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I

ÖN SÖZ

Anesteziyoloji, literatür ve bilgi bakımından her geçen gün genişleyen 
ve derinleşen bir bilim dalıdır. Bu kitap da değerli yazarlarının intraoperatif 
anestezi yönetimi, özellikli popülasyon ve cerrahilerde anestezi uygulamaları, 
postoperatif komplikasyonların tedavisi ve ağrıya yaklaşım konularında 
katkılarını içermektedir.

Kitap; inhalasyon anestezikleri, intravenöz anestezikler, kas gevşetici 
ajanlar, obstetrik anestezi, geriatrik anestezi, bariatrik cerrahide anestezi, 
postoperatif bulantı-kusma ve yönetimi, psoas kompartman bloğu ve kronik 
ağrıda psikiyatrik değerlendirme olmak üzere dokuz bölümden oluşmaktadır.

Bu kitabın ortaya çıkmasında emeği geçen tüm meslektaşlarıma teşekkür 
eder, kitabın okuyuculara fayda sağlamasını temenni ederim.

Saygılarımla

Dr. Baturay Kansu Kazbek





III

İÇİNDEKİLER

  ÖN SÖZ I

 BÖLÜM I. İNHALASYON ANESTEZİKLERİ 1
	 	 Anıl	ONUR

 BÖLÜM II. İNTRAVENÖZ ANESTEZİKLER 13
	 	 Yasemin	MASATLIOĞLU

 BÖLÜM III. KAS GEVŞETİCİ AJANLAR 23
	 	 Feyza	ÖZALTUN

 BÖLÜM IV. OBSTETRİK ANESTEZİ 39
	 	 Engin	ÇETİN

 BÖLÜM V. GERİATRİK ANESTEZİ 61
	 	 Ali	Hakan	EMİRKADI

 BÖLÜM VI. BARİATRİK CERRAHİDE ANESTEZİ 87
	 	 Ela	ERTEN

 BÖLÜM VII. POSTOPERATİF BULANTI-KUSMA  
VE YÖNETİMİ 103

  Ahmet Murat GÜL

 BÖLÜM VIII. PSOAS KOMPARTMAN BLOĞU 119
	 	 Ayşe	Duygu	KAVAS

 BÖLÜM IX. KRONİK AĞRIDA PSİKİYATRİK DEĞERLENDİRME 127
	 	 Ali	İNALTEKİN





1

B Ö L Ü M  I

İNHALASYON ANESTEZİKLERİ

Inhalation	Anesthesics

Anıl	ONUR

(Uz. Dr.) S.B.Ü Bursa Yüksek İhtisas Eğitim ve Araştırma Hastanesi, 
Anesteziyoloji ve Reanimansyon Kliniği

E mail: dr.anilonur@gmail.com
ORCID:0000-0002-3957-922X

1. Giriş

Anestezi sözcüğü ilk kez Yunan filozof Dioscorides tarafından 
kullanılmıştır. Genel Anestezi vital fonksiyonlarda bir değişiklik 
olmadan; geçici bilinç kaybı, refleks aktivitede azalma ve  kas 

gevşemesi ile karakterizedir. Bu durum genel anestezik etkili ilaçların; kortikal 
merkezler, bazal ganglionlar, serebellum, medulla spinalis sırasıyla santral sinir 
sisteminde (SSS) oluşturduğu inici bir depresyonun sonucudur. Genel anestezi 
indüksiyonundan hemen sonra, indüksiyon ajanlarının çoğunun kısa bir etki 
süresi olduğundan, anestezik durumu sürdürmek için ek intravenöz (iv) veya 
inhalasyon ajanları gereklidir.

İnhalasyon anestezisi; solunum yolu ile alınan ilaçların sırasıyla 
alveollere, kana ve beyin dokusuna ulaşıp ordaki yoğunluğuna göre anestezik 
etki oluşturması demektir. Anestezik ajanın verilişi durdurulduğunda beyin 
dokusunda biriken anestezik madde venöz kana geçerek dışarı atılmasıyla 
anesteziden uyanma başlar. İnhalasyon ajanlarının genel anesteziyi indüklediği 
kesin mekanizmalar bilinmemektedir. SSS’de bulunan gama-aminobutirik asit A 
(GABA A), glisin ve glutamat reseptörleri dahil olmak üzere çeşitli iyon kanalları 
inhalasyon anesteziklerinden etkilenir.(1) Bu ajanlar, çevresel kontaminasyonu 
önlemek için dışarı verilen gazların atılmasıyla bir anestezi makinesine bağlı 
özel hava yolu devreleri aracılığıyla iletilmektedir. İnhalasyon anestezikleriyle 
SSS depresyon geri dönüşümü ve anesteziden derlenme daha rahat olmaktadır. 
Uzun süren cerrahi operasyonlarda anestezi idamesinde kullanımı avantajdır.(2)
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2. Farmakokinetik

İnhalasyon ajanları, solunan gazın hacim yüzdesi olarak akciğerler yoluyla 
verme açısından iv veya oral ilaçlara göre benzersizdir. Sık kullanılan inhalasyon 
ajanlarından sevofluran, desfluran ve izofluran çevresel kontaminasyonu 
önlemek için anestezi makinesine bağlı özel hava yolu devreleri (vaporizatör) 
aracılığıyla iletilirken; Nitröz oksit (N 2O) bir silindirde sıvı fazı ile dengede 
basınçlı bir gaz olarak sağlanıp akış ölçer aracılığıyla gaz olarak verilmektedir.
(3) İnhalasyon ajanlarının farmakokinetiği; alım, yeniden dağıtım, metabolizma 
ve klirensten oluşmakta ve her ajan için farklılık göstermektedir.

2.1.	Alım

Anestezi etkinin başlaması için solunan gazın alveolar ağdan dolaşıma ve 
SSS’ye geçmesi gerekmektedir. Anestezik etkinin başlama hızı öncelikle solunan 
gaz konsantrasyonuna bağlıdır. İnhalasyon anesteziğinin kan:gaz dağılım 
katsayısı (kandaki çözünürlüğünün gazdaki çözünürlüğüne oranı), pulmoner 
kapiller kandaki yoğunluğunun alveolar gazdaki konsantrasyonu ile dengeye 
ne kadar çabuk ulaştığını belirlemektedir. Alım hastanın dakika solunum sayısı 
(frekans) ve pulmoner kan akımına da bağlıdır.

2.2.	Yeniden	Dağıtım

Her bir doku için kısmen doku:kan bölme katsayısına (yani, maddenin 
dokudaki çözünürlüğünün kandaki çözünürlüğüne oranı) ve bu dokuya giden 
kan akımına bağlıdır. İnhalasyon ajanının beyindeki birincil etkisinin üretimi 
(genel anesteziye ilerleyen sedasyon), ajanın beyin:kan bölme katsayısına (yani, 
beyindeki çözünürlüğünün kandaki çözünürlüğüne oranı) bağlıdır.

2.3.Metabolizma

Sevofluran , desfluran , izofluran , nitröz oksit  çok düşük düzeyde 
biyotransformasyona ve metabolizmaya maruz kalır, dolayısıyla bu ajanlar 
öncelikle değişmeden dışarı atılır. Halotanın yüzde 50’ye yakını karaciğerde 
metabolize edilirken, yüzde 50 veya daha fazlası değişmeden dışarı verilir.

2.4.	Klirens

İnhalasyon ajanlarının anestezinin kesilmesi ve klerensi, alımı etkileyen 
faktörlere bağlıdır. Her ajan için nefes verme yoluyla temizleme hızı, beyin:kan 
bölme katsayısına (yani, beyindeki çözünürlüğünün kandaki çözünürlüğüne 
oranı), kan-gaz katsayısı, dakika ventilasyon sayısı ve pulmoner kan akımına 
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bağlıdır. Özellikle, inhalasyon ajanlarının çoğu (halotan hariç), minimal hepatik 
metabolizma veya renal atılım nedeniyle değişmeden ekshalasyonla dışarı 
verilir.(4)

3. İnhalasyon Anestezisi Uygulamasını Etkileyen Faktörler

İdeal inhalasyon anestezikleri; düşük kan,doku çözünürlüğü ve yüksek 
etkiye sahip olacak özellikte genel anestezinin hızlı indüksiyonunu, anestezi 
derinliğinde hızlı değişiklikleri ve iyileşmeyi desteklemelidir. İnhalasyon 
anesteziklerinin gerçek çözünürlüğü ve gücü ajanlar arasında önemli ölçüde 
değişiklik gösterir.

3.1.	Kan:Gaz	Dağılım	Katsayısı

İnhalasyon ajanının kan:gaz dağılım katsayısı (yani, kandaki 
çözünürlüğünün gazdaki çözünürlüğüne oranı), anestezik başlama hızının ana 
belirleyicisidir. Daha düşük bir kan:gaz bölme katsayısı, inhalasyon ajanının 
kanda nispeten çözünmez olduğu anlamına gelir. Bu nedenle kan kompartımanını 
doyurmak için daha az ajan gerekir, bu da alveolar gazdaki inhalasyon 
ajanının konsantrasyonunun pulmoner kapiller kandaki konsantrasyonu ile 
daha hızlı dengeye ulaşmasını sağlar, böylece daha hızlı indüksiyon ve çıkış 
sağlar. Kan:gaz dağılım katsayıları en düşükten en yükseğe (yani, genel 
anestezi indüksiyon hızına göre en hızlıdan en yavaşa) Nitrözoksit ( N2O ) 
= desfluran < sevofluran < izofluran < halotan şeklindedir.

3.2.	Beyin:Kan	Dağılım	Katsayısı

Beyin:kan dağılım katsayısı (yani ajanın beyindeki çözünürlüğünün 
kandaki çözünürlüğüne oranı), ajanın anestezik etkiye neden olmak üzere 
beyinde dengeye ulaşma hızını belirler. Kan:gaz bölme katsayısında olduğu 
gibi, daha düşük bir beyin:kan bölme katsayısı, inhalasyon maddesinin 
beyinde nispeten çözünmez olduğu anlamına gelir. Bu nedenle, beyin 
bölmesini doyurmak için daha az ajan gerekir, bu da SSS inhalasyon ajanının 
konsantrasyonunun dolaşımdaki kandaki konsantrasyonuyla daha hızlı dengeye 
ulaşmasını sağlayarak daha hızlı indüksiyon ve ortaya çıkışı sağlar.

3.3.	Doku:Kan	Dağılım	Katsayısı

Doku:kan dağılım katsayıları (yani, maddenin dokudaki çözünürlüğünün 
kandaki çözünürlüğüne oranı), her inhalasyon maddesinin yeniden dağılım 
hızının birincil belirleyicisidir.
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3.4.	Solunum	Faktörleri

Artan dakika ventilasyonu, inhalasyon ajanlarının alımını 
hızlandırır. Tersine, azalan dakika ventilasyonu veya ventilasyon/perfüzyon 
(V/Q) uyumsuzluğu veya ölü boşluk varlığı alımı ve klirensi yavaşlatır.

3.5.	Kardiyovasküler	Faktörler

Azalan kalp debisi aslında alımı ve anestezik indüksiyonu hızlandırır. 
Pulmoner vasküler yapılardan azalan kan akışı alveollerdeki inhalasyon ajanı 
konsantrasyonu ile kan arasında daha hızlı dengeyi destekler. Tersine, artan kalp 
debisi alımı ve anestezik indüksiyonu yavaşlatır.

3.6.	Taze	Gaz	Akış	Hızı

Bir anestezi makinesinin yarı kapalı daire sisteminde, dakika 
ventilasyonundaki veya üzerindeki taze gaz akış hızları yeniden solumayı 
engeller; bu ayarda hastaya verilen inhalasyon ajanının konsantrasyonu 
vaporizatör veya akış ölçer üzerindeki ayar ile gösterilir. İnhalasyon anestezisinin 
idamesi sırasında taze gaz akış hızının düşürülmesi, anestezik ajanların 
tüketiminin azalmasıyla sonuç olarak maliyet tasarrufu ve sera gazlarının 
çevresel etkisinin azalmasıyla sonuçlanmaktadır.(5) Taze gaz akış hızı hastanın 
dakikadaki ventilasyonundan daha azsa, yeniden soluma meydana gelir ve 
Co2’nin emici tarafından uzaklaştırılmasını gerektirir.(6)

3.7.	Konsantrasyon	Etkisi

Anestezik ajanın daha yüksek inhale konsantrasyonu, anestezik etkinin 
daha hızlı başlamasına neden olur. Alveoler konsantrasyonda daha hızlı artışı 
teşvik ederek alveollerden kana transferini destekleyen bir konsantrasyon 
gradyanı ile sonuçlanır.(7) İnhale anestezik ajan konsantrasyonu, anestezinin 
indüksiyonu sırasında kademeli olarak artırılarak, hoş olmayan keskinlik ve 
yüksek konsantrasyonların hızlı uygulanmasıyla ortaya çıkabilecek artan hava 
yolu tahrişi (laringospazm, bronkospazm) riskinden kaçınılır.

4. İnhalasyon Anestezik Ajanlar İle İlgili Bilgiler

Mevcut inhalasyon anesteziklerin çoğu genel anestezinin idamesi için 
kullanılabilir. Bir inhalasyon anestezi tekniği ayrıca ek bir madde olarak 
uygulanan bir gazı ( nitröz oksit- N2O) içerebilir.
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4.1.	Dozlamayla	İlgili	Hususlar

Her bir inhalasyon anestezik ajanın dozlaması, minimum alveolar 
konsantrasyon (MAC) değeri olarak raporlanan potensine göre belirlenir. Güçlü 
inhalasyon anestetiğinin titrasyonu, bilinç kaybı, amnezi, hareketsizlik ve 
zararlı stimülasyona yanıtsızlık ile evre III cerrahi anesteziyi sürdürmek için 
gereklidir .(8)

Tablo 1: İnhalasyon ajanları için minimum alveolar gücü (MAC) değerleri: 1 MAC

İnhalasyon Anestezik Ajanı Minimum Alveolar Konsantrasyon Değeri (1MAC)
Nitröz Oksit 104

Desfluran 6.6
Sevofluran 1.8
İzofluran 1.17
Halotan 0.75

4.2	Minimum	Alveolar	Konsantrasyon	Değeri

İnhalasyon ajanının kararlı bir duruma ulaşmasını sağlayacak, alımı ve 
yeniden dağılımı için yeterli süre sonrası hastaların yüzde 50› sinde zararlı 
bir uyarana yanıt gelişebilecek hareketi önlemek için gerekli olan inhalasyon 
ajanının alveollerdeki konsantrasyonudur. Dolayısıyla MAC, cerrahi uyarana 
yanıt olarak hareket olmaması için   etkili doz (ED) 50’dir . MAC değerleri her 
inhalasyon anestezik ajanı için farklılık gösterir. MAC değerleri, hastanın yaşı 
ve eşlik eden hastalık veya durumlardan etkilenir.

Tablo 2: İnhalasyon anestezik ajanlarının minimum alveolar  
konsantrasyon (MAC) değerlerini etkileyen faktörler

MAC’ı Arttıran Faktörler MAC’ı Azaltan Faktörler
·  Çocukluk çağı (ilk 6 ay en yüksek) ·  Yaşlılık
·  Kronik alkol kullanımı ·  Akut alkol kullanımı
·  Hipernatremi ·  Hiponatremi
·  Yüksek ateş ·  Hipotermi
·  Amfetaminler ·  Anemi
·  Kokain ·  Hiperkarbi
·  Efedrin ·  Hipoksi

·  Metabolik asidoz
·  Gebelik
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4.3.	İnhalasyon	Anesteziklerin	Avantajları

• Titrasyon kolaylığı
• Ağrılı uyaran gibi duyusal simülasyonlara yanıtların güvenilir blokajı (9)
• Bronkodilatasyon
• İskelet ve düz kas tonusunda doza bağımlı azalma
• Azalmış serebral metabolik hız 
• Artan serebral kan akışı

4.4.	İnhalasyon	Anesteziklerin	Dezavantajları

• Hava yolu reflekslerinin doza bağımlı baskılanma
• Doza bağımlı solunum depresyonu
• Hipotansiyonla sonuçlanabilen doza bağlı miyokardiyal depresyon 

vevazodilatasyon
• Profilaktik antiemetikler uygulanmadığı sürece, iv anesteziklerle 

karşılaştırıldığında artmış postoperatif bulantı ve kusma (PONV) riski
• Duyarlı bireylerde malign hipertermi riski

5. İnhalasyon Anestezik Ajanlar

5.1.	Sevofluran

Standart sıcaklık ve basınçta kolayca buharlaşan renksiz, şişelenmiş bir 
sıvı olarak bulunmaktadır. Düşük kan ve doku çözünürlüğü nedeniyle genellikle 
iki saatten kısa süren cerrahi prosedürler sırasında keskin kokulu olmaması 
ve güçlü bronkodilatör olması nedeniyle idamede en sık kullanılan ajandır.(7) 
Daha yüksek kan ve doku çözünürlüğüne (örn. izofluran ) sahip eski inhalasyon 
ajanları ile karşılaştırıldığında, indüksiyon sırasında alım, genel anestezinin 
idamesi sırasında anestezi derinliğindeki değişiklikler ve uyanma, sevofluran 
kullanıldığında daha hızlıdır.

Avantajları:

·  Hoş kokulu, düşük keskinlik (inhalasyon indüksiyonuna en uygun)
·  Düşük kan:gaz dağılım katsayısı nedeniyle hızlı alım, hızlı temizleme 

ve uyanma
·  Orta derecede MAC ile  yüksek etki.
·  MAC’ a yakın konsantrasyonlarda önemli negatif kronotropik veya 

inotropik etkilerin olmaması, orta derecede vazodilatör etki
·  Bir konsantrasyon aralığında serebral otoregülasyon üzerinde çok az etki (10)
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Dezavantajları:

·  Özellikle daha uzun prosedürlerde kullanımında yüksek maliyet
·  Bileşik A ile ilişkili nefropatinin teorik riski. Ancak bileşik A, yeni 

karbon dioksit emiciler tarafından üretilmemektedir.

5.2.	Desfluran

Standart sıcaklık ve basınçta kolay buharlaşmayan, renksiz, şişelenmiş bir 
sıvı olarak bulunmakta ve özel elektrik ısıtmalı vaporizatör tarafından iletilir. 
Kısa prosedürlerde anestezi idamesi için genellikle seçilir.(11)

Avantajları:

·  Çok düşük kan:gaz dağılım katsayısı, çok hızlı alım ile genel anestezi 
indüksiyonu, çok hızlı temizleme ile uyanma

·  Çok düşük yağ:gaz bölme katsayısı ile adipoz dokuya minimum alım 
(12) 

·  Titrasyon kolaylığı, iyileşme hızı ve minimal rezidüel etkiler nedeniyle 
desfluran özellikle yaşlı hastalar için avantajlı

·  En az metabolizmaya uğrayan inhaler anestezik ajan
·  Sevofluran ile karşılaştırıldığında,  solunum devresinde düşük taze gaz 

akışları ile kullanım sırasında daha güvenli

Dezavantajları:

·  Çok yüksek keskinlik 
·  Yüksek keskinlik nedeniyle özellikle ≥1.5 MAC konsantrasyonlarında 

uygulamada artmış hava yolu tahrişi
·  Sevofluran ile karşılaştırıldığında uyanma sırasında artmış öksürük riski
·  İnhalasyon indüksiyonu için uygun değil
·  Özellikle yüksek veya ani artan inspirasyon konsantrasyonlarının 

uygulanmasıyla artmış sempatomimetik özelliklere bağlı taşikardi ve 
hipertansiyon

·  Uzun prosedürler sırasında yüksek maliyet ve özel ısıtmalı vaporizatör 
gerekliliği

5.3.	İzofluran

Standart sıcaklık ve basınçta kolayca buharlaşan renksiz, şişelenmiş bir 
sıvı olarak bulunmakta ve vaporizatör aracılığıyla iletilmektedir. Ucuz olması, 
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ulaşım kolaylığı ve inhalasyon anesteziklerin en güçlüsü olması nedeniyle 
özellikle uzun sürecek cerrahilerde anestezinin idamesi için sıklıkla seçilirken 
anestezi indüksiyonu için ideal ajan değildir.(13)

Avantajları:

·  Düşük MAC ile etkisi yüksek
·  Özellikle uzun prosedürler sırasında kullanımda düşük maliyet
·  < 1 MAC konsantrasyonlarında serebral otoregülasyon üzerinde 

etki minimal

Dezavantajları:

·  Yüksek keskinlik
·  Sevofluran veya desfluran ile karşılaştırıldığında, orta derecede yüksek 

kan:gaz dağılım katsayısı nedeniyle yavaş alım ve anestezi indüksiyonu 
·  Yağda yüksek çözünürlük, dokularda birikme nedeniyle özellikle uzun 

süreli prosedürlerden sonra uzamış derlenme ile ilişkili olması kullanımını 
sınırlar.

·  İstenmeyen taşikardi ve pozitif kronotrop etki

5.4.	Halotan

Standart sıcaklık ve basınçta kolayca buharlaşan şişelenmiş sıvı olarak 
anestezi cihazına monte edilmiş bir vaporizatör aracılığıyla iletilmektedir. 
Olumsuz etkileri nedeniyle pekçok ülkede kullanımda değildir.

Avantajları:

·  Sadece orta derecede keskinliğe sahip tatlı kokulu gaz
·  Çok düşük MAC ile çok yüksek etki

Dezavantajları:

·  Kanda, dokuda ve yağda yüksek çözünürlük nedeniyle çok yavaş alım 
ve genel anestezi indüksiyonunun yanı sıra çok yavaş temizlenme 

·  Düşük konsantrasyonlarda uygulansa bile negatif inotropi ve kronotropi
·  Miyokardın katekolaminlere duyarlı hale gelmesine bağlı artmış aritmi 

insidansı
·  Otoimmün veya halotan hepatit riskinde artış
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5.5.	Nitröz	Oksit

Nitröz oksit (N2O) anestezi makinesinde bulunan akış ölçer aracılığıyla 
iletilen sıvı fazı ile denge halinde basınçlı bir gaz olarak bulunur. Potensi düşük 
olduğundan nadiren tek anestezik ajan olarak kullanılır. İdame anestezisinde 
diğer anestezik ajanların dozunun azaltılmasını sağlayarak anestezi derinliği 
arttırmaktadır. Prosedürel sedasyon veya doğum sırasındaki ağrının yönetimi 
için  uygulanan bir ajan olarak da kullanılabilmektedir.

Avantajları:

·  Keskin olmaması ve hava yolunu tahriş etmeyen hafif tatlı kokulu gaz 
olması nedeniyle anestezi indüksiyonunda kullanıma uygun

·  Çok düşük kan:gaz dağılım katsayısı nedeniyle alveoler 
konsantrasyonunda hızlı artış ve anestezik etki başlangıcı. 

·  Herhangi bir güçlü inhalasyon ajanı ile başlama ve bitiş hızını artırır. Bu, 
“ikinci gaz” etkisi olarak adlandırılan bir durumdan kaynaklanmaktadır.

·  Analjezik ve anksiyolitik 
·  Postoperatif opioid kaynaklı hiperaljezi ve kronik ağrı olasılığının 

azalması.(14) 
·  Meta-Analiz Yoluyla Geliştirilmiş Nöro Görüntüleme Genetiği 

(ENIGMA) çok merkezli çalışmasının sonuçları, N2O alan hastalarda kronik 
ağrı insidansının azaldığını gösterdi (15). 

·  Düşük maliyet

Dezavantajları:

·  Postoperatif bulantı ve kusma  insidansı daha yüksek(16,17)
·  Herhangi bir gaz dolu boşluğa yayılabildiği için barsak distansiyonu, 

artmış orta kulak basıncı, pnömotoraks, pnömoperitoneum, pnömosefali, 
intraoküler gaz veya venöz hava embolisi olan hastalarda uygulamadan kaçınılır. 
(16,17)

·  Düşük oksijen konsantrasyonuyla ventilasyon uygulanan hastalarda 
N2O’ nun kesilmesiyle  geçici difüzyon hipoksi  riski mevcut .

·  Hafif artmış pulmoner vasküler dirençle birlikte hafif miyokardiyal 
depresyon ve sempatik sinir sistemi stimülasyonu

·  B12, folat veya metiyonin sentezi veya metabolizması bozuklukları 
olan hastalarda N2O’dan kaçınılmalıdır. Azalan metiyonin sentezi ve buna bağlı 



10    ANESTEZIYOLOJİ VE AĞRİDA GÜNCEL KONULAR

olarak artmış homosistein seviyeleri de teorik olarak tromboz riskini arttırır ve 
endotel disfonksiyonuna yol açabilir. (18)
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1. Giriş

Cerrahi işlemlerin gerçekleştirilmesini kolaylaştıran anestezinin uygulama 
yollarından biri damar içi enjeksiyon yani intravenöz uygulamadır. 
Kullanılan ajanlar intravenöz anestezikler olarak adlandırılır. 

İntravenöz anestezikler, anestezi indüksiyonu, anestezi idamesi ve sedasyonda 
kullanılabilir(1). Günümüzde sıklıkla kullanılan intravenöz anestezikler 
propofol, barbitüratlardan tiyopental, ketamin, etomidat, benzodiazepinler ve 
deksmedetomidindir. Bu bölümde intravenöz anesteziklerin farmakolojisi ve 
kullanımı incelenecektir. 

2. Propofol

Günümüzde neredeyse en sık kullanılan intravenöz anestezik olan 
propofol, ilk olarak 1977’de piyasaya sürülmüştür(2). İlk kullanımlarında 
alerjik reaksiyonlar görülmesi üzerine 1986’da formülasyonu yenilenerek daha 
az yan etki ile kullanılmaya devam edilmiştir. Etkisinin hızlı başlaması ve 
hızlı sonlanması nedeniyle tercih edilme oranı sıktır. Beyaz opak görünümlü 
ve hafif visköz kıvamdadır. Yapısında iki isopropil grubu bir fenol halkasıyla 
bağlanmıştır. Suda çözünmez, %1 lik solüsyonu sudaki yağ emülsiyonu soya 
yağı, gliserol ve yumurta lesitini içerir. Anafilaktik olmayan yumurta alerjisi 
olan hastalarda kullanımı kontrendike değildir, çünkü yumurta alerjisi sıklıkla 
yumurta beyazındaki albümine karşı gelişmektedir ve propofol ise yumurtanın 
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sarı kısmındaki lesitini içerir. Anafilaksi gelişmiş hastalarda ise kullanımından 
kaçınılmalıdır(3). 

2.1.	Etki	Mekanizması	ve	Kullanımı

Genel anestezi etkisini GABAA reseptör inhibisyonu yaparak 
nörotransmisyonu engelleyerek gösterir. Benzodiazepinlerin antagonisti 
flumazenil tarafından etkisi sonlandırılmaz. Genel anestezi, orta ve derin 
sedasyon oluşturmak için kullanılabilir. Sadece intravenöz formu vardır. Oda 
ısısında saklanabilen ampul ve şişe formları bulunmaktadır. Yapısı nedeniyle 
bakteri üremesine zemin hazırlayabilme riski vardır. Aseptik koşullara dikkat 
edilmesi, ampul kırıldıktan sonra ilacın 6 saat içinde kullanılması, devamlı 
infüzyon setlerinin 12 saatte bir değiştirilmesi bu riski azaltır. 

Genel anestezi indüksiyonu için 1-2.5 mg/kg, genel anestezi idamesinde 
50-150 µcg/kg/dk infüzyon hızında, sedasyon için 25-50 µcg/kg/dk intravenöz 
uygulanabilir. Hastanın monitorizasyonu şarttır ve takip edilerek doz titrasyonu 
yapılmalıdır. 

2.2.	Farmakokinetik	Özellikleri

Metabolizması karaciğerde oksidasyon ve glukuronik asit ile konjugasyon 
sonrası böbreklerden değişmeden atılma şeklindedir(4). %1 oranında 
böbreklerden idrar ile değişmeden, %2 oranında da feçes ile atılır. Son dönem 
böbrek yetmezliğinde bile klirens değişmez. Karaciğerde sitokrom p450 enzim 
sisteminden CYP3A4 inhibisyonu yapar(5). Bu yolla metabolize olan ilaçların 
metabolizmasını geciktirebilir. Propofolün karaciğer klirensi karaciğer kan 
akımını aşar, ekstrahepatik yollarla (çoğunlukla böbreklerden ve bir kısmı 
akciğerlerden) uzaklaştırılır. Karaciğer hastalıklarında klirens etkilenmez. 
Yükleme dozundan sonra eliminasyon yarı ömrü 2 ile 8 dakika arasında 
değişmektedir. Dağılım hacmi oldukça yüksektir. Kan konsantrasyonu %50’den 
az düşme göstermesi bile uyanma için yeterlidir. Dağılım hacminin yüksek 
olması hızlı uyanma üzerine negatif etki göstermez. Kritik derecede hasta 
çocuklarda ve beyin cerrahisi operasyonu geçiren genç hastalarda uzun dönem 
infuzyonları sonucunda lipemi, metabolik asidoz ve ölüme giden propofol 
infuzyon sendromu nadir de olsa görülmüştür(6).

2.3.	Farmakodinamik	Özellikleri

Sistemler üzerine genel olarak baskılayıcı etki gösterir. İndüksiyon sonrası 
apne ile takip eden derin solunum baskılanmasına neden olur. Bilinçli sedasyon 
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için düşük doz kullanımda bile hiperkarbiye solunum yanıtını baskılar(7). Üst 
havayolu reflekslerini baskılama başarısı, kas gevşetici ajan uygulamadan 
entübasyon ya da laringeal maske yerleştirilmesine izin verecek kadar yüksektir. 
Histamin salınımına sebep olabilir ancak astımı olan ve olmayan hastalarda 
barbitüratlar veya etomidat kullanımı ile karşılaştırıldığında nadirdir. 

Sistemik vasküler direnci düşürerek, kalbin ön yükünü ve kasılma gücünü 
azaltır. Bunun sonucunda arteryel kan basıncı azalır. Laringoskopi ve entübasyon 
ile bu durum tersine döner. Sağlıklı erişkinlerde bu etkiler geçicidir. Arteryel 
basınç düşüşüne barorefleks yanıtını önemli derecede bozduğu için ileri yaş, 
beta blokör kullanan, sol ventrikül fonksiyon bozukluğu olan hastalarda derin 
bradikardi gibi hayatı tehdit edici durumlar gelişebilir.  Bu hastalarda uygulama 
sırasında yavaş infüzyon ile titrasyon yapma riski azaltır. 

Santral sinir sistemi üzerine yine diğer sistemlerde olduğu gibi depresan 
etki gösterir. Beyin kan akımını, kan volümünü ve kafa içi basıncını düşürür(2). 
Antikonvülzan etkisi ile status epileptikus tedavisinde kullanılır, bu yüzden 
epilepsi hastalarında kullanımı uygundur. İntrakranial basıncı yüksek hastalarda 
beyin perfüzyon basıncını da kritik seviyelere düşürebilir, bu yüzden kafa içi 
basıncı yüksek hastalarda ortalama arter basıncı monitorize edilerek dikkatle 
kullanılmalıdır.  

2.4.	Fospropofol

Suda çözünebilen, karaciğerdeki alkalen fosfatazlarla metabolize 
edildiğinde aktif metaboliti olarak propofole dönüşen bir ön ilaçtır(8). Bu 
yüzden etki başlangıç süresi uzundur. Etkileri hakkında çalışmalar henüz yeterli 
olmamakla birlikte enjeksiyon sırasında ağrıya neden olmaması, yükleme dozu 
sonrası fosfat metabolitine bağlı perineal parestezi ve kaşıntı yapabildiği rapor 
edilmiştir.

3. Barbitüratlar

Barbitürik asitten türetilmiş bileşiklerdir. En sık olarak tiyopental olmak 
üzere tiyamilal, metoheksital, pentobarbital kullanılan barbitürat ajanlardır. 

3.1.	Etki	Mekanizması	ve	Kullanımı

Beyin sapındaki bilinçten sorumlu retiküler aktive edici sistem üzerinde 
GABAA reseptörlerini bağlayarak etki gösterir(9). Oldukça yaygın kullanım 
alanı olan ajanlardır. Uygulanan doza bağlı olarak girişimsel işlemler için hafif 
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sedasyon, nöbet aktivitesini sonlandırma, anksiyolizde ve genel anestezide 
kullanılabilirler. Çocuklarda rektal metoheksital kullanımı dışında sıklıkla 
intravenöz kullanılırlar. İndüksiyon için tiyopental 3-6 mg/kg, metoheksital 1-2 
mg/kg dozunda intravenöz olarak kullanılabilir. 

3.2.	Farmakokinetik	Özellikleri

İndüksiyon süresini diğer intravenöz ajanlardan farklı olarak redistribüsyon 
belirler. Tiyopentalin yağ çözünürlüğü yüksektir ve ağırlıklı olarak noniyonize 
formda bulunur, bu beyin dokusuna etkisinin hızlı olmasını sağlar. 30 saniye 
gibi kısa bir sürede bilinç kaybı sağlarken, yeniden dağılımın plazma ve 
beyin konsantrasyonunu düşürmesi sonucu 20 dakikada uyanıklık geri gelir. 
Eliminasyon yarı ömrü 10-12 saattir. İleri yaş hastalarda doz ayarlaması 
gerektirir. Yapıları gereği çökelti oluşturacağından laktatlı Ringer ya da diğer 
asidik solüsyonlarla sulandırılmamalıdır. 

Metabolizmaları karaciğer üzerinden suda çözünen inaktif metabolite 
çevrildikten sonra idrar ile atılarak gerçekleşir. Metoheksital dışkı ile atılır. 

3.3.	Farmakodinamik	Özellikleri

Medüller solunum merkezini etkileyerek, hiperkapni ve hipoksiye solunum 
yanıtını azaltır(2). Solunum hızı, tidal volüm düşer, indüksiyon sonrası apne 
görülebilir(10). 

Medüller vazomotor merkezi baskılayarak oluşturduğu periferik 
vazodilatasyon sonucu kan basıncını düşürür. Bu düşüş santral vagolitik 
etkiye sebep olur ve refleks yanıtı ile uygulama sonrası taşikardi gelişir(11). 
Kompansatuar barorefleks yanıt ile miyokard aktivitesinin artmasının toplam 
etkisi sonucu kardiyak output değişmeden devam eder. Hipovolemik, konjestif 
kalp yetmezliği veya beta blokör kullanan hastalarda barorefleks yanıtı 
baskılanabileceğinden, bu hastalarda direkt miyokard depresyonu ve periferik 
vazodilatasyon sonucu kan basıncı ve kardiyak output dramatik olarak düşebilir. 
Bu hastalarda doz ayarlaması, yeterli hidrasyon ve yakın takip yapılması gerekir. 
Kontrolsüz hipertansif hastalar, bu ajanlarla indüksiyon sırasında kan basıncında 
anormal dalgalanmaya yatkındırlar. 

Kafa içi basıncı kan basıncından daha fazla düşürdüğü için, beyin 
perfüzyon basıncına etkisi artırma yönündedir. Beyin oksijen tüketimini de 
beyin kan akımından daha çok azaltırlar. 

Kan basıncındaki azalma oranında böbrek kan akımı ve glomerüler 
filtrasyon hızını düşürürler. Karaciğer kan akımını azaltırlar. Kronik maruziyette 
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karaciğer enzimleri indüklenebilir. Diğer yandan sitokrom p450 sistem 
inhibisyonu yaptıkları için bu yolla metabolize olan ilaçların metabolizmalarını 
etkileyebilirler. 

4. Ketamin

4.1.	Etki	Mekanizması	ve	Kullanımı

N-metil-D-aspartat (NMDA) reseptör antagonistleri olarak tanınan 
ketamin, santral sinir sisteminde birçok reseptör ve yolak üzerine etkilidir. 
Limbik kortekse duyu nöronlarından gelen girdileri değiştirerek uyanıklığı 
bozar(12). Hasta uyanık gibi görünür ama dış uyarılara yanıtsızdır. Bu durum 
dissosiyatif anestezi olarak adlandırılır. Genel anestezi indüksiyonunda, 
sedasyonda, postoperatif analjezide (diğer yöntemlere yanıt vermeyen ağrıda) 
kullanılabilir.

4.2.	Farmakokinetik	Özellikleri

Oral, nazal, rektal, subkutanöz ve epidural uygulanabilir olmakla 
birlikte sıklıkla intravenöz ve intramusküler kullanılır(13). Genel anestezi 
indüksiyonunda intravenöz olarak, çocuklarda ve koopere olamayan erişkinlerde 
intramusküler olarak kullanılabilir. İntramusküler uygulama sonrası plazma pik 
düzeylerine 15 dakikada ulaşır. Sempatomimetik etkisi olması, hipovolemik şok 
veya hipotansif hastalarda indüksiyonda tercih edilme sebebidir. İndüksiyon 
dozu intravenöz uygulamada 1-2 mg/kg olup, intramusküler 3-5 mg/kg’dır. 
Yağda çözünür, beyin dokusuna hızlı dağılır. Sempatomimetik etkisi sonucu 
beyin kan akımı ve kardiyak output artar(13). Karaciğerde metabolitlerine 
dönüşür. Metabolitlerinden biri anestezik olarak aktif olup, tekrarlayan anestezi 
uygulaması ketamine karşı tolerans geliştirebilir. Metabolitleri idrar ile atılır.

4.3.	Farmakodinamik	Özellikleri	

Kan basıncını, kalp hızını ve dolayısıyla kardiyak outputu özellikle 
indüksiyonda bolus enjeksiyon sonrası artırır. Bu durum ketaminin yüksek 
dozda kalp kasını direkt olarak baskılama etkisini maskeleyebilir. Solunum 
sistemi ketaminden çok etkilenmez. Havayolunun kısmi kapanması görülebilse 
de üst havayolu refleksleri işler durumda olduğundan, aspirasyon riski 
yüksek tok hastalarda entübasyon için tercih edilebilir. Rasemik formu potent 
bronkodilatatördür. Yan etki olan tükürük artışı glikopirolat ya da atropin 
premedikasyonu ile azaltılabilir. Beyin oksijen tüketimine, beyin kan akımına 
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ve kafa içi basıncına etkisi yükseltme yönündedir(13). Kafa travmaları 
sonrası gibi santral sinir sistemine etkilerinin zararlı olabileceği durumlarda 
kullanılmasından kaçınılmalıdır. Rahatsız edici rüyalar ve deliryum görülebilen 
diğer yan etkileridir.  

5. Etomidat

Yapısında asidik solüsyonda suda çözünürlüğü ve aynı zamanda fizyolojik 
pH’da yağ çözünürlüğü sağlayan karboksile imidazol halkası bulunur(2). 
Propofol gibi enjeksiyon esnasında ağrı yapabilir. 

5.1.	Etki	Mekanizması	ve	Kullanımı

GABAA reseptörlerinin alt bölgelerinden birine bağlanıp GABA afinitesini 
artırarak, GABA’nın inhibisyon etkilerini taklit eder ve retiküler aktive edici 
sistemin işlevini baskılar. Ekstrapiramidal motor hareketleri kontrol eden 
bölgelerde otonom davranış üzerine kontrolü bozabilir. Etomidat indüksiyonu 
sırasında görülebilen myoklonus muhtemelen bu kontrolün bozulmasıyla 
ilişkilidir. Sadece intravenöz olarak genel anestezi indüksiyonunda kullanılır.

5.2.	Farmakokinetik	Özellikleri

Fizyolojik pH’daki yüksek yağ çözünürlüğü özelliği hızlı etki başlangıcı 
sağlar. Yeniden dağılım plazma düzeyinin azalmasına neden olur. Hepatik 
mikrozomal enzimler ve plazma esterazları tarafından hidrolize olduktan sonra 
inaktif metabolitleri renal yolla atılır. 

5.3.	Farmakodinamik	Özellikleri

İntravenöz anesteziklerden farklı olarak solunum ve kardiyovasküler 
sistem üzerine belirgin bir etkisi yoktur(14). İndüksiyon dozu bile apne ile 
sonuçlanmaz. Periferik vasküler dirençteki hafif düşüşe bağlı kan basıncında 
azalma görülebilse de, miyokard kasılma gücü ve kardiyak output değişmeden 
kalabilir. Beyin dokusu metabolizma hızını, beyin kan akımını ve kafa içi 
basıncını düşürür. Kan basıncını hafif azaltma özelliği ile beyin perfüzyon 
basıncı iyi korunur. Benzodiazepin ve barbituratlara göre daha fazla bulantı 
kusmaya yol açar. Analjezik etkisi düşüktür. Steroid üretimini baskılayıcı etkisi 
anestezi etkisinden üstündür. Sedasyon amaçlı devamlı infuzyon uygulaması 
septik hastalarda mortalitesi yüksek kalıcı adrenokortikal yetmezlik sendromuna 
sebep olabilir.
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6. Benzodiazepinler

Yapıları bir diazepin halkasının bir benzen halkasıyla birleşiminden 
oluşur. Midazolam, diazaepam, lorazepam anestezide kullanılan üyeleridir. 
Midazolamın yapısındaki imidazol halkası suda çözünürlük özelliği verirken, 
diazepam ve lorazepam suda çözünmezler.  

6.1.	Etki	Mekanizması	ve	Kullanımı

GABAA reseptörlerine bağlanarak klor iyon kanallarının açılış sıklığını 
artırarak etki gösterirler(15). Sedasyon amacıyla sıklık sırasına göre oral, 
intravenöz ve intramusküler kullanılabilir. Bukkal ve intranazal kullanımları 
vardır. 

Anestezik olarak en bilinen ve yaygın olarak kullanılan benzodiazepin 
midazolamdır. Genel veya epidural anestezi öncesi anksiyolitik olarak, pediatrik 
popülasyonda oral veya intramuskuler premedikasyon olarak etkin bir şekilde 
kullanılabilir. Direkt analjezik etkileri yoktur. Anterograd amnezi yaparlar. 

Flumazenil bir imidazobenzadiazepindir ve benzodiazepinlerin etkilerini 
spesifik olarak tersine çevirir, toksikasyonlarında tedavide kullanılır(16). 

6.2.	Farmakokinetik	Özellikleri

Midazolam intraamusküler uygulamada 30 dakikada tam etkisini 
gösterir(17). Diazepamın intramuskuler emilimi güvenilir değildir. Diazepam 
ve lorazepamın barsaktan emilimleri yüksektir; diazepam 1 saatte, lorazepam 2 
saatte pik plazma düzeyine ulaşır. 

Diazepam yağda çözünür olma özelliği ile kan beyin bariyerini 
geçer(18). Midazolamın ise yapısındaki imidazol fizyolojik pH’da yağda 
çözünürlük sağladığından beyin dokusuna etkisi yüksektir. Yeniden dağılım 
benzodiazepinlerde hızlıdır ve uyanmadan sorumludur. Protein bağlanma 
oranları yüksektir. 

Karaciğerde glukuronidasyon sonrası suda çözünen son ürünlere 
dönüşerek idrarla atılırlar. Diazepamın yarı ömrü lorazepamdan uzundur. Klinik 
pratikte net etkileri belirgin olmadığından çok kullanılmazlar. Midazolamın 
karaciğer dokusuna alımı yüksek hızdadır ve yarılanma ömrü en kısa olan 
benzodiazepindir(16). 

6.3.	Farmakodinamik	Özellikleri

Karbondioksit yükselmesine solunum yanıtını baskıladıklarından 
intravenöz uygulamalarında monitorizasyon şarttır ve end-tidal CO2 
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monitorizasyonu önerilen yöntemdir. Apne, solunum arresti görülebilir. Titrasyon 
ve yakın monitorizasyon ile risk azaltılabilir. Kan basıncını, kardiyak outputu 
ve periferik vasküler direnci düşürme eğilimindedirler. Beraberinde opioid 
kullanımı kardiyak depresan etkiyi artırır. Beyin kan akımı, oksijen tüketimi ve 
kafa içi basıncını azaltma etkisi vardır. Grand mal nöbetleri durdurma özellikleri 
nedeniyle tedavide kullanılırlar. 

7. Deksmedetomidin

Anksiyoliz, sedasyon ve analjezik etkileri olan bir α-2 adrenerjik 
agonisttir(19). Net olarak anestezik bir özelliği olmasa da diğer ajanlarla 
kullanımı anestezi oluşturur. 

7.1.	Etki	Mekanizması	ve	Kullanımı

Beyin sapındaki locus cerulous bölgesini etkileyerek sedasyon ve analjezi 
oluşturur. 

Girişimsel sedasyon, yoğun bakım ünitelerinde sedasyon, genel 
anestezi uygulamalarında opioid kullanımını azaltma amaçlı ek ajan olarak 
kullanılmaktadır. Sedasyonda 1 µcg/kg yükleme dozu sonrası idamede 0.2-1.4 
µcg/kg/sa infuzyon dozu olarak kullanılabilir. 

7.2.	Farmakokinetik	Özellikleri

İntravenöz uygulanım sonrası yeniden dağılım ile eliminasyon yarı ömrü 
oldukça kısadır. Karaciğerde sitokrom p450 sistemi üzerinden glukuronidasyon 
ile metabolize olur(19). Şiddetli karaciğer hastalıklarında kaçınılmalıdır. 
Metabolitleri değişmeden idrarla atılır. 

7.3.	Farmakodinamik	Özellikleri

Solunum üzerine etkisinin olmaması nedeniyle sedasyonda, uyanık 
entübasyonda, mekanik ventilatörden ayrılma esnasında ideal bir kullanım 
sağlar(20). Yükleme dozu sonrası geçici bir kan basıncı artışı sonucunda refleks 
bradikardi gelişebilir. Devamlı infuzyonda doza bağlı olarak kan basıncı ve kalp 
hızı düşüşü gözlenir(21). Beta blokör kullanan hastalarda dikkatli kullanılmalıdır. 
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1. Giriş

Genel anestezi uygulamasının temel bileşenlerinden biri kas gevşemesidir. 
Nöromüsküler blokaj, genel anestezide endotrakeal entübasyonu 

kolaylaştırmak, cerrahi koşulları optimize etmek ve akciğer uyumu 
azalmış hastalarda mekanik ventilasyona yardımcı olmak için sıklıkla kullanılır. 
(1,8)

1942’de Harold Griffith, genel anestezi sırasında bir kürar ekstresi (bir 
Güney Afrika ok zehiri) kullanılan bir çalışmanın sonuçlarını yayınladı, daha 
sonra birkaç on yılda bilim adamları sentetik nöromüsküler bloke edici ajanlar 
geliştirdiler: gallamin (1947), süksinilkolin (1949), pankuronyum (1964), 
veküronyum (1975), atracurium (1981) ve roküronyum (1988).

Kas gevşetici ajanlar; nöromüsküler kavşakta Asetilkolin (Ach) 
reseptörlerine bağlanarak sinir uyarılarının iletilmesini engellerler ve böylece 
iskelet kasında paralizi veya pareziye yol açarlar; ancak bilinçsizlik, amnezi ve 
analjezi sağlamaz. (1)

Sinir kas kavşağındaki etkilerine göre depolarizan (Ach etkisini taklit 
edenler) ve nondepolarizan (Ach etkisini engelleyenler) olarak sınıflandırılırlar. 
Depolarizan kas gevşeticilerinin en değerli üyesi süksinilkolindir. 
Nondepolarizan kas gevşeticilerin ilk üyesi kürar olmakla birlikte, zamanla yeni 
birçok ajan eklenmiştir. (pavulon, pipekuronyum, doksakuryum, mivakuryum, 
rokuronyum, atrakuryum, sisatrakuryum, vekuronyum, alkuronyum, gallamin, 
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TAAC3, 430A)  Yaş, böbrek ve karaciğer hastalıkları kullanılan ilaçların 
farmakodinamik ve farmakokinetiğini etkileyebilmektedir (1,3,5,6).

2. Nöromüsküler Kavşak ve Fizyolojisi:

İskelet kas lifleri, spinal kordun ön boynuzundan kaynaklanan motor 
nöronlarla innerve edilirler. Her motor lif tek bir kas lifini uyaran, tek sinir 
terminali olarak biter. Nöron ve kas lifi 20-nm’lik dar bir sinaptik yarık ile 
birbirinden ayrılır. (Figür 1) 

Figür 1- Nöromüsküler kavşak ( Miller Anestezi 9. Baskıdan alıntıdır).

Nöromüsküler iletim, motor sinir terminaline bir uyarı gelmesi ve kalsiyum 
iyonlarının voltaj kapılı kalsiyum kanalları ile sitoplazma içine akımı, Ach içeren 
depo veziküllerin terminal plazma membranla yapışmasına ve Ach salınımına 
yol açar. Ach kavşak sonrası zarlardaki nikotinik kolinerjik reseptörlere (ligand 
bağımlı kanal) bağlanır ve sodyum ve kalsiyum içeri, potasyum dışarı akar (Figür 
2). Bu iyon akışı nöromüsküler iletinin temelini oluşturur. Permeabilitedeki bu 
değişiklik transmembran potansiyelinde -90mV’dan -45 mV’a bir değişiklik 
yapar ve bu noktada bir aksiyon potansiyeli iskelet kası lifleri üzerinde dağılır ve 
kas kasılması olur. Ach hızla 15 msn içinde asetilkolinesteraz tarafından hidrolize 
olur ve böylece membran permeabilitesi normale döner (repolarizasyon) 
ve sürekli depolarizasyon önlenir. Asetilkolinesteraz (gerçek kolinesteraz) 
primer olarak son plak bölgesinde bulunur, bu bölge asetilkolin etki bölgesine  
yakındır. (3)
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Ach motor sinir terminalinde sentezlenir ve Sinapsin proteini, Ach 
veziküllerini sinir terminalinin Ach salınma yerine bağlar, bir kısmı salınırken 
bir kısmı başka bir stimulus için hazır bekletilir. Kalsiyum tarafından desteklenen 
presinaptik reseptörler motor sinir terminalinin tazelenmesine yardım eder 
ki, bu terminal süksinil kolin ve neostigmin tarafından uyarılırken, düşük doz 
nöromüsküler blokör (NMB) ile deprese edilir (3).

Kavşak sonrası reseptörler normalde beş protein alt ünitesinden oluşur. 
2 alfa ünitesi ve tek beta, teta ve epsilon olup bu Matür (erişkin) kavşak 
reseptörleridir, Ach iki alfa alt ünitesine bağlanarak, nöromüsküler iletiye sebep 
olur. Eğer bu kavşak sonrası reseptörlerin, epsilon alt ünitesi yerine bir gama 
alt ünitesi varsa, bu izoform İmmatür (fetal ve ekstra kavşak) reseptörü olarak 
ifade edilir. Matür izoformdan farklı olarak, nöromüsküler kavşağın herhangi 
bir yerinde olabilir. Fetal kasta ilk olarak izole edilmiş olup, erişkinlerde ise 
üst ya da alt motor nöron yaralanmaları sonrasında, sepsis ve yanıklarda ortaya 
çıkar, yarılanma ömrü 24 saatten azdır. Matür kavşak reseptörlerine göre açık 
kalma süresi 2-10 kat daha uzundur. (3)

Figür 2- Na kanallarının gösterimi, çubuklar kapı görevi görmekte olup, üstteki kapı  
voltaj, alttaki kapı zaman bağımlıdır. (Miller anestezi 9. Baskıdan alınmıştır)

3. Nöromüsküler Blokör Ajanlar (NMBA)

Tüm bu NMBA’lar dörtlü amonyum bileşikleridir. Bu ajanlar yapısal 
olarak Ach’ne benzer şekilde kuartener nitrojen grubu (N(CH3)3) içerirler ve 
bu pozitif nitrojen atomları sayesinde, postsinaptik nikotinik reseptörin alfa 
subünitlerine çekilirler. (3) 

Nöromüsküler blokör ajanlar, etki mekanizmalarına göre depolarizan ve 
nondepolarizan olmak üzere ikiye ayrılır. (1,3)

3.1.	Depolarizan	Nöromüsküler	Blokörler

Ach reseptör agonisti olup, aynı Ach gibi davranırlar. Süksinilkolin klinikte 
kullanılan tek üyesidir. İki adet Ach’ nin asetat metil gruplarının birleşmesi 
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ile oluşur. (3) Dekamethonium diğer depolarizan ajan olup, renal atılımı ve 
taşifilaksi oluşturma eğilimi nedeniyle klinikte kullanılmamaktadır.(7) 

Süksinilkolinin postsinaptik nikotinik reseptörlere bağlanmasıyla 
(alfa subünitlerine) depolarizasyon meydana gelir, ancak süksinilkolin 
asetilkolinesteraz ile metabolize edilemez ve depolarizasyon devam eder, fakat 
son plaktaki sodyum kanallarının açılması zamanla sınırlıdır ve depolarizasyon 
devam etse bile sodyum kanalları kapanır ve kas gevşemesi meydana gelir. (3)

Süksinilkolin, Ach’ni yıkan asetilkolinesteraz (gerçek kolinesteraz) ile değil, 
plazmakolinesteraz (psödokolinesteraz) ile metabolize olur. Plazmakolinesteraz 
muazzam bir kapasiteye sahiptir, öyle ki enjekte edilen süksinilkolinin çok az 
bir miktarı nöromüsküler kavşağa ulaşır.(3,5)

Figür 3- Depolarizan ve nondepolarizan kas gevşeticilerin postsinaptik Ach 
reseptörlerine etki mekanizması. (van den Bersselaar LR, Snoeck MMJ, Gubbels M, et 
al. Anaesthesia and neuromuscular disorders: what a neurologist needs to know [pub-
lished online ahead of print, 2020 Oct 27]. Pract Neurol. 2020; 0:1-14’dan alıntıdır)

Depolarizan blok aynı zamanda Faz 1 blok olarak da adlandırılır ve sıklıkla 
blok öncesinde kas fasikülasyonları meydana gelir (Figür 3). Süksinil kolinin 
plazma kolinesteraz (psödokolinesteraz) ile yıkılması ile faz 1 blok son bulur. 
Nöromüsküler kavşak uzun süre süksinilkoline maruz kalırsa, desensitizasyon 
bloğu ya da faz 2 blok gelişir. (1,2,3,5,6)

Blok, süksinilkolin uygulanmasından yaklaşık 30-60 sn. içinde ortaya 
çıkar ve yaklaşık 5-10 dk. sürer. Psödokolinesteraz ile etkisi sonlandırılır, 
hastada enzim eksikliği varsa, hasta ekstübasyonu uzar.(3,5,6)
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3.1.1.	Süksinilkolin
Trakeal entübasyon için gerekli süksinilkolin dozu 1-1,5 mg/kg’dır. Bu 

doz, 60 saniye içinde diğer nöromüsküler ajanlara göre, daha hızlı derin blok 
oluşturur. (4,5,6) 

Süksinilkolinin kullanımını sınırlandıran bazı istenmeyen yan etkileri 
mevcuttur.

Kardiyolojik etkileri; sinoatrial düğümdeki muskarinik reseptörlerin 
uyarılması, özellikle yüksek vagal tonusu hastalarda bradikardiye neden olur 
(örneğin çocuklarda). Erişkinlerde tekrarlanan dozlarda bradikardi daha sık 
görülür ve atropine cevap verir. Nodal bradikardi veya ventriküler ektopi gibi 
diğer aritmiler de gelişebilir (3,4,5,6).

Kas ağrısı; en sık ameliyattan sonraki gün yaşanır, büyük kas kitlesine 
sahip gençlerde daha sık görülürken, çocuklar, yaşlılar ve hamile kadınlarda 
daha azdır. (4) Özellikle diafram, interkostal kaslar ve skapulaların arası gibi sıra 
dışı bölgelerde oluşan fasikülasyonların sonucudur. Geleneksel analjeziklere 
pek cevap vermez, çeşitli önleyici önlemler önerilmiştir, ancak hiçbiri vakaların 
hepsinde etkili değildir. Bunlar prekürarizasyonu içerir, burada küçük bir doz 
non depolarizan NMBA (normal entübasyon dozunun %10-15’i), süksinilkolin 
uygulanmasından 2-3 dk. önce verilir, bu teknik süksinilkolinin gücünü azaltır 
ve aynı etkiyi yaratmak için daha büyük bir doz gerektirir. Kullanılan diğer 
ilaçlar, benzodiazepinler, lidokain, kalsiyum, magnezyum ve tekrarlayan 
tiopental dozlarıdır. (3,4,5,6)

Serum potasyum düzeyinde artış: fasikülasyonlar nedeniyle oluşabilir 
ancak prekürarizasyon ile engellenemez. Müsküler distrofili hastalarda 
(özellikle tanı almamış pediatrik hastalar), kavşak dışı immatür reseptör artışına 
bağlı, ayrıca yanıklar, ağır travma, uzun süreli immobilizasyon, Guillian Barre 
sendromu, ciddi Parkinson hastalığı, tetanoz, kapalı kafa hasarı, metabolik 
asidozlu hemorajik şok, süksinil kolin nedenli abartılı hiperpotasemi tablosuna 
neden olabilir (3,4,5,6).

Süksinil kolin, malign hipertermiyi tetikleyici önemli bir ajandır, 
aile öyküsü olan veya tanılı hastada kesin kontrendikedir. Ayrıca müsküler 
distrofilerde kas kontraktürlerinin oluşumunu hızlandırır (4).

Masseter kas rijiditesi: süksinilkolin masseter kaslarda kas rijiditesini 
geçici olarak artırır, laringoskopiyi önleyecek kadar belirgin bir tonus anormaldir, 
malign hipertermi habercisi olabilir (3,4,6).

Hipersensitivite: tüm NMBA ile meydana gelebilir ancak süksinilkolin 
NMBA karşı gelişen hipersensitivite reaksiyonlarının %50’sinden sorumludur. 
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Nondepolarizan ajanlara karşı nonimmün aracılı anafilaktoid reaksiyon meydana 
gelirken, Süksinilkolin’e Tip1 (IgE aracılı) anafilaktik reaksiyon gelişir ve 
tekrarlayan uygulamalardan sonra daha yaygındır.(3,4,5,6)

İntraoküler basınç artışı: 1 mg/kg süksinilkolin uygulamasından sonra göz 
içi basınç ortalama 4-8mmHg artar, ancak bu geçici artış, hasarlı bir göz için 
tehlikelidir (5,6).

İntragastrik basınç artışı: karın duvarı kaslarındaki fasikülasyonlar sonucu 
meydana gelir ancak eş zamanlı alt özefagus sfinkter basıncı da arttığı için 
dengelenir. Gastrik reflü ve pulmoner aspirasyon riskinin arttığına dair kanıt 
yoktur.(3) 

Uzamış paralizi:  Süksinilkolin psödokolinesteraz (plazma kolinesterazı) 
ile çok çabuk metabolize edilir, ancak enzim aktivitesini azaltan, genetik 
yada kazanılmış faktörler uzamış paraliziye neden olur.(4) Sentezini azaltan 
ciddi karaciğer hastalığı, kolinesteraz inhibitörleri (neostigmin, pridostigmin), 
myastenia gravis tedavisinde kullanılan potent  antikolinesterazlar, 
antineoplastikler (siklofosfamid), beta blokörler (esmolol), antiemetik /prokinetik 
(metoklopramid), nondepolarizan kas gevşeticilerden pankuronyum örnekleri 
verilebilir. Hipotermi de süksinilkolin metabolizmasını yavaşlatır.(1,3,5)

Genetik olarak anormal atipik psödokolinesteraz, heterozigot ve 
homozigot formda olabilir. Heterozigot formu taşıyan hastalarda, süksinilkolin 
uygulamasını takiben 20-30 dk’lık bir uzamış bloğa neden olur. Çok daha az 
(3000 de 1) hastada, süsinilkolin’e çok az afinitesi olan ya da hiç olmayan bir 
enzim üreten en yaygın anormal genin (homozigot atipik) iki kopyası vardır. 
Homozigot atipik enzimli hastalarda blok süresi 4-8 saati bulabilir. Anormal 
psödokolinesteraz genlerinden en sık olanı süksinilkoline afinitesi normalin 
1/100’ü olan bir enzimi yapan dibukain-dirençli (varyant) allel genidir, diğerleri 
florür dirençli ve sessiz (aktivitesi olmayan) allelerdir (2,3,4,5,6,10,).

Dibukain bir lokal anestezik olup, psödokolinesteraz enzim aktivitesini 
inhibe eder. İnhibisyon yüzdesi ‘Dibukain sayısı’ olarak ifade edilir. Normal 
psödokolinesteraz aktivitesini %80,  heterozigot atipik enzim aktivitesini orta 
derecede %40-60, homozigot atipik enzim aktivitesini sadece %20 inhibe eder.

Atipik kolinesteraz ile oluşan uzun süreli süksinilkolin paralizisi, normale 
dönene kadar devamlı mekanik ventilasyon ve sedasyonla tedavi edilmelidir.

3.2.	Nondepolarizan	Nöromusküler	Blokerler

Postsinaptik nikotinik reseptörlerin alfa alt ünitesine (bir ya da her ikisine) 
geri dönüşümlü olarak bağlanarak, Ach etkisini yarışmalı bir şekilde antagonize 
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eder (Figür 4). Depolarizan NMBA’ın aksine reseptörde konformasyonel 
değişikliğe yol açmaz,(4) yani iyon kanalı açılamaz ve depolarizasyon oluşmaz, 
bu nedenle depolarizan blokta görülen fasikülasyonlar da görülmez (3,4,5,6,7). 

 
Figür 4 Postsinaptik Ach reseptörlerinin yapısı (Miller Anestezi 9. Baskıdan alıntıdır)

Nondepolarizan NMBA’lar uzun (pankuronyum) orta (vekuronyum, 
sisatrokunyum, rokuronyum, atrakuryum) ve kısa (mivakuryum) etkili 
olarak sınıflandırılabilir, ayrıca kimyasal yapılarına göre steroid yapılılar ve 
benzilizokinolonlar olmak üzere iki gruba ayrılırlar (1-9)

Steroid yapılıların en dikkat çekenleri; rokuronyum, pankuronyum ve 
vekuronyum’dur. Vagolitik olabilirler.

Benzilizokinolonlar; atrakuryum, sisatrakuryum ve mivakuryum olup, bu 
grup ajanlar histamin salınımına neden olabildiklerinden, alerjik reaksiyonlar 
görülebilir.(7)

Nondepolarizan  NMBA’lar, içerdikleri kuarterner amonyum grupları 
nedeniyle, yüksek oranda iyonize ve hidrofilik olup yağda çözünürlükleri azdır. 
Bu nedenle kan beyin bariyeri ve plasentadan geçemez. İyonize olmaları renal 
ve hepatik eliminasyonunu kolaylaştırır.   

Herhangi bir ilacın ED95’i , bireylerin %95’inde etkili olduğu dozdur. 
Nöromüsküler blokerler için bu kavram; bireylerin %50’sinde %95 seyirme 
(twitch) depresyonu oluşturan dozu ifade eder. (3) Genel olarak non depolarizan 
NMBA’ın ED95 değerinin 2-3 katı ya da %95 seyirme depresyonu oluşturan 
dozun 2 katı entübasyon için kullanılır.(10,11)

Entübasyondan birkaç dakika önce, nondepolarizan ajanın total dozunun 
%10 kadarının priming olarak verilmesi, uygun entübasyon koşullarının daha 
hızlı oluşmasını sağlar.(1,9,10)  

Volatil anestezikler, nondepolarizan nöromüsküler bloğu potansiyalize 
ederler. Bu etki en fazla desfluran sonra sırasıyla sevofluran, enfluran, izofluran 
ve halotanda gözlenir.(1,3) 
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Atrakuryum ve mivakuryum özellikle yüksek dozlarda histamin deşarjına 
yol açar, öncesinde H1 ve H2 reseptör blokerleri uygulamak ve yavaş enjeksiyon 
ile önlenebilir. (l,3,5,6,9)

Atrakuryum, sisatrakuryum, mivakuryum, rokuronyum vekuronyum 
gibi tüm yeni nondepolarizan nöromüsküler blokerlerin, önemli otonomik yan 
etkileri yoktur. Pankuronyum sinoatrial düğümdeki muskarinik reseptörleri 
bloke ederek taşikardiye neden olur (3,5,6,9)

Pankuronyum, vekuronyum ve rokuronyum karaciğerde önemli 
oranda metabolize olmaktadır, aktif metabolitleri klinik etkilerine katkı 
yapmaktadır. Karaciğer yetmezliğinde  pankuronyum ve rokuronyum blokajı 
uzar, vekuronyum az etkilenirken pipekuronyum etkilenmez. Aşırı derecede 
metabolize olmalarına rağmen, atrakuryum, sisatrakuryum ve mivakuryum 
ekstrahepatik mekanizmalara bağlıdır. Ağır karaciğer hastalığında, atrakuryum 
ve sisatrakuryum klirensi önemli ölçüde etkilenmez fakat psödokolinesteraz 
enzim düzeylerini etkileyen hastalıklarda, mivakuryum metabolizması yavaşlar 
(3,5,6,7,9,10).

Sirotik karaciğer hastalığı ve renal yetmezliği olan hastalarda, suda çözünür 
ilaçların dağılım hacmi artacağı için, plazma konsantrasyonları düşecektir, 
dolayısı ile daha yüksek başlangıç dozları gerekir (3,5,6)

Rokuronyum ve mivakuryum etki süreleri, renal yetmezlikten önemli 
ölçüde etkilenmez. Atrakuryum ve sisatrakuryumun eliminasyonu böbrek 
fonksiyonlarından bağımsızdır. Pankuronyum, vekuronyum ve rokuronyum 
kısmen renal yolla atılır.(1,3,5,6,7,9,10)

Yenidoğanların kas sinir kavşağı immatür olduğu için, nondepolarizan 
nöromüsküler blokerlere hassastırlar ancak ekstrasellüler dağılım hacmi geniş 
olduğu için, doz azaltması çok şart değildir. 

Birçok ilaç kavşak öncesi ve kavşak sonrası yapıyı etkilediği için, 
nondepolarizan bloğu arttırır.

Respiratuar asidoz nondepolarizan bloğun uzamasına neden olur ve bloğun 
tersine çevrilmesini güçleştirir.

Hipotermi metabolizmayı yavaşlatarak bloğu uzatır.
Elektrolit dengesizliği, nondepolarizan bloğu etkiler. Hipokalemi, 

hipokalsemi ve hipermagnezemi bloğu uzatır (1,3,5,7,9,10)

3.2.1.	Benzilizokinolon	Grubu	Nondepolarizan	Ajanlar

Atrakuryum, sisatrakuryum, mivakuryum, doksakuryum; tubokurarin 
ve diğer toksiferin türevleri (alkuronyum) de benzilizokinolonlar olarak 
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sınıflandırılır. İki kuartener amonyum grubundan oluşurlar, ince bir metil 
grubu zinciri ile birleştirilir. Vagolitik değillerdir. Mast hücrelerinden  histamin 
deşarjına neden olurlar.

3.2.1.1.	Atrakuryum

İlaç on stereoizomerin bir karışımıdır. Orta düzeyde bir etki süresi 
vardır. Entübasyon için 0,5 mg/kg dozda intravenöz uygulanır. İnfüzyon dozu 
5-10 mcg/kg/dk’dır. Doz, yaşla önemli ölçüde değişmez ancak çocuklar ve 
infantlarda daha kısa etkili olabilir. Oda ısısında etkinliği azalır bu nedenle 2-80 

C’ de depolanmalıdır (1,3,5,7)
Metabolizması renal ve hepatik fonksiyondan bağımsız ayrı yolla olur. 

Birincisi fizyolojik pH ve ısıda bir spontan nonenzimatik kimyasal parçalanma  
olan ‘Hoffman eliminasyonu’ dur, ısı ve pH artışı ile artar. İkincisi, nonspesifik 
esterazlarla meydana gelen ‘ester hidrolizi’dir (asetilkolinesteraz veya 
psödokolinesteraz’lardan farklı olarak ). 

Reaktif hava yolu tanısı olan hastalarda kaçınılmalıdır, bronkospazma 
neden olabilir. 

Tiyopental gibi alkali solüsyonla verilirse kimyasal geçimsizliği söz 
konusu olup, serbest asit olarak çöker.

Hoffman eliminasyonunun yıkım ürünü bir tersiyer amin olan 
laudanozin’dir, bu ürün karaciğerde metabolize olur, idrar ve safra ile atılır. 
Hayvanlar ile yapılan çalışmalarda yüksek dozları epileptik nöbetlere yol açtığı 
gözlenmiş ancak çok yüksek dozlarda kullanılmadığı ve karaciğer yetmezliği 
olmadığı sürece insanlarda toksisite yaratma endişesi yersizdir (1,3).

3.2.1.2.	Sisatrakuryum

Atrakuryum’un R-cis izomeridir ve atrakuryumdan 4 kat daha potenttir. 
Etki başlangıcı ve süresi biraz daha uzundur, 0,1-0,15 mg/kg dozu entübasyon 
için uygun koşulları sağlar. İnfüzyon dozu 1-2 mcg/kg/dk’dır (3).

Metabolizması, atrakuryum gibidir ancak Hoffman eliminasyonu daha 
önemli yer tutar (%77). Toplam organ klirensi %23 olup bunun %16 ‘sı renal 
klirenstir. Metabolizmanın son ürünleri olan laudanozin ve akrilat fragmanları 
atrakuryumdaki gibidir ancak nöromüsküler blokaj için atrakuryum’dan daha 
potent olduğu için, daha az oranda ilaç kullanılacak ve metabolit miktarı da daha 
az olacaktır.

Buzdolabında 2-80 C’de muhafaza edilmeli, oda ısısına maruz kaldıktan 
sonra 21 gün içinde tüketilmelidir.
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Atrakuryum’da olduğu gibi çocuklarda, bebek ve yaşlılarda doz ayarlaması 
gerektirmez, yine atrakuryum’dan farklı olarak histamin salınımına yol açmaz, 
kan basıncı ve kalp hızını etkilemez, otonomik etkiler yaratmaz (3)

3.2.1.3.	Mivakuryum

Mivakuryum, üç stereo izomerden oluşmaktadır, iki izomeri plazma 
kolinesterazı tarafından hidrolize uğrayarak, mivakuryumun kısa etkisinden 
sorumludur.

Entübasyon dozu 0,15-0,2 mg/kg’dır, etki başlama zamanı yaklaşık 2-3 dk., 
etki süresi 20-30 dk’dır. Süksinilkolin gibi psödokolinesterazlar ile metabolize 
olur, eğer enzim aktivitesi veya konsantrasyonu azalmışsa, mivakuryum’un blok 
süresi uzar, ancak diğer nondepolarizan ajanlar gibi kolinesteraz inhibitörleri 
bloğu antagonize edecektir.

Atrakuryum gibi histamin deşarjına neden olur.

3.2.2.	Steroid	Grubu	Nondepolarizan	Ajanlar

3.2.2.1.	Pankuronyum

Steroid halkası üzerine, iki modifiye asetil kolin molekülü yerleşmiş 
yapıdır. Pankuronyum, aynı Ach gibi nikotinik Ach reseptörlerine bağlanır 
ancak reseptörü aktive edemez.

0,08-0,12 mg/kg dozu 2-3 dk. içinde entübasyon için yeterli şartları oluşturur.
Pankuronyum’un yaklaşık %10-40’ı hepatik deasetilasyon ile inaktif 

metabolitlere dönüştürülür, ancak 3- desasetilpankuronyum, pankuronyum’un 
%50’si kadar potenttir.

İlacın atılımı esas olarak böbreklerden (%40) olur, bir kısmı (%10) safra 
ile temizlenir. Böbrek yetmezliğinde klirensi azalacağı için blok uzar.

Pankuronyum kardiyovasküler sistem üzerine, vagal blokaj ve sempatik 
uyarı yaparak, kalp hızını ve kardiyak atım hacmini arttırır. Koroner arter 
hastalığı, aort darlığı ve hipertrofik kardiyomyopatide dikkatli kullanılmalı 
büyük bolus dozlardan kaçınılmalıdır (3,5,7)

3.2.2.2.	Vekuronyum

Bir monokuaterner metil grubu içeren pankuronyum analoğudur, fakat 
daha kısa etki süresine sahiptir, ayrıca pankuronyuma göre yağda daha fazla 
çözünür bu da hepatik alımını ve biliyer atılımını kolaylaştırarak öncelikle safra 
yoluyla, sekonder olarak ( %25) renal yolla atılır. İlacın %30-40’ı karaciğerde 
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deasetilasyona uğrar, metabolitlerinden biri olan 3 desasetilvekuronyum 
neredeyse aynı derecede güçlüdür (%80 ). Renal yetmezliği olan hastalarda 
bu aktif metabolit, uzun süreli vekuronyum infüzyonlarında birikebilir ve 
nöromüsküler bloğa neden olarabilir. 

Pankuronyum’a göre daha az vagolitik olup, kardiyovasküler yan etkilere 
sebep olmaz ayrıca histamin deşarjına da yol açmaz. (3)

Entübasyon dozu 0,08- 0,12 mg/kg olup infüzyon dozu 1-2 mg/kg/dk.’dır.
Kadın ve erkeğin, muhtemelen yağ ve kas dokusu dağılımındaki farklılıktan 

dolayı, kadınlar erkeklere oranla vekuronyuma  %30 daha hassastır.

3.2.2.3.	 Rokuronyum

Hızlı başlangıçlı ve tek kuaterner amin içeren steroid analoğudur. 
Vekuronyum’dan 6-8 kat daha potenttir. 60-80 sn. içinde hızlı entübasyon 
koşulları sağlar ve hızlı seri entübasyon için süksinilkoline uygun bir alternatif 
oluşturur.

Hiç metabolize olmadan büyük oranda karaciğerden ve az miktarda 
böbrek yoluyla atılır. Aktif metaboliti olmadığından yoğun bakım hastaları için 
infüzyon olarak kullanımda iyi bir tercihtir. Yaşlı hastalarda karaciğer kütlesi 
azaldığı için etki süresi uzayabilir. Rokuronyum’un doğrudan sempatomimetik 
etkisi yoktur fakat yüksek dozlarda pankuronyum ve vekuronyum’dan daha 
fazla anafilaktoid reaksiyona sebep olabilir. (3)

Entübasyon dozu intravenöz olarak 0,45-0,9 mg/kg ve idame için 0,15 mg/
kg bolu dozları gerekir. İntramüsküler rokuronyum 1 mg/kg bebekler, 2 mg/kg 
çocuklar için 3-6 dk’da entübasyon için, vokal kord ve diafram paralizisi sağlar. 
İnfüzyon dozu 5-12 mcg/kg/dk’dır.

Sugammadeks; rokuronyum nedenli nöromüsküler blokajı hızlıca tersine 
çevirir.

3.3.	Yeni	kas	gevşetici	ve	revers	ajanlar

Yeni kas gevşeticiler klorofumaratlar denilen yeni bir nondepolarizan 
gruptur. Gantakuryum, CW002, CW011 bunlara örnek verilebilir. Umut verici 
farmakodinamik profil ve daha da önemlisi, yan etkiler olmadan L-sistein 
adduksiyonu ile hızla tersine çevrilebilirler (12,14,15).

4. Nondepolarizan nöromüsküler blokerlerin etkilerinin 
monitörizasyonu

Cerrahi sonunda kas gevşemesinin geri döndürülmesi, postoperatif 
rezidüel blok ihtimalinin ortadan kaldırılması, iyi bir sinir kas kavşağı 
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monitörizasyonu ile sağlanır, gereksiz ve aşırı kas gevşetici ajan kullanılmasını 
azaltır.

Monitorizasyon periferik sinir stimülsyonu yardımıyla yapılmaktadır. 
Yüzeyel bir sinire elektiriksel uyarı veren bir cihaz ve kasta yarattığı 
kontraksiyonu algılayıp, görsel olarak gösteren bir monitörden oluşmaktadır. 
Elektrik akımı iki elektrot ile verilmektedir. Sıklıkla bilek veya dirsekte ulnar 
sinir üzerine yüzeyel elektrotlar yerleştirilir ve supramaksimal bir elektrik 
uyarısı verilir. Adduktor pollicis kası sadece ulnar sinir tarafından inerve edilir 
bu nedenle ulnar sinir üzerine stimülan elektrotlar yerleştirilir (1)

Kullanılan uyarı tipleri; tekli seğirme, dörtlü uyarı (TOF /train of four), 
tetanik uyarı, post tetanik sayım (post tetanic count/ PTC) çift patlamalı (double 
burst stimulation/ DBS). 

Nöromüsküler blokajın derinliği; kontrol yüksekliğinden, daha önceden 
belirlenmiş bir inhibisyon yüzdesi (ED95, seyirme cevabını %95 oranında 
baskılamak için gerekli doz) ve ilacın verilmesinden sonra, seyirme cevabının, 
kontrol yüksekliğinin belirli bir yüzdesine ulaşmasına kadar geçen zaman olarak 
ifade edilebilir.

TOF, (her 0,5 sn.’de bir 2 Hz verilen dört elektiriksel uyarı) Ach’nin 
ardışık uyarılar ile azalması prensibine dayanır, sadece dört uyarı gereklidir 
çünkü daha fazla uyarı daha fazla Ach salınımını etkilemez. Uyarılara alınan 
dördüncü yanıtın birinci yanıta oranı (T4/T1)  TOF oranıdır ve yüzde değer 
olarak  belirtilir. Normal TOF oranı 1 ve üzeridir,  TOF oranın <0,7 olması 
kalıcı nöromüsküler blokajı gösterir, sonrasında <0,9 olması rezidüel blok ve 
postoperatif komplikasyonlarla ilişkilidir (1).

5. Nöromüsküler blokerlerin farmakolojik antagonizması

5.1.	Asetilkolinesteraz	inhibitörleri

Ach, tüm parasempatik sinir siteminin (parasempatik ganglionlar ve efektör 
hücreler) ve sempatik sistemin bir kısmının (sempatik ganglionlar,  adrenal 
medulla ve ter bezleri), merkezi sinir sisteminde bazı nöronların ve iskelet 
kaslarını inerve eden somatik sinirlerin nörotransmiteridir. Asetilkolinesteraz 
enzimi tarafından yıkılır.

Nondepolarizan nöromüsküler blokerler, kas sinir kavşağında nikotik 
reseptörlere bağlanmak için Ach ile yarışırlar, eğer ortamdaki asetilkolin enzimini 
yıkan enzim, asetilkolinesteraz inhibe edilecek olursa, asetilkolin miktarı 
artarak nondepolarizan ajanın nikotinik reseptörlere bağlanmasını engeller ve 
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bloğu tersine çevirir. Neostigmin, pridostigmin, edrofonyum (tensilon) en çok 
kullanılan ajanlardır (11).

Kolinesteraz inhibitörlerinin neden olduğu Ach artışı, kas sinir 
kavşağındaki nikotinik reseptörleri daha çok olmak üzere, kardiyovasküler 
ve gastrointestinal sistemler gibi başka sistemlerin kolinerjik reseptörlerini 
de etkiler. Kalp üzerindeki muskarinik etki bradikardidir ve sinüs arresti bile 
gelişebilir, bu istenmeyen etkiler atropin veya glikopirolat gibi ilaçların birlikte 
veya hemen öncesinde uygulanması ile engellenebilir. Atılımları hem hepatik 
metabolizma (%25-50) hem de renal klirens ile olmaktadır. (%50-75)

Bir nondepolarizan kas gevşetici verilen hastada eğer postop plan hastanın 
entübe kalması veya postoperatif mekanik ventilasyon desteği sağlanması değil 
ise, mutlaka tersine çevirici ajan kullanılmalıdır.  Tersine dönüşün yeterliliğinin 
değerlendirilmesi için periferik sinir stimülatörü kullanılabilir ayrıca klinik 
olarak, sırayla başın yukarda tutulması, inspirasyon gücü, vital kapasite ve tidal 
hacim değerlendirilebilir. 

Nöromüsküler bloğun tersine çevrilmesini etkileyen faktörler; farmakolojik 
antagonist verildiğinde nöromüsküler blokajın derinliği, antagonist ilaç seçimi ve 
ilacın dozu, hastanın nöromüsküler blokerden derlenme hızı,  inhale anesteziğin 
konsantrasyonudur (1). 

Akseleromiyografi gibi yeni yöntemler postoperatif rezidüel nöromüsküler 
insidansı azaltır.

5.1.1.	Neostigmin

En sık kullanılan antagonisttir, spontan derlenme ne kadar çoksa, 
neostigminle tam derlenme o kadar hızlı olur. Neostigmin yüksek dozları ile 
daha hızlı etki sağlansa bile maksimum doz 60-70 mcg/kg’ı aşmamalıdır. 
Antagonizma hızı, volatil anesteziğin konsantrasyonun azalmasıyla artar. 
Uygulama dozu 0,04 mg/kg olup etkisi 5 dk içinde görülmeye başlar 10 dk’da 
pik yapar ve etkisi 1 saatten uzun sürer. Muskarinik yan etkiler eş zamanlı 
antikolinerjik ajan kullanılarak azaltılabilir, glikopirolat daha az taşikardiye 
yol açar. Neostigmin ayrıca myastenia gravis, mesane atonisi ve paralitik ileus 
tedavisinde de kullanılır.

5.1.2.	Pridostigmin

Etki başlangıcı neostigminden daha yavaş (10-15 dk.) etki süresi 2 saatten 
uzundur.
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5.1.3.	Edrofonyum

En kısa etki başlangıçlı (1-2dk.) ve en kısa etki süreli olandır.

5.1.4.	Fizostigmin

Yağda çözündüğü için kan beyin bariyerini geçen tek kolinesteraz 
inhibitörüdür, bu özelliği sayesinde skopolaminin santral antikolinerjik etkilerini 
ya da atropin doz aşımının tedavisinde kullanılmasını sağlar.

5.2.	Sugammadeks

Bir gamasiklodestrindir, steroid grubu nondepolarizanlara afinitesi olup, 
en sık rokuronyuma etkilidir. Rokuronyum ile 1:1 oranında suda çözünür 
bir kompleks oluşturarak, ilacın nikotinik reseptöre bağlanmasını önler ve 
ekstraselüler sıvıda hapseder. Sugammadeks değişmeden böbreklerle atılır, 
renal yetmezlikli hastada kullanılmamalıdır. Eş zamanlı bir antimuskarinik bir 
ajana da gerek yoktur. 4-8mg/kg dozlarda uygulanmaktadır.

Steroid yapıya afinitesi olduğu için, hormonal kontraseptif kullanan 
hastada kontraseptif etkiyi bozar.

5.2.	Yeni	reverse	ajanlar

5.2.1.	Adamgammadeks	

γ-siklodekstrin derivesi olup, rokuronyum veya vekuronyum ile bağlanarak 
inaktif kompleks oluşturur (14,15) 

5.2.2.	Kalabadion	

Hem steroid hem benzilizokinolon yapılı nöromüsküler blokerleri tersine 
çevirebilir, ancak halen incelenme aşamasındadır (14,15).

5.2.3. L-sistein 

Gantakuryum ve diğer fumaratlar ile birleşerek daha az aktif ürünlere 
parçalar (14,15).
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1. Giriş

Gebelikte sezaryen, forseps doğum, epizyotomi, rektal prolapsus ve 
acil cerrahi durumlar için anestezi gerekebilir. Gebelikle ilişkili başta 
anatomik özellikler olmak üzere birçok sistemik değişiklik anestezi 

ve hava yolu yönetimini zorlaştırabilecek önemli faktörlerdir. Anesteziye bağlı 
anne ölüm oranı %2.5 olup, bu vakaların %58’i hava yolu problemlerinden 
ve başarısız entübasyondan kaynaklanmaktadır. Obstetrik anestezide rejyonal 
anestezi altın standart olarak kabul edilir fakat genel anestezi de gerekli olduğu 
durumlarda kullanılabilir. (1-4)

2. Gebelikte fizyolojik değişiklikler

Gebelikte ortaya çıkan fizyolojik değişiklikler, fetüsün gelişimi 
için önemli olan uyum mekanizmalarının bir sonucudur. Fetüsün artan 
metabolik gereksinimleri, annede birçok sistemik değişikliğe yol açar. Bu 
değişiklikler korpus luteum ve plasenta tarafından üretilen hormonlara 
bağlıdır. Gebeliğin ileri evrelerinde büyüyen uterusun mekanik etkisiyle 
bu değişiklikler artar ve bunun sonucunda maternal anatomide ve 
fizyolojide değişiklikler (merkezi sinir sistemi, solunum, kardiyovasküler, 
hematolojik ve gastrointestinal sistem fonksiyonlarında değişiklikler) 
görülür.
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2.1.	Hematolojik	değişiklikler

Gebelikte genişlemiş plazma hacmi ve buna bağlı olarak dilüsyonel anemi, 
bazı gebelerdelerde ise hafif nötrofili ve hafif tromboza yatkınlık meydana gelir. 
Klinisyen, bu değişiklikleri gebelikle ilişkili komplikasyonların neden olduğu 
değişikliklerden ayırt edebilmelidir. Fibrinojen seviyeleri ve birçok faktör (VII, 
VIII, IX, X, XII) artar; sadece faktör XI seviyelerinde azalma gözlenir. Bu 
hiper pıhtılaşma, doğum sırasında kan kaybını sınırlamak açısından önemlidir. 
Fibrinolizde artış, dilüsyonel anemi, lökositoz ve trombositopeni (yaklaşık %10) 
üçüncü trimesterde görülür.(5,6)

2.2.	Kardiyovasküler.değişiklikler.

Gebelikte, anne ve fetüsün metabolik gereksinimlerin karşılanması 
için kardiyak debi ve kan hacmi artar. Plazma hacminin (%55) artışı kırmızı 
hücre kütlesindeki (%45) artıştan daha fazla olması sonucu, dilüsyonel anemi 
oluşmakta ve kan viskozitesi azalmaktadır. Hemoglobin konsantrasyonu 
genellikle 11 g/dL’den yüksek bulunur, hemoglobin konsantrasyonundaki 
azalmaya ragmen dokulara oksijen sunumu kardiyak output artışı ve hemoglobin 
disosiyasyon uzantısının sağa kayması ile sağlanmaktadır. İkinci trimesterde, 
sistemik vasküler direnç azalmasına bağlı olarak diyastolik ve bir miktar sistolik 
basınçta düşüş görülür. Kan basıncının adrenerjik ajanlara tepkisi azalmıştır.

Gebeliğin son trimestırında kan hacmi ortalama 1000-1500 mL artar; bu 
artış doğum esnasında meydana gelen kan kaybının tolere edilebilmesini sağlar. 
Kan hacmi doğum sonrası 1-2 haftalık süreçte normal değerlerine ulaşır.

Gebelik sırasında maternal sistemdeki adaptasyonlar; kardiyak outputun 
%40 oranında yükselmesi, kalp atım sayısının %20 oranında yükselmesi ve atım 
hacminin %30 oranında artmasına bağlı olarak gerçekleşir. Ekokardiyografi ile 
maternal kardiyomegali ve miyokardiyal hipertrofi gözlemlenebilir. Santral 
venöz basınç ve pulmoner arter basıncı değişmez. Gebeliğin 20. haftasında 
uterus boyutunun artması vena kava inferiora bası oluşturur; bu sebeple venöz 
dönüşte azalma ve supin pozisyonda kardiyak outputda düşme görülür. Doğum 
ve hemen doğum sonrasında kardiyak output en yüksek değerine ulaşırken, 
doğum sonrası iki hafta içerisinde ortalama değerlere geri döner.

Gebelik sırasında aortokaval basıya bağlı olarak ortaya çıkan hipotansiyon 
semptomları (solgunluk, terleme, bulantı, kusma) ile karakterize sendrom; supin 
hipotansiyon sendromu olarak bilinir. Bu durum miad dönemdeki gebelerin 
yaklaşık %5’ inde görülür. Hastanın hipotansiyonu, sol yan pozisyon sağlanıp 
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alt ekstremitelerdeki venöz dönüş arttılarak düzeltilebilir. Bu manevra, kalçanın 
altına bir destek yerleştirilerek gerçekleştirilir. Hem aortokaval kompresyon hem 
de anesteziye bağlı hipotansiyon fetal asfiksiye neden olabilir. Son trimesterde 
alt ekstremitelerde oluşan varis, tromboflebit ve doku ödemi kronik parsiyel 
vena kava inferior obstrüksiyonuna bağlıdır.

Diyafram seviyesinin yükselmesi ile kalbin, gögüs kafesindeki alanı artar. 
Bunun sonucunda kardiyotorasik indeks artar. Gebelerde minimal perikardiyal 
efüzyon da görülebilmektedir, genellikle asemptomatiktir. (7,8)

2.3.	Respiratuvar	değişiklikler

Gebelik döneminde, oksijen tüketiminde artış görülür ve buna bağlı olarak 
dakika ventilasyon, soluk hacmi, solunum sayısı ve inspiratuar rezerv hacminin 
artışı gerçekleşir. Vital kapasite ve kapanma kapasitesinde büyük değişiklik 
gözlenmez. Fonksiyonel residüel kapasite (FRK) hamileliğin son dönemlerinde 
yaklaşık %20 düşer, bu düşüşün nedeni tidal volüm oranındaki artış ve buna 
bağlı ekspiratuar rezerv hacimdeki azalmadır. Doğumdan sonraki 48 saat 
içerisinde FRK normal değerine döner.

Son trimesterde, uterus boyutunun artması sonucu diyafragma yukarı çıkar 
ve göğüs kafesinin ön-arka çapındaki artış ile kompanse edilir. İleri dönem 
gebelikte, fizyolojik ölü boşluk azalır ve intrapulmoner şant artar. Pulmoner kan 
volümü artışı ve diyafragma yükselmesi sonucu, akciğer grafisinde vasküler 
yapılar daha belirgin hale gelir. Pulmoner vazodilatasyon nedeniyle pulmoner 
basınçta artış görülmez.

Gebelikte fonksiyonel rezidüel kapasitedeki (FRK) düşüş ve oksijen 
tüketimindeki artış, gebenin apneik periyodlarda hızla desatüre olmasına neden 
olabilir. Bu nedenle, gebelerde hipoksemiyi önlemek için, anestezi indüksiyonu 
öncesi yeterli preoksijenasyonun sağlanması gerekir. Bazı gebelerde supin 
pozisyonda Kapanma Kapasitesi (KK) FRK’yi aşarsa, atelektazi ve hipoksemi 
gelişebilir. FRK’deki düşme ve dakika ventilasyondaki artış, inhalasyon 
anesteziklerinde hızlı absorpsiyona neden olabilir. Gebeliğin sonuna doğru 
Minimum Alveolar Konsantrasyon (MAK) değeri yaklaşık %40 oranında düşüş 
gösterir. Bunun sebebi progesteron ve B-endorfin seviyelerindeki değişikliklerdir. 
MAK değerindeki azalma doğum sonrası 72 saatte normale döner.

Gebelerde üst hava yollarındaki mukozal ödem ve vaskülarizasyon artışına 
bağlı olarak travmatik kanama ve obstrüksiyon riski artmaktadır. Laringoskopi 
sırasında daha hassas ve özenli olmak gerekir. Küçük çaplı endotrakeal tüp (< 7 
ID) kullanılması bu riskleri azaltır.(9 ,10)
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2.4.	Endokrin	değişiklikler

Gebelik sırasında, insan plasental laktogen (HPL), östrojen ve 
progesteronun artması sonucu, pankreasın beta hücrelerinde hiperplazi ve insulin 
sekresyonunda artış görülür. Kan yağlarının dağılımı ve düzeyinde değişiklikler 
meydana gelir. Total kolesterol üçüncü trimesterde yaklaşık %60 artar. Serbest 
yağ asitleri, trigliserid düzeyleri, keton, VLDL, LDL ve diğer lipoproteinler artış 
gösterir.

Gebelik süresi boyunca hipofizin prolaktin salgılayan hücrelerinde 
hiperplazi ve hipertrofi görülür. Tiroid boyutu büyür ancak fonksiyonlarında 
önemli bir değişiklik olmaz. Prolaktin salgısı ve yüksek östrojen seviyeleri, 
tiroid bezinin hiperplazisine ve tiroid bağlı globulin seviyelerinin yükselmesine 
neden olur. T3 ve T4 seviyeleri yükselirken; serbest T3, serbest T4 ve tirotropin 
seviyeleri normal kalır. Birinci trimesterde parathormon seviyeleri düşüş 
gösterirken sonraki trimesterlerde yükselir. Total kalsiyum miktarı düşer, 
kortizol seviyeleri ise yükselir.

2.5.	Gastrointestinal	sistem	değişiklikleri

Gebelikte gastrik motilite azalması sebebiyle gastroözofageal reflü ve 
özofajit sık görülür. Premedikasyon ajanları ve anestezik ajanlar, alt özofageal 
basıncı azaltarak reflüye ve gastrik boşalmada gecikmeye neden olabilir. Bu 
sebeblerin tamamı regürjitasyon riski ve buna bağlı olarak pulmoner aspirasyon 
riskini arttırır. Gastrik asidite ve gastrik volüm ise gebelik süresince çok fazla 
değişmez.

2.6.	Renal	değişiklikler

Gebelikte kardiyak debi artışı dolayısıyla renal kan akımı artar; bu 
durumda glomeruler filtrasyon hızı artış gösterir. Gebelikte su ve tuz tutulumu 
artar. Plazma osmolalitesine düşüş olur (8-10 mOsm/kg). Glukoz ve amino 
asitlerin geri emilimi, glomerüler flitrasyona yetişemediği için hafif glikozüri 
(1-10 g/gün) ve proteinüri (300 mg/gün) görülebilir.(11)

3. Uteroplesental ve Fetal Dolaşım

3.1.	Plasental	dolaşım

Fertilizasyon sonrasında fallop tüpünün ampuller bölgesinde, fertilize 
olan yumurta veya zigotun bölünmesi başlar ve ortaya çıkan hücre grubu 
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‘morula’ olarak adlandırılır. Fertilizasyonun dördüncü gününde, morula 
uterusun içine girdiğinde orta bölgesinde bir kistik alan oluşturarak 
blastokist denilen yapıya dönüşür. Blastokist fertilizayonun 7. gününde 
endometriuma implante olur. Blastokist; iç hücre kitlesi (embriyonun 
gelişeceği bileşen) ve dış hücre tabakası (plasenta ve fetal membranların 
oluşacağı bileşen) olmak üzere iki bileşenden oluşur. Dış hücre tabakası 
olan trofoblastlar, desidua basalis seviyesinden endometriuma invazyon 
yapar. Böylece maternal vasküler dokuya invazyon da gerçekleşmiş olur. 
Trofoblastlar, villuslar oluşturarak maternal damara girdiğinde bu damarlar 
gebelik materyalinin besin gereksinimini karşılamak için laküner bir şekle 
dönüşür.

Term gebelikte plasentanın normal boyutu, uterusun yaklaşık üçte biri 
kadardır. Term dönem plasentası yaklaşık üç santim kalınlığında, on beş santim 
çapında yassı dairesel bir disk şeklinde görünür. Term plasenta ağırlığı ise 
yaklaşık 500 gramdır. Fetüs ile plasenta arasındaki direkt vasküler bağlantılar 
fertilizasyondan sonraki 19. günde tersiyer villüslar vasıtasıyla oluşur. 
Umbilikal dolaşımın belirginleşmesi ise 5-6. haftalar arasında gerçekleşir. 
Umbilikal arterler fetustan çıktıktan sonra plasentaya ulaşır. Daha sonra 
plasentanın fetal yüzünü kaplayan terminal arterler oluşur. Son oluşan terminal 
arterler plesentaya penetre olur ve kapiller yatakları oluşturur. Gaz ve metabolit 
değişimi, tersiyer villuslar ile oluşan bu ortam aracılığıyla sağlanır. Umbilikal 
venöz sistem de bu kapillerlerden oluşur ve oksijenlenmiş kanı fetusa taşır. 
(Şekil 1)

Fetüs plasenta aracılığyıla anneden gaz ve besinleri alır. Fetus ve plasenta 
arasındaki bağlantıyı umblikal kord (göbek kordonu) sağlar. Normal umblikal 
kord; plasentadan gelen oksijenlenmiş kanı içeren bir ven ve deoksijenize kanı 
taşıyan iki arter olmak üzere üç damardan oluşur. Bu damarların etrafında 
basıyı ve torsiyonu önleyerek devamlılığı sağlayan Wharton’s jeli bulunur. 
Fetal kapillerleri içeren fetal plasental villuslar, uterin arterlerin dalları olan 
spiral arterlerden sağlanan kan içerisinde yüzer. Anne ve fetüs arasında basit 
difüzyon, hücreler arası transfer ve endositoz-ekzositozu içeren transport 
mekanizmalar vardır. Oksijen ve karbondioksit değişimi basit difüzyonla 
olur. Anneye uygulanan birçok ilaç da bu mekanizmalarla fetüsa geçer. Kas 
gevşeticiler ve glikopirolat hariç anestezik ajanların çoğu plasentayı geçer. 
(12,13)
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Şekil 1. Plasental dolaşım. (14)

3.1.	Fetal	dolaşım

Fetal fizyolojik dolasım sistemi, embriyonal dönemde oluşur ve doğum 
öncesinde plasenta tarafından sağlanan oksijen ve gerekli besin maddelerinin 
fetus tarafından alınmasını ve artık maddelerin plasentadan uzaklaşmasını sağlar. 
Fetal kalbin oluşumu 9. hafta sonunda tamamlanır; foramen ovale (FO) adı 
verilen bir açıklık ile bağlantılı iki atrium ve bağlantılı olmayan iki ventrikülden 
oluşmaktadır. Fetal dolaşımın önemli bir parçası olan plasenta, toplam fetal kan 
hacminin yarısını bulundurur. Fetal kardiyak output, sol ventrikül output (LVO) 
ve sağ ventrikül output (RVO) tarafından oluşturulur. Ancak, sağ ventrikül 
daha fazla katılım sağlar. Sağ ventrikülün katkısı ana pulmoner arterden duktus 
arteriozus (DA) aracılığyla desenden aort vasıtasıyla olur. Bu akım asendan aort 
boyunca beyni ve kalbi besler ve kalan kısım duktal akımla birlikte vücudun 
alt kısımlarına ulaşır, sonrasında plasentaya döner. Plasentadan oksijenlenerek 
geri gelen kan, umbilikal ven yoluyla ilerler ve bu kanın yarısı duktus venosus 
(DV) aracılığıyla doğrudan inferior vena cava (IVC)’ya, diğer yarısı ise portal 
venöz sistemden karaciğere doğru dağılır, yeniden toplanır ve hepatik ven 
aracılığıyla IVC’ye ve sonra sağ atriuma ulaşır. DV’tan gelen kan, sistemik kanın 
dönüşünden daha yüksek basınca maruz kalır ve bu basınç nedeniyle plasentadan 
gelen oksijenli kanın en az dörtte biri FO’den direkt sol atriuma ve sistemik 
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dolaşıma geçer. Geri kalan kısım, superior vena cava (SVC) tarafından gelen 
kan ile karışır ve triküspit kapaktan geçerek sağ ventriküle ulaşır. Sağ ventrikül 
outputtan akciğerlere küçük miktarda bir kan ulaşır ve bu kan pulmoner venöz 
sistem ile sol atriuma dönerek sağ atriumdan gelen oksijene kanla formanen 
ovale aracılığıyla karışır ve sonrasında sistemik dolaşıma geçer. (Şekil 2).

Şekil 2. Fetal dolaşım (15)

Doğum sonrası iki önemli faktör bebekteki dolaşım değişimine neden olur. 
Bunlar akciğerlerdeki genişleme ve solunumun başlamasıyla birlikte umblikal 
kordun kesilmesidir. Sonuç olarak, plasenta tarafından gelen kanın kesilmesi 
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IVC’dan sağ kalpteki kan akımında ciddi bir azalma ve pulmoner dolaşım 
kapasitesinde ciddi bir artışa yol açar. Sağ atriyuma dönen kan akımında azalmaya 
sebep olan bu durum sol atriyuma ise tam tersi etki yaratır ve sol atriyal basınçta 
artışı meydana gelir. Basınç artışı sol atriyal duvarda FO flebinin yükselmesine 
neden olur. Bu yükselme volümde azalmaya sebeb olurken atriumlar arası 
şantı ters yöne çevirir. Böylelikle fetusun sahip olduğu geniş sağ sol şantlı FO, 
doğum sonrası sol sağ şant yapan daha küçük bir açıklık olarak devam eder. Bu 
küçük açıklık çocukluk ve bazen de erişkinlik döneminde sol sağ şant (önemsiz 
düzeyde) olarak kalabilir. Doğumdan sonrası solunumun başlaması ile kandaki 
oksijen düzeyinin yükselmesi sonucu, DA (duktus arteriyosus) fonksiyonel 
olarak daralmaya başlar. Bu durum DA duvarındaki prostaglandin duyarlı düz 
kaslar sayesinde olur. Daha sonra düz kaslarda apoptozis ve bağ dokusunun 
proliferasyonu sonucu anatomik kapanma süreci tamamlanır. DA, ligamentum 
arteriosus adı verilen fibroz bir bağa dönüşür.  DV’da ise bu süreç daha yavaştır 
ve DV’nin fibroz doku ile kapanması ile sonuçlanır.  (16)

4. Sezaryende Anestezi

Sezaryende anestezi yönetimi; acil cerrahi, hasta isteği, anestezistin 
tecrübe ve becerisi, gebenin kullandığı ilaç vb durumlar gibi birçok faktör ile 
ilişkilidir. (17) 

4.1.	Genel	Anestezi	

Obstetrik anestezide anne ve fetüsün güvenliği büyük önem taşır. Genel 
anestezi, sezaryen yapılan operasyonda uygulanabilen anestezi yöntemlerinden 
biridir. Genel anestezinin avantajları kontrollü ventilasyon ve acil durumlarda 
hızlı indüksiyon şansıdır fakat; gebelerde anatomik değişikliklere bağlı sık 
görülen entübasyon güçlüğü, pulmoner aspirasyon ve yenidoğanda solunum 
depresyonu gibi dezavantajları vardır. Bununla birlikte, rejyonal anestezi; 
travmaya stres yanıtını önleme, fetüs üzerindeki depresan etkisinin az olması, 
annenin uyanık olup bebeği görmesi ve erken dönemde emzirme imkanı gibi 
büyük avantajlar sağlar. (18,19)

Gebelik süreci boyunca uterus boyutunun artması; solunum sistemi, 
kardiyovasküler sistem, renal sistem, hepatik sistem ve gastrointestinal 
sistemde değişikliklere neden olur. Üst hava yolundaki mukozal ödem, solunum 
fonksiyonlarındaki değişiklikler ve meme boyutundaki artış entübasyon 
güçlüğünü arttırır. Gebelikte artan intragastrik basınç ve prostaglandin 
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düzeylerinin yüksekliği sonucu alt özefagus sfinkter tonusunun azalması reflü 
artışına neden olur. Plasental gastrin artışı ile gebelik son dönemlerinde gastrik 
asiditenin arttığı görülür. Kas gevşeticiler krikofarengeal sfinkterde gevşeme 
oluşturarak alt ve üst özefagus sfinkter tonusunu azaltır. Gastrointestinal 
sistemdeki bu değişiklikler koruyucu reflekslerin bozulması sonucu 
gastroözofageal içeriğin faringeal regürjitasyonuna neden olur ve aspirasyona 
zemin hazırlar. (18)

Gebelerde, arteriyel oksijen satürasyonu gebe olmayanlara göre daha hızlı 
düşebilir, bu nedenle genel anestezi ile gerçekleştirilmesi gereken sezaryenlerde 
artan oksijen tüketimi ve azalan FRK nedeniyle preoksijenasyonu %100 oksijen 
ile uygulamak gerekir. Ayrıca 30 derecelik baş yukarı pozisyon (obez gebelerde 
rampa pozisyonu) verilir; bu pozisyon FRK’yı arttırarak laringoskopik 
görüntüyü kolaylaştırır. Krikoid bası (Sellick manevrası) uygulanarak aspirasyon 
riski azaltılır ve hızlı seri indüksiyon sağlanır. Preoperatif ayrıntılı ve dikkatli 
muayene sonrasında zor entübasyon olduğu düşünüldüğünde, anestezi yöntemi 
kararı verilmeden önce obstetri uzmanı ve hasta ile konuşularak tüm olasılıklar 
paylaşılmalıdır.(20-26)

4.2.	Nöraksiyel	anestezi

Nöraksiyal anestezi çok sık tercih edilir. Hasta onayının olması önemlidir. 
Annenin bilincinin açık olması ve bu durumun aspirasyon riskini ortadan 
kaldırması, annenin bebekle olan etkileşimini sağlaması, genel anestezi altında 
uygulanabilecek anestezik ilacın etkilerinden kaynaklı yenidoğan solunum 
depresyonu riskinin bulunmaması ve uterus atonisi riskinin azaltılması gibi 
avantajların bulunur.(27,28)

4.2.1.	Kombine	Spinal	Epidural	Anestezi	

Kombine Spinal Epidural anestezi, Spinal ve Epidural anestezi tekniklerinin 
birleştirilmesi olarak tanımlanır. Bu teknik, özellikle yandaş hastalıkları olan 
hastalarda tek başına spinal veya epidural anestezi teknikleri uygulamasına göre 
önemli avantajlar sunmaktadir. Tek başına epidural anestezi uygulaması sırasında 
yüksek dozdaki lokal anestetik, hipotansiyona yol açabilir ve analjezi düzeyinin 
ayarlanması zordur. Kombine Spinal-Epidural Blok uygulaması, hastaya 
epidural katater yerleştirilerek kontrollü aneljezi uygulaması sağlamaktadır. Bu 
teknik, spinal ve epidural anestezi tekniklerinin dezavantajlarından korunmayı 
sağlar ve her iki teknikte sunulan avantajların bir arada kullanılmasını mümkün 
kılar.
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Vajinal doğum için sezaryen öncesi epidural veya kombine spinal epidural 
(KSE) analjezi uygulanmış vakalarda, postoperatif analjezi için epidural kateter 
kullanılarak düşük konsantrasyonda lokal anestezik ve lipofilik opioid karışımları 
kullanılabilir. Epidural opioidler sedasyon, uykuya eğilim, sersemlik hissi 
yapabilir. Motor blok potensi düşük olan ropivakain ile fentanyl veya sufentanil, 
infüzyon veya hasta kontrollü analjezi (HKA) yöntemleri ile uygulanabilir. Lokal 
anestezik olarak %0.0625-0.1 bupivakain veya levobupivakain kullanılabilir. 
Epidural lokal anesteziklerin alt ekstremitelerde kas gücünü azaltabileceği ve 
mobilizasyonu engelleyebileceği unutulmamalıdır. Hasta kontrollü epidural 
anestezide (HKEA) bazal infüzyonun kullanılması analjezik tüketimini arttırsa 
da aralıklı ortaya çıkabilen ağrı ataklarını engellediği de bildirilmiştir. Epidural 
morfin postoperatif analjezide tek doz uygulama ile iyi analjezi sağlar. Etkin 
analjezi için 3.75-5 mg önerilmektedir. Epidural morfin 5 mg’ın üzerinde 
analjezik açıdan ek avantaj sunmamaktadır.(19)

4.2.2.	Spinal	Anestezi	

Spinal anestezi 1998’de ilk yüzüncü yılını kutladı ve halen modern bölgesel 
anestezinin en önemli parçalarından biridir. Almanya’da August Bier, asistanı 
Hildebrandt’a kokainle yaptığı ilk başarılı spinal anestezi raporunu yayınlayan 
ilk kişi olmuştur.(29)

Günümüzde en çok uygulanan rejyonel aneztezi tekniğidir. Spinal anestezi; 
bir kateter yardımı ile subaraknoid aralığa lokal anestezik solüsyon verilerek 
duyu ve motor liflerin iletiminin geçici olarak durdurulmasıdır.(20)

Spinal anestezi sırasında, lokal anestezik ilaç beyin omurilik sıvısına 
(BOS) enjekte edilir. Lokal anestezik ilaç sinir dokusu aracılığıyla damarlara 
emilerek uzaklaştırılır. Diğer bir kısmı ise duramaterdeki yoğunluk farkı 
nedeniyle epidural aralığa difüzyon yoluyla geçer. BOS içindeki lokal anestezik 
maddelerin yoğunluğu, enjeksiyon yerinde en yüksektir. Lokal anestezik 
maddenin sinir dokusunda absorbe edilmesi; ilacın BOS içindeki yoğunluğuyla 
ve lipid içeriğiyle, yüzey genişliği ve kanlanmayla orantılıdır.(30,31)

4.2.3.	Endikasyonları	ve	Kontrendikasyonları	

Endikasyonları; rektal bölge ameliyatları, transüretral rezeksiyon (yaşlılar), 
jinekolojik-obstetrik hastalar, ortopedik cerrahiler ve alt batın cerrahilerini 
kapsar. 
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Kontrendikasyonları; 

1. Mutlak kontrendikasyonlar;
Hastanın istememesi, koagülopati, ağır hipovolemi, kafa içi basınç artışı 

ve enjeksiyon bölgesinde yara ya da enfeksiyon varlığıdır.

2. Relatif kontrendikasyonlar:
Sepsis, uyumsuz hasta, nörolojik defisiti olan hasta, demiyelizan hastalıklar, 

ciddi spinal deformite, stenotik kapak hastalığı, sol ventirkül çıkış anomalisi 
(hipertrofik obstrüktif kardiyomiyopati).

3. Tartışmalı kontrendikasyonlar;
Enjeksiyon alanında geçirilmiş cerrahi, komplike cerrahi, uzun süren 

cerrahi, major kanama beklenen cerrahi, solunumu ve havayolunu riskee sokan 
pozisyonlar. (21)

4.2.4.	Fizyolojik	Yanıtlar

Spinal anestezinin en sık görülen fizyolojik etkisi, sempatik bloktan 
kaynaklanan hipotansiyondur. Arteriyel basınçtaki azalma çok daha şiddetlidir 
ve gebe olmayan benzer hasta gruplarına göre çok daha hızlı gerçekleşebilir. 
İlişkili hipotansiyon, azalmış periferik direnç ve periferik venöz havuzdaki 
azalmadan kaynaklanır ve bu da venöz dönüş, kardiyak output ve arteriyel kan 
basıncında azalmaya neden olur. Doğumda boyutu artmış olan uterus; inferior 
vena cava, pelvik venler, aort ve dallarının sıkışmasında kritik rol oynar.(22) 
Howard, Goodson ve Mengert ilk kez “supin hipotansiyon sendromu”nu 
tanımlamışlardır.(23)

Doğumdaki hipotansiyonun dengelenmesinde nörojenik vazokonstriktör 
tonusunda artış gibi kompansatuar mekanizmalar yer alır. Bu mekanizmalar; 
toplam periferik direnci, sağ kalbe dönüşü artırarak kan basıncını ve kalp debisini 
dengeler. Ancak spinal anestezi ile bu telafi edici mekanizma bozulur.(22)

Hastanın blok oluşturulduktan sonraki pozisyonu, gelişen hipotansiyon 
derecesi üzerinde bir etkiye sahip olabilir. Kan basıncında <100 mmHg sistolik 
veya preanestezik değerlerden >30 mmHg azalma, %80 oranında gözlemlenir.(24)  

 Spinal anesteziyle ilişkili hipotansiyon insidansı, sezaryen dışı hastalara 
göre sezaryende daha azdır. Bunun vasküler sistemin her uterus kontraksiyonunda 
meydana gelen yaklaşık 300 ml kan ile ototransfüzyonundan kaynaklandığı 
düşünülür. Spinal anestezinin diğer fizyolojik etkileri mide bulantısı ve 
kusmadır. Mekanizma net olmasa da maternal hipotansiyonla ilişkili ikincil bir 
etki olabilir ve bu da serebral kan akışının azalmasına neden olur. (24) Birçok 
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çalışma göstermiştir ki; spinal anestezi sırasında gözlenen bulantı, kusma ve 
şiddetli hipotansiyonla ilişkili diğer semptomlar hipotansiyona sekonder serebral 
iskemiyle bağlantılı olabilir.(25) Hipotansiyonun düzeltilmesi genellikle bu 
semptomları iyileştirir.

Gebelikte artan lomber lordoz, interspinoz mesafede azalmaya neden 
olur ve bu durum rejyonal anestezi uygulamasını zorlaştırır. Pelvik genişleme 
nedeniyle lateral pozisyonda olan gebelerde baş aşağı eğilim oluşur. Bu 
nedenle, özellikle hiperbarik özellikte olan ilaçlar yukarı doğru subaraknoid 
alana yayılım gösterir. Epidural venlerdeki genişleme sebebiyle spinal kordda 
BOS miktarında azalma meydana gelir.(26) Gebelik nedeniyle, spinal korddaki 
nörohumoral değişikliklerden dolayı sinirler lokal anestezik ilaçlara daha 
duyarlı hale gelir.(27) Gebelerde üretilen spinal BOS miktarında azalma, lokal 
anestezik ajanlara artan duyarlılık, yanal pozisyon sebebiyle artan sefale doğru 
yayılım ve lomber lordozda artıştan dolayı gebelerde lokal anestezi ihtiyacında 
azalma görülmüştür.(28)

4.2.5.	Komplikasyonlar

Dura ponksiyonu sonrası baş ağrısı, hipotansiyon, yüksek ya da total spinal 
blok olması, bradikardi ve kardiyak arrest, enfektif komplikasyonlar, nörolojik 
komplikasyonlar, spinal hematom, bel ağrısı, idrar retansiyonu, hipotermi 
görülebilen komplikasyonlardır.(29)

Dura ponksiyonu sonrası başağrısı (DPSB): Dural ponksiyondan sonra ilk 
5 günde ortaya çıkan tipik ortostatik baş ağrısıdır. Patofizyolojisi net değildir 
fakat BOS (Beyin Omurilik Sıvısı)’un dural defektten dışarı sızmasının meydana 
getirdiği BOS basıncında ve volümünde azalma sonucundan serebral venöz 
dilatasyon oluşması ve nöral yapılarda gerilim oluşturması suçlanmaktadır. Sık 
karşılaşılan komplikasyonlarından biri olsa da genellikle 7 gün içinde geçer.
(30,31) 

Spinal anestezi sonrası oluşan sempatik blok, venöz dönüşü azaltarak ve 
sistemik vasküler direnci azaltarak dolaşım regülasyonunu etkiler. Buna ek 
olarak spinal blok seviyesi T4’ü geçerse kardiyoakseleratör blokaj da oluşur, 
kalp ritmi ve kardiyak output azalır.(32)

Hipotansiyon, sezaryen operasyonlarında en sık karşılaşılan 
komplikasyondur ve gerçekleşme oranı %50 ile %80 arasındadır. Hipotansiyon 
gebede özellikle bulantı, kusma ve halsizlik gibi semptomlarla ilişkilidir ve 
şiddetliyse anne ve bebek için risk oluşturabilir (şuur kaybı, pulmoner aspirasyon 
vb.).(33,34)
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Nöraksiyel anestezide bradikardi ve kardiyak arrest durumları nadiren 
görülür. Kardiyak arrest nedenleri için, spinal blokaja bağlı hipoventilasyon 
akabinde hipoksemi sebep gösterilmiştir. Sonuçta üç mekanizma üzerinde 
durulmuştur: 

1. Sağ atriumdaki düşük basınç reseptörlerinin uyarılması, 
2. Miyokardiyal pacemaker hücrelerindeki reseptörler, 
3. Sol ventriküler basınç reseptörleri. (Bezold-Jarisch refleksi) (35)

Enfeksiyon kaynaklı komplikasyonlar: Spinal anestezi süresince streril 
şartlara uygun çalışılmaması veya bakteriyemi varlığı durumunda ortaya çıkan 
komplikasyonlardır. Bu komplikasyonların en ciddisi bakteriyel menenjittir ve 
genellikle Pseudomonas, Staphylococcus aureus ve Streptococcus mitis gibi 
etkenlerle ilişkilidir.(31)

4.2.6.	Lokal	Anesteziklerin	Sistemik	Toksisitesi

Çok ciddi bir komplikasyon olan lokal anestezik sistemik toksisitesi 
(LAST) ölümcül seyredebilir. Genellikle lokal anesteziklerin aşırı dozlarda 
emilimi çok yüksek kan seviyelerinin oluşmasına neden olur. LAST, nörolojik ve 
kardiyak bulgulara neden olur. Lokal anesteziklerin uygulaması sırasında LAST 
oluşumu önlenebilmesi ve tedavi edilebilmesi için hazırlıklı olmak gerekir.(36)

4.2.6.1.	Kardiyovasküler	Bulgular	

Lokal anesteziklerin kardiyovasküler sistem (KVS) toksisitesi, daha 
yüksek dozajlarla ortaya çıkar. Genellikle lokal anestezikler miyokardiyal 
otomatisiteyi bastırır ve refrakter periyodu kısaltır. Kardiyovasküler sistem 
toksisitesi; hipertansiyon, taşikardi ve ventriküler aritmi ile kendini gösterir. 
Lokal anesteziklerin kandaki konsantrasyonu arttıkça semptomlar ciddileşir 
(hipotansiyon, bradikardi ve kardiyak arrest). Bu temel mekanizma, 
miyokardiyumdaki voltaj bağımlı sodyum kanallarının inhibisyonuna 
dayanmaktadır. Yüksek potansiyelli lokal anesteziklerin kardiyak depresan 
etkileri daha fazladır. Ropivakain ve levobupivakain, bupivakaine göre daha az 
kardiyotoksiktir. (29,37)

4.2.6.2.	Nörolojik	Bulgular

Lokal anestezik ajanların santral sinir sistemi (SSS) toksisitesi, anesteziğin 
yüksek plazma seviyeleri ile ilişkili olarak ortaya çıkan belirtilerden oluşur. İlk 
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aşamada dil ve dudaklarda parestezi, uyku hali, tinnitus, nistagmus, ve ağız 
içinde metalik tat vb. belirtiler meydana gelir. Sonrasında ajitasyon, delirium, 
titreme ve kas seğirmeleri gözlemlenir. Bunun ardından jeneralize nöbetler, 
bilinç kaybı, ve nihayetinde koma, apne ve kardiyovasküler kollaps gelişir.(37) 
Lokal anestezik ajanın hızlı sistemik emilimi, santral sinir sistemi bulguları 
olmadan veya çok kısa süreli semptomlarla birlikte ölüme yol açabilir.

Amigdala, nöbetlerin temel nörofizyolojik odak noktası olarak kabul 
edilirken; hipokampus ise ikincil bir odak noktası olarak tanımlanmaktadır.(38) 
Santral toksik yanıt, özellikle merkezi sinir sistemi (SSS) içinde lokal anestezik 
(LA) plazma konsantrasyonları ile bu konsantrasyonların nörotransmistter 
uyarımları kolaylaştıran eksite ve inhibe edici yollar arasındaki etkileşimle 
ilişkilidir. İlk olarak, nöbet aktivitesi ile başlayan bir uyarıcı faz vardır. Bu 
başlangıç fazı, amigdalada inhibitör yolakların blokajı sonucu olarak ortaya 
çıkan eksitatör nöronların çalışmasına izin veren bir mekanizmadır. Bu 
mekanizma, Gama-amino-bütirik-asit (GABA) ile kaplanmış klorür kanalının 
LA’ların başlangıç hedefi olmasıyla ilgilidir.(38)

Santral sinir sistemi toksisitesi erken klinik belirtileri arasında metalik tat, 
ağız çevresinde parestezi, vertigo, bulanık görme ve tinnitus bulunur. Plazma 
konsantrasyonları arttıkça kas titremesi ve fasyal kaslarda distal segmentlerde 
miyoklonus gelişir. Lokal anestezik konsantrasyonu kan ve beyin seviyelerinde 
arttıkça tonik-klonik konvülsiyonlar meydana gelir. Lokal anesteziğin 
plazmadaki konsantrasyonu çok fazla yükseldiğinde, inhibitör ve eksitatör 
yollar inhibe edilir; bu SSS depresyonuna ve bilinç seviyesinde azalmaya yol 
açarak sonunda komaya neden olur.(38,39)

Lokal anesteziklerin uygun dozu, istenen analjezi veya anestezi düzeyinin 
gerektirdiği en düşük dozdur. Lokal anestezik dozu ve plazma konsantrasyonları; 
uygulama hızına, bölgeye ve hasta demografisine bağlı olarak bireyler arasında 
varyasyon gösterebilir. Bu farklılıklar, özellikle kilogram başına önerilen 
maksimum dozlarla standartlaştırılmış ve yetişkinlerde özellikle ülkeler ve 
metinler arasında değişen maksimum ağırlık temelli dozlarla ilgili gözlemlerle 
dikkate alınmıştır.(39)

4.2.6.3.	Lokal	Anesteziklerin	Sistemik	Toksisitesinin	Tedavisi	

Tedavi öncelikle güvenli bir hava yolu sağlamak ve solunumun kontrollü 
desteklenmesi ile başlar. Devamında ise nöbet aktivitesini baskılamak yer alır. 
Bunun için benzodiazepinler veya düşük doz propofol tercih edilir. Nöbet eşiğini 
yükseltmek için premedikasyonda benzodiazepin kullanılması mümkündür, 
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ancak aşırı sedasyonla birlikte solunum depresyonu ve buna bağlı olarak asidoz 
gelişir; bu da serbest ilaç fraksiyonunu arttırır ve hastanın durumunu daha da 
kötüleştirebilir.(40)

2010 yılında Amerikan Rejyonel Anesteziyoloji Derneği (ASRA), lokal 
anestezik sistemik toksisitesinin yönetimi için bir kılavuz yayınlamış ve daha 
sonra 2012, 2017 ve 2021’de revize etmiştir. Kılavuzda alınacak önlemler 
şöyle belirtilir; tekrarlayan en düşük etkin dozlar, test dozu olarak adrenalin 
(5 μg/mL) kullanılması ve her enjeksiyondan önce ilacın aspirasyonu 
yer almaktadır. Lokal anestezik toksisitesinin tedavisi için hava yolu 
sağlanması, propofol yerine benzodiyazepin kullanılması, eğer nöbet oluşursa 
propofoldan kaçınılması önerilmektedir. Kılavuz ayrıca; lokal anestezik 
ajanlar beta blokerler, kalsiyum kanal blokerleri ve vazopressin kullanımı 
önerilmemektedir.(41)

Kardiyak arrest durumunda 

1. İleri yaşam desteğine geçilmesi, 
2. Adrenalin dozunun (<1 μg/kg) azaltılması, 
3. Lipid emülsiyon (%20) tedavisi uygulanması, 
4. Tedaviye yanıtsız arrestte kardiyopulmoner bypass önerilmektedir.

5. Obstetrik Aciller

Antepartum kanamalar uterus veya plasentanın akut anormallikleri 
(dekolman, rüptür) ya da plasentanın anormal yerleşimi (plasenta previa) 
nedeniyle ortaya çıkar.(42)

5.1.	Plasenta	dekolmanı

Plasentanın bir kısmının uterustaki yerleşim bölgesinden erken ayrılmasıyla 
meydana gelir. Büyük dekolmanlar fetal dissters veya fetüsün ölümüne neden 
olabilir. Ayrıca annede de kanama hatta dissemine intravasküler koagülasyon 
(DIC) tablosuna sebep olabilir. 

Plasenta Dekolmanı için risk faktörleri; 

1. Diyabet, 
2. Sigara
3. İleri yaş,
4. Hipertansiyon,
5. Travmalar.
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5.2.	Uterin	rüptür

Eski sezaryen öyküsü olan ve vertikal skarı olan kadınlarda görülür. 
Şiddetli kanama eşlik edebilir ve acil cerrahi gerekir.

5.3.	Plasenta	previa

Plasenta previa 20. gebelik haftasından itibaren plasentanın serviks 
çıkımına yerleşmesi olarak tanımlanır ve son trimester kanamalarında en önemli 
nedendir. Plasenta servikal çıkımı total ya da parsiyel olarak kapatabilir. Plasenta 
previa sıklığı yaklaşık olarak %0.4 - %0.6 arasındadır. Sezaryen sıklığının son 
zamanlarda artması plasenta previa sıklığınıda artırmıştır.(43)

Plasenta previa için risk faktörleri; 

1.Geçirilmiş previa veya sezaryen öyküsü, 
2.Çoğul gebelikler, 
3.İleri yaş, çoklu doğum geçmişi, 
4.Sigara kullanımı, 
5.İnfertilite tedavisi gibi faktörlerin bulunmasıdır

Gebeliğin 20. haftasından itibaren vajinal kanama şikayeti olan tüm 
gebeler, plasenta previa ön tanısıyla değerlendirilmelidir. Bu durumda plasenta 
yerleşimini ultrasonografi ile tespit etmeden önce vajinal muayene yapılması 
kesinlikle önerilmemektedir.(44)

5.4.	Postpartum	Kanamalar

Vajinal doğum veya sezaryenle doğum sonrası meydana gelen kanamalara 
postpartum kanama denir. Obstetrik operasyonlarda tahmini kan kayıpları 
ortalama olarak 500-1500 cc arasındadır. Kanama kabul edilen sınırlardan fazla 
ise müdahale gerektiren obstetrik acil bir durum vardır. Dünya Sağlık Örgütü’ne 
göre, doğum sonrası kanamalar anne ölümlerinde en sık (%25) nedenler 
arasındadır.(43,46)

Postpartum kanama sebepli anne ölümleri çok yüksek oranda (%90) 
doğum sonrası ilk 4 saat içerisinde meydana gelir.

Erken (primer) postpartum kanama: Doğumun ilk 24 saatinde gelişen 
kanamalara denir. Toplam kan kaybı 500 mL veya daha fazladır. Bu durumda 
doğum sonrasında kanaması olan bir hastada, ilk 24 saat içinde hipovolemi ile 
uyumlu semptomlar eşlik eder. Hastanın hematokrit değerinde %10’dan daha 
fazla düşüş olması beklenir. 



OBSTETRİK ANESTEZİ     55

Doğum sonrası kanamanın 1000 cc üzeri olması majör postpartum kanama 
(PPK) olarak ifade edilir. Hastalar kan kaybının miktarına göre iki gruba ayrılır. 
Postpartum 1000-2000 cc kan kaybı olan hastalar orta düzey PPK olarak ifade 
edilirken, 2000 cc den fazla kan kaybı olan hastalar ise şiddetli PPK olarak ifade 
edilir.(44,47)

Sekonder postpartum kanama: Doğumdan 24 saat sonra başlayan ve 
doğum sonrası 12. haftaya kadar sürebilen kanamalara denir. Bu hastalarda 500 
cc den daha fazla kanama beklenir.(46)

6. Nonobstetrik Anestezi

Gebelik sırasında planlanmış non-obstetrik cerrahi işlemler 
önerilmemektedir. Ancak, bazen acil durumlarda (örneğin, travma) cerrahi 
müdahale kaçınılmaz hale gelebilir. Cerrahi işlemin yapılacağı dönemde, 
gebelikte en güvenli zaman 2. trimesterdir. Operasyon öncesi ve sonrası fetal 
kalp atımı doğrulanmalıdır. Kısa ve karmaşık olmayan alt ekstremite ve alt karın 
cerrahisi işlemleri için rejyonel anestezi önerilir. Eğer mümkün değilse, krikoid 
bası ile hızlı seri indüksiyon ve entübasyonla genel anestezi uygulanmalıdır. 
Cerrahi işlem sırasında, gebeliği olan kadın için ve fetusun perfüzyonu-
oksijenasyonu için normodinami sağlanması önemlidir.(48)

7. SONUÇ

Sonuç olarak; gebe hastalara optimal anestezik bakım sunmak, maternal 
anatomik ve fizyolojik değişiklikleri göz önünde bulundurarak anestezi 
sürdürülebilirliğini sağlamak ve anestezinin gebe ve fetüs üzerindeki etkilerinin 
farkında olmayı gerektirir. Operasyon öncesi detaylı anestezik değerlendirme, 
operasyon odasının hazırlanması ve operasyon sırasında koordinasyon sağlamak, 
gebe ve fetüs sağlığı için büyük önem taşır. Tüm bu parametreleri sağlamanın 
gebe ve fetüs sağlığı açısından son derece kritik olduğu unutulmamalıdır.
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1. Giriş

Yaşlanma, tüm organ sistemlerinde progresif bir fonksiyonel rezerv 
kaybı ile ilişkilidir. Bu değişikliklerin kapsamı ve başlangıcı kişiden 
kişiye değişir. Geçtiğimiz yüzyılda modern sağlık hizmetlerindeki 

gelişmeler dünya çapında ortalama yaşam süresini önemli ölçüde artırmıştır. 
Bunun neticesinde sağlık hizmetlerine ihtiyaç duyan yaşlı popülasyonda hızlı 
bir artış olmaktadır. Artan yaşam beklentisi, daha güvenli anestezi ve daha az 
invaziv cerrahi prosedürler, daha fazla sayıda geriatrik hastanın ameliyat için 
planlanmasını mümkün kılmıştır. Ameliyat öncesi değerlendirme ve perioperatif 
bakımdaki gelişmeler geriatrik hastalar için anestezi güvenliğini artırırken, hala 
morbidite ve mortalite açısından önemli risk bulunmaktadır. Yaş, anestezi ile 
ilişkili perioperatif riskleri artırır; ayrıca morbidite ve mortaliteyi daha da artıran 
birçok patolojik süreçle de ilişkilidir. Yaşın kendisi, eşlik eden komorbid hastalık 
yokluğunda çok az bir risk teşkil eder. Tipik fizyolojik ve patolojik yaşlanmayı 
anlamak ve kapsamlı bir ameliyat öncesi muayene yapmak hasta güvenliğini ve 
sonuçlarını iyileştirebilir. (1,2)

1. Fizyolojik Değişiklikler 

Normal yaşlanma, akut strese yanıtı sınırlayan ana organ sistemlerinin 
rezervi ve işlevinde azalma ile ilişkilidir. Genetik, yaşam tarzı ve önleyici sağlık 
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hizmetleri gibi birçok faktöre bağlı olarak, her bir sistemin işlev kaybının boyutu 
oldukça değişkendir. Her organ rezervi uygun şekilde değerlendirilmeli, detaylı 
öykü alınmalı, fiziksel muayene ve tanısal çalışmalar dikkatlice yapılmalıdır. 
Güvenli ve etkili bir anestezik plan oluşturmak için hasta fizyolojisini anlamak 
hayati önem taşır. (3)

1.1.	Kardiyovasküler	

Amerikan Kardiyoloji Koleji (ACC)/Amerikan Kalp Derneği (AHA) 
ameliyat öncesi değerlendirme kılavuzları, perioperatif dönemde artmış kardiyak 
risk taşıyan hastaları belirlemek için klinik öykü, cerrahi risk ve egzersiz 
toleransının değerlendirilmesini önermektedir. Bu değerlendirmeye dayanarak, 
ek kardiyak değerlendirmenin gerekli olup olmadığına karar verilebilir. Günlük 
fiziksel aktivitelerin değerlendirilmesi ve egzersiz toleransı, kardiyak riskin 
belirlenmesinde en değerli bilgi kaynağıdır. Sınırlı egzersiz toleransı olan 
hastalarda, kardiyak ve kardiyak olmayan nedenleri ayırt etmek için sıklıkla 
kimyasal kardiyak stres testleri yapılır. Stres ekokardiyografi veya kardiyak 
kateterizasyon, kardiyak bozulma derecesini daha kesin olarak belirlemek ve 
ölçmek için kullanılabilir. Yaşlı erişkinlerin kardiyovasküler sisteminde zamanla 
meydana gelen vasküler yapıda sertleşme ve otonomik değişiklikler anestezi 
uygulamasına verilen fizyolojik yanıtları etkiler. (4-6)

Yaşlı hastalarda intraoperatif kan basıncı değişiklikleri sık görülür. Damar 
sertleşmesi, vasküler sistemin elastikiyetini azaltarak kronik hipertansiyona 
yol açar. İntraoperatif hipotansiyon atakları yaşlı erişkinlerde yaygındır. (5,6) 
Bunun en sık sebepleri arasında;

• Çoğu intravenöz ve inhalasyon anestezik ajanın vazodilatasyon etkileri  
• Nöroaksiyal blok sonrası sempatolitik etki
• Belirli cerrahi teknikler (örneğin, venöz dönüşün azalmasına neden olan 

laparoskopik insuflasyon) bulunur.

Azalan beta adrenerjik yanıt, yaşlı hastalarda hipotansiyona karşı kalp 
hızını artırarak kalp debisini artırma yeteneğini sınırlar. Bu yüzden geriatrik 
hastalar kalp debisini korumak için ön yükten daha fazla faydalanırlar. Ek 
olarak, baroreseptör refleksleri yaşlanmayla birlikte daha az duyarlı hale gelir. 
Buna bağlı olarak, azalmış kardiyak kontraktilite ve hipovolemi durumlarında 
hipotansiyon meydana gelebilir. Artan kalsifikasyon, stenoz ve sertlik arterlerin 
sistemik vasküler direncini arttırır, uyumu azaltır. Yaşlı hastalar daha geniş nabız 
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basıncına sahiptir. Ön yük ve kontraktilitedeki küçük değişiklikler kan basıncında 
orantısız şekilde büyük değişikliklere neden olabilir. Labil hipertansiyon klinik 
olarak, dehidrasyondan kaynaklanan hemodinamik instabilite, intravenöz 
anestetik ajanlarla indüksiyon sonrası belirgin hipotansiyon ve postoperatif 
hipertansiyonu kontrol etmede yaşanan zorluk olarak kendini gösterir. Hastalara 
indüksiyon yapılırken bir vazopresör eklemek, kan basıncındaki ani azalmanın 
engellenmesi ve koroner perfüzyonun devamının sağlanmasında faydalı 
olabilir. Postoperatif dönemde yapılacak iyi bir ağrı kontrolü ve verilecek 
antihipertansifler, oluşabilecek hipertansiyonu önlemeyi sağlar. (7) 

Koroner ateroskleroz yaşlılığın normal bir bileşeni değildir ve sağlıklı bir 
geriatrik hastada nadiren bulunur. Bununla birlikte, yaşlı hastalarda koroner 
arter hastalığı prevalansı daha yüksektir ve perioperatif koroner iskemi açısından 
daha yüksek risk altındadırlar. Sol ventrikül hipertrofisi, azalmış diyastolik kan 
basıncı ile birlikte genişlemiş nabız basıncı ve kronik hiperglisemi sinerjistik 
olarak miyokardiyal oksijen ihtiyacını arttırır ve koroner perfüzyonu azaltırlar. 
65 yaş üzeri kardiyak öyküsü olmayan hastalarda miyokard enfarktüsü insidansı 
artmıştır. Erkek cinsiyet, kontrolsüz kan şekeri seviyeleri ve hipertansiyon riski 
daha da artırır. (8-10)

Koroner arter stenti olan bir hasta için stentlerin ne zaman yerleştirildiğini, 
yerlerini ve hangi tipte yerleştirildiğini belirlemek önemlidir. Bir yıldan kısa bir 
süre önce ilaç salınımlı stent yerleştirilmiş veya 6 haftalıktan daha küçük çıplak 
metal stent implante edilmiş hastalar, perioperatif dönemde antiplatelet ajanların 
kesilmesinden kaynaklanan tromboz riski nedeniyle genellikle elektif cerrahi için 
aday değildir. Yakın zamanda stent yerleştirilmiş bir hastada ameliyat gerekliyse, 
hastanın kardiyoloğu, cerrahı ve hasta ile ameliyatı geciktirmenin riskleri/
faydaları ve perioperatif dönemde antiplatelet ajanların yönetimi konusunda 
ortak bir tartışma yapılmalıdır. Kademeli olarak artan sistemik vasküler dirence 
karşı onlarca yıllık kasılma, sol ventrikülde hipertrofik şekillenmeye neden olur. 
Kötü tedavi edilen sistemik hipertansiyon ve ateroskleroz, hipertrofi oranını 
hızlandırır. Sol ventrikül hipertrofisi, hastaları miyokardiyal iskemi ve diyastolik 
kalp yetmezliği dahil olmak üzere birçok yüksek riskli komorbiditeye maruz 
bırakır. (11-13)

Ayrıca diyastolik disfonksiyon, sıvı uygulaması sırasında pulmoner ödem 
gelişme riskini artırır.

Yaşlı hastalarda aort kapağının maruz kaldığı fizyolojik stres kapak 
yaprakçıklarının patolojik kalsifikasyonuna ve kalınlaşmasına neden olabilir. 65 
yaş üstü hastaların %2 ila %13’ünde genellikle teşhis edilmeyen önemli aort 
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darlığı vardır. Acil olmayan prosedürlerde, uygun preoperatif değerlendirme 
anestezi indüksiyonuna rehberlik edebilir. Fakat önemli sayıda geriatrik 
prosedür acil olarak yapıldığından, aort darlığının ciddiyetini değerlendirmek 
için ekokardiogram ile detaylı bir inceleme her zaman mümkün olmayabilir. 
Yaşlılarda taşikardi ve hipotansiyondan kaçınmak, koroner perfüzyonu 
iyileştirmek ve miyokardiyal iskemiyi önlemek için önemlidir. (14,15) 

Kardiyak iletim sisteminin yaşlanması ektopik atım insidansını arttırır 
ve diğer patolojilerden bağımsız olarak birçok aritmi için risk faktörüdür. 
Yaşa bağlı aritmilerin çoğu, iletim yollarını inhibe eden ve re-entry meydana 
getiren fibrotik değişiklikler nedeniyle zamanla gelişir. Oluşan erken atriyal 
ve ventriküler kompleksler, atriyoventriküler bloklar veya dal blokları 
geriatrik hastaların durumunu zorlaştırabilir. Atriyal fibrilasyon en yaygın 
aritmidir. Atriyal fibrilasyon sıklıkla, sol atriyal dilatasyon ve fibrozisin 
sinoatriyal düğümden atriyoventriküler düğüme iletimi geciktirmesi ve 
bozması nedeniyle oluşan diyastolik disfonksiyona sekonder olarak gelişir. 
(16-17)

Anestezi sırasında kısa atriyal aritmi atakları bile önemli hipotansiyon 
gelişimine neden olabilir. Yaşlı hastalarda sıklıkla atipik veya asemptomatik 
atriyal fibrilasyonlar gözükür. Atriyal fibrilasyonu olan hastalar, tromboemboli 
riskinin artması nedeniyle genellikle kan sulandırıcı ilaçlar kullanırlar. Bu ilaçlar 
nedeniyle cerrahi ve travma durumlarında artan kan kaybı ve hemodinamik 
dengesizlik oluşabilir. (18) 

Geriatrik hastalarda kalp pillerine veya implante edilmiş defibrilatörlere 
sık rastlanır. Bu durumları ameliyattan önce sorgulama ve gerekli ayarlar 
yapılmalıdır.

1.2.	Solunum	sistemi

Geriatrik hastalarda tüm perioperatif ölümlerin yaklaşık yarısı pulmoner 
komplikasyonlarla ilişkilidir. İmmün fonksiyonundaki azalmalar ve fizyolojik 
rezerv kaybı nedeniyle pulmoner optimizasyon hipoksi, hiperkarbi ve 
pnömoniyi önlemek için hayati öneme sahiptir. Pulmoner sistem ve toraks yaşa 
bağlı olarak, fonksiyon ve rezervi azaltacak değişikliklere uğrar. Hastalarda 
mekanik olarak artan solunum işi mevcuttur. Göğüs duvarı sertleşir, diyafram 
düzleşir ve interkostal kaslar zayıflar. Bunların tümü inspiratuar kapasiteyi 
azaltır. Bu değişiklikler, özellikle rezidüel nöromüsküler blokaj ve opioid 
kullanımı durumunda, yaşlı hastalarda yüksek derecede solunum sıkıntısı riski 
oluşturur. (19)
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Parankimal seviyedeki yaş ilişkili akciğer değişiklikleri amfizemini taklit 
eder. Alveoler hava sahası ve fizyolojik ölü boşluk artarken yüzey alanı azalır, 
gaz değişimi engellenir ve ventilasyon-perfüzyon uyumsuzluğu ortaya çıkar. 
Fonksiyonel rezidüel kapasite azalırken kapatma kapasitesi artar, bu da küçük 
hava yollarının daha erken kapanmasına, difüz atelektaziye ve şantlara neden 
olur. Bu durum solunum fonksiyon testinde azalmış zorlu ekspiratuar hacim 
(FEV1), azalmış akciğer difüzyon kapasitesi (DLCO) ve artmış A-a gradiyenti 
olarak ortaya çıkar. (20) 

Ayrıca yaşlanma, özellikle KOAH ve diğer akciğer hastalıklarında hipoksi 
ve hiperkarbiye merkezi yanıtların körelmesine neden olur. Solunum dürtüsünü 
%50’ye kadar azaltır. Beklendiği gibi, bu yanıtların körelmesi, uyku veya 
ameliyattan sonra devam eden sedasyon sırasında daha da belirgindir. Opioidler 
ve benzodiazepinler gibi birçok anestetik yardımcı madde, önemli postoperatif 
sedasyona ve hiperkarbiye yol açarak mental durumun değişmesine, yeniden 
entübasyona ve hatta yaşamı tehdit eden aritmilere neden olabilir. (21-23)

Sonuç olarak, geriatrik hastalar için pulmoner risk faktörleri, anestezi 
sonrası bakım ünitesinin çok ötesine uzanır. Yaşlı hastalarda daha zayıf faringeal 
kaslar, daha az etkili üst solunum yolu refleksleri ve öksürük vardır. Bu hastalar 
genellikle gram-negatif bakterilerle kolonizedir ve genel anesteziden sonra 
sekresyonları temizlemede zorluk yaşarlar. İdeal koşullar altında bile, hastalar 
hastaneye yatış ve pnömoniden ölüm açısından yüksek risk altındadır. Anestezi 
sırasında aspirasyon riskini azaltmak için, nöromüsküler bloke edici ajanları en 
aza indirmek ve tamamen tersine çevirmek, opioidleri ve diğer sedatif ilaçları 
ihtiyaca göre kullanmak ve gastrointestinal içeriği preoperatif olarak nötralize 
etmek gerekir. Ameliyat sonrası spirometri ve erken ambulasyon da pulmoner 
komplikasyonları azaltabilir. (22-24) 

1.3.	Nörolojik	

Yaşlı hastalarda nörolojik fonksiyon perioperatif yönden özellikle 
önemlidir. Normal ve patolojik yaşlanma merkezi ve periferik sinir sisteminde 
birçok değişikliğe yol açar. Buna bağlı olarak ilaca duyarlılık ve ameliyat sonrası 
komplikasyonları artar. Farmakodinamik yönden en göze çarpan değişiklik, 
volatil anestezikler ve minimum alveolar konsantrasyondadır. Yaşlı bir hasta 
için, genç bir yetişkine göre %30 kadar daha düşük konsantrasyonda volatil 
anestezi yeterli olabilir. 

Benzer şekilde, tüm IV anesteziklerde de düşük doz ayarlamaları yapılır. 
Birçok ilaç yaşlı hastalarda istenmeyen yan etkilere sebep olur. Bir anestezi 
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planı oluştururken ve uygularken bu yan etkilerin sonuçları göz önünde 
bulundurulmalıdır. Anestezistler tarafından yaygın olarak kullanılan yan etki 
oluşturabilecek ilaçlar arasında difenhidramin, skopolamin, benzodiazepinler, 
metoklopramid, meperidin ve nonsteroid anti-enflamatuar ilaçlar (NSAID’ler) 
bulunur. (2,25) 

Periferik sinir sistemindeki değişiklikler, ağrı algısında potansiyel 
değişikliklerle birlikte miyelinli liflerde bir azalmayı içerir. (26-27) Yaşlı 
hastalarda daha yüksek ağrı eşikleri gözlemlenmiştir ve akut apandisit ve 
peritonit gibi ağrılı durumların gecikmiş sunumuna katkıda bulunabilir.  

Beyin yaşlandıkça, genellikle hacmini, beyin omurilik sıvısını ve dendrit 
sinapslarını kaybeder. İşlevsel olarak bu durum, hafıza kaybına, bilişsel 
gerilemeye, uyku bozuklukları, deliryum, depresyon ve azalmış nöroplastisiteye 
neden olabilir. 

Demans tanısı, hafıza ve biliş kayıpları normal günlük aktiviteleri 
sınırlayacak kadar şiddetli ise anlamlı hale gelir. Demans prevalansı, hastalar 
yaşlandıkça keskin bir şekilde artar. Demans nadiren 65 yaşından önce teşhis 
edilirken, tüm hastaların %60’ı 90 yaşına kadar etkilenir. Demans, şiddetine 
bağlı olarak hastaları daha yüksek riske maruz bırakan çeşitli zorluklar ortaya 
çıkarabilir. Hastaların tıbbi geçmişi ve kullandıkları ilaçlar hakkında yanlış 
ve eksik bilgi edinilmesi, anestezi uygulamasında önemli olacak teşhislerde 
aksama yaratabilir. (Örneğin, akut karın ile ilişkili ağrının geç fark edilmesi). 
Demans aynı zamanda deliryum ve postoperatif kognitif disfonksiyon riskini 
de artırır. (28)

Son bir nokta olarak, bazıları yaşlılarda serebral otoregülasyonun 
köreldiğini ve hastaları serebrovasküler olaylar için yüksek risk altında bıraktığını 
öne sürmüştür. Bununla birlikte, son zamanlarda yapılan birkaç çalışma bu 
prensibi sorgulamaktadır. Anestezikler genellikle serebral otoregülasyonu 
azalttığından, özellikle postoperatif kognitif komplikasyon riski yüksek olan 
demans hastalarında serebral perfüzyon ve oksijenasyonun sağlanmasına özen 
gösterilmelidir. (21,29) 

1.4.	Renal

Yaşlanma, glomerüler filtrasyon hızında, kreatinin klirensinde ve renal 
fonksiyonel rezervde değişik oranlarda düşüşlere sebep olur. Bu düşüş tek 
başına serum kan üre nitrojeni ve kreatin ölçümü ile anlaşılamayabilir.

Fonksiyonel nefronların oranı, çeşitli fizyolojik ve patolojik stresler ile 
azalırken, glomerüler filtrasyon hızı genellikle hasta yaşlandıkça azalır. Diyabet, 
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hipertansiyon ve vaskülopati böbrek fonksiyonunu daha da azaltır. Ortalama 
olarak, glomerüler filtrasyon hızı, 40 yaşından sonra her yıl metre kare başına 
dakikada bir mililitre azalır. Yaşlı hastalarda tipik olarak, NSAID’ler ve IV 
kontrast gibi nefrotoksik ajanlara sekonder akut böbrek hasarı riski yüksektir. 
Geriatrik hastalarda ayrıca renin, anjiyotensin, aldosteron ve vazopresine azalmış 
yanıt vardır. Hacim durumu, elektrolit anormallikleri ve asit-baz düzensizlikleri 
ile ilgili zorluklar yaşayabilir. (30,31)

Nefron kütlesi ve renal kan akımının azalmasının birlikte oluşu postoperatif 
periyotta yaşlı hastalarda akut renal yetmezlik gelişme riskini artırır. (32)

Yaşlanma ayrıca farmakokinetiği etkileyen çeşitli fizyolojik değişikliklere 
de neden olur. 75 yaşındaki bir hasta, %20 ila %30 daha az plazma ve hücre içi 
volüme sahiptir. Azalmış bu hacimler adipoz depolarının aynı hızla azalmamasına 
rağmen, propofol gibi lipofilik ajanların daha büyük dağılım hacmini açıklar.

Bu değişikliklerle birlikte yaşa bağlı renal ve hepatik sistemlerin temizleme 
kapasitesinin azalması, ilaçların etki sürelerini uzatır ve birçok ilaç dozunun 
azaltılmasını gerektirir. (33,34)

1.5.	Endokrin	ve	Metabolizma	

Yaşlanmayla birlikte endokrin ve metabolik fonksiyonlarda da değişiklikler 
oluşur. Diğer organlar gibi endokrin bezleri de yaşla birlikte körelir. İnsülin, 
tiroksin, büyüme hormonu, aldosteron ve testosteron gibi hormonlar eksik 
olabilir ve hormonal homeostaz bozulabilir

 Genel olarak, bir hastanın kilosu yaşamın altıncı dekadında azalmaya 
başlar. Bununla birlikte, bazı hastalar genetik, diyet ve aktiviteye bağlı olarak 
yaşlandıkça kas kütlesini ve ağırlığını korurlar. Bir hastanın endokrin rezervinin 
dikkate alınması, perioperatif bakımın değerli bir bileşeni olabilir. (21) 

Yetersiz beslenme yaşlı hastalarda yaygın bir sorundur ve perioperatif 
morbidite ve mortalite ile güçlü bir ilişkisi vardır. Birçok fiziksel, sosyal ve 
duygusal faktöre bağlı günlük kalori alımında ani bir düşüş, istenmeyen kilo 
kaybı veya vücut kitle indeksinin 18’in altında olması şeklinde ortaya çıkabilir. 
Ameliyat öncesi elektif olarak klinisyenler hastanın beslenme durumunu 
değerlendirmelidir. Fakat acil durumlarda bu konu ile ilgili değerlendirme ve 
planlama anesteziste düşmektedir. (35)

Yaşla birlikte genellikle ısı üretimi, yalıtım ve termoregülasyon yeteneği 
azalır. Yaşlıların sık karşılaştığı laparotomi veya kalça kırığı gibi önemli 
miktarda kan ve hissedilemeyen sıvı kaybı oluşan ameliyatlarda bazen üflemeli 
hava ısıtıcılarının etkili olduğu alanlar kısıtlanabilir. Anestezi esnasında 
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hastanın normotermik kalmasını sağlamak, aritmiler, enfeksiyon ve gecikmiş 
yara iyileşmesi gibi ciddi komplikasyonları azaltır. (36)

Tip 2 diabetes mellitus, yaşlanan popülasyonda giderek yaygınlaşan ve 
özellikle komplike hale gelen bir komorbiditedir. ABD’deki yaşlı hastaların 
%15’inden fazlasına diabetes mellitus teşhisi konmuştur. Hastalığın yaygınlığına 
ve glukoz yönetiminin proaktivitesine bağlı olarak perioperatif yönetim, 
vaka sırasında birkaç kez kan glukozunun kontrol edilmesinden yoğun bakım 
ünitesine planlı yatışa kadar değişebilir. Kontrolsüz diyabeti olan hastalar 
koroner ve periferik arter hastalığı, kronik böbrek ve son dönem böbrek hastalığı, 
periferik nöropati, otonomik disfonksiyon, nörojenik mesane ve gastroparezi 
yönünden ciddi risk taşırlar. Ayrıntılı bir öykü ve gidişat incelemesi, bir hastanın 
insülin direnci düzeyini değerlendirmede önemli olabilir. Sürekli yüksek glukoz 
değerleri bulunursa, elektif cerrahiyi daha iyi glisemik kontrol sağlanana kadar 
ertelemek faydalı olabilir. Enfeksiyöz komplikasyonlar, glisemik indeksi 
düşük olan diyabetiklerde daha yaygındır.  Kontrolsüz glukoz seviyeleri, yara 
iyileşmesini geciktirir ve enfeksiyon riskini artırır. Bu da yaşlı hastalarda 
önemli komplikasyonlara ve bazen mortaliteye yol açar. Bununla birlikte, sıkı 
öglisemik hedefler, artan hipoglisemi ve ölüm oranlarıyla ilişkili olduğundan, 
antihiperglisemik ilaçlarla tedavi çok agresif olmamalıdır. (37-39)

1.6.	Gastrointestinal	sistem

Yaşlılarda görülme sıklığı daha yüksek olan gastrointestinal (GI) 
bozukluklar arasında peptik ülser hastalığı, iskemik bağırsak, maligniteler 
ve pasif reflü yer alır. NSAID’ler daha yüksek gastrointestinal risk taşırlar. 
Yaşlılarda opioidler ile kabızlık ve barsak tıkanıklığı riskinde artış meydana 
gelir. 

1.7.	Hepatik	sistem	

Yaşlanmaya bağlı hepatik kütle ve fonksiyonun yanı sıra hepatik kan 
akışının azalması, çoğu IV anestezik ajanın daha yavaş metabolizmasına neden 
olur. (40-42) 

Azalmış albümin seviyeleri, propofol gibi proteine   yüksek oranda bağlanan 
ilaçların daha yüksek serbest ilaç konsantrasyonlarına neden olur. (40)

1.8.	Kas-iskelet	sistemi

Yaşla birlikte osteoartrit insidansında artış vardır. Romatoid artrit de  
yaşlılarda yaygındır. Bu problemler boyun hareketliliği ve hava yolu yönetimi 
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ile ilişkilidir. Servikal omurga, fleksiyon ve ekstansiyon radyografileri, boyun 
yaralanmasına neden olmadan veya omuriliği riske atmadan en güvenli hava yolu 
yönetimi yaklaşımına karar vermede etkili olabilir. Disk herniasyonu ve osteofit 
oluşumu ile birlikte omurganın intervertebral disk dejenerasyonu yaşlılarda 
ilerleyicidir. Bu, sinir kökü sıkışmasına ve spinal stenoz semptomlarına yol 
açabilir. nöroaksiyal blokaj yaşlılarda daha zor olabilir. Osteoporoz ve düşme 
eğilimi, yaşlılarda travmatik yaralanmaların en yaygın nedeni olan kalça 
kırıklarının insidansını artırır.

2. Beslenme değerlendirmesi 

Geriatrik popülasyon özellikle beslenme yetersizlikleri açısından risk 
altındadır. Yaşlı hastada iştah ve kalori tüketimi azalır ve bu değişiklikler 
depresyon, izolasyon, alkol tüketimi ve kötü diş yapısı gibi sorunlarla daha 
da şiddetlenebilir. Yetersiz beslenen hastalarda daha yüksek mortalite, daha 
uzun hastanede kalış süresi ve daha fazla postoperatif komplikasyon (örn. 
enfeksiyonlar ve bası yaraları) görülür. 

Vücut kitle indeksi (VKİ) ile ilk değerlendirme yararlı olabilir. VKİ <18,5 
kg/m2, düşük ağırlığın ve olası yetersiz beslenmenin göstergesi olabilir. Albümin 
veya prealbüminin serum belirteçleri de yardımcı olabilir. Preoperatif testlerde 
eksiklikler belirlendiğinde, nedensel faktörleri gözden geçirmek önemlidir. 
Eksikliğin ve etiyolojisinin belirlenmesi, hasta ameliyata girmeden önce sorunu 
çözmek için tedavi süresi sağlar. Ciddi yetersiz beslenme durumlarında elektif 
cerrahiler ertelenebilir ve enteral beslenme sağlanabilir.

3. Ameliyat Öncesi Değerlendirme 

Geriatrik preoperatif değerlendirmede genel tıbbi değerlendirme prensipleri 
takip edilmeli ve önemli birkaç konuya daha fazla dikkat edilmelidir. Amerikan 
Anestezistler Derneği (ASA) Fiziksel Durum skoru, yaşı olumsuz sonuç 
riskinin bir göstergesi olarak açıkça listelemezken, ciddi patoloji olasılığının 
artması, yaşlı hastalar için daha yüksek medyan ASA skoruna katkıda bulunur. 
Yaş, ameliyat öncesi testler veya cerrahi bir prosedürü iptal etmek için mutlak 
bir sınır olarak kullanılmamalı, ancak daha kapsamlı bir değerlendirmeye 
yönlendirmelidir. (43,44)

Ameliyat olacak 65 yaş üstü hastaların %20’sinden fazlasının temel 
bilişsel fonksiyonlarında bozukluk vardır. Postoperatif olarak bu durum daha da 
kötüleşebilir. Ameliyat gününde kognitif bozukluk taraması karmaşık olabilir. 
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O yüzden postoperatif deliryum ve kognitif disfonksiyon riskini öngörmek ve 
azaltmak için Minicog veya Mini-Mental State Examination (MMSE) gibi Kısa 
Bilişsel Tarama Araçları pratik olarak kullanılabilir. (45-47,28)

Her şeyden önce, geriatrik hastalara yaklaşırken tıbbi durumları ile ilgili 
karar verme kapasitesileri değerlendirilmelidir. Bir hasta normal davranabilir 
ve konuşabilir ancak durumu, tedavi seçenekleri ve bu seçeneklerle ilişkili 
riskleri anlamalı ve bunlarla ilgili mantıklı kararlar verebilmelidir. Eğer hastanın 
tedavileriyle ilgili bilinçli kararlar verme kapasitelerinde herhangi bir sorun 
olduğu düşünülüyorsa aile üyeleri ve yakınları da karar verme sürecine dahil 
edilmelidir. (48)

Yaşlı hastaların organ fonksiyonları ve fizyolojik rezervlerindeki düşüşün 
yanı sıra yan hastalıklarındaki artış genel kırılganlıklarının oluşmasında büyük 
rol oynar. Yaşlı hastalarda kırılganlık, yaşlanmayla ilişkili bir fizyolojik gerileme 
sendromu ve tıbbi ve cerrahi müdahalelere karşı toleransın azalması olarak 
tanımlanır ve değerlendirmek için çeşitli ölçek ve indeksler kullanılır. Kavrama 
gücü, kilo kaybı, yürüme değerlendirmesi, bilişsel testler ve tıbbi öykü (son 
düşmeler dahil), kırılganlık göstergeleri olarak ölçülen değişkenlerdir. Artan 
mortalite, daha uzun hastaneye yatışı ve taburcu olma ile ilişkilidir. Hastaların 
bu durumlarının doğru değerlendirilmeleri risk sınıflaması, anestezik ve cerrahi 
planlamalara rehberlik edebilir. (49-51)

Hastanın yaşı ne olursa olsun, kalp dışı cerrahi için rutin preoperatif 
test kılavuzları arasında güncel bir fikir birliği yoktur. Planlı majör cerrahiler 
için işlemden önce rutin kan tahlili yaptırılır. Elektrokardiyogramlar 
(EKG), perioperatif riski öngörmede ASA skorlarından daha az spesifiktir. 
Rutin taramadan ziyade yalnızca belirli klinik sorulara yanıt sağlamak için 
alınmalıdır. Preoperatif testler, hastanın yandaş hastalıkları ve beklenen cerrahi 
komplikasyonlara yönelik istenmelidir. Solunum fonksiyon testi, endoskopi ve 
ekokardiyografi gibi bazı tarama testleri, birden fazla bölümle koordinasyon 
gerektirir ve ameliyattan günler önce gerekliliği değerlendirilmelidir. (52-54)

3.1.	Hastanın	İlaç	Geçmişi

Yaşlılarda kronik hastalık insidansının artmasıyla birlikte reçeteli ilaç 
kullanımı da artmaktadır. Çoklu ilaç kullanımı (polifarmasi), ilaç etkileşimi 
olasılığını ve ilaca bağlı advers olay riskini artırır. Yaşlı hastalar ayrıca, 
perioperatif dönemde uygulanan ilaçlarla önemli etkileşimlere sahip olabilecek 
reçetesiz ilaçlar, ev ilaçları ve diyet takviyeleri kullanıyor olabilir. Yaşlı hastalar 
sıklıkla ilaç rejimlerini unuttukları veya karıştırdıklarından kullandıkları ilaçlarla 
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ilgili doğru bilgi almak bazen zor olur. Alkol, uyku yardımcıları ve ağrı kesici 
ilaç kullanımı özellikle ele alınmalıdır, çünkü ani çekilme postoperatif deliryum 
gelişimine katkıda bulunabilir.

Perioperatif dönemde tüm ilaçların doğru bir listesi alınmalıdır. Hastanın 
aldığı her ilacın ne için kullanıldığını sorgulamak önemlidir. Gereksiz ilaçların 
kullanımını ameliyattan önce durdurmak mantıklıdır. Ameliyattan önce ve sonra 
ilaçlarıyla ilgili talimatların açıkça anlaşıldığından emin olmak için hasta ve aile 
üyesi veya bakıcı ile net bir şekilde iletişim kurmak önemlidir. Sözlü talimata ek 
olarak yazılı talimat vermek de yardımcı olabilir.

Yaşlı hastalar tarafından yaygın olarak kullanılan ve potansiyel olarak 
anestezik bakımla ilgili ilaçlara örnekler şunları içerir:

3.1.1.	Kardiyak	ilaçlar	Beta	blokerler

Mevcut veriler, beta blokerlerin uygulanmasının, ameliyat olan belirli 
hasta gruplarında kardiyovasküler olayları azalttığını, ancak özellikle 
nonkardiyak cerrahide mortalite ve perioperatif inme oranlarını artırabileceğini 
düşündürmektedir. 

Mevcut AHA/ACC kılavuzları, iki hasta grubunda beta blokerlerin 
uygulanmasını desteklemektedir: 

·  Vasküler cerrahi geçiren, iskemik kalp hastalığı için bilinen veya birden 
fazla risk faktörü olan hastalar. Bu hastalara, halihazırda kullanmamışlarsa, 
ameliyattan önce beta bloker reçete edilmelidir.

·  Halihazırda beta bloker kullanan hastalar, özellikle bu ilaçlar için 
kardiyak endikasyonları olanlar (örn. aritmi veya miyokard enfarktüsü [MI] 
öyküsü). 

Geriatrik hastalar için, hastada kardiyak risk faktörleri varsa beta blokerler 
başlanmalı ve bradikardi ve hipotansiyon açısından çok dikkatli olunmalıdır. 
Halihazırda beta blokerler kullanılıyorsa, devam edilmelidir. İntravenöz beta 
blokerler hasta oral formülasyonlara geçene kadar kullanılabilir. 

3.1.2.	Statinler

 Mevcut veriler, statin tedavisinin, orta veya yüksek riskli ameliyatlar 
geçiren yüksek riskli bireylerde, perioperatif miyokard enfarktüsü, inme ve 
ölüm oranlarını azaltmada yararlı olabileceğini düşündürmektedir. Statinlerin 
aniden kesilmesi, artmış MI ve ölüm riski ile ilişkilendirilmiştir. Bu nedenle 
perioperatif dönemde statinlere devam edilmesi önerilir. Statinler intraveöz 
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formülasyonda mevcut değildir, ancak uzatılmış salımlı formülasyonlar, cerrahi 
dönemini köprülemek için kullanılabilir. 

3.1.3.	Antihipertansif	ilaçlar	

Hipertansiyon geriatrik popülasyonda yaygındır. Hipertansiyon, 
perioperatif dönemde artan kan basıncı labilitesi ile ilişkilidir. Ameliyat 
öncesi hipertansiyonu kontrol altına almak için her türlü çaba gösterilmelidir. 
Perioperatif dönemde antihipertansif ilaçların aniden kesilmesinden kaçınmak 
önemlidir.

3.1.4.	Pulmoner	ilaçlar

İnhaler kullanan hastalarda (beta agonistler, inhale steroidler ve 
antikolinerjik ilaçlar) ameliyat anına kadar bu ilaçlara devam edilmeli ve 
ameliyattan hemen sonra tekrar başlanmalıdır. Lökotrien inhibitörleri ve 
lipooksijenaz inhibitörleri anesteziklerle etkileşime girmediği için bu ilaçlara 
perioperatif dönemde de devam edilebilir. Son bir yılda iki haftadan daha uzun 
süre oral steroid almış şiddetli astımı veya KOAH’ı olan hastalarda “stres 
dozunda” steroid gerekebilir.

3.1.5.	Diyabet	ilaçları	

Oral ajan kullanan hastalar ameliyat sabahı ilaçlarını bırakmalıdır ve 
gerekli durumda perioperatif hiperglisemi gelişimini önlemek için kısa etkili 
insüline geçilmelidir. İnsülin kullanan diyabetli hastalarda tipik olarak ameliyat 
sabahı normal insülin dozlarının yarısı ila üçte ikisini vermelidir. Kesin doz, 
ameliyatın zamanlamasına (sabah veya öğleden sonra), ameliyatın tipine ve 
süresine ve başlangıçtaki glikoz kontrolüne bağlı olmalıdır. 

3.1.6.	Nörolojik	ilaçlar	

Geriatrik hastalar genellikle demans, depresyon, anksiyete veya Parkinson 
hastalığı için bir veya birden fazla nörolojik ilaçlar alırlar. Parkinson hastalığı 
olan hastalara, antiparkinson ilaçları ameliyat öncesi ve ameliyat sonrası 
mümkün olan en kısa sürede verilmelidir. Karbidopa/levodopa tedavisine kısa 
bir ara verilmesi bile Parkinson semptomlarının geri dönmesine neden olabilir. 

3.1.7.	Kronik	ağrı	kesici	ilaçlar	

Kronik ağrı sorunları yaşlılarda sık görülür ve yönetimi, bilişsel bozukluk 
ve ağrıyla ilişkili davranışlar ile demans veya depresyon davranışlarının 
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örtüşmesi nedeniyle zor olabilir. Hasta ve bakıcıya, ameliyat sabahı hangi 
kronik ağrı kesici ilaçları almaları gerektiği konusunda özel talimat verilmelidir. 

3.1.8.	Antiplatelet	ajanlar	

Kanama riski nedeniyle birçok cerrah perioperatif dönemde aspirine devam 
etmekte isteksizdir. Ancak, ACC/AHA kılavuzları perioperatif dönem boyunca 
aspirine devam edilmesini açıkça belirtmektedir. Beklenen ameliyatla ilişkili 
kanama risklerinin değerlendirilmesi önemlidir. Klopidogrel ve tiklopidin gibi 
diğer antiplatelet ilaçlar rutin olarak 7 gün önce kesilir. 

4. İntraoperatif Yönetim

4.1.	Monitörizasyon	

Anestezistler, anestezi uygulanan her hasta için ASA’nın temel anestezi 
monitörizasyon standartlarını takip etmelidir. Her şeyden önce, kalifiye anestezi 
personeli hemodinamik stabiliteyi, yeterli anestezi ve analjeziyi izlemek için 
ameliyat boyunca hasta başında hazır bulunmalı ve dikkatli olmalıdır. Güvenli 
ve etkili bir anestezi için oksijenasyon, ventilasyon, dolaşım ve sıcaklıktaki 
değişiklikleri saptayan ek monitörler gereklidir. İnvaziv monitörizasyonun 
gerekliliği hastanın durumuna ve işleme özel olarak planlanmalıdır. Bununla 
birlikte, yaşlılardaki birçok yaygın komorbidite, bu hastaları invaziv kan basıncı 
izleme ve diğer standart olmayan monitörlere ihtiyaç duymaya yatkın hale 
getirecektir. (55,56)

4.2.	Hasta	Pozisyonu

Yaşlanmayla birlikte sinir, eklem ve cilt yaralanmasına sebep olan 
önemli kas-iskelet sistemi değişiklikleri oluşur. Hastaya pozisyon verirken 
dikkatsiz davranma artan ağrı ve enfeksiyon risklerine neden olabilir. 
Özellikle servikal omurga, kalçalar ve omuzlardaki sertleşmiş eklemler 
hastanın optimal pozisyon almasını engelleyebilir. Eklem açılarını artırmak 
için dirence karşı kuvvet uygulamaktan kaçınılmalı ve sert ekstremitelere 
destekleyici yastıklama yapılmalıdır. Geriatrik hastalar ayrıca kırılgan bir 
cilde ve azalmış periferik dolaşıma sahiptir. Hastaya pozisyon verirken, cilt 
yırtıklarına ve morarmalara neden olmamak için özen gösterilmeli, sakrum ve 
topuklar dahil olmak üzere basınç ülseri riski taşıyan bölgelere ekstra dolgu 
uygulanmalıdır. (57,58)
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4.3.	Termoregülasyon	

Yaşlılar, merkezi ısı düzenlemesindeki değişiklikler, değişen titreme 
eşiği, bozulmuş vazokonstriksiyon ve azalan metabolik aktivite nedeniyle daha 
büyük hipotermi riski altındadır. Perioperatif hipotermi, zayıf yara iyileşmesi, 
enfeksiyonlara yatkınlık ve artmış kardiyovasküler stres gibi bir dizi perioperatif 
yan etki ile ilişkilidir. Normotermi, ameliyat salonunun sıcaklığını artırarak, 
basınçlı hava ısıtıcıları kullanarak, nem seviyesi ayarlanarak ve intravenöz 
sıvıları ısıtarak korunmalıdır. 

4.4.	Genel	anestezi	

Volatil anesteziklerin dozundaki değişikliklerden önceki bölümlerde 
bahsettik. Ancak genel anestezi uygulanan yaşlı hastalar için dikkate alınması 
gereken birkaç başka hususlarda bulunmaktadır. 

İlk olarak, hastayı güvenli bir şekilde entübe etmek için dikkatli bir hava 
yolu yönetim planı oluşturulmalıdır. Geriatrik hastalar genellikle dişsizdir, bu 
da maske ventilasyonunu daha zor hale getirir. Azalan servikal ekstansiyonu 
ise direkt laringoskopiyi bozar. Bu hastalar aynı zamanda indüksiyon ajanlarına 
karşı geniş bir yelpazede hipotansif yanıt ve laringoskopiye hipertansif yanıt 
sergilerler. Güvenli ve yeterli kan basıncını korumak için indüksiyon sırasında 
vazopresörler ve hızlı etkili antihipertansifler hazır bulundurulmalıdır. Yaşlı 
farmakokinetiği ve dinamikleri solunum fonksiyonunun geri dönüşünü ve 
ekstübasyonu geciktirebileceğinden, genel anestezinin idame ve uyanma fazları 
sırasında, kontrollü ilaç verilmesi ve acele etmeden beklenmesi önemlidir. 
(59,60)

4.5.	Nöroaksiyal	Anestezi	

Geriatrik hastalara uygulanan belirli ameliyatlarda daha iyi sonuç alabilmek 
için nöraksiyel anestezi önemlidir. Neredeyse sadece yaşlı hastalarda uygulanan 
en yaygın ameliyatlardan biri olan, düşmeye bağlı kalça kırıklarının onarımı 
spinal anesteziye uygundur. Genel anestezi ile karşılaştırıldığında, nöroaksiyel 
teknikler akciğer hastalığı olan hastalarda daha az pulmoner komplikasyon ile 
ilişkilidir. Sedatif ilaçlara olan ihtiyacın azalması postoperatif deliryum riskini 
azaltabilir. Kanıtlar, genel anestezi yerine spinal anestezi uygulanan hastalarda 
total kalça replasmanının ardından hemşirelik hizmetleri ihtiyacının azaldığını 
göstermiştir. (61-63)

Diğer taraftan, nöraksiyel anestezi uzun ameliyatlar, kaygılı hastalar ve 
ameliyat için gerekli pozisyonda rahat yatmakta güçlük çeken hastalar için 
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ideal değildir. Bölgesel anestezi tekniklerinde de, nöroaksiyel anestezi ile 
benzer prensipler geçerlidir. Hasta cerrahiyi güvenli ve rahat bir şekilde tolere 
edebildiği sürece pulmoner fonksiyonun korunması ve hafif sedasyon idealdir. 

Nöraksiyal teknikler pıhtılaşma bozukluğu (patolojik veya antikoagülan 
veya antiplatelet ilaçlardan kaynaklanan), aort darlığı veya hipovolemiye ikincil 
hemodinamik instabilitesi olan hastalarda nispeten kontrendikedir. Rejyonal 
anestezi için göreceli kontrendikasyonlar arasında antikoagülasyon, lokal 
doku enfeksiyonu ve frenik sinire yakın sinir blokları (özellikle interskalen ve 
supraklaviküler sinir blokları) için solunum fonksiyon bozukluğu yer alabilir. 
(64)

4.6.	Sedasyon	

Ameliyathane dışında bulunan gastrointestinal endoskopi veya girişimsel 
radyoloji odalarında, tanısal veya terapötik bir prosedüre ihtiyaç duyan yaşlı 
yetişkinler için sıklıkla seçilen bir yöntemdir. (65-67)

İzlenen anestezi yöntemi sırasında, gerektiğinde analjezi, sedasyon ve 
anksiyoliz sağlamak için kısa etkili ajanlar verilir. Aşırı anestezi derinliğinden 
kaçınılır ve hızlı uyanma istenir. İşlem esnasında «hafif» bir sedasyon 
seviyesinden «derin» sedasyona (veya bilinçsizliğe) ilerleme nadir değildir 
ve aniden ortaya gelişebilir. (68)  Yaşlı hastalar hava yolu obstrüksiyonu, 
hipoksemi, hiperkapni veya aspirasyona (faringeal duyarlılığın azalmasına 
bağlı olarak) özellikle duyarlı olduğundan, uygulanan tüm sedatif ve analjezik 
ilaçların dozları azaltılır. (68,69) Hipoksemi riskini azaltmak için ek oksijen 
verilir. Oksijen satürasyon seviyeleri normal kaldığında bile önemli hiperkapni 
gelişebileceğinden, spontan soluyan yaşlı hastalarda end-tidal karbondioksit 
(EtCO2) seviyesinin izlenmesinin rutin kullanımı önerilir. (68,70)

4.7.	IV	Anestezik	Ajanlar	

Daha önce bahsedildiği gibi, geriatrik hastalarda değişen farmakodinamik 
yanıt ve azalan ilaç klirensi nedeniyle tipik olarak daha düşük dozda intravenöz 
anestezik gerekir. Agresif dozda ilaç verme apneye veya aspirasyona yol 
açabileceğinden, özellikle güvenli olmayan bir hava yolu ortamında bu ilaçları 
uygularken özen ve hassasiyet gösterilmelidir.

Yaşlılarda aynı etkiyi elde edebilmek için genç bir hastaya göre yüzde 50 
ila 70 daha az doz (bolus veya infüzyon) yeterlidir. Etomidat, azalmış kardiyak 
rezervi veya hemodinamik instabilitesi olan yaşlı hastalarda indüksiyon ajanı 
olarak genellikle daha uygun bir seçimdir. Yine, bu hastalarda klirens ve dağılım 
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hacmindeki azalma nedeniyle benzer bir etki elde etmek için, daha düşük dozlar 
yeterli olabilir.

Ketamin, belirli durumlarda pratik bir ilk veya yardımcı ajan olabilir, ancak 
postoperatif deliryum nedeniyle yaşlı hastalarda nadiren kullanılır. Ketaminin 
bronkodilatör etkileri, reaktif hava yolu hastalığı olanlar veya koroner arter 
hastalığı bulunmayan hemodinamik dengesizliği olan hastalar için değerli 
olabilir. (71,2,72)

4.8.	Opioidler

Yaşlı hastalar, opioid kaynaklı apne açısından yüksek risk altındadır. 
Azalan klirens ve artan nörolojik duyarlılık nedeniyle opioidlerin etkisi daha 
fazla görülür. Bu sebeple birçok doktor yaşlı hastalarda agresif ağrı tedavisinden 
çekinir. 

Ağrı, önce opioid olmayan analjeziklerle tedavi edilmeli, sonra cevaba 
göre zayıf opioidlere çıkılmalı ve ardından ağrı yeterince giderilene kadar güçlü 
opioidlerle titre edilerek tedavi planlanmalıdır.

Morfin ve onun aktif metaboliti morfin-6-glukuronidin klirensini sınırlayan 
renal disfonksiyona dikkat edilmelidir. Böbrek fonksiyonu azalmış hastalarda 
morfin kullanımı, apne riskini artırır. Meperidin, postoperatif deliryum olasılığını 
önemli ölçüde artırdığı için geriatrik hastalarda dikkatli kullanılmalıdır. (73-76)

4.9.	Nöromüsküler	Blokerler	

Nörotransmitterlerin ve nöroreseptörlerin mevcudiyeti yaşlanmayla 
birlikte azalır. Nörolojik hastalık varlığında azalma daha da derinleşir. Bunun 
neticesinde nöromüsküler blokaj süresi uzar. Solunum fonksiyon bozukluğu 
varlığında, bu değişiklikler postoperatif solunum komplikasyonları ve yeniden 
entübasyon riskini artırır. Özellikle, roküronyumun neden olduğu nöromüsküler 
blokajdan hızlı geri dönüşü kolaylaştıran sugammadeks uygulamasından sonra 
kas fonksiyonunun geri kazanımı, yaşlı hastalarda daha yavaştır. (77)  Yaşlı 
popülasyonda nöromüsküler bloke edici ajanlardan kaçınılmalı veya idareli 
kullanılmalıdır. Paralizi uzatmayan, ester hidrolizi veya Hoffmann eliminasyonu 
ile ortadan kaldırılan ajanların (atrakuryum, cisatrakuryum ve mivakuryum) 
kullanımı tercih edilebilir. Alzheimer hastalığı ve diğer demans formları olan 
yaşlı hastalar kolinesteraz inhibitörleri (örn. donepezil, rivastigmin, galantamin) 
alıyor olabilir. Bu ilaçların kronik olarak uygulanması, plazma kolinesteraz 
seviyesinin azalmasına ve böylece süksinilkolin etki süresinin uzamasına neden 



GERİATRİK ANESTEZİ     77

olabilir. (78). Kolinesteraz inhibitörleri ayrıca neostigmin gibi antikolinesteraz 
ajanlarının etkisine müdahale edebilir ve öngörülemeyen tepkilere yol açabilir. 

Yaşlı hastalar, zayıflamış faringeal kaslar ve refleksler yüzünden, 
minimal rezidüel nöromüsküler blokaj durumunda bile aspirasyon pnömonisi 
açısından risk altındadırlar. Bu nedenle tam geri dönüş, ekstübasyondan önce 
doğrulanmalıdır. (79-82)

4.10.	Sıvı	Yönetimi	

Sıvı yönetimi genel olarak sorunlu bir araştırma alanıdır ve özellikle yaşlı 
hastalarda zor olabilir. Mevcut hacim durumu ve doku perfüzyonu ölçümlerine 
dayanan klinik yargı en önemli faktördür. Kardiyak ve renal anormalliklere 
bağlı olarak, geriatrik hastaların hipervolemi ve hipovolemiye karşı toleransları 
düşüktür.

Acil şartlarda ameliyata alınan yaşlı hastalarda ameliyat öncesi konjestif 
kalp yetmezliği nedeniyle oluşan aşırı sıvı yüklenmesinden ciddi dehidratasyona 
kadar değişen hacim durumlarıyla karşılaşılabilir.

Dehidrate hastalar ameliyat öncesi sıvı resüsitasyonundan veya ameliyattan 
iki saat öncesine kadar berrak sıvılar içmekten fayda görebilirler. Aşırı sıvı 
yükü olan hastalarda diürez ile cerrahi koşulları optimize etmek için hastaneye 
yatış gerekebilir. Genel olarak, övolemiyi sürdürmek, konjestif kalp yetmezliği 
(KKY) alevlenmesinden, pulmoner ödemden ve dilüsyonel koagülopatilerden 
kaçınmak için orta düzeyde kristaloid veya kolloid uygulaması çoğu hasta için 
uygundur. Kardiyopulmoner komorbiditelere bağlı olarak, kan transfüzyonu 
için daha düşük eşikler değerler kullanılabilir. (83)

5. Ameliyat Sonrası Deliryum ve Bilişsel Bozukluk 

Postoperatif bilişsel komplikasyonlar yaşlı hastalarda en sık görülen 
komplikasyon olmasına rağmen preoperatif tartışmalarda ve planlamada 
genellikle ihmal edilir. Risk faktörleri arasında altta yatan bilişsel işlev 
bozukluğu, serebrovasküler olay öyküsü, depresyon, postoperatif enfeksiyon, 
ileri yaş (>70 yaş), eğitim düzeyi, anestezi süresi, alkol kullanımı ve sodyum, 
potasyum ve glukozun dahil olduğu elektrolit anormallikleri sayılabilir. 

Deliryum yönetimi için risk faktörü modifikasyonuna odaklanan klinik 
protokoller kullanılmalıdır. Anormal elektrolit değerlerinin ve glukozun 
düzeltilmesi önemlidir. Ameliyat sonrası ağrının kontrolü deliryumu 
önlemede önemlidir. Polifarmasiden kaçınmak ve deliryumu hızlandırdığı 
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bildirilen ilaçları ortadan kaldırmak için hastanın ilaç profili düzenli olarak 
değerlendirilmelidir. 

Anestezi ve ameliyattan sonra hafıza, konsantrasyon veya dikkat ile ilgili 
yaşanan zorluklar olarak kendini gösteren bilişsel işlev bozukluğu, genellikle 
kısa sürelidir ve normal işlev birkaç gün içinde geri döner. Ancak bazen haftalarca 
veya daha uzun süre devam edebilir. Postoperatif kognitif disfonksiyonun 
önlenmesi ve tedavisi hala tanımlanmamıştır. Soruna samimi bir yaklaşım ve 
muhtemelen geçici olduğuna dair güvence vermek, yardımcı olabilir. (84-86)

6. Ölüm oranı 

Önceki yıllarda yaşlı hastalarda morbidite ve mortalite risklerini ölçmek 
için birçok farklı girişim ve strateji uygulanmıştır. Bunların çoğu, yaşın, 
ameliyatın invazivliği ve başlangıçtaki komorbiditeler ile birlikte bağımsız bir 
risk faktörü olduğunu göstermiştir. Ayaktan cerrahi için, yapılan bir veri tabanı 
incelemesi, ameliyat günü gerçekleşen ölüm oranının %0,23 ve ameliyat sonrası 
30 gün içindeki ölüm oranının %0,66 olduğunu ortaya koymuştur. 85 yaş üstü 
için bu risk daha fazladır.

Yine yapılan bir araştırmada kalp dışı cerrahi geçiren 80 yaş üzerindeki 
hastalarda 30 günlük ölüm riski %8 ve 80 yaşın üzerindeki her yıl için riskte 
%5’lik bir artış olduğu görülmüştür. Ek ölüm risk faktörleri arasında iskemik 
veya iskemik olmayan kalp yetmezliği teşhisi, acil cerrahi, invaziv ameliyatlar 
(abdominal cerrahi, aort anevrizması onarımı ve göğüs cerrahisi) ve acil 
cerrahi müdahalede gecikme yer alır. Kolonoskopiler ve katarakt ameliyatları 
gibi küçük prosedürler bile hastaları önemli ölçüde etkiler. Bu yüzden riskler 
ve komplikasyonları en aza indirmek için kapsamlı çaba gösterilmelidir. 
(87,1,88,89)

7. Sağlık Ekibi Sonuçlarını Geliştirme 

Yaşlı hastalarda anestezi perioperatif tıbbın zorlu bir yönüdür. Komorbiditesi 
ve fizyolojik değişiklikleri bulunan hastalardaki anestezi uygulamalarında, iyi 
eğitimli ekiplerin olması morbidite ve mortalitenin azaltılmasında hayati önem 
taşır. Ekibin içinde anestezistler, cerrahlar, hemşireler, cerrahi teknisyenler, 
geriatristler, palyatif bakım doktorları, eczacılar, din görevlileri ve daha fazlasını 
bulunabilir. Ekibin hastayı değerlendirmedeki başarısızlığı ve riskleri azaltacak 
iyi bir cerrahi plan yapamaması istenmeyen sonuçlara yol açabilir. Hasta işlem 
odasına gelmeden önce, ekip üyeleri tarafından hastanın fizyolojik rezervi, 
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kardiyopulmoner risk faktörleri, kognitif risk faktörleri ve yaygın geriatrik 
patolojileri değerlendirilmelidir. (90)

İntraoperatif olarak, yapılacak cerrahi ve anestezik planlamalar yaşlı 
hastalar için bilinen riskleri en aza indirmelidir. Geriatrik hastalarda genel 
anestezi, akut solunum yetmezliği, daha uzun hastanede kalış süresi ve kalça 
kırıklarında daha yüksek mortalite ile ilişkilidir. Bazı araştırmalar, spinal 
anestezinin daha güvenli bir anestezi seçeneği olduğunu öne sürmektedir. Ancak 
bu hipotezi değerlendirmek için daha fazla araştırmaya ihtiyaç vardır. (91)

Son olarak, Ameliyat Sonrası Bilişsel Bozukluk insidansı her yıl artmaktadır. 
Bilişsel değişikliklerin erken tespiti ve kapsamlı postoperatif değerlendirilmesi, 
hekimler ve hemşirelerin ortak çabası olmalıdır. Yönergeler kurumsal düzeyde 
uygulanmalı ve nörolojik sonuçları iyileştirmek için tüm perioperatif çalışanlara 
öğretilmelidir. (92)
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GİRİŞ

Obezite

Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ) tarafından yapılan tanımlamaya göre 
obezite, “Sağlığı bozacak ölçüde vücutta anormal veya aşırı yağ 
birikmesi” ile karakterize komplike ve birçok faktörün neden olduğu, 

endokrin sistemde ve metabolizmada değişiklikler ile ortaya çıkan bir hastalıktır. 
Genetik, yüksek kalorili yeme alışkanlığı, ilerleyen yaş, kadın cinsiyet, fiziksel 
aktivitede azalma, nöroendokrin hastalıklar, psikolojik faktörler, iyatrojenik 
nedenler obezite gelişimindeki risk faktörleridir.  

Obezite; obstrüktif uyku-apne sendromu, tip 2 diyabet, koroner 
arter hastalıkları, hipertansiyon, çeşitli kanserler, karaciğer yağlanması, 
gastroözofajiyal reflü, osteoartroz ve depresyon gibi birçok sağlık probleminin 
etiyolojisinde yer alan multifaktöryel bir hastalıktır. Neden olduğu yandaş 
hastalıklarla sağlık bütçeleri üzerinde büyük yük oluşturmaktadır.

Obezite, kalp hastalıkları ve inme gibi ölüm oranı yüksek olan bazı kronik 
hastalıklar içinde önemli bir risk faktörüdür. Obezitenin diyabet ve diyabete bağlı 
ekstremitelerde dolaşım bozuklukları, retinopati, nefropatilerle de ilişkili olduğu 
bulunmuştur. Yine obezitenin vücutta yarattığı kronik inflamasyon ve bazı 
inflamatuvar sistem değişikliklerine bağlı olarak kolon, endometriyum, meme, 
karaciğer gibi bazı kanserlerle de ilişkili olduğu gösterilmiştir. Kilo artışının 
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bulaşıcı olmayan hastalıkların riskini arttırdığı gösterilmiştir (1). Her yıl yaklaşık 
2,8 milyon insan DSÖ verilerine göre obeziteye bağlı nedenlerden ölmektedir.

Vücut kitle indeksi (VKİ), yetişkinlerde kişinin kilogram cinsinden 
ağırlığının, yüksekliğinin metre karesine (kg/m2) bölünmesi ile tanımlanır (1). 
VKİ yaygın olarak obezite sınıflandırmasında kullanılmaktadır.

 Obezitenin son zamanlarda dünya genelinde artışına benzer şekilde Türkiye 
Diyabet Obezite ve Hipertansiyon Epidemiyolojisi Araştırması  (TURDEP)-II 
sonuçlarına göre Türkiye›de de obezitenin yaklaşık olarak  %30’lara ulaştığı 
görülmüştür (2).

Obezite ile mücadelede başvurulan yöntemlere örnek olarak; beslenme 
alışkanlıklarını düzeltmeye ve fiziksel aktiviteyi arttırmaya yönelik 
kampanyaları, tıbbi tedavileri, psikolojik ve davranışsal tedavileri ve son yıllarda 
sık uygulanmaya başlanan cerrahi tedavi yöntemlerini sayabiliriz. 

Bariatrik cerrahi; Türkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Derneği, 
Amerikan Bariatrik Cerrahi Derneği ve Amerikan Obezite Derneği’nin 
önerilerine göre;

* Herhangi bir yandaş hastalığı olmayıp VKİ ≥40 olan hastalar,
* VKİ ≥ 35’in üzerinde olup bir veya daha fazla yandaş hastalığı olan 

hastalar 
* VKİ 30-35 arası olan ve diyabeti ve metabolik sendromu olan hastalarda 

önerilebilir (3).
Bariatrik cerrahi birincil amacı kilo kaybı olan morbid obezite cerrahi 

tedavilerinin genel adıdır. Bariatri kelimesinin kökeni Yunanca’da kiloyu ifade 
eden ‘- bar’ ile tedaviyi ifade eden ‘-iatria’ kelimeleridir (4).

Dr. Richard Varco 1950’lerde daha sonra neden olduğu ağır nutrisyonel 
komplikasyonlar ve karaciğer yetmezliği sorunlarına bağlı olarak terkedilen 
Jejunoileal Bypass (JIB)  ile ilk bariatrik cerrahiyi yapmıştır (5). Mason ve 
Ito 1966’da ilk gastrik bypass operasyonunu yapmışlardır. 1970‘lerin sonunda 
Scopinaro tarafından malabsorbtif bir yöntem olan biliyopankreatik diversiyon 
(BPD), 1977’de Griffi tarafından gastrik bypassın Roux-en-Y modifikasyonlu 
operasyonları yapılmıştır. 1978’de Wilkinson ve Pelosoin tarafından gastrik bant; 
1980’ lerde Mason tarafından vertikal bant gastroplastisi operasyonları bariatrik 
cerrahi yöntemleri olarak tanımlanmıştır. İlerleyen dönemlerde duedonal switch 
tekniği Marceau tarafından,  mini gastrik bypass operasyonu 2001’de Rutledge 
tarafından ilk kez yapılmıştır (6).

Bariatrik cerrahi operasyonları etki mekanizmalarına göre Emilim Bozucu 
(Biliopankreatik Diversiyon [BPD], Jejunoileal Bypass [JIB] , Laparoskopik 
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Ayarlanabilir Gastrik Bant [LAGB] vb.),Kısıtlayıcı (Sleeve Gastrektomi ),  
Emilim Bozucu (Roux-en-Y Gastrik Bypass [RYGB] ) ve Kombine Kısıtlayıcı 
olarak sınıflandırılabilir (7). Son zamanlarda bariatrik cerrahide laparoskopik 
yaklaşımın kullanımı  %90’lara yükselmiştir (8).

Bariatrik cerrahi sonrası % 47-70 arasında bir oranda kilo kaybının 
sağlandığı ve kilo kaybına bağlı olarak metabolizmanın düzenlenmesiyle 
obeziteye eşlik eden diğer ek hastalıkların da önüne geçildiği gösterilmiştir (9).

Obezite ve obeziteye bağlı hastalıkların tedavisinde bariatrik cerrahi 
operasyonları oldukça etkili ve önemli bir gelişmedir. Bariatrik cerrahiden 
başarılı sonuç elde etmek için öncelikle hastaya uygun cerrahi yöntemin 
seçilmesi, hastaların postoperatif döneme yönelik olarak eğitilmeleri ve cerrahi 
sonrası dönem için uygun diyet ve egzersiz programları desteğinde yakın takibi 
son derece önemlidir. 

Obez hastalarda eşlik eden organ disfonksiyonları ve anatomik farklılıkları 
nedeni ile anestezi yönetiminde dikkatli olunması gerekir. Bariatrik cerrahi 
sırasında ve sonrasında gelişebilecek komplikasyonların minimalize edilebilmesi 
için ayrıntılı preoperatif değerlendirme çok önemlidir.

2. Obezitenin Meydana Getirdiği Fizyolojik Değişiklikler 

2.1.	Respiratuar	değişiklikler

Obezite yüz, boyun, farenks, göğüs duvarında anatomik ve fizyolojik 
değişiklikler yaparak solunum sistemini etkileyebilir. Aşırı abdominal yağ artışı 
diyaframın yukarıya doğru yer değiştirmesine ve abdominal basıncın artmasına 
neden olurken göğüs duvarı kütlesinin artışı da plevral basıncın artmasına neden 
olur (10). Obez hastalarda tüm akciğer kapasiteleri ve ventilatuar kompliyans 
azalmıştır. Özellikle FRC’nin azalması küçük hava yolları ve alveollerin 
kapanmaya eğilimlerini arttırarak intrapulmoner şantlar oluşmasına neden olur. 
Obez hastalarda oksijen ihtiyacının artmış olması ve spontan solunum sırasında 
bile intrapulmoner şantların var olabilmesi nedeniyle hipoksemi sık görülür 
(11).

Obez hastalarda hipoksiye ve hiperkapniye azalmış solunum yanıtı 
ile gelişen hipoventilasyona “Obezite Hipoventilasyon Sendromu (OHS)” 
denilmektedir.

Uyku sırasında hipoksi/reoksijenizasyon ile sonuçlanan tekrarlayıcı 
parsiyel ya da tam üst solunum yolu obstrüksiyonları ile karakterize bir sendrom 
olan Obstrüktif Uyku Apne Sendromu (OSAS) gelişim oranı obez bireylerde obez 
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olmayanlara göre daha fazladır (12). OSAS’ın metabolik hastalıklar, diyabet ve 
kardiyovasküler hastalıkların gelişmesi riskini arttırdığı düşünülmektedir (13).

2.2.	Kardiyovasküler	değişiklikler

Obez hastalarda metabolik gereksinimin artmasına bağlı olarak oksijen 
tüketimi ve CO2 üretimi artar ve bunlara bağlı olarak da kan hacmi, kardiyak 
output, ventriküler iş yükü artar. Sol ventrikül (LV) iş yükünün artmasına bağlı 
olarak öncelikle ventriküler hipertrofi sonrasında ventriküler kompliyansta 
azalma ve en son olarak da sol ventrikül dilatasyonu gelişir (14). Obez hastaların 
kardiyak rezervleri sınırlı olduğu için anestezi indüksiyonu sonrasında 
gelişebilecek hipotansiyona ve perioperatif dönemdeki volüm yüklenmelerine 
duyarlıdırlar (15). Obez hastaların  % 60’ında hipervolemi, periferik vasküler 
rezistansta artış, kardiyak output artışı, sodyum retansiyonu ve sempatik 
hiperaktivasyona bağlı olarak hipertansiyon görülür. Hipertansiyon koroner arter 
hastalığı için majör risk faktörlerindendir (16). Yine obezitede insülin direnci 
nedeniyle gelişen serbest yağ asitleri artışı ve LDL metabolizması düzensizliği 
aterom plaklarının damar duvarlarında ve miyokardda oluşumunun artmasına 
neden olur (17). 

Obez hastalardaki kardiyak aritmilerin gelişiminde iskemik kalp hastalıkları, 
sol ventrikül hipertrofisi, kronik hipoksi, hiperkapni,  artmış katekolaminler, 
diüretik kullanımına bağlı gelişen elektrolit anormallikleri, iletim sisteminin 
yağ infiltrasyonu ve OSAS rol oynar. Morbid obez hastalarda çoğu kilo kaybı 
ile düzelen EKG’ de sol ventrikülde hipertrofi bulguları, P, QRS ve T dalgasında 
sola kayma, düşük voltajlı QRS, inferior ve lateral derivasyonlarda T dalgasında 
düzleşme, uzamış QT intervali gibi bozukluklar görülür (18).

2.3.	Hematopoetik	Değişiklikler

Adipoz doku resistin, adiponektin, leptin ve visfatin gibi adipokinlerin 
yanı sıra IL-6 ve TNF-α gibi sitokinleri üreterek endokrin organ olarak da görev 
yapmaktadır (19). Obez bireylerde bulunan düşük adiponektin düzeyleri hücre 
proliferasyonu ve karsinogenezisi uyarabilir.(20) 

Obezite hastalarında yüksek düzeyde ölçülen hepsidin eritropoezi 
kısıtlayarak, hafif/orta şiddette anemiye neden olur.(21)

Kronik karın içi basınç artışı ve abdominal yağ dokusu venöz dönüşümü 
bozarak tromboza eğilimi arttırır. Obezitedeki kan şekeri ve lipid düzeylerinde 
ki yükseliğin yanı sıra yüksek leptin düzeylerinin de tromboza katkıda 
bulunabileceği öne sürülmüştür.(22)
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2.4.	Renal	Sistem	Değişiklikleri

Obezitede böbreklere olan mekanik baskı, renin-anjiyotensin-aldesteron 
sisteminin ve sempatik sinir sisteminin aktivasyonu ve sodyumun geri 
emiliminin artması gibi faktörlerin etkisiyle kan basıncı yüksekliği görülür. 
Obez hastalarda hipertansif nefroskleroz, fokal segmental glomeruloskleroz ve 
diyabetik nefropatiye yatkınlık artmıştır (23).

2.5.	Gastrointestinal	Sistem	Değişiklikleri

Obezitede görülen metabolik hormonların değişimi, abdomendeki adipoz 
dokunun dağılımındaki değişiklikler ve kronik inflamasyon gastrointestinal 
morbidite gelişmesine yardım eder. Obeziteye bağlı olarak intraabdominal 
basınç ve gastrik asit üretiminde artış vardır. Obez kişilerde alt özefagus sfinkter 
basıncının azalması regürjitasyona, gastroözefageal reflüye ve bunlara bağlı 
olarak özefajite sebep olur. Gastroözefageal reflü hastalığının obez hastalarda 
artması özefagus adenokarsinomu, Barrett özefagusu ve erozif özefajit 
insidansında da artışa neden olur (24).Bunun yanı sıra obez hastalarda diyare,  
safra kesesi taşı ve akut pankreatit, kolorektal kanser, hepatosellüler kanser, gibi 
daha birçok patolojik durumun arttığı görülmektedir (21).

2.6.	Endokrin	ve	Metabolik	Sistem	Değişiklikleri

Metabolik sendrom (MetS) birden fazla risk faktörünün bir arada 
bulunduğu, gelecekte diyabet ve kardiyovasküler hastalık gelişim riskini arttıran 
metabolik bir disfonksiyonu tanımlar. Metabolik sendrom tanısı için; açlık kan 
şekeri ve trigliserid yüksekliği, hipertansiyon tedavisi almak veya kan basıncı 
yüksekliği, bel çevresi ölçüsünde artış ve HDL kolesterol düzeyi düşüklüğü 
kriterlerinden en az üç tanesinin varlığı şarttır. Kilo artışıyla beraber Metabolik 
sendromun görülme sıklığı artar (13).

Obezitenin dislipidemi, non-alkolik karaciğer yağlanması, insülin direnci, 
tip II diyabet gibi metabolik hastalıklarla da ilişkili olduğu tespit edilmiştir.(21)

3. Obez Hastanın Perioperatif Değerlendirilmesi

3.1.	Risk	Değerlendirmesi

Hastanın spesifik risk faktörleri ve yandaş hastalıkları ayrıntılı olarak 
değerlendirmeli ve anestezi planı hastaya özel olmalıdır. Ayrıntılı bir anamnez,  
komorbidite değerlendirmesi, hastanın fonksiyonel durum değerlendirmesi, hava 
yolu değerlendirmesi ameliyat öncesi testler öncelikle ele alınacak konulardır.
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Anestezistler bariatrik cerrahi sırasında venöz damar yolu,  endotrakeal 
entübasyon, obezite ile ilişkili komorbiditelere bağlı riskler ve postoperatif  
komplikasyonlar nedeniyle sıkıntı yaşayabilirler (25).

ERAS 2021 de güncellenen bariatrik cerrahide başvuru öncesi bakım 
kılavuzunda preoperatif dönemde sigara kullanımının operasyondan en az 4 
hafta önce bırakılmasını, alkol kötüye kullanımı olanların 1-2 yıl boyunca alkol 
tüketmemelerini, preoperatif çok düşük veya düşük kalorili diyet kullanarak 
ameliyat öncesi kilo verilmesini önermektedir.

Obezite cerrahisinde perioperatif riski belirlemek için çeşitli skorlama 
sistemleri kullanılmıştır. Bunlara örnek olarak Obezite Cerrahisi Mortalite 
Risk Skoru (OS-MRS) ve Edmonton Obezite Evreleme Sistemi (EOES)  
verilebilir.(26 )

Obezite Cerrahisi Mortalite Risk Skoru (OSMRS)

Risk Faktör                                                                                Puan
Yaş>45                                                                                            1
Erkek cinsiyet                                                                                 1
BMI >50 kg/m2                                                                              1
Hipertansiyon                                                                                 1
Pulmoner tromboemboli için risk varlığı                                       1

0-1 puan düşük risk, 2- 3 puan orta derece riskli ve 4-5 yüksek riskli olarak 
gruplandırılır.

EOES, obezite ile ilişkili komorbiditeleri ve fonksiyonel durumu 
değerlendirerek hastaları beş obezite evresinden birine ayırır. EOES 2, 3 ve 
4 önemli komplikasyonlarla anlamlı şekilde ilişkili olduğu düşünülmektedir. 
Ramanan ve arkadaşlarının 32,889 hasta üzerinde yaptıkları çalışmaya göre 
7 farklı faktörün postoperatif mortalite ile ilişkili olduğu bulunmuştur. Bu 
faktörler; başlangıçtaki nefes darlığı, daha önce koroner revaskülarizasyon 
geçirmiş olmak, periferik arter hastalığı, yaş, başlangıç VKI, kronik steroid 
tedavisi, bariatrik girişimin türü olarak belirtilmiştir (27).

3.2.	Havayolu	Değerlendirmesi

Obez hastalarda farengeal bölgede artmış olan yağ dokusu nedeniyle 
havayolu daralmıştır. Yine artmış yağ dokusu boyun ekstansiyonunda, maske 
ventilasyonunda ve trakeal entübasyonda sıkıntılara neden olabilir. Obez 
hastaların yüz anatomisindeki yağ doku birikimlerine bağlı olarak maske ile 
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ventilasyonları daha zordur (28). İlginç olarak obez hastaların zor laringoskopi 
için riskleri obez olmayan bireylerle aynıdır. Bununla birlikte obezitenin, zor/
başarısız entübasyon ile % 30 daha fazla ilişkili olduğu gösterilmiştir (29). Obez 
hastaların mallampati skorlarının 3 ve daha fazla olması, boyun çevre ölçüsünün 
50 cm’den fazla olmasının zor entübasyon ile ilişkili olduğu gösterilmiştir (30). 
Obez hastalarda mallampati sınıflaması, tiromental ve sternomental mesafe, 
boyun ekstansiyon kısıtlılığı, retrognati, büyük çıkıntılı dişlerin varlığı gibi zor 
entübasyon göstergelerinin preoperatif dönemde incelenmesi önemlidir.

Obez hastalar potansiyel zor havayolu olarak değerlendirilerek operasyon 
odasında zor havayolu için alternatif hava yolları, videolarengoskop gibi gerekli 
alet ve ekipmanlar mutlaka bulundurulmalıdır (31).

3.3.	Solunum	Sistemi	Değerlendirilmesi

Preoperatif dönemde solunum sistemi ve egzersiz toleransı klinik olarak 
değerlendirilmelidir. Oda havasında arteriyel satürasyon  ≤ % 94, zorlu vital 
kapasite < 3 L veya 1 sn.deki zorlu ekspiratuar hacim < 1.5 L, istirahatte 
inspiratuar wheezing varlığı, serum bikarbonat konsantrasyonunun > 27 mmol 
L olması altta yatan önemli solunum sistemi hastalığının göstergesi olabilir ve 
daha ayrıntılı bir araştırma gerektirir.

Obstrüktif Uyku Apnesi Sendromu (OSAS), hasta uykuda iken apne ve 
hipopne ile seyreden, üst solunum yolu tıkanıklığı atakları ile karakterize obez 
bireylerde prevalansı % 60-70’ leri bulan bir solunum bozukluğudur. Bu nedenle 
bariyatrik cerrahi geçirecek hastaların OSAS açısından preoperatif dönemde 
taranması, gece pulse oksimetre ile takip edilmesi önerilir. Bu hastalarda CPAP 
tedavisi ile perioperatif risklerin azaltılabileceği belirtilmektedir (32).

4. Preoperatif Kullanılan İlaçlar

Bariatrik cerrahiye girecek hastaların insülin ve oral hipoglisemik ajanlar 
dışında ameliyat zamanına kadar ilaçlarını kullanmaları önerilir. Yara yeri 
enfeksiyonu riskine karşı antibiyotik profilaksisi yine bu hastalarda önemlidir.

Bariatrik cerrahide premedikasyonda anksiyolitikler, aspirasyon  
pnömonisini önlemek için profilaktik ilaçlar, analjezikler ve derin ven 
trombozuna karşı önlem alınması mutlaka göz önünde bulundurulmalıdır.

Obez hastalarda daha az solunum depresyonuna neden oldukları için oral 
benzodiyazepinler anksiyolitikler olarak tercih edilir. Eğer anksiyolitik ajanı 
intravenöz kullanmak gerekiyorsa düşük dozlarda midazolam titre edilerek 
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kullanılabilir. Aspirasyon pnömonisini önlemek veya komplikasyonlarını 
azaltmak için H2 reseptör antagonistleri, proton pompa inhibitörleri ve partikül 
içermeyen antiasit ajanlarla premedikasyon yapmak gerekir.

Amerikan Bariatrik Cerrahi Derneği üyelerinin mevcut tromboprofilaksi 
uygulamalarına ilişkin bir anketinde üyelerin % 50’ si her 8-12 saatte düşük 
doz heparin uygulanmasını tercih etmiştir (33). Bu hastalarda venöz dönüşü 
sağlayacak aralıklı pnömatik kompresyon uygulayan cihazların perioperatif 
süreç boyunca kullanılması önerilmektedir. Yine bariyatrik cerrahi sonrası erken 
mobilizasyon derin ven trombozunun önlenmesinde önemlidir.

4. İntraoperatif Dönem

4.1.	Monitörizasyon

Obez hastalarda hem ekipmanın özelliğine bağlı olarak hem de hastanın 
anatomik özelliklerinden dolayı monitorizasyonda sorunlar yaşanabilir. 
Güvenilir kan basıncı ölçümleri için manşonlar hastanın kol çevresinin en az 
% 75’ini kapsamalıdır. “Süper” obez hastalar  (VKİ ≥ 60 kg/m2) ve şiddetli 
kardiyopulmoner hastalığı olan veya non-invaziv kan basınç okumasının 
güvenilir olmadığı hastalarda invaziv arteriyel monitörizasyon kullanılmalıdır. 
Santral venöz kateterler periferik venöz erişimin zor olduğu durumlarda veya 
postoperatif erişimin zor olabileceği durumlarda kullanılmalıdır. Derlenme 
döneminde rezidüel nöromuskuler blokajı önlemek için intraoperatif dönemde 
nöromuskuler monitörizasyon yapılması tavsiye edilir. İntraoperatif dönemde 
buji ve nazogastrik tüp gibi aparatlar yerleştirirken travmatik yapılmamasına, 
yerleştirme sırasında endotrakeal tüpün yerinin değiştirilmemesine dikkat 
edilmelidir. 

4.2.	Pozisyon	Verme

Sıradan ameliyathane masaları maksimum 205 kg’a kadar 
taşıyabildiklerinden obez hastalara uygun tasarlanmış cerrahi masa veya iki 
ameliyat masasını birleştirerek kullanmak gerekebilir. Günümüzde bariatrik 
cerrahilerin çoğu laparoskopik olarak yapılmakta ve cerrahın tercihine bağlı 
olarak değişmekle birlikte sıklıkla ters Trendelenburg pozisyonda, kollar 2 
yana açılmış ve bacakların ayrık pozisyonda olduğu Modifiye Lloyd Davis 
pozisyonunda gerçekleştirilmektedir. Bu hasta grubunda bası yaralanmaları, 
sinir basıları ve rabdomyoliz daha sık gözlendiğinden pozisyon sırasında bası 
olacak yerlere yumuşak pedlerin kullanımına özellikle dikkat etmek gerekir 
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(34). Cerrahi sırasında masa pozisyonu değişimleri sırasında hastanın yer 
değiştirmesini önlemek için hasta sarılarak masaya sabitlenmelidir.

4.3.	Havayolu	Yönetimi

Obez hastalarda zor entübasyona yönelik hazırlık mutlaka yapılmalıdır. 
Anestezi indüksiyonu öncesinde hastanın lomber bölgeden oksiputa kadar 
yastıklar yerleştirilerek çene ucu göğüs duvarından daha yukarı yerleştirilir. 
Bu pozisyona “rampa pozisyonu” da denilmektedir. Rampa pozisyonu ile 
laringoskopik görüntü iyileştirilerek başarılı orotrakeal entübasyon sağlanır.

Morbid obez hastaların apneye duyarlılıkları arttığı için preoksijenizasyon 
zorunludur. Sürekli pozitif havayolu basıncı (CPAP) ve pozitif ekspirasyon 
sonu basıncı (PEEP) uygulaması gibi ek teknikler de kullanılabilir. Morbid obez 
hastalarda indüksiyonda 10 cm H2O, CPAP/PEEP kullanımını desatürasyon 
öncesi apne süresini % 50 oranında arttırdığı gösterilmiştir (35).  

Obez hastalarda yüz maskesi ile ventilasyonda sıkıntı yaşanabileceği göz 
önünde bulundurularak supraglottik havayolu araçları hazır bulundurulmalıdır. 
Preoperatif değerlendirmede ventilasyon ve entübasyonda sıkıntı yaşanabileceği 
öngörülen hastalarda uyanık fiber optik bronkoskop ile entübasyon yapılabilir. 
Morbid obez hastalarda videolaringoskop ile entübasyonda laringeal görüntünün 
daha iyi olduğu ve hızlı entübasyona olanak sağladığı tespit edilmiştir (36). 

4.4.	Anestezik	ilaçlar

Anestezik ilaç dozlarını hesaplamada doz aşımı riskinden dolayı toplam 
vücut ağırlığının yerine yağsız (LBW) veya düzeltilmiş vücut ağırlığı (ABW) 
kullanılması önerilmektedir (37).

Yüksek lipofilik özellikteki barbitüratlar ve benzodiyazepinlerin vücutta 
ki dağılım hacmi normal kilodaki insanlarla karşılaştırıldığında obez hastalarda 
daha yüksektir. Hem tiyopentalin hem de propofolün indüksiyon dozlarının 
LBW’ye göre verilmesi önerilmektedir. Obez hastalarda artan kalp debisi ve 
daha büyük yağ kütlesi içine yeniden dağılım nedeniyle uyanma obez olmayan 
hastalara göre daha hızlı olmaktadır. Bu yüzden indüksiyon sonrası gecikme 
olursa ek doz anestezik ajan uygulanması gerekir.

Propofolün sürekli infüzyon halinde verileceği obez hastalarda ise durum 
biraz daha farklıdır. Obez hastalarda propofol infüzyonunda dağılım hacmi ve 
klerensi TBW artışıyla birlikte arttığından dolayı doz ayarlamasının TBW ’ ye 
dayalı olması gerektiği belirtilmiştir (38).
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Laparoskopik bariatrik prosedürler sırasında hem cerrahi görüntüleme ve 
güvenli manipülasyon hem de hastanın iyi ventilasyonu için tam kas gevşemesi 
çok önemlidir. Nöromuskuler blokerler gibi hidrofilik ilaçların dağılım hacminde 
ya çok az değişiklik görülür ya da hiç gözlenmez.  Roküronyum dozu TBW’ye 
göre verildiğinde etki başlangıç süresi değişmez ama etki süresi uzar (39).
Veküronyum obez hastalarda TBW’ye göre uygulanırsa obez olmayan bireylere 
göre daha uzun etki süresine neden olur (40). Obez hastalarda psödokolinesteraz 
aktivasyonunda artış görüldüğü için süksinilkolin hastanın normal vücut 
ağırlığına göre verilmelidir. 

Obez hastalarda sugammadeks ile roküronyum etkisinin geri 
döndürülmesinin neositigmine göre daha güvenli ve hızlı olduğu  gösterilmiştir 
(41).

Obez hastalarda opioidler için LBW kullanarak doz uygulanması  
önerilir (42).

İnhalasyon anesteziklerinin yüksek yağ çözünürlüklerinden dolayı ve yağ 
dokusunun kanlanmasının az olmasına bağlı olarak obez hastalarda uzamış 
salınım görülür. Desfluran; isofluran ve sevofluran’a kıyasla daha az lipofilik 
olduğundan obez hastalarda derlenme ve uyanma süreçleri daha hızlı olmaktadır. 
Bu nedenle bariatrik cerrahilerde en uygun inhalasyon ajanı desfluran olarak 
gösterilmektedir (43).

4.5.	İntraoperatif	Ventilatör	Stratejileri

Babatunde ve arkadaşları laparoskopik bariatrik cerrahi sırasında hem 
normokapniyi korumak hem de barotravmadan kaçınmak için 10–12 mL/kg tidal 
hacimleri ve solunum sayılarını dakikada 12–14 olarak rutin kullanmışlardır. 
Ayrıca ekshale edilen volümleri kontrol ederek basınç kontrollü ventilasyonu bu 
hastalarda tercih etmişlerdir (44).

Pelosi ve arkadaşları morbid obez hastalarda mekanik ventilatör 
prensipleri olarak düşük tidal volüm (6-8 ml/kg ideal vücut ağırlığına göre 
[IBW]), normokapniyi sağlayacak şekilde solunum sayısı, PEEP 10-15 cm 
H2O, recruitment manevrası (6 sn. 40-55 cm H2O plato basıncı) aralıklı olarak 
önermişlerdir (45).

4.6.	Sıvı	Tedavisi

İntravasküler hacim optimizasyonu laparoskopik bariatrik cerrahide 
pnömoperitonyumun böbrek ve kalp fonksiyonu üzerindeki olumsuz etkilerini 
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minimize etmekte önemlidir. Morbid obez hastalarda özellikle uzun süreli 
girişimler sırasında kas hasarı riski artmıştır. Oluşan rabdomyoliz, ciddi 
elektrolit bozukluklarına, kardiyak aritmilere ve akut böbrek yetmezliğine sebep 
olabilir. Bunun içinde bariatrik cerrahi geçiren hastaların yeterli sıvı replasmanı 
önemlidir.

Obez hastalarda hipovolemi artmış hemodinamik instabilite, postoperatif 
bulantı ve kusma ile ilişkili bulunmakla birlikte hipervolemide dekompanse kalp 
yetmezliği ve pulmoner komplikasyonlarla ilişkili olduğu görülmüştür (46). 
Bu nedenlerle hastalar intraoperatif ve erken postoperatif dönemde kontrollü 
şekilde hidrate edilmeli, idrar çıkışları takip edilmelidir.

5. Postoperatif Dönem

Obez hastalarda mevcut fizyolojik değişiklikler nedeniyle postoperatif 
komplikasyonların gelişme riski artmıştır. Bariatrik cerrahi hastalarında 
nöromuskuler blok monitorizasyonunu rutin hale getirmek postoperatif erken 
dönemde rezidüel kas gevşetici etkilerine bağlı solunum komplikasyonlarını 
önlemede etkili olacaktır. Bu hasta grubunun yeterli tidal hacmi oluşturabilirken, 
yarı oturur pozisyonda uyanıkken ekstübe edilmesi önerilir. Bariatrik cerrahi 
sonrası, özellikle morbid obez hastalarda belirgin desatürasyon epizodları 
olabileceğinden destek oksijen tedavisi uygulanması gerekir. Özellikle OSAS 
nedeniyle CPAP veya noninvazif mekanik ventilasyon (NIV) cihazı kullanan 
hastaların postoperatif dönemde de cihazlarını kullanarak takip edilmeleri 
önerilmektedir. Bariatrik cerrahi sonrası ağrı kontrolü hem solunum 
parametrelerinin iyi olmasını hem de erken mobilizasyona olanak sağlayarak 
gelişebilecek tromboembolik komplikasyonların önlenmesini sağlar. Ağrı 
kontrolünde solunumu deprese edecek opioidlerden kaçınılması önerilir. 
Ağrıyı önlemede multimodal analjezi yöntemleri, NSAİ ilaçlar ve rejyonel 
anestezi tekniklerinin beraber kullanılması önerilmektedir. Obezitenin 
kendisi postoperatif enfeksiyonlar için bir risk faktörüdür. Bu hastalarda kan 
şekeri regülasyonu ve erken dönem etkili antimikrobiyal ajan başlanılması 
önemlidir. Bariatrik cerrahi geçiren hastalar postoperatif bulantı-kusma için 
yüksek riskli hastalardır. Bariatrik cerrahi sonrası hastanede kalış süresinin 
uzamasının en sık sebebi olarak postoperatif bulantı-kusma bulunmuştur ve 
önlenmesinde deksametazon, droperidol ve ondansetronun üçlü tedavisinin 
etkin olduğu çalışmalarda gösterilmiştir. Pnömotik kompresyon uygulayan 
cihazların perioperatif dönemde kullanılmaya devam edilmesi, profilaktik 
olarak günde 3 kez düşük doz anfraksiyone heparin (AFH) kullanımı ve 
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erken mobilizasyon venöz tromboemboliyi ve ona bağlı gelişebilecek 
komplikasyonları engellemek için önerilmektedir (21). 

SONUÇ

Bariatrik cerrahi, cerrahi olmayan tedavi seçeneklerinin başarısız olduğu 
obez hastaların yönetiminde güvenli ve uygulanabilir bir seçenektir. Bu 
hastaların anestezi yönetiminde obezite ile ilişkili spesifik sorunlar dikkate 
alınmalı ve bunlar ameliyattan önce optimize edilmelidir.
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1. Giriş

Başarılı bir anestezi uygulamasında postoperatif bakım önemli yer 
tutar. Anestezi bakımı alan hastaların belirli süre postoperatif bakım 
ünitesinde gözlemlenmesi olası komplikasyonların doğru zamanda fark 

edilip, etkin bir şekilde tedavi edilmesine olanak sağlar. 
Anestezi sonrası en sık görülen sorunlardan biri postoperatif bulantı 

kusmadır (POBK).(1) Ameliyattan sonraki ilk 24-48 saat içinde meydana gelen 
bulantı, öğürme veya kusma olarak tanımlanan postoperatif bulantı kusmanın 
görülme sıklığı, risk faktörleri varlığı, kullanılan anestezik ajana, anestezi ve 
cerrahi türüne bağlı olarak %30 ile %80 arasında değişir.(2) 

Postoperatif bulantı kusma hasta konforunu olumsuz etkilediği gibi 
derlenme ünitesinden servise transferi engelleyen, bazı durumlarda hastane yatışı 
gerektiren, hemşirelik bakımı isteyen ve sağlık harcamalarında artışa neden olan 
durumlara yol açabilir.(3) Bunlara ek olarak oral alımda azalma, dehidratasyon, 
elektrolit bozukluğu, aspirasyon, öğürme nedenli yara iyileşmesinde gecikme 
ve kafa içi basıncında artış gibi morbidite ve mortaliteyi artıran sonuçlar 
doğurabilmektedir.(4)   
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2. Fizyopatoloji

Postoperatif bulantı kusma fizyolojisi halen tam olarak anlaşılamamakla 
birlikte çeşitli nörofizyolojik yolları ve hem merkezi hem de periferik 
reseptör mekanizmalarını içeren karmaşık bir fizyolojik olaydır.(2,5) Esas 
kontrol medullada bulunan kusma merkezi tarafından sağlanır.(6) Kusma 
merkezi doğrudan veya dolaylı olarak 4 ana bölgeden  gelen uyarıları takiben 
etkinleştirilebilir: gastrointestinal sistem, serebral korteks ve talamus, vestibüler 
bölge ve kemoreseptör tetik bölgesi.(7) Bu anatomik bölgeler arasındaki 
sinyaller, çeşitli serotonerjik, dopaminerjik, histaminerjik, kolinerjik ve 
nörokinerjik nörotransmitter reseptör sistemleri aracılığıyla sağlanır.(8)

Kusma merkezine ulaşan farklı uyarılarla kusma refleksi tetiklenir. Efferent 
sinyaller, glossofaringeal, hipoglossal, trigeminal, aksesuar ve spinal segmental 
sinirlere yönlendirilir. Karın kaslarının koordineli kasılması ile intraabdominal 
ve intratorasik basınç artar. Pilor sfinkteri kasılır ve özofagus sfinkteri gevşer. 
Özofagusta mide içeriğini zorla dışarı atan aktif antiperistaltizm ile kusma 
gerçekleşir.(9)

3. Risk Faktörleri

Postoperatif bulantı kusmayı etkin bir şekilde önlemek ve tedavi etmek 
için risk faktörleri belirlenmeli ve gerekli önlemler alınmalıdır. Birçok faktörden 
söz edilebilmekle birlikte olası risk faktörleri hasta ile ilgili, anestezi ile ilgili ve 
cerrahi ile ilgili olarak sınıflandırılabilir.(10)

Hasta ile ilişkili risk faktörleri; kadın cinsiyet, POBK ve/veya taşıt tutması 
öyküsü, sigara içmeme ve genç yaş olarak sıralanabilir.(3) Kadın cinsiyet, 
yetişkinlerde en güçlü risk faktörüdür.(11)  Ergenlik öncesi her iki cinsiyette 
eşit oranda görülürken ergenlik sonrası kadınlarda POBK insidansı daha 
fazladır.(12)  Aynı şekilde, POBK ve/veya taşıt tutması öyküsü de çocuklarda 
ve yetişkinlerde önemli risk faktörüdür ve postoperatif bulantı kusmaya karşı 
altta yatan duyarlılığı gösterir.(13,11) Postoperatif bulantı kusmaya yatkınlık 
için potansiyel genetik belirteçleri saptamayı amaçlayan bir çalışmada, şiddetli, 
inatçı POBK öyküsü olan hastaların, POBK öyküsü olmayanlara göre birinci 
derece akrabalarında POBK öyküsü olanlara sahip olma olasılığının daha yüksek 
olduğu bulunmuştur.(14) Çocuklarda yapılan bir çalışmada da bir ebeveynde 
veya kardeşte POBK öyküsü varlığının da risk faktörü olduğu bulunmuştur.(15)

Sigara içenlerde, içmeyenlere kıyasla POBK insidansının azalmasının 
altında yatan mekanizma tam olarak anlaşılamamıştır. Sigara içenlerin, sigara 
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içmeyenlerde eksik olan nikotinin kronik emetojenik etkisi nedeniyle bir miktar 
tolerans geliştirmiş olabileceği tahmin edilmektedir.(11,7) Genç yaş grubunda 
(<50 yaş) olmak da POBK için önemli bir risk faktörü olarak tanımlanmaktadır.
(16) Çocuklarda ise genç yaş koruyucu görünmektedir. Postoperatif kusma 3 
yaşından küçük çocuklarda nadiren görülür ve 3 yaşından sonra sıklığı artar, 
puberte ile tekrar azalır.(15) Hasta ile ilgili risk faktörlerine kemoterapi ile 
indüklenen bulantı kusma hikayesi olması da eklenebilir.(17)

Anestezi ile ilişkili risk faktörleri anestezi tekniğine, kullanılan anestezik 
ajana, anestezi süresine göre değişkenlik gösterebilir.

Rejyonel anestezi ile karşılaştırıldığında genel anestezi uygulanan 
hastalarda POBK insidansının daha yüksek olduğunu gösteren çok sayıda 
çalışma mevcuttur. (13,18-20)

POBK üzerine doza bağımlı etki gösteren volatil anesteziklerin etkileri 
ameliyattan sonraki ilk 2-6 saatte daha belirgindir.(21) Propofol veya inhalasyon 
ajanları ile anestezi idamesini takiben mide bulantısı ve kusmanın meta-
analizinin yapıldığı bir çalışmada propofol anestezisinin yetişkinlerde POBK 
riskini azalttığı bulunmuştur.(22)

Peroperatif  opioid kullanımı doza bağımlı bir şekilde POBK riskini artırır. 
Opioidler kas tonusunu ve peristaltik aktiviteyi azaltır ve kusma refleksini 
tetikler.(2) Opioid kullanılmadan gerçekleştirilen total intravenöz anestezide, 
rejyonel anestezi ve ağrı kontrolü tekniklerinde POBK insidansı daha düşüktür.
(3) Genel anestezide postoperatif ağrı kontrolü için opioid gereksinimi olması da 
POBK riskini artırır.(13) Opioid kullanımını en aza indirmeye yönelik stratejiler, 
POBK gelişme riski orta ve yüksek olan tüm hastalar için düşünülmelidir.(4)

Nitröz oksit, postoperatif bulantı kusmaya çeşitli şekillerde katkıda 
bulunabilir. Nitröz oksit beyindeki dopamin ve opioid reseptörleri üzerinde etki 
yapabilir, orta kulak basıncında değişikliklere ve kapalı boşluklara difüze olarak 
bağırsakta dilatasyona neden olabilir.(11)

Uzun süreli ameliyatlar artan POBK insidansı ile ilişkilidir.(23) Ameliyat 
süresiyle yakından bağlantılı olan anestezi süresi, hastanın POBK riskini tahmin 
etmeye yardımcı olabilir, çünkü anestezi süresi, hastanın volatil anestezikler ve 
intraoperatif opioidler gibi emetojenik uyaranlara maruz kalmasını tanımlar.
(2) Ameliyat süresi bir saatten fazla olan hastalarda ameliyat sonrası kusma 
prevalansının daha yüksek olduğunu bildiren çalışmalar mevcuttur.(24)

Cerrahi tipinin postoperatif bulantı kusma üzerine etkisi konusunda 
kesin fikir birliği sağlanamamıştır. Ameliyat türünün genel anesteziye ve daha 
yüksek dozlarda opioidlere uzun süre maruz kalmanın bir sonucu olarak POBK 
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insidansını artırabileceği düşünülmekle birlikte kolesistektomi, jinekolojik ve 
laparoskopik prosedürlerin, diğer cerrahi prosedürlerle karşılaştırıldığında 
POBK riskini arttırdığını göstermektedir.(16,11) Çocuklarda ise şaşılık cerrahisi, 
postoperatif kusma için bağımsız bir risk faktörüdür.(15)

4. Postoperatif Bulantı Kusma Riski Değerlendirmesi ve Risk 
Puanlaması

Postoperatif bulantı kusma yönetiminde risk faktörlerinin doğru şekilde 
belirlenmesi, değerlendirilmesi ve gerekli önlemlerin alınması başarı şansını 
artırır. Bir önceki bölümde de belirtildiği üzere birçok risk faktörü POBK 
gerçekleşme olasılığıyla ilişkilidir. Etkin, nesnel bir değerlendirme yapabilmek 
için bağımsız risk faktörlerini içeren risk skorlama sistemleri kullanılmalıdır.
(16)

Koivuranta skoru ve Apfel skoru yaygın olarak kullanılan risk skorlarlama 
sistemleridir.(3)

Apfel skorlama sistemi dört kriteri kapsar; kadın cinsiyet, POBK ve/veya 
taşıt tutması öyküsü, sigara içmeme durumu ve postoperatif opioid kullanımı. 0, 
1, 2, 3 ve 4 risk faktörünün varlığında POBK insidansı sırasıyla yaklaşık %10, 
%20, %40, %60 ve %80’dir.(25) Koivuranta skoru, Apfel risk skorunun dört 
kriterine ilaveten 60 dakikadan uzun ameliyat süresini içerir.(19)

Yetişkin hastalar için kullanılan risk skorlama sistemleri çocuklar için 
geçerli değildir.(26) Eberhart skorlama sistemi çocuklar için yaygın olarak 
kullanılır ve 4 kriteri içerir; ameliyat süresi >30 dakika, yaş > 3 yıl, kendisinde 
veya birinci derece akrabasında POBK öyküsü ve şaşılık cerrahisi. 0, 1, 2, 3 
veya 4 risk faktörü sırasıyla yaklaşık %10, %10, %30, %50 ve %70’lik risklere 
karşılık gelir.(15)

Risk skorlama sistemleri, POBK riskini değerlendirmek için objektif bir 
yaklaşım sunsa da, %65 ile %70 arasındaki duyarlılık ve özgüllük oranı ile 
tamamen öngörücü değildir.(3) Buna rağmen skorlama sistemleri antiemetik 
tedavilerin düzenlenmesi amacıyla kullanıldıklarında özellikle yüksek riskli 
hastalarda POBK insidansını önemli ölçüde azalttığı gösterilmiştir. Düşük riskli 
bireylerde de profilaktik antiemetiklerin tedavi maliyetini azaltır, olası yan 
etkilerinden korunmayı sağlar.(10)

5. Farmakolojik  Ajanlar

Farklı mekanizmalarla etki eden birçok ajan POBK yönetiminde 
kullanılabilir. Seçilecek ajan hastanın risk durumuna, tedavi stratejisine, 
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etki mekanizmasına, yan etki insidansına, maliyete göre farklılık  
gösterebilir.

Antiemetik ajanları POBK fizyolojisinde yer alan nörotransmitter reseptör 
antagonizmasına göre sınıflandırabiliriz. Aşağıda antiemetik ilaçları etki 
bölgelerine dayalı bir sınıflandırma sistemi kullanılarak gözden geçireceğiz. 

5.1.	Antikolinerjik	Ajanlar

Santral etkili antikolinerjik ajan skopolamin, postoperatif erken ve geç 
dönemde bulantı ve kusmayı önlemede droperidol (1,25 mg) veya ondansetron 
(4 mg) kadar etkilidir, ancak etkisinin geç başlaması ve baş dönmesi, görme 
bozuklukları, ağız kuruluğu gibi yan etkileri  nedeniyle rutin antiemetik 
profilaksi için kullanımı kısıtlıdır.(27) Olumsuz yanlarına rağmen, transdermal 
skopolaminin 4 mg ondansetron ile kombinasyonu antikolinerjik yan etki 
insidansı arttırmadan postoperatif 24-48 saate kadar POBK görülme ihtimalini 
azaltmada tek başına ondansetrondan daha etkili olmuştur.(28)

5.2.	5-Hidroksitriptamin	Tip	3	Reseptör	Antagonistleri

Postoperatif bulantı kusmanın önlenmesi ve tedavisinde 5-hidroksitriptamin 
tip 3 (5-HT3) reseptör antagonistleri yaygın olarak kullanılmaktadır. Bu 
sınıftaki ajanların, gastrointestinal mukozadaki enterokromaffin hücrelerden 
salınan serotoninin, vagal ve spinal sempatik sinirler yoluyla santral sinir 
sistemine afferent iletimi başlatmasını önleyerek bulantı kusmayı önlediği 
düşünülmektedir.(29-31) Başlıca yan etkileri baş ağrısı, baş dönmesi, hafif 
sedasyon, QT aralığının uzamasıdır.(23)

5.2.1.	Ondansetron

Ondansetron POBK yönetiminde altın standart olarak kabul edilen, en 
sık kullanılan ve üzerinde en fazla çalışılan 5-HT3 reseptör antagonistidir.(3) 
Önerilen doz 4 mg’dir ancak Tramèr ve arkadaşları tarafından yapılan meta-
analizde bulantı kusmanın postoperatif tedavisi için 1, 4 ve 8 mg arasında 
etkililik açısından bir fark bulunamamıştır.(32) Çocuklarda önerilen doz 0.1 mg/
kg IV, maksimum 4 mg’dir.(33)

5.2.2.	Granisetron

Granisetron, oldukça seçici ve güçlü bir 5-HT3 reseptör antagonistidir.
(34) Önerilen doz yetişkinler 0,35 ile 3 mg IV, çocuklar için 40 mcg/kg IV, 
maksimum 0,6 mg’dir.(3)
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5.2.3.	Tropisetron

Tropisetron, selektif bir 5-HT3 reseptörü antagonistidir ve çoğunlukla 
kemoterapi kaynaklı mide bulantısı ve kusma için kullanılmaktadır. ABD’de 
onaylanmamakla birlikte Avrupa ve Asya’da kullanılmaktadır.(3) Yetişkinlerde 
önerilen doz cerrahinin sonunda iv 2 mg’dir.(35)

5.2.4.	Dolasetron

Yetişkinler için önerilen doz 12,5 mg’dir.(3) dolasetronun kullanımı QT 
uzaması ve torsades de pointes gibi yan etkilerinden dolayı FDA tarafından 
yasaklanmıştır.(23)

5.2.5.	Ramosetron

İkinci jenerasyon 5-HT3 reseptörü antagonisti olan ramosetronun ABD’de 
kullanım onayı yoktur.(16) 0,3 mg dozunun POBK tedavisinde 4 mg ondansetron 
ile benzer etkinlikte olduğunu bildiren çalışmalar mevcuttur.(36)

5.2.6.	Palonosetron

Bir diğer ikinci jenerasyon 5-HT3 reseptörü antagonisti ajan palanosetron 
birinci jenerasyondaki ajanlarla karşılaştırıldığında daha yüksek afiniteye 
sahiptir.(37)

5-HT3 reseptörüne allosterik bağlanma yoluyla konformasyonel bir 
değişikliğe neden olarak etki eder. En etkili doz, 24 saat için onaylanmış iv 
0.075 mg’dir.(38,39)

5.3.	Nörokinin	1	Reseptör	Antagonistleri

Reseptör antagonizması üzerinden etki gösteren diğer bir ajan grubu 
nörokinin 1(NK-1) reseptör antagonistleridir. Uzun eliminasyon yarılanma 
ömrüne sahip, POBK profilaksisi ve tedavisinde etkin olan NK-1 reseptör 
antagonistlerinin, esas olarak visseral fonksiyonun merkezi düzenleyicisi 
olan nucleus tractus solitariustaki nöron aktivitelerini baskılayarak antiemetik 
aktivite sağladığına inanılmaktadır.(40)

5.3.1.	Aprepitant

Oral ve parenteral (fosaprepitant) formu bulunan, 40 saatlik yarı ömre sahip 
bir NK-1 reseptör antagonistidir. İntravenöz ve oral formunun ondansetrondan 
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daha etkili olduğunu gösteren birçok çalışma mevcuttur.(3) Oral formunun 
olması intravenöz yolun kullanılamayacağı durumlar için avantaj teşkil eder. 
Önerilen doz cerrahiden önce oral 40 mg’dir.(23) İntravenöz form fosaprepitant 
için önerilen doz preoperatif dönemde 150 mg’dir.(41)

5.3.2.	Rolapitant

180 saat gibi uzun yarı ömürlü olması nedeniyle taburculuk sonrası 
gelişebilecek bulantı kusmada kullanılabilir.(3) Preoperatif dönemde yetişkinler 
için önerilen doz oral 90 mg’dir.(42)

5.4.	Antidopaminerjik	Ajanlar

Dopamin reseptörlerinin, (özellikle D2 ve D3’ün) bulantı kusmada rol 
oynadığı bilinmektedir. Antidopaminerjik ajanların bu reseptörlerle rekabetçi 
antagonizması ile antiemetik etki sağlanabilmektedir.(43)

5.4.1.	Haloperidol

ABD’de kullanım onayı yoktur.(3) 2mg altındaki düşük dozlarda sedasyon, 
kardiyak aritmi gibi yan etkiler gözlenmemekle birlikte birinci basamak tedavide 
önerilmez.(16)

5.4.2.	Droperidol

2001 yılında ani kardiyak ölüm riski nedeniyle FDA tarafından kara kutu 
uyarısı getirildikten sonra birçok ülkede kullanımı kısıtlanmıştır.(3)

5.4.3.	Amisülprid

FDA tarafından onaylı, güçlü ve seçici bir dopamin D2 ve D3 reseptör 
antagonistidir.(44)  Anestezi indüksiyonunda 5 mg dozunun intravenöz yavaş 
enjeksiyonu POBK önlenmesinde kullanılabilir.(45) 10 mg amisülpridin daha 
önce antidopaminerjik olmayan ajanlarla POBK profilaksisi alan hastalarda 
POBK tedavisinde plaseboya göre daha etkin bulunmuştur.(46)

5.4.4.	Metoklopramid

Metoklopramid, hem dopamin hem de serotonin reseptörleri üzerinde etki 
gösteren, prokinetik ve antiemetik etkilere sahip bir ajandır. Gastrointestinal 
motiliteyi artırıp, gastrik boşalma hızını arttırır ve gastrik hacmi azaltır.
(9) Onkologlar tarafından kullanılan 0,5-1 mg/kg gibi yüksek dozlarda 



110    ANESTEZIYOLOJİ VE AĞRİDA GÜNCEL KONULAR

ekstrapiramidal yan etkiler görülebilirken, perioperatif dönemde kullanılan 5-10 
mg gibi düşük dozlarda nadiren yan etki görülür.(6) Ekstrapiramidal yan etkileri 
yetişkinlere kıyaslandığında çocuklarda daha yaygın olabilir.(47)

5.4.5.	Perfenazin

Dopamin reseptör antagonisti olan atipik antipsikotik ajan perfenazin için 
önerilen doz iv 5 mg’dir. Sınırlı sayıdaki verilere göre perfenazin sedatif etkide 
artış yapmadan POBK profilaksisinde etkili olabilmektedir.(3)

5.5.	Antihistaminik		Ajanlar

H1 reseptörlerinin düz kas kasılması, kapiller geçirgenlik artışı gibi 
etkilerinin yanı sıra nucleus tractus solitarius yoluyla bulantı ve kusmayı 
indükleme gibi etkileri de vardır.(8) Histamin reseptör antagonistleri, 
vestibüler sistemdeki asetilkolin reseptörlerini ve nucleus tractus 
solitariustaki histamin reseptörlerini bloke ederek etki gösterirler.(48) 
Sedasyon, ağız kuruluğu, kabızlık, bulanık görme, idrar retansiyonu gibi yan 
etkiler görülebilir.(8)

Antiemetik etkinliği olan dimenhidrinat için önerilen doz yetişkinler için 
iv 1 mg/kg ‘dir.(49)

6. Ek Müdahaleler

6.1.	Kortikosteroidler

Deksametazonun antiemetik etkinliği üzerine en olası mekanizmalar, 
periferik prostaglandin inhibisyonu, serotonin reseptör antagonizması ve merkezi 
endorfin salınımıdır. Etki süresi ve maliyeti göz önüne alındığında POBK 
yönetiminde kullanılabilen alternatif ajanlar arasına girmiştir. (9) Sindirim 
problemleri, uykusuzluk, anksiyete gibi yan etkiler daha sık gözlemlenirken, 
daha az oranda immünsüpresyon, hiperglisemi, öfori, femur başı avasküler 
nekroz ve fasiyal flashing görülebilir.(8) 

Etkisinin yavaş başlaması nedeniyle anestezi indüksiyonundan sonra 
verilmesi cerrahi sonunda verilmesine göre daha etkilidir.(50)  Önerilen 
deksametazon dozu 4 ile 10 mg arasındadır.(3) POBK profilaksisi amacıyla 
deksametazon kullanan çalışmaların bir meta-analizinde, deksametazonun 4 
ve 5 mg ile 8 ve 10 mg dozları arasında antiemetik etkinlik açısından bir fark 
bulunmamıştır.(51)
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6.2.	Propofol

Anestezi pratiğinde sık kullanılan sedatif hipnotik bir intravenöz anesteziktir. 
Propofolün antiemetik etkinliğine dair çok sayıda çalışma mevcuttur. Propofol, 
subhipnotik doz aralığında bile antiemetik özelliklere sahiptir.(52) POBK riskini 
azaltmak amacıyla total intravenöz anestezide kullanılması önerilir. Anestezi 
indüksiyon ve idamesinde propofol kullanımıyla POBK insidansı azalır.(16) 
Anestezi sonrası derlenme ünitesinde 20 mg gibi küçük dozlar kullanılabilir 
fakat tedavi edici etkinliği kısa olmasından dolayı dikkatli kullanılmalıdır.(3)

6.3.	Midazolam

Kısa etkili bir benzodiazepin olan midazolam anksiyolitik etkisi yanında 
antiemetik fayda da sağlamaktadır.(4) Cerrahi bitiminden 30 dk kadar önce 
verilen 2 mg midazolamın POBK’yı azalttığı ve 4 mg ondansetron kadar 
etkili olduğu bildirilmiştir.(53) Postoperatif sedasyon riski nedeniyle dikkatli 
kullanılmalıdır.

6.4.	Gabapentin

Cerrahiden 1-2 saat önce verilen oral 600-800 mg gabapentinin POBK 
riskini azalttığı gösterilmiştir.(54-56) Gabapentinin laparoskopik cerrahi geçiren 
hastalarda solunum depresyonu ile ilişkilendirilmesi nedeniyle bu hastalarda 
dikkatli kullanılmalıdır.(55)

7. Nonfarmakolojik Müdahaleler

7.1.	Akupunktur

Akupunktur geçmişi çok eski yıllara dayanan geleneksel tedavi 
yöntemlerinden biridir. Toplamda 7667 hastanın dahil edildiği 59 çalışmanın 
meta-analizinde perikardium-6 noktasının invaziv ya da noninvaziv yöntemlerle 
stimülasyonu, POBK önlenmesinde yaygın kullanılan antiemetikler kadar etkili 
olduğu bildirilmiştir.(57)

8. Önleyici ve Tedavi Edici Müdahaleler

Postoperatif bulantı kusma yaklaşımı tüm perioperatif dönemi kapsamalıdır. 
Etiyolojide birçok faktör sorumlu olduğundan geniş çaplı değerlendirme 
yapılmalıdır. Etkin çözüm sağlayabilmek sistematik çok yönlü yaklaşımla 
mümkün olabilir. 
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POBK yönetiminde ilk basamak bulantı kusma gelişmese bile tüm 
hastalarda mümkün olduğunca önleyici tedbirleri uygulamaktır. Cerrahi tipin 
elverdiği ölçüde genel anestezi yerine rejyonel anestezi tekniklerini uygulamak, 
genel anestezi gerekli ise nitröz oksit ve volatil ajanlardan kaçınmak, anestezi 
indüksiyon ve idamesinde propofol kullanmak, uygun hidrasyon, minimum 
opioid kullanımı, nöromuskuler blokaj antagonizması amacıyla neostigmin 
yerine sugammadeks kullanmak bazal POBK riskini azaltıcı önlemler olarak 
sayılabilir.(3) 

Başlangıç riskini azaltan müdahaleler sonrasında hastanın risk durumu 
değerlendirilmeli, risk düzeyine göre antiemetikler kullanılarak monoterapi veya 
kombinasyon tedavisi ile farmakolojik olmayan müdahaleleri içeren profilaksi 
uygulanmalıdır.(16) Düşük risk grubundaki hastalara genellikle profilaksi 
önerilmez; fakat bulantı kusma nedeniyle cerrahi sonrası komplikasyon gelişme 
ihtimali varsa uygun maliyetli bir antiemetik ajan kullanılabilir.(6) Bir veya 
iki risk faktörüne sahip hastalar için iki ajandan oluşan müdahale uygulanmalı 
iken, üç veya daha fazla risk faktörüne sahip yüksek risk grubundaki hastalara 
non-farmakolojik müdahaleleri de içeren 3-4 ajandan oluşan müdahale 
uygulanmalıdır.(3)

Şekil 1: Postoperatif Bulantı Kusma Yönetim Algoritması

POBK etyolojisinin çok yönlü olması tedavilerde kombinasyon ve birden 
fazla müdahaleyi içeren çok yönlü bir yaklaşım gerektirir. POBK için orta ve 
yüksek riskli hastalar kombinasyon tedavisi almalıdır.(6) Tek ajan kullanılarak 
yapılan profilaksiyle karılaştırıldığında kombinasyon tedavisi daha etkin 
bulunmuştur.(58,59) Kombinasyon tedavisinde antiemetik etkinliği optimize 
etmek için farklı reseptör bölgelerine etki eden farklı ajanlar kullanılmalıdır.
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(16) Profilaktik antiemetiklerin seçilen kombinasyonları hastaya ve cerrahi 
faktörlere göre özelleştirilmeli ve ilaçlar kombine edilirken hastalar olası yan 
etkiler açısından dikkatle izlenmelidir. 

Profilaksi tedavisi başarısız olan hastalar, profilakside kullanılan ajanlardan 
farklı sınıftaki bir ajanla antiemetik tedavi almalıdır.(4) Daha önce profilaksi 
verilmediyse tedavi amacıyla düşük doz 5-HT3 reseptör antagonisti verilebilir. 
Tedavi için kullanılan 5-HT3 antagonistinin dozu, profilaksi için kullanılandan 
(ondansetron 1 mg, granisetron 0,1 mg ve tropisetron 0,5 mg) daha düşüktür.(60)

Bulantı ve kusma postoperatif 6 saat içinde ortaya çıkarsa, tekrar profilaktik 
antiemetik önerilmez.(16) 6 saatten fazla zaman geçmişse, başka bir alternatif 
yoksa ikinci bir 5-HT3 reseptör antagonisti veya butirofenon dozu uygulaması 
düşünülebilir.(3) Tüm önlemlere rağmen semptomlar devam ederse olası diğer 
nedenler düşünülebilir.

Sonuç olarak başarılı POBK yönetimi için bulantı kusmanın mekanizmasını 
anlamak, olası nedenleri belirlemek ve risk değerlendirmesi ile preoperatif 
süreçten başlayarak geniş perspektifte çok yönlü yaklaşım gerekir. Hasta 
penceresinden bakıldığında da istenmeyen bir durum olan postoperatif bulantı 
kusmanın önlenmesi ile komplikasyonların önüne geçilerek daha güvenli 
anestezi uygulanabilir.
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1. Giriş

Lomber pleksus blokajı ilk defa 1974 yıllında Winnie tarafından 
tanımlanmıştır. Tarif edilen anterior yaklaşımdan iki yıl sonra 1976’da 
Chayen ve arkadaşları posterior yaklaşım ile yaptıkları lomber pleksus 

bloğunu psoas kompartman bloğu olarak adlandırmıştır. (1)
Alt ekstremite bloklarının popülaritesi üst ekstremiteye göre teknik 

olarak daha zor uygulanabilmeleri, spinal ve epidural anestezinin daha yaygın 
kullanılması nedeniyle daha azdır. Kalça, diz ve uyluk ön yüzündeki girişimlerde 
özellikle genel anestezinin riskli olduğu hasta gruplarında genel anesteziye 
alternatif olarak tercih edilen psoas kompartman bloğu, siyatik sinir bloğu ile 
kombine edilerek uygulandığında alt ekstremitenin tümünde cerrahi için gerekli 
olan anestezi ve analjezi sağlanabilir. Alt ekstremite cerrahilerinde lomber 
pleksus bloğu anterior (Winnie yöntemi) ve posterior (Psoas kompartman bloğu 
yöntemi) yaklaşımla uygulanabilmektedir. 

2. Anatomi

Lomber vertebraların transvers çıkıntıları önünde yer alan lomber pleksus, 
ilk dört lomber sinirin ön dallarının (L1-L4) birleşmesi ile oluşurken onikinci 
torakal sinirden (T12) de bu pleksusa %50 katılım olur. Lomber pleksusdan çıkan 
ana dallar iliohipogastrik (L1), ilioinguinal (L1), genitofemoral (L1-L2), lateral 
femoral kutanöz (L2-L3), femoral (L2-L4) ve obturator sinirlerdir(L2-L4).(Şekil-
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1) Varyasyonlar olmakla birlikte obturator sinir çoğunlukla psoas kasının içinde 
femoral ve lateral femoral kutanöz sinirden bir kas kıvrımı ile ayrılır. Femoral, 
obturator sinirler motor ve duyusal sinir lifleri içerirken, lateral femoral kutanöz 
sinir saf duysal sinir lifleri içerir.

Şekil-1. Lomber pleksus

Lomber pleksusun, psoas major kası ve fasyasının önden, transvers 
çıkıntıların yandan ve kuadratus lumborum kasının arkadan sınırladığı bir 
anatomik bölgede olduğu düşünülmüşse de çalışmalar bahsedilen “psoas 
bölmesinin» varlığını doğrulamada başarısız olmuştur. (2,3) Kirchmair ve ark. 
yaptıkları çalışmada lomber pleksusun psoas major kası içinde yer aldığını 
göstermiştir. (3)

3. Endikasyon

Lomber pleksus bloğu alt ekstremitede analjezi, anestezi veya diagnostik 
amaçlı uygulanabilir. (4-7)

Analjezi;

- Femur boyun ve şaft kırığı cerrahisi, kalça ve diz cerrahisi sonrası 
postoperatif ağrı 

- Kompleks rejyonal ağrı sendromlarının tedavisi, kalça ve dizin kronik 
ağrıları

- Travma sonrası ağrı 
- Akut dönem Herpes zoster enfeksiyonu akut dönem ve post herpetik 

nevralji 
- Alt ekstremite dolaşım bozukluğu
- Paraplejik hastalarda adduktor spazmı
- Diyabetik nöropati
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- Radyoterapi sonrası gelişen ödem 
Anestezi;
- Lomber pleksusun innerve ettiği alanlarda cerrahi girişimlerde
- Alt ekstremitenin tüm cerrahi girişimlerinde siyatik sinir bloğu ile 

birlikte
Diagnostik;
- Bel, inguinal bölge ve alt ekstremite ağrılarında ayırıcı tanı amacıyla 

uygulanabilir.

4. Kontrendikasyonları

Tüm nöroaksiyel bloklara benzer şekilde hastanın onay vermemesi, 
ciddi kanama diyatezi, lokal anesteziklere karşı allerji öyküsü, anatominin 
bozuk olması, girişim bölgesinde enfeksiyon ve periferik nöropati varlığı 
kontrendikasyon oluşturur.

5. Blok Yöntemleri ve Hazırlık

Psoas kompartman bloğu derin yerleşimli olması nedeniyle deneyim 
önemlidir. Kılavuz noktalar belirlenerek sinir stimülatörü veya ultrason (US) ile 
uygulanabilir. Uygulama tek seferlik ilaç uygulaması şeklinde olabileceği gibi 
gerekli hallerde kateter de yerleştirilebilir.

 Hazırlık aşamasında ilk olarak hasta yapılacak işlem hakkında 
bilgilendirilmeli olası komplikasyonlar anlatılarak yazılı oluru alınmalıdır. İşlem 
esnasında gelişebilecek acil bir durumda müdahale için gerekli tüm malzemenin 
hazır durumda olduğundan emin olunmalıdır. Hasta mutlaka monitörize 
edilerek damar yolu açılmalıdır. Gerekli durumlarda işlem sedasyon altında 
uygulanabileceği gibi ağrıdan dolayı pozisyonu tolere edemeyen hastalarda ve 
çocuklarda genel anestezi altında da blok uygulanabilir. 

Blok uygulaması için gerekli malzemeler;

- 100-150 mm uzunluğunda atravmatik 22 G yalıtımlı periferik sinir 
bloğu iğnesi (PSBİ)

- Sinir stimülatörü
- Blok için uygulanması planlanan lokal anestezik ilaçlar
- Antiseptik cilt solüsyonu, steril örtü, steril eldiven, steril spanç
- İşaretleme gerekli ise doku kalemi
- Girişim noktasının lokal anestezisi amacıyla 25 G iğne ve 1-2 mL lokal 

anestezik
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- Blok US eşliğinde uygulanacak ise ultrason cihazı ve steril prob kılıfı
- Katater takılması planlanıyor ise katater yerleştirmeye uygun PSBİ

Psoas kompartman bloğunda uygulanması gereken lokal anestezik volümü 
20-30 mL olmalıdır. Lokal anestezik ajanın seçimine ve konsantrasyonuna 
uygulamanın amacına göre (analjezik, anestezi, diagnostik) karar verilmelidir. 
Test dozu uygulanarak dağılımın intravasküler veya intratekal olup olmadığı 
değerlendirilebilir. Bu amaçla hazırlanan 3 mL 1:200,000 adrenalinli %1,5 
lidokain uygulanarak değerlendirme yapılabilir. Lokal anestezik olarak 
anestezi amacıyla %0.25-0.5 bupivakain; %0.5 levobupivakain ya da %0.5-
0.75 ropivakain, analjezi ve diagnostik amacıyla ise %0.125-0.25 bupivakain; 
%0.25-0.5 levobupivakain ya da %0.2-0.375 ropivakain kullanılabilir. Blok 
başlama ve etki süresi seçilen ajana göre değişim gösterirken dozları hastaya 
ve amaca göre hesaplanmalıdır. Beraberinde ek blok yapılması planlanıyor ise 
(örn. Siyatik sinir bloğu) uygulanacak olan toplam lokal anestezik dozunun 
toksik doza ulaşmamasına dikkat edilmelidir.

6. Pozisyon ve Uygulama

Blok uygulanacak hasta ameliyat yapılacak tarafı üstte kalacak şekilde 
lateral dekübit (Simms) pozisyonda, her iki kalça eklemi fleksiyona getirilerek 
yatırılır. Spinöz prosesleri birleştiren orta hat (A) belirlenir. İliak krestler arasına 
çizilen bir çizgi (B) belirlenir, bu çizgi L4 vertebranın gövdesini çaprazlar. Bu 
iki çizginin kesişim noktasının 4-5 cm laterali girişim noktasıdır. (Şekil-2) Cilt 
temizliği asepsi ve antisepsi kurallarına uyularak yapılıp hasta steril olarak 
uyluk ve patellanın hareketlerini görebilecek şekilde örtülerek girişime hazır 
hale getirilir.

6.1.	Nörostimülasyon	Yöntemiyle	Blok

Lokal anestezik ile girişim içim belirlenen nokta infiltre edildikten sonra 
blok iğnesi cilde dik şekilde girilmelidir. Nörostimulatör akım 1-3 mA, 2Hz, 
0,1-0,3 ms olacak şekilde ayarlanır. Cilt ile lomber pleksus arasındaki mesafe 
erkeklerde ortalama 8,4cm (61-101mm), kadınlarda ortalama 7,1cm (57-
93mm) olarak ölçülmüştür. (4,5) Stimülatör iğnesi patella dansı (kuadriseps 
kas kasılması) görülünceye kadar ilerletilir, yanıt alınan yerde akım azaltılır, 
0,3-0,5 mA’de de hareket alınan yerde negatif aspirasyonu takiben lokal 
anestezik ilaç yavaşça ve her 3-5 mL’de aspirasyonla kontrol edilerek enjekte 
edilir. (4,6,9)
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İşlem esnasında iğnenin kemiğe çarpması durumunda transvers çıkıntıya 
temas ettiği düşünülür ve iğne biraz geri çekilerek yaklaşık 5 derecelik açı 
ile sefale ya da kaudale yönlendirilmelidir. İğnenin derin yerleşimine rağmen 
(yaklaşık 10cm) herhangi bir uyarı alınmaması ya da kemiğe temas etmemesi 
durumunda iğnenin lateralde olduğu düşünülür ve mediale yönlendirilir. Mediale 
yönelindiğinde intratekal ya da epidural enjeksiyon gerçekleşebileceğinden 
dikkatli olunmalıdır. İşlem esnasında genitofemoral ya da obturator sinirde 
uyarı gözlenir ise iğne bir miktar geri çekilerek laterale yönlendirilmeli, siyatik 
sinirde uyarı gözlenirse iğne geri çekilerek sefale yönlendirilmelidir. (4,9) 

 
Şekil-2: Lomber pleksus bloğu;    Şekil-2: Lomber pleksus bloğu; 

    PSBİ giriş yeri ve pozisyonu     PSBİ ile blok uygulaması

6.2.Ultrason	Eşliğinde	Blok	

 Genel olarak lomber pleksus bloğunun kılavuz noktaların belirlenerek 
nörostimülatör eşliğinde uygulanması daha yaygın olsa da pleksusun derinde 
olması ve bloğun zorluk derecesinin yüksek olması nedeniyle eş zamanlı olarak 
iğnenin hareketinin ve lokal anestezik dağılımının izlenmesi komplikasyonları 
azaltırken başarıyı arttırır. Floroskopi ile karşılaştırıldığında pratik olması, 
ameliyathane ortamında rahat kullanılabilmesi, maliyetinin düşük olması ve 
radyasyon içermemesi gibi avantajları ile ultrason kullanımı öne çıkmaktadır. 
Tek başına kullanılabileceği gibi lomber pleksus bloğu uygulaması esnasında 
nörostimülatör ile birlikte kullanılması önerilmektedir. (4,9,10)

Ultrason cihazı ekranı rahatça görülebilecek şekilde yerleştirilmelidir. 
Çocuklarda lineer, erişkinde ise konveks prob kullanılımalıdır. Transvers veya 
longitudinal-parasagital (paramedian) görüntülemeyle uygulanabilir. Transvers 
görüntülemede lateral veya medial yaklaşım uygulanabilir. L4 vertebranın 
transver proçesi görüntülenir ve sonrasında prob sefale ya da kaudale doğru 
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hareket ettirilerek erektör spina kası, kuadratus lumborum kası, vertebra korpusu, 
transvers proçesi ve psoas majör kası görüntülenir. Longitudinal-parasagital 
görüntüleme ise nörostimülatör iğnesi ile giriş yerinden görüntü alınırken cilt, 
erektör spina kası, transvers proçesler ve psoas kası görüntülenir. (4,9) İğnenin 
geçtiği katmanlar ve psoas kası içinde hareketi görüntülenerek ilerlenmelidir. 
Psaos kası içerisinde kuadriseps yanıtı alındığında önce 1-2 mL lokal anestezik 
enjekte edilerek dağılım ultrason görüntüsünde doğrulanır sonrasında doz 
tamamlanır.

7. Komplikasyonları

Psoas kompartman bloğu uygulamasında blok başarısızlığı olabileceği 
gibi iğnenin yanlış yerleştirilmesi neticesinde epidural veya spinal blok, damar 
içine enjeksiyon ve buna bağlı komplikasyonlar görülebilir. Total spinal blok 
gelişebilir. Pnömosel, geçici veya kalıcı sinir hasarı, genital bölgede his kaybı 
görülebilir. Böbrek veya üreterde hasarlanma, hematom (retroperitoneal, psoas 
vb), uygulama bölgesinde enfeksiyon meydana gelebilir. (5,7,8)

8. Sonuç

Lomber pleksusun bloke edilmesi birçok önemli yapıya olan komşuluğu ve 
derinde yer alması nedeniyle bilgi, deneyim ve tecrübe gerektirir. Alt ekstremite 
cerrahilerinde özellikle genel anestezinin riskli olduğu hasta gruplarında tercih 
edilen psoas kompartman bloğu, siyatik sinir bloğu ile kombine edildiğinde alt 
ekstremitenin tümünde cerrahi için gerekli olan anestezi ve analjezi sağlanabilir. 
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1. Giriş 

Ağrı ile birlikte yaşamak, ağrı semptomlarıyla başa çıkmak, bilişsel 
ve davranışsal işlevleri bozan stresli, karmaşık ve çok faktörlü bir 
deneyimdir. Bu deneyim kaygı, stres ve depresyon düzeyini üst düzeye 

çıkarabilir. Ağrı algısı, klinik uygulamalarda multidisipliner ekip müdahaleleri 
yoluyla çok boyutlu yaklaşım gerektirir. Ağrı yalnızca biyomedikal alanla 
sınırlı değildir, bütüncül değerlendirme gerektiren geniş kapsamlı bir olgudur. 
İnsan beyninde, bir kişinin yaşadığı ve tahammül edebileceği ağrının algılanan 
düzeyini etkileyen çok sayıda karmaşık düşünce ve duygu sistemi vardır. 
Bireyin ağrı semptomlarıyla nasıl başa çıkması gerektiğini belirleyen bir faktör 
olarak insan düşünceleri ve duyguları olduğundan, fiziksel ağrı semptomlarını 
değiştirmek ve bunlarla başa çıkmak için etkili bir başa çıkma mekanizması 
olarak düşünce ve duygular kullanılabilir.(1) Bu nedenle, kronik ağrının 
psikolojik yönünü anlamak, hasta tedavisini önemli ölçüde iyileştirebilir ve 
yaşam kalitesini artırabilir. Psikolojik değerlendirme, hasta rahatsızlığını ve 
ağrıyla ilişkili sorunları yönetmede ve azaltmada önemli bir rol oynar. Ağrısı 
olan hastayla ilgilenen hekimin, ağrının başlama sebebi ne olursa olsun, eşlik 
eden psikiyatrik bozukluk olabileceğini ve ağrının kronikleşmesinde etken 
olabileceğini hatırlaması gerekir. 
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2.  Ağrıya Genel Bakış 

Kronik ağrının psikiyatrik değerlendirmesinde ağrının kronikleşmesine 
sebep olabilecek faktörler ile eşlik eden psikiyatrik bozuklukların ayrı ayrı 
değerlendirilmesi faydalı olacaktır. Vücut bütünlüğüne karşı bir tehlike için 
koruyucu alarm niteliği taşıyan ağrı, kişisel, sosyal ve çevresel bazı özelliklerle 
birleşerek, yaşam kalitesini olumsuz etkileyecek boyuta dönüşebilir. Bu durum 
ağrı için genel bir bakışı kaçınılmaz kılar.

Kronik ağrı hastaları, zaman içinde ağrıya tanınabilir bir yanıt modeli 
sunar. Normal kronik ağrı hastaları (önceden herhangi bir psikolojik sorumu 
olmayanlar), dört tepki aşamasından geçer.(2) Bu, kronik ağrıya normal bir 
yanıttır ve temel bir literatür bilgisi haline gelmiştir.(3)

Bu dört aşama;
Akut Evre (0-2 ay): Ağrının ilk başlangıcında, hasta iyileşmeyi bekler, 

bu nedenle herhangi bir psikolojik değişiklik belirgin değildir. Ruhsal durum 
muayenesi ve psikometrik testler normaldir. 

Subakut Evre (2-6 ay): Hastada anksiyete vardır ve bedensel kaygılar 
gelişir. Neden iyileşemediklerini merak ederler. Hipokondriyak ve histerik 
belirtiler ön planladadır, ancak henüz depresyona girmemişlerdir. 

Kronik Evre (6 ay-8 yıl): Hasta iyiye gitmediği için depresyondadır. Kronik 
ağrı durumlarından asla kurtulamayacaklarını düşünmeye başlarlar. 

Subkronik Evre (3-12 yıl): Bu aşamada hasta beklentilerini yeniden 
şekillendirmeye başlar. Bu adaptasyon sürecinde, hipokondriyak ve histerik 
belirtiler vardır ancak depresif belirtiler azalır.

3.  Ağrıya Biyo-psikososyal Bakış Açısı

Psikolojik faktörler, kronik ağrı algısını büyük ölçüde etkiler. Ancak 
bu faktörler için ne zaman ne şekilde değerlendirme yapma konusunda bazı 
karışıklıklar olmuştur. Bazı klinisyenler psikolojik faktörleri psikiyatrik 
hastalıklarla (depresyon, anksiyete vb.) karıştırırlar. Psikiyatrik hastalıklar 
kronik ağrıya eşlik edebilir veya kronik ağrıdan kaynaklanabilirken, psikiyatrik 
hastalıkların, kronik ağrı durumunun temel bir nedeni olduğuna dair çok az kanıt 
vardır.(4) Öte yandan, psikiyatrik hastalık boyutunda olmayan duygulanım ve 
biliş düzeyleri, ağrı ve rahatsızlık algısının geliştirilmesinde önemli bir rol 
oynar.(5) Psikososyal faktörler ayrıca kimin kronik ağrı geliştirdiğini, ağrısı olan 
kişinin fonksiyonel durumunu, ağrıya verdiği tepkiyi, ağrıya adaptasyonunu 
ve engellilik gelişimini belirlemede önemli bir rol oynar.(6) Bu nedenle, 
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kronik ağrının nasıl geliştiğini, nasıl sürdürüldüğünü ve kronik ağrıya sahip 
olmanın fonksiyonel sonuçlarını en iyi şekilde anlamak için, patofizyolojik 
(biyo), psikolojik (psiko) ve sosyal faktörler (sosyal) hakkındaki bilgilerin 
değerlendirilmesi, teşhis ve tedavi planlaması için çok önemlidir.

3.1.	Kişilik	Özellikleri

İnsanlar, bir ağrı probleminin başlangıcından önce, kişiliklerini 
şekillendirmeye yardımcı olan bir dizi genetik faktöre ve öğrenme deneyimlerine 
sahiptir. Biyo-psikososyal bakış içinde, bu bireysel farklılık değişkenleri, daha 
önce yaşanan semptomların deneyimi, etkisi ve semptomlara verilen tepki 
açısından önemli olabilir. İnsanları kronik ağrı geliştirmeye yatkın hale getiren 
belirli kişilik faktörlerinin araştırılması, psikosomatik tıbbın uğraşı olmuştur. 
Çalışmalarda belirli bir “migren kişiliği”, bir “romatoid artrit kişiliği” ve daha 
genel olarak “ağrıya yatkın kişilik” tanımlanmaya çalışılmıştır.(7) Ancak, 
önceki deneyimlerini ve bilgilerini kullanarak, insanlar yeni bilgiyi yorumlamak 
ve stresle başa çıkmak için kendine özgü yollar geliştirirler. Kaçınma ve bunun 
sonucunda ortaya çıkan onaylamama, deneyimlememe, bu yorumların ve 
beklentilerin yok olmasını veya değiştirilmesini engeller. Bu yeni bilgi ya da 
durumu algılama, yorumlama, deneyimleme süreçlerinin, ağrının varlığına 
ilişkin algı ve verilen tepkiler üzerinde bir etkisi olacağına şüphe yoktur.(8)

Anksiyete duyarlılığı, kötü bir şey olacağı inancına dayalı olarak anksiyete 
belirtilerinden korkmayı ifade eder. Anksiyete duyarlılığı, sıkıntının gelişmesine 
ve sürdürülmesine katkıda bulunan, korkular için koşullanmaya sebep olan,  
bir faktör gibi görünmektedir.(9) Yüksek düzeyde anksiyete duyarlılığı olan 
kişiler, diğer zararlı duyumların yanı sıra ağrıya karşı özellikle aşırı odaklanma 
gösterebilirler. Bedensel duyumlar gibi tehdit algısı oluşturabilen duyumlara 
yönelik seçici dikkat, daha fazla uyarılmaya yol açar. Bu dikkat süreci nedeniyle, 
yüksek kaygı duyarlılığı olanlar, küçük ağrılı uyaranları bile güçlü bir şekilde 
hissedebilirler. Yapılan çalışmalarda da anksiyete duyarlılığının doğrudan ağrı 
korkusunu şiddetlendirdiği ve dolaylı olarak, ağrıya özgü kaçınma davranışını 
şiddetlendirdiği gösterilmiştir.(10)

3.2.	Sosyal	ve	Kültürel	Faktörler	

Sosyal varlık olarak insanlar, doğumla başlayan ve yaşamları boyunca 
devam eden deneyimleriyle kültürel bir bağlamda gelişmeğe devam ederler. 
İnsanların ağrı deneyimlerini sosyokültürel bağlamlarını dikkate almadan 
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anlamaya çalışmak yetersiz olacaktır.(11) Aynı zamanda sosyokültürel faktörler, 
hasta yakınlarının hastalara nasıl tepki verdiğini ve onlarla nasıl etkileşime 
girdiğini de etkiler. 

3.2.1.	Sosyal	Öğrenme	

Sosyal öğrenmenin rolü, kronik ağrı durumlarının gelişiminde ve devam 
etmesinde önemli olabilir. Ağrı davranışları gözlemsel öğrenme ve modelleme 
süreçleri yoluyla edinilebilir. İnsanlar bu şekilde tepki veren çevresindeki 
kişileri gözlemleyerek daha önce davranışsal belleğinde olmayan tepkileri 
öğrenebilirler.(12,13) Çocuklar, sağlık ve sağlık bakımı ile ilgili tutumları, 
semptomların algılanmasını ve yorumlanmasını, yaralanma ve hastalığa 
karşı uygun tepkileri ebeveynlerinden ve sosyal çevreden edinirler. Çocuklar, 
deneyimlerine dayanarak, ağrıdan kaçınmalarına ve tepki vermenin uygun 
yollarını öğrenmelerine yardımcı olacak stratejiler geliştirirler. Çocuklar 
gün boyunca sayısız küçük yaralanmalara maruz kalırlar ve yetişkinlerin bu 
durumu nasıl deneyimlediğini, nasıl tepki verdiğini öğrenme fırsatı bulurlar.
(13) Çocukların öğrenmesi, semptomları görmezden gelip gelmemelerini veya 
semptomlara tepki vermelerini veya aşırı tepki vermelerini etkiler.(14)

3.2.2.	Edimsel	Öğrenme

Edimsel öğrenme teorisi, tüm davranışların, o davranışa verilen çevresel 
tepkilerin etkilerine duyarlı olduğunu varsayar. Ağrı davranışlarının insanların 
çevresel etkilere karşı duyarlılıkları açısından diğer davranışlardan farklı 
olmadığı belirtilmiştir.(15) Ağrı verici davranışların ardından, iş veya sosyal 
sorumluluklardan kaçınma gibi pekiştirici olayların sıklığı artacaktır. Bununla 
birlikte, ağrı yanıtı olan davranışlar göz ardı edilirse ve egzersiz yapmak ve 
çalışmak da dahil olmak üzere işlevsellikte artış yapacak iyi davranışlar teşvik 
edilir ve olumlu bir şekilde pekiştirilirse, zamanla bu davranışlar artacak ve 
ağrılı davranışlar azalacaktır. Akut yaralanmayı takiben kısa vadede koruyucu 
olabilen ağrı davranışlarının kronik ağrı bağlamında yararlı olmadığı savunulur.
(15) Aslında, iyileşme gerçekleştikten sonra ağrı davranışları genellikle 
uyumsuz hale gelir, sakatlığa katkıda bulunabilir. Örneğin, devam eden dinlenme 
ve koruma davranışları kas atrofisine neden olabilir ve ağrıyı sürdürebilir. 
Edimsel bakış açısıyla tedavi, ağrılı davranışların yok edilmesine ve olumlu 
pekiştirme yoluyla iyi davranışların artırılmasına odaklanır. Bu tedavinin, 
kronik ağrısı olan seçilmiş hasta örnekleri için etkili olduğu kanıtlanmıştır.
(16,17) Edimsel faktörlerin ağrı ve sakatlığın sürdürülmesinde şüphesiz bir rol 
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oynamasına rağmen, ağrının edimsel koşullandırma modeli, yalnızca motor 
ağrı davranışlarına odaklanması, ağrının duygusal ve bilişsel yönlerini dikkate 
almaması nedeniyle eleştirilmektedir.(18)

3.3.	Bilişsel	Faktörler

İnsanlar fiziksel duyulara, algılara aktif olarak yanıt verirler. Duyumlarını, 
önceden var olan bazı örtük modellerle eşleştirerek durumlarını değerlendirirler 
ve algıladıkları duyumun dikkat edilmesi gereken ya da göz ardı edilebilecek 
belirli bir fiziksel bozukluğun belirtisi olup olmadığına karar verirler. Bu kararı 
verirken deneyimlerine ve önceki öğrenme geçmişlerine dayanan genel tutum ve 
inançlarını kullanırlar. Ağrının her insan tarafından algılanışı ve yorumlanması 
farklı olacağından, kişinin inançları, değerlendirmeleri ve başa çıkma yöntemleri 
hakkında bilgi edinilmesi, tedavi planını ve sonucunu olumlu etkileyecektir.(18)

Zayıf duygusal başa çıkma, uyumsuz düşünce süreçleri ve ağrıyı 
değerlendiren araştırmalar, bireylerin ağrılı durumları ve sağlık sistemi 
hakkındaki tutum, inanç ve beklentilerinin ağrıyı, aktiviteyi, sakatlığı ve 
tedaviye yanıtı etkilediğini göstermiştir.(19) Örneğin, kronik ağrılı hastalarda 
ağrının “zarar verici ve tehlikeli olduğu” inancının, daha fazla ağrı ve sakatlık 
ile ilişkili olduğu gösterilmiştir.(20) Tersine, ağrıyla ilgili uyumsuz inançlardaki 
değişikliğin, ağrının algı ve yorumunu doğrudan etkileyebildiği (21) ve tedaviyi 
takiben ağrı ve sakatlık düzeyinde olumlu etkileri olduğu görülmüştür.(22,23) 
İnanç ve otomatik düşünceleri doğrultusunda aktiviteyi ağrı ile ilişkilendiren 
kişiler, aktiviteye katılmaya çalıştıklarında daha yüksek seviyelerde ağrı 
beklentisi olacağından, normalden daha yüksek seviyelerde ağrı algılayabilirler 
veya aktiviteden tamamen kaçınabilirler.(24) Felaketleştirme, sorunların 
gerçekte var olandan çok daha kötü abartılı yorumlanmasıyla ortaya çıkan 
uyumsuz bir inanç türüdür. Bu inanç türü, kronik ağrıda oldukça yaygındır ve 
ağrıya bağlı işlevsellikte azalmada önemli bir etkendir.(25) Örneğin, ameliyat 
geçiren hastalar için, felaketleştirme, postoperatif ağrı şiddetinin ve düşük yaşam 
kalitesinin ve ayrıca daha sonra kronik ağrı gelişiminin bir yordayıcısıdır.(26)

Ağrının bir kişideki etkisi, insanların ağrıyla başa çıkma, uyum sağlama ve 
ağrının neden olduğu sıkıntıyı azaltma, kişinin başa çıkma stratejilerine bağlıdır. 
Başa çıkma, açık ve gizli davranışlar olarak değerlendirilebilir. Açık davranışsal 
başa çıkma stratejileri arasında dinlenme, gevşeme tekniklerinin kullanımı 
veya ilaç kullanımı sayılabilir. Gizli başa çıkma stratejileri olarak, kişinin 
dikkati ağrıdan başka bir şeye yönlendirme, bedene odaklanmanın azaltılması 
ve problem çözmenin çeşitli yolları sayılabilir. Başa çıkma stratejilerinin ağrı 
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yoğunluğunu azalttığı, ağrıyı yönetme veya tolere etme becerisini kolaylaştırdığı 
ve günlük aktivitelerde artış sağladığı gösterilmiştir.(18)

4.  Eşlik Eden Psikiyatrik Bozukluklar

Kronik ağrı önemli bir sağlık sorunudur. Yaşam, uyku ve iş kalitesini 
etkiler, sosyalleşmeyi azaltır. Kronik ağrı ve psikiyatrik bozuklukların yaygın 
birliktelik gösterdiğine, aynı zamanda psikiyatrik bozuklukların kronik ağrı 
riskini artırabileceğine ve ayrıca ağrının psikiyatrik bozukluklara katkıda 
bulunabileceğine dair kanıtlar vardır.(27,28)

4.1.	Anksiyete

Anksiyete, kronik ağrıda yaygındır. Ağrıyla ile ilgili endişelerin semptomları 
şiddetlendirdiği görülmektedir.(24,29,30) Kaygı, bedene odaklanma ve 
değerlendirme süreçlerinden etkilenen duygusal bir durumdur. Yoğun ağrı 
dikkati çeker ve ondan kurtulmak zordur. Hafif bir ağrı oluşturacak uyaran bile 
sürekli tetikte olma, dikkati o yöne odaklama ile şiddetli ağrı doğurabilir. Kronik 
ağrı ve anksiyete arasında çift yönlü bir ilişki vardır. Bu özellikle migren tipi 
baş ağrısı olan kişilerde belirgindir. Toplum temelli araştırmalarda, migreni olan 
bireylerin, migreni olmayan bireylere göre yaygın anksiyete bozukluğu, panik 
bozukluk, post travmatik stres bozukluğu, ve agorofobi tanısı alma olasılığı 
2 ila 3 kat daha fazladır.(31) Anksiyete bozukluğu olan kişilerde migren tipi 
baş ağrısı gelişme olasılığı anksiyete bozukluğu olmayanlara göre iki kat daha 
fazladır.(28)

4.2.	Depresyon	

Geniş bir gözden geçirme çalışmasında, kronik ağrısı olan kişilerin 
önemli bir kısmının önemli düzeyde depresyonda olduğu görülmüştür.(32) Bu 
çalışmada, genel popülasyona dayalı araştırmalarda yaygınlık %4,7-22, birinci 
basamakta yapılan çalışmalarda %5,9-46 ve özel bakım örnekleminde %12,1-
72 arasında değiştiği belirtilmiştir. Genel yaygınlık oranından bağımsız olarak, 
depresyon, insanların içinde bulundukları kötü durumla yüzleşme ve ona yanıt 
gibi görünmektedir. Anksiyetede olduğu gibi depresyonla ağrı arasında da 
çift yönlü bir ilişki söz konusudur. Kronik ağrısı olanlarda olmayanlara göre 
depresyon olma ihtimali 6 kat daha fazla bulunmuştur.(33) Depresyon teşhisi 
konan ağrısız bireylerin kronik ağrı geliştirme olasılığı, depresyonu olmayan 
bireylere göre yaklaşık 3 kat daha fazla bulunmuştur.(34) Ek olarak, depresyon 
şiddeti ile ağrı şiddeti arasında da pozitif ilişki olduğu belirtilmiştir.(33)
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4.3.	Madde	Kullanım	Bozukluğu

Kronik ağrı ve madde kullanım bozukluğu(MKB) arasında depresyon ve 
anksiyeteye benzer şekilde çift yönlü bir ilişki vardır. MKB’si olan bireylerde 
tahmini kronik ağrı prevalansı %27 ile %87 arasında değişmektedir.(35-
37) Kronik ağrısı olan bireylerin kronik ağrısı olmayan bireylere göre MKB 
geliştirmesi yaklaşık 2 ila 3 kat daha fazladır.(38) MKB’si olan bireylerin 
olmayanlara göre kronik ağrı geliştirme olasılığı yaklaşık 1,5 kat daha fazladır.
(39) Özellikle uzun süreli opioid tedavisi alan kronik ağrılı erişkinlerde Opioid 
kullanım bozukluğuna dikkat edilmelidir.(40)

4.4.	İntihar	

Genel nüfusta bulunan intihar risk faktörlerine ek olarak, ağrıyla ilişkili 
önemli intihar risk faktörleri arasında yüksek oranda eşlik eden ruh sağlığı 
sorunları, yüksek ağrı şiddeti, analjezik ilaç kullanımı ve ağrıya bağlı psikolojik 
faktörler yer alır.(41,42) Yüksek intihar oranları nedeniyle, klinisyenler kronik 
ağrılı hastalardan intihar düşünceleri ve planları hakkında düzenli olarak bilgi 
almalıdır. 

4.5.	Somatik	Semptom	Bozukluğu

Psikososyal nedenlerle ortaya çıkan bedensel yakınmaları içerir. Bu 
bozukluk kronik ağrıya eşlik etmekten daha çok ağrının da görülebildiği bir 
klinik tablodur.

4.6.	Uyku	Bozukluğu

Klinik olarak uyku bozukluğu, kronik ağrı hastalarının %50-88’ini 
etkilediği bulunmuştur.(43,44) Tam tersi, uyku bozukluğundan, uykusuzluktan 
mustarip hastaların %40’ından fazlasında kronik ağrı bildirilmektedir.(45)

5.  Kronik Ağrıda Psikiyatrik Tedavi

Ruhsal bozukluklara ağrının eşlik etmesi ruhsal bozuklukların farmakolojik 
tedavisini zorlaştırırken, ruhsal bozukluklar da, ağrıya eşlik ettiğinde, ağrının 
farmakolojik tedavisini zorlaştırabilir. Böyle klinik tablolarda, özellikle serotonin 
norepinefrin geri alım inhibitörleri (Duloksetin, Venlafaksin, Milnasipran), 
trisiklik antidepresanlar (Amitriptilin, Nortriptilin) ve antikonvülsan ilaçlar 
(Pregabalin, Gabapentin) gibi analjezik ve psikotropik özelliklere sahip ilaçlar 
düşünülebilir.(46-48)
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Farmakolojik tedavinin dışında bilişsel davranışçı terapi ve kabul temelli 
terapilerinde faydalı olduğuna dair kanıtlar vardır.(49-51)
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