oldugu i¢in analjezik gereksinimi olmadigini belirtmislerdir. Adjuvan ajan
olarak, kaudal analjezide bupivakaine eklenen ketaminin analjezi siiresini arttirdigi
gosterilmistir. Sample ve ark. (84) postoperatif agr1 tedavisi i¢in kaudal bupivakaine
(% 0.25°lik) farkli dozlarda ketamin (0.25, 0.5 ve 1 mg kg') ilave etmisler ve
analjezi siiresini sirastyla 7.9 saat, 11 saat ve 16.5 saat olarak bildirmisler. Etki
siireleri ve yan etkiler géz oniine alindiginda 0.5 mg kg ketamin uygulamasmin
efektif doz oldugunu vurgulamislardir. Benzer olarak, Findlow ve ark. (85) %
0.25°lik bupivakain-0.5 mg kg™ prezervatifsiz ketamin uyguladiklari ¢ahsmalarinda
analjezi siiresinin ortalama 10 saat oldugunu belirtmislerdir.

Lee ve ark. (64) yaptig1 bir calismada yaslar1 18 ay ile 12 yas arasinda
degisen genel anestezi altinda siinnet planlanan hastalara postoperatif agr1 i¢in kaudal
ropivakain (1 ml kg, % 0.2), ropivakain (1 ml kg™, % 0.2) + ketamin (0.25 mg kg™)
uygulamislardir. Ropivakain grubunda postoperatif analjezi siiresini (3 saat),

ropivakain + ketamin grubuna gore daha kisa bulmuslardir (12 saat). Gruplar
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arasinda postoperatif bulanti, kusma, sedasyon, halliisinasyon ve idrar retansiyonu
yoniinden ise fark tespit edilmemistir.

De Negri ve ark. (72) yaslar1 1-5 arasinda degisen pediyatrik hastalarda
yapmis olduklari bir ¢alismada ise % 0.2 ropivakain (2 mg kg') ve % 0.2
ropivakaine (2 mg kg') S-ketamin (0.5 mg kg') ilave ederek kaudal yoldan
uygulamislar, tek basina ropivakainle analjezi siiresinin 291 dakika oldugunu, buna
karsilik ropivakain-ketamin grubunda 701 dakikaya kadar uzadigini saptamglardir.
Son iki caligmadaki ortak nokta kaudal yoldan ketamin eklenmesinin analjezi
stiresini arttirdigimin saptanmasidir.

Calismamizda olgularin ilk analjezik zamanlarinin  gruplar arasi
karsilagtirilmasinda ketamin verilen ve bupivakain verilen hasta gruplarinda
istatistiksel olarak serum fizyolojik uygulanan gruba gore anlamli olarak daha uzun
bulundu (sirasiyla: 56.67+13.79 dk, 67.00+£23.87 dk, 33.33+£11.99 dk), bundan
ketaminin yara dudaklarma infiltrasyonunun lokal anesteziklere benzer sekilde
postoperatif donemde agrisiz bir zaman dilimi olusturdugu kanisindayiz.

Basgiil ve ark. (86) genis insizyonlu karin bdlgesi operasyonlarinda kas,
fasya, cilt alt1 ve cilde 50 ml % 0.25’lik bupivakain infiltre ettikleri ¢alismalarinin
sonucunda postoperatif analjezi gereksiniminin ve agrin azaldigini saptamiglardir.

Menigaux ve ark. (87) diz artroskopisinde postoperatif agr1 kontrolii amagh
intraartikiiler 25 ml, % 0.5 bupivacain + 5 mg morfin enjekte etmislerdir. Calismada
ayr1 bir grup olusturularak bu ilaglara ek olarak intraartikiiler izotonik ile
sulandirilmis 10 ml, 0.15 mg kg" ketamin enjekte edilmistir. Ketamin uygulanan
hastalarin postoperatif donem agr1 kontrollii ila¢ alimmnin daha az oldugu, daha kisa
siirede taburcu olduklarini, daha kisa siirede ayaga kalkip, erken donemde daha uzun
stire yiirliyebildiklerini, erken donem postoperatif ilk 3 giinliik takiplerinde ketamin
uygulanan hastalarm daha az non-steroidal antienflamatuvar ilaca ihtiyag
duyduklarin belirtmiglerdir.

Calismamizda da olgulara verilen toplam analjezik miktarlarinda literatiir
bilgileri dogrultusunda azalma saptanmistir. Olgulara verilen toplam analjezik
miktarlar1 ketamin ve bupivakain verilen hasta gruplarinda serum fizyolojik
uygulanan gruba gore istatistiksel olarak anlamli diisiik bulundu (sirasiyla: 535+210

mg, 525+150 mg, 770+225 mg). Cikan bu sonugtan ketaminin subanestezik dozlarda
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sistemik olarak verildiginde olusan analjezik etkisi yaninda, yara yerine infiltrasyon
seklinde uygulandiginda da analjezik etkiye sahip oldugu anlagilmaktadir.

Ropivakain (1 ml kg™, % 0.2) ve ropivakain (1 ml kg, % 0.2) + ketamin
(0.25 mg kg™) gruplarmm karsilastirildigi yaslar: 1-10 arasinda degisen pediyatrik
hastalarda yapilan calismada, sedasyon ve diger yan etkiler acisindan iki grup
arasinda bir farkliliga rastlanilmamistir (64). De Negri ve ark. (88) yaslar1 1-5
arasindaki hastalarda yapmus olduklar1 ¢alismada % 0.2 ropivakain (2 mg kg™) ve %
0.2 ropivakaine (2 mg kg') + 0.5 mg kg S-ketamini kaudal yolla uygulamislar,
ropivakain-S-ketamin grubundaki iki olguda istatistiksel olarak anlamli olmayan
fakat klinik olarak anlamli sedasyon tanimlamislardir.

Calismamizdaki olgularimizda ekstiibasyon sonrasi donemde ketamin verilen
grupta serum fizyolojik uygulanan grup ve bupivakain verilen gruba gore Wilson
sedasyon skalas1 1 olan hasta orani istatistiksel olarak anlamli ve diisiik (sirasiyla: 4,
10, 15 ), 3 olan yiiksek (sirasiyla: 8, 3, 0 ) bulundu. Derlenme 5. dk’da Wilson
sedasyon skalast 1 olan hasta oram1 ketamin verilen grupta serum fizyolojik
uygulanan ve bupivakain verilen gruba gore istatistiksel olarak anlamli diistik
(srrastyla: 10, 21, 26), 2 olan yiiksek (siwrasiyla: 15, 7, 4) bulundu. Derlenme 5. dk’da
Wilson sedasyon skalasi 3 olan hasta orani ketamin verilen grupta bupivakain verilen
gruba gore istatistiksel olarak anlamli ve yiiksek (sirasiyla: 8, 0) bulundu.

Derlenme 10. dk’da Wilson sedasyon skalasi 1 olan hasta orami ketamin
verilen grupta serum fizyolojik uygulanan ve bupivakain verilen gruba gore
istatistiksel olarak anlamli ve diisiik (swrastyla: 15, 26, 29), 2-3 olan yiiksek (sirasiyla:
10-5, 3-1, 1-0) bulundu. Derlenme 15. dk’da Wilson sedasyon skalas1 1 olan hasta
orani istatistiksel olarak anlamli ve diisiik (swrasiyla: 22, 29, 30), 2 olan yiiksek
(swrastyla: 7, 1, 0) bulundu. Serviste 2. saatte ketamin verilen grupta serum fizyolojik
uygulanan ve bupivakain verilen gruba gore Wilson sedasyon skalasi 1 olan hasta
oranmi istatistiksel olarak anlamli ve diisiik (22, 30, 30), 2 olan yiiksek (sirasiyla: 8, 0,
0) bulundu. Calismamizdaki olgularda ketamin uygulanan ¢ocuklarn 8’inde (%
26.7) istatistiksel olarak anlamli fakat klinik olarak anlamli olmayan, hatta klinik
calisanlarinin ve hasta ebeveynlerinin memnuniyetini de artiran bir sedasyona

rastlanmustir.
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Ozbek ve ark. (83) kaudal ketamin uyguladiklar1 ¢alismalarinda 4 (% 10.5)
olguda kusma gozlemislerdir. De Negri ve ark. (72) ropivakain grubunda 2 (% 10.5)
olguda, ropivakain-S-ketamin grubunda 1 (% 5.2) olguda kusma bildirmislerdir.
Naguib ve ark. (89) 50 olgu iceren ¢aligmalarinda postoperatif analjezi amaci ile
kaudal blok i¢in kullanilan % 0.25°lik bupivakaine (1 mg kg™) ketamin (0.5 mg kg™)
eklendiginde yan etki insidansinda artis olmaksizin analjezi, siiresi ve kalitesinde
artis oldugunu gostermislerdir. Hastalarimizin postoperatif takiplerinde servisteki 2.
saatte kusma oran1 serum fizyolojik uygulanan grupta, ketamin ve bupivakain verilen
hasta gruplarma gore istatistiksel olarak anlamli yiiksek (sirasiyla: 3, 0, 0) bulundu.
Grup i¢i karsilastirmada bulant1 - kusma skoru degerlerinin preoperatif degere
(kontrol deger) gore; serum fizyolojik uygulanan grup ve ketamin verilen hasta
grubunda istatistiki olarak anlamli bulunmazken, bupivakain verilen hasta grubunda
ekstiibasyon sonrasi donemde bulant1 oraninda istatistiki olarak anlamli artis (%
13.3, 4 olgu) bulundu. Calismamizdaki olgular bulant1 — kusma skoru agisindan géz
oniine alindiginda ketamin uygulanan hasta grubunda anlamli bir artis olmadigi,
ketaminin yara yerine infiltrasyon seklinde uygulandiginda istenmeyen yan
etkilerinin azaldigi anlamma gelmektedir. Ayrica ¢alismamizdaki olgularda
hallusinasyon gibi olumsuz davraniglara rastlanmadi.

Sonu¢ olarak fitik onarimi ve inmemis testis gibi inguinoskrotal cerrahi
uygulanan cocuk hastalara, operasyonun sonunda cilt dikisine gecilmeden Once
insizyonun santimetre uzunluguna % 0.25” lik bupivakain ml cm™ (2.5 mg ml™") veya
% 0.5’lik ketamin ml cm” (5 mg ml") infiltre etmenin kontrol grubuna gére
derlenme ve postop erken donemde olgularin sistolik arter basing degerlerinin
diismesi, CHEOPS skorlarinin ve verilen toplam analjezik miktarlarinin azalmasi ile
ilk analjezik zamanlarmin uzadigmmn goriilmesi ketaminin bupivakaine benzer
sekilde yara yerine infiltre edilerek kullanilmasinin, yeterli postoperatif analjeziyi
sagladig, sistemik kullanima gore yan etkilerinin azaldig1 ve bu sekilde kullanimimin

giivenli oldugu kanisma varmaktayiz.
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6. OZGECMIS

10.11.1971 yilinda Elazig ili Palu ilgesi Okcgular kdyiinde dogdum.
[Ikdgrenimimi Elazig Palu Okgular kdyii Ilkokulu’nda orta &grenimimi Elazig
Karsiyaka Lisesi orta boliimiinde ve lise 6grenimimi Elazig Lisesi’nde tamamladim.
1990 yilinda Istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi’nde tip egitimine
basladim. Tip fakiiltesinden 1996 yilinda mezun oldum. Giresun ve Elazig’da
pratisyen hekim olarak calistim.

Firat Universitesi Tip Fakiiltesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon Anabilim

Dali’nda ihtisasa 2007 yilinda basladim. Evli ve {i¢ cocuk babasiyim.
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