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OZET

MEME CERRAHISINDE ULTRASON ESLiGINDE TiP-2 PEKTORAL SiNiR
BLOKU iLE INTRAVENOZ LIDOKAIN INFUZYONUNUN ANALJEZIK
ETKINLIKLERININ KARSILASTIRILMASI

Calismamiz Istanbul Medeniyet Universitesi Prof. Dr. Siileyman Yalcin Sehir
Hastanesi Genel Cerrahi Kliniginde planli meme koruyucu cerrahi endikasyonu konulan,
yazili ve sozli bilgilendirilmis onamlari alinmis, yaslar1 18 ve 75 arasi olan, ASA (American
Society of Anesthesiologists) I-III gruplarindan 66 hastada yapilmistir. Calismaya alinan
hastalar kapali zarf yontemi ile 2 gruba ayrildi. Grup L (n=33) hastalara intraoperatif
intravendz lidokain infiizyon uygulandi. Grup P (n=33) hastalara cerrahi 6ncesi Tip-2
pektoral sinir (PECS) bloku uygulandi ve sensoryal dermatomlar1 kontrol edildikten sonra
hastalar ameliyat odasina alindi. Perioperatif hastalarin hemodinamik degerleri, bispektral
indeksleri (BIS) remifentanil tiiketimleri, cerrahi siireleri not edildi. Postoperatif hasta
kontrollii analjezi ile takip edilen hastalarin 15.dk, 1.saat, 4.saat, 8.saat ve 12.saat tramadol

tiiketimleri, agr1 skorlar1 ve postoperatif bulanti-kusma ataklar1 kaydedildi.

Calismamizda her iki grupta demografik bilgiler benzerdi.Birincil sonucumuz olan
postoperatif opioid tiiketimi Grup P de Grup L ye gore anlamli diisiik bulundu. ( p<0.001).
Ikincil sonuglarim niimerik oranlama skalas1 (NRS) ve intraoperatif remifentanil tiiketimi

Grup P de anlaml1 diigiik bulunmustur (p <0,001)

Sonug olarak meme koruyucu cerrahide intraoperatif lidokain infiizyonunun akut

postoperatif analjezik etkinliginin Tip-2 PECS blok kadar olmadig1 gosterilmistir.

Anahtar kelime : intravenoz lidokain , meme cerrahisi, postoperatif agri, pektoral

sinir blok



ABSTRACT

COMPARISON OF THE ANALGESIC EFFICACY OF ULTRASOUND-GUIDED
TYPE-2 PECTORAL NERVE BLOCK AND INTRAVENOUS LIDOCAINE
INFUSION IN BREAST SURGERY

Our study was performed in 66 patients aged between 18 and 75 years, between ASA
(American Society of Anesthesiologists) I-111 groups, who were indicated for planned breast
conserving surgery in the General Surgery Clinic of Istanbul Medeniyet University Prof. Dr.
Siileyman Yalgin City Hospital, and whose written and verbal informed consents were
obtained. The patients included in the study were divided into 2 groups by the closed
envelope method. Group L (n=33) patients received intraoperative intravenous lidocaine
infusion. Group P (n=33) patients underwent Type-2 PECS block preoperatively and were
taken to the operating room after their sensory dermatomes were checked. Perioperative
hemodynamic values, bispectral index (BIS), remifentanil consumption, and duration of
surgery were noted. Postoperative tramadol consumption, pain scores and postoperative
nausea-vomiting episodes were recorded at 15.min, 1.h, 4.h, 8.h and 12.h in patients who

were followed up with patient-controlled analgesia.

In our study, demographic information was similar in both groups. Our primary outcome,
postoperative opioid consumption, was significantly lower in Group P than in Group L
(p<0.001). Our secondary outcomes NRS and intraoperative remifentanil consumption were

significantly lower in Group P (p<0.001).

In conclusion, it has been shown that the acute postoperative analgesic efficacy of
intraoperative lidocaine infusion in breast-conserving surgery is not as effective as pecs-2
block.

Keywords: intravenous lidocaine, breast surgery, postoperative pain, pectoral nerve block



1. GIRIS ve AMAC

Glinlimiizde meme kanseri en sik goriilen kanser tiiridiir ve standart tedavisi
cerrahidir. Mastektomi sonrasi hastalarin yaklasik %40 ‘inda siddetli akut postopertaif agr1,
ticte birinde orta- siddetli agr1 goriilmektedir. Meme kanseri cerrahisi sonrasi akut agrinin
kroniklesme insidanst %20-50 arasinda degismektedir. Kronik mastektomi agrisinin en
onemli risk faktori siddetli akut agridir (1,2). Cerrahisinin sik olmasi, akut agrisinin siddetli
olmasi ve cerrahi sonrasi en stk komplikasyonun kronik postoperatif agri (KPA) olmasi
nedeniyle, meme cerrahisinde akut agrinin Onlenmesi ve etkin analjezi saglanmasi

Onemlidir.

Glinlimiizde cerrahi stresin neden oldugu metabolik stresi azaltmak, hastalarin
ameliyat sonras1 giinliik yasamlarina en kisa siirede donmesini saglamak ve viicudun
fizyolojik islevlerini en kisa siirede normale dondiirmeyi amacglayan Cerrahi sonrasi iyilesme
protokolleri (ERAS) uygulanmaktadir. Bu kapsamda agri kontroliine yonelik temel
yaklasim, opioid kullanimini smirlamaktir. Bu amagla, agr1 kontroliine multimodal bir
yaklasim benimsenir, agr1 kontrolii miimkiin oldugunca erken baglatilir ve agr1 kontrolii
hastanin bireysel ihtiyaglarina gore uyarlanir. ERAS protokolii kapsaminda onerilen agri
kontrol yontemleri arasinda sistemik lidokain, lokal anestezik infiltrasyon yontemleri,
rejyonel anestezi ve periferik sinir bloklar1 yer almaktadir. Meme cerrahisinde bolgesel

anestezinin postoperatif analjezi sagladigi ve opoid tiiketimini azalttig gosterilmistir. (3)

Meme cerrahisinde bolgesel anestezi tekniklerinde ilk tercih torakal paravertebral
blok (TPVB) alternatif olarak PECS-2 blok onerilmektedir. Gogiis 6n duvari fasyal bloklari
teknik olarak daha kolay ve komplikasyon riski daha az olmasi nedeniyle daha popiiler hale
gelmistir. Gogiis 6n duvar1 fasyal bloklar1 arasinda PECS-2 blokun postoperatif analjezik

etkinligi ve opoid tiiketimini azalttig1 bir¢ok ¢aligmada kanitlanmistir.

Sistemik lidokainin antiinflamatuar, analjezik ve antinosiseptif 6zelligi mevcuttur.
Bu etkilere ek olarak farkli mekanizmalarla merkezi ve periferik agri modiilasyonunu
engelleyerek hiperaljeziyi engelleyebildigi gosterilmistir (4). Bu etkilerinden dolay1

intraoperatif infiizyon olarak kullanimu ilgili ¢alismalar yapilmaya devam etmektedir.



Sistemik lidokain inflizyonunun néropatik agrida etkili oldugu ve kronik mastektomi
agrisinda kullanildigr bilinmektedir. Abdominal cerrahi geciren hastalar arasinda, peri-
operatif donemde intravendz lidokain infiizyonunun agri skorlarini diigiirdiigli, postoperatif
analjezik gereksinimlerini azalttigi, bagirsak fonksiyonunun geri doniislinii kolaylastirdigi
ve hastanede kalis siiresini azalttigi goriilmektedir. (5) Yakin zamanda, lokal anesteziklerin
apoptotik etkilerinin meme epitel hiicrelerine kiyasla malign meme kanseri hiicrelerinde
daha belirgin oldugu bildirilmistir.Bu baglamda, lidokainin sistemik olarak uygulanmasi
meme Kkanseri nedeniyle mastektomi yapilan hastalara ek deger saglayabilecegi
diistiniilmektedir (6).

Son yillarda meme cerrahisi sonrasi agrida noropatik agr1 komponentinin sinir hasar
olmasa da oldugu tespit edilmistir. Noropatik agrinin, akut agrinin kroniklesmesinde 6nemli
bir rol oynadigi ve kornik mastektomi agrisinin ¢ogunlukla néropatik paternde oldugu tespit
edilmistir. Bu nedenle meme cerrahilerinde pregabalin, gabapentin, magnezyum ve sistemik
lidokain gibi noropatik agr1 tedavisinde kullanilan ilaglarin perioperatif kullanimiyla ilgili
caligmalar yapilmaktadir. 2020 yilinda yaptig1 ¢alismada pregabalinin mastektomi sonrasi

morfin tiikeitimin azalttigini1 géstermislerdir (7).

Bu bilgiler dogrultusunda ¢alismamizda meme kanseri cerrahisinde intraoperatif
ildokain infiizyonu ile PECS 2 blokun akut postoperatif analjezik etkinligini kiyaslamay1

amagladik.



2. GENEL BILGILER

2.1. POSTOPERATIF AGRI

Uluslararast Agr1 Arastirmalart Dernegi (IASP) tarafindan 2020 yilinda yapilan agri
tanimi; gercek veya potansiyel doku hasariyla iligkilendirilen, ya da bu hasarla benzerlik
gosteren hos olmayan bir duyusal ve duygusal deneyimdir (8) Agri sadece fiziksel uyariya
bagli degildir, kisinin psikolojik ve sosyal durumundan etkilenir. Agrinin 6znelliginden
dolay1 bir kisinin bir deneyimi agri olarak bildirmesine saygi duyulmalidir. Agri ve
nosisepsiyon farkli terimlerdir. Agri, nosisepsiyonun algi seklidir ve biitiin agrilar

nosisepsiyon kaynakli degildir (9)

Postoperatif agri cerrahi miidahalenin ardindan gelisen ve dokunun iyilesmesi ile
azalan agr1 olarak tanimlanir. Postoperatif donemdeki ilk yedi giinde goriilen agriya akut
agri1, yedi glinli gecerse uzamis agri, ii¢ aydan uzun siirerse kronik postoperatif agr1 ya da

direngli postoperatif agr1 olarak tanimlanir (10).

Agrmin siddeti; cerrahinin yeri ve tipi, insizyonun biiyiikligii, hastanin agr1 esigi ve
diger faktorlere gore degisebilir. Agri, doku hasarini gosterir. Postoperatifiyilesme siiresince
hareketsizligi saglamasi gibi olumlu etkileri olmasina karsin, akut agrinin yetersiz tedavisi

stres yanitina bagl olarak postoperatif donemdeki fizyolojik sistemleri olumsuz etkiler.
(Tablo 2.1)

Agr tedavisi i¢in pek cok ilag ve yontem gelistirilmesine ve ¢ogu klinikte akut agr1
servisleri kurulmus olmasina ragmen cerrahi girisim sonrasi agr1 tedavisinde yetersizlikler
mevcuttur (11). ABD Ulusal Saglik Enstitiilerinin 2011‘deki raporuna gore cerrahi sonrasi
hastalarin %80’inin agrist olmakta ve %50 ‘den az1 yeterli agr1 kesici almaktadir (12).
Apfelbaum ve ark.’nin 2003’te yaptiklar1 ¢alismaya gore hastalarin %66 s1 postoperatif

donemde, %9’u taburculuk sonrasiorta veya agir siddette agr tariflemistir (13).
2.1.1 Postoperatif agrinin patofizyolojisi

Postoperatif agri, cerrahi girisimin neden oldugu doku hasar1 ve inflamasyona yanit

olarak gelisen bir dizi biyokimyasal ve norofizyolojik degisikligi kapsar. Agr1 reseptorleri,



viicutta yaygin olarak bulunur ve mekanik, kimyasal veya termal uyaranlara karsi hassastir.
Doku hasar1 ve inflamasyon bu reseptorlerde aksiyon potansiyeli olusturur. Bu elektriksel
aktivite A-delta ve C lifleri ile spinal kord arka boynuzuna iletilir. A- delta lifleri, miyelinli

liflerdir ve akut agr1 sinyallerini iletir.

Tablo 2.1. Postoperatif Agrinin Sistemlere Etkileri ve Komplikasyonlar

Tasikardi

Hipertansiyon

Artmis kardiyak output

Artmis 6nyiik ve miyokardiyal is

Artmis miyokardiyal oksijen ihtiyaci

Vital kapasitede azalma- Atelaktazi riski
Oksiiriik refleksinde azalma- Enfeksiyon riski
Alveolar ventilasyonda azalma- Hipoksi riski
Takipne- Solunumsal Alkaloz

Gastrik mobilite ve bosalmada azalma — Ileus riski
Oral alimda azalma

Bulanti- kusma

Artmis stres yanitt ve hormonlar
Glukoneogenez, hiperglisemi

Negatif nitrojen balanst

Yetersiz immun yanit

Antiditiretik hormonda artis, azalmis ditirez
Yara iyilesmesinde bozulma

Idrar retansiyonu,

Uyku bozuklugu

Hiperkoagiilasyon — Derin ven trombozu ve pulmoner
emboli riski

Kardiyovaskiiler Sistem

Solunum Sistemi

Gastrointestinal Sistem

Endokrin Sistem

Diger

C lifleri, miyelinsiz liflerdir ve yaygin, tam lokalize edilemeyen ve kronik agri
sinyallerini iletir. {letiler, spinal kordun arka boynuzunda ikincil néronlarla sinaps yaparlar
ve spinotalamik yol, trigeminal sistem ve inen agr1 modiilator sistemi gibi farkli yollarla
talamusa iletilirler. Merkezi sinir sistemi ( MSS) igerisinde somatosensoriyel korteks, agri
algis1 ve lokalizasyonunda rol oynar. Amigdala ve on singulat korteks agrinin duygusal

yonlerine katkida bulunur. (Sekil 2.1)

Cerrahinin olusturdugu doku hasar1 ve inflamasyona yanit olarak agr iletimi ¢esitli
basamaklarda geri doniistimlii degisikliklere ugrar ve artmis agr1 duyarlilif ortaya ¢ikar.
Inflamatuar agr1 olarak adlandirilan bu durum, agr1 reseptorlerinde periferik sensitizasyon

ve medulla spinaliste santral sensitizasyon sonucu gelismektedir (14).
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Sekil 2.1. Agr iletimi

Periferik sensitizasyon, hasarli dokudan ve inflamatuar hiicrelerden salinan substant
P, glutamat, bradikinin, seratonin ve siklooksijinaz (COX) aktivasyonu ile ortaya ¢ikan
prostoglandinler gibi norotransmitterler salinimi sonucu olusmaktadir. Norotransmitterler
agr1 reseptorlerinin esigini diisiirmekte ve uyarilabilirligini artirmaktadir. Agri reseptorleri

ve primer afferentlerin tekrarlayan bu sensitizasyonu primer hiperaljeziye sebep olur (9).

Santral sensitizasyonda ise C lifleri yoluyla periferden gelen yogun uyaranlar spinal
kord arka boynuzunda bulunan ‘Wide Dynamic Range (WDR) ‘noronlarinda uzun siireli
progresif depolarizasyona yol acar. Wind- up fenomeni olarak adlandirilan bu durum C lifi
uyarilari kesilse bile devam eder. Artmig depolarizasyon glutamat ve N- metil D-aspartat
(NMDA) reseptorlerini uyarir. Bu durum spinal kordda iletilere artmis cevapla sonuglanir.
Santral sensitizasyon olugsmasindan sonra spinal korddaki bu noronlar A- beta lifleri ile
iletilen zararsiz uyaranlarla agr1 duyusunu olusturur ve hasara komsu bolgelerde sekonder
hiperaljezi meydana getirir. Santral sensitizasyonun yol actig1 bu durum saniyeler i¢erisinde

ortaya ¢ikar ve kalici olabilir (11).

Cerrahi sirasinda sinir hasar1 ndropatik agriya sebep olabilir ve periferik zararh
uyaran ortadan kaldirilsa dahi devam edebilir. Noropatik agrinin temel 6zelligi duyu
kaybinin paradoksal asir1 duyarlilikla birlesmesidir. Yaralanmis ve c¢evresindeki
yaralanmamis birincil duyusal noronlar, sodyum kanallarinin artan ve yeni ekspresyonu

sonucu kendiliginden aksiyon potansiyelleri olusturur. Bu ektopik kalp pili benzeri aktivite
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spontan agr1 olusturur. Bu aksiyon potansiyelleri santral sensitizasyona neden olarak agri
duyarliligin1 daha da arttirir. Sinir hasar1 ayn1 zamanda néroimmun bir siire¢ olusturur. Bir
akson kesildiginde distal ucu dejenere olur ve mikroglia hiicreleri aktive olur. Aktive
mikrogila hiicreleri spinal korddaki dorsal boynuz noéronlarini agriya duyarlilastiran
sinyaller tiretir. Bu siireclerin sonucu olarak hastada provakasyon ya da spontan ¢akic1 tarzda
agr1, hiperaljezi, allodini ve dizestezi meydana gelebilir. Akut postoperatif ndropatik agrinin
yaridan fazlasi kroniklesebilir. Preoperatif, intraoperatif ve postoperatif prediktif diger

faktorler de kronik agriya doniismesinde etkilidir (14).
2.1.2. Postoperatif agrinin degerlendirilmesi

Etkili analjezinin saglanabilmesi, olumsuz-istenmeyen yan etkilerin 6nlenebilmesi
veya fark edilmesi ya da gerektiginde buna miidahale edilebilmesi, agrinin siirekli olarak
degerlendirilmesi ile miimkiindiir (15). Hastanin agrisinin siddeti ameliyatin biiyiikliigiine
gore degil, hastanin algiladig1 bicimde degerlendirilmelidir. Agrinin algilanmasi 6znel ve
¢ok boyutludur. Bu durum agrinin degerlendirmesini ve Ol¢iimiinii zorlastirmaktadir.
Agrinin bu ozelliginden dolayr iletisim kurabilen tiim hastalarda kisisel ifadeyi ve
degerlendirmeyi  temel alan  Olgekler  kullanilmalidir.  Postoperatif — agrinin
degerlendirilmesinde, dogrulanmis agr1 siddeti dlgebilen tek boyutlu dlgekler dnerilmektedir
(16). Cok boyutlu agr1 skalalar1 sadece agr1 siddetini degil, agrinin niteligini ve hasta tizerine
etkilerini de degerlendirir. Akut postoperatif agr1 degerlendirilmesinde rutin kullanilmazlar

(11)

Postoperatif agri degerlendirmesinde agrinin baglangi¢c paterni, yayilimi, siddeti,
arttiran ve/veya azaltan faktorler, onceki tedaviler ve etkileri, uyku ve psikolojik duruma

etkileri, agr1 degerlendirmesini kisitlayacak etkenler sorgulanmalidir (15)
2.1.2.1. Tek boyutlu dl¢cekler

Tek boyutlu agri degerlendirme Olgekleri, hizli degerlendirme ve objektif
nicelestirme i¢in kullanilan 6l¢eklerdir. Hastalarin agr1 deneyimlerinin tek bir boyutunu, agri
yogunlugu diizeyini kendi kendilerine bildirmelerine imkan saglar. Bu dlgekler, ameliyat
sonras1 agr1 ve akut travma gibi nedeni agik olan agriy1 degerlendirmek i¢in faydalidir.

Ancak kronik agr1 i¢in yetersiz kalabilir (17).

Onaylanmis ve sik¢a kullanilan tek boyutlu bes tane degerlendirme araci vardir:
Gorsel analog 6lgek (VAS), sozel degerlendirme skalasi (VRS), yiizler agri1 degerlendirme

Olgekleri, termometre agri skalasi, niimerik oranlama skalas1 (NOS) (15)



2.1.2.1.1. Niimerik Oranlama Skalas1 (Numeric raiting sclales, NRS)

Agri siddetinin 1°den 10’a kadar sayilarla ifade edildigi olgektir. (Sekil 2.2) Sayi
saymay1 bilen ve siddetin boyutunu numaralarla tarif edebilen hastalar i¢in uygundur (18).

Agrn degerlendirmesinde sik kullanilan ve pratik bir yontemdir.

Agn Yok Hafif Agn Ortalama Agn Siddetli Agn

Sekil 2.2. Numerik Oranlama Skalasi

2.2. POSTOPERATIF AGRI TEDAVISI

Postoperatif agri tedavisi, agrinin hafifletilmesini, cerrahiye bagli stres yanitinin
Onlenmesini, hastanin erken taburcu edilmesini ve normal hayata hizli bir sekilde doniisiinii
saglamay1 amaclar. (9)Cerrahilerden sonra ilk 24-48 saatte agri daha siddetlidir. Agri
patofizyolojisi ve mekanizmalar1 hakkinda bilgilerin artmasi ve agr1 tedavisi i¢in birgok ilag
gelistirilmesine ragmen agr1 tedavisinde yetersizlikler hala mevcuttur. Akut agrinin
tedavinin yetersiz tedavisi kronik postoperatif agriya (KPA) sebep olabilir. (11)Son yillarda
Avrupa anket caligmasinda KPA insidanst %11.8 (%9.7- 13.9) olarak saptanmistir. Bu
calismaya gore KPA goriilen hastalarin 6nemli bir kisminda néropatik agri bulgular1 da

saptanmistir (19).

Cerrahi insizyondan once etkili bir agr1 tedavisi uygulanarak periferik ve santral
sensitizasyonu engelleme, boylece cerrahi sirasinda ve sonrasinda siddetli agri gelisimini
engelleme diisiincesine preemptif analjezi denmektedir (14). Preemptif analjezi, agrinin
sadece cerrahi insizyondan kaynaklamamasi ve perioperatif donem boyunca devam eden bir
siire¢ olmasindan dolayr fayda saglamamistir. Etki mekanizmasi odakli, preoperatif,
intraoperatif ve/veya postoperatif uyarin neden oldugu nosiseptif etkiyi azaltmay1 amaglayan
analjezi yontemine preventif analjezi denmektedir (Sekil 2.3). Preventif analjezi santral

sensitizasyon indiiksiyonunu engellemeyi hedefler (20).
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Sekil 2.3. Preemptif ve preventif analjezi

2.2.1. Multimodal analjezi

Postoperatif agr1 nosiseptif, inflamatuar ve noropatik agr1 gibi ¢esitli komponentleri
olan,farkli sinir yollar1 ve norotransmitterlerin katilimiyla olusan karmasik bir siiregtir.
Multimodal analjezi, periferik ve/veya merkezi sinir sistemindeki bu farkli mekanizmalari
hedef alan farkli analjezik ilaclarin ve tekniklerin beraber kullanimi olarak tanimlanabilir.
(16) Multimodal analjezi ile hem analjezik etkinin daha gii¢lii olmas1 hem de analjezik
ilaclarin 6zellikle opoidlerin daha diisiik doz kullanimina bagl olarak olasi yan etkilerin
daha az olmas1 hedeflenir. Bu yontem su an akut postoperatif agriy1 6nleyebilmek igin en iyi

¢Ozlim olarak goriinmektedir (11).

Multimodal analjezi farmakolojik, farmakoloik olmayan ve girisimsel tedavi
yontemlerini icermektedir. Farmakolojik olmayan yontemlerin 6grenilmesi kolaydir ve evde
uygulanilabilir ancak postoperatif agri tedavisinde kullanimlar igin yeterli kanit yoktur.
Infiltratif, periferik ve santral bloklar postoperatif agr1 tedavisinde multimodal analjezinin

primer komponentlerindendir (11)
2.2.2. Postoperatif analjezide kullamilan ilaclar

Postoperatif agr1 tedavisinde kullanilan ilaglarin farkli etki mekanizmalari mevcuttur.
(Sekil 2.4) Postoperatif agrinin siddetine gore farkli ilag gruplarindan kombinasyonlar
kullanilmaktadir. Parasematol, nonsteroid antiinflamatuar ilaglar (NSAII), opoid

analjezikler ve adjuvanlar kullanilan baslica ilag gruplaridir. (11)
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Sekil 2.4. Baz1 analjezik ila¢larin etki mekanizmas1 (21)

Peripheral nociceptors :

2.2.2.1. Nonsteroid antiinflamatuar ilaglar

Nonsteroid inflamatuar ilaglar (NSAII) prostaglandin sentezinde gérev alan
sikolooksijenaz enzimini (COX) inhibe ederek klinik etkilerini gosterirler. Prostaglandin
konstrasyonunun azalmasi periferik sensitizasyonu ve inflamasyonu azaltmaktadir. COX-1
ve COX-2 enzimi olmak iizere genel olarak 2 tiptir ve COX-1 enzimi homeostazda énemli
rol oynar (22). Selektif COX-2 inhibitorlerleri homeostazda gorev alan COX-1 enzimini
inhibe etmedigi i¢in trombosit agregasyon bozuklugu ve gastrointestinal yan etki acisindan
daha giivenlidir (23). NSAII’ nin standart dozlar1 postoperatif multimodal analjezinin efektif
bilesenidir ve parasetamol ile kombine kullanildiklarinda postoperatif opioid gereksinimini
azaltmaktadir. (24,25) NSAII uzun siireli kullanilacaksa PGE1 analoglari, proton pompa
inhibitorleri veya Hz reseptor blokerleri ile kullanilmalidir. Ayrica bu ilag grubunun kardiak

cerrahide kullanimi kontraendikedir ve akut bobrek yetmezligi yapabilmektedir (26,27) .
2.2.2.2. Parasetamol

Parasetamol antipiretik ve zayif etkili analjeziktir. Santral COX enzim inhibisyonu

yapmaktadir. NSAII ilaglardan analjezik etkisi daha diisiik olmasina ragmen yan etkilerinin



daha az olmasi, ¢ocuk ve gebelerde glivenle kullanilmasi gibi avantajlar1 vardir. Hafif ve

orta siddette agr1 tedavisinde NSAII ile kullanilabilir. (11,16)
2.2.2.3. Opoidler

Opoidler, viicutta periferik sinir uglari, medulla spinalis ve santral sinir sisteminde
opoid reseptorlerine baglanarak etki gosterirler. Opoidler 6zellikle santral sisteminde etki
etmekte ve opoid reseptorlerinin aktive edilmesi, nosiseptif néronlardan salinan eksitator
ndrotransmitterlerin presinaptik ve postsinaptik salinimlarini inhibe etmektedir (28).
Opoidlerin farkli reseptorler araciligiyla farkli klinik etkileri vardir. Bunlar arasinda analjezi,
solunum depresyonu, sedasyon, 6fori, miyozis, bulanti-kusma, iskelet kasi rijiditesi, diiz kas
spazmi ve buna bagli konstipasyon, {iriner retansiyon ve biliyer spazm sayilabilir. Akut
etkilerinin yaninda tolerans gelisme ve fiziksel bagimlilik sayilabilir (Tablo 2.2) Opoidler
giiclii analjezikler olmasina karsin farmakokinetik ve farmakodinamik etkilerinin
cevaplarmin kisiye gore farklilik gosterebilir.Yiiksek dozlarda yan etkilerinin 6zellikle
solunum depresyonu yapmasi nedeniyle son care olarak kullanilmasi 6nerilmektedir. Opoid
kullanilmas1 gereken durumlarda oncelikle oral yol, oral yolun kullanilamadigi hastalarda

hasta kontrollii analjezi yontemiyle intravendz verilmesi 6nerilmektedir (11).

Tablo 2.2. Opioid reptorlerin kinikleri etkileri

Mii Supraspinal analjezi, solunum depresyonu, fiziksel bagimlilik, kas
Delta Spinal analjezi, epileptojenik etki, iiriner retansiyon, bulanti- kusma
Kappa Spinal analjezi, sedasyon

2.2.2.3.1. Tramadol

Tramadol, opioid grubuna ait bir analjezik olup orta ve siddetli agrilarin tedavisinde
kullanilir. Postoperatif akut agr1, kansere bagl kronik agr1 ve kas-iskelet sistemi agris1 gibi
durumlarda nonsteroid antiinflamatuvar ilaglara ilave olarak medikal tedavide yer alir.
Sentetik bir opioid olan tramadoliin etki mekanizmasi, mii reseptorlerine baglanmasi ve
seratonin -noradreanlin geri alimini inhibe etme seklindedir. Seratonin ve noradrenalin geri
alimmi inhibe etmesi, merkezi sinir sisteminde agri iletimini baskilayan ikinci bir
mekanizmadir. Tramadoliin metaboliti O-desmetiltramadoliin mii reseptdrlerine baglanma
afinitesi 300 kat daha yiiksektir (29). Tramadol ve metaboliti esas olarak bobrekten atilir.

Ortalama yarilanma omrii 6 saattir, kan- beyin bariyerini ve plasentay: geger.



En sik rastlanan yan etkileri bulanti-kusma, bas donmesi, agiz kurulugu,
konstipasyon ve sedasyondur. Diger opoidlere kiyasla bagimlilik etkisi azdir. Tramadol
kullanim1, muskuler hiperaktivite, otonomik hiperaktivite ve zihinsel durum bozukluguyla
karakterize seratonin sendromuna yol agabilir, 6zellikle antidepresan ilaglarla birlikte

alinmasi bu riski arttirir (30).
2.2.2.4. Adjuvanlar

Adjuvan analjezikler, agri tedavisinde kullanilan, tek basina yeterli analjezi
saglamayan ancak analjezik etkili baska ilaglarla bir arada verildiklerinde hem daha iyi
analjezi saglayan hem de analjezik dozunu ve yan etkilerini azaltan ilaglardir. Adjuvan
olarak lokal anestezikler, NMDA reseptor antagonistleri, alfa-2 agonistler, antidepresanlar,
steroidler, gabapentin ve pregabalin kullanilabilir (11). Cogunlukla preoperatif baglanmasi
Onerilen pregabalin ve gabapentin, kalsiyum kanallarin1 bloke eden antikonviilzan ilaglardir.
Opoid  gereksinimi  azaltabilmekte ve  postoperatif —agrinin  kroniklesmesini
engelleyebilmektedir (31) Steroid grubu ilaglar COX inhbisiyonu yaparak hem postoperatif

analjeziye katki saglar hem de giiclii bir antiemetiktir.

NMDA reseptor antagonistleri, nosisepiyon modiilasyonunu engelleyerek analjezik
etki gosterir. Bu nedenle ¢ogunlukla siddetli akut agr1, opoid direngli agri, néropatik agri
gibi 6n planda santral sensitizasyonun oldugu agrilarda etkilidir. Ek olarak perioperatif
diisiik doz ketamin infiizyonu perioperatif ve postoperatif donemde opioid gereksinimi
azaltir ve etkin analjezik saglar ancak rutin kullanimi 6nerilmemektedir. Magnezyum da yine

NMDA reseptor antagonisti olup postoperatif analjezide adjuvan olarak kullanilabilmektedir
(32).

Alfa-2 reseptor agonisti olan klonidin ve deksmedetomidin analjezi amagla
kullanilabilmekte, opioid gereksinimini azaltabilmektedir ancak siklikla hipotansiyon

gelismesi nedeniyle hemodinamik takip gereklidir (33).
2.2.3. Hasta kontrollii analjezi

Agrinin 6znel olmasi nedeniyle benzer cerrahi gegiren farkli hastalarda farkli siddette
postoperatif agri olabilmekte ve farkli dozlarda analjezik gerekebilmektedir.. Dolasiyla sabit
postoperatif analjezi uygulamasi1 bazi hastalara yetersiz, bazi hastalara gereginden fazla
analjezik verilmesine neden olabilmektedir. Hasta kontrollii analjezi (HKA) pompasi, agri
kontroliinde etkili ilacin hastanin agr1 diizeyine gore belirleyecegi miktar kendi kendin, hizli

bir sekilde uygulamasina olanak saglamaktadir. HKA ile genel olarak opoidler



kullanilmaktadir. HKA pompasi programlanirken bazal infiizyon, bolus doz, kilit zamant,
saatlik veya 4 saatlik limit parametreleri kullanilmaktadir. Bazal inflizyon hastanin uyudugu
donemde yani bolus dozu uygulayamadigi donemde diisiik de olsa analjezik almaya devam
etmesi avantajina sahip olmasina karsin ihtiyaci olmamasina ragmen ila¢ almasina ve total
ilag dozunun yiikselmesine neden olmaktadir.Bundan dolay1 ¢ogu yazar tarafindan
onerilmemektedir. Bolus doz ayarlanirken etkili analjezik saglayabilecek en diisiik doz
secilmelidir (11). Diger parametreler hastanin giivenligi i¢in ayarlanmaktadir. HKA
parametreleri i¢in gesitli protokoller onerilmektedir, Tiirk Anesteziyoloji ve Reanimasyon
Dernegi (TARD) agr1 kilavuzundaki 6neriler agagidaki tabloda gosterilmistir (15). (Tablo
2.3).

Tablo 2.3. TARD énerdigi HKA receteleri

Opioidler Bolus Doz Kilitli Kalma siiresi | Bazal Infiizyon*
(dakika)

Morfin 1-2mg 6-10 0 - 2mg/saat

Fentanil 20 - 50 pg 5-10 0 - 60ug /saat

Tramadol 10 - 20 mg 6-10 0 - 20 mg/saat

Sufentanil 4-6g 5-10 0 - 8 pg/saat

Hidromorfon 0.2-0.4 mg 6-10 0 - 0.4 mg/saat

Meperidin® 10 - 20 mg 6-10 0 - 20 mg/saat

* bazal inflizyon HKA uygulamalarinda ilk asamada tercih edilmezler

5 meperidin sadece diger opoidlerin kullanilamadigi hastalarda kullanilmalidir

2.3. LOKAL ANESTEZIKLER

Lokal anestezik ajanlar hem akut agriy1 6nlemek hem de kronik agri tedavisi igin
kullanilan ajanlardir (34). Lokal anestezikler, uygun yogunlukta verildiginde uygulama
alanindan baglayarak sinir iletimini gegici olarak blok ederek etki gosterir (35). Periferik
sinirlere uygulandiklarinda Etkilerini voltaja duyarli sodyum kanallarini inhibe ederek ve
aksiyon potansiyelini engelleyerek gosterirler. Bu inhibisyon tekrarlayan uyaranlarla olusan
spontan agriyt engelleyebilmektedir. Omurilikte glutamat gibi noérotransmitterlerin
salmmmin1 engelleyerek noronal iletimi inhibe etmektedir. Voltaja duyarli kalsiyum
kanallariin inhibisyonuyla sinir uglarindan ndrotransmitterlerin salinimi ve ndrojenik

inflamasyonunu engelleyebildigi sdylenmektedir (34).

Lokal anestezik ajanlar hem lokal hem de sistemik etkileri olan ilaglardir. Lokal
etkileri, ilacin etki ettigi sinirlerin yayilim alaninda ortaya ¢ikar. Sistemik etkileri ise, ilacin

uygulandig1 yerden emilimi veya sistemik olarak verilmesi ile ortaya ¢ikar. Bu durum, ilacin

dozuna baglidir (36).
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Lokal anestezik ilaglar ara zincir yapisina goére amid ve ester grubu olarak
smiflandirilabilir. Amid grubu lokal anestezikler (bupivakain, levobupivakain, lidokain,
prilokain, artikain, dibukain, etidokain, mepivakain, ropivakain) karacigerde metabolize
olur. Ester grubu lokal anestezikler (kokain, prokain, Kklorprokain, tetrakain)

psodokolinesterazla yikilirlar (36,37)

Lokal anesteziklerin etki baslangi¢ hizi, etkinlik ve etki siiresi sirasiyla pKa degeri,

lipid ¢oziiniirliik ve protein baglanmasina baglidir (37)
2.3.1. Lokal anesteziklerin sistemik toksititesi

Lokal anesteziklerin sistemik toksititesi (LAST), lokal anesteziklerin plazma
konstrasyonun artmasiyla ortaya c¢ikan bir dizi sepmtom ve belirtidir. LAST

kardiyopulmoner kollapsa neden olarak mortalalite ile sonuglanabilir.

MSS toksititesi, lokal anesteziklerin kortikal inhibisyon yolunda bulunan sodyum
kanallarin1 bloke ederek bu yollarin islevini bozmaktadir. Bu durum, uyaricit ndéronlarin
aktivitesini arttirarak, duyusal (agiz ¢evresinde parestezi, tat bozuklugu) ve gorsel
degisiklikler, ajitasyon, kas aktivasyonu ve ardindan ndbet aktivitesi gibi semptomlara neden
olmaktadir. Lokal anesteziklerin plazma konsantrasyonu yiikseldik¢e, uyarici yollardaki
sodyum kanallar1 da bloke olmaya baslar ve norolojik toksititenin baskilayici fazina yol agar.

Baskilayici fazda biling kaybi, koma ve solunum depresyonu gibi semptomlar goriilebilir.

Kardiyovaskiiler sistem (KVS) toksititesi, daha az yaygindir ancak daha ciddi
sonuclara neden olabilir. Lokal anesteziklerin KVS’de molekiiler hedeflerinin ¢oklugu
nedeniyle karmasik etkileri vardir. Ritm bozukluklari, iletim bozukluklari, hipotansiyon ve

en sonunda asistolik kardiak arrest gibi sonuglari olabilir.

LAST olaylar1 genellikle lokal anestezik enjeksiyonunu takiben kisa siirede
gergeklesir, ancak inflizyon baslangicindan sonra birkag giine kadar gecikmis dunumlar da
olabilir (38).

2.3.2. Bupivakain

Bupivakain, amid yapilt uzun etkili lokal anesteziktir. Lokal anestezik etkinligi
lidokainden daha giicliidiir, etki siiresi daha uzundur. Kardiyotoksititesi diger lokal anestezik
ilaglara oranla daha fazladir (37). Rejyonel anestezi ve analjezide, plasenta gegisi sinirli

oldugundan obstetrik anestezinde yaygin olarak kullanilmaktadir. Spinal anestezide etki
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stiresi 2-3 saat, periferik bloklarda 12 saate kadar siiren anestezi ve 24 saate kadar siiren

analjezi saglamaktadir (39)
2.3.3. Lidokain

Lidokain amid yapil1 lokal anestezik ve sinif 1b antiaritmiktir. Infiltrasyon, blok veya
topikal uygulamaya yoluyla lokal, noroaksiyel, periferik sinir bloklari, ventrikiiler
aritmilerin O6nlenmesi ve tedavisi endikasyonlari arasindadir. Lidokainin etki baslangici
hizlidir ve etki siliresi verilen doza, konstrasyonuna, bloke edilen sinirlere gore
degismektedir. Periferik sinir bloklarinda etkisi 5 saate kadar siirebilmektedir (40).
Lidokainin toksik olmayan en yiiksek dozlar1 adrenalin adjuvani kullanilanlarda 7 mg/kg,

adjuvan kullanilmayanlarda 4 mg/kg olarak belirlenmistir (41).

Lidokain yiiksek dagilim hacmine sahip olup, konjestif kalp yetmezligi ve karaciger
hastaliklarinda dagilim hacmi azalir. Plasenta ve kan- beyin bariyerinden gecebilir.
Lidokainin plazma proteinlerine baglanmasi doza gore degismektedir. Lidokain ¢ogunlukla
karacigerde metabolize olur, ¢cok az kismi bobrekten degismeden atilir. Karaciger

hastaliklarinda eliminasyonu azalirken, bobrek yetmezliginde ayni kalabilmektedir (42).
2.3.2.1. Perioperatif intravenoz lidokain

Intravendz lidokaninin konsantrasyonuna bagli olarak birden fazla molekiiler etkisi
vardir. Esas olarak diger lokal anestezik ajanlar gibi voltaj kapili sodyum kanallarin1 bloke
etmektedir. Ayrica kardiyomiyositlerde potasyum kanallarin1 bloke edebilir. Ek olarak 5-
hidrositriptamin (5HT-3)asetilkolin reseptorlerini etkileyebilir. Lidokain yiiksek dozda
konstrasyonu kalsiyum, potasyum ve NMDA reseptorlerini, daha diisiikk konstrasyonlarda
glisinerjik sistemi ve baz1 Gg- bagl protein reseptorlerini bloke eder. Bu molekiil etkileri

intravendz lidokainin farkli farmakodinamik etkilerini meydana getirir (Sekil 2.5) (43).

Intravendz uygulanan lidokain periferik ve merkezi sinir sistemini etkileyerek
analjezik etki gosterir. Intravendz lidokainin, lokal anestezik etkisine benzer olarak
nosiseptorlerin  uyarilabilirligini ve miyelinsiz C liflerinin iletimini azaltabildigi
gosterilmistir (43). Sistemik lidokain uygulamasi, presinaptik muskarinik ve dopamin
reseptorlerinin blokaji ve merkezi sinir sisteminde ozellikle spinal kord arka boynuz
ndronlarinda sodyum ve potasyum kanallar1 inhibisyonuyla antinosiseptif etki gosterir.
NMDA reseptorlerini bloke etmesi hiperaljeziyi engelledigi diisiiniilmektedir. Lidokainin ek

olarak G proteinleri araciliiyla antiinflamatuar etkisi de mevcuttur (40,44,45)
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Intravendz uygulanan lidokain periferik ve merkezi sinir sistemini etkileyerek
analjezik etki gosterir. Intravendz lidokain, lokal anestezik etkisine benzer olarak
nosiseptorlerin uyarilabilirligini ve miyelinsiz C liflerinin iletimini azaltabildigi

gosterilmistir (43).

Sistemik lidokain uygulamasi, presinaptik muskarinik ve dopamin reseptorlerini
bloke etmesi ve merkezi sinir sisteminde 6zellikle spinal kord arka boynuz néronlarinda
sodyum ve potasyum kanallarini inhibe ederek antinosiseptif etki gosterir. NMDA
reseptorlerini bloke etmesi hiperanaljeziyi engelledigi diisliniilmektedir. Lidokainin ek

olarak G proteinleri araciligiyla antiinflamatuar etkisi mevcuttur (40,44,45).
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Sekil 2.5. Sistemik lidokainin etkileri

Perioperatif intravendz lidokain inflizyonun postoperatif analjezik etkileri ilk defa
1951°de ortaya atilmistir (46). Daha sonra ¢alismalarla perioperatif intravendz lidokain

inflizyonunun intraoperatif donemden postoperatif doneme kadar olan siirede akut agriy1
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azalttigr gosterilmistir  (27).Cerrahi insizyondan Once baslanan intravendz lidokain
inflizyonu periferik ve merkezi sinir sisteminde agr1 algilamasini ve hiperaljezik durumu
azaltmaktadir (48). Anestezik ve antiinflamatuar etkisiyle opioid tiikketimini ve immun yaniti
azaltarak postoperatif iyilesmeyi arttirir. Calismalarda solunumu baskilamadigi, ameliyat
sonrasi sik rastlanan mide bulantis1 ve kusmay1 azalttig1 ve erken taburculuga katki sagladigi
gosterilmistir (49) ilaveten etki mekanizmasi net olarak anlasilmamakla birlikte intravenoz

lidokain inflizyon postoperatif ileusu dnlemektedir (27).

Infiizyon siiresi lidokainin klerensini etkilemektedir, 24 saatlik infiizyon sonrasi
lidokain klerensi azalmaktadir bu nedenle toksititeden kaginmak i¢in 24 saat sonra infiizyon
dozu azaltilmahidir. Kararli durum plazma konstrasyonunu korumak igin toplam viicut
agirligina gore 1,0- 1,5 mg/kg lidokain intravendz bolus ardindan ilk saat 3 mg/kg siirekli
infiizyon, ikinci saat 1,5 mg/kg sonraki 22 saat 0,7 mg/kg siirekli inflizyon 6nerilmektedir.
Yasli hastalarda yiikleme dozu ayni1 olup, inflizyon dozunun %35 azaltilmasi1 dnerilmektedir
(46)

Lidokain kismen muskarinik M1 reseptorlerini antagonize ederek asetilkolin,
karbamilkolin ve histaminin neden oldugu kas kontraksiyonlarimi inhibe eder. Larenksin
afferent C yollarini inhibe ederek oksiiriik refleksini baskilar.Anestezi uygulanan hastalarda
ekstlibasyondan 2 dakika once 1,5 mg/kg lidokain bolusu ekspiratuvar refleksi, oksiiriik
refleksini ve spazmodik nefes almay1 yok etmektedir (50). Kardiyodepresan ve periferik
vaodilatasyon etkisiyle laringoskopi ve entiibasyon sonrasi katekolamin desarjina baglh
hemodinamik yanit1 baskilar. Bu etkiyi saglamasi i¢in etkin doz intravendz lidokainin

entiibasyondan 1-3 dakika 6nce uygulanmasi gerekir (40,46).
2.4. MEME KANSERI

Meme kanseri, diinyada ve Tiirkiye’de kadinlarda en sik goriilen ve en sik 6liime
nedenolan kanserdir. Diinya Saglik Orgiitii ‘niin (DSO) 2020 yil1 verilerine gére diinyada
en fazla kanser tiirtidiir. Tiirkiye’de ise insidans1 56/100.000 olarak saptanmustir (51). Erken

tanili meme kanserinde tedavi standart olarak cerrahidir.
2.4.1. Meme kanseri cerrabhisi

Evre 0,1 ve 2 invaziv meme kanserinde gliniimiizde altin standart meme koruyucu
cerrahidir. Meme koruyucu cerrahi normal meme dokusunu korur, mastektomiye gore daha
estetik ve daha az invazivdir. Bu nedenle hastalarin mental ve fiziksel saglik agisindan daha

1yl sonuglar verdigi ve yasam kalitesini olumlu etkiledigi gosterilmistir. Meme koruyucu
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cerrahi, parsiyel mastektomi, segmental mastektomi, lumpektomi, genis lokal eksizyon ve
tilektomi ile yapilabilmektedir. Multifokal hastalik, inflamatuar meme kanseri, memeye
onceden radyoterapi uygulanmasi, gebelik doneminde radyoterapi uygulanacak olmasi

meme koruyucu cerrahi i¢in kontreendikasyon olusturan nedenlerdir (52).

Meme kanseri cerrahisinde total mastektomi veya radikal mastektomi de endike
olabilir. Total mastektomi tiim subkutan meme dokusu ve cilt dokusunun ¢ikarilmasidir.
Radikal mastektomi ise daha genis bir cerrahi olup aksiller lenf nodlarin1 ve pektoral kaslarin

¢ikarilmasini da igerir.

Son yillarda meme kanseri evrelendirmesi i¢in aksiller lenf nodu diseksiyonu yerine
daha az invaziv olan sentinal lenf nodu biyopsisi yapilmaktadir. Aksiller lenf nodu
diseksiyonu ile sentinal lenf nodu biyopsisi tanisal agidan esit derecede etkili olup, sentinal
lenf nodu biyopsisi daha az yan etki ve daha kisa hastanede kalis siiresi saglamaktadir.
Sentinal lenf nodu biyopsisinin pozitif olmas1 durumunda aksiller lenf nodu diseksiyonu

yapilmaktadir (52).
2.4.2. Meme koruyucu cerrahide postoperatif agri

Agri, meme kanseri cerrahisi sonrast kadinlar tarafindan bildirilen en sik ve uzun
slire devam eden yan etkidir ve morbiditenin temel nedenlerindendir (1). Meme koruyucu
cerrahi daha az invaziv cerrahi olmasmna ragmen orta veya c¢ok siddetli agriya neden
olabilmektedir. Persistan postoperatif agri1 insidansi onkolojik meme cerrahisi sonrasi
oldukea yiiksektir, torakotomi ve ampiitasyon cerrahisinden sonra 3.sirada yer almaktadir.
Literatiir meme kanseri cerrahisinden sonra lila 2 yil arasinda siiren %3 loraninda persistan
agr1 bildirmektedir, 2008 de yaymlanan baska bir ¢alismada persistan postoperatif agrinin
insidanst %20-50 olarak saptanmistir (1,2).Persistan postoperatif ve kronik agrinin en
onemli predispozan faktorlerinden biri akut postoperatif agrinin yetersiz tedavisidir. Diger

predispozan faktorler kadin cinsiyet, geng yas, genetik yatkinlik, intraoperatif sinir hasaridir.

Iyatrojenik noropatik agri, persistan postoperatif agrinin énemli sebeplerindendir.
Meme cerrahisinde intraoperatif interkostabrakial sinir hasar1 siklig1 az degildir ve meme
kanseri tedavisinde adjuvan olarak kullanilan bazi ilaglar ndrotoksiktir. Bu nedenle
onkolojik meme cerrahisi sonrasinda noropatik agri gelisebilir. Meme cerrahisi sonrasi
noropatik agrinin sik oldugu bilinmekle beraber ndropatik agrinin kesin tanisin1 koyduracak

test olmadigindan prevelansi ¢alismalarda gok farkli gikmaktadir (53).
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2.4.2.1. Meme anatomisi ve innervasyonu

Meme dokusu salgi bezleri, bag dokusu ve yagdan meydana gelmektedir. Toraks 6n
duvarinda yer alan meme dokusunun tigte ikisi pektoralis major lizerindedir, kalan boliimii
serratus anterior ve rektus abdominis kasinin tizerinde yer almaktadir (Sekil 2.6). Meme
dokusunun tabani ti¢iincii ve altinci kostalar arasindadir, enine smnirlar ise lateralde orta
aksilla ¢gizgisine, medialde ise sternum lateraline uzanmaktadir. Spence ‘in aksiller kuyrugu
olarak adlandirilan, memenin yukar1 ve disa uzanan boliimi meme dokusunun en fazla

oldugu ve kanserlerin en sik goriildiigii yerdir. (54)

Meme dokusu c¢esitli sinirlerle innerve olmaktadir. Meme dokusunun temel olarak
T3-6 interkostal sinirlerin kutanoz dallar1 ile olmaktadir. Interkostal sinirlerin anterior dallar
meme dokusunun medialinin, lateral kutandz dallari lateralinin, yiizeyel servikal pleksusun
kutan6z dallar1 memenin superior bolgesinin duyusunu almaktadir  (54,55). Brakial
pleksusun bazi dallart meme dokusuna komsu torasik kaslarin duyusal innervasyonunu verir.
Pektoral sinirler pektoralis major ve mindr kasini, long torasik sinir serratus anterior kasini,
torakadorsal sinir latissumus dorsi kasini innerve eder. (Sekil 2.6). Interkostal sinirlerin
anterior ve lateral dallar1 anastomoz yaparak meme aerolasinin innervasyonunu almaktadir.
Anastomoz nedeniyle innervasyon her zaman dermatom segmentlerine uymaz.
Interkostobrakiyal sinir, T2 interkostal sinirin lateral kutandz dalindan ayrilir ve aksiller
bolgenin duyusal innervasyonunu saglar (56). Aksiller lenf nodu diseksiyonu sirsinda bu

sinir goriliir hale gelebilir (54)

LTN: long thoracic nerve
M LSN: lateral supraclavicular nerve
M ISN: intermediate supraclavicular nerve
B MSN: medial supraclavicular nerve
M LPN: lateral pectoral nerve
B MPN: medial pectoral nerve
11I-VI lateral cutaneous branches of the thoracic intercostal nerves
M I11-VI anterior cutaneous branches of the thoracic intercostal nerves
ICBN: intercostobrachial nerve
MBCN: medial brachial cutaneous nerve

Sekil 2.6. Meme dokusunun innervasyonu (57)
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2.4.2.2. Meme koruyucu cerrahide analjezi

Meme koruyucu cerrahide yeterli analjezi saglanmasi, akut ve kronik postoperatif
agriin bu cerrahideki en 6nemli komorbidite nedeni olmas1 ve meme kanseri tedavisinde
kiir saglanma oranin artmasiyla kronik agr1 agisindan riskli hasta sayisinin artmasi nedeniyle
onemlidir (58). Meme dokusu farkli sinirlerle innerve oldugu igin yeterli analjezi saglanmasi
zordur. Multimodal analjezi kullanilmas: ve opoidlerin rutin olarak kullanilmamasi

onerilmektedir (59).

Parasetamol ve NSAII veya selektif COX-2 inhibitdrlerinin kontraendike olmadig
stirece meme cerrahisinde preoperatif veya intraoperatif kullanilmasi ve postoperatif
donemde devam edilmesi dnerilmektedir. Preoperaatif gabapentin uygulanmasi postoperatif
opoid gereksinimini azalttigi ve agr1 skorlarmi disiirdiigii i¢in Onerilmektedir, ancak
pregabalin etki siiresi daha kisa oldugu icin 6nerilmez. Deksametazon postoperaitf bulanti-
kusmayi azalttig1 ve analjeziye katki sagladigi i¢in kullanilabillir. Postoperatif parasetamol
ve NSAII ragmen agr1 devam ediyorsa veya bu ilaclarin kullanima engel durum varsa

opioidlerin intravendz HKA seklinde kullanilmasi 6nerilir (11,59).

Major meme cerrahisinde rejyonel anestezi teknikleri i¢inden ilk tercih paravertebral
bloktur. Ancak toraks duvari fasyal plan bloklari daha giivenli ve daha kolay olmasi
nedeniyle popiiler hale gelmis ve paravertebral bloka alternatif olmuslardir (59). Bu
bloklarin etki mekanizmasi temel olarak, hedeflenen fasyal planlarda bulunan duyusal
sinirleri ve bitisik kompartmanlardaki hedef sinirleri bloke etmektir (56). Cerrahilere gore
uygun fasyal alan bloklari secebilmek ve dogru uygulayabilmek igin klinik anatomiyi

anlamak onemlidir (57).

Gogiis duvar bloklar1 anterolateral (pektoral bloklar, serratus anterior plan bloku),
anteromedial (transvers torasik plan bloku, pektointerkostal fasyal plan bloku) ve posterior
(retrolaminar blok, erektor spina plan bloku, mid- transvers plan bloku, paraspinal
interkostal blok, romboid interkostal subserratus plan bloku) olarak siniflandirabilir (56)
(Sekil 2.7). Meme cerrahisinde pektoral sinir bloklar1 ve serratus anterior plan bloklari
onerilmektedir (59).
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Sekil 2.7. Gogiis duvari fasyal plan bloklarimin bir kisrm (60)

2.4.2.2.1. Tip-1 ve Tip-2 pektoral sinir bloku

Pektoral sinir bloku (PECS) ilk olarak 2011 yilinda postoperatif meme cerrahisi
analjezisi i¢in gelistirilmistir. Bu blok daha sonra PECS-1 olarak adlandirilmistir. PECS-1
blok pektoral kaslar icerisinde lateral ve medial pektoral sinirleri bloke etmeyi hedefler.
Hasta supin poziyonda, ipsilateral omuz 90 C abduksiyonda, kol 90 derece fleksiyonda
olmalidir. Linear ultrason probu parasagital planda midklavikular hatta yerlestirilir. Pektoral
kaslar, aksiller damarlar ve plevra goriintiilendikten sonra ultrason probu ikinCi ve {igiincii
kostalara dogru kaydirilir ve deltopektoral oluga paralel hale getirilir. In- plane teknik ile 50-
80 mm kiint uclu blok ignesi ile interpektoral fasyal alana 10 veya 20 ml lokal anestezik

enjekte edilir.Aksiller myodermatom analjezisini saglamadigi i¢in endikasyonu sinirlidir.

PECS-2 blok, pektoral sinirlere ilaveten daha derinde olan pektoralis mindr ile
serratus anterior kaslar1 arasindaki fasyal alanda interkostal sinirlerin anterior lateral kutanoz
dallarin1 ve interkostabrakialis sinirini bloke etmeyi hedefler. Bu sinirler aksiller bolgenin
duyusunu almaktadir bu nedenle PECS-2 blok, PECS-1 blokuna ek olarak aksiller
myodermatom analezjisi saglar (56) (sekil 2.8).
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Intercostobrachialis nerve
Long thoracic nerve
Pectoral major muscle
Latissimus dorsi muscle
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Lateral cutaneous branches
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Sekil 2.8. PECS-2 blokun etkiledigi sinirler

Interpektoral fasyal alana 10 ml, pektoralis mindr ile serratus anterior arasindaki
fasyal alana 20 ml verilmesi ve once derin enjeksiyon yapilmasi, ignenin geri ¢ekilerek
ylizeyel olan alana lokal anestezik yapilmasi giincel yaklasimdir (56,57). PECS-2 blokunun
esas endikasyonu meme cerrahisidir. Klavikula cerrahisi, kardiak cerrahi, port takilmasi

veya cikarilmasi ve Herpes Zoster nedenli gogiis agrilar1 da endikasyonlart arasindadir (61)

Tiim fasyal bloklarda oldugu gibi kas i¢i enjeksiyon pektoral bloklarda da siklikla
yapilmaktadir, dogru yayilimin goriilebilmesi ve lokal anestezigin dogru yere verildiginden
emin olmak icin hidrodiseksiyon dnerilmektedir. Analjezik amaclh kullanilan bu bloklarda

lokal anestezi konsantrasyonlari seyreltilebilir (62)
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Sekil 2.9. PECS-2 blok uygulamasi

PECS-1 ve PECS-2 olas1 kompliasyonlar1 (56):

1. Pnémotoraks
2. Lokal anestezi sistemik toksititesi (LAST)
3. Vaskiiler yaralanma, hematom

4. Gegici kanat skapula (long torasik sinir tutulumuna bagli)

20

m. serratus
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3. GEREC ve YONTEM

Bu calisma Istanbul Medeniyet Universitesi Prof.Dr. Siileyman Yagin Sehir
Hastanesi Klinik Etik Kurulu tarafindan onaylanmistir (Karar no :2023/0589). Prospektif,
randomize ve tek kor bir calismadir. Calismaya katilmadan ve miidahaleler yapilmadan 6nce
tiim katilimcilarin yazili bilgilendirilmis onamlari alinmistir.. Calisma evrensel etik kurallara

ve Helsinki Deklerasyonu’na uygun olarak yapilmistir.
3.1. CALISMA POPULASYONU

Bu calismaya Prof. Dr. Siileyman Yal¢in Sehir Hastanesi’nde Genel Cerrahi Klinigi
tarafindan tek tarafli meme koruyucu cerrahi planlanan 18-75 yas arasi, Amerikan
Anestezistler Dernegi (ASA) Fiziksel Durum siniflandirma sistemine gore 1-2-3 olarak

siiflandirilan hastalar dahil edildi.
Calismaya dahil edilmeyen hastalar
1. Calismaya katilmak istemeyen hastalar
2. 18 yas alt1 ve 75 yas listii hastalar
3. ASA skoru 4 ve tizeri olan hastalar
4. Ritm bozuklugu olan hastalar
5. Psikiyatrik bozuklugu olan hastalar
6. Norodejeneratif hastaligi olan hastalar
7. Kanama bozuklugu, koagiilopatisi olan hastalar
8. Lokal anestezik alerjisi olan hastalar
9. Enjeksiyon yerinde enfeksiyon bulunan hastalar
10. Body Mass Indeks (BMI), 18 kg/m2 altinda, 35 kg/m2 iistiinde olan hastalar
11. Opioid kullanim &ykiisii olanlar

12. Kronik agr1 0ykiisii olanlar

21



3.2. RANDOMIiZASYON VE KORLEME

Randomizasyon kapali zarf yontemi ile saglandi.Calismaya dahil olmayan bagimsiz
bir anestezi hekimi ameliyattan 2 saat once kapali zarfi agarak uygulanacak yontemi
tarafimiza bildirdi. Takip formuna grup yazilmadi, rastgele sayilar kullanildi. Calismanin
niteliginden dolay1, bloku uygulayan anestezist, intraoperatif takip eden anestezist ve hasta
calismaya kor degildi. Ancak postoperatif donemde agr1 skorlarini degerlendiren ve opoid

tikketimini kaydeden kisi miidahaleye kordii.

3.3. TiP-2 PEKTORAL SiNiR BLOKU PROSEDURU

Rejyonel anestezi uygulanan odada, blok uygulanacak tiim hastalara (Grup P)
standart monitdrizasyonu yapildi ve intravenoz (iv) erisim saglandi. Midazolam 0,03 mg/kg
(Dilemy, Saba ilag San. ve Tic. A.S. istanbul-Tiirkiye) ve fentanil Imcg/kg (Talinat, VEM
flag San ve Tic. Ltd. Sti, Istanbul -Tiirkiye) iv uygulandi. Hastalara oksijen saturasyonuna
gore 2-4 L/dk hizinda nazal oksijen uygulandi. Kalite ve tutarliligi saglamak i¢in tiim bloklar

ayn1 anestezist tarafindan ameliyattan en az 30 dakika dnce gergeklestirildi.

Hastalar sirtiistii pozisyonda ipsilateral kollar1 yaklasik 90 derece abduksiyonda
olacak sekilde konumlandirildi. Aseptik 6nlemler altinda USG kilavuzlugunda (Samsung
Ultrason, MODEL.:S2F-45EB) yiiksek frekansli lineer doniistiiriicti klavikulanin lateral tigte
birine sagital olarak yerlestirildi ve kotlar sayilarak inferior ve lateral dogru yonlendirildi.
Ugiincii ve dérdiincii kotlar iizerinde pektoralis major, pektoralis mindr ve serratus anterior
kaslar1 goriintiilendikten sonra in-plane teknik ile 21 gauge 50 mm tek kullanimlik blok
ignesi (echoplex+, 200, VYGON) ile cilt altina girildi. 2 ml %2 lidokain (marka)cilt altina
uygulandiktan sonra blok ignesi mediolateral yonde pektoralis mindr ve serratus anterior
kaslar1 arasindaki interfasiyal diizleme ilerletildi. Hidrodiseksiyon (3-4 ml %0,9 NaCl) ve
negatif kan aspirasyon kontrolii yapildiktan sonra her 5 ml enjeksiyon negatif kan
aspirasyonu yapilarak toplam 20 ml %0,25 bupivakain (Buvicaine, Polifarma Ilag San. ve
Tic A.S. Tekirdag- Istanbul) interfasiyal alana uygulandi. Daha sonra blok ignesi geri
cekilerek pektoralis major ile pektoralis mindr kaslar1 aasindaki interfasiyal alana getirildi.
Benzer sekilde hidrodiseksiyon ve negatif kan aspirasyonu kontrolii ile 10 ml 9%0,25

bupivakain enjekte edildi.

Blok uygulandiktan sonra duyusal blok her 5 dakikada bir 6n aksiller hatta bir igne
batirilarak degerlendirildi (0= duyusal blok yok; 1= dokunma hissi var, agri yok; 2=
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dokunma hissi ve agr1 yok). Skoru 30 dakika sonra 0 olanlar basarisiz blok kabul edildi ve

calisma dis1 birakildu.
3.4. INTRAVENOZ LiDOKAIN iINFUZYON PROTOKOLU

Grup L’ deki hastalara operasyon odasina alindiktan sonra standart ASA
monitdrizasyonu yapildi ve iv erisim saglandi. Midazolam 0,03 mg/kg, fentanil 1mcg/ kg ve
1,5 mg/kg lidokain intravendz bolus uygulandi. 2 mg/kg /h lidokain infiizyonu baslandi,
baslandiktan sonra genel anestezi uygulandi ve cerrahi baslatildi, cerrahinin cilt siiturasyonu
tamamlandiktan sonra lidokain inflizyonu durduruldu.Lidokain infiizyonuna bagli yan etki
ve toksitite bulgular1 gelismesi halinde lidokain infiizyonu durduruldu, semptomatik tedavi
uygulandi ve hasta ¢alisma dig1 birakildi. Lidokain sistemik toksititesini dnlemek igin
operasyon siiresinin 3 saati gecmesi halinde lidokain inflizyonu kapatildi ve hasta ¢alisma

dis1 birakildi.
3.5. ANESTEZI VE ANALJEZI YONETIMI

Premedikasyon uygulanmis hastalar, iv 1,5-2 mg/kg propofol (Fresenius, Fresenius
Kabi ilag San. ve Tic. Ltd. Sti. istanbul- Tiirkiye) ve 0,6 mg/kg rokuronyum (Muscobloc,
Polifarma ila¢ San. ve Tic. A.S. Tekirdag- Istanbul) uygulandiktan orotrakeal entiibe edildi.
Operasyon sirasinda hastalara elektrokardiyografi, periferik oksijen saturasyonu, noninvaziv
arter basinci, kapnografi ve bi-spektral indeks skoru (BIS) takibi yapildi ve onbes dakika
arayla kaydedildi. Genel anestezi idamesi BIS 40-60 arasinda olacak sekilde 0,8-1 MAC
sevofluran ve remifentanil ile saglandi. Mekanik ventilator end- tidal koarbondioksit
(EtCO2) 25-40 mmHg araliginda, solunum frekansi 10-14/dk, voliim kontrol modda, tidal
voliim 6-8ml/kg, oksijen franksiyonu 0,5 olarak ayarlandi. BIS degeri 40-60 arasinda
olmasina ragmen kan basinci veya kalp hizinin bazal degerine gore %20 artmasi halinde
0,05 mcg/kg/dk remifentanil (Rentanil, VEM Ilag San.ve Tic. A.S. Ankara- Tiirkiye)
infiizyonu baslandi. BIS degeri ve vital bulgularma gére remifentanil dozu titre edildi.
Hastanin defisiti ve idamesi hesaplanarak kristaloid ile sivi replasmani yapildi. Ameliyat
bittikten sonra anestezi idamesi sonlandirildi ve sevofluran 0.2 MAC’n altina diistiikten
sonra yeterli solunum eforu olan hastalara 2 mg/kg sugammadeks (Sugaver, HAVER Ila¢
San. ve Tic. A.S. Istanbul- Tiirkiye) uygulandi. Néromuskuler blok antagonize edilerek
ekstiibe edildi. Perioperatif dénemde 15 dakika arayla hastalarin vital bulgulari, BIS

degerleri ve toplam tiiketilen remifentanil miktar1 kaydedildi.

23



Hastalara perioperatif donemde extiibe edilmeden 15 dakika Once 1 gram
parasetamol intravendz olarak uygulandi. Tiim hastalara operasyondan énce HKA ve NOS
anlatildi ve NOS ‘a gore puanlama yapmalar1 istendi.postoperatif derlenme {initesinde
tramadol HKA cihaz1 (BodyGuard 575 Pain Manager, Becton Dicton Dickinson, Hollanda)
verildi. Tramadol (Ramadex, Haver ila¢ San. ve Tic. A.S. Istanbul- Tiirkiye) 1mg/cc olacak
sekilde seyreltildi, bolus doz 10ml ve kilit siiresi 6 dakika olarak ayarlandi, idame doz
uygulanmadi. Hastalar derlenme {initesinde 1 saat monitorize takip edildi. 15.dk ve 1.
Saatteki NRS skorlar1 kor anestezist tarafindan PACU’da , 4.,8., ve 12. Saat skorlan ise
serviste kaydedildi. Takip siiresince hastalarin bulanti- kusma sikayeti sorgulandi, var ise 8
mg ondansetron (Zofer, Adeka ilag San.ve Tic. A.S., Samsun- Tiirkiye) iv uyguland1 ve
kaydedildi. HKA’ya ragmen NRS skoru 4 ve {izeri olmasi durumunda 0,5 mg/kg meperidin
(Petholan, Adeka Ilag San.ve Tic. A.S., Samsun- Tiirkiye) iv uygulanmasi planland.
Hastalar 12. Saatinde taburcu oldugu i¢in, planlanmasina ragmen 24. Saat NRS

degerlendirilemedi.

3.6. VERI ANALIZI

Ciftci ve ark (2021) tarafindan yapilan ve 3 grup arasindaki 1. saat Opoid tiiketimi
karsilagtirmasinda bulunan 1.085 etki biiytikliigii (Cohen's d), 0.05 hata pay1, 0.95 giig ile
calismaya dahil edilmesi gereken minimum &rneklem sayisi 40 olarak hesaplanmistir.
Arastirmanin 6rneklem sayis1 tahminlemesi G*Power 3.1.9.7 programindan yararlanilarak
yapilmustir. Veriler IBM SPSS Statistics 25 © Copyright SPSS Inc. 1989, 2017 yazilimi
kullanilarak analiz edilmistir. Siirekli degiskenlerin normal dagilima uygunlugu Shapiro
Wilk testi ile incelenmistir. Calismada yer alan kategorik degiskenler frekans (n) ve yiizde
(%) ile siirekli degiskenler ortalamatstandart sapma (SS), medyan (IQR 25-75) ve
minimum-maksimum degerleri ile sunulmustur. Bagimsiz iki grup analizlerinde normal
dagilim gosteren verilerde Independent Samples T Test ve gostermeyen verilerde Mann
Whitney U Testi kullanilmistir. Parametrik test varsayimlarmmin karsilanmadigi bagiml
ikiden fazla grubun karsilastirilmasinda Friedman Testi ve Post-Hoc Bonferroni diizetlmesi
yapilmistir. Bagimsiz kategorik degiskenlerin analizinde ise Pearson Ki-Kare Test, Fisher
Freeman Halton Exact Test ve Yates diizeltmesi kullanilmistir. Gruplar aras1 Ultiva tiiketimi
cerrahi stiresi ve kilo degiskenlerine gore kontrol edilmis ve One-way ANCOVA testi ile

analiz edilmistir. Calismada istatistiksel anlamlilik diizeyi 0,05 olarak kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

Calismamiza Kasim 2023- Ocak 2024 arasinda Uzm. Dr. Hakan BAYSAL tarafindan
meme koruyucu cerrahi operasyonu gegiren 66 hasta dahil edilmistir. 33 hasta grup P, 33
hasta da grup L olarak planlanan ¢alismamizda Grup P de 2 hastaya operasyon sirasinda
aksiller lenf nodu diseksiyonu karari verildigi igin ¢alisma dis1 birakildi. Grup L de 2 hasta
operasyon siiresi 3 saati gegcmesi ve 1 hasta ek ila¢ yapilmasi lizerine ¢aligsma dis1 birakildu.

Sekil 4.1.

Uygunluk bakilan
n=66

Randomize edilen

n=66
Grup P - Grup L
n=33 n=33
Takipte dislanan n=2 Takipte dislanan n=2
aksiller lenf nodu diseksiyonu aksiller lenf nodu diseksiyonu
yapildi yapildi
Girisime devam edilmeyen n=1
Girisime devam edilmeyen n=0 ekilag yapildi.
Analiz edilen n=31 Analiz edilen n =30
analize ainmayan n=0 analize alinmayan n=0

Sekil 4.1. Consort takip diyagram
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Calismada Grup P’de yer alan hastalarin orani %50,8 iken hastalarin %49,2°si Grup
L’dedir (Tablo 4.1). Dengeli dagilim Grafik 4.2’de de goriilmektedir.

30; 49,2%

31, 50,8%

®m GrupP ® GrupL

Sekil 4.2. Gruplarin dagilimi

4.1. DEMOGRAFIK BILGILER

Grup P ile Grup L hastalar1 arasinda demografik 6zelliklerinde anlamli bir farklilik
goriilmemistir (p>0,05) (Tablo 4.1) Grup P’deki hastalarin yas ortalamasi 51,42+8,93 yil
iken, Grup L’deki hastalarin yas ortalamasi 49,33+9,74 yil olarak Sl¢iilmiistiir. iki grubun
yas ortalamalari istatistiksel agidan benzerdir (p=0,386).

Grup P’de neoadvujan kemoterapi ( KT) uygulanan hastalarin orani1 %35,5’dir. Grup

L’de ise bu oran %20 olarak Slciilmiistiir. iki oran arasinda istatistiki agidan bir farklilik

bulunmamaktadir (p=0,288).

Tablo 4.1. Cahsma Gruplarina Gére Demografik ve Klinik Ozellikler

Calisma Gruplan
g]ezgéil)(enler Grup P (n=31) Grup L (n=30) pt
Yas (Yil) 51,42+8,93 49,3349,74 0,386
Kilo (kg) 72,26£11,3 70,17+10,08 0,449
Boy (m) 1,62+0,05 1,62+0,05 0,945
BMI (kg/m?) 26,94+3,84 26,07+3,42 0,355
Cerrahi siire (dk) 90,81+33,37 77,534+29,6 0,106
. P*
Neadvujan KT 0,288
Yok 20 (64,5) 24 (80)
Var 11 (35,5) 6 (20)

Independent Samples T test, Ort£SD
*Pearson Ki-Kare Test, Yates Diizeltmesi, n (%)

Cerrahi siiresi iki grup arasinda benzer ortalama degerler almistir (p=0,106)
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4.2. HEMODINAMIK ANALIZLER

4.2.1. Sistolik arter basinci

Sistolik arter basincinin 15 dk ara ile 6l¢iildiigii degerler ve bu degerlerin ¢alisma
gruplart icin gosterdigi dagilimlara bakildiginda, SAB’nin iki grup arasinda gostermis
oldugu degerlerde ve iki grup icinde zaman igerisinde gostermis oldugu degisimlerde
istatistiki agidan anlamli bir farklilik saptanmamustir (p>0,05, Tablo 4.2). SAB’in Grup P ve
Grup L’de 6l¢iim dakikalarina gore aldigi ortalama degerler Grafik 4.3’te goriilmektedir

Tablo 4.2. Calisma Gruplarina Gore Sistolik Arter Basinc1 Degerleri ve Grup I¢i Zamanla Degisimleri

Calisma Gruplan

Degiskenler ni/nz Grup P Grup L p
SAB Olgiimleri
0. Dk. 31/30 128,68+20,73 128,03+15,9 0,892
15. Dk. 31/30 116,65+15,17 112,27+16,05 0,278t
30. Dk. 31/30 110,65+16,46 103,6+16,68 0,102!
45. Dk. 29/27 111 (103-119) 107 (93-115) 0,091
60. DK. 24/21 109,5 (97,5- 102 (92-120) 0,531¢

116,5)
75. Dk. 20/14 106 (99-121,5) 107 (96-116) 0,743%
90. Dk. 15/9 108 (100-120) 108 (98-110) 0,519¢
105. DKk. 7/5 106 (97-138) 110 (104-116) 0,755
120. Dk. 5/1 99 (97-123) 116 (116-116) >(,999+*
135. DkK. 4/1 100,5 (97-106,5) 119 (119-119) 0,400
150. DK. 1/1 94 (94-94) 126 (126-126) >(,999+*
SAT Zamanla
Degisim
p¥ 0,440 0,440

Independent Samples T test, Or¢=SD
*Mann Whitney U test, Med (IQR)
FFriedman Testi, Post-Hoc Bonferroni Diizeltmesi, Med (IQR)

SAB: sistolik arter basinci
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128,68

665
1z, 5\110,65—'113'59\10&17_108,95—4_10,07'—-3]],57%0714\1
oLrE

0.Dk. 15.Dk. 30.Dk. 45.Dk. 60.Dk. 75.Dk. 90.Dk. 105. 120. 135. 150.
Dk. Dk. Dk. Dk.

— —Grup P Grup L

Sekil 4.3. Calisma Gruplarina Gore Sistolik Arter Basinc1 Degerleri

4.2.2. Diyastolik arter basinci

Diyastolik arter basinci (DAB) dl¢iimlerinde Grup Pve Grup L arasinda herhangi bir
dlciim dakikasinda anlaml bir farklilik gdzlenmemistir (p>0,05, Tablo 4.3). Ilgili dl¢iim
noktalarinda iki grubun DAB ortalama degerleri Grafik 4.4’te goriilmektedir. Tablo 4.3’de
yer alan diger analiz sonuglarina bakildiginda da gruplarin kendi i¢erisindeki DAB degerleri

degisimlerinin anlamli olmadig1 gériilmektedir (p=0,440).
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Tablo 4.3. Cahsma Gruplarina Goére Diyastolik Arter Tansiyon Degerleri ve Grup I¢ci Zamanla
Degisimleri

Calisma Gruplan
Degiskenler ni/nz Grup P Grup L p
DAB Ol¢iimleri
0. Dk. 31/30 79,77+11,87 79,43£10,88 0,907
15. Dk. 31/30 76 (70-83) 73,5 (67-77) 0,148
30. Dk. 31/30 72,84+12,63 67,2+11,96 0,079
45. DK. 29/27 74 (69-79) 64 (58-76) 0,075
60. Dk. 24/21 71,5 (59,5-76) 62 (59-74) 0,198
75. Dk. 20/14 68,5 (60,5-77,5) 64 (62-78) 0,569
90. Dk. 15/9 75 (63-81) 66 (52-72) 0,096"
105. DK. 7/5 72 (62-79) 72 (69-75) 0,876"
120. Dk. 5/1 66 (63-70) 74 (74-74) 0,667"
135. Dk. 4/1 64,5 (56-71) 73 (73-73) 0,800
150. Dk. 1/1 46 (46-46) 77 (77-77) >0,999¢
DAB Zamanla Degigsim
p¥ 0,440 0,440

'Independent Samples T test, Ort+SD
*Mann Whitney U test, Med (IQR)
FFriedman Testi, Post-Hoc Bonferroni Diizeltmesi, Med (IQR)

79,72
\75’71\72,84—72,72\68 o670, 6—70,3—T24== 14
’ 635

AN

46

0.Dk. 15.Dk. 30.Dk. 45.Dk. 60.Dk. 75.Dk. 90.Dk. 105. 120. 135. 150.
Dk. Dk. Dk. Dk.

— —GrupP Grup L

Sekil 4.4. Calisma Gruplarma Goére Distolik Arter Basincr Degerleri
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4.2.3. SpO2

Gruplar arast anlamli farkliliklarin saptanmadigi ve gruplarin kendi iclerinde
gosterdikleri degisimlerin anlamli olmadigt bir diger degisken ise kan oksijen doygunlugu

olmustur (p>0,05, Tablo 4.4).

Tablo 4.4. Calisma Gruplarma Goére Kan Oksijen Doygunlugu Degerleri ve Grup ici Zamanla
Degisimleri

Calisma Gruplan
Degiskenler ni/nz Grup P Grup L p*
SpO2 Degerleri
0. Dk. 31/30 99 (99-100) 99,5 (99-100) 0,352
15. Dk. 31/30 100 (99-100) 100 (99-100) 0,885
30. Dk. 31/30 100 (99-100) 100 (99-100) 0,670
45. Dk. 29/27 100 (99-100) 100 (99-100) 0,785
60. Dk. 24/21 100 (99-100) 100 (99-100) 0,864
75. DK. 20/14 100 (99-100) 100 (99-100) 0,396
90. Dk. 15/9 100 (99-100) 100 (100-100) 0,411
105. Dk. 7/5 100 (99-100) 100 (99-100) 0,755
120. Dk. 5/1 100 (100-100) 100 (100-100)  >0,999
135. Dk. 4/1 100 (99-100) 100 (100-100) 0,800
150. Dk. 1/1 99 (99-99) 100 (100-100)  >0,999
SpO2 Zamanla Degisim
p¥ 0,440 0,440

*Mann Whitney U test, Med (IQR)
FFriedman Testi, Post-Hoc Bonferroni Diizeltmesi, Med (IQR)

4.2.4. Kalp Attm Hizx

Kalp atim hiz1 (KAH) 6lgiimlerinde Grup P ile Grup L arasinda 45. dakika (p=0,025)
degerlerinde istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmustir. Istatistiksel anlamli
bulunmasina ragmen her iki grupta da KAH normal araliktadir.Grup P’deki hastalarin KAH
degerleri [71 (65-80)], diisiikk akim uygulananlarin KAH degerlerinden [68 (58-74)] anlamli
sekilde yiiksek ¢ikmistir. Bu anlamli farklilik Grafik 4.5’de de goriilmektedir. Bu grafikte,
Grup P ve Grup L’deki hastalarin 45. dakikadaki KAH skorlarinin Mann-Whitney U testi
dagilimlar1 yer almaktadir. Grafigin X eksenindeki degerler hasta sayisini, Y eksenindeki
degerler ise 45. dakikadaki KAH degerlerinin birlesik skorlarini ifade etmektedir. Grafikte
yer alan “mean rank (sira ortalamasi)” ifadesi ise, Mann-Whitney U testinin iki grubu
karsilastirirken kullandigi temel parametredir. Bu test, tiim degerleri diigiikten yliksege

olacak sekilde siralar ve sonrasinda iki grubu mean-rank parametresine gore karsilastirir.
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Diger oOl¢iim dakikalarinda ise iki grup arasinda istatistiksel anlamli bir farklilik

bulunmamaktadir (p>0,05).

Tablo 4.5°de yer alan diger analiz sonuglari, Grup P ve Grup L’ de KAH’nin zaman

igerisinde anlamli bir sekilde degismedigini gostermektedir (p=0,440).

Tablo 4.5. Calisma Gruplarina Gore Kalp Atim Hizlar1 Degerleri ve Grup ici Zamanla Degisimleri

Calisma Gruplan
Degiskenler ni/nz Grup P Grup L p
KAH Degerleri
0. Dk. 31/30 78,84+13,7 77,07+9,66 0,561
15. Dk. 31/30 76,19+15,93 71,3749,31 0,153t
30. Dk. 31/30 74 (63-78) 68 (61-74) 0,104
45. Dk. 29/27 71 (65-80) 68 (58-74) 0,025
60. Dk. 24/21 66,5 (59,5-72) 68 (59-74) 0,776
75. Dk. 20/14 67,5 (61,5-78) 69,5 (64-70) 0,986
90. Dk. 15/9 71 (63-84) 63 (60-71) 0,108
105. DK. 7/5 73 (68-75) 71 (66-72) 0,530
120. Dk. 5/1 74 (69-86) 65 (65-65) 0,667
135. Dk. 4/1 70,5 (68-76) 66 (66-66) 0,400
150. Dk. 1/1 71 (71-71) 68 (68-68) >0,999
KAH Zamanla Degisim
p¥ 0,440 0,440

'Independent Samples T test, Ort+SD
*Mann Whitney U test, Med (IQR)
FFriedman Testi, Post-Hoc Bonferroni Diizeltmesi, Med (IQR)
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e Grup P

60. Dk.
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Sekil 4.5. Cahsma Gruplarima Gore Kalp Atim Hizlar1 Degerleri
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4.3. ANALJEZIK ETKINLIK

4.3.1. Perioperatif ultiva tiiketimi

Tablo 4.6’da Grup P ve Grup L’de ultiva tiiketimi karsilastirmasina iliskin analiz
sonuglar1 yer almaktadir. Ultiva tiiketiminde iki grup arasinda istatistiksel acidan anlamli bir
farklilik saptanmigtir (p=0,001). Grup L’de yer alan hastalarin ultiva tiikketimi [108 (63-
230)], Grup P’de yer alan hastalara gore [40 (13-73)] anlamli sekilde yiiksek Ol¢iilmiistiir
(Grafik 4.6). Calismanin bu kisminda ultiva tiiketimi ayrica cerrahi siiresi ve kilo
degiskenleri kontrol edildikten sonra yapilan yeni analizlerin sonuglar1 da “adjusted p”
stitununda gosterilmistir. Cerrahi siiresi ve kilo kontrol altina alindiginda, ¢calisma gruplarina
gore ultiva tiiketimi anlaml sekilde farklilasmaya devam etmistir (p<0,001). Grup L’deki
hastalarin Ultiva tiikketimi bu durumda ortalama 166,28 mcg olarak 6l¢iilmiistiir. Grup P’de

ise Ultiva tiiketiminin aldig1 ortalama deger 55,80 mcg.’dir (Grafik 4.7).

Tablo 4.6. Calisma Gruplarina Gore Ultiva Tiiketimi

Calisma Gruplan
Degiskenler (n=61) Grup P (n=31)  Grup L (n=30) p Adjusted p*
Ultiva tiketimi (mcg) 40 (13-73) 108 (63-230) 0,001  <0,001

*Mann Whitney U test, Med (IQR)
A Cerrabhi siiresi ve kilo degiskenlerine gore kontrol edilmis ve One-way ANCOVA testi uygulanmustir.
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Sekil 4.6. Calisma Gruplarina Gore Ultiva Tiiketimi
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4.3.2. Niimerik oranlama skalalar1 (NRS)

Her iki grupta da tramadol HKA ile yeterli analjezi saglanmistir. Ek analjezi ihtiyaci

her iki grupta da olmamustir.

NRS ol¢iimlerinde tiim O6l¢lim zamanlarinda iki grup arasinda anlamli farkliligin
gorildiigii anlasilmaktadir. Tiim 6lgtimlerde, Grup L’deki hastalarin NRS degerlerinin, Grup
P’deki hastalarin degerlerine gore anlamli sekilde yiiksek oldugu goriilmektedir. S6z konusu

farkliliklar Grafik 4.7 ile de gosterilmistir.

NRS’nin zaman igerisindeki degisimi hem Grup P’de hem de Grup L’de anlamli
bulunmustur (p<0,001). Anlamliligin hangi 6lgiimlerden kaynaklandigini bulmak amaciyla
yapilan ileri analiz sonucunda, Grup P’deki anlamli degisimin kaynaklandig1 ol¢limlerin 4.
ile 12. saat 6lgtimleri (p=0,005), 1. ile 12. saat dlgtimleri (p<0,001), 15. dakika ile 12. saat
Ol¢timleri (p<0,001), 1. ile 8. saat Sl¢iimleri (p=0,038) ve 15. dakika ile 8. saat dlgtimleri
(p<0,001) oldugu anlagilmistir. Tim bu 6l¢iim zamanlarinda NRS’nin anlamli sekilde
diistiigii goriilmektedir (Grafik 4.8).

Grup L’de ise 4. ile 12. saat 6l¢timleri (p=0,007), 1. ile 12. saat dl¢imleri (p<0,001),
15. dakika ile 12. saat dlgtimleri (p<0,001), 1. ile 8. saat 6l¢timleri (p<0,001), 15. dakika ile
8. saat Ol¢timleri (p<0,001) ve 15. dakika ile 4. saat 6l¢timleri (p<0,001) anlamli degisimlerin

gorildiigli olgtimler olmustur. Bu grupta da bu 6lglim zamanlar1 arasinda NRS anlamli

sekilde diismiistiir.

Tablo 4.7. Calisma Gruplarina Gére NOS degerleri ve Grup i¢i Zamanla Degisimleri

Calisma Gruplan
Degiskenler Grup P (n=31) Grup L (n=30) p*
NRS
15. Dk. 2(1-3) 6 (5-7) <0,001
1. Saat 2(1-2) 3(3-4) <0,001
4. Saat 1(1-2) 2(2-3) <0,001
8. Saat 1(0-1) 15(1-2) 0,014
12. Saat 1(0-1) 1(1-2) 0,003
NRS Zamanla Degisim
p¥ <0,001 <0,001

*Mann Whitney U test, Med (IQR)
FFriedman Testi, Post-Hoc Bonferroni Diizeltmesi, Med (IQR)
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4.3.3. Postoperatif opioid tiiketimi

1. saatte tramadol kullanim1 , Grup L’de yer alan hastalarda (%100), Grup P’deki
hastalara gore istatistiksel agidan anlamli sekilde daha yiiksek ¢ikmistir (p=0,011, Tablo
4.8). Ilk 1 saatte Grup L hastalarmin hepsinin opioid ihtiyaci olmustur.

Tablo 4.8. Calisma Gruplarina Géore PACU’da Tramadol Kullanim

Calisma Gruplan
Degiskenler (n=61) Grup P (n=31) Grup L (n=30) p
1. Saatte Tramadol Kullanim1 0,011
Yok 7 (22,6) 0 (0)
Var 24 (77,4) 30 (100)

*Pearson Ki-Kare Test, Fisher Exact Test, n (%)

1. saatte verilen tramadol miktarinin ortanca degeri Grup L’de 50 (40-60), Grup P’de
ise 10 (10-20) olarak ol¢iilmiistiir (Tablo 4.9). Analiz sonuglarina goére, Grup L’deki
hastalara 1. saatte verilen tramadol miktari, Grup P’deki hastalara verilen miktara gore
anlamli olarak daha yiiksektir (p<0,001, Grafik 4.8).

Tablo 4.9. Calisma Gruplarina Géore PACU’da Tiiketilen Tramadol Miktari

Calisma Gruplar
Degiskenler Grup P (n=31) Grup L (n=30) p*
Tramadol
1. Saat 10 (10-20) 50 (40-60) <0,001
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Grafik 4.8’te serviste verilen tramadol miktarlarinin Grup P ve Grup L’de aldigi
ortalama degerler goriilmektedir. Caligma gruplarina serviste verilen tramadol miktarlarinin
ve toplam tramadol miktarinin da anlamli sekilde farklilagtigi Tablo 4.10°da goriilmektedir.
Tablo 4.10’da yer alan tiim 6l¢iim zamanlarinda ve total tramadol’da Grup L’deki hastalara

verilen miktarlar Grup P’deki hastalara gore yiiksektir (Sekil 4.8, 4.9).

Tablo 4.10. Calisma Gruplaria Gére Tramadol Miktar1 ve Grup I¢i Zamanla Degisimleri

Tramadol (mg)

Calisma Gruplan
Degiskenler na/nz Grup P Grup L p
Tramadol
Total Tramadol 31/30 30 (10-60) 115 (70-190) <0,001
1 Saat 31/30 10 (0-20) 30 (20-40) <0,001
1-4 Saat 31/30 10 (0-20) 50 (15-75) <0,001
4-8 Saat 31/30 0 (0-10) 15 (0-35) 0,001
8-12 Saat 31/30 0 (0-10) 10 (5-20) 0,001
Tramadol Zamanla Degisim
p¥ <0,001 <0,001
*Mann Whitney U test, Med (IQR)
FFriedman Testi, Post-Hoc Bonferroni Diizeltmesi, Med (IQR)
m Grup P Grup L
50
40
30
20
10
O |
0-1 saat 1-4 saat 4-8 saat 8-12 saat

Sekil 4.8. Calisma Gruplarina Gére Ortalama Tramadol Tiiketimi
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Sekil 4.9. Cahsma gruplarina gore toplam tramadol tiiketimi

Grup P’de ve Grup L’de neadvujan KT varligina gore toplam tramadol miktarinin
farklilasip farklilasmadigi analiz edilmistir. Grup P’de neadvujan KT varligi kullanilan
toplam tramadol miktari {izerinde anlamli bir farklilik yaratamazken (p=0,227, Tablo 4.11),
Grup L’de neadvujan KT uygulanan hastalara verilen toplam tramadol miktarinin [190 (160-
200)], neadvujan KT uygulanmayan hastalara verilen toplam tramadol miktarindan [105 (65-
140)] anlamli sekilde yiiksek oldugu anlagilmistir (p=0,038, Tablo 4.12). Bu farklilik Grafik
19°da da goriilmektedir.

Tablo 4.11. Grup P’de Neadvujan KT Varhgina Gore Toplam Tramadol Miktari

Neadvujan KT Varhg:
Degiskenler (n=31) Yok (n=20) Var (n=11) p*
Total Tramadol 20 (10-45) 40 (10-70) 0,227

*Mann Whitney U test, Med (IQR)

Tablo 4.12. Grup L’de Neadvujan KT Varhgima Goére Toplam Tramadol Miktari

Neadvujan KT Varhg:
Degiskenler (n=31) Yok (n=24) Var (n=6) p*
Total Tramadol 105 (65-140) 190 (160-200) 0,038

#Mann Whitney U test, Med (IQR)
PONV atak sayisi iki grup i¢in benzer ortanca degerlere sahiptir (p=0,806). Tablo

4.13°de yer alan PONV atak varligina iliskin dagilimlarina bakildiginda, atak sayilar
cergevesinde Grup L’deki ve Grup P’deki hastalar arasinda istatistiksel agidan anlamli bir

farklilik goriilmemistir (p>0,999).
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Tablo 4.13. Calisma Gruplarina Gore PONV Atak

Cahisma Gruplan
Degiskenler (n=61) Grup P (n=31) Grup L (n=30) p
PONV Atak 0 (0-1) 0(0-1) 0,806
PONV Atak >(0,999*
Yok 22 (71,0) 22 (73,3)
Var 9 (29,0) 8 (26,7)

*Mann Whitney U test, Med (IQR)
*Pearson Ki-Kare Test, Yates Diizeltmesi, n (%)
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5. TARTISMA ve SONUC

5.1. TARTISMA

Onkolojik meme cerrahisi sonrasi akut postoperatif agri ve persistan postoperatif agri
insidanst %20-50 arasinda degisir. Bu nedenle postoperatif agrinin onlenmesi, erken
taninmasi ve tedavi edilmesi 6nem tasir. Meme cerrahisinde akut ve postoperatif agrida
noropatik agri  komponenti mevcuttur. Bundan dolayr santral ve periferik
hipersensitizasyonu engelleyen preoperatif veya intraoperatif ilag ve yontemler
denenmektedir.  Sistemik lidokainin antinoseptif, antiinflamatuar, analjezik ve
antihiperaljezik etkileri mevcuttur (4). Bu nedenle preventif analjezi amaciyla adjuvan
olarak ve noropatik agrida kullanilmaktadir (63) Rejyonel anestezi teknikleri postoperatif
opoid tiiketimini azaltmasi ve etkin analjezi saglamasi nedeniyle onkolojik meme

cerrahisinde multimodal analjezinin bir pargasidir.

Avrupa Rejyonel Anestezi Derneginin (ESRA) onkolojik meme cerrahisi agri
kilavuzunda rejyonel tekniklerden ilk tercih torakal paravertebral blok (TPVB), onun
alternatifi de PECS-2 blok olarak onerilmistir (59). Bu kilavuza paralel olarak, Slinchenkova
K. ve ark.’nin 2023 yilinda yayinladiklar: derleme yazisinda akut postoperatif agr1 siddetinin
yiiksek oldugu cerrahilerde (radikal mastektomi,torakatomi gibi) TPVB tercih edilmesi,

gogiis duvari fasyal bloklarini ise alternatif olarak 6nermistir (64).

Bu onerilerin aksine PECS-2 blokun daha istiin oldugu veya aym etkinliklikte
oldugunu gosteren bir¢ok calisma mevcuttur. Kulhari ve ark.'nin (2016) radikal mastektomi
yapilan 40 hastada TPVB ile PECS-2 blokun postoperatif opiod tiiketimini karsilastirdiklar
calismada PECS-2 blokun daha {istiin oldugunu bulmuslardir (65). Bu sonuca paralel olarak,
Siddeshwara ve ark.1 (2019) radikal mastektomi yapilan 40 hastada PECS-2 blokunun
torasik paravertebral bloktan daha uzun siireli analjezi sagladig1 ve opioid tiiketimini anlamli
Ol¢iide azalttig1 gostermistir (66). Elshanbary A. ve ark.’nin 2021 yilinda pekterol sinir
bloku, paravertebral blok, lokal anestezik uygulamasi ve erektor spinal plan blokunun
analjezik etkinligini karsilastirdiklari, 37 ¢alismanin dahil edildigi meta-analizde PECS-2
blok ile TPVB arasinda agr1 skoru, postoperatif opioid kullanimi, ilk kurtarici analjeziye

kadar gegen siire agisindan anlamli fark bulunamamustir (67). Eskandr A. ve ark ‘nin (2022)
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radikal mastektomi geciren 80 hastada yaptiklar1 ¢alismada PECS-2 blokun anajezisi
stiresinin ESP ve TPVB bloktan daha uzun oldugu ve analjezik etkinlik agisindan PECS-2
ile TPVB arasinda anlamli fark olmadigini bulmuslardir. Ayni1 ¢alismada komplikasyon
acgisindan istatiksel olarak anlamli fark goriilmese de TPVB uygulanan grupta bir

pnoémotoraks vakasi bildirilmistir (68)

PECS-2 blok TPVB’ye gore daha pratik ve glivenlidir. PECS-2 blokta intravaskiiler
enjeksiyon ve pnomotoraks goriilme riski diistiktiir. TPVB blokta vaskiiler enjeksiyon,

hipotansiyon, intratekal ve epidural yayilim, plevral ponksiyon, pnémotoraks ve sinir hasari

gibi ciddi komplikasyonlar goriilebilmektedir (65,69,70).

Biz ¢alismamizda bu ¢alismalardan farkli olarak meme koruyucu cerrahisi olan hasta
grubunu sectik. Bu cerrahide radikal mastektomiye gore daha az siddette postoperatif agri
beklenmektedir (59). Bu nedenle sistemik lidokainin analjezik etkinligini karsilastirmak
icin, daha az komplikasyon riski olan, daha pratik ve mem cerrahisinde alternatif olarak
onerilen PECS-2 bloku tercih ettik.

Postoperatif analjezi i¢in lidokain infiizyonuna ne zaman baslanacagi, etkin dozu ve
ne kadar siire verilecegi ile ilgili net bir goriis yoktur. En son kilavuzlarda 1,5- 2 mg/kg iv
bolusu takiben 2-3 mg/kg/h iv infiizyon olarak dnerilmektedir (16). Koppert W. ve ark major
batin cerrahilerinde yaptiklar1 ¢calismada operasyondan 30 dk once 1,5 mg/kg iv bolus
lidokaini takiben 1,5 mg/kg/h iv inflizyona gegmisler ve bunu cerrahi bitiminden 1 saat
sonrasina kadar siirdiirmiislerdir. Sonugta lidokain verdikleri grupta kontrol grubuna gore
postoperatif opoid tiiketiminde azalma tespit etmislerdir. Harvey ve ark. kolorektal
cerrahilerde yaptiklart calismada bolus doz olmadan postoperatif 1 mg/dk lidokain
infiizyonu uygulamis, kontrol grubu ile lidokain infiizyon uygulanan grup arasinda morfin
tilketimi agisindan anlamli fark bulamamuslardir (71). ikinci calismada lidokain
inflizyonunun morfin tliketimini azaltmamasini nosiseptorlerin uyarildigi zamanda
verilmemesine baglamislardir (47). Biz de ¢alismamizda nosiseptiflerin uyarildigi zamani
g0z Oniine alarak, lidokain inflizyonunu cerrahi insizyondan hemen 6nce 1,5 mg /kg iv bolus

ve takiben intraoperatif 2 mg/kg/ h olarak uyguladik.

Birg¢ok klinik ¢aligmada lidokain giivenli ilag olarak nitelendirilmektedir. Lidokainin
teropatik plazma seviyesinin ( 2,5-3,5 mcg/ml) {izerinde oldugunda ve 6zellikle 5 mcg/ml
izerine ¢iktiginda toksitite gelisebilir. Kardiak toksitite belirtileri genellikle 10 ug/ml
tizerinde oldugunda ortaya c¢ikmaktadir. Koppert W. ve ark major batin cerrahisinde
yaptiklar ¢alismada 1,5 mg/kg iv lidokain bolus sonrasi perioperatif 1,5 mg/kg/h inflizyon

uygulamiglardir. Median 6 saat siiren cerrahi operasyonda kullanilan devamli iv inflizyonda,
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plazma dozlari kontrol edildiginde ortalama 2 mcg/ml oldugu goriilmiistiir. Brich K. ve ark.
yaptiklar1 ¢alismada 1,5 mg/kg iv lidokain bolus sonrasi 2 mg/kg/h dozuyla 2 saat devam
eden infiizyonun akabinde yapilan 6l¢timlerde de plazma lidokain seviyesini 1,5 -2 mcg/ml
araliginda bulunmustur. Her iki ¢calismada da hastalarda lidokain toksititesi gelismedigi ve
hemodinaminin stabil seyrettigi belirtilmistir (5,72)Calismamizda da bu ¢alismalarla paralel
olarak lidokain grubunda hemodinami stabil seyretmistir ve grup P ye gére hemodinamik
parametrelerde anlamli fark izlenmemistir. Hastalarin higbirinde toksitite bulgulari
gozlenmemistir, bir hastamizda ameliyatin 10.dk’sinda izole derin siniis bradikardi
gelismesi iizerine lidokain infiizyonu durduruldu , hastaya 0,5 mg atropin iv uygulandi ve

kalp atim hiz1 normal sinirlara ulasti.

Litetratiir taramast yaptigimizda iv lidokain infiizyonu ile PECS-2 blokun
intraoperatif opoid tiikketiminin birbiriyle kiyaslandigi ¢alisma bulunamadi. Ancak meme
cerrahisinde PECS-2 blokun diger yontemlerle kiyaslandigi bir¢ok ¢aligma mevcuttur.
Bashandy G. ve ark 2015 yilinda ve Versyck B.ve ark. 2017 yilinda meme kanseri
cerrahilerinde yaptiklart randomize kontrollii galismalarda da paralel olarak gorilmiistiir ki
PECS-2 blokun uygulandigi hastalarda kontrol grubuna gore intraoperatif remifentanil
tiketimi anlaml derecede diisiik bulunmustur (73,74). Geng C. ve ark 2022 yilinda,
onkolojik meme cerrahilerinde PECS-2 ve ESP blok uygulanan gruptaki intraoperatif

remifentanil kullaniminin kontrol grubuna gore daha diisiik oldugunu gostermistir (75).

Kaba ve ark. da 2007 ‘de laparoskopik kolorektal cerrahi uygulanan 40 hastada
yaptiklar1 ¢alismada intraoperatif lidokain infiizyonu alan hastalarda perioperatif
remifentanil kullanim miktar1 kontrol grubuna nazaran daha az goriilmistiir (76). Zhang H.
ve ark.’larinin (2022) pankreatektomi cerrahisi gegiren hastalarda perioperatif lidokain
inflizyonu alan grupta kontrol grubuna gore perioperatif opioid tiiketimi anlaml diigiik
bulunmustur (77). Bu sonuglarin aksine, Mccarthy ve ark’larinin 2010 yilinda perioperatif
lidokain inflizyonunun analjezik etkinliginin arastirildig1 farkli cerrahi psosediirleri iceren,
16 calismay1 kapsayan meta-analiz yayinlamiglardir. Bu meta-analiz sonucunda meme
cerrahisinde intravenoz lidokain infiizyonunun intraoperatif opioid tiikketimini azaltmadig:
belirtilmistir (47). Bizim ¢alismamizin bir kisithligi olarak kontrol grubu olmadigindan
lidokain inflizyonunun perioperatif opioid tiiketimi i{izerine etkisi i¢in yorum

yapamamaktayiz.

Cardwell ve ark. ‘larinin (2022) periferik sinir bloklarinin perioperaitf ve postoperatif
opioid tiikketimiyle 1ilgili yaptiklar1 meta-analizde, tiim periferik sinir baloklarmin

intraoperatif opioid tiikketimini azalttigin1 bildirmislerdir (78). Geng ve ark.” larinin (2022)
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meme kanseri cerrahisi uygulanan 90 hastada yaptiklar1 ¢alismada PECS-2, ESP ve kontrol
grubunu karsilsatimriglardir. Calismada intraoperatif remifentanil tiiketimi PECS-2 ve ESP

gruplarinda kontrol grubuna gore anlamli diisiik ¢ikmistir (75).

Bizim c¢alismamizda PECS uygulanan grup ile iv lidokain infiizyonu alan grup
karsilastirildiginda intraoperatif remifentanil tiiketimi PECS grubunda anlamli derecede
daha az bulunmustur. Bunun nedeninin fasyal plan bloklarinin antinosiseptif etkisinin iv
lidokain infiizyonuna gore daha fazla olmas1 veya intravendz rejyonel anestezide lidokainin
etkinligi g6z Oniine alindiginda sistemik lidokain infiizyonun antinosiseptif etkinligini

olusturacak plazma konsantrasyonuna ulasmamasi oldugunu diisiinmekteyiz.

Literatiir taramamizda iv lidokain infiizyonu ile PECS blokun birlikte postoperatif
analjezik etkinligini karsilastiran bir ¢alisma bulunamamistir. Ancak meme kanseri
cerrahisinde PESC blokun ¢esitli yontemlerle kiyaslandigi ve lidokain inflizyonun
postoperatif analjezik etkinligi ile ilgili calismalar mevcuttur. Versyck B. ve ark ‘nin (2017)
meme kanseri cerrahisi yapilan 140 hastayla yaptiklari ¢alismada, PECS-2 blok uygulanan
hasta grubunda kontrol grubuna gore daha diisiik agr1 skorlar1 ve opioid tiikketimi tespit
etmiglerdir (79). Yine Versyck B. ve ark ‘nin 2019 yilinda yaptigi PECS blokun meme
cerrahisindeki analjezik etkinligi arastirdiklari meta-analizde ve Meibner ve ark.’nin 2021
yilinda yaptiklar1 meta-analizde PECS-2 blokun meme kanseri cerrahisinde postoperatif
opoid tiikketimini azalttig1 bulunmustur (80,81). Bizim ¢alismamizda da bu sonuglara paralel
olarak PECS-2 blok uygulanan grubun lidokain grubuna gore postopertif agr1 skorlari ve

postoperatif opioid tiikketimi anlamli olarak diisiik bulundu.

Wu ve ark.’nin (2023) spinal strenoz cerrahisi gegiren 66 hastada yaptiklari
calismada 1v lidokain alan grubun kontrol grubuna gére postoperatif agr1 skorlarinin ve
opioid tiikketiminin anlamli diisiik oldugu saptanmistir (82). Bu ¢alismada iv lidokain dozu
ile uygulanis1 bizim ¢alismamiz ile ayni ve cerrahi siire olarak onemli bir fark yoktur.
Calismamizda kontrol grubunun olmamasindan dolay: iv lidokainin analjezik etkinliginin
PECS-2 bloktan az oldugu yorumunu yapabilmekteyiz ancak iv lidokainin meme cerrahisi

sonrast analjeziye katkis1 hakkinda yorum yapamamaktayiz.

Choi ve ark.’larinin ve Terkawi ve ark.’larinin yaptiklari farkli caligmalarda sonuglar
birbirine paralel bulunmus, meme kanseri cerrahisinde lidokain inflizyonunun postoperatif
opoid tiiketimini ve agr1 skorlarini etkilemedigi sonucuna varilmistir (6,83). Chang Y. ve
ark. 2017 yilinda meme kanseri cerrahisinde perioperatif lidokain infiizyonu ile kontrol
grubunun karisilastirildigi 4 ¢alismay1 dahil ettikleri meta-analizde sonuglar bu ¢aligmayla

uyumludur (84). Bizim ¢alismamizda da buna benzer olarak lidokain grubunun, PECS-2
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blok uygulanan gruba goére agr1 skorlar1 ve postoperatif opioid tiiketimi anlamli yiiksek

bulunmustur.

Bu sonuglara kargin Gupta C. ve ark ‘nin bariatrik cerrahide transversus abdominis
plan bloku ile perioperatif lidokain infiizyonunun analjezik etkinliklerini kiyasladiklari
calismada postoperatif opoid tiiketimi ve agr1 skorlar1 lidokain grubunda daha diisiik
bulunmustur (85). Sistemik lidokain visseral agr1 iletiminde etkili olup, fasyal plan bloklar1
etkili degildir. Bizim ¢aligmamiz ile bu ¢alismadaki sonuglarin farkli olmasinin sebebinin
abdominal cerrahide visseral agr1 6n planda iken meme cerrahisinde visseral agrinin daha az

olmasindan kaynaklandigini diisiinmekteyiz (86).

Grigoras ve ark.’nin yaptigi calismada perioperatif lidokain infiizyonunun akut
postoperatif analjezide etkili olmadig1 ancak persistan agr1 insidansini azalttigr bulunmustir.
Lidokainin primer ve sekonder hiperaljeziyi engelledigi ancak analjezik etkinligi i¢in diisiik
doz inflizyonun yeterli olmadigini bilinmektedir (87). Bizim ¢alismamizda da bu ¢alismaya
paralel olarak lidokain infiizyonunun akut postoperatif agr1 da analjezik etkinligi PECS-2
blotan diisiik bulunumstur. Ancak calismamizda kronik agr1 takibi yapilmadigindan iv
lidokain infiizyonunun persistan agri1 insidansina etkisi ile ilgili verimiz yoktur, bu

calismamizin kisitliliklarindandir.

Chang Y. ve ark’larinin meme kanseri cerrahisinde perioperatif iv lidokain infiizyon
uygulanan 4 ¢alismayla yaptiklart meta-analizde lidokain inflizyonunun postoperatif bulanti-
kusma ataklarmni (PONV) azaltmadigi bulunmustur (84). Hong B¢ ve ark. yaptiklar
calismada PECS blokun PONV ataklarim1 meme kanseri cerrahisinde azaltmadigi
bulunumustur (88) PONV atak geciren hasta sayisi ¢alismamizda az olup her iki grup

arasinda anlamli fark bulunmadi.

Pak L. ve ark ‘nin meme kanseri cerrahisi sonrasini agr1 siddetinin risk faktorlerini
belirlemeye yonelik yaptiklar1 c¢alismalarinda neadjuvan kemoterapi alan ve almayan
hastalar arasinda postoperatif agr1 siddetinde anlamli fark goriillmemistir. (89) Calismamizda
bu sonucun aksine, lidokain infiizyonu uygulanan grupta neadjuvan kemoterapi alan
hastalarin postoperatif opioid tiiketimi kemoterapi almayanlara gore anlamli yiiksek
cikmistir.Bu bulgu neadjuvan kemoterapinin hiperaljezi riskini artirdigini ve bu hastalarin
postoperatif agriya daha duyarli olabilecegini diisiindiirmektedir. PECS blokta fark
bulunmamasmin nedeninin hiperlaljezi varliginda dahi etkin postoperatif analjezi

sagladigini diisiinmekteyiz.
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5.2. KISITLILIKLAR

Calismamizda lidokainin plazma seviyesinin bakilmamis olmasii bir kisitlilik
olarak diistinmekteyiz. Ayrica hastalar erken taburcu edildikleri i¢in postoperatif agr1 takibi
12 saat ile simirlandirilmustir. ilk 24 saatlik postoperatif agr1 takibi yapamais olmamiz da
calismamizin kisithliklarindan biridir. Calismamizin siire azli§i nedeniyle kronik agr

degerlendirmesi yapilamamistir, bunun da bir kisitlilik oldugu kanaatindeyiz.
5.3. SONUC VE ONERILER

Postoperatif agri mekanizmalarinin daha net anlagilmasiyla beraber agrinin
olusmasimi engellemeye yonelik preemptif ve preventif analjezi stratejileri giderek
gelismekte ve daha O6nemli hale gelmektedir. Noropatik agrida etkili olan, persistan
mastektomi agrisinin tedavisinde kullanilan sistemik lidokain inflizyonunun, meme
cerrahisinde akut postoperatif agrida pecs blok kadar etkin olmadigin1 gordiik. Uygulanan
cerrahi ve hastanin gereksinimlerine gore preoperatif donemde agri stratejisinin
olusturulmasinin onerildigi giiniimiizde, opoid tiiketiminin azalmasini saglamak ve post
operatif agr1 siddetini azaltmak i¢in meme kanseri cerrahisinde PECS blokun tercih edilmesi
gerektigi kanisindayiz. Calismamiza dahil edilmeyen noropatik agr1 veya kronik agr1 ykiisii
olan hastalarin tedavisinde sistemik lidokain kullanildigindan, perioperatif lidokain
inflizyonunun bu hasta gruplarinda analjezik etkinliginin farkli olabilecegini diistinmekteyiz.

Bunun i¢in daha genis kapsamli calismalar yapilmas1 gerekmektedir.
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