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OZET

Bu ¢alismada ESWL uygulanacak olgularda Klasik Epidural Analjezi teknigi ile
Dural Ponksiyon Yapilan Epidural Analjezi tekniginin hemodinami, sensoriyal blok,

viziiel agr1 skalasi ilizerine etkilerini karsilastirmay1 amagladik.

ESWL uygulanacak ASA I-Il grubundan, 20—60 yas arasi, 60 olgu ¢alismaya
alindi. Olgular uygulanacak epidural analjezi teknigine gore rastgele 2 gruba ayrildi.
Birinci gruba Klasik Epidural Analjezi teknigi uygulandi. Ikinci gruba Dural Ponksiyon
Yapilan Epidural Analjezi teknigi uygulandi.

Tiim olgularin ESWL’den Once noninvaziv kan basinci, elektrokardiografi,
periferik Oksijen sattrasyonu monitorize edildi. Klasik Epidural Analjezi tekniginde,
epidural analjezi oturur pozisyonda, orta hatta Ls.4 veya L4.s interspindz araligindan 18

gauge epidural igne ile girilerek 20 gauge epidural kateter yerlestirildi.

Dural Ponksiyon Yapilan Epidural Analjezi tekniginde oturur pozisyonda, orta
hatta L34 veya Ly interspindz araligindan 18 gauge epidural igne ile girildi.27 gauge
spinal igne epidural ignenin i¢inden gegcirilerek dura delindi. Serebrospinal sivinin
serbest akis1 goriildiikten sonra ilag yapilmadan subaraknoid araliktan ¢ikilip, epidural

araliga 20 gauge epidural kateter yerlestirildi.

Calismaya alman tiim olgulara kateterden test dozu olarak 3cc 1% lidokain
yapildiktan sonra, herhangi bir yan etki olusmadigi goriildi ve 10cc 0.125%
levobupivakain yapildi. Gruplar hemodinamik parametreler, sensoriyal blok seviyeleri

ve viziiel agr1 skalasi1 degerleri agisindan karsilastirildi.

Gruplar arast sistolik kan basinci, diastolik kan basinci, ortalama kan basinci,
viziiel agr1 skalas1 degerleri, sensoriyal blok seviyeleri arasinda anlamli olarak fark

saptandi.

Sonug olarak, Dural Ponksiyon Yapilan Epidural tekniginin Klasik Epidural
teknige gore; sistolik kan basinci, diastolik kan basinci, periferik oksijen
satiirasyonlarin1 olumsuz etkilemedigi, sensoriyal blok seviyesini daha hizli yiikselttigi,

viziiel agr1 skalas1 degerleri de anlamli olarak diistirdiigti bulundu.

Anahtar s6zcukler: ESWL, analjezi, epidural teknik, dural ponksiyon
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SUMMARY

In this study, patients undergoing ESWL with Dural Puncture Epidural Analgesia
and Classical Epidural Analgesia technique were compared in the effect of

hemodynamics, sensory block and Visual Analog Scale.

60 patients, with ASA I-1l between age 20-60 had ESWL applied. Patients were
randomly divided into 2 groups according to the epidural analgesia technique. Dural
Puncture Epidural Analgesia technique was applied to the first group, Classic Epidural

Analgesia technique was applied to the second group.

All of the patients have been non-invasive blood pressure, electrocardiography,
peripheral 0, saturation, monitoring before surgery. In Classic Epidural Analgesia
technique epidural analgesia was in the sitting position, in middle of L34 or L4s
interspinous range by enterity the 18-gauge epidural needle and 20 G epidural catheter

was inserted.

Dural Puncture Epidural Analgesia technique was in the sitting position, in
middle of Lz4 or L4 interspinous range by enterity the 18-gauge epidural needle was
inserted. 27-G spinal needle passes through the epidural needle and punctured the dura.
After observing the free flow of cerebrospinal fluid we exited from subarachnoid space
without giving the drug and placed 20 G epdural catheter in the epidural space. All
patients included in the study a test dose of 3cc 1% lidocaine given from the catheter
and no adverse effects were observed and after that 10cc of 0.125% levobupivacaine
was performed. Groups were compared by hemodinamic parameters, sensory block

levels and Visual Analog Scale scores.

Between the groups in systolic blood pressure, diastolic blood pressure, mean
arterial blood pressure, sensorial block level, Visual Analog Scale scores and levels of

sensory block significant lower was found.

As a result, Dural Puncture epidural technique showed no negative effect on
systolic blood pressure, diastolic blood pressure and peripheral oxygen saturation
compared to classic technique and Visual Analog Score values were significant found

lower than in the classical technique.

Key words: ESWL, analgesia, epidural technique, dural puncture
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1. GIRIS VE AMAC

Bolgesel anestezi biling kaybina yol agmadan viicudun belirli bélgelerindeki
sinir iletisinin ve agr1 duyusunun ortadan kaldirilmasi olarak tanimlanabilir. Hastanin
bilincinin yerinde olmasi, hava yolunun agik olmasi, oksiiriikk gibi koruyucu refleksler
kaybolmadigi igin mide igeriginin aspirasyon riskinin olmamasi, cerrahi ve travmaya
bagli stres cevabinin azalmasi, postoperatif donemde analjezinin devam etmesi,
uygulama maliyetinin diisik ve hastanede kalma siiresinin kisa olmasi bdolgesel
anestezinin avantajlaridir (1). Genel anesteziden 6nce uygulanmaya baslanan bolgesel
anestezi, daha sonraki yillarda genel anestezi tekniklerinin ilerlemesi ile geri plana
diismiistiir. 1970’li yillarda, lokal anesteziklerdeki gelisime paralel olarak yeniden
giincellik kazanmaya baglamistir (2,3). Spinal ve epidural anestezi 6zellikle alt batin ve
alt ekstremite operasyonlarinda yaygin olarak kullanilan bolgesel anestezi teknikleridir
(4,5).

Dural Ponksiyon yapilan Epidural teknikte ise Klasik Epidural teknikten farkl
olarak sensoriyal blok seviyesi daha hizli yiikselmekte, daha etkin bir analjezi
saglanmakta, buna ragmen hemodinamik parametreler Klasik Epidural teknige gore
daha az etkilenmektedir. Ayrica Klasik Epidural teknige gore daha az lokal anestezik
madde verilebildiginden, lokal anestezik maddelere baglh komplikasyonlar daha az
gorulmektedir (6).

Lokal anestezikler, sinir lifleri ile uygun konsantrasyonlarda temasa
gectiklerinde bu liflerdeki uyarinin iletimini geri donisimlii olarak bloke eden
ilaglardir. Genel olarak biitiin uyarilabilir hiicrelerde depolarize edilebilme 6zelligini ve
depolarizasyon dalgasinin yayilmasimmi geri doniisiimlii bir sekilde kismen veya
tamamen bozabilirler. Esas olarak, agrili uyarilarin periferden, santral sinir sistemine
iletimini gegici olarak bloke etmek igin kullanilirlar (5,7).

Bobrek taslarinin tedavisinde noninvazif ve giiniimiizde ilk sirada tercih edilen
tedavi yontemi olan Extracorporeal Shock Wave Litotripsi (ESWL) sisteminin temel
prensibi, bir kaynakta {iretilen enerjinin odaklanmasi ve tagin bu odak noktasina lokalize
edilerek kirilmasidir. ESWL boyunca yasanan agri, uygulanan sok dalgasi ve hasta
viicudu Ttzerindeki dalga oOnli yogunluguna bagli yiiksek enerji dagiliminin bir

sonucudur.



Calismamizda bobrek ve proksimal treterde ESWL uygulanan olgularda Klasik
Epidural Analjezi yontemi ile Dural Ponksiyon Yapilan Epidural Analjezi yontemini;
etkinlik, hemodinamik parametreler, motor ve sensoriyal blok, analjezi kalitesi ve yan

etkiler agisindan karsilastirmay1 amagladik.



2. GENEL BILGILER

ESWL’nin Uroloji Kkliniginde yaklasik 25 yildir yer almasi iiriner sistem tas
hastaliginin tedavisinde bir devrim yasanmasina neden olmustur. ESWL 6ncesi tek
secenek cerrahi iken giiniimiizde hastalarin ¢ogu ESWL ile hastaneye yatirilmadan
tedavi edilebilmektedir (8,9). Bunun sonucunda ESWL, Uriner sistem tas hastaliklarinin
tedavisinde basit, etkili ve minimal morbidite olusturmasi nedeni ile standart bir islem
haline gelmistir (10,11).

ESWL siiresince agr iki farkli odaktan meydana gelebilir. Birincisi; ciltteki agri
reseptorleri iizerine sok dalgalarinin direkt ¢arpmasi sonucu dis kaynakli agridir.
Ikincisi ise visseral agridir ki etkilenen alanin etrafindaki renal kapsiiliin gerilmesi ve
bobrek ici basincin katlanarak artmasi ile olusur. Ayn1 zamanda ESWL siiresince tasta
olusturulan hareketin ve 12. kosta iizerine sok dalgalarinin olusturdugu etkinin de agriya
katkida bulundugu belirtilmistir (12).

ESWL isleminde meydana gelen agr1 ve buna bagli olarak gelisen anksiyeteyi
azaltmak i¢in cihazin ilk kullanildigr 1980’lerden itibaren genel anestezi tekniklerinden
basit analjeziklere kadar bir¢ok teknik kullanilmistir. Giliniimiizde yapilan son
calismalarda; ESWL tedavisinden Once nonsteroidal antiinflamatuar ilaglar, dil alti
buprenorfin, sok dalgasi uygulanan cildin i¢ine % 1’lik lidokain infiltrasyonu, cilt
tizerinde kabarcik olusumunu engellemek amaciyla vazelin uygulamas: gibi girisimler
denenmistir (11, 13,14,15).

Ancak bu tedavi yonteminin agrili bir islem oldugu, islem sirasinda genel veya
rejyonal analjezi gerekliligi yapilan c¢aligmalarla ortaya konulmustur (10,14). Son
yillarda litotriptorlerdeki degisiklikler hastalarin daha az agr1 deneyimlerine neden
olmakla beraber hala hastalarin biiyiik bir c¢ogunlugunun agr yasadiklar1 ve
analjeziklere ihtiya¢ duyduklari saptanmistir (11,16).

Biitiin bu ¢aligmalarda, ESWL isleminin agr1 yaratan bir durum oldugu ve agriy
ortadan kaldirmak veya azaltmak amaciyla farkli bir ¢ok farmakolojik yontem
denendigi vurgulanmaktadir (10,17). Salinas ve ark. yaptiklari g¢alismada en sik olarak
kullanilan sedatif ilag potasyum klorazepattir. Petidin ise ikinci siklikta sedasyon
amaciyla kullanilmigs. Heniliz herkes tarafindan kabul edilen standart bir analjezi

yontemi olusturulamamustir.



2.1. Agr1 Nedir? (18)

Ingiliz dilinde agr1 (pain), kokenini, latince poena (ceza, intikam, iskence)
kelimesinden alir. Tanimu gii¢ bir kavramdir. Uluslararast Agr1 Arastirmalar1 Teskilat
(IASP) tarafindan yapilan tanimlamaya gore agri; “Vlcudun herhangi bir yerinden
kaynaklanan, gercek ya da olasi bir doku hasari ile birlikte bulunan, insanin gegmisteki
deneyimleriyle ilgili, duysal, afektif, hos olmayan bir duyudur. Bu tanima gore agr1, bir
duyum ve hosa gitmeyen yapida oldugundan her zaman 6znel ve subjektiftir. Agr1 ¢ok
boyutlu bir deneyimdir; nérofizyolojik, biyokimyasal psikolojik, dinsel, bilissel, ruhsal
ve ¢evresel bir durumdur. Kisi bu deneyimi, yasami boyunca kars1 karsiya kaldigi agrili
uyaranlarla kazanir. Bir¢ok kisi, doku harabiyeti ve fizyopatolojik degisiklik olmadan
da agr1 duydugunu belirtir. Bu agri, viicudun herhangi bir yerinden kaynaklanan
sensoriyal bir duyu olarak algilanir, emosyonel komponentler tasir. Bu duyumu, doku
harabiyeti ile birlikte olan duyumdan ayirt etmek miimkiin degildir. Hasta, bir duyuyu

agr1 olarak tanimliyorsa, hekim de bunu agri olarak kabul etmelidir.
2.1.1. Agrinin Komponentleri (4)

Agn olayl, agrinin duyulmasi (duyusal), algilanmas1 (kognitif) ve agriya yanit
(afektif) komponentlerini igerir. Genellikle agrinin kaba sekilde algilanmasi, uyari

hipotalamusa geldiginde, tam algilanmasi ise paryetal kortekse ulastiginda olmaktadir.
2.1.2. Agrih Uyarana Motor Yamt (4)

a) Istemli yamitlar; konusma, yiiziin burusturulmasi, agriyan bdlgenin uyarandan
uzaklastirilmasi, belli pozisyona girme, kivranma gibi yanitlar olup, kisinin agr
duydugunu gosteren davranis bigimlerinden olusur.

b) Otonom yanitlar, Agr1 miiskiiler, vaskiiler, visseral ve endokrin olmak Uzere
birgok otonom yanita neden olur. Spinal seviyede olusan segmental refleksle fleksiyon
veya cekilme meydana gelir. Medulla ve ponsta kardiyak ve solunum merkezleri
uyarilir. Pitiiiter hormon sekresyonu etkilenir. Ayn1 zamanda hipotalamusun sempatik
sistemi uyarmasi ile kizginlik ve korku ifadeleri olusur, retikiiler formasyon uyarilarak
uyaniklik saglanir, nahos bir durum ve tehlike varligi kortekse iletilir. Frontal lobun

uyarilmasi da hafizay: uyarir.



2.1.3. Agrinin Siiflamasi (2,3)

Agriyr farkli sekillerde siniflamak mimkiindiir. Agriyr smiflanmak agriya
yaklasimda Onemli noktalardan biridir. Agrinin daha ayrintili olarak ele alinmasi,
degerlendirilmesi bu siniflamalarla daha da kolaylagsmaktadir. Agriyz:

1-Fizyolojik klinige gore

2- Suresine gore (akut veya kronik)

3- Kaynaklandig1 bolgeye gore (somatik, visseral, sempatik)

4-Mekanizmalarina gore (nosiseptif, noropatik, deaferantasyon, reaktif,

psikosomatik) siniflandirabiliriz.
2.1.4. Agrih Uyaranlar

Cesitli uyaranlar genellikle de dogal uyaranlarin asir1 siddette olanlari agr
uyandirmaktadir. Bu uyaranlarin ortak 6zellikleri dokulara zararli olmalaridir. Bunlar ii¢
grupta toplanirlar:

1. Fizik hasara neden olan mekanik veya termal uyaranlar.

2.Laktik asit birikimine neden olan iskemi.

3.Toksin, enfeksiyon ve gesitli kimyasal maddelerin neden oldugu inflamasyon,
son yillarda hem agrili uyaranlari algilayan reseptorlerin (nosiseptdr) hem de agri
uyandirarak veya agri hissinin iletimini etkileyerek mediator islevi goren bir cok

endojen maddenin (endojen aljezik ve analjezik sistemler) varlig1 saptanmustir (4).
2.1.5 Agr1 Reseptorleri

Agrn reseptorlerti; cilt, derin dokular ve organlarda bulunan nosiseptor adi verilen
serbest sinir uclaridir. Bu reseptorler viicuttan salgilanan agr1 yapict maddeler olan
asetilkolin, hidrojen iyonlari, K+ iyonlari, prostaglandin, 16kotrien gibi arasidonik asit
metabolitleri, serotonin, kininler ve P maddesi gibi maddeler tarafindan uyarilabilirler
4).

Opioid Reseptorleri ve Endojen Opioid Peptidler (Endojen Analjezik Sistem):
Ik kez 1973°de gosterilen opioid reseptdrleri beyin sap1, talamus, amigdal, arka hipofiz
ve medulla spinalis, substantia gelotinoza (SG)’ sinda yogun bi¢cimde bulunmakta ve

biitiin opioidler bu reseptorlere spesifik bir bicimde baglanmaktadirlar. Bu reseptorlerin



opioidlerle veya elektrikle uyarilmasi sonucu analjezi meydana gelmekte ve bu etki
antagonistlerle ortadan kaldirilmaktadir. Bu reseptorler; mii, kappa, epsilon, delta ve
sigma olmak (izere 5 ana grupta toplanmaktadir.

Endojen opioid peptidler: Bu kadar spesifik reseptorlerin bulunusu, reseptorlere
baglanan 6zel endojen maddelerin varligmma dikkat ¢ekmis ve calismalar sonucu ii¢
peptid sisteminin varlig1 ortaya konmustur.

1-Pro-enkefalin A sistemi: Delta ve mii reseptorlerini uyarirlar.

2-Pro-enkefalin B (Prodinorfin) sistemi: Kappa reseptorlerini uyarirlar.

3-Endorfinler (Endojen morfinler): Mii reseptorlerini uyarirlar (25,26).
2.1.6. Agn1 Teorileri

Agri teorisi ilk olarak Descartes tarafindan 300 yil 6nce ortaya atilmis, 20. yy da
yeniden gozden gegirilmis (19) .Wall ve Melzack tarafindan 1965 yilinda ortaya atilan
Kap1 Kontrol Teorisi ve 1980°lerde yeniden genisletilerek; agrili uyaranin spinal kordda
kontrolii ve buradan iist merkezlere gecisi konusunda bugiin de gegerliligini siirdiiren
bir teoridir (20). Kap1 Kontrol Teorisine gore, agrili uyaranlar algilanmadan once kapi
kontrol mekanizmasi ile karsilasmaktadirlar. Agr1 yollarinin ilk néronunun uzantilari
spinal kord arka boynuz hiicreleri ile sinaps yapmaktadir. Bu lifler Rexed tarafindan 10
laminaya ayrilan gri cevher igine gesitli seviyelerden girerek laminalar arasinda
ilerlemektedir. Bu laminalarin kap1 kontrol teorisinin agiklanmasinda en 6nemli olanlari
2., 3. ve 5. laminalardir. 2. ve 3. laminalardaki kiiglik hucreler, SG’y1 olusturmakta ve
ciltten gelen afferent liflerin ¢ogu burada sonlanmaktadir. Bu hiicreler 5. laminaya
gidecek uyarilart modiile ve regiile etmektedirler. Bunu da 5. laminada bulunan ve
sensoriyal bilgiyi beyne iletmekten sorumlu olan transmission (T) hicrelerini
frenleyerek yapmaktadir. Buna gore SG hiicrelerinin uyarilmasi frenleyici etkiyi

artirmakta inhibe edilmesi ise azaltmaktadir (4).

Bu bilgilere dayanarak Kapi Kontrol Teorisi su asamalarda toplanabilir:
1-Afferent sinirlerle tasman uyarilarin 5. laminaya ulasmast SG hiicrelerince
dizenlenmekte ve SG hcreleri T hicrelerini frenleyici etki yapmaktadir.
2- Kapi; kalin ve ince liflerin rolatif aktiviteleriyle kontrol edilmektedir. Kalin lifler (A

beta) SG hiicrelerini uyararak iletimi inhibe etmekte (kapiyr kapatmakta), ince lifler (A



delta ve C) ise SG hucrelerini inhibe ederek iletimi kolaylastirmaktadir (kapiy
acmakta).

3- T hiicreleri agr1 hakkinda bilginin iletilmesinde en 6nemli goérevi yapmaktadir.
Dokunma ve 1s1 duyularini tastyan kalin lifler hem SG hem de T hiicrelerini uyarir. Bu
sekilde uyarilan SG hiicreleri T hiicrelerini inhibe eder, dolayisiyla T hiicrelerinin
dogrudan uyarilmasi kisa siirer. Aksine agrili uyaranlar1 tasiyan ince lifler SG
hlcrelerini inhibe ederken, T hiicrelerini uyarir. Bu uyaranlar daha siddetli olup, uzun
stirer. Agrinin periferik sinir stimiilasyonu ve akupunktur ile kontrol yoéntemi bu
teorinin direkt sonucu olup amag, agrimin yukari iletilmesini Onleyici kalin lifler
boyunca uyarilar arttirmaktir.

4- Kalin liflerce iletilen uyarilarin bir kismi da dorsal kolon iginde ilerleyerek,
neospinotalamik yolla talamusa iletilir. Bu yol agrinin niteligi, yeri ve uyaranin siddeti

hakkinda kesin bilgi olusturur ve kisa siirede uyum saglar (4).
2.1.7. Agn Siddetinin Olciilmesi

Objektif olmayan, subjektif bir deneyim olan agrinin 6lgiilmesi oldukga zordur.
Yine de bu amaca yonelik ¢ok ¢esitli 6l¢lim metodlar gelistirilmistir.

Tip 1 Olgtimler: Objektif izleme dayanan yontemlerdir. Tip 1 yontemler (g
grupta incelenir;

1-Fizyolojik yontemler: Plazma kortizol ve katekolamin duzeyinde artma,
kardiyovaskdler ve solunumsal parametrelerelerindeki degisiklikler

2- Norofarmakolojik yontemler: Plazma beta-endorfin diizeyi ile ters iliski, cilt
1s1sinda degisme (termografi)

3- Norolojik yontemler: Sinir iletim hizi, uyarilmis yanitlar, pozitron emisyon
tomografi (PET)dir.

Tip 2 Olgiimler: Agrmin kendisini 6lgmeye ydnelik olup, burada hasta kendisi
degerlendirme yapmaktadir.

A-Tek boyutlu yontemler: Kategorik sayisal skalalar1 (numerical rating scales,
NRS ) ve VAS hastanin anamnezi ve hekimin gozlemine dayanan yontemlerdir.

a- Kategori skalasi, agr1 yoklugundan, dayanilmaz dereceye kadar olmak tizere 5
boliime ayrilir. Hasta kendi durumuna uygun olani seger.

b- Sayisal skalada; 0 (agr1 yok) — 10 (olabilecek en siddetli agr1)



c-Vizuel analog skala’da (VAS); Bir ucu agrisiz, diger ucu dayanilmaz siddette
agriy1 ifade eden 10 cm veya 100 mm lik bir cetvel {izerinde agrisini ifade eder.
B-Cok Boyutlu Yontemler: En ¢ok kullanilan yontem Mc Gill Agr1 Sorgulamasi

olup, agriy1 sensoryal ve affektif yonden inceleyen 20 takim soruyu icerir (4).
2.1.8. Agrinin Norofizyolojisi

Norofizyolojide agri, nosisepsiyon kavrami ile birlikte kullanilir. Nosisepsiyon
tam olarak doku hasar1 ve agr1 algilamasi arasinda olusan karmasik bir dizi elektro
kimyasal olayin timiinii birden tanimlar (18,20). Agr1 hissinin, sadece impulsun
kortekse iletiminden olusmadigi, siirecin bir sentezi oldugu kabul edilmektedir. Agrili
uyaran dort asamada iist merkezlere dogru bir yol izler.

1- Agril1 uyaranin reseptorii uyarmast
2-Transmisyon: Agri uyarisinin kortekse iletilmesi
3-Modulasyon: Agri informasyonunun (impulsun) inhibisyonu

4- Persepsiyon: Agrili uyaranin bu etkilesim sonucu sentez edilip algilanmasi
(2,3).

Bu olaylardan transdiiksiyon, anatomik olarak periferde, transmisyon periferde,
spinal kordda ve talamokortikal dagilimda, modiilasyon spinal kordda ve persepsiyon

ist merkezlerde gergeklesir(18,20) .
2.1.9. Nosiseptorler

Nosiseptorler; primer afferent sinir uglarinda, doku hasariyla olusan uyarilara
duyarli olan nérolojik reseptorlerdir. Nosiseptorler cilt, subkiitandz yapilar, periost,
eklemler, kaslar ve viseral dokularda yer alirlar (20). Zararli bir uyar1 varliginda,
nosiseptorler aktive olur. Reseptorler; bradikinin, kallidin, asitler, prostaglandinler,
Iokotrienler, asetilkolin, proteolitik enzimler, potasyum, histamin ve serotonin gibi
Kimyasal uyaricilara duyarlidirlar, ayrica mekanik ve termal uyarilarada duyarlidirlar

(21).
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Sekil 1: Agrinin iletiminde efferent yollarin sematik goriiniimii (82)

2.1.10. Agrimn iletimi Ile ilgili Noronlar

Agril1 uyaranlan tagiyan periferik liflerin hiicre cismi (agr1 yolunun 1. néronu)
arka kok gangliyonunda yer alir. Buradan kalkan lifler spinal korda girer ve SG’ da arka
boynuz hiicreleri ile sinaps yapar (2. néron). SG ayrica, 1. ndrondan 2. nérona agrili
impuls gecisini baski altinda tutar. ikinci ndronun aksonlar1 orta hatt1 gecerek, kars
tarafta spinotalamik trakt ve spinoretikilodiensefalik trakt olmak (izere iki kolon
olusturur. Spinotalamik yol talamusun posterolateral ¢ekirdeginde sonlanir (3. ndron).
Talamustan ¢ikan uzantilar da kortekse giderek postsentral girusta sonlanir.
Spinoretikiilodiensefalik yolu olusturan aksonlarin biiyiik kismi retikiiler formasyonda,
az bir kismi (paleospinotalamik lifler) da talamus ¢ekirdeklerinde sonlanir.
Spinoretikiilodiensefalik yol ve devami, agriya karsi gelisen afektif ve otonom
komponentleri olusturur (4).

Talamus ve sensoriyal korteks: Agrinin bilingte degerlendirilmesi saglam bir

korteks ve talamus aktivitesine baglidir. Boylece sahis agrisini yorumlar ve deneyimine



gore kendi kisisel reaksiyonunu olusturur. Sergilenen agri davranisi kisinin kognitif
stili, fonksiyon diizeyi, affektif durumu ve davranislarindan etkilenir (125). Inen yollar
(antinosiseptif retikiilospinal sistem): Mezensefalonda, Sylvius kanalinin g¢evresine
yerlesmis néronlarin olusturdugu periakuaduktal gri maddeden baslayan yol, bulbustaki
retikuler formasyona giderek sinaps yapar. Buradan kalkan aksonlar da m. spinalis arka
boynuzu ve trigeminal sinirin sensorial ¢ekirdegine gider. Ikinci inhibitér yol ise,
retikiler formasyonun baz1 ¢ekirdeklerinden baslayip, medulla spinalis arka
boynuzunda sonlanan noradrenerjik nitelikteki liflerden olusur. Bu yollarin
baslangicinda bulunan opioid reseptorlerin aktivasyonu ile supraspinal analjezi elde
edilebilir. Bu yollar, agrinin supraspinal kontroliinden sorumlu olup, hepsi SG daki

enkefalinerjik ara ndronlarla sinaps yapar ve onlar1 uyarir (10,11).
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Sekil 2: Agrinin iletiminde afferent yollarin sematik goriiniimii (82)

2.1.11. Agnya sistemik yanit

Kronik agri 6nemli derecede bir ndroendokrin yanita neden olmazken uyku
bozuklugu, depresyon gibi afektif bozukluklar gorilebilir (4). Depresyon ve kronik agri
arasinda ¢ift yonli bir iliski vardir, kronik agri depresyona yol agabilir ya da depresif

hastalar agr1 yakinmasi ile basvurabilir (22). Akut agri ise, agrinin siddetiyle dogru
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orantili bir néroendokrin yanit olusturur. Bu néroendokrin yanit sempatik sinir sitemi ve
endokrin sistem araciligi ile olur. Tum organlarda sempatik tonus artar ve adrenal
medulladan katekolamin salimimi meydana gelir. Endokrin yanit da artmis sempatik
tonus ve hipotalamik reflekslerle ortaya cikar. Anksiyete ve uyku bozuklugu sik
goriiliir. Kardiyovaskiiler sistem, agridan en ¢ok etkilenen sistem olup, kan basincinda
yukselme, kalp hizinda artma, miyokard irritabilitesinin ve sistemik vaskuler direncin
artis1 s6z konusudur. Total viicut oksijen tuketiminde ve karbon dioksit dUretimindeki
artts solunum isini artirir. Agr1 stresi katabolik hormonlar1 arttirirken, anabolik
hormonlar1 azaltir. Azot dengesi negatiflesir, lipoliz artar, karbonhidrat intoleransi
gelisir. Kortizol, renin, aldosteron, anjiyotensin ve ADH diizeyinde artma sodyum ve su
tutulmasina yol agar. Gastrointestinal sistemde sfinkter tonusu artar, intestinal motilite
yavaslar, midede asit yapimu artar. Ileus ve stres iilseri gelisebilir, aspirasyon pndmonisi
riski artar. Trombosit adezyonu artar, fibrinoliz azalir, koagiilasyon egilimi artar.

Lenfopeni ve retikiloendotelyal sistem depresyonu olur, enfeksiyona direng azalir (4).
2.1.12. Agr1 kontrol yontemleri (4)

A. Agn yollarinin kesintiye ugratilmast,

Gegici yontemler: Bolgesel anestezi yontemleri (Epidural ve intratekal opioid

enjeksiyonu).

Uzun siireli veya kalict yontemler: Norolitik yontemler, Fizik etkenlerle tahrip,

Termokoagilasyon (radyofrekans), Kriyoanaljezi, Cerrahi yontemler

B. Stimulasyon yontemleri: Hiperstimilasyon analjezisi, Elektrik stimilasyonu,

Santral stimilasyon, Transkutan sinir stimtlasyonu, Akupunktur
C. Fizyoterapi

D. Psikolojik kontrol ve destekleyici tedavi: Psikolojik destek, Relaksasyon,

Davranis terapisi, Biofeedback, Hipnoz

E. Ilag tedavisi NSAID, Opioidler, Adjuvan ilaglar
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2.2. Epidural Anestezi (4)

Epidural anestezi, spinal sinirlerin duradan ¢ikip, intervertebral foramenlere
uzanirken epidural aralikta anestetize edilmesiyle meydana gelen bir tir anestezi
yontemidir. Baslica sensoriyal sempatomimetik lifler bloke olurken, motor sinirler de
kismen veya tamamen bloke olabilirler. Anestezik soliisyonun verilme yerine gore,
torakal, lomber veya kaudal epidural bloktan soz edilebilir. Ancak klinik uygulamada,
epidural anestezi denildiginde lomber epidural anestezi anlasilmaktadir.

Epidural anestezi ilk kez 1895’de Cathelin tarafindan sakral bolgede, 1921°de
Pages tarafindan lomber bolgede yapilmistir. Epidural anestezi 20. yilizyilin basinda
bulunmasina ragmen ancak 1940 ve 1950’lerde yaygin olarak kullanilmaya
baslanmistir.

Touhy’nin 1945 yilinda spinal anestezi igin gelistirdigi kateter tekniginin Curbelo
tarafindan 1949 yilinda epidural blok sirasinda kullanilmasi epidural blokta énemli bir

asamadir (4).
2.2.1. Epidural Araligin Anatomisi

Vertebral kolon; 7 servikal, 12 torakal, 5 lomber, 5 sakral ve 4 koksigeal olmak
Uzere toplam 33 vertebradan meydana gelmistir. Bir vertebranin anterior bolimii
korpus, posterior bolumi arkusdan meydana gelir. Pedikiller ve vertebral arkusun
birlesim yerinde “processus transversus”lar yer alir. Birlesen laminalarin dorsal ¢ikintisi
“processus spinosus”tur (23). Vertebra cisminin arka yizu, intervertebral diskler,
vertebra arkuslar1 ve bunlar birlestiren baglar spinal kanali meydana getirirler. Spinal
kanal, medulla spinalis ve onu orten zarlardan olusur. Spinal sinirlerin vertebral kanali
terk ettigi intervertebral foramenler, yanlarda vertebra arkuslari tizerindeki g¢entiklerin
birlesmesi ile meydana gelir (24). Arkada laminalar arasinda olusan interlaminer
foramenler ise ignenin epidural veya subaraknoid aralifa ulagmasina olanak saglar. Bu
foramenler normalde iiggen bigiminde iken govdenin 6ne fleksiyonu ile eskenar dortgen
bicimini alirlar. Sagittal planda orta hattan girildiginde epidural araliga ulasmak igin
ignenin gectigi dokular sirasiyla; cilt-ciltalti, supraspindz ligament, interspindz ligament
ve ligamentum flavumdur. Bu ligamentler lomber aralikta daha kalindir. Epidural
araliktan sonra dura mater gelir. Bu aralikta gecildiginde subaraknoid araliga

ulagilmaktadir. Spinal kanali saran zarlar, beyni saran zarlarin devamidir; dura mater,
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araknoid ve pia materdan meydana gelir. Spinal kord foramen magnum hizasinda
baslar, konus medullaris olarak sonlanir (4).

Spinal kordla vertebral kolon arasindaki farkli gelisim sonucu spinal segmentlerle
vertebralar ayn1 seviyede bulunmaz. On ve arka koklerin birlesmesi ile 31 ¢ift spinal
sinir olugur. Spinal kordun sonlanma hizasindan sonra lomber ve sakral sinirler kauda
equinay1 olustururlar. Dural kilif 2. sakral segment hizasinda sonlanir ve filum terminale
olarak devam eder (4).

Epidural aralik, dural kilif uzantilarini ¢evreleyen potansiyel bir bosluk olup, dura
ile vertebral kanali doseyen periost ve bunun ligamentlere verdigi fibréz uzantilar
arasinda yer alir. Ventral olarak dura, dorsal olarak ligamentum flavum ile baglanir (4).

Foramen magnumdan sakral hiatusa uzanir. Ligamentler vertebral kolonu bir
arada tutar ve medulla spinalisi korurlar. Ponksiyon yapilirken bu ligamentlerin
olusturdugu farkli direngler, epidural araligin lokalizasyonu yoniinden ¢ok Onemlidir.
Epidural boslugun hemen yaninda dural “cuft’’larla karsilasilir. Bosluk intervertebral
foramenler yoluyla paravertebral alanla iliskidedir. Bu bdlgedeki ince dura, lokal
anestezik maddelerin serebrospinal siviya erisimine izin verir ve epidural anestezi i¢in

bir temel olusturur.

TOP YIEW of spine

Meedle

y igaments
Epidural

space
Irritated
nerve root

Sekil 3. Epidural mesafede lokal anestezigin horizontal yayilimi(25)
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Epidural needle

Catheter

Sekil 4. Epidural mesafede lokal anestezigin vertikal yayilimi(26)

Boylece, epidural anestezide lokal anestezik maddeler noral dokulara dogrudan
enjekte edilmez, enjeksiyon noktasindan diffiizyonu gerektirir. Bu nedenle enjekte
edilen ila¢ miktari, her spinal segment icin spinal anestezide oldugundan daha fazladir
(5).

Bu potansiyel aralik; areolar adipoz bir doku i¢inde dural kiliflar ile birlikte
spinal sinirleri, spinal arterleri, lenfatikleri ve oldukg¢a genis bir vendz pleksusu igerir
(Sekil 4). Ven bosluklari dahil olmak U(zere geri doniiste herhangi bir engelle
karsilagilmasi kollateral akimdan kaynaklanan azigos sisteminin konjesyonuna neden
olacaktir. Bu durum, intraabdominal basincin arttigi (6rn; asit, obezite, hamilelik vb.)
hastalarda meydana gelir.

Kanamalardan ya da ignelerin ve kateterlerin dogrudan epidural bosluktaki
venlerin igerisine yerlestirilmesinden kaynaklanan komplikasyonlardan kaginmanin en

iyi yolu, epidural araliga giriste miimkiin oldugunca orta hatta yakin kalmaktir (27).
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Sekil 5. Epidural araliktaki yapilar (28)

Ayrica epidural aralikta duramater ile posterior longitudinal ligamentler ve
ligamentum flavum arasinda kuvvetli bantlar olusturan bag dokusu bulunur. Bu
dorsomedian bantlar klinikte epidural anestezide, unilateral bloklarin olusmasi ya da
kateterin ilerleyememesi gibi sorunlar olusturabilir (29,30).

Spinal kord, major kan destegini iki ayr1 kaynaktan alir. Bunlar anterior spinal
arter ve posterior spinal arterdir. A. spinalis anterior spinal kordun 2/3 6n kismiyla
merkezi kanlandirirken, a.spinalis posterior 1/3 arka kisimla gri maddenin bir kismini
kanlandirir.

Spinal kord eriskinlerin % 90’inda birinci lomber vertebranin alt sinirinda
sonlandigindan, ikinci lomber vertebra hizasindan sonra dura sadece kauda equinay1
icerir. Bu sayede konus medullarisin igne ya da kateter ile zedelenme riski, L2
seviyesinin altindan yapilan dural ponksiyonlarda ¢ok azdir. Dural kilif 2. sakral
segment hizasinda sonlanir ve filum terminale olarak devam eder (28).

Ciltten epidural araliga kadar olan mesafe gen¢ eriskinlerde L34 araligindan
girildiginde 4 ile 7cm araligina kadar degisir. Epidural aralik lomber bolgede
dorsomedian hatta en genis (5-6 mm)’iken, dura kalinligi bu bolgede en azdir (0.66-0.33
mm) (4,29).

Epidural aralikta servikalden sakrale dogru azalan oranda bir negatif basing
vardir. Bu basing, lomber bolgede -0.5 ile -1 cmH20 kadar olup igne etkisiyle duranin

One itilmesinden veya negatif intraplevral foramenler yoluyla olusabilir. Teknik olarak
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epidural araligin taninmasi igin direng kaybi ve negatif basing (asili damla teknigi)
teknikleri kullanilmaktadir. Hastanin kendini sikmasi, 1kinmasi, 0ksiirmesi ve valsalva
manevrasl yapmasi intraplevral negatif basingla birlikte epidural negatif basinci da

azaltmaktadir.
2.2.2. Epidural Analjezinin Fizyolojisi

Epidural araliga verilen lokal anesteziklerin ¢esitli kagis yollar1 vardir (2,20).
Bunlar;

1. Intravertebral foramina,

2. Tlac1 absorbe ederek bolgeden uzaklastiran kan damarlar ve lenfatikler,

3. Yar1 gegirgen membran gorevi yaparak, ilacin serebrospinal siviya gegmesini

saglayan duramater,

4. Tlac1 absorbe eden epidural yag dokusudur.

Epidural araliga verilen lokal analjezikler etkilerini agagida siralanan bdlgelerde
gosterirler (5).

1. Epidural araliktaki sinir koklerinde,

2. Paravertebral alanda dural kilifin1 kaybetmis sinir koklerinde,

3. Intradural bolgedeki sinir koklerinde,

4. Subperinoral ve subpial bosluklara diffiize olarak.

Bu yollar ile etkilenen sinirler; anterior kokler, posterior kokler ve ganglionlari,
miks spinal sinirler, visseral afferent lifler, ak ve gri kommiinikan dallardir (5). Ls ve
S1°deki ¢ok biiyiik spinal sinirler, epidural boslukta bloke edilmesi en zor sinirlerdir. Bu
sinir koklerinin baskilanmasini gerektiren cerrahi islemler epidural anestezi ile diger
bolgesel tekniklerde oldugundan ¢ok daha zor olabilir (3).

Epidural araliga verilen lokal anestezik madde penetre oldugu noral dokuda
aksiyon potansiyelini, konsantrasyona bagli olarak bloke eder. Bdylece periferden gelen
afferent impluslarin ilerlemesi engellenir (25). Bloke olan spinal lifler asagidaki sirayi

izler. Blogun geri ¢ekilmesi ise bunun tam tersi yonde olur (Tablo 1).

16



Tablo 1. Blogun olusum sirasi ve klinik goriiniimii (32).

Bloke olan spinal sinirler Klinik
Preganglionik sempatik lifler Hastanin ayaklari 1sinir
Is1 duyusunu tasiyan sensoriyal lifler Once sogugu sonra sicagi algilayamaz

Agr1 duyusunu tasiyan sensoriyal lifler | Igne batmasin algilayamaz

Dokunma duyusunu tasiyan sensoriyal | Derin duyu kaybolur
lifler

Motor lifler Iskelet kasinda motor blok olusur

Motor ve duyusal blok seviyesinin degerlendirilmesi:(35,36)

Blogun derecesini degerlendirmede kullanilan yontemlerden biri de Bromage

skorlamas1’dir.
Bromage Skalast;
0= Hig paralizi yok. Hasta ayagini ve dizini tam olarak fleksiyona getirebilir.

1= Sadece dizini ve ayaklarint hareket ettirebilir; bacagim diiz olarak

kaldiramaz.
2= Dizini biikemez ve sadece ayagini oynatabilir.

3= Ayak eklemi veya bagparmagini oynatamaz; tam paralizi vardir.
2.2.3. Epidural Analjezi Yontemi

Epidural anestezi (i¢ pozisyonda gergeklestirilebilir:

1.0turur pozisyon: Cesitli jinekolojik ve iirolojik ameliyatlarda tercih edilen
bir pozisyondur. Ozellikle sisman hastalarda tercih edilmelidir. Oturur pozisyon tercih
edilmisse hastalarda daha oOnceden, hipotansiyona karst Onlem alinarak, asiri

sedasyondan kagmilmalidir (Sekil 7) (37).
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Sekil 6: Oturur pozisyon (37)

2. Lateral dekUbitlis pozisyonu: Hasta ameliyat masasinin kenarina gelecek
sekilde yan yatirilir, dizlerini kendine ceker, cenesini gogsiine dayar. Boylelikle
vertebralar arasinin miimkiin oldugunca agilmasi saglanir. Bas altina yastik konur. Bu
sirada vertebral kolon masaya paralel olmalidir. Eger anesteziyolog sag elini

kullaniyorsa hasta sol lateral dekiibitiis pozisyonda yatirilmalidir (Sekil 8) (38).

Sekil 7: Sol lateral dekibitiis pozisyonu (38)

3. Yuzukoyun pozisyon: Hastanin batin bolgesine bir yastik konarak ya da
ameliyat masas1 fleksiyona getirilerek lumbal bolgede intervertebral araligin agilmasi
saglanir. Genellikle yeniden pozisyon degistirmenin zor oldugu durumlarda tercih

edilen bir pozisyondur (Sekil 9) (38).
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Sekil 8: Yizukoyun (Prone) Pozisyon (38)

2.2.4. Epidural Analjezi ve Anestezinin Endikasyonlari

Ust ve alt batin cerrahisi

Urolojik, pelvik cerrahi

Kalga ve alt ekstremite operasyonlari
Damar cerrahisi

Obez hastalarda cerrahi

Toraks cerrahisi

vV V.V V V VYV V

Bukkal pemfigus ve malign hipertermi 6yklsi olan hastalardaki anestezi

uygulamast

A\

Ozel cerrahi girisimler; feokromositoma, vertebra cerrahisi (4).

A\

Dogumun tiim evrelerinde analjezi amaciyla

» Post-operatif analjezi amaciyla

Ayrica diger uygulama alanlar1 arasinda; postoperatif ve postravmatik agrinin
giderilmesi, devamli infiizyon teknikleri ve hasta kontrollii anestezi teknikleri, kronik
agrinin teshis ve tedavisi, obstetrik girisimler, acil cerrahi girisimler ve agri1 kontrolinin

gerektigi tok hastalar yeni epidural teknikler sayilabilir (38).
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2.2.5. Epidural Analjezinin Kontrendikasyonlar:

Kesin kontrendikasyonlar

> Sistemik veya lokal enfeksiyon
Kanama ve sok
Kanama diatezi ve antikoagulan tedavi

Santral sinir sistemi hastaliklari

YV V VYV V

Lokal anestezik maddeye duyarlilik

» Hastanin yontemi istememesi (2).
Goreceli kontrendikasyonlar

» Santral veya periferik norolojik hastalik
Mini doz heparin

Aspirin veya diger antiplatelet ilaclar

YV V V

Kesin kardiak patoloji

- Aort stenozu

- Konjestif kalp yetmezligi
Stiresi belirsiz mtdahaleler ve acil cerrahi
Kooperasyon kurulamayan hastalar
Psikoz veya demans
Vertebral kolon deformiteleri, artrit, osteoporoz
Ciddi bas ve bel agrisi olanlar (38).

YV V. V VYV V

2.2.6. Epidural Analjezi ve Anestezide Basarisizlik Nedenleri

Ik dozun ve voliimiin yetersiz olmasi.
Cerrahi insizyon oncesi yeterli stire beklenmemesi.
Epidural alanin orta hattinda septa bulunmasi.

Kateterin 4 cm’den fazla ilerletilmesi

YV V. V V V

Bilek ve ayak cerrahisi ( Ls, Si1, S sinirlerinin kalin olmasi nedeniyle tam

olarak bloke edilememesi ).

Y

Dura delinmesi

Y

Kateterin epidural vene girmesi
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» Yalanci direng kaybi; bazi geng eriskinlerde spinal ligamanlar yumusaktir ve
epidural alana girilmis hissi verebilir, interspindz ligamentler arasinda Kistik

dejenerasyon da buna neden olabilir (38).

2.2.7.Epidural Analjezi Teknigi

Epidural analjezi uygulamasinda girisim yapilacak bolgenin cilt temizligi biyiik
Onem tasir. Bu amagla kullanilan tiim antiseptik soliisyonlar norotoksiktir. Bu nedenle,
kullanilacak ignenin ve lokal anestezik ajanin bu antiseptiklerle temas etmemesine 6zen
gosterilmelidir.

Epidural analjezi uygulamasinda siklikla u¢ a¢ikligi yana bakan Tuohy ignesi
kullanilir. Girigim sirasinda kullanilan standart epidural igne, 7.5 cm uzunlugunda,
16-18 gauge ve kiunt uclu olup, ucu goévdesi ile 15-30 derecelik a¢1 olusturacak
ozelliktedir (Sekil 10).

Epidural ignenin ucunun kiint olusu duranin delinmesini gii¢lestirmekte, ignenin
acikligmmin yana bakmasi ise i¢inden gecirilen katetere basa veya ayaga dogru yon

vermeye olanak saglamaktadir (39).

Sharp tip
B Ca

Standard Tuohy needle

m—

7 Blunt tip

>

Sekil 9: Standart Tuohy ignesi(39)

Islem sonrasinda kullanilan ignenin veya kateterin yanlslkla intravaskiiler veya
intratekal bolgeye yerlestirilip yerlestirilmedigini kontrol etmek amaci ile test dozu
yapmak yaygin bir uygulamadir. Bu amagcla lokal anestezik solusyon igeren 3-4 mL’lik
test dozu igneden veya kateterden verilir. Bu test dozunun igine 5 pg/mL epinefrin’de

eklenebilir. Test doz uygulamasindan sonra yaklasik 3 dk stre ile beklemek gerekir.
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Bu siire i¢inde igne veya kateter intratekal bolgede bulunuyorsa, test dozunun
icindeki lokal anestezik ajan, spinal anestezi olusumuna neden olur. igne intravaskiiler
alanda bulunuyorsa, test dozunun icindeki epinefrin uygulama sonrasinda 30-60 sn
icerisinde kalp atim hizinda 20-30 atim/dakika, sistolik kan basincinda ise >20 mmHg
artisa neden olur.

Test dozunun teorik olarak bir diger avantaji ise enjekte edilen lokal anestezik
solusyonun epidural alanda meydana getirdigi genisleme ile kateterin daha rahat yerlesti
rilmesine olanak saglamasidir. Teorik olarak dezavantaji ise kateterin ilerletilmesi
sirasinda olusacak parestezinin enjekte edilen lokal anestezik madde nedeni ile
maskelenebilmesidir (40).

Epidural araliga kateter yerlestirmek lokal anestezik maddenin dozlarinin
tekrarlanabilmesine, devaml infiizyonun veya postoperatif analjezi uygulanabilmesine
olanak saglar. Epidural ignenin ucu keskin olabilecegi i¢in islem sirasinda kateter higbir
zaman geri ¢ekilmemelidir. Kateterin epidural aralikta 3—4 cm ilerletilmesi yeterli olur.
Epidural araliga verilen lokal anestezik soliisyon voliime bagli olarak asagi ve yukari

dogru yayilir (Sekil 11).

\\ Spinal Cord Disc

Epidural

Vertebral
Lamina

> Nerve Root

Sekil 10: Epidural mesafede lokal anestezigin yayilimi (40)

Lokal anestezik maddenin bir kism1 vaskiiler absorbsiyon ile sistemik dolagima

katilir ve sistemik etkilere yol acabilir. Kandaki lokal anestezik madde miktari,
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enjeksiyonu izleyen 20-30 dk iginde en iist diizeye ulasir. Bu donemde hastanin

sistemik etkiler yoniinden yakindan izlenmesi gerekir.
2.2.7.1.Epidural arahgin saptanmasi

1. Epidural bosluktaki negatif basingtan yararlanmak tizere gelistirilen teknikler.
2. Ligamantum flavum direnci ve bu direncin gecgilmesine dayanan teknikler.
Negatif Basin¢ Teknikleri

e Asili damla teknigi

e Kapiller tiip teknigi

e Monometri teknigi

Diren¢ Kaybi Teknikleri:

¢ Enjektor teknigi

e Yayl siringa teknigi

e Balon teknigi

Epidural araliga girebilmek icin 3 yaklasim s6z konusudur (Sekil 12);

e Median yaklagim

e Paramedian yaklagim

o Lateral yaklasim (41).
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Sekil 11: Lomber Epidural Anestezi Median Yaklasim (41)

2.2.8. Epidural Analjezi Dluzeyini Etkileyen Faktorler

Amaca uygun bir analjezi diizeyi saglamak igin, lokal anestezik maddenin yeterli

sayida segmenti etkilemesi gerekir. Anestezi diizeyini etkileyen baslica faktorler;

1. Enjeksiyon Yeri: Ilke olarak en uygun enjeksiyon yeri anestezi saglamak
istenilen bolgenin orta kismina uyan segment hizasidir. Fakat islem i¢in en uygun olan

yerler alt torasik ve lomber vertebral araliklardir (39).

2. Soliisyonun Voliimii ve Dozaji: Epidural araliga uygulanan lokal anestezik
maddenin etkisi dnceden tam olarak tahmin edilemez. Epidural araligin biyiikligi
hastadan hastaya farkliliklar gosterebilir ve igeriginde ilerleyen yas ile birlikte
degisiklikler olabilir. Genellikle anestezi saglanmasi planlanan bolge icin, spinal
segment basina 1-2 mL lokal anestezik madde verilir. Temel olarak verilen lokal
anestezik maddenin voliimii ne kadar fazla ise bloke olan alan da o kadar genis
olacaktir. Alt lomber ve sakral bolgede epidural alan daha genis oldugu i¢in segment
basimna daha fazla voliim vermek gerekir. Epidural alana verilen lokal anestezik
maddenin volimii fazla, konsantrasyonu diisiik ise olusan duyusal blok yiiksek
segmentlere kadar ¢ikar, fakat motor blok yetersiz olur. Epidural alana verilen lokal
anestezik maddenin volimu az, konsantrasyonu fazla ise alt segmentlerde daha etkili

duyusal ve motor blok olusur (39).
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3. Enjeksiyon Hizi: Epidural alana verilen lokal anestezik soliisyonun verilis
hiz1 ne kadar yiiksek ise yayilim alan1 o kadar genis, fakat etki siiresi de o kadar kisa
olur. BOS basincini dolayisiyla intrakraniyal basinci arttirarak spinal kordun kan
akimini bozabileceginden hizli epidural enjeksiyondan kagmilmalidir (40).

4. Hastanmin Pozisyonu: Hasta diz pozisyonda yatarken lokal anestezik
maddenin sefalik ve kaudal yonlerde yayilimi esit olur. Hastanin enjeksiyon esnasindaki
pozisyonuna, kullanilan lokal anestezik ajanin 6zgiil agirligina, yergekimine, vertebral
kolonun anatomik yapisina ve enjeksiyon sonrasi hastaya verilen pozisyona bagli olarak
ilacin yayilimi degiskenlik gosterebilir (39).

5. Hastaya Ait Nedenler: Ay diizeyde anestezi olusmasini saglayacak lokal
anestezik maddenin dozu yasla paralel olarak azalir. Bu durum yasin artmasiyla birlikte
epidural alanin kompliyansinin ve biiyiikliigiiniin azalmasi ile agiklanabilir. Geng
yetiskinlerle ayn1 doz ve voliimde enjekte edilen lokal anestezik madde, yasl hastalarda
daha yiiksek sefalik yayilima neden olabilir. Bu nedenle 40 yasindan sonraki her 10 y1l
icin enjekte edilecek lokal anestezik madde miktar1 segment basina 0.1 mL
azaltilmalidir. Viicut agirligr ile epidural anestezinin sefalik yayilimi arasinda minimal
bir korelasyon vardir. Ancak morbid obez hastalarda epidural alanin dar olmasi
nedeniyle dozun azaltilmasi gerekir. Hastanin boyu ise, lokal anestezik maddenin
sefalik yonde yyiliminda rol oynar. Hastanin boyu yaklasik 150 cm ise her segment icin
1 mL, 180 cm iizerinde ise segment basina 2 mL lokal anestezik madde kullanilmasi
onerilmektedir (39).

6. Vazokonstriktorler: Epidural analjezide kullanilan vazokonstriktor ajanlarin
etkileri ¢cok 1yi tanimlanmamistir. Epidural alanin genisligi nedeniyle, epidural anestezi
olusturmak amaciyla biiyiik miktarda lokal anestezik madde kullanmak gerekir. Lokal
anestezik maddeye vazokonstriktor eklenmesi vaskiler absorbsiyonu azaltarak lokal
anestezik madde ihtiyacin1 azaltirken, ayn1 zamanda daha kaliteli blok olusumunu
saglayabilirler (39).

7. pH: Kimyasal stabilite ve bakteriyostatik etki diistiniilerek lokal anestezik
maddelerin pH’s1 3.5-5.5 olarak hazirlanmigtir. Lokal anestezik maddeler bu pH
degerinde genelde iyonik formda bulunurlar. Iyonik formdaki lokal anestezik maddenin
epidural alanda yayilimi daha iyi olmasina ragmen, blogun baslamasi noniyonik formun

sinir hiicre membranina penetrasyonuna baglidir. Bu amagla enjeksiyon dncesinde lokal
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anestezik maddeye bikarbonat eklenmesi sollisyonun pH’simi yiikselterek etkinin

baslamasini hizlandirir (39).
2.2.9. Dermatomlar

Epidural analjezi, anestezide ve spinal anestezide; anestezi dizeyinin
belirlenebilmesi, yuksek spinal anesteziye bagli komplikasyonlarin 6nlenebilmesi igin,
dermatomlar belirleyici olarak kullanilir. Vertebral kolonu terk eden sinirler, deride
belirli yayilim gostererek dermatomlari olustururlar (Sekil 13).

Kullanilan baz1 dermatom seviyeleri sunlardir:

Cg dermatomu............ Kiigiik Parmak
T1.odermatomu........... Kol ve Onkolun I¢ Yiizii
T4 dermatomu............ Meme basi hizasi

T3 dermatomu............ Aksillanin Apeksi

Te.7 dermatomu........... Ksifoid Hizasi

T1p dermatomu........... Gobek Hizasi

L; dermatomu............ Inguinal Bolge

S1.4 dermatomu.......... Perine Bolgesi

Meme baslar1 {izerinde kalan cilt bolgesi T, ile birlikte Cs.4’ten de inerve
oldugu icin, T;, bloke olsa bile ciltte duyu kaybi olmaz. Bu nedenle, T4 {izerinde
anestezi dizeyi tayini ve kardiyoakselarator liflerin etkilenip etkilenmedigini anlamak

icin, kol ve 6nkol i¢ kisminda cilt duyusu arastirilmahidir (5).
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Sekil 12: Dermatomlar (42)

2.2.10. Epidural Analjezi Komplikasyonlari

2.2.10.1. Blok sirasinda gortlen komplikasyonlar (29, 41,42)

AR N NN

Yetersiz anestezi
Kardiyak arrest

Solunum arrestti
Sistemik toksik reaksiyon
Hipotansiyon

Bradikardi

Bulanti-kusma
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2.2.10.2. Blok sonrasi goriilen komplikasyonlar (29, 41,42)

Bas agris1

Epidural yerinde agr1
Menenjit veya menengismus
Norolojik sekeller

Idrar retansiyonu

AN N N N NN

Enfeksiyon
e Hipotansiyon
Hipotansiyon olasiligi 6nceden voliim ag¢ig1 varsa daha fazla oldugundan,
islemden 6nce volliimiin normal olmas1 giivenligi artiracaktir. Yaslt ve aterosklerotik
hastalarda serebral ve miyokardial hipoksi gelisebilir. intravendéz olarak sivi destegi
verilmesi, hastanin alt ekstremitelerinin kalp seviyesinin istiine kaldirilmasi ve oksijen
verilmesi ile hipotansiyonun koéti etkilerinden korunulabilir (43,44).
e Bradikardi
Olusan bradikardi sempatik blokaja bagli oldugundan, kii¢iik dozlarda 0.25 mg
Atropin ile tedavi edilebilir. Hipotansiyon ve bradikardi bu dnlemlerle kontrol edilemez
ise, alfa ve beta-mimetik etkili bir vazopressor, drnegin efedrin (5-10 mg) intraventz
olarak uygulanabilir (45,46).
e Sirt Agrisi
Cilt, subkutandz dokular, kas ve ligamentlerden gecen igne sirt agrisina yol
acabilir. Bu durumdan, refleks kas spazmu ile birlikte olan enflamatuar bir yanit sorumlu
olabilir. Agr1, genellikle birkag¢ haftada gecer. Tedavisinde, non-steroid anti enflamatuar
ajanlar ve sicak kompres yeterlidir. Uzayan bloklarla birlikte olan sirt agris1 olusmasi,
muhtemel bir epidural hematomun bulgusu olabilir (47, 48).
e Bas Agnisi
PSBA (Post-spinal bas agris1) icin en yiiksek insidans, epidural anestezi islemi
sirasinda epidural ignesi ile epidural araligin gegilip, subaraknoid araliga girilmesini
(wet-tap) takiben ortaya g¢ikar. Benzer sekilde yerlestirilen epidural kateter de durayi
delip PSBA’na neden olabilir (49).
Bas agris1 tipik olarak bilateral, frontal veya retroorbital yerlesimli oksipital
bolgeye ve enseye uzanir tarzdadir. PSBA’in en onemli 6zelligi, viicut pozisyonu ile

iligkisidir. Agr1 oturma veya ayakta durma ile siddetlenir, sirtiistii yatma ile azalir.
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Agrinin baslamasi1 genellikle islemden 12-72 saat sonradir. Konservatif tedavi yatar
pozisyon, oral veya intravendz sivi uygulamasi, analjezikler ve kafeinden olugsmaktadir.
Hastanin supin pozisyonda tutulmasi duramaterdeki delikten BOS kagisina neden olan
hidrostatik basinci azaltirken, bas agrisin1 da en aza indirecektir. Analjezik ilaglar non-
steroid anti-enflamatuar ilaglari igerir. Hidrasyon ve kafein BOS yapimini artirarak etki
gosterir. Kafein ayn1 zamanda intrakraniyal damarlarda vazokonstriiksiyon olusturarak
da etki gosterir. Laksatif ajanlar ve yumusak diyette Valsalva manevrasini 6nleyerek
yarar saglarlar. Konservatif tedaviye ragmen bas agrisi giinlerce siirebilir. Bdyle
tedaviye direncli durumlarda “epidural kan yamas1” ¢ok etkili bir yontemdir.

Steril sartlarda alinan 15-20 mL otolog kanin epidural araliga ponksiyon
seviyesi veya bir aralik altina enjekte edilmesinden olusur. Serebrospinal sivinin daha
fazla kacak yapmasini, kitle etkisi veya koagulasyonla 6nledigi diisliniilmektedir. Basar1
orant % 90’m {lizerindedir. Beklenen yanit alinamaz ise, islemin tekrarlanmasinda
herhangi bir sakinca yoktur. Benzer sekilde cesitli yayinlarda epidural serum fizyolojik
bolus dozlar1 uygulanmis, fakat kan yamasi kadar etkili olmadigi goriilmiistiir (49,50).

e Jldrar Retansiyonu

S2.4 koklerinin lokal anestezikle blokaji mesane tonusunu azaltir ve miksiyon
refleksini inhibe eder. Bu etkiler erkek hastalarda daha belirgin olmakla beraber, idrar
sondasi kisa etkili bloklar disinda biitiin hastalarda kullanilmalidir (51,52).

e Gecici Norolojik Semptomlar

Gecici norolojik semptomlar bacaklara yayilan tipik olarak sirt agrisiyla
karakterizedir; duyusal motor defisit bulunmaz. Ilerleyen giinler icerisinde spontan
olarak kaybolur. Literatiirde, en fazla hiperbarik lidokainle olustugu bildirilmistir.
Epidural anestezi ya da spinal anestezi sonrast goriilen olgu sunumu seklinde vakalar
mevcuttur. Yapilan operasyon dikkate alindiginda, bu semptomun litotomi
pozisyonunda giiniibirlik cerrahi islem gegirenlerde en fazla oldugu belirtilmistir. Gegici
norolojik semptomlarin etiyolojisi net degildir. Norotoksisiteden veya kas iskelet
sistemine ait bir zorlanmadan kaynaklanan miyofasial bir agri, etiyolojik neden olabilir
(53,54).
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e Yiksek veya Total Spinal Anestezi

Noroaksiyel blokajin beklenenden daha yiiksek seviyeleriyle olusan suur kaybi,
apne, solunum yetmezligi, ciddi bradikardi ve hipotansiyonun eslik ettigi klinik duruma
“total spinal anestezi” veya “ylksek spinal anestezi” ad1 verilir.

Epidural veya kaudal girisim yapilan olgularda, yanlishikla subaraknoid
ponksiyon yapilmasi sonrasi ortaya c¢ikar. Genellikle hizli baslar ve eger epidural
anestezi igin belirlenen dozda lokal anestezik ajanin subaraknoid olarak yapilmasi
sonucunda meydana gelmis ise, klinik olarak ¢ok daha belirgin ve hayati tehdit edici
boyutlara ulasabilir. Apnenin ortaya ¢ikis nedeni, yiiksek seviyeli blokaja bagh
diyafragma kasinin felci, yapilan islemin 6zelliginden dolay1, ignenin kendisinden veya
kateterden kaynaklanmak (izere epidural venler yaralanabilir. Bu olay minor bir
kanamaya sebep olur ve cogunlukla kendini sinirlar. Spinal ve epidural anestezi sonrasi
Klinik olarak belirgin hematom o6zellikle, koagiilasyon veya kanama bozukluklarinda
olusabilir. Literatiirde yayinlanan olgular, cogu hastalik veya farmakolojik tedavilere
sekonder koagiilasyon bozukluklar1 olan vakalardir. Yayimlanan vakalarin ¢ogunda,
hematomun epidural kateterin ¢ekilmesinden sonra meydana geldigi dikkat cekicidir.
Bu sebepten dolay1 epidural kateterin ¢ekilmesi bir risk faktoriidiir.

Epidural hematomun kitle etkisi olusturup sinir dokusunu sikistirdigi, basing
hasar1 ve iskemi olusturup norolojik sekellere yol actigi kabul edilmektedir. Hizli tani
ve tedavi, norolojik sekellerin ortaya c¢ikmasini Onler. Semptomlar, uzamis blok,
uyusukluk, motor gii¢siizliik, sfinkter disfonksiyonu ile keskin bel ve bacak agrisidir.
Eger klinik olarak hematomdan siiphelenilirse, nérolojik gorintiileme hemen yapilmali
ve norosirlirji konsiiltasyonu istenmelidir. Erken dekompresyon operasyonu uygulanan
vakalarda norolojik derlenme iyidir (5).

e Menenjit ve Araknoidit
Subaraknoid aralik enfeksiyonu, kullanilan malzemenin, enjekte edilen soliisyonlarin
kontaminasyonu veya ciltten giren organizmalar sonucunda ndroaksiyel blokajlar
takiben olusabilir. Iceride birakilan kateterler organizmalarla kontamine olabilir ve daha
sonra traktusu izleyerek derine inip enfeksiyona neden olabilir. Son yillarda uygulanan
asepsi ve tek kullanimlik kitler sayesinde, bu komplikasyonlarin gOriilme siklig

azalmstir (56,57).
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e Bulanti-Kusma
Epidural anestezi sirasinda gelisen hipotansiyona veya abdominal cerrahi
sirasinda organ ¢ekilmesine bagli olarak geligebilir.
e Sistemik Toksisite
Epidural anestezi uygulamalarinda fazla miktarda lokal anestezik madde
kullanilmasi ve bu bolgenin zengin damar yatagi nedeniyle lokal anestezik maddenin
emilimi sonucu sistemik toksisite meydana gelir. Diger bir neden ise lokal anestezik
maddenin yanlislikla intravendz uygulanmasidir.
e Kateter Kullanimina Bagh Komplikasyonlar
Kateterin yerlestirilmesinde giicliik, biikiilme, diigiimlenme, kopma, yoniiniin
kontrol edilememesi, dura delinmesi, epidural alan disina ¢ikmasi gibi komplikasyonlar
olabilir (58).

2.3. Dural Ponksiyon Yapilan Epidural Analjezi (6, 59, 60)

Dural ponksiyon yapilan epidural analjezide klasik epidural analjezi yonteminde
oldugu gibi spinal sinirlerin epidural aralikta anestetize edilesiyle meydana gelen bir tir

rejyonal analjezi yontemidir.

Klasik epidural analjezi yonteminden farki dura delinmektedir; fakat herhangi bir
ilag verilmemektedir. Epidural alandan dura deligi sayesinde spinal araliga minimal
lokal anestezik madde gecisi olmaktadir. Spinal araliga gecen lokal anestezik madde,
dural ponksiyon yapilan epidural analjezinin klasik epidural analjeziye gore daha etkili

olmasini saglamaktadir .

Klasik yonteme gore dural ponksiyon yapilan epidural teknikte daha az miktarda
lokal anestezik madde kullanilmakta boylece lokal anestezik maddelerin neden oldugu
toksisite bulgularina daha az siklikla rastlanilmaktadir. Klasik epidural analjeziye bagh
gorulen hipotansiyon, bradikardi, motor blok, ylksek spinal blok gibi komplikasyonlar
daha az goriilmektedir. Dural ponksiyon yapilan epidural teknikte; duranin
delindiginden BOS sizintisina bagli olarak post-dural ponksiyon bag agris1 goriilebilir.
Epidural teknige bagl olarak gelisebilecek tiim komplikasyonlar, dural ponksiyon
yapilan epidural teknikte de goriilebilir.
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Dural ponksiyon yapilan epidural teknikte daha hizli ve daha kaliteli bir analjezi
elde edilmektedir. Glinlibirlik anestezi uygulanan hastalarin postoperatif ayni giin
taburcu olmalar1 da dural ponksiyon yapilan epidural teknigin klasik epidural teknige

tistinligidiir.
2.4. Lokal Anestezikler (61, 62)

Lokal anestezik maddeler, sinir lifleri ile uygun konsantrasyonlarda temas
ettiklerinde bu liflerdeki impuls iletimini reversibl olarak bloke eden ilaglardir.
(Tablo2). Cerrah igin ideal bir lokal anestezik madde asagidaki kriterlere sahip
olmalidir;

v" Derin duyusal ve motor blok.

v Hizh etki baglangici.

v Ameliyat sonrasinda mobilitenin ¢abuk geri kazanilmasi i¢in, motor blogun hizla
sona ermesi.
Yiiksek dozlarda diisiik sistemik toksisite riski ile birlikte iyi tolere edilmesi.
Lokal anestezik ajanlar 3 major kimyasal kisimdan olusur:
Lipofilik aromatik halka

Hidrofilik tersiyer amin

NN N NN

Ester veya amid

Tablo 2. Epidural Anestezide Kullanilan Lokal Anestezikler

Lokal Anestezik Dermatom Gerileme (dk) Tam Gerileme (dk)
Klorprokain (% 3) 45-60 100-160
Lidokain (1.5) 60-120 160-200
Mepivakain (% 2) 60-100 160-200
Ropivakain (% 0.5-1) 90-180 240-420
Etidokain (% 1-1.5) 120-240 300-460
Bupivakain (% 0.5-0.75) 120-240 300-460

Lokal anestezik maddeler hiicre memranindaki sodyum kanallarinin agilmasini

engelleyerek hiicre i¢ine yonelik hizli sodyum akimini doza bagimli bir sekilde
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azaltirlar. Boylece sinir hiicre memranini stabilize ederler. Sinir hiicrelerinin

eksitabilitesini azaltip impuls iletimini engellemis olurlar(9,69).
2.4.1. Lokal Anesteziklerin Sistemik Yan Etkileri

1- Kardiyovaskuler sistem toksisitesi: Bitiin lokal anestezikler kardiyak
dokuda doza bagli negatif inotropik etki gosterirler. Bupivakain, etidokain ve tetrakain
gibi potent ajanlar diisiik konsantrasyonlarda bile kardiak kontraktiliteyi depresse
ederler. Lokal anestezikler diiz kaslarda diisiik dozlarda vazokonstriksiyon, yiiksek
dozlarda vazodilatasyon yaparlar. Kokain, dozdan bagimsiz olarak vazokonstriksiyon
yapan tek lokal anesteziktir, bu etkisini norepinefrinin geri emilimini inhibe ederek
gosterir.

2- Santral sinir sistemi toksisitesi: Lokal anestezikler kan-beyin bariyerini
kolaylikla gegerler. Santral sinir sisteminin toksisitesinin ilk belirtileri dilin dolanmasi,
sersemlik, oryantasyon bozuklugu, kulak ¢inlamasi, agizda metalik tat, bas donmesidir.
Daha sonra huzursuzluk, sinirlilik, karincalanma, titreme ve kas seyirmeleri olur.
Bundan sonra konviilsiyon ve biling kaybi, son olarak kardiyovaskiiler kollaps ve koma
gelisir. Biitiin bunlar meduller depresyon sonucudur, lokal anestezik ilacin potentligi ile
santral sinir sistemi toksisitesi arasinda bir korelasyon vardir. Daha potent (bupivakain
gibi) ilacglar daha diisiik dozlarda konviilsiyon olustururken daha az potent (prokain gibi)
ilaclar daha yiiksek dozlarda konviilsiyon olustururlar. Lokal anestezik ilaglarin santral
sinir sistemi toksisitesini etkileyen diger bir faktor hastanin asit-baz dengesidir. Artmig

PaCO; serebral kan akimin1 arttirir ve ilag beyine daha hizli geger.
2.4.2. Lokal Anesteziklerin Spesifik Yan Etkileri

1- Allerjik reaksiyonlar: Lokal anesteziklere bagh allerjik olaylar nadirdir.
Daha ¢ok para-amino benzoik asit tiirevi olan, ester tipi lokal anesteziklere kars1 gelisir.
Amid grubu lokal anesteziklere karsi reaksiyon nadirdir. Amid grubu ilaglardaki
alerjinin nedeni bu soliisyonlara koruyucu olarak katilan, yapi olarak para-amino

benzoik aside benzeyen metil parabendir.

2- Doku toksisitesi: Klinikte kullanilan lokal anestezikler nadiren lokalize sinir

hasar1 olustururlar. Klorprokain ile epidural ve kaudal anestezi sonrasi norotoksisite
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gosterebilir. Lidokain’in 5% solusyonu kauda ekina sendromuna yol agabilir. Lokal
anestezikler fizyolojik efektif konsantrasyonlarda hazirlanirlar, fakat diliie edilerek
kullanilirlar. Eger diliie edilmezlerse kalici ve uzun vadeli noral defisitler meydana

getirebilirler.

3- Methemoglobinemi: Buna neden olan tek anestezik yuksek dozda uygulanan
prilokaindir. Bu ajanin karacigerde metabolizmas1 sonucu orto-toluidine olusur, bu
hemoglobinin methemoglobine oksidasyonundan sorumludur. Epidural olarak verilen
prilokain ile methemoglobinemi olusmasi doza bagimlidir. Bu methemoglobinemi

genellikle spontan olarak duzelir.
2.5. Levobupivakain (61,62)

Levobupivakain aminoasit smifi  lokal anesteziklerin bir iiyesidir.
Levobupivakain esdeger dozlarinin iv inflizyonundan sonra, ortalama klirensi, dagilim
hacmi ve terminal yar1 omrii diger aminoasit sinifi lokal anesteziklere benzerdir.
Terapotik uygulamay: takiben, levobupivakainin plazma konsantrasyonu, doza ve
uygulama yoluna baghdir. Ciinkii uygulama yerindeki emilim, dokunun
vaskilaritesinden etkilenir. Kandaki zirve duzeylerine, epidural uygulamadan sonra
ortalama olarak 30 dakikada ulasilir ve 150 mg’a kadar olan dozlar sonucunda 1,2 ug /
mL’ye ¢ikan Cmax diizeyleri olusur. Levobupivakainin plazma proteinlerine
baglanmasi, in vitro olarak degerlendirilmis ve 0,1-1 ug / mL konsantrasyonlari arasinda
bu oranm % 97 oldugu bulunmustur. Intravendz uygulamadan sonra levobupivakainin
dagilim hacmi 67 litredir. Levobupivakain yaygin olarak metabolize edilmekte olup
idrar  ve diskida degismemis olarak  saptanmamistir. In  vivo  olarak,
3hidroksilevobupivakainin  glukronid  ve  siilfat  konjugelerine  doniistiigi
diistiniilmektedir. Levobupivakainin 4-bupivakaine metabolik doniisiimii, in vitro ve in
vivo olarak kanitlanmis degildir. Intravendz uygulamayi takiben, levobupivakainin
radyoaktif isaretli dozu, esansiyel olarak kantitatif olup ortalama toplam miktarin % 95
kadar1 48 saatte idrar ve diskidan elde edilmistir. Bu % 95°lik boliimiin yaklasik % 71°1
idrarda, % 24’1 digkidadir. Plazmadaki toplam radyoaktivitenin ortalama klirensi ve
terminal eleminasyon yar1 dmrii intravendz uygulamadan sonra sirastyla 39 litre / saat
ve 1,3 saattir. Lokal anesteziklerin sistemik emilimi merkezi sinir sistemi ve

kardiyovaskiler sinir sistemi Uzerinde etkilere neden olabilir. Toksik kan
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konsantrasyonlar1  kalp iletisi ve eksitabilitesinde  baskilanma  sonucunda
atriyoventrikiiler blok, ventrikiiler aritmiler ve bazen 6liimle sonuglanan kalp durmasina
neden olabilir. Kalp atim hacminde ve arteryel kan basincinda diisme meydana gelebilir.
Sistemik emilimi takiben, lokal anestezikler merkezi sinir sisteminde stimilasyon,
depresyon veya her ikisine de neden olabilirler. Belirgin merkezi sinir sistemi
stimulasyonu, genellikle huzursuzluk, tremor, trperme ve konvilsiyonlar ile kendini
belli eder. Lokal anesteziklerin giivenli ve etkili kullanim1 uygun dozaja, dogru teknige
ve yeterli Onlemlerin alinmasina baghdir. Enjeksiyonlar, yavas olarak yapilmali,
intravaskiler enjeksiyondan kagimmak icin ise her enjeksiyondan Once aspirasyon
kontrolii yapilmalidir. Epidural anestezinin uygulanmasi sirasinda baslangicta etkisi
hizli baslayan bir lokal anestezik ve test dozu uygulanmasi ve asil uygulamaya
gecilmeden oOnce hastanin merkezi sinir sistemi ve kardiyovaskiiler toksisite ve
yanlislikla intratekal uygulama belirtileri yoninden izlenmesi 6nerilmektedir. Kan igin

yapilan aspirasyonlar negatif olsa bile intravaskiiler enjeksiyon olasiligi vardir.

Lokal anesteziklerin yinelenen dozlarda enjeksiyonu, yinelenen her dozla
birlikte ilacin veya metabolitlerin yavas yavas birikmesi ya da yavas metabolik
degredasyon sonucunda plazma diizeylerinde anlamli artiglara neden olabilir. Lokal
anestezikleri, hipotansiyon, hipovolemi veya kardiyovaskiiler fonksiyonlarinda azalma
ve Ozellikle kalp bloku olan hastalarda da dikkatli kullanilmalidir. Kardiyovaskiiler ve
respiratuvar vital (yasam) belirtileri (ventilasyonun yeterligi) ve hastanin biling durumu
her lokal anestezik enjeksiyonundan sonra dikkatli ve strekli olarak izlenmesi gerekir.
Klinisyen huzursuzluk, anksiyete, tutarsiz konusma, sersemlik, agizda ve dudaklarda
uyusma veya hissizlik, metalik tat, tinnitus, bas donmesi, gorme bulanikligi, tremor,
segirme, depresyon veya dengesizlik gibi merkezi sinir sistemine iliskin olasi erken
belirtiler konusunda uyanik olmalidir.

Levobupivakain amid tipi lokal anestezik olup karacigerde metabolize olur ve
bu nedenle, yineleyen dozlarda verildiginde hepatik hastaligi olan hastalarda dikkat
edilmesi gerekmektedir. Ciddi hepatik bozuklugu olan hastalar, lokal anestezikleri
normal olarak metabolize edemediginden, toksik plazma konsantrasyonlarinin gelisme
riski daha biiytliktiir. Lokal anesteziklerin kardiyovaskiiler fonksiyonlar1 azalmis

hastalarda dikkatle kullanilmas1 gerekir.
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Levobupivakain dahil lokal anestezikler plasentadan hizla gegerler ve epidural
blokta kullanildiklarinda farkli derecelerde maternal, fetal ve neonatal toksisiteye neden
olabilirler. Dogum yapan anne, fetus ve yeni dogandaki yan etkiler santral sinir sistemi
periferik vaskiiler tonus kalp fonksiyonlarindaki degismeleri igermektedir. Obstetrik
agriy1 dindirmek igin levobupivakain ile yapilan rejyonal anestezide maternal
hipotansiyon, fetal bradikardi ve fetal deselerasyonlar meydana gelmistir. Fetal kalp hiz1
strekli olarak izlenmeli ve elektronik fetal monitorizasyon yapilmalidir.

Levobupivakain hamilelikte yalnizca yararli risklere agir bastigi durumlarda
kullanilmahidir. Bazi lokal anestezik ilaglar anne siitiine salinmakta oldugundan
levobupivakain emziren kadinlara verilirken dikkatli olunmalidir. Levobupivakain ve
metabolitlerinin insan siitine ge¢mesi konusunda bir ¢alisma yapilmamistir.
Levobupivakainin ¢ocuklarda kullanimina dair yeterli bilgi olmadigindan kullanimi
emniyetli degildir. Yasl hastalarda geng¢ hastalara gore guvenilirlik ve etkinlik

yoniinden genel farklar gézlenmemistir.

Sekil 13: Levobupivakain

Agn tedavisinde levobupivakain epidural olarak fentanil, morfin veya klonidin
ile birlikte kullanilabilir. Dozunun en diisiik dozu (6rnegin 1,25 mg/mL) gegmemesi
Onerilir. Bir cerrahi prosediir sirasinda epidural dozlar hastalara 375 mg’a kadar olan

boliinmiis dozlar halinde uygulanmalidir. Intraoperatif blok ve postoperatif agr1 tedavisi
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icin 24 saat uygulanan maksimum doz 695 mg’dir. Postoperatif epidural infiizyon igin
24 saatte uygulanan maksimum doz 570 mg’dir. Brakial pleksus blogu i¢in hastalara tek
bir boliinmiis enjeksiyon olarak doz 300 mg’dur.

Levobupivakain ile reaksiyonlar diger amid yapili anesteziklerdeki gibidir. Faz
II/TII ¢aligmalarda levobupivakain uygulanan biitiin hastalarin % 5’inden fazlasindan
meydana gelen yan etkiler hipotansiyon, bulanti, postoperatif agri, ates, kusma, anemi,
kasinti, konstipaston, bas donmesi, fetal distres’dir. Asagidaki yan etkiler
levobupivainin klinik programinda birden fazla hastadan gOriilmiis olup genel
insidanslar1 %1°den diisiiktiir ve klinik olarak anlamli kabul edilmislerdir. Asteni, 6dem,
postiiral hipotansiyon, hipokinezi, istemsiz kas kontraksiyonu, generalize spazm,
tremor, senkop, aritmi, atriyal fibrilasyon, kardiyak arrest, ileus, bilirubin yikselmesi,

konflizyon, apne, bronkospazm, dispne, pulmoner 6dem, solunum yetmezligi, terlemede

artig, deri renginde degisme sayilabilir.

Tablo 3: Levobupivakain Kullanim Dozlar1 (81)

Cerrahi mudahele-
Epidural Teknikte

% 0.5-0.75 konsantrasyonundaki formundan 10-20 mL,
toplamda 50-150 mg uygulanmalidir.

Sezeryan anestezisi-
Epidural Teknikte

% 0.5 konsantrasyonundaki formundan 15-30 mL,
toplamda 75-150 mg uygulanmalidir

Periferik sinir anestezisi

% 0.25-0.5 konsantrasyonundaki formundan 1-40 mL,
max 150 mg uygulanmalidir.

Intratekal anestezi

% 0.5 konsantrasyonundaki formundan 3 mL,
toplamda 15 mg uygulanmalidir.

Oftalmik anestezi

% 0.75 konsantrasyonundaki formundan 5-15 mL,
toplamda 37.5-112.5 mg uygulanmalidir.

Lokal Infiltrasyon-
Eriskinler

% 0.25 konsantrasyonundaki formundan 60 mL,
toplamda 150 mg uygulanmalidir.

Lokal Infiltrasyon-
Cocuklar <12

% 0.5 konsantrasyonundaki formundan 0.25-0.50 mL /
kg, toplamda 1.25-2.5 mg / kg uygulanmalidir.

Dental Anestezi

% 0.5-0.75 konsantrasyonundaki formundan 5-10 mL,
toplamda 25-75 mg uygulanmalidir.

Dogum Analjezisi (epidural
bolus)

% 0.25 konsantrasyonundaki formundan 10-20 mL,
toplamda 25-50 mg uygulanmalidir.

Dogum Analjezisi (epidural
inflizyon)

% 0.125 konsantrasyonundaki formundan 4-10 mL/saat,
toplamda 5-12.5 mg/saat uygulanmalidir.

Postoperatif Agn
Kontrolinde

% 0.125 konsantrasyonundaki formundan 10-15 mL /
saat, toplamda 12.5-18.75 mg / saat, %0,25
konsantrasyonundaki ~ formundan 5-7.5 mL / saat
toplamda 12.5-18.75mg/saat uygulanmalidir.
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3. MATERYAL - METOD

Calismamiz  Yiiziincii Y1l Universitesi Tip Fakiiltesi, Ilag Dis1 Klinik
Arastirmalar Etik Kurulu’nun 04.07.2011 tarih ve 08 nolu karar onay1 alindiktan sonra,

gergeklestirilmistir.

ESWL yapilacak epidural analjezi uygulanmasina karar verilmis, ASA I-11, 20-
60 yas arast 60 olgu caligmaya alindi. Preoperatif degerlendirme esnasinda biitiin
olgulara ¢alisma ile ilgili bilgi verildi, yazili ve s6zlii onamlar1 alindi. Kanama ve
soktaki olgular, kanama diyatezi ve antikoagulan tedavi alanlar, diisiik molekiil agirlikli
heparin kullananlar, aspirin veya diger antiplatelet ila¢ alanlar, santral sinir sistemi
hastaliklar1 olanlar, lokal anestezik maddeye duyarliligi olanlar, sistemik veya lokal
enfeksiyonu olanlar, santral veya periferik norolojik hastaligi olanlar, aort stenozu ve
konjestif kalp yetmezligi olanlar, kooperasyon kurulamayan olgular, psikoz veya
demansi olanlar, vertebral kolon deformiteleri, artriti olanlar, osteoporozu olanlar, ciddi

bas ve bel agris1 olan olgular ve ¢aligmaya katilmak istemeyenler ¢alisma dis1 birakildi.

Calismaya dahil edilen olgular rastgele secilerek Grup Klasik Epidural Analjezi
(Grup E, n=30) ve Grup Dural Ponksiyon Yapilan Epidural Analjezi (Grup D, n= 30)
olarak ikiye ayrildi. Olgulara premedikasyon uygulanmadi. Ameliyathane odasina
alinan olgularmn kalp atim hizlar1 (KAH), sistolik kan basinglar1 (SKB), diyastolik kan
basinglar1 (DKB), ortalama kan basinglart (OKB), periferik oksijen satiirasyonlari
(SpO,) monitorize edildi.

Epidural analjezi uygulanmadan once el sirtindan 20 G iv kaniil ile damar yolu
acilarak 10 ml/kg/saat izotonik soltisyonu 30 dk icinde verildi. Olgular oturur pozisyona
alindi. Antiseptik solusyonla cilt silindikten sonra, lokal anestezik olarak cilde verilen
0.5-1 mL 2% lidokain sonrasinda, epidural araligin en genis oldugu, Lz 4 veya L4 s
hizasindan steril sartlarda ciltten epidural araliga ulagmak icin; ucu egimli 16-18 G
Tuohy ignesi olan kombine spinal-epidural (Braun-Germany) set kullanildi. Cilt, cilt alt:
dokusu, supraspindz ligament, interspindz ligament ve ligamentum flavum gegildi.
Ligamentum flavum geg¢ildikten sonra direng kaybi yontemiyle epidural aralik
dogrulandi. Kateter yerlestirildi. Kateterden test dozu olarak 3cc 1% lidokain
yapildiktan sonra, herhangi bir yan etki olusmadigi goriildiikten sonra 10cc 0.125%

levobupivakain yapildi.
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Dural ponksiyon yapilan epidural teknikte, diger grupta yapilanlar ile ayni
sekilde epidural igne ile epidural araliga ulastiktan sonra, 27 G spinal igne epidural
ignenin i¢inden gecirilerek dura delindi, serobrospinal sivinin serbest akisi goriildiikten
sonra ila¢ yapilmadan subaraknoid araliktan ¢ikildi, epidural araliga kateter yerlestirildi.
Kateterden test dozu olarak 3cc 1% lidokain yapildiktan sonra, herhangi bir yan etki
olusmadig1 gozlendikten sonra 10cc 0.125% levobupivakain yapildi. Sensoriyal blok
duzeyi pinprick testi ile, motor blok ise Bromage Skalasi ile epidural enjeksiyon
sonrast 5 dk ara ile degerlendirilerek analjezinin yerlesmesi i¢in yaklasik 30 dk
beklendi. Olgular daha sonra tas kirma birimine transfer edildi. Tas kirma iinitesinde de
olgularin KAH, SKB, DKB, OKB ve SpO, monitorize edildi. Epidural enjeksiyon
sonras1 ve peroperatif donemde 10 dk ara ile sistolik, diastolik ve ortalama kan basinci
degerleri, kalp atim hizi ve periferik oksijen satiirasyon Olglmleri kaydedildi. Kan
basincinda %20 diisiis veya sistolik arter basincinin 90 mm/Hg olmasi hipotansiyon
olarak degerlendirildi. Oncelikle iv s1v1 replasmani yapildi. Gerekli durumlarda 5-10 mg
efedrin iv uygulanmas: planlandi. Kalp atim hizinin 50 atim / dk’nin altina diismesi

bradikardi kabul edilerek, atropin 0,5 mg iv yapilmasi planlandi.

Agrn siddetini degerlendirmede ameliyathane odasinda VAS 2dk. araliklarla, tas
kirma tnitesinde ise 15dk. araliklarla degerlendirildi (Sekil 15). Olgularin tas kirma
sirasinda duyduklar1 agrilarini objektif olarak degerlendirmek igin birden ona kadar
isaretlenmis (bir uca hi¢ agrim yok, diger uca ¢ok siddetli agrim var) yazili kartlar
gosterildi. Olgulardan duyduklari agrinin siddetine gére bu ¢izgi Uzerinde kendi
durumunun nereye uygun oldugunu bir ¢izgi ¢izerek, nokta koyarak veya isaret ederek
belirtmeleri istendi. Agrinin hi¢ olmadig1 yerden olgunun isaretledigi yere kadar olan
mesafenin uzunlugu olgunun agrisinin siddetini objektif olarak degerlendirmek igin

Olculerek kaydedildi.

Sekil 14: Viziiel Agr1 Skalasi

39



Bromage Skalast;
0= Hig paralizi yok. Hasta ayagini ve dizini tam olarak fleksiyona getirebilir.

1= Sadece dizini ve ayaklarmi hareket ettirebilir; bacagini diiz olarak

kaldiramaz.
2= Dizini bilkemez ve sadece ayagini oynatabilir.

3= Ayak eklemi veya basparmagini oynatamaz; tam paralizi vardir

3.1. istatistiksel incelemeler

Uzerinde durulan &zellikler bakimindan tamimlayici istatistikler; ortalama,
standart sapma, minimum ve maksimum deger olarak ifade edilmistir. Bu ozellikler
bakimindan ilaglar ve Ol¢clim zamanlar1 arasinda fark olup olmadigini belirlemek
amactyla iki faktorlii ve faktorlerden biri tekrarlanan Ol¢iimlii varyans analizi
yapilmistir. Varyans analizini takiben, farkli 6l¢iim zamanlarmi belirlemek amaciyla;
Tukey coklu karsilagtirma testi kullanilmistir. Hesaplamalarda istatistik anlamlilik
dizeyi %5 olarak alinmis ve hesaplamalar ig¢in SPSS istatistik paket programi

kullanilmustir.
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4. BULGULAR

Olgularin demografik verileri Tablo 4’de gosterilmistir. Demografik veriler

acisindan gruplar arasinda istatiksel olarak anlamli bir fark yoktu (p>0.05).

Tablo 4. Olgularin demografik verileri (Ort +SD)

Grup E (n=30) Grup D (n=30)
Yas (Yil) 33.03 +10.86 33.07+12.21
Cinsiyet E/K 17/13 16/14
ASA 1/11 23/7 26/4
Boy (cm) 167.49+8.8 163.31+6.47
Agirhik (kg) 73.48+7.41 71.69+8.87

Ort: Ortalama, SD: Standart Deviasyon

4.1. Sistolik Kan Basinc1 (SKB)

Gruplara ait SKB degerleri Tablo 5’da ve Grafik 1°de gosterilmistir. Gruplar
aras1 SKB karsilastirildiginda 2.5dk., 5.dk., 60.dk, 75.dk., 90.dk., 105.dk., 120.dk’larda
anlamli fark bulundu (p=0.001).

SKB agisindan her iki grup kendi iginde karsilastirildiginda Grup E‘de 15.dk.,
25.dk., 35.dk. ve 120.dakikalarda anlamli diisme saptandi (p<0.05). Grup D’de Olculen
5.dk.,15.dk. ve 25.dk anlamli diisme saptandi. 120.dk’da ise anlamli yiikselme saptandi
(p<0.05).

Tablo 5. Gruplarin Sistolik Kan Basinci (SKB) degerleri (Ort+SD)

Grup E Grup D
0.dk. SKB 132.20+ 17.80 136.40 +18.65
2.5.dk. SKB 128.00 £16.59 131.97 +16.00*
5.dk. SKB 126.63+ 18.93 130.83 +17.27*
15.dk. SKB 124.57+18.50% 127.50 +17.04"
25.dk. SKB 121.90 +13.35* 124.20 +18.43"
35.dk. SKB 123.03+ 11.75* 125.93 +19.30"
45.dk. SKB 121.00£ 12.25 124.97 +19.05"
60.dk. SKB 120.37+10.75 127.20 +18.76*
75.dk. SKB 120.23+ 12.75 127.77 +14.79*
90.dk. SKB 118.73+ 10.10 127.77 +16.25*
105dk. SKB 118.63+12.45 128.93 +15.04*
120.dk SKB 96.67+ 14.96% 131.20 +15.02"*
Gruplar aras1  karsilastirildiginda Grup E Kkendi

karsilastirildiginda Ap<0.05 , Grup D kendi i¢inde kasilastirildiginda ®p<0.05
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Grafik 1: Gruplara ait SKB degerleri
4.2. Diastolik Kan Basinc1 (DKB)

Gruplara ait DKB degerleri Tablo 6’de ve Grafik 2’de gdsterilmistir.

Gruplar DKB acisindan karsilastirildiginda 5.dk, 45.dk, 60.dk, 75.dk, 90.dk,
105.dk, 120.dk.’larda Grup E’de Grup D’ye gore anlamli bir diisme bulundu (p=0.001).

Grup i¢i karsilastirmada Grup E’de preoperatif degere gore olgiilen degerlerde

5.dk., 15.dk., 35.dk.’da anlaml1 diisme, 120.dk.’da anlamli yiikkselme saptandi.

Grup i¢i karsilastirmada Grup D’de preoperatif degere gore Olciilen degerlerde

anlamli1 fark bulunmadi (p=0.697).
Tablo 6. Gruplarin Diastolik Kan Basinc1 (DKB) degerleri (Ort+SD)

Grup E Grup D

0.dk. DKB 75.37 + 9.13 78.50 +9.71
2.5.dk. DKB 73.10 +13.0 73.87 +10.65
5.dk. DKB 70.83 +12.43 4 76.83 +10.73*
15.dk. DKB 71.00 +11.894 71.03 +12.41
25.dk. DKB 66.80 + 10.624 70.10 +12.14
35.dk. DKB 69.43 + 11.46% 71.83 +12.52
45.dk. DKB 67.10 + 9.29 73.87 +11.50*
60.dk. DKB 67.77 £9.70 73.83 +10.83*
75.dk. DKB 65.10 +9.38 72.83 +11.06*
90.dk. DKB 68.77 +12.62 72.87 +10.42*
105.dk. DKB 69.60 +14.97 74.50 +9.99*
120.dk. DKB 72+17.794 76.97 +14.32*

Gruplar arast  karsilastirildiginda  *p<0.05, Grup E kendi
karsilastirildiginda 4 p<0.05, Grup D kendi i¢inde kasilastirildiginda ®p<0.05.
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Grafik 2: Gruplara ait DKB degerleri DKB: Diastolik Kan Basinct,

4.3. Ortalama Kan Basinc1 (OKB)

Gruplara ait OKB degerleri Tablo 7’de ve Grafik 3’te verilmistir. Gruplar OKB
acisindan karsilastirildiginda Grup E’de Grup D’ye gore anlamli diisiik bulundu
(p=0.011).

GrupE’de preoperatif degere gore 15.dk., 75.dk., 90.dakikalarda Olculen
degerlerde anlamli diisme saptandi. 120.dk’da Olgiilen degerde anlamli yiikselme
saptand1 (p=0.001).

Grup D’de preoperatif degere gore 15.dk., 25.dakikalarda anlamli diisme
saptandi. 90.dakikada anlamli yiikselme saptandi (p=0.001).
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Tablo 7. Gruplarin Ortalama Kan Basinci (OKB) degerleri (Ort+SD)

Grup E(n=30) Grup D (n=30)
0.dk. OKB 91.47 £12.39 98.50 +15.09*
2.5.dk. OKB 88.80 + 9.82 95.80 +14.40*
5.dk. OKB 87.40 £13.61 97.07 +13.83*
15.dk. OKB 86.27 +12.68 * 91.03 +14.49"*
25.dk. OKB 82.50 + 10.48 88.13 +14.57"*
35.dk. OKB. 83.63 £9.90 89.67 +14.39*
45.dk. OKB. 83.87 + 8.05 87.77 +14.02*
60.dk. OKB. 82.97 £ 8.53 89.47 +13.49*
75.dk. OKB. 82.70 + 10.31* 89.60 +13.61*
90.dk. OKB. 81.83 + 6.74* 91.77 +13.48"*
105.dk. OKB. 83.83+8.91 92.70 +14.63*
120.dk. OKB 90.57 + 16.86* 92.90 + 14.53*

Gruplar aras1 karsilagtirildiginda *p<0.05, Grup E Kkendi icinde

karsilastirildiginda Ap<().05 , Grup D kendi iginde kasilastirildiginda ®p<0.05.
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Grafik 3: Gruplara ait OKB degerleri OKB: Ortalama Kan Basinci
4.4. Kalp Atim Hiz1 (KAH)

Gruplara ait KAH degerleri Tablo 8’te ve Grafik 4’te verilmistir. Gruplar KAH

acisindan Karsilagtirildiginda 120.dk hari¢ Grup D’de anlamli olarak diisiik bulundu
(p=0.041).
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Grup i¢i karsilastirmada GrupE’de 0.dk. degere gore 25.dk., 35.dk., 45.dk.,

60.dk., 75.dk., 90.dk., 105 ve 120 dakikalarda anlamli1 diisme bulundu (p<0.05).

Grup i¢i karsilastirmada Grup D’de 0.dk degere gore anlamli diisme saptanmadi

(p>0.05).

Tablo 8. Gruplarin Kalp Atim Hizi(KAH) degerleri (Ort+SD)

Grup E (n=30)

Grup D (n=30)

0.dk. KAH 84.17+ 14.57 77.67+ 12.66*
2.5.dk. KAH 86.00+ 16.20 78.23+ 10.69*
5.dk. KAH 82.40+ 14.21 77.17+ 13.03*
15.dk. KAH 82.63 +16.26 75.87+ 13.78*
25.dk. KAH 78.13+ 13.024 72.83 +11.53*
35.dk .KAH 77.03+ 11.974 71.90+ 10.54*
45.dk. KAH 76.37+ 11.644 72.23 + 9.50*
60.dk. KAH 75.93+ 10.934 71.07+ 8.80*
75.dk. KAH 76.33+ 11.714 72.03+ 9.71*
90.dk .KAH 78.37+ 14,584 70.93+ 9.40*
105.dk. KAH 76.63+ 12.174 71.70 + 9.44*
120.dk. KAH 76.63+ 12.20k* 73.27+ 9.18
Gruplar arast  karsilastinnldiginda  *p<0.05, Grup E kendi iginde
karsilastirildiginda Ap>O.O5.
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Grafik 4: Gruplara ait KAH degerleri KAH: Kalp Atim Hiz1




4.6. SpO, (Periferik Oksijen Sattirasyonu)

Gruplara ait SpO, degerleri Tablo 9’da ve Grafik 5’te verilmistir. Gruplar SpO,
acisindan karsilastirildiginda 15.dk, 25.dk., 35.dk., 45.dk., 60.dk., 75.dk., 90.dk.,
105.dk., 120.dakikalarda Grup E’de Grup D’ye gore anlamli fark bulunmadi (p=0.974).

Grup E’de 0.dk. degere gore 25.dk, 35.dk., 45.dk, 60.dk., 75.dk., 90.dk.,
120.dakikalarda Olg¢iilen degerlerde anlamli fark saptandi (p=0.001).

Grup D’de 0.dk. degere gore 5.dk., 15.dk., 25.dk., 60.dk., 75.dk., 90.dk., 105.dk.
ve 120.dakikalarda olgiilen degerlerde anlamli fark saptandi (p=0.013).

Tablo 9. Gruplarin Periferik Oksijen Satiirasyon (SpO,) degerleri (Ort+SD).

Grup E (n=30) Grup D (n=30)
0.dk. SpO; 96.20+ 1.92 96.70+ 1.60*
2.5.dk. SpO; 96.43 +1.85 96.63 £1.77*
5.dk. SpO, 96.83+ 1.74 96.43 +1.89"*
15.dk. SpO, 97.23+1.814 96.57+ 1.92"*
25.dk. SpO, 97.23+ 1.724 96.90 +1.88"*
35.dk. SpO, 97.83+1.684 97.13 £ 1.72*
45.dk. SpO, 97.73+ 1.664 97.77+ 1.52*
60.dk. SpO; 97.70+ 1.704 97.47 +1.63"*
75.dk. SpO, 97.40+ 1.754 97.47 +1.59"*
90.dk. SpO, 97.33+ 1.674 97.50 +1.76"*
105.dk. SpO, 97.00+ 2.004 97.67+ 1.63"*
120.dk. SpO; 96.73+ 1.57 97.43+ 1.76™*

Gruplar arast karsilastinnldiginda  *p>0.05, Grup E kendi iginde
karsilastirildiginda Ap<0.05 , Grup D kendi iginde kasilastirildiginda ®p<0.05.
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Grafik 5: Gruplara ait SpO; degerleri SpO,: Periferik Oksijen Satiirasyonu
4.7. SEB (Sensoryal Blok Seviyesi)

Gruplara ait SEB seviyeleri Tablo 10°da ve Grafik 6’da verilmistir. Gruplar
Sensoryal blok seviyeleri agisindan karsilagtirildiginda T12 ve T10’ye ulagma siireleri

olarak anlamli fark bulunmustur (p=0,001).

Tablo 10. Gruplarin Sensoryal Blok Seviyesi (SEB)degerleri (Ort+SD)

Sure (dk) Sure (dk)
Grup ) *p
Ort+SD Min-Max
Grup E 21.80£2.696 | 18-30
SEB T12 0.001
Grup D 8.80+2.441 |6-14
Grup E 28.77+£3.501 | 24-45
SEB T10 0.001
Grup D 14.33+£3.021 | 10-22

Gruplar aras1 karsilastirildiginda *p<0.05.
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Grafik 6: Gruplara ait SEB degerleri

4.8. VAS (Viziiel Agr1 Skalasi)

Gruplara ait VAS degerleri Tablo 11°de ve Grafik 7°de verilmistir. Gruplar arasi
VAS degerleri acisindan karsilastirildiginda tiim zamanlarda gruplar arasinda anlamli
fark bulundu (p=0.001).

Grup i¢i karsilastirmada ise Grup E’de 0.dk. degerine gore 16.dk., 18.dk., 20.dk.,
30.dk., 45.dk., 60.dk., 75.dakikalarda ve postoperatif Olgulen degerlerde anlamli azalma
saptand1 (p=0.034).

Grup i¢i karsilagtirmada Grup D’de 0.dk. degerine gore 8.dk., 10.dk., 12.dk.,
14.dk., 16.dk., 18.dk., 20.dk., 22.dk., 24.dk., 26.dk., 28.dk., 30.dk., 45.dk., 60.dk.,
75.dakikalarda ve postoperatif donemde anlamli azalma saptandi (p=0.012).
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Tablo 11. Gruplarin Viziiel Agr1 Skalasi (VAS) degerleri (Ort+SD)

Grup E (n=30)

Grup D (n=30)

2.dk VAS ESWL |5.33£0.48 4.03 £ 0.85*
4.0k VAS ESWL |5.23+0.43 3.93+ 0.74*

6.dkVAS ESWL |5.23£0.43 3.80+0.71*

8.dkVAS ESWL |5.23+£0.43 3.6 +0.80 **
10.dkVAS ESWL |5.20+ 0.41 3.23+ 0.97"*
12.dkVAS ESWL |5.20+0.41 2.93+ 0.87"*
14.dkVAS ESWL | 5.10+ 0.40 2.33+ 0.96"*
16.dkVAS ESWL | 4.77+0.50% 1.73+ 0.98"*
18.dkVAS ESWL | 4.47+0.57* 1.40+ 0.86"*
20.dkVAS ESWL | 4.23+0.43% 1.30+ 0.65"*
22.dkVAS ESWL | 4.14+0.35% 1.17+ 0.59%*
24 dkVAS ESWL [3.57+05 * 1.10+ 0.40%*
26.dkVAS ESWL |3.53+0.51* 1.13+ 0.43"*
28.0kVAS ESWL | 2.83+0.75% 1.07+ 0.25™*
30.dkVAS ESWL | 2.33+0.80% 1.13+ 0.35"*
45.dkVAS ESWL | 1.47+0.57% 1.13+ 0.35"*
60.dkVAS ESWL | 1.80+0.71* 1.60+ 0.67"*
75.d0kVAS ESWL | 1.93+0.87% 2.87+ 0.86"*
Postop ESWL |2.77+0.73% 3.33+ 0.84"*

Gruplar arast  karsilastinnldiginda  *p<0.05, Grup E kendi iginde
karsilastirildiginda A p<0.05, Grup D kendi i¢ginde kasilastirildiginda ®p<0.05.
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Grafik 7. Gruplara ait VAS degerleri VAS: Viziiel Agr1 Skalasi
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5. TARTISMA

Rejyonal anestezi biling kaybina yol agmadan, vicudun belirli bolgelerindeki
sinir iletiminin ve agri duyusunun ortadan kaldirilmasidir. Hastanin bilincinin yerinde
olmasi, hava yolunun agik olmasi, oksiiriik gibi koruyucu refleksler kaybolmadigi i¢in
mide igeriginin aspirasyon riskinin olmamasi, cerrahi ve travmaya bagl stres cevabinin
azalmasi, postoperatif donemde analjezinin devam etmesi, uygulama maliyetinin diisiik
ve hastanede kalma silresinin kisa olmasi rejyonal anestezinin avantajlaridir (1).
Rejyonal anestezi uygulamalarinda yapilan ¢alismalarda vendz tromboz, pulmoner
emboli, pndmoni, solunum depresyonu, miyokard enfarktiisii ve bobrek yetmezligi,
transflizyon ihtiyact gibi faktorler agisindan, peroperatif komplikasyonlarin oldukga
azaldig1 bildirilmistir (63).Rejyonal anestezi ve analjezi; iist ve alt batin cerrahisi,
tirolojik ve pelvik cerrahi, kalga ve alt ekstremite operasyonlari, damar cerrahisi, obez
hastalarda cerrahi, toraks cerrahisi, bukkal pemfigus ve malign hipertermi dykisu olan
hastalardaki anestezi uygulamasi, feokromasitoma ve vertebra cerrahisi gibi 6zel cerrahi
girigsimler, post-operatif agr1 tedavisinde, dogumun tiim evrelerinde analjezi amaciyla ve

kanserde agr1 tedavisi amaglariyla kullanilmaktadir.

ESWL boyunca duyulan agrinin patogenezi halen tam olarak agiklanamamustir.
Sok dalgalarinin doku tizerinde kavitasyon etkisinin bulundugu ve bu etkilerin duyarl
agri noronlarmi stimule ettigi diistiniilmektedir. Agrinin; litotriptor tipi, sok dalgasi
doruk basinci, sok dalgasimin deriye giris bolgesi, fokal bdlge boyutu ile yakindan
iligkili oldugu diistiniilmektedir. GUnimizde Uriner tas kirmada ESWL proseduri en
onemli tedavi metodlarindan biri haline gelmistir (64). ESWL seanslarinda hastayla iyi
kooperasyon kurulmasi ve tedavinin agrisiz olmasi, seanslarin etkinligini arttirmaktadir

(65). Aksi takdirde hasta siddetli agr1 duyacak ve tas yiikiinden kurtulamayacaktir (66).

Ayyildiz ve arkadaglarinin ESWL esnasinda olusan agrinin azaltilmasi amaciyla
Transkutandz Elektrik Sinir Stimulasyonu (TENS) uygulamasi yaptiklari ¢alismada;
ESWL’deki sok dalgasinin siddetine bakilmaksizin veya sok dalgas: siddeti ile bagimli
olarak hastalarin “agr1 esiklerine” gore degisik siddette agri hissettiklerini
gozlemlemislerdir. ESWL gibi ayaktan uygulanan islemlerde, uygulanacak analjezi ile

hastanin islem sirasinda agri duymamasi ve rahatsizlik hissetmemesi saglanirken, islem
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bitiminde guvenli olarak evine gidebilecek sekilde analjezik maddenin etkisinin

sonlanmis olmas1 gerekmektedir (66).

Isa ve ark.’nin, ESWL sirasinda agr1 siddetini degerlendirdikleri bir ¢alismada;
hastalar U¢ ayr1 gruba ayirilmis; birinci gruba 10mg morfin sulfat, ikinci gruba 60mg
ketorolak trometamin ve Uglncu gruba 2.5% lidokain/prilokain igeren topikal jel
uygulamiglardir. Hastalar; tas yiikii, tasin lokalizasyonu, sok dalgasi sayisi ve tireteral
stent varligma gore degerlendirilmistir. Ug¢ grup karsilastirildiginda VAS degerlerinin
ortalamasi 4.6 bulunmustur. Sonu¢ olarak; tas yiikii, tas lokalizasyonu, sok dalgasi

sayisinin ESWL’de agr siddetini etkilemedigini bulmuslardir (71).

Leblebicinin Hasta Kontrollu Epidural Teknik ile Dogum analjezisi amaciyla
yaptig1 tez c¢alismasinda; birinci gruba 0.125% bupivakain, 2ug/mL fentanil; ikinci
gruba 0.15% ropivakain, 2ug/mL fentanil 100cc serum fizyolojik icine konularak
hazirlanan solusyondan hastanin boyuna gore ayarlanan doz bolus verilmis, SKB ve

DKB degerleri 30.dk.’da diismeye baslamis, 120.dk.’da yiikselmeye baslamistir (67).

Cetintas ve arkadaglarinin; ESWL Sirasinda Hasta Kontrollii Sedasyonda
Remifentanil ile Propofol Meperidin Kombinasyonunun Karsilastirdigi g¢alismada;
birinci gruba 0.04pg/kg/dk dozunda remifentanil, ikinci gruba 1mg/kg/saat dozunda
propofol infizyonu baslanmis. SKB ve DKB degerleri; her iki grupta da diisiik
seyretmistir. Genel olarak ikinci grupta kan basinci degerleri, birinci gruba gore daha
diisiik seyretmistir. Islem sirasinda ortalama kan basinci degerlerinde her iki grup
arasinda; 5., 10., 15., 20., 25. dakikalarda islem bitiminde ve islem sonrasi takiplerde; 5.

10. ve 15. dakikalarda klinik olarak anlamli fark saptanmistir (72).

Suzuki ve ark. 26G spinal igne ile epidural analjezide Dural ponksiyonun
etkisini arastirdiklar1 ¢alismada; radyolojik olarak kontrast maddenin subaraknoid
araliktan epidural araliga gecisini gostermislerdir. Calismalarina 40 tane ASAI-II alt
batin cerrahi hastasini (abdominal histerektomi, ovoferektomi, inguinal herni) dahil
etmislerdir. Hastalar1 rastgele Dural ponksiyon yapilan grup ve kontrol grubu olarak
ikiye ayirmiglardir. Dural Ponksiyon yaptiklar1 grupta; 16 G epidural igne ile epidural
araliga girdikten sonra 26 G spinal igneyi epidural ignenin iginden gegirerek
subaraknoid araliga girmislerdir. Serbest BOS akisin1 gérdiikten sonra herhangi bir ilag

yapmadan 18 G epidural kateteri yerlestirmislerdir. Kontrol grubunda da ayni epidural
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kateteri dural ponksiyon yapmadan yerlestirmislerdir. 3cc 2% mepivakain’i test dozu
enjeksiyondan bes dakika sonra, 15cc 2% mepivakain’i anestezik olarak, 60 dakikayi
gecen cerrahilerde ise 10cc daha 2% mepivakain yapmislardir. Cerrahi sirasinda ek
lokal anestezik ihtiyaci ve hemodinamik paremetreler agisindan klinik olarak anlamli

bir fark goriilmemistir (59).

Bizim c¢aligmamizda SKB degerleri Grup D’de 5.dakikada, Grup E‘de ise
15.dk.’da diisme egilimine girdi. Grup E’de 15 dk., 25.dk., 35.dk.,120. dk’da anlamli
diisme goriildii. Grup D’de oOlgiilen 5.dk., 15.dk. ve 25.dk’da anlamli diisme; 120.dk’da
ise anlamli yiikselme goruldu. Grup E’de Grup D’ye gore SKB degerleri anlamli olarak
daha diistik bulundu. Dural ponksiyon grubunda SKB ve DKB degerlerinin daha erken
diisme egilimine girmesi sensoriyal blogun daha hizli baglamasina baglandi. Gruplar
KAH agisindan karsilagtirildiginda 120.dk hari¢ tim zamanlarda Grup D’de anlamli
olarak diisiik oldugu goriildi. Grup E’de ise 0.dk. degerine gore 25.dk., 35.dk., 45.dk.,
60.dk., 75.dk., 90.dk., 105dk. ve 120. dakikalarda anlamli diisme goriildii. Her iki
grupta da OKB degerlerinde 15.dk.’da anlamli diisme goriildi. Bu dismeler %20

siirini gegmediginden tedavi gerektirmedi.

Lau ve arkadaslari ESWL yapilacak hastalara Intratekal farkli sufentanil
dozlarinda propofol gereksinimlerini ve VAS (zerine etkileri ¢alismasinda; hastalara
12.5, 15, 17.5 ve 20 pg dozlarinda intratekal sufentanil uygulamislar. 20pg’dan disiik
uygulanan sufentanil dozlarinda; hastalarin ek olarak propofol ihtiyaci belirgin olarak
artmustir. Disiik dozlarda inratekal sufentanil verilmis hastalarda; intraoperatif VAS
degerleri 3.2 ile 2.6 arasinda, 20ug sufentanil verilmis grupta VAS degerleri 1.6 ile 1.0
arasinda degismistir (73).

Dogan ve arkadasglarimin ESWL icin spinal anestezi uyguladiklar1 ¢alismada;
Grup 1’e basarisiz URS sonrasi spinal anestezi ile ESWL yapilmis 17 hasta, Grup 2’ye
ise sedo-analjezi altinda rastgele yontemlerle ESWL uygulanmis 17 hasta alinmis. Grup
2 hastalarina sedo-analjezi igin 1.5-2 mg midazolam ve 50-125 pg fentanil intraventz
olarak verilmistir. ESWL sirasinda Grup 1 hastalarda VAS=0 iken, Grup 2 hastalarda

PR

ortalama VAS degeri ise 3.4 olarak 6l¢tlmiis ve 0-6 arasinda degistigi goriilmiistiir (74).

Neera Sah ve arkadaslari, gebeler Uzerinde bupivakain, levobupivakain ve

ropivakainin analjezik etkinlikleri ve motor blok olusturma potansiyelleri ¢alismasinda,
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gebeler 3 gruba ayrilmis ve hepsine ayni teknikle epidural analjezi uygulamislardir.
Gruplara sirastyla 0.125% bupivakain, 0.125% levobupivakain, 2% ropivakain igeren
lokal anesteziklere 100ug fentanil eklemisler ve 8 mL baslangi¢ dozlar1 uygulamislar,
ardindan 12 mL/ saat infiizyon baslanmis, inflizyon amaciyla Grup 1 icin ml’sinde %
0.125% bupivakain, 2ug fentanil, Grup 2 igin ml’sinde 0.125% levobupivakain, 2ug
fentanil, Grup 3 icin mL’sinde 0.1% ropivakain, 2ug fentanil iceren solusyonlar
kullanmiglar. Gebelerin vital bulgulari, VAS degerleri, motor blok olusumlar1 birer saat
arayla izlemislerdir. Sonug¢ olarak gruplar arasinda vital bulgular, VAS degerleri ve

motor blok olusumu agisindan anlamli bir fark bulunmamustir (75).

Bizim ¢alismamizda Grup E’de 16.dakikada ortalama VAS degerlerinde anlaml
olarak diisme gOriildii, ortalama VAS degeri ise 4.7 olarak oOlgiildii. Grup D’de
8.dakikada VAS degerinde anlamli olarak diisme goriildii. Ortalama VAS degeri 3.2
olarak olculdi ve VAS degeri 1-5 arasinda degisim gosterdi. VAS degerleri; Dural
ponksiyon yapilan grupta, klasik epidural yapilan gruba gore anlamli olarak diisiik

bulundu.

Cappielo ve arkadaslari, dogum analjezisinde dural ponksiyon yapilan epidural
teknik ile standart epidural teknigin karsilastirilmasi ¢alismasinda; Dural ponksiyon
yapilan epidural teknikte epidural araliga girildikten sonra 25 G spinal igne ile dura
delinerek serbest BOS akis1 goriilmiis ve spinal araliga ilag yapilmadan epidural araliga
kateter yerlestirip ¢ikmuglardir. Epidural araliktan 2.5mg/mL’den 12cc bupivakain;
hasta kontrolli epidural inflzyon olarak 1.25mg/mL bupivakain, 2ug/mL fentanil
verilmistir. Hastalarin VAS degerleri karsilagtirilmig, gruplar arasinda VAS degerleri
bakimindan anlamli fark goriilmemistir. Sensoriyal blok seviyeleri her iki gruptada T10
seviyesinin istiine ¢ikmamistir. Dural ponksiyon yapilan grupta, standart epidural

yapilan gruba gore sensoriyal blok daha hizli gelismistir (6).

Thomas ve ark.’nin yaptiklari galismada; servikal agikligi 6 cm’den daha az olan
251 gebeye Dural ponksiyon yapilan epidural teknik ile klasik epidural teknik
uygulayarak 2 gruba ayirmuslar; her 2 gruptada 17-gauge epidural igne kullanmiglardir.
Dural ponksiyon grubunda 27-gauge spinal igneyi epidural ignenin i¢inden gecirerek
subaraknoid aralifa girmisler, serbest BOS akisim1 gordiikten sonra herhangi bir ilag

yapmadan 19-gauge epidural kateter yerlestirmisler, test dozu olarak 2% lidokain
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vermislerdir. Bolus doz 2% 13cc lidokain verdikten sonra bitin hastalara ml’sinde
0.11% bupivakain, 2ug fentanil igeren solisyon hasta kontrolli epidural analjezi ile
uygulanmistir. Dural ponksiyon yapilan grupta serbest BOS akisinin gortilmesiyle
epidural kateterin yerinin dogrulanmis olmasi gerekirken, Dural ponksiyon yapilan grup
ile klasik epidural yapilan gruplar karsilastirdiklarinda kateterin fonksiyonu ve yerinin

dogrulugu agisindan anlamli bir fark gériillmemistir (60).

Suzuki ve ark.’nin yaptiklar1 ¢alismada, 5.dakikada Dural ponksiyon yapilan
grupta sensoriyal blok seviyesi T10 iken kontrol grubunda T11, 10.dakikada her iki
gruptada sensoriyal blok seviyesi T7 iken, 15.dk. ve 20.dakikalarda her iki grupta T6
oldugunu gozlemlemislerdir. Cerrahinin bitiminde Dural ponksiyon grubunda
sensoriyal blok seviyesi T5 iken kontrol grubunda T4 oldugu kaydedilmistir. Sensoriyal
blogun sakral yayilimi acisindan iki grup arasinda anlamli fark goriilmiistiir. Dural
ponksiyon grubunda 15.dk.’da sensoriyal blok seviyesi S3’e¢ ulasirken, kontrol
grubunda L5 seviyesine ulagsmistir. 20.dk.’da Dural ponksiyon grubunda sensoriyal

blok seviyesi S5 iken kontrol grubunda S2 oldugu gézlemlenmistir (59).

Thomas ve ark.’nin yaptiklari ¢alismada, 20.dakikada sensoriyal blok seviyeleri
Dural ponksiyon yapilan grup ile Klasik epidural yapilan grup arasinda klinik olarak

anlaml1 bir fark gorilmemistir.

Bizim g¢alismamizda gruplar arasinda sensoriyal blok seviyeleri arasinda klinik
olarak anlaml fark goriildii. Grup D’de T12 sensoriyal blok seviyesine ulagsma siiresi
8.8 dakika iken Grup E’de T12 sensoriyal blok seviyesine ulagma siiresi 21.8 dakikadir.
Grup D’de T10 sensoriyal blok seviyesine ulagma siiresi 14.3 dakika, Grup E’de T10

sensoriyal blok seviyesine ulagsma stiresi 28.7 dakikadir.

Chio ve arkadaslar1 ESWL’de tramadol alan hastalarin % 25’inde bulanti, kusma
gozlemlemislerdir (68). Opioid benzeri bir ilag olan tramadoliin en sik goriilen yan
etkilerinden birisi bulanti ve kusmadir. Bu sebepten dolayr genellikle antiemetik
ilaglarla ve yavag infuzyon seklinde yapilmasi Onerilir (69). Lornoksikamla yapilan
caligmalarda hastalarin % 16’sinda gastrointestinal yan etkiler (bulanti, dispepsi, iilser,

kanama, diyare) meydana gelmistir (38).

Beloeil ve ark.’nin ESWL yapilacak hastalara spontan solunumu baskilamadan

remifentanil ve sufentanil’in analjezik etkinlikleri ¢alismasinda; birinci gruba sufentanil
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0.15pg/kg dan verilmis, ikinci gruba remifentanil 0.025/pg/kg/dk’dan infiizyon seklinde
verilmis. Opioid kullanimina bagli solunum depresyonu hastalarin %73’iinde; kasinti,

burun akintisi, vertigo ise %27’sinde goériilmiistiir (76).

Lacassie ve arkadaslarinin, Bupivakain ve Ropivakainin Motor Blok Yapma
Potansiyelleri ile Dogum Siiresine Etkileri’ni karsilastirdigi ¢alisma; 60 gebe iizerinde
yapilmis. Her iki grubunda ilk gebesine 0.35% konstrasyonda bupivakain veya
ropivakain uygulanmis; sonraki gebelere 0.025% konsantrasyonda test dozu baz
alinarak birinci gruba bupivakain, ikinci gruba ropivakain verilmis. 30. dakikada
Bromage Skala 4’tin altinda olan gebeler tespit edilmis ve arastirma sonucunda motor
blok olusturan minimun lokal anestezik konsantrasyonu; bupivakain igin 0.32%,
ropivakain igin 0.49% oldugu bulunmustur. Sonug olarak ropivakainin, bupivakaine

oranla motor blok olusturma agisindan daha az potent oldugu sonucuna varilmistir (77).

Beilin ve arkadaslari; 238 gebeye epidural analjezi yontemi uygulamislar,
bupivakain, ropivakain ve levobupivakainin esit konsantrasyonlarinin duyusal ve motor
blok olusumu ile gerceklesen dogum sekilleri (spontan vajinal dogum, enstiirmental
vajinal dogum ve sezaryen) tizerine olan etkilerini karsilastirmislardir. Gebelere
0.0625% konsantrasyonda lokal anestezik, 2pg/mL fentanil igeren 15mL ilag
uygulamislardir. Gergeklesen dogum siireleri ve dogum sekilleri agisindan guplar
arasinda anlamli fark saptanmamis, levobupivakain grubunda motor blok gelisimi

ropivakain ve bupivakain uygulananlara gore daha az gézlenmistir (78).

Moralar ve ark.’nin Dogum analjezisinde siirekli epidural inflizyon ve hasta
kontrollii epidural bolus uygulamasinin karsilastirilmasi amaciyla yaptig1 calismasinda;

hastalarin %5.6’sinda motor blok gelismistir (79).

Kararmaz ve arkadaglari ESWL sirasinda olusan agrinin tedavisinde hasta
kontrolli analjezi cihazi ile kullanilan remifentanilin, monitorize analjezi bakimi icin
uygun dozunu bulabilmek amaciyla Grup 1‘de yukleme ve bolus dozu 1pg/kg, inflzyon
dozu 0.01pg/kg/dk; Grup II’de ylkleme ve bolus dozu 0.5ug/kg, inflizyon dozu
0.05pug/kg/dk; Grup II’de ise yikleme ve bolus dozu 0.1ug/kg, infuzyon dozu 0.1
ng/kg/dk olacak seklinde yaptiklari bir calismada; 1 hastada kusma, 2 hastada bulanti
meydana gelmistir (80).
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Bizim c¢aligmamizda lokal anestezik kullanimina bagli herhangi bir yan etki
gortlmedi. Dural ponksiyon yapilan grupta 1 hastada motor blok meydana geldi. Her
iki grupta yer alan hastalarda solunum depresyonu gorilmedi. Bu durum sensoriyal blok
seviyesinin T10’un {izerine ¢ikmamasina baglandi. Calismamizda hicbir hastada
bulanti, kusma goriilmedi. Bu duruma neden olarak uygulanan analjezi yonteminin
dolasim depresyonu yapmamasina baglandi. Her iki grupta da ek analjezik ihtiyact

olmada.

Dural ponksiyon yapilan epidural teknikte ponksiyon sonrasi olusan dural
araliktan epidural mesafeye gecen lokal anestezik madde epidural analjezi kalitesini
arttirlp, daha disiik doz ilag uygulanmasina olanak saglar. Motor blok, bradikardi,
hipotansiyon gibi komplikasyonlar daha az goriiliirken ayn1 zamanda sensoriyal blogun

daha hizli olugsmasi avantajlaridir.

Yaptigimiz ¢alismanin sonucunda; hemodinamik parametreler agisindan Dural
ponksiyon yapilan grubun klasik epidural yapilan gruba gore daha stabil seyrettigi
gorildi. Dural ponksiyon yapilan grupta sensoriyal blok seviyesi klasik epidural
yapilan gruba gore daha hizli yiikseldi. Her iki grupta sensoriyal blok seviyesi T10 nun
tizerine c¢ikmadi. VAS degerleri Dural ponksiyon yapilan epidural grupta; klasik
epidural yapilan gruba gore anlamli olarak daha diisiik bulundu. Komplikasyon olarak
Dural ponksiyon yapilan grupta bir hastada motor blok gelisti. Dural ponksiyon yapilan
epidural teknikte hastanin hemodinamisinin bozulmadigi, sensoriyal blogun daha hizli

olustugu, herhangi bir komplikasyon gelismedigi goriildii.
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6. SONUC

Dural ponksiyon yapilan epidural teknigin ESWL hastalarinda guvenle
uygulanabilecegi fakat komplikasyonlarin degerlendirilmesi agisindan daha fazla sayida
calismaya ihtiyag olmakla birlikte, Dural ponksiyon yapilan epidural teknik ile ESWL
hastalarinda daha stabil hemodinami, daha hizli sensoriyal blok yerlesmesi ve daha
diisiik VAS degerlerinin gézlenmesinden otiiri; klasik epidural teknikten daha iyi bir

yontem oldugu diislincesindeyiz.
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