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The effect of flunarizine pretreatment on postoperative morphine consumption
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Summary
Objectives: This study was designed to document the effects 10 mg flunarizine, administrated in the preoperative period, on postop-
erative morphine requirement and analgesic quality, in abdominal surgery.
Methods: Thirty patients, aged 18 to 55 years, were studied. Patients were randomly allocated to one of two equally sized groups, and 
received either 2 capsules of 5 mg flunarizine (Group I) or 2 placebo capsules (Group II) 2 hours before the operation, immediately 
after the extubation and at the 15th minute, Aldrete postanesthesia recovery scores were assessed. In the postoperative period, patients 
were connected to a patient-controlled analgesia device for intravenous morphine, and the first analgesic requirement time was re-
corded. Ramsay sedation scale, visual analogue pain scale and morphine consumption were assessed after the extubation.
Results: Systolic arterial pressures at the 5th minute of the preoperative period were significantly lower in the flunarizine group than pla-
cebo group. Heart rates in the 45th minute were also lower in the flunarizine group. Flunarizine patients reported statistically lower visual 
analogue pain scale values in the postoperative 12th hour. There was no significant difference in postoperative sedation scores between the 
groups. Flunarizine did not lengthen the first analgesic requirement time and similarly did not lessen the morphine requirement.
Conclusion: We conclude that 10 mg flunarizine administered in the preoperative period had no significant effects on clinical param-
eters, had no analgesic effect and did not augment the analgesic effects of morphine at this dose.
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Özet
Amaç: Çalışmamız alt batın cerrahisi uygulanacak hastalara preoperatif dönemde oral yoldan verilecek 10 mg flunarizinin, 
toplam morfin tüketimi ve postoperatif analjezi kalitesi üzerine etkilerini araştırmak amacıyla planlandı. 

Gereç ve Yöntem: Yaşları 18-55 arasında değişen 30 hasta çalışmaya dahil edildi. Hastalar rastgele olarak iki gruba ayrılarak 
flunarizin grubunda bulunan hastalara 2 adet 5 mg flunarizin kapsül ve plasebo grubuna da 2 adet plasebo kapsül operasyon-
dan 2 saat önce verildi. Ekstübasyondan hemen sonra ve 15. dakikada aldrete post-anestezi skoru ile derlenme durumları 
değerlendirildi. Postoperatif dönemde analjezi amacıyla intravenöz hasta kontrollü analjezi yöntemi ile morfin başlandı ve ilk 
analjezik ihtiyaç zamanları kaydedildi. Ekstübasyondan sonra Ramsay sedasyon skalası, vizüel analog skalası (VAS) skoru ve 
morfin tüketimleri belirlendi.

Bulgular: Flunarizin grubunda 5. dakikadaki sistolik arteriyel basınç değerlerinin düşüklüğü plaseboya göre anlamlı bulundu. 
İntraoperatif 45. dakikadaki kalp atım hızı flunarizin grubunda plaseboya göre anlamlı düşüktü. Postoperatif 12. saatteki VAS 
değeri, flunarizin grubunda istatistiksel olarak anlamlı düşüktü. Postoperatif sedasyon skorları iki grup arasında fark göstermedi. 
Flunarizinin ilk analjezik ihtiyaç zamanını uzatmadığı ve benzer şekilde toplam morfin tüketimini azaltmadığı gözlendi.

Sonuç: Preoperatif dönemde oral yoldan 10 mg tek doz şeklinde verilen flunarizinin klinik parametreler üzerine belirgin 
etkisinin olmadığı ve bu dozda analjezik etkisinin bulunmadığı ya da morfinin analjezik etkisini potansiyalize edici etki 
göstermediği sonucuna varıldı.

Anahtar sözcükler: Flunarizin; morfin; postoperatif analjezi.
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Giriş 
Cerrahi travma sonucu ortaya çıkan ağrı hasta kon-
forunu olumsuz yönde etkiler. Bunun yanında kont-
rol altına alınmadığı taktirde oluşturduğu hemodi-
namik, metabolik ve nöroendokrin değişiklikler ne-
deni ile postoperatif morbidite açısından da önem 
taşır.

Postoperatif ağrının tedavisinde birçok ajan ve yön-
tem kullanılmaktadır. Morfin halen orta dereceden 
şiddetli ağrıya kadar olan durumlarda en yaygın kul-
lanımı olan analjeziktir.[1] Ancak morfin ile doza ba-
ğımlı olarak ortaya çıkabilecek yan etkiler kullanı-
mında çekinceler oluşturmaktadır. Hedef devamlı, 
etkili, güvenli ve yan etkileri olmayan bir analjezi 
sağlamak olmalıdır.

Morfin tüketimini azaltmak ve oluşabilecek yan et-
kileri en aza indirmek amacı ile birçok deneysel ve 
klinik çalışmada ikincil ilaçların kullanımı gündeme 
gelmiştir. Bu amaca yönelmiş bazı deneysel çalışma-
larda, bir kalsiyum kanal antagonisti olan flunarizi-
nin opioid mü reseptör aracılı, doza bağımlı analje-
zik etkisinin olduğu ve/veya morfin ile birlikte kul-
lanıldığında morfinin analjezik etkisini potansiyali-
ze ettiği gösterilmiştir. Bunlara ek olarak analjezik 
etki için gereken morfin ihtiyacını azalttığı bildiril-
miştir.[2-5]

Flunarizinin birçok deneysel ağrı modelinde, opio-
idlerle oluşturulan analjeziye etkileri araştırılmış ol-
masına rağmen, klinik ağrı üzerine etkilerini konu 
edinen bir çalışmaya rastlanmamıştır. Çalışmamız, 
alt batın cerrahisi uygulanacak hastalara preopera-
tif dönemde oral yoldan uygulanan 10 mg flunari-
zinin, morfin ile sağlanacak postoperatif analjezi ka-
litesi, toplam morfin tüketimi ve buna bağlı olarak 
oluşabilecek yan etkiler üzerine etkilerini araştırmak 
amacıyla planlanmıştır.

Gereç ve Yöntem
Hastane etik komite onayı ve hasta izinleri alındık-
tan sonra genel anestezi altında alt batın cerrahisi 
uygulanacak 18-55 yaş arası ASA I ve ASA II grubu 
30 hasta prospektif, plasebo kontrollü planlanan ça-
lışmaya dahil edildi. Acil cerrahi uygulananlar, kara-
ciğer ve böbrek fonksiyon bozukluğu, iskemik veya 
valvüler kalp hastalığı, Parkinson hastalığı, majör 

depresyon tanısı ve gebeliği olanlar, ekstrapiramidal 
sistem bulguları gösterenler, kalsiyum kanal blokeri, 
beta-bloker, trisiklik antideprasan, benzodiazepin ve 
analjezik kullananlar çalışma dışı tutuldu.

Operasyondan bir gece önce tüm hastalar postope-
ratif dönemde kullanılacak hasta kontrollü analjezi 
aletinin kullanımı konusunda bilgilendirildi. 

Operasyondan önce 8 saat aç bırakılan hastalar rast-
gele iki gruba ayrıldı. Flunarizin grubuna (n=15) 
dahil edilen hastalara indüksiyondan 2 saat önce 
10 mg flunarizin (Sibelium® 5 mg/kapsül, Janssen-
Cilag) oral yoldan verildi. Plasebo grubuna (n=15) 
ise diğer grupla aynı zamanda olmak üzere 2 adet 
plasebo kapsül oral yoldan verildi.

Anestezi indüksiyonu 4-6 mg kg-1 tiyopental sod-
yum ile sağlandı. Cis-atrakuryum 0.15 mg kg-1 uy-
gulanarak yeterli süre beklendikten sonra endotra-
keal entübasyon yapıldı. Anestezi idamesi izofluran 
(%1-2) ve %50/50 O2-N2O karışımı ile normokap-
ni sağlanacak şekilde kontrollü solunum uygulana-
rak sürdürüldü. İndüksiyon öncesi ve sonrası, entü-
basyon öncesi ve sonrası, operasyon boyunca 5., 10., 
15., 20., 30., 45., 60., 75., 90. ve 120. dakikalarda 
sistolik (SAB), diyastolik (DAB), ortalama (OAB) 
arteriyel basınçları, kalp atım hızı (KAH) ve perife-
rik oksijen satürasyonu (SaO2) değerleri kaydedildi. 
Operasyon boyunca herhangi bir opioid ajan veya 
başka bir analjezik kullanılmadı.

Tüm olguların postoperatif hemodinamik takipleri; 
ekstübasyon sonrası 10., 15., 20. ve 30. dakikalar-
da ve 1., 2., 4., 8., 12. ve 24. saatlerde SAB, DAB, 
OAB, KAH ve SaO2 değerlerinin kaydedilmesi ile 
yapıldı. 

Ekstübasyondan hemen sonra ve 15. dakikada Mo-
difiye Aldrete post-anestezi skorlaması (PAS)[6] kul-
lanılarak hastaların derlenme durumları belirlen-
di. Uyanma odasında hasta kontrollü analjezi ciha-
zı 150 ml serum fizyolojik içine 60 mg morfin ko-
nularak yükleme dozu yapılmadan, bolus doz 1.6 
mg, kilitli kalma süresi 10 dakika, 4 saatlik limit 
9.6 mg olacak şekilde programlandı. İlk analjezik 
ihtiyaç zamanları kaydedildi. Postoperatif 2., 4., 8., 
12., ile 24. saatlerde Vizüel Analog Skala (VAS) ile 
hastaların ağrı durumları, Ramsay sedasyon skala-
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sı ile sedasyon düzeyi ve morfin tüketimleri belir-
lendi. Kullanılan ilaçlara bağlı olduğu düşünülen 
bulantı, kusma, kaşıntı ve idrar retansiyonu gibi 
yan etkiler hastalara sorularak komplikasyon olarak 
kaydedildi.

İstatistiksel analiz

Verilerin istatistiki değerlendirmesi Windows 98 
için SPSS 10.0 programı ile bağımsız t testi ve non-
parametrik veriler için Mann-Whitney U testi kul-
lanılarak yapıldı. Two sample-t-test kullanılarak 
%10’luk istatiksel anlamlılık ve %80 güç için ya-
pılan analiz sonucunda hasta sayısı her grup için 15 
olarak belirlendi. Veriler ortalama ± standart hata 
olarak verildi ve p<0.05 değeri anlamlı olarak ka-
bul edildi.

Bulgular
Yaş, cinsiyet, kilo, operasyon süreleri ve anestezi sü-
releri açısından gruplar arasında istatistiksel olarak 
fark yoktu (p>0.05) (Tablo 1).

Flunarizin grubunda 5. dakikadaki SAB değeri-
nin düşüklüğü plaseboya göre anlamlı bulundu 
(p<0.05). İndüksiyon öncesi ve ekstübasyon sonrası 
da dahil olmak üzere diğer SAB değerleri için grup-
lar arası fark saptanmadı (Şekil 1). Anestezi indüksi-
yonu öncesi ve ekstübasyon sonrası da dahil olmak 
üzere intraoperatif DAB ve OAB ortalama değerle-
ri iki grup arasında fark göstermedi (p>0.05). İntra-
operatif 45. dakika KAH değeri flunarizin grubun-
da plaseboya göre anlamlı düşük bulundu (p<0.05). 
Bunun yanında kaydedilen diğer zamanlardaki 
KAH değerleri yine flunarizin grubunda daha dü-
şük olma eğiliminde idi, ancak istatistiksel anlam ta-
şımıyordu (p>0.05) (Şekil 2). Periferik oksijen satu-
rasyonu değerleri iki grup arasında farklılık göster-
medi. 

Ekstübasyondan hemen sonra (kontrol grubunda 
ortalama 7.8, flunarizine grubunda 8) ve 15. daki-
kada (her iki grupta da 10) değerlendirilen Modifiye 
Aldrete post-anestezi skorları her iki grupta da ben-
zer olarak bulundu (p>0.05). Postoperatif döneme 
ait SAB, DAB ve OAB değerlerinin tüm zamanlar-
da, iki grup arasında istatistiksel anlamda fark gös-
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Tablo 1. Demografik veriler, operasyon ve anestezi 
süreleri

 Plasebo Flunarizin

Sayı 15 15
Yaş (yıl) 40.86±1.57 43.73±1.51
Ağırlık (kg) 69.66±3.12 71.13±3.40
Cinsiyet (Kadın/Erkek) 12/3 13/2
Operasyon süresi (dk) 115±11.39 106.40±9.40
Anestezi süresi (dk) 134.13±11.20 124.60±9.27
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Şekil 1. İntraoperatif SAB ortalama değerlerinin gruplara göre dağılımı (*p<0.05) (İnd önce: İndüksiyon 
öncesi; İnd sonr: İndüksiyon sonrası; Ent önce: Entübasyon öncesi; Ent sonr: Entübasyon sonrası; Eks sonr: 
Ekstübasyon sonrası). Veriler Ort±SEM olarak sunulmuştur.



zin grubunda 1.53±0.13 olarak bulundu). Ancak 
ağrı skorları karşılaştırıldığında, postoperatif 12. sa-
atteki VAS değeri, plasebo grubuna kıyasla flunari-
zin grubunda istatistiksel olarak anlamlı düşük bu-
lundu (p<0.05) (Şekil 3). Diğer zamanlara ait ağrı 
skorları değerlendirmeleri açısından gruplar arasın-
da fark yoktu.

Postoperatif morfin tüketimi açısından plasebo ve 
flunarizin grupları arasında fark saptanmadı (Tab-
lo 2).

Her iki grupta da herhangi bir komplikasyona rast-
lanmadı. Plasebo grubundaki 2 hasta bulantıdan ya-
kınırken, flunarizin grubundan 3 hasta aynı yakın-
mayı dile getirdi. İdrar retansiyonu ve kaşıntı hiçbir 
hastada gözlenmezken her iki grupta da birer hasta-
da kusma görüldü, ancak tedavi gerektirmedi.

termediği gözlendi (p>0.05). Postoperatif 30. dk, 
1. saat ve 2. saat KAH değerleri flunarizin grubun-
da plaseboya göre anlamlı olarak düşük bulundu 
(p<0.05). Postoperatif diğer zamanlara ait KAH de-
ğerleri her iki grupta da farklılık göstermedi. İntra-
operatif ölçümlere benzer şekilde postoperatif SaO2 
ortalama değerleri gruplar arasında fark göstermedi 
ve kaydedilen tüm zamanlarda hastaların tümünde 
%96 ve üstünde seyretti.

Postoperatif sedasyon skorları flunarizin grubunda 
yükselme eğilimi gösterse de iki grup arasında fark 
gözlenmedi. (Ekstübasyon sonrası sedasyon skoru 
kontrol grubunda ortalama 1.2±0.17 iken flunari-
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Şekil 2. İntraoperatif KAH ortalama değerlerinin gruplara göre dağılımı (*p<0.05) (İnd önce: İndüksiyon 
öncesi; İnd sonr: İndüksiyon sonrası; Ent önce: Entübasyon öncesi; Ent sonr: Entübasyon sonrası; Eks sonr: 
Ekstübasyon sonrası). Veriler Ort±SEM olarak sunulmuştur.
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Şekil 3. Postoperatif ağrı skorları ortalama değerlerinin gruplara 
göre dağılımı (*p<0.05).

Tablo 2. Postoperatif morfin tüketimi ortalama 
değerlerinin gruplara göre dağılımı

Zaman Plasebo (mg) Flunarizin (mg) p

2. saat 8.21±0.40 7.89±0.59 >0.05
4. saat 9.38±0.21 9.17±0.29 >0.05
8. saat 18.13±0.59 18.24±0.46 >0.05
12. saat 25.38±1.04 24.85±0.89 >0.05
24. saat 47.68±2.66 44.32±2.33 >0.05



Tartışma
Operasyondan önce oral yoldan verilen flunarizinin 
postoperatif morfin tüketimini üzerine etkisi olma-
mıştır. İlk analjezik ihtiyacı zamanını uzatmamış ve 
her iki grupta komplikasyona yol açmamıştır. Opi-
oidlerin reseptörleriyle etkileşimi duyusal nöronla-
ra kalsiyum girişinin azalması ve kalsiyuma bağlı ak-
siyon potansiyellerinin kısaltılması ile sonuçlanır.[7] 
Benzer şekilde santral sinir sisteminde nöral hücre-
lere kalsiyum girişinin azaltılması da opioidlerin et-
kilerinin oluşumunda önem taşır ve bu voltaj ba-
ğımlı kalsiyum kanalları (VBKK) yoluyla gerçekleş-
mektedir.[8-10] Değişik yollardan kullanılan, çeşitli 
tipte VBKK antagonistlerinin, opiodlerin başlattığı 
antinosisepsiyonu arttırdığı gösterilmiştir.[11-14]

Hayvan çalışmalarında, sistemik (subkütan ve int-
raperitoneal) intraserebroventriküler ve intratekal 
yollardan verilen flunarizinin, mü reseptörleri ara-
cılığıyla, antinosiseptif etki oluşturduğu bildirilmiş-
tir. Bu çalışmalarda çok düşük dozlarda flunarizin 
ile klasik mü reseptör agonisti olan morfin kombine 
edildiğinde, analjezik etki için gereken morfin doz-
larının azaldığı gösterilmiştir.[15-18]

Flunarizinin nöroaksiyel ya da perinöral uygulama-
larında nörotoksisitesi hakkında yeterli veri olma-
ması, oral yoldan aktif olması ve uzun etki süresi 
göstermesi bu veriliş yolunu seçmemize neden ol-
muştur. Klinik kullanımda en sık tercih edilen doz 
10 mg olup, yan etki insidansının bu dozda düşük 
olduğu belirtilmektedir.[19] Bu nedenle bizde çalış-
mamızda, alt batın cerrahisi prosedürlerinde fluna-
rizinin morfinin analjezik etkisini arttırıp arttırama-
yacağını araştırmak amacı ile 10 mg tek doz şeklin-
de uygulamayı tercih ettik. 

Flunarizinin önerilen tedavi dozlarında hemodina-
mik parametreler üzerinde değişiklik oluşturmadığı 
bilinmektedir.[20] Bunun yanında vazo-aktif ajanla-
rın uyardığı periferik damar düz kaslarındaki kont-
raksiyonu inhibe etmektedir.[1] Ayrıca hayvanlar-
da oluşturulan miyokardiyal iskemi ve reperfüzyon 
modellerinde, iskemi öncesinde verilen flunarizinin, 
iskemi sonrasında oluşabilecek ventriküler aritmile-
ri önleme potansiyeli gösterilmiştir.[21] Pfaffenrath 
ve ark.[22] akut migren ataklarında ağrı tedavisi ama-
cıyla 10-20 mg intravenöz flunarizin uygulamışlar 

ve hastalarda hemodinamik açıdan kararlı durumun 
korunduğunu bildirmişlerdir.

Anestezi indüksiyonundan 2 saat önce oral yoldan 
verdiğimiz 10 mg flunarizin bu sonuçlarla uyumlu 
olarak indüksiyondan itibaren intraoperatif ve pos-
toperatif kan basıncı ve kalp hızı değerleri üzerin-
de olumsuz etki yaratmamıştır. Sadece entübasyon-
dan sonra 5. dakika SAB ve intraoperatif 45. dakika 
kalp hızı değerlerini plasebo grubuna göre anlamlı 
biçimde düşürmüştür, ancak bu etkiler tedavi gerek-
tirmemiştir ve klinik anlam ifade etmemiştir.

Postoperatif analjezi amacıyla kullanılan ajanla-
rın etkin ağrı tedavisi sağlamaları yanında yan et-
kiler açısından da güvenli olmaları önem taşır. Flu-
narizinin çalışmamızda kullanılan oral 10 mg dozu 
ile kullanımı sırasında görülen en tipik yan etkisi, 
antihistaminik potansiyeline bağlanan sedasyon-
dur.[20,23] Bununla beraber analjezide kullandığımız 
morfinin de doza bağımlı olarak sedasyon oluştur-
ması söz konusudur.[24] Hastaların derlenme sonra-
sı ilk VAS skorlarının yüksek olması ve buna bağlı 
olarak ilk saatlerdeki morfin tüketimlerinin göreceli 
yüksekliği sedasyonu arttırabilecek unsurlardır. Ça-
lışmamızda flunarizin grubundaki postoperatif 30. 
dakika, 1. saat ve 2. saat KAH değerlerinin plasebo 
grubuna göre anlamlı düşük bulunması morfin ve 
flunarizinin sedatize edici etkilerinin birleşmesi so-
nucu olabilir. Nitekim flunarizin grubundaki hasta-
larda ekstübasyon sonrası sedasyon skorlarının, an-
lamlı olmamakla beraber, yükselme eğilimi bu dü-
şüncemizi destekler gibi görünmektedir.
 
L-tip VBKK antagonistlerinin (nifedipin, nimo-
dipin, diltiazem) sistemik yoldan verildiği, analje-
zi üzerine etkilerinin araştırıldığı sınırlı sayıdaki kli-
nik çalışmada çeşitli yollardan uygulanan opioidler-
le kombinasyonları değerlendirilmiştir. Bu çalışma-
ların sonuçlarında opiodlerle oluşabilecek yan etki-
ler üzerine belirgin etkileri saptanmamıştır.[15-17] So-
nuçlarımız bu örneklerle örtüşecek tarzda flunarizi-
nin, morfine bağlı olabilecek, yan etkiler açısından 
olumlu katkı sağlamadığı yönündedir.

Postoperatif analjezi kalitesinin ve ilaç gereksinimi-
nin belirlenmesinde ölçme ve değerlendirme yön-
temleri önem taşır. Postoperatif ağrı ölçümü için 
kullanılan VAS subjektif bir yöntemdir. Postope-
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ratif analjezik tüketimi ile ağrı arasındaki ilişki göz 
önüne alındığında, HKA ile ilaç tüketim miktarı-
nın, ağrı değerlendirmesinde iyi bir gösterge oldu-
ğu bildirilmiştir.[24] Çalışmamızda VAS’nin yanısıra 
HKA yönteminin kullanılması ile subjektif farklılık-
ların giderilmesi amaçlanmıştır.

Zarauza ve ark.[16] kolorektal cerrahi uygulanan has-
talarda, klinikte kullanılan dozlarını tercih ederek, 
oral nifedipin ve intravenöz nimodipinin HKA ile 
sağlanan morfin analjezisine etkilerini araştırmışlar, 
nimodipin verilen hastalardaki ağrı skorlarını di-
ğer ilaçların verildiği hastalardan düşük bulmaları-
na rağmen postoperatif morfin ihtiyacını azaltmada 
her iki ilacı da başarısız bulmuşlardır. Benzer şekil-
de klinikte uygulanan 10 mg’lık flunarizin dozuyla 
yaptığımız çalışmamızın sonuçları da morfin tüketi-
mini azaltmada başarılı olmamıştır. Flunarizin gru-
bunda postoperatif 12. saatte VAS skorları plasebo 
grubuna göre anlamlı düşük bulunmasına rağmen 
klinik olarak anlamlı değildi. Çünkü her iki grubun 
bu döneme ait VAS skoru değerleri 4’ün altında idi 
ve hastalar klinik olarak ağrıdan şikayetçi değillerdi.

Değişik yollar kullanılarak, farklı L-tip VBKK anta-
gonisti ve farklı opioidlerin uygulandığı çalışmalar, 
analjezik tüketimi açısından değişik sonuçlar içer-
mektedir. Alt batın cerrahisi sonrasında HKA ile 
epidural fentanil tüketimi üzerine düşük doz intra-
venöz diltiazemin (saatte kg başına 1 mikrogam, 24 
saat boyunca) etkilerini araştıran Nitahara ve ark.
[17] VAS skorları ve epidural fentanil tüketimlerini 
kontrol grubundan farklı bulmamışlardır.

L-tip VBKK antagonistlerinin analjezik tüketimini 
azalttığını bildiren klinik çalışmalar da bulunmak-
tadır. Choe ve ark.[25] genel anestezi altında alt ba-
tın cerrahisi uygulanan hastalara 10 ml %0.5’lik bu-
pivakain içinde 5 mg verapamili postoperatif anal-
jezi amacıyla epidural yoldan vermişlerdir. Postope-
ratif dönemde HKA cihazı ile morfin, ketorolak ve 
droperidol karışımı kullanarak analjezi sağlamayı 
amaçlamışlardır. Verapamilin epidural yoldan kulla-
nıldığı grupta, analjezik tüketimi, sadece bupivaka-
in kullanılan gruba göre daha az bulunmuştur. Aynı 
zamanda ağrı skorları da 6. saatten 48. saate kadar 
kontrol grubundan düşük ya da eşit olarak bildiril-
miştir. Ancak bu çalışmada kullanılan kalsiyum an-
tagonisti sistemik yoldan verilmemiş olup, postope-

ratif ağrı tedavisi için kullanılan teknik bizim çalış-
mamızdan farklıdır.

Akut ya da kronik ağrı modellerinin oluşturuldu-
ğu deneysel çalışmalarda, çeşitli L-tip VBKK anta-
gonistlerinin, opioidlerin analjezi için gereken doz-
larını ve istenmeyen yan etkilerini azalttığı gösteril-
miştir. Bu sonuçlar opioid ilaçların etkilerinin oluş-
ması ile L-tip VBKK arasında bir ilişki olduğunu 
düşündürmektedir.[10,27] Ancak yukarıda sözünü et-
tiğimiz çalışmaların da dahil olduğu sınırlı sayıda-
ki klinik çalışmaların sonuçları oldukça farklıdır. 
L-tip VBKK antagonistlerinin kendilerine ait farklı 
özellikleri, veriliş yolları ve zamanı, dozları, analje-
zide kullanılan ajanlarla etkileşimleri, analjezi tekni-
ği, cerrahi tipi ve süresi gibi bir çok faktör sonuçlar 
üzerinde etkili olmaktadır.[15-17,26] Buna rağmen ça-
lışmalar kalsiyum kanal antagonistlerinin ağrı teda-
visinde kullanılan ikincil ilaçlara alternatif olabilece-
ği düşüncesi üzerinde yoğunlaşmaktadır.

Çalışmamızda operasyondan 2 saat önce 10 mg doz-
da oral yoldan uyguladığımız flunarizin, alt batın 
cerrahisi girişimlerinde intraoperatif ve postoperatif 
hemodinamik parametreler ve yan etkiler açısından 
avantaj oluşturmamıştır. HKA yöntemiyle morfinin 
ilk ihtiyaç zamanını ve VAS skorlarını değiştirmemiş 
ve morfin tüketimini azaltmamıştır. Postoperatif ağ-
rıda, opioidlerin tüketimini ve yan etkilerini azalt-
mak için, nosisepsiyonun engellenmesine katkıda 
bulunacak ikincil ilaçların kullanıma girmesi önem 
taşımaktadır. Çalışmamızda kullandığımız flunarizin 
dozu nosisepsiyonun engellenmesine katkıda bulun-
mamıştır. Ancak, ilacın farklı dozlarının ve farklı ve-
riliş yollarının kullanılması, farklı analjezik ajanlarla 
kombine edilmesi flunarizinin ve/veya birçok kalsi-
yum kanal antagonistinin analjezi üzerine etkilerini 
aydınlatmaya yardımcı olabilir. 
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