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ÖZET 

Giriş: Ġyi bir anestezide, hastanın iĢlem süresince vital fonksiyonlarının stabil 

seyretmesi, anesteziden çabuk uyanması, derlenme sonrası aktivitesinin normal olması 

gerekir. Bu çalıĢmadaki primer amacımız, alt batın cerrahisi geçirecek olgularda, 

desfluran veremifentanil anestezisi iledesflurana kombine edilen lomberepidural 

analjezi uygulamalarının postoperatif derlenme, sekonder amaçlarımız ise yine bu iki 

uygulamanın intraoperatifhemodinami, postoperatif analjezik ihtiyacı, yan etki (bulantı, 

kusma, respiratuvar depresyon) profili ve hasta memnuniyeti üzerine olan etkilerini 

karĢılaĢtırmaktır. 

Metod: Elektif alt batın cerrahisi planlanan 18-75 yaĢ arası, ASA I-III 240 hasta; 

Grup DR (desfluran+remifentanil n=120) ve Grup DLdesfluran +omberEpidural 

Analjezi n=120) olarak rastgele iki gruba ayrıldı. Grup DR‟degenel anestezi desfluran 

ve remifentanilile sağlandı. Grup DL‟ye ise preoperatifepiduralkatater takılıp, % 0,1‟lik 

levobupivakain+ 2.5 µg/kg fentanilyapıldıktan sonra desfluran kullanılarak genel 

anestezi uygulandı. Cerrahi süresince hastaların KB, nabız, SPO2 değerleri, 

entübasyondan sonraki 10‟cu dk‟da ve daha sonra operasyon boyunca 30 dk aralıklarla 

ölçülerek kaydedildi. Ayrıca olguların extübasyon gözaçma, baĢını 5 sn yukarıda tutma 

ve cerrahi süreleriilepostoperatif yan etkiler (bulantı, kusma, respiratuar depresyon) 

kaydedilen diğer parametrelerdi. Hastaların anesteziden derlenmesini değerlendirmek 

için modifiyealdreteskorlama sistemi kullanıldı. Grup DR‟yepostoperatif analjezi 

içinintravenözparasetamol, Grup DL‟ye ise epidural analjezi uygulandı. 

Bulgular: GrupDL ile Grup DR arasında gruplar arası karĢılaĢtırma sonuçlarına 

göre, ekstübasyon süresi (p=0,002), göz açma süresi(p=0,000), baĢını 5 saniye yukarda 

tutma süresi (p=0,000) ve modifiyeAldrete skoru 10 oluncaya kadar geçen ortalama 

süre (p=0,000) DL grubunda DR grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı olarak daha 

kısa bulundu. Grup DL ile Grup DR arasındabulantı (p=0,245) ve kusma (p=0,266) olan 

hasta sayısı yönüyle istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunamadı. Ġlk analjezik 

ihtiyaç süresi DL grubunda DR grubuna göre, istatistiki olarak anlamlı Ģekilde daha 

uzun idi(p=0,000). DL grubundaki postoperatif hasta memnuniyeti, DR grubundaki 

hasta memnuniyetine göre istatistiksel açıdan anlamlı olarak daha yüksekti (p=0,010). 
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Sonuç: Alt abdominal cerrahide genel anesteziye eklenen epidural analjezinin 

intraoperatif hemodinamik stabiliteyi etkilemeden, hastaların daha erken derlenmesine 

neden olan ve postoperatif dönemde ise daha etkin bir analjezi sağlayarak hasta 

memnuniyetini artıranfaydalı ve etkin bir anestezi yöntemi olduğunu düĢünmekteyiz. 

Anahtar kelimeler: Desfluran, Rmifentanil, Lomber Epidural Analjezi 

Postoperatif derlenme 
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ABSTRACT 

Introductıon: In a well-applied anaesthesia, it is required that the vital functions 

of the patient in the course of the process progressin a stable manner, that he/she come 

out of anaesthesia fast and that his / her activity in the wake of recovery be normal. Our 

primary objective in this study is to comparethe effects of the courses/ applications of 

desflurane and remifentanil anaesthesia, along with lumbar epidural analgesia combined 

with desflurane on postoperative recovery in the cases who shall undergo alower 

abdominal surgery, and our secondary objectives, on the other hand, are, again,to 

compare the effects of these two applications(courses) on the intraoperative 

haemodynamics, the need for postoperative analgesic, the side-effect profile (nausea, 

vomiting and respiratory depression) and the patient satisfaction. 

Method: Aged between 18-75, 240 ASA I-III patients whose elective lower 

abdominal surgeries were being planned were divided into two random groups as Group 

DR (desflurane+remifentanil n=120) and Group DL (desflurane +Lumbar Epidural 

Analgesia n=120) . The general anaesthesia in Group DR was performedthrough the use 

of desflurane and remifentanil. Group DL, on the other hand, was administered a 

general anaesthesia through a pro-operative epidural catheterinsertion and an 

application of desflurane after a 0,1% of levobupivacaine + 2.5 µg/kg fentanyl 

administration. In the process of the surgery, the BP, pulsation and SPO2 values of the 

patients were recorded (registered) in the 10
th

 minute after intubation and were, later on, 

recorded by checking at 30 minute- intervals throughout the operation. Separately, the 

extubation, eye opening, head lift for 5 seconds, and the surgical durations of the 

patients as well as the postoperative side-effects (nausea, vomiting and respiratory 

depression) were the other recorded parameters. A Modified Aldrete Scoring System 

was used to assess the recovery of the patients from anaesthesia. Intravenous 

paracetamol was administered to Group DR for postoperative analgesia, and epidural 

analgesia, on the other hand, was administered to Group DL. 

Fındıngs: According tothe intergroupcomparison results between Group DR and 

Group DL, the duration of extubation (p=0,002),eye opening(p=0,000), head lift for 5 

seconds(p=0,000) and the average amount of elapsed time until the modified Aldrete 

Scoring reached 10 (p=0,000) were found statistically and significantly shorter in Group 
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DL than Group DR. no statistically significant difference was found between Group DL 

and Group DR in terms of the number of patients with nausea (p=0,245) and 

vomiting(p=0,266) . The duration of the initial (first) analgesic need was statistically 

and significantly longer in Group DL compared to Group DR (p=0,000). The 

postoperative patient satisfaction in Group DL was statistically and significantly higher 

than that in Group DR. (p=0,010). 

Result: The Epidural Analgesia included in the general anaesthesia in Lower 

Abdominal Surgeryis considered by us to be the beneficial and efficient method of 

analgesia which leads to a faster /an earlier recovery of the patients without affecting 

the intraoperative hemodynamic stability and which boosts the patient satisfaction by 

providing a more efficient analgesia during the postoperative period. 

Key Words: Desflurane, Remifentanil, Lumbar epidural analgesia, 

Postoperative Recovery. 
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

Ġyi bir anestezide, hastanın iĢlemsüresince vital fonksiyonların ın stabil 

seyretmesi, anesteziden çabuk uyaması, derlenme sonrası aktivitesinin normal olması ve 

hastaneden çıkıĢını geciktiren bulantı, kusma, ağrı, baĢ dönmesi gibi yan etkilerinin 

olmaması gerekir(1).Narkotik analjezikler, hastanın sedatif-hipnotiklere ve inhalasyon 

anesteziklerine olan ihtiyacını azaltarak anesteziden daha çabuk uyanmasını sağlar. 

Ayrıca opioidlerin anesteziye ilavesi postoperatif analjezik ihtiyacını da azaltır. 

Narkotik analjezikler arasında fentanil gibi yeni, potent ve daha kısa etki süreli olan 

opioid analjezikler ideal analjezik özelliklerine daha yatkındır(2). Lumbar epidural 

analjezi ile inraoperatif ve postoperif analjezinin sağlanması hem opioidlere bağlı yan 

etkileri azaltmakta, hem de bu uygulama ile azot protoksit‟e bağlı oluĢabilendüffüzyon 

hipoksisi gibi etkiler görülmemektedir. Ayrıca epidural kataterden postoperatif 

analjeziyi sağlayarak hastayı nonsteroid antienlamatur analjeziklerin muhtemel sistemik 

yan etkilerindende korumuĢ oluruz. 

Minimal postoperatif yan etki, hızlı ve tam derlenme sağlamaları gibi 

özelliklerinden dolayı inhalasyon anestezikleri günümüzde genel anestezi 

uygulamasındasıklıkla tercih edilmektedirler (3). Desfluran gibi inhalasyon 

anesteziklerinin, intraoperatif anestezi derinliğini daha kolay sağlayabilmeleri ve 

derlenmeninde hızlı olması gibi önemli avantajları vardır(4).Ġdeal bir inhalasyon 

anestetiğinin, kimyasal saflık ve stabiliteye sahip olması, vücutta metabolize olmaması, 

organ spesifik toksik etki taĢımaması, hızlı indüksiyon ve eliminasyon sağlayacak olan 

düĢük kan/gaz çözünürlüğüne sahip olması, yanıcı olmaması (hava, oksijen veya azot 

protoksit içinde), uzun vadede çalıĢanlar üzerinde olumsuz bir etkiye sahip olmaması, 

hoĢ kokulu ve non-irritan olması, vital fonksiyonlara minimal etkili olması, analjezik 

etkinliğinin olması, santral sinir sistemi üzerine etkilerinin kısa sürede kalkması ve 

fiyatının uygun olması gibi özellikleri taĢıması gerekir (5) . Ġlk ajan olan ve florla 

halojenize edilerek geliĢtirilen halotandan sonra ideal anesteziğin geliĢtirilmesiiçin 

yapılan çalıĢmalar sonucu izofluran, desfluran, sevofluran gibi yeni ajanlar kullanıma 

girmiĢtir. Bu özellikler gözönüne alındığında halen ideal bir inhalasyon anestetiği için 

çalıĢmalar devam etmektedir. 
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Bu çalıĢmadaki primer amacımız, alt batın cerrahisi geçirecek olgularda, 

desfluran ve remifentanil anestezisi ile (DR) desflurana kombine edilen lomber epidural 

analjezi (DL) uygulamalarının postoperatif derlenme, sekonder amaçlarımız ise yine bu 

iki uygulamanın intraoperatif hemodinami, postoperatif analjezik ihtiyacı, yan etki 

(bulantı, kusma, respiratuvar depresyon) profili ve hasta memnuniyeti üzerine olan 

etkilerini karĢılaĢtırmaktır. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. Postoperatif Derlenme 

Derlenme, intraoperatif bakımı da içine alan devamlılık gösteren bir süreçtir. 

Hastalar ancak preoperatif fizyolojik durumlarına geri döndüğünde tamamen derlenmiĢ 

kabul edilirler vebu süre bazen günler alabilmektedir. Bu süreç üç farklı fazda 

incelenebilir. Uyanmayı içeren erken derlenme evresi, eve taburculuğa hazır olmayı 

içeren orta derlenme evresi ve hastaneden taburcu olmayı içerir. Hastalar taburculuk 

sonrası da araba sürmek ve iĢe baĢlamak gibi normal günlük aktivitelerine geri dönene 

kadar psikomotor ve kognitif açıdan yetersizlik gösterebilmektedirler(6). Erken 

derlenme, anestezinin kesilmesinden sonra hastaların koruyucu reflekslerini ve motor 

fonksiyonlarını kazanıncaya kadar geçen süre olarak tanımlanır (7). Bu evrede,anestezi 

sonrası bakım ünitelerinde özel olarak eğitilmiĢ hemĢire ekibi tarafından yakın 

monitörizasyon gereklidir.Hastalar üzerinde cerrahi ve anestezinin oluĢturduğu 

değiĢiklikler bu bölümlerde düzeltilir. 

Organlarda, baĢta beyin dokusu olmak üzere kan akımının daha az olduğu 

organlara doğru, denge oluĢuncaya kadar redistribüsyon olur. Anestezinin süresi 

arttıkça, çeĢitli dokulardaki anestezik madde düzeyi birbirine yaklaĢır ve dağılım azalır. 

Bu süreçte yağ dokusu, barsaklar, cilt ve opere edilen dokulardan oluĢan kayıplar 

indüksiyon sırasındaki gereksinimi azaltacak veanestezik sabit bir düzeye inecektir 

(idame). Anesteziklerin alınımında etkili olan benzer faktörler eliminasyonunda da 

etkili olmaktadır. Anestezik madde kesildikten sonra eliminasyonu da tersine bir yolla 

dokulardan venöz kana, alveollere ve ekspiryumla dıĢarı atılarak olur. Bu atılımın hızına 

bağlı olarak hasta farklı ajanlarla farklı hızda uyanır. Ġnhalasyon anesteziklerinin büyük 

bir kısmı bu Ģekilde akciğerlerden atılırken az bir kısmı metabolize olur veya ciltten 

atılır. Hastanın bilinci açılmasına rağmen yağ dokusundan yavaĢeliminasyonsonucu, 

saatler hatta gün boyu subanestezik dozda salınım devam eder. Ayrıca uzun süreli ve 

düĢük yoğunluklu inhalasyonanesteziklerinde metabolizeolan kısmın arttığı 

bildirilmiĢtir. Post-operatif derlenmeyi belirleyen faktörler arasında anestezi ve cerrahi 

süresi ve zorluğu, yaĢ, altta yatan hastalıklar, ASA sınıflaması,ayaktan veya yatan hasta 

olmaları, postoperatif komplikasyonlar ve hastaların sosyoekonomik durumugibi 

nedenlervardır(8). 



4 

Hastaların yataklarına dönmesi için uygun olup olmadıklarıModifiye Aldrete 

skorlama sistemi kullanılarak değerlendirilir. Ġlk olarak 1970 yılında Aldrete skoru 

olarak tanımlanan bu skorlama renk, solunum, dolasım, bilinç,aktivite, ağrı, bulantı ve 

kusmagibi parametrelerden oluĢan bir skorlama sistemidir.(9) Daha sonra ağrı, bulantı 

ve kusma gib parametreler çıkarılarak Modifiye Alderte skoru oluĢturulmuĢtur (Tablo 

1)(10). 

Tablo 1. Modifiye aldrete skoru 

Aktivite 

(Emirle veya serbest 

hareketle) 

4 ekstremite 2 puan 

2 ekstremite 1 puan 

0 ekstremite 0 puan 

Solunum Derin soluk alabilme ve rahat öksürebilme 2 puan 

Dispne, yüzeyel, sınırlı soluk alıp verme 1 puan 

Apneik 0 puan 

Dolaşım Kan basıncı ± 20 mmHg preanestezik dönem 2 puan 

Kan basıncı± 20–50 mmHg preanestezik 

dönem 

1 puan 

Kan basıncı ± 50 mmHg preanestezik dönem 0 puan 

Şuur Tam uyanık 2 puan 

Seslenerek uyandırılıyor 1 puan 

Yanıt yok 0 puan 

O2 saturasyonu Oda havasında > % 92 2 puan 

% 90 SpO2 için O2 inhalasyonu gerekli 1 puan 

O2 desteği ile < % 90 0 puan 

 

2.2. Genel Anestezi 

Anestezi kelime anlamı olarak “duyarsızlık, hissizlik” olarak tanımlanır. Genel 

anestezi isevital fonksiyonlarda bir değiĢiklik olmadan geçici Ģuur kaybı, analjezi, 

refleks aktivitede azalma ve kas gevĢemesi ile karakterize geri dönüĢümlü bir 

durumdur. Genel anestezik etkili ilaçlarla SSS‟nde kortikal ve psiĢik merkezlerden 

baĢlayıp, bazal ganglionlar, serebellum, medulla spinalis ve medüller merkezleri 

sırasıyla izleyen inici bir depresyon oluĢur. Bilinç kaybı ve reflekslerin baskılanması ile 

birlikte kas gevĢemesi de genel anestezinin önemli bir kompenentini oluĢturmaktadır ve 

üçü birlikte genel anestezinin triadı olarak tanımlanır(11). 
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2.2.1. İnhalasyon anestezikler 

Ġnhalasyon anestezikleri genel anestezi uygulamasında en sık kullanılan 

ajanlardır. Ġnhalasyon anestezisinde ilk kullanılan ajanlar arasında eter, kloroform ve 

azot protoksit yer alır. Ġlk olarak1846 yılında William Mortonbir hastayı uyutmayı 

baĢarmıĢ ve tarihe adını yazmıĢtır(12). Solunum yolu ile alınan bu anestezik gaz ve 

buharlar; alveollere ve kana difüzyonla geçerek oradan beyne ulaĢır. Beyne ulaĢan 

anestezik maddeler belirli düzeylere ulaĢınca da genel anestezi oluĢur.Ġnhalasyon 

anestezisi, uygulama kolaylığı ve verilen ajanların farmakolojik özelliklerinden dolayı 

tercih edilmektedir. Ġnhalasyon anestezikleri oda ısısı ve basıncındaki fizik durumlarına 

göre ikiye ayrılr (11); 

1.Gaz Anestezikler: Siklopropan, etilen, azotprotoksit 

2.Sıvı Anestezikler: Kloroform, eter, trilen, etil klorür, fluroksen, halotan, 

metoksifluran, enfluran, izofluran, sevofluran, desfluran 

2.2.1.1. İdeal İnhalasyon anesteziğinin özellikleri 

1. Kimyasal saflık ve stabilitede olması, 

2. Vücutta metabolize olmaması, 

3. Organlara spesifik toksik etki taĢımaması, 

4. Hızlı indüksiyon ve eliminasyon sağlayacak olan düĢük kan/gaz partisyon 

katsayısına sahip olması, 

5. Oksijen (O2) ve N2O ile birleĢtiğinde yanıcı ve patlayıcı olmaması, 

6. Uzun süredeçalıĢanlar üzerinde olumsuz etkisi olmaması, 

7. HoĢ kokulu olması ve solunum yolları için irritan olmaması, 

8. Vital fonksiyonlara minimal etkili olması, 

9. Analjezi sağlaması, 

10. SSS üzerinde kısa sürede kalkan etkiye sahip olması, 

11. Fiyatının uygun olması. 

  



6 

2.2.1.2. İnhalasyon anesteziklerinin alınması ve dağılımı: 

Ġnhalasyon anesteziklerinin oluĢturduğu genel anestezinin derinliği, bu 

maddelerin beyindeki parsiyel basıncı, uyuma ve uyanmanın hızı da bu basıncın 

değiĢim hızı ile iliĢkilidir. Anestezik ajanınbeyindeki basıncı hemen daima arteriyel 

kandaki basıncına çok yakın düzeylerdedir. Ġnspireedilen gaz karıĢımı içindeki 

anestezik yoğunluğu, anestezik maddenin akciğere ulaĢtırılmasını sağlayan pulmoner 

ventilasyon, anestezik maddenin alveollerden arteriyel kana geçiĢi ve anestezik 

maddenin arteriyel kandan dokulara dağılımı bu basıncı kontrol eden faktörlerdir. 

Ayrıca ajanın kanda çözünürlüğü, pulmoner kan akımı, anestezik maddenin alveol ve 

venöz kandaki parsiyel basınçları arasındaki fark ve ikinci gaz etkisi anesteziğin 

etkinliğini belirler. Ġnhalasyon ajanları arteriyel yolla dokulara taĢındıkça dokular 

tarafından tutulur ve dokulardaki anestezik parsiyel basıncı artar. Gazın kandan 

dokulara geçiĢ hızı, gazın dokudaki çözünürlüğü, dokuların kan akımı ve doku ile kan 

arasındaki anestezik parsiyel basıncına bağlıdır. Anestezik ajan baĢta vital organlardan, 

kan akımının daha az olduğu organlara doğru denge oluĢuncaya kadar bir 

redistrübisyona uğrar ve anestezinin süresi uzadıkça farklı dokulardaki anestezi düzeyi 

de birbirine yaklaĢır. Anesteziklerin eliminasyonundaise alımındakilere benzer faktörler 

etkili olur. Pulmoner ventilasyon, kan akımı, kan ve dokulardaki çözünürlük, anestezik 

ajanın dokulardan venöz kana ve oradan da alveollere taĢınması, anesteziğe maruz 

kalma süresi, anesteziğin karaciğer ve diğer dokularda metabolize olma hızı bu süreci 

etkileyen faktörlerdir (13). 

Minimumalveoler konsantrasyon (MAK) inhalasyon anesteziklerinin etkinliğini 

ifade eder. Ġnsanya da hayvanların %50‟sinde bir atmosfer basınçta cerrahi bir cilt kesisi 

gibi ağrılı uyaranlara cevapsızlık oluĢturan alveoler anestezik ajan konsantrasyonubir 

MAK olarak tanımlanmaktadır(11).Anestezik maddelerin alınması, dağılımı ve 

eliminasyonunu etkileyerek kan düzeyini değiĢtirebilecek etkenler de MAK düzeyini 

etkileyebilirler. MAK ne kadar düĢükse anestezik ajan o kadar potent demektir(14, 15). 

2.2.1.3. İnhalasyon anesteziklerinin sistemlere etkileri: 

Anestezik etki dıĢında miyokard depresyonu, atım hacminde azalma, kan 

basıncında düĢme, serebrovasküler otoregülasyonda bozulma, splanknik kan akımında 

azalma ve doza bağlı renal kan akımında azalma gibi kardiyovasküler etkiler 
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görülebilir. Solunum sisteminde medüller merkezlerin depresyonu sonucu doza bağımlı 

olarak solunum depresyonu ve hipoksiye duyarlılıkta azalma, hipoksik pulmoner 

vazokonstriksiyonda depresyon ile ventilasyon-perfüzyon iliĢkisinde bozulma olur 

vepulmoner vasküler direnç genellikle azalır. Mukosilyer aktivitede baskılanma olurve 

akciğer volümlerini etkileyerek hava yolu direncini artırarak kompliyansı azaltabilirler. 

Ġnhalasyon ajanları yüksek dozlarda toksiktir. Klinik dozlarda ise nadiren ortaya çıkan 

gerçek organ toksisitelerigeri dönüĢümsüz olup fatal sonuçlanabilir (15). 

2.3. Desfluran 

Tessel tarafından 1960‟ların baĢında sentezlenen Desfluran, inhalasyon ajanı 

üretebilmek için sentezlenen 700 maddeden 653‟üncüsüdür. Orjinal adı I.653 olan ajan 

florla tamamen halojenlenmiĢtir ve kanda çözünür olmadığı düĢünülmüĢtür. Kimyasal 

sentezindeki zorluklar ve buhar basıncının 1 atmosfere yakın olması I.653‟ün geliĢimini 

engellemiĢtir. Ancak günü birlik cerrahi vakalarını artırma çabaları nedeniyle 1992 

yılında yeniden incelenmiĢ ve desfluran adıyla klinik kullanıma girmiĢtir (16). 

2.3.1. Desfluranın kimyasal yapısı 

 

Şekil 1. Desfluranın kimyasal formülü 

 

Ġzofluran‟ınα etil karbonundan klor çıkartılıp yerine flor konularak desfluran 

sentezlenmiĢtir ve bu değiĢim solibiliteyi 3 kat ve potensi 5 kat azaltır. Aynca desfluran 

3 kat daha fazla buhar basıncına sahiptir(17).Renksiz ve oldukça keskin kokusu olan 

gaz patlayıcı veya yanıcı değildir. 22.8ºC altında sıvı halde bulunur. Buhar basıncı oda 

ısısında 1 atm olduğundan özel vaporizatör kullanımını gerektirir(18). 
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2.3.2. Farmakokinetik 

Ġnsankaraciğerinde minimal biyotransformasyona uğrayan desfluranın 

metabolitleri %0,02‟den daha azbir oranda üriner sistemle atılır. MAK değerini düĢüren 

faktörler arasında ileri yaĢ, benzodiazepinler ve narkotikler vardır. Diğerpotent 

inhalasyon anesteziklerine göre desfluran en düĢük çözünürlüğe sahip olan ajandır. 

DüĢük kan gaz çözünürlüğü olduğundan dolayı alveoler konsantrasyonu hızla 

değiĢtirilebilir (wash-in).Ayrıca düĢük doku çözünürlüğüne sahip olmasından dolayı 

daha hızlı vücuttan atılır(wash-out).Sonuç olarak desfluranla derlenme daha hızlı olur. 

Dolayısıyla bilinç daha hızlı düzelir ve yapılan bazı çalıĢmalarda da gösterildiği gibi 

uyanma odasında kalma süreleri bu hastalarda daha kısadır.(16) 

2.3.3. Klinik kullanım 

Desfluran, keskin kokusu nedeniyle indüksiyon döneminde salgı artıĢı, öksürük 

ve laringospazm gibi solunum belirtilerine yol açabilir. Bu durum indüksiyon hızını 

sınırlayabilir. EriĢkinlerde görülmemekle birlikte çocuklarda solunumla ilgili bu etkiler 

hipoksemiye yol açabilir. Bu nedenle çocuklarda desfluranın anestezi indüksiyonu için 

kullanılması önerilmemektedir. Keskinliği desfluran anestezisinin idamesinde sorun 

yaratmaz (16). 

2.3.4. Solunum sistemi üzerine etkileri 

Diğervolatil ajanlarda görüldüğü gibi desfluran da dozbağımlı solunum 

depresyonu yaparak tidal volume ve CO2 yanıteğrisini baskılar. Solunum hızını 

arttırmasına rağmen bu artıĢ tidal volümdekiazalmayı karĢılamaya yetmez vesonuçta net 

olarak PaCO2‟de artıĢa yol açar. 1,5-2 MAK düzeyinde ise apne görülür(19). 

2.3.5. Kardiyovasküler sisteme etkisi 

Desfluranın kardiyovasküler sistem üzerine etkileri izoflurana benzemektedir. 

Genelbir görüĢ olarak desfluranın miyokardiyal kontraktiliteyi, kardiyak outputu,OAB‟ı 

ve sistemik vasküler direnci doz bağımlı düĢürdüğü söylenir.Ancak bu değiĢiklikler 

aynı MAK düzeyindeki izoflurana göre daha az görülür. Yapılan bir çalıĢmada 

desfluranın köpeklerde myokardiyal kan akımını halotan veya izoflorana göre daha iyi 

sağladığı, ancak „koroner steal‟ mekanizması ile kollateral kan akımını %20 azalttığı 
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görülmüĢtür. Koroner arter hastalığı olanlardaise desfluranın koroner steal fenomenine 

yol açıp açmadığı halen tartıĢmalıdır(20). 

2.3.6. SSS etkileri 

Desfluran serebral vasküler direnci azaltır ve doz bağımlı olarak intrakraniyal 

basıncı arttırır. Ancak intrakraniyal kitlesi olan hastalarda, 0,8 MAK ya da daha duĢuk 

konsantrasyonlarda intrakraniyal basıncın artmadığı görülmüĢtür. Bunun yanında 

desfluranın 1,1 MAK değeri intrakraniyal basıncı 7 mmHg arttırmaktadır (21). 

2.3.7. Hepatik ve renal etkileri 

Yapılan çalıĢmalarda desfluran ile anestezi sonrasında herhangi bir hepatik veya 

renal hasar bulgusu saptanamamıĢtır(22, 23). 

2.4. Remifentanil 

Remifentanil bir piperidin türevipropanoikasit, metilesterdir(ġekil-2). Selektif μ-

opioid-reseptör agonisti olan remifentanilin analjezik potensi fentanile, kan-beyin 

eĢitlenme süresi ise alfentanile benzemektedir.Spesifik olmayan plazma ve doku 

esterazlarıtarafından metabolize edilir. Bundan dolayı remifentanil diğer opioidlerden 

farklı bir farmakokinetik profile sahiptir(24).Remifentanil hidroklorür olarak, beyaz 

liyofilize toz Ģeklindesatılır ve piyasadaki formülü glisin de içerir. Kullanılmadan önce 

sulandırılması gerekir. Hazırlanan solüsyonun pH 3.0 ve pKa 7.07‟dir. 

 

 

Şekil 2. Remifentanil‟in kimyasal yapısı 3-(4-metoksikarbonil-4-[(L-oksopropil)-

fenilamino]-Lpiperidin) 
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Remifentanil %92 oranında proteine bağlanır ve lipidde çözünür. Remifentanilin 

metabolizması esteraza bağlı olduğundan, farmakokinetik özellikleri organ 

yetersizliğinden etkilenmez. Bu nedenle karaciğer veya böbrek yetersizliği olan 

hastalarda remifentanilin farmakokinetik özellikleri değiĢmez(25). Diğerkısa etkili 

opioidler ile karĢılaĢtırıldığındaremifentanille solunum depresyonunun daha az 

görüldüğü, titremenin arttığı, bulantı ve kusma insidansının ise değiĢmediği 

bildirilmiĢtir(26). Remifentanille doza bağımlı geliĢebilecek solunum 

depresyonunaloksan ile antagonize edilebilir(27). Remifentanille doza bağlı olarak 

sempatik reflekste azalma görülür. Bu da venöz dilatasyona, kan basıncında azalmaya 

ve vagus kaynaklı bradikardiye neden olur.Anesteziindüsiyonunda remifentanil 

kullanımı sırasında apne ve kas rijiditesine dikkat edilmelidir.Ayrıca anestezi süresice 

infüzyon olarak verilebilir. Ġlacı dilüe etmek için %5 dextroz veya %0,9 sodyum klorür 

kullanılabilir. Ġnfuzyonun kesildikten sonra etkisi 5-15 dakika içinde kalkar(28). 

2.5. Propofol 

1970‟lerin ilk yarısındayapılan çalıĢmalar sonucunda bulunan propofol ilkolarak 

1977 yılında Kay ve Rolly tarafından anestezi indüsiyonunda kullanılmıĢtır. Anestezi 

indüksiyonu ve idamesininyanında kısa veya uzun süreli uygulamalar sırasında 

sedasyon amacıyla da intravenöz olarak kullanılmaktadır(29). 

Propofol [2, 6 diisopropilfenol (MW 178)], alkilfenol grubunda yer alan bir 

moleküldür veiki izopropil grubunun eklendiği bir fenol halkasından oluĢur. 

Alkilfenoller oda ısısında yağ konumunda iken aköz solüsyonlarda 

çözünmemektedirler. Ancaklipid solüyonlarda yüksek çözünürlükleri vardır ve sadece 

%5 dextroz ile seyretilebilirler(30). 

Propofol‟ün yaklaĢık olarak %50-70‟i karaciğerdeki sitokrom P450 enzimi 

tarafından konjugasyona uğrayarak suda eriyen bileĢikleri glukuronid ve sulfata 

metabolize olur ve bu metabolitler böbrekler aracılığıyla atılırlar. Propofolün 

metabolitleri inaktif olup %1 den az kısmı değiĢmeden idrarla ve bağısaklar yolu ile 

atılmaktadır(30). 

Hipnotik bir ajan olan propofolGABAA reseptörünün β subunitine bağlanır ve 

klor kanallarını aktive eder. Böylece sinaptik geçiĢe engel olarak etkisini gösterir. 
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Hipokampustaki GABAA reseptöleri üzerindeki bu etkisi, hipokampus ve prefrontal 

korteksteki asetilkolin salınımını inhibe eder ve böylece sedatif etki gosterir. Propofol 

santral sinir sistemi üzerine olan etkilerini beyinde NMDA reseptörlerini inhibe 

ederekgösterir (31).Ġndüksiyon sonrası apne oluĢumu doza, indüksiyon hızına ve aynı 

anda kullanılan anestezik ajanlara bağlı olur(32).Propofolün kardiyovasküler sistem 

üzerine en belirgin etkisi hipotansiyona neden olmasıdır. Kanbasıncındaki düĢme 

sonucu kardiyak output/kardiyak indeks oranında, stroke volüm indeksinde ve sistemik 

vasküler rezistans (SVR)‟da düĢmeolur(33)Propofol SSS‟ni doz bağımlı olarak 

baskılar(34). 

2.6. Roküranyum Bromür 

Rokuronyum orta etkili, monokuaternal yapıda aminosteroidal nondepolarizan 

noromüsküler bloker bir ajandır. Vekuronyum‟un 6-8 de biri kadar potense sahiptir. 

Vekuronyumla karĢılaĢtırıldığında 4 farklı özellige sahiptir. Bunlar; rokuronyumun bir 

tane 2 beta morfolino grubu, 3 alfa hidroksi grubu içermesi ve 16 pirrolidino 

fonksiyonunu 16–N Alil grubuna baglı olarak göstermesidir. Rokuronyumun kimyasal 

formülü 1-(17 beta(asetiloxy)–3a-hidroksil 2 beta-(4-moronil)-5a andostan–16 beta-yl)-

1-(2- propenyl) prolidinum bromid‟ dir. Formülü C32H53BrN2O2‟dir. Rokuronyum 

antikolinesterazlar ile reverse edilir ve bromür etkisini çizgili kaslarda bulunan nikotinik 

kolinerjik reseptörler üzerine kompetitif antagonizasyon ile gösterir(23, 35).Karaciğerde 

metabolize olan rokuronyum safra yolu ile, az miktarda da değiĢmeden idrarla atılır. 

Eliminasyon klirensi plazma proteinlerine ve karaciğer kan akımına bağlı olduğundan 

karaciğer hasarı veya plazma proteinlerinin azaldığı durumlarda etki süresi uzamaktadır. 

Ancak böbrek yetmezliği olan hastalarda etki süresi değiĢmediğinden bu hastalarda 

ideal bir kas gevĢeticidir(36). 

Kardiyovasküleryan etkileri klinik kullanım dozlarında belirgin değildir. 1,2 

mg/kg dozlarda da kardiyovasküler yan etkiler gözlenmemekle birlikte hafif 

vagolitiketkisinden dolayı taĢikardiye neden olduğu bildirilmektedir. Histamin salınımı 

için güvenlik marjıoldukça yüksektir.1,2 mg/kg dozlarda bile belirgin bir histamin 

salınımına neden olmaz. Göz ve kafa içi basınçları üzerine anlamlı bir etkisi 

olmamaktadır(37). 
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YaĢlıhastalarda azalmıĢ total vücut sıvısı ve karaciger kitlesindeki azalmadan 

kaynaklanan farmakokinetik etkilere bağlı ilacın plazma klirensinde ve dağılım 

hacminde belirgin bir düĢme görülür, eliminasyon yarı ömrü genç hastalara oranla artar. 

0,6 mg/kg dozunda uygulanan rokuronyumla, yaslı hastalarda etki baslangıç süresi 

değiĢmemekle birlikte etki süresi belirgin olarak artar(38). 

2.7. Parasetamol 

Parasetamolün etkisinin santral sinir sistemi (SSS) üzerinde santral 

siklooksijenaz (COX) inhibisyonu yoluyla ve muhtemelen serotoninerjik sisteme 

indirekt etki ile ortaya çıktığı düĢünülmektedir.Ancak etki mekanizması henüz tam 

olarak anlaĢılmıĢ değildir. Ġntravenöz parasetamol, kan-beyin bariyerini hızlıca geçer ve 

merkezi sinir sisteminde belirgin konsantrasyonlarda kalır. Merkezi sinir sisteminde 

kalıĢının zaman eğrisi ile analjeziketkinliğinin eğrisi paraleldir(39).Parasetamolle 

oluĢturulan analjezi, kan-beyin bariyerini geçme ve merkezi sinir sisteminde yüksek 

konsantrasyonlara ulaĢma yeteneğinin bir sonucu olabilir. Etki 

mekanizmasındaprostoglandin sentezi inhibisyonu dıĢında santral mekanizmaların rol 

alması da muhtemeldir. Antipiretik etkisini ise organum vasculosum lamina terminaliste 

(üçüncüventrikülün ön duvarında bulunan ve vücut sıcaklığını düzenleyen merkez) 

glutamatsalınımını inhibe ederek göstermektededir(40). 

Parasetamol için önerilen maksimum doz 4 gramdır.Ancak böbrek yetmezliği 

olan ve alkolikhastalarda bu doz azaltılmalıdır. Yüksek dozlarda alındığında fatal 

karaciğer nekrozu yapabilir.Parasetamolün büyük bir kısmı karaciğerde metabolize 

edilir ve%90'ı glukuronid ve sülfat konjugatına dönüĢür.%5'i değiĢmeden atılırken, %5'i 

oksidasyonla N-asetil-pbenzokinonimin(NAPQI)'e dönüĢür. Reaktifbir madde olan 

NAPQI, oldukça hepatotoksiktir ve derhal glutatyon konjugatına, ardından da zararsız 

olan sistin ve merkaptürata dönüĢtürülerek atılır. Parasetamol dozu yükselince NAPQI 

oluĢumu da artacaktır ve karaciğerdeki glutatyonstoğu tükenince NAPQI karaciğer 

hücrelerinin mitokondri ve çekirdekproteinlerine bağlanır. Bunun sonucunda da 

karaciğer nekrozu oluĢur(41) 

Eriskinlerde 10 güzerinde alınan parasetamol sonrası 24 saat içinde bulantı, 

kusma ve karın ağrısı gibi belirtiler baĢlar.2-3 gün sonra ortaya çıkan sarılık, karaciğer 
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yetmezliği, hepatik ensefalopati veböbrek yetmezliği ile seyreden öldürücü akut 

karaciğer nekrozuna sebep olur(42). 

2.8. Epidural Anestezi 

Tarihte epidural anestezi ilk kez 1895‟de Cathelin tarafından sakral bölgede, 

1921‟ de de Pages tarafından lomber bölgede yapılmıĢtır. Peridural anestezi ise 20. 

yüzyılın baĢında bulunmasına rağmen ancak 1940 ve 1950‟lerde yaygın olarak 

kullanılmaya baĢlanmıĢtır. Curbelo 1949 yılında,Touhy‟nin 1945 yılında spinal anestezi 

için geliĢtirdiği kateter tekniğini epidural blok sırasında kullanmıĢ ve bu epidural blok 

için önemli bir aĢama olmuĢtur. Hem epidural aralığın anatomisi ile ilgili bilgilerin 

artması; hem de endikasyonların geniĢlemesi sonucu günümüzde temel bir bölgesel 

anestezi yöntemi haline gelmiĢtir. Kateter tekniklerinin ve bakteri filtrelerinin geliĢmesi 

de günümüzde epidural anestezinin daha yaygın kullanılmasına katkıda 

bulunmaktadır(43, 44). 

2.8.1. Epidural aralığın anatomisi 

Spinal kord ve sinir kökleri vertabral kolonun merkezindeki kemik kanal 

içerisinde bulunur ve bu kendilerine yapısal destek ve koruma sağlar. Vertebral kolon 7 

servikal, 12 torakal, 5 lumbar, 5 sakral ve 4 koksigeal vertebradan oluĢur(45). 

 

 

Şekil 3. Vertebral kolon ve ligamentler 
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Vertebraların arasında bulunan intervertebral disklerin periferik bölümü annulus 

fibrosus, sakral bölümü ise nukleus pulposusdan oluĢur. Sagittal planda orta hattan 

girildiğinde epidural aralığa ulaĢmak için iğnenin geçtiği dokular sırasıyla; cilt-ciltaltı, 

supraspinöz ligament, interspinöz ligament ve ligamentum flavumdur. Bu ligamentler 

aynı zamanda vertebral kolonun bütünlüğünü sağlamaktadır. Epidural aralıktan sonra 

dura mater yer alır. Bu da geçildiğinde subaraknoid aralığa ulaĢılmaktadır. Spinal kanalı 

saran zarlar, beyni saran zarların devamıdır. Bunlar dura mater, araknoid ve pia 

materdir. Spinal kord foramen magnum hizasında baĢlar. Konus medullaris olarak 

sonlanır(43). 

 

Şekil 4.Vertebral kolonun arkadan ğörünümü 

 

Enjeksiyon yapılacak yerin saptanmasında en sık kullanılan referans noktası 

krista iliaka anterior süperior‟u birleĢtiren horizontal çizgidir bu çizgi L4 vertebranın 

spinoz çıkıntısından veya L4-L5 vertabral aralıktan geçer.YetiĢkin bir insanda medulla 

spinalisin kaudal ucu L1 vertebra seviyesinde sonlanır. Teknik olarak en kolay ve 

güvenilir aralıklar L2–L3 ve L3–L4 vertebral aralıklardır. Epidural aralık ile cilt 

arasındaki mesafe yaklaĢık olarak 4veya 5 cm‟dir. Epidural basınç; lomber bölgede -0.5 

ile -1 cmH2O iken torakal bölgede -2 ile -3 cmH2O, sakral bölgede ise sıfırdır(11). 

Epidural aralıkta, epidural venler ve spinal sinir köklerini çevreleyen gevĢek bağ 

dokusu ve bununla birlikte yağ dokusu bulunur.Anteriorspinal arterin kollateralleri 

duraya yakın seyreder ancak epidural aralıkta arterler bulunmaz. Epidural aralığın 
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özellikle anterolateralinde geniĢ ve zengin venöz pleksuslar vardır. Bu venler valvsizdir 

ve aĢağıda pelvik, yukarıda intrakraniyal venlerle, önde ise intervertebral foramenler 

yolu ile torasik ve abdominal venlerle doğrudan bağlantılıdır. Bu nedenle epidural 

enjeksiyon ile verilen lokal anestezik madde veya hava, bu venler yolu ile kalbe ve 

beyne ulaĢabilir. Vena kava‟da oluĢan bir obstrüksüyon, v.azygos‟da ve epidural 

venlerde staza neden olabilir. Bu durum özellikle obezlerde, gebelerde ve karın içi 

basıncı artmıĢ hastalarda görülür(46). Epidural giriĢimsırasındavenlerin travmatize olup 

kanamalarını engellemek için iğnenin orta hatta yerleĢtirilmesi gerekmektedir(43). 

2.8.2. Epidural anestezinin fizyolojisi (47) 

Epidural aralığa verilen lokal anesteziklerin çeĢitli kaçıĢ yolları vardır. Bunlar; 

1. Ġntravertebral foramina, 

2. Kandamarları ve lenfatikler ilacı absorbe ederek bölgeden uzaklaĢtırır, 

3. Duramater yarı geçirgen membran görevi yaparak, ilacın serebrospinal 

sıvıya geçmesinisağlar, 

4. epidural yağ dokusu ilacı absorbe eder. 

Epidural aralığa verilen lokal analjezikler etkilerini aĢağıda sıralanan bölgelerde 

gösterirler 

1. Epidural aralıktaki sinir köklerinde, 

2. Paravertebral alanda dural kılıfını kaybetmiĢ sinir köklerinde, 

3. Ġntradural bölgedeki sinir köklerinde, 

4. Subperinöral ve subpial boĢluklara diffüze olarak. 

Bu yollar ile etkilenen sinirler; anterior kökler, posterior kökler ve ganglionları, 

miks spinal sinirler, visseral afferent lifler, ak ve gri kommünikan dallardır. L5 ve 

S1‟deki çok büyük spinal sinirleri epidural boĢlukta bloke etmek oldukça zordur. Bu 

nedenle bu sinir köklerinin baskılanmasını gerektiren cerrahi iĢlemler epidural anestezi 

ile diğer bölgesel tekniklere göre çok daha zor olabilir. 

Epidural aralığa verilen lokal anestezik madde penetre olduğu nöral dokuda 

aksiyon potansiyelini konsantrasyona bağlı olarak bloke edererek periferden gelen 
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afferent implusların ilerlemesi engeller (Tablo2)(48). Bloğun geri dönmesi ise bunun 

tam tersi yönde olur. Önce motor blok, sonra sensoryal blok, sonra da sempatik blok 

ortadan kalkar. Sempatik blok sensoryal bloktan 2-4 segment yukardadır. Motor blok ise 

sensoryal bloktan 2 segment aĢağıdadır (49, 50). 

Tablo2. Epidural anestezi ile blok oluĢumu 

Bloke olan spinal lifler (sırası ile) Klinik 

Preganglionik sempatik lifler Hastanın ayakları ısınır 

Isı duyusunu taĢıyan duyusal lifler Önce soğuk sonra sıcak algısı kaybolur 

Ağrı duyusunu taĢıyan lifler Ġğnenin batmasını algılayamaz 

Dokunma duyusunu taĢıyan lifler Derin duyular kaybolur 

Motor lifler Ġskelet kasında motor blok oluĢur 

 

2.8.3. Epidural Anestezi Düzeyini Etkileyen Faktörler 

Uygun anestezi düzeyinin sağlanması için lokal anestezik solusyonun yeterli 

sayıda segmenti etkilemesi gerekir. Anestezi düzeyini etkileyen faktörler Ģunlardır: 

 Anestezik solusyonun barisitesi 

 Enjeksiyon sırasında ve sonrasında, hastanın pozisyonu 

 Ġlacın dozu 

 Enjeksiyon yeri 

 Hastanın boyu 

 Gebelik 

 YaĢ 

 BOS miktarı 

 Vertebral kolon eğimi 

 Ġlaç hacmi 

 Ġntraabdominal basınç 

 Ġğnenin yönü. 
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2.8.3.1. Lokal anestezik solüsyonun volüm ve konsantrasyonu 

Anestezik ajananestezi uygulanacak her bir spinal segment için 1-2 ml kadar 

enjekte edilebilir. Tekrarlayan dozlar, blok önemli oranda gerilediğindeve hasta acı 

hissetmeye baĢladığında verilmelidir. Tekrarlayan doz ihtiyacı en kolay duyusal düzeyin 

ölçülmesiyle değerlendirilir.Etki süresi enjeksiyondan itibaren maksimum duyusal blok 

düzeyinin iki segment gerilemesine kadar olan süredir. Ġki segment gerileme meydana 

geldiğinde, ilk dozun 1/3 - 1/2'si yeniden enjekte edilmelidir (46). 

2.8.3.2. Enjeksiyonun yeri 

Orta kısma uyan segment enjeksiyon için en uygun yaklaĢımdır. Epidural 

aralığın geniĢliği kraniyal yöne doğru giderek azaldığından, aynı miktar lokal anestezik 

ile torasik bölgede, lomber bölgeye oranla daha fazla segment bloke olur.Toplamda 

verilecek ilaç 1 ml/sn hızda uygulanmalıdır(51). 

2.8.3.3. Hastanın pozisyonu 

Yapılan son çalıĢmalarda enjeksiyon sırasında hasta duruĢunun anestezik ajanın 

yayılımını etkilemediği gösterilmiĢtir. Ancak büyük sinir köklerini (L5-S1-S2) içeren 

iĢlemlerde oturur pozisyondaenjeksiyon baĢarılı blok ihtimalini arttırmaktadır. 

Enjeksiyon sonrası hastanın pozisyonu ilgili tarafa yayılımı belirginleĢtirir(47). 

2.8.3.4. Hastanın yaşı 

YaĢ ilerledikçe intervertebral foramenler giderek kapanır ve epidural damarların 

aterosklerozundan dolayı epidural alanda yayılım artar. Bu nedenle, uygulanacak ilaç 

miktarı 40 yaĢından sonraki her 10 yıl için segment basına 0,1 ml azaltılmalıdır(11). 

2.8.3.5. Hastanın boyu 

Boy uzadıkça bloke edilmek istenen segment baĢına verilecek lokal anestezik 

miktarı da artar.Bundandolayı kısa boylu hastalarda bloke edilecek segment baĢına 

sadece 1 ml lokal anestezik yeterli iken, uzun boylu hastalarda segment baĢına 2 ml 

gerekebilir. 
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2.8.3.6. Eşlik eden hastalıklar 

Karıniçi kitle,gebelik, ateroskleroz ve asit gibi intraabdominal basıncı artıran 

durumlarda alt bölgelerden venöz dönüĢ, vertebral ve epidural pleksuslara doğru dağılır. 

Sonuç olarak epidural aralığın hacmi daralır ve ilacın yayılımı artar.Vücut ağırlığı ile 

epidural doz gereksinimi arasında korelasyon oldukça azdır(52). 

2.8.3.7. Lokal anesteziğin özelliği 

 Farmokolojik yapısı; etki süresi ve kaliteleri farklıdır. 

 Vazokonstriktör eklenmesi; blok süresini uzatır ve bloğun kalitesini artırır. 

 pH ayarı; lokal anestezikler ticari pH' larında (3.5-5.5) iyon halinde 

bulunurlar. 

 Lokal anestezik ajana enjeksiyondan hemen önce sodyum bikarbonat 

eklenerekfizyolojik Ph‟a yükseltilmesi, etki baĢlangıcını hızlandırabilir ve ulaĢılan blok 

yoğunluğunu arttırabilir.Opioid veya alfa 2 agonist (örneğin; klonidin) eklenerek daha 

iyisensoryal blok sağlanır. Anestezi alanı büyür, ancak motor blokta değiĢiklik 

olmaz(53). 

2.9. Epidural blok tekniği 

Epidural blok hasta oturur yada yan pozisyondayken yapılabilir. 

BoĢluğunnegatif basıncı ve ligamentum flavum direncinin geçilmesi ile direnç kaybı 

yöntemi ileyapılır. 

1. Negatif basınç teknikleri: Ligamentum flavuma gelindiğinde, iğnenin 

mandreni çekilip ağzına bir damla serum fizyolojik yerleĢtirilir. YavaĢ yavaĢ ilerletilen 

iğne epidural boĢluğa geldiğinde, damlanın içeriye çekildiği gözlenir. 

2. Direnç kaybı yöntemleri: Serum fizyolojikle dolu özel bir enjektörle epidural 

boĢluğa girilir ve sıvının kendiliğinden boĢalması ile anlaĢılır(11). 

2.9.1. Epidural Anestezinin sistemler üzerine olan etkileri 

Epidural aralığa verilen lokal anestezik dozu gözönüne alındığında, vasküler 

absorbsiyona bağlı epidural anestezinin bölgesel anestezi sağlamakla birlikte tüm 
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sistemler üzerinde etkileri olabileceği unutulmamalıdır. Sempatikblokaj nedeni ile insan 

fizyolojisinde önemli değiĢiklikler meydana getirir. 

Medulla spinaliste C8-L2 segmentleri arasında sempatik çekirdeklerbulunur. S2-

S4sakral segmentler ise parasempatik çekirdekleri oluĢtururlar. Vertebral kolondan 

ayrılanspinal sinirler deride belirli bir yayılım göstererek dermatomları 

oluĢtururlar(46).Dermatomların bilinmesi,epidural ve spinal anestezi gibi bölgesel 

yöntemlerde anestezi düzeyinin tespiti vekomplikasyonların değerlendirilebilmesi için 

önemlidir. 

 

 

Şekil 5. Vücut Dermatomları (Atlas of Human Anatomy by Frank Netter) 
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2.9.2. Kardiyovasküler etkiler 

Epidural anestezinin seviyesine bağlı olarak bloke edilen sempatik liflerin sayısı 

ile orantılı olarak hipotansiyon geliĢebilir. L2 'nin altındaki bloklarda sempatik lifler 

etkilenmezken, T1-3 arasında tam sempatik denervasyon oluĢur. Sempatik denervasyon 

bölgesinde arter ve arterioller dilate olur ve total periferik direnç ve kan basıncı 

düĢer(49).Sıvı açığı olan hastalarda kan basıncı daha fazla düĢeceğinden yeterli sıvı 

replasmanı yapılmalıdır(54). 

Epidural blok T4 ve daha yukarı çıkarsa kalbin efferent sempatik liflerini bloke 

eder ve bradikardiye neden olur.Bradikardiye bağlı venöz dönüĢ dahada azalır (Bain-

bridge refleksi).OluĢan bradikardi ve hipotansiyon ve buna bağlı olarak vazo 

vazorumların dolmaması sonucu koroner perfüzyon azalacağından özellikle KAH‟ı olan 

hastalarda dikkatli olmak gerekir(55, 56). 

2.9.3. Solunum sistemine etkisi 

Anestezinin üstseviye T7-10 arasında ise solunumda önemli bir değiĢiklik 

beklenmez. Ancak seviye torasik miyotomları da kapsayacak Ģekilde yükseldikçe 

interkostal adelelerin assendan paralizisi baĢlar.Sırtüstü yatan istirahat halindeki kiĢide 

T4‟e kadar olan bloklarda, solunum fonksiyonları etkilenmesi beklenmez. Tüm 

interkostal adeleler paralize olsa dahi diyafragmanın innervasyonu nervus frenikustan 

olduğundan, respiratuar hemaostazis‟in sağlanmasına yeterlidir. 

Akciğerlerin sempatik innervasyonu T2-4 spinal köklerden olur. Adrenal medulla 

ile birlikte sempatik stimülasyon bronĢlarda dilatasyona ve pulmoner 

arterlerdevazokonstrüksiyona yol açar. Yüksek bloklarda bu liflerin kısmen ya da 

tamamen bloke olmaları sonucu vagal aktivitede artma olur ve bronĢial spazm 

görülebilir. Solunum arresti çoğunlukla hipotansiyon ve kardiak outputun düĢmesi 

sonucu geliĢen iskemiye bağlı olur.Ayrıca karın kaslarının ve interkostal kasların 

paralizisine bağlı kiĢi öksüremeyeceğinden aspirasyon riski akılda 

bulundurulmalıdır(57). 
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2.9.4. Nöroendokrin etkisi 

Spinalkorddan geçen ve travmaya karĢı geliĢen metabolik yanıttan kısmen 

sorumlu olan adrenokortikal ve sempatik deĢarj epidural anestezi ile kısmen veya 

tamamen önlenebilir. Böylece yeterli yükseklik ve sürede epidural blokile stres yanıtı en 

aza indirilebilir, hatta ortadan kaldırılabilir (56). 

2.9.5. Gastrointestinal sisteme etkisi 

Epidural anestezi sonucu oluĢan sempatik blok nedeniyle parasempatik aktivite 

artıĢ olur ve peristaltik hareketler artar. Böylece postoperatif ileus geliĢmesi engellenmiĢ 

olur. Postoperatif epidural analjezi ile gastrointestinal fonksiyonların daha hızlı geri 

döndüğü gösterilmiĢtir.Ancak intestinal obstrüksiyon varlığında peristaltizm ve 

intraabdominal basınç artıĢı istenmeyen sonuçlardır. 

2.9.6. Üriner sistem üzerine etkileri 

Epidural anestezi sonucuileS2-S3-S4 düzeyinde blok geliĢtiğinden geçici 

atonigeliĢir. Ancak atoni kısa süreli olur ve lokal anesteziğin etkisi geçtikten sonra 

mesane fonksiyonları normale döner. Bu nedenle idrar sondasına çoğunlukla gerek 

kalmaz(58). 

2.9.7. Epidural Blok Sonrası Hipotermi 

Periduralblok yapılan hastalarda sempatik blokaja bağlı periferik vazodilatasyon, 

dolaĢıma geçen lokal anesteziklerin ısı regülasyon merkezini etkilemesi, spinal kordda 

afferent termoreseptör liflerin inhibisyonuna bağlı periferik algılama bozukluğu, soğuk 

lokal anesteziklerin kullanılması sonucu spinal kordda termosensitif yapıların 

etkilenmesi gibi nedenlerle hipotermi ve titreme ortaya çıkabilir(49). 

2.10. Epidural Anestezi Endikasyonları(59) 

1. Üst ve alt batın cerrahisi 

2. Ürolojik ve pelvik cerrahi 

3. Kalça ve alt ekstremite cerrahisi 

4. Periferik damar hastalıkları cerrahisi 
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5. Obez hastalarda cerrahi 

6. Toraks cerrahisi 

7. Bukkal pemfigus ve malign hipertermi öyküsü olan hastalarda cerrahi 

8. Özel cerrahi giriĢimler (feokromasitoma) 

9. Postoperatif ve posttravmatik ağrı tedavisi 

10. Kronik ağrının teĢhis ve tedavisi 

11. Obstetrik giriĢimler 

12. Acil cerrahi giriĢimler 

13. Ağrı kontrolünün gerektiği tok hastalar 

2.11. Epidural Anestezinin Komplikasyonları 

Anatomik ve Teknik Sorunlarla İlgili Komplikasyonlar: 

Yanlışlıkla dura delinmesi ve total spinal blok: 

ĠĢlem sırasında gerekli koĢullara uyulmaması sonucu ortaya çıkan bir 

komplikasyondur. Mutlaka 1-2 ml lokal anestezik ajan test doz olarak verildikten sonra 

5 dk. beklenmeli ve spinal blok geliĢmezse lokal anesteziğin geri kalan miktarı 

verilmelidir(60). 

2.11.1. Epidural hematom 

Kanama bozukluğu olanlarda ve antikoagülan tedavi görenlerde olası bir 

komplikasyondur. Spinal kordda bası yapması halinde paralizi geliĢebilir(61). 

2.11.2. Epidural apse 

Genellikle endojen bir enfeksiyona bağlı olarak ortaya çıkar, ancak asepsi 

kurallarına uyulmaması da önemli bir nedendir. En sık etken stafilokok aureus‟tur. 

Bulguları arasında yüksek ateĢ,Ģiddetli sırt ağrısı, lokal hassasiyet, lökositoz ve 

miyelogramda bası bulguları vardır(62, 63) 
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2.11.3. Anterior spinal arter sendromu (Adamkiewicz sendromu) 

Yüksek doz adrenalinli solüsyonların kullanılması ve ani iskemiye bağlı anterior 

spinal arterde vazokonstriksiyon sonucu spinal kord iskemisi ve paralizi geliĢebilir(60). 

2.11.4. Epidural aralıkta kataterin kopması 

Kateterin ilerletilemediği durumlarda, iğne epidural boĢlukta iken kateter geri 

çekilirken kopabilir. Kopanparçanın çıkarılması için laminektomi gerekebilir. 

Ayrıca epidural anestezi sırasında dura delinmesine bağlı baĢ ağrısı,bel ve sırt 

ağrısı, bulatı-kusma,lokal enfeksiyon,menenjit, sistemik toksisite, mesane disfonksiyonu 

ve yetersiz analjezi gibi komplikasyonlar görülebilir(64) 

2.12. Epidural Anestezinin Kontrendikasyonları 

2.12.1. Kesin kontrendikasyonlar 

• Hastanın yöntemi kabul etmemesi 

• Sistemik veya lokal enfeksiyon varlığı 

• Kanama ve Ģok durumlarında 

• Kanama diatezi varlığı veya antikoagülan tedavi kullanımı 

• Santral sinir sistemi hastalıkları varlığı 

• Ciddi hipovolemi olması 

• Kafa içi basınç artıĢı olması 

• Ciddi stenotik valvuler kalp hastalığı veya ventrikül çıkıĢında tıkanıklık 

olması 

• Lokal anestezik maddeye duyarlılık 

2.12.2. Göreceli kontrendikasyonlar 

• Santral veya periferik nörolojik hastalık varlığı 

• DüĢük doz heparin kullanımı 



24 

• Aspirin veya diğer antiplatelet ilaç kullanımı 

• Süresi belirsiz ve acil cerrahi gerektiren durum 

• Kooperasyon kurulamaması 

• Psikoz veya demans varlığı 

• Vertebral kolon deformiteleri, artrit, osteoporoz durumlarında 

• Ciddi baĢ ve bel ağrısı olması 

• Kesin kardiyak patoloji; Aort Stenozu, Konjestif kalp (46, 59) 

2.13. Levobupivakain 

Levobupivakain, bupivakainhidroklorid‟in saf S(-) enantiomeri olan aminoasid 

yapıdauzun etkili bir lokal anesteziktir. Levobupivakain duyu-motor blok ayırımını iyi 

gösterir ve etkisinin uzatılması için epinefrine gerek yoktur(65).Kimyasal yapısı S-1-

butil-N- (2-6 dimetilfenil) piperidin-2-karboksamid ve molekül formülü C18H28N2O olan 

ajanın molekül ağırlığı 324,9 ve pKa 8,9‟dur. Kimyasal yapı formülü Ģekil 6‟da 

gösterilmiĢtir. 

 

Şekil 6. Levobupivakainin formülü 

 

Yapılan hayvan çalıĢmalarında bupivakaine göre levobupivakainin 

kardiyovasküler ve merkezi sinir sistemi toksisitesi riskinindaha düĢük olduğu 

görülmüĢtür. Klinik uygulamalarda kullanılan dozlarda belirgin EKG ve SSS bulguları 
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gözlenmemektedir. Levobupivakainile görülen en sık yan etki hipotansiyondur. 

Levobupivakainve bupivakainin karĢılaĢtırıldığıin vivo-in vitro çalıĢmalarda benzer 

sensoryal ve motor blok oluĢturmalarına rağmen bazı çalısmalarda levobupivakainin 

daha uzun süre sensoryal blok yaptığıgösterilmiĢtir. Bu etkinin bazı çalıĢmalarda ortaya 

çıkan daha yüksek vazokonstrüktifetkiye bağlı olabileceği düĢünülmüĢtür(43, 66) 

Ana metaboliti 3 hidroksi levobupivakain olup glukoronik asit ve sülfat ester 

gibi konjugatlara çevrilir ve idrarla atılır. Böbrek yetmezliğinde idrarla atılan 

metabolitleri birikebilir. Levobupivakain sitokrom P450 mikrozomal enzim sistemi 

tarafından metabolize olur. Bu nedenle karaciğer bozukluğu olan hastalarda 

eliminasyon uzar(67).Levobupivakain nöronal membranlarda voltaj sensitif iyon 

kanallarının bloke eder ve sinir impluslarının geçiĢini önleyerek etkisini gösterir. Na
+
 

kanallarının açılmasını azaltarak lokalize ve geri dönüĢlü anestezi yapar. 

Bir cerrahi uygulama sırasında epidural dozu bölünmüĢ miktarlar halinde 375 

mg‟a kadar uygulanmalıdır. Uygulananmaksimum doz intraoperatif blok ve postoperatif 

ağrı tedavisi için 24 saatte 695 mg‟dır. Postoperatif epidural infüzyon için 24 saatte 

uygulanan maksimum doz ise 570 mg‟dır. Brakiyal pleksus bloğu için uygulanan 

maksimum doz tek bir bölünmüĢenjeksiyon olarak 300 mg‟dır. Ġntratekal 

uygulamalarda ise 4 ml, 20 mg a kadar doz önerilmektedir(68). 

Levobupivakain kardiyovasküler ve karaciğer hastalığı olanlarda dikkatli 

kullanılmalıdır. Diğer lokal anesteziklere benzer Ģekilde epidural levobupivakain 

hipotansiyon, bradikardi ve hatta kardiyak arreste sebep olabilir (68). 

2.14. Fentanil 

Fentanil fenilpiperidin grubundan sentetik bir narkotik analjeziktir. Kimyasal 

yapısı feniletil-propionil-anilino-piperidin olup petidine yakın sentetik bir opioidtir. 

Ġntravenözuygulandıktan yaklaĢık bir saat sonra fentanilin %98‟i plazmadan elimine 

olur. Yağda yüksek oranda çözünebilir olduğundan uygulandıktan 5 dakika sonra 

santral sinir sisteminde maksimum etkisini gösterir (69). Etki süresi yaklaĢık 30 dakika 

olup eliminasyon yarı ömrü 2-7saattir.Yüksek dozlarda kümülatif etkisi ortaya çıkar. 

Tekrarlanan dozlar, birikicietki ile birlikte uzun süreli sedasyon ve solunum depresyonu 

yapabilir. Ancak solunum depresyonumorfine göre daha kısa sürelidir(11).Bundan 
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dolayı ve hemodinamik etkileri daha az olduğundan anestezi amacıyla fentanil daha sık 

kullanılmaktadır. Fentanil karaciğerde metabolize olup N-propionil-anilino-piperidine 

metabolize olur(70). Dolayısıyla hepatik kan akımının azalması fentanilin 

eliminasyonunu geciktirir. Çokaz bir miktarıdeğiĢmeden idrarla atılır. 

Fentanil etkisini opioid reseptörlerine bağlanarak gösterir. Opioid reseptörleri 

limbik sistemde, talamusta, hipotalamusda, mezensefalonda ve omirilikte yoğun olarak 

bulunur. μ reseptörleri ve K reseptörleri analjezi etkisinde önemli rol oynar. Santral sinir 

sistemi üzerindeki en önemli özelliği olan analjezi etkisi selektiftir, dokunma ve 

vibrasyon gibi duyuları etkilemez, ayrıcaağrıya karĢı toleransıda artırır. Ayrıca locus 

caeruleusu etkileyerek uykuya ve öforiye neden olur.Yüksek dozlarda jeneralize 

konvülziyonlara neden olabilir. Beyinsapına direkt etki ilesolunum depresyonuna neden 

olabilir. Nervus okulomotorius‟un otonom segmentini aktive ederekpupillerin 

konstriksiyonuna neden olur veyüksek dozlarda “toplu iğne baĢı” pupilla görülür. 

Areapostremadaki kemoreseptörleri direkt etkileyerek bulantı ve kusmaya neden 

olur.Antiemetik olarak fenotiazin veya droperidol kullanılabilir. Özellikle toraks ve 

abdominalkaslarda rijiditeye neden olabilir. Bu nedenle indüksiyon sırasında kas 

gevĢetici yapılmayan hastalarda maskeile solunumu zorlaĢtırabilir. Ayrıca öksürük 

refleksini de baskılar. 

Diğeropioidlere benzer Ģekilde kardiyovasküler sistem üzerinde etkileri vardır. 

Arteryelve venöz damarlarda oluĢturduğu vazodilatasyon sonucu kan basıncını düĢürür 

vehipovolemi veya hiperkapniye bağlı hipotansiyonu Ģiddetlendirir.Vagal stimülasyon 

ve sempatik efferentlerin inhibisyonu ile santral etki sonucu bradikardi geliĢir. Sağlıklı 

kiĢilerdemiyokard kontraktilitesini minimal düzeyde azaltır. 

Fentanil midenin asit sekresyonunu azaltır. Mide motilitesini azaltarak midenin 

boĢalma süresiniuzatır. Oddi sfinkter spazmına neden olur ve safra kesesinin 

boĢalmasını geciktirir.Safra ve pankreas sıvılarının sekresyonunu azalttığından sindirimi 

yavaĢlatır. Kolondaperistaltizmi azaltarak konstipasyona neden olur. 

BronĢ düz kaslarının tonusunun artmasına sebep olur ve pulmoner rezistansı 

artırır. Bu nedenle astımlı hastalarda dikkatle kullanılmalıdır. Üreter kontraksiyonunda, 

detrusor kası ve sfinktertonusunda artıĢ ve buna bağlı idrar retansiyonu 

görülür(71).Fentanil‟in bulantı, kusma, uykuya meyil, kabızlık ve safra 
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yollarındabasıncın artması gibi yan etkilerinin yanında alerji, solunum depresyonu ve 

duyarlılık reaksiyonugörülebilir. 

Fentanil yüksek dozlarda (50-100 μg/kg) i.v. verildiğinde derin analjezi ve bilinç 

kaybı oluĢturur. Analjeziamacıyla 2-10 μg/kg i.v, anestezik amaçlı ise 30-100 μg/kg 

i.vdozlarda kullanılabilir. Anestezi indüksiyonunda diğer hipnotik ajanlarla beraber 1-6 

μg/kg dozundakullanılır. TĠVA‟ da i.v yükleme dozu 4-20 μg ve infüzyon dozu ise 2-10 

μg/kg/h‟ dir(72). 

2.15. Morfin 

Fenantren grubunun üyesi olan morfinopioidlerin karĢılaĢtırılmasında prototip 

olarak kullanılır. Karaciğerde konjugasyon yoluyla metabolize olur. Morfin 

kardiyovasküler sistem üzerinde hipotansiyon, hipertansiyon ve bradikardi gibi etkiler 

gösterebilir. Vagal stimülasyonun neden olduğu bradikardi, vazodilatasyon ve splanknik 

alanda kanın göllenmesi nedeniyle kalbe venöz dönüĢün azalması sonucu vve histamin 

salınımı gibi faktörlerin kombine etkileri nedeniyle morfine bağlı derin bir hipotansiyon 

görülebilir. Morfin gastrointestinal sistemde düz kas tonusunu arttırarak ciddi sfinkter 

spazmına (oddi ve koledokoduodenal sfinkter) neden olur. Morfin düĢük dozlarda bile 

cerrahi strese karĢı hipofizve adrenal cevabı bloke eder ve ACTH salınımını inhibe 

eder(73) 

Morfin intratekal yoldan verildiğinde yüksek BOS konsantrasyonlarına ulaĢabilir 

ve solunum depresyonu yapabilir. Morfinin epidural uygulanmasının düĢük dozda 

yeterli analjezi sağlaması, daha az yan etki göstermesi ve daha uzun süreli analjezi 

sağlaması gibi avantajları postoperatif analjezide sıklıkla tercih edilme nedenini 

oluĢturur. Postoperatif analjezide 2 mg epidural morfin ile uzun süre analjezi 

sağlanabilir. Tek dozda yaklaĢık 12 saat analjezi oluĢturur ve maksimum 32 saate kadar 

uzayan etki gösterebilir(74). 
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3. MATERYAL ve METOD 

Bu çalıĢma Atatürk Üniversitesi Tıp Fakültesi AraĢtırma Hastanesi etik kurulu 

onayı ve hastaların yazılı onamı alındıktan sonra, elektif alt batın cerrahisi uygulanacak 

240 olgu üzerindeprospektif verandomize olarak gerçekleĢtirildi. ÇalıĢmaya alınan 

olgular rastgele 120 kiĢilik 2 gruba ayrıldı. 

I.Grup: Desfluran + Lomber epidural analjezi grubu (120 hasta) 

II. Grup: Desfluran + Remifentanil grubu (120 hasta) 

Vakaların çalışmaya dahil olma kriterleri: 

1. Gönüllü olmayı kabul eden ve onayı alınmıĢ bireyler 

2. ASA I - III 

3.> 18 yaĢ ve < 75 yaĢ 

4.> 50 kg ve < 100 kg 

Vakaların çalışma dışı bırakılma kriterleriise: 

1. Hipotansif hastalar 

2. Antitrombolitik tedavi gören hastalar 

3. Nörolojik hastalığı bulunanlar 

4. GiriĢim bölgesinde enfeksiyonu bulunan hastalar 

5. Lokal anestezik ve opioid ilaçlara karĢı allerjisi olduğu bilinen hastalar 

6. Alkol ve / veya uyuĢturucu madde bağımlısı olduğu bilinen vakalar 

7. Daha önce psikiyatrik tedavi görmüĢ veya görmekte olan vakalar 

8. Rokuranyum ve Desfluran karĢı allerjisi olduğu bilinen hastalar 

Hastalara operasyondan bir gece önce 10 mg oral diazem verildi ve operasyona 

alınmadan yarım saat öncede 0.07 mg/kg i.m midazolam ile premedike 

edildiler.Hastalar ameliyathane içerisinde bulunan operasyon odasına alındı. Kan 

basınçları (sistolik, diyastolik kan basınçları), nabız ve periferik oksijen satürasyonu 

(SpO2) monitörize edildi ve bunların bazal değerleri kaydedildi. 
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Grup DR‟de (Grup desfluran+remifentanil grubu),anestezi indüksiyonu i.v 2 

mg/kg propofol (Propofol®, FreseniusKabi, Almanya), 0.6 mg/kg roküronyüm bromür 

(Esmeron®, Glaxo Smith Kline, Ġngiltere) ve 2 µg/kg fentanil ile sağlandı.Anestezi 

idamesi %6 desfluran (Suprane®, EczacıbaĢı-Baxter, ABD), remifentanilin 0,25 

µg/kg/dk i.v infüzyonu (Ultiva ®, Glaxo Smith Kline, Ġtalya)ve kuru hava içinde % 50 

O2ile sağlandı..Taze gaz akımı baĢlangıçta 4lt‟ den açıldı. 10 dk sonra 2.5 lt‟ye 

düĢürüldü (Tidal Volüm= 6-8ml/kg, Frekans =10/dk). 

GrupDL‟ye (Grup Desfluran +Lomber Epidural Analjezi grubu) ise anestezi 

indüksiyonu öncesi oturur pozisyonda, L3-L4 intervertebral aralıktan median 

yaklaĢımla, 18 G Tuohy epidural iğne (TH1880,18 G, Egemen Epidural Set®, Ġzmir, 

Türkiye) açıklığı sefalik yönde olacak Ģekilde ilerletilerek asılı damla yöntemiyle ile 

asepsi-antisepsi kurallarına uyularak epidural katater takıldı. Kataterden negatif 

aspirasyanla kan veya BOS gelmediğinden emin olunduktan sonra 2 ml (40 mg) 

lidokain test dozu yapıldı. Test dozundan sonra hazırlanan %0.1‟lik Levobupivakain + 

2.5 µg/kg fentanil solüsyonundan (4cc %0.5 Levobupivakain, 50 mcg Fentanil, 15cc 

izotonik mai) 5‟er ml bölünmüĢ dozlar halinde epidural kataterden yapılarak 15 ml‟ye 

tamamlandı. Hastaların duyusal blok seviyeleri sıcak-soğuk testi ile motor blok ise 

Bromageskalası ile kontrol edildi. 

Bromage skalası: 0Hiç paraliziyok hasta ayağını ve dizini tam olarak fleksiyona 

getirebilir. 

1 Sadece dizini ve ayaklarını hareket ettirebilir,bacağını düz olarak kaldıramaz. 

2 Dizini bükemez, sadece ayağını oynatabilir. 

3 Ayak eklemini veya baĢparmağını oynatamaz, tam paralizi vardır. 

Daha sonra anestezi indüksiyonu i.v 2 mg/kg propofol (Propofol®, Fresenius 

Kabi, Almanya), 0.6 mg/kg roküronyüm bromür (Esmeron®, Glaxo Smith Kline, 

Ġngiltere) ve 2 µg/kg fentanil ile sağlandı. Anestezi idamesi %6 desfluran (Suprane®, 

EczacıbaĢı-Baxter, ABD) ve kuru hava içinde % 50 O2 sağlandı. Taze gaz akımıyine 

baĢlangıçta 4lt‟ den açıldı ve10 dk sonra 2.5 lt‟ye düĢürüldü (Tidal Volüm= 6-8ml/kg, 

Frekans =10/dk). Ġntraoperatif analjezi ise yukarıda bahsedilen epidural solüsyondan 

saatte 10cc yapılarak sağlandı. 
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Hastaların yaĢı, kilosu, boyu, VKĠ ve mevcut ek hastalığının (KOAH, KAH, 

DM, HT) olup olmadığı kaydedildi. 

Cerrahi süresince hastaların KB, nabız, SPO2 değerleri, entübasyondan sonraki 

10‟cu dk‟da ve daha sonra operasyon boyunca 30 dk aralıklarla ölçülerek kaydedildi. 

Ġntraoperatif olarak hipotansiyon ve hipertansiyon (bazalden %20‟lik sapmalar), 

taĢikardi (Nb>100) ve bradikardi (Nb<50) oluĢmuĢsa, hipotansiyona 15 mg 

fedrin,bradikardiye ise (<50/dk) 1mg atropin ile müdahale edildi. 

Gazlar kesilip dekürarizasyon yapıldıktan sonra hastanın ekstübasyon süresi, göz 

açma ve baĢını 5 sn yukarıda tutma süresiilecerrahi süre kaydedildi. Daha sonra hastalar 

PACU‟ya alındı. Postoperatif yan etkiler (bulantı, kusma, respiratuvar depresyon) 

PACU‟da ve hastaların hastaneden taburcu oluncaya kadar geçen süre boyunca 

kaydedildi. Hastaların ağrı Ģiddetideğerlendirilmesi 10 cm uzunluğunda 

derecelendirilmemiĢ horizantal bir çizgi üzerinde, sol ucunda “ağrı yok” ve sağ ucunda 

ise “dayanılmaz ağrı” yazılı VAS ile değerlendirildi (Şekil7). 

 

 

 

Şekil 7. Vizüel analog skalası (VAS) 
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PACU‟da hastanın anesteziden derlenmesini değerlendirmek için bilinç 

düzeyi,dolaĢım, motor aktivite ve solunum parametrelerinin dahil olduğu modifiye 

aldrete skorlama sistemi kullanıldı.Aldrete skoru 10 olunca hasta PACU‟dan çıkarıldı. 

Hastanın anesteziden uyanıp Aldrete skoru 10 oluncaya kadar geçen süre kaydedildi. 

VAS skorları>3 ise postoperatif analjezi amacıylaDR grubundaki hastalara i.v. 500 cc 

Parasetomol, DL grubundaki hastalara ise 3 mg Morfin, 50 mcg Fentanyl, 11 cc 

izotonik içeren 15 cc solüsyon epidural kateterden yapıldı. Bulantı-kusmaları olması 

halinde antiemetiklerle müdahale edildi. 

Hastalar ilk 24 saat içinde 6 saatte bir; 24 saatten sonra ise taburcu oluncaya 

kadar 12 saatte bir takip edildi.Hastalarınyan etki insidansları (bulantı, kusma ve 

respiratuvar depresyon) ilk analjezik gereksinim süreleri, taburcu oluncaya kadar 

kullanılan parasetamol, morfin ve fentanil dozları, hasta memnuniyeti vehastanede 

kalma süreleri kaydedildi. 

Daha önce yapılan ön çalıĢmamızda 10 vaka grup DL ve 10 vaka grup DR baz 

alındığında; Grup DL Standart Deviasyon= 5,5 Grup DR Standart Deviasyon= 6,5ve 

α=0,05, β hatası=0,10 ve Modifiye Aldrete skoru 10 oluncaya kadar geçen süre en az 

2,6 dakika farklılık düĢünüldüğünde %90 power ile her grup için çalıĢmaya alınacak 

hasta sayısı en az 113 olarak tesbit edilmiĢtir ve her iki grup için 120‟Ģer hasta 

çalıĢmaya dahil edili. 

Ġstatistiki değerlendirilmede,SPSS for Windows 18.0 istatistik paket programı 

kullanıldı.Ġntraoperatif hemodinamik değerler, derlenme parametreleri, hasta 

memnunyeti ve buantı-kusma değerledirmesi için Student‟s t ve Ki-Kare testleri 

kullanıldı.p<0.05 istatistiksel olarakanlamlı kabul edildi.  
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4. BULGULAR 

4.1. Demografik Veriler 

ÇalıĢmamıza restgele seçilen 120‟er kiĢilik iki gruba ayrılan hastalarda,DL 

grubundaki hastaların 107 tanesi kadın 13 tanesi erkekti. DR grubundaki hastaların 112 

tanesi kadın 8 tanesi erkekti.ÇalıĢmaya alınan olgularda DL grubundaki hastaların 17 

tanesinde hipertansiyon, 5 tanesinde kronik obstriktif akciğer hastalığı,4 tanesinde 

Koroner arter hastalığı ve 14 tanesinde Diabetes mellitus vardı. DR grubunda ise 13 

tanesinde hipertansiyon, 4 tanesinde kronik obstriktif akciğer hastalığı,2 tanesinde 

koroner arter hastalığı ve 11 tanesindediabetes mellitus vardı.DL grubundaki hastaların 

hiç birinde epidural kateterden test dozu ve analjezik amaçlı mayi yapıldıktan sonra 

motor blok geliĢmedi. 

Olguların demografik verileri Tablo 3‟te gösterilmiĢtir.Gruplar arasında yaĢ (p= 

0,799), boy(p=0,592), ağırlık(p=0,437), BMI(p= 0,243), operasyon süresi(p=0,644) ve 

hastanede kalıĢ süresi(p=0,135) bakımından istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

bulunamadı. 

 

Tablo 3. Olguları demografik verileri 

Parametre 
DL Grubu 

(n=120) 

DR Grubu 

(n=120) 
P değeri 

YaĢ (Yıl) 42,22±13,52 42,63±11,78 0,799 

Boy (Cm) 161,11±7,65 161,58±5,67 0,592 

Ağırlık (Kg) 68,94±12,71 67,82±9,40 0,437 

BMI 26,55±4,44 25,96±3,24 0,243 

Operasyon Süresi (Dk) 100,34±8,48 99,90±6,12 0,644 

Hastanede KalıĢ SüTTresi (Gün) 3,58±0,90 3,41±0,82 0,135 

Tüm değerler ortalama ± standart sapma 

4.2. Sistolik Kan Basıncı 

Olguların sistolik kan basıncındaki değiĢimler Tablo 4‟te gösterilmiĢtir. Grup 

DL ve Grup DR arasındahastaların preoperatif (p= 0,443), entübasyon sonrası 
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10.(p=0,768), 30.(p=0,085),60. (p=0,680) ve 90. (p=0,277) dakikalardakisistolik kan 

basınçlarıarasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunamadı. 

Tablo4. Olguların zamana göre sistolik kan basıncı verileri 

ZAMAN 
DL 

Grubu(n=120) 
DR Grubu(n=120) P değeri 

Preoperatif 125,38±22,30 127,27±15,32 0,443 

Entübasyon sonrası10.dk 112,38±17, 49 111,67±20,79 0,768 

Entübasyon sonrası30.dk 111,91±15,90 108,13±17,82 
0,085 

 

Entübasyon sonrası 60.dk 114,62±16,23 113,76±15,95 0,680 

Entübasyon sonrası 90.dk 114,06±13,11 112,13±14,35 0,277 

Tüm değerler ortalama±standart sapma 

 

 

Grafik 1. Olguların zamana göre sistolik kan basıncı verileri 

 

4.3. Diyastolik Kan Basıncı 

Olgulara ait diyastolik kan basınçları değiĢimi Tablo 5‟te verilmiĢtir. Olguların 

Grup DLve Grup DR arasındahastaların,preoperatif(p=0,811), entübasyon sonrası 
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10.(p=0,091),30.(p=0,164) 60.(p=0,177) ve 90.(p=0,156) dakikalarda diyastolik kan 

basınçlarıarasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunamadı. 

Tablo 5. Olguların zamana göre diyastolik kan basıncı verileri 

ZAMAN DL Grubu(n=120) DR Grubu(n=120) P değeri 

Preoperatif 76,88±10,17 77,16±8,66 0,811 

Entübasyon sonrası 10.dk 72,20±12,75 69,37±13,11 0,091 

Entübasyonsonrası 30.dk 68,89±12,00 66,60±13,32 0,164 

Entübasyon sonrası 60.dk 71,14±11,96 69,10±11,38 0,177 

Entübasyon sonrası 90.dk 71,06±11,12 69,08±10,36 0,156 

Tüm değerler ortalama ± standart sapma 

 

 

Grafik 2.Olguların zamana görediyastolik kan basıncı verileri 
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sonrası 10. (p=0,030)., 30. (p=0,017), 60.(p=0,002), ve 90.dakikalarda (p=0,000) 

istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmuĢtur. 

Tablo 6. Olguların zamana göre nabız değerleri 

ZAMAN DL Grubu(n=120) DR Grubu (n=120) P değeri 

Preoperatif 86,49±16,82 84,77±13,82 0,386 

Entübasyon sonrası 10.dk 83,88±16,43 79,59±13,94 0,030* 

Entübasyon sonrası 30.dk 78,35±13,90 74,14±13,30 0,017* 

Entübasyon sonrası 60.dk 73,97±11,45 69,30±11,68 0,002** 

Entübasyonsonrası 90.dk 75,79±11,71 67,52±10,33 0,000** 

Tüm değerler ortalama ± Standart Sapma * p<0,05 istatistiksel olarak anlamlı** p<0,001 istatistiksel 

olarak oldukça anlamlı 

 

 

Grafik 3. Olguların zamana göre nabız değerleri 

 

4.5. SPO2 Değerleri 

Olgulara ait SPO2 değerleri Tablo 7‟de verilmiĢtir.Grup DL ile Grup DR 

arasında hiçbir zaman aralığında hastaların SPO2 değerleri arasında,preoperatif 

(p=0,100), entübasyon sonrası 10.(p=0,111),30.(p=0,583), 60.(p=0,926) ve 

90.(p=0,136) dakikalarda istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunamadı. 
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Tablo7. Olguların zamana göreSPO2 değerleri 

ZAMAN DL Grubu(n=120) DR Grubu(n=120) P değeri 

Preoperatif 97,43±0,85 97,61±0,87 0,100 

Entübasyon sonrası 10.dk 98,35±1,49 98,65±1,41 0,111 

Entübasyon sonrası 30.dk 98,57±1,70 98,66±1,32 0,583 

Entübasyon sonrası 60.dk 98,79±1,49 98,78±1,25 0,926 

Entübasyon sonrası 90.dk 98,91±1,49 99,16±1,06 0,136 

Tüm değerler oratlama ± standart sapma 

 

 

Grafik 4. Olguların zamana göreSPO2 değerleri 

 

4.6. Postoperatif Değerlendirme 

Olgulara ait post-operatifdeğerler Tablo 8‟de verilmiĢtir. GrupDL ile Grup DR 

arasında gruplar arası karĢılaĢtırma sonuçlarına göre,ekstübasyon süresi (p=0,002), göz 

açma süresi(p=0,000), baĢını 5 saniye yukarda tutma süresi (p=0,000) ve modifiye 

Aldrete skoru 10 oluncaya kadar geçen ortalama süre (p=0,000) DL grubunda DR 

grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı olarak daha kısa bulunmuĢtur. Ayrıca, ilk 

analjezik ihtiyaç süresi DL grubunda DR grubuna göre, istatistiki olarak anlamlı Ģekilde 

daha uzun bulunmuĢtur (p=0,000). 
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Tablo 8. Postoperatif değerlendirme 

Parametre 
DL 

Grubu(n=120) 
DR Grubu(n=120) P değeri 

Ekstübasyon süresi (dk) 2,81±1,76 3,59±2,11 0,002** 

Göz açma süresi (dk) 4,08±2,26 5,31±2,72 0,000** 

BaĢını 5 saniye yukarıda tutma 

süresi (dk) 
6,47±3,04 8,12±3,00 0,000** 

Modifiye Aldrete skoru 10 

oluncaya kadar geçen süre (dk) 
16,69±4,37 20,67±4,85 0,000** 

ilk analjezi ihtiyaç süresi (dk) 82,95±43,43 51,08±18,87 0,000** 

Tüm değerler ortalama ± Standart Sapma * p<0,05 istatistiksel olarak anlamlı** p<0,001 istatistiksel 

olarak oldukça anlamlı 

 

 

Grafik 5. Postoperatif değerlendirme 

 

 

4.7. Bulantı-Kusma 

Olgulara ait bulantı ve kusması olan hastaların sayıları Tablo ‟da verilmiĢtir. 
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Tablo 9.Bulantı-kusma 

Parametre DL Grubu(n=120) DR Grubu(n=120)  

 Var Yok Var Yok P değeri 

Bulantı 65 55 55 65 0,245 

Kusma 29 91 21 99 0,266 

 

 

 

Grafik 6. Bulantı - kusma 

 

4.8. Hasta Memnuniyeti 

Olgulara ait postoperatif hasta memnuniyeti Tablo 10‟da verilmiĢtir. Buna göre 

DL grubundaki postoperatif hasta memnuniyeti, DR grubundaki hasta memnuniyetine 

göre istatistiksel açıdan anlamlı olarak daha yüksekti (p=0,010). 
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Tablo 10. Hasta memnuniyeti 

Parametre DL Grubu(n=120) DR Grubu(n=120)  

 Ġyi Orta Ġyi Orta P değeri 

Hasta memnuniyeti (n) 87 33 67 53 0,010* 

Tüm değerler ortalama ± Standart Sapma * p<0,05 istatistiksel olarak anlamlı 

 

 

Grafik 7. Hasta memnuniyeti 

 

2.9. Analjezi İhtiyacı ve Uygulanan Doz Sayısı 

Postoperatif dönemde DL grubundaki hastalara epidural kataterden ananljezi 

amaçlı hasta baĢına ortalama 10.53 mg morfin ve 175.42 mcg fentanil ve ortalama 3,5 

doz ilaç yapıldı. DR grubunda iseanaljezi amaçlı hasta baĢına ortalama 2487,5 mg 

parasetamol i.v. ve ortalama 4,93 doz ilaç yapıldı. 
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5. TARTIŞMA 

Ġdeal bir genel anestezide amaç, organizmanın fizyolojisine ve 

metabolizmasınazarar vermeden, operasyon süresince yeterli derinlikte bilinç kaybı 

(hipnoz, mental blok), analjezi (sensoryal blok), arefleksi (refleks blok) ve motor blok 

oluĢturulması,ayrıca ameliyat süresince önemli hemodinamik değiĢikliklere neden 

olmadan kısa sürede güvenli ve kaliteli bir uyanma dönemi gerçekleĢtirmektir. Genel 

anestezi merkezi sinir sistemi faaliyetlerinin geçici olarak durdurulduğu bir Ģuursuzluk 

durumu meydana getirirr. Yeterli derinlikteki genel anestezi esnasında ağrılı uyaranların 

algılanmadığı ve görülür bir cevap oluĢmadığı Ģüphesizdir. Yapılan çalıĢmalarda; genel 

anestezi altında dahi cerrahi stimulusa endokrin ve metabolik cevabınkuvvetli bir 

Ģekilde oluĢtuğunu gösterilmiĢtir(75). 

Anestezinin tarihsel geliĢimi ile birlikte yapılan araĢtırmalarda uygun inhaler 

ajanlar araĢtırılmıĢtır. Bu amaçlason yıllarda kullama giren Desfluran diğer inhalasyon 

anesteziklerinden daha uçucu, daha az potent[ kan/gaz partisyon katsayısı (0,42)] ve 

daha stabil bir volatil bir ajandır. Çözünürlüğünün daha az olması anestezi idamesinde 

daha iyi kontrol sağlar.Vücuttan atılması ve anesteziden derlenme ise hızlı olur. Bilinç 

daha hızlı geri geldiğinden dolayı, bazı çalıĢmalarda gösterildiği gibi bu hastaların 

PACU odalarında kalma süreleri daha kısa olup daha erken servise 

gönderilmektedirler.Bizde çalıĢmamızda her iki grupta inhaler anestezik ajan olarak 

Desfluran kullandık(11). 

Hadimioğlu ve arkadaĢları(76) rastgele olarak 3 gruba ayırdıkları 45 olguya 

anestezi indüksiyonunda 1 μg/kg remifentanil, 2 mg/ kg propofol, 0.15 mg/ kg 

sisatrakuryum, idamede ise grup 0.1' e 0.1 μg/ kg/ dk, grup 0.25' e 0.25 μg/ kg/ dk ve 

grup 0.5'ede 0.5 μg/ kg/ dk remifentanil ile birlikte tüm gruplara 100 μg/ kg/ dk 

infüzyon hızında propofol uygulanmıĢ. Olguların ortalama kan basıncı, kalp atım hızı, 

SpO2 değerleri ve derlenme süreleri kaydedilmiĢ. Cilt kesisi sırasında Grup 0.1‟  de 

ortalama kan basıncı ve kalp atım hızının diğer iki gruba göre istatistiksel açıdan 

anlamlı olarak dahayüksek olduğu görülmüĢ. Grup 0.25 ve Grup 0.5 arasında ise 

ortalama kan basıncı ve kalp atım hızı açısından anlamlı fark bulunamamıĢ. Grup 

0.25‟te 2 hastada, Grup 0‟5 te 8 hastada hipotansiyon geliĢmiĢ. Spontan solunum 

baĢlangıcı, ekstübasyon ve göz açma süreleri, Aldrete Derlenme Skorlarının ≥ 8 olma 
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zamanları Grup 0.5'te anlamlı olarak uzun bulunmuĢ. Yan etkiler açısından gruplar 

arasında fark görülmemiĢ. Laparotomi uygulanan hastalarda stabil bir hemodinami ile 

hızlı derlenme sağlayan 0.25 μg/ kg/ dk infüzyon dozunda remifentanilin tercih 

edilebileceği kanısına vardıkları çalıĢmalarında Grup 0.25‟te extübasyon zamanını 

8.5±3.4 dk, göz açma zamanını 8.2±4.3 dk ve ModifiyeAldrete skoru ≥8 olma zamanını 

10.8±3.4 dk olarak bulmuĢlar. Bizim çalıĢmamızda DR Grubunda extübasyon zamanı 

3.59±2.11 dk, göz açma zamanı 5.31±2.72 dk ve ModifiyeAldrete skoru 10 olma 

zamanı 20.67±4.85 dk idi. Bizim çalıĢmamızda;extübasyon zamanıve göz açma 

zamanın Hadımoğlu ve arkadaĢlarının yaptığı çalıĢmadan daha kısa olmasının nedeni 

onların anestezi idamesinde 100 μg/ kg/ dk infüzyon hızında propofol uyguladıklarından 

dolayı daha uzun olduğunu düĢünmekteyiz. 

Epidural analjezi ve genel anestezinin kombine edilmesi ile analjezik ve 

anestezik ajanihtiyacının azaldığı bilinmektedir. Ġntraoperatif hemodinamik 

parametreler daha stabilite seyreder(43). Cerrahiye karĢı oluĢan metabolik, endokrin ve 

immunolojik yanıtlardaha iyi baskılanabilmektedir(43). Bu yanıtların kontrol edilmesi, 

postoperatif morbidite vemortaliteninazalmasındaa önem taĢır. Epidural ve genel 

anestezi kombinasyonuile derlenme daha hızlı olmakla birlikte, postoperatif dönemde 

daha kaliteli analjezisağlanmakta ve hastalar daha erken mobilize olabilmektedirler. 

Epidural analjezide opioidler ve lokal anestezikler sıklıkla kombine edilmektedir(77). 

TekbaĢına lokal anestetikler klinik dozlarda uygulandıklarında postoperatif analjezi 

oluĢumuna,ayrıca opioidlerin ilavesi kullanılan lokal anestetik dozda azalmaya,minimal 

yan etki oluĢumuna, analjezik etkisinin baĢlangıç süresinin kısalmasına ve etki 

süresininuzamasına neden olur. Epidural analjezide en yaygın kullanılan lokal 

anestezikbupivakaindir. Bununla birlikte anestezik ve analjezik etkileri büyükölçüde 

bupivakaine benzeyenlevobupivakain,kardiyotoksik etkilerinin daha az olmasıve daha 

geniĢbir doz aralığında, artan konsantrasyonlarda kullanım imkanı ile daha yeterli 

biranestezik etkinlik göstererek kas gevĢemesininin istendiği intraperitoneal 

abdominalcerrahi girisimlerinde geniĢ kullanım alanınasahiptir(78). 

Röhm ve arkadaĢaları(79); abdominal protektomi yapılacak ASA I-III grubu 49 

olguyu kapalı zarf yöntemi ile randomize ederek iki gruba ayırmıĢlar. Entübasyondan 

sonra birinci gruba desfluran-fentanil(0.25 mcg/kg/dak), ikinci gruba ise propofol(6 

mg/kg/h)remifentanil uygulamıĢlar ve hastaların postoperatif kognitif fonksiyonlarını ve 
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derlenmelerini karĢılaĢtırmıĢlar. Ekstübasyon süresi, hastanın adını, doğum tarihini 

söylediği süre ve göz açma süresi ile hastaların derlenme kalitesini değerlendirmiĢler. 

Ekstübasyon süresi, hastanın adını ve doğum tarihini söylediği süre birinci grup‟ta daha 

kısa bulunmuĢ. Göz açma zamanı açısından ise gruplar arasında istatksel olarak anlamlı 

bir fark görmemiĢler.Dupontve arkadaĢları(80) lobektomi veya pnomoektomi yapılacak 

100 hastada randomize olarakyaptıkları çalıĢmalarında ekstübasyon ve göz açma 

zamanını desfluran grubunda anlamlıderecede daha kısa bulmuĢlar. Derlenmeyi 

değerlendirmek için Aldrete Derlenme SkorunukullanmıĢlarve derlenmenindiğer 

gruplara göre desfluran grubunda anlamlı derecede daha iyi olduğunu bildirmiĢlerdir. 

Özellikle Sevofluran ile yavaĢ derlenmenin sebebi olarak, rezidüel sevofluranın 

hegzofloroizopropanolol ile birlikte etkisinin uzaması düĢünülmüĢtür. Ayrıca 

sevofluranın compound A‟ya yıkımının, sevofluran anestezisi sonrası yavaĢ uyanmaya 

neden olduğu bildirilmektedir. 

Tüfek ve arkadaĢları(81) abdominal histerektomi yapılacak ASA I-II 60 

hastayıda 3 gruba ayırmıĢlar. Olguların anestezi indüksiyonu 2 mg/kg propofol,1 

mcg/kg remifentanil ve nöromusküler blok için 0.1 mg/kg veküranyum ile sağlandıktan 

sonra endotrakeal entübasyon gerçekleĢtirilmiĢ. Anestezi idamesi sevofluran grubunda,6 

L/dk akım hızında % 0.5-2 sevofluran, O2/NO2(%40/60) karıĢımı ve 0.125-0.25 

mcg/kg/dk remifentanil infüzyonu ile sağlanmıĢ. Desfluran grubunda anestezi 

idamesinde 6 L/dk akımla % 2-6 desfluran, O2/NO2(%40/60) karıĢımıve 0.125-0.25 

mcg/kg/dk remifentanil infüzyonu kullanılmıĢ. Propofol grubunda ise anestezi idamesi 

O2/NO2(%40/60) karıĢımı,(toplam 6L/dk akım?Ġle bu nedemek 6lt/dk akımla 

inhalasyon anesteziğimi verilmiĢ) 50-150mcg/kg/dk propofol ve 0.125-0.25 mcg/kg/dk 

remifentanil infüzyonu ile sağlanmıĢ.Olgularda gözyaĢarması,terlemesi ve hareket 

etmesi uyanma belirtileri olarak değerlendirilip remifentanil dozu 0.125 mcg/kg/dk‟dan 

0.25 mcg/kg/dk‟ya yükseltilmiĢ.Ġntraoperatif dönemde ölçülen SAB,DAB ve nabız 

değerleri açısından gruplar arasındaanlamlı bir fark bulmamıĢlar.Genel anestezi sonrası 

desfluran grubunda spontan soluma, göz açma, oryantasyon zamanı ve derlenme 

ünitesine transport zamanları, diğer iki gruba göre oldukça kısa bulunmuĢ.Yapılan 

çalıĢmalarda görüldüğü gibi;anestezi idamesinde desfluranın inhaler ajan olarak 

kullanılması postoperatif derlenmenin daha kısa sürede gerçekleĢmesini 

sağlar.Postoperatif derlenme; inhalasyon ajanın yağda erirliğine, konsantrasyonuna, 
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kullanım süresine ve hastanın alveolar ventilasyon düzeyine bağlı olarak değiĢir. 

Ġnhalasyon ajanları verilerek uygulanan 2 saatlik anesteziden sonra erken derlenme 

dönemi yaklaĢık olarak 15 dk içinde gerçekleĢir. Volatil ajanlar dengeli anestezinin 

sadece bir kısmını oluĢturduklarından, uyanma ve derlenme süreci inhalasyon dıĢı 

faktörlere bağlı olarakta değiĢir. Bu durumda inhalasyon anesteziklerin gerçek etkileri 

baskılanıp, sonuçlar değiĢebilir(82).Yapılan bilimsel çalıĢmalarda görüldüğü gibi 

Desfluran‟ın, kan/gaz partisyon katsayısı (0,42) düĢük olması nedeni ile hızlı 

indüksiyon ve derlenme özelliği mevcuttur.Klinik deneyimler indüksiyon ve 

derlenmenin kısa olduğunu ve konsantrasyonların daha çabuk ve kolayca 

ayarlanabileceğini doğrulamaktadır. Ebert TJ ve ark(83) yaptıkları bir çalıĢmada; 

desfluran inhalasyonunda, sempatik sistemin aktivasyonuna bağlı olarak taĢikardi ve 

hipertansiyon geliĢtiği ileri sürülse de biz çalıĢmamızda desfluranın böyle bir etkisini 

görmedik. 

Song ve arkadaĢları(84) 2000 yılında vicut kitle indeksi 30 olan ve laparoskopik 

kolesistektomi gecirecek 30hastada yaptıkları bir çalıĢmada bütün hastaları i.v. 2 mg 

midazolam ile premedike etmiĢler.Her iki grubun anestezi indüksiyonunu 1 mcg/kg 

fentanil, 1,5 mg/kg propofol ve 0,6 mg/kg rokuranyum ile yapılmıĢ. Hastalar entübe 

edildikten sonra 1. grubun anestezi idamesi %0,4-4 sevofluran ve azot protoksit (end 

tidali %0.8 olacak Ģekilde) ile,2. Grubun anestezi idamesi isesevoflurana ilave edilen 

remifentanil infuzyonu (0,05-0,2μg/kg/dk) sağlanmıĢ.Operasyon süresince 0.15 mg/kg 

rokuronyum tekrayan dozlarda i.v olarak uygulanmıĢ.Ortalama olarak 94 dakika süren 

cerrahi iĢlem sonunda anestezik ve analjezik ilaçlar kesilip, noromusküler blokajı 

ortadan kaldırmak için 60 mcg/kg neostigmin ve 12 mcg/kg glikopirolat i.v. kullanılmıĢ. 

Remifentanil grubunda göz acma, verbal komutlara uyma, oryantasyon süreleridiğer 

gruba göre oldukca kısa bulunmuĢ. Remifentanil infuzyonuyla hastalarınsevofluran 

anestezisinden daha hızlı derlendiği gözlemlenmiĢ. Postoperatif dönemde remifentanil 

grubunda diğer gruba göre daha fazla bulantı vekusma olmuĢ. Bu durumun opioidlerin 

yan etkilerinden kaynaklandığı kanısına varılmıĢ. Bu çalıĢmalarda görüldüğügibi; 

remifentanil inhalasyon anesteziğineyardımcı olarak kullanıldığında diğer opioidler gibi 

inhalasyon ajanının MAK‟nıazaltmakta ve infuzyonu kesilir kesilmez etkisi kısa sürede 

sonlanacağındananesteziden daha hızlı derlenmesağlamaktadır. Aldrete skoru, anestezi 

uygulamasından sonra hastanın fiziksel durumunu hızlı vebasitçe değerlendirmeye 
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olanak vermektedir. Bizde çalıĢmamızda genel anesteziden çıkıĢsonrası derlenmeyi 

Aldrete skorlamasını uygulayarak değerlendirdik. 

Gaudino ve arkadaĢları(85) kraniyotomi yapılacak 40 olguyu randomize ederek 

yaptıkları prospektif bir çalıĢmada remifentanil ve fentanil infüzyonlarının 

hemodinamik parametreler, anesteziden derlenme ve postoperatif bulantı-kusmay 

üzerine olan etkilerini karĢılaĢtırmıĢlar. Grup F‟de 2-3 mcg /kg/h fentanil, grup R‟ de ise 

0,25 mcg/kg/dk remifentanil kullanmıĢlar. Anestezi indüksiyonu tiyopental ve 

panküronyum ile yapılmıĢ, anestezi idamesi ise remifentanil veya fentanile propofol 

infüzyonu ilave edilerek sağlanmıĢ. Ġntraoperatif dönemde gruf R‟de ortalama arteriyel 

basınç daha düĢük bulunmuĢ. Derlenme Modifiye Aldrete Skorlarına göre 

değerlendirilmiĢr. Grup R‟ de postoperatif ortalama arter basıncının daha yüksek, 

anesteziden derlenmenin ise daha kısa olduğu görülmüĢ. Postoperatif bulantı kusma 

insidansı açısından her iki grup arasında anlamlı bir fark bulunamamıĢ. Shüttler J. ve 

arkadaĢlarının(86) 1997‟de abdominal cerrahi giriĢimlerinde remifentanil vealfentanil 

infüzyonlarının hemodinamik parametreler üzerindeki etkilerini karĢılaĢtırdıkları 

birçalıĢmada; alfentanile göre remifentanil ile daha iyi hemodinamik stabilizasyon 

sağlamıĢlardır. Remifentanile bağlı geliĢen bradikardi ve hipotansiyon açısından gruplar 

arasında istatistiksel olarak anlamlı farkbulunamamıĢtır. Ġnhalasyon ajanlarının 

opioidlerle birlikte kullanılması, intraoperatif dönemdehemodinamik açıdan hastaların 

daha stabil seyretmesini, minimum alveolerkonsantrasyon değerlerini azaltarak 

postoperatif dönemde erken derlenme ve havayolu reflekslerinin kısa sürede dönmesini 

olanak sağlar. Yarılanma ömrü 3 dakikaolan remifentanilin özellikle intraoperatif 

dönemde infüzyon Ģeklinde yaygınolarak kullanıldığı bilinmektedir. Dokularda 

birikimin olmaması ve infüzyon dozundan ve süresindenbağımsız Ģekilde hızlı uyanma 

sağlaması nedeniylepostoperatif erken derlenme açısından büyük avantaj sağlamaktadır. 

Yine yapılan bazı çalıĢmalarda remifentanil infüzyonu ile baradikardi geliĢe bileceği 

kanısına verılmıĢtır.Bizim çalıĢmamızda DR grubunda 10., 30., 60., ve 90. dakikalarda 

ölçülen nabız değerleri, DL grubuna göre istatiksel alarak anlamlı derecede daha 

düĢüktü. Fakat klinik olarak anlamlı değildi.Aynı zamanda sistolik arter basıncı, 

disyastolik arter basıncı ve periferik oksijen saturasyonu açısından gruplar arasınada 

istatiksel alarak farklılık yoktu(87, 88). Luchetti M ve ark.(89) laparoskopik 

kolesistektomi yapılacak 40 hastayı randomize ederek yaptıkları bir çalıĢmada olguları 



45 

2 gruba ayırıp bir grubakombine epidural + genel anestezi, diger gruba total intravenöz 

anestezi (TIVA)uygulamıĢlar. Kombine epidural + genel anestezi uygulananhastalara 

T12-L1 hizasından epidural kateter takılıp epidural katererden 5 cc %0.5‟lik bupivakain 

yapılmıĢ, sonra sensoryal blok seviyesi T7‟ye çıkana kadar 1‟er cc %.0.5 lik bupivakain 

uygulanmıĢyapmıĢlar. Monitörize edilen hastalarda hipotansiyon, tansiyon arteiyelin 

bazalinden %20 daha fazla düĢmesi halinde ringer laktat infüzyonu ile tedavi 

edilmiĢ.Anestezi indüksiyonundan önce epidural katererden 2 mg morfin uygulanmıĢ. 

Epidural grubunda trekeal entübasyonda2 mg/kg propofol, 0.1 mg/kg panküranyum 

kullanılmıĢ, anestezi idamesi ise 100-130 mcg/kg/dk propofol i.v infüzyon, 60 dakikada 

bir 30 mcg/kg panküranyumve 45 dakikalık periyotlarla 3-6 cc %0.5‟lik epidural 

bupivakain ile sağlanmıĢ. Genel anestezi grubunda anestezi indüksiyonunda 2mg/kg 

propofol, 5 mcg/kg fentanil ve 0.1 mg/kg panküranyun kullanılmıĢ, anestezi idamesi 

ise100-130 mcg/kg/dk propofol i.v infüzyon, 60 dakikada bir 30 mcg/kg panküranyum 

ve 1-2 mcg/kg fentanil ile sağlanmıĢ. Gruplar arasında sistolik arter basıncı, diastolik 

arter basıncı, kalp tepe atımı ve periferik oksijen saturasyonları açısından istatistiksel 

olarak fark bulunamamıĢ. Epidural gurubu daha erken extübe edilmiĢ.Postoperatif 

dönemde takip ettileri hastalarda, respiratuvar depresyon, bulantı,kusma 

kaĢıntı,hipotansiyon, sırt ağrısı ve baĢ ağrısı açısından anlamlı fark bulamamıĢlar. Bizim 

çalıĢmamızda postoperatif dönemde takip ettiğimiz olguların hiçbirinde respiratuvar 

depreyon görmedik. Bulantı-kusma yönü ile gruplar arasında istatiksel olarak anlamlı 

bir fark yoktu. Gruplar arasında bulantı-kusma yönü ile farlılığın olmamasının nedeni 

bizim postoperatif dönemde DL grubunda aneljezi amaçlı alarak kullandığımız 

opioidlerin düĢük dozlarda ve fizyolojik ile dülie ederek kullanmamıza bağlı olduğunu 

düĢünüyoruz. Kabon ve arkadaĢları (90)major abdominal cerrahi uygulanan 30 hastada 

gerçekleĢtirdikleri bir çalıĢmada, genel ve epiduralanestezi kombinasyonuile sadece 

genel anestezinin uygulandığı hastalardaki hemodinamik parametreleri ve periferik 

oksijen satürasyonlarınıkarĢılaĢtırmıĢlar. Hastaları rastgele 2 gruba ayırmıĢlar. Tüm 

hastalardaanestezi indüksiyonu 3-5 mg/kg tiyopental, 2,5 μg/kg fentanil ve 0,1 

mg/kgvekuronyum; anestezi idamesi ise % 0,7-1,5 sevofluran ile sağlanmıĢ. Grup 

I‟dekihastalara sadece genel anestezi uygulanırken, kombine genel ve epidural 

anesteziuygulanan Grup II‟deki hastalara torakal epidural kateterden 6-10 ml % 

0,5ropivakain verilmesini takiben cerrahi insizyonla beraber 0,05-0,1 ml/kg/st % 
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0,5ropivakain infüzyonuna verilmiĢ. ÇalıĢma sonunda Grup I ve Grup II‟deki 

hastalararasında, hemodinamik paremetreler ve doku oksijen satürasyon yüzdeleri 

arasındaistatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunamamıĢ. 

Dauri ve ark. (91)renal transplantasyon planlanan 25 olguda yaptıkları prospektif 

randomize bir çalıĢmada olgulara GA ve kombine epidural analjezi vegenel anestezi 

uygulamıĢlar. Kombine epidural analjezi ve genel anestezi uygulanan gruptaanaljezi, 

12-15 cc, %0.75‟lik ropivakain + 5 mcg/ml fentanil içeren solüsyon ile sağlanmıĢ. 

Postoperatif analjezi için epidural grubunda %0.2‟likropivakain ve fentanil,genel 

anestezi grubunda ise i.v. tramadolol kullanılmıĢ. Epidural analjezi uygulanan gruptaki 

olgularda solunumsal parametrelerin daha az etkilendiğini, daha rahat bir 

derlenmesağlandığını ve daha kaliteli analjezi elde edildiğini göstermiĢlerdir. 

Yaptığımız çalıĢmada epidural grubundaki hastalarda; extübasyon, göz açma ve baĢını 5 

saniye yukarda tutma süresiile modifiye aldrete skoru 10 oluncaya kadar geçen süre 

epidural gurubunda oldukça kısa olup literatür ile uyumlu idi. 

Guay J ve ark. (92)kombine epidural-genel anestezi uygulamasının etkilerini 

1996-2004 yıllarıarasında yayınlanan çalıĢmaları tarayarak yaptıkları metaanaliz 

çalıĢmalarında; epiduralanaljezinin aritmi insidansını azalttığını, trakeal ekstubasyon 

suresini kısalttığını, dinlenmeve hareket esnasındaki VAS skorunu düĢürdüğünü ve 

postoperatif dönemde analjeziktüketimini azatlığını vurgulamıĢlar. Postoperatif ağrı 

tedavisinde epidural analjezi amacı ile opioidler ve lokal anestetiklertek baĢlarına veya 

kombine olarak kullanılarlar. Anestezi pratiğindeopioid olarak uzun etki süresi 

nedeniyle morfin sıklıkla tercih edilir. Ancak solunumdepresyonu, bulantı-kusma, 

konstipasyon, idrar retansiyonu ve kaĢıntı gibi yan etkileritek ajan olarak kullanımını 

sınırlamaktadır. Bu nedenle opioidlerin lokal anestetiklerle veya diğer 

opioidlerlekombine kullanımı her bir ajanın dozunda azalmaya, minimal yan etki 

oluĢumuna, etki baĢlangıç süresinin kısalmasına, analjezi etkisinin daha uzun 

sürmesinine neden olur.Bu Ģekilde hastanın daha az ağrı hissetmesine, hastanın daha 

erken mobilize olamasına post- operatif komplikasyankarın(ileus, konstipasyon ve 

emboli gibi) azalmasına ve hasta memnuniyetinin artmasına olanak sağlar.(93, 94). 

ÇalıĢmamızda epidural grubunda hasta memuniyetin fazla olmasının nedeninin, analjezi 

amaçlı olarak opioidlerin kombine edilmesine, etkilerinin hızlı baĢlamasına ve analjezik 

etkilerinin i.v. parasetamole göre daha uzun sürmesine bağlı olduğunu düĢünüyoruz. 
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6. SONUÇ 

Genel anesteziye eklenenkısa etkili opioid infüzyonu ve yine genel anesteziye 

eklenen epidural analjezi, operasyon süresince hemodinamik parametrelerin stabil 

seyretmesine sebep olmuĢtur. Epidural kateter ile analjezinin sağlanması, hastanın daha 

erken derlenmesini sağlamıĢ ve postoperatif dönemde daha etkin analjezi sağlayarak 

hasta memmuniyetini artırmıĢtır. Ayrıca inhalasyon anesteziği olarak düĢük kan/gaz 

çözünürlüğüne sahip olan ve vücuttan daha çabuk atılan desfluranın kullanılmasıda, 

hastaların daha çabuk derlenmesine katkıda bulunmuĢtur. 

Sonuç olarak alt abdominal cerrahide genel anesteziye eklenen epidural 

analjezinin; intraoperatif hemodinamik stabiliteyi etkilemeden, hastaların daha erken 

derlenmesine neden olan ve postoperatif dönemde ise daha etkin bir analjezi sağlayarak 

hasta memnuniyetini artıranfaydalı veetkinbir anestezi yöntemi olduğunu 

düĢünmekteyiz. 
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