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ÖZET 

       Elektif laparoskopik kolesistektomi cerrahisi geçiren hastalara intraperitoneal ve 

insizyonel olarak uygulanan bupivakain veya levobupivakainin postoperatif dönemde 

HKA cihazı ile uygulanan tramadol HCI tüketimine olan etkisini bulmayı amaçladık. 

Bu amaçla 60 hastayı rastgele 3 gruba ayırdık ve Grup K kontrol grubu, grup B 

bupivakain grubu, Grup L levobupivakain grubu olarak tanımladık. Operasyon 

sonunda Grup K’daki hastalara, cerrahi işlemin sonunda 100 ml %0,9 NaCI 'nın 80 

ml'si sırasıyla safra kesesi yatağına, sağ ve sol subdiyafragmatik alanlara 

püskürtüldükten sonra, 20 ml'si ise port giriş yerlerine 5'er ml olacak şekilde infiltre 

edildi. Grup B’de bupivakain ( 5 mg/ml 20 ml, 80 ml %0,9 NaCI ile sulandırılarak 

toplam 100 ml solüsyon), Grup L’de levobupivakain ( 5 mg/ml 20 ml, 80 ml %0,9 

NaCI ile sulandırılarak toplam 100 ml solüsyon) belirtilen yerlere uygulandı. Hastalar 

ekstübasyon sonrası derlenme odasına alındı ve geliş saati 0 olarak kabul edildi. İlk 

VAS değerlendirmesi yapıldı. Hastalar derlenme ünitesine alındıktan sonra HKA 

cihazı ile tramadol HCI 50 mg yükleme dozu, 5 mg/saat bazal infüzyon, 20 mg bolus 

doz, 30 dakika kilitli kalma süresi ve 4 saat limiti 200 mg olacak şekilde uygulandı. 

Hastaların 0., 30.dk. ile 2., 4., 8., 12. ve 24. saatlerde istirahatte ve öksürürken VAS 

değerleri sorgulandı ve 24 saat için toplam kullanılan analjezik miktarları kaydedildi. 

Sonuç olarak, laparoskopik kolesistektomide intraperitoneal ve insizyonel 

olarak bupivakain veya levobupivakain uygulamasının, postoperatif dönemde 

kullanılan tramadol HCI tüketimini azalttığı ve ağrı tedavisinde etkili bir uygulama 

olabileceği kanısına vardık. 

Anahtar Kelimeler: Laparoskopik kolesistektomi, Bupivakain, Levobupivakain, 

Postoperatif ağrı, Tramadol HCI  
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ABSTRACT 
 

THE EFFECT OF INTRAPERITONEAL AND INCISIONAL BUPIVACAINE 

OR LEVOBUPIVACAINE ADMINISTRATIONS ON POSTOPERATIVE 

TRAMADOL HCI CONSUMPTION IN LAPAROSCOPIC 

CHOLECYSTECTOMY 

We aimed to find out the effect of bupivacaine or levobupivacaine that is 

administered via intra-peritoneal and intra-incisional routes to the patients undergoing 

elective laparoscopic cholecystectomy surgery on the postoperative consumption of 

tramadol HCI, which is given with patient-controlled analgesia (PCA) device. 

For this purpose, we randomly divided 60 patients into 3 groups; the group K 

was named control group, the group B was called bupivacaine group and the group L 

was defined as levobupivacaine group. At the end of the surgical procedure, 80 ml of 

0,9% NaCl solution was sprayed on the gallbladder bed and the right and left sub-

diaphragmatic areas, in that order, and then 20 ml of the same solution was infiltrated 

into the port entry sites, 5 ml for each site. In the group B, bupivacaine (20 ml of 5 

mg/ml drug was diluted in 80 ml of 0,9% NaCl; a total of 100 ml solution) and in the 

group L, levobupivacaine (20 ml of 5 mg/ml drug was diluted in 80 ml of 0,9% NaCl; 

a total of 100 ml solution) was administered to the areas mentioned above. After 

extubation, the patients were admitted in the recovery room and the time of admission 

was set to be the hour 0. The first VAS assessment was done. After the admission in 

the recovery room, tramadol HCI was given using PCA device with the settings of 50 

mg loading dose, 5 mg/hour basal infusion, 20 mg bolus dose, 30 minutes lockout 

interval and 200 mg for 4-hour limit. Resting and coughing VAS values of the patients 

were questioned at 0 and 30 minutes and 2, 4, 8, 12 and 24. hours; and total amounts 

of analgesic used within 24 hours were recorded. 

In conclusion, we judged that in the laparoscopic cholecystectomy, 

administration of either bupivacaine or levobupivacaine via intra-peritoneal and -

incisional routes reduced the amount of tramadol HCI used in the postoperative period 

and that it could be an effective approach for pain management. 

Key Words: Laparoscopic cholecystectomy, Bupivacaine, Levobupivacaine, 

Postoperative pain, Tramadol HCI. 
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1. GİRİŞ 

Günümüzde ağrı yalnızca hastanın hekime başvurmasını sağlayan bir uyarıcı 

değil, başlı başına bir hastalık olarak karşımıza çıkmaktadır. Ağrı konusunun tıpta 

belli bir disiplin ile değerlendirilmesi sonucunda ağrı mekanizması ve tedavisiyle ilgili 

yeni ve büyük olanaklar sağlanmıştır (1).  

Modern cerrahi teknikleri ve gelişmiş anestezi yöntemlerine rağmen, cerrahi 

girişim sonrası optimal hasta bakımı için postoperatif ağrının giderilmesi esastır. 

Postoperatif dönemde gelişen ağrının şiddeti; cerrahi travmanın büyüklüğüne, 

anestezik yaklaşıma, hastanın fizyolojik, psikolojik, emosyonel ve sosyokültürel 

yapılarının rol aldığı faktörlere bağlı olarak değişmektedir. Cerrahi travma ve strese 

fizyolojik yanıtta pulmoner, kardiyovasküler, gastrointestinal, metabolik ve 

nöroendokrin istenmeyen değişiklikler olmaktadır. Bu nedenle cerrahiden sonra oluşan 

ağrının tedavisinde ana hedefler; hastalarda oluşabilecek rahatsızlığı ortadan 

kaldırmak ya da azaltmak, iyileşme sürecini kolaylaştırmak, tedaviye bağlı olarak 

ortaya çıkabilecek yan etkilerden sakınmak ile tedavinin yararlanım etkinliğini 

içermektedir (2).  

Abdominal cerrahi girişimler içerisinde geniş yer tutan kolesistektomi 

operasyonları, günümüzde açık ve laparoskopik olmak üzere iki şekilde yapılmaktadır. 

Son yıllarda yaygınlaşan laparoskopik girişimler klasik cerrahiye göre belirgin 

üstünlükler taşımaktadır. Laparoskopik girişimlerde cerrahi travmanın yanı sıra 

intraperitoneal olarak verilen karbondioksitin lokal irritasyonu ve intraabdominal 

basınç artışı postoperatif dönemde ağrı oluşumunu etkilemektedir (3).  

Laparoskopik kolesistektomi sonrası paryetal, visseral ve omuz ağrısı olmak 

üzere üç tip postoperatif ağrı oluşmaktadır. Visseral ağrı ağırlıklı olarak organlardan, 

paryetal ağrı ise trokarların giriş yerinden kaynaklanmaktadır. Omuz ağrısının nedeni 

postoperatif üç gün süre ile karın boşluğunda kalabilen karbondioksit (CO2) gazıdır 

(4). Ağrı genellikle abdomenin üstünde, altında, sırtta ve omuzlardadır. En sık üst 

abdomende görülür. Hastalar çoğunlukla lokalizasyonu güç, derin bir ağrıdan 

yakınırlar (5, 6).  

Laparoskopik kolesistektomi, açık kolesistektomiye göre daha hızlı iyileşme 

sağlamakta ve daha az cerrahi travmaya neden olmasına rağmen, erken postoperatif 

dönemde hastaların çoğunun ciddi karın ağrısı olmakta ve güçlü bir analjeziye ihtiyaç 
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duyulmaktadır. Laparoskopik kolesistektomilerde postoperatif dönemde en sık 

karşılaşılan problem ağrı olmasına rağmen, postoperatif ağrı açık kolesistektomilere 

kıyasla daha az görülmektedir (7).  

Laparoskopik girişimler sonrası analjezi sağlamak için kullanılan lokal 

anestezik uygulanması ile postoperatif dönemde ağrı skorlarının düştüğü gösterilmiştir 

(8, 9).  

Bu çalışmada, ülkemizde de uzun yıllardan beri kullanılan bupivakain ile onun 

rasemik S-enantiomeri olan levobupivakain’in laparoskopik kolesistektomilerde, 

intraperitoneal ve insizyonel olarak uygulanmalarının postoperatif tramadol HCI 

tüketimi üzerine olan etkileri hedeflendi.  

1.1. Genel Bilgiler 

1.1.1. Ağrı  

1.1.1.1.Tanım 

Ağrı terimi, latince ceza, intikam, işkence anlamına gelen ‘poena’ dan köken 

alır. Sözlüklerde ağrı tanımı; ‘Yaralanma, hastalık veya duygusal rahatsızlık sonucu 

değişik derecelerde ortaya çıkan hoş olmayan his’ olarak verilmektedir. Uluslararası 

Ağrı Araştırmaları Derneği (IASP) Taksonomi komitesi tarafından “Ağrı, vücudun 

belli bir bölgesinden kaynaklanan, doku harabiyetine bağlı olan veya olmayan, kişinin 

geçmişteki deneyimleriyle ilgili, hoş olmayan emosyonel ve sensoryal bir duygudur” 

şeklinde tanımlanmıştır (10-12). 

Ağrı; bilinçli beyinde ortaya çıkan özel bir algıdır ve bazen stimulus yokken 

bile algılanabilir. Bu algının stimulusa oranı değişkendir ve bireyin önceki 

beklentilerine, inançlarına, kognitif ve emosyonel durumuna bağlıdır’. Tanımlardan da 

anlaşılabildiği gibi ağrının objektif, subjektif, emosyonel ve psikolojik yönleri bir 

aradadır. Kişiden kişiye değişebildiği gibi, aynı kişide değişik zamanlarda da 

değişebilmektedir (13-15).  

Bu yüzden hem değerlendirilmesi hem de tedavisi zordur ve öncelikle hastanın 

belirttiği ağrı şiddetine inanmak gerekir. 

1.1.1.2. Sınıflama 

Ağrıyı tanı ve tedavisini kolaylaştırmak amaçlı çeşitli şekillerde sınıflandırmak 

mümkündür (16). Başlıca dört grupta incelenebilir;  
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a. Süresine göre: Akut ve kronik ağrı  

b. Nörofizyolojik mekanizmasına göre: Nosiseptif ağrı (postoperatif ağrı vb), 

nöropatik ağrı (diyabetik nöropati vb), deafferantasyon ağrısı (fantom ağrısı vb), 

reaktif ağrı (miyofasial ağrı vb), psikosomatik ağrı (psikojenik ağrı) 

c. Etyolojisine göre: Postoperatif ağrı, kanser ağrısı vb. 

d. Lokalizasyonuna göre: Baş ağrısı, sırt ağrısı, visseral ağrı vb. 

1.1.1.3. Akut Ağrı  

1.1.1.3.1. Nörofizyoloji  

Ağrı hissinin oluşmasının sadece impulsun kortekse iletiminden ibaret 

olmadığı, sürecin bir sentez olduğu kabul edilmektedir. Ağrılı uyaran dört aşamada üst 

merkezlere iletilir. 

 1.1.1.3.1.1. Transdüksiyon  

  Periferde sinirlerin sensoryel uçlarında yüksek şiddetteki uyarının (nosiseptif 

impuls) sensoryal primer aferent nöron (A ve C lifleri) ucunda elektriksel aktiviteye 

dönüştürüldüğü aşamadır (10). 

 1.1.1.3.1.2. Transmisyon  

  Ağrılı uyaranın sensoryel sinir sistemi boyunca omurilik ve daha üst 

merkezlere iletilmesidir. Nosiseptif impulsun primer aferent nöron ile medulla spinalis 

arka boynuzuna gelmesi ve spinal nöronu, glutamat, P maddesi, nörokinin-A gibi 

transmitterler ile depolarize ederek segmental refleksi oluşturup, spinotalamik traktus 

(STT) ile talamusa ulaşması (II. nöron); talamustan kortekse kadar (III. nöron) 

iletilmesidir. STT’ın medial nöronları, medial talamusa formasioretikülaris ve 

hipotalamus ile sinaps yaparak ulaşır. Bu nedenle ağrılı hastada uyku düzeni bozulur, 

kardiyovasküler, solunum ve sempatik refleksler (taşikardi, hipertansiyon, terleme, 

midriyazis, hiperventilasyon) artar, metabolizma hızlanır. Medial talamusa gelen bilgi 

limbik sisteme uğrayarak frontal kortekse ulaştığında hastada emosyonel ve 

davranışsal yanıt oluşur. Diğer taraftan doğrudan lateral talamusa gelen lateral 

nöronlar bilgiyi somatosensoryel kortekse ulaştırır. Lateral sistem ağrının sensoryal 

diskriminatif komponentini belirler (10). 
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1.1.1.3.1.3. Modülasyon 

 Spinal korda nosiseptif transmisyonun nöral etkenlerle değişime uğramasıdır. 

Nosiseptif stimulusu alan, işleyen sistem hem spinal (segmental) hem de supraspinal 

(orta beyinde medülla spinalise inen inhibe edici sistem ve korteks limbik sisteme 

projekte olan inhibe edici sistem) sürekli kontrol altındadır. Çünkü aferent nosiseptif 

stimulus, merkez sinir sisteminde zaman olarak eksitasyonu ve inhibisyonu başlatır. 

İnhibisyonun nörotransmitterleri endojen opioidler, seratonin ve noradrenalindir (10). 

 1.1.1.3.1.4. Persepsiyon 

  Modifiye olarak gelen impulsun üst merkezlerde, bireyin psikolojisi ile 

etkileşimi ve sübjektif emosyonel deneyimleri sonucu sentezlenmesi ve 

algılanmasıdır. Uyarının transdüksiyon, transmisyon ve modülasyon sonucunda kişisel 

değerlendirmesinin yapılarak algılanmasıdır. Bu süreçlerin ve bu süreçleri etkileyen 

faktörlerin her kişide farklı olması, sonuç bilginin değerlendirmesinin de farklı 

olmasına neden olur. Bu nedenle ağrı hissi kişiye özgü subjektiftir. Periferik doku 

hasarı ile açığa çıkan algojenik maddeler (bradikinin, prostoglandin, serotonin, 

histamin, sinir büyüme faktörü-NGF, nöropeptitler, katekolaminler) primer aferent 

nöronun uyarılabilirliğini arttırırlar. Düşük şiddetteki uyarılarda primer aferent nöronu 

aktive ederler. Normalde ağrı uyandırmayan düşük şiddetteki uyarıları alan A-beta 

lifleri de impulsu almaya baslar. Spinal nörona çok yoğun olarak gelen impulslar 

birinci sinapsta fazla nörotrnsmitter açığa çıkmasına neden olur. Bu da spinal nöronda 

normal şartlarda işlemeyen N-metil D-aspartik asit (NMDA) reseptörlerinin faaliyete 

geçmesine, spinal nöronun alıcı alanının (reseptör alanının) genişlemesine neden olur 

(10). 

1.1.1.3.2. Nöroanatomi 

Ağrılı uyaranın periferden serebral kortekse iletimi üç nöronlu yolaklar 

aracılığıyla olmaktadır.   

1.1.1.3.2.1. Birinci Sıra Nöronlar 

Her bir spinal kord seviyesindeki vertebral foramenlerde bulunan dorsal kök 

ganglionlarında lokalizedir. Bir ucu, ikinci sıra nöronla sinaps yapmak üzere spinal 

kordun dorsal boynuzunda diğer ucu innerve ettiği periferik dokulardadır. Birinci sıra 

nöronların periferik uçları ağrı reseptörlerini (nosiseptörleri) oluşturur. Nosiseptörler 

yüksek eşikli reseptörlerdir ve uyarının şiddetini, deşarj hızlarını dereceli bir şekilde 
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arttırarak belirtirler. En yoğun deride olmak üzere eklem kapsülü, plevra, periton, 

periost, kas, tendonlar ve organlarda lokalizedir (17). Pek çok nosiseptör çeşidi 

tanımlanmıştır: 

1-Mekanik nosiseptörler ve mekano-termal nosiseptörler: miyelinli Aδ 

lifleridir, akut, keskin batıcı ve lokalize birincil (hızlı) ağrıyı iletir. İleti hızı 5-30 m/sn 

dir. 

2- Polimodal nosiseptörler: miyelinsiz ince Aβ ve C lifleridir. Kronik diffüz, 

yanıcı, donuk, ikincil (yavaş) ağrıyı, ileti hızı 0,5-2 m/sn olacak şekilde iletir. En sık 

bulunan ağrı reseptörüdür. Aşırı basınç, ısının uç değerleri (>42° ve <18°), alojenler 

(ağrı oluşturan mediyatörler) tarafından tetiklenebilir. 

3- Sessiz nosiseptörler: sadece inflamasyon varlığında yanıt veriler. 

Somatik nosiseptörler ciltteki ve derin dokulardaki (kas, tendon, fasya ve 

kemik) nosiseptörlerdir. Visseral nosiseptörler ise iç organlardaki çoğunlukla iskemi 

ve inflamasyona yanıt veren sessiz ve polimodal nosiseptörlerdir. Bazı organlarda 

(kalp, akciğer, testis vb.) spesifik nosiseptörlerin olduğu düşünülmektedir. Ağrının 

kimyasal mediyatörleri; endojen ve eksojen doku hasarı ile ortaya çıkan potasyum, 

bradikinin, histamin, serotonin, bazı prostagladinler, adenozin trifosfat, P maddesi gibi 

aljezik maddelerdir (18). 

Birinci sıra nöronlardan bazılarının özellikle C liflerinin bir bölümünün ventral 

sinir kökü yoluyla spinal korda girdikleri gösterilmiştir. Rizotomi (dorsal sinir kökü 

transeksiyonu) sonrası bazı hastaların ağrı duymaya devam etmesi buna bağlıdır (15). 

Birinci sıra nöronlar ile spinal korda gelen impuls, aynı segmentteki antero-

lateral boynuz sempatik nöronlarını uyararak sempatik reflekse, anterior boynuzdaki 

motor nöronları uyararak motor reflekse neden olur. Nosiseptif stimulusun segmental 

refleks cevabı bu şekilde oluşmaktadır. Birinci sıra nöronlar ipsilateral dorsal 

boynuzun gri cevherinde ikinci sıra nöronlarla sinaps yapmadan önce, lissauer 

traktusunda spinal kord segmenti boyunca 1-3 segment yukarı ve aşağı yönde 

seyrederler. İkinci sıra nöronlarla da çoğunlukla internöronlar aracılığıyla iletişim 

kurarlar (18). 

 1.1.1.3.2.2. İkinci Sıra Nöronlar 

İkinci sıra nöronlar, nosiseptif spesifik (sadece noksiyus uyarlarla ilgili) 

nöronlar veya wide dynamic range (WDR) nöronlarıdır. WDR nöronları arka 
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boynuzda en çok rastlanan hücre tipidir. Aδ, Aβ, C liflerinden gelen noksiyus olmayan 

uyarıları da alırlar ve ağrı modülasyonunda önemli rol oynarlar (19). 

Rexed spinal kordu 10 laminaya ayırmıştır. Lamina I ve II somatik 

nosisepsiyonla ilgilidir. Aδ ve C liflerinden uyarı alır. Lamina II’ye aynı zamanda 

substansia jelatinoza adı da verilir ve daha çok kutanöz nosiseptörlerden gelen 

uyarıların işlenmesi ve modülasyonunda rol alır ve opioidlerin esas etki bölgesi olduğu 

düşünülür. Lamina III ve IV esas olarak nosiseptif olmayan duyusal uyarıları alır. 

Lamina V visseral ve somatik afferentlerden gelen noksiyus ve noksiyus olmayan 

uyarıları alır. Visseral ve somatik liflerden gelen duyusal uyarılar arasındaki konverjans 

fenomeni, klinikte yansıyan ağrı olarak karşımıza çıkar. Lamina VI’da Ap liflerinden 

gelen mekanik uyarılar işlenir. Lamina VII ise preganglionik sempatik nöronlar içerir 

ve intermediyolateral kolon adını alır. Lamina VIII ve IX tüm ön boynuz hücrelerini 

içerir ve motor nöronlar barındırır. Lamina X santral kanala yakındır ve Aδ, Aβ 

liflerinden uyarı alır (19). 

Esas ağrı yolu olarak kabul edilen spinotalamik traktus spinal kordun beyaz 

cevherinde anterolateral yerleşimlidir. İkinci sıra nöronları anterior komissurda, çıkış 

yerlerinin yakınından karşıya geçerek spinal kordun kontrlateral tarafında 

spinotalamik traktusu oluşturur ve liflerini talamus, retiküler formasyon, nükleus rafe 

magnus ve periakuaduktal gri cevhere ulaştırır. Bu traktus lateral spinotalamik 

(neospinotalamik) ve medial spinotalamik (paleospinotalamik) olarak ikiye ayrılabilir. 

Neospinotalamik yol filogenetik olarak daha yenidir ve kalın liflerden oluştuğu için 

impuls iletimi hızlıdır. Talamusun posterolateral çekirdeklerine uyarıyı iletir. Ağrılı 

uyarının şiddeti, başlangıcı, süresi ve lokalizasyonu hakkında bilgi verir. 

Paleospinotalamik yol ince liflerden oluşmuştur ve medial talamusa projeksiyon verir. 

Ağrının otonomik ve hoş olmayan emosyonel özelliklerini iletir (19). 

Bazı hastalar kontrlateral spinotalamik traktusun ablasyonundan sonra da 

ağrıyı algılamaya devam eder bu da alternatif ağrı yolaklarının olduğunun 

göstergesidir. En önemlileri spinoservikal traktus (lateral servikal traktusa karşıya 

geçmeden çıkar ve kontrlateral talamusta sonlanır), spinohipotalamik ve 

spinotelensefalik traktuslar (talamusu aktive ederek duygusal yanıtlar oluşturur), ve 

spinoretiküler traktustur (ağrıya karşı uyarıcı ve otonomik yanıtların iletiminden 

sorumludur) (18). 
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1.1.1.3.2.3. Üçüncü Sıra Nöronlar 

Üçüncü sıra nöronlar talamusta lokalizedir (Şekil 1). Ağrı persepsiyonu 

(algılama) ve lokalizasyonunun yapıldığı somatik duyusal alanlara, parietal korteksin 

postsentral girusu (somatosensoriyel alan I) ve silvian fissürün süperior duvarına 

(somatosensoriyel alan II) lifler gönderirler. Talamusun lateral nükleuslarındaki 

nöronların çoğu primer somatik duyusal kortekse projeksiyon yapar. Talamusun 

intralaminar ve medial nükleusları ise anterior singulat girusa projeksiyon yapar ve 

ağrının acı çekme ve duygusal komponentlerinden sorumlu olduğu düşünülmektedir 

(18, 19). 

 
      Şekil 1. Ağrı yolakları (18) 
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1.1.1.4.Postoperatif Ağrı 

Postoperatif ağrı, cerrahi travma ile başlayan, giderek azalan, yara 

iyileşmesiyle sona eren ve farklı şiddette olabilen akut patolojik bir ağrıdır. 

Postoperatif ağrı genellikle ilk 48 saat içinde çok fazladır, daha sonra giderek azalır. 

Cerrahi işlem geçiren insanlar, farklılıklar olsa da, işlem sonrasında ağrı duyarlar. 

Hem mesleki, hem vicdani kaygılar; postoperatif ağrı tedavisi için gerekli 

uygulamaların yapılmasını zorunlu kılmaktadır. Bu kaygıların yanında, postoperatif 

yara iyileşmesi ile birlikte homeostazisi sağlamada, ağrının tedavi edilmesinin çok 

önemli katkısı bulunmaktadır. Böylesine önemli katkıları olduğu yeni anlaşılan 

“Postoperatif ağrı tedavisi”, bu bilgilerin elde edilmesine paralel olarak 

güncellenmiştir (16, 20). 

Cerrahiye fizyolojik yanıtın varlığı bilinmektedir. Değişik faktörler ile stres 

yanıt oluşmaktadır. Bu stres yanıta en önemli neden ağrıdır. Stres yanıt, hastanın 

iyileşme sürecini uzatmaktadır. Postoperatif analjezi, sadece hastanın konforunu 

sağlamak için değil, aynı zamanda postoperatif ağrıdan etkilenen sistemlere olan 

olumsuz etkileri önlemeye de yöneliktir. Laparoskopik cerrahi sonrası hastalarda, 

erken dönemde karın ağrısı, geç dönemde omuz ağrısı görülmektedir. Cerrahi işlem 

sırasında doku hasarı sonucu bir takım yapısal ve kimyasal değişiklikler ortaya çıkar. 

Ağrılı uyarandan sonra bölgede en erken ortaya çıkan olay vazodilatasyondur. 

Ardından ödem oluşur ve hiperaljezi görülür. Nosiseptörleri uyaran çeşitli kimyasal 

maddeler salgılanır. Hasar gören dokulardan seratonin, histamin, bradikinin, 

lökotrienler ve prostaglandinler, sinir uçlarından da P maddesi salgılanır. Nosiseptörler 

tarafından algılanan uyarılar mekanotermal miyelinli A delta ve polimodal (mekanik, 

termal ve kimyasal uyaranlara duyarlı) miyelinsiz C lifleriyle spinal korda iletilir. Pek 

çok organ yanma ve kesilmeye karşı duyarsızdır. Buna karşın, içi boş organlarda 

distansiyon, aşırı düz kas kasılması, gerilme ve yırtılma, içi dolu organlarda kapsülün 

gerilmesi ve yırtılması, visseral kasın akut anoksemisi, ağrıya yolaçan maddelerin 

birikimi, kimyasal maddelerin doğrudan etkisi, inflamasyon, damar ve ligamanların 

gerilmesi ve baskısı, bazı dokularda nekroz, ağrıya neden olabilir. Paryetal periton, içi 

boş organların duvarları ve dolu organların kapsülleri nosiseptif uyaranlara duyarlıdır 

(1, 16, 20). 
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CO2 ile batının şişirilmesi sonucu karın içi basınç artar. Buna bağlı olarak 

batın içi organlar ve diyafram kası bu basınca maruz kalır. Basınç arttıkça dokuların 

perfüzyonu bozulur, hatta dokularda kısa süreli iskemi oluştuğu çalışmalarda 

gösterilmiştir. CO2 gazı aynı zamanda irritan bir gaz olduğu için dokulardaki nöronları 

uyarır. Nöronlardan salgılanan P maddesi polimodal mekanoreseptörlerle ağrı olarak 

algılanır. Diyafram kası ve frenik sinirin CO2 gazıyla irritasyonu ve basınca maruz 

kalması, postoperatif dönemde omuz ağrısı olarak karşımıza çıkmaktadır. Postoperatif 

ağrı, cerrahi travma ile başlayan, giderek azalan ve doku iyileşmesi ile sonlanan akut 

bir ağrıdır (3, 21). Akut ağrının tedavisi çabuk ve etkin olmalıdır. Ağrı kontrolü için 

kullanılan yöntemler arasında; epidural kateter yerleştirilmesi, intraperitoneal lokal 

anestezik verilmesi, lokal infiltrasyon yapılması, postoperatif opioid ve nonsteroidal 

anti-inflamatuvar ilaçların kullanımı vardır. Uzun etkili lokal anestezik infiltrasyonu 

postoperatif ağrıyı azalttığı gibi periferik nosiseptörlerin aktivasyonunu sağlayarak 

travmanın enflamatuar yanıtını da azaltır (22). 

1.1.1.4.1. Postoperatif Ağrıdan Etkilenen Sistemler 

Postoperatif dönemde artan sempatoadrenerjik aktiviteye bağlı olarak, 

organizmada birçok sistemde (solunum sistemi, kardiyovasküler sistem, koagülasyon 

sistemi, endokrin sistem, immün sistem, gastrointestinal sistem) değişimlerin meydana 

geldiği ve bu değişimlerin de çeşitli komplikasyonlara yol açarak mortaliteyi ve 

morbiditeyi arttırdığı bilinmektedir. Ayrıca kullanılan analjezi tekniği ve ilacın yanlış 

kullanımından doğan hatalar da mortalite ve morbiditeyi artırabilir (20,23, 24). 

1.1.1.4.1.1. Solunum Sistemi 

Pulmoner disfonksiyon cerrahi ve anestezi sonrası mortalite ve morbiditeyi 

belirleyen en önemli nedenlerden biridir. Toraks ve intraabdominal cerrahi insizyonu, 

yaş, obezite, pulmoner bir rahatsızlığın önceden var olması postoperatif pulmoner 

disfonksiyon olasılığını artıran risk faktörleridir (20, 25, 26). 

Ağrıya bağlı refleks kas spazmı ile birlikte istemsiz olarak karın, toraks ve 

diyafragmanın kas hareketlerinin sınırlanması interkostal kasların tonusunun artışına 

neden olarak fonksiyonel rezidüel kapasiteyi ve vital kapasiteyi düşürmektedir. 

Sekresyonu artmış, ağrı nedeniyle öksüremeyen hastada atelektazinin gelişmesi ve 

ventilasyon/perfüzyon oranının bozulması hipoksi ve pnömoniyi kolaylaştırmaktadır. 

Postoperatif analjezi sağlanması ile bu sorun büyük ölçüde ortadan kalkar (23, 27, 28). 
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1.1.1.4.1.2. Kardiyovasküler Sistem  

Potansiyel kardiyovasküler sistem riski olan hastalarda postoperatif ağrıyı 

önlemek önemlidir. Postoperatif ağrıya bağlı segmental ve suprasegmental reflekslerin 

uyarılması sempatik nöronları stimüle ederek taşikardiye, atım volümünde ve kardiyak 

outputta azalmaya yol açar. Dolayısı ile kalbin iş yükünde ve miyokardiyal oksijen 

tüketiminde artışa neden olur. Bu durum özellikle koroner iskemisi olanlarda soruna 

neden olur (20, 23, 24). 

1.1.1.4.1.3. Koagülasyon Sistemi 

Ağrı, hem stres yanıta yol açarak hem de mobilizasyonu geciktirerek 

tromboembolik komplikasyonlarda önemli rol oynar. Major cerrahinin neden olduğu 

hiperkoagülasyon postoperatif dönemde de devam ederek tromboembolik 

komplikasyonlara yol açmakta ve postoperatif mortalite ve morbiditeyi arttırmaktadır. 

Koagülopatinin etiyolojisi tam olarak bilinmemekle birlikte stres yanıtın bir sonucu 

olduğu kabul edilmektedir (20, 23). 

1.1.1.4.1.4. Gastrointestinal Sistem 

Daha sıklıkla abdominal cerrahi sonrasında olmakla beraber her operasyondan 

sonra gastrointestinal sistemde bulantı, kusma ve atoni olmaktadır (24). Postoperatif 

atoni cerrahi stresin yol açtığı sempatik hiperaktivite nedeni ile oluşmaktadır. 

Analjezinin postoperatif gastrointestinal sistem disfonksiyonuna pozitif veya negatif 

etkileri yönteme ve analjezik maddeye göre değişmektedir (20). Epidural lokal 

anesteziğin alt batın ameliyatlarında hem nosiseptif afferentleri hem de sempatik 

efferentleri bloke ederek motiliteye pozitif katkısı olur. Epidural opioid ise sistemik 

opioid kadar olmasa da gastrointestinal sistem motilitesini direk olarak 

yavaşlatmaktadır. Ama sağladığı kaliteli analjezi ile sempatik hiperaktiviteyi az da 

olsa etkileyerek indirekt olarak motilite üzerine pozitif etki yaptığı bilinmektedir (27).   

1.1.1.4.1.5. İmmün Sistem 

Cerrahi sonrası hücresel ve humoral immün fonksiyon inhibe olmakta ve bu 

etki özellikle immünsüpresif hastada yeteri kadar uzun da sürebilmektedir. Kesin 

nedeni bilinmemekle beraber stres reaksiyonun ve genel anesteziklerin (opioid hariç) 

etiyolojide rol oynadığı düşünülmektedir (20, 24). 
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1.1.1.4.1.6. Endokrin Sistem 

Nöroendokrin ve sempatik sinir sisteminin, cerrahi strese yanıtı başlatan, 

düzenleyen ve sürdüren mekanizmada önemli rolü vardır (23). Nöroendokrin sistemi 

etkileyen en önemli uyaranlar şunlardır (20): 

1- Vücut sıvılarındaki değişiklikler 

2- Doku ve kandaki H2- O2 ve CO2 iyon konsantrasyonlarındaki değişiklikler 

3- İnfeksiyon 

4- Vücut ve çevre sıcaklığındaki değişiklikler 

5- Ruhsal etkilenmeler 

6- Ağrı 

Uyarılan alandan kalkan somatik afferent ve sempatik olmak üzere otonom 

afferent stimulusların hipotalomo-hipofizer hormon sekresyonu ve sempatik sistemi 

aktive etmesiyle kortizol ve katekolaminler gibi katabolik hormonların salınımı 

artarken, insülin ve testosteron gibi anabolik hormonların salınımı azalır. Ağrının 

komplet inhibe edilmesi metabolik, endokrin yanıtı parsiyel inhibe eder. Kortizol 

yanıtını baskılamak için tüm sempatik efferentlerin bloke olması gerekir (27). 

1.1.1.4.2. Yetersiz Postoperatif Ağrı Tedavisi Sonuçları 

1. Cerrahi iyileşme sürecinin uzaması 

2. Postoperatif morbiditede artış 

3. Pulmoner fonksiyonun geri kazanılmasında yavaşlama 

4. Tromboembolik komplikasyonlarda artış 

5. Bulantı ve kusma 

6. Sistemik vasküler direnç, kardiyak iş ve miyokard oksijen tüketiminde artış 

1.1.1.4.3. Postoperatif Ağrı Tedavisini Etkileyen Faktörler 

1. Cerrahi girişim yeri, amacı ve süresi 

2. Cerrahi insizyonun tipi ve uzunluğu ile diğer cerrahi travmalar 

3. Hastanın fizyolojik ve psikolojik açıdan içinde bulunduğu koşullar 

4. Hastanın psikolojik, fizyolojik ve farmakolojik açıdan preoperatif hazırlığı 

5. Cerrahi nedene bağlı komplikasyonlar 

6. Ameliyat öncesi, devamı ve sonrasında izlenecek anestezi yöntemleri 
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7. Postoperatif bakım kalitesi 

8. Ameliyat öncesinde ağrılı uyaranların iletimini engelleyecek yöntemlerin 

kullanılmasıdır. 

1.1.1.4.4. Postoperatif Analjezi Yöntemleri (29) 

1.1.1.4.4.1. Opioid Analjezikler 

• İntramusküler (i.m.) uygulama 

• İntravenöz (i.v.) uygulama 

• Hasta kontrollü analjezi (HKA) 

• Non-parenteral yol 

a. Oral 

b. Sublingual 

c. Bukkal 

d. Rektal 

e. Transdermal 

• Epidural ve intratekal yol 

 1.1.1.4.4.2. Lokal Anestezikler 

• Epidural uygulama 

• İntermittan veya sürekli periferik blokaj 

• Yara yeri lokal anestezik infiltrasyonu 

• İntraplevral enjeksiyon 

1.1.1.4.4.3. Preemptif Analjezi 

1.1.1.4.4.4. Diğer İlaç ve Yöntemler 

• Nonsteroid antiinflamatuar ilaçlar 

• Transkütan elektrik stimülasyonu (TENS) 

• Akupunktur 

• Psikolojik yöntemler (hipnoz, biofeedback) 

1.1.1.5. Ağrı Ölçüm Yöntemleri 

Ağrı şiddetinin ölçülmesi için birçok yöntem geliştirilmiştir. Her yöntemin 

kendine göre avantajları ve dezavantajları vardır. Henüz tam anlamıyla tüm hastalara 

uygulanabilecek objektif bir yöntem geliştirilememiştir. Yapılacak çalışmanın ve hasta 

grubunun özelliklerine göre uygun yöntemi seçmek gerekmektedir. Genel anlamda 
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objektif (tip 1 ölçümler) ve subjektif ölçümler (tip 2 ölçümler) olarak ikiye ayrılır (30-

32). 

1.1.1.5.1. Tip 1 Ölçümler 

1.1.1.5.1.1. Fizyolojik Yöntemler 

Kalp hızı, kan basıncı, solunum sayısındaki değişiklikler ile plazma kortizol ve 

katekolamin düzeyindeki artma gibi parametrelerdir. Özellikle postoperatif hastalarda 

bu parametreleri etkileyen çok fazla durum olduğu için çok kullanışlı değildir. 

1.1.1.5.1.2. Nörofarmakolojik Yöntemler 

Cilt ısısındaki değişiklikler (termografi) ve plazma beta endorfin düzeyindeki 

düşüş gibi ölçümlerdir. Bu parametreleri etkileyen ağrı dışında çok fazla faktör vardır. 

1.1.1.5.1.3. Nörolojik Yöntemler 

Sinir iletim hızı, uyarılmış yanıtlar, pozitron emisyon tomografisi gibi 

yöntemler hem incelemesi zor hem de çok masraflı yöntemlerdir. 

1.1.1.5.2. Tip 2 Ölçümler 

1.1.1.5.2.1. Tek Boyutlu Yöntemler 

Postoperatif ağrının değerlendirilmesinde en sık kullanılan metodlar tek 

boyutlu yöntemlerdir. Tek boyutlu yöntemlerle daha çok ağrının şiddeti ve ağrı azalışı 

ölçülür (33). 

1.1.1.5.2.1.1. Sözel Tanımlama Skalaları (VDS) 

Hastanın durumunu en iyi ifade edebilecek kelimeyi işaretlediği yöntemlerdir. 

Birçok çeşidi bulunmaktadır. Genelde ağrı yokluğundan, dayanılmaz dereceye kadar 

olmak üzere beş bölüme ayrılır. Avantajı hastanın postoperatif dönemde 

hatırlayabildiği yere kadar, sonradan ağrısını sağlıklı bir şekilde ifade edebilmesidir. 

Ağrı yok (0), hafif ağrı (1), şiddetli ağrı (2), çok şiddetli ağrı (3), dayanılmaz ağrı (32-

34). 

1.1.1.5.2.1.2. Sayısal Oranlama Skalası (NRS)  

 Hastaların ağrılarının şiddetini sayısal değerlere dönüştürdüğü skalalardır. ‘(0) 

ağrı yok- (100) olabilecek en şiddetli ağrı’. Kullanımı kolay ve yaygındır. NRS hem 

yazılı hem sözlü olarak kullanılabilir (32-34). 

 1.1.1.5.2.1.3. Görsel Analog Skala (VAS)  

Görsel ağrı skalasında hastadan 0 ile 10 arasında yatay yada dikey bir cetvel 

üzerinde sıralanmış sayılar arasından “(0) ağrı yok, (10) olabilecek en şiddetli ağrı” 
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seçim yapması istenir. Ağrının kişiye özgü oluşu, organik bir nedenin varlığının her 

zaman şart olmaması, genellikle ağrı şiddetini değerlendirmenin kişisel ifadelere 

dayanması, tedavi yaklaşımlarının çeşitliliğini açıklar (32-34). 

1.1.1.5.2.2. Çok Boyutlu Yöntemler 

Bu yöntemler ağrının sadece şiddetini değil niteliği, yeri, süresi, değişim 

miktarı, eşlik eden sorunlar gibi özelliklerini de sorgular. En çok kullanılan Mc Gill 

Melzak ağrı sorgulamasıdır. Ağrının duyusal (nosiseptif yolaklar), affektif (retiküler 

ve limbik yapılar) ve değerlendirici (serebral korteks) boyutunu ifade eden 

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

ağrı değerlendirme indeksi elde edilir. Benzer birçok anket geliştirilmiştir. Mc Gill 

Melzak Ağrı Soru Formu (MAPS) anketinde 101 soru vardır ve hastanın psikolojik 

durumu hakkında daha ayrıntılı bilgi verebilir. Westhaven-Yale çok boyutlu ağrı 

envanteri daha çok kronik ağrısı olan hastalarda kullanılır ve ağrıya dayanabilme 

kapasitesini de gösterir (33, 34). 

1.1.2. Laparoskopik Cerrahi 

1.1.2.1. Laparoskopide Kullanılan Gazlar ve Önemleri 

Endoskopik cerrahi uygulamasındaki amaç, batın duvarını abdominal 

organlardan uzaklaştırmaktır. Bu amaç için iki metod tarif edilmiştir. Bunlardan ilki, 

birçok cerrah tarafından kabul edilen pnömoperitonyum oluşturmak, diğeri de batın 

duvarını aletler yardımıyla asmaktır (35). 

Pnömoperitonyum oluşturmak için, batın içine gaz insufle edilir, böylece 

abdominal duvar, iç organlardan ayrılır ve laparoskopinin yapılabileceği ortam ve 

görüş alanı sağlanmış olur. Pnömoperitonyum oluşturmada kullanılabilecek ideal gaz; 

renksiz, fizyolojik olarak inert, elektrokoter kullanımında patlamaya neden olmayan, 

dokudaki eriyebilirliği düşük, ayrıca kandaki çözünebilirliği yüksek, gaz embolisine 

en az neden olan, toksik olmayan ve ucuz olandır (36). 

Yirminci yüzyılın başlarında, karın içi boşluğu görmek için batın içi normal 

hava ile doldurulmuştur. Bu hava insuflasyonunda temel sorun, nitrojenin kanda az 

çözünmesi ve peritoneal alandan yavaş absorbe olmasıdır. Ayrıca hava embolisi de 

havanın dezavantajlarından biridir. Laparoskopi sırasında, küçük venlerin kesilmesi 

sonucu venöz emboli oluşabilir. Ayrıca hava ile yapılan pnömoperitonyumun daha 
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ağrılı olduğu belirtilmektedir. Bu yüzden, nitröz oksit (N2O) ve karbondioksit (CO2), 

batını doldurmak için kullanılmaya başlanmıştır. N2O, fizyolojik olarak inerttir ve 

çabuk emilir. Lokal anestezi ile laparoskopi uygulamalarında ve pulmoner hastalığı 

olan hastaların uzun sürecek operasyonlarında CO2 ve havaya göre daha iyi bir 

analjezi sağlar. Dezavantajı ise, hidrojen ve metan gazı varlığında yanabilmesidir (37, 

38). Ayrıca, diğer kullanılan gazlardan helyumun ameliyat sonrası cilt altı amfizem 

oluşturması ve gaz emboli riskinin fazla oluşu, argonun da kardiyak depresyon yapma 

olasılığı, CO2’ nin laparoskopide tercih edilen gaz olmasını sağlamıştır. CO2, venöz 

gaz embolisi bakımından rölatif olarak düşük riske sahiptir ve yanmayı tetiklememesi, 

laparoskopi sırasında elektrokoter kullanılabilmesini sağlamıştır. Ancak hiperkarbiye, 

asidoza ve daha fazla peritoneal irritasyona neden olur (38). 

1.1.2.1.1.Pnömoperitonyum 

Laparoskopik cerrahi sırasında, çalışılan yere göre organların sahadan 

uzaklaşmasını sağlayan pozisyonlar verilip pnömoperitonyum yapılır. Örneğin, pelvik 

cerrahide hastaya trendelenburg pozisyonu verilirken, kolesistektomi gibi üst karın 

ameliyatlarında ters trendelenburg pozisyonu uygulanır. Pnömoperitonyum, işlem 

sırasında görüş ve çalışma alanını genişletmek için karın içine gaz verilerek şişirilmesi 

işlemidir. Modern yüksek basınçlı insuflatörler dakikada 4–6 litre gazı karın içine 

verebilirler. Operasyonların pek çoğu 15 mmHg düzeyindeki intraabdominal basınçta 

gerçekleştirilir. Pnömoperitonyum oluşturmak için en çok kullanılan gaz CO2’dir. 

Ayrıca, hava, N2O ve oksijen de kullanılmaktadır. CO2 patlamaya yol açmaması, 

kanda erirliğinin yüksek olması, hızla atılması, rezidüel pnömoperitonyuma bağlı ağrı 

süresinin kısa olması nedeniyle tercih edilmektedir. N2O daha az peritoneal irritasyona 

yol açmasına karşın koter ve lazer kullanılmasıyla patlamaya neden olabilir (39). 

Laparoskopik girişimlerde olumlu yönlerinin yanı sıra, CO2 gazı ile 

pnömoperitonyuma bağlı ciddi intraoperatif fizyolojik değişiklikler oluşur. Jinekolojik 

girişimlerde işlemler daha kısa sürdüğü için ve hastalar da nispeten genç olduğundan 

daha az probleme neden olur. Oysa acil cerrahi girişimleri kapsaması, hastaların 

genellikle yaşlı ve eşlik eden problemler taşıması, intraabdominal girişimlerde daha 

sık komplikasyon görülmesine neden olur (40). Laparoskopik girişimlerde görülebilen 

major intraoperatif problemler pnömoperitonyumun sonuçlarıdır ki bunlar; sistemik 

CO2 absorbsiyonu, ekstraperitoneal gaz insuflasyonu, venöz gaz embolisi ve 
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intraabdominal yapıların zedelenmesidir. İntraabdominal basınç yükselmesi akciğer 

volümlerinin ve fonksiyonel rezidüel kapasitenin azalmasına yol açar. Pulmoner 

kompliyans düşer, buna karşın hava yolu direnci artar. Bu durum da İntermittan pozitif 

basınçlı ventilasyonda hemodinamik değişikliklere ve barotravmaya neden olabilir. 

Diyafragmanın itilmesi, akciğer bazal kısımlarının kompresyonuna, hidrostatik 

güçlerin redistribüsyonuna ve ventilasyon-perfüzyon bozukluğuna yol açar (41).  

İntraabdominal basınç 20 mmHg’nin üstünde olduğunda vena kava inferior bası 

altında kalıp, kalp debisinin düşmesine yol açar. Sistemik vasküler direncin artışı da 

sol ventrikül fonksiyonlarını olumsuz yönde etkiler. Kolesistektomi gibi üst karın 

operasyonlarında ise ters trendelenburg pozisyonundan dolayı kalp debisi 

intraabdominal basıncın 15 mmHg üstüne çıkmasıyla düşer. Ayrıca intermittan pozitif 

basınçlı ventilasyon ve pozitif end-ekspiratuar basınç (PEEP) bu düşüşü daha da 

arttırır (42). İntraabdominal basıncın 20 mmHg üzerine çıkması, renal kan akımı ve 

glomerüler filtrasyon hızını düşürür. Masif basınç artışlarında ise kalp debisinin ve 

hepatik laktat klirensinin düşmesine bağlı laktik asidoz görülür. Bu değişiklikler yaşlı, 

solunum ve kardiyovasküler hastalığı olan kişilerde daha belirgindir (43). 

Laparoskopik kolesistektominin ciddi ve hayatı tehdit eden 

komplikasyonlarından biri de gaz embolisidir. Açık venöz kanallardan veya batın içi 

basıncın ileri derecede arttığı durumlarda veya periferik vazokonstrüksiyona bağlı 

olarak gelişen splanknik kan akımının azaldığı durumlarda büyük miktarlarda CO2 

sistemik dolaşıma geçebilir. Böyle durumlarda hastada ciddi hemodinamik ve 

pulmoner sıkıntılar yaşanır. Ani kan basıncı düşüşü, kardiyak aritmiler, anormal kalp 

sesleri, siyanoz, akciğer ödemi ve end-tidal CO2 miktarında artış saptanır. Bu da 

pulmoner hipertansiyona ve hipoksemiye neden olabilir. Gaz embolisi oluşumunda bir 

diğer etiyolojik faktör de, jinekolojik laparoskopi gibi yüksek basınç (20–40 mmHg) 

uygulanan ameliyatlardır. Diğer taraftan insuflasyon basıncı rölatif olarak daha az olan 

(10–14 mmHg) laparoskopik kolesistektomi gibi ameliyatlarda gaz embolisi riski daha 

azdır. Operasyon sırasında, hastanın elektrokardiyografisinin dikkatli bir şekilde 

monitörize edilmesi, kan basıncının ölçülmesi, zaman zaman kalp seslerinin 

dinlenmesi ve end-tidal CO2 miktarının ölçülmesi erken tanıda önemlidir. Gaz 

embolisinin tedavisinde hızlı bir şekilde davranılması, hastayı kardiyak arrestten ve 

hatta ölümden kurtarabilir. Eğer gaz embolisi oluşmuşsa, ilk iş olarak batın içi gaz 
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hızlıca boşaltılmalıdır. Hemen ardından hasta sol lateral dekübit pozisyonda ve başı 

sağ atriumdan daha aşağıda kalacak şekilde tutulur (Durant pozisyonu). Daha sonra 

santral venöz kateter yardımıyla kalpteki gaz boşaltılmaya çalışılır. Pnömoperitonyum 

sırasında alternatif olarak N2O ve helyum gazları kullanılmıştır. Bunların hiçbiri 

hiperkarbi ve asidoz yapmaz, ancak CO2' ye göre kanda daha az çözünür olması 

nedeniyle daha fazla gaz embolisi riskine sahiptir (44). 

1.1.2.1.2.Gaz İnsuflasyonu 

İntraperitoneal gaz insuflasyonu, atrio-ventriküler ayrışma, nodal ritim, sinüs 

bradikardisi ve asistoli gibi aritmilere neden olur. Bu, peritonun gerilmesiyle meydana 

gelen vagal kardiyovasküler refleks sonucudur. Hiperkapni ve halotan kullanımı 

insidansı arttırır. Subkutan amfizem, pnömomediastineum, pnömoperikardiyum, 

pnömotoraks ve venöz gaz embolisi pnömoperitonyumun başlıca komplikasyonlarıdır. 

Gazların periton dışı mesafelere geçişi, abdominal basınç ile alakalı olup trokarların 

veya veress iğnesinin yanlış yerleştirilmesi de neden olabilir. Basınç artışında gaz, 

diyafragmadaki bir defektten göğüs boşluğuna veya açık bir damardan sistemik 

dolaşıma dahi geçebilir. Dolaşımdaki gaz kabarcıkları periferik pulmoner 

arteriyollerde nötrofil birikimine, trombosit agregasyonu ve koagülasyon kaskadının 

aktivasyonuna yol açar. Bu olaylar pulmoner hipertansiyon, sağ kalp yetmezliği ve 

santral venöz basınç (SVB) artışına neden olur (45). 

Ekstraperitoneal insuflasyon, cilt altı ve periton dışı insuflasyon, Veress 

iğnesinin veya trokarların yanlış olarak yerleştirilmesinden kaynaklanır. Periton dışı 

bir alana gaz verildiğinde basınç ilk başta dirençten dolayı yüksek ölçülür ve bu da 

periton da gerginliğe neden olarak vazovagal reaksiyonlara sebep olur. İnsuflasyon 

eğer omentum, mezenter veya retroperitoneal bölgeye yapılacak olursa 

pnömomediastineum, pnömoperikardiyum veya pnömotoraksa neden olabilir. 

İnsuflasyona bağlı komplikasyonlar, trokarın açık bir şekilde yerleştirilmesi ile 

azaltılabilir. Eğer Veress iğnesi kullanılacaksa, iğne batın duvarı ve cilde dik bir açıyla 

girilmelidir. Ayrıca kontrol amaçlı az miktarda serum fizyolojik solüsyonu Veress 

iğnesinden verilmeli ve rahat gidip gitmediği kontrol edilmelidir (46). 
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1.1.2.1.3.Karbondioksitin sistemik absorbsiyonu 

Laparoskopik girişimlerde CO2’nin peritondan absorbe edilmesi, 

pnömoperitonyumun solunum sistemi üzerindeki olumsuz etkileri ve hastanın 

pozisyonuna bağlı olarak hiperkapni görülebilir. CO2’nin peritoneal absorbsiyonu 

uzun süren girişimlerde ve intraabdominal basıncın yüksek olduğu durumlarda 

gerçekleşebilir. Bunun için ventilasyon sayısını arttırmak gerekir, ancak laparoskopik 

kolesistektomi gibi operasyonlarda meydana gelen olumsuz hemodinamik 

değişiklikler de olaya eklendiğinde solunum sayısı arttırılmasıyla bile hiperkapni 

önlenemez. Hiperkapni, sempatoadrenal yolla da direkt hemodinamik değişikliklere 

yol açabilir. Bu durum kendini taşikardi, aritmi, kalp debisinde artış ve santral venöz 

basınçta (SVB) azalma ile gösterir. Trendelenburg pozisyonu solunum fonksiyonları 

üzerinde olumsuz etkisiyle hiperkapniyi arttırır. Yine obezite de hiperkapni riskini 

arttıran bir faktördür (40, 47, 48). 

1.1.2.2. Laparoskopinin Fizyolojisi 

Laparoskopinin fizyolojisini, pnömoperitonyum fizyolojisinden ayırmak 

gerekir. Laparoskopi sırasında, karın boşluğuna giriş büyük bir laparotomi kesisi 

yerine birkaç küçük kesiyle sağlanır. Laparoskopi ile batın duvarı hasarının 

azaltılması, birçok yararlı fizyolojik etkileri açıklamaktadır. Birçok merkezde 

laparoskopik cerrahide kullanılan CO2 pnömoperitonyumu, açık prosedür ile 

laparoskopinin karşılaştırıldığı fizyolojik parametre değişikliklerinden sorumludur. 

Pnömoperitonyumun fizyolojik etkileri; batın içi basınç artışı etkilerine, periton içi 

CO2 insuflasyonunun etkilerine ve bunun sistemik emilimine göre ayrılır. CO2 

pnömoperitonyumu sırasında transperitoneal emilim olur ve sonrasında serum CO2 

seviyesinde artış saptanır. Bu CO2’ nin yüksek difüze olabilen doğası sonucudur. CO2 

bir kere emilime uğradıktan sonra ilk olarak serum pH tamponları tarafından 

tamponlanır. Serum pH’ı, ayrıca buna ek olarak CO2’nin akciğerlerden atımı ile de 

dengede tutulmaya çalışılır. Eğer CO2’nin yetersiz atılma durumu varsa, H+, kan 

dolaşımında birikir ve sistemik asidoza neden olur (49, 50). Sistemik hiperkapni de 

birçok organ sisteminin fonksiyonunu etkiler. Ek olarak, laparoskopik operasyon, açık 

operasyonla karşılaştırılacak olursa, ameliyat sırasında ve ameliyat sonrası farklı 

fizyolojik etkiler saptanır (51). Bir hastada, laparoskopik cerrahi düşünülürken, 
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komorbid koşulların varlığının tanımlanması ve değerlendirilmesi önemlidir. 

Laparoskopik cerrahinin fizyolojik etkisi her organ sistemini etkiler. Etki 

eşzamanlıdır, ancak aşağıda bu sistemler ayrı ayrı ele alınacaktır. 

1.1.2.2.1. Dolaşım sistemi 

Laparoskopi sırasında, kardiyovasküler sisteme hem mekanik hem de kimyasal 

etkiler vardır. Yeterli doku perfüzyonu gösteren kardiyovasküler parametreler; kan 

basıncı ve kardiyak outputtur (CO). Kan basıncı, CO ve sistemik vasküler direncin 

ürünüdür. CO’yu belirten parametreler, kardiyak önyük ve artyükten etkilenir. CO2 

pnömoperitonyumunun, hem kardiyak önyüke hem de artyüke etkileri vardır (52). 

Pnömoperitonyum sırasında, SVB’de artış gözlenmiştir. Benzer olarak 

pulmoner kapiller kama basıncında da artış vardır. Bu parametrelerin ikisi de kardiyak 

önyük için belirteçtirler. Bu parametrelerde sayısal artışa rağmen, direk ölçümlerde, 

kardiyak dolum azalmaktadır. Bu yüzden pnömoperitonyum sırasında, kardiyak 

dolumu yansıtan parametrelerde artış mevcuttur ama aslında ölçülen venöz dönüş 

azalmıştır. Eş zamanlı olarak, pnömoperitonyum sırasında batın içi basıncın ılımlı 

artışı sonucu, ortalama arteriyel kan basıncı ve sistemik vasküler dirençte artış olur 

(53). 

Artyükte ölçülebilen artış, humoral faktörlerin (vazopressin, katekolaminler) 

salınması ve insufle edilen gazın direk aortik basısı sonucudur. İndüksiyon sonrası 

katekolaminlerin salınımı sonucu, kalp hızı önce hafifçe yükselebilir ama 

pnömoperitonyum sırasında stabil kalır (54). 

Kardiyovasküler performans üzerine bu fizyolojik etkiler direk olarak CO’yu 

etkiler. Sağlıklı bireylerde çoğu çalışmada tipik olarak kullanılan 10–15 mmHg 

insuflasyon basınçlarında CO’da herhangi bir değişiklik gösterilememiştir. Benzer 

şekilde, batın içi basıncı 20 mmHg’nin üzerine çıktığında vena cava inferior basıya 

uğrar, vücudun alt yarısından gelen venöz kan azalır ve bu da CO’da düşüşe neden 

olur. Bu düşüş özellikle 20–30 mmHg arasında gerçekleşir (55). 

Laparoskopik cerrahide, intraabdominal basınç 6-8 mmHg’dan 12-15 

mmHg’ya yükseldiğinde ortalama serebral kan akım hızı, dolayısıyla serebral kan 

akımı artmaktadır. Bu bulgular azalmış intrakraniyal kompliyansı olan ve serebral 

hiperemi ve intrakraniyal basınç artışı riski olan hastalarda göz önünde 

bulundurulmalıdır (56). 
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Laparoskopi sırasında intraabdominal CO2 ile oluşturulan pnömoperitonyum 

ve CO2’nin peritondan kan dolaşımına absorbsiyonu, hiperkarbi ve hipoksi 

oluşmasına neden olabilmektedir. Hiperkarbi nedeniyle koroidal pleksus kan 

akımındaki artma intraoküler basınçda yükselmeye neden olur. Arter kanı CO2 

parsiyel basıncı ve intraoküler basınç arasında direkt korelasyon bulunmaktadır (57).  

Açık prosedür ile karşılaştırıldığında kronik obstrüktif akciğer hastalığı olan 

hastalar, ameliyat sonrası olarak iyileşme ve hastane de kalış süresi açısından 

laparoskopiden büyük yarar sağlar (58). 

Benzer olarak, laparoskopi sırasında hasta pozisyonunun da dolaşım üzerine 

etkisi vardır. Trendelenburg pozisyonu, supin pozisyona göre SVB’da ve pulmoner 

kapiller wedge basıncında daha fazla artışa neden olur. Bu yüzden laparoskopik 

kolesistektomi sırasında olduğu gibi ters trendelenburg pozisyonu, venöz dönüşü 

azaltabilir (54). 

Ayrıca, pnömoperitonyum sırasında mezenterik kan akımı da azalır. Klinik 

karışıklıklar en çok renal perfüzyon üzerinedir. Laparoskopik operasyon yapılan 

hastalarda, idrar miktarı azalır. Pnömoperitonyum indüksiyonundan sonra plazma 

renin aktivitesinde artış saptanır. Batın içi basınç artışı ve renal damarlara basıya bağlı 

olan bu artış, sonuçta idrar miktarının azalmasından sorumlu olabilir. Sağlıklı 

hastalarda renal perfüzyonda bu azalmaya hiçbir ek klinik yanıt görülmez (59). Ancak 

batın içi basınç 20 mmHg’den fazla ise renal fonksiyonlar ve idrar çıkışı ciddi şekilde 

etkilenir. Renal kan akımı ve glomerüler filtrasyon oranı (GFR), renal vasküler 

direncin artması, glomerüler filtrasyon gradyentinin azalması ve CO’nun azalması 

nedeniyle düşüş gösterebilir. 

1.1.2.2.2. Solunum Sistemi 

Ameliyat sırasındaki pnömoperitonyumun solunum sistemi üzerine hem 

mekanik hem de kimyasal etkileri vardır. İlk insuflasyonla birlikte batın içi basıncın 

artması diyafragmanın yukarı doğru gerilmesine neden olur. Bu gerilme, toraks içi 

basıncı artırır ve sonuç olarak nefes alma işi artar (tidal volüm azalır ve hem akciğer 

hem de göğüs duvarı gerilebilirliği azalır). Sonuçta alveoller kollabe olur. Açık cerrahi 

sırasında, kollabe alveolleri düzeltmek için asiste ventilasyona PEEP eklenir. 

Laparoskopi sırasında ek PEEP’in direk etkileri karmaşıktır ve nadir olmayarak 

hemodinamik dengesizliğe önderlik eder (55). 
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Diyafragmatik fonksiyon bozukluğuna, paryetal peritonun zedelenmesine bağlı 

gelişen inflamasyon, operasyondan sonra diyafragma altında rezidü CO2 birikimi ve 

safra kesesi yatağından çıkan inhibitör refleksler de neden olur (60). Diyafragma 

hareketlerini kısıtlayan diğer nedenler arasında, özellikle kesi yerinde ağrı ve batın 

duvarı gerilebilirliğinin azalması gelir (61). 

Laparoskopi sonrası ağrı, üst batında, alt batında, sırtta ve omuzlarda da 

görülebilir. Ancak en sık olarak üst batında saptanır. Bu ağrıyı oluşturacak nedenler 

arasında; peritonun hızlı bir şekilde gerilmesine bağlı olarak bazı küçük damarların 

yırtılması, sinirlerin travmatik traksiyonu ve enflamatuar mediyatörlerin salgılanması 

gelir. Bu ağrı, diyafragma altı gazın aspirasyonu, gaz dreni koyulması ve direk görüş 

veya subfrenik kateter yardımıyla diyafragma altına lokal anestezi uygulamasıyla 

azaltılabilir (2). 

Laparoskopik ameliyatlarda, solunum fonksiyonlarını etkileyen bir diğer neden 

de, laparoskopik ameliyatın alt ya da üst batında gerçekleştirilmiş olmasıdır. Yapılan 

çalışmalarda, alt batında gerçekleştirilen laparoskopik cerrahi işlemlerde, laparoskopik 

kolesistektomi gibi üst batında gerçekleştirilen laparoskopik işlemlere göre daha az 

oranlarda solunum fonksiyon bozukluğu tespit edilmiştir (60). 

Pnömoperitonyumun mekanik etkisinin yanında kimyasal etkileri de 

mevcuttur. Pnömoperitonyum sırasında, solunum yollarından atılan CO2 miktarı, 

metabolik ve peritoneal boşluktan emilen CO2 miktarını yansıtır. Eğer solunum 

yollarıyla dışarı atılan CO2 miktarı, vücutta oluşan ve biriken CO2 miktarından daha 

az ise, zamanla doku ve kandaki miktarı artar. Bu durumda hastada hiperkapni ve buna 

bağlı olarak solunumsal asidoz oluşur (36). 

CO2 insuflasyonuna bağlı pulmoner atelektaziler, fonksiyonel rezidüel 

kapasitede (FRC) azalma ve yüksek pik havayolu basınçları oluşabilir. Ayrıca, batın 

içi basınç artışı ve CO2 emilimine bağlı SVB’de artış, arteriyel ve alveolar CO2 artışı 

saptanabilir (50). Bu nedenlerden dolayı anestezistler, bu solunumsal potansiyel 

komplikasyonları azaltmak için ventilasyonu dikkatli bir şekilde kontrol ederler. Bu 

kontrollü ventilasyon sayesinde, hiperkapni, solunumsal asidoz ve hipoksinin oluşumu 

engellenebilir. Bu durum özellikle sınırlı akciğer kapasitesi olan ve spontan 

solunumda yeterli kompansasyon yapamayan hastalar için büyük önem taşır. 

Laparoskopik ve açık kolesistektomilerin karşılaştırıldığı birçok literatürde, 
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laparoskopik kolesistektomilerde, daha az solunumsal komplikasyonların olduğu 

görülür. Karayiannakis ve ark.’nın yaptıkları bir çalışmada, FVC (zorlu vital kapasite), 

FEV 1 (Zorlu ekspirasyonun birinci saniyesinde atılan volüm), FEF 25–75 (Zorlu 

ekspirasyon ortası akım hızı), FRC, RV (rezidüel volüm), TLC (total akciğer 

kapasitesi) ve Raw (hava yolu direnci) değerlerini içeren solunum fonksiyon testleri 

laparoskopik ve açık prosedürle kolesistektomi yapılan hastalara ameliyat öncesi ve 

ameliyat sonrası olarak uygulanmış ve bu değerlerin çoğunda her iki grup ta da 

anlamlı olarak azalma saptanmıştır. Ancak, laparoskopik kolesistektomi uygulanan 

hastalarda ameliyat sonrası dönemde FRC, FEV 1, FVC ve FEF 25–75 değerleri açık 

kolesistektomi uygulanan hastalara oranla anlamlı olarak daha az miktarda düşüş 

göstermiştir. Ayrıca, aynı hasta grubunda yapılan kan gazı analizlerinde, laparoskopik 

kolesistektomilerde daha iyi oksijenlenme saptanmıştır. Hastaların ameliyat sonrası 

çekilen akciğer grafilerinde, açık kolesistektomi yapılan grupta, laparoskopik 

kolesistektomi yapılan hastalara oranla daha fazla ve daha ciddi atelektaziler 

saptanmıştır (62). Literatürde buna benzer birçok çalışma mevcut olup, hemen 

hepsinde solunumsal komplikasyonlar da dahil olmak üzere birçok konuda 

laparoskopik kolesistektomi, açık kolesistektomiye olan üstünlüğünü kanıtlamıştır (63, 

64).  

1.1.2.2.3. İmmün Sistem, İnflamasyon ve Metabolik Fonksiyon 

Laparoskopiye olan sistemik ve lokal immün yanıtlar birbirinden farklıdır. 

Sistemik hücresel immünite laparoskopiden sonra daha iyi korunurken, intraperitoneal 

immünitenin, pnömoperitonyumdan sonra zayıfladığı saptanmıştır (65). Dikkatli bir 

operatif teknik, CO2 pnömoperitonyum uygulaması sonucu meydana gelen zayıflamış 

periton içi immünitenin geçici etkisinin üstesinden gelebilir (66). Cerrahi müdahaleler 

sonrası meydana gelen inflamasyon, fibrin yapışıklıklarına ve adezyonlara sebep olur. 

Laparoskopi sırasında daha az inflamasyon ve buna paralel olarak daha az adezyon 

görülür. Laparoskopik kolesistektomi uygulanan hastalarda, plazma kortizol ve total 

katekolamin seviyelerinde daha az artış olmaktadır (67). Glaser ve arkadaşlarının 

yaptığı bir çalışmada, açık kolesistektomi ile laparoskopik kolesistektomi 

karşılaştırılmış ve laparoskopik grup ta epinefrin, norepinefrin, IL-1B ve IL–6 

seviyelerinde, daha az artış saptanmıştır. Bu da laparoskopik grubundaki hastalarda 
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daha küçük bir cevaba ve doku zedelenmesine işaret eder (68). Plazma glukoz 

seviyeleri de, laparoskopide, açık prosedüre oranla daha düşük bulunmuştur (69). 

1.1.2.2.4. Koagülasyon Sistemi 

Pnömoperitonyum sırasında batın içi basınçtaki artış, abdominal vena kavaya 

baskı yapar ve sonuçta venöz kan akımında azalma meydana gelir. Birçok üst batın 

laparoskopik cerrahisinde kullanılan ters trendelenburg pozisyonu, alt ekstremitelerde 

venöz staza yol açan diğer bir faktördür. Ayrıca tüm cerrahi yöntemlerde olduğu gibi 

laparoskopik kolesistektomide de hiperkoagülabilite meydana gelmektedir. 

Laparoskopi, böylece derin ven trombozu ve buna paralel akciğer embolisi riskini 

ortaya çıkartır. Birçok açık teknikte olduğu gibi derin ven trombozu profilaksisi, 

laparoskopik yöntemler için de geçerlidir (59). 

1.1.2.2.5. İntestinal Fonksiyon 

Laparoskopi sonrası barsak fonksiyonlarının açık yöntemlere oranla daha 

çabuk geri geldiği saptanmıştır. Gaz çıkarımı ve barsak hareketlerinin laparoskopik 

kolesistektomide açık kolesistektomiye oranla daha erken dönemde olduğu 

gösterilmiştir. Barsak fonksiyonlarının laparoskopik kolon rezeksiyonundan sonra da 

hızlı bir şekilde geri döndüğü saptanmıştır. Glaser ve arkadaşlarının yaptığı bir 

çalışmada laparoskopik kolesistektomi grubu açık kolesistektomi grubuyla 

karşılaştırılmış ve laparoskopik grupta 24 saat daha erken oral gıdaya geçilebileceğini 

göstermişlerdir (68). 

Laparoskopik ameliyatlar sonrası sık olarak postoperatif bulantı kusma 

görülmektedir. Laparoskopik cerrahi sonrası bulantı kusma insidansı %35-54 olarak 

bulunmuştur. İntraabdominal basınç artınca insufle edilen karbondioksitin peritoneal 

kaviteden absorbsiyonu artmakta ve karbondioksit endojen katekolaminleri artırarak 

bulantı ve kusmayı artırabilir (70). 

1.1.2.3. Laparoskopik Kolesistektomi 

1.1.2.3.1. Genel Bilgiler 

İlk defa 1882 yılında Karl Langenbuch tarafından gerçekleştirilen 

kolesistektomi ameliyatı, yüzyılı aşkın bir süredir, semptomatik safra kesesi 

hastalıklarının cerrahi tedavisi olarak benimsenmiş ve uzun süre tüm cerrahlar 
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tarafından hemen hemen aynı şekilde uygulanmıştır. Karın duvarındaki yaranın açık 

cerrahiye göre çok küçük olması, buna bağlı ağrı ve komplikasyonların yok denecek 

kadar az olması, hastanın ameliyat sonrasında erken kalkabilmesi, erken beslenmeye 

başlaması, erken hastaneyi terk edip günlük aktif yaşamına başlayabilmesi ve ameliyat 

sonrası yara komplikasyonlarının az görülmesi; laparoskopik kolesistektominin bu 

denli benimsenmesinin başlıca nedenleridir (71). Laparoskopik kolesistektomi, 

semptomatik safra kesesi hastalıklarında önerilir. Çoğu ameliyatın uygulanma sebebi 

semptomatik kolelitiazistir. Daha önceleri birçok cerrah tarafından akut kolesistit, 

inflamasyon ve ödemin yol açtığı komplikasyonlardan dolayı laparoskopik olarak 

kontrendike olarak düşünülmekteydi. Ancak daha sonra yapılan birçok çalışma, akut 

kolesistit durumlarında da laparoskopik cerrahinin güvenilir bir yöntem olduğunu 

ortaya koydu (72). 

1.1.2.3.2. Anatomi 

Karaciğer dışı biliyer sistem, hepatik kanallarla başlar ve ortak safra yolunun 

duedonum içine girmesiyle biter. Sağ ve sol hepatik kanallar, karaciğerden çıktıktan 

hemen sonra ana hepatik kanalı oluşturmak için birleşirler. Sol kanal sağ kanaldan 

daha uzundur. Ana hepatik kanalın ölçüleri oldukça değişiklik göstermekle birlikte 

ortalama 3–4 cm uzunluğundadır. Ana hepatik kanal sistik kanal ile birleştikten sonra 

ortak safra kanalı ismini alır. Bunun uzunluğu 8–11,5 cm, çapı ise 6–10 mm 

arasındadır. Ortak safra kanalının bölümleri; supraduedonal (ortalama 2 cm), 

retroduedonal (ortalama 1,5 cm), pankreatik (ortalama 3 cm) ve intramural (ortalama 

1,1 cm) olarak da adlandırılır. Oddi sfinkteri, ampulla vateride ortak safra kanalını 

çevreler. Bu da, safra akımının ve bazı vakalarda pankreas sıvısının akışının 

kontrolünü sağlar. Safra kesesi, karaciğeri anatomik olarak sağ ve sol loba ayıran hatta 

ve karaciğer yatağında yer alır. Fundus, korpus, infindubulum ve boyun olmak üzere 

dört bölümü vardır. Fundus bölümü, korpus kısmının aksine düz kaslarca zengindir. 

Korpus bölümü ise, asıl depolama görevini yapar ve elastik dokunun çoğu buradadır. 

Safra kesesinin duvar yapısı ise fibröz doku ve düz kaslar tarafından oluşturulur. İç 

kısımdaki lümeni ise, kolesterol ve yağ globüllerini içeren yüksek kolumnar epitel 

döşer. Safra kesesi, sistik kanalın arkasında yer alan sağ hepatik arterden çıkan 

ortalama 2 mm çapındaki sistik arter ile beslenir. Safra kanalları ise, posterior superior 

pankreatikoduedonal arterden, retroduedonal arterden ve sağ ve sol hepatik arterin 
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dalları tarafından kanlandırılır. Venöz dönüş ise karaciğere direk olarak giren küçük 

venler ve sağ portal vene dökülen büyük sistik ven tarafından sağlanır. Safra kesesi, 

ortak safra yollarına sistik kanal yardımıyla birleşir. Safra kesesine yakın olan sistik 

kanal bölümünde çeşitli sayıda mukozal kıvrılmalar mevcuttur ve bunlar Heister 

valvleri adını alırlar. Ancak bunların valvüler fonksiyonları yoktur. Sistik kanal, 

yaklaşık 3 mm çapında ve 2–4 cm uzunluğundadır. Birçok varyasyona sahip olması 

nedeniyle cerrahi olarak önemlidir (73, 74). 

 
Şekil 2. Biliyer Sistem Anatomisi (75). 

1891 yılında, Calot, medialde ortak hepatik kanal, lateralde sistik kanal ve üstte 

sistik arterin bulunduğu bir üçgeni tanımlamıştır. Daha sonra bu üçgenin üst kenarı, 

karaciğerin sağ lobunun inferior kenarı olacak şekilde modifiye edilmiş ve buna da 

hepatosistik veya hepatobiliyer üçgen denilmiştir. Bu üçgenin içinden önemli yapılar 

geçtiğinden dolayı, kolesistektomi operasyonlarında önemi büyüktür. Çoğu durumda, 

sistik arter, sağ hepatiğin bir dalı olarak bu üçgen içinde ortaya çıkar. Yer değiştirmiş 

veya süperior mezenterik arterden köken almış aberran bir sağ hepatik arter de, bu 

üçgenin medial kısmında, sistik kanalın arkasında bulunur. Ayrıca, aberran veya 

aksesuar hepatik kanallar da, sistik kanal veya ortak hepatik kanalla birleşmeden önce 

bu üçgen içinde seyrederler. Kolesistektomi sırasında, bu üçgenin yeterince ortaya 

konulması ve içindeki yapıların belirlenmesi kritik öneme sahiptir (75). 
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       Şekil 3. Calot Üçgeni (75). 

1.1.2.3.3. Laparoskopik Kolesistektomide Cerrahiye Hazırlık 

Laparoskopik cerrahi, güvenilir ve kolay bir yöntem olmasına karşılık genel 

anestezi gereken tüm operasyonlar kadar risklere sahiptir. İyi bir anamnez ve fizik 

muayene hasta seçiminde önemli bir rol oynar. Laparoskopik cerrahi uygulanacak 

hastaların rutin ameliyat öncesi laboratuar değerleri belirlenmelidir. Akciğer hastalığı 

olan kişilerde solunum fonksiyonları ve arteriyel kan gazları değerlendirilmeli, 

miyokard iskemi riski olan hastalarda da kardiyak stres testleri uygulanmalıdır. Her ne 

kadar kan transfüzyonu nadir olarak gerekse de tüm hastaların kan grupları 

belirlenmelidir (75). 

1.1.2.3.3.1. Laparoskopik Kolesistektominin Endikasyonları 

1- Taşlı safra kesesi 

2- Safra kesesi polipleri 

3- Non-fonksiyonel safra kesesi 

4- Kalsifiye safra kesesi 

1.1.2.3.3.2. Mutlak Kontrendikasyonlar 

1- Klinik olarak kanıtlanmış barsak tıkanıklığına bağlı ileri derece abdominal 

distansiyon 

2- Redükte edilemeyen fıtık 

3- Düzeltilememiş koagülopati 

4- Cerrahın yetersiz laparoskopi deneyimidir. 

İleri derece yaygın karın zarı iltihabında, pnömoperitonyum sırasında bakteri 

translokasyonu olabileceği ve bunun da hastada septik tablo yaratabileceği 

bilinmelidir. Benzer şekilde ileri derecede abdominal gerginliği olan ve nazogastrik ile 
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boşaltılamayan barsak tıkanıklığı olan olgularda Veress iğnesi veya trokar 

yerleştirilmesi sırasında perforasyon riski oldukça yüksektir. Yerine konulamayan 

batın veya kasık fıtığı olan hastalarda, laparoskopi sırasında strangülasyon ve nekroz 

riski vardır. Düzeltilememiş koagülopatilerde ise laparoskopik işlemler sırasında 

basınç etkisiyle kanama oluşabilir (76). 

1.1.2.3.3.3. Göreceli Kontrendikasyonlar 

1- Daha önce batın veya pelvik cerrahi geçirmiş olmak 

2- İleri derecede şişmanlık 

3- İleri derecede kardiyopulmoner hastalığa sahip olmak 

4- Gebelik 

5- Abdominal aorta veya iliak arter anevrizması olması 

Çoğu vakada laparoskopik tekniğin modifiye edilmesi ile bu göreceli 

kontrendikasyonların üstesinden gelinebilir. Örneğin Veress iğnesi daha önceki 

insizyondan daha uzak bir yerden yerleştirilebilir veya Hasson trokarı adı verilen bir 

trokarla direk görüş altında batına girilebilir. Hastanın laparoskopik cerrahiye hazırlığı, 

diğer cerrahi işlemlerde olduğu gibi hastayı bilgilendirme ile başlar. Hastaya bu 

yöntemin riskleri ve yararları anlatılır. Gerektiği durumlarda açık cerrahiye 

geçilebileceği konusunda bilgilendirilir ve bu konularda hastadan yazılı ve sözlü onay 

alınır (75).  

1.1.3. Lokal Anestezikler 

1.1.3.1. Tanım 

 Lokal anestezikler uygun yoğunlukta verildiklerinde uygulama yerinden 

başlayarak sinir iletimini geçici olarak bloke ederek analjezi, otonomik blok ve 

kaslarda paraliziye neden olurlar (77). 

1.1.3.2. Tarihçe 

Yüzyıllar boyu Peru ve Bolivya yerlileri Kokain yapraklarını çiğneyerek 

yorgunluklarını gidermeye ve iştahlarını kesmeye çalışmışlardır. Daha sonra Kokain 

19.yüzyıl sonunda Avrupalıların ilgisini çekmiş ve 1860 yılında kokain alkoloidi, 

Neiman tarafından izole edilmiştir. Kokainin lokal anestezik etkisinin klinik önemi ise 

Karl Koller (1884) tarafından göze damlatılarak gösterilmiştir. Buradaki ilginç nokta 

lokal anestezinin genel anesteziden yaklaşık 40 yıl sonra başlamasıdır. Kokainin 
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alışkanlık yapıcı ve toksik etkileri fark edildikten sonra diğer lokal anestezikler 

sentezlenmiştir. Bunların önemlileri prokain (Einhorn, 1905), cinkokain (1920), 

lidokain (1948) ve bupivakain (1960) olmuştur. Bölgesel anestezi terimi de ilk kez 

1901’de Harvey Cushing tarafından kullanılmıştır (77, 78). 

1.1.3.3. Lokal Anesteziklerin Etki Mekanizmaları 

Lokal anestezikler sinir membranını stabilize ederek depolarizasyona engel 

olurlar. Başlangıçta elektrik uyarılma eşiği yükselir, aksiyon potansiyeli oluşumu 

yavaşlar. Bunun sonucunda iletim yavaşlar ve nihayet tamamen durur. Bundan sonraki 

uyarılar permeabilite artışına neden olmaz, dolayısıyla anestezi meydana gelmiş olur. 

Lokal anestezikler sinir hücresi veya lifinin istirahat ve eşik potansiyelini etkilemezler 

(79). Her tip sinir lifi lokal anesteziklerden etkilenir, ancak bu etki ince liflerde 

kalınlardan, miyelinsiz liflerde miyelinlilerden daha çabuk ve daha düşük 

konsantrasyonlarda görülür. Buna göre belli çaptaki her sinir lifinde iletimi durduracak 

minimum bir ilaç yoğunluğu söz konusu olup, sinir lifinin çapı, ortam pH’sı, kalsiyum 

konsantrasyonu ve sinir uyarı hızı gibi faktörlerden etkilenir. Bir sinir lifi ne kadar 

kalınsa, minimum ilaç yoğunluğu o kadar büyüktür. Ortam pH’sı yükseldikçe, 

minimum ilaç yoğunluğu düşer. Lokal anestezik etki, ortamın kalsiyum içeriği ile ters, 

sinir uyarı hızı ile doğru orantılıdır (80). Miyelinli sinirlerde aksiyon potansiyeli 

oluşumu ve iletim Ranvier düğümlerinde olmakta ve iletimi etkileyecek etkenler de 

burada etki göstermektedir. Miyelin lokal anesteziğin sinir lifine ulaşmasını 

güçleştirdiğinden lokal anestezi daha yüksek konsantrasyon ve daha uzun sürede 

sağlanır. Sinirin en az 2–3 Ranvier düğümü veya 8–10 mm’ lik bir kısmı lokal 

anestezikle temas etmelidir. Miyelinsiz lifler (C) erken etkilendiğinden ağrı ve ısı en 

erken, somatik motor güç ise en son etkilenir. Otonom lifler de (miyelinli B ve 

miyelinsiz C lifleri) en hızlı etkilenlerden olup ilgili alanda vazodilatasyona yol açar 

ve kaslarda önce tonus azalmasıyla gevşeme, daha sonra paralizi gelişir (77, 81, 82).  

Klinik olarak fonksiyon kaybı su sırayı izler; ağrı > ısı > dokunma > 

propriyoseptif duyu >iskelet kas tonusu (78). 

Duyu modalitelerinin normale dönüş sırası da bunun tersi şeklindedir. Ancak 

bazı büyük sinirlerin motor lifleri genellikle çevrede yerleştiğinden ilaca daha erken ve 

daha fazla maruz kalırlar; bu nedenle motor lifler, sensoriyel liflerden daha erken 

bloke olabilirler. İlacın kitle etkisi ile dağılımında enjeksiyonun yerine göre değişik 



29 

 

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

verildiği alanın genişliği, hastanın pozisyonu, hastaya ait fizik özellikler (yaş, boy, 

şişmanlık) gibi birçok etken söz konusudur (77, 82). 

İlacın difüzyonu; yoğunluk farkı, yağda erirlik, ilacın PKa’sı, ortam pH’ı gibi 

etkenlere bağlıdır (79). Bunun sonucunda lokal anestezik sinir içine penetre olur ve 

önce periferdekiler olmak üzere bütün lifleri etkiler. Periferdeki demetler proksimali 

inerve eder. Bir ekstremiteyi ilgilendiren blokta uçlar en son anestetize olur. Bu arada 

bir yandan da doku içindeki lokal anestezik damarlar içine absorbe olmaya 

başladığından doku yoğunluğu düşer ve gradiyent tersine döner, lokal anestezik 

sinirden dokuya geçmeye başlar ve etki en son olarak uçlarda veya en içteki liflerde 

olmak üzere ortadan kalkar (78, 80, 82, 83). 

1.1.3.4. Lokal Anesteziklerin Yapısı 

Lokal anesteziklerin hepsi yağda eriyen alkoloidlerin suda eriyen tuzları olup 

şu 3 bölümden oluşur; 

• Aromatik-lipofilik grup 

• Ara zincir-ester veya amid 

• Hidrofilik grup -sekonder veya tersiyeramin 

Aromatik lipofilik grup; negatif yüklü olup, paraaminobenzoik asit, benzoik 

asit veya anilin olabilir. Hidrofilik grup; pozitif yüklü olup sekonder veya tersiyeramin 

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

yapısındadır. Ara zincirin uzaması etkinliği artırır. Aromatik grupla ara zincir 

arasındaki bağ ester veya amid tipte olabilir. Buna göre de lokal anestezikler ester 

(amino-ester) veya amid (amino-amid) tipte olmak üzere ikiye ayrılır. Bu iki grup 

lokal anestezik arasındaki temel farklılıklar kimyasal stabilite, metabolizma ve alerjik 

potansiyellerdeki farklılıktır. Ester bağı esterazlarca hızla hidrolize uğrarken, amid 

bağı karaciğerde mikrozomal enzimlerce yıkılmaktadır. Amid grubu ilaçlar, ester 

grubuna göre çok daha stabildir. Ester tipi ilaçların metabolizması sonucu ortaya çıkan 

paraaminobenzoik asid (PABA) az sayıda da olsa alerjik reaksiyona neden olabilirken 

amid tipi ilaçlara alerjik reaksiyon nadirdir (81, 83). Bütün lokal anestezikler asitle 

birleştiğinde suda eriyen tuz oluşturan zayıf bazlardır. Solüsyon halindeyken (+) yüklü 

katyon ve serbest baz seklinde dissosiye olurlar. Serbest baz, solüsyonun 

penetrasyonunu sağlar, katyon ise farmakolojik olarak aktif kısımdır. Bunların miktarı 
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bileşiğin dissosiyasyon katsayısı (pKa) ve solüsyon pH’ına bağlıdır (77, 79, 80, 82, 

84). 

1.1.3.5. Emilim 

Enjekte edilen bir lokal anesteziğin tamamı, dozaj, enjeksiyon yeri, solüsyon 

pH’sı, yağda erirliği, dokunun kanlanması gibi etkenlere göre değişen bir hızla 

sistemik dolaşıma geçer (79). Blok tipine göre absorbsiyon hızı; interkostal > kaudal > 

brakiyal pleksus > siyatik-femoral blok olarak sıralanabilir. Emilime uğradıktan sonra 

ilacın ilk karşılaştığı organ akciğerdir. Burada ilacın büyük bir kısmı geçici olarak 

sekestre olur (77, 84). 

1.1.3.6. Dağılım 

Lokal anesteziklerin çoğu plazma proteinlerine bağlanarak bir kısmı da 

eritrositlere girerek dokulara dağılır ve onlar tarafından tutulur. Plazma proteinleri ile 

eritrositlere bağlanma ters orantılı olup biri artarken diğeri azalır. Lokal anesteziklerin 

bağlandığı proteinler alfa–1 asit glikoprotein ve albumindir. Lokal anestezikler 

kanbeyin ve plasenta engelini kolayca aşarken, mideden emilmezler (77, 79-81, 83). 

1.1.3.7. Yıkım 

Ester tipi lokal anestezikler plazma ve eritrosit içindeki kolinesterazlarca hızla 

hidrolize uğrarken, amid tipi olanlar karaciğerde aromatik hidroksilasyon, 

dealkilasyon ve amid hidrolizi yolu ile yıkılır, yıkım ürünleri böbrek ile atılır (78, 82, 

84). 

1.1.3.8. Klinik Profil 

Bir lokal anesteziğin klinik profilini oluşturan özellikleri; etkinliği, etki süresi, 

etki hızı ve diferansiyel blok yapma özelliğidir. Bunlar da her ilacın yağda erirlik, 

proteine bağlanma ve pKa gibi fiziko-kimyasal özellikleri ile belirlenir. Lokal 

anestezik ilacın etkinliğinde en önemli özellik yağda erirliğidir, yağda erirlik arttıkça 

anestezik etkinlikte artar (79, 83). Lokal anesteziğin etki süresini etkileyen 

faktörlerden biri, ilacın membran ve plazma proteinlerine olan afinitesidir ki bu ikisi 

birbirine paraleldir (84). 

Önemli faktörlerden bir diğeri de periferik damarlardaki etkisidir. 

Vazokonstriktif etkili kokain dışındaki lokal anestezikler bu bakımdan dual etkili olup 
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düşük yoğunluklarda konstriktör, klinik yoğunlukta dilatasyon yaparlar. Lokal 

anestezikler etkinlik ve etki sürelerine göre söyle gruplandırılmaktadır (84); 

1- Zayıf güçte, kısa etkililer: Prokain, klorprokain 

2- Orta etkinlikte, orta etki süreliler: Lidokain, mepivakain, prilokain 

3- Güçlü ve uzun etkililer: Ametokain, bupivakain, etidokain 

İnvitro olarak lokal anesteziğin etki hızını belirleyen en önemli etken ilacın 

pKa’sı iken, invivo olarak diğer etkenlerde (sinir dokusu dışındaki dokulara difüzyon 

hızı ve yoğunluğu gibi) söz konusudur. Diferansiyel blok, bir lokal anestezik ilacın 

sensoriyel ve motor liflerinin farklı derecelerde etkilenmesi sonucu ortaya çıkar. Bu, 

özellikle bupivakainde belirgin olup, motor blok yapmaksızın veya minimal motor 

blok yaparak analjezi sağlama olanağı verir. Bu da obstetrik analjezi de istenen bir 

özelliktir (77, 78, 82, 84). 

1.1.3.9. Bupivakain 

Bupivakain, 1963 yılında klinik kullanıma giren, yapıca mepivakaine 

benzeyen, amid tipi bir lokal anestezik olup, mepivakainden piperidin halkası üzerinde 

metil grubu yerine butil grubu geçmesiyle ayrılır. Kimyasal ismi 1-n-butil-

DLpiperidin–2 karboksilik asid–2,6 dimetil anilid hidroklorid dir. Deneysel ismi 

LAC–43 ve ticari ismi “marcaine” olan bupivakainin diğer bir yazılımı C18N2O 

H28HCl şeklindedir (Şekil 4). 

 
Şekil 4. Bupivakainin açık formülü (85). 

Amid yapıda, latent zamanı kısa, etkisi uzun lokal anestezik ajandır. Etkisi en 

uzun lokal anesteziklerden biridir (3–5 saat). Lidokainden 3–4 kat daha etkili fakat 

toksisitesi 4 kat daha fazladır. Kısa etki süreli lokal anestezik ajanlara oranla daha 

lipofiliktir. Plazma klirensi 0,58 lt/dk, eliminasyon yarılanma süresi 2,7 saat ve hepatik 
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ekskresyon oranı 0,40’tır. Başta α1- asit glikoprotein olmak üzere plazma proteinlerine 

%96 oranında bağlanır. Plasentayı kolaylıkla geçer. Plazma proteinlerine bağlanma 

oranı anneye göre fetüste daha düşüktür. Piyasada HCI tuzu olarak bulunur. Solüsyon 

pH’ı 4,5 – 6,5 olup, pKa’sı 7,7’dir. Fizyolojik pH’da %33 oranında iyonize olmayan 

baz şeklindedir. Bupivakainin %10 kadarı 24 saat içinde idrarla değişmeden atılır, 

kalanı da karaciğerde glukuronid konjugasyonu ile metabolize olur. Yarı ömrü 

erişkinde 9 saat, fetüste ise 8 saattir. Spinal anestezide %0,5–0,75 konsantrasyonda ve 

0,2–0,3 mg/kg' dan kullanılır. Spinal anestezi amacıyla kullanımda ise anestezik 

etkinlik 3–4 dk içinde başlamakta ve 3,5–4 saat devam etmektedir (86). Bupivakain 

uzun etkisine karşın, motor blok yapıcı etkisinden daha fazla olarak duysal blok 

meydana getirmektedir. Bu özelliğinden dolayı doğum analjezisi ve postoperatif 

analjezide popüler bir ajan haline gelmiştir. Bupivakain, intravenöz rejyonel anestezi 

(RİVA), presakral ve paraservikal bloklar için uygun değildir (77, 82, 87). 

Bupivakainin epinefrin içeren solüsyonunun pH’sı 3,5 dir. Plazma proteinlerine 

%70–90 oranında baglanır. Lipofilik özelliği fazladır ve otoklavda sterilize edildikten 

sonra tekrar kullanılabilir. Bupivakaine epinefrin eklenmesi etki süresinde önemsiz bir 

artış sağlar (88). Bupivakain, epidural veya interkostal sinir bloğu sonrası veya 

infiltrasyonun 5. dakikası içinde kanda tayin edilebilir. Sinir hücresine penetrasyonu 

yavaş olup iyi bir duysal anestezi meydana getirir. Plazma düzeyleri verilen total doza 

bağlıdır. Anestezinin süresi blok tipine göre değişir; epidural blok için süre ortalama 

3,5–5 saat, sinir bloklar için ise süre yaklaşık 5–6 saattir. Bupivakain lokal anestezik 

etkinlik açısından mepivakainden 4 kez, prokainden 8 kez daha potenttir. Etkisi 5–10 

dakikada başlar ve maksimum anestezi 15–25 dakikada elde edilir. Latent periyot 

lidokain veya prokain eklenmesi ile kısaltılabilir (86). 

Bupivakain düşük konsantrasyonlarda vazokonstriktör etkili iken yüksek 

konsantrasyonlarda vazodilatasyon yapar. Kalp hızı 1–2 μg/ml’ lik plazma 

konsantrasyonunda belirgin derecede artar kardiyak output %20 azalırken ortalama 

arteriyel kan basıncı artar. Plazma laktat, glukoz, kortizol ve yağ asidi 

konsantrasyonlarında anlamlı değişme olmaz. Diğer amid tipi lokal anesteziklerde 

olduğu gibi bupivakain ile de kümülatif toksisite bildirilmiştir. Ancak etki süresi uzun 

olduğu için genellikle tekrarlanan dozlara gerek kalmaz. Nörotoksisite ve 

methemoglobinemi yapıcı etkisi yoktur (84). 
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Bupivakainin yan etkileri aşırı dozun neden olduğu yüksek plazma 

yoğunluğuna, hızlı absorbsiyonuna veya en çok olarak da yanlışlıkla yapılabilen 

damar içi enjeksiyona bağlı olarak görülebilir. Benzodiazepinler, bupivakainin 

merkezi sinir sistemi toksisitesini azaltırken, kardiyovasküler toksisitesini fazla 

etkilemezler. Diğer lokal anesteziklere göre titreme bupivakain ile daha sık görülür 

(84, 86). 

Bupivakainin toksik doz konsantrasyonu 4–5 μg/ml dir. Total dozu 2–2,5 

mg/kg’ ı geçmemelidir. Maksimum önerilen doz erişkin hasta için 200 mg' dır. Eğer 

adrenalin eklenirse 250 mg geçmemelidir. Tekrarlanan dozlar ilk dozun yarısı veya ¼ 

ü kadar tekrarlanabilir, fakat 24 saatte maksimum 400 mg’ı geçmemelidir (86). 

1.1.3.9.1. Santral Sinir Sistemi (SSS) Etkileri 

Bupivakain ile oluşan SSS toksisitesinde başlangıçta serebral korteksteki 

inhibitör yollar ve sonra tüm sistemler deprese olduğundan belirtiler önce stimülasyon 

daha sonra depresyonla karakterizedir. Kortikal uyarılma ile heyecan, huzursuzluk, baş 

ağrısı, baş dönmesi, kulaklarda uğultu, nistagmus, ağız çevresinde ve dilde uyuşma, 

titreme ve kas seğirmeleri daha sonrada konvülzyon gelişir. Medüller merkezlerin 

uyarılmasıyla arter kan basıncı ve kalp atım hızında artma, solunum sayısında artma 

ve ritminde değişiklik, bulantı, kusma görülür. Depresyon belirtileri olarak da 

oryantasyon bozukluğu, sedasyon, bilinç kaybı, arteriyel kan basıncında düşme, kalp 

atım hızında azalma veya durma ve apne gelişir (82, 84, 86, 87).  

1.1.3.9.2. Kardiyovasküler Sistem Etkileri 

Kardiyotoksisitesi muhtemelen hem direk hem indirekt kardiyak etkileri 

sonucudur. Direk etkileriyle kardiyak debide azalma, hipotansiyon, kardiyak arreste 

yol açabilecek ventriküler taşikardi, bradikardi ve kalp bloğu göstergesi olan EKG 

değişikliklerini de içeren kardiyotoksisite oluşturur. İndirekt etkili sempatik kardiyak 

innervasyonun blokajını ve diğer SSS ile ilgili mekanizmaları içerebilir. Miyokardiyal 

Na+ kanallarının blokajı da kardiotoksisiteye neden olabilir (89). Yüksek dozda hızla 

verildiğinde veya ven içine yanlışlıkla enjeksiyon yapıldığında; önce A-V ileti 

yavaşlar. EKG’de ve QRS kompleksinde genişleme, hipotansiyon, bradikardi 

gelişebilir ve oldukça sık olarak ventriküler taşikardi, ventriküler fibrilasyon sonrası 

asistoli görülebilir. Bupivakain ile oluşan kardiyotoksisite resüsitasyona kolay cevap 
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vermemektedir. Asidoz, hipoksemi ve hiperkapni bupivakainin kardiyotoksisitesini 

potansiyalize eder (87, 90). 

1.1.3.10. Levobupivakain  

Levobupivakain hidroklorid aminoasit sınıfı lokal anesteziklerin bir üyesidir. 

Bupivakain’in S-enantiomeri olan uzun etkili aminoamid yapıda bir lokal anesteziktir. 

Ticari ismi ”Chirocaine” dir. S–1 butil, 2-piperidil, farmo 2’.6’ xy lipid hidroklorid. 

Molekül formülü C18H28N2O. HCl’ dir. Kimyasal yapı formülü Şekil 5’ te 

görülmektedir. 

 
Sekil 5. Levobupivakainin açık formülü (91). 

Levobupivakain duyu – motor blok ayırımını iyi gösterir ve epinefrinle etkinin 

uzatılmasına ihtiyaç göstermez. Solüsyonun pH’sı 4,0–6,5’dur. Terapötik uygulamayı 

takiben, levobupivakainin plazma konsantrasyonu, doza ve uygulama yoluna bağlı 

olup uygulama yerindeki emilim, dokunun vaskülaritesi ile ilgilidir. 

Levobupivakainin, %0,5 veya %0,75’ lik konsantrasyonlarından 15 ml epidural 

enjeksiyonu sonrası pik plazma konsantrasyonları sırasıyla 0,582 ve 0,8–1 mg/ml 

olup, bu konsantrasyonlara 0,37 ve 0,29 saatte ulaşıldığı bildirilmiştir (91, 92). 

Levobupivakain yüksek oranda plazma proteinlerine bağlanır (%97). Dağılım 

volümü 66,9 L, ortalama yarılanma ömrü 1,423 saattir. Total plazma klirensi 

intravenöz infüzyondan 8 dk sonra 39 L/saattir. İnfüzyondan 15 dk sonra eliminasyon 

yarı ömrü 2.06 saattir (91-93). 

Levobupivakain bupivakaine benzer farmakodinamik özellikler gösterir. 

Toksik dozlarda erişilen kan konsantrasyonlarında kalpte iletim, eksitabilite, 

kontraktilite ve periferik vasküler dirençte değişimler yaptığı bildirilmiştir (77). 

Genelde invitro, invivo ve gönüllülerdeki sinir blok çalışmalarında levobupivakainin 

bupivakain kadar potent olduğu, benzer duyusal ve motor blok oluşturduğu 
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gösterilmiştir. Levobupivakainin bupivakainden daha uzun süreli duyusal blok 

oluşturduğuna dair çalışmalar da mevcuttur (91, 92, 94). 

Levobupivakainin etkisi bupivakaine benzerdir. Hayvan çalışmalarında 

levobupivakain ve bupivakain için duyusal ve motor blok sürelerinin benzer olduğu 

gösterilmişse de (92), klinik çalışmalarda epidural levobupivakainin bupivakaine 

kıyasla daha uzun süreli bir duyusal blok yaptığı ve levobupivakainin düşük dozlarda 

daha fazla vazokonstriktör etki yaptığı ileri sürülmüştür (91). Klinik çalışmalarda 

levobupivakainin bupivakainde olduğu gibi benzer anestezi etkisinde olduğu teyit 

edilmiştir. Bununla beraber levobupivakain hayvanlarda bupivakainden daha az toksik 

olup, letal doz levobupivakainde bupivakainden 1,3–1,6 kat daha yüksektir (95). 

Levobupivakainin ana metaboliti olan 3- hidroksi levobupivakain, glukronik 

asit ve sülfat ester konjugatlara çevrilir ve idrar ile atılır. Böbrek yetmezliğinde 

levobupivakain plazmada birikmediği halde idrarla atılan metabolitleri birikebilir (86). 

Hepatik disfonksiyonlu hastalarda eliminasyon uzar. Levobupivakain, sitokrom 

p450 (CYP) sistemi tarafından metabolize edilir. Primer olarak CYPIA2 ve CYP3A4 

izoformları tarafından metabolize edilir. Levobupivakain nöronal membranlarda voltaj 

sensitif iyon kanallarının blokajıyla sinir impulslarının geçişini önleyerek etki gösterir. 

Na+ kanallarının açılmasını azaltarak, lokalize ve geri dönüşlü anestezi oluşturur (91). 

Levobupivakainin vazokonstriktör etkisinin daha çok oluşu, ortaya çıkan 

duyusal bloğun daha uzun sürmesini ve SSS toksitesinin daha düşük olmasını 

açıklamaktadır (84, 86). 

Levobupivakain etki başlangıcı epidural yoldan verildiğinde 15 dk'dan kısa 

olan uzun etkili bir lokal anesteziktir. Etki süresi doz bağımlıdır ve anestezik 

tekniklere göre farklılık gösterir. Epidural, periferik sinir bloğu (supraklaviküler, 

aksiller, brakiyal pleksus), lokal infiltrasyon ve peribulbar yollardan verilen dozları 

içeren karşılaştırmalı çalışmalarda, levobupivakainin anestezik ve/veya analjezik 

etkilerinin aynı dozlardaki bupivakain ile büyük ölçüde benzerlikler gösterdiği 

belirtilmiştir (91, 92). 

Doğum analjezisi için epidural yoldan verilen %0,25'lik konsantrasyonda 

levobupivakain ve bupivakainin benzer şekilde analjezi oluşturduğu rapor edilmiştir. 

Ağrı hafiflemesinin ortalama 12. dk'da başladığı ve ağrının hafifleme süresinin 

yaklaşık olarak 5 saat sürdüğü ve bittiği bildirilmiştir (96). 
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Levobupivakain için endikasyonlar; erişkin hastalarda epidural, intratekal, 

periferik sinir bloğu, peribulbar ve cerrahi anestezi için lokal infiltrasyon şeklinde 

veriliş yollarını içerir. Levobupivakain aynı zamanda erişkinlerde doğum analjezisi ve 

postoperatif ağrı tedavisi için epidural yoldan kullanılır (91, 92, 97). 

Yetişkinlerde cerrahi anestezi için önerilen maksimum tek doz genel olarak 

epidural yol ile 150 mg'dır. Maksimum 24 saatlik kullanım dozu 400 mg’dır. Ek 

dozlar uzun prosedürler için gerekli olabilir. İntratekal veriliş için maksimum tek doz 

15 mg’dır. Doğum analjezisi için maksimum 50 mg dozlarında verilebilir ve 

postoperatif analjezi amaçlı maksimum 25 mg/saat verilmelidir (91, 92). 

1.1.3.10.1. Kardiyovasküler Sistem Etkileri 

İzole perfüze tavşan kalpleriyle yapılan çalışmalarda, levobupivakainin 

bupivakainden daha az toksik etkiye sahip olduğu, QRS genişlemesi ve aritmi görülme 

sıklığının daha düşük olduğu gösterilmiştir (92, 98). Toksisite durumlarında kardiyak 

Na+ ve K+ kanallarının blokajı, depolarizasyon hızını maksimal düzeyde azaltır, 

atriyoventriküler iletimi ve QRS interval süresini uzatır. Bu etkisi göz önüne 

alındığında levobupivakainin daha az toksik etkiye sahip olduğu belirtilmektedir (84, 

86, 91).  

1.1.3.10.2. Santral Sinir Sistemi Etkileri 

Levobupivakainin ortalama konvülzif dozu koyunlarda 103 mg iken 

bupivakaininki 85 mg’dır. SSS uyarı bulguları bupivakain ile daha geç başlar ve daha 

uzun sürer. Gönüllülerde yapılan çalışmalarda, SSS toksisite riskinin 

levobupivakainde bupivakaine göre daha az olduğu gösterilmiştir. Hayvan 

çalışmalarında konvülzyon ve apne oluşturma olasılığının daha düşük olduğu 

gösterilmiştir (84, 86, 98, 99). 

1.1.4. Opioid 

1.1.4.1. Tanım 

Terim olarak ‘opiat’ önceleri haşhaş bitkisinin herhangi bir türevini ifade 

etmek için kullanılırdı. Sentetik ve yarı sentetik ürünlerin çıkması ve morfin benzeri 

aktivite gösteren endojen peptitlerin tanımlanması bu tanımlamanın değişmesini 

gerektirdi. ‘Opioid’, morfinin analjezik ve diğer özelliklerine sahip bir grup maddeyi 
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belirten terimdir. Kanser ağrısı ve birçok akut ağrı sendromu olan hastalarda orta ve 

şiddetli ağrı tedavisinde kullanılan temel analjezik ilaçlardır (100-103). 

Günümüzde 20’den fazla farklı opioid kullanılmaktadır. Bunlar doğal olarak 

elde edilen (morfin, kodein vb.), yarı sentetik olarak üretilen (diamorfin, buprenorfin 

vb.) ve de sentetik olarak üretilen (metadon, petidin vb.) opioid türevleri olarak 

sınıflandırılabilir. Opioid reseptörlerine etkileri açısından agonist (morfin, diamorfon, 

hidromorfon, oksikodon vb.), agonist-antagonist (pentazosin, butorfanol, nalbufin, 

dezosin), kısmi agonist (buprenorfin, naltrekson), antagonist (naloksan) şeklinde 

sınıflandırılabilirler (102). Ancak çoğunlukla klinikte pratiklik sağlaması açısından 

orta şiddette ağrılarda kullanılan ‘zayıf opioidler’ (kodein, hidrokodon, 

dekstropropoksifen, tramadol HCl vb.) ve şiddetli ağrılarda kullanılan ‘güçlü 

opioidler’ (morfin, petidin, fentanil, metadon, hidromorfon vb.) şeklinde 

sınıflandırılmıştır (104, 105). 

Opioidler glukoprotein yapıda olan özel reseptörler üzerinden etki gösterirler. 

Opioid reseptörleri merkezi sinir sisteminin birçok yerinde ve gastrointestinal sistem, 

akciğerler, kardiyovasküler sistem, mesane ve periferde bulunurlar (Tablo:2). Opioid 

bir reseptöre bağlandığında uyarıcı veya indirgeyici bir yanıt oluşturabilir. 

Farmakodinamik özellikleri hangi reseptöre bağlandığına, bağlanma afinitesine ve 

reseptörün aktivasyonuna ve cevabına bağlıdır (104-107). 

Opioid agonistleri ve antagonistleri de reseptöre bağlanmalarına rağmen sadece 

agonistler reseptörü aktive edebilir. Agonist-antagonistler ise farklı reseptörler 

üzerinde değişik etkiler gösterebilmektedirler. Bu yanıt iyon kanalının şeklinde bir 

değişiklik yoluyla veya adenilat siklaz gibi ikinci bir haberci yoluyla gerçekleşir. 

Analjezik etkilerini farklı mekanizmalar yoluyla farklı uyarı seviyelerinde 

gösterebilirler (104, 108). 

Opioid reseptörlerinin aktivasyonu ağrılı uyaranın santral sinir sistemine 

transmisyonunu engeller. Ayrıca periferik duysal sinirlerde bulunan opioid 

reseptörlerinin bu seviyede analjezi yarattığı gösterilmiştir. Bu direkt etkilerine ek 

olarak inen inhibitör yoluyla zararlı uyarıların modülasyonuyla indirekt olarak da 

analjezi sağlayabilirler (104, 105). 
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Opioidlere bağlı oluşabilecek sistemik yan etkiler şu şekilde sıralanabilir (104); 

1. Tolerans 

2. Fiziksel bağımlılık 

3. Psikolojik bağımlılık 

4. Solunum depresyonu 

5. Konstipasyon 

6. Bulantı, kusma 

7. Sedasyon 

8. Miyoklonus 

9. İdrar retansiyonu 

10. Pruritus 

11. Pulmoner ödem 

12. Oddi sfinkteri tonusunun artması 

13. Öksürük refleksinin baskılanması 
 

Tablo 1. Opioid reseptörlerinin sınıflandırılması 
 Reseptör   Klinik etki                         Agonistler 

 Mü-1           Analjezi                      

  Öfori, Bradikardi 

  Üriner retansiyon 

  Hipotermi 

Morfin, Met-enkefalin*   

Betaendorfin*, Fentanil 

 Mü-2       Spinal düzeyde analjezi      

  Solunum depresyonu 

  Fiziksel bağımlılık  

  Kas rijiditesi 

  Konstipasyon 

Morfin, Met-enkefalin*  

Betaendorfin*, Fentanil 

Kappa   Analjezi                                   

  Sedasyon                             

  Disfori, Diürez 

Morfin, Nalbufin, Butorfanol   

Dinorfin*      

Oksikodon                         

 Delta     Analjezi                                

  Davranışsal bağımlılık 

  Epileptojenik 

Leu-enkefalin* Beta-endorfin* 

 Sigma      Disfori 

  Halüsinasyonlar                    

  Solunum stimulasyonu         

Pentazosin 

Nalorfin 

N-allilnormetazosin 

* Endojen opioidler 
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1.1.4.2.Tramadol HCl 

Tramadol HCl, yapıca kodeine benzeyen, fenilsikloheksanol türevi, sentetik bir 

analjeziktir ve farmakolojik açılımı: 1-(m-metoksifenil)2-(dimetilaminometil)-

sikloheksan-1-ol’dür. Kimyasal yapısı Şekil 6’da gösterilmiştir  

 

Şekil 6. Tramadol HCl’nin kimyasal yapısı (109). 

Analjezik olarak gravimetrik etki gücü, morfinden yaklaşık 10 kez daha düşük, 

akut ve kronik ağrı tedavisine uygun, merkezi etkili bir ilaçtır. Tramadol HCl opioid 

reseptörlerine bağlanıp bir opioid antagonisti olan naloksan tarafından analjezik ve 

sedatif etkisi kısmen nötralize edilebiliyor olsa da, terapötik dozları opioidlerin tipik 

yan etkilerini göstermez. Bu nedenle bağımlılık gelişmesi de çok nadirdir. Bu özellik 

tramadol HCl’nin, morfin yoksunluk semptomlarını saklayamaması ile de 

desteklenmektedir. Pür agonist olan tramadol HCl, tavan etkisi de göstermemektedir. 

Tramadol HCl, bir yandan Mü reseptörlerine bağlanıp, agonist etki ile P maddesi 

salınımını engellerken, bir yandan da özellikle monoaminerjik yollar ile serotonin ve 

noradrenalinin geri emilimini baskılamakta ve analjezik iletiyi güçlendirmektedir. 

Deneysel olarak Mü, kappa, delta reseptörlerine eşit derecede affinite gösterir. Mü 

reseptörlerine afinitesi morfinden ve kodeinden daha düşük olmakla birlikte, aktif 

metabolitlerinin afinitesi, tramadol HCl’den 5-6 kat daha fazladır (110). 

Serotonin ve noradrenalin için geri alımı (reuptake) inhibe edici etkisi 

imipraminde daha zayıf olmakla birlikte aktif metabolitlerinde bu etki de güçlenmekte 

ve hızlı gerçekleşmektedir. Ancak, tramadol HCl’nin etki mekanizmasında etkinin asıl 

ortaya çıkmasını sağlayan bu iki etki noktası arasındaki sinerjidir. Çift etki noktası 

sayesinde morfin ve türevlerine yakın bir analjezik etki sağlanabilmektedir (111). 
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Şekil 7. Tramadol HCl’nin etki mekanizması (111). 

 

Tramadol HCl diğer opioid analjeziklerden farklı olarak 2 noktada etki ederek 

ağrıyı engeller: 

1-Mü reseptörlerine bağlanarak agonist etki gösterir ve P maddesi salınımı 

engellenir. 

2-Supraspinal sinapslarda monoaminerjik etkiyi artırır ve ağrı duyusu iletimi 

yavaşlar. 

Çift yönlü etki mekanizmasının yarattığı sinerji ile güçlü bir analjezi 

sağlanırken, opioidlerin terapötik dozlarda, kısa ya da uzun süreli kullanımı ile 

gözlenen yan etkilerine göre önemli avantajlar sağlanmıştır (111). 

Tramadol HCl’nin oral biyoyararlanımı yüksektir. Oral dozun yaklaşık %80’i 

sistemik olarak yararlanılabilen dozdur ve iki saat içinde kandaki en yüksek düzeyine 

ulaşır. Rektal olarak da etkindir. Böylelikle ilacı intramusküler, intravenöz, 

intraartiküler, subkütan ve hatta kaudal olarak uygulanabilir (112). 

Tramadol HCl ve metabolitleri böbrek yoluyla atılır. Metabolitlerin yarı ömrü 

metabolize olmamış madde ile aynıdır. Son olarak etki şekli, sadece opioid reseptörleri 

aracılığıyla olmadığı için, postoperatif süreçte morfin benzeri ilaçların düşük dozda 

kullanımı ile sonuçlanan tipik opioid yan etki riski korkusu, belirgin şekilde daha 

düşüktür (110). Özellikle, solunumun merkezi baskılanması çok azdır. Postoperatif 

süreçte önemi olan diğer bir opioid yan etki olan kabızlık ve sedasyon da çok seyrek 

görülen bir problemdir (111). 
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1.1.4.2.1. Tolerabilite ve İlaç Etkileşimleri 

Genelde, tramadol HCl klinik çalışmalarda iyi tolere edilmiştir. Tramadol 

HCl’nin oral ya da parenteral uygulamaları ile en sık görülen yan etki, bulantı (%6,1), 

baş dönmesi (%4,6), sersemlik (%2,4), halsizlik (%2,3), terleme (%1,9), kusma (%1,7) 

ve ağız kuruluğu (%1,6)’dur. Yan etkiler hastaların %15’inde ortaya çıkmıştır. 

Özellikle morfin gibi diğer opioidlere benzemeksizin, tramadol HCl önerilen terapötik 

dozlarda klinik olarak anlamlı bir solunum depresyonuna yol açmamıştır (110, 111). 

Tramadol HCl ile bağımlılık veya suistimal riski düşüktür. Dozaşımı ile ilişkili 

en yaygın semptomlar letarji (%30), bulantı (%14), taşikardi (%13), ajitasyon (%10), 

nöbetler (%8), koma (%5), hipertansiyon (%5) ve solunum depresyonu (%2)’dur. 

Tramadol HCl doz aşımı ile ciddi bir kardiyotoksisite gözlenmemiş olup naloksan ile 

tedavisinde hastaların %50’sinde sedasyon ve apne düzelmiştir. Tramadol HCl ile 

birlikte trisiklik antidepresanları, serotonin gerialım inhibitörlerini, monoamin oksidaz 

inhibitörlerini, nöroleptikleri, nöbet eşiğini düşüren ilaçları dikkatli kullanmak 

gerekmektedir. Alkolün yan etkilerini arttırabilir (111, 113). 

1.1.4.2.2.Tramadol HCl’nin Farmakodinamik Özelliklerinin Özeti 

Opioid etkileri: Mü reseptörlerine bağlanarak agonist etki gösterir ve kappa 

reseptörlerine afinitesi çok düşüktür. Mü afinitesi morfin ve kodeinden çok daha 

düşüktür. Aktif metabolitlerinin mü afinitesi daha yüksektir. Etkisinin sadece %30’u 

naloksan tarafından antagonize edilmektedir (111). 

Monoaminerjik etkileri: Supraspinal sinapslarda noradrenalin ve serotonin geri 

alımını inhibe etmektedir (analjezik etkisi yohimbin ile büyük oranda azaltılabilir). Bu 

etki mekanizması sayesinde ağrı iletimi yavaşlar ve azalır (110). 

Respiratuvar etkiler: Postoperatif dönemde erişkinde, çocuklarda solunum 

depresyonuna yol açmaz. Tramadol HCl alan erişkin ve çocuklarda oksijen 

satürasyonunda anlamlı bir değişiklik izlenmemiştir. İnspiratuvar-ekspiratuvar oksijen 

farkı, end-tidal karbondioksit yoğunluğu, solunum hızı gibi ölçümlerdeki değişiklikler 

plaseboya eşdeğerdir (110). 

Çocuklarda ve erişkinlerde postoperatif dönemde kan basıncı ve kalp hızı 

üzerinde değişiklik oluşturmaz. Abdominal cerrahi sonrasında kullanımı, GİS 

işlevlerinde bozulmalara yol açmaz (113). 
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1.1.4.2.3. Postoperatif Tramadol HCl Kullanımı 

Tramadol HCl’nin diğer opioidlere karşı yan etkileri açısından avantaj 

sağlamasının yanı sıra, iyi bir etki süresine sahip olması, sedatif etkisinin olmaması ve 

bilincin geri kazanılma süresini kısaltması gibi üstünlükleri de vardır (110, 113, 114). 

Ameliyattan sonraki 2. günde tüketilen analjezik miktarı, ilk 24 saatte ihtiyaç 

duyulanın yaklaşık yarısıdır. Hastaların çoğu bir parenteral analjeziğe ihtiyaç duymaz 

ve etkin oral analjeziklerin kullanımı, barsak fonksiyonunu kazanıp kazanmadıklarına 

bağlıdır. Tramadol HCl; kodein, parasetamol ve dekstropropoksifen gibi diğer oral 

olarak kullanılan aktif analjeziklerden daha etkin olduğu için bu aşamada değer 

kazanmaktadır (114). 

1.1.5. Hasta Kontrollü Analjezi 

Hasta Kontrollü Analjezi (HKA), kişinin ağrı kontrolünde aktif rol oynadığı 

kapalı devre ağrı kontrol sistemidir. Önceden hazırlanan bir analjezik ilacın, belirlenen  

yoldan, önceden programlanan dozda, hastanın bir düğmeye basmasıyla verilmesini 

sağlayan, özel bir pompanın kullanıldığı infüzyon şeklindeki bir yöntemdir. 

Günümüzde HKA, üstün teknolojik özelliklere sahip cihazlar ile intravenöz, 

transdermal, intramusküler, epidural ve intratekal olarak uygulanabilmektedir. 

Postoperatif ağrı tedavisinde çocukların da yararlanabildiği bir yöntem olarak, başarı 

ile kullanılmaktadır. Bir seruma hazırlanan analjezik solüsyon cihaza ait infüzyon seti 

aracılığıyla hastaya verilmektedir. Cihazların hasta tarafından kullanılan kumanda 

düğmesi vardır. Ağrıdan rahatsızlık duyduğu zaman hasta bu düğmeye basmakta, 

cihaz önceden ilgili hekim tarafından programlanan miktardaki ilacı, hastaya 

kullanmakta olduğu yoldan vermektedir. Cihazlar olası komplikasyonlardan korunmak 

için, ilk dozun maksimum etkisi başlamadan ikinci dozun verilmesini, doz limitinin 

aşılmasını ve hava embolisini önleyen mekanizmalar ile donatılmıştır. Bu gelişmeler 

sonrasında HKA özellikle postoperatif ağrı kontrolünde çok önemli yöntemlerden biri 

haline gelmiştir (100, 115-119). 

Postoperatif dönemde hastadan hastaya görülen farklılıkları ortadan 

kaldırabilmek için programlanabilir ve hastanın bizzat kendisinin kontrolünde olan bu 

sistemlerin, hastanın anksiyetesini de azaltıcı rol oynadığı bilinen bir gerçektir. 

HKA metodunda hastaya analjezisinin kontrolünü vermek sağlık personelinin 

sorumluluğunu azaltmaz. 
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1.1.5.1. HKA’nın avantajları (120). 

1. Hastaların bireysel farklılıklarından doğan her şiddetteki ağrıda hızlı bir 

kontrol sağlar. 

2. Dozların saatlik ayarlanması ile sürekli infüzyona olanak sağlar. 

3. İlacın plazma konsantrasyonu süreklidir. 

4. Ağrılı i.m. enjeksiyon gereksinimini kaldırır. 

5. Hemşireye olan gereksinimi azaltır. 

6. İ.m. yola göre daha az ilaç gereksinimi duyulur. 

7. Kullanılan ilacın avantajlarını devam ettirir. 

8. Erken mobilizasyon, fizyoterapiye uyum ve hastanede kalma süresinde 

kısalmaya, postoperatif komplikasyonların azalmasına neden olur. 

9. Hastalar sistemi kolayca öğrenmekte ve severek kullanmaktadır. 

1.1.5.2. HKA ‘nin dezavantajları (120). 

1. HKA pompa maliyet fiyatları yüksektir. Mümkün olduğunca iyi korunup 

uzun süre kullanılabilmelidir. 

2. Kullanılan ilaçların yan etkilerini ortadan kaldırmaz. 

3. Diğerleri gibi akut ağrılı hastalarda solunum ve dolaşım için iyi bir 

monitörizasyon gerekir (apne monitörü, puls oksimetri gibi). Bunlar yoksa 

nabız, tansiyon, solunum sayısı ve sedasyon derecesinin hemşire tarafından 

çok iyi izlenmesi gerekir. 

4. Özellikle sürekli infüzyon modunda, opioidlere çok çabuk tolerans 

gelişmektedir. 

5. Hekim, hasta ya da mekanik kaynaklı bütün sorunlar, tedavide kesinti ve 

başarısızlık nedeni olur. 

6. İnvaziv yolla ve uzun süre uygulandığında vücuda giriş yeri enfeksiyon kapısı 

olabilir. 

7. Yetişmiş ve deneyimli elemanlarla uygulanabilir. 

8. Özel set gerektirir. 

9. Kısa etki süreli bir ajan verilirse özellikle ilk saatlerde istek sayısının fazla 

olması gerekir. 
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10. HKA cihazlarının elektrostatik deşarj yapan ve elektromanyetik ışın yayan 

cihazlardan uzak tutulması gereklidir. 

11. Zaman içinde kalibrasyon gerekir. 

12. Hasta uykuda olduğu dönemlerde HKA modundaki kullanımda ilaç alamaz 

ve ağrı ile uyanabilir. 

13. HKA için kullanılan analjezik ajan geçimsiz olduğu ajanlarla aynı yoldan 

verilmez. 

Çalışmaların çoğunluğunu i.v. HKA oluşturmakla beraber i.m., oral, rektal, 

subkutan, sublingual, nazal, transbukkal, epidural, intratekal yollarla da yapılabilir 

(121). 

1.1.5.3. İntravenöz HKA 

HKA uygulamalarında en çok tercih edilen ve iyi araştırılmış bir yöntemdir. 

İlacın taşınması diğer yollardan hızlı olmakta fakat risk de taşımaktadır. Uygun bir 

venöz yol sağlanmalıdır. İ.v. HKA kanülünde oluşacak bir bükülme, verilen ajanın 

infüzyon setine geri dönmesine neden olur. Kanülün düzeltilip, temizlenmesi sonuçları 

etkileyebilir. İntravenöz yolun en önemli özelliği, ilacın sistemik sirkülasyona tam 

olarak geçmesi nedeni ile tam bir kontrol sağlamasıdır. Bu yöntemde amaç Minimal 

Efektif Analjezik Konsantrasyonu (MEAK)’na eşit plazma konsantrasyonu 

sağlamaktır. Her hastada MEAK’ın farklı olması nedeni ile bireysel analjezik ajan 

sensitivitesinin saptanmasında kullanılabilecek geçerli bir doz rejimi belirlemek 

mümkün değildir. Bu nedenle de i.v. bolus veya sürekli i.v. infüzyon yöntemlerinin 

HKA ile sağlanmasında plazma ilaç konsantrasyonunu belirleyen hastanın kendisidir 

(120). 

Laparoskopik kolesistektomi sonrası ağrı tedavisinde tramadol HCI’nın 

devamlı infüzyon ve HKA yöntemi ile uygulanması etkin analjezi sağlamaktadır. 

HKA genel oarak bireysel ağrı tedavisi sağlayarak daha az ve kişiye özgü doz ile 

güvenli ve rahat analjezi sağlar (122). 

Postoperatif dönemde rutin olarak uygulanan, sabit dozlardaki veya lüzumu 

halinde verilen analjezik ilaçlar ya çok yüksek ya da tedavi değeri olmayan düşük 

dozların verilmesine neden olur. Opioidlerin kan seviyesindeki dalgalanmalar, kan 

seviyesi yüksek ise yan etkiler veya sedasyona, kan seviyesi düşük ise yetersiz 

analjeziye neden olur. Bu sistemle plazma ilaç konsantrasyonundaki değişiklikler 
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minimuma indirilir. Yapılan birçok çalışmada ameliyat sonrasında ilk 24 saatte 

kullanılan analjezik miktarıyla, HKA yöntemiyle ilk 24 saatte kullanılan ilaç 

miktarları karşılaştırılmış ve HKA yönteminin istatistiksel olarak anlamlı derecede 

analjezik miktarını azatlığı gösterilmiştir (115). Bu da daha az dozda ilaçla ve çok 

daha az yan etkiyle yeterli analjezinin sağlanmasına olanak verir. Ayrıca hastalar 

tedavilerini kendileri yaptıklarından personel ve zamandan tasarruf sağlanır (116, 119, 

123). 

Hastalarda daha çok kontrol imkanı sağlayan yöntemler anksiyeteyi, ağrı ve 

medikasyon ihtiyacını azaltmaktadır. HKA buna oldukça başarılı bir örnektir (121, 

124). Postoperatif analjezide kullanılan yöntemlerden intramusküler analjezik 

uygulamasıyla orta ve şiddetli derecede ağrı oranı %67,2 iken, bu oran HKA 

yöntemiyle %35,8, epidural analjezi yöntemiyle %20,9 bulunmuştur (125). HKA 

kullanımındaki anahtar terimler (120); 

 Doz: Hastaya kullanılan ilacın miligram, mikrogram veya mililitre olarak 

miktarıdır. 

 Bazal infüzyon: Bir saatte hastaya devamlı giden ilaç miktarıdır. 

 Bolus doz: Bazal infüzyona hasta tarafından ilave edilen her bir dozdur. 

 Sistemin kapalı kalma süresi (lock-out time): Cihazın hastanın devam eden 

yeni bolus isteklerine cevap vermediği dönemdir. 

 Yükleme dozu (loading doz): Sistem çalışmaya başladığında hastanın 

ağrısını hızla azaltmak için verilen analjezik ilaç miktarıdır. 

 Dört saatlik limit: Hastaya 4 saatte cihaz tarafından verilebilecek 

maksimum ilaç miktarıdır. 

 Bolus sayısı: Cihaz kullanıldığı dönem içerisinde hastanın aldığı bolus dozu 

sayısıdır. 

 Bolus isteği: Cihaz kullanıldığı dönem içerisinde hastanın istek yaptığı bolus 

dozu sayısıdır. 
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2. GEREÇ VE YÖNTEM 

Fırat Üniversitesi  Tıp Fakültesi Klinik Araştırmalar Etik Kurulu Onamı 

alındıktan sonra, çalışmaya Fırat Üniversitesi Hastanesi Genel Cerrahi Anabilim 

Dalına başvuran ve elektif laparoskopik kolesistektomi planlanan ASA (American 

Society of Anesthesiologist) I-II risk grubunda, yaşları 20-65 arasında olan toplam 60 

hasta dahil edildi. Hastaların Fırat Üniversitesi Hastanesi Anesteziyoloji polikliniğinde 

ayrıntılı anamnezleri alındı ve sistemik muayeneleri yapıldı. ASA III ve üzeri risk 

grubunda, lokal anesteziklere ve opiyoidlere karşı allerjisi olanlar, nörolojik veya 

psikiyatrik hastalığı olanlar, kooperasyon güçlüğü olanlar, hamileler, alkol ve ilaç 

bağımlıları çalışmaya dahil edilmedi. Laparoskopik olarak başlanıp operasyon 

sırasında oluşan herhangi bir cerrahi komplikasyon nedeniyle açık cerrahiye geçilen 

olgular ile cerrahi sahaya dren konulan olgular çalışmadan çıkarıldı. 

Çalışma kapsamına alınan tüm hastalara bir gün öncesinden görüşülerek, 

bilgilendirilmiş onamları alındığı ve HKA cihazını nasıl kullanacakları hakkında bilgi 

verildi ve VAS yöntemiyle, hastadan 0 ile 10 arasında yatay ya da dikey bir cetvel 

üzerinde sıralanmış sayılar arasından“(0) ağrı yok, (10) olabilecek en şiddetli ağrı” 

seçim yapması istendi.  

Hastalara premedikasyon amacı ile operasyondan 45 dakika önce 

intramusküler olarak 0,07 mg/kg midazolam ve 0,01 mg/kg atropin sülfat verildi. 

Operasyon masasına alınan hastalara standart DII derivasyonunda 

elektrokardiyografi (EKG), kalp atım hızı (KAH), noninvaziv sistolik arter basıncı 

(SAB), diyastolik arter basıncı (DAB), ortalama arter basıncı (OAB), periferik oksijen 

satürasyonu (SpO2) ile monitörizasyon yapıldı. Hastalara 20 G’lik branül ile damar 

yolu açıldıktan sonra 5-10 ml/kg/saat hızında % 0,9 NaCl infüzyonu başlandı.    

Hastalara %100 O2 ile preoksijenizasyon yapılırken 5 mg/kg tiyopental sodyum 

ve 0,1 mg/kg veküronyum bromür, 1 g/kg fentanyl sitrat ile indüksiyondan sonra 

yeterli nöromusküler blok sağlandığında endotrakeal entübasyon gerçekleştirilerek 8- 

10 ml/kg tidal volüm ve 12 solunum/dakika ile mekanik ventilasyon başlatıldı. ETCO2 

35-40 mmHg arasında tutulmaya çalışıldı. 

Anestezi idamesi %50 O2, %50 kuru hava içerisinde %2 sevofluran ile 

sağlandı. Hastalara gerektiği zaman 0,03 mg/kg veküronyum bromür, gerektikçe 50 µg 

fentanil i.v. verildi. 
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Hastaların SAB, DAB, OAB, KAH ve SpO2 bazal değerleri ölçüldü. Bu 

paremetreler anestezi indüksiyonundan sonra 1. dk., entübasyon sonrası 1. dk., 5. 

dk.,15. dk.,25. dk.,35. dk. ve 55. dk.’da da ölçülüp kaydedildi. 

Hastalar rastgele üç çalışma grubuna ayrıldı. Grup K (n=20) plasebo-kontrol 

grubu, grup B (n=20) bupivakain grubu, Grup L (n=20) levobupivakain grubu olarak 

tanımlandı. 

Operasyon sonunda cerrahi ekip tarafından Grup K’daki hastalara, cerrahi 

işlemin sonunda 100 ml %0,9 NaCI 'nın 80 ml'si sırasıyla safra kesesi yatağına, sağ ve 

sol subdiyafragmatik alanlara püskürtüldükten sonra, 20 ml'si ise port giris yerleri 

etrafına 5'er ml olacak sekilde infiltre edildi. Grup B’de hastalara, cerrahi işlemin 

sonunda bupivakain (Marcaine 5 mg/ml 20 ml, 80 ml %0,9 NaCI ile sulandırılarak 

toplam 100 ml solüsyon), Grup L’de hastalara cerrahi işlemin sonunda levobupivakain 

(Chirocaine 5 mg/ml 20ml, 80 ml %0,9 NaCI ile sulandırılarak toplam 100 ml 

solüsyon) sırasıyla belirtilen yerlere uygulandı.  

Operasyon bitiminde sevofluran uygulaması kesilerek, olgulara %100 O2 

verilmeye başlandıktan sonra 0,05 mg/kg neostigmin, 0,015 mg/kg atropin sülfat 

nöromusküler blokajın geri döndürülmesi amacıyla i.v. olarak uygulandı. Spontan 

solunumu ve kas gücü yeterli olan olgular ekstübe edildi. 

Hastalar ekstübasyon sonrası derlenme odasına alındı. Derlenme odasına geliş 

saati 0 olarak kabul edilerek ilk VAS değerlendirmesi yapıldı. Hastalar derlenme 

ünitesine alındıktan sonra HKA cihazı ile tramadol HCI 50 mg yükleme dozu, 5 

mg/saat bazal infüzyon, 20 mg bolus doz, 30 dakika kilitli kalma süresi ve 4 saat limiti 

200 mg olacak şekilde uygulandı. Hastaların 0., 30.dk. ile 2., 4., 8., 12. ve 24. saatlerde 

istirahatte ve öksürürken VAS değerleri sorgulandı ve 24 saat için toplam kullanılan 

analjezik miktarları kaydedildi.   

2.1. İstatistiksel İncelemele 

Çalışmanın istatistiksel analizi için SPSS (Statistical package for social 

sciences for Windows 17.0) programı kullanıldı. Veriler değerlendirilirken tanımlayıcı 

istatistiksel metodların (ortalama, standart sapma) yanı sıra niceliksel veriler için 

normal dağılım gösteren parametrelerin gruplar arası karşılaştırmalarında One-way 

ANOVA testi ve farklılığa neden olan grubun tespitinde Tukey HDS testi kullanıldı. 

Nonparametrik veriler ve normal dağılım, homojenlik göstermeyen parametrelerin 
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gruplar arası karşılaştırmalarında Kruskal Wallis testi ve farklılığa neden olan grubun 

testinde Mann Whitney U testi kullanıldı. Normal dağılım gösteren parametrelerin 

grup içi karşılaştırmalarında Paired-Samples T testi, normal dağılım göstermeyen 

parametrelerin grup içi karşılaştırmalarında ise Wilcoxon işaret testi kullanıldı. 

Sonuçlar %95 güven aralığında, anlamlılık p<0.05 düzeyinde değerlendirildi. 
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3. BULGULAR 

Çalışmaya alınan olguların gruplara göre demografik verileri, cerrahi süreler ve 

ASA sınıflaması Tablo 2’de verilmiştir. Olguların demografik verileri ve cerrahi 

süreler açısından gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmadı. 
 

Tablo 2. Hastaların demografik verileri, ASA sınıflaması değerlerinin gruplara göre 

dağılımı [Ort±SS, n (%)] 

Grup B  

(n=20) 

Grup L  

(n=20) 

Grup K  

(n=20) 
 

   Yaş (yıl)    42,60±12,30 41,00±11,25 44,10±12,52  

   Vücut Ağırlığı (kg)    66,80±12,36 69,13±7,80 69,80±10,96  

   Cerrahi Süre (dk) 64,60±4,68 65,50±3,98 66,40±4,68  

C
in

si
ye

t Erkek 5 (25) 6 (30) 4 (20)  

Kadın 
15 (75) 14 (70) 16 (80)  

A
SA

 

I 9 (45) 8 (40) 5 (25)  

II 11 (55) 12 (60) 15 (75)  

 

Grupların SAB değerlerinin zamana göre değişimi Şekil 8’de verilmiştir. 

Gruplar arası karşılaştırmada SAB açısından entübasyon sonrası 35. ve 55. 

dakikalardaki ölçümlerde Grup L’de Grup K’ya göre istatistiksel olarak anlamlı 

derecede düşük bulundu (p<0.05). Grup B ile Grup L ve K arasında istatistiksel olarak 

anlamlı derecede fark saptanmadı. 

Grup içi değerlendirmede; Grup B’de preoperatif bazal değerlere göre 

entübasyon sonrası 5. ve 15. dakikalardaki değerler anlamlı olarak yüksek bulundu 

(p<0.05). Grup L’de preoperatif bazal değerlere göre entübasyon sonrası 1. ve 5. 

dakikalardaki değerler anlamlı olarak yüksek bulundu (p<0.05). Grup K’da preoperatif 

bazal değerlere göre indüksiyon sonrası 1.dakika ve entübasyon sonrası 1., 25., 35. ve 

55. dakikalardaki değerler anlamlı olarak yüksek bulundu (p<0.05).  
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α; p<0.05 Grup K ile karşılaştırıldığında 
β; p<0.05 Grup K ile karşılaştırıldığında 

Şekil 8. Grupların SAB değerlerinin zamana göre değişimi 

Grupların DAB değerlerinin zamana göre değişimi Şekil 9’da verilmiştir. 

Gruplar arası karşılaştırmada DAB açısından entübasyon sonrası 35. ve 55. 

dakikalardaki ölçümlerde Grup L’de Grup K’ya göre istatistiksel olarak anlamlı 

derecede düşük bulundu (p<0.05). Grup B ile Grup L ve K arasında istatistiksel olarak 

anlamlı derecede fark bulunmadı (p>0.05). 

Grup içi değerlendirmede; Grup B, L ve K’da preoperatif bazal değerlere göre 

indüksiyon sonrası 1.dakika ve entübasyon sonrası 1., 5., 15., 25., 35. ve 55. 

dakikalardaki değerler arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmadı (p>0.05). 

 
α; p<0.05 Grup K ile karşılaştırıldığında 
β; p<0.05 Grup K ile karşılaştırıldığında 

Şekil 9. Grupların DAB değerlerinin zamana göre değişimi 

α 
β 

α 
β 
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Grupların OAB değerlerinin zamana göre değişimi Şekil 10’da verilmiştir. 

Gruplar arası karşılaştırmada OAB açısından entübasyon sonrası 35. ve 55. 

dakikalardaki ölçümlerde Grup L’de Grup K’ya göre istatistiksel olarak anlamlı 

derecede düşük bulundu (p<0.05). Grup B ile Grup L ve K arasında istatistiksel olarak 

anlamlı derecede fark saptanmadı (p>0.05). 

Grup içi değerlendirmede; Grup B’de preoperatif bazal değerlere göre 

indüksiyon sonrası 1.dakika ve entübasyon sonrası 1., 5., 15., 25., 35. ve 55. 

dakikalardaki değerler anlamlı olarak yüksek bulundu (p>0.05). Grup L’de entübasyon 

sonrası 55. dakikadaki değere göre entübasyon sonrası 5., 15. ve 25. dakikalardaki 

değerler anlamlı olarak yüksek bulundu (p<0.05). Grup K’da indüksiyon sonrası 1. 

dakika değerine göre entübasyon sonrası 1. ve 15. dakikalardaki değerler anlamlı 

olarak yüksek bulundu (p<0.05). 

 
α; p<0.05 Grup K ile karşılaştırıldığında 
β; p<0.05 Grup K ile karşılaştırıldığında 

Şekil 10. Grupların OAB değerlerinin zamana göre değişimi 

Grupların KAH değerlerinin zamana göre değişimi Şekil 11’de verilmiştir. 

Gruplar arası karşılaştırmada; Grup B, L ve K’da preoperatif bazal değer ile 

indüksiyon sonrası 1.dakika ve entübasyon sonrası 1., 5., 15., 25., 35. ve 55. 

dakikalardaki değerler arasında istatistiksel olarak anlamlı derecede fark saptanmadı 

(p>0.05). 

α β 
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Grup içi değerlendirmede; Grup B’de preoperatif bazal değer ile indüksiyon 

sonrası 1.dakika ve entübasyon sonrası 1., 5., 15., 25., 35. ve 55. dakikalardaki 

değerler arasında istatistiksel olarak anlamlı derecede fark saptanmadı (p>005). Grup 

L’de entübasyon sonrası 1. ve 5. dakika değerlerine göre entübasyon sonrası 25. 

dakika değeri anlamlı olarak düşük bulundu (p<0.05). Grup K’da preoperatif bazal 

değer ile indüksiyon sonrası 1.dakika ve entübasyon sonrası 1., 5., 15., 25., 35. ve 55. 

dakikalardaki değerler arasında istatistiksel olarak anlamlı derecede fark saptanmadı 

(p>0.05). 

 
Şekil 11. Grupların KAH değerlerinin zamana göre değişimi 

Grupların SpO2 değerlerinin zamana göre değişimi Şekil 12’de verilmiştir. 

Gruplar arası karşılaştırmada; Grup B, L ve K’da preoperatif bazal değer ile 

indüksiyon sonrası 1.dakika ve entübasyon sonrası 1., 5., 15., 25., 35. ve 55. 

dakikalardaki değerler arasında istatistiksel olarak anlamlı derecede fark saptanmadı 

(p>0.05). 

Grup içi değerlendirmede; Grup B’de preoperatif bazal değer ile indüksiyon 

sonrası 1.dakika ve entübasyon sonrası 1., 5., 15., 25., 35. ve 55. dakikalardaki 

değerler arasında istatistiksel olarak anlamlı derecede fark saptanmadı (p>0.05). Grup 

L ve K’da preoperatif bazal değerlere göre indüksiyon sonrası 1.dakika ve entübasyon 

sonrası 1., 5., 15., 35. ve 55. dakikalardaki değerler anlamlı olarak yüksek bulundu 
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(p<0.05). İstatistiksel olarak anlamlı olan bu bulgu, klinik olarak herhangi bir farklılık 

oluşturmamaktadır. 

 
Şekil 12. Grupların SpO2 değerlerinin zamana göre değişimi 

Grupların istirahat VAS değerlerinin zamana göre değişimi Şekil 13’da 

verilmiştir. Gruplar arası karşılaştırmada derlenme ünitesinde Grup B’nin istirahat 

VAS değerleri, Grup K’dan istatistiksel olarak anlamlı derecede düşük bulunmuşken 

(p<0.05), Grup L ile arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmadı (p>0.05). 

Grup L’nin derlenme ünitesindeki istirahat VAS değerleri, Grup K’dan istatistiksel 

olarak anlamlı derecede düşük bulundu (p<0.05). Grup B’nin 30. dakikadaki istirahat 

VAS değerleri Grup L ve Grup K’dan istatistiksel olarak anlamlı derecede düşük 

bulunmuşken (p<0.05), Grup L ile Grup K arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 

bulunmadı (p>0.05). Grup B’nin 2. saatteki istirahat VAS değerleri, Grup K’dan 

istatistiksel olarak anlamlı derecede düşük bulunmuşken (p<0.05), Grup L ile arasında 

istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmadı (p>0.05). Grup L’nin 2. saatteki istirahat 

VAS değerleri, Grup K’dan istatistiksel olarak anlamlı derecede düşük bulundu 

(p<0.05). Grup B’nin 4. saatteki istirahat VAS değerleri, Grup K’dan istatistiksel 

olarak anlamlı derecede düşük bulunmuşken (p<0.05), Grup L ile arasında istatistiksel 

olarak anlamlı fark bulunmadı (p>0.05). Grup L’nin 4. saatteki istirahat VAS 

değerleri, Grup K’dan istatistiksel olarak anlamlı derecede düşük bulundu (p<0.05). 

Grup B’nin 8. saatteki istirahat VAS değerleri, Grup K’dan istatistiksel olarak anlamlı 

derecede düşük bulunmuşken (p<0.05), Grup L ile arasında istatistiksel olarak anlamlı 

fark bulunmadı (p>0.05). Grup L’nin 8. saatteki istirahat VAS değerleri, Grup K’dan 
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istatistiksel olarak anlamlı derecede düşük bulundu (p<0.05). Grup B’nin 12. saatteki 

istirahat VAS değerleri, Grup K’dan istatistiksel olarak anlamlı derecede düşük 

bulunmuşken (p<0.05), Grup L ile arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmadı 

(p>0.05). Grup L’nin 12. saatteki istirahat VAS değerleri, Grup K’dan istatistiksel 

olarak anlamlı derecede düşük bulundu (p<0.05). Grup B’nin 24. saatteki istirahat 

VAS değerleri, Grup K’dan istatistiksel olarak anlamlı derecede düşük bulunmuşken 

(p<0.05), Grup L ile arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmadı (p>0.05). 

Grup L’nin 24. saatteki istirahat VAS değerleri ile Grup K arasında istatistiksel olarak 

anlamlı derecede fark bulunmadı (p<0.05). 

Grup içi değerlendirmede; Grup B, Grup L ve Grup K’da tüm saatlerdeki 

istirahat VAS değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı derecede fark bulunmuştur 

(p<0.05). 

 
α; p<0.05 Grup K ile karşılaştırıldığında              β; p<0.05 Grup K ile karşılaştırıldığında 
ε; p<0.05 Grup L ve Grup K ile karşılaştırıldığında    ∞; p<0.05 Grup K ile karşılaştırıldığında 
€; p<0.05 Grup K ile karşılaştırıldığında              ≠; p<0.05 Grup K ile karşılaştırıldığında 
π; p<0.05 Grup K ile karşılaştırıldığında                    Ω; p<0.05 Grup K ile karşılaştırıldığında 
µ; p<0.05 Grup K ile karşılaştırıldığında                    ɚ; p<0.05 Grup K ile karşılaştırıldığında 
£; p<0.05 Grup K ile karşılaştırıldığında                    ¥; p<0.05 Grup K ile karşılaştırıldığında 

Şekil 13. Grupların İstirahat VAS değerlerinin zamana göre değişimi 

Grupların öksürük VAS değerlerinin zamana göre değişimi Şekil 14’de 

verilmiştir. Gruplar arası karşılaştırmada derlenme ünitesinde Grup B’nin öksürük 

VAS değerleri, Grup K’dan istatistiksel olarak anlamlı derecede düşük bulunmuşken 

(p<0.05), Grup L ile arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmadı (p>0.05). 

Grup L’nin derlenme ünitesindeki öksürük VAS değerleri ile Grup K arasında 

α 
β 

ε 
∞ 

€ 

≠ 
π 

µ 
Ω £ 

ɚ ¥ 
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istatistiksel olarak anlamlı derecede fark bulunmadı (p>0.05). Grup B’nin 30. 

dakikadaki öksürük VAS değerleri, Grup K’dan istatistiksel olarak anlamlı derecede 

düşük bulunmuşken (p<0.05), Grup L ile arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 

bulunmadı (p>0.05). Grup L’nin 30. dakikadaki öksürük VAS değerleri, Grup K’dan 

istatistiksel olarak anlamlı derecede düşük bulundu (p<0.05). Grup B’nin 2. saatteki 

öksürük VAS değerleri, Grup K’dan istatistiksel olarak anlamlı derecede düşük 

bulunmuşken (p<0.05), Grup L ile arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmadı 

(p>0.05). Grup L’nin 2. saatteki öksürük VAS değerleri, Grup K’dan istatistiksel 

olarak anlamlı derecede düşük bulundu (p<0.05). Grup B’nin 4. saatteki öksürük VAS 

değerleri, Grup K’dan istatistiksel olarak anlamlı derecede düşük bulunmuşken 

(p<0.05), Grup L ile arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmadı (p>0.05). 

Grup L’nin 4. saatteki öksürük VAS değerleri, Grup K’dan istatistiksel olarak anlamlı 

derecede düşük bulundu (p<0.05). Grup B’nin 8. saatteki öksürük VAS değerleri, 

Grup K’dan istatistiksel olarak anlamlı derecede düşük bulunmuşken (p<0.05), Grup L 

ile arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmadı (p>0.05). Grup L’nin 8. saatteki 

öksürük VAS değerleri, Grup K’dan istatistiksel olarak anlamlı derecede düşük 

bulundu (p<0.05). Grup B’nin 12. saatteki öksürük VAS değerleri, Grup K’dan 

istatistiksel olarak anlamlı derecede düşük bulunmuşken (p<0.05), Grup L ile arasında 

istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmadı (p>0.05). Grup L’nin 12. saatteki öksürük 

VAS değerleri, Grup K’dan istatistiksel olarak anlamlı derecede düşük bulundu 

(p<0.05). Grup B’nin 24. saatteki öksürük VAS değerleri, Grup K’dan istatistiksel 

olarak anlamlı derecede düşük bulunmuşken (p<0.05), Grup L ile arasında istatistiksel 

olarak anlamlı fark bulunmadı (p>0.05). Grup L’nin 24. saatteki öksürük VAS 

değerleri, Grup K’dan istatistiksel olarak anlamlı derecede düşük bulundu (p<0.05). 

Grup içi değerlendirmede; Grup B, Grup L ve Grup K’da tüm saatlerdeki 

öksürük VAS değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı derecede fark bulunmuştur 

(p<0.05). 
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α; p<0.05 Grup K ile karşılaştırıldığında   β; p<0.05 Grup K ile karşılaştırıldığında 
ε; p<0.05 Grup K ile karşılaştırıldığında   ∞; p<0.05 Grup K ile karşılaştırıldığında 
€; p<0.05 Grup K ile karşılaştırıldığında   ≠; p<0.05 Grup K ile karşılaştırıldığında 
π; p<0.05 Grup K ile karşılaştırıldığında   Ω; p<0.05 Grup K ile karşılaştırıldığında 
µ; p<0.05 Grup K ile karşılaştırıldığında   ɚ; p<0.05 Grup K ile karşılaştırıldığında 
£; p<0.05 Grup K ile karşılaştırıldığında   ¥; p<0.05 Grup K ile karşılaştırıldığında 
˟; p<0.05 Grup K ile karşılaştırıldığında 

Şekil 14. Grupların Öksürük VAS değerlerinin zamana göre değişimi 
 

Grupların 24 saatlik toplam Tramadol HCI tüketimi değerlerinin değişimi şekil 

12’de verilmiştir. Gruplar arası karşılaştırmada Grup B’nin 24 saatlik toplam tramadol 

HCI tüketimi, Grup K’dan istatistiksel olarak anlamlı derecede düşük bulunmuşken 

(p<0.05), Grup L ile arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmadı (p>0.05). 

Grup L’nin 24 saatlik toplam tramadol HCI tüketimi, Grup K’dan istatistiksel olarak 

anlamlı derecede düşük bulundu (p<0.05). 

 
α; p<0.05 Grup K ile karşılaştırıldığında 
β; p<0.05 Grup K ile karşılaştırıldığında 

Şekil 15. Grupların 24 saatlik Tramadol HCI tüketimi değerleri 
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4. TARTIŞMA 

Laparoskopik cerrahi girişimler, başta laparoskopik kolesistektomi olmak üzere 

son yıllarda tüm dünyada hızlı bir şekilde popülarite kazanmıştır. Laparoskopi yaygın 

olarak kolesistektomi ve jinekolojik girişimler dışında apendektomi, fıtık onarımı, 

nefrektomi, splenektomi ve hemikolektomi girişimlerinde de uygulanmaktadır. 

Laparoskopik kolesistektominin klasik kolesistektomiye göre en önemli 

avantajlarından birisi, postoperatif ağrının daha az olması ve hastaların kısa sürede 

normal hayata dönebilmeleridir (126). 

Farklı ameliyat tekniklerinin sonuçlarının karşılaştırılmasında, iyileşme süreci, 

yaygın olarak kullanılan bir kriterdir. Bu süreci etkileyen birbirinden bağımsız birçok 

faktör vardır. Hastaların sosyokültürel düzeyleri, uyku ve aşırı yorgunluk sorunları, 

cerrahi strese cevapları gibi faktörlerin yanında, ağrı muhtemelen en önemli faktördür 

(126). 

Laparoskopik kolesistektomi sonrası görülen ağrı; cerrahi manüplasyona ve 

karın içinde çözünmüş CO2 gazının diyafragmayı irrite etmesine bağlı visseral orijinli 

bir ağrıdır. Ağrının daha az bir komponenti de trokarların karın duvarına giriş 

yerlerinden kaynaklanan, insizyonlara bağlı somatik tipte bir ağrıdır. Ayrıca hastaların 

üçte birinde, visseral komponent bilier kolikteki ağrının tip ve lokalizasyonuna uygun 

omuz ağrısına neden olmaktadır (3). 

Visseral ağrı erken postoperatif dönemdeki rahatsızlıkların çoğunu 

açıklamaktadır. Paryetal ağrı ise küçük abdominal insizyonlara ve abdominal duvarda 

sınırlı hasarlara bağlı olarak ortaya çıkmakta ve visseral ağrıdan daha az şiddette 

olmaktadır. Postoperatif ilk saatlerde belirgin olmayan omuz ağrısı, visseral ağrının 

yokluğunda 2. günde baskın hale gelebilir. Diğer taraftan laparoskopik kolesistektomi 

gibi operatif laparoskopilerde postoperatif visseral ağrıdan sorumlu tutulan belirgin 

visseral inflamasyon meydana gelir. Visseral ağrı şiddetli olunca, omuz ağrısı hastalar 

tarafından önemsenmeyebilir. Laparoskopi sonrası postoperatif ağrıya katkıda bulunan 

rezidüel intraperitoneal CO2 cerrah tarafından dikkatlice boşaltılmalıdır (127). 

Ağrı subjektif bir kavramdır, ölçümü ve değerlendirilmesi oldukça zordur. Ağrı 

değerlendirmesinde en sık kullanılan yöntem VAS’ dır. Çalışmamızda da bu yöntem 

kullanıldı. 
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Laparoskopik kolesistektomi sonrası oluşan ağrının nedeni birden fazla faktöre 

bağlıdır. Hastanın demografik özellikleri, hastalığın tipi, cerrahi faktörler, anestezi 

teknikleri ve ameliyat sonrası bakım bunlardan bazılarıdır (128). Çalışmamızda; 

grupların demografik özellikleri benzer tutulmaya çalışıldı. Gruplar arasında yaş, 

vücut ağırlığı, boy, cinsiyet, ASA riski açısından fark saptanmadı. 

Yapılan çalışmalarda cerrahi faktörler içinde, ameliyat süresinin uzunluğu, 

pnömoperitonyum oluşturulurken kullanılan gazın cinsi, rezidü kalan gazın volümü, 

oluşturulan basınç ve verilen gazın sıcaklığının etkili olduğu bildirilmiştir (128). 

Çalışmamızda, pnömoperitonyum oluşturmak amacı ile CO2 gazı kullanıldı ve 

gruplar arasında anestezi ve ameliyat süreleri arasında anlamlı bir fark saptanmadı. 

Kullanılan gazın cinsi ile ilgili olarak; CO2 insuflasyonunun ağrıdan primer sorumlu 

olduğu düşünülür. CO2 gazı, peritoneal kavitedeki sıvılarla birleşerek bir irritan olan 

karbonik aside dönüşebilir. Bu düşünce, CO2 gazı yerine N2O kullanılan hastalarda 

ameliyat sonrası daha düşük ağrı ile sonuçlanan çalışmalarla desteklenmiştir (39). 

Karın içi boşluğunun gerilme miktarının da ameliyat sonrası ağrı üzerine etkili 

olduğunu öne süren çalışmalar vardır (129). 

Ağrı patofizyolojisindeki son gelişmeler sonucunda postoperatif ağrıya neden 

olan santral nöral hipereksitabilitenin azaltılabileceği veya önlenebileceği teorisi 

üzerinde durulmaktadır. Lokal anesteziklerle yapılan afferent bir bloğun, nosiseptif 

uyarılar tetiklenmeden önce arka boynuz hücrelerinin nöronal duyarlılığını ve 

davranışsal yanıtı değiştirebileceği gösterilmiştir. Preempitif analjezi olarak 

adrandırılan bu yöntemle postoperatif ağrının şiddeti ve süresi azaltılabilirken, 

başlaması da geciktirilebilmektedir (130-132). 

Postoperatif ağrı tedavisinde amaç, derlenmeyi hızlandırmak, yan etkileri 

azaltmak ile birlikte ekonomik ağrı tedavi yöntemi uygulamak olmalıdır. Başarılı bir 

ağrı değerlendirmesi, kontrollü ölçüde sağlık personeli ile hasta arasında olumlu bir 

ilişkinin kurulmasına bağlıdır. Hastaya ağrı tedavisinde kullanılan yöntem ve bu 

yöntemlerin gerekçeleri hakkında bilgi verilmelidir. Hastalarımıza preoperatif 

dönemde VAS ağrı skalası hakkında bilgi verildi. 

Laparoskopik kolesistektomi; hastanede kalış süresinin kısa olması, erken 

mobilizasyon, küçük insizyon, postoperatif ağrı insidansı ve analjezik gereksinim 

azlığı nedeni ile laparotominin alternatifi olarak yerini almıştır (2). 
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Açık ve laparoskopik kolesistektomi olgularını postoperatif toplam analjezik 

gereksinimleri yönünden karşılaştıran çalışmalarda, laparoskopik olgularda anlamlı 

şekilde daha az analjezik gereksinimi olduğu saptanmıştır (133, 134). 

Laparoskopik kolesistektomi girişiminin travmaya karşı oluşan metabolik 

yanıtları azalttığı ve daha düşük ağrı skorları oluşturduğu gösterilmiştir (135). 

Laparoskopik kolesistektomi sonrası ağrı, açık kolesistektomi sonrasına göre 

daha az şiddette görülür (21). Buna rağmen laparoskopik cerrahi sonrası, erken 

dönemde hastaların çoğunda ciddi ağrı oluşmakta ve güçlü bir analjeziye ihtiyaç 

duyulmaktadır (2, 136, 137).   

Birçok araştırmacı da laparoskopik kolesistektomi sonrası görülen insizyonel 

orijinli ağrıyı, intraabdominal orijinli ağrıyı ve omuz ağrısını somato-visseral lokal  

anestezik tedavi kombinasyonunun azaltacağını önermişlerdir (138, 139).  

Laparoskopik cerrahide postoperatif ağrı tedavisin de alternatif yöntemlerden 

birisi lokal anesteziklerin veya opioidlerin intraperitoneal uygulanmasıdır. 

Deneyimlere göre laparoskopik cerrahi sonrası intraperitoneal lokal anestezikler ağrıyı 

önlemede oldukça etkilidir (140). Elhakım ve ark.’nın (138) yaptıkları çalışma da 

laparoskopik cerrahi sonrası intraperitoneal lokal anestezik uygulamasının postoperatif 

ağrıyı önlemede oldukça etkili olduğunu ve laparoskopik kolesistektomi sonrası 

görülen insizyonel orjinli ağrıyı, intraabdominal orjinli ağrıyı ve omuz ağrısını 

somato-visseral lokal anestezik tedavi kombinasyonunun azaltacağını önermişlerdir. 

Bu yöntemin etkili, güvenilir ve basit olduğunu bildiren yazarlar olmasına karşın (9, 

141-143), bazı yazarlar ise ağrıyı yeterince azaltmadığını, akciğer fonksiyonlarını 

düzeltmediğini, metabolik ve endokrin yanıtı azaltmadığını, hatta toksik etkilerinin 

olabileceğini rapor etmişlerdir (144-146). Çalışmamızda lokal anestezik ilaçlar 

postoperatif ağrıyı azaltmada kontrol grubuna göre etkili bulundu. 

Ng ve ark.’nın (147) yaptıkları çalışmada total abdominal histerektomi sonrası 

insizyon kapatılmadan önce periton içine ve insizyon alanına bupivakain 

uygulanmasının postoperatif analjezide HKA cihazı ile morfin tüketiminde özellikle 

ilk 4 saatte anlamlı azalma saptamışlardır. Çalışmamızda intraperitoneal ve insizyonel 

olarak uygulanan bupivakainin postoperatif analjezide HKA cihazı ile tramadol HCI 

tüketiminde özellikle ilk 24 saatte anlamlı azalma saptandı.  
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Davut Baykan (148), laparoskopik kolesistektomi ameliyatı uygulanan 66 

olguyu prospektif olarak çalışmaya almış ve hastaları iki gruba ayırmıştır. Bir gruba 

lokal metamizol sodyum ve postoperatif safra kesesi lojuna ve subdiyafragmatik alana 

püskürtme (bölgesel), trokar giriş yerlerine infiltrasyon şeklinde 20 ml %0,5’lik 

bupivakain, diğer gruba sadece metamizol sodyum vermiştir. Postoperatif dönemde 

her iki gruptaki hastalara 4–6 saat aralıklarla metamizol uygulanmıştır. Hastaların 

postoperatif ağrı şiddetleri lokal anestezi ve metamizol sodyum grubunda, metamizol 

sodyum grubuna göre daha düşük bulunmuş ve sonuç olarak postoperatif lokal ve 

bölgesel anestezinin laparoskopik kolesistektomi ameliyatlarından sonra postoperatif 

ağrı şiddetini azaltabileceği kanaatine varılmıştır. 

Goldstein ve ark.’nın (149) yaptıkları bir çalışmada laparoskopik jinekolojik 

cerrahi sonrasında, bupivakain ve ropivakaini intraperitoneal olarak uygulamışlar, ilk 

24 saatte morfin tüketimini kontrol grubuna göre anlamlı olarak düşük bulmuşlardır.  

Louizos ve ark.’nın (150) yaptıkları çalışma da levobupivakaini insizyonel ve 

intraperitoneal olarak uygulamışlar ve sonuçta intraperitoneal levobupivakain 

uygulamasını sağ omuz ağrısında etkili bulmuşlardır. 

Gupta ve ark.’nın (151) abdominal histerektomi olan 40 hastayı randomize iki 

gruba ayırıp, bir gruba levobupivakaini intraperitoneal olarak vermişler, diğer gruba da 

intraperitoneal %0,9 NaCl uygulamışlardır. Levobupivakain verilen grupta 

postoperatif ağrıyı anlamlı olarak düşük bulmuşlardır. Çalışmamızda intraperitoneal 

ve insizyonel olarak uygulanan bupivakainin veya levobupivakainin postoperatif 

analjezide etkili olduğunu tespit ettik.   

Lokal anestezikler postoperatif ağrıyı önlemek için intraperitoneal ve 

insizyonel olarak kullanılmaktadır. Ancak insizyonel infiltrasyonların özellikle minör 

cerrahi girişimlerde (152) ve intraperitoneal uygulama ise daha çok laparoskopik 

girişimlerde tercih edilmektedir (153). 

Laparoskopik kolesistektomi sonrası ağrı tedavisinde insizyonel olarak 

uygulanan lokal anesteziklerin postoperatif analjezik gereksinimi ve ağrı skorlaması 

açısından intraperitoneal uygulamaya göre daha etkili olduğunu gösteren çalışmalarda 

bulunmaktadır (154, 155). 

Le ve ark.’nın (155) laparoskopik kolesistektomi operasyonu yapılan 150 hasta 

üzerinde yaptıkları çalışmalarında, hastaları randomize olarak yedi gruba ayırmışlar ve 
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%0,5’lik bupivakaini, 20 ml trokar giriş yerlerine ve 40 ml ise pnömoperitoneum 

sonrasında intraperitoneal olarak uygulamışlar. Grup A’da insizyon öncesi trokar giriş 

yerlerine ve pnömoperitoneum sonrasında intraperitoneal olarak uygulanmış. Grup 

B’de operasyon bitiminde intraperitoneal ve insizyon bölgesine uygulanmış. Grup C 

(operasyon öncesinde) ve Grup D (operasyon bitiminde) sadece trokar giriş yerlerine 

uygulanmış. Grup E (operasyon öncesinde) ve Grup F (operasyon bitiminde) sadece 

intraperitoneal olarak bupivakain uygulanıp, kontrol grubu ile postoperatif ağrı 

skorları ve analjezik gereksinimi karşılaştırılmış. Bütün hastalarda kontrol grubuna 

göre analjezik gereksinimi ve ağrı skorları anlamlı olarak düşük bulunmasına karşın 

trokar giriş bölgelerine bupivakain verilen hastalarla, intraperitoneal ve trokar giriş 

yerlerine bupivakain uygulanan hastalar arasında anlamlı bir fark tespit edilmemiş ve 

intraperitoneal lokal anestezik uygulamasına gerek olmadığı kanaatine varmışlardır.  

Verma ve ark.’nın (156) laparoskopik kolesistektomi operasyonu yapılan 60 

hasta üzerinde yaptıkları çalışmalarında, hastaları randomize olarak dört gruba 

ayırmışlar. Birinci gruba 2 mg/kg  %0,5’lik bupivakain safra kesesi yatağına ve eşit 

volümde %0,9 NaCI dört trokar giriş bölgesine, ikinci gruba 2 mg/kg %0,5’lik 

bupivakain dört trokar giriş bölgesine ve eşit volümde %0,9 NaCI safra kesesi 

yatağına, üçüncü grupta 2 mg/kg  %0,5’lik bupivakainin yarısı safra kesesi yatağına 

diğer yarısı trokar giriş bölgelerine, dördüncü gruba aynı volümde %0,9 NaCI safra 

kesesi yatağına ve trokar giriş bölgelerine infiltrasyon şeklinde uygulanmış. Sonuç 

olarak safra kesesi yatağına uygulanan bupivakainin postoperatif analjezide etkili bir 

yöntem olduğu ve trokar giriş bölgelerine uygulanan bupivakainin postoperatif 

analjezide etkili bir uygulama olmadığı kanaatine varmışlardır. Çalışmamızda 

bupivakain veya levobupivakaini, cerrahi bitiminde trokar giriş yerlerine ve safra 

kesesi yatağına, sağ ve sol subdiyafragmatik alanlara intraperitoneal olarak uyguladık 

ve bütün hastalarda kontrol grubuna göre analjezik gereksinimi ve ağrı skorları anlamlı 

olarak düşük bulundu.  

Levobupivakain infiltrasyonu ile ağrı kontrolü konusunda ilk çalışma Bay-

Nielsen ve ark. (157) tarafından yapılmış olup, araştırmacı kesi bölgesine uygulanacak 

150 mg dozda levobupivakain infiltrasyonunu önermektedir. Bu çalışmada inguinal 

herni ameliyatlarında %0,25’lik 50 ml levobupivakain ile eşdeğer dozdaki 

bupivakainin postoperatif ağrı etkinliği infiltrasyon anestezisinde eşit bulunmuştur. 
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Değişik insizyonlarda farklı konsantrasyonlarda lokal anestezik kullanımı 

yönünde yapılmış pek çok klinik çalışma bulunmaktadır. İnfiltratif tedavinin 

postoperatif etkinliği birçok farktöre bağlı olarak değişkenlik gösterebilir. Bunlar 

cerrahinin tipi, infiltrasyonun uygulama zamanı, yeri verilen lokal anestezik ajanın 

hacmi ve konsantrasyonu, lokal anestezik ajana adjuvan ilaç eklenip eklenmemesi ve 

ölçüm yöntemleridir (158-160). 

Cobby ve Reıd’e göre (161) abdominal histerektomi sonrası cilt, cilt altı ve 

yara dudaklarına bupivakain ile infiltrasyon uyguladıkları hastalarda ilk 6 saatteki 

morfin ihtiyacı açısından kontrol grubu arasında fark saptanmamıştır. Karın duvarının 

tüm katlarının infiltrasyonu ile opioid ihtiyacında daha belirgin azalma 

kaydedilebileceğini vurgulamışlardır.  

Preinsizyonel levobupivakain infiltrasyonu yapılan laparoskopik 

kolesistektomi ameliyatında levobupivakain ropivakain ile karşılaştırılmış, 

levobupivakain infiltrasyonu postoperatif analjezide daha üstün olduğu görülmüştür 

(162).  

Ure ve ark.’nın (163) laparoskopik kolesistektomi operasyonu planlanan 50 

hastayı randomize olarak iki gruba ayırıp, bir gruba abdominal duvar insizyonundan 

beş dakika öncesinde cilt, ciltaltı, fasya ve preperitoneal alana 8 ml %0,5’lik 

bupivakain infiltre edip, postoperatif ağrı skorları ve analjezik kullanımı açısından 

kontrol grubu ile anlamlı bir farklılık bulunmadığını bildirmişlerdir. Zimmer ve ark. 

(164) laparoskopik kolesistektomi cerrahisinde 10 ml %0,5’lik bupivakain ile 

yaptıkları çalışmalarında aynı kanaate varmışlardır. Çalışmamızda bupivakain ve 

levobupivakaini, cerrahi bitiminde trokar giriş yerlerine ve intraperitoneal olarak 

uyguladık ve bütün hastalarda kontrol grubuna göre analjezik gereksinimi ve ağrı 

skorları anlamlı olarak düşük bulundu. 

İnfiltrasyon anestezisi uygulamaları küçük insizyonlarda olduğu gibi daha 

geniş insizyonlu ameliyatlarda da tercih edilmiş, farklı hacim ve konsantrasyonlarda 

kullanılmıştır. Abdominal histerektomi sonrası uygulanan lokal anestezik infiltrasyonu 

ile başarılı sonuçlar elde edilemediği bildiren çalışmalar olmakla beraber (165), 

laparoskopik kolesistektomilerde trokar giriş yerine yapılan %0.5’lik levobupivakain 

infiltrasyonunun postoperatif ağrının azaltılmasında etkili bir uygulama olabileceğini 

bildiren çalışmalarda bulunmaktadır (166). 
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Klein ve ark.’nın (167) total abdominal histerektomi sonrası derin ve yüzeyel 

katların bupivakain ile infiltrasyonunun postoperatif analjezi süresi ve hasta kontrollü 

analjezide kullanılan morfin ihtiyacında azalma üzerine olumlu etkileri olmadığını 

bildirmiştir. 

Colbert ve ark.’nın (168) laparoskopik tüp ligasyonu sonrasında intraperitoneal 

uygulanan 50 mg meperidinin, %0,125 bupivakaine eklendiğinde postoperatif 

analjezinin lokal anestezik verilen gruba göre daha etkili olduğunu bildirmişlerdir. 

Alagöl ve ark.’nın (169) laparoskopik kolesistektomi uygulanan 65 hastada yaptıkları 

çalışmada, postoperatif analjezi amacıyla intraperitoneal uygulanan lokal anestezik 

ajana intraperitoneal meperidin eklenerek postoperatif ağrı, analjezik gereksinimini 

karşılaştırmışlar. Sonuç olarak intraperitoneal meperidinin uygulamada etkili olduğunu 

ve tek başına bupivakain kullanılan gruptan daha düşük ağrı skorlarıyla birlikte 

olduğunu saptamışlardır. Çalışmamızda intraperitoneal olarak uygulanan lokal 

anestezik ajanlara adjuvan ilaç eklenmedi ve bütün hastalarda kontrol grubuna göre 

analjezik gereksinimi ve ağrı skorları anlamlı olarak düşük bulundu. 

Memedov ve ark.’nın (170) laparoskopik kolesistektomi cerrahisinde yaptıkları 

çalışmalarında bir gruba 20 ml %0,75’lik ropivakain + 80 ml %0,9 NaCI, diğer gruba 

ise 20 ml prilokain + 80 ml %0,9 NaCI cerrahi işlemin sonunda 80 ml’si sırasıyla safra 

kesesi yatağına, sağ ve sol subdiyafragmatik alanlara ve visseral periton yüzeyine 

olacak şekilde püskürtüldükten sonra 20 ml’si trokar giriş yerlerine infiltrasyon 

şeklinde verilmiş. Yirmi dördüncü saat dinlenme ve öksürük sonrası VAS skorları ve 

tramadol HCI ihtiyacı ropivakain grubunda plaseboya oranla anlamlı olarak daha 

düşük bulunmuş. Prilokain ve plasebo grupları arasında ise istatistiksel olarak anlamlı 

farklılık tespit edilmemiştir. Çalışmamızda bupivakain veya levobupivakaini cerrahi 

işlemin sonunda safra kesesi yatağına, sağ ve sol subdiyafragmatik alanlara ve viseral 

periton yüzeyine olacak şekilde püskürtüldükten sonra trokar giriş yerlerine 

infiltrasyon şeklinde uyguladık, ilk 24 saatteki istirahat ve öksürme sonrası VAS 

skorları ve tramadol HCI ihtiyacı bupivakain ve levobupivakain grublarında kontrol 

grubuna göre anlamlı olarak daha düşük bulduk. 

Çevik ve ark.’nın (171) açık kolesistektomi cerrahisinde yaptıkları 

çalışmalarında, cerrahi girişim tamamlandığında, bir gruba bupivakain diğer gruptaki 

hastalara ropivakaini kurallarına uygun şekilde periton, kas, fasya ve cilt altına infiltre 
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edilmiş. Lokal anestezik infiltrasyonunun, geniş insizyonlu karın ameliyatlarında, 

kolay ve güvenilir uygulanabilirliği nedeniyle pratik kullanımdaki diğer yöntemlere 

alternatif olduğu gerçeği ile 150 mg ropivakainin 100 mg bupivakainin sağlayacağı 

postoperatif analjezi süresinden daha uzun etki sağlayabileceği kanaatine varılmıştır. 

Laparoskopik kolesistektomide intraperitoneal lokal anestezik kullanımının 

postoperatif ağrıyı ve opioid analjezik kullanımını azalttığını gösteren çalışmalar da 

lokal anestezik ajan olarak, ropivakain kullanımının, bupivakain kullanımına benzer 

düzeyde etkili olduğunu gösteren çalışmalarda bulunmaktadır (172). 

Kocamanoğlu ve ark.’nın (173) laparoskopik minör jinekolojik cerrahide 

yaptıkları çalışmalarında; birinci gruba bupivakain, ikinci gruba ropivakaini 

laparoskopik girişimin başlangıcında, gaz insuflasyonundan sonra 30 ml’si sağ 

subdiyafragmatik bölgeye, 50 ml’si karın ve pelvis boşluğuna vermişlerdir. Üçüncü 

gruba (kontrol) ise batın içerisine herhangi bir solüsyon verilmemiştir. Lokal anestezik 

uygulanan gruplarda karın ve omuz ağrısı sıklığı ve şiddeti kontrol grubuna göre 

anlamlı olarak daha düşük olarak bulunmuştur. Çalışmamızda bupivakain veya 

levobupivakaini cerrahi işlemin sonunda safra kesesi yatağına, sağ ve sol 

subdiyafragmatik alanlara ve viseral periton yüzeyine olacak şekilde püskürtüldü ve 

kontrol grubuna göre postoperatif analjezide etkili oldukları tespit edildi. 

       Özyılmaz ve ark.’nın (174) laparoskopik kolesistektomi cerrahisinde yaptıkları 

çalışmalarında, birinci gruba ketamin i.v. ve pnömoperitonyum oluşturulduktan sonra 

%0,9 NaCI intraperitoneal, ikinci gruba ketamin i.v. ve ropivakain intraperitoneal, 

üçüncü gruba ise i.v. %0,9 NaCI ve ropivakain intraperitoneal olarak uygulamışlar ve 

postoperatif analjeziyi hasta kontrollü i.v. morfinle sağlamışlar. Sonuç olarak, II. ve 

III. gruptaki VAS ağrı skorlarını I. gruba göre tüm zaman birimlerinde anlamlı olarak 

düşük tespit etmişler ve morfin tüketiminde ise, I. grubun total morfin tüketimi diğer 

iki gruba göre anlamlı olarak yüksek bulunmuştur. 

Labaille ve ark.’nın (139) yaptıkları çalışma da laparoskopik kolesistektomi 

cerrahisinde ropivakaini cerrahi işlemin sonunda sırasıyla safra kesesi yatağına, sağ ve 

sol subdiyafragmatik alanlara ve viseral periton yüzeyine olacak şekilde 

püskürtüldükten sonra trokar giriş yerlerine infiltrasyon şeklinde uygulanmış ve 

ropivakainin laparoskopik cerrahi sonrası ağrıyı önlemede etkili olduğu kanaatine 

varmışlar. 
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Laparoskopik kolesistektomide intraperitoneal lokal anestezik kullanımının 

postoperatif abdominal ağrıyı ve opioid analjezik kullanımını azalttığını gösteren 

çalışmalar olmakla beraber (150, 151, 162, 175, 176), intraperitoneal lokal anestezik 

uygulamasını postoperatif ağrıyı önlemede ve opioid analjezik kullanımını azaltmada 

etkisiz bulan çalışmalar da (144, 155, 177-179) vardır. 

Joris ve ark.’nın (144) bir gruba 80 ml %0,125 bupivakain, diğer gruba aynı 

volümde %0,9 NaCI’yı cerrahinin sonunda sağ subdiyafragmatik alana vermişler ve 

postoperatif ağrıda iki grup arasında anlamlı bir fark elde edememiş ve sonuç olarak 

laparoskopik kolesistektomi sonrası ağrıların çoğunun visseral orijinli olduğunu, 

intraperitoneal bupivakain uygulamasının efektif olmadığını düşünmüşlerdir. Raetzell 

ve ark.’na göre (145) %0,125 veya %0,25’lik bupivakainin intraperitoneal olarak 

uygulanması ile postopetarif analjezik etkinlikte önemli bir fark görülmemekte ve 

lokal anestezik ilaçların intraperitoneal olarak uygulanması postoperatif analjezide 

etkin bir yöntem değildir. 

Elfberg ve ark. (177) laparoskopik kolesistektomide cerrahi sonunda 

intraperitoneal bupivakain uygulamasının etkinliğini araştırmışlar, lokal anesteziğin 

hastanede kalış süresinde azalma ve analjezik ihtiyacında herhangi bir değişiklik 

yapmadığını kanaatine varmışlar. 

Zmona ve ark. (178) laparoskopik kolesistektomi olan 60 hastayı randomize iki 

gruba ayırmışlar, bir gruba plasebo, diğer gruba ise safra kesesi yatağına ve subfrenik 

alana 100 mg bupivakain vermişlerdir. Ortalama ağrı düzeyleri her iki grup arasında 

anlamlı olarak farklı bulunmamıştır. İntraperitoneal bupivakain kullanımının 

postoperatif ağrıda efektif olmadığını düşünmüşlerdir. 

Literatürde total abdominal histerektomi ameliyatı yapılan hastalarda 

intraperitoneal olarak verilen bupivakain ve lidokainin postoperatif dönemde analjezi 

gereksinimi üzerine etkinliğinin olmadığı sonucuna varan araştırmalar mevcuttur (180, 

181). 

Laparoskopik kolesistektomilerde ağrıyı gidermek için nonsteroidal 

antiinflamatuar ajanlar da denenmiştir. Mixter ve ark.’na göre (182) intravenöz olarak 

kullanılan ketorolak opioid ihtiyacını azaltır, erken beslenme ve kısa yatış süresi 

sağlar. İnguinal hernilerde gerçekleştirilen bir çalışmada NSAİ bir ilaç olan ketorolak, 

bir gruba 60 mg i.m. olarak uygulanmış, diğer bir gruba da 30 mg insizyon 
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kapatılmadan önce 20 ml %0,9 NaCI içinde yara dudaklarına infiltre edilmiş ve 

infiltrasyonun daha iyi bir analjezi sağladığı, infiltrasyona bupivakain eklenmesinin ise 

analjezi kalitesini artırmadığı belirtilmiştir (183).  

Horattas ve ark. (184) laparoskopik kolesistektomi cerrahisinde yatıkları 

çalışmalarında, operasyondan 1 saat önce 50 mg rofekoksib i.v. olarak verilmiş ve 

cerrahinin bitiminde 30 ml %0,5’lik bupivakain karaciğer ve sağ subdiyafragmatik 

alana püskürtme şeklinde uygulanmış. Postoperatif dönemde VAS ve analjezik 

gereksinimlerine bakılmış ve kontrol grubuna göre rofekoksib ve lokal anestezik 

verilen grupta daha düşük VAS değerleri ve analjezik gereksiniminde azalma tespit 

edilmiş. Karakoç ve ark.’nın (185) laparoskopik kolesistektomi cerrahisinde operasyon 

bitiminden 30 dakika önce i.v. 50 mg deksketoprofen trometamol ile yaptıkları 

çalışmalarında deksketoprofen trometamolün opioid tüketimini azaltarak analjezi 

kalitesini iyileştirdiği sonucuna varmışlar. 

Laparoskopik cerrahide postoperatif ağrı tedavisin de alternatif yöntemlerden 

biriside intraoperatif olarak interkostal sinir blokajıdır. Pourseidi ve Manesh’a göre 

(186) laparoskopik kolesistektomi operasyonun da intraoperatif dönemde %0,5’lik 

bupivakain ile T7-T12 seviyelerinden interkostal sinir blokajı ile postoperatif analjezik 

gereksiniminde anlamlı bir azalma sağlanabilmektedir. 

Kingsnort ve ark. (187) elektif inguinal herni cerrahisinde 69 hastayı içeren bir 

çalışmada, infiltrasyon anestezisinde kullanılan levobupivakainin analjezi kalitesi 

açısından bupivakainden farklı olmadığını, ancak levobupivakain uygulanan kişilerde 

postoperatif analjezi gereksiniminin istatistiksel açıdan anlamsız da olsa daha fazla 

olduğunu bildirmişlerdir. Bizim çalışmamızda postoperatif kullanılan tramadol HCI 

miktarı, Grup L ve B’de Grup K’ya göre istatistiksel olarak anlamlı derecede düşük 

bulundu (p<0.05). Levobupivakain grubunda ise bupivakain grubuna göre istatistiksel 

olarak anlamsız olsa da kullanılan ek tramadol HCI miktarı daha fazla bulunmuştur. 

Bazı çalışmalar lokal anesteziğin veriliş zamanlamasını gözden geçirmişlerdir. 

Bu çalışmalardan bazıları lokal anesteziğin intraperitoneal uygulanma zamanlamasının 

postoperatif ağrı skoru ve ek analjezik kullanımı ile kontrol grublarına göre anlamlı 

fark olmadığını desteklerken (188, 189), bir kısmı da zamanlamanın çok önemli 

olduğu kanaatindedirler (162, 190).  
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Maestroni ve ark. (132) laparoskopik kolesistektomi yapılan 60 hastayı 

randomize iki gruba ayırmışlardır. Plasebo grubuna 200 ml %0,9 NaCI intraperitoneal 

olarak vermişler, diğer gruba da pnömoperitonyum öncesi 200 ml %0,9 NaCI içinde 5 

mg/kg ropivakain verilmiş, 10 dakika beklenip cerrahi işleme başlanmıştır. Ağrı 

skorları ve ek analjezik ihtiyacı lokal anestezik grubunda anlamlı olarak daha düşük 

bulunmuş ve pnömoperitonyum yapılmadan önce verilen lokal anesteziğin nöronal 

santral sensitizasyonu önlediği sonucuna varılmıştır. 

Park ve ark. (191) laparoskopik kolesistektomi yapılan 60 hastayı randomize 

iki gruba ayırmışlardır. Plasebo grubuna 50 ml %0,9 NaCI intraperitoneal olarak 

uygulamışlar, diğer gruba da pnömoperitonyum öncesi 50 ml %0,9’luk NaCI içinde 1 

mg/kg ropivakain verilip, cerrahi işleme başlanmış. Ağrı skorları ve ek analjezik 

ihtiyacı ropivakain grubunda anlamlı olarak daha düşük bulunmuş ve 

pnömoperitonyum yapılmadan önce intraperitoneal olarak verilen ropivakainin 

postoperatif analjezik tüketiminde ve ağrı skorlarında son derece etkili olduğu 

kanaatine varılmışlardır. Çalışmamızda lokal anestezik ilaçları cerrahi bitiminde 

intraperitoneal olarak uyguladık.  

Hawa Keita ve ark. (192) laparoskopik jinekolojik operasyon geçiren 72 

hastayı çalışmalarına almışlar ve hastaları 4 gruba ayırmışlardır. Bir gruba sadece 

%0,9’luk NaCI, diğerine %0,5’lik bupivakain 100 mg, öteki gruba morfin 3 mg ve 

sonuncu gruba ise %0,5’lik bupivakain 100 mg + morfin 3 mg cerrahi öncesi 

pnömoperitonyum oluşturulduktan sonra intraperitoneal püskürtme yoluyla 

uygulamışlar ve postoperatif analjezide ise parasetamol, NSAID ve morfin 

kullanmışlardır. Dört grup arasında postoperatif ilk 24 saat süresince analjezik 

gereksinimi ve ağrı skorlarında farklılık saptamamışlardır. 

Karadeniz ve ark.’nın (4) laparoskopik kolesistektomi sonrası subfrenik kateter 

yardımı ile oluşturulan lokal analjezinin sistemik analjeziye kıyasla postoperatif ağrıya 

etkisini araştırdıkları ve 60 hasta üzerinde uyguladıkları çalışmalarında, lokal 

anestezik ve plasebo solüsyonları pnömoperitonyum oluşturulduktan sona bolus 

enjeksiyon (S1), operasyon sonunda bolus enjeksiyon (S2) ve operasyondan sonra 

postoperatif dönemde dört saat boyunca infüzyon (S3) şeklinde uygulamışlardır. 

Hastaları randomize olarak 4 gruba ayırmışlar, Grup I’e (kontrol) S1, S2, S3’de 20 ml 

%0.9 NaCI; Grup II’ye (prekolesistektomi) S1’de 20 ml %0,5’lik bupivakain, S2 ve 
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S3’de 20 ml %0,9 NaCI; Grup III’e (post-kolesistektomi) S2’de 20 ml %0,5’lik  

bupivakain, S1 ve S3’de 20 ml %0,9 NaCI; Grup IV’e (infüzyon) S1 ve S2’de 20 ml 

%0.9 NaCI, S3’de 20 ml %0,5’lik bupivakain infüzyonu uygulanmış ve postoperatif 

ağrı skorlarını, kontrol grubuna göre bütün gruplarda daha az bulmalarına rağmen, 

sadece infüzyon grubunda istatistiksel olarak anlamlı farklılık tespit etmişlerdir. En az 

analjezik ihtiyacı da infüzyon grubunda olmuştur. Çalışmamızda bupivakain veya 

levobupivakain cerrahi bitiminde intraperitoneal alana püskürtme tarzında tek doz 

olarak uygulandı. 

Sözbilen ve ark. (193) laparoskopik kolesistektomi operasyonu geçiren 45 

hasta üzerinde yaptıkları çalışmalarında, hastalara preinsizyonel olarak ropivakain 

infiltrasyonu yapıldıktan sonra hastalar iki gruba ayrılıp, pnömoperitoneum öncesinde 

veya cerrahi bitiminde intraperitoneal olarak ropivakain uygulayıp, postoperatif ağrı 

skorları ve analjezik tüketimini değerlendirip, gruplar arasında anlamlı bir farklılık 

bulunmadığını bildirmişlerdir. 

Çalışmamızda lokal anestezik veriliş zamanı ile ilgili bir parametre 

olmamasına rağmen, cerrahi işlem bitişinde verdiğimiz levobupivakain ve 

bupivakainin etkin analjezi sağladığı görüldü. 

Laparoskopik kolesistektomi sonrası ağrı tedavisi için subdiyafragmatik alana 

kateter yerleştirilmesi ve devamlı infüzyon, aralıklı bolus ve HKA yöntemlerinin 

uygulanması ile postoperatif analjezide başarılı sonuçlar alınacağını belirten çalışmalar 

bulunmaktadır (194-198). 

Sherwinter ve ark. (195) laparoskopik kolesistektomi sonrasında 

subdiyafragmatik alana yerleştirilen kateterden 48 saat boyunca %0,375’lik 

bupivakaini devamlı infüzyon şeklinde uygulayıp, postoperatif analjezik gereksinimi 

ve antiemetik ihtiyacı üzerine kontrol grubuna göre anlamlı bir farklılık bulunmadığını 

fakat hasta memnuniyeti açısından anlamlı fark bulunduğunu bildirmişlerdir.  

Gupta ve ark. (196) laparoskopik kolesistektomi operasyonu geçiren 40 hasta 

üzerinde yaptıkları çalışmalarında, cerrahi sonunda hastaların safra kesesi lojuna 

kateter yerleştirmişler ve bu kateter yardımıyla bir gruba 20 ml %0,9 NaCI, diğer 

gruba ise 20 ml %0,5’lik ropivakain uygulamışlardır. Hastalar takılan kateter aracılığı 

ile gerekli olduğunda elastometrik ev pompası yardımıyla kendilerine 10 ml  %0,5’lik 

ropivakain veya 10 ml %0,9 NaCI verilmiş ve 20 saat süresince takip edilmişlerdir. 
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Çalışma sonucunda ropivakain grubunda postoperatif ilk 4 saatte kontrol fizyolojik 

grubuna göre visseral ağrı şiddetinde anlamlı olarak düşüklük tespit etmişler, fakat 

insizyon ağrısı ve omuz ağrısında anlamlı bir farklılık bulamamışlardır. 

Özer ve ark.’nın (197) jinekolojik laparoskopi yapılan 56 hasta üzerinde 

yaptıkları çalışmalarında, hastalara cerrahi sonunda subfrenik kateter yerleştirmişler ve 

birinci gruba %0,9 NaCI, ikinci gruba %0,125’lik bupivakain insizyon kapatılırken ve 

postoperatif 20. saate kadar 4 saatlik aralıklarla kateter yoluyla uygulamışlar ve iki 

grup arasında omuz ağrısı görülme sıklığında anlamlı fark bulamamışlar, fakat 

postoperatif meperidin tüketimini bupivakain grubunda anlamlı olarak düşük tespit 

etmişlerdir. 

Acar ve ark.’nın (198) yaptığı çalışmada ise Gupta ve ark.’nın yaptıkları 

çalışmaya benzer şekilde cerrahi sonunda epidural kateter subdiyafragmatik alana 

yerleştirilmiş. Fakat ihtiyaç durumunda değil de, 6 saat aralıklarla düzenli olarak 

birinci gruba %0,125’lik levobupivakain, ikinci gruba %0,125’lik bupivakain, üçüncü 

gruba %0,9 NaCl solüsyonu 20 ml’lik bölünmüş dozlar halinde uygulanmış. 

Postoperatif batın ağrısı ve insizyon ağrısında her iki lokal anestezik ilaç grubunda 

kontrol grubuna göre daha etkiki olmakla birlikte, levobupivakainin etkisinin 

bupivakaine göre daha geç başladığı tespit edilmiş. Biz levobupivakainin etki başlama 

hızının bupivakaine göre daha yavaş olduğunu düşünüyoruz. Bu çalışmanın sonucu da 

bizim çalışmamızı destekler niteliktedir. 

Laparoskopik operasyonda diyafragmanın irritasyonuna sekonder omuz ağrısı 

hastaların normal aktiviteye dönüşü geciktirebilir. Subdiyafragmatik bölgeye verilen 

levobupivakain ve bupivakain diyafragmatik irritasyona peritonun oluşturduğu 

nosiseptif inputları bloke edebilir. Yapılan çalışmalarda intraperitoneal lokal anestezik 

uygulaması omuz ağrısında etkili bulunmuştur (132, 150). Safra kesesinin 

çıkarılmasından sonra levobupivakainin intraperitoneal uygulamasının postoperatif ilk 

24 saatte akut sağ omuz ağrısına etkili olduğu gösterilmiştir (150). 

CO2 insuflasyonuna bağlı peritonun sürekli gerilme ve irritasyonu şiddetli 

visseral ve omuz ağrısı oluşumuna neden olmaktadır (144). Safra kesesi yolağının 

diseksiyonuna sekonder lokal travma ve safra yayılımının neden olduğu kimyasal 

peritonit ile birlikte multifaktöriyel bir ağrı ortaya çıkmaktadır (5, 199). 
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Laparoskopik cerrahinin tercih edilmesindeki en önemli nedenlerden biri 

hastayı daha az travmatize etmek ve hastanede kalış süresini azaltmak olduğu için 

çalışmamızda HKA cihazı ile tramadol HCI uygulamayı uygun gördük. Çalışmamızın 

takipleri esnasında hasta, doktor ve hemşirelerle kurduğumuz diyaloglar, HKA’dan 

memnuniyeti göstermekteydi. Günümüzde eğilim, farklı ağrı modaliteleri geliştirerek 

postoperatif dönemde opioid analjezik gereksinimini minimuma indirmektir. HKA 

cihazı ile uyguladığımız tramadol HCI’nın toplam miktarı kontrol grubunda lokal 

anestezik grublarına göre daha yüksekti. Sonuç olarak HKA’nın etkinliğinde anahtar 

faktör; analjezinin “hastanın kontrolü altında” olmasıdır. Ayrıca, hastanın yaptığı 

bolus dozlarla ağrı tedavisine aktif katıldığını bilmesi ve kendi ağrısını kontrol 

edebilmesi, postoperatif ağrıda majör olumsuz etkilerden olan anksiyete ve stresi 

azaltmaktadır. 

Biz, laparoskopik kolesistektomide intraperitoneal ve insizyonel lokal 

anestezik uygulamasını, postoperatif ağrı tedavisinde etkili ve güvenilir bir yöntem 

olarak önerebiliriz. Ülkemizde yeni kullanıma giren levobupivakain’in postoperatif 

analjezide etkili olduğunu, fakat etkisinin bupivakaine göre daha yavaş başladığını 

gözledik. Bu ilacın laparoskopik kolesistektomi operasyonlarında diğer kullanılan 

lokal anesteziklere bir alternatif olabileceği, ancak doz ve lokal anestezik veriliş 

zamanı ile ilgili yeni çalışmalar yapılması gerektiği kanaatindeyiz. 

Postoperatif ağrının birçok komplikasyona yol açması ve hekimliğin 

gerektirdiği etik zorunluluk nedeniyle, postoperatif ağrı tedavisinin her hastaya 

uygulanması gerektiğini ve uygulanırken de bupivakain veya levobupivakainin 

intraperitoneal ve insizyonel olarak uygulanması ile birlikte i.v. HKA yöntemi ile 

tramadol HCI uygulanması, komplikasyonsuz, yan etki oranı azalmış ve yeterli 

analjeziyi sağlayacağını düşünmekteyiz. 
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