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1. G�R��  VE AMAÇ 

 

        Rejional anestezi uygulamalar� günümüzde giderek yayg�nla� maktad�r. Rejyonel 

anestezi � uurun aç�k olmas�, spontan solunumunun devam etmesi, havayolu 

reflekslerinin korunmas�, entübasyon gerektirmemesi, cerrahi kanamay� azaltmas�, 

tromboemboli komplikasyonlar�n�n azalmas� ve ucuz olmas� nedeniyle geriatrik 

hastalarda genel anesteziye tercih edilir. Rejyonel anestezinin bir avantaj� da sürekli 

tekniklerle operasyondan sonra analjezinin sa� lanabilmesidir (1). Postoperatif dönemde 

analjezinin sa� lanmas� hastan�n mobilizasyonunu h�zland�rmakta ve olas� tromboemboli 

riskinden  korumaktad�r (2). 

         Epidural ve subaraknoid aral�klar ile periferik sinirler üzerinde yerle� tirilen kateter 

ile uygulanan infüzyon teknikleri günümüzde akut ve kronik a� r�l� hastalarda s�kl�kla 

kullan�lmaktad�r. Ayr�ca bu sistem sempatik refleks distrofi, periferik nöropatik a� r� ve 

kanser a� r�s� gibi kompleks a� r�l� durumlarda da yararl� bulunmu� tur. Akut a� r�n�n 

önemli ve en s�k kar� �la� �lan örneklerinden olan postoperatif a� r� ile mücadelede kateter 

yolu ile sürekli infüzyonun yararl� oldu� u bilinmektedir. Bu yarar�n ba� l�ca 

mekanizmalar�; ilaçlar�n daha dü� ük dozlar�n�n kullan�lmas� ve böylece yan etkilerin  

azalt�lmas�, ayr�ca etkin analjezi sa� lanmas� ile daha erken dönemde mobilizasyonun 

sa� lanmas�d�r. 

       Son y�llarda a� r� mekanizmas� konusunda sa� lanan geli� meler ile yeni ajan ve 

yöntemlerin kullan�ma sunulmas�na kar� �n; ameliyat sonras� a� r�lar�n tedavisi yetersiz 

kalmaktad�r. Yetersiz a� r� tedavisi, hastan�n iyile� mesini etkileyen önemli unsurlardan 

biri olup, hastan�n hastanede kal��  süresini, morbidite ve mortalite oranlar�n� 

etkilemektedir. 

Tedavi edilmeyen ciddi postoperatif a� r�; sempatik stimülasyon sonucu 

katekolamin sal�n�m�n� art�r�r. Katekolaminler sist emik vasküler direnci, kalp i� ini ve 

miyokard�n oksijen tüketimini art�r�rlar. Bu durum özellikle koroner arter hastalar�nda 

zararl�d�r. A� r�n�n yetersiz tedavisi aritmiler, hipertansiyon ve miyokard iskemisine neden 

olabilir. Postoperatif devrede miyokard enfarktüsü riski erken dönemde geç devreye 

göre çok daha yüksektir. Postoperatif a� r� solunum hareketlerini azalt�r, aktif öksürmeyi, 

balgam�n ç�kar�lmas�n� engelleyerek atalektazi ve postoperatif pulmoner 
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komplikasyonlara neden olabilir. A� r� nedeniyle mobilitenin azalmas�, erken 

mobilizasyonu zorla� t�r�r ve tromboembolik komplikasyon riskini art�r�r . Artan sempatik 

aktivite alt ekstremitelerde kan ak�m�n� azaltarak derin ven trombozu riskini art�r�r. 

Gastrointestinal motilitenin azalmas� ve splanknik dola� �m�n azalmas� a� r�ya ba� l� 

katekolamin sal�n�m�n�n neden oldu� u zararl� etkileri art�r�r. 

        Epidural anestezide kullan�lan ilac�n dozu ve konsantrasyonuna ili� kin olarak 

analjeziden derin anesteziye kadar geni�  bir yelpazede klinik etki gözlenir. Ayr�ca 

epidural anestezide olu� an hemodinamik de� i� iklikler spinal anestezide görülenlere 

oranla daha �l�ml� bir tablo sergiler. 

        Lokal anestezikler, sinir lifleri ile uygun konsantrasyonlarda temasa geçtiklerinde bu 

liflerdeki uyar� iletimini reversbl olarak bloke eden ilaçlard�r. Genel olarak bütün 

uyar�labilir hücrelerde (çizgili kas, myokard, düz kas vb.) onlar�n depolarize edilebilme 

özelli� ini ve depolarizasyon dalgas�n�n yay�lmas�n� revers ibl bir � ekilde k�smen veya 

tamamen bozabilirler. Esas olarak, a� r�l� stimuluslar�n periferden santral sinir sistemine 

iletimini geçici olarak kesmek için kullan�l�rlar (3). 

         Levobupivakain ülkemizde klinik uygulamaya yeni girmi�  aminoasit yap�l� bir lokal 

anesteziktir. Rasemik bir kar�� �m olan bupivakainin levoizomeridir. Plazma klirensi ve 

eliminasyon yar�lanma ömrü daha k�sad�r. Deney hayvanlar�nda santral sinir sistemi ve 

kalp üzerine toksisitesinin daha hafif oldu� u gözlenmi� tir (4). 

        Kalça ve alt ekstremite ortopedik cerrahisinde emboli riski yüksektir. Bu risk rejional 

anestezi ile azalmaktad�r. Peroperatif dönemde tromboembolinin erken tan�s� da 

mümkün olmaktad�r. Biz çal�� mam�zda kalça ve alt ekstremite ortopedik cerrahisinde 

al�� �lm��  bir ilaç olan % 0,5 bupivakain+fentanyl ile bunun homolo� u olan % 0,5 

levobupivakain+fentanyl i ayn� dozda ve ayn� konsantrasyonda iki ayr� grupta kullanarak 

epidural uygulamalar sonucu olu� an duyusal ve motor blok ile hemodinamik de� i� iklikleri 

ve yan etki insidanslar�n� kar� �la� t�rmay� amaçlad�k. 
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2. GENEL B�LG�LER 

 

 2.1.    Tarihçe 

         Epidural anestezi ilk kez 1895’de Cathelin taraf�ndan sakral bölgede, 1921’de de 

Pages taraf�ndan lumbal bölgede yap�lm�� t�r (5).  

         Peridural anestezi 20. yüzy�l�n ba� �nda bulunmas�na ra� men ancak 1940 ve 

1950’lerde yayg�n olarak kullan�lmaya ba� lanm�� t�r. Touhy’nin 1945 y�l�nda spinal 

anestezi için geli� tirdi� i kateter tekni� inin Curbelo taraf�ndan 1949 y�l�nda epidural blok 

s�ras�nda kullan�lmas� epidural blokta önemli bir a � amad�r (6). Dawkins ve Bromage’nin 

1952, 1967 ve 1971 y�llar�nda epidural blok mekanizmas�n� aç�klamalar�yla bu yöntem 

daha da iyi kavranm�� t�r (7,8). 

 

2.2. Tan�m 

        Epidural anestezi, spinal sinirlerin duradan ç�k�p, intervertebral foramenlere 

uzan�rken epidural aral�kta anestetize edilmesiyle meydana gelen bir tür anestezi 

yöntemidir. Ba� l�ca sensoriyal sempatomimetik lifler bloke olurken, motor sinirler de 

k�smen veya tamamen bloke olabilirler. Anestezik solüsyonun verilme yerine göre, 

torakal, lumbal veya kaudal epidural bloktan söz edilebilir. Ancak klinik uygulamada, 

epidural anestezi dendi� inde lumbal epidural anestezi anla� �lmaktad�r (5). 

        Epidural anestezi, spinal sinirlerin epidural aral�kta bloke edilmesiyle olu� ur. 

Epidural bo� lukta spinal sinirlerin dural k�l�fla çevrili olmas�, lokal anestezik ajanlar�n sinir 

dokusuna penetrasyonunu zorla� t�r�r (9). 

         Epidural anestezide, spinal anesteziden farkl� olarak minimal motor blok ile 

analjeziden, tam motor blok ile yo� un anesteziye kadar de� i� ik derecelerde blok 

olu� turmak mümkündür. Bu farkl�l�k ilaç seçimi, ilac�n konsantrasyonu ve ilac�n dozaj� ile 

ilgilidir. Sonuç olarak, epidural anestezi özellikle alt abdomen ve ekstremite 

giri� imlerinde, do� um analjezisinde ve postoperatif a� r� tedavisinde yayg�n olarak 

kullan�lan bir rejional anestezi tekni� idir. 
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2.3. Anatomi 

 

Vertebral kolon spinal kordu çevreleyen 33 vertebradan olu� maktad�r. Bunlar: 

            7   servikal vertebra 

           12  torasik vertebra 

            5   lumbal vertebra 

            5   sakral vertebra 

            4   koksigeal vertebradan olu� ur. 

            

          Tipik bir vertebran�n anterior bölümü cisim (corpus), posterior bölümü arkus’dan 

(lamina) olu� ur. Pediküller ve vertebral arkusun birle� im yerinde processus 

transversuslar bulunur. Birle� en laminalar�n dorsal ç�k�nt�s� processus spinosust ur (10). 

          Vertebra cisminin arka yüzü, intervertebral diskler, vertebra arkuslar� ve bunlar� 

birle� tiren ba� lar spinal kanal� meydana getirirler. Spinal kanal, medulla spinalis ve onu 

örten zarlar� içerir. Spinal sinirlerin vertebral kanal� terk etti� i intervertebral foramenler, 

yanlarda vertebra arkuslar� üzerindeki çentiklerin birle� mesi ile meydana gelir (10). 

             Arkada laminalar aras�nda olu� an interlaminal foramenler ise i� nenin epidural 

veya subaraknoid aral�� a ula� mas�na olanak verir. Bu foramenler normalde üçgen 

biçiminde iken gövdenin öne fleksiyonu ile e� kenar dörtgen biçimini al�rlar (11) 

              Vertebralar�n aras�nda intervertebral diskler vard�r. Bu disklerin periferik bölümü 

annulus fibrosus, sakral bölümü ise nukleus pulposusdan olu� ur. 

          Vertebral kolonun bütünlü� ünü sa� layan ve spinal kordun korunmas�na yard�mc� 

olan ligamentler ayn� zamanda i� lem s�ras�nda i� nenin geçti� i katlar�n bir k�sm�n� 

olu� turur. Bu ligamentler önden arkaya do� ru anterior longitudinal ligament, posterior 

longitudinal ligament, ligamentum flavum, interspinoz ligament ve supraspinoz ligament 

� eklinde s�ralan�r. (� ekil 1). 

         Sagittal planda orta hattan girildi� inde epidural aral�� a ula� mak için i� nenin geçti� i 

dokular s�ras�yla; cilt-ciltalt�, supraspinöz ligament, interspinöz ligament ve ligamentum 

flavumdur. Bu ligamentler lomber aral�kta daha kal�nd�r. Epidural aral�ktan sonra dura 

mater yeral�r. Bu da geçildi� inde subaraknoid aral�� a ula� �lmaktad�r. 
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� ekil 1 : Ligamentler 

 

 

         Spinal kanal� saran zarlar, beyni saran zarlar�n devam�d�r. Bunlar dura mater, 

araknoid ve pia materdir. Spinal kord foramen magnum hizas�nda ba� lar. Konus 

medullaris halinde sonlan�r (5). 

          Spinal kordla vertebral kolon aras�ndaki farkl� geli� im sonucu spinal segmentlerle 

vertebralar ayn� seviyede bulunmaz. Ön ve arka köklerin birle� mesi ile 31 çift spinal sinir 

olu� ur. 

           Spinal kordun sonlanma hizas�ndan sonra lomber ve sakral sinirler kauda 

equinay� olu� tururlar. Dural k�l�f 2. sakral segment hizas�nda sonlan�r ve filum terminale 

olarak devam eder (5). 
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         Ço� u eri� kinde medulla spinalisin kaudal ucu L1 vertebra seviyesinde sonlan�r 

(� ekil 2). Teknik olarak en kolay ve güvenilir aral�klar L2-3 ve L3-4 vertebral aral�klard�r. 

Enjeksiyon yap�lacak yerin saptanmas�nda en s�k kul lan�lan referans noktas� krista iliaka 

anterior superior’u birle� tiren horizontal çizgidir ki bu çizgi L4 vertebran�n spinoz 

ç�k�nt�s�ndan veya L4-5 vertebral aral� � �ndan geçer. Epidural aral�k servikal bölgede     

1-1.5 mm, üst torasik bölgede 2.5-3 mm, alt torasik bölgede 4-5 mm olup, en geni�  yeri 

olan lumbal bölgede ise 5-6 mm geni� li� indedir. Volümü yakla� �k 118 ml’dir ve normal 

ki� ilerde cilt ile epidural aral�k mesafesi ortalama 4-5 cm’dir (9). 

 

@  

� ekil 2: Vertebral kolon 

 

@ 
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           Epidural aral�k, dural k�l�f uzant�lar�n � çevreleyen potansiyel bir bo� luk olup, dura 

ile vertebral kanal� dö� eyen periost ve bunun ligamentlere verdi� i fibröz uzant�lar 

aras�nda yer al�r. Ventral olarak dura ile, dorsal olarak ligamentum flavum ile ba� lan�r. 

Foramen magnumdan sakral hiatusa uzan�r. Ligamanlar vertebral kolonu bir arada tutar 

ve medulla spinalisi korurlar. Ponksiyon yap�l�rken bu ligamanlar�n olu� turdu� u farkl� 

dirençler, epidural aral�� �n lokalizasyonu yönünden çok önemlidir (10,12). 

        Epidural aral�k, spinal meninksler ile vertebral kanal�n kenarlar� aras�nda yer al�r. 

Üstte, foramen magnum hizas�nda periost ile kayna� an dura, altta sakrokoksigeal 

membran, önde posterior longitudinal ligament, arkada laminalar�n ön yüzü ve 

ligamentum flavum, yanlarda pedikül ve intervertebral foramenler ile s�n�rland�r�lm� � t�r. 

Yanlarda intervertebral foramenler yolu ile paravertebral alanla ili� kidedir, yukar�da ise 

intrakraniyal bo� lukla devaml�l�� � yoktur. Bu nedenle epidural aral�� a verilen lokal 

anestezik solüsyon C1 segmentinden yukar� ç�kamaz (9).     

        Epidural bo� lu� un hemen yan�nda dural “cuft’’larla kar� �la� �l�r. Bo� luk intervertebral 

foramenler yoluyla paravertebral alanla ili� kidedir. Bu bölgedeki ince dura, lokal 

anestezik maddelerin serebrospinal s�v�ya eri� imine izin verir ve epidural anestezi için 

bir temel olu� turur (� ekil 3) (5). Böylece, epidural anestezide lokal anestezik maddeler 

nöral dokulara do� rudan enjekte edilmez, enjeksiyon noktas�ndan diffüzyonu gerektirir. 

Bu nedenle enjekte edilen ilaç miktar�, her spinal segment için spinal anestezide 

oldu� undan daha fazlad�r (13). 

          Epidural aral�kta, epidural venler ve spinal sinir köklerini çevreleyen gev� ek 

konnektif doku ile birlikte bol miktarda ya�  dokusu bulunur. Epidural aral�� �n özellikle 

anterolateralinde geni�  ve zengin venöz pleksuslar vard�r. Bu venler valvsizdir ve 

a� a� �da pelvik, yukar�da intrakraniyal venlerle, önde ise intervertebral foramenler yolu ile 

torasik ve abdominal venlerle do� rudan ba� lant�l�d�r. Bu nedenle epidural enjeksiyonla 

verilen lokal anestezik madde veya hava, bu venler yoluyla kalbe ve beyne ula� abilir. 

Vena kava’da olu� an bir obstrüksiyon v. azygos’da ve epidural venlerde staza neden 

olabilir. Bu durum özellikle � i� manlarda, gebelerde ve bat�n içi bas�nc� artm� �  olgularda 

görülür. Epidural giri� im s�ras�nda bu bölgenin venlerinin yerle� imi nedeniyle kanama 

riskini en aza dü� ürebilmek için i� nenin orta hatta tutulmas� gerekir. 
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� ekil 3: Epidural mesafede lokal anestezi� in horizontal yay�l�m� 

        

       Epidural aral�kta arter yoktur. Fakat anterior spinal arterin kollateralleri epidural 

aral�� �n lateralinde duraya yak�n seyreder. Bu nedenle epidural kanülün orta hattan 

sapmas� durumunda, bu kollateraller zedelenebilir. Ayn� zamanda torasik ve lomber 

vertebralar� besleyen unilateral Adamkiewitz arterinin de zarar görmesi olas�d�r. 

            Ayr�ca epidural aral�kta duramater ile posterior longitudinal ligaman ve 

ligamentum flavum aras�nda kuvvetli bantlar olu� turan ba�  dokusu bulunur. Bu 

dorsomedian bantlar klinikte epidural anestezide, unilateral bloklar�n olu� mas� ya da 

kateterin ilerleyememesi gibi sorunlar olu� turabilir (14,15). 

             Spinal kord, major kan deste� ini iki ayr� kaynaktan al�r. Bunlar anterior spinal 

arter ve posterior spinal arterdir. A. spinalis anterior spinal kordun 2/3 ön k�sm�yla 

merkezi kanland�r�rken, a. spinalis posterior 1/3 arka k�s�mla gri maddenin bir k�sm�n� 

kanland�r�r.   
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� ekil 4: Epidural aral�ktaki yap�lar 

             

           

          Spinal kord eri� kinlerin %90’�nda birinci lomber vertebran�n alt s�n�r�nda 

sonland�� �ndan, ikinci lomber vertebra hizas�ndan sonra dura sadece kauda equinay� 

içerir. Bu sayede konus medullarisin i� ne ya da kateter ile zedelenme riski, L2 

seviyesinin alt�ndan yap�lan dural ponksiyonlarda çok azd�r. Dural k�l�f 2. sakral segment 

hizas�nda sonlan�r ve filum terminale olarak devam eder. 

           Ciltten epidural aral�� a kadar olan mesafe genç eri� kinlerde L3-4 aral�� �ndan 

girildi� inde 4-7 cm aral�� �nda de� i� ir. Epidural aral�k lomber bölgede dorsomedian hatta 

en geni�  (5-6mm) iken, dura kal�nl�� � bu bölgede en azd�r (0.66-0.33mm) (5,13). 
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2.4. Epidural Aral�ktaki Bas�nç 

           Epidural aral�kta servikalden sakrale do� ru azalan oranda bir negatif bas�nç 

vard�r. Bu bas�nç, lomber bölgede 5-10 cmH2O kadar olup i� ne etkisiyle duran�n öne 

itilmesinden veya negatif intraplevral foramenler yoluyla olu� abilir. Teknik olarak epidural 

aral�� �n tan�nmas� için direnç kayb� ve negatif bas�nç (a s�l� damla tekni� i) teknikleri 

kullan�lmaktad�r. Hastan�n kendini s�kmas�, �k�nmas �, öksürmesi ve valsalva manevras� 

yapmas� intraplevral negatif bas�nçla birlikte epidural negatif bas�nc� da azaltmaktad�r. 

Amfizem gibi akci� er hastal�klar�nda ise bu negatif bas�nç kaybolabil ir. Do� um eylemi 

s�ras�nda +8 / +15 cmH2O’ya kadar ç�kabilir(15). BOS bas�nc�n�n dü� mesi ve gövdenin 

öne fleksiyonu ile negatif bas�nç artar ve epidural mesafenin tan�nmas� kolayla� �r. 

          Epidural bas�nç; lomber bölgede -0.5 ile -1 cmH2O, torakal bölgede -2 ile -3 

cmH2O, sakral bölgede ise s�f�rd�r (5). 

 

 

 

 

 

2.5.  EP�DURAL ANESTEZ � TEKN���  

 

2.5.1.  Epidural Aral� � �n Tan�nmas� 

 

       Epidural aral�� �n tan�nmas�na yönelik birçok farkl� yöntem olmas�na kar� �n, temelde 

hepsi epidural aral�ktaki negatif bas�nç ve ligamentum flavumun geçilmesi ile hissedilen 

direnç kayb� esas�na dayan�r. 

       Uygulamada kullan�lan ba� l�ca yöntemler, i� nenin arkas�na bir damla asarak (as�l� 

damla yöntemi) epidural aral�� a girildi� inde damlan�n içeri çekilmesi veya i� nenin 

arkas�na özel bir enjektör tak�p sürekli bas�nç uygulayarak i� ne ilerletilirken epidural 

mesafeye girildi� inde direncin kaybolmas� (direnç kayb� yöntemi) � eklinde s�ralanabilir. 

Ancak bu yöntemler her zaman %100 güvenilir de� ildir ve yalanc� pozitiflik sözkonusu 

olabilir (16). 
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Epidural aral�� �n saptanmas� için çe� itli teknikler tan�mlanm�� t�r; 

 

    a. Epidural bo� luktaki negatif bas�nçtan yararlanmak üzere geli� tirilen teknikler 

    b. Ligamantum flavum direnci ve bu direncin geçinmesine dayanan teknikler. 

 

a. Negatif Bas�nç Teknikleri: 

    - As�l� damla tekni� i 

    - Kapiller tüp tekni� i (Odom) 

    - Monometri tekni� i 

 

b. Direnç Kayb� Teknikleri: 

    - Enjektör tekni� i (Dogliotti,Lund) 

    - Yayl� � �r�nga tekni� i (Brunner ve �kle) 

    - Balon tekni� i (Macintosh) 

    - Brooke tekni� i 

    - Davkins’in dikey tüpü 

 

Epidural aral�� a girebilmek için 3 yakla� �m söz konusudur (� ekil 6); 

    - Median yakla� �m 

    - Paramedian yakla� �m 

    - Lateral yakla� �m (18) 
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2.5.2. Epidural Anestezi Tekni � i 

 

         Epidural anestezi uygulamas�nda giri� im yap�lacak bölgenin cilt temizli� i büyük 

önem ta� �r. Bu amaçla kullan�lan tüm antiseptik solüsyonlar nörotoksiktir. Bu nedenle 

kullan�lacak i� nenin ve lokal anestezik ajan�n bu antiseptiklerle temas etmemesine özen 

gösterilmelidir. 

         Epidural anestezi uygulamalar�nda s�kl�kla uç aç�kl�� � yana bakan Tuohy i� nesi 

kullan�l�r. Giri� im s�ras�nda kullan�lan standart epidural i � ne, 7.5 cm uzunlu� unda, 16- 18 

gauge ve künt uçlu olup, ucu gövdesi ile 15-30 derecelik aç� olu� turacak özelliktedir 

(� ekil 5). Epidural i� nenin ucunun künt olu� u duran�n delinmesini güçle� tirmekte, 

i� nenin aç�kl�� �n�n yana bakmas� ise içinden geçirilen katetere ba� a veya aya� a do� ru 

yön vermeye olanak sa� lamaktad�r (17). 

 

 

 

� ekil 5: Standart Tuohy �� nesi 

 

       �� lem sonras�nda kullan�lan i� nenin veya kateterin yanl�� l�kla intravasküler veya 

intratekal bölgeye yerle� tirilip yerle� tirilmedi� ini kontrol etmek amac�yla test dozu 

yapmak yayg�n bir uygulamad�r. Bu amaçla lokal anestezik solüsyon içeren 3-4 ml’lik 

test dozu i� neden veya kateterden verilir. Bu test dozunun içine 5 mcg/ml epinefrin de 

eklenebilir. Test doz uygulamas�ndan sonra yakla� �k 3 dakika süre ile beklemek gerekir. 

Bu süre içinde i� ne veya kateter intratekal bölgede bulunuyorsa, test dozunun içindeki 

lokal anestezik ajan, spinal anestezi olu� umuna neden olur. E� er i� ne intravasküler 

alanda bulunuyorsa, test dozunun içindeki epinefrin uygulama sonras� 30-60 saniye 
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içerisinde kalp at�m h�z�nda 20-30 at�m/dakika, sis tolik kan bas�nc�nda ise � 20 mmHg 

art�� a neden olur. Test dozunun teorik olarak bir di� er avantaj� ise enjekte edilen lokal 

anestezik solüsyonun epidural alanda meydana getirdi� i geni� leme ile kateterin daha 

rahat yerle� tirilmesine olanak sa� lamas�d�r. Teorik olarak dezavantaj� ise kateterin 

ilerletilmesi s�ras�nda olu� acak parestezinin enjekte edilen lokal anestezik madde 

nedeniyle maskelenebilmesidir (9). 

        Epidural aral�� a kateter yerle� tirmek lokal anestezik maddenin dozlar�n�n 

tekrarlanmas�na ve devaml� infüzyonuna veya postoperatif analjezi uygulamas�na 

olanak sa� lar. Epidural i� nenin ucu keskin olabilece� i için i� lem s�ras�nda kateter hiçbir 

zaman geri çekilmemelidir. Kateterin epidural aral�kta 3-4 cm ilerletilmesi yeterli olur. 

        Epidural aral�� a verilen lokal anestezik solusyon volüme ba� l� olarak a� a� � ve 

yukar� do� ru yay�l�r. Lokal anestezik maddenin bir k�sm� vasküler absorbsiyon ile 

sistemik dola� �ma kat�l�r ve sistemik etkilere yol açabilir. Kandaki lokal anestezik madde 

miktar�, enjeksiyonu izleyen 20-30 dk içinde en üst düzeye ula� �r. Bu dönemde hastan�n 

sistemik etkiler yönünden yak�ndan izlenmesi gerekir. 

 

 

 

� ekil 6: Lomber Epidural Anestezi Orta Yakla � �m 
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2.6. EP�DURAL ANESTEZ � F�ZYOLOJ�S� 

 

        Epidural aral�� a verilen lokal anestezik madde etkisini üç ayr� yerde gösterir. 

1- �ntervertebral foramen bölgesi; en önemli etki yerinin spinal sinirlerin dural k�l�flar�n� 

yitirdikleri intervertebral foramen bölgesi oldu� u kabul edilmektedir. Burada lokal 

anestezik solüsyonun sinir içine difüzyonu daha kolay olmaktad�r. 

2- Duradan difüzyon; dural difüzyonla BOS’a geçen lokal anestezik madde, az da olsa 

spinal korda difüze olur ve sinirler etkilenir. 

3- Paravertebral alan; bu etki intervertebral foramenlerin aç�k oldu� u gençlerde büyük 

önem ta� �r. Lokal anestezik madde, paravertebral foramenlerden ç�k�p spinal sinirleri 

paravertebral alanda etkilemektedir (9). 

 

Baz� ba� ka kaynaklara göre; 

        Epidural aral�� a verilen lokal analjezikler etkilerini a� a� �da s�ralanan bölgelerde 

gösterirler (19): 

1. Epidural aral�ktaki sinir köklerinde, 

2. Paravertebral alanda dural k�l�f�n� kaybetmi �  sinir köklerinde, 

3. �ntradural bölgedeki sinir köklerinde, 

4. Subperinöral ve subpial bo� luklara diffüze olarak. 

 

       Bu yollar ile etkilenen sinirler; anterior kökler, posterior kökler ve ganglionlar�, miks 

spinal sinirler, ak ve gri kommünikan dallar, visseral afferent liflerdir (19). 

 

        Lokal anestezik solüsyonun subaraknoid veya epidural aral�� a verilmesinden sonra 

ilk olarak preganglionik sempatik lifler etkilenir. Daha sonra otonom liflerden 

kal�nl�klar�na göre, �s�, a � r�, dokunma ve en sonunda bas�nç duyusunu ta� �yan lifler 

bloke olur. S�ras� ile sempatik, duyusal ve motor blok olu� ur (20). 

        Bloke olan spinal lifler yukar�daki s�ray� izler. Blo� un geri çekilmesi ise bunun tam 

tersi yönde olur. En dirençli lifler durum duyusu ta� �yan liflerdir (Tablo 1). 
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Tablo 1: Duyusal Blo � un Yay�l�m� Ve Klini � i 

Bloke olan spinal sinirler Klinik 

Preganglionik sempatik lifler Hastan�n ayaklar� �s�n�r 

Preganglionik sempatik lifler Önce so� u� u sonra s�ca� � alg�layamaz 

A� r� duyusunu ta� �yan sensoryal lifler �� ne batmas�n� alg�layamaz 

Dokunma duyusunu ta� �yan sensoryal lifler Derin duyu kaybolur 

Motor lifler �skelet kas�nda motor blok olu� ur 

 

          

         Epidural aral�� a verilen lokal anestezik madde penetre oldu� u nöral dokuda 

aksiyon potansiyelini konsantrasyona ba� l� olarak bloke eder. Böylece periferden gelen 

afferent impluslar�n ilerlemesi engellenir. 

        Blo� un geri çekilmesi ise bunun tam tersidir. Önce motor blok, sonra sensoryal 

blok, sonra da sempatik blok ortadan kalkar. Sempatik blok sensoryal bloktan 2-4 

segment yukardad�r. Motor blok ise sensoryal bloktan 2 segment a� a� �dad�r (21). 

 

2.6.1.  Lokal Anestezi � in Etki H�z� 

        Enjeksiyon yerine yak�n segmentlerde etki h�zl� ba� lar. L5 ve S1 segmentleri 

muhtemelen bu köklerin daha kal�n olmas� nedeniyle daha geç etkilenir.  L5 ve S1’deki 

çok büyük spinal sinirler, epidural bo� lukta bloke edilmesi en zor sinirlerdir ve bu sinir 

köklerinin bask�lanmas�n� gerektiren cerrahi i � lemler epidural anestezi ile di� er bölgesel 

tekniklerde oldu� undan çok daha zor olabilir (13). 

          Lokal anestezik maddenin daha yüksek yo� unlukta kullan�lmas�, ilac�n karbonize 

edilmesi veya adrenalin eklenmesi motor blo� un derecesini artt�rabilir. Solüsyonun pH’s� 

artt�r�larak (alkalizasyon) sinir k�l�f� içine pene tre olan serbest baz k�sm�, dolay�s�yla 

etkinin ba� lama h�z� artt�r�labilir. Ancak pH art� � �, serbest baz�n presipite oldu� u 7 ile 

s�n�rl�d�r. 
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2.7.  EP�DURAL ANESTEZ � DÜZEY�N� ETK�LEYEN FAKTÖRLER  

 

        Amaca uygun bir anestezi düzeyi sa� lamak için, lokal anestezik maddenin yeterli 

say�da segmenti etkilemesi gerekir (� ekil 7). Anestezi düzeyini etkileyen ba� l�ca faktörler 

(Tablo2); 

 

2.7.1.  Enjeksiyon Yeri:    Anestetize edilmek istenen alan�n orta k�sm�na uyan segment 

hizas�na enjeksiyon en uygun yakla� �md�r (19,22). Epidural aral� � �n geni� li� i kraniyal 

yöne do� ru giderek azald�� �ndan, ayn� miktar lokal anestezik ile torasik bölgede, lomber 

bölgeye oranla daha fazla segment bloke olur. L5-S1 seviyelerinde sinirler kal�nd�r. 

Anestezik etkinin ba� lamas� gecikir. Anestezinin kalitesi ve süresi azd�r. 

 

2.7.2.   Hastan�n Pozisyonu:   Hasta düz pozisyonda yatarken lokal anestezik 

maddenin sefalik ve kaudal yönlerde yay�l�m� e� it olur. Hastan�n enjeksiyon esnas�ndaki 

pozisyonuna, kullan�lan lokal anestezik ajan�n özgül a� �rl�� �na, yerçekimine, vertebral 

kolonun anatomik yap�s�na ve enjeksiyon sonras� hastaya verilen pozisyonuna ba� l� 

olarak ilac�n yay�l�m� de� i� kenlik gösterebilir. 

          Ancak son çal�� malarda enjeksiyon s�ras�nda hasta duru� unun anestezik ajan�n 

yay�l�m�n� etkilemedi � i gösterilmi� tir (13). 

          Büyük sinir köklerini (L5-S1-S2) içeren i� lemlerde oturur pozisyondaki doz 

enjeksiyonu hastalarda ba� ar�l� blok olas�l� � �n� artt�rmaktad�r. Enjeksiyon sonras� 

hastan�n pozisyonu ilgili tarafa yay�l�m� belirginle� tirir (19,22,23). 

 

2.7.3.  Enjeksiyon H�z�:   Epidural alana verilen lokal anestezik solüsyonunun verili�  h�z� 

ne kadar yüksek ise yay�l�m alan� o kadar geni� , fakat etki süresi de o kadar k�sa olur. 

BOS bas�nc�n� dolay�s�yla intrakraniyal bas�nc� art t�rarak spinal kordun kan ak�m�n� 

bozabilece� inden h�zl� epidural enjeksiyondan kaç�n�lmal�d�r ( 9). 
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2.7.4.  Hastaya Ait Nedenler: Ayn� düzeyde anestezi olu� mas�n� sa� layacak lokal 

anestezik maddenin dozu ya� la paralel olarak azal�r. Bu, ya� �n artmas�yla birlikte 

epidural alan�n kompliyans�n�n ve büyüklü� ünün azalmas� ile aç�klanabilir. Genç 

yeti� kinlerle ayn� doz ve volümde enjekte edilen lokal anestezik madde ya� l� hastalarda 

daha yüksek sefalik yay�l�ma neden olabilir. Bu nedenle 40 ya� �ndan sonraki her 10 y�l 

için enjekte edilecek lokal anestezik madde miktar� segment ba� �na 0.1 ml azalt�lmal�d�r.      

          Vücut a� �rl�� � ile epidural anestezinin sefalik yay�l�m� aras�nda minimal bir 

korelasyon vard�r. Ancak morbid obez hastalarda epidural alan�n dar olmas� nedeniyle 

dozun azalt�lmas� gerekir.  

          Hastan�n boyu ise, lokal anestezik maddenin sefalik yönde yay�l�m�nda rol oynar. 

Boy uzad�kça segment ba� �na verilecek lokal anestezik gereksinimi artmaktad�r 

Hastan�n boyu yakla� �k 150 cm. ise her segment için 1 ml, 180 cm. üzerinde ise 

segment ba� �na 2 ml lokal anestezik madde kullan�lmas� önerilmektedir.  

        Gebelik, intraabdominal kitle ve asit gibi intraabdominal bas�nc�n artt� � � durumlarda 

alt bölgelerden venöz dönü� , vertebral ve epidural pleksuslara da� �l�r. Bunun sonucunda 

da epidural aral�� �n hacmi daral�r ve ilac�n yay�l�m� artar (7,19,22) . 

 

2.7.5.   Lokal anestezi � in  

 

a. Çe� idi;  etki süre ve kaliteleri farkl�d�r. 

 

b. Vazokonstriktör eklenmesi ; Epidural anestezide kullan�lan vazokonstriktör 

ajanlar�n etkileri çok iyi tan�mlanamam�� t�r. Epidural alan�n geni� li� i nedeniyle, 

epidural anestezi olu� turmak amac�yla büyük miktarda lokal anestezik madde 

kullanmak gerekir. Lokal anestezik maddeye vazokonstriktör eklenmesi vasküler 

absorbsiyonu azaltarak lokal anestezik madde ihtiyac�n� azalt�r. Ayn� zamanda 

lokal vazokonstriktör ajanlar daha kaliteli blok olu� umunu sa� layabilirler. 
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c. pH ayar�;   Kimyasal stabilite ve bakteriostatik etki dü� ünülerek lokal anestezik 

maddelerin pH’� 3.5 – 5.5 olarak haz�rlanm�� t�r. Lokal anestezik maddeler bu pH 

de� erinde genelde iyonik formda bulunurlar. �yonik formdaki lokal anestezik 

maddenin epidural alanda yay�l�m� daha iyi olmas�na ra� men, blo� un ba� lamas� 

noniyonik formun sinir hücre membran�na penetrasyonuna ba� l�d�r. Bu amaçla 

enjeksiyon öncesinde lokal anestezik maddeye bikarbonat eklenmesi solüsyonun 

pH’�n� yükselterek etkinin ba� lamas�n� h�zland�r�r (17). 

 

d. Opioid veya alfa 2 agonist (örne� in; clonidin) eklenmesi: Sensoryal blok daha iyi 

olur. Anestezi alan� büyür,motor blokta de� i� iklik olmaz (15,19) 

 

Tablo 2: Epidural aral�kta lokal anesteziklerin yay�l�m�na etkili parametreler 

 

 
Bromage 

 

Atkinson 

 

Churcill 

Davidson 

Morgan 

Mikhail 

Hodghkinson 

Hussain 
Grundy Dugcan 

Ya�  ++ + + + - - - 

Boy + + + + - - - 

A� �rl�k +  + + + - - 

Volüm + + + + - - - 

Ponksiyon 

Yeri 
+ + + + + + - 

Postür + + + - - +\- +\- 

Gebelik ++ + + ++ + + + 

Okluzif 

arter hst. 
+ + + Ø + - - 

L.A. verili�  

h�z� 
Ø + Ø + Ø Ø Ø 

 

(++)  : Çok önemli        (+/-)  : Etkisi belirgin de� il                (Ø)   : Çal�� �lmam��  

(+)    : Önemli               (-)     : Önemsiz                                L.A. : Lokal anestezik 
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e.  Lokal anestezik solüsyonun volüm ve konsantrasy onu (7,13,22) 

 

        Uygun doz basitle� tirilirse, anestezi uygulanacak her bir spinal segment için 1-2 ml. 

anestezik madde olarak belirlenebilir. Yinelenen dozlar, blok önemli oranda geriledi� inde 

ve hasta ac� duymaya ba� lad�� �nda enjekte edilmelidir. Bu en kolay olarak duyusal 

düzeyin ölçülmesiyle de� erlendirilir. 

        Temel olarak verilen lokal anestezik maddenin volümü ne kadar fazla ise bloke olan 

alan da o kadar geni�  olacakt�r. Alt lomber ve sakral bölgede epidural alan daha geni�  

oldu� u için segment ba� �na daha fazla volüm vermek gerekir. 

        Epidural anestezide, her bir lokal anestezik maddenin karakteristik özelli� i “iki 

segment gerileme süresidir” yani, etki süresi; enjeksiyondan itibaren maksimum duyusal 

blok düzeyinin iki segment gerilemesine kadar olan süredir. �ki segment gerileme 

meydana geldi� inde, ilk doz miktar�n�n 1/3 - 1/2'si yeniden enjekte edilmelidir. 

        Epidural alana verilen lokal anestezik maddenin volümü fazla, konsantrasyonu 

dü� ük ise olu� an duyusal blok yüksek segmentlere kadar ç�kar, fakat motor blok yetersiz 

olur. Epidural alana verilen lokal anestezik maddenin volümü az, konsantrasyonu fazla 

ise alt segmentlerde daha etkili duyusal ve motor blok olu� ur 
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2.8. EP�DURAL ANESTEZ �N�N S�STEMLERE ETK�LER� 

 

        Epidural anestezi bölgesel anestezi sa� lamakla birlikte etkileri tüm sistemleri 

etkilemektedir. Spinal ve epidural anestezinin insan fizyolojisinde meydana getirdi� i 

de� i� ikliklerin en önemli nedeni sempatik paralizidir. Epidural aral�� a verilen lokal 

anestezik dozu gözönüne al�nd�� �nda, vasküler absorbsiyona ba� l� sistemik etkilerinin 

de görülebilece� i unutulmamal�d�r. 

        Sempatik çekirdekler medulla spinalis üzerinde C8-L2 segmentleri aras�nda 

bulunurlar. Parasempatik çekirdekler ise sakral segmentlerde bulunurlar (S2-S4). 

Vertebral kolonu terkeden spinal sinirler, deride belirli bir yay�l�m göstererek 

dermatomlar� olu� tururlar.  

 

Dermatomlar:   Epidural ve spinal anestezi gibi bölgesel yöntemlerin ço� unda, anestezi 

düzeyinin belirlenmesi, komplikasyonlar�n de� erlendirilebilmesi için dermatomlar�n 

bilinmesi önemlidir (� ekil 7). Vertebral kolonu terk eden sinirler, deride belirli bir yay�l�m 

göstererek dermatomlar� olu� tururlar. Belirli baz� dermatomlar � u � ekilde belirtilebilir. 

 

C8       dermatomu: küçük parmak 

T1-2     dermatomu: kol ve ön kolun iç yüzü 

T 3      dermatomu: aksillan�n apeksi 

T 4      dermatomu: meme ba� lar� hizas� 

T 6-7   dermatomu: ksifoid hizas� 

T 10    dermatomu: göbek hizas� 

L 1      dermatomu: inguinal bölge 

S 1-4  dermatomu: perine 
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� ekil 7: Dermotom alanlar� 
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2.8.1.  Kardiyovasküler Sisteme Etkileri:  

 

        Epidural anestezinin hemodinamik etkilerinin s�kl�k ve � iddeti spinal anestezide 

görülenlerden daha azd�r. Sempatik blokaj�n en önemli etkisi kardiyovasküler sistemde 

olu� an de� i� ikliklerdir ve görülen en önemli komplikasyon hipotansiyondur. Sempatik 

denervasyon bölgesindeki arter ve arterioller dilate olmakta, total periferik direnç, 

dolay�s�yla arteriyel bas�nç dü� mektedir. Kan bas�nc�ndaki bu dü� me, sempatik liflerin 

etkilenmedi� i alanlarda kompansatuar vazokonstriksiyon geli� mesi nedeniyle, sempatik 

denervasyonun derecesi ile orant�l� de� ildir. Total spinal blokta bile normal ki� ilerde arter 

ve arteriollerin otonom tonusu nedeniyle total periferik dirençteki azalma % 12-14 

oran�nda kal�r. 

       Hipotansiyon olu� umunda arteriel dilatasyon yan�nda venöz dola� �mdaki 

de� i� iklikler de önemlidir. Ven ve venüllerde de arter ve arteriollerdeki kadar tonus kayb� 

söz konusudur. Ancak denerve olan venler tonuslar�n� koruyamad�klar�ndan maksimum 

derecede dilate olurlar. Venöz kapasite art�� � ve kan�n buralarda sekestre olmas� 

sonucunda venöz dönü�  azal�r, kardiak output ve kan bas�nc� dü� er. Pregangliyoner 

sempatik lifler T1 - L2 segmentlerinden kaynaklanmaktad�r. Bu nedenle L2 segmentinin 

alt�nda kalan bloklarda kardiyovasküler etkiler minimal düzeyde olu� ur. Bu segmentin 

üstüne ç�kan bloklarda ise sempatik denervasyonun derecesi artar. T1 - T3’e ula� an 

blok tam sempatik denervasyon ile sonuçlan�r. . Sempatik denervasyon bölgesinde arter 

ve arterioller dilate olmakta, total periferik direnç ve kan bas�nc� dü� mektedir (15). 

 

        Pregangliyoner kardiyoakselaratör T1-T4 liflerinin blokaj� ve venöz dönü� teki 

azalma sonucu sa�  kalp bas�nc� dü� er, gerilme reseptörleri arac�l�� �yla bradikardi geli� ir. 

Kan bas�nc� de� erlerinin kontrol de� erinin % 25’i kadar dü� mesi halinde hipotansiyon 

tedavi edilmelidir. Epidural anestezi planlanan hastada volüm aç�� � varsa hipotansiyon 

daha belirgin � ekilde ortaya ç�kar. Bu nedenle hastalara i� lem öncesinde intravenöz s�v� 

verilmesi önemlidir. Hipotansiyon geli� en hastada intravenöz s�v� verilmesi h�zland�r�l�r,  

masan�n ayaklar� kald�r�l�r, hastaya oksijen verili r. Bradikardi geli� mi�  ise atropin 0.5 mg 

intravenöz (iv) uygulan�r. Hipotansiyonun devam etmesi halinde ve mimetik etkili bir 

vazopressör olan efedrin 5-10 mg iv uygulanabilir.  
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        Pulmoner arter bas�nc� da dü� er. Arteryal bas�nc�n dü� mesi ve kan�n operasyon 

sahas�ndan di� er dokulara redistribüsyonu sonucunda, intraoperatif kan kayb� ve 

postoperatif tromboembolik komplikasyonlar azal�r (24). 

        Kalbin sempatik innervasyonu T1-T5 düzeyinden, orta servikal, stellar ve ilk dört 

torasik gangliondan sa� lanmaktad�r. Bundan dolay� T5 düzeyinin üzerindeki bloklar 

yüksek, alt�ndaki bloklar ise alçak epidural blok olarak adland�r�lmaktad�r. Bromage’nin 

yapt�� � s�n�flamaya göre  çe� itli kardiyovasküler etkileri s�ralayabiliriz: 

     - �Rezistans ve kapasitans damarlar üzerine vazomotor blok etkiler. 

     - T5 üzeri segmentlere yay�lan sinir blo� u ile kardiyoakselatör liflerin etkilenmesi. 

     - Vazokonstrüktörlerin sistemik etkileri. 

     - Epidural blo� un visseral etkileri. 

     - Lokal anesteziklerin emilimi ve kardiyovasküler etkileri. 

     - Hastan�n kendi hemostatik mekanizmalar�. 

 

         Epidural blo� un 4. torasik dermatomdan daha yukar� ç�kmas� ile kardiyak efferent 

sempatik liflerin (kardio-akseleratör) bloke olmas� sonucunda bradikardi olu� ur. Venöz 

dönü� ün azalmas� ile sa�  kalp bas�nc� dü� er. Bu da refleks bradikardiye neden olur 

(Bain-bridge refleksi). Hidrostatik karotik sinüs refleksi ve di� er baroreseptör 

mekanizmalar dü� ük kan bas�nc�na ta� ikardi ile cevap verirlerse de bradikardi daha 

s�kl�kla görülür. Zira Bain-bridge refleksi bask�nd�r (14). 

        Ortalama aort bas�nc� dü� mesine ba� l� olarak koroner perfüzyon da azal�r. 

Afterload azalmas�, myokard�n oksijen gereksinimini azaltaca� �ndan normal ki� ilerde 

perfüzyon yeterlidir ancak iskemik kalp hastalar�nda bu durum önemlidir (14,24). 

        Anestetize olmayan vücut birimlerinde, periferik rezistans�n dü� mesine ba� l� olarak 

kompansatuar vazokontriksiyon olur. 

        Anestezinin yüksekli� i ile do� ru orant�l� olarak O2 tüketimi azal�r. Bu etki hipotansif 

durumlarda bazal metabolizma h�z�n�n azalmas�na ve kas�lmayan adelenin O2 

ihtiyac�n�n azalmas�na ba� lanmaktad�r. Anestetize bölgelerde kan ak�m h�z�n�n  azalmas� 

sonucunda O2 ekstraksiyonu artar. Buna ba� l� olarak arterio-venöz O2 fark� artar (Sa-v 

O2). Epidural blok sonras�nda ekstremite deri kan ak�m� artarken, kas kan ak�m� azal�r 

(25). 
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        Ak�m çal�� malar�, periferik vasküler hastal�� � olanlarda epidural anestezinin, alt 

ekstremitelerin vasküler rekonstrüksiyonu s�ras�ndaki distal kan ak�� �n�n daha fazla 

olmas�yla ve genel anesteziyle kar� �la� t�r�ld�� �nda ameliyat sonras� vasküler greft 

oklüzyonunun daha az olmas�yla ili� kili oldu� unu göstermektedir. Ayr�ca yap�lan 

çal�� malarda genel anestezi s�ras�nda derin ven trombozu oran� %33 iken epidural 

blokta %10 olarak bulunmu� tur (13). 

         Epidural anestezinin, venöz ve pulmoner tromboembolik olaylar� azaltt�� � kabul 

edilmektedir (9,16). 

 

 

2.8.2.  Solunum Sistemine Etkisi:  

       

        Anestezinin üst seviyesi T7-10 aras�nda ise solunumda önemli bir de� i� iklik olmaz. 

Anestezi seviyesi torasik myotomlar� da kapsayacak � ekilde yükseldikçe interkostal 

adelelerin assendan paralizisi ba� lar (14). 

          S�rtüstü yatan istirahat halindeki ki� ide T4’e kadar olan bloklarda, innervasyonu 

n.frenikus ile olan diyafragman�n kompanzasyonu ile solunum fonksiyonlar� genellikle 

etkilenmez. Hatta bütün interkostal adeleler paralize olsa dahi diyafragman�n 

kompanzasyonunun respiratuar hemaostasis’in sa� lanmas�na yetece� i bildirilmi� tir (26). 

        Yüksek düzeylerdeki bloklarda interkostal kaslardaki paraliziye ba� l� olarak 

hastan�n öksürme gücünde azalma meydana gelebilir. Ancak C3-C5 düzeyinde ç�kan 

frenik sinir ile innervasyonu sa� lanan diyafragma, interkostal kaslardaki pariliziyi 

kompanse edebilir. 

         Akci� erlerin sempatik innervasyonunun T2-4 spinal köklerden oldu� u bilinmektedir. 

Adrenal medulla ile birlikte sempatik stimülasyon bron� ial dilatasyona ve pulmoner arter 

vazokonstrüksiyonuna yol açmaktad�r.Yüksek bloklarda bu liflerin k�smen ya da 

tamamen bloke olmalar� ile vagal aktivitede artma ve bron� ial spazm görülebilir. 

Solunum arresti daha çok hipotansiyon ve kardiak output dü� mesinin neden oldu� u 

iskemiye ba� l�d�r (25). 

         Kar�n kaslar�n�n ve interkostal kaslar�n paralizisinden sonra ki� i öksüremez. 

Aspirasyon riski göz önünde bulundurulmal�d�r (14,15). 
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2.8.3. Mesane fonksiyonuna etkisi 

 

         S2-3-4 düzeyinde blok sonucu geçici atoni geli� ir. Bu atoni k�sa süreli olup, blok 

sonras� distansiyon k�sa sürmektedir. Lokal anestezi� in etkisinin geçmesi ile mesane 

fonksiyonlar� normale döner. Çok az vakada idrar sondas� takmak gerekebilir (27). 

 

2.8.4. Obstetrik etkiler: 

 

       Ancak hipotansiyon varl�� �nda uterus kan ak�m�na etki geli � ebilir. Aktif eylem 

ba� lad�ktan sonra usulüne uygun � ekilde yap�lan epidural anestezinin eylem seyrini 

de� i� tirmedi� i gözlenmi� tir. Annede oksijen tüketimini azaltmas�, daha iyi ve düzenli 

solunumla PaO2’yi yükseltmesi, asidoz ve katekolamin sal�n�m�n� önlemesi gibi 

nedenlerle fetus için daha iyi bir ortam yarat�r. Bu bebeklerin biyokimyasal profilleri, 

anneye parenteral opioid uyguland�� � yada hiç anestezik madde verilmedi� i, ayn� 

ko� ullarda do� an bebeklerin biyokimyasal profilleriyle kar� �la� t�r�ld�� �nda daha iyidir. 

Bu da, güç do� umun epidural anestezi ile desteklendi� inde peripartum bas�nc�n daha az 

oldu� unu gösterir (13,27). 

 

2.8.5. Gastrointestinal sisteme etkisi 

 

       Epidural blok sonras�nda sempatik blok sonucu, parasempatik aktivite art�� � ile 

peristaltik hareketler artar. Bu � ekilde postoperatif dönemde ileus geli� mesi engellenmi�  

olur. Ancak peristaltizm art�� � ve intraabdominal bas�nç art� � � intestinal obstüksiyon 

halinde istenmeyen etkilerdir (28). 

 

2.8.6. Nöroendokrin etkisi 

 

        Epidural anestezi, spinal korddan geçen ve travmaya kar� � geli� en metabolik 

yan�ttan k�smen sorumlu olan adrenokortikal ve sempatik de� arj� k�smen veya tamamen 

önleyebilir. Böylece epidural blok, yeterli yükseklik ve sürede ise stres yan�t� en aza 

indirir, hatta ortadan kald�rabilir (28). 
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2.8.7.   Epidural blok sonras� hipotermi 

         Sempatik blokaja ba� l� periferik vazodilatasyon, dola� �ma geçen lokal 

anesteziklerin �s� regülasyon merkezini etkilemesi, spinal kordda afferent termoreseptör 

liflerin inhibisyonuna ba� l� periferik alg�lama bozuklu� u, so� uk lokal anesteziklerin 

kullan�lmas� ile spinal kordda termosensitif yap�lar�n etkilenmesi gibi nedenlerle peridural 

blok sonras�nda hastalarda hipotermi ve titreme ortaya ç�kabilir. Bunlar aras�nda en çok 

so� uk lokal anesteziklerin kullan�m� ön planda tutulmaktad�r (25,26). 
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2.9.  EP�DURAL ANESTEZ �N�N END�KASYONLARI  

 

 

2.9.1. Cerrahi endikasyonlar 

 

  - Üst ve alt bat�n cerrahisi 

  - Ürolojik, pelvik cerrahi 

  - Kalça ve alt ekstremite operasyonlar� 

  - Damar cerrahisi 

  - Obez hastalarda cerrahi 

  -�Toraks cerrahisi 

  - Bukkal pemfigus ve malign hipertermi öyküsü olan hastalardaki anestezi uygulamas�.       

  - Yüzeysel genel anestezi ile birlikte  

  - �Özel cerrahi giri� imler; feokromasitoma, vertebra cerrahisi (5,25). 

  - Obstetrik giri� imler. 

  - Acil cerrahi giri� imler veya a� r� kontrolünün gerekti� i tok hastalar. 

 

2.9.2. Postoperatif ve posttravmatik a � r�n�n giderilmesi 

Devaml� infüzyon teknikleri ve hasta kontrollü anestezi teknikleri 

 

2.9.3. Kronik a � r�n�n te � his ve tedavisi. 

 

2.9.4. Yeni epidural teknikler (5,25). 
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2.10.     EP�DURAL ANESTEZ �N�N KONTREND�KASYONLARI 

 

Kesin ve relatif olmak üzere iki ayr� bölümde say�labilir; 

 

2.10.1 Kesin kontrendikasyonlar 

 

  - �Sistemik veya lokal enfeksiyon (Sepsis, Bakteriyemi, Enjeksiyon yerinde cilt 

enfeksiyonu), 

  - �Kanama ve � ok, 

  - Kanama diatezi ve antikoagülan tedavi, 

  - Santral sinir sistemi hastal�klar�, �ntrakranial bas�nç art�� �, 

  - �Lokal anestezik maddeye duyarl�l�k, 

  - A� �r hipovolemi, 

  - �Hastan�n yöntemi istememesi (6,23). 

 

2.10.2. Göreceli kontrendikasyonlar 

 

 - �Santral veya periferik nörolojik hastal�k, Periferik nöropati, 

 - �Mini doz heparin, 

 - Aspirin veya di� er antiplatelet ilaçlar, 

 - Kesin kardiak patoloji, 

 - Aort stenozu, 

 - Konjestif kalp yetmezli� i, 

 - �Süresi belirsiz ve acil cerrahi, 

 - Kooperasyon kurulamamas�, 

 - Psikoz veya demans, 

 - �Vertebral kolon deformiteleri, artrit, osteoporoz, 

 - Ciddi ba�  ve bel a� r�s� olanlar (6,23), 

 - Baz� kalp hastal�klar� (idiyopatik hipertrofik subaortik stenoz, aort stenozu), 

 - Fizyolojik veya emosyonel labilite, 

 - Cerrahi ekibin uyan�k hasta ile çal�� amamas�, 
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2.11.   EP�DURAL ANESTEZ �N�N KOMPL�KASYONLARI 

 

2.11.1. Anatomik ve teknik sorunlarla ilgili kompli kasyonlar 

 

  - Yanl� � l�kla dura delinmesi ve total spinal blok: 

        �� lem s�ras�nda gerekli ko� ullara uyulmamas� ile ortaya ç�kan bir komplikasyondur. 

Mutlaka test doz olarak 1-2 ml lokal anestezik ajan verildikten sonra 5 dk. beklenmeli ve 

spinal blok geli� medi� i takdirde lokal anestezik solüsyonun geri kalan miktar� 

verilmelidir. Kateter yerle� tirilen hastalarda ba� lang�çta epidural aral�kta olunsa bile 

duran�n delinebilece� i ak�ldan ç�kar�lmamal�d�r. Total spinal blok olu � tu� unda kardiak ve 

respiratuar arrest geli� me olas�l�� � çok yüksektir. Bu durumda uygun resüsitasyon 

uygulanmal�d�r (29). 

 

  - �Masif subdural yay�l�m: 

       Araknoid membran zedelenmeden asimetrik bir analjezi geli� ebilir. 

 

  - Epidural venlere girilmesi: 

       Ven içine lokal anestezik verilmedi� i takdirde ve kanama bozuklu� u yoksa 

komplikasyon olarak kabul edilmeyebilir. �ntravasküler olarak lokal anestezik verilmesi 

halinde ise sistemik toksik reaksiyonlar geli� ebilir (30). 

 

  - Epidural hematom: 

        Giri� im s�ras�nda epidural venlerin hasar� sonucu geli � ir. Spinal kordda bas� 

yapmas� halinde paralizi geli� ebilir . Daha çok koagülopatili veya antikoagülan kullanan 

hastalarda görülür. E� er santral blok beklenen süre içinde gerilemezse veya geriledikten 

sonra tekrar yükselirse epidural hematomdan � üphe edilmelidir. Acil olarak tan� konup 

tedavisi planlanmal�d�r. 

 

  - Lokal Enfeksiyon:  

       Nadir olmakla birlikte çok ciddi bir komplikasyondur. Sellülit, epidural abse, 

araknoidit ve miyelit � eklinde görülebilir. 
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  - �Epidural apse: 

        Genellikle endojen bir enfeksiyona ba� l� olarak ortaya ç�kar. En çok stafilokok 

aureus ile olur. � iddetli s�rt a� r�s�, lokal hassasiyet, lökositoz, miyelogramda bas� 

bulgular�, yüksek ate�  vard�r. Ponksiyon ile apse mayii gelir. Derhal müdahale gerektirir 

(30). 

 

  - �Anterior spinal arter sendromu (Adamkiewicz sendrom u): 

       Yüksek doz adrenalinli solüsyonlar�n kullan�lmas� ve ani iskemiye ba� l� olarak 

anterior spinal arterin vazokonstriksiyonu ile spinal kord iskemisi ve paralizi geli� ebilir 

(30). 

 

  - Epidural aral�kta kataterin kopmas�:  

        Kateterin ilerletilemedi� i durumlarda, i� ne epidural bo� lukta iken kateterin geri 

çekilmesi durumunda kopabilir. Laminektomi ile kopan parçan�n ç�kar�lmas� gerekir (31). 

 

 - �Lokal anestezik ajanlar�n toksik etkileri 

 

 

2.11.2. Dura ponksiyonuna ba � l� ba �  a� r�s�:      

 

       Giri� im s�ras�nda duran�n hasarlanmas� sonucu BOS s�zmas � ve intrakraniyal 

bas�nc�n dü� mesi nedeniyle tentoryumda ve meninkslerdeki kan damarlar�nda çekilme 

ve gerilmeler sonucu meydana gelir. �nsidans� %40 ile %80 aras�nda de� i� mektedir. 

Postural karakterlidir, hastan�n dik pozisyona gelmesi ile a� r� artar. Genellikle 

uygulamadan 6-12 saat sonra ba� lar. Ponksiyondan 1-2 gün sonra da görülebilmektedir. 

A� r� frontal ve oksipital bölgededir ve zonklay�c� karakterdedir. Bulant� - kusma ile birlikte 

olabilir. Tedavide ilk 24 saatte bol hidrasyon (3 lt/gün intravenöz s�v�) ve yumu� ak diyet 

al�nmas�, rahat defekasyon sa� lanmas�, abdominal bandaj yap�lmas� ve oral analjezik 

kullan�m� yararl�d�r. Ba�  a� r�s�n�n devam� halinde epidural aral� � a steril olarak al�nm��  

hastan�n kendi kan� (yakla� �k 10 ml) enjekte edilerek kan yamas� ‘‘blood patch’’ 

yap�lmal�d�r uygulan�r (13). 
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2.11.3. S�rt ve bel a � r�s�: 

 Genellikle kal�n i� ne kullan�ld�� �nda ve tekrarlayan i� ne batmalar� sonucunda geli� ebilir. 

 

2.11.4. Mesane disfonksiyonu: 

      �drar Retansiyonu: S2-S4 dermatomlar�n�n blokaj� sonucu mesane tonusu kaybolur, 

i� eme refleksi inhibe olur ve idrar retansiyonu meydana gelebilir. 

 

2.11.5. Nörolojik sekeller: 

          Bu bölgedeki sinirlere, sinir köklerine veya medulla spinalisin kendisine, i� ne ya 

da kateterin direkt travmas� veya ilac�n nörotoksik etkisi sonucunda olu� ur. Sistemik 

hipotansiyona ba� l� olarak geli� en bölgesel iskemi di� er bir önemli faktördür. En önemli 

nörolojik komplikasyon kronik adeziv araknoidittir. En s�k lumbosakral bölgede görülür. 

Perianal duyuda azalma, alt ekstremite motor fonksiyonlar�nda bozukluk, barsak ve 

mesane fonksiyonlar�nda bozulma ile kendini belli eder. 

 

         Epidural blok � emas�nda nadirdir. Epidural kateterle a� r� kontrolü sa� lanacaksa, 

postop blo� un periyodik olarak azalmas�na izin verilmeli ve nörolojik fonksiyonun 

bozulmam��  oldu� u do� rulanmal�d�r. Kateterli bir hasta için ameliyat sonras� dönemde 

sürdürülmek üzere ameliyat s�ras�nda antikoagülasyon gerekirse, merkezi sinir sistemini 

kanamayla zedelenme tehlikesine atmadan, cerrahi ekiple konsültasyon, 

antikoagülasyonun k�sa süre içinde geri çevrilmesi ve kateterin ç�kar�lmas� 

gerekmektedir (13). 

           

   En s�k nörolojik sekel nedenleri : 

 

         - �Spinal kord ve köklere i� nenin do� rudan zarar vermesi 

         - �Spinal kord ve köklerin kompresyonu 

         - Nörotoksisite 

         - ��skemi 

         - �Anterior spinal arter spazm� ve trombozudur. 
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2.11.6. Bulant� - Kusma:  

        Epidural anestezi s�ras�nda geli� en hipotansiyona veya abdominal cerrahi s�ras�nda 

organ çekilmesine ba� l� olarak geli� ebilir. 

 

2.11.7. Sistemik Toksisite:  

        Epidural anestezi uygulamalar�nda fazla miktarda lokal anestezik madde 

kullan�lmas� ve bu bölgenin zengin damar yata� � nedeniyle lokal anestezik maddenin 

absorbsiyonu sonucu meydana gelir. Di� er bir neden ise lokal anestezik maddenin 

yanl�� l�kla intravenöz uygulanmas�d�r. 

 

2.11.8. Kateter Kullan�m�na Ba � l� Komplikasyonlar:  

       Kateterin yerle� tirilmesinde güçlük, bükülme, dü� ümlenme, kopma, yönünün kontrol 

edilememesi, dura delinmesi, epidural alan d�� �na ç�kmas� gibi komplikasyonlar olabilir 

(9,16,17,18,32,33). 

 

 

 

2.12. EP�DURAL ANESTEZ �DE BA� ARISIZLIK NEDENLER � 

 

  - ��lk dozun ve volümün yetersiz olmas�, 

  - Cerrahi insizyon öncesi yeterli süre beklenmemesi,  

  - �Epidural alan�n orta hatt�nda septa bulunmas�, 

  - Kateterin 4cm’den fazla ilerletilmesi, 

  - �Bilek ve ayak cerrahisi (L5, S1, S2 sinirlerinin kal�n olmas� nedeniyle tam olarak bloke 

edilememesi), 

  - Dura delinmesi, 

  - Kateterin epidural vene girmesi, 

  - Yalanc� direnç kayb�; baz� genç eri � kinlerde spinal ligamanlar yumu� akt�r ve epidural 

alana girilmi�  hissi verebilir, interspinöz ligamanlar aras�nda kistik dejenerasyon da buna 

neden olabilir (34,35). 
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2.13. A� RI 

 

        Uluslararas� A� r� Çal�� malar� Te� kilat� (International Association for the Study of 

Pain - IASP)’na göre a� r�; vücudun belirli bir bölgesinden kaynaklanan, varolan veya 

olas� bir doku hasar�na e� lik eden, insan�n geçmi� teki deneyimleri ile ilgili, sensoryal ve 

emosyonal, ho�  olmayan bir duyudur (36). A� r� her zaman subjektiftir. Birçok hasta, 

doku harabiyeti veya fizyopatolojik de� i� iklikler olmadan da a� r� duyabilir. Bu duyuyu 

doku harabiyeti ile ortaya ç�kan duyudan ay�rdetmek mümkün de� ildir. 

        A� r�; çok çe� itli � ekilde s�n�fland�r�labilmekle beraber genelde süres ine, 

nörofizyolojik  mekanizmalara, etyolojisine ve kaynakland�� � bölgeye göre 

s�n�fland�r�labilir. Süresine göre a � r�; akut ve kronik olarak iki � ekilde ele al�n�r. Akut ya 

da ivegen a� r�, ani ba� layan ve k�sa süren a� r�d�r. Genel olarak travma hastas�nda 

görülen a� r� bu grupta kabul edilmektedir. Akut a� r�n�n baz� durumlarda kronik a� r�ya 

dönü� tü� ü bilinmektedir. Kronik a� r�, içinde pek çok komponenti içeren kompleks bir 

yap�d�r ve ba� l� ba� �na bir hastal�k olarak de� erlendirilir. Akut a� r�n�n kronikle� meden 

engellenmesi çok büyük önem ta� �maktad�r (36). 

         Nosiseptif a� r�, f�zyopatolojik olaylar�n a� r� reseptörlerini (nosiseptörler) 

uyarmas�na ba� l� olarak ortaya ç�kar ve somatik ve nöropatik a� r� olarak iki alt gruba 

ayr�l�r. Somatik sinirlerden kaynaklanan a� r� ani ba� lar, keskindir, iyi lokalize edilir ve 

tan�s� kolayd�r. Sinir köklerinin yay�l�m bölgesind e veya periferik sinirler boyunca 

alg�lan�r. Buna kar� �n visseral a� r� yava�  ba� lar, künt ve s�zlay�c�d�r. Yerinin belirlenmesi 

zordur. Kolik ve kramp tarz�nda olabilir, ba� ka bölgelerde yans�yan a� r� � eklinde ortaya 

ç�kabilir. Belirli bölgelerde deri hipersensivitesi vard�r. 

         Nöropatik a� r�, periferik sinirlerin travma veya metabolik bir hastal�k sonucu 

malfonksiyonuna ba� l� olarak periferik; santral sinir sisteminden kaynaklanan nedenlerle 

ise santral olarak uyar�lmas�na ba� l� olarak ortaya ç�kabilir (36) 
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2.14. POSTOPERAT�F A� RI ve ANALJEZ � 

 

         Postoperatif a� r�, cerrahi travma ile ba� layan ve doku iyile� mesi ile giderek azalan 

akut a� r�d�r. Hastada s�k�nt�, depresyon ve anksiyete yara tan bu a� r� önemli 

fizyopatolojik de� i� ikliklere neden olmaktad�r. A� r� ameliyatla ortaya ç�kan stres yan�t�n 

olu� mas�nda önemli rol oynar. Cerrahiye stres yan�t; endokrin fonksiyonlarda de� i� iklik, 

hipermetabolizma ve enerji depolar�ndan substratlar�n aç�� a ç�kmas� ile karakterizedir. 

Cerrahinin tipi ve süresi de stres yan�t� etkiler. Major cerrahiden sonra stres yan�t çok 

� iddetli gözlenirken, küçük cerrahi müdahelelerden sonra daha hafif tablo gözlenir (37). 

        Yetersiz a� r� tedavisi hastan�n iyile� mesini olumsuz etkileyen bir unsurdur. A� r� 

çeken hastada, hastanede daha uzun süre kalmas�n� gerektirecek komplikasyonlar 

ortaya ç�kabilir. Analjezi sa� land�� �nda, hastanede yat��  maliyetinin dü� mesi ile birlikte 

daha dü� ük morbidite ve mortalite gözlenir. 

        Akut a� r�n�n patofizyolojik sürecinde nöroendokrin i� levler, solunumsal ve renal 

fonksiyonlar, gastrointestinal aktivite, dola� �m ve otonom sinir sistemi aktivitesi 

de� i� iklikleri ile birlikte birçok sistemin rolü vard�r. Tedavi edilmeyen ciddi postoperatif 

a� r�, çe� itli olumsuz sonuçlar do� urur. Major torasik ve abdominal ameliyatlar geçiren 

hastalarda, azalan solunum hareketleri, öksürememe; atelektazi ve postoperatif 

pulmoner fonksiyonlar� tetikleyebilir. Ortopedik cerrahi giri� imlerde erken aya� a kalkmay� 

engelleyen � iddetli a� r� yüzünden hareketlili� in azalmas� tromboembolik komplikasyon 

riskini artt�r�r. 

       Sistemik vasküler direncin, kalp yükünün, miyokard�n oksijen tüketiminin artmas� 

özellikle koroner arter hastal�� � olan ki� iler için zararl�d�r. A� r� kontrolünün yetersiz 

olmas� kardiak aritmilere, hipertansiyona ve miyokard iskemisine neden olur. Miyokard 

infarktüsü riskinin erken postoperatif dönemde, geç döneme oranla daha fazla oldu� u 

bilinmektedir. Ayr�ca artm��  sempatik aktivite alt ekstremitelerde kan ak�m�n�n 

azalmas�na, derin ven trombozu riskinin artmas�na neden olur. Gastrointestinal motilite 

ve splanknik dola� �mdaki azalma da a� r�n�n neden oldu� u katekolamin yan�t�n�n di � er 

zararl� sonuçlar�d�r (36,38). 
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        Tüm büyük ameliyatlar hastada ölüm korkusuna neden olur. Daha sonra bu korku, 

yerini genel bir endi� e haline ve postoperatif a� r� korkusuna b�rak�r. Birçok çal� � mada 

postoperatif a� r� ile anksiyete aras�nda do� ru ili� ki oldu� u gösterilmi� tir. Artan anksiyete 

ve korku, a� r� � iddetinin artmas�na ameliyat sonras�nda daha fazla opioid gereksinimine 

neden olur. Bu hastalar bulunduklar� anksiyete ve gerginli� i bu � ekilde a� maya çal�� �rlar 

(36). 

        Akut a� r� asl�nda basit nosiseptif alg�laman�n ötesinde karma� �k bir duyumdur. 

Santral süreçler korku, endi� e, depresyon ve daha önceki a� r� duyumlar� gibi duysal 

verilerle � iddetlenir. Postoperatif a� r�n�n artmas� veya azalmas�nda korku, endi � e, 

kontrol kayb� duygusu, a� r�ya verilen ailevi ve kültürel yan�tlar, a� r�ya kar� � daha önceki 

ki� isel deneyimler gibi faktörlerin önemli rolü vard�r. A� r�y� ifade edi�  � ekilleri çok 

farkl�d�r. Baz� hastalar yüksek a� r� tolerans� nedeniyle veya a� r� ile ba� a ç�kma 

yöntemleri d�� a vurumcu tipte olmad�� �ndan, büyük ameliyatlar sonras�nda bile a� r� 

belirtmezler (36). 

        Nosisepsiyon ve a� r� yak�nmas� aras�nda do� rudan bir ili� ki yoktur. Hasta 

taraf�ndan belirtilen a� r� � iddeti, altta yatan nosisepsiyonu tam olarak yans�tmayabilir. 

Hastalar�n a� r� alg�lamas�nda ve özel bir cerrahi giri � imin sonras�ndaki analjezik 

gereksinimlerinde farkl�l�klar olmas� s�k görülen durumlard�r. Büyük cerrahi giri� im 

geçiren hastalar�n %30'u postoperatif dönemde analjeziklere gereksinim 

duymamaktad�r. Hastan�n konforu giderek daha büyük önem ta� �d�� � için postoperatif 

analjezi sistemleri hastan�n sorumlulu� una b�rak�lm�� t�r (36). 

         Postoperatif analjezide hastan�n konforu karma� �k bir konudur. Hastan�n 

rahatlamas� t�bbi bak�m sa� layan ki� ilerin analjezi ile ilgilendiklerine inanmas�yla 

artmaktad�r. A� r� tedavisinde hasta rahatlamas�n� ölçen çal� � malar, hastalar�n çok 

yüksek düzeyde a� r� hissettikleri durumlarda bile rahatlaman�n sa� lanabilece� ini 

göstermektedir. O halde hasta rahatlamas� a� r�n�n � iddetiyle do� ru orant�l� de� ildir. 

Hastalar�n zaman zaman a� r�lar� olsa bile doktor ve hem� ireye bunu söylemedi� i 

bilinmektedir. Yeterli a� r� kontrolü sa� land�� �n� söyleyen hastalara yap�lan 

sorgulamalarda, a� r�n�n uyumay� ve konu� may� engelleyebildi� i aç�� a ç�km�� t�r (36). 
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2.15. POSTOPERAT�F ANALJEZ � YÖNTEMLER� 

 

        Postoperatif fazda a� r� tedavisinin anestezist kontrolünde yap�lmas� önerilmektedir. 

Özellikle postoperatif a� r�n�n yan etki ve komplikasyonlar� göz önünde bulundurulmal�, 

kardiyovasküler ve endokrin yan�tlar olu� madan a� r� kontrol alt�na al�nmal�d�r. A � r�n�n 

bu a� amadaki tedavisinin hastan�n psikolojik durumu ve a� r� haf�zas� aç�s�ndan da 

önem ta� �d�� � bilinmektedir. Postoperatif analjezide de� i� ik yöntemler uygulanabilir. 

Bunlar Tablo 3’de gösterilmi� tir (36). 

 

 

2.16. POSTOPERAT�F A� RI TEDAV�S�NDE KULANILAN AJANLAR  

 

      Postoperatif a� r�y� tedavi etmek için opioidler, nonopioid analjezikler ve bölgesel 

tekniklerde kullan�lan lokal anestezikler kullan�labilir. 

 

2.16.1. OP�O�DLER 

 

       Opioidler, opioid reseptörlerinden bir veya daha fazlas�na ba� lan�p reseptörün 

aktivasyonuna yol açan maddelerdir. Morfin gibi, reseptöre ba� lan�nca maksimal 

biyolojik cevap olu� turan opioidlere agonist denir. Nalokson gibi ajanlar, dü� ük düzeyde 

veya s�f�r intrensek aktiviteye sahiptirler ve agonistlerin reseptöre ba� lanmas�n� 

engelleyerek onlar�n etkilerini antagonize ederler. Bu tip ilaçlara opioid antagonistleri 

denir. Opioidler do� al, yar� sentetik ve sentetik olmak üzere üç grupta toplan�r (39,40). 

       Kan ve kan-beyin bariyerini geçmeden dü� ük dozlarda opioidleri subaraknoid veya 

epidural aral�� a uygulayarak derin veya uzun süreli analjezi sa� lanabilmektedir. Spinal 

opioid analjezisi duyu kayb�, sempatik veya motor blok olu� turmad�� �ndan hastan�n 

ortostatik hipotansiyon veya motor inkoordinasyon riski olmaks�z�n erken aya� a 

kalkmas�n� sa� lar. Bu yan etkiler epidural lokal anestezik uygulamas�nda veya 

parenteral opioid uygulamas�nda s�k kar� �la� �lan yan etkilerdir (36). 
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Tablo3 : Postoperatif analjezi yöntemleri  

Opioid uygulamas�  �ntramuskuler enjeksiyon (im) 

Subkutan (aral�kl� bolus, sürekli infüzyon) 

Oral 

Hasta kontrollü analjezi 

Rektal 

�ntravenöz (iv) (aral�kl� bolus, sürekli infüzyon) 

Epidural (aral�kl� bolus, sürekli infüzyon) 

Sublingual 

Oral transmukozal 

Transdermal 

�ntranazal 

Nonopioid analjezik 

uygulamas�  

Parasetamol (oral, rektal) 

Nonsteroid antiinflamatuvar ilaçlar (oral, rektal, im, 

iv, intraartiküler) 

Metamizol (oral, rektal, im, iv) 

Bölgesel yöntemler  Epidural (lokal anestezikler ve/veya opioidler ve/ 

veya klonidin) 

Spinal (lokal anestezikler ve/veya opioidler ve/veya 

klonidin) 

Paravertebral 

Periferik sinir blo� u 

Yara infiltrasyonu 

�ntraplevral 

�ntraartiküler 

 

Nonfarmakolojik 

yöntemler  

Transkütan elektriksel sinir stimülasyonu (TENS) 

Krioanaljezi 

Akupunktur 

Psikolojik yöntemler   
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FENTANYL 

 

        Yap�sal olarak petidine benzeyen sentetik bir opioiddir. Analjezik gücü morfininkinin 

yakla� �k 100 kat�d�r. Lipidde çözünürlü� ü çok yüksektir ve h�zla opioid reseptörlerine 

ula� �r.Bu nedenle etkisi bir iki dakika içersinde ba� lar. Tek bir dozdan sonra etki süresi 

ve redistribüsyon nedeniyle 20-30 dakika ile s�n�rl�d�r. Fakat, yüksek dozlarda ve 

infüzyonda bu etkiler 2-5 saat sürebilir ve ilac�n eliminasyonu ile son bulur. Ya� l�larda 

etkisi 9 saat sürebilir (41,42,43,44). 

 

Farmakokineti � i 

 

        �ntravenöz verildikten hemen sonra h�zla plazmadan kaybolur. Enjekte edilen 

dozun %98’i plazmadan 1 saat içinde kaybolur. H�zl� da� �l�m bir-iki dakika sürer ve ikinci 

da� �l�m faz�da 10-30 dakikad�r. Beyin fentanil seviyeleri plazma seviyeleri ile parelel 

seyreder. Stabil durumda fentanilin da� �l�m� 3-6 lt/kg ve klirensi 10-20 ml/kg/dk d�r. 

Yüksek lipid çözünürlü� ü fentanilin fazla hacimli da� �l�m�n� aç�klar. Bu fazla da � �l�m 

plazmadan h�zla fentanil al�m�n� sa � lar. Fentanilin hepatik klirensi yüksek olup hepatik 

kan ak�m�na oldukça yak�nd�r. Yüksek hepatik ekstraksiyon oran�n�n olmas�da 

enterohepatik dola� �m sayesinde plazmadan fentanilin ikinci bir pik yapmas�na neden 

olur. Bunun yan� s�ra hepatik kan ak�m�n�n dü � mesi fentanil eliminasyonunu dü� ürür. 

Fentanil primer olarak karaci� erde N-deoksilasyon ve hidroksilasyon ile metabolize 

edilir. Metabolitler enjeksiyondan hemen 1.5 dakika sonra plazmada görülmeye ba� lar 

bu metabolitlerin aktivitesi bilinmemekle birlikte etkisi minimaldir. Fentanilin çok az bir 

k�sm� %10 idrarla de� i� meden at�l�r. Fentanilin %80’i plazma proteinine ba� lan�r.  

Fentanilin pH’s� fizyolojik pH dan yüksek oldu� undan daha çok iyonize halde bulunur. 
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Sistemlere Etkileri 

 

         Yüksek dozda fentanilin di� er analjezik ilaçlarla birlikte kullan�m� birkaç dakikal�k 

solunum depresyonu ile sonuçlanabilir. Yüksek dozlar veya fentanil infüzyonu sadece 

kontrollü mekanik ventilasyonu planlan�yorsa kullan�lmal�d�r. Fentanil e� it dozlarda bile 

meperidin ve morfine göre daha çabuk ve k�sa süreli solunum depresyonu yapar. Bir 

bolus dozu takiben gecikmi�  solunum depresyonu görülebilir. Bu gastrik s�v�dan 

sekestrasyonuna ve tekrar ince barsaktan emilimine ba� l�d�r. Bu fenomen opioidlerin 

ço� unlu� u ile olur. Fakat fentanilin lipide çözünürlü� ünün fazla olmas� nedeniyle h�zla 

yans�t�l�r (41,43,44,45). 

        Kardiovasküler sisteme etkisi azd�r.Analjezik ve anestezik dozlarda zay�f sol 

ventrikül fonksiyonu olan hastada bile hipotansiyona nadiren neden olur. Kardiyo 

vasküler sistemde etkisi bradikardidir. Myokard kontraktilitesinde ya çok az yada hiçbir 

de� i� iklik olu� turmaz. Vagal stimülasyonu ba� l� olarak kalp h�z� dü� er. Hipotansiyon 

buna ba� l� olu� abilir. Genelde di� er tüm hemodinamik parametreler stabil kal�r. 

Bradikardi de antivagal ilaçlarla premedikasyon yada tedavi ile düzeltilebilir. Histamin 

sal�n�m�na neden olmaz (41, 44, 45, 46).  

         Fentanil; plazma antidiüretik horman (ADH) renin veya aldosteron art�� �n� önler ve 

renal fonksiyonu korur. 

        Yüksek dozda fentanil kullan�m�n� takiben yapay solunumunu güçle� tiren gö� üs 

duvar� rijiditesi geli� ebilir. 

          Bulant�, kusma insidans� di� er opioidlere benzerdir. Fentanil kullan�m�n� takiben 

safra ta� � varl�� �nda takib eden oddi sfinkter spazm� tespit edilmi� tir. Gastro intestinal 

sistem (G�S) motilitesi azalmas�, gis sekresyonunun volümünün art�� � ve bo� alma 

zaman�n�n uzamas�na neden olabilir. 

        Cerrahiye stres cevab� etkili � ekilde azal�r,hiperglisemi önlenir, plazma kortizol ve 

büyüme hormonu art�� �n� önler. Endokrin ve metabolik cevab�n azalt�lmas�nda 

morfinden daha etkilidir. 
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2.16.2. LOKAL ANESTEZ �KLER 

 

2.19.   ba� l�� � alt�nda ayr�nt�l� olarak anlat�lacakt�r. 

 

 

2.16.3. LOKAL ANESTEZ �KLERLE OP �O�DLER�N KOMB�NASYONU 

 

        Bu iki ilaç grubu a� r�y� iki farkl� mekanizma ile durdurduklar� için kombine edilmeleri 

uygun görülmektedir. Lokal anestezikler sinirlerin aksonlar�n� etkilerken, opioidler 

omurilikteki reseptörleri etkilerler. Spinal opioidler istirahat halinde iken iyi bir analjezi 

sa� lar ancak fizyoterapi veya aya� a kalkma a� amalar�nda yeterli olmayabilirler. Dü� ük 

doz lokal anestezik ve opioid alan hastalarda analjezi daha h�zl� ba� lar, daha derindir ve 

daha uzun sürer (47,48). Her iki ilac�n tek ba� �na uygulanmas�na oranla daha az motor 

blok olu� ur. Opioidlere lokal anestezik eklenmesi, baz� ara� t�rmac�lar taraf�ndan 

sorgulanmaktad�r. Baz� çal� � malarda bu kombinasyonun analjeziyi art�rmad�� �, hatta 

morbiditeyi art�rd�� � ileri sürülmü� tür (36). Lokal anestezikler; hipotansiyon, motor 

güçsüzlük, idrar retansiyonu ve derideki duysal kayba ba� l� olarak bas� yaralar� gibi yan 

etkilere yol açabilirler (36). 
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2.17.   POSTOPERAT�F ANALJEZ �DE EP�DURAL �NFÜZYON YÖNTEM� 

 

        Cerrahi sonras� a� r� gibi � iddetli a� r�s� olan hastalar�n tedavi edilmesinde opioid 

ilaçlar�n etkilerini, solunum depresyonu, bulant�-kusma ve sedasyon gibi yan etkileri ile 

ilgili tehlikelerle dengelemek genellikle büyük bir güçlük yarat�r. Cerrahiden sonra doktor, 

“hastaya ihtiyac� halinde verilecek “ (PRN) analjezik medikasyonu düzenler. Bu durumda 

PRN a� r� çektikten sonra uygulan�r. Ayr�ca opioid analjeziklerle yetersiz bir tedavi 

uygulamas� söz konusudur ki buna “opioid fobisi” ad� verilmektedir. Bu sorunlar� a� mak 

amac� ile hasta kontrollü analjezi (HKA), postoperatif a� r�da etkili bir tedavi biçimi gibi 

görülmektedir. 

 

          Mevcut HKA makinelerinin birçok farkl� modeli vard�r. Mevcut sistemlerin ço� u, 

kabul edilebilir bir analjezi düzeyi sa� lanana kadar küçük, azar azar artan (incremental) 

dozlarda opioid verilmesi esas�na dayan�r. HKA'n�n temel bile� enleri � unlard�r: Bir 

rezervuar, bir kanül ve hastan�n ölçülmü�  miktarda ilac� kullanabilmesine izin veren 

kontrol sistemi. Çok say�da uygulama modu opsiyonlar� vard�r. Bunlar: HKA modu, 

sürekli infüzyonlar, HKA + sürekli infüzyonlar ve HKA + de� i� ken infüzyonlar olarak 

s�ralanabilir (36). 

          HKA tek bir analjezik uygulama yolu veya yöntemiyle s�n�rl� de� ildir. Hastan�n 

opioidleri kendi kendine uygulamas�na izin veren sofistike bir analjezi yöntemidir. 

HKA'n�n ba� l�ca avantajlar� a� r� var-a� r� yok döngüsünü önleyebilmesi ve hasta bak�m� 

kalitesini art�rmas�d�r (36). HKA etkinli � i ve ba� ar�s�, bu tekni� in iyi anla� �lmas�na 

ba� l�d�r. HKA kullan�m�n�n bilinen baz� kontrendikasyo nlar� vard�r. Bunlar alerji öyküsü, 

ilaç ba� �ml�l� � � öyküsü, psikiyatrik hastalar, mental veya fiziksel yetenekleri olmayan 

hastalar, hastan�n reddetmesi, e� itimsiz personel veya hem� ireler taraf�ndan 

uygulanmas�d�r. 

        HKA kullan�m� için birçok yol vard�r. Bunlar: iv, im, sc, oral, rektal, epidural, 

intranazal ve transdermal yollard�r. Çal�� malar�n ço� unda iv ve epidural yolla HKA 

tan�mlanm�� t�r. Son y�llarda sc ve intranazal HKA kullan�lan çe� itli çal�� malar 

yay�nlanm�� t�r. 
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       HKA için ideal olan ilaç, etkisi çabuk ba� layan, etki süresi orta uzunlukta olan ve 

güçlü bir ilaçt�r. Bu "ideal" ilac�n yüksek dozlarda etkinli� i s�n�rlayan bir erken tavan 

yapma (early ceiling) etkisi bulunmamal�, yan etkileri minimal hatta hiç olmamal� ve 

istismar potansiyeli çok dü� ük olmal�d�r. Birçok durumda HKA'n�n cerrahiden sonra 

analjezide iyile� me sa� lad�� �na ku� ku yoktur; fakat bu sonuca ula� �rken daha s�k ciddi 

yan etkilerin ortaya ç�k�p ç�kmad� � � da önemlidir. Klinik gözlemler hastalar�n yan etkileri, 

özellikle bulant� ve kusmay� postoperatif a� r�ya göre ço� unlukla daha s�k�nt�l� 

bulduklar�n� göstermektedir. HKA kullan�m�nda baz� hastalar ho�  olmayan yan etkileri 

çekmektense a� r� çekmeye kar� � daha istekli gibi görünmektedir ve hastalar�n gerçek 

yan etkilerle a� r� aras�nda bir denge kurduklar� öne sürülmektedir. 

        Baz� komplikasyonlar HKA tekni� ine spesifiktir ve en geli� mi�  elektronik ayg�tlarla 

bile programlama s�ras�nda ya da ilaçlar de� i� tirilirken ciddi hatalar�n yap�lmas� oldukça 

kolayd�r ve bunun ciddi sonuçlar� olabilir. Opioidlerin yan etkilerinden özellikle solunum 

depresyonu, bulant� ve kusma; opioid uygulama tekniklerinin tümünde görülebilir ve HKA 

bir istisna de� ildir. HKA ile her � iddette anlaml� solunum depresyonu bildirilmi� tir 

(40,49,50,51). HKA hem� irelik zaman� ve eforunu azaltan ve yüksek hasta tatmini 

sa� layan; bu yönleriyle de maliyet etkinli� i olan bir tekniktir. Pre ve postoperatif 

bilgilendirme, yaln�zca cihaz�n do� ru kullan�lmas�n� de� il ayn� zamanda a� r�n�n tümüyle 

dindirilmesinden ziyade a� r�n�n azalt�lmas�n�n beklenmesini içermelidir. 

           Çal�� mam�zda HKA cihaz� olarak Eczac�ba� � Baxter kullan�lm�� t�r. Cihaz, 

hastanede yatan, ayaktan tedavi gören ve evde tedavi edilen hastalara uygun olarak 

geli� tirilmi�  tek kanall� bir infüzyon pompas�d�r. Saatte 25 ml ve daha dü� ük h�zlarda 

sürekli infüzyon yapabilir ve buna bolus eklenebilir. Mililitre (ml), miligram (mg) veya 

mikrogram (mcg) olarak üç tür birim kullan�larak programlanabilir. Pompan�n di� er 

özellikleri aras�nda programlar�n�n kilitlenebilmesi, bolus kordonu, ta� �ma çantas�, 

hortuma ba� l� kilitli kutu say�labilir. Sistemin güvenli� i aç�s�ndan sistemde hava ya da 

t�kanma oldu� unda ilaç azald�� �nda, piller zay�flad�� �nda uyar�c� i � lev gören bir alarm 

bulunmaktad�r. Bu alarm, sistemin fonksiyonunda bir bozukluk oldu� unda da haber 

vermektedir. Pompa intravenöz, intraarteryel ve epidural infuzyonlarda kullan�labilir. Ajan 

tercihen kollabe olabilen torbaya (medifleks serum torbalar�) konulmal� ve bu torban�n 

d��  dünya ile ba� lant�s� olmamal�d�r. 
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2.18.   A� RI ÖLÇÜMLER� 

 

 

         A� r�, tan�mlanmas� ve ölçümü zor olan ki � isel bir tecrübedir. A� r�, duyusal 

uyaranlar�n fizyolojik, psikolojik ve çevresel etkenlerle modülasyonu ile olu� ur. A� r�n�n 

kan veya idrar örneklemesi veya nörofizyolojik testlerle direkt olarak ölçüldü� ü bir 

yöntem yoktur. Bu nedenle, a� r� ölçümü sadece hastan�n bildirimine dayan�r. Ölçüm 

subjektif oldu� u için de� eri azd�r. Asl�nda ölçümler düzgün yap�l�rsa, duyar l� ve uyumlu 

sonuçlar al�nabilir. Bilinç bozuklu� u olanlarda, küçük çocuklarda, psikiyatrik patolojilerde, 

a� �r anksiyete ve kooperasyona isteksizlik gibi durumlarda ölçüm yap�lamaz. 

 

 

Ölçüm skalalar�:    Pek çok analjezi çal�� mas�nda a� r� yo� unlu� u ve/veya a� r� 

iyile� mesi ölçümleri yer al�r. A� r�, tek boyutlu ve çok boyutlu ölçüm yöntemleri 

kullan�larak ölçülebilir. Tek boyutlu yöntemler ile daha çok a� r�n�n � iddeti ve a� r� azal�� � 

ölçülür. En s�k kullan�lan test vizüel analog skalad�r (VAS)  (52). Ira’ya göre VAS devam 

eden bir çizgi veya bantt�r ve hasta bunun üzerinde a� r� yo� unlu� una e� lik eden noktay� 

seçer (53) Di� erleri ise verbal numerik skala ve kategori derecelendirme skalalar� (sözel 

tan�mlay�c� skalalar, resim skalalar�) olup, bunlardan verbal numerik skala, kategorik ve 

VAS skalalar�na alternatif veya tamamlay�c�d�r. Bunda hastalar, a� r� yo� unlu� una veya 

iyile� mesine bir say� verirler (a� r� yo� unlu� u için; 0 a� r� yoklu� unu ve 10 olas� en yüksek 

a� r�y� temsil eder. A� r� iyile� mesi için; 0 iyile� me yoklu� unu, 10 ise tam iyile� meyi temsil 

eder). Bunlar�n kullan�m� kolay ve h�zl�d�r ve konv ansiyonel vizüel analog skala ile 

koreledir (36,52,54). 
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VAS’ �n avantajlar�; 

     1. Uygulamas�n�n kolay olmas� 

     2. Yan�lt�c� faktörlerden az etkilenmesi 

     3. Hastaya yeterli aç�klama yap�ld�� �nda oldukça de� erli bilgi vermesi 

     4. Belli zaman dilimlerinde a� r� � iddetinin ölçülmesi ile de� i� ikli� in yüzde olarak 

ifadesini mümkün k�lmas�d�r. 

        VAS’�n ba� l�ca dezavantaj� ise a� r�y� tek boyutu ile, yani � iddeti ile 

de� erlendirmesidir. Buna kar� �n a� r�; basit, tek boyutlu bir duyu olmay�p sonsuz say�da 

niteliklere sahiptir. Her a� r�n�n niteli� i di� erlerinden farkl�d�r (36). 

       Çok boyutlu yöntemler, a� r�n�n � iddeti yan�nda di� er boyutlar�n�n da ölçümüne 

olanak verir. McGill-a� r� anketi, k�sa a� r� envanteri, memorial a� r� de� erlendirme kart�, 

West Haven-Yale çok boyutlu a� r� envanteri, a� r� alg�lama profili gibi birçok yöntem 

vard�r. 

 

 

Vizüel analog skala (VAS) 

 

O=A� r� yok�  ����������� 10= Hayal edilebilecek en kötü a� r� 

 

 

A� r�n�n azalmas�n�n de � erlendirilmesi: Tedavi sonuçlar�n�n ara� t�r�ld� � � çal�� malar�n 

ço� unda, a� r� azalmas� ölçümlerine s�k ba� vurulur. A� r� azalmas�n� ölçmek için de VAS 

kullan�labilir ve 10 cm’lik bir çizginin bir ucunda hiç azalma yok, bir ucunda tamamen 

azald� kelimeleri yaz�larak ölçüm yap�labilir. Benzer � ekilde, sözel derecelendirme için 

geli� tirilmi�  kelimeler kullanarak, kategorik verbal skala ile de a� r� iyile� mesi ölçülebilir 

(36). 
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2.19.   LOKAL ANESTEZ �KLER 

 

                Lokal anestezik ilaçlar sinir liflerini geri dönü� ümlü bloke eden ilaçlard�r. 

Sadece sinir liflerininde (akson ve dendritlerde) de� il, nöronun somas�n�n ve çizgili kas, 

miyokard, düz kaslar gibi bütün uyar�labilir hücrelerin depolarize edilebilme özelli� ini ve 

depolarizasyon dalgas�n�n yay�lmas�n� engelleyebili rler. 

         Lokal anestezikler, hücre membran�nda sodyum kanallar�n�n aç�lmas�n� 

engelleyerek içe yönelik h�zl� sodyum ak�m�n� doza ba� �ml� bir � ekilde azalt�rlar. Buna 

ba� l� olarak sinir liflerinde ve di� er uyar�labilir hücrelerde; 

1. Aksiyon potansiyelinin yükseli�  h�z�n� yani depolarizasyon h�z�n� 

yava� lat�rlar. 

2. Aksiyon potansiyelinin amplitüdünü azalt�rlar. 

3. Refrakter periyodu uzat�rlar.  

4. Eksitasyon e� i� ini yükseltirler.  

5. �mpuls iletim h�z�n� dü� ürürler. Yeterli ilaç konsantrasyonu 

uygulanm�� sa iletimi tam bloke ederler.  

Lokal anestezikler molekül yap�lar�na göre üç gruba ayr�l�rlar: 

a. Hidrofilik grup: Genellikle tersiyer ve bazen sekonder bir amin grubudur.  

b. Ara zincir: Genellikle iki veya üç karbonlu alkol ya da karboksilik asid 

grubudur. 

c. Lipofilik grup: Molekülün di� er ucunu aromatik bir halkan�n olu� turdu� u 

gruptur. Bu lipofilik grup PABA, benzoik asit, substitue anilin veya meta-

aminobenzoik asit olabilir 

 

Lokal anestezikler, klinik özelliklerine göre üç temel kategoride s�n�fland�r�labilir: 

1- Dü� ük potensli (k�sa etki süreli)     ;   Prokain, 2-kloroprokain gibi, 

2- Orta potensli (orta etki süreli)        ;   Lidokain, mepivakain, prilokain gibi, 

3- Yüksek potensli (uzun etki süreli)  ;   Bupivakain, tetrakain, etidokain, ropivakain gibi. 

 

 

 



 48 

        Aromatik halka ile ara zincir aras�ndaki ba�  genellikle ester ba� � veya amid ba� �d�r. 

Ester yap�l� olanlar plazmadaki psödökolinesteraz taraf�ndan genellikle h�zl� bir � ekilde 

hidrolize edilerek inaktive edilirler. Amid yap�l� olanlar karaci� erde mikrozomal enzimler 

taraf�ndan hidrolize edilirler.  

       Lokal anestezik solüsyonlara, uygulama yerlerinden emilimlerini azaltmak için 

vazokonstriktör ilaç ilave edilebilir. Spinal anestezi için kullan�lacak solüsyonlarda 

omurili� in kan ak�m�n� azaltmamak için vazokonstriktör içeren solüsyonlar kullan�lmaz.  

Spinal anestezide etkinli� ini art�rmak için vazokonstriktör madde gerektirmeyen 

bupivakain, etidokain ve prilokain gibi loakal anestezikler tercih edilir.  

      Spinal anestezide verilen lokal anestezik hem dorsal hemde ventral köklerdeki sinir 

liflerinin iletimini bloke ederler. Ön köklerde lokal anestezik maddeye duyarl� gama motor 

aksonlar�n blokaj�yla kaslarda gev� eme; T1’den L2 ‘ye kadar ön köklerden ç�kan 

preganglionik sempatik liflerin blokaj� ile kan bas�nc�nda belirgin dü� me olabilir. Spinal 

anestezi seviyesi solüsyonun yo� unlu� u seçimi ile anestezik maddenin belirli bir bölgede 

göllenmesi hastan�n pozisyonuyla  sa� lanarak belirlenir.  Blok, �s�-a� r�-dokunma-

proprioseptif duyu ve iskelet kas tonus kayb� s�ralamas� izler.  Duyu modalitelerinin 

normale dönü�  s�ras� da bunun tersidir (55,56,57).  

 

2.19.1.   Lokal Anesteziklerin etki mekanizmas� 

 

        Sinir lifleri A, B ve C olmak üzere üç gruba ayr�l�rlar. A grubu lifler miyelinli somatik, 

B grubu lifler miyelinli preganglionik, C grubu lifler ise myelinsiz sempatik postganglionik 

ve a� r�y� ileten liflerdir. 

         Periferik sinir iletisinde, s�ras�yla polarizasyon, depolarizasyon ve repolarizasyon 

olaylar� meydana gelmektedir. Lokal anesteziklerin etkisi alt�nda sinir lifinde eksitasyon 

e� i� i yükselir, impulsun iletim h�z� azal�r, nihayet uygun konsantrasyondaki ilaçla, iletim 

tam olarak bloke edilir. Lokal anestezikler, sinir membran�n� stabilize ederek 

uyar�lmas�na engel olur. Membran stabilizasyonunun mekanizmas� tam olarak 

bilinmemektedir. Ancak, lokal anesteziklerin, zardaki fosfolipidlerle birle� erek sodyum, 

potasyum ve kalsiyum iyonlar�n�n zardan geçi� lerini engelledikleri, protein reseptörleri ile 

birle� erek uyar�lar�n protein reseptörlerinin gözenek çap�nda yapt�klar� geni � lemeyi 
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önledikleri veya sodyum reseptörleri ile birle� erek ya da membran�n hidrokarbon 

bölgesine giderek, sodyum kanallar�n� t�kamalar� sonucu membran� stabilize ettikleri ileri 

sürülmektedir (5). 

         Her tip sinir lifi lokal anesteziklerden etkilenir. Ancak bu etki, ince liflerde 

kal�nlardan, miyelinsiz liflerde miyelinlilerden daha çabuk ve daha dü� ük yo� unluklarda 

görülür (5). 

 

2.19.2.    Lokal anesteziklerin sinirlerin sinir do kusuna etkileri  

 

    Spinal anestezide lokal anestezik ilaçlar�n sinir dokusu üzerine etkisi  

 

a. Sinir dokusunun kan dola� �m�na 

b. Lokal anestezik ilac�n serebrospinal s�v� içindeki konsantrasyonuna 

c. Serebrospinal s�v�n�n içindeki lokal anestezik ajanla kar� � kar� �ya gelen spinal 

kord yüzeyine 

d. Sinir dokusunun ya�  içeri� ine  ba� l�d�r. 

 

         Serebrospinal s�v� içindeki lokal anestezik konsantrasyonun artmas� sinir dokusu 

üzerindeki etkiyi art�rmaktad�r. Dolas�yla enjeksiyon bölgesinden uzakla� t�kça 

konstrasyon azalaca� �ndan etki de azalmaktad�r. Lokal anestezik ajan�n konsantrasyon 

gradientine ba� l� olarak BOS’dan piamater boyunca difüzyona u� rar. Bu süreç yava�  

olup daha çok kordun yüzeyel tabakalar�n� etkiler.  

 

       Lokal anestezik ilaçlar�n bir bölümü ya� da suya göre daha fazla erirler. Bu nedenle 

ya�  dokusundan zengin dokularda etkili olurlar. Miyelinli sinir lifleri miyelinsiz sinir 

liflerine göre ya�  dokusundan daha zengindir. Bu nedenle lokal anestezik ilaçlar�n etkisi 

miyenli sinir liflerinde daha belirgin olur.  

 

       Sinir dokusunun kan dola� �m� lokal anestezik ilaçlar�n etkinli � inde önemlidir. Kan 

dola� �m� sinir dokusunun lokal anestezik ilaçdan temizlenmesinde önemli bir rol 

oynamaktad�r.  
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         Lokal anestezik ilaç subraknoid aral�� a verildikten sonra spinal kordun yan� s�ra 

spinal kökler ve arka kök ganglionlar�na da yerle� ir. Ancak duyu kayb� ve kas gev� emesi 

sa� layan spinal kordun kendisi de� il spinal köklerdir. Dü� ük konsantrasyonlarda 

sempatik sinirler üzerindeki etki daha belirginken; konsantrasyon yükseldikçe somatik 

sinirler üzerindeki etki ortaya ç�kar (55). 

 

 

2.19.3. Lokal anesteziklerin farmakokineti � i 

 

Emilim: Lokal anesteziklerin uyguland�klar� yerden emilerek sistemik dola� �ma 

geçi� lerini, doz, enjeksiyonun yeri (blo� un tip), ilac�n Ph’�, ya� da erirli� i ve 

vazokonstrüktör madde eklenmesi ile fizikokimyasal ve farmakolojik özellikleri belirler. 

Ya� da erirli� i yüksek olan lokal anestezikler potenttir. Lokal anestezik emildikten sonra 

ilk kar� �la� t�� � organ akci� erdir. Burada ilac�n büyük k�sm� geçici olarak tutulur ve di� er 

organlar�n birdenbire büyük miktarda ilaçla kar� �la� mas� engellenir (14.25). 

 

Da� �l�m: Ester grubu anestezikler, plazma kolin esterazlar� ile çok h�zl� y�k�ld�klar�ndan 

plazma yar� ömürleri çok k�sad�r. Amid grubundakiler ise, vücutta yayg�n olarak da� �l�rlar 

(14,25). 

 

Metabolizma ve At�l�m: Ester grubu lokal anestezikler, plazma kolin esteraz� ile 

hidrolize olarak suda eriyen alkol ve karboksilik asitlere dönü� ürler. Bu ürünler, aktif 

olmay�p bazen antijenik özelliklerinden dolay�, hipersensitivite reaksiyonlar�na yol 

açabilirler. Amid grubu lokal anestezikler, karaci� erde mikrozomal enzimler taraf�ndan 

hidrolize edilirler. Amid grubunun metabolizmas� iki yönden önemlidir. Amid grubunun 

metabolizmas� sonucu ortaya ç�kan anilin deriveleri methemoglobinemiye yol açabilirler. 

�kinci olarak, karaci� er hastal�klar�nda amid grubu ile yüksek plazma düzeylerine ba� l� 

olarak toksisite art�� � görülebilir (14,25). 

      Lokal anestezik ajan�n subaraknoid aral�kta eliminasyon h�z� spinal anestezinin 

süresini de belirleyecektir. Eliminasyon lokal anestezik ilac�n subaraknoid aral�kta 

metabolize olmas�na ba� l� olmay�p do� rudan do� ruya vasküler absorbsiyonuna ba� l�d�r. 
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Vasküler absorbsiyon peridural ve subraknoid aral�kta meydana gelir. Subaraknoid 

aral�� a verilen lokal anestezik ilaç  konsatrasyon gradientine ba� l� olarak peridural 

aral�� a do� ru hareket eder. Bu hareket  ya� da eriyebilirlik, iyonizasyon, ve Pka ‘dan 

ba� �ms�zd�r. Peridural aral�ktaki kan ak�m� subaraknoi d aral�� a k�yasla daha fazlad�r. Bu 

nedenle peridural aral�kta vasküler absorbsiyon ve subaraknoid reabsorbsiyon daha h�zl� 

ve fazlad�r.              

          Subaraknoid aral�kta vasküler absorbsiyon piamaterdeki damarlar arac�l�� �yla olur. 

Ya� da eriyebilirlik intratekal lokal anesteziklerin eliminasyon h�z�nda önemli etkendir. 

Spinal kan ak�m� h�z�ndaki azalmalar  absorbsiyonu yava� lat�r (55). 

 

 

 

2.19.4. Lokal anestezik ilac�n da � �l�m�n� etkileyen faktörler(55): 

 

�� Hastan�n özellikleri  

             Ya�                                                         Boy 

       Cinsiyet                                                  �ntraabdominal  bas�nç 

       Spinal kolonun anatomisi                       Pozisyon 

       Enjeksiyon bölgesi                                  �� nenin ucunun yönü 

       Enjeksiyon h�z�   

�� BOS’un  özellikleri 

         Yo� unlu� u 

         Özgül a� �rl�� � 

         Bas�nc� 

�� Anestezik  ajan�n özellikleri 

            Osmolaritesi                                Verilen ilaç miktar� 

                 Konsantrasyonu                           Vazokonstriktörler (ilave edilen) 
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2.19.5. Lokal anesteziklere ba � l� sistemik reaksiyonlar 

 

        Sistemik etkiler daha çok kardiyovasküler sistemde ve merkezi sinir sisteminde 

görülür. Reaksiyonlar, ya ilaca kar� � allerji ya da ilac�n kandaki seviyesinin yükselmesi 

sonucu ortaya ç�kar. 

        Lokal anesteziklere kar� � geli� en reaksiyonlar�n ancak %1’i a� �r� duyarl�l� � a ba� l� 

olup ilac�n dozu önemli de� ildir. Daha çok ester grubuna kar� � geli� ir. Allerjik 

reaksiyonlar, ilac�n verilmesinden birkaç dakika sonra ortaya ç�kar ve yayg�n anjionörotik 

ödem, ürtiker, hipotansiyon, eklem a� r�lar�, nefes darl� � �, bulant� ve kusma ile kendini 

gösterebilir (58). 

       Lokal anesteziklere kar� � geli� en reaksiyonlar�n % 99’u ise yüksek kan düzeyine 

ba� l� olan toksik reaksiyonlard�r. Bu reaksiyonlar, ilac�n yanl�� l�kla damar içine verilmesi, 

damardan zengin bölgelerde uygulanan sinir bloklar� sonras� inflamasyonlu bölgelere 

uyguland�� �nda emilimin h�zl� olmas� sonucu, tirotoksikoz, karaci� er yetersizli� i 

hipoproteinemi ve � iddetli anemi gibi detoksifikasyon mekanizmas�n�n bozuldu� u 

durumlarda ortaya ç�kar (58). 

       Lokal anestezikler lipofilik özelliklerden dolay� kan-beyin engelini kolayl�kla 

a� t�klar�ndan, dola� �mdaki miktarlar�n�n yükselmesine kar� � beyin çok duyarl�d�r. �lk 

olarak dilde ve a� �z etraf�nda uyu� ma, ba�  dönmesi, uyuklama, kulak ç�nlamas�, 

nistagmus, bulant� ve kusma görülür. Daha sonra huzursuzluk, sinirlilik, titreme ve kas 

se� irmeleri ortaya ç�kar. En sonunda da apne kardiyovasküller kollaps ve koma geli� ir 

(5,6). 

         Sistemik toksik reaksiyonlara ait belirtiler, ya ilac�n verilmesini izleyen saniyeler 

içinde (erken reaksiyon) ya da 5-30 dakika sonra geli� en geç reaksiyonlar � eklindedir. 

Geç reaksiyonda, önce merkezi sinir sistemine ait kortikal belirtiler, daha sonra da 

kardiyovasküler kollaps belirtileri ortaya ç�kar (5). 

 

Santral sinir sisteminde: Önce bir eksitasyon buna ba� l� olarak esneme, huzursuzluk, 

korku hali, titreme, sinirlilik, ba�  dönmesi, kulak ç�nlamas�, nistagmus,  görme 

bulan�kl�� �, bulant�-kusma, eksitasyon � iddetli olursa tonik-klonik konvülsiyon ortaya 

ç�kar. 
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 Kardiovasküler sistemde : Lokal anestezikler miyokard�n kontraktilitesini, 

eksitabilitesini ve iletim h�z�n� azalt�rlar. Arter iolleri geni� letirler ve uyguland�klar� bölgede 

kan ak�m�n� art�r�rlar. Yüksek dozda vazomotor merkezi deprese ederler. Lokal 

anesteziklerin etkisi ile hipotansiyon ve bradikardi daha sonra ta� ikardi geli� ebilir. Sinüs 

dü� ümü inhibisyonu veya ventrikül fibrilasyonu sonucu ölüme neden olabilirler. Lokal 

anestezikler yüksek konsantrasyonlarda dola� �ma geçtiklerinde nöromüsküler kav� aklar 

ve otonom ganglionlarda impuls iletimini  bloke ederek felç hali meydana getirirler. A� �r� 

duyarl�l�k sonucu dermatitler, ast�m nöbeti ve anafilaktik � oka neden olabilirler 

(55,56,57). 

 

 

2.19.6.   BUP�VAKA�N 

 

         Bupivakain, amid yap�l� uzun etkili bir lokal anestezik ajand�r. Piperidin halkas� 

üzerine butil grubu eklenmi� tir (� ekil 8). Santral sinir sistemi toksisitesi ve kardiyak 

depresan etkisi lidokain’den fazlad�r. Lokal anestezik etkinli� i bak�m�ndan da 

lidokain’den 4 kez güçlüdür, etki süresi ise 2-3 kat daha uzundur. K�sa etki süreli lokal 

anestezik ajanlara oranla daha lipofiliktir (59). Hayvan çal�� malar� bupivakain’in 

kardiyotoksisitesinin yüksek lipofilik özelli� ine ve miyokard sodyum kanallar�na yüksek 

afinitesine ba� l� oldu� unu göstermektedir (60). Ayr�ca yüksek lipofilitesi nedeni ile 

miyelinli motor liflerine daha fazla penetre olur ve daha güçlü lokal anestezik etkinlik 

gösterir. Bupivakainin R ve S olmak üzere iki izomeri bulunur. R izomeri, S izomerine 

oranla A-V iletim zaman�n� daha belirgin � ekilde uzat�r (61). Ayr�ca bupivakain’in negatif 

kardiyak etkilerinin, kalsiyum kanallar� ve intrasellüler kalsiyum ak�m� ile etkile� imine ve 

mitokondrilerde ATP sentezi üzerine olan etkilerine ba� l� oldu� u bulunmu� tur (62,63). 

Bunun yan�nda bupivakain’in miyokard kontraksiyon gücünü azaltmas�, depolarizasyon 

h�z�n� ve aksiyon potansiyel amplitüdünü dü� ürmesi kardiyak depresan etkiye katk�da 

bulunur (64). 
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� ekil 8: R,S - ( ) – Bupivakain 

 

         Bupivakain’in plazma klirensi 0,58 lt / dk, eliminasyon yar�lanma süresi 2,7 saat ve 

hepatik ekskresyon oran� 0,40’d�r. Ba� ta -1-asit glikoprotein olmak üzere plazma 

proteinlerine % 96 oran�nda ba� lan�r. Plasentay� kolayl�kla geçer. Plazma proteinlere 

ba� lanma oran� anneye göre fetusta daha dü� üktür. Bupivakain’in maksimal dozu 3 mg / 

kg gün olup, etkisi 5 ile 10 dk aras�nda ba� lar. Karaci� erde glukuronid konjugasyonla 

metabolize olur. Epidural uygulamas�ndan sonra verilen dozun yakla� �k % 0,2’si 

bupivakain, % 1’i pipekoliksilidin, % 0,1’i 4-hidroksibupivakain olarak idrarla at�l�r. 

Bupivakain’in pH de� eri 6,5’un üzerindeki ortamlarda çözünürlü� ü s�n�rl�d�r. Presipite 

olaca� �ndan alkali solüsyonlarla kullan�lmamal�d�r. �nfiltrasyon ve sinir blokaj� için % 

0,25, spinal, epidural ve kaudal blok için % 0,5-0,75 konsantrasyonundaki solüsyonlar� 

kullan�l�r. 

        Halen kullan�lmakta olan bupivakain rasemik bir kar�� �md�r. Levo izomeri olan 

levobupivakainin plazma klirensi ve eliminasyon yar�lanma ömrü daha k�sad�r. Deney 

hayvanlar�nda santral sinir sistemi ve kalp üzerindeki toksisitesi daha hafiftir. Ayn� durum 

propil homolo� unun levo izomeri olan ropivakain için de geçerlidir. 
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Santral Sinir Sistemi Toksisitesi 

 

    - Dil ve a� �zda uyu� ma, 

    - Ba�  dönmesi, 

    - Kulak ç�nlamas�, 

    - Görme bozukluklar�, 

    - Konu� ma bozukluklar�, 

    - � uur kayb�, 

    - Grand-mal konvülsiyon, 

    - Koma, 

    - Solunum depresyonu. 

 

Kardiyovasküler Sistem Toksisitesi 

 

    - Kardiyak kontraktilite azal�r. 

    - Kalp h�z� artar, kardiak output % 20 oran�nda azal�r. 

    - Negatif inotropik etkisi vard�r. 

    - Aritmojenik etkilidir, yüksek dozda intravenöz uygulan�rsa ventriküler aritmi ve                                                             

fibrilasyona neden olur.    

    -Yüksek konsantrasyonda vazodilatasyon, dü� ük konsantrasyonda     

vazokonstrüksiyon yapar. 

    - Gebelikte kalbin lokal anekteziklere hassasiyeti artar. 

    - Kardiak arrest geli� ti� inde resüsitasyon zor ve ba� ar�s�z olmaktad�r. 

 

Bupivakainin Yan Etkileri 

    - Hipotansiyon, 

    - Bradikardi, 

    - Titreme (Bupivakain’de di� er anesteziklerden daha s�k görülür), 

    - Allerji, 

    - Konvülsiyon (59,60,61,62,63). 
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2.19.7. LEVOBUP�VAKA�N 

 

        Levobupivakain aminoasit s�n�f� lokal anesteziklerin bir üyesidir. Levobupivakain 

e� de� er dozlar�n�n iv infüzyonundan sonra, ortalama klirensi, da� �l�m hacmi ve terminal 

yar� ömrü di� er aminoasit s�n�f� lokal anesteziklere benzerdir. 

        Terapötik uygulamay� takiben, levobupivakainin plazma konsantrasyonu, doza ve 

uygulama yoluna ba� l�d�r. Çünkü uygulama yerindeki emilim, dokunun vaskülaritesinden 

etkilenir. Kandaki zirve düzeylerine, epidural uygulamadan sonra ortalama olarak 30 

dakikada ula� �l�r ve 150 mg’a kadar olan dozlar sonucunda 1,2 ug / ml’ye ç�kan Cmax 

düzeyleri olu� ur. 

        Levobupivakainin plazma proteinlerine ba� lanmas�, in vitro olarak de� erlendirilmi�  

ve 0,1-1 ug / ml konsantrasyonlar� aras�nda bu oran�n % 97 oldu� u bulunmu� tur. 

�ntravenöz uygulamadan sonra levobupivakainin da� �l�m hacmi 67 litredir. 

        Levobupivakain yayg�n olarak metabolize edilmekte olup idrar ve d�� k�da 

de� i� memi�  olarak saptanmam�� t�r. Yap�lan in vitro çal� � malar CYP3A4 izoformunu ve 

CYP1A2 izoformunun levobupivakain metobalizmas�n� destübil- levobupivakain ve 3- 

hidroksi-levobupivakaine iletti� ini göstermi� tir. �n vivo olarak, 3-hidroksilevobupivakainin 

glukronid ve sülfat konjugelerine dönü� tü� ü dü� ünülmektedir. Levobupivakainin 4-

bupivakaine metabolik dönü� ümü, in vitro ve in vivo olarak kan�tlanm��  de� ildir. 

          �ntravenöz uygulamay� takiben, levobupivakainin radyoaktif i� aretli dozu, 

esansiyel olarak kantitatif olup ortalama toplam miktar�n % 95 kadar� 48 saatte idrar ve 

d�� k�dan elde edilmi� tir. Bu % 95’lik bölümün yakla� �k % 71’i idrarda, % 24’ü d�� k�dad�r. 

Plazmadaki toplam radyoaktivitenin ortalama klirensi ve terminal eleminasyon yar� ömrü 

intravenöz uygulamadan sonra s�ras�yla 39 litre / saat ve 1,3 saattir. Eldeki s�n�rl� veriler 

ya� a göre Tmax ve Cmax de� erlerinde baz� farklar oldu� unu göstermektedir  ( < 65,   

65-75, > 75 ya� ). Bu farklar� küçüktür ve uygulama yerine ba� l� olarak de� i� mektedir. 

          Lokal anesteziklerin sistemik emilimi merkezi sinir sistemi ve kardiyovasküler sinir 

sistemi üzerinde etkilere neden olabilir. Toksik kan konsantrasyonlar� kalp iletisi ve 

eksitabilitesinde bask�lanma sonucunda atriyoventriküler blok, ventriküler aritmiler ve 

bazen ölümle sonuçlanan kalp durmas�na neden olabilir. Kalp at�m hacminde ve arteryel 

kan bas�nc�nda dü� me meydana gelebilir. 
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        Sistemik emilimi takiben, lokal anestezikler merkezi sinir sisteminde stimülasyon, 

depresyon veya her ikisine de neden olabilirler. Belirgin merkezi sinir sistemi 

stimülasyonu, genellikle huzursuzluk, tremor, ürperme ve konvülsiyonlar ile kendini belli 

eder. 

          Lokal anesteziklerin güvenli ve etkili kullan�m� uygun dozaja, do� ru tekni� e ve 

yeterli önlemlerin al�nmas�na ba� l�d�r. Enjeksiyonlar, yava�  olarak yap�lmal�, 

intravasküler enjeksiyondan kaç�nmak için ise her enjeksiyondan önce aspirasyon 

kontrolü yap�lmal�d�r. Epidural anestezinin uygulanmas� s�ras�nda ba� lang�çta etkisi h�zl� 

ba� layan bir lokal anestezik ve test dozu uygulanmas� ve as�l uygulamaya geçilmeden 

önce hastan�n merkezi sinir sistemi ve kardiyovasküler toksisite ve yanl�� l�kla intratekal 

uygulama belirtileri yönünden izlenmesi önerilmektedir. Kan için yap�lan aspirasyonlar 

negatif olsa bile intravasküler enjeksiyon olas�l�� � vard�r. 

         Lokal anesteziklerin yinelenen dozlarda enjeksiyonu, yinelenen her dozla birlikte 

ilac�n veya metabolitlerin yava�  yava�  birikmesi ya da yava�  metabolik degredasyon 

sonucunda plazma düzeylerinde anlaml� art�� lara neden olabilir. Lokal anestezikleri, 

hipotansiyon, hipovolemi veya kardiyovasküler fonksiyonlar�nda azalma ve özellikle kalp 

bloku olan hastalarda da dikkatli kullan�lmal�d�r. Kardiyovasküler ve respiratuvar vital 

(ya� am) belirtileri (ventilasyonun yeterli� i) ve hastan�n bilinç durumu her lokal anestezik 

enjeksiyonundan sonra dikkatli ve sürekli olarak izlenmesi gerekir. 

        Klinisyen huzursuzluk, anksiyete, tutars�z konu� ma, sersemlik, a� �zda ve 

dudaklarda uyu� ma veya hissizlik, metalik tat, tinnitus, ba�  dönmesi, görme bulan�kl�� �, 

tremor, se� irme, depresyon veya dengesizlik gibi merkezi sinir sistemine ili� kin olas� 

erken belirtiler konusunda uyan�k olmal�d�r. 

        Levobupivakain gibi amid tipi lokal anestezikler karaci� erde metabolize edilir ve bu 

nedenle, söz konusu ilaçlar özellikle yineleyen dozlarda verildi� inde hepatik hastal�� � 

olan hastalarda dikkatle kullan�lmal�d�r. Ciddi hepatik bozuklu� u olan hastalar, lokal 

anestezikleri normal olarak metabolize edemedi� inden, toksik plazma 

konsantrasyonlar�n�n geli� me riski daha büyüktür. Lokal anesteziklerin kardiyovasküler 

fonksiyonlar� azalm��  hastalarda dikkatle kullan�lmas� gerekir. 
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         Levobupivakain dahil lokal anestezikler plasentadan h�zla geçerler ve epidural 

blokta kullan�ld�klar�nda farkl� derecelerde maternal, fetal ve neonatal toksisiteye neden 

olabilirler. Do� um yapan anne, fetus ve yeni do� andaki yan etkiler santral sinir sistemi 

periferik vasküler tonus kalp fonksiyonlar�ndaki de� i� meleri içermektedir. Obstetrik a� r�y� 

dindirmek için levobupivakain ile yap�lan rejional anestezide maternal hipotansiyon fetal 

bradikardi ve fetal deselerasyonlar meydana gelmi� tir. Fetal kalp h�z� sürekli olarak 

izlenmeli ve elektronik fetal monitorizasyon yap�lmal�d�r. 

        Levobupivakain hamilelikte yaln�zca yararl� risklere a� �r bast�� � durumlarda 

kullan�lmal�d�r. Baz� lokal anestezik ilaçlar anne sütüne sal�nmakta oldu� undan 

levobupivakain emziren kad�nlara verilirken dikkatli olunmal�d�r. Levobupivakain ve 

metabolitlerinin insan sütüne geçmesi konusunda bir çal�� ma yap�lmam�� t�r. 

Levobupivakainin çocuklarda kullan�m�na dair yeterli bilgi olmad�� �ndan kullan�m� 

emniyetli de� ildir. Ya� l� hastalarda genç hastalara göre güvenilirlik ve etkinlik yönünden 

genel farklar gözlenmemi� tir. 

 

 

� ekil 9: Levobupivakain 
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       A� r� tedavisinde levobupivakain epidural olarak fentanil, morfin veya klonidin ile 

birlikte kullan�labilir. Dozunun en dü� ük dozu (örne� in 1,25 mg / ml) geçmemesi tercih 

edilir. Bir cerrahi prosedür s�ras�nda epidural dozlar hastalara 375 mg’a kadar olan 

bölünmü�  dozlar halinde uygulanmal�d�r. �ntraoperatif blok ve postoperatif a� r� tedavisi 

için 24 saat uygulanan maksimum doz 695 mg’d�r. Postoperatif epidural infüzyon için 24 

saatte uygulanan maksimum doz 570 mg’d�r. Brakial pleksus blo� u için hastalara tek bir 

bölünmü�  enjeksiyon olarak doz 300 mg’d�r. 

        Levobupivakain ile reaksiyonlar di� er amid yap�l� anesteziklerdeki gibidir. Faz II/III 

çal�� malarda levobupivakain uygulanan bütün hastalar�n % 5’inden fazlas�ndan 

meydana gelen yan etkiler hipotansiyon, bulant�, postoperatif a� r�, ate� , kusma, anemi, 

ka� �nt�, konstipaston, ba�  dönmesi, fetal distres’dir. 

 

 

 

        A� a� �daki yan etkiler levobupivainin klinik program�nda birden fazla hastadan 

görülmü�  olup genel insidanslar� % 1’den dü� üktür ve klinik olarak anlaml� kabul 

edilmi� lerdir.     

         

   - Asteni                                         -  aritmi                                 - apne 

   - Ödem                                         -  atriyal fibrilasyon               - bronkospazm 

   - Postural hipotansiyon                -  kardiyak arrest                   - dispne 

   - hipokinezi                                   -  ileus                                   - pulmoner ödem 

   - istemsiz kas kontraksiyonu        - bilirubin yükselmesi            - solunum yetmezli� i 

   - generalize spazm                       - konfüzyon                          - deri renginde de� i� me 

   - tremor                                         - terlemede art��                    - senkop 
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   Tablo 4: Levobupivakain Kullan�m Dozlar�  

 

Cerrahi müdahele- Epidural 

Teknikte 

% 0,5-0,75 konsantrasyonundaki formundan 10-20 ml, 

toplamda 50-150 mg uygulanmal�d�r. 

Sezeryan anestezisi- Epidural 

Teknikte 

% 0,5 konsantrasyonundaki formundan 15-30 ml, toplamda 

75-150 mg uygulanmal�d�r. 

Periferik sinir anestezisi 
% 0,25-0,5 konsantrasyonundaki formundan 1-40 ml, max 

150 mg uygulanmal�d�r. 

�ntratekal anestezi 
% 0,5 konsantrasyonundaki formundan 3 ml, toplamda 15 

mg uygulanmal�d�r. 

Oftalmik anestezi 
% 0,75 konsantrasyonundaki formundan 3 ml, toplamda 15 

mg uygulanmal�d�r. 

Lokal �nfiltrasyon-Eri � kinler 
% 0,25 konsantrasyonundaki formundan 60 ml, toplamda 

150 mg uygulanmal�d�r. 

Lokal �nfiltrasyon-Çocuklar < 12  
% 0,5 konsantrasyonundaki formundan 0,25-0,50 ml / kg, 

toplamda 1,25-2,5 mg / kg uygulanmal�d�r. 

Dental Anestezi 
% 0,5-0,75 konsantrasyonundaki formundan 5-10 ml, 

toplamda 25-75 mg uygulanmal�d�r. 

Do� um Analjezisi (epidural 

bolus) 

% 0,25 konsantrasyonundaki formundan 10-20 ml, 

toplamda 25-50 mg uygulanmal�d�r. 

Do� um Analjezisi (epidural  

infüzyon) 

% 0,125 konsantrasyonundaki formundan 4-10 ml / saat, 

toplamda 5-12,5 mg / saat uygulanmal�d�r. 

Postoperatif A � r� Kontrolünde 

% 0,125 konsantrasyonundaki formundan 10-15 ml / saat, 

toplamda 12,5-18,75 mg / saat ,% 0,25 

konsantrasyonundaki formundan 5-7,5 ml / saat toplamda 

12,5-18,75 mg / saat uygulanmal�d�r. 
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3.  MATERYAL VE METOD  

 

        Çal�� mam�z Bak�rköy Dr. Sadi KONUK E� itim Ve Ara� t�rma Hastanesi  

Anesteziyoloji ve Reanimasyon Klini� inde elektif kalça ve alt ekstremite (diz protezi  ve 

femur fraktürü) ortopedik cerrahisi planlanan 25-76 ya�  aras�ndaki ASA I-II-III ( Amerikan 

Anesteziyoloji Cemiyeti ) grubu toplam 40 hastada uyguland�. Etik kurul onay� 

hastanemiz etik kurulundan al�nd� (25 Eylül 2007 tarih ve say�: 25) . Preoperatif vizit 

esnas�nda bütün hastalara çal�� ma ile ilgili bilgi verildi, yaz�l� onaylar� al�nd� . 

 

 

3.1. Hasta Seçimi 

 

       Elektif kalça ve alt ekstremite (diz protezi  ve femur fraktürü) ortopedik cerrahisi 

planlanan 25-76 ya�  aras�ndaki ASA I-II-III grubu toplam 40 hasta çal�� maya al�nd�.  

Boyu 150 cm’den k�sa olanlar ile a� �rl�� � 100 kg’dan fazla olanlar, rejional anesteziye 

kontrendikasyon olu� turabilecek durumu olanlar,  kanama diyatezi, antikoagülan 

kullan�m�, giri� im yap�lacak sahada enfeksiyonu olanlar, nörolojik problemi olanlar, lokal 

anesteziklere allerjisi olanlar ve kronik analjezik kullan�m hikayesi olanlar ve 

kooperasyon kurulamayan hastalar çal�� ma d�� � tutuldu. Çal�� maya al�nan hastalar 

operasyondan bir gün önce yataklar�nda görüldü, preanestezik muayeneleri yap�ld�. 

Hastalar�n tümüne, postoperatif a� r�n�n ne oldu� u ve a� r�y� azaltmada kullan�lacak olan 

epidural infüzyon yöntemi ile analjezi ve cihaz hakk�nda bilgi verildi. A� r�n�n 

de� erlendirilmesi için uygulanacak olan Visual Analog Skala (VAS) skorlama sisteminin 

nas�l sorgulanaca� � a� a� �daki � ekilde aç�kland�: VAS sisteminde (0= Hiç a� r� yok, 1= 

Hafif a� r� , 10= Hayal edilebilecek en kötü a� r�) olarak tariflendi ve bunlar aras�ndaki 

a� r�ya bir numara vermesi istenece� i anlat�ld�. 
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3.2. Hastan�n haz�rlanmas� 

 

         Ameliyathaneye al�nan hastalar�n elektrokardiyografi, kan bas�nc�, SpO2 de� erleri 

Drager -Siemens monitör ile monitorize edildi.   Sistolik Arter Bas�nc� (SAB), Diastolik 

Arter Bas�nc� (DAB), Ortalama Arter Bas�nc� (OAB), Kalp At�m H�z� (KAH) ve Oksijen 

Saturasyonu (SpO2) ölçümleri noninvaziv olarak kaydedildi, VAS de� erleri soruldu. El 

üstü veya antekubital fossa venlerinden 18 G kanül ile damar yolu aç�ld�. Hafif sedasyon 

amac� ile 1-2 mg dormicum �.V. verilerek 10 ml/kg %0.9’luk NaCl veya ringer laktat  

solüsyonu ile volüm replasman� yap�ld�.  

         Hastalar rastgele 20 ki� ilik 2 gruba ayr�ld�. I.gruba % 0,5 bupivakain 15 ml içinde 

75 mg + 50 mcg fentanyl, II.gruba % 0,5 levobupivakain 15 ml içinde 75 mg + 50 mcg 

fentanyl verildi. Levobupivakain ayn� dozda ve konsantrasyonda verilen Bupivakain ile 

kar� �la� t�r�ld�. 

Grup I : Bupivakain 15 ml (% 0,5, 5 mg / ml) + 50 mcg fentanyl 

Grup II: Levobupivakain 15 ml (% 0,5, 5 mg / ml) + 50 mcg fentanyl 

 

3.3   Epidural kateterin tak�lmas� 

 

          Hastalara oturur pozisyon yada fraktürlü olan alt ekstremiteleri dikkate al�narak 

lateral dekübit pozisyonu verildi.  Epidural anestezi giri� imi yap�lacak bölgeye steril 

� artlarda cilt temizli� i yap�ld�. Uygun bir intervertebral aral�k (L3-4 veya L4-5) tesbit 

edilerek 3 ml % 2’lik lidokain (60 mg) ile cilt ve cilt alt�na lokal anestezi uyguland�. 

Supraspinoz ligament içindeyken 18-gauge Touhy i� nesine içinde 5 ml % 0,9 NaCl 

bulunan 10 ml’lik enjektör tak�ld�. Orta hattan yakla� �m ile direnç kayb� yöntemi 

kullan�larak epidural aral�k tesbit edildi. 20 gauge epidural kateter kranial yönde ilerletildi, 

epidural aral�kta 3 cm kalacak � ekilde cilde tesbit edildi. Hasta supin pozisyonuna 

al�narak ba� � 30°  yukar� kald�r�ld�. 

         Her gruba test dozu olarak kendi çal�� ma ilac�ndan 3 ml, 15 sn içinde verildi. 3 dk 

beklendikten sonra kateterin intratekal veya intravenöz yerle� imine dair belirti 

saptanmamas� üzerine çal�� ma ilac�n�n geri kalan bölümü ortalama 90 sn içinde verildi. 
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3.4.  Hastan�n takibi 

        Duyusal blok seviyesi pin-prick (i� ne batma) testi ile dermatom düzeyi olarak 

kontrol edildi. Hastan�n i� ne batmas�n� hissetmedi� i alan anestetize kabul edildi. 

        Motor blo� un derecesi ise modifiye edilmi�  Bromage skalas�na göre a� a� �daki 

derecelendirme sistemi kullan�larak de� erlendirildi (5,13). 

 

Bromage Skalas� 

 

0  : Paralizi yok (diz ve ayakta tam ekstansiyon) 

I   : Ekstansiyondaki baca� � kald�ramama (sadece dizleri hareket ettirebilme) 

II  : Dizleri hareket ettirememe (sadece ayak bile� ini oynatabilme) 

III : Tam paralizi, Ayak bile� ini hareket ettirememe.  

 

          Hastalar�n epidural ilaç verilme öncesi ve epidural ilaç uyguland�ktan sonraki 5., 

7., 10., 15., 20., 30., 40., 50., 60., 90., 120. dk ve  operasyon bitiminde kalp at�m h�z� 

(KAH), Sistolik arter bas�nc� (SAB), diastolik (DAB)arter bas�nc� ortalama arter bas�nc� 

(OAB), Oksijen Saturasyonu (SpO2) ölçümleri noninvaziv olarak kaydedildi, visual 

analog skalas� (VAS), torakal 10. ve maksimum üst dermatoma ula� ma süreleri, 

intraoperatif sedasyon ihtiyac�, intraoperatif analjezi ihtiyaçlar� kaydedildi. 

         SAB 80 mmHg veya OAB 60 mmHg’n�n alt�na dü� mesi hipotansiyon olarak 

de� erlendirildi. Öncelikle iv s�v� replasman� yap�ld�.  Gerekli durumlarda 5-10 mg efedrin 

iv uyguland�. KAH’lar�n 50 vuru / dk’n�n alt�na dü� mesi bradikardi kabul edilerek atropin 

0,5 mg iv yap�larak tedavi edildi. 

        Uzayan operasyon sürelerinde anestezi devaml�l�� �n� sa� lamak amac� ile  hasta 

a� r� duymaya ba� lad�� �nda 5ml (25 mg) kendi grubundan anestezik madde epidural 

kateterinden verildi. �lk ihtiyaç duyulan anestezik madde  zaman� kaydedildi. 

�ntraoperatif dönemde hastan�n ihtiyac�na göre midazolam I.V. ile ek sedasyon 

yap�ld�. Bu sedasyon epiduralden analjezik ilave edilmesini takiben klinik gözlem, hasta 

ve cerrahi ekibin konforu dikkate al�narak uyguland�. 

        Olgular yan etkiler (hipotansiyon, bradikardi, bulant�, kusma, ka� �nt�, titreme, 

anksiyete) aç�s�ndan takip edildi. 
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3.5. Postoperatif  takip 

 

         Postoperatif dönemde derlenme ünitesine al�nan hastalara a� r� kontrolü amac�yla  

%0.1 bupivacain ve %0.1 levobupivacain  ile epidural infüzyon � eklinde HKA (hasta 

kontrollu analjezi) ile uyguland�. 2 ml bazal, 4 ml hasta talep etti� inde epiduralden 

analezik ilaç verecek � ekilde ve kilit süresi 30 dk olup en fazla saatte 10 ml ilaç 

uygulamas�na izin verilecek � ekilde HKA infüzyonu uyguland�.  

        Postoperatif  1., 2., 4., 6., 8., 12. ve 24. saatlerde  KAH, SAB, DAB, OAB, VAS, 

HKA ile epiduralden kulland�klar� ilaç miktarlar�, epidural HKA’den talep edilen ilaç 

miktarlar�, ek intravenöz analjezik ihtiyaçlar� ve yan etkiler kaydedildi.  

        Postoperatif akut a� r� kontrol protokolüne ra� men VAS skoru 3‘den daha yüksek 

olan her iki gruptaki hastaya ek analjezi amac�yla tenoksikam grubu  nonsteroid anti 

inflamatuvar ilac�n intravenöz yol ile uygulanmas�  planland�. 

 

 

�statistiksel �ncelemeler  

�statistiksel analizler için SPSS (Statistical Package for Social Sciences) for 

Windows 10.0 program� kullan�ld�. Çal� � ma verileri de� erlendirilirken tan�mlay�c� 

istatistiksel metodlar�n (Ortalama, Standart sapma) yan�s�ra niceliksel verilerin 

kar� �la� t�r�lmas�nda normal da� �l�m gösteren parametrelerin gruplar aras� 

kar� �la� t�rmalar�nda student t testi, grup içi kar� �la� t�rmalar�nda paired sample t testi 

kullan�ld�. Normal da� �l�m göstermeyen parametrelerin gruplar aras� kar� �la� t�rmalar�nda 

Mann Whitney U test kullan�ld�. Niteliksel verilerin kar� �la� t�r�lmas�nda ise Ki-Kare testi 

kullan�ld�. Sonuçlar % 95’lik güven aral� � �nda, anlaml�l�k düzeyleri � öyle saptand�. 

         p> 0.05 anlams�z, 

         p< 0.05 anlaml�, 

         p<0.01 ileri düzeyde anlaml�, 
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4. BULGULAR  

 

 

 

 Çal�� ma Bak�rköy Dr. Sadi Konuk E� itim ve Ara� t�rma Hastanesi Anestezi ve 

Reanimasyon klini� inde ya� lar� 26 ile 76 aras�nda de� i� mekte olan; toplam 40 olgu 

üzerinde yap�lm�� t�r. Olgular�n ortalama ya� � 54.85±15.20 dir. Olgular�n % 45 (18) kad�n 

ve % 55 (22) erkektir.  Bupivakain verilen grup “Grup I”; levobupivacain verilen grup ise 

“Grup II” olarak adland�r�lan gruptur.  

 

Tablo 5: Demografik özelliklerin gruplara göre da � �l�m� 

Grup I Grup II  
 

Ort±±±±SD Ort±±±±SD 
P+ 

Ya�   56,05±16,01 53,65±14,66 0,624 

Kad�n  10 (%50,0) 8 (%40,0) 
Cinsiyet 

Erkek  10 (%50,0) 12 (%62,0) 
0,525 

P+: student t test;   Cinsiyet; Ki kare test ile de� erlendirildi 

 

 

Tablo 6: S�v� ihtiyac�n�n gruplara göre da � �l�m�  

Grup I Grup II  
 

Ort±±±±SD Ort±±±±SD 
P+ 

S�v� �htiyac�  2392,50±567,14 2125,00±604,26 0,157 

 

Gruplar�n ya�  ve s�v� ihtiyac� ortalamalar� aras�nda istatistiks el olarak anlaml� 

farkl�l�k görülmemektedir (p>0.05). Cinsiyet da� �l�mlar� da gruplara göre anlaml� farkl�l�k 

göstermemektedir (p>0.05). 
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Tablo 7: KAH ölçümlerinin gruplara göre de � erlendirmesi 

Grup I Grup II  
KAH 

Ort±±±±SD Ort±±±±SD 
p 

Preop  81,60±14,73 84,60±10,14 
t:0,750; 

p:0,458 

5. dk  78,25±15,44 81,60±11,87 • 
t:0,769; 

p:0,447 

7. dk  75,20±15,19 • 81,90±9,50 
t:1,671; 

p:0,104 

10. dk  79,05±14,75 81,25±10,80  
t:0,538; 

p:0,594 

15. dk  78,10±15,53 79,80±9,51 •• 
t:0,417; 

p:0,679 

20. dk  77,80±17,42 79,45±8,55 •• 
t:0,380; 

p:0,707 

30. dk  76,40±16,84 82,25±13,42 
t:1,214; 

p:0,232 

40. dk  74,45±14,09 • 80,15±12,48 
t:1,354; 

p:0,184 

50. dk  73,05±13,60 •• 78,95±10,64 •• 
t:1,527; 

p:0,135 

60. dk  72,55±11,60 •• 78,35±9,57 •• 
t:1,724; 

p:0,093 

90. dk  72,75±13,07 •• 80,55±13,41 
t:1,862; 

p:0,070 

120 dk.  74,10±11,35 • 80,50±13,04 
t:1,655; 

p:0,106 

Operasyon Biti � i  74,25±10,77 • 81,55±11,10 
t:2,109; 

p:0,042* 

t: student t test   Grup içi de� erlendirmeler Paired samples test ile yap�ld�.  

 * p<0.05 

• Grup içi de� erlendirmeler ba� lang�ca göre p<0.05 düzeyinde anlaml� 

•• Grup içi de� erlendirmeler ba� lang�ca göre p<0.01 düzeyinde anlaml� 
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 Preopda; 5.dk, 7.dk, 10.dk,, 15.dk, 20.dk, 30.dk, 40.dk, 50.dk, 60.dk, 90.dk ve 

120.dk’larda gruplar�n KAH ölçümleri aras�nda istatistiksel olarak anlaml� farkl�l�k 

görülmemektedir (p>0.05). 

 Operasyon biti� inde grup I’in KAH ölçümleri Grup II’den anlaml� düzeyde dü� ük 

olarak saptanm�� t�r (p<0.05). 

 Grup I’de ba� lang�ca göre 5.dk anlaml� bir de� i� im gözlenmezken (p>0.05); 7.dk 

da görülen dü� ü�  istatistiksel olarak anlaml� bulunmu� tur (p<0.05).  Ba� lang�ca göre 

10.dk, 15.dk, 20.dk ve 30.dk larda de� i� imler istatistiksel olarak anlaml� bulunmazken 

(p>0.05); 40.dk görülen dü� ü�  p<0.05 düzeyinde; 50.dk, 60.dk ve 90.dk larda p<0.01 

düzeyinde dü� ü� ; 120.dk ve operasyon biti� inde ise p<0.05 düzeyinde dü� ü�  istatistiksel 

olarak anlaml� bulunmu� tur.   

Grup II’de ba� lang�ca göre 5.dk anlaml� bir dü� ü�  görülürken (p<0.05); 7.dk ve 

10.dk ba� lang�ca göre anlaml� bir de� i� im gözlenmemi� tir (p>0.05); 15.dk ve 20.dk da 

görülen dü� ü�  istatistiksel olarak ileri düzeyde anlaml� bulunmu� tur (p<0.01).  

Ba� lang�ca göre 30.dk ve 40.dk larda de� i� imler istatistiksel olarak ileri düzeyde anlaml� 

bulunmu� tur (p<0.01). 
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Tablo 8:  OAB ölçümlerinin gruplara göre da � �l�m� 

Grup I Grup II  
OAB  

Ort±±±±SD Ort±±±±SD 
p 

Preop  97,05±12,33 102,30±15,28  
t:1,196; 

p:0,239 

5. dk  87,05±13,97 •• 95,25±15,64 •• 
t:1,748; 

p:0,088 

7. dk  86,05±19,51 •• 89,90±13,66 •• 
t:0,723; 

p:0,474 

10. dk  87,70±19,12 •• 85,75±11,88 •• 
t:0,387; 

p:0,701 

15. dk  87,35±13,10 •• 86,15±11,37 •• 
t:0,309; 

p:0,759 

20. dk  86,85±14,69 •• 88,15±13,93 •• 
t:0,287; 

p:0,776 

30. dk  79,85±17,34 •• 87,25±14,38 •• 
t:1,469; 

p:0,150 

40. dk  81,45±14,58 •• 86,10±15,04 •• 
t:0,992; 

p:0,327 

50. dk  82,75±13,53 •• 91,65±17,62 • 
t:1,791; 

p:0,081 

60. dk  81,75±16,01 •• 93,05±11,41 • 
t:2,570; 

p:0,014* 

90. dk  87,60±19,17 •• 93,70±13,22 • 
t:1,114; 

p:0,272 

120 dk.  89,10±17,29 • 92,05±16,92 • 
t:0,545; 

p:0,589 

Operasyon  Biti �   86,55±14,96 •• 90,95±12,09 • 
t:1,022; 

p:0,313 

t: student t test   Grup içi de� erlendirmeler Paired samples test ile yap�ld�.  

 * p<0.05 

• Grup içi de� erlendirmeler ba� lang�ca göre p<0.05 düzeyinde anlaml� 

•• Grup içi de� erlendirmeler ba� lang�ca göre p<0.01 düzeyinde anlaml� 
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 Preopda; 5.dk, 7.dk, 10.dk,, 15.dk, 20.dk, 30.dk, 40.dk, 50.dk, 90.dk ve 

120.dk’larda gruplar�n OAB ölçümleri aras�nda istatistiksel olarak anlaml� farkl�l�k 

görülmemektedir (p>0.05). Grup I’de 60.dk OAB ölçümleri Grup II’den anlaml� düzeyde 

dü� ük olarak saptanm�� t�r (p<0.05); operasyon biti� inde de al�nan OAB ölçümleri 

gruplara göre anlaml� farkl�l�k göstermemektedir (p>0.05). 

 Grup I’de ba� lang�ca göre 5.dk’dan 90.dk kadar ki OAB ölçümlerinde görülen 

dü� ü�  istatistiksel olarak ileri düzeyde anlaml� bulunmu� tur (p<0.01); 120.dk bir miktar 

yükseli�  göstermesine ra� men oda ba� lang�ca göre p<0.05 düzeyinde anlaml� 

bulunmu� tur; operasyon biti� inde yine p<0.01 düzeyinde bir dü� ü�  gözlenmi� tir.  

Grup II’de ba� lang�ca göre 5.dk’dan 40.dk kadar ki OAB ölçümlerinde görülen 

dü� ü�  istatistiksel olarak ileri düzeyde anlaml� bulunmu� tur (p<0.01);  50.dk’dan 

operasyon sonuna kadar görülen dü� ü� ler ise p<0.05 düzeyinde anlaml�d�r.  
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Tablo 9:  VAS �ntraop,, T10’a ula � ma süresi, Maksimum süre, maksimum seviye ve 

motor blok süresinin gruplara göre de � erlendirme sonuçlar� 

 

Grup I Grup II  
 

Ort±±±±SD Ort±±±±SD 
p 

VAS �ntraop 

(Medyan) 

0,75±0,63 

(1) 

2,50±1,19 

(2,50) 

Z:4,330; 

p:0,001** 

T10’ ula � ma  Süresi (dk) 10,35±3,96 18,75±3,33 
t:7,249; 

p:0,001** 

Max Seviyeye Ula � ma 

Süresi (dk) 
18,10±4,14 26,60±4,36 

t:6,314; 

p:0,001** 

Max Seviye 

(Medyan) (Torokal) 

5,85±1,08 

(T6) 

7,30±0,80 

(T7) 

Z:3,861; 

p:0,001** 

  n (%) n (%)   

Motor Blok 2 (% 10,0) - 
� 2:2,105; 

p:0,487 

Z: Mann Whitney U  test  t: student t test  � 2:Ki kare test 

** p<0.01 

 

VAS intraop düzeyinde de Grup I olgularda istatistiksel olarak anlaml� düzeyde 

dü� üktür (p<0.01); T10’a ula� ma süresi Grup I olgularda anlaml� düzeyde dü� ük olarak 

saptanm�� t�r (p<0.01); Maksimum seviye yine Grup I olgularda Grup II’ye göre anlaml� 

düzeyde dü� üktür (p<0.01);  Maksimum seviyeye ula� ma zaman� Grup I olgularda 

anlaml� düzeyde dü� üktür (p<0.01).  

 Motor blok varl�� � gruplara göre istatistiksel olarak anlaml� farkl� l�k 

göstermemektedir (p>0.05).  

 



 72 

0

0,5

1

1,5

2

2,5

VAS �ntraop

Grup I Grup II 
 

� ekil 14:VAS intraop  ölçümlerinin gruplara göre da � �l�m�  

 

0

5

10

15

20

25

30

T10 Süre Max Süre Max Seviye

Grup I Grup II 

ort

 

� ekil 15: T 10’a ula � ma süresi, maksimum seviyeye ula � ma süresi ve maksimum 

seviye ölçümlerinin gruplara göre da � �l�m�



 73 

Tablo 10: Preop ve postop komplikasyonlar�n gruplar a göre de � erlendirmeleri 

Grup I Grup II   

  n (%) n (%)  
p 

�ntraop. Bulant�  2 (% 10,0) 1 (% 5,0) 
� 2:0,360; 

p:1,000 

Postop. Bulant�  1 (% 5,0)  2 (% 10,0)  
� 2:0,360; 

p:1,000 

�ntraop Kusma   2 (% 10,0)  1 (% 5,0) 
� 2:0,360; 

p:1,000 

Postop Kusma  1 (% 5,0) 2 (% 10,0)  
� 2:0,360; 

p:1,000 

�ntraop Ka � �nt�   1 (% 5,0)  - 
� 2:1,026; 

p:1,000 

Postop Ka � �nt�  - - - 

�ntraop Hipotansiyon  3 (% 15,0) 1 (% 5,0)  
� 2:1,111; 

p:0,605 

Postop Hipotansiyon 3 (% 15,0)  1 (% 5,0)  
� 2:4,111; 

p:0,128 

�ntraop Ek Analjezi ihtiyac� 3 (% 15,0)  14 (% 70,0)  
� 2:12,379;  

p:0,001** 

Postop Ek Analjezi ihtiyac� 3 (% 15,0)  10 (% 50,0)  
� 2:5,584; 

p:0,018* 

Üriner ret.  2 (% 10,0) - 
� 2:2,105; 

p:0,487 

Preop Brakardi  1 (% 5,0)  - 
� 2:1,026; 

p:1,000 

� 2: Ki kare test 

* p<0.05 

** p<0.01 
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 �ntraop ve postop  bulant�; intraop ve postop kusma; intraop ve postop ka� �nt�; 

intraop ve postop hipotansiyon bulgular� gruplara göre anlaml� farkl�l�k göstermemektedir 

(p>0.05).  

           �ntraop ek analjezi ihtiyac� Grup II olgularda anlaml� düzeyde yüksek oranda 

görülmektedir (p<0.01); postop ek analjezi ihtiyac� da yine Grup II olgularda anlaml� 

düzeyde yüksek  orandad�r (p<0.05). 

 Ürüner retansiyon ve preop bradikardi görülme oranlar� da gruplara göre anlaml� 

farkl�l�k göstermemektedir (p>0.05).  

 

 

Tablo 11:  Postop kullan�lan ilaç miktar�, HKA injeksiyon ve HKA basma say�s�n�n 

gruplara göre de� erlendirmesi 

Grup I Grup II   

 Ort±±±±SD Ort±±±±SD 
p 

Postop Kullan�lan �laç Miktar� (mg)  71,10±20,97 104,30±48,06 
t:2,831; 

p:0,009**  

HKA �njeksiyon  

(Medyan)  

5,70±4,99 

(5) 

16,45±14,15 

(16) 

t:2,443; 

p:0,015* 

HKA Basma Say�s�  

(Medyan) 

14,40±17,71 

(7,5) 

43,90±43,75 

(31) 

t:2,572; 

p:0,010* 

t: student t test 

* p<0.05 

** p<0.01 

 

 Postop kullan�lan ilaç miktar� Grup II olgular�nda istatistiksel olarak anlaml� 

düzeyde yüksek olarak saptanm�� t�r (p<0,01).  

 HKA injeksiyon miktarlar� da Grup II olgularda anlaml� düzeyde yüksek olarak 

saptanm�� t�r (p<0.01).  

 HKA basma say�s� yine Grup II olgularda anlaml� düzeyde yüksektir (p<0.05).  

 



 75 

0

20

40

60

80

100

120

Grup I Grup II 

Postop Kullan�lan �laç Miktar� (mg) 

ortalama

 

� ekil 16: Postop kullan�lan ilaç miktar�n�n gruplara  göre da � �l�m�  
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� ekil 17: HKA injeksiyon ve HKA basma say�s�n�n grup lara göre da � �l�m�  



 76 

 

Tablo 12: Postop KTA ölçümlerinin gruplara göre de � erlendirmesi 

 
Grup I Grup II   

KTA Ort±±±±SD Ort±±±±SD 
p 

Postop 1.saat  75,00±10,29 83,60±9,00 
t:2,648; 

p:0,012* 

Postop 2.saat  76,55±9,83 82,10±5,52 
t:2,200; 

p:0,034* 

Postop 4.saat  76,90±10,37 84,05±12,87 
t:1,934; 

p:0,041* 

Postop 6 saat  78,15±10,10 85,85±13,38 
t:2,054; 

p:0,047* 

Postop 12.saat  77,20±8,56 82,80±6,68 
t:2,305; 

p:0,027* 

Postop 24 saat  79,60±11,47 83,35±7,55 
t:1,221; 

p: 0,230 

T :stusdent t test 

* p<0.05€ 

 

 

 Postop 1.saat, 2.saat, 4.saat, 6.saat ve 12.saat KTA ölçümleri Grup I olgularda 

istatistiksel olarak anlaml� düzeyde dü� ük bulunmu� tur (p<0.05). Postop 24.saatte ise 

KTA ölçümleri aras�nda anlaml� farkl�l�k bulunmam� � t�r (p>0.05).  
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� ekil 18: Postop KTA ölçümlerinin gruplara göre da � �l�m� 
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Tablo 13: Postop OAB ölçümlerinin gruplara göre de � erlendirmesi 

Grup I Grup II   

OAB Ort±±±±SD Ort±±±±SD 
p 

Postop 1.saat  84,55±10,84 91,45±12,39 
t:1,874; 

p:0,069 

Postop 2.saat  84,25±10,39 93,05±8,98 
t:2,864; 

p:0,007** 

Postop 4.saat  87,20±8,82 90,30±9,66 
t:1,059; 

p:0,296 

Postop 6 saat 87,25±8,94 89,70±10,77 
t:0,782; 

p:0,439 

Postop 12.saat  84,05±11,92 88,25±9,30 
t:1,242; 

p:0,222 

Postop 24 saat  85,65±10,08 89,30±7,69 
t:1,287; 

p:0,206 

t:  student t test 

** p<0.01 

 

 Postop 1.saat OAB ölçümleri gruplara göre anlaml� farkl�l�k göstermezken 

(p>0.05); 2.saatte Grup I olgular�n OAB ölçümleri Grup II’den anlaml� düzeyde dü� ük 

olarak saptanm�� t�r (p<0.05). Gruplara göre postop 4.saat, 6.saat, 12.saat ve 24.saat 

OAB ölümleri aras�nda ise anlaml� farkl�l�k bulunmam�� t�r (p>0.05).  
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� ekil 19:  Postop OAB ölçülerinin gruplara göre da � �l�m� 
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 � ekil 20: Postop VAS ölçülerinin gruplara göre da � �l�m�  
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Tablo 14: Postop VAS ölçümlerinin gruplara göre de � erlendirmesi  

Grup I Grup II   

VAS Ort±±±±SD Ort±±±±SD 
p 

Postop 1.saat  

(Medyan)  

0,50±0,51 

(0,50) 

1,40±1,04 

(1) 

Z:3,035; 

p:0,002** 

Postop 2.saat  

(Medyan) 

1,00±0,56 

(1) 

2,80±1,70 

(2,50) 

Z:4,102; 

p:0,001** 

Postop 4.saat  

(Medyan) 

1,75±0,85 

(2) 

3,25±2,02 

(2,50) 

Z:2,880; 

p:0,004** 

Postop 6 saat  

(Medyan) 

1,75±0,63 

(2) 

3,65±1,98 

(3) 

Z:3,653; 

p:0,001** 

Postop 12.saat  

(Medyan) 

1,95±0,75 

(2) 

3,45±2,11 

(3) 

Z:2,441; 

p:0,01** 

Postop 24 saat  

(Medyan) 

2,00±0,56 

(2) 

3,45±1,66 

(3) 

Z:3,139; 

p:0,002** 

Z: Mann Whitney U test 

* p<0.05 

** p<0.01 

 

Postop 1.saat, 2.saat, 4.saat, 6.saat, 12.saat ve 24.saat VAS ölçümleri Grup I 

olgularda istatistiksel olarak anlaml� düzeyde dü� ük bulunmu� tur (p<0.01).  
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5. TARTI� MA 
 

         Anestezi uygulamas�, ba� lang�çta sadece cerrahi giri� im a� r�s�n�n giderilmesi 

amac�yla intravenöz ilaçlar�n ve inhalasyon anesteziklerinin kullan�lmas� ile s�n�rl�yken, 

h�zla geli� en teknoloji ve görü� ler sayesinde, son y�llarda bölgesel anestezi yöntemleri 

tercih edilir hale gelmi� tir. Bu duruma, uygulama tekniklerinin geli� mesi ve lokal 

anestezik ilaçlar�n geni�  spektrumlar�n�n olumlu katk�lar� olmu� tur. 

         Bölgesel anestezi yöntemlerinin ba� ar�s�n� artt�rman�n baz� ko � ullar� vard�r. Bunlar, 

ameliyat süresi ile lokal anestezik ilac�n sa� layaca� � anestezi süresinin uyumlu olmas�, 

uygulanacak cerrahiye en uygun bölgesel anestezi yönteminin seçilmesi ve genel 

anestezi yöntemleriyle kar� �la� t�r�ld�� �nda daha az komplikasyon riski ta� �mas� ve 

anesteziyi uygulayacak anesteziyolo� un deneyimidir (13,25). 

         Genel anestezi tekni� inin avantaj�; fark�ndal�� �n olmamas�, hava yolu denetiminin 

iyi olmas�, etki ba� lang�ç ve bitiminin kontrollü olmas�, dezavantaj� ise; postoperatif 

bulant�, kusma, amnezi ve tromboemboli s�kl� � �n�n fazla olmas�d�r, epidural anestezi 

tekni� inde ise entübasyona ba� l� yan etkilerinin olmamas�, postoperatif analjezi 

sa� lamas�, bulant�-kusman�n az olmas�, tromboembolinin  az görülmesi, spinal 

anesteziye göre daha iyi bir hemodinamik stabilite sa� lanmas�, motor blok az veya hiç 

olmamas� avantajlar� iken, etki ba� lang�c�n�n geç olmas�, motor blo � un geli� ebilmesi 

epidural blo� un istenmeyen etkilerindendir (34). 

         Epidural anestezi tekni� inde, ideal anestezik ajandan istenen özellikler h�zl� etki 

ba� lang�c�, allerjik reaksiyona neden olmamas�, motor blok yapmamas�, toksik doz 

s�n�r�n�n yüksek olmas�, minimal hemodinamik etki v e uzun etki süresidir (13,65). 

         Bir lokal anestezi� in klinik profilini olu� turan özelliklerden olan etki h�z� ve süresi 

diferansiyel blok yapma özelli� i, her ilac�n ya� da erirlik, proteine ba� lanma ve pKa gibi, 

fizikokimyasal özellikleri ile belirlenir (5). 

        Farmakolojik bilgilerimize göre; bupivakain uzun etkili, ancak etkisinin ba� lama 

süresi geç olan, minimal motor blok yapan, bir lokal anestezik ajand�r. PKa’s� 7,7 dir ve 

proteine ba� lanma oran� %96’d�r. Toksisitesi ise 8 olarak de� erlendirilmi� tir (58). Ajan�n 

kardiotoksik etkileri bilinmesine ra� men, klinik dozlarda kullan�m�nda kan düzeylerinde 

toksik derecede bir art��  gözlenmemi� tir (66). 
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           Bupivakain aminoasit yap�l� uzun etkili bir lokal anestezik maddedir. Bupivakainin 

kardiyak sodyum kanallar�ndan yava�  ayr�lmas� kardiyak iletide gecikmeye ve ventrikül 

kontraktilitesinde azalmaya neden olur. Sonuçta depolarizasyonun uzamas�na, aberan 

ventriküler iletilere ve ektopik at�mlar�n olu� umunun kolayla� mas�na neden olur. Ayr�ca 

bupivakain yüksek lipofilik özelli� i ile mylenli motor liflere büyükoranda penetre olarak 

daha yo� un motor blok olu� uma neden olur. 

          Bupivakainin bir defada verilebilecek maksimum miktar� 200 mg’d�r. Bu doz 3-4 

saat içinde tekrarlanabilir fakat günlük maksimum doz 400 mg’� geçmemelidir.Toksik 

plazma konsantrasyonu 4-5 � g/ml’dir (14). 

           Levobupivakain aminoasit yap�l� uzun etkili bir lokal anestezik ajand�r. Rasemik 

bir kar�� �m olan bupivakainin levoizomeridir. Plazma klirensi ve elimisasyon yar�lanma 

ömrü daha k�sad�r. 

            Gerek levobupivakain, gerekse bupivakainin uzun etkili lokal anestezikler 

olmalar�, dü� ük doz ve konsantrasyonlarda yeterli analjezi sa� lamalar�, di� er lokal 

anesteziklere göre daha az motor blok olu� turmalar� veya hiç olu� turmamalar� gibi 

üstünlükleri ile ideal ajanlard�r. Her ne kadar iki ilaç da benzer etkinli� e sahip olsalar da 

levobupivakainin, bupivakaine göre daha az kardiotoksik oldu� u hayvan deneyleri ile 

saptanm�� t�r. Levobupivakainin lethal dozu bupivakaine göre daha yüksek bulunmu� tur 

(67,68,69). 

            Kopacz DJ ve arkada� lar� elektif alt abdomen cerrahisi planlanan ASA I,II,III fiziki 

statusta 56 hastada % 0,75’lik 20 ml levobupivakain ile % 0,75’lik 20 ml bupivakain 

kullanarak epidural anestezi ba� lama zaman�n�, devaml�l�k süresini, duyusal ve motor 

blok derecesini kar� �la� t�rm�� lar. Anestezi ba� lama süresinin iki grup aras�nda benzer 

oldu� unu ve T10 dermatom düzeyine ula� ma süresinin levobupivakain için 13,6 ± 5,6 

dk, bupivakain için 14 ± 9,9 dk oldu� unu bulmu� lar ve benzer olarak de� erlendirmi� . 

Bizde çal�� mam�zda iki grup aras�nda T10 dermatom düzeyine ula� ma süresini 

levobupivakain için 18,75±3,33 dk, bupivakain için 10,35±3,96 dk olarak bulduk ve iki 

grup aras�nda T10’a ula� ma süresi bupivacain grubunda anlaml� düzeyde dü� ük olarak 

saptanm�� t�r (p<0.01). Bizim çal�� mam�zla Kopacz DJ ve arkada� lar�n�n yapt�� � 

çal�� madaki T10 dermatomuna ula� ma süresi aras�ndaki fark� Kopacz DJ ve 
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arkada� lar�n�n çal� � malar�nda daha yüksek konsantrasyonda % 0,75 ve daha fazla 

volumde (20 ml) ilaç kullanm��  olmalar�na ba� lad�k (70).      

           Kopacz DJ ve arkada� lar�n�n yapt�� � çal�� mada tepe noktas� dermatomu her iki 

grup içinde T5 olarak bulunmu�  ve tepe noktas� dermatomuna ula� ma süresi 

levobupivakain için 24,3 ± 9,4 dk, bupivakain için 26,5 ± 13,2 dk olarak bulunmu�  ve her 

iki grup için benzer olarak de� erlendirilmi� . Bizde çal�� mam�zda bupivacain için tepe 

noktas� dermatomunu T6, levobupivacain için tepe noktas� dermatomunu T7 olarak 

bulduk, tepe noktas�na ula� ma süresini levobupivakain için 26,60±4,36 dk, bupivakain 

için 18,10±4,14 dk olarak bulduk ve Maksimum seviyeye ula� ma zaman� bupivacain 

grubunda anlaml� düzeyde dü� üktür (p<0.01). Kopacz DJ ve arkada� lar�n�n 

çal�� mas�nda tepe noktas� dermatomunun bizim çal�� mam�za oranla daha yüksek 

ç�kmas�n� çal� � malar�nda daha yüksek konsantrasyonda % 0,75 ve daha fazla volumde 

(20 ml) ilaç kullanm��  olmalar�na ba� lad�k (70). 

          Kopacz DJ ve arkada� lar� çal�� malar�nda yeterli kas gev� emesi sa� lanm��  ve 

motor blok aç�s�ndan levobupivakain ile bupivakainin benzer olduklar� sonucuna 

var�lm�� . Bizim çal�� mam�zda kas gev� emesi Bupivakain grubunda 2 hastada, Bromage 

1 seviyesinde görüldü. Bunu Kopacz DJ ve arkada� lar�n�n  yüksek konsantrasyonda % 

0,75 ve daha fazla volumde  (20 ml) ilaç kullanm��  olmalar�na ba� lad�k (70). 

         Casati A ve arkada� lar� elektif total kalça protezi ameliyat� planlanan ASA I,II,III 

fiziki statusta 45 hastada % 0,5’lik levobupivakain ile % 0,5’lik bupivakain ve % 0,5’lik 

ropivakain ile epidural anestezi olu� turup anestezi ba� lang�ç zamanlar�n�, devaml�l�k 

süresini, motor ve duyusal blok derecesini kar� �la� t�rm�� lar, sonras�nda hasta kontrollü 

epidural infuzyonla % 0,125’lik levopuvikain, % 0,125’lik bupivakain ve % 0,125’lik 

ropivakain kullanarak motor blok etkisini ve analjezik etkisini kar� �la� t�rm�� lar (71). 

          Casati A ve arkada� lar� çal�� malar�nda % 0,5’lik levobupivakain ile olu� turulan 

epidural blo� un ayn� volümdeki % 0,5’lik bupivakain ile ayn� kalite ve sürede oldu� unu, 

motor blok derecesinin daha dü� ük oldu� unu saptam�� lar. Bizim çal�� mam�zda iki grup 

aras�nda T10 dermatom düzeyine ula� ma süresini levobupivakain için 18,75±3,33 dk, 

bupivakain için 10,35±3,96 dk olarak bulduk ve iki grup aras�nda T10’a ula� ma süresi 

bupivacain grubunda anlaml� düzeyde dü� ük olarak saptanm�� t�r (p<0.01). 
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           Cheng CR ve arkada� lar� elektif sezeryan operasyonu planlanan ASA I,II fiziki 

statusta 45 hastada % 0,5’lik 25 ml levobupivakain ile % 0,5’lik 25 ml bupivakain 

kullanarak epidural anestezi ba� lama süresi, devaml�l�k süresi, duyusal ve motor blok 

kalitesini ve yan etki insidanslar�n� kar� �la� t�rm�� lar. Çal�� malar�nda anestezi ba� lama 

süresinin, duyusal blok profilinin benzer oldu� unu, yeterli kas gev� emesinin sa� land�� �n� 

ve motor blok derecesinin benzer oldu� unu bulmu� lar (72). 

            Cheng CR ve arkada� lar� yapt�klar� çal� � mada her iki grup içinde yan etki olarak 

hipotansiyon ve titreme izlemi� ler. Bizim çal�� mam�zda hipotansiyon % 0,5’lik bupivakain 

grubunda 2 hastada görüldü, % 0,5’lik levobupivakain grubunda ise hipotansiyon 1 

hastada görüldü, ancak bunlar istatistiksel olarak anlaml� bulunmad� (p>0.05).  Biz bunu 

Cheng CR ve arkada� lar�n�n daha yüksek volümde 25 ml’lik levobupivakain 

kullanmas�na ba� lad�k (72). 

          Bizim çal�� mam�zda bupivacain grubunda ek analjezik 3 (% 15,0) hastaya, 

levobupivacain grubunda 14 (% 70,0) hastaya yap�lm�� t�r, levobupivacain grubunda ek 

analjezik ugulamas� anlaml� düzeyde yüksek oranda görülmektedir (p<0.01).  Bu da 

çal�� mam�zda levobupivakainin etkisinin daha k�sa sürdü� ünü göstermi� tir . 

         Murdoch JA ve arkada� lar� elektif kalça ve alt ekstremite ortopedik cerrahisi 

planlanan 105 hastay� çal�� malar�na alm�� lar. Bu hastalara preoperatif % 0,75’lik 10-15 

ml levobupivakain ile duyusal blok sa� lam�� lar. Post-operatif hastalar� rasgele üç gruba 

ay�rm�� lar, saatte 6 ml gidecek � ekilde 24 saat boyunca % 0,0625, % 0,125, % 0,25’lik 

levobupivakain ile post-operatif duyusal blok, motor blok, a� r� skorlamas� ve 

kardiyovasküler etkileri aç�s�ndan kar� �la� t�rm�� lar. % 0,25’lik levobupivakain alan grupta 

ek analjezik ihtiyac� ve a� r� skorlamas� aç�s�ndan di � er gruplara göre belirgin olarak 

dü� ük seyretmi� , ancak motor blok derecesi % 0,125’lik gruptan farkl�l�k göstermemi� , 

infuzyon için % 0,25’lik levobupivakain dozunun ideal oldu� una karar vermi� ler. Bizim 

çal�� mam�zda  Postop Kullan�lan �laç Miktar� (mg) bupivacain grubunda 71,10±20,97 ml, 

levobupivacain grubunda 104,30±48,06  ml bulunmu� . Postop kullan�lan ilaç miktar� 

levobupivacain olgular�nda istatistiksel olarak anlaml� düzeyde yüksek olarak 

saptanm�� t�r (p<0,01) (74). 
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           Epidural blok ba� ar�s�n�n de� erlendirilmesi beklenen yan�ta spesifik olmal�d�r. 

Duyusal blok pin prick yöntemiyle, motor blok modifiye Bromage skalas�na ba� vurularak 

de� erlendirilebilir 

            Casati A ve arkada� lar� elektif hallux valgus operasyonu planlanan ASA I-II fiziki 

statusta 50 hastada siyatik sinir blo� unda % 0,5’lik levobupivakain ile % 0,5 ropivakain 

kullanm�� lar. Duyusal, motor blok ve kardiyak toksisitesi aç�s�ndan kar� �la� t�rm�� lar. 

Çal�� man�n sonucunda 2 grup aras�nda duyusal blok, motor blok, ilk a� r� medikasyonu 

aç�s�ndan ve kardiyak toksisite aç�s�ndan farkl�l�k  gözlememi� ler. Ancak kesin yarg�ya 

varabilmek için daha çok çal�� ma yap�lmas� gerekti� ini belirtmi� ler. Bizim 

çal�� mam�zdada ayn� dozda levobupivakain kullan�ld� ve toksisite aç�s�ndan 

bupivacainle bir fark görülmedi (75). 

         Huang YF ve arkada� lar� levobupivakainin bupivakaine göre kardiyak ve santral 

sinir sistemi ile ilgili toksisitesini koyunlar üzerinde yapt�klar� çal� � mas�nda 

kar� �la� t�rm�� lar, levobupivakain için çok geni�  bir güvenlik marj� oldu� unu ve 

toksisitesinin daha dü� ük oldu� unu aç�klam�� lar (4).  

          Gristwood RW ve arkada� lar� levobupivakain ile bupivakainin kardiyak ve sinir 

sistemi üzerine olan toksisitelerini kar� �la� t�rm�� lar ve levobupivakainin daha az toksik 

oldu� u sonucuna varm�� lar (76). Bizim çal�� mam�zda levobupivakain ve bupivakain için 

hemodinamik parametreler, kalp at�m h�z� ve SPO2 ölçümlerinde gruplar aras�nda 

anlaml� farkl�l�k yoktu (p>0,05) (Bupivacain grubunda sadece 60. dakikadaki OAB 

levobupivacain grubundan anlaml� düzeyde dü� ük olarak saptanm�� t�r (p<0.05)) . Yan 

etki insidanslar� aç�s�ndan da iki grup aras�nda an laml� farkl�l�k yoktu (p>0,05). 

            Epidural anestezinin insan fizyolojisinde meydana getirdi� i de� i� ikliklerin en 

önemli nedeni sempatik blokaj ve buna ba� l� hipotansiyondur. Bonica ve arkada� lar� 

yapt�klar� bir çal� � mada analjezi seviyesinin T5 oldu� u epidural bloklar�n dola� �m 

sistemine olan etkisini ara� t�rm�� lar; kalp at�m h�z�n�n %11 artt� � �n�, at�m hacminin %5, 

total periferik rezistans�n %10, OAB’�n %5 azald�� �n� tespit etmi� ler ve blo� un 

yerle� mesi için geçen sürede olu� an geni�  vazomotor blokaj�n efektif homeostatik 

mekanizmalarla kompanse edilebilece� ini söylemi� lerdir (77). Yüksek spinal bloklarda 

profilaktik olarak vazopressör kullananlar oldu� u gibi olu� an rölatif hipovolemiyi spinal ya 

da epidural anestezi öncesinde veya esnas�nda 500-1000 ml. kristalloid vererek 
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kompanse etmek gerekti� ini söyleyenler de vard�r (14,15,78). Terence ise preepidural, 

normovolemik olan hastalar�n preoperatuar dönemdeki s�v� ve kan kay�plar�n� 

kar� �lamak kayd�yla, doku perfüzyonlar� ve oksijenizasyonlar� iyi ise arteriyel kan 

bas�nc�n� mutlaka anestezi öncesi de� erine ç�karman�n gerekmedi� ini söylemi� tir (26). 

         Blake spinal anestezi esnas�nda hastalara en az 10 mg/kg dozunda %0.9 NaCI 

verdi� ini söylerken (79). Mihic, epidural anestezi öncesinde hastalara ayn� miktar ringer 

laktat solüsyonu verdi� ini belirtmi� tir (80). Biz ise olu� turaca� �m�z sempatik blokaj�n 

büyüklü� ünü göz önüne alarak bütün hastalar�m�za epidural anestezi öncesinde 10 

ml/kg % 0.9 NaCI veya ringer laktat infüzyonu uygulad�k. Arteryel hipotansiyonu 

önlemede kristalloid ön yüklemesi yararl� oldu. S�v� ihtiyac� ortalamalar� aras�nda 

istatistiksel olarak anlaml� farkl�l�k görülmemektedir (p>0.05). Her iki grupta da pre ve 

postepidural nab�z de� i� iklikleri, OAB ve SpO2 de� erleri aras�nda da istatistiksel olarak 

fark bulunmam�� t�r. 

          Bozk�rl� ve arkada� lar� (81) %0.5 bupivakain ile analjezinin 9.4 dk’da ba� lad�� �n�, 

23±5 dakikada ise anestezinin oturdu� unu bizim bulgular�m�zla (10,35±3,96) uyumlu bir 

sürede tespit etmi� lerdir. Veering ve arkada� lar� (82) ise %0.5 bupivakain ile analjezinin 

6.2±2 dk’da ba� lad�� �n� göstermi� lerdir ki, biz bu de� erleri daha uzun olarak bulduk. 

          Kehrberger’in %0.5’lik ve %0.75’lik bupivakainle yapt�� � kar� �la� t�rmal� çal� � mada 

% 0.5’lik grupta latent zaman� 7.1 dk. tam analjezi zaman�n� 21.1 dk. olarak bulmu� tur ki 

bu de� erler bizim de� erlerimize (10,35±3,96) göre daha k�sad�r (83). 

             Postoperatif a� r� tedavisinin amac�, hastan�n a� r� kontrolünün sa� lanmas�n�n 

yan�s�ra solunum ve gastrointestinal sistem fonksiyonlar�n�n bozulmas�n� önlemek ve 

erken mobilizasyona olanak sa� lamakt�r. Yine, postoperatif dönemde cerrahi travmaya 

verilen stres yan�t ve a� r�, hastan�n iyile� mesini geciktirip morbidite ve mortaliteyi 

art�rmaktad�r. Postoperatif a� r� tedavisinde hastan�n talebine cevap olarak aral�kl� 

dozlarda analjezik verilmesi ile olu� an klasik tedavi genellikle etkisizdir. Bu dönemde 

kesintisiz devam eden dengeli bir analjezi stres yan�t�n olu� turaca� � zararl� etkileri de 

(örne� in yara iyile� mesinin gecikmesi gibi) azaltmaktad�r. Bu nedenle epidural analjezi 

s�kl�kla tercih edilen bir tekniktir (36,37,84,85). 
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          Kopacz ve ark. (86) major ortopedik cerrahi uygulanacak olgularda postoperatif 

analjezi yöntemlerini kar� �la� t�rmak amac� ile birinci gruba fentanil (4 mcg/ml), ikinci 

gruba levobupivakain (%0.125), üçüncü gruba levobupivakain (%0.125) -fentanil (4 

mcg/ml) kombinasyonu uygulam�� lard�r. Kombine ilaç uygulanan grubun analjezik 

ihtiyac� daha az ve VAS skoru daha dü� ük olarak kaydedilmi� tir. 

 

         Bachmann ve ark. (87) kalça ve diz protez cerrahisi planlanan olgularda 

postoperatif analjezi için intratekal yoldan morfinli veya morfinsiz bupivakain infüzyonu 

uygulam�� lard�r. Her iki grup kar� �la� t�r�ld�� �nda VAS skorunda anlaml� farkl�l�k tespit 

edilmemi� tir. 

 

           Sistemik hipotansiyon lokal anesteziklerin kullan�ld�� � epidural analjezide s�kl�kla 

bildirilmektedir (86,88). Jayr ve ark. (88) subkutan morfin ve epidural bupivakain-morfin 

kombinasyonunu kar� �la� t�rd�klar� çal� � mada epidural grupta anlaml� derecede 

hipotansiyon tespit etmi� lerdir. Kopacz ve ark. (86) epidural fentanil, levobupivakain ve 

kombinasyonlar�n� kar� �la� t�rd�klar� çal� � mada olgular�n %44.6’s�nda hipotansiyon tespit 

etmi� lerdir. Gruplar aras�nda farkl�l�k saptanmam� � t�r. Çal�� mam�zda hiçbir olguda 

postoperatif hipotansiyon ve bradikardi gözlemlenmedi. 

 

           Lokal anesteziklerin en uygun konsantrasyonunun seçilmesi, a� r� kontrolü ve yan 

etki aras�ndaki dengeyi sa� lama aç�s�ndan en önemli faktörlerden biridir (89,90,91). 

Özellikle de lokal anesteziklerden Bupivakainin, %0.15’ den daha yüksek 

konsantrasyonlarda epidural yoldan uygulanmas�, motor blok ve ortostatik hipotansiyon 

gibi istenmeyen yan etkiler olu� turabilir (89,92). 

           Hastalarda motor blok derecesinin de� erlendirilmesi için en yayg�n kullan�lan 

skala Bromage skalas�d�r (93). Çal�� mam�zda, motor blok derecesini de� erlendirmek 

için Bromage skalas�n� kulland�k. 

 

          Postoperatif a� r� tedavisinde epidural infüzyon uygulamas� ile baz� dezavantajlar 

bildirilmi� se de, bunlar�n göreceli olarak nadir olmalar� nedeni ile bu tekni� in 

güvenilirli� ine olan inanç halen sürmektedir. Postoperatif epidural infüzyon ile a� r� 
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tedavisinde opioid uygulamalar�nda istenmeyen en ürkütücü etki solunum 

depresyonudur (93,94). Potansiyel solunum s�k�nt�s�n� art�ran faktörler hasta ve teknikle 

ili� kilidir. Hastan�n ya� �, uyku apne sendromunun varl�� �, obesite, varolan solunum 

yetersizli� i, sedatif ilaç kullan�m�, hipovolemi ve renal yetersizlik gibi faktörler solunum 

depresyonunun potansiyel tetikleyicileridir. Özellikle de renal yetersizli� i olan hastalarda 

meperidinin metabolitlerinin birikebilece� i ak�lda tutulmal�d�r. 

          Verilerin cihaza yanl��  girilmesi, yetersiz hasta e� itimi, hasta yak�nlar� taraf�ndan 

manüplasyon vb. faktörler de teknikle ilgili solunum depresyonunu tetikleyen etkenlerdir. 

Baz� çal�� malarda sürekli infüzyon ile %5’e varan oranlarda solunum depresyonu 

bildirildi� inden son y�llarda epidural opioid uygulamalar�nda sürekli infüzyondan 

kaç�n�lmaktad�r (36,48). 

         Lokal anestezikler, epidural infüzyon � eklinde uyguland�klar�nda gastrointestinal 

paraliziyi, postoperatif dönemdeki bulant� ve kusmay�, viseral refleks aktiviteyi ve 

sistemik opioid kullan�m�n� azaltarak önlemektedirler. Postop  bulant�, kusma, ka� �nt�, 

hipotansiyon, üriner retansiyon bulgular� gruplara göre anlaml� farkl�l�k göstermemektedir 

(p>0.05).  
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6.   SONUÇ 

 

 

           Bölgesel anestezi, ancak belirli ilkeler çerçevesinde uyguland�� � taktirde etkili ve 

ba� ar�l� olabilir. Bu nedenle anesteziyolo� un kulland�� � yöntemin tekni� i, endikasyonlar� 

ve kontrendikasyonlar� kadar, lokal anestezi� in fizyolojik ve farmakolojik özellikleri ile 

yan etkilerini de son derece iyi bilmesi gerekir. 

 

          Bupivakain oldukça potent olan ve y�llard�r epidural ve spinal anestezide yayg�n 

olarak kullan�lan uzun etkili bir lokal anesteziktir. Kardiovasküler sistem ve santral sinir 

sistemi üzerine ciddi toksik etkilerinin olmas�, ara� t�rmac�lar� daha az toksik, yeni bir 

lokal anestezik aray�� lar�na itmi� tir. Bu amaçla levobupikain geli� tirilmi� tir. 

 

         Çal�� mam�zda epidural anestezide levobupivakainin  bupivakainden hemodinamik  

fark� olmad�� � tespit edilmi� tir. Her iki gruptada bazal  de� erlerle k�yasland�� �nda 

istatistiksel olarak anlaml� tansiyon dü� meleri kaydedildi. 

 

         Duyusal blok geli� imi aç�s�ndan levobupivacain grubunda T10 dermatomuna ve 

maksimal üst seviye dermatomuna ula� ma süresinin daha fazla sürdü� ü tespit edilmi� tir. 

Bununla birlikte levobupivakainin analjezik etkisinin bupivakaine göre k�sa sürdü� ü tespit 

edildi.  

 

          Postoperatif dönemde uygulanan kesintisiz ve dengeli bir analjezi, hasta 

konforunu sa� laman�n yan� s�ra erken mobilizasyona da olanak sa� layaca� �ndan 

hastanede kal��  süresini azalt�r ve ekonomik olarak önemli avantaj sa� lar. Ortopedik alt 

ekstremite cerrahisinde, dü� ük konsantrasyonda devaml� epidural infüzyon � eklinde 

lokal anestezik ve opioid uygulamalar� anlaml� derecede iyi bir analjezi sa� lamakta ve 

olu� abilecek stres yan�t� bask�lamaktad�r.           
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          Postoperatif a� r� kontrolünde levobupivakain grubunda  HKA ile daha fazla ilaç 

kullan�lmas�na ra� men yeterli analjeziyi sa� layamad�� � ve ek intravenöz analjezik 

kullan�m gereksinimini artt�rd� � � tespit edildi. 

 

         Yan etki insidanslar�n�n kar� �la� t�r�lmas�nda gruplar aras�nda anlaml� bir farkl�l�k  

gözlenmedi. 

 

          Hemodinamik olarak daha stabil ve toksik yan etkileri daha az olarak sunulan 

levobupivakainin bupivakaine herhangi bir üstünlü� ü olmad�� � bulundu. Ayr�ca 

bupivakaine göre analjezik etkisinin daha geç ba� lay�p daha k�sa sürede bitti� i bulundu. 

Ancak  bu bulgular�n do� rulu� unu teyid edebilmek için daha geni�  gruplarda yap�lacak 

yeni çal�� malara ihtiyaç oldu� u kanaatine var�ld�.   

 

         Yeterli düzeyde analjezi sa� layabilmek için levobupivakainin daha yüksek 

konsantrasyonlar�n�n tercih edilmesinin uygun olaca� � kanaatine var�ld�. 
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7.      ÖZET 

 

        

        Çal�� mam�zda kalça ve alt ekstremite ortopedik cerrahisi planlanan ASA I-II-III 

statusta 40 hastaya % 0,5 bupivakain ve % 0,5 levobupivakain epidural kateter ile 

uyguland�, intraoperatif ve postoperatif 24 saatlik hemodinamik ve analjezik etkileri, 

duysal blok ve yan etki insidanslar� aç�s�ndan kar� �la� t�rd�k 

         Epidural kateterden 1. gruba (n=20); 75 mg (15cc) %0.5 bupivacain+50 mcg 

fentanyl, 2. gruba (n=20); 75 mg (15cc)  %0.5 levobupivacain+50 mcg fentanyl verildi. 

Olgulara postoperatif a� r� kontrolü amac�yla  %0.1 bupivacain ve %0.1 levobupivacain  

ile epidural HKA (hasta kontrollu analjezi) uyguland�. 

         Çal�� mam�zda epidural anestezide levobupivakainin  bupivakainden hemodinamik  

fark� olmad�� � görüldü. Bununla birlikte levobupivakainin analjezik etkisinin geç ba� lad�� � 

ve bupivakaine göre  etkinli� inin k�sa sürdü� ü tespit edildi. Postoperatif a� r� kontrolünde 

levobupivakain grubunda  HKA ile daha fazla ilaç kullan�lmas�na ra� men yeterli 

analjeziyi sa� layamad�� � ve ek intravenöz analjezik kullan�m gereksinimini artt�rd�� � 

tespit edildi. 
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