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ÖNSÖZ 

 

Asistanlık görevime baĢladığımda tez danıĢmanım olan, yaĢamının son 

zamanlarına dek bilgi, sevgi ve yüreğini bizden eksik etmeyen, çocuklarıyla 

bir tutan ve ne yazık ki erken aramızdan ayrılan sevgili Hocam Prof Dr. 

YeĢim AteĢ‟i saygıyla anıyorum. 

Tez çalıĢmamın tüm aĢamalarında bilimsel desteğinin yanında hoĢgörüsünü 

esirgemeyen tez danıĢmanım Prof. Dr. Dilek Yörükoğlu‟na, Anesteziyoloji ve 

Reanimasyon Ana Bilim Dalı‟nda asistanlık eğitimim süresince verdikleri 

destek ve sağladıkları katkılar için baĢta Anesteziyoloji ve Reanimasyon 

Anabilim Dalı BaĢkanı kıymetli Hocamız Prof. Dr. Handan Cuhruk‟a ve 

eğitimim süresince bilgi ve tecrübelerini bizimle paylaĢan tüm değerli 

hocalarıma; 

Tez çalıĢmamın oluĢum ve yürütülme aĢamalarında bilgi ve tecrübelerini 

paylaĢarak, emek vermiĢ olan Prof. Dr.Yüksel Keçik‟e, Uzm. Dr. Ali Abbas 

Yılmaz ve Uzm. Dr. Özlem Selvi Can‟a, baĢta Dr.Sibel Onaç, Dr.Enise 

Armağan Koza, Dr.Ceren Gunt, Dr. BarıĢ Adaklı olmak üzere çalıĢma 

verilerinin toplanması aĢamasında bana yardımcı olan tüm arkadaĢlarıma, 

istatistiksel analizi konusunda yardımlarını esirgemeyen Can AteĢ‟e;  

Beyin Cerrahi Anabilim Dalı Öğretim Üyeleri ve araĢtırma görevlileri ile 

birlikte tüm Ankara Tıp Fakültesi Ġbn-i Sina Ameliyathanesi çalıĢanlarına, 

Anesteziyoloji ve Reanimasyon Anabilim Dalı‟nda görevli değerli araĢtırma 

görevlisi arkadaĢlarıma, kliniğimizde görevli baĢta ameliyathane sorumlu 

anestezi teknisyeni Nursel Çetin Erdil olmak üzere tüm anestezi teknisyeni ve 

hemĢire arkadaĢlarıma, personellerimize; 

Bu satırları yazabilmemi borçlu olduğum, sevgisini ve desteğini her zaman 

hissettiğim anneme, babama, eĢim Onur‟a ve varlığıyla enerji veren kızım 

Defne‟ye sonsuz sevgi ve teĢekkürlerimi sunuyorum. 



1 

 

 

1. GĠRĠġ VE AMAÇ 

 

Nöroanestezi, serebral fizyoloji ve otoregülasyon mekanizmalarını koruyarak 

hem hastanın hemodinamisini stabil tutmak hem de cerrahi için en uygun 

koĢulları oluĢturmayı amaçlamaktadır. 

Kranial cerrahide ağrılı uyaran sürekli olarak değiĢmekte dolayısıyla sıkı 

anestezi derinliği kontrolü ile cerrahi idame sağlanması gerekmektedir.1 

Laringoskopi, çivili baĢlık uygulaması, periost ve dural giriĢim ağrılı 

uyaranlardır.  

Kraniotomi için baĢın sabitlenmesi üç keskin konik çividen oluĢan baĢlık 

aracılığı ile sağlanır. Çivili baĢlık yerleĢtirildiğinde periosttan kaynaklanan 

efferent ağrı duyusu sempatik sistem aktivasyonuna bağlı ani olarak ciddi 

hipertansiyon yanıtına ve sonuç olarak kafaiçi basınç artıĢına neden olur.2 

 Kraniotomi geçiren hastaların diğer cerrahi geçiren hastalara oranla daha az 

ağrı ve daha az analjezik ihtiyacı olduğuna dair görüĢ3 değiĢmekle birlikte 

hastanın hemodinamik stabilitesinin postoperatif dönemde de devamı,  

ağrısının makul boyutlarda olması ile sağlanabilmektedir. Orta ve Ģiddetli ağrı 

ajitasyona ve sempatik uyarıya neden olur ve sonrasında kan basıncında 

meydana gelen artıĢlar otoregülasyonun bozulduğu alanlarda beyin ödemini 

indükleyebilir. Postoperatif intrakraniyal hemoraji, hastanede uzun süreli kalıĢ 

ve yüksek mortalite oranı, peroperatif sistemik hipertansiyon ile 

iliĢkilendirilmiĢtir.4 Bu nedenlerden dolayı hastalarda ameliyat sonrası ağrının 

yeterli düzeyde tedavi edilmesi önem taĢımaktadır. 

Bazı anestezistler ve beyin cerrahları kraniotomiden sonra ağrının kaçınılmaz 

olduğunu varsayarak bu rahatsız edici duruma adapte olunmasını beklerken, 

diğerleri kraniotomi sonrası ağrının gerçekten de o kadar kötü olmadığı ve 
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sınırlı ağrı yönetiminin yeterli olduğunu düĢünmektedir.5 Postoperatif 

dönemde analjezi sağlamak amaçlı opioid kullanımı hastanın derlenmesini 

etkileyeceğinden, nöroĢirurjik cerrahi geçiren hastalarda opioid kullanımından 

kaçınılmaktadır. 

ÇalıĢmamızda, kraniotomilerde kafatası sinir bloğunun postoperatif ağrı 

üzerine etkisini araĢtırdık. ÇalıĢma prospektif, randomize, çift kör olarak 

düzenlendi. Levobupivakain ile çivili baĢlık öncesi kafatası sinir  bloğu 

yapılarak hastaların ağrıları, intraoperatif remifentanil kullanımları, ek 

analjezik gereksinimleri, bulantı ve kusmaları 1., 4., 8., 12., 20. ve 24. 

saatlerde takip edilmiĢtir. 
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2. GENEL BĠLGĠLER 

 

Nöroanestezide amaç, normal serebral fizyoloji ve otoregülasyon 

mekanizmalarını bozmaksızın operasyonu hasta ve cerrah için en uygun 

koĢullarda idame ettirmektir. 

Postoperatif ağrı tedavisinde amaç, hastanın rahatsızlığını en aza indirme 

veya ortadan kaldırma, derlenmeyi kolaylaĢtırma, yan etkilerden kaçınma ya 

da etkili bir Ģekilde önlemektir. 

 

2.1. AĞRI 

Ağrı latince poena (ceza, intikam, iskence) kelimesinden kaynaklanmaktadır. 

Uluslararası Ağrı AraĢtırmaları Derneği (IASP) tarafından yapılan 

tanımlamaya göre "Var olan veya olası doku hasarına eĢlik eden veya bu 

hasar ile tanımlanabilen, hoĢa gitmeyen duyusal ve emosyonel deneyimdir".  

Ağrının algılanması bireyler arasında farklılıklar taĢımaktadır. Bu farklılığın 

sebebi, kiĢilerin yaĢam boyu karĢılaĢtıkları ağrılı durumlardan edindikleri 

deneyimlerdir. Doku harabiyeti veya patolojik değiĢiklikler olmadan da ağrı 

hissinden bahsedilebilir. Bu durum ağrının emosyonel yönünün önemini 

göstermektedir.6 

 

2.1.1. Ağrının Sınıflandırılması 

Ağrı konusundaki sınıflama, sürekli ve sabit olmamaktadır. En sık kullanılan 

sınıflama aĢağıdaki gibidir.6 
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Nörofizyolojik Sınıflandırma 

 Nosiseptif Ağrı: Fizyolojik olayların deri, kas, bağ dokusu ve iç organlarda 

yaygın olarak bulunan nosiseptörleri uyarması ile ortaya çıkar.  

 Somatik Ağrı: Daha çok somatik sinir lifleriyle taĢınan, ani baĢlayan, iyi 

lokalize edilebilen ve sinirlerin yayılım bölgesinde duyulan bir ağrıdır. 

 Visseral Ağrı: Ġç organlardan kaynaklanan, yavaĢ baĢlayan, iyi lokalize 

edilemeyen, künt ve baĢka bölgelere yayılabilen bir ağrıdır.  

 Nöropatik (Nonnosiseptif) Ağrı: Santral sinir sisteminde veya periferik 

sinirlerde travma veya metabolik bir hastalık sonucunda nosiseptörlerin 

doğrudan etki altında kalması ile ortaya çıkan ağrıdır.  

 Psikojenik Ağrı: Anksiyete ve depresyonda olduğu gibi hastanın psiĢik ve 

psikososyal sorunlarını ağrı biçiminde ifade etmesidir.  

Süreye bağlı sınıflandırma 

   Akut Ağrı: En sık nedeni posttravmatik, postoperatif ve obstetrik ağrılardır. 

Bir semptomdur, doku iyileĢmesi ile birlikte azalır ve kaybolur. 

 Kronik Ağrı: Hastalık veya yaralanmayı takiben bir aydan uzun süren 

ağrılardır. Bir sendromdur santral veya periferik sinir sistemi bozukluğu, 

psikolojik ve çevresel faktörler rol oynar. 

Etiyolojik sınıflandırma 

 Kanser ağrısı  

 Postherpetik nevralji  

 Orak hücre anemisine bağlı ağrı  

 Artrit ağrısı  

Bölgesel sınıflandırma: BaĢ ağrısı, yüz ağrısı, pelvik ağrı… 
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2.1.2. Ağrı Reseptörleri ve Ağrılı Uyaranlar  

Ağrının temel öğeleri, ağrının oluĢumu, ağrının algılanması, acı çekme ve 

ağrıya bağlı davranıĢlardır. Nosisepsiyon, nosiseptör adı verilen reseptörler 

üzerinden ağrılı uyaranlara veya uzaması halinde ağrı oluĢturabilecek 

uyaranlara karĢı sinir sistemi içinde oluĢturulan bir aktivitedir. Ağrının kaba 

Ģekilde algılanması hipotalamusta, tam algılanması ise parietal kortekste 

olur. Ağrı duyulduğunda, her biri koruyucu amaçlı istemli veya istemsiz motor 

yanıtlar oluĢur.7 

Ağrı reseptörleri cilt, derin dokular ve organlarda bulunan serbest sinir sonları 

olup, mekanoreseptör (dokuma ve hareket), termoreseptör (ısı değiĢikleri) ve 

nosiseptör (kuvvetli mekanik ve termal uyarı) olarak üç grupta toplanabilir.  

Fiziksel hasara neden olan mekanik ve termal uyarılar, laktik asit birikimine 

neden olan iskemi, toksin, enfeksiyon ve çeĢitli kimyasal maddelerin neden 

olduğu inflamasyon dokulara zarar vererek endojen aljezik maddeleri açığa 

çıkarırlar. Nosiseptörleri uyararak ağrı duyulmasına neden olan veya onun 

Ģiddetini arttıran bu maddeler içinde en önemli olanları asetilkolin, hidrojen 

iyonları (pH<3 olacak Ģekilde hidroklorik veya laktik asit), potasyum iyonları, 

prostaglandin ve lökotrien gibi araĢidonik asit metabolitleri, seratonin, kininler 

ve p maddesi‟dir.8 

 

2.2. POSTOPERATĠF AĞRI  

Ağrı bir çok kompleks fizyolojik olayın geliĢmesinde birinci derecede rol 

oynar. Bu olaylar morbidite ve mortaliteyi arttırabileceğinden ciddiye 

alınmalıdır. Akut ağrı ile birlikte daha çok postoperatif dönemde aĢağıda 

belirtilen fizyolojik cevaplar geliĢir. 

Endokrin ve metabolik stres yanıt: Bilindiği gibi anksiyete tek baĢına serum 

katekolamin seviyelerini arttırmaktadır. A  ve C sensoryal afferent liflerin 
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nöral stimülasyonu sonucu lokal faktörler (histamin, prostaglandin, P 

maddesi) ve sistemik doku faktörleri (tümör nekrozis faktör, interlökinler, 

platelet agrave edici faktör) salınır. Bunlar cerrahi stres yanıtı baĢlatan ortak 

mediatörlerdir. Diğer faktörler ise, hemoraji, asidoz ve ısı kaybıdır.9 Doku 

hasarı gibi strese yol açan olaylar sonucu nörohumoral değiĢiklikler ortaya 

çıkar ve hipotalamohipofizer adrenal yolak stimüle olur, artmıĢ sempatik 

tonus ve hipotalamik stimulasyon sonucu katekolamin ve katabolik 

hormonların (kortizol, ACTH, GH, cAMP, glukagon, aldesteron, renin, 

anjiotensin II) sekresyonu artarken anabolik hormonların (insülin, testesteron) 

sekresyonu ise azalır. Bu değiĢiklikler sonucunda sodyum ve su retansiyonu, 

kan Ģekeri, serbest yağ asitleri, keton cisimleri ve laktatta artıĢ olur. Metabolik 

substratlar depolardan mobilize olur. Bu olaylar devam ederse katabolik 

durum ve negatif nitrojen balansı geliĢir.10 Bunların birçoğu mevcut analjezik 

tekniklerin kullanılması ile ortadan kaldırılabilir veya azaltılabilir.11  

Kardiyovasküler sistem yanıtı: Ağrı sempatik nöronları uyararak taĢikardi, 

strok volüm, kardiyak iĢlev ve miyokard oksijen tüketiminde artıĢa neden olur. 

Miyokard iskemisi veya infaktüs riski artabilir. Ağrıya neden olacağı 

korkusuyla hastanın fiziksel aktivitesini kısıtlaması venöz staz, trombosit 

agregasyonu ve derin ven trombozu riskini de artırır.12  

Pulmoner sistem yanıtı: Pulmoner disfonksiyon, postoperatif dönemde 

morbidite ve mortalitenin majör nedenlerindendir. Torasik ve üst abdominal 

operasyonlardan sonra sık gözlenirken, laparoskopi ve ekstremite 

operasyonları pulmoner fonksiyonu çok fazla etkilememektedir. Torasik ve 

üst abdominal operasyonların sonucunda vital kapasite, tidal volum, 

fonksiyonel rezidüel kapasite ve zorunlu ekspiratuar volum da azalma gibi 

pulmoner değiĢiklikler olur.10 Üst abdominal cerrahi insizyonuna bağlı ağrı 

ekspirasyon sırasında abdominal kaslarda refleks yolla tonus artıĢı ve 

diyafragma fonksiyonunda azalmaya yol açar. Bunun sonucunda pulmoner 

kompliyansda azalma, derin soluk alamama ve güçlü öksürememe, 

hiperkarbi, sekresyonlarda retansiyon hatta atelektazi ve pnömoni geliĢir. 

ArtmıĢ kas tonusu aynı zamanda oksijen tüketimini ve laktik asit üretimini de 
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arttırır. Barsak distansiyonu ile birlikte postoperatif ileus, sıkı bandaj, karın 

sargıları, derin solunum veya öksürme ile ağrılarının artacağı korkusu 

ventilasyonu daha da bozabilir.12,13 Optimal ağrı kontrolü ile respiratuar 

komplikasyonların insidansı azaltılabilir.10 Ancak postoperatif dönemde ağrıyı 

kontrol altına almak için verilen opioidler de pulmoner fonksiyonları bozabilir. 

Gastrointestinal sistem yanıtı: Postoperatif dönemde gastrointestinal motilite 

azalır ve ileus geliĢir. Ġleus spontan olarak 2-3 günde düzelir. Ġleusun 

patofizyolojisi iyi anlaĢılmamasına karĢın ağrı ve artmıĢ sempatik aktivitenin 

intestinal motiliteyi azalttığı öne sürülmektedir. Rejyonal anestezi ve analjezi 

ile nosisepsiyonun ve sempatik aktivitenin inhibisyonu ileusu önleyebilir veya 

ileusun düzelmesini hızlandırır. Epidural opioidler sistemik opioidler kadar 

olmasa da gastrointestinal motiliteyi inhibe ederler. Epidural lokal anestetikler 

cerrahiden sonra gastrointestinal fonksiyonların düzelmesini hızlandırır. Bu 

nedenle postoperatif ileusun tedavisinde yararlı olabilir.10  

İmmunolojik sistem yanıtı: Cerrahiden sonra immünolojik fonksiyonlar bozulur 

ve postoperatif 3. günde en düĢük noktasına ulaĢır, daha sonra 1-3 haftada 

normale döner.10 Çoğu cerrahi hastada postoperatif dönemde bozulmuĢ 

hücresel immünite ve deri testine anerji saptanmıĢtır. Humoral immünite de 

bozulur ve spesifik antikorlar oluĢturulamaz.10 Bu değiĢiklikler sepsis ve ölüm 

riski ile koreledir. Aynı zamanda cerrahi stres yanıtın “natural killer” (doğal 

öldürücü) hücre fonksiyonunda azalma olduğu için kanser metastazında 

artma görüldüğü bildirilmiĢtir.9 Postoperatif ağrı, stres kaynaklı immün sistem 

bozukluğuna yol açabilir. Ağrının kontrolü ile bu bozulma önlenebilir veya 

sınırlanabilir. Epidural anestezi ve analjezinin histerektomiye alınan 

hastalarda natural killer hücrelerin sitotoksik fonksiyonlarını koruduğu 

gösterilmiĢtir.10 Bu da epidural analjezinin majör cerrahiden sonra immün 

sistemin bozulmasını engelleyebileceğini akla getirmektedir. 

Koagülasyon sistem yanıtı:  Postoperatif dönemdeki trombotik fenomenin 

patogenezi Virchow triadı ile açıklanabilir: staz, hiperkoagülabilite ve endotelial 

hasar. Cerrahiden sonra hiperkoagülabilite koagülasyon kaskadının 

aktivasyonu, artmıĢ platelet aktivasyonu ve düĢük fibrinolitik aktivite ile 
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iliĢkilidir. Perioperatif dönemde epidural anestezinin kullanılmasının, azalmıĢ 

platelet aktivasyonu ve daha iyi fibrinolitik aktivasyon ile beraber olduğu öne 

sürülmektedir.10 Böylelikle tromboembolik komplikasyonlar azalır. Bu koruma, 

aynı zamanda antitrombotik etkisi olduğu gösterilen kullanılan lokal 

anesteziklere de bağlanabilir. 

Kognitif disfonksiyon: Geçici postoperatif kognitif bozulma hastaların %10-

50‟sinde oluĢmakta ve yaĢla birlikte önemli bir risk faktörü olmaktadır.  Kognitif 

fonksiyon ikinci postoperatif günde en kötüdür ve genellikle bir haftada düzelir. 

YaĢlılarda ise bu düzelme 3 aya kadar uzayabilir ve artmıĢ morbidite ve 

uzamıĢ hospitalizasyon ile birliktedir.10 Anestezi ve analjezi tekniğinin kognitif 

fonksiyonlar üzerine belirli etkileri yoktur. Postoperatif delirium, akut 

konfüzyonel bir durumdur ve yaĢlılarda, elektrolit bozukluklarında, alkol 

kullananlarda ve uyku bozukluğu olanlarda daha sık gözlenir. Postoperatif ağrı 

da delirium geliĢmesinde önemli bir risk faktörüdür. Bununla birlikte ağrının 

kontrolü ile delirium insidansında azalma saptanmamıĢtır.10 

Postoperatif yorgunluk ve iyileşme: Postoperatif yorgunluk, iyileĢme fazında 

ortak bir belirtidir ve cerrahi hasarın büyüklüğü ile direkt olarak iliĢkilidir. 

Postoperatif dönemde nütrisyonel durumun bozulması, kas kütlesinde kayıp 

ve egzersize kardiovasküler adaptasyonun bozulması yorgunluk ile 

iliĢkilidir.14 DeğiĢik tekniklerle ağrının efektif olarak kontrolünün ise 

postoperatif yorgunluğu azaltmamakla birlikte iyileĢme fazını hızlandıran bir 

faktör olabileceği bildirilmiĢtir. 

Sonuçta ağrının giderilmesi birçok sistem açısından faydalıdır;15 

 Metabolik ve endokrin stres yanıtın azalması, 

 Tromboembolik komplikasyonların azalması, 

 Kognitif fonksiyonların korunması, 

 Gastrointestinal fonksiyonların düzelmesinin hızlanması, 

 Mobilizasyon ve rehabilitasyon süresinin kısalması, 

 Hastanede kalıĢ süresinin ve maliyetin azalması, 

 Kronik ağrı geliĢiminin önlenmesi. 
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Tüm bu nedenler göz önüne alındığında postoperatif ağrının giderilmesinin 

hastanın prognozu ve yaĢam kalitesi üzerine ne kadar önemli bir etkisi 

olduğu açıktır. Yukarıda belirtilen gerekçeler nedeniyle perioperatif dönemde 

ağrının tedavisi çok önemlidir. 

Kraniotomi sonrasında ağrı ile ilgili  “Kraniotomi dıĢı giriĢimlerden daha az 

ağrının, kraniyotomi sonrası yaĢandığı…” düĢüncesi3 değiĢmekle birlikte, 

insizyon bölgesinden kaynaklanan somatik orijinli bir ağrı, özellikle ilk 24 saat 

olmakta ve bunun intraoperatif kas hasarı ile iliĢkili olduğu düĢünülmektedir. 

 

2.2.1. Postoperatif Ağrının Patofizyolojisi 

Postoperatif dönemde organizmanın doğal tepkisi oluĢan doku hasarının en 

kısa sürede onarmak olup bu süreç yara iyileĢmesi olarak adlandırılır. Yara 

iyileĢmesinin ilk 5 günü inflamasyon fazı olup, dokunun travmaya verdiği akut 

cevap olarak tanımlanır. Ġlk olay yaralı damarların kontraksiyonudur. 

Vazokonstrüksiyon ve pıhtılaĢma fenomeni ile primer hemostatik tıkaç oluĢur. 

Buradaki trombositler subendotelyal kollajen ile yapıĢır ve kümeleĢir. 

Hageman faktörünün aktive olmasıyla trombosit degranülasyonu sonucu 

trombosit kökenli büyüme faktörü, seratonin, PAF, adenozin difosfat ve 

tromboksan salınımı gerçekleĢir.16  

 

2.2.1.1. Transdüksiyon 

Ġnflamasyon ile hasarlı bölgeden salınan endojen aljezik maddeler ağrılı 

uyaranın transdüksiyonunu arttırırlar. Prostanoidler (prostaglandinler, 

lökotrienler ve hidroksiasitler) hiperaljezinin major mediatörleri olup periferal 

reseptörlerin aktivasyon eĢiğini düĢürerek duyarlılıklarını arttırırlar ve diğer 

uyaranlara artmıĢ cevaba neden olurlar.  
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ġekil 1: Transdüksiyon, transmisyon, modülasyon ve persepsiyon 

aĢamalarında etkili olan medikasyonlar.17 

 

Bradikinin, kallidin ve kininler proinfalamatuvar özellikte olup; prostaglandin 

(PG), sitokin, serbest radikaller ve histamin salınımına yol açarak, 

vazokonstrüksiyon yaparlar. Kininler ayrıca endotel hücrelerinin 

kontraksiyonuyla plazma ekstravazasyonuna neden olurlar. Bradikinin ve 

PGE2, nosiseptörleri uyararak ağrı transmisyonunu baĢlatır. Hasarlı 

nöronun akson refleksiyle salınan P maddesi, periferik vasküler dilatasyonu 

ve permeabiliteyi arttırmaktadır.18,19 

Histaminin mast hücrelerinden salınımında P maddesi, kinin, interlökin-1 ve 

sinir büyüme faktörleri de etkilidir. Histamin, ağrı-kaĢıntı oluĢumu ve ayrıca 

PG ve nöropeptid salınımını artırarak da inflamasyon ve hiperaljeziye 
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neden olur. Seratonin (5-HT) özellikle inflamasyon cevabının baĢlangıcında 

yer alır.19  

Nosiseptif uyarılarla sempatik sinir sistemi aktive olur ve norepinefrin 

salınımı gerçekleĢir. Norepinefrin, nosiseptör sensitizasyonunu artırarak 

yeni bir kısır döngü oluĢturur. Ġnflamatuar dokularda hidrojen peroksit, 

süperoksit ve hidroksil ürünleri gibi reaktif oksijen ürünleri oluĢur.19 

Özetle diyebiliriz ki; doku hasarı ve inflamasyonu sonucu salınan 

mediatörler nosiseptör sensitivitesini, nörojenik ödemi ve hiperaljeziyi 

artırırlar. Transdüksiyondan sonra impulslar spinal kordun arka boynuzuna 

A  ve C sinir lifleri ile taĢınır.  

 

2.2.1.2. Transmisyon 

Kalsitonin gen ilgili faktör (CGRF) ve substans P spinal korddan salınan 

nörokininlerdendir. Substans P, aspartat ve glutamat, AMPA (2-amino 3-

hidroksil -5-metil -4-isoksazol-propionik asit) ve NMDA (N-metil D-aspartat) 

reseptörleri üzerinden etkili olan eksitatör aminoasitlerin (EAA) 

salgılanmasını arttırır. EAA‟lerin salgılanması ise sinaptik transmisyonu 

artırır (ġekil 2).20 

Dorsal boynuz nöronlarında sensitizasyonun artması ve tekrarlayan ağrılı 

uyaranlar lamina I ve II‟deki nöronların sayılarını arttırmaktadır. Bu 

hücrelerin çekirdeklerinden ağrının hafızası olarak nitelendirilen C-fos 

proteinleri salınmaktadır. Bu bilgi temel alınarak preemptif morfin 

kullanımıyla, bu hücrelerin sayısında azalma olabileceği düĢünülmüĢtür.21  
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ġekil 2: Transmisyon. Periferal yaralanma sonrası sensitizasyonun 

derecesini belirleyen uyarıcı ve baskılayıcı nörotransmiterler17 

 

2.2.1.3. Modülasyon 

Serotonin spinotalamik hücrelere doğrudan ya da enkefalinerjik inhibe edici 

ara nöronlar aracılığıyla etki ederek nosiseptif bilgiyi inhibe eder. 

Noradrenerjik inhibisyon ise spinal kord arka boynuzundaki alfa 2 adrenerjik 

reseptörler aracılığıyla gerçekleĢmektedir.  

Gama amino bütirik asit (GABA) ve glisin dorsal boynuzda etkili olan NMDA 

reseptörleri ile iliĢkili inhibitör nörotransmitterlerdir. Spinal GABA veya glisinin 

blokajı allodini (uyaran olmaksızın ağrı duyusunun oluĢması) ile 

sonuçlanmaktayken aksine GABA reseptörlerinin artıĢı ile ağrı duyusunun 

oluĢumu engellenir. Somatostatin de dorsal kök ganglion hücrelerinden 

salınan analjezik etkili bir peptitdir ve dorsal kök nöronlarında 

hiperpolarizasyon yaparak tetikleme hızını azaltırlar. Ancak somatostatinin 

analjezik dozunun daha üstünde intratekal verilmesi kalıcı motor paraliziye 

yol açacağı için potansiyel nörotoksisite etkisi araĢtırılmalıdır (ġekil 2).22 
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2.2.1.4. Persepsiyon 

Analjezik tedavi geleneksel olarak ağrı yolağının persepsiyon kısmını 

hedeflemektedir. Genel anestetikler, alfa 2 agonistler ve opioid analjezikler 

nosiseptif ikincil nöronların sonlandığı bölgeyi baskılamaktadır23 (ġekil 1).  

 

2.3. AĞRI ÖLÇÜM YÖNTEMLERĠ 

Ağrı Ģiddetinin ölçülmesi için birçok yöntem geliĢtirilmiĢtir. Her yöntemin 

kendine göre avantajları ve dezavantajları vardır. Henüz tam anlamıyla tüm 

hastalara uygulanabilecek objektif bir yöntem geliĢtirilememiĢtir. Yapılacak 

çalıĢmanın ve hasta grubunun özelliklerine göre uygun yöntemi seçmek 

gerekmektedir. Genel anlamda objektif (tip 1 ölçümler) ve subjektif ölçümler 

(tip 2 ölçümler) olarak ikiye ayrılır.24,25,26,27 

Tip 1 Ölçümler 

A-   Fizyolojik yöntemler: Kalp hızı, kan basıncı, solunum sayısındaki 

değiĢiklikler ile plazma kortizol ve katekolamin düzeyindeki artma gibi 

parametrelerdir. Özellikle postoperatif hastalarda bu parametreleri 

etkileyen çok fazla durum olduğu için çok kullanıĢlı değildir. 

B-   Nörofarmakolojik yöntemler: Cilt ısısındaki değiĢiklikler (termografi) ve 

plazma beta endorfin düzeyindeki düĢüĢ gibi ölçümlerdir. Bu 

parametreleri etkileyen ağrı dıĢında çok fazla faktör vardır. 

C-   Nörolojik yöntemler: Sinir iletim hızı, uyarılmıĢ yanıtlar, pozitron emisyon 

tomografisi gibi yöntemler hem incelemesi zor hem de çok masraflı 

yöntemlerdir. 
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Tip 2 Ölçümler 

A- Tek boyutlu yöntemler: 

1- Kategori skalası: Hastanın durumunu en iyi ifade edebilecek kelimeyi 

iĢaretlediği yöntemlerdir. Birçok çeĢidi bulunmaktadır. Genelde ağrı 

yokluğundan, dayanılmaz dereceye kadar olmak üzere beĢ bölüme 

ayrılır. Avantajı hastanın postoperatif dönemde hatırlayabildiği yere 

kadar, sonradan ağrısını sağlıklı bir Ģekilde ifade edebilmesidir. 

2-    Sayısal oranlama skalası: Hastaların ağrılarının Ģiddetini                                                     

sayısal değerlere dönüĢtürdüğü skalalardır. „(0) ağrı yok- (100) olabilecek 

en Ģiddetli ağrı‟. Kullanımı kolay ve yaygındır. NRS hem yazılı hem sözlü 

olarak kullanılabilir. 

3-   Görsel analog skala: Bir ucu hiç ağrının olmadığı dönemi,                                        

diğer ucu hayatta duyulan en Ģiddetli ağrıyı temsil eden 10 cm veya 100 

mm lik bir cetvel üzerinde hastanın ağrısını göstermesi istenir. En çok 

kullanılan ağrı değerlendirme skalalarındandır. Son yıllarda kategori ve 

VAS skorlarından hesaplanarak elde edilen bazı skorlarda 

kullanılmaktadır. Belli bir ölçüm zamanındaki ağrı Ģiddeti VAS skorunun, 

baĢlangıç VAS skorundan çıkartılarak elde edilen PID (ağrı Ģiddeti farkı) 

ve gözlem boyunca elde edilen PID değerlerinin toplamı ile SPID (total 

ağrı Ģiddeti farkı) değerleri elde edilebilir. Bu parametreler istatistiksel 

incelemeler için kolaylık sağlamaktadır. 

B- Çok boyutlu yöntemler: 

Bu yöntemler ağrının sadece Ģiddetini değil niteliği, yeri, süresi, değiĢim 

miktarı, eĢlik eden sorunlar gibi özelliklerini de sorgular. En çok kullanılan 

MPQ ağrı sorgulamasıdır. Genelde kronik ağrının değerlendirilmesinde 

kullanılır. Ağrının duyusal (nosiseptif yolaklar), affektif (retiküler ve limbik 

yapılar) ve değerlendirici (serebral korteks) boyutunu ifade eden 

tanımlayıcılardan uygun olanlara dört dereceden (yok-hafif-orta-Ģiddetli) birini 

seçerek ağrı değerlendirme indeksi elde edilir. Benzer birçok anket 

geliĢtirilmiĢtir. McGill Ağrı Anketinde 101 soru vardır ve hastanın psikolojik 
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durumu hakkında daha ayrıntılı bilgi verebilir. Westhaven-Yale çok boyutlu 

ağrı envanteri daha çok kronik ağrısı olan hastalarda kullanılır ve ağrıya 

dayanabilme kapasitesini de gösterir. 

 

2.4. POSTOPERATĠF AĞRI TEDAVĠ YÖNTEMLERĠ 

2.4.1. Preemptif Analjezi 

Nosisepsiyonda periferik ve santral modulasyonun önemi, cerrahi geçiren 

hastalarda preemptif analjezi konseptini ortaya çıkarmıĢtır.  

Preemptif analjezi, travma veya cerrahi öncesinde ağrı tedavisine 

baĢlanarak, oluĢacak ağrının önlenmesi anlamına gelmektedir. Bu kavram, 

nörofizyolojik hayvan deneyleri temel alınarak oluĢturulmuĢtur. Doku 

travması ile beraber akut afferent uyarılar oluĢmakta ve cerrahi sonrasında 

ağrıya neden olabilecek hiperaljezi meydana gelmektedir. Omurilik 

nöronlarının operasyon yarasından sürekli olarak nosiseptif uyarı toplaması, 

önceden yapılmıĢ analjezinin etkisi geçtikten sonra da devam edebilmektedir. 

Bu nedenle, preemptif analjezi klinik olarak sadece cerrahi giriĢim öncesi 

baĢlanırsa ve yara yerindeki nosiseptörlerin uyarılması süresince devam 

ederse anlam taĢır.  

Deneysel bulgular, preemptif analjezinin, ağrının santral ve periferik 

modulasyonunu etkin bir Ģekilde azaltabileceğini göstermektedir. Bazı 

çalıĢmalar insanlarda preemptif analjeziyi gösterememiĢ olsa da, preemptif 

analjezi uygulanan hastalarda postoperatif analjezik gereksiniminde belirgin 

azalma sağlandığını bildiren pek çok yayın da bulunmaktadır28,29. 

Preemptif analjezi yaklaĢımı, yaranın lokal anestezikle infiltrasyonu, santral 

nöral blokaj, opioidler, NSAĠ veya ketaminin etkili dozunun uygulanmasını 

içerebilir.28  
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2.4.2. Kafatası Sinir Bloğu 

Amaç, kafatasını innerve eden sinirlerin kafatasından çıkıĢ noktalarında 

dallarına ayrılmadan önce lokal anestezik ajanlarla bloke edilmesidir. BaĢlıca 

5 sinir bloke edilir. Bunlar, supratrohlear, supraorbital, aurikulotemporal, 

posterior aurikular ve greater oksipital sinirlerdir. 

 

2.4.2.1. Supraorbital ve Supratrohlear sinir bloğu 

Anatomi 

Oftalmik sinirin en geniĢ dalı olan frontal sinir orbitaya superior orbital 

fissüradan girer orbital kavitenin periosteumunun önünde seyrederek 

supraorbital sinir ve supratrohlear sinire ayrılır. Bu dallar orbital kaviteyi 

anteriordan terk eder, üst göz kapağına, alına ve kafatasının ön bölümüne 

dallar verir.30 

  

ġekil 3. Supraorbital Sinir  

 

Teknik 

a-) Supraorbital sinir bloğu: Hasta supinde nötral pozisyonda yatar. Gözün 

pupili ile aynı hatta olan supraorbital çentik (notch) üst göz kapağının 

ortasında rahatlıkla palpe edilir. Cilde dik olarak ½ inch 25 gauge iğne ile 

kemiğe temas etmeden önce parestezi hissedilir. Eğer kemiğe temas edilirse 
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iğnenin yönü hafifçe değiĢtirilebilir. Parestezi hissedildikten sonra lokal 

anestezik enjekte edilir. 

 

 

 

 

ġekil 4. Supratrokhlear ve Supraorbital Sinir Bloğu 

 

b-) Supratrohlear sinir bloğu: Hasta supinde nötral pozisyonda yatar. 1/2 inch 

25 gauge iğne burun köprüsü ile supraorbital çizginin birleĢtiği noktadan 

uygulanır. Ġğne yumuĢak dokuya girdiğinde parestezi geliĢir ve lokal 

anestezik enjekte edilir.31 

 

2.4.2.2. Aurikulotemporal sinir bloğu 

Anatomi 

Aurikulotemporal sinir mandibular sinirin posterior kökünden ayrılır, eksternal 

meatus ve temporomandibular eklem ya da parotis bezinden geçer. Yüzeyel 

temporal arter komĢuluğunda zygomatik arktan yukarı çıkar. Cildin temporal 

bölgesine ve kafatasının lateral bölgesine yayılır. Eksternal meatus, timpanik 

membran ve temporomandibular ekleme küçük sinir dalları verir.31  

 Teknik 

½ inch, 25 gauge iğne ile zygoma seviyesinde kulağın ön kısmından girilir. 

Temporal arter palpe edilir ve zygomatik ark köküne doğru lokal anestezik 

infiltre edilir. Bu blok ayrıca sinirin anterior aurikular, yüzeyel temporal ve 

timpanik gibi periferik dallarınıda bloke eder. 
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Aurikulotemporal sinir 

 

 

 

 

 

ġekil 5. Aurikulotemporal Sinir Bloğu 

 

2.4.2.3. Posterior Aurikular sinir bloğu 

Anatomi 

Büyük aurikular sinirin sternokloidomastoid kas üzerinde ayrılan posterior 

dalıdır. Kulak kepçesinin arkasına yönlenerek mastoid üzerinde küçük 

dallarına ayrılır. 

Teknik 

½ inch, 25 gauge iğne ile tragus hizasından mastoid üzerinde girilir. 

Parestezi elde edilen bölgeye lokal anestezik enjekte edilir. Mastoid sellüllere 

girilmediği aspirasyonla kontrol edilmelidir. 

 

ġekil 6. Posterior Aurikular Sinir Bloğu 
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2.4.2.4. Oksipital sinir bloğu 

Anatomi 

Büyük oksipital sinir 2. servikal sinirin dorsal ramusundan ve 3. servikal 

sinirin küçük dallarından köken alır. Kafatasının medial bölümünün posterior 

bölümünü innerve eder. Küçük oksipital sinir 2. ve 3. servikal sinirlerin ventral 

primer dalından köken alır. Sternokloidomastoid kasın posterior sınırından 

geçerek kafatasının kranial yüzeyini innerve eder.31 

Teknik 

Hasta oturur pozisyonda çene göğüse değecek Ģekilde hafif fleksiyonda 

uygulanır. Boynun orta hattı ile superior nuchal çizginin hizasındaki mastoid 

proçesin posterior sınırının ortasında genellikle oksipital arter palpe edilir. 

Oksipital arterin yanından 1 inch‟lik iğne oksipital kemiğe gelene kadar 

ilerletilir, parestezi ortaya çıkabilir. Lokal anestezik yapılır. Küçük oksipital 

sinir ve bazı yüzeyel dalları cilt ve periost arasında nuchal çizginin altında 

lokal anestezik infiltrasyonu ile bloke edilir. 

 

 

 

 

 

 

ġekil 7. Oksipital Sinir  

Oksipital Sinir ve Arter 

Superior Nukhal Hat 

Küçük Oksipital Sinir 

Mastoid Çıkıntı 
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2.4.3. Lokal Anestezikler 

Lokal anestezikler uygun yoğunlukta verildiklerinde, uygulama yerinden 

baĢlayarak, sinir iletimini geçici olarak bloke eden maddelerdir.32  

Yüzyıllar boyu Peru ve Bolivya yerlileri kokain yapraklarını çiğneyerek 

yorgunluklarını gidermeye ve iĢtahlarını kesmeye çalıĢmıĢlardır. 1568 yılında 

Fransız Pare sinir kökünü sıkıĢtırarak lokal anestezik etkiyi sağladı. 1884‟de 

göz doktoru Carl Köller Heidelberg oftalmoloji kongresinde kokainin kornea 

üzerinde lokal anestezik etkisini gösterdi. Bu bildiri daha iyi ve yeni lokal 

anesteziklerin bulunmasına yol açtı.33,34 Aynı yıl içinde William Halstead, 

John Hopkins Hastanesi‟nde mandibular sinir üzerinde kokainin blok etkisini 

gösterdi.35 

1892‟de Alman Schieif infiltrasyon anestezisini uyguladı. 1904 yılında 

Einhorn prokaini buldu. Fussganger ve Eisleb, 1933‟te tetrakaini sentezledi. 

1960 yılında Citanest (propitocaine), 1974 yılında ise Duranest (Etidocaine) 

bulundu. Bupivakain ise Ekenstam ve ark.ları tarafından 1964 yılında 

bulundu.35  

Lokal anesteziklerin etkilerinin anlaĢılabilmesi,  periferik sinir fizyolojisinin iyi 

bilinmesini gerektirir. Periferik sinirler, hem periferden merkezi sinir sistemine 

hem de merkezi sinir sisteminden perifere uyaranları ileten yapılardır. Bir 

sinir; sinir liflerinin oluĢturduğu fasikül ya da funikül adı verilen demetlerden 

meydana gelir. Her bir sinir lifi endonöriyum ile çevrilidir. Fasikül ve fasiküller 

arası boĢluk perinöriyum adı verilen bir bağ dokusu tarafından çevrelenir. 

Lokal anestezik geçiĢinde perinöriyum en dirençli engeldir ve her sinir türü 

için farklı kalınlığa sahiptir.  

Tek bir sinir lifi aksoplazma denen bir matriks içine gömülü santral bir 

nörofibril demetindeki aksondan oluĢur. Aksoplazma; aksolemma adı verilen 

bir kılıf içinde yer alır. Nörolemma aksolemmadan miyelin denen lipid bir 

kılıfla ayrılmıĢtır. Miyelin (medüller) kılıf nörolemmal hücrelerden türemiĢtir. 

Miyelin kılıflı liflere miyelinli lifler denir. Lokal anestezikler myelin kılıfı 
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geçemezler. Fakat nörolemma ve aksolemmaya miyelinin olmadığı 

noktalarda penetre olurlar.  

Akson sinir lifinin önemli bir parçası olup her zaman mevcuttur. Miyelin kılıf 

ve nörolemma bazen, özellikle sinir lifinin baĢlangıç ve bitiĢ yerlerinde 

bulunmayabilir. Akson, sinir lifi içinde baĢlangıcından periferde sonlanmasına 

kadar hiçbir kesintiye uğramaz. Aslında akson, sinir hücresinin 

sitoplazmasının direkt bir uzantısıdır. Miyelin kılıf ise yolu boyunca düzenli 

aralıklarla kesintiye uğrar ve sinir lifine modüler bir görünüm verir. Bu 

noktalarda miyelin yoktur ve Ranvier boğumları olarak bilinir. Lokal 

anestezikler bu noktalardan nörolemma ve aksolemmaya penetre olurlar.36  

Sinir lifleri A, B, C grubu lifler olarak sınıflanır. A sınıfı lifler miyelinli somatik 

sinir liflerinden oluĢur. Bunlarda A alfa, A beta, A gamma ve A delta olarak 

ayrılırlar. A lifleri içinde en kalını A alfa lifleridir. B lifleri miyelinli preganglionik 

sinir lifleridir. C lifleri miyelinsiz sempatik postganglionik ve ağrıyı ileten 

liflerdir. A alfa ve A beta lifleri ise motor liflerdir. Aynı zamanda 

propriyosepsiyon ve dokunmayı da iletirler. A gamma lifleri kas iğciklerinin 

motor efferentidir. A delta ve C lifleri ağrı ve ısı duyusunu iletirler.36  

Blok için gerekli minimum anestezik konsantrasyonu lifin çapı arttıkça 

yükselir. A alfa liflerini bloke etmek için gerekli konsantrasyon A gamma lifleri 

için gerekli olanın 2 katıdır. A lifleri sensoriyal uyarıyı B ve C liflerinden daha 

hızlı iletirler.  

 

2.4.3.1. Lokal Anesteziklerin Etki Mekanizması 

Lokal anestezikler uygun yoğunlukta verildiklerinde, uygulama yerinden 

baĢlayarak, sinir iletimini geri dönüĢümlü olarak bloke eden maddelerdir. Sinir 

sisteminin her yerinde ve her tip sinir lifi üzerinde etki yaparlar.11  

Lokal anestezikler, membranda sodyum kanallarının açılmasını engelleyerek 

içe yönelik hızlı sodyum akımını doz bağımlı bir Ģekilde azaltırlar. Sinir 

membranını stabilize ederek depolarizasyona engel olurlar. BaĢlangıçta 
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elektrik uyarılma eĢiği yükselir, aksiyon potansiyeli oluĢumu yavaĢlar. Bunun 

sonucunda iletim yavaĢlar ve nihayet tamamen durur. Bundan sonraki 

uyarılar permeabilite artıĢına neden olmaz, dolayısıyla anestezi meydana 

gelmiĢ olur. Lokal anestezikler sinir hücresi veya lifinin istirahat ve eksik 

potansiyelini etkilemezler.36 

 Lokal anestezikler sinir liflerinde ve diğer uyarılabilir hücrelerde; 

 i)  Aksiyon potansiyelinin yükseliĢ hızını yani depolarizasyon hızını 

yavaĢlatırlar. 

ii)  Aksiyon potansiyelinin amplitüdünü azaltırlar. 

iii)  Refrakter periyodu uzatırlar. 

iv)  Uyarılma eĢiğini yükseltirler. 

v)  Ġmpuls iletim hızını düĢürürler ve yeterli bir konsantrasyonda ilaç 

uygulanmıĢsa iletimi tam olarak bloke ederler. 

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

kalınlardan, miyelinsiz liflerde miyelinlilerden daha çabuk ve daha düĢük 

konsantrasyonlarda görülür. Buna göre belli çaptaki her sinir lifinde iletimi 

durduracak minimum bir ilaç yoğunluğu söz konusu olup, sinir lifinin çapı, 

ortam pH‟sı, kalsiyum konsantrasyonu ve sinir uyarı hızı gibi faktörlerden 

etkilenir. Bir sinir lifi ne kadar kalınsa, minimum ilaç yoğunluğu o kadar 

büyüktür. Ortam pH‟sı yükseldikçe, minimum ilaç yoğunluğu düĢer. Lokal 

anestezik etki, ortamın kalsiyum içeriği ile ters, sinir uyarı hızı ile doğru 

orantılıdır. Miyelinli sinirlerde aksiyon potansiyeli oluĢumu ve iletim Ranvier 

düğümlerinde olmakta ve iletimi etkileyecek etkenler de burada etki 

göstermektedir. Miyelin lokal anesteziğin sinir lifine ulaĢmasını 

güçleĢtirdiğinden lokal anestezi daha yüksek konsantrasyon ve daha uzun 

sürede sağlanır. Sinirin en az 2-3 Ranvier düğümü veya 8-10 mm‟lik bir kısmı 

lokal anestezikle temas etmelidir. 

Miyelinsiz lifler (C) erken etkilendiğinden ağrı ve ısı en erken, somatik motor 

güç ise en son etkilenir. Otonom lifler de (miyelinli B ve miyelinsiz C lifleri) en 
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hızlı etkilenlerden olup ilgili alanda vazodilatasyona yol açar ve kaslarda önce 

tonüs azalmasıyla gevĢeme, daha sonra paralizi geliĢir.36 

Klinik olarak fonksiyon kaybı; ağrı duyusu kaybı, ısı duyusu kaybı, dokunma 

duyusu kaybı, propriyoseptif duyu kaybı ve iskelet kas tonusu kaybı sırasıyla 

olmaktadır.37 Duyu modalitelerinin normale dönüĢ sırası da bunun tersi 

Ģeklindedir. Ancak bazı büyük sinirlerin motor lifleri genellikle çevrede 

yerleĢtiğinden ilaca daha erken ve daha fazla maruz kalırlar; bu nedenle 

motor lifler, sensoriyel liflerden daha erken bloke olabilirler.36 

Ġlacın kitle etkisi ile dağılımında enjeksiyonun yerine göre değiĢik derecelerde 

olmak üzere ilacın volümü, özgül ağırlığı, yoğunluğu, enjeksiyonun hızı, 

verildiği alanın geniĢliği, geniĢleyebilmesi, çevreyle iliĢkisi, hastanın 

pozisyonu, hastaya ait fizik özellikler (yaĢ, boy, ĢiĢmanlık) gibi birçok etken 

söz konusudur. Ġlacın difüzyonu; yoğunluk farkı, yağda erirlik, ilacın PKa‟sı, 

ortam pH‟ı gibi etkenlere bağlıdır. Bunun sonucunda lokal anestezik sinir 

içine penetre olur ve önce periferdekileri olmak üzere bütün lifleri etkiler. 

Periferdeki demetler proksimali inerve eder. Bir ekstremiteyi ilgilendiren 

blokta uçlar en son anestetize olur. Bu arada bir yandan da doku içindeki 

lokal anestezik damarlar içine absorbe olmaya baĢladığından doku 

yoğunluğu düĢer ve gradiyent tersine döner, lokal anestezik sinirden dokuya 

geçmeye baĢlar ve etki en son olarak uçlarda veya en içteki liflerde olmak 

üzere ortadan kalkar.37 

 

2.4.3.2. Lokal Anesteziklerin Yapısı 

Lokal anesteziklerin hepsi yağda eriyen alkoloidlerin suda eriyen tuzları olup 

Ģu 3 bölümden oluĢur. 

• Aromatik-lipofilik grup 

• Ara zincir-ester veya amid 

• Hidrofilik grup-sekonder veya tersiyer amin 
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Aromatik lipofilik grup; negatif yüklü olup, paraaminobenzoik asit, benzoik asit 

veya anilin olabilir. 

Hidrofilik grup; pozitif yüklü olup sekonder veya tersiyer amin yapısındadır. 

Ara zincir; genellikle 2 veya 3 karbonlu bir alkol veya karboksilik asit 

yapısındadır. Ara zincirin uzaması etkinliği arttırır.36 

Aromatik grupla ara zincir arasındaki bağ ester veya amid tipte olabilir. Buna 

göre de lokal anestezikler ester (amino-ester) veya amid (amino-amid) tipte 

olmak üzere ikiye ayrılır. Bu iki grup lokal anestezik arasındaki temel 

farklılıklar kimyasal stabilite, metabolizma ve alerjik potansiyellerdeki 

farklılıktır. Ester bağı esterazlarca hızla hidrolize uğrarken, amid bağı 

karaciğerde mikrozomal enzimlerce yıkılmaktadır. Amid grubu ilaçlar, ester 

grubuna göre çok daha stabildir. Ester tipi ilaçların metabolizması sonucu 

ortaya çıkan paraaminobenzoik asid (PABA) az sayıda da olsa alerjik 

reaksiyona neden olabilirken, amid tipi ilaçlara alerjik reaksiyon nadirdir. 

Bütün lokal anestezikler asitle birleĢtiğinde suda eriyen tuz oluĢturan zayıf 

bazlardır. Solüsyon halindeyken (+) yüklü katyon ve serbest baz Ģeklinde 

dissosiye olurlar. Serbest baz, solüsyonun penetrasyonunu sağlar, katyon ise 

farmakolojik olarak aktif kısımdır. Bunların miktarı bileĢiğin dissosiyasyon 

katsayısı (pKa) ve solüsyon pH‟ına bağlıdır.36,38 

Emilim: Lokal anestezikler sağlam ciltten emilmezler. Enjekte edilen bir lokal 

anesteziğin tamamı, dozaj, enjeksiyon yeri, solüsyon pH‟sı, yağda erirliği, 

dokunun kanlanması gibi etkenlere göre değiĢen bir hızla sistemik dolaĢıma 

geçer.  

Blok tipine göre absorbsiyon hızı; interkostal > kaudal > brakiyal pleksus > 

siyatik-femoral blok olarak sıralanabilir. Emilime uğradıktan sonra ilacın ilk 

karĢılaĢtığı organ akciğerdir. Burada ilacın büyük bir kısmı geçici olarak 

sekestre olur.37 
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Adrenalin gibi maddeler enjeksiyon yerinin bölgesel perfüzyonunu azaltarak 

LA‟lerin sistemik absorbsiyonunu azaltmaktadır. Bu, özellikle lidokain, prokain 

ve mepivakain gibi kısa ve orta etki süreli ajanlar için geçerli olmaktadır. 

Ajanların nöronlarca tutulumu artmakta, kan düzeyi %33 azaldığından toksik 

etkiler seyrekleĢmektedir. Sistemik absorbsiyonun azalması ve nöronlarca 

tutulumun artması sonucu blokaj süresi %50 uzamaktadır. Vazokonstriktör 

ajanlar bupivakain ve etidokain gibi yağda eriyirliği fazla ajanlar ile birlikte 

kullanıldığında çok etkili olamaz. Bunun nedeni, bu ajanların yağda erirliği 

sonucu dokuya fazlaca bağlanmaları ve güçlü vazodilatatör etkiye sahip 

olmalarıdır. 

Dağılım: Lokal anesteziklerin çoğu plazma proteinlerine bağlanarak bir kısmı 

da eritrositlere girerek dokulara dağılır ve onlar tarafından tutulur. Plazma 

proteinleri ile eritrositlere bağlanma ters orantılı olup biri artarken diğeri 

azalır. Lokal anesteziklerin bağlandığı proteinler “alfa-1 asit glikoprotein ve 

albumindir”. Lokal anestezikler kan-beyin bariyeri ve plasenta engelini 

kolayca aĢarken, mideden emilemezler.37 

Yıkım: Ester tipi lokal anestezikler plazma ve eritrosit içindeki 

kolinesterazlarca hızla hidrolize uğrarken, amid tipi olanlar karaciğerde 

aromatik hidroksilasyon, dealkilasyon ve amid hidrolizi yolu ile yıkılır, yıkım 

ürünleri böbrek ile atılır.37,38 

 

2.4.3.3. Levobupivakain 

Levobupivakain hidroklorid amino asit sınıfı lokal anesteziklerin bir üyesidir. 

Bupivakain‟in S-enantiomeridir. Molekül formülü C18H28N2O. HCl‟dir. 

Moleküler ağırlığı 324,9 pKa 8,09 olup, ticari ismi “Chirocaine” dir (ġekil 8). 
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ġekil 8. Levobupivakainin açık formülü39 

Etki süresi lidokaine oranla 2-3 kat daha uzundur. Kısa etki süreli lokal 

anestezik ajanlara oranla daha lipofiliktir. Plazma klirensi 0,60 L/dk, 

eliminasyon yarılanma süresi 1,3 saat ve dağılım hacmi 67 litredir. BaĢta  α -

1 asit glikoprotein olmak üzere plazma proteinlerine %97 oranında bağlanır. 

Solüsyonun pH‟sı 4,0-6,5 olup, pKa‟sı 8,2‟dir. Ġnfiltrasyon ve sinir blokajı için 

%0,25‟lik, spinal, epidural ve kaudal blok için %0,5‟lik konsantrasyondaki 

solüsyonları kullanılır.40 

 

Farmakodinamik Özellikler 

Bütün lokal anestezik ajanlarda olduğu gibi levobupivakain nöron 

membranlarında voltaja duyarlı iyon kanallarının blokajı ile etki göstererek 

sinir impulslarının iletilmesine engel olmaktadır. Lokalize ve geri dönüĢümlü 

etkisi, sodyum kanalının açılması sonucunda duyusal, motor ve sempatik 

aktivite ile ilgili sinirlerde aksiyon potansiyelinin iletilmesine engel olmaktır.40 

Levobupivakainin siniri bloke etme gücü invitro olarak bupivakaine ve R (+) 

enantiyomeri olan deksbupivakaine benzemektedir. Genel olarak, duyusal ve 

motor bloğun baĢlaması ve blok süresi levobupivakain, deksbupivakain ile 

bupivakain için benzerdir ve tüm bu lokal anestezikler hayvan deneylerinde 

eĢ güçlüdür. Levobupivakain bupivakaine göre daha az toksiktir ve letal dozu 

bupivakaine göre 1,6 kat daha fazladır.40 
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Farmakokinetik Özellikler 

Lokal anestezikler uygulama yerinde etki gösterirler, sistemik 

mekanizmalarca alım ve dağılım etki yerine ulaĢmada birer faktör değildir. 

Ancak bunların genel dolaĢıma alınması anestezik etkinin sona ermesinde 

önemlidir. Levobupivakainin uygulama yerinden emilimi dokunun 

damarlanması tarafından belirlenir. Bu nedenle, plazma konsantrasyonları 

aynı zamanda uygulama yolundan etkilenmektedir. 

Levobupivakain, insan plazmasında invitro olarak 0,1-1 mg/L 

konsantrasyonlarda yüksek oranda proteine bağlanır (>%97). Böylece nöron 

membranındaki proteinlere daha uzun bağlı kalarak etki süresini uzatırlar. 

Levobupivakain sitokrom P-450 sistemi tarafından metabolize edilir. Bu 

nedenle hepatik disfonksiyonun ilacın eliminasyonu üzerinde anlamlı bir etkisi 

vardır. Karaciğer transplant alıcılarında interkostal nöral blokaj için 

bupivakain uygulamasından sonra her iki enantiyomer için beklenenden daha 

düĢük bir klirens hızının bildirilmesi bunu desteklemektedir. 

Major metaboliti 3-hidroksi-levobupivakaindir, idrarla atılan glukronik asit ve 

sülfat esteri konjugatlarına dönüĢmektedir. Ġdrarda değiĢmemiĢ 

levobupivakain atılmamaktadır. Bu nedenle renal hastalığı olanlarda 

değiĢmemiĢ levobupivakain birikmezken idrarla atılan metabolitler birikebilir. 

Radyoaktif iĢaretli ilacın tek bir dozunun intravenöz uygulamasından sonra 

48 saat içinde radyoaktivitenin %71‟i idrarda ve %24‟ü feçeste bulunmuĢtur. 

Levobupivakain deksbupivakaine göre; yüksek klirens hızına, kısa 

eliminasyon yarı ömrüne, küçük dağılım hacmine, beyin ve miyokard dokuları 

için daha düĢük afiniteye sahiptir40. 

 

Kardiyovasküler Etkiler 

Lokal anesteziklerle kardiyovasküler toksisite potansiyeli vardır. Lokal 

anestezikler yalnızca sinir hücresi membranlarında değil aynı zamanda kalp 
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gibi uyarılabilir dokularda da iyon kanallarını bloke ederler. Uzun etkili lokal 

anestezikler için toksisite riski daha yüksektir. 

Bupivakain ile oluĢan kardiyotoksisite, hızlı, geri dönüĢümsüz ve ölümcül 

olabilen Ģiddetli kardiyak kollapsla kendini belli eder. Kardiyotoksisite en sık 

plazma konsantrasyonları aĢırı yüksek olduğunda ya da çok hızlı arttığında 

ortaya çıkmakta ve anlamlı santral sinir sistemi uyarılmıĢlık belirtileri olmadan 

geliĢebilmektedir. R izomeri, S izomerine oranla atriyoventriküler iletim 

zamanını belirgin Ģekilde uzatır. Bupivakainin kardiyak etkilerinin; kalsiyum 

kanalları ve intrasellüler kalsiyum akımı ile negatif etkileĢmesi sonucu 

mitokondrilerde ATP sentezini engellemesine bağlı olduğu bulunmuĢtur. 

Ayrıca bupivakainin miyokard kontraksiyon gücünü azaltması, 

depolarizasyon hızını ve aksiyon potansiyel amplitüdünü düĢürmesi de 

kardiyak depresan etkiye katkıda bulunur. Bupivakain toksisitesinin tedavisi 

oldukça zordur. Toksisite özellikle asidoz ve hipoksi ile artar. Toksisite 

nedeniyle meydana gelen kardiyovasküler arrest resüsitasyona çok 

dirençlidir. Resüsitasyondaki bu zorluk ve mortalitenin yüksek olması 

bupivakainin proteinlere yüksek oranda bağlanmasına ve yüksek lipid 

çözünürlüğü nedeni ile ajanın kalpteki iletim sisteminde birikerek refrakter re-

entry aritmilere neden olmasına bağlanmıĢtır.41 

Levobupivakainin izole kalplerde, Ģiddetli aritmileri ve özellikle ventriküler 

fibrilasyonu indükleme olasılığı, yapılmıĢ tüm hayvan çalıĢmalarında 

bupivakaine oranla daha düĢük bulunmuĢtur. Levobupivakaninin letal dozu 

bupivakainin 1,3-1,6 katı olarak tespit edilmiĢtir.39 

 

Santral Sinir Sistemi Toksisitesi 

Lokal anesteziğin nükleus traktus solitarusa uygulanması hipotansiyon, 

bradikardi ve aritmilere neden olmaktadır. Levobupivakainle santral sinir 

sistemi (SSS) toksisite riski, gönüllü insan çalıĢmalarının sonuçlarına göre 

bupivakainden daha azdır. SSS eksitasyon belirtileri bupivakainle daha 
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çabuk baĢlamakta ve daha uzun sürmektedir. Geçici hipoestezi veya 

parestezi formundaki minör nörolojik anormallikler levobupivakainde daha 

azdır. Levobupivakain ve diğer amid tipi lokal anesteziklerde dil uyuĢması, 

sersemlik, baĢ dönmesi, bulanık görme ve kas seyirmesi ile kendini belli 

eden S.S.S toksisitesi; konvülsiyon, bilinç kaybı ve solunumun durmasına 

kadar ilerleyebilir.42 

 

Doz ve kullanım Ģekli 

Cerrahi anestezi amacı ile epidural, intratekal, periferik sinir bloğu, lokal 

infiltrasyon, oftalmik cerrahi ve ağrı tedavisinde (sürekli epidural infüzyon, 

kronik ağrı için tek veya çoklu bolus uygulama Ģeklinde) kullanılabilir. En 

düĢük dozu 1,35 mg/kg iken, levobupivakainin tahmini ölümcül dozu 277 ±51 

mg‟dır.43 Cilt infiltrasyonu için maksimum 2-3 mg/kg levobupivakain 

kullanılabilmektedir. 

 

2.4.4. NonSteroidal Antiinflamatuar Ġlaçlar 

NSAĠĠ‟lar analjezik, antipiretik ve antiinflamatuar etkileri olan ilaçlardır. Ağrı 

kesici etkileri büyük ölçüde periferik etkilerine bağlıdır. NSAĠĠ‟ların ortak 

özelliği, dokularda araĢidonik asitten prostaglandinlerin ve diğer bazı 

eikozanoidlerin oluĢmasını sağlayan siklooksijenaz (siklooksijenaz 1 ve 

siklooksijenaz 2) enzimlerini inhibe etmeleridir.44,45 

Hiperaljezi yapıcı mediyatörlerin en baĢta gelenleri bu reaksiyon sonucu 

araĢidonik asitten oluĢan prostasiklin ve prostaglandinlerdir. Opioid olmayan 

analjezikler hiperaljezik komponenti baskı altına alarak ağrı kesici etki 

yaparlar.45,46 

Molekuler biyoloji tekniklerinin bu alanda yaygın olarak kullanılmasıyla 

siklooksijenazın yapısal (siklooksijenaz-1) ve indüklenebilir (siklooksijenaz-2) 
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tip olmak üzere iki tipinin olduğu gösterilmiĢtir. Siklooksijenaz-2‟nin iltihap 

olayına yol açan çeĢitli etkenler tarafından indüklenmesi proinflamatuar etkili 

prostaglandinlerin oluĢumuna yol açar. Fizyolojik stimuluslar trombositlerde, 

damar endotelinde, mide mukozasında, böbrekte, pankreasın langerhans 

adacıklarında, seminal vezikülde ve beyinde siklooksijenaz-1 aracılığıyla 

oluĢan ve koruyucu iĢlevler yapan çeĢitli siklooksijenaz ürünleri oluĢumuna 

yol açmaktadır.  

NSAĠĠ‟lerin yararlı etkilerinin siklooksijenaz-2 inhibisyonuna, zararlı etkilerinin 

siklooksijenaz-1 inhibisyonuna bağlı olduğuna inanılması siklooksijenaz-2  

selektif ilaçların üretilmesine sebep olmuĢtur.44,47,48 Siklooksijenaz-2 

inhibitörü ilaçlar ile mukoza hasarına bağlı gastrointestinal yan etkiler daha 

az olmaktadır. Siklooksijenaz-2 enzimi aracılığla oluĢan prostaglandinlerin 

olaya karıĢtığı peptik ülser iyileĢmesi, h.pylori gastriti ve inflamatuar kolon 

hastalıkları gibi patolojilerde, böbreğin hemodinamik iĢlevlerinde, diĢi üreme 

fonksiyonlarında ve kardiyovasküler sistemde bunlar da diğer nonsteroidler 

gibi olumsuz etki yapmaktadır.46 

NSAĠler kimyasal yapılarına göre dokuz gruba ayrılırlar: 

1- Salisilatlar: Aspirin ve sodyum salisilat. 

2- Para-aminofenol türevleri: Asetaminofen ve fenasetin (bu grubun 

diğerlerinden farklı olarak antiinflamatuar etkileri yoktur) 

3- Pirazolon türevleri: Aminopirin, propifenazon, metamizol sodyum, 

fenilbutazon, oksifenbutazon 

4- Profenler: Ġbuprofen, naproksen, fenoprofen, ketoprofen 

5- Fenilasetik asid türevleri: Diklofenak sodyum, nabumeton, fenklofenak 

6-  İndolasetik asid türevleri: Ġndometazin, tolmetin, ketorolak trometamol, 

sulindak 

7-  Fenamik asid türevleri: Mefenamik asid, flufenamik asid, etofenamat 
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8-  Oksikamlar: Piroksikam, tenoksikam, prokuazon, metotrimeprazin, 

azapropazon, lornoksikam 

9- Siklooksijenaz-2 inhibitörleri: Meloksikam, nimesulid, etodolak, 

selekoksib, rofekoksib 

Siklooksijenaz enzimi periferik dokularda olduğu gibi beyin ve omurilikte de 

bulunur. Omurilikte prostaglandin düzeyinin artması, periferden gelen 

duyusal sinir uçlarındaki sinapslarda nöromediyatörlerin salıverilmesini arttırır 

ve uyarıyı potansiyelize eder. Ayrıca prostoglandinler inici inhibitör 

noradrenerjik yolaklardan noradrenalin salınmasını inhibe ederek de uyarıyı 

potansiyelize eder. Aspirinin hipotalamusun preoptik bölgesine ve 

indometazin veya diklofenakın üçüncü ventriküllere sistemik etki 

yaratmayacak çok küçük dozların uygulanmasının antinosiseptif etki yarattığı 

gösterilmiĢtir. 

Bu sonuçlara göre NSAĠĠ‟lerin analjezik etkilerini kısmen, santral sinir 

sisteminde ağrıyla ilgili sinapslarda prostaglandin etkinliğini azaltarak yaptığı 

düĢünülmektedir. 

NSAĠĠ‟ler teorik olarak opioidlerden daha düĢük güce sahip olmalarına 

rağmen, kemik ve yumuĢak doku enflamasyonunun olduğu postoperatif 

ağrıda opioidlerden daha iyi sonuç verebilirler veya opioidlerin etkinliğini 

arttırabilirler.49,50,51 Opioidlerden farklı olarak bağımlılık, solunum depresyonu 

ve sedasyon yapmazlar, etkilerine tolerans geliĢmez ancak dezavantajları 

analjezik etkilerinin tavan dozu olmasıdır.46,52,53 

 

2.4.4.1. Metamizol sodyum 

Metamizol nonsteroidal antiinflamatuar ilaçlar grubundaki pirazolon türevi 

ilaçlar içerisinde yer alır. Metamizol‟ün güçlü analjezik etkiye sahip olmanın 

yanı sıra antipiretik ve zayıf antiinflamatuar etkisi de vardır. Metamizol‟ün 
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bilinen diğer isimleri dipiron, noramidopirin, metansülfonat sodyum ve 

analgindir.54 

Metamizol, Aminopirin'in 4-metilaminometansülfonat sodyum türevidir. 

Metamizol‟ün kimyasal yapısı ġekil 4 ‟te gösterilmiĢtir.54 

             

ġekil 9. Metamizol Sodyum‟un kimyasal yapısı.54 

Siklooksijenaz inhibitörü etkinliği ve antiinflamatuar etkinliği zayıf, fakat 

analjezik etkinliği oldukça güçlüdür. Antinosiseptif etkisi opioid antagonisti 

nalokson ile kısmen inhibe edilebilir. Analjezik etkisinin santral bir 

komponentinin olduğu bulunmuĢtur. Periakuaduktal gri maddeden omuriliğe 

inen ağrı inhibitörü yolakları aktive eder.54 

Suda kolay çözünür; bu nedenle injeksiyonluk preparat yapılmaya elveriĢlidir. 

Ağızdan alındığında mide suyu içinde nonenzimatik olarak ve hızlı bir Ģekilde 

aktif metaboliti olan 4-metilaminoantipirin (4-MAA)‟e dönüĢür. Ġntravenöz 

verildiğinde kanda hemen bu metabolite dönüĢür. Mide barsak kanalından 

absorpsiyon oranı %85 dolayındadır. Ortalama eliminasyon yarı ömrü 4-7 

saattir. Metabolitlerin büyük kısmı böbreklerden atılır. Bazen böbrekte 

rubazon asidi metabolitlerinin oluĢmasından dolayı idrarı kırmızıya boyar. 

Analjezik etkinliği asetilsalisilik asitten yüksektir. Bazı incelemelerde ise 

meperidin‟e eĢit bulunmuĢtur. Antispazmodik etki potansiyeli de vardır.54  

Oral yolla bir kezde 500-1000 mg verilir. Günde beĢ grama kadar verilebilir. 

%50'lik injeksiyonluk solüsyonları 1,2 ve 5 ml‟lik ampuller halinde bulunur. 
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0,5- 2,5 gram dozunda intramüsküler injekte edilir. ĠV yoldan yavaĢ olarak 

injekte edilirse de bu yoldan kullanılması seyrek de olsa anafilaktoid Ģoka 

neden olduğu için pek tavsiye edilmez. Gerekirse ĠV yoldan 1 g'ı aĢmayan 

dozda yavaĢ injekte edilerek verilebilir. Uzun süre kullanılacaksa kan 

hücrelerinin sayısı periyodik olarak izlenmelidir. Metamizol Ģiddetli veya 

dirençli ağrı ve ateĢin eĢlik ettiği klinik tablolarda kullanılır.54 

 

2.4.4.2. Lornoksikam (Klortenoksikam) 

Lornoksikam, oksikam grubundan nonsteroidal antienflamatuar bir ilaçtır. 

Farmakolojik açılımı 6-kloro-4-hidroksi-2-metil-N-piridil-2H-thienol (2,3e)-

[1,2]-tiazine-2- karbaksamid-1,1-dioksid‟dir. Analjezik, antiinflamatuar, 

antipretik etkiye sahip, sarı renkli kristalize bir maddedir.55 

Diğer oksikamlardan farklı olarak kısa bir plazma yarılanma ömrüne (3-5 

saat) sahiptir.56 Bu, tolerabilite açısından avantaj yaratabilecek bir özelliktir. 

Yapılan çalıĢmalarda lornoksikamın analjezik potansiyelinin tenoksikamdan 

12, piroksikamdan 3, indometazinden 4, diklofenektan 6 kat fazla 

bulunmuĢtur.57 Fizyolojik pH‟da yüksek oranda iyonize olması ve düĢük 

lipofilik özellikte olması sebebiyle yağ dokusunda yüksek dağılım hacmi 

gösterir. Daha çok albumine olmak üzere %99,7 oranında serum 

proteinlerine bağlanır. Sinovial sıvı da dahil olmak üzere perivasküler 

interstisyel alanlara kolayca diffüze olur. Oral ve parenteral formları 

mevcuttur. 

Siklooksigenaz-1 ve siklooksigenaz-2 izoenzimlerini dengeli biçimde geçici 

olarak inhibe etmek yoluyla, inflamasyon mediatörleri olan prostaglandinlerin 

sentezini durdurarak etkisini periferik nosisepsiyon üzerinden gösterir.55 

Lornoksikamın tolerabilite profili NSAĠ karakterindedir ve gastrointestinal 

rahatsızlıklar (ağrı, dispepsi, mide bulantısı, kusma) en yaygın görülen 

istenmeyen olaylardır. 
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Bu etkiler NSAĠ ilaçların COX enzimini inhibe etmesi sonucunda hem 

proinflamatuar hem de gastroprotektif yararı olan prostoglandinleri inhibe 

etmesi sonucunda ortaya çıkmaktadır.46,55 

Lornoksikam karaciğerde, etkin olmayan 5‟-hidroksi-lornoksikam metabolitine 

dönüĢtürülür ve renal (%42) ve fekal (%51) yolla elimine olur. Hepatik 

fonksiyon bozukluğu olan hastalarda etkin olmayan metabolit birikmesi 

meydana gelebilir. Ġlacın enterohepatik eliminasyonunun artması, ciddi renal 

fonksiyon bozukluğu olan hastalarda renal eliminasyonun azalmasını telafi 

edebilir. 

Lornoksikamın farmakokinetikleri birlikte alınan antiasitler veya ranitidin 

tarafından belirgin olarak değiĢtirilmez. Lornoksikam; simetidin, varfarin, 

sülfonilüre, lityum, furosemid ve metotreksatla farmakokinetik ve/veya 

farmakodinamik etkileĢimi diğer NSAĠ ilaçlarla aynıdır. Lornoksikam, hepatik 

ilaç metabolize edici enzimleri etkilemeyerek, sağlıklı gönüllülerde yapılan 

çalıĢmalarda, fenazon (antipirin) klirensini değiĢtirmemiĢtir. 

Nifedipin, dietilstilbestrol, klortrimatozol, mikanozol, fenpkokurmon, 

akenokumarol lornoksikamın karaciğerde 5-hidroksilasyonunu inhibe ederek 

metabolitlerinin oluĢmasını önlerler. Renal fonksiyon bozukluğu olan 

hastalarda ve varfarin, oral sülfonilüre, loop veya tiazid diüretiği veya digoksin 

kullanan hastalarda dikkatle kullanılmalıdır. Antikoagülanlar veya trombosit 

agregasyonunu inhibe edici ilaçlar ile beraber kullanımda kanama süresinin 

uzamasına neden olabilmektedir.58 

Lornoksikam veya preparatın diğer bileĢenlerinden birine karĢı alerji 

olanlarda, salisilat veya diğer NSAĠ ilaçlara karĢı aĢırı duyarlılığı olanlarda, 

aktif veya yerleĢik mide veya duodenum ülseri olanlarda, böbrek fonksiyonu 

orta veya ağır düzeyde kısıtlı olanlarda, ağır karaciğer yetersizliği olan 

hastalarda ve ağır kalp yetmezliğine sahip hastalarda kontraendikedir. 

Koagülasyon bozukluğu olanlarda dikkatli kullanılmalıdır. 
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3. GEREÇ ve YÖNTEM 

 

Bu çalıĢma Ankara Üniversitesi Tıp Fakültesi Ġbn-i Sina Hastanesi 

Anesteziyoloji ve Reanimasyon Anabilim Dalı Beyin Cerrahisi Kliniği, 

Ameliyathanesi ve Beyin Cerrahisi Yoğun Bakım Servisinde Ekim 2010 – 

Ocak 2011 tarihleri arasında prospektif,  randomize,  plasebo kontrollü, çift 

kör olarak gerçekleĢtirildi. 

ÇalıĢmaya elektif supratentorial tümör veya anevrizma cerrahisi için çivili 

baĢlık uygulanarak kraniotomi planlanan ASA I, II, III sınıfı (Tablo 1), 18 – 80 

yaĢ arası 40 hasta dahil edildi. Hastalar yapılacak iĢlem hakkında ayrıntılı 

Ģekilde bilgilendirilip onayları alındıktan sonra kapalı zarf yöntemi ile çalıĢma 

grubu belirlenerek iĢleme baĢlandı. 

Tablo 1. ASA Fiziksel Skorlama Sistemi 

ASA  

I Normal sağlıklı hasta  

II Hafif sistemik hastalığı olan ve fonksiyonel kısıtlaması olmayan hasta 

III Bazı fonksiyon kısıtlamasına neden olan ortadan ciddiye varan sistemik hastalığı 
olan hasta 

IV Fonksiyonel olarak güçsüz duruma getiren ve hayatı tehdit edici ciddi sistemik 
hastalığı olan hasta 

V 24 saat içinde cerrahi olsa da olmasa da ölmesi beklenen hasta  

VI Beyin ölümü olmuĢ ve organları alınacak hasta 

 
 

ÇalıĢmada kullanılacak lokal anestezik ajana karĢı allerjik reaksiyon öyküsü 

olanlar, NSAĠ grubu bir ilaca karĢı alerjisi olduğu bilinen veya atopik bünyeli 

hastalar, travma hastaları, migren tanısı olan hastalar, iletiĢimi kısıtlı olan 

hastalar, iki haftadan uzun süredir narkotik analjezik kullananlar çalıĢma dıĢı 

bırakıldı. 
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Anestezi protokolü tüm hastalar için standardize edildi. Hastalara 

premedikasyon amacıyla meperidin 25 mg intramusküler (im), atropin ½ mg 

(im) uygulandı. Operasyon odasına alınan hastalara standart D II 

derivasyonundan EKG, periferik oksijen satürasyonu (SpO2)  için nabız 

oksimetri, invaziv ya da noninvaziv arteriyel kan basıncı ve anestezi 

uygulama süresince anestezik ajanların ve CO2‟in endtidal konsantrasyonları 

monitorize edildi. Standart monitorizasyonu takiben tüm hastaların cinsiyet, 

yaĢ, boy, kilo, eğitim düzeyleri ve eĢlik eden hastalıkları varsa kaydedildi. 

Anestezi indüksiyonu için tüm hastalarda 6 mg/kg intravenöz (iv) sodyum 

tiyopental,  1 µg/kg fentanil kullanıldı, kirpik refleksi kaybolduktan sonra kas 

gevĢemesi amacıyla 0,6 mg/kg roküronyum bromid uygulandı. Yeterli 

anestezi derinliği ve kas gevĢemesi sağlandıktan sonra endotrakeal 

entübasyon gerçekleĢtirilip ılımlı hipokapni (33-35 mmHg) oluĢturacak Ģekilde 

ventilatör ayarları yapıldı. 

Anestezi idamesi %2-3 sevofluran ve %50 O2, %50 hava karıĢımı ile 

sağlandı. Operasyon süresince gerektiğinde roküronyum bromid ek dozları 

yapıldı, operasyon bitiminde neostigmin ile kas gevĢetici etki geri çevrildi.  

ÇalıĢmaya dahil edilen hastaların grupları kapalı zarf yöntemi ile belirlenerek 

randomize olarak 2 gruba ayrıldı; 

Grup 1: %0.25 levobupivakain ile kafatası  sinir bloğu 

Çivili baĢlık uygulanmadan en az 5 dakika önce kafatasının duyusal 

inervasyonunu ilgilendiren sinirlere %0,25 levobupivakain ile blok uygulandı. 

Grup 2: %0.9 SF ile kafatası sinir bloğu 

Çivili baĢlık uygulanmadan en az 5 dakika önce kafatasının duyusal 

inervasyonunu ilgilendiren sinirlere %0,9 SF ile blok uygulandı. 

Grup 1 ve Grup 2‟deki hastalarda kafatasının duyusal inervasyonunu 

sağlayan sinirler tek tek kafatasından çıkıĢ yerlerinde sırasıyla %0,25 
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levobupivakain ve %0,9 SF kullanılarak bloke edildi. (Supratrochlear 1 mL, 

supraorbital 1 mL, aurikulotemporal 3 mL, posterior aurikular 2 mL ve 

oksipital 3 mL). Minimum 5 dk bekleme süresinin ardından çivili baĢlığın 

yerleĢtirilmesine izin verildi. 

Hastaların kalp hızları veya ortalama arteriyel basınç değerleri, bazal 

değerlerinin  %20 üzerine çıktığında 0,25 µg/kg remifentanil bolusu uygulandı 

ve uygulanan remifentanil miktarı kaydedildi. 

Cerrahi insizyon yeri, operasyon süresi, total anestezi süresi, intraoperatif 

remifentanil kullanımı kaydedildi. Tüm hastalar operasyon sonrası 1., 4., 8., 

12., 20. ve 24. saatlerde ağrı  skorlamalarından  görsel analog skala (VAS) 

ve Ramsey sedasyon skalası (RSS) kullanılarak sorgulandı (Tablo 2 ve 3). 

Postoperatif dönemde VAS>50 olursa ilk olarak metamizol Na, eğer günlük 4 

gramdan fazla metamizol Na ihtiyacı olursa ikinci analjezik olarak 

lornoksikam tedaviye eklendi.  Hastaların aldıkları toplam doz ve verilme 

zamanları kaydedildi. 

Tablo 2.  VAS (görsel analog skala) 

          

Ağrı yok                                                                                Dayanılmaz ağrı 

 

Tablo 3. Ramsey Sedasyon Skalası 

1 Anksiyetesi olan, ajite, huzursuz hasta 

2 Koopere, oryante ve sakin 

3 Basit emirleri yerine getirebilir 

4 Uykulu, hafif uyarılara canlı yanıt verebilir 

5 Uykulu, uyarılara yavaĢ yanıt 

6 Uykuda  ve uyarılara yanıt yok, uyandırılamaz 
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4.  BULGULAR 

 

Demografik Veriler 

ÇalıĢmaya dahil edilen hasta grupları arasında yaĢ, boy, kilo, cinsiyet 

dağılımları ve cerrahi süresi gibi veriler farklılık göstermemiĢtir (p>0,05) 

(Tablo 4). 

Tablo 4. Demografik veriler 

 Grup 1  (n=19) Grup 2  (n=21) P 

YaĢ 54 (70-30) 48 (18-74) 0,236 

Boy 170 (180-155) 170 (185-155) 0,555 

Kilo 73 (92-54) 70 (103-56) 0,258 

Cinsiyet (K/E) 11/8 10/11 0,516 

Total anestezi süresi 220 (170-390) 200 (120-420) 0,205 

 
 

Hastalar cerrahi insizyon yerlerine göre gruplandırıldığı zaman gruplar 

arasında anlamlı fark bulunmamıĢtır (p>0,05) (Tablo 5). 

Tablo 5. Cerrahi insizyon yerlerine göre hasta dağılımı. 

 Fronto 

temporal 
Temporal Parietal 

Frontotemporo 

parietal 

Fronto 

parietal 
P 

Grup1 3 3 6 4 3 
0,764 

Grup2 2 5 7 2 5 
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EĢlik eden ek hastalık varlığı açısından gruplar arasında fark bulunmamıĢtır 

(p>0,05) (Tablo 6). 

Tablo 6. EĢlik eden ek hastalık 

 Ek hastalık var Ek hastalık yok 

Grup 1 12 7 

Grup 2 14 7 

 

Ġntraoperatif remifentanil kullanımı bakımından gruplar karĢılaĢtırıldığında, 

Grup 2‟de (plasebo blok) anlamlı olarak daha fazla opioid kullanımı 

saptanmıĢtır (p<0,05) (Tablo 7). 

Tablo 7.  Ġntraoperatif remifentanil kullanımı 

 Ġntraoperatif remifentanil (µg) p 

Grup 1 40 (20-1000) 
p=0,000 

Grup 2 70 (30-100)* 

*p<0,05 grup 1 ile karĢılaĢtırıldığında 

 

Hastaların eğitim düzeyleri ile postoperatif dönem görsel analog skala  (VAS) 

değerleri karĢılaĢtırılmıĢ ve aralarında anlamlı fark saptanmamıĢtır(p>0,05).  

Hastalar Kruskal Wallis çoklu karĢılaĢtırma testine göre insizyon yerleri ve  

görsel analog skalaları (VAS)  açısından karĢılaĢtırılmıĢ ve  frontotemporal ve 

frontotemporaparietal  kesilerde postoperatif  1., 4., 8. ve 20. saatlerde diğer 

insizyon yerlerine göre anlamlı olarak daha yüksek VAS değerleri  

saptanmıĢtır (p<0,05) (ġekil 10). 
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ġekil 10. Cerrahi insizyon yerleri ve VAS değerlerine göre dağılımı 

*p<0.05,diğer gruplarla karĢılaĢtırıldığı zaman 

+p<0.05, diğer gruplarla karĢılaĢtırıldığı zaman 

Hastalar Kruskal Wallis çoklu karĢılaĢtırma testine göre insizyon yerleri ve 

ortalama arteriyel basınç (OAB)  değerleri açısından karĢılaĢtırılmıĢ ve fark 

saptanmamıĢtır (p>0,05). 
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ġekil 11. Cerrahi insizyon yerleri ve OAB değerlerine göre dağılımı 
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Hastalar postoperatif toplam metamizol Na alım sayısı açısından 

karĢılaĢtırıldığı zaman Grup 2‟de (plasebo blok) daha fazla metamizol Na 

alımı gözlemlenmiĢtir (p<0,05) (Tablo 8). 

Tablo 8.  Hastaların postoperatif metamizol Na kullanımı 

 1 kez 2 kez 3 kez 4 kez Toplam P 

Grup 1 9 3 3 0 15/19 
0,043 

Grup 2 4 3 7 5 19/21* 

*p<0.05, Grup 1 ile karĢılaĢtırıldığında 

 

Hastalar birinci saatte metamizol sodyum ihtiyacı açısından 

değerlendirildiğinde Grup 1‟de (kafatası bloğu) 7 hastanın (%36), Grup 2‟de 

(plasebo blok) 13 hastanın (%61) metamizol sodyum ihtiyacı olmuĢtur 

(p>0,05) (Tablo 9). 

Tablo 9.  Postoperatif 1. saatte metamizol Na ihtiyacı 

 1.saatte metamizol Na ihtiyacı 
var 

1.saatte metamizol Na ihtiyacı 
yok 

Grup 1 (n:19) 7 12 

Grup 2 (n:21) 13 8 

 

Hastalar ikinci ek doz analjezik ihtiyaçları açısından değerlendirildiğinde Grup 

1‟de (kafatası bloğu) 1 hastanın, Grup 2 (plasebo blok)‟de 6 hastanın 

lornoksikam alımı olmuĢtur (p>0,05). 

Her iki grupta da 13 hastanın bulantısı olmamıĢtır. Grup 1 de 6, grup 2 de 8 

hastanın bulantısı olmuĢtur (p>0,05). Postoperatif dönemde kusma, gruplar 

arasında farklı bulunmamıĢtır (p>0,05). 

Tablo 10: Postoperatif bulantı sayısı 

Bulantı sayısı 0 1 2 4 5 

Grup1 (n=19) 13 5 1 0 0 

Grup 2 (n=21) 13 3 2 2 1 

 



42 

 

Hastaların postoperatif görsel analog skalalaları (VAS)  tüm ölçüm 

dönemlerinde benzer bulunmuĢtur (p>0,05). 

Hastalar kendi grupları içinde postoperatif 1.saate göre 24.saat görsel 

analog skalaları (VAS) açısından değerlendirildiğinde, grup 1(kafatası blok) 

ve grup 2‟de (plasebo blok)  VAS değeri anlamlı olarak azalmıĢtır (p=0,000) 

(ġekil 12). 
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ġekil 12. Postoperatif VAS değerleri 

*p<0.05, postoperatif 1.saat ile karĢılaĢtırıldığında. 

Hastaların postoperatif ortalama arteriyel basınç değerleri (OAB) tüm ölçüm 

dönemlerinde benzer bulunmuĢtur (p>0,05).  

Hastalar kendi grupları içerisinde ortalama arteriyel basınç (OAB)  

değerlerinin değiĢimi göz önüne alarak değerlendirildiğinde, grup 1 ve 2 için 

zaman içinde anlamlı düĢüĢ gözlemlenmiĢtir (p=0,00). 

 

 
 

 

* 
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5. TARTIġMA 

 

Bu çalıĢmanın sonuçları levobupivakain ile kafatası sinir bloğu uygulanan 

hastalarda intraoperatif opioid kullanımının ve postoperatif metamizol 

gereksiniminin daha az olduğunu göstermektedir.  Bu sonuçlara göre kafatası 

sinir bloğunun operasyon sırasında ağrılı uyaranlara yanıtı azalttığını ve 

postoperatif dönemde de analjezik etkisinin sürdüğünü söyleyebiliriz. 

ġiddetli ağrılı uyaran, kan basıncı ve kalp hızında ani artıĢa neden olarak, 

intrakraniyal basınçta artıĢa, intravasküler anevrizma riski olanlarda rüptüre, 

postoperatif hemorajiye ve pulmoner ödeme yol açabilir.59,60 Ġntrakranial 

cerrahide periosta çivili baĢlık uygulaması kan basıncı ve kalp hızında ani 

artıĢa ve kafa içi basınçta da artıĢa neden olur.  Ġlk kez Pinosky ve 

arkadaĢları59 21 hasta üzerinde yaptıkları çalıĢma sonucunda %0,5 

bupivakain ile yaptıkları kafatası sinir bloğunun çivili baĢlığa hemodinamik 

yanıtı engellemede baĢarılı olduğu sonucuna varmıĢlardır. 

Kraniotomi uygulanan hastalar için ideal bir analjezik ajan halen 

tanımlanamamıĢtır. Parasetamolün tek baĢına yetersiz olduğu, ancak yüksek 

doz tramadol veya nalbufin ilave edildiğinde yeterli analjezik etkinliğin 

sağlanabildiği bildirilmektedir.61 Beyin cerrahları tarafından kodein fosfat sık 

kullanılan bir ajan olmakla birlikte, aslında çok da etkili olmadığı görüĢüne 

varılmıĢtır.62 Kodeine alternatif olarak intramuskuler morfin, oksikodon ve 

morfin ile HKA uygulanmıĢ ancak bulantı kusma gibi yan etkiler çok sık 

gözlenmiĢtir.63  

Genel anestezi ve bölgesel anesteziyi birleĢtirmenin avantajlı olabileceği 

düĢünülerek insizyon bölgesi ve çivili baĢlık yerlerine lokal anestezik 

infiltrasyonu ile bir miktar hemodinamik stabilite sağlansa da,  kısa etki süresi 

nedeniyle postoperatif ağrıya çok da etkili olmadığı gösterilmiĢtir.64 Sonraki 
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çalıĢmalarda kafatası sinir bloğu ile hem intraoperatif hemodinamik stabilite, 

hem de postoperatif analjezi sağlamak amaçlanmıĢtır. Nguyen ve 

arkadaĢları31 supratentoriyal kraniotomi yapılan hastalara cilt kapandıktan 

sonra ve uyanmadan önce %0,75 ropivakain veya %0,9 NaCl ile kafatası 

sinir bloğu uygulayıp postoperatif ağrıyı görsel analog skala ile izlemiĢler. 

Analjezi, gerektiğinde subkutanöz kodein ile sağlanmıĢtır. Toplam kodein 

tüketiminde fark olmamakla birlikte, 48 saatlik VAS takiplerinde ropivakain 

uygulanan grupta VAS değerleri anlamlı olarak daha düĢük bulunmuĢtur. Bu 

randomize, çift kör olarak yapılan, kafatası sinir bloğu uygulanılarak 

kraniotomi sonrası ağrının azaltıldığını gösteren ilk çalıĢmadır. 

Bloofield ve arkadaĢları60 bupivakainli kafatası infitrasyonunun, intraoperatif 

hemodinamik yanıtı kontrol altına aldığını ve erken postoperatif ağrı (ilk 1 

saat) kontrolünde etkin olduğunu göstermiĢler ancak postoperatif takibin 

yeterli olmadığı konusunda eleĢtiri almıĢlardır. Bir baĢka çalıĢma 

bupivakainle kafatası infiltrasyonunun postoperatif ağrıya ve analjezik 

gereksinimine etkisi olmamasına karĢın, ilk doz analjezik baĢlama zamanını 

geciktirdiğini göstermiĢtir.65 ÇalıĢmamızda, çivili baĢlık öncesi %0,25‟lik 

levobupivakainle uygulanan kafatası sinir bloğunun görsel analog skala 

(VAS) ile yapılan postoperatif ağrı değerlendirmesine göre ağrıyı azaltmada 

etkili olmadığını gördük. Bununla birlikte plasebo bloklu grupta postoperatif 

metamizol Na alım sayısının, levobupivakainli gruba göre anlamlı olarak 

daha fazla olduğunu saptadık.  Görsel analog skala değerlerinde fark 

çıkmamasını ağrıyı algılamadaki farklılıklar ve skalanın ağrı 

değerlendirilmesinde tam objektiflik sağlayamamasına bağlamaktayız. Ayrıca 

istatiksel olarak fark saptanmamıĢsa da postoperatif birinci saatte 

levobupivakainle bloklu grupta daha az (%36) hastanın metamizol Na ihtiyacı 

olduğunu, yani ilk doz analjezik ihtiyacının levobupivakainle geciktirildiğini 

gösterdik.  

Ġntraoperatif kas travmasının postoperatif ağrı ile iliĢkili olduğu bilinmekle 

birlikte, temporal insizyonda temporal kas rezeksiyonuna, occipital giriĢimde 

posterior servikal kas ayrılmasına bağlı olarak frontal ve parietal giriĢimlere 
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oranla occipital ve temporal giriĢimlerde daha fazla ağrı tariflenmiĢtir.64 

Supratentorial giriĢimlerden kaynaklanan ağrı trigeminal sinir, infratentorial 

giriĢimlerden kaynaklanan ağrı ise 5., 9.,10.  ve ilk  3  servikal sinir afferent 

lifleri tarafından iletilir. GiriĢim yerine göre geliĢen postoperatif ağrının 

değerlendirilmesi amacıyla yapılan bir çalıĢmada 128 hastaya standart 

anestezi protokolü uygulanmıĢ ve hiçbir hastaya lokal anestezik ajan ile sinir 

blokajı ya da infiltrasyon yapılmamıĢtır. Hastalar postoperatif 2 saat boyunca 

her 15 dakika da bir, 4. ve 24. saatlerde ağrı ve bulantıları açısından 

değerlendirilmiĢlerdir. Ağrıları için morfin sülfat (max. 4 mg/24 saat) ve 

bulantıları için de droperidol uygulanmıĢtır. Ekstübasyondan 30 dakika sonra 

supratentoriyal ve spinal cerrahi grubunda ortalama ağrı skoru 2 iken,  

infratentoriyal grupta 5 olarak bulunmuĢ ve anlamlı fark saptanmaması 

nedeniyle daha geniĢ serili çalıĢmalara gerek olduğu sonucuna varılmıĢtır.66  

Kraniotomi geçiren hastaların, fasial rekonstrüksiyon ve laminektomi geçiren 

hastalara oranla postoperatif dönemde daha az ağrılarının olduğu ve daha az 

morfin ihtiyaçlarının olduğu gösterilmiĢ olup, bu hastalardan frontal 

kraniotomilerin daha agresif ağrı tedavisi ihtiyacı duydukları da belirtilmiĢtir.3 

Yalnız bu çalıĢma da postoperatif olarak hastalar ağrıları açısından sadece 

90 dakika değerlendirildiği için eleĢtirilmiĢtir.  De Benedittis ve arkadaĢları,67 

37 hastayı kraniotomi sonrası değerlendirmiĢ ve %60 ında ciddi ağrı 

olduğunu saptayarak, nöroĢirurjiyenlerin solunum depresyonundan 

korktukları ve nörolojik muayaneyi etkileyebileceği için yeterli analjezik tedavi 

vermediklerini, subtemporal ve suboccipital giriĢimlerin daha fazla ağrıya yol 

açtığını göstermiĢlerdir. Bu ağrıya kas ve doku hasarının yol açtığını 

belirtmiĢlerdir. Kadın ve genç hastaların daha yüksek VAS skorları 

tarifledikleri de belirtilmiĢtir. Bizim çalıĢmamıza yalnız supratentoriyal 

kraniotomiler dahil edilmiĢtir. Frontotemporal ve frontotemporaparietal kesileri 

olan hastalarda 1., 4., 8. ve 20. saatlerde diğer hastalara göre anlamlı olarak 

daha fazla ağrı olduğu saptanmıĢtır. Temporal bölgede oluĢan kas hasarına 

bağlı olarak bu bölgeyi içeren insizyon hattının ağrıdan sorumlu olduğunu 

düĢünmekteyiz. 
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Ġrefin ve arkadaĢları,66 postoperatif bulantının infratentoriyal ya da 

supratentoriyal bölgelerde farkını gösterememiĢ olmakla birlikte Quiney ve 

arkadaĢları‟da62 fark bulamamıĢ, baĢka bir çalıĢmada ise postoperatif bulantı 

ve kusmanın infratentoriyal giriĢimlerde daha fazla olduğu belirtilmiĢtir.68 

Bizim çalıĢmamızda supratentoriyal giriĢimler üzerine olup, hastalara rutin 

olarak beyin cerrahi tarafından uygulanan trimetobenzamid HCl (200mg) 

tedavisi değiĢtirilmemekle birlikte, plasebo grubunda 8, levobupivakain 

grubunda 6 hastada bulantı olmuĢtur, ancak gruplar arasında bulantı ve 

kusma açısından anlamlı fark saptanmamıĢtır. 

Bir çalıĢmada, kafatası sinir bloğunu %0,25‟lik bupivakainle frontotemporal 

kraniotomi planlanan 16 hastaya uygulamıĢlardır. Bu çalıĢmadaki hastalar 

postoperatif analjezileri açısından takip edilmemiĢtir. Kafatası sinir bloğunun 

intraoperatif volatil anestezik ve ek anestezik madde ihtiyacını azalttığını 

göstermiĢlerdir.69 ÇalıĢmamızın sonuçları, kafatası sinir bloğu uygulanan 

hastaların intraoperatif ek opioid gereksinimlerinin daha az olduğunu 

göstermektedir. Bu nedenle intraoperatif dönemde daha stabil hemodinami 

ve daha az ilaç gereksinimi için kafatası sinir bloğunun oldukça etkin olduğu 

görüĢündeyiz. 
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6. SONUÇ 

 

Kraniotomi geçirecek hastalarda özellikle çivili baĢlık yerleĢtirilmesi, cerrahi 

kesi, çivili baĢlıktan çıkarma ve pozisyon gibi ağrılı ve ciddi hemodinamik 

değiĢikliğe neden olan uygulamalar için ağrının kontrolü intraoperatif 

dönemde gerekmektedir. Operasyon sonrası postoperatif komplikasyonların 

önlenmesi için hemodinaminin stabil olması, hastanede kalıĢ süresi,  

morbidite ve mortalitenin azalması da ağrı kontrolünün operasyon sonrasında 

da devamı ile mümkündür. 

Ġntrakranial cerrahi geçiren hastalarda operasyon sonrasında nörolojik takibin 

önemi nedeniyle opioid analjezikler tercih edilmemektedir. Nonsteroidal 

antiinflamatuar ilaçlar, analjezik etkinliklerinin yüksek dozda olması ve 

sadece NSAĠ kullanımının hastaların ağrılarını azaltmada etkin olmaması 

nedeniyle tercih edilmemektedir. Bu nedenle intrakranial cerrahi 

operasyonlarında kafatası sinir bloğu ağrılı iĢlemler sırasında intraoperatif 

hemodinamik stabilitenin sağlanmasında, preemptif analjezik etkinliği ve de 

postoperatif dönemde ağrının kontrolünde etkin bir yöntem olarak 

kullanılabilmektedir.  

ÇalıĢmamızda, hastaların intraoperatif remifentanil kullanımı plasebo bloklu 

grupta levobupivakainli gruba oranla anlamlı olarak yüksek bulunmuĢtur. Bu 

bağlamda, levobupivakainle kafatası sinir bloğunun intraoperatif hemodinami 

stabilizasyonunda etkin olduğu görüĢündeyiz. Hastaların postoperatif görsel 

analog skalalaları (VAS) tüm ölçüm dönemlerinde benzer bulunmakla birlikte, 

plasebo bloklu grupta postoperatif ilk 24 saatteki ek analjezik ihtiyacı anlamlı 

olarak daha yüksektir. Görsel analog skala değerlerinde fark çıkmamasını 

ağrıyı algılamadaki farklılıklar ve skalanın ağrı değerlendirilmesinde tam 

objektiflik sağlayamamasına bağlamaktayız. Postoperatif birinci saatte, 

plasebo grupta istatistiksel olarak anlamlı olmasa da daha fazla hastanın 
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analjezik gereksinimi olmuĢtur. Frontotemporal ve frontotemporaparietal 

insizyonlarda diğer insizyon yerlerine göre anlamlı olarak daha yüksek 

postoperatif VAS değerleri saptanmıĢtır. Temporal bölgede oluĢan kas 

hasarına bağlı olarak bu bölgeyi içeren insizyon hattının daha fazla ağrıya 

neden olduğunu düĢünmekteyiz. 

Kraniotomiden sonra ortaya çıkan ağrının daha etkili biçimde kontrol 

edilebilmesi için, kafatası sinir bloğunda kullanılan lokal anestezik ajan veya 

ajanın konsantrasyonu değiĢtirilerek, adjuvan eklenerek, daha fazla sayıda 

hastaya uygulanarak veya sinir bloğunun cerrahinin sonunda tekrarlanması 

ile yapılabilecek yeni çalıĢmaların gerekli olduğu görüĢündeyiz. 
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7. ÖZET 

 

Kraniotomi Öncesi Uygulanan Kafatası Sinir Bloğunun Postoperatif 

Ağrı Üzerine Etkisi 

 
ÇalıĢmanın amacı, kraniotomilerde levobupivakainle kafatası sinir bloğunun 
intraoperatif opioid tüketimi ve postoperatif analjeziye etkisini araĢtırmaktır. 
 
Bu prospektif,  randomize,  plasebo kontrollü, çift kör çalıĢmaya Ankara 
Üniversitesi Tıp Fakültesi Beyin Cerrahisi Ameliyathanesinde Ekim 2010–
Ocak 2011 tarihleri arasında elektif kraniotomi planlanan 40 hasta dahil 
edildi.  
 
Tüm hastalara standart anestezi indüksiyonu uygulandı. Entübasyon sonrası 
ve çivili baĢlık yerleĢtirilmeden önce Levobupivakain Grubu‟ndaki hastalara 
(n=19) 20 mL %0,25‟lik levobupivakainle ve Plasebo Grubu‟na (n=21) aynı 
volümde serum fizyolojik ile kafatası sinir bloğu uygulandı. Ġnsizyon bölgesi 
kaydedildi. Stabil hemodinami için intraoperatif dönemde gereksinim duyulan 
ilave remifentanil dozu ve postoperatif ilk 24 saatteki ağrı skorları VAS ve 
RSS ile değerlendirildi. Hastaların ayrıca ilk 24 saatteki bulantı-kusma 
sıklıkları, ek analjezik gereksinimleri kaydedildi.  
 
Bu verilerin istatistiksel değerlendirmesi, %0,25„lik levobupivakainle kafatası 
sinir bloğunun intraoperatif hemodinamik stabiliteyi sağlamada ve 
postoperatif analjezik ihtiyacını azaltmada etkili olduğunu ve insizyon 
bölgesinin postoperatif ağrı ile iliĢkili olduğunu ortaya koymuĢtur. 

 
Anahtar Kelimeler; Kafatası sinir bloğu, levobupivakain, çivili baĢlık, 
insizyon bölgesi  
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8. SUMMARY 

 

The Effect of Scalp Nerve Block Applied Prior to Craniotomy On 

Postoperative Pain 

 

The purpose of the study is to investigate the effect of scalp nerve block with 
levobupivacaine on the intraoperative opioid consumption and postoperative 
analgesia requirement. 
 
Forty consecutive patients with an elective craniotomy plan in the 
neurosurgery operation rooms of Ankara University School of Medicine 
between october 2010- january 2011 who were eligible and accepted to 
participate the study were included to this prospective, randomised, double-
blind and placebo-controlled trial.  
 
All the patients anesthesia induction were conducted by a standart 
procedure. After endotracheal intubation and before application of the pin-
head holder, the patients in the levobupivacaine group (n:19) received 20 mL 
of  %0,25 levobupivacaine while the patients in the placebo group (n:21) 
received the same amount of normal saline for scalp nerve block. The 
incision sites were recorded. The intraoperative additional remifentanyl 
requirements and pain scores in the postoperative 24 hours period were 
evaluated by VAS and RSS.  Also nausea and vomiting frequency and 
additional analgesic needs of the patients during the postoperative 24 hours 
period were recorded. 
  
The statistical analysis of these data revealed that scalp nerve block with 
%0,25 levobupivacaine is effective in maintaining intraoperative 
hemodynamic stability and reducing postoperative analgesic requirements 
and incision site was correlated with postoperative pain. 
 
Key words: Scalp nerve block, levobupivacaine, pin head-holder, incision site. 
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