T.C
Saghk Bakanhgi
Haseki Egitim ve Arastirma Hastanesi
Anesteziyoloji ve Reanimasyon Klinigi
Sef: Dr. Ecder OZENC

UROLOJIK GIRISIMLERDE SPINAL ANESTEZi UYGULAMASINDA
MIDAZOLAM VE PROPOFOLUN SEDASYON VE HEMODINAMIK YONDEN

ETKILERININ KARSILASTIRILMAS]

(Uzmanhk Tezi)

Dr. Sermin EMINOGLU
ISTANBUL - 2008



ONSOz

Uzmanlik egitimim boyunca daha iyi yetisebilmemiz icin bilgi ve deneyimlerini
bizden esirgemeyen degerli klinik sefimiz Uz.Dr. Ecder Ozeng'e, |. Anesteziyoloji ve
Reanimasyon klinik sefi Uz. Dr. Gllsen Bican’a,

Egitimim boyunca ve uzmanlik tezimin hazirlanmasi sirasinda yardimlarini ve
destegdini esirgemeyen sef yardimcimiz Uz. Dr. Nedret Erglven’e,

Asistanligim suresince bilgi ve tecrlbelerinden faydalandigim Kklinigimiz
uzmanlarina,

Beraber calistigim tim asistan arkadaslarima, klini§imizin tim teknisyen,
hemsire ve personeline,

Bana her zaman destek olan aileme,

Saygl, sevgi ve tesekkirlerimle...

Dr. Sermin EMINOGLU



w

o o

m

iICINDEKILER

GIRISVE AMAG.........coeiieieeeeeceeee e 1

GENEL BILGILER .......cccoiuuiiieiieeeeeeeeeeeeeeee e e eenaen, 2

GEREG VE YONTEM........ccotviieeieninineeneeeeeeeeeeeeens 14
BULGULAR........ccciiiieieieieeeeeeeeeeeeeesnnsnnnnnneeeeeeeas 19
TARTISMA . ......coeeeeieeeeeeeeeiree e e e e e e e e eeeeeeeeesnnnnans 35
SONUG....cciiiiiiiiiiieeeeieeeeeesaaeeeeeeaseeeseeeeeesssnnnn. 47
L0774 3 48
KAYNAKLAR........ocvvmumnnniniieeeeeseeeeeeeeeeerrsssssnsnnnnn. 50



GiRiS VE AMAG

Anestezi uygulamalarinin %10-20 kadarini trolojik girisimler olusturur. Urolojik
girisimlerde, topikal, rejyonel ve genel anestezi teknikleri kullanilabilir. Anestezi sekli
hastanin yasina, cinsiyetine, genel durumuna, tasarlanan girisime gore planlanir
1,2).

Spinal anestezi, urolojik girisimlerde sik tercih edilen bir anestezi teknigidir.
Subaroknoid araliga uygulanan lokal anestezik ilacin doz, konsantrasyon ve/veya
volimune bagh olarak meydana getirdigi sempatik blok, duyusal analjezi ve motor
blok ile olusturulan bolgesel bir anestezidir (3).

1970 yilindan itibaren populer olarak uygulanmaya baglanan spinal anestezinin;
operasyon suresince hastanin uyanik kalmasina izin vermesi, spontan solunumun
devam etmesi, yutma-oksurme gibi koruyucu reflekslerin korunmasi gibi avantajlari
vardir. Ayrica postoperatif donemde erken mobilizasyon, solunumsal komplikasyonun
minimal olmasi analjezinin devam etmesi ve hastanede kalig suresinin kisaltilmasi da
avantajlarindandir. Ancak operasyon suresince uyanik kalmak hastalarin ¢cogunda
cerrahi islemin farkina varilacagr ve agri duyulacagi endigesini dogurmaktadir.
Hastalar bu nedenle yogun stres ve anksiyete yasamaktadir. Bu durum gerek hasta
gerekse de anesteziyolog ve cerrahi ekip icin istenilmeyen bir durumdur. Bu
olumsuzluklar hastalar operasyon stresince sedatize edilerek giderilebilmektedir.
Spinal anestezi yapilan hastalara sedasyon uygulamasi, inhale veya intraven6z
teknikler ile yapilabilir. intravendz (1.V.) kullanilan sedatif ajanlar bolus veya kontinii

olarak verilebilirler (4).

Calismamizin amaci; Urolojik girisimlerde spinal anestezi uygulanan hastalara
sedasyon olusturmak amaciyla propofol ve midazolam verilerek sedasyon kalitesi,

kardivaskuler sistem ve solunum sistemi tUzerine etkilerini karsilastirmaktir.



GENEL BILGILER

Spinal anestezi beyin omurilik sivisi igine enjekte edilen lokal anestezik
solisyon ile sinir iletiminin gegici olarak durdurulmasidir. GUnumuzde en sik

kullanilan rejyonel anestezi tekniklerinden biridir (5).

TARIHGE

Genel anestezi uygulamasi, rejyonel anesteziden yaklasik yarim yuzyil dnce
baslamasina ragmen rejyonel anestezinin temel ilkeleri genel anesteziye gére daha
kisa slirede belirlenmigtir (6).

Serebrospinal sivi (CSF) ilk kez 1764 yilinda Domenico Cotugno (1736-1822)
tarafindan bulunmus, serebrospinal sivi dolasimi ise 1825 yillinda F. Magendi
tarafindan tanimlanmistir.

Kokain 1860 yilinda Niemann ve Lossen tarafindan, Erythroxylon Coca'dan
sentezlemis, fakat kokainin analjezik etkisi, 1862 vyilinda Schroff tarafindan
farkedilmigtir. Lokal anestetik olarak, tip alaninda kullanimi ise 1884'de oftalmolog
Cari Koller (1858-1944) tarafindan baslatiimistir. ilk spinal analjezi, 1885'de Amerikali
norolog J. Leonard Corning'in (1855-1923) kdpeklerin spinal sinirleri tzerindeki
kokain calismalari sirasinda kazara durayi yirtmasi sonucu yapilmistir. Daha sonra
intradural enjeksiyonlara devam etmis ve bunu spinal anestezi olarak adlandirarak,
cerrahi girisimler icin kullanilabilecegini savunmustur.Lomber ponksiyonun klinik
olarak standardizasyonu, 1891'de Aiman Heinrich Irenaeus Quincke ve ingiliz Essex
Wynter tarafindan yapilmistir (8).

Cerrahi amaglh ilk spinal anestezi, 1898'de August Bier tarafindan uygulanmis,
34 yasinda bir hastaya 3ml %0.5'lik kokaini enjekte ederek, dzellikle alt extremite
operasyonlari igin ideal bir analjezi saglamis, ancak toksisite riski nedeniyle
terketmek zorunda kalmistir (7).

Epiural anestezi, 1901'de Cathelin ve Sicard tarafindan epidural araliga sakral
giris yolu ilk defa tarif edilmis ve hayvanlarda uygulanmigtir.

1908'de Bier tarafindan RIVA, 1912'de Kappis tarafindan paravertebral blok,
1914'de yine Kappis tarafindan ¢dlyak blok gergeklestiriimistir.



1904'te Einhorn tarafindan sentetik prilokain sentezi ve Kklinikte kullanimi ile
rejyonel anestezide onemli gelismeler gerceklesmistir (8,9). 1928'de Amethocaine
(tetracaine), 1966'da Bupivacaine bulunmustur (7). Lidokain ise 1943 yilinda Lofgren
ve Lundqvist tarafindan isvigre'de sentezlenmistir (8).

Daha sonra rejyonel anestezide Onemli bir duraklama devri baglamistir.
Duraklamada sterilizasyon yontemlerinin yetersiz olmasi, eldeki lokal anesteziklerin
yan etkilerinin fazla olusu ve yetersizlikleri, genel anestezi uygulamasinin daha kolay
olusu gibi nedenler rol oynamistir.1960'li yillardan sonra rejyonel anestezide yeniden
bir canlanma goérilmeye baslamis ve 1970'lerde anesteziyoloji icinde hak ettigi yere
yerlesmigtir (6).

ANATOMI

Omurga esas olarak erigkinde 7servikal, 12 torakal, 5 lumbal, 5 sakral ve 4 koksigeal
olmak Uzere 33 vertebradan olusur (10). Vertebralar genel olarak 6 esas kisimdan
meydana gelir(11).

Sekil:1 (1. vertebra‘atlas’ harig)

1) Corpus vertebra (omur cismi)

2) Arcus vertebra (omur kavsi)

3) Processus spinosus (diken ¢ikintr)

4) Processus transversus (enine ¢ikinti)

5) Processus articularis (eklem ¢ikinti)

6) Foramen vertebrae (omur deligi)

tranisvers

gikants verteb
ta

spinoz gikints cistd

Sekil 1: Vertebranin kisimlari (12)



Vertebral kolon 3 yerde egrilik gdsterir. Servikal bdlgede lordoz (6ne egik),
torakal bolgede kifoz (arkaya egik), lumbal bolgede lordoz (6ne egik) gosterir. (Sekil:

2.) Bu egrilikler lokal anestezik ajanin yayiliminda énemlidir (13).

% Cervical (lordoz)

Thoracic (kj_f‘oz)

: Lumbar (lordoz)
% Pelvic

Sekil 2: Vertebral kolonun egrilikleri (14)
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iskelette, foramen vertebralarin birlesmesiyle canalis vertebralis meydana gelir.
Spinal kord canalis vertebralis icine yerlesmistir. Ust kismi medulla oblungata ile
devam eder, alt kismi conus medullaris adi verilen koniye benzeyen bir ug ile
sonlanir. Conus medullarisin ucundan baglayarak koksikial kemik tabanina kadar
devam eden ince uzantiya filum terminale denir. Vertebral kolonun butinlGgun
saglayan ve spinal kordun korunmasina yardimci olan ligamentler ayni zamanda

islem sirasinda ignenin gectigi katlarin bir kismini olusturur (15).

Sekil:3 Bu ligamentler arkadan 6ne dogru;
1- Anterior longitudinal ligament
2- Posterior longitudinal ligament
3- Ligamentum flavum: Vertebra arkuslarini birlestiren, saglam, kalin, sari, fibroz
bantlardan olusur. Lumbal bélgede en kalindir. Gegilmesiyle direng kaybi hissedilir.
4- interspinoz ligament
5- Supraspindz ligament: C7-S5 arasinda spindz ¢ikintilarin uglarini birlestiren
kuvvetli bir fibr6z kordondur. Yaslilarda kalsifiye olup orta hattan girisi zorlastirabilir
(15).
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Sekil 3: Vertebral kolonun ligamentleri (16)

SPINAL KORDUN ZARLARI (16,17,18)

Spinal kord meninks adi verilen, distan ice dogru dura mater, araknoid, pia
mater olarak bilinen ¢ zar ile sariimistir.

Dura mater spinalis: Longitudinal olarak seyreden fibroelastik liflerden olusur.
Dura mater kraniyal ve spinal olmak tzere iki bélumde ele alinir. Kraniyal dura mater,
kafatasini cevreleyen endosteal tabaka ile beyin ve Kkivrimlarini c¢evreleyen
meningeal tabakadan olusur. Spinal dura mater, dista vertebral kanali doseyen
periostal tabaka ile icte spinal kordu koruyucu bir kilif seklinde saran tabaka olmak
tzere iki tabakadan olusur. Bu iki tabaka foramen magnum hizasinda birlegir ve
kemige sikica yapigir. Asagida ise S2 dizeyinde filum terminale ile sona erer.
Yanlarda spinal sinirlerce delinen dura bir manson seklinde spinal sinirlere dogru
uzanir ve iki kokin birlesme yerine kadar incelerek devam eder. Bu bdlgede epidural
araliga verilmis lokal anestezik kolaylikla BOS igine diffiize olabilir.

Araknoid spinalis: ikinci tabakadir. Duraya sikica yapisik, oldukca ince ve
nonvaskuler bir membrandir. S2 vertebra hizasinda sonlanir. Dura mater ile araknoid
birbiri ile yakin temastadir. Arada ince bir lenf tabakasi iceren, enjekte edilen bir
solisyon veya Kkateterle birbirinden ayrilabilen potansiyel bir subdural aralik
mevcuttur. Pratikte spinal dizeyde subdural aralik ve subdural enjeksiyondan s6z
etmek mUmkin degildir. Son yillarda radyolojik kontrol altinda bu araliga
girilebilmektedir. Uygulamada subaraknoid enjeksiyonla BOS geldigi saptandiktan
sonra, ignenin yavas olarak geri ¢ekilmesi ile sivi akisinin kesildigi noktada, igne ucu
subdural arahkta kabul edilir. Bazen spinal veya epidural anestezi yapilirken



istenmeden bu araliga girilebilir. Bu durumda tek tarafli, yamah veya beklenmedik
derecede yuksek anestezi geligebilir.

Piamater spinalis : Medulla spinalisin dig yuzundeki batin girinti ve ¢ikintilari
sikica orten ince vaskuler bir membrandir. Araknoid ve piamater arasindaki bosluga
subaraknoid bosluk adi verilir. Bu boslukta spinal sinirler, serebrospinal sivi ve
omuriligi besleyen damarlar bulunur. Piamaterin lateral uzantilar olan dendikilat
ligamentler duraya yapigir ve omuriligin desteklenmesine yardimci olur.

Sekil 4: Vertebral Kanalin Anatomisi

1. Dura ve Arachnoid zar

2. Peridual aralik

3. Ligamentum Flavum

4. Ligamentum Supraspinale

5. Ligamentum interspinale

SPINAL KORD VE SINIRLER (16,17,18)
Spinal kord, spinal kanal icinde uzanir. Kordu cevreleyen dokular meninksler,
yag dokusu ve vendz pleksustur. En dis bdlgede epidural bosluk, venler ve yagli



konnektif doku bulunur. Foramen magnum hizasinda baslar ve konus medullaris
halinde sonlanir. Vertebral kolon ve spinal kordun iligkisi fotal, bebeklik ve erigkin
caglarda farkhdir. Uguincui fotal aya kadar vertebral kanalin sonuna kadar uzanan
spinal kord, sonralari kemik yapinin daha hizli gelisimi sonucu dogumda L3 alt
kenarinda, erigkinlerde ise L1-2 diski hizasinda sonlanir. Ancak bu diizey kisisel
farklihklar goOsterebilir. Bazen L1 veya L2 cismi hizasinda sonlanabilir, nadiren L3
uzanabilir. Bu durum igne ile kordun zedelenme olasiligi nedeniyle dikkat edilmesi
gereken 6nemli bir anatomik 6zelliktir.

Spinal kord ile vertebral kolon arasindaki bu farkli gelisim sonucu, spinal
segmentlerle vertebralar ayni dizeyde bulunmaz. Bu yizden C8 segmenti C7
vertebra hizasina, T12 segmenti T9 vertebra hizasina, sakral segment L1 vertebra
hizasina denk gelir. Spinal kord 40-45 cm uzunlugunda, 1 cm genisliginde ve 6nden
arkaya basiktir. Altta konus medullaris adini alan koniye benzer bir ug ile sonlanir.
Konus medullaris ucundan baglayarak, koksiksin tabanina kadar devam eden
uzantiya filum terminale denir.

Teknik olarak en kolay, giivenilir ve sik kullanilan L3-4 ve L4-5 araliklaridir. On
ve arka koklerin birlesmesinden olusan 31 cift spinal sinir, tst kisimlarda hemen
kendi hizalarinda vertebral kanali terkederken, asagida kendi intervertebral
foramenlerine ulagmak Uzere giderek artan egimli bir yol izler. Bunun sonucunda

lumbal ve sakral sinirler kauda ekinay olusturur.

SPINAL KORDUN KANLANMASI

Spinal kord anterior spinal arter ve posterior spinal arter olmak tzere iki ayri ana
damardan beslenir.

Serebral arteriyel sistemden c¢ikan posterior spinal arter, zengin kollaterallere
sahip olup, spinal kordun posterior gri ve beyaz maddesini besler. Zengin kollateral
anastomoz nedeniyle, segmental arteriyel yaralanmalarda bu arterin besledigi
alanlarda spinal kord iskemisi gértlmez.

Anterior spinal arter, her vertebral arterin bir dalini alarak olugan ve orta hatta
ilerleyen tek bir arterdir. Spinal kordun anterior longittidinal sulkusunda asagi dogru
seyreder, spinal kordun igcine ve cevresine sayisiz dallar verir. Anterior spinal arter
spinal kordun 2/3 6n kismi ile merkezini kanlandirir ve ¢ok az arterden dal alir. Tek
arter oldugu ve cok az arterden dal aldig! igin besledigi bolgeler iskemiye c¢ok

hassastir. Dal aldigi arterlerden en buyugu radikilaris manga veya Adamkiewicz

10



arteridir. Bu arter T8-L3 arasinda siklikla sol tarafta, T9-12 hizasinda medulla
spinalise girer. Bu arterin igne veya cerrahi sonucu hasar gérmesi omuriligin lumbal
bdlgesinin iskemisine yol acar. Bu iskemi sonucu motor kayip ortaya cikabilir.

Spinal arterler intervertebral foramenlerden gecerek oOnce epidural bosluga,
oradan spinal koklerle duranin birlestigi noktalardan subaraknoid bosluga ve
omurilige ulagir. Venler vertebral kanal iginde ve disinda olmak tzere, tum medulla
spinalis boyunca uzanirlar, karmagsik pleksuslar olugtururlar ve intervertebral venlere

drene olurlar.

BEYiIN-OMURILIK SIVISININ(BOS) FiZYOLOJiSi

Beyni ve spinal kordu ¢evreleyen tim hacim 1650 ml.dir. Bunun 150ml kadarini
BOS olusturur (21). Bu 150ml'nin 25-35ml'si spinal kompartmandadir (20).

Temel islevi genisleme olanadi olmayan kafatasi igindeki beyni sivi bir yastik
gibi desteklemektir. Lateral ve 3.ventriklllerdeki koroid pleksuslarda, kanin
ultrafiltrasyonu sonucu olusur.

Serebrospinal sivi hidrostatik ve osmotik dengeyi saglamaya calisan bir kan
plazmasi ultrafiltratidir. Spinal ve kraniyal subaraknoid bosluklarda ve beynin
ventrikillerinde bulunur (6,19). Ozgil agirhgr 37°C'de 1.006 olup, giinde 500-800ml
(0.4 mi/dk ve25 mil/sa) kadar uretilir. Ayni miktarda araknoid villuslarca ven6z
dolagima absorbe edilir. Yapimi, serum ozmolaritesi dustikge artar. Bu nedenle, iv
sivilar verilerek dehidratasyonun dnlenmesi, post-spinal basagrismin énlenmesinde
onemlidir.

Anestezik ilaglarin BOS yapimi Uzerinde bir etkisi yoktur. igerigi, sodyum ve
klortr daha fazla, protein, kalsiyum, potasyum, bikarbonat, Ure, glukoz ve fosfat daha
az olmak Uzere plazmadan farkhdir (6,19).

BOS basinci, oturur pozisyonda lumbal bélgede 15-20 cmH20 kadardir. Serebral
kan akiminda artma, vendz sinUslerdeki basingta artma veya arteriel basingta

otoreglilasyonu bozacak derecede artma ile BOS basinci yukselir (19).

DERMATOMLAR

Vertebral kanali terkeden sinirlerin derideki yayilim alanlari dermatomlari belirler
(15). (Sekil 5.) Dermatomlar anestezi diizeyinin ve komplikasyonlarin
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degerlendirilebilmesi agisindan ¢ok onemlidir. Dermatomlar sadece deri igin gecerli
olup dermatom haritalari ile gosterilir. Dermatom altinda bulunan organ ve kaslar

genellikle farkh spinal sinirlerce innerve edilir.

Bazi dermatomlar su sekilde belirtilir

- C8 dermatomu: Kuguk parmak

- T1-2 dermatomu: Kol ve 6nkolun i¢ yuzi
- T4 dermatomu: Meme basi hizasi

- T6-7 dermatomu: Ksifoid hizasi

- T10 dermatomu: Gobek hizasi

- L1 dermatomu: inguinal bélge-

. S1-4 dermatomu: Perine

Sekil 5: Dermatomlar (23)
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SPINAL BLOGUN ETKi MEKANIZMALARI

Spinal anestezide, BOS igine enjekte edilen lokal anestezik ilacin bir kismi sinir
dokusu tarafindan alinir ve damar icine absorbe olarak ortamdan uzaklastirilir. ilacin
diger bir kismi ise yogunluk farki nedeniyle duradan diffize olarak epidural araliga
gecer. BOS igindeki lokal anestezik maddenin yogunlugu, enjeksiyon yerinden
uzaklastikga azalir.

Sinir dokusu tarafindan alinma; ilacin BOS igindeki yogunluguna ve yag
icerigine, sinir dokusunun lokal anestezik ile temas eden yuzeyinin genigligine ve
dokunun kanlanma duzeyine baglidir (10,22).

Spinal araliga spinal anestezi ile verilen lokal anestezik ilacin etki yeri spinal
sinirlerin 6n ve arka kokleridir. Bu etki lokal anestezik yodunlugu, sinir dokusunun
lokal anestezikle temas eden ylzey genisligi, yag icerigi ve kanlanmasiyla degisiklik
gosterir. Kuguk lifli sensoriyal sinirler blyuk lifi motor ndronlara gore daha 6nce
etkilenirler. A grubu lifler motor lifler olup blok olusmasi ge¢ olup geri donme suresi
daha kisadir (24,25,26).

Sensoriyal blokla motor blok arasinda iki segmentlik seviye farki vardir. Spinal
kord icinde sempatik yollar ve preganglioner sempatik beta lifleri lokal anesteziklere
duyarli olmalari nedeniyle sempatik blogun sensoriyal bloktan daha asagida
olabilecegi ve daha uzun surebilecedi anlasiimaktadir (10,27).

Spinal anestezi derin bir motor bloga neden olur. Motor blogun derecesini

belirlemede Bromage Skalasi kullaniimaktadir.

Bu skala;

0 = Hig paralizi yok, hasta ayagini ve dizini tam olarak fleksiyona getirebilir.

1 = Sadece dizini ve ayaklarini hareket ettirebilir, bacagini diz olarak
kaldiramaz.

2 = Dizini bukemez, sadece ayagini oynatabilir.

3 = Ayak eklemi veya bas parmagini oynatamaz, tam paralizi vardir(26).

SPINAL ANESTEZi DUZEYiNi KONTROL EDEN FAKTORLER:
1-Uygulamaya iligkin etkenler,

2-Hastaya iligkin ozellikler olarak ikiye ayrilir.
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la-Enjekte edilen ilac dozu ve tipi: En 6nemli faktordir. Yiksek doz ve
konsantrasyonda verilen ilag daha yuksek bloga ve anestezi suresinin daha uzun
surmesine neden olur. Uzun etkili ilaglar daha toksik olmakla beraber anestezi
suresini etkilemektedir. Toksisite sirasi dibukain, tetrakain, bupivakain, lidokain
seklindedir.
1b-ilag voliimii: Eger verilen ilag dozu sabitse, anestezi seviyesi voliim arttikga
yukselecektir.Kicik volumlerde etki daha az gorulmekteyken blytk hacimlerde
barbotaj da yapilmigsa anestezi dizeyi anlamli bir sekilde yukselecektir.
1c-Enjeksiyon yeri: En genis lomber intervertebral aralik secilmelidir. L3 veya
L4 arahi@ en uygun araliktir. igne arali§i yukari bakacak sekilde, orta hattan spinéz
cikintilara paralel olarak ilerletiimelidir. Paramedian yaklagimlarda solUsyonun
yayihmi artmakta dermatomal seviye yukselmektedir.
1d-Enjeksiyon hizi: Yavas enjeksiyonlar genis bir diflzyona neden
olmadiklarindan anestezi seviyesi dusuk kalir. Diger taraftan hizli enjeksiyon torasik
seviyelere kadar yukselen anesteziye yol acgabilir.
le-Enjekte edilen soliisyonun yogunlugu ve ozgiil agirhgi: Solisyonun
o6zgul agirhgr serebrospinal sividan fazla (hiperbarik) ise enjekte edilen sollisyon
asagida; az (hipobarik) ise yukarida toplanacagindan, anestezi seviyesi hastaya
verilen pozisyonla degiskenlik gosterir. Pozisyonun etkili olabilmesi igin hastanin
istenen pozisyonda en az bes dakika yatiriimasi gerekir. izobarik soliisyonlarin en
onemli avantaji hastanin enjeksiyondan sonra pozisyonun degistiriimeden
operasyonun yapilabilmesidir. Hiperbarik solUsyonlar hazir olabilecegi gibi, kullanilan
lokal anestetik icine %5-10'luk glukoz katilarak da elde edilir. Steril su veya serum
fizyolojik katilan soltisyonlar ise hipobarik hale gelir.
1f-Barbotaj: Serebrospinal sivinin tarbulansinin arttirilarak enjekte edilecek
solisyon icine aspire edilmesi ve subaraknoid bosluktaki dagiliminin arttirimasi
islemidir. Serebrospinal sivinin ileri geri hareketiyle enjekte edilen ilacin daha yluksek
seviyelere tagsinmasi saglanmis olur.
2a-Yas: Hastanin yasi arttikga ilag dagilimida artmakta ve blok yukselmektedir.
2b-Sigsman hastada epidural yag dokusu fazlaligi BOS miktarinda azalmaya ve
ilacin ylikselmesine neden olabilir.
2c-Boy: Hastanin boyu ne kadar uzunsa ayni volimde ilagla saglanan anestezi

diuzeyi o kadar alcak olur.
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2d-Karin igi basing artisi: Karin i¢i basincin arttigi durumlarda ayni volimde
ilacla daha yuksek anestezi seviyesi saglanir.

2e-Anatomik deformasyonlar: Kifoz, lordoz durumlarinda anestezi dizeyi
degiskenlik gosterir (6,7,19,28).

SPINAL ANESTEZi TEKNIKLERI
1- Orta hattan yaklagim:

Spinal igne iki processus spinosus arasindan kraniale dogru (spinal cikintilarin
dogrultusuna uygun) yon verilerek ilerletilir (Sekil 6).

2- Paramedian veya lateral girigim:
Siddetli artrit, kifoskolyoz, gecirilmis lomber vertebra cerrahisi olgularinda belirlenen
processus spinosus’un 2 cm lateralinden girilir. Spinal igneye orta hatla 10-15
derecelik acI yapacak sekilde pozisyon verilir. Paraspinoz kas gecilir. igne 4-6 cm
daha ilerletilir, ligamentum flavum ve dura gegilerek spinal kanala girilir.

3- Taylor teknigi veya lumbosakral teknik:
En genis interlaminer aralik olan L5 duzeyinde spinal anestezi uygulamasi igin
gelistiriimis bir ydntemdir. Hasta lateral dekubitus pozisyonuna alinir. 12 cm’lik spinal
igne ile spina iliaca posterior superior'un en alt noktasinin 1 cm medial ve 1 cm
kaudalinden girilir. Igne 55°lik agi ile medial ve kraniale dogru ilerletilir. (20,29)
Orta hattan yaklasim sirasinda gegilen tabakalar (15):
- Cilt
- Cilt alti
- Ligamentum supraspinale
- Ligamentum interspinale
- Ligamentum flavum
- Duramater
- Araknoid mater
Paramedian yaklasim sirasinda gegiren tabakalar (15)
- Cilt
- Cilt alti
- Paravertebral kaslar
- Ligamentum flavum
- Duramater

- Araknoid mater
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(Orta Hattan Yaklagim Teknigi)
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SPINAL ANESTEZI TiPLERI

Saddle (eyer veya suvari yamasi) blok: Alt lumbal ve sakral segmentlerin
blogu ile gelisir. Az miktarda ilacin oturur pozisyonda, L4-5 araligindan enjeksiyonu
ve hastanin enjeksiyondan sonra en az 5 dak oturur pozisyonda tutulmasi ile elde
edilir. Kan basinci ¢ok az etkilenir.

Alcak spinal anestezi: Alt torasik, lumbal ve sakral segmentleri tutar ve cilt
anestezisi Tio'u ge¢mez. Bunun igin L2-3 dizeyinde izobarik bir sollsyon
enjeksiyonu gerekir.

Yuksel spinal anestezi: T4-12, lumbal ve sakral segmentleri tutar, cilt anestezisi
T4 hizasindadir. T4 Uzerinde blok s6z konusu ise ¢ok yuksek spinal blok kabul edilir.

Tek tarafli spinal anestezi(hemianestezi): Enjeksiyonun, hastayl anestetize
edilmek istenen tarafa yatirarak yapilmasi ve hastanin 5 dk slre ile bu pozisyonda
tutulmasi ile elde edilir.

Total spinal blok: Bir anestezi tipi olmayip, blogun ¢ok yulkselmesi sonucu
ortaya ¢ikan bir komplikasyon olarak kabul edilmekle birlikte, spinal anestezinin ilk
yillarinda bir yontem olarak kullaniimigtir. Bulber merkezlerin depresyonu so6z
konusudur(19).

SPINAL ANESTEZi ENDIKASYONLARI(10,15,24,25,26,30,31)
1)Cerrahi Endikasyonlar

- Alt ekstremite cerrahileri

- Gluteal bolge cerrahileri

- Perine bolge cerrahileri

- Alt Abdomen cerrahileri

- Lomber vertebra cerrahileri

- Urolojik endoskopik cerrahiler

- Rektal cerrahiler

- Obstetrik cerrahiler

- Vaginal dogum ve sezeryan

- Pediyatrik cerrahi
2)Vasospastik hastaliklarin organik kokenli hastaliklardan ayrimi
3)Terapotik Endikasyonlar

- Vasospastik patolojiler

- Akut pankreatit

- Mezenter arter trombozu
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SPINAL ANESTEZi KONTRENDIKASYONLARI (10,14,24,25,26,31,32)
1)Mutlak kontrendikasyonlar
- Enjeksiyon bolgesinde enfeksiyon
- Septisemi- bakteriyemi
- Koagulapati
- S0k veya ciddi hipovolemi
- Artmis kafa igi basinci
- Terap6tik antikoagulasyon
- Hastanin islemi reddetmesi
2)Rolatif Kontrendikasyonlar
- Periferik ndropati
- Mini doz heparin uygulanmasi
- Psikoz veya demans
- Aspirin ve diger antitrombositer ilaglar
- Bazi kalp hastaliklari (aort stenozu)
- Demiyelinizan santral sinir sistemi hastaliklari
- Koopere olmayan hastalar
- Suresi belli olmayan cerrahi
- Sirt agrisi
- Gegirilmis lomber cerrahi

- Cerrahin islemi reddetmesi

SPINAL ANESTEZININ SISTEMLERE ETKILERI

1- Kardiyovaskiuler Sisteme Etkileri

Sempatik blokajin en o©onemli etkisi kardiyovaskuler sistemde olusan
degisikliklerdir. Spinal blogun bu sistem Uzerine etkisi i.v. a-1 ve B adrenerjik
blokerlerin kombine kullanimlari gibi etki gosterir. Gorilen en 6nemli komplikasyon
hipotansiyondur. Sempatik denervasyon bdlgesindeki arter ve arterioller dilate
olmakta, total periferik direng, dolayisiyla arteriyel basing dusmektedir. Kan
basincindaki bu diasme, sempatik liflerin etkilenmedigi alanlarda kompansatuar
vazokonstriksiyon gelismesi nedeniyle, sempatik denervasyonun derecesi ile orantili
degildir.

Total spinal blokta bile normal kisilerde arter ve arteriollerin otonom tonusu

nedeniyle total periferik direncteki azalma %12-14 oraninda kalir. Hipotansiyon
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olusumunda arteriyel dilatasyon yaninda vendz dolagsimdaki degisiklikler de
onemlidir. Ven ve venullerde de arter ve arteriollerdeki kadar tonus kaybi s6z
konusudur. Ancak denerve olan venler tonuslarini koruyamadiklarindan maksimum
derecede dilate olurlar. Venoz kapasite artigi ve kanin buralarda sekestre olmasi
sonucunda ven6z donus azalir, kardiak output ve kan basinci duger.

Pregangliyoner sempatik lifler T1-L2 segmentlerinden kaynaklanirlar. Bu nedenle
L2 segmentinin altinda kalan bloklarda kardiyovaskuler etkiler minimal duzeyde
olusur. Bu segmentin Ustlne ¢ikan bloklarda ise sempatik denervasyonun derecesi
artar. T1-T3’e ulasan blok tam sempatik denervasyon ile sonuglanir.

Pregangliyoner kardiyoakselarator T1-T4 liflerinin blokaji ve vendz donusteki
azalma sonucu sag kalp basinci duser, gerilme reseptorleri araciigiyla bradikardi
gelisir. Kan basinci degerlerinin kontrol degerinin %25’i kadar dusmesi halinde
hipotansiyon tedavi edilmelidir.

Spinal anestezi planlanan hastada volum acigi varsa hipotansiyon daha belirgin
sekilde ortaya gikar. Bu nedenle hastalara islem 6ncesinde intravendz sivi verilmesi
onemlidir. Hipotansiyon gelisen hastada intraven6z sivi verilmesi hizlandinlir,
hastanin ayaklari kaldirilir, oksijen verilir. Bradikardi gelismis ise atropin 0.5 mg iv
uygulanir. Hipotansiyonun devam etmesi halinde a ve B mimetik etkili bir vazopressor
olan efedrin 5-10 mg iv uygulanabilir(5,15,22,24,25,26,30).

2- Solunum Sistemine Etkileri

Oda havasinda spontan soluyan hastalarda spinal anestezi sirasinda arteriyel
kan gazlari degismez. istirahat soluk hacmi, maksimum inspiratuar hacim ve
maksimal inspiryumda olusan negatif intraplevral basing etkilenmeden kalir.

Diafragmanin innervasyonunun C4 segmentinden c¢ikan spinal sinirlerle
saglanmasindan dolayi, blogun yuUkselerek interkostal kaslari etkilemesi solunum
parametrelerinde onemli bir degdisiklige neden olmaz. Ancak yuksek seviyeli torakal
spinal anestezide maksimum soluma kapasitesi, maksimum ekspiratuar hacim ve
zorlu ekshalasyondaki maksimum intraplevral basinglar anlamli derecede azalrr.
Ekspirium sirasindaki solunum mekanigindeki bozukluk trakeal ve brongiyal
sekresyonlarin atilimini zorlastirir (5,15,22,25,25,25,30).

Solunum durmasi oldukga zor ve seyrektir. Bunun nedeni frenik sinirin tutulmasi
degil, kan basinci ve kardiak outputtaki dustse badli medullar solunum
merkezlerinde gelisen iskemiye baghdir. Hipotansiyon ve kardiak outputun
duzeltiimesiyle solunum kendiliginden geri doner (15,24,25,26,30).
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Seviye yukseldikce torakal miyomlar etkilenerek interkostal paralizi gelisir.
Diyafragma saglikli kisilerde interkostal paraliziyi kontrol eder. Ancak bu
kompansasyon asiti olan obez, gebe, akciger problemi olan hastalarda mumkun
degildir (15,24,26).

Motor blok seviyesi sensoryal blok seviyesinden genelde daha asagida
oldugundan orta seviyeli servikal sensoryal anestezi de bile frenik sinir etkilenmez.
Total spinal anestezi sonucu gelisen frenik sinir paralizisine bagl solunum arresti
oldukca nadirdir (5,15,24,26).

3- Karaciger Uzerine Etkileri

Spinal anestezide, arteriyel kan basincindaki azalmaya paralel olarak hepatik kan
akimi da azalir. Bu azalma sistemik arteriyel ve hepatik vendz oksijen icerigindeki
farkin artisina neden olur.

Karaciger fonksiyonlari normal olan hastalar ile 6nceden bilinen karaciger
hastaligi olanlar arasinda, spinal veya genel anestezi uygulamalari sonrasi hepatik
disfonksiyon gelisme sikhdr aynidir. Spinal anestezinin bu hastalarda avantaj ya da
dezavantajlari henliz kanitlanamamistir. Bununla beraber, preoperatif dénemde
karaciger fonksiyon bozuklugu olan hastalarda, uygun vakalarda, genel anestezi
yerine spinal anestezinin tercih edilmesi 6nerilir (15,24,25,26).

4- Bobrekler Uzerine Etkileri

Spinal anestezi sirasinda ortalama arter basinci 50 mmHg’nin altina disene
kadar renal kan akimi korunur. 50 mmHg nin altina dugmesi durumunda ise renal
kan akimi ve idrar ¢ikisinda gegici azalmalar olur. Ciddi ve uzun hipotansif periyodlar
gorulse bile, postoperatif donemde kan basincinin normale dénmesi ile renal
fonksiyonlar dizelir (15,24,25,26).

5- Hormonal ve Metabolik Yanit Uzerine Etkiler

Spinal anestezi genel anestezide gézlenmeyecek sekilde, operasyon sahasindan
¢ikan nosiseptif uyarilara karsi olusan hormonal ve metabolik yanitlari bloke eder.
Ancak bu etki gegicidir. Spinal anestezinin etkilerinin ortadan kalkmasindan sonra
ayni operasyonu genel veya spinal anestezi altinda geciren hastalarin metabolik ve
hormonal cevaplari birbirinden ayirt edilemez (15,22,24,25,26).

6- Sindirim Sistemine Etkileri

T5-L1 duzeyinde sempatik blokaj sonucu, parasempatik tonus hakimiyeti 6n plana
cikar ve buna bagl olarak ince barsaklarda kontraksiyon ve sfinkterlerde gevseme
olur. Bu etki, karin duvarinin gevsemesi ile birlikte iyi cerrahi kogullar saglar
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(15,24,25,26). Hastalarin 20% sinde bulanti ve kusma; serebral hipoksi hipotansiyon
ve cerrahi islem esnasinda organlarin gekilmesine bagl gelisir (15,24,25,26,30).

7- Mesane Fonksiyonlarina Etkisi

Spinal anestezide S2-S4 dermatomlarinin blokaji sonucu mesane tonusu
kaybolur, iseme refleksi inhibe olur ve idrar retansiyonu meydana gelebilir. Bu
nedenle bu hastalarin iyi takip edilmesi ve idrar retansiyonu geligirse kateterizasyon
gereklidir (15,24,25,26).

SPINAL ANESTEZININ KOMPLIKASYONLARI
1.Blok sirasinda gorilen komplikasyonlar (15,24)
- Yetersiz spinal anestezi
- YUksek ya da total spinal blok
- Kardiyak arrest
- Solunum arresti
- Sistemik toksik reaksiyon
- Hipotansiyon
- Bradikardi
- Bulanti-kusma
2. Blok sonrasi goriilen komplikasyonlar (15,24)
- Bas agrisi
- Spinal fonksiyon yerinde agri
- Menenijit veya menengismus
- Norolojik sekeller
- [drar retansiyonu
- Enfeksiyon
Yetersiz Spinal Anestezi:
Spinal anestezinin cerrahiye yetecek analjezik etkisi olmamasi ile karekteristiktir
(15,24,26).
Yuksek Spinal Anestezi:
Yuksek servikal veya torasik spinal anestezide, dnemli derecede hipotansiyon,
bradikardi ve solunum yetmezIligi gelisebilir. Hipotansiyon devam ederse mediiller
solunum merkezlerinin hipoperfiizyonu nedeniyle apne izlenebilir. Tedavisinde

solunum ve dolasim destegi gerekebilir (15,24,26).
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Kardiyak Arrest:

Sempatik blokaj ve vagal aktivite sonucu olugsur. CPR ile hastaya mudahale
edilmesi gerekir (15,24,26).
Solunum Arresti:

Yuksek spinal blok sonrasi hipotansiyona sekonder gelisen serebral hipoksi ve
santral depresyon sonrasi geligir. Etyoloji santral depresyon degilse anestezi gegene
kadar yapay ventilasyon uygulanir. Etyoloji santral depresyon ise hipotansiyon tedavi
edilmelidir (15,24,26).

Sistemik Toksisite:

Yuksek dozda kullanilan lokal anestezikler SSS’ni (ndbet ve biling kaybi) ve
kardiyovaskuler sistemi (hipotansiyon, aritmiler, kardiyovaskuler kollaps) etkileyerek
sistemik toksisiteye neden olabilirler. Etyoloji ve komplikasyonlara yonelik tedavi
edilir. Alerjik reaksiyon geligirse tablo degerlendirilerek sistemik yanit kontrol altina
alinacak ilaglar antihistaminik, steroid, adrenalin kullanilir (15,24,26).

Hipotansiyon:

Total periferik rezinstansda, preload ve kardiak outputtaki disme ile ortaya c¢ikar.
ik is maske ile 100%. oksijen veriimelidir. Hastaya hizl bir sekilde i.v. sivi inflizyonu
(500-1000 ml) verilmeli duzelmezse vazokonstriktor bir ajan yapilmahldir (15,24).
(efedrin, meteraminol)

Bulanti ve Kusma:

Serebral hipoksi, hipotansiyon veya cerrahi igslem sirasinda organ cekilmesine
bagli olarak gelisir. Hipotansiyona sekonder ise hipotansiyon tedavi edilmelidir.
Visseral reflekslerde inhalasyon veya i.v. anestezi gerekebilir (15,24,26).

Bas Agrisi:

Hastalarin ¢ogunda spinal anesteziyi izleyen 1-2 gun iginde ortaya ¢ikmaktadir.
ignenin durayi deldigi yerden BOS kacagi olmakta ve bu miktar 20 ml'yi gectiginde
bas agrisi gelismektedir. BOS basincinin digmesi sonucu, beynin sivi yastigindan
yoksun kaldigi ve agriya duyarl yapilarin gerilerek bas agrisina neden oldugu kabul
edilmektedir.

Bas agrisinin gelismesinde ignenin kalinligi, hastanin cinsiyeti (kadin), yasi
(genc) ve erken mobilize edilmesi etkili faktorlerdir. Agri siklikla frontal bolgede, daha
az olarak da oksipital bdlgede goérulur. Nadiren yaygin olabilir. Zonklayici
karekterdedir.Bulanti ve kusma eslik edebilir (15,24,26).
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Proflakside girisim 6ncesi sivi yuklenmesi, daha ince spinal igne segimi (22-26
numara), dogru teknik uygulanmasi (dura lifleri longutidal uzanir) ile Onlenebilir
(15,24).

Tedavide (15,24,26);

- Yatak istirahati ve abdominal bandaj

- Kodein (30 mg) ve aminosalisilik asit (600 mg)

- Oral su alinimi (4 gun sure ile en az 3 It/gin)

- Oral alinamiyorsa i.v. 5% dekstroz solusyonu

- Nikotinamid (100 mg) 2 guin slre ile ginde 3 kez i.m. uygulanir.

- ADH 1/2000 den gunde 3 kez 1 ml i.m. uygulanir.

- 30-40 ml serum fizyolojik ile ya da hastanin kendi kani ile lomber epidural blok
veya kaudal enjeksiyon uygulanmasi
Menenjit ve Menengismus:

Etyolojide hatali ve yetersiz antiseptik teknik, lokal anestezik ajanin irritasyonu,
septisemi veya lokal enjeksiyon varliginda spinal fonksiyon ve steril eldiven pudrasi
ile kontaminasyon (transvers myelit) rol oynayabilir (15,24,26). Semptomlar hafif ise
tedavi gerektirmezken menejit tablosu oturmussa uygun antibiyoterabi yapilir (15,24).
Norolojik Komplikasyonlar:

Ciddi ve kalici norolojik hasar son derece nadir olup, iskemi,direkt travma veya
kullanilan ilaglarin kimyasal etkilerinden kaynaklanir. Steril kosullara 6zen
gOsterilmesi, norolojik belirtileri olan sistemik hastaliklarda spinal anestezi
uygulanmamasi, toksisitesi yuksek ilag ve yogunluklardan kaginilmasi ile bu olasilik
en aza indirilebilir.

Spinalkordda iskeminin baslica nedeni hipotansiyondur. Aorta kros klemp
konmasi, vaskuler cerrahi gibi islemler iskemi olasiligini arttirir. Enjeksiyon sirasinda
bir sinir kdkunun travmatize olmasi da norolojik hasara neden olabilir.

Norolojik komplikasyonlarin en dnemlisi kronik adeziv araknoidittir. Erken veya
ge¢ donemde gorulebilir. En sik medulla spinalisin lumbosakral bolgesi etkilenmekte;
perianal duyuda azalma, alt ekstremite motor fonksiyonlarinda bozukluk, barsak ve
mesane fonksiyonlarinda azalma ile kendini belli etmektedir.

Bazi hastalarda gecici nérolojik semptomlara rastlanabilir. Duyusal ve motor kayip
olmaksizin bacaklara yayilan bel agrisi ile karakterizedir. Blogun ¢dzilmesinden
sonra gorulur; genellikle birka¢ gun icinde spontan olarak gecger. Etyolojisi tam olarak
aydinlatilamamigtir (15,24,26).
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Sirt Agrisi:

Enjeksiyon esnasinda lokal doku irritasyonu, hiperemi ve kaslarda refleks spazm
gorilebilir. Sonuc olarak hastalarda 10-14 gun surebilen sirt agrisi sikayeti olabilir
(15,24,26).

Kauda Equina Sendromu:

Mesane ve anal sfinkter kontrolinin kaybi, perianal duyu kaybi, alt ekstremitede
duyu veya motor kayip ile karekterize,uzamis veya kalici norolojik defisit olarak
tanimlanir (15,24,26).

Uriner Retansiyon:

S2-S4 dermatomlarinin blokaji sonucu mesane tonusu kaybolur,iseme refleksi
inhibe olur ve idrar retansiyonu meydana gelebilir (15,24,26).

Spinal hematom:

1/220.000 oraninda goralur.Koagulasyon bozuklugu olan hastalar risk
grubundadir (5,15,27).

LOKAL ANESTEZIKLER

Lokal anestezi, vicudun belirli bdlgesinde sinir iletiminin gecici olarak
durdurulmasidir. Lokal anestezikler de uygun yogunlukta verildiklerinde, uygulama
yerinden baslayarak sinir iletimini gecici olarak bloke eden maddelerdir (33,34).

Lokal anesteziklerin etkisi altinda sinir lifinde eksitasyon esigi yukselir, impulsun
iletim hizi azalir, nihayet uygun konsantrasyondaki ilagla iletim tam olarak bloke edilir
(35).

Lokal anesteziklerin etki mekanizmasi Ca++ iyonlarini baglandiklari membran
reseptorlerinden ayirarak membran permeabilitesindeki artigi onleme seklindedir.
Boylece Na+ iyonlari igeri giremez ve iletim bloke olur.

Lokal anestezik ajanlari etki mekanizmasi ve etki yerlerine gore;

-Sadece Na+ kanallarinin dis yuzey reseptorlerinde etkili ajanlar
-Esas olarak i¢ reseptorlerde etkili ajanlar
-Lipid matriksi etkileyerek membran ekspansiyonu yapanlar
-Hem i¢ reseptdrlerde hem de membran yapisinda etkili ajanlar olarak dort sinifa
ayIrabiliriz. Lokal anesteziklerin cogu son gruba girmektedir (34).
Sinir liflerinin tipi,fonksiyon ve lokal anesteziklere duyarhliklari Tablo 1'de

gosterilmisgtir.
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Grup Cap(i) Miyelin Fonksiyon Duyarlilik

A-a 20-12 + Motor(efferent) duysal +

A-B 12-6 + Motor(afferent) proprioseptif, ++
dokunma

A-y 8-2 + - Kas tonusu(kas igciklerinin ++

motor efferenti)

A-0 5-2 + Sensoriyal(agn,isi,dokunma) +++

B 3> + . Otonom(efferent ++++
preganglioner)

C 1,2> - Sensoriyal(agri,isi,dokunma) ++++
Otonom(postganglioner
sempatik)

Tablo-1: Sinir liflerinin tipi, fonksiyon ve lokal anesteziklere duyarhliklari

Lokal anestezik ilag molekillerinde ¢ kisim mevcuttur (Sekil-7)
1-Hidrofilik grup: Genellikle tersiyer ve bazen de sekonder bir amin grubudur.
2-Ara zincir: Genellikle iki veya ¢ karbonlu bir alkol grubudur.
3-Lipofilik grup: Molekulin diger ucunu olusturan aromatik bir gruptur.

Aromatik grupla ara zincir arasindaki bag genellikle ya bir ester ya da bir amid
bagidir (19,35,36).

Aromatik lipofilik grup ------- Ara zincir -------- Hidrofilik grup
Ester veya amid

( sekonder veya tersiyer amin)

Sekil-7: Lokal anesteziklerin genel formulli

Aromatik grupla ara zincir arasindaki bagin ester veya amid olmasina gore lokal
anestezikler ikiye ayrilir:
Ester yapili lokal anestezikler:
-Kokain
-Prokain
-Klorprokain

-Tetrakain
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Amid yapih lokal anestezikler:
-Lidokain
-Prilokain
-Dibukain
-Mepivakain
-Etidokain
-Bupivakain

-Articain

lki grup arasinda temel farkhliklar; kimyasal stabilite, metabolizma ve allerjik
potansiyel farkliliklaridir. Ester bagi, plazmada bulunan esterazlarca hizla hidrolize
ugrarken, amid bagi karacigerde mikrozomal enzimlerce yikilmaktadir.

Amid grubu ilaglar, ester grubuna gore c¢ok daha stabildir. Ester tipi ilaglarin
metabolizmasi sonucu ortaya ¢ikan paraaminobenzoik asit (PABA), az da olsa allerjik
reaksiyonlara neden olabilmektedir. Amid tipi ilaclarla allerjik reaksiyonlar nadirdir
(19,34).

Lokal anesteziklerin uygulandiklari yerlerden emilerek sistemik dolagima
gegciglerini doz, enjeksiyon yeri, vasokonstriktor maddelerin eklenmesi, ilacin
fizikokimyasal ve farmakalojik ozellikleri etkiler (6,34,37). Vazokonstriktér ajanlar ile
bolgesel kanlanma azaldigindan lokal anesteziklerin emilimi azalir ve ndronlar
tarafindan tutulumu artar (38).

Lokal anestezik ilaglann karistiriimasi da popdulerdir. Amag hizli ancak kisa etkili
ajan ile, yavas uzun etkili ajan kombinasyonlari sayesinde kisa surede uzun etkili
blok saglamaktir (34,40).

Lokal anesteziklerin etkileri lokal ve sistemik olup, lokal etkileri sadece etkiledikleri
sinirlerin yayllim alaninda, sistemik etkileri ise, ilacin enjekte edildigi yerden

absorbsiyonu veya sistemik olarak verilmesi ile ortaya ¢ikar ve doza bagimlidir (39).

LOKAL ANESTEZiYi ETKILEYEN FAKTORLER
Belirli bir lif kaliniginda ve belirli bir zamanda iletiyi bloke eden minimum
anestezik konsantrasyonu Cm olarak adlandirilir.

Minimum anestezik konsantrasyonu etkileyen faktorler:
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1-Lif kalinhgi: Lokal anesteziklerin etkisi lifler inceldikge artmaktadir. Bu kural A
grubu lifler icin gecerlidir. Myelinsiz lifler daha g¢abuk ve daha dusuk
konsantrasyonlarda etkilenir.

2-pH: Soltsyonun pH'si arttikga Cm azalmaktadir.

3-Ca: Lokal anestezik potensi doku ortaminin kalsiyum konsantrasyonu ile ters
orantilidir.

4-Sinir uyari hizi:Yiksek uyari hizlarinda lokal anestezik ajanlarin potensinde artis
olur.

Klinik olarak fonksiyon kaybi su sirayi izler; agri, 1s1, dokunma, proprioseptif duyu
ve iskelet kasi tonusu. Normale donus sirasi bunun tersidir. Bazi buyuk sinirlerin
blokajinda blok sirasi bu kurala uymayabilir. Periferdeki buyuk sinirlerde, motor lifler
genellikle cevrede yerlestiginden, ilaca daha erken ve fazla maruz kalirlar. Bu

nedenle motor lifler sensorial liflerden daha erken bloke olabilirler (19).

LOKAL ANESTEZIKLERIN METABOLIZMASI
a-Emilim: Enjekte edilen lokal anestezigin hemen tamami dozaj, enjeksiyonun
yeri, solisyonun pH'si, yagda erirligi, dokunun kanlanmasi,vasokonstriktor
eklenmesi gibi gesitli etkenlere gére degisen bir hizla sistemik dolagima absorbe olur.
Blok tipine gbre absorbsiyon hizi interkostal > kaudal > brakial pleksus > siyatik-
femoral blok olarak
siralanabilir.
b-Dagilim: Lokal anesteziklerin buyUk bir kismi plazmada proteinlere baglanarak,
bir kismi da eritrositlere girerek dokulara dagilir ve onlar tarafindan tutulur.(6,19).
c-Yikim: Ester tipi olanlar plazmada bulunan psédokolinesteraz enzimi tarafindan
yikilir. Yikim drunleri lokal anestezik olarak etkisizdir ve olusan konsantrasyonda
toksik degildir. Ester grubu ilaglarin metabolizmasi sonucu ortaya ¢ikan Para-Amino
Benzoik Asit (PABA) az sayida da olsa allerjik reaksiyona neden olabilmektedir. Amid
tipi lokal anestezikler, sadece karaciger hicresinde monooksijenaz enzimi tarafindan
oksidatif hidroksilasyona ugrar ve karboksilesteraz enzimi tarafindan hidrolize
edilir.Ester gruba gore metabolizma daha yavastir.Yarilanma suresi 1,5 ile 3,5 saat
arasindadir ( 6,19,39,41,42).
d-Antimikrobik etki: Lokal anesteziklerin bakteriostatik ve bakterisit etkileri

vardir.
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FARMAKOLOJIK OZELLIKLERI:

1-Etkinlik: Sinir membrani lipoprotein yapisinda oldugundan lokal anestezik
ilacin etkinliginde en 6nemli 6zellik yagda erirligidir. Buna gore yagda erirligi yuksek
olan lokal anestezik (etidokain), yagda erirliligi disuk olan anesteziklere (mepivakain,
prilokain) oranla daha potenttir.

Analjezi kalitesi ise lokal anestezigin konsantrasyonuna bagldir. Konsantrasyon ve
yagda ¢ozunurlik orani ne kadar yuksekse motor blok o kadar gabuk ve belirgin
derecede baglar.

2-Etki hizi: in vitro en dnemli etken ilacin pKa'si iken in vivo ilacin sinir dokusu
digindaki dokulara difiizyon hizi ve yogunlugu 6nem kazanmaktadir.

3-Etki suresi: Etki stresi oncelikle yagda ¢ozunurlUk oraniyla, protein bagiyla ve
daha az oranda molekillerin bulyUkligu ile belirlenir, genelde konsantrasyon ne
kadar yuksek secilirse, etki stiresi de o kadar uzun olur. Etki yayillim alani diftizyon ve
volum dagilimina baghdir. Volim miktari ve enjeksiyon hizi arttikga yayilim alani
artar.

4-Diferansiyel blok: Bir lokal anestezik ilacin sensoriyel ve motor lifleri farkl
derecelerde etkilemesi sonucu ortaya ¢ikar. Bupivakain motor blok yapmaksizin veya

minimal blok saglayarak analjezi meydana getirir (6,19,39,42,43,44).

LOKAL ANESTEZIKLERIN YAN ETKILERI:

1-Ajanin direkt etkisi

2-Sekonder olarak ajan veya blogun yarattigi fizyolojik degisiklikler

3-Ajan veya bloktan bagimsiz gelisen yan etkiler.
1-Ajanin direkt etkisi:

a) Lokal: Lokal reaksiyonlarin genellikle solisyonlara eklenen stabilizan,
bakteriostatik ajanlar veya agir metallerden kaynaklandigi bilinmektedir. Travmatik
enfeksiyon, yiksek ilag konsantrasyonu ve kétl kanlanma ile mekanik nedenlerle de
doku hasan meydana gelebilir. En sik gorilen lokal reaksiyon allerjik dermatittir.

b) Sistemik:

1)Yuksek dozaj: Yuksek plazma duzeyleri, hizli absorbsiyon veya hatali
intravaskuler enjeksiyon ile gelisebilmektedir. Kanda periferik sinirlerdeki gibi etki
gosterir fakat bu etki cok az konsantrasyonlarda da belirgindir. Kalp, beyin ve kasta

elektrofizyolojik aktiviteyi baslatir ve yayarlar. Lokal anestezik ajanlarin, bu
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eksitasyonu yok edici Ozellikleri onlarin sitotoksik degil farmakolojik etkileriyle
orantilidir. En 6nemli toksik etkiler merkezi sinir sistemi ve kalpte ortaya c¢ilmaktadir.

MSS toksisitesi; Lokal anestezikler, kan beyin engelini kolaylikla astigindan beyin

dolasimdaki yiksek konsantrasyonlara c¢ok duyarlidir. Once inhibitér néron
inhibisyonu ile bir eksitasyon sonra da solunum ve dolasim merkezlerini de iceren
jenaralize bir depresyon fazi meydana gelir.

Asil patoloji, direkt serebral hasar degdil konvulzyonlar sirasinda gelisen hipoksi
veya kardiyak arrest ile olusan perfuzyon bozuklugudur.

KVS toksisitesi; Lokal anestezik ajanlarin kardiyovaskuler etkileri, rejyonel anestezide

otonom yollarin inhibisyonu ile indirekt olarak gelismektedir. Toksisite, ajanlarin
potensi ile dogru orantilidir. Kardiyovaskuler sistem merkezi sinir sisteminden daha
direncgli oldugundan toksik etkiler daha yuUksek kan konsantrasyonlarinda ortaya
cikmaktadir.

2)intolerans: Plazmada analjezik diizeyin altindaki konsantrasyonda, lokal
anestetik ajanin analjezik etki gostermesidir. Seyrek gorulen bir yan etkidir. Asidoz,
alkaloz, dehidratasyon, febril durumlar ve karaciger yetmezligi gibi patolojilerde
toksisite alevlenir.

3)idiosenkrazi: Kalitsal, allerjik bir reaksiyon oldugu diisiiniilmektedir.

4)Allerjik reaksiyonlar. Prokain ve tetrakain gibi PABA deriveleri ile bildirilen
allerjik reaksiyonlar amid grubu lokal ajanlarla pek gorialmemektedir. Cilt
reaksiyonlarindan anaflaksiye kadar degisen patolojiler mevcuttur.
2-Sekonder olarak ajan veya blogun yarattigi fizyolojik degisikler:

Lokal anestezi blogunun sonucunda gelisen sempatik blokaja bagli hipotansiyon,
pareziye bagll hipoventilasyon, vazodilatasyona bagli yanma bu gruba giren yan
etkilerdir.
3-Ajan veya bloktan bagimsiz olarak gelisen yan etkiler:

Operasyon sirasinda gelisen senkop, mani, histeri, kalp yetmezligi, beyin

kanamasi ve koroner spazm bunlardan bazilandir (6).

BUPiVAKAIN (Marcaine®)

Amid yapida lokal anestezik ajandir. Latent zamani kisa, etkisi uzun bir ajandir.
Piperidin halkasi uzerine butil grubu eklenmistir. Kimyasal yapisi; L-n Butyl-Piperidin
2 carboxyl acid-2-6 dimethyllanilidHydrochroli’dir (Sekil 8).
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Sekil 8: Bupivakainin kimyasal yapisi (50)

Etkisi en uzun lokal anesteziklerden biridir (3-5 saat). Lidokainden 3-4 kat daha
etkili fakat toksisitesi 4 kat daha fazladir. Kisa etki sureli lokal anestezik ajanlara
oranla daha lipofiliktir (31).

Plazma klirensi 0.58 It/dk, eliminasyon yarilanma suresi 2.7 saat ve hepatik
ekskresyon orani 0.40’tir. Basta a1- asit glikoprotein olmak Uzere plazma
proteinlerine %96 oraninda baglanir. Plesantayr kolaylikla geger. Plazma
proteinlerine baglanma orani anneye gore fetuste daha dusuktir. Piyasada HCI tuzu
olarak bulunur. Spinal anestezide 0,5-0,75% konsantrasyonda ve 0,2-0,3 mg/kg dan
kullanilir. Spinal anestezi amaciyla kullanimda ise anestezik etkinlik 3-4 dk icinde
baslamakta ve 3,5-4 saat devam etmektedir (24,45,46).

Bupivakain uzun etkisine karsin, motor blok yapici ekisinden daha fazla olarak
duyusal blok meydana getirmektedir. Bu 6zelliginden dolayi dogum analjezisi ve
postoperatif analjezide populer bir ajan haline gelmistir.

Bupivakain, intravendz rejyonel anestezi (RIVA), presakral ve paraservikal bloklar
icin uygun dedgildir (32,45).

Solusyon pH’i 4.5- 6.5 olup, pKa’si 7.7°dir. Fizyolojik pH’da %33 oraninda iyonize
olmayan baz seklindedir. Karacigerde glukuronid konjugasyonu ile metabolize olur.
Yarlt omru erigkinde 9 saat, fetiste ise 8 saattir (48). Bupivakainin toksik doz
konsantrasyonu 4-5 pg/ml dir. Total dozu 2-2.5 mg/kg 1 gecmemelidir. Maksimum
Onerilen doz erigkin hasta igin 200 mg dir, adrenalin eklenirse 250 mg gegmemelidir.
Tekrarlanan dozlar, ilk dozun yarisi veya V4 U kadar tekrarlanabilir, fakat 24 saatte
maksimum 400 mg 1 gegmemelidir (31,45,49). Sistemik toksik etkisi KVS ve SSS
uzerine olmaktadir (47).

SSS Etkileri
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Bupivakain ile olusan SSS toksisitesinde baglangicta serebral korteksteki inhibitdr
yollar ve sonra tum sistemler deprese oldugundan belirtiler dnce stimulasyon daha
sonra depresyonla karekterizedir.

Kortikal uyariima ile heyacan, huzursuzluk, bag agrisi, bas donmesi, kulaklarda
ugultu, nistagmus, agiz geresinde ve dilde uyusma, titreme ve kas seyirmeleri daha
sonrada konvulziyon geligir.

Medullar merkezlerin uyarilmasiyla arter kan basinci ve kalp atim hizinda artma,
solunum sayisinda artma ve ritminde degisiklik, bulanti, kusma gorulur.

Depresyon belirtileri olarak da oryantasyon bozuklugu, sedasyon, biling kaybil,
arteryel kan basincinda disme, kalp atim hizinda azalma veya durma ve apne geligir
(32,46,47).

Bupivakain toksisitesinin tedavisi oldukca zordur, toksisite 6zellikle asidoz ve
hipoksi ile agreve olur. Toksisite nedeniyle meydana gelen kardiyovaskuler arrest
resusitasyona ¢ok direnclidir (32,46,47).

Resusitasyondaki bu zorluk ve mortalitenin ylksek olmasi bupivakainin
proteinlere yuksek oranda baglanmasina ve yuksek lipid ¢ozunurlugu nedeni ile
ajanin kalpteki iletim sisteminde birikerek refrakter re -entry aritmilere neden
olmasina baglanmistir (50). Bupivakainin R ve S olmak tzere iki izomeri bulunur. R
izomeri, S izomerine oranla A -V iletim zamanini belirgin sekilde uzatir.

Bupivakainin kardiyak etkilerinin, kalsiyum kanallari ve intrasellller kalsiyum
akimi ile negatif etkilesmesine ve mitokondrilerde ATP sentezi lGizerine olan olumsuz
etkilerine bagli oldugu bulunmustur. Ayrica bupivakainin miyokard kontraksiyon
glcunud azaltmasi, depolarizasyon hizini ve aksiyon potansiyel amplitidini
disurmesi de kardiyak depresan etkiye katkida bulunur. Bir seferde uygulanabilecek
maximum doz 200 mg olup, 1/200.000 konsantrasyonda adrenalin eklendiginde bu
miktar 250 mg’a cikarilabilir. Doz tekrari 3 saatten 6nce yapilmamalidir. Gunluk
maksimun doz ise 600 - 800 mg’1 gegmemelidir (9mg/kg/giin) (45,48,51).
Kardiyovaskiler Sisteme Etkileri

Kardiyotoksisitesi muhtemelen hem direk hem indirekt kardiyak etkileri
sonucudur. Direkt etkileriyle kardiyak debide azalma, hipotansiyon, kardiyak arreste
yol acabilecek ventrikuler tasikardi, bradikardi ve kalp blogu gostergesi olan EKG
degisikliklerini de iceren kardiyotoksisite olusturur. indirek etkili sempatik kardiyak
innervasyonun blokajini ve diger SSS ile ilgili mekanizmalari igerebilir. Miyokardial
Na+ kanallarinin blokaji da kardiotoksisiteye neden olabilir. YUksek dozda hizla
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verildiginde veya ven icine yanlislikla enjeksiyon yapildiginda; énce A-V ileti yavaslar.
EKG ve QRS kompleksinde genisleme, hipotansiyon, bradikardi gelisebilir ve oldukga
sik olarak ventrikuler tagikardi, ventrikuler fibrilasyon sonrasi asistoli gorulebilir.

Bupivakain ile olusan kardiyotoksisite resusitasyona kolay cevap vermemektedir.
Asidoz, hipoksemi ve hiperkapni bupivakainin kardiyotoksisitesini potansiyelize eder
(32,46,47).

REJIONEL ANESTEZIDE SEDASYON

Sedasyon, mental ve fiziksel gerginligi rahatlatmak amaciyla, kullanilanilan
farmakolojik ajanin dozuna bagli olarak ilgili merkezlerin depresyonu, uyanikliktan
tamamen suursuzluk hali ve genel anesteziye kadar varabilen bir tablodur.

Suur ve uyaniklik retikiler aktive edici sistem (RAS) olarak adlandirilan beyin
sap! ve hipotalamik bolgelerden santral hemisifere uzanan kisimlardan g¢ikan impuls
akimina baghdir. Korteks, RAS ve subkortikal merkezler sedasyon ve anesteziden
etkilenen kisimlar olarak gosterilmistir. Santral sinir sisteminin degisik derecelerde
etkilenisine bagh olarak, hafif sedasyon, derin sedasyon ve genel anestezi durumlari
ortaya ¢ikar. Hafif sedasyonda hastanin hava yolu destegine gereksinim duymaksizin
s6zli emirlere ve fiziksel uyanlara yanit verebilecek sekilde suurunun minimal
duzeyde depresyonu soz konusudur. Derin sedasyonda ise sodzli emirlere yanit
bozulmus, koruyucu refleksler kismen kaybolmustur.

Genel anestezide ise fiziksel ve sozli uyanlara yanit alinamayan, hava yolu
deste@i gerektiren, koruyucu reflekslerin kismen veya tamamen kayboldugu bir
suursuzluk hali s6z konusudur (54).

Rejyonel anestezide kontrolll sedasyon pratikte siklikla kullanilan bir yontemdir.
Sedasyonun amaglari;

-Hastanin anksiyetesinin giderilmesi,

-Olusturulan blok disinda analjezi saglanmasi,

-Gerekiyorsa blok 6ncesinde uygulanarak hastanin rejyonel anestezi iglemine
toleransinin saglanmasi,

-Hastanin cerrahi igleme toleransinin saglanmasi,

-Hastanin operasyon masasi ve/veya bazen beklenmedik sekilde uzayan
operasyona bagl huzursuzlugunun giderilmesi,

- Cerrahi ekibe rahat ¢calisma ortaminin saglanmasidir (55,56).
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ideal bir sedatif teknikte, etkinin baslangici hizli ve yumusak olmali, sedasyonun
sure ve seviyesi kolayca kontrol edilebilmelidir. Minimal kardiyorespiratuar depresyon
ile genig bir terapdtik alani olmahdir. Kullanilan ajanin metabolitleri inaktif olmal ve
metabolizmasi hepatik ve renal fonksiyonlari azaltici yonde etkilememelidir. Strese
endokrin yaniti baskilamali, dozu kolay ayarlanabilmelidir. Ciddi yan etkileri
olmaksizin hizli derlenme saglamali ve hastalarin derlenme odasindan ayriima
surelerini uzatmamalhdir (57,58).

Yuzeyel sedasyon; ajitasyon, agri ve rahatsizlik, yetersiz ventilasyon,
hipertansiyon ve tagikardi gibi olumsuz etkilere neden olurken, derin sedasyon da ise;
sedasyon suresinin uzamasi, solunum depresyonu, hemodinamik degisiklikler
olusmasi gibi arzu edilmeyen durumlar ortaya cikabilir (59).

Sedasyon islemi sirasindaki en onemli risk respiratuvar depresyondur. Bu
nedenle hastalarin ¢ok iyi monitorizasyonu gereklidir. Hasta ile anesteziyolog
arasinda operasyon suresince gorsel ve/veya so6zlu iligki kurulabilmelidir, EKG,
noninvaziv kan basinci oOlgumleri, pulse oksimetre gibi cihazlarla yeterli

monitérizasyonu saglanmahdir (55).
Sedasyon uygulamasina ait riskler sedasyonun duzeyi ile iligkilidir ve

Onlenebilmesi icin sedasyon seviyesinin takip edilmesi gerekir. Bunun igin gelistiriimis

bircok puanlama sistemi vardir.

Tablo Il. RAMSAY Sedasyon Skoru (60)

Uyaniklik Seviyeleri Uyku Seviyeleri

1. Hasta anksiyete icinde, ajite 1. Uyanarak, canl cevap
ve/veya yerinde duramaz.
2. Agir, yavas cevap.
2. Hasta koopere, oryante ve sakin
3. Cevap yok.
3. Hasta yalniz emirlere cevap verir.
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Tablo Ill. ADDENBROOKE Sedasyon Skoru (59)

Skor Sedasyon Duzeyi

Ajite

Uyanik

Sesle uyaniyor

Trakeal aspirasyonda uyaniyor
Cevapsiz

Paralize

Uyandirilamiyor

OO, WNEO

Tablo IV. 5 PUANLI Sedasyon Skalasi (59)

Skor Sedasyon Duzeyi

1 Tamamen uyanik ve oryante

2 Uyanik, uykuya meyilli

3 Uyuyor, fakat sesli uyaranla kolayca

uyandirilabiliyor

4 Uyuyor, fiziksel uyaranla
uyandirilabiliyor

5 Uyuyor,sesli ve fiziksel
uyaranla uyandirilamiyor.

Sedasyon degerlendirmesi icin kullanilan sistemlerin; dogru, hizli ve kolay
kullanimli, tekrarlanabilir, kolay kaydedilir ve hasta i¢in rahatsizlik verici olmamasi
gereklidir.

Sedasyon igin Kullanilan ilaglar

Sedasyon, hastalarin oOzelliklerine, cerrahinin turtne, olusturulan spinal blok

seviyesine, cerrah ve anesteziyologun deneyimlerine gore secilmelidir (57).
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Kullanilan ajanlar; halotan, isofluran, sevofluran, azot protoksit gibi volatil
anestezikler ve gazlar, ketamin, opioidler, barbittratlar, etomidat, benzodiazepinler ve
propofol gibi intramuskiiler (I.M.) ve 1.V. ajanlardr.

inhalasyon ajanlarinin sedasyon igin kullanimi sinirhidi. Ortama gaz kacagini
onlemek ve yeterli ilag alinimini saglamak igin siki yiz maskeleri gerekir, hastalar
bunu kolay tolere edemezler.

Sedasyonun 1.V. tekniklerle uygulanmasi yaygindir. 1.V. yéntemde sedasyon
olusturmak kolaydir, ortam havasini kirletmez, uygun sekilde kullanilirsa sedasyon
diizeyinin kontrolii ve hava yolunun devamliligi mimkin olur (61). i.V. uygulama
bolus enjeksiyon veya devaml infuzyon seklinde yapilabilir. Bolus uygulamada
baslica dezavantaj, yeterli sedasyon saglanamamasi ile asiri sedasyonun olusabildigi
uc noktalar arasinda dolasan bir sedasyon dizeyinin karsimiza c¢ikabilmesidir.
Optimum doz ve zamanlamanin saglanmasi, doz ayarlamalarinin buylk bir 6zenle
yapilmasini gerektirir. 1.V. sirekli inflizyon bolus uygulamaya gére daha fazla ilag
kullanimini gerektirse de sedasyon duzeyinin istenilen seviyeye getiriimesinin daha
kolay oldugu, daha az yan etki olusturdugu ve derlenmenin daha hizli oldugu
gOsterilmistir. Ancak, yine de asiri sedasyon riski ve tolerans gelisme olasiligi dikkate
alinmalidir (61,62).

PROPOFOL

CH (CH,),

Sekil 9: Propofol (2.6 diosopropylphenol)

1970 yilinda fenolun hipnotik turevi olarak Uretilmis ve klinik uygulamasi ilk kez

1977 yilinda Kay ve Rolly tarafindan yapilmistir (63). Ancak Cremophor EL igindeki
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solisyonunun allerjik reaksiyonlara ve siddetli enjeksiyon agrisina yol agmasi Uzerine
1982 yilindan sonra terkedilmigtir. 1984 yilinda %10'luk soya yagi icerisinde %2.25
gliserol ve %1.2 purifiye olmus yumurta fosfatidi iceren %1'lik emulsiyon seklinde
yeniden formile edilmistir. Bu emulsiyon nétral pH'da (pH=7)'dir. Sogukta
dondurulmamali, oda isisinda saklanmali ve kullaniimadan 6nce calkalanmalidir.
Hafif visk6z, beyaz-sit gorinuimundedir, 1s1ga duyarl degildir ve dilie edilmesi
gerekirse %5 Dekstroz solusyonu kullaniimalidir (63,64).

Propofoliin indlksiyon dozu %7’lik soliusyondan 2.0-2,5 mg/kg arasinda
degiskenlik gdsterir. 25-50 mg’lik dozlarda tekrarlanabilir. Bolus enjeksiyonundan
sonra genis dagihmi ve hizli eliminasyonu nedeniyle, kan konsantrasyonu hizla
azalir. Eliminasyon yari dmru 1-3 saattir. Tekrarlayan bolus enjeksiyonlarda kiimulatif
etkisi gorulebilir. Plazma konsantrasyonu 1.87-10.5 mg/lt oldugunda biling kaybi
baslar. Bu hipnozun suresi 3-10 dakikadir. Hizli ve yaygin redistriblisyon ve yuksek
klirensi ile bu sure ¢ok kisadir (65,66,67).

Propofolin farmakokinetigi yas, cinsiyet, dnceden mevcut hastaliklar, kilo ve
birlikte uygulanan premedikasyona gore degiskenlik gosterir. Kadinlarda daha genis
dagilim volimia ve daha hizhi klirensi varken, eliminasyon yari omri erkeklerle
aynidir. Yaslilarda klirens hizi azalmistir fakat santral kompartman volimi daha
dusuktdr. Fentanil uygulamasi klirensini azaltir. Hepatik hastaliklarda klirensi
degismez fakat eliminasyon yari d6mri uzar. Renal hastaliklar propofolin kinetigini
degistirmez (63). Propofol karacigerde metabolize edilir ve glukuronid konjugasyon
ve oksidasyon urlUnleri ortaya c¢ikar. Bunlar suda c¢6zinen glukuronid ve sulfat
konjugatlardir. Primer olarak bobreklerden atilir. Metabolizma hizlidir, bolus dozun
sadece %20 kadari 30 dakika sonra dénismemis halde olabilir. % I'den azi idrarla
degismeden atilirken, %2 kadari fegesle atilir. Uyanma hizlidir. inflzyonun
kesilmesinden sonra 30 dakika icerisinde hasta yardimsiz ayakta durabilir, ancak
biyik miktarda ve uzun sureli inflizyondan sonra uyanma gecikebilir (53).

Plazma proteinlerine %98 oraninda baglanir. Santral sinir sistemi
fonksiyonlarinda doza bagli depresyon olusturur. DiuslUk dozlarda primer olarak
sedasyon ve anksiyoliz olustururken, artan dozlarda hipnoz olusturur (55,63,65).
Amnestik etkisi zayif veya yoktur. Bu Ozellikleri nedeniyle lokal ve rejyonel anestezi
tekniklerinde sedasyon amaciyla yararlaniimaktadir (55).

Kafa ici basincini dusurir. Saglikh hastalarda, doza ve enjeksiyon hizina bagh
olarak sistolik, diastolik ve ortalama arter basincinda %15-25 azalma meydana gelir
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(63,67). Yash ve diskin hastalarda bu oran %40'a kadar ¢ikabilir. Basinglardaki
disme bir dakika iginde belirginlesir, en az bes dakika surer. Doza bagli olarak
gelisen miyokardiyal depresyon ve vazodilatasyon, bu degisiklikleri agiklar. Kalp hizi,
arteriyel basin¢ azalmasina ragmen genellikle stabil kalir, yuksek dozlarda yavaslar.
Barorefleks sensitivitesini bozmaz ve vagotonik mekanizmalarin etkisi ile kalp hizinda
yavaglama olur. Opioidler gibi diger santral vagotonik ilaglarla birlikte kullanildiginda
bu etkisi daha belirgindir (67).

Koroner arter hastalarinda miyokardiyal laktat seviyesini arttirir ve iskemiye yol
acabilir. Kardiyak output ve sistemik vaskiler rezistansi %10-20 azaltabilir. Sol
ventrikll atim isi ve indeksini azaltir. Valvller kapak hastaligi olanlarda pulmoner
arter ve pulmoner kapiller wedge basincini azaltir.

indiiksiyon dozundan sonra %25-30 oraninda 20-30 saniye (sn) siiren apne
gelisebilir. Apnenin insidans ve slresi enjeksiyon hizi, doz ve verilmis olan
premedikasyona da baghdir. Apnenin baglangicinda genellikle tidal volimde azalma
ve tasipne gorulur (63,68). Devaminda solunum sayisi belirgin olarak azalir ve dakika
volimi duser. Ozellikle kiicik damarlardan ve hizli enjeksiyonu agriya yol acar
(55,56).

Kas gevseticilerin etkisini potansiyelize etme 6zelligi vardir. Bulanti-kusma nadir
gorulur hatta subhipnotik dozlarda direkt antiemetik 6zelligi oldugunu bildiren raporlar
vardir (69).

Konjenital lipit metabolizmasi bozuklugu ve allerjik yapiya sahip olanlarda

kullaniilmamalidir.

MIDAZOLAM

CI

Sekil10. Midazolam (8-chloro-6-(2-fluorophenyl)-1-methyl-4 H imidazo- [1.5-a] [1.4]
benzodiazepine maleate)



Fryer ve Walser tarafindan sentezlenmistir (70). Farmakolojik etkileri
diazepama benzeyen fakat etki sUresi daha kisa ve spesifik ¢dzlcu gerektirmeyen,
suda ¢oziinen bir benzodiazepindir (65,71,72). Diger ilaglarin asit tuzlari ile ayni
enjektorde karistirilabilir. Diazepamdan bir diger farklihdi vendz irritasyon, agri ve
trombofilebit yapmamasidir (65,70,73). Molekul agirhgr 362 dir.

Midazolam anksiyolitik, hipnotik, antikonvulsan, kas gevsetici ve anterograd
amnezik etkileri olan bir benzodiazepindir (65,70) (Sekil Ill). Tiyopentalden daha
yavas, diazepamdan daha hizli ve kisa etkili olup amnezik etkisi daha fazladir (53)
Benzodiazepinler, inhibitor bir ndrotransmitter olan gama amino bdtirik asitin (GABA)
etkilerini potansiyelize ederler. GABA birikimi ve benzodiazepin reseptorlerinin
tutulmasi ile etkilerini olustururlar.

Midazolamin reseptor afinitesi diazepamdan 2 kat daha fazladir (70). Midazolam
anestezik dozlarda hafif derecede sistolik, diastolik ve ortalama arter basincinda
dismeye neden olur. Kardiyak output, atim volimu ve kardiyak indeks azalir.
Sistemik vaskiler rezistansi etkilemez. Miyokardin 02 ihtiyacini %34 oraninda azaltir.
Koroner vaskuler rezistansda degisiklik yapmaz. Koroner perflizyon basinci, diastolik
basin¢g diusmesine bagh olarak azalir. Kalp atim hizina belirgin etkisi yoktur. Strese
bagli endokrin yanitlari hafifletir. Noéromuskuler kavsakta etkisi yoktur. Hafif
respiratuvar depresyon olusturur. indiiksiyonda apne meydana gelebilir, fakat bu
tiyopental veya diazepamin neden oldugu apneden daha kisa surelidir. Sedatif
dozlarda hipoksik ventilatér cevabi inhibe eder (65,70,74). intrakraniyal ve intraokdler
basinci duslrir. .M. olarak uygulandiginda énemli bir doku irritasyonuna neden
olmadan hizla absorbe olur.

0.1 mg/kg. lik doz i.M. olarak uygulandiktan 10 dakika sonra anksiyolitik ve
sedatif etkileri gériilmeye baslar. Maksimum etki 30-40 dakikadir. indiiksiyon dozlari
titrasyonla ve doz-cevap iligkisine gore uygulanmalidir. Premedike hastalarda 0.2 —
0.3 mg/kg i.V. doz yeterlidir. Bu dozlarda hemodinamik stabilite saglar. Fizyolojik
pH'da yuUksek lipofilitesinden dolayr baslangi¢c etkileri hizli  olusur. Bolus
enjeksiyondan 60-100 saniye sonra anestezi meydana gelir, 20 dakika icerisinde
hasta uyanir (53).

Midazolam hemen tamamen karacigerde hidroksilasyon ve glukronidasyon
yoluyla metabolize olur. En 6nemli metaboliti a-hidroksimetil-midazolamdir ve klinik

aktivitesi Onemsizdir. %1'den az miktari bobreklerden degismeden atilir. Oral
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uygulamada biyoyararlanimi  %44'tar. Klirensi hepatik kan akimina baghdir
(65,70,75). Sisman kisilerde dagilim voluminde 6nemli artis olur. %94 oraninda
plazma proteinlerine baglanir.

Benzodiazepinlerin selektif antagonisti olan tek ajan flumazenildir. 1981 yilinda
Hunkeler ve arkadaslan tarafindan sentezlenmistir (76,77). 1mg/10ml'lik preparati
mevcuttur. Plazma proteinlerine %40-50 baglanir. Karacigerde metabolize olur.
Benzodiazepin reseptorlerine kompetitif baglanarak onlarin farmakolojik etkilerini
inhibe eder (76,78,79). Benzodiazepinlerin olusturdugu amnezi ve sedasyon
etkilerinin geri gevrilmesinde yeterli iken, solunum Uzerindeki etkileri tartismaldir.
Solunum depresyonu gelismis ise kismi duzelme saglayabilir (79).

Asiri doz veya uzun sureli infuzyon halinde benzodiazepin alanlarda, flumazenil

uygulamasim izleyen dénemlerde resedasyon gelisebilir (78).
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GEREC VE YONTEM

Calismamiz, Haseki Egitim ve Arastirma Hastanesi’nde 06.10.2007- 06.12.2007
tarinleri arasinda elektif olarak Urolojik operasyon planlanan 20-70 yas arasi, fiziksel
durumu ASA I-lll olan, rasgele 2 gruba ayriimig 40 hasta Uzerinde planlandi (Tablo
V, Tablo VI). Spinal anesteziye kontrendikasyonu olan, solunum fonksiyon testi ile
solunum yetmezIligi tanisi almis, allerji oykusu, narkotik ilag aligkanhgi bulunan
hastalar ile onay vermeyen hastalar ¢alisma disinda birakildi.

Premedikasyon uygulanmayan hastalar ameliyathaneye alindiktan sonra, EKG,
non invaziv kan basinci,periferik oksijen sattrasyonu (Sp0O2), solunum sayisi (SS)
Drager infinity delta monitér ile monitdrize edildi.

Hastalara 20 G kantil ile sol el dorsal yliziinden periferik damar yolu kantlasyonu
yapildi.Bazal kalp atim hizi( KAH), sistolik arter basinci(SAB), diastolik arter basinci
(DAB), ortalama arter basinci(OAB), solunum sayisi (SS), periferik oksijen
saturasyonu (SpO2) ve sedasyon skorlari kaydedildi. Kanullerden 7-8 mi/kg Ringer
laktat ile 15-20 dakika hidrasyon yapildiktan sonra, 5 ml kg / saat olarak inflizyona
devam edildi.Bunu takiben hasta oturtulup pozisyon verilerek, sterilizasyon sonrasi
orta hat Uzerinden L4-L5 mesafesinden 25 G igne ile girilerek 2 ml % 0,5 hiperbarik
bupivakain ile spinal anestezi yapildi. islemin tamamlanmasindan sonra hastalara
bas yukarida olacak sekilde supine pozisyon verildi. Hastalarin anestezi duzeyi Pin-
prick Testi ile degerlendirildi. Hastalara dokunma duyusu ile aci, agri duyusunun farki
onkol i¢ yuzeyinden el temasinda bulunularak ve igne ucu batirilarak anlatildi. Blogun
T10 duzeyinde olmasindan sonra yesil maske yolu ile hastalara 2 ml / dk O2
uygulandi.

Operasyon baslamadan sedasyon igin hastalara sag kolda 18 G kandl ile ikinci
damar yolu bulunarak; Grup I'de; 0,05 mg/kg i.V. bolus midazolam dozunu takiben
100cc %0,9 izotonik iginde hazirladigimiz % 0,15’lik midazolam solusyonundan 0,05
mg/kg/saat i.V.perfiizyona baslanarak , gereginde dozda titrasyon sagland..
Grupll’de; 1 mg/kg I.V. bolus %7’lik propofol dozunu takiben 2.5 mg/kg/saati.V.
perfuzyona baglanarak, gereginde dozda titrasyon saglandi.

Hastalar 5 puanl sedasyon skalasi ile degerlendirildi (Tablo IV) ve sedasyon
dizeyinin 3 olmasi hedeflenerek gerekirse kullandigimiz sedatif ajanin inflizyon dozu

titre edildi, toplam tuketilen ilag miktarlarina bakildi.
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Spinal anestezi ve sedasyon iglemi sirasinda ortaya c¢ikan yan etki ve
komplikasyonlar kaydedilerek, OAB baslangic degerinin  %30’'undan fazla
dustagunde ve bu dusus 30 sn sure ile devam ettiginde oncelikle kristaloid inflUzyonu
15-20 mg/kg/saat’e c¢ikarildi. 15 dakika sonra hipotansiyonun devam etmesi
durumunda 5 ml/kg/saat kolloid eklendi. 15 dakika i¢inde kolloid inflizyonuna yanit
alinamadiginda ise 5 mg IV efedrin verildi. KAH <50 oldugunda ise 0,5 mg I.V.
atropin yapildi.

Sedatif ajanlarin inflUzyonu operasyon bitiminden 10 dakika 6nce kesildi. Bu
nokta sifir kabul edilerek sedasyon sonu ve postoperatif ddnem degerlendirildi.

Hastalarin, spinal blok éncesi (BO), blok sonrasi (BS) ve sedasyon uygulamasini
takiben 1. 5. 10. 15. 20 .30 dakikalar ve operasyon sonuna kadar 10 dakikalik
araliklarla SAB, DAB, OAB, KAH, SS, SpO2 ve sedasyon skorlari kaydedildi.

Operasyon bitiminde hastalar derlenme odasina alinarak, postoperatif 1. 5. 15.
dakikalardaki SAB, DAB, OAB, SS, KAH, SpO2 ve sedasyon skorlari kaydedildi.
Operasyon sonrasinda g6z agma, dil gikarma, dogum tarihi sdyleme ile derlenmeye,
yer ve zaman ile oryantasyona bakildi.

Calismamizda elde ettigimiz bulgular degerlendirilirken, istatistiksel analizler icin
SPSS (Statistical Package for Social Sciences) for Windows 10,0 programi kullanildi.
Calisma verileri degerlendirilirken tanimlayici istatistiksel metodlarin (Ortalama,
Standart sapma) yanisira niceliksel verilerin karsilastirlmasinda normal dagilhm
gOsteren parametreler t - Student Testi ile normal dadilim géstermeyen parametreler
ise Mann Whitney U Testi ile degerlendirildi. Baslangi¢ degerlerine goére olan
degisimler iki es arasindaki Paired t Testi ile degerlendirildi. Niteliksel verilerin
karsilastinimasinda ise Ki-Kare Testi kullanildi. Sonuglar %95’lik gliven araliginda,

anlamlilik p<0,05 duzeyinde degerlendirildi.
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Tablo V: GRUP | HASTALARIN DOKUMU (MIDAZOLAM)

Sira | Proto Yas | Cinsiyet | Boy Agirhk | ASA | Operasyon Turu
No | kol No (cm) (kg)
(y)
1 6463 74 E 170 65 11 TUR-P
2 6646 67 E 160 65 Il Acik Prostatektomi
3 6258 47 E 160 80 I URS
4 6239 77 E 175 78 i TUR-T
5 6191 77 E 172 65 Il TUR-P
6 6257 48 E 175 67 I Hidrosel
7 5800 80 E 165 75 1l Acik Prostatektomi
8 5762 59 E 183 100 I Acik Prostatektomi
9 5105 28 E 180 70 I Varikosel
10 4899 58 E 170 80 Il TUR-T
11 4850 18 E 170 50 I Hidrosel
12 3710 69 E 165 78 1 TURP+MesaneTasi
13 3522 42 K 165 75 Il TOT
14 3517 78 = 160 70 1] TOT
15 3290 70 E 165 83 1] TVP
16 2692 25 E 170 75 I Bil.inmemis Testis
17 3707 42 E 165 65 Il TUR-T
18 3285 62 E 165 82 11 Hidrosel
19 3702 25 E 167 75 I URS+Varikosel
20 6070 75 E 172 85 1] TUR-P
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GRUP Il HASTALARIN DOKUMU (PROPOFOL) (Tablo VI)

Sira | Protokol | Yas Cinsiyet | Boy Agirhk | ASA Operasyon
no No (yl) (cm) (kg) Tara
1 3741 73 E 175 70 1l TUR-P
2 5157 65 E 150 52 Il TUR-P
3 4113 72 E 180 75 Il TUR+Orgiektomi
4 6533 67 E 175 84 Il TUR-P
5 7069 58 E 165 83 M TUR-P
6 4329 61 E 160 75 Il TUR-P
7 3869 72 E 170 70 Il TUR-P
8 2117 59 E 165 74 Il TUR-T
9 3109 51 E 166 58 I TUR-P
10 4110 64 E 165 70 0 TUR-P
11 3642 55 E 171 72 Il TUR-P
12 6870 51 E 170 90 I TUR-T
13 6256 67 E 165 80 0 TUR-T
14 5540 55 E 168 72 I Orsiektomi
15 6871 67 E 177 79 " TUR-T
16 3889 76 E 170 74 Il TUR-Foraj
17 3286 32 E 180 80 I TUR-T
18 3712 74 E 176 90 " TUR-P
+Mesane Tasi
19 3125 81 K 165 75 Il TUR-T
20 4140 72 E 168 70 Il TUR-P
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Tablo Vll-a.Gruplarin demografik 6zelliklerinin karsilastiriimasi

Midazolam Grubu | Propofol Grubu

n % n % Ki-kare

CINSIYET
19 19
1

1,68 0,430

Gruplar arasinda cinsiyet ve ASA dagihmi bakimindan istatistiksel olarak anlaml bir
farklihk yoktur. p>0.05

Tablo VII b. Gruplarin demografik 6zelliklerinin kargilastiriimasi

Midazolam Grubu Propofol Grubu
ORT SS ORT SS

56,05 20,32 63,60 11,30
168,70 6,29 169,05 7,13
74,15 10,34 74,65 9,17
26,10 3,63 26,10 2,75

Gruplar arasinda yas, boy, kilo ve BMI degerleri bakimindan istatistiksel olarak

anlamli bir farklihk yoktur. p>0.05
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SAB DEGISIKLIKLERI

Tablo VIl a. Gruplarin SAB degerlerinin karsilastiriimasi (mmHg) (Ort£SS)

Midazolam Grubu Propofol Grubu

SAB ORT SS ORT SS

Baslangic 165,90 30,25 165,15 27,24
Blok dncesi 163,60 27,03 163,85 28,84
Blok sonrasi 145,70 29,93 157,30 23,94
1.dk 136,70 21,08 145,85 21,27
5dk 130,85 21,03 132,00 17,05
10.dk 129,75 22,69 130,40 14,42
15.dk 125,35 18,56 128,35 16,53
20.dk 125,35 20,26 132,30 16,95
30.dk 121,95 20,50 129,35 17,31
Sed.sonrasi 1.dk 118,85 19,79 125,65 15,29
Sed.sonrasi 5.dk 118,70 18,95 127,15 15,33
Sed.sonrasi 10.dk 121,70 17,47 129,75 15,83
Post op 1.dk 119,15 18,87 134,35 17,41
Post op 5.dk 120,00 17,24 135,30 18,74
Post op 10.dk 125,10 20,07 136,65 21,19

Propofol grubunun postoperatif 1.dk ve 5.dk sistolik arter basinci degerleri midazolam

grubuna goére anlaml derecede daha fazladir. p<0.05

Gruplar arasinda diger donemlerde sistolik arter basinci degerleri bakimindan

istatistiksel olarak anlamli bir farklilik yoktur. p>0.05
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Tablo VIl b. Gruplarin SAB degerlerinin karsilastiriimasi (p<0.05)

SAB

Midazolam Grubu

Propofol Grubu

Blok 6ncesi

Blok sonrasi
1.dk

5dk

10.dk

15.dk

20.dk

30.dk
Sed.sonrasi 1.dk
Sed.sonrasi 5.dk
Sed.sonrasi 10.dk
Post op 1.dk
Post op 5.dk
Post op 10.dk

,350
,000%**
,000***
,000***
,000***
,000%**
,000%***
,000***
,000%**
,000***
,000%**
,000***
,000%**
,000***

,587
,162
,004**
,000***
,000%**
,000***
,000%**
,000**
,000%**
,000***
,000%**
,000***
,000%**
,001*+*

Midazolam grubunda; blok dncesi donem haricinde diger donemlerde sistolik
arter basinci degerleri, baslangic degerlerine goére anlamli derecede dismustr.
p<0.001. Propofol grubunda; blok oncesi ve sonrasi doénem haricinde diger
donemlerde sistolik arter basinci degerleri, baslangic degerlerine gore anlamh

derecede dugmustur. p<0.01 ve p<0.001

190
170 A
150
130
110
90
70
50

—— Midazolam Grubu

Sekil 11: SAB degerlerinin 6lgim zamanlarina gére dagil
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DAB DEGISIKLIKLERI

Tablo IX.a Gruplarin DAB degerlerinin karsilagtiriimasi (mmHg) (Ort.£S.S.)

Midazolam Grubu Propofol Grubu

DAB ORT SS ORT SS
Baslangi¢ 95,20 13,49 92,85 15,44
Blok 6ncesi 90,95 12,37 96,90 13,73
Blok sonrasi 82,10 19,59 94,25 13,25
1.dk 77,60 12,87 89,30 20,19
5dk 77,70 13,70 79,45 10,48
10.dk 75,95 11,46 76,75 10,81
15.dk 73,30 10,53 75,90 10,82
20.dk 70,75 11,77 77,90 11,24
30.dk 69,15 11,76 78,90 12,67
Sed.sonrasi 1.dk 68,95 11,57 75,05 9,88
Sed.sonrasi 5.dk 69,55 10,54 76,30 11,54
Sed.sonrasi 10.dk 70,15 9,40 78,30 10,86
Post op 1.dk 71,35 7,82 77,75 11,09
Post op 5.dk 70,20 10,13 76,45 11,34
Post op 10.dk 75,40 13,95 79,95 14,84

Propofol grubunun blok sonrasi, ilag sonrasi 1. ve 30.dk, sedasyon sonrasi 1.dk
ve postop 1.dk diastolik arter basinci degerleri Midazolam grubuna goére anlaml

derecede daha fazladir.p<0.05

Gruplar arasinda diger donemlerde diastolik arter basinci degerleri bakimindan

istatistiksel olarak anlamli bir farkhlik yoktur.p>0.05
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Tablo IX.b Gruplarin DAB degerlerinin karsilastiriimasi (p <0.05)

DAB

Midazolam Grubu

Propofol Grubu

Blok 6ncesi

Blok sonrasi
1.dk

5dk

10.dk

15.dk

20.dk

30.dk
Sed.sonrasi 1.dk
Sed.sonrasi 5.dk
Sed.sonrasi 10.dk
Post op 1.dk
Post op 5.dk
Post op 10.dk

,026*
,006**
,000%**
,000***
,000%**
,000***
,000%**
,000***
,000%**
,000***
,000%**
,000%**
,000%**
,000***

,118

,583

,460
,000***
,000%**
,000***
,000%**
,002**
,000%**
,000***
,001%**
,000***
,000%**
,001*+*

Midazolam grubunda; tim donemlerde diastolik arter basinci degerleri,

baslangi¢ degerlerine gore anlamli derecede dugsmustur. p<0.05, p<0.01 ve p<0.001

Propofol grubunda; blok éncesi ve sonrasi ve ilag sonrasi 1.dk haricinde diger
doénemlerde diastolik arter basinci degerleri, baslangic degerlerine gére anlamh

derecede dugmustur. p<0.01 ve p<0.001

—— Midazolam Grubu

Sekil 12: DAB degerlerinin 6lgim zamanlarina gére gruplarin dagilimi
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OAB DEGISIKLIKLERI

Tablo X.a: Gruplarin OAB degerlerinin karsilastiriimasi (mmHg) (Ort.£S.S.)

Midazolam Grubu Propofol Grubu

OAB ORT SS ORT SS

Baslangi¢ 126,55 23,14 124,80 20,70
Blok dncesi 120,30 20,12 127,10 23,24
Blok sonrasi 104,80 32,45 121,30 16,98
1.dk 100,60 14,32 112,55 20,83
5dk 99,60 16,84 100,70 13,34
10.dk 97,90 14,77 98,85 12,39
15.dk 95,40 13,15 97,75 14,79
20.dk 91,50 13,41 101,55 15,20
30.dk 91,35 14,90 100,20 14,33
Sed.sonrasi 1.dk 89,35 14,73 96,45 11,55
Sed.sonrasi 5.dk 89,70 13,07 97,65 13,07
Sed.sonrasi 10.dk 92,15 13,78 100,95 15,28
Post op 1.dk 90,40 12,28 100,55 14,49
Post op 5.dk 90,90 12,92 102,30 13,70
Post op 10.dk 97,60 15,93 105,00 15,64

Propofol grubunun ilag sonrasi 1.dk, postop 1. ve 5.dk ortalama arter basinci

degerleri Midazolam grubuna gore anlamli derecede daha fazladir. p<0.05

Gruplar arasinda diger donemlerde ortalama arter basinci degerleri bakimindan

istatistiksel olarak anlamli bir farklilik yoktur. p>0.05
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Tablo X.b Gruplarin OAB degerlerinin karsilastirilmasi (p<0.05)

OAB

Midazolam Grubu

Propofol Grubu

Blok 6ncesi

Blok sonrasi
1.dk

5dk

10.dk

15.dk

20.dk

30.dk
Sed.sonrasi 1.dk
Sed.sonrasi 5.dk
Sed.sonrasi 10.dk
Post op 1.dk
Post op 5.dk
Post op 10.dk

Midazolam grubunda; tum donemlerde

,010**
,005**
,000%**
,000%**
,000%**
,000***
,000%**
,000%**
,000%**
,000%**
,000%**
,000***
,000%**
,000***

270

,304

,019*
,000***
,000%**
,000***
,000%**
,000***
,000%**
,000***
,000%**
,000***
,000%**
,001*+*

ortalama arter basinci degerleri,

baslangi¢c degerlerine gore anlamli derecede dugsmustur. p<0.01 ve p<0.001

Propofol grubunda; blok éncesi ve sonrasi donem haricinde diger dénemlerde
ortalama arter basinci degerleri, baslangi¢c degerlerine gore anlamli derecede

dlismustir. p<0.01 ve p<0.001
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Sekil13: OAB degerlerinin dlcim zamanlarina gére gruplarin dagilimi
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KAH DEGISIKLIKLERI

Tablo XI: Gruplarin KAH degerlerinin karsilagtiriimasi (atim/dk) (Ort.£S.S.)

Midazolam Grubu Propofol Grubu

KAH ORT SS ORT SS
Baslangi¢ 84,55 15,36 77,20 14,01
Blok 6ncesi 85,75 16,58 82,75 12,71
Blok sonrasi 83,90 16,99 86,65 14,28
1.dk 78,80 16,27 84,25 12,30
5dk 75,10 13,99 79,50 11,80
10.dk 73,05 15,50 79,10 10,54
15.dk 70,85 12,64 76,65 12,09
20.dk 71,85 18,27 73,45 10,84
30.dk 70,05 16,42 72,85 10,32
Sed.sonrasi 1.dk 70,50 13,80 71,70 11,37
Sed.sonrasi 5.dk 70,75 13,46 70,50 8,33
Sed.sonrasi 10.dk 71,25 14,75 68,95 9,20
Post op 1.dk 73,50 16,31 71,70 12,17
Post op 5.dk 73,55 15,25 72,45 11,45
Post op 10.dk 72,95 16,47 74,85 10,70

Gruplar arasinda hi¢bir dénemde kalp atim hizi degerleri bakimindan istatistiksel

olarak anlamh bir farklhilik yoktur.p>0.05
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Tablo X1 b Gruplarin KAH degerlerinin karsilastiriimasi (p<0.05)

KAH

Midazolam Grubu

Propofol Grubu

Blok 6ncesi

Blok sonrasi
1.dk

5dk

10.dk

15.dk

20.dk

30.dk
Sed.sonrasi 1.dk
Sed.sonrasi 5.dk
Sed.sonrasi 10.dk
Post op 1.dk
Post op 5.dk
Post op 10.dk

,617

, 758

,049*
,001%+*
,000%**
,000***
,000%**
,000%**
,000%**
,000%**
,000%**
,001%+*
,000%**
,000***

244

001
,003**
373
524
872
251
178
092
027+
021*
154
194
496

Midazolam grubunda; blok 6ncesi ve sonrasi ve ilag sonrasi 1.dk haricinde
diger donemlerde kalt atim hizi de@erleri, baslangic degerlerine gore anlamli
derecede dusmaustur. p<0.05 ve p<0.001.Propofol grubunda; blok sonrasi ve ilag
sonrasi 1.dk, sedasyon sonrasi 5. ve 10.dk kalp atim hizi degerleri, baslangi¢
degerlerine gore anlamli derecede dusmustur. p<0.01 ve p<0.001 diger donemlerde

anlaml bir farkhlik yoktur.p>0.05
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Sekil 14: KAH degerlerinin 6lcim zamanlarina gore gruplarin dagilimi
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SOLUNUM SAYISI DEGISIKLIKLERI

Tablo XI a: Gruplarin solunum sayilarinin karsilagtiriimasi (SS/dk) (Ort.£S.S.)

Midazolam Grubu Propofol Grubu

Solunum sayisi ORT ORT p
Baslangig 11,95 11,95 1,000
Blok 6ncesi 11,95 12,05 ,575
Blok sonrasi 11,85 11,70 451
1.dk 10,70 10,45 ,523
5dk 10,45 10,15 ,453
10.dk 10,50 10,95 ,350
15.dk 10,15 11,10 ,005**
20.dk 10,20 10,90 ,089
30.dk 10,20 11,10 ,009**
Sed.sonrasi 1.dk 10,30 11,40 ,001%**
Sed.sonrasi 5.dk 10,60 11,35 ,006**
Sed.sonrasi 10.dk 11,15 11,60 ,042*
Post op 1.dk 11,60 11,90 ,246
Post op 5.dk 11,90 12,00 ,537
Post op 10.dk 11,95 11,95 1,000

Propofol grubunun ilag sonrasi 15. ve 30.dk, sedasyon sonrasi 1., 5. ve 10.dk
solunum sayisi Midazolam grubuna gore anlamh derecede daha fazladir.p<0.05,
p<0.01 ve p<0.001

Gruplar arasinda diger donemlerde solunum sayisi bakimindan istatistiksel

olarak anlamh bir farklilik yoktur.p>0.05

53



Tablo Xl a: Gruplarin solunum sayilarinin karsilastiriimasi (p<0.05)

SOLUNUM SAYISI

Midazolam Grubu

Propofol Grubu

Blok 6ncesi

Blok sonrasi
1.dk

5dk

10.dk

15.dk

20.dk

30.dk
Sed.sonrasi 1.dk
Sed.sonrasi 5.dk
Sed.sonrasi 10.dk
Post op 1.dk
Post op 5.dk
Post op 10.dk

1,000
,163
,000%**
,000%**
,000%**
,000***
,000%**
,000%**
,000%**
,000%**
,000%**
,049*

, 716
1,000

D77
,262
,000%**
,000***
,049*
,015*
,014*
,015*
,118
,030*
,149
,847
,815
1,000

Midazolam grubunda; ila¢ sonrasi 1. 5. 10. 15. 20. ve 30 dk, sedasyon sonrasi
1. 5. ve 10.dk, post op 1.dk, solunum sayisi degerleri, baglangi¢c degerlerine gore
anlamli derecede dusmustir. p<0.05 p<0.001 diger donemlerde anlamli bir farklilik
yoktur.p>0.05.Propofol grubunda; ila¢ sonrasi 1. 5. 10. 15. 20. ve 30 dk, sedasyon
sonrasi 5.dk, solunum sayisi degerleri, baglangi¢ degerlerine gére anlamli derecede

dismustir. p<0.05 p<0.001 diger déonemlerde anlamli bir farklilik yoktur.p>0.05
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—— Midazolam Grubu —=- Propofol Grubu

Sekil14: Olciim zamanlarina gore solunum sayisi ortalama degerlerinin
gruplara dagilimi
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SpO2 DEGISIKLIKLERI

Tablo Xl a. Gruplarin SpO2 degisikliklerinin kargilastiriimasi (SS/dk) (Ort.£S.S.)

Midazolam Grubu Propofol Grubu

Sp0O2 ORT SS ORT SS
Baslangig 98,35 1,50 98,50 1,40
Blok dncesi 98,50 1,47 98,65 1,23
Blok sonrasi 98,55 1,57 98,60 1,39
1.dk 98,30 2,45 98,05 1,36
5dk 99,10 1,17 97,90 1,83
10.dk 98,85 1,35 98,60 1,54
15.dk 99,00 1,21 98,55 1,39
20.dk 98,80 1,58 98,75 1,59
30.dk 99,00 1,17 98,60 1,73
Sed.sonrasi 1.dk 99,00 1,30 99,05 1,32
Sed.sonrasi 5.dk 99,15 1,14 99,25 1,16
Sed.sonrasi 10.dk 99,35 ,88 98,95 1,19
Post op 1.dk 99,30 1,08 98,90 1,29
Post op 5.dk 99,65 98,95 1,32
Post op 10.dk 99,35 99,05 1,32

Midazolam grubunun ilag sonrasi 5.dk ve postoperatif 5.dk SpO2 degerleri

Propofol grubuna gére anlamli derecede daha fazladir.p<0.05

Gruplar arasinda diger donemlerde diastolik arter basinci degerleri

bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik yoktur.p>0.05
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Tablo Xlll a. Gruplarin SpO2 degisikliklerinin karsilastiriimasi (p<0.05)

Sp02 Midazolam Grubu  Propofol Grubu
Blok 6ncesi ,481 ,419
Blok sonrasi 577 , 716
1.dk ,921 ,251
5dk ,007** ,192
10.dk ,076 ,825
15.dk ,024* ,910

20.dk ,176 ,514
30.dk ,006** A72
Sed.sonrasi 1.dk ,019* ,045*
Sed.sonrasi 5.dk ,008** ,005**
Sed.sonrasi 10.dk ,001*+* ,154
Post op 1.dk ,001*** ,297
Post op 5.dk ,000*** ,176
Post op 10.dk ,000*** ,061

Midazolam grubunda; ila¢ sonrasi 5. 15. ve 30 dk, sedasyon sonrasi 1. 5. ve
10.dk, postoperatif 1. 5. ve 10.dk, SpO2 degerleri, baslangic degerlerine gobre
anlaml derecede artmigtir. p<0.05 p<0.01 p<0.001 diger donemlerde anlamh bir
farkhlik yoktur.p>0.05. Propofol grubunda; sedasyon sonrasi 1. ve 5.dk SpO2
degerleri, baslangic degerlerine gore anlaml derecede artmigtir. p<0.05 ve p<0.01

diger donemlerde anlamh bir farklilk yoktur.p>0.05
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Sekil 15: Olgiim zamanlarina gére SpO2 ortalama degerlerinin gruplara dagihmi
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SEDASYON SKORUNA GORE DEGISIKLIKLERI

Tablo XIV. Gruplarin sedasyon skorlarinin karsilastiriimasi (Ort.£S.S.)

Midazolam Grubu Propofol Grubu

Sedasyon skoru ORT ORT
1.dk 2,95 2,75
5dk 2,95 2,95
10.dk 3,05 2,90
15.dk 3,20 3,00
20.dk 3,15 2,85
30.dk 3,35 3,00
Sed.sonrasi 1.dk 3,30 2,90
Sed.sonrasi 5.dk 2,75 2,40
Sed.sonrasi 10.dk 2,25 2,00
Post op 1.dk 1,65 1,50
Post op 5.dk 1,35 1,20
Post op 10.dk 1,10 1,05

Gruplar arasinda sedasyon skoru bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir
farkhlik yoktur. p>0.05

et~
\\\

1.dk 5dk 10.dk 15.dk 20.dk 30.dk Sed.sonrasi Sed.sonrasi Sed.sonrasi Post op 1.dk Post op 5.dk Post op

K 30K 100K 00K

—— Midazolam Grubu —=— Propofol Grubu

Sekil 16. Olciim zamanlarina gére sedasyon diizeyi ortalama degerlerinin
gruplara dagihmi
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DERLENME VE ORYANTASYON
Tablo XV. Derlenme ve oryantasyon kriterlerinin gruplara gore dagilimi

(olgu/toplam hasta sayist)

I Midazolam Grubu | Propofol Grubu I

Ki-kare

Gruplar arasinda derlenme ve oryantasyon ozellikleri bakimindan istatistiksel

olarak anlamh bir farklilik yoktur.p>0.05
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KOMPLIKASYONLAR

Tablo XV: Komplikasyonlarin gruplara gore dagilimi

I Midazolam Grubu | Propofol Grubu I

Ki-kare

Bulanti
Yok
Var

Yok
Var

Bradikardi
Yok
Var

Hipotansiyon

Yok
Var

Solunum
yuzeyellesmesi

Yok
Var

ARITMI
Yok
Var

Gruplar arasinda bulanti, kusma, bradikardi, hipotansiyon ve aritmi sikliklari

bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik yoktur.p>0.05

Propofol grubunda solunum yuzeyellesme sikligi midazolam grubuna gore

anlamli derecede daha fazladir.p<0.05
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TARTISMA

Spinal anestezi teknigi, cerrahinin bircok alaninda yaygin olarak
kullaniimaktadir. Bu teknigin hasta, cerrah ve anesteziyolog tarafindan tercih
edilmesinin pek c¢ok nedeni vardir. Hastalarin ¢ogu genel anestezi sonrasi
uyanamayacaklarindan, postoperatif donemde ise kusmadan, siddetli agrilarinin
olmasindan, bogaz agrisindan, yutkunma gucglugu ve Oksurmeden endige
duymaktadirlar. Bu nedenle uyanik olarak opere olmay! saglayacak teknikleri tercih
edebilmektedirler. Anesteziyolog acgisindan; hastanin bilincinin agik olmasi, hasta ile
kooperasyonun surdurulerek komplikasyonlarin erken donemde farkedilmesi, havayolu
reflekslerinin korunmasi nedeniyle 6zellikle solunum sistemi yéniinden problemli olan
hastalarda uygulanabilirligi nedeniyle tercih edilmektedir.

Bazi cerrahi girisimler icin spinal anestezi cerrah tarafindan 6zellikle tercih edilir.
Inguinal herni onariminda, genel anesteziden uyanma esnasinda ikinma, 6ksirme,
kusma gibi olumsuz sonuglar gorulebilmektedir (84). Ayrica transuretral rezeksiyon
(TUR) girisimlerinde ortaya c¢ikabilen TUR Sendromunun mental konflzyon,
huzursuzluk gibi santral sinir sistemine ait bulgulari ve dispne, siyanoz gibi solunum
sistemine ait bulgular spinal anestezi uygulamasinda genel anesteziye gore daha
erken farkedilebilir (85,86). Chung ve arkadaslari TUR yapilan hastalarda mental
fonksiyonu korumada, ilag etkilesimlerini ve postoperatif konfizyonu énlemede spinal
anestezinin genel anesteziye ustunlugunu belirtmislerdir

Spinal anestezi uygulamasindan 6nce bazi anesteziyologlar hastalara opioidler
, benzodiozepinler veya trankilizanlar ile atropin gibi antikolinerjikler ile premedikasyon
onermektedir (87,88) . Boylece hem hastanin spinal anestezi uygulamasi sirasindaki
toleransini arttirmak, hosa gitmeyen duyumlardan etkilenmesini engellemek, hem de
spinal anestezinin neden oldugu bradikardinin onlenmesi amaglanmaktadir. Ancak
premedikasyon, hasta ile iletisim kurulamamasina, postural hipotansiyona, mide
bulantisina, kusmaya, solunum depresyonuna neden olabilir (89). Spinal anestezi
uygulamalarinda premedikasyon vyapilmasina dair gorus birligi yoktur. Yuceyar
tarafindan yapilan bir c¢alismada spinal blogun T4-5 seviyesine c¢ikartiimasi
amagclandigindan, bu durumda gelisebilecek kardiyak ve respiratuar komplikasyonlarin
hasta ile kooperasyon kurularak fark edilebilmesi igin hastalara premedikasyon
uygulanmadigi belirtiimistir (89). Celikel tarafindan yapilan bir bagska galismada ise
hastalara intratekal opioid ve I.V.sedasyon uygulandidi icin; kardiyak ve respiratuar
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degisikliklerin nedenlerini ayirt edebilmek amaciyla premedikasyon uygulanmadigi
belirtiimistir (80) . Biz de yapmis oldugumuz c¢alismada spinal anestezi ile Urolojik
girisim yapilan hastalara devaml i.V. sedasyon uyguladik. Hastalarimizda gerek bir
solunum depresyonu olugsturmamak gerekse de meydana gelen hemodinamik
degisikliklerin nedenlerini ayirt edebilmek amaciyla premedikasyon uygulamadik.

Spinal anestezinin istenmeyen etkilerinin en 6nemli nedeni sempatik bloktur
(81,90). Sempatik vazokonstriktor liflerin paralizisi sonucu, blok altindaki alanda
vazodilatasyon olugsmasi nedeniyle hipotansiyon gelismektedir. Kalso ve
arkadaslarinin yapmis oldugu calismada spinal anestezinin baslangicinda i.V. sivi
verilmesinin ciddi hipotansiyon gelisimini 6nledigi belirtilmistir. Bu amacgla Spinal
anesteziden Oonce 8 ml/kg Ringer Laktat solisyonunu 20-30 dakika igerisinde
uygulamiglardir (91). Yapilan bir¢ok galismada, spinal anestezi 6ncesi bu uygulama
kullanilmistir. introna ve arkadaslari 500 ml Ringer Laktat solisyonunu 25 ml/dk
gidecek sekilde uygularken (90), Hunt ve arkadaslari ise tum hastalari spinal anestezi
oncesi minimum 1500 ml Ringer Laktat solisyonu ile hidrate ettiklerini belirtmiglerdir
(92) . Biz de galismamizda spinal anestezi girisiminden 6énce 7-8 ml/kg Ringer Laktat
sollsyonunu 15-20 dakika igerisinde gidecek sekilde inflize ettik.

Spinal anestezi uygulamasi ve cerrahi girisim hastalarda korku, anksiyete ve
stres olusumuna neden olabilir. Anesteziyolog tarafindan preoperatif hasta viziti
yapilirken, hastanin stres ve anksiyetesinin derecesi gozden gecirilmeli, hasta spinal
anestezi islemi hakkinda bilgilendirilerek psisik ve fizyolojik durumunda optimal bir
stabilizasyon saglanmalidir (55,93). Hastalarda stres olusumuna yol agan baslica
faktorler; emosyonel nedenler, afferent uyarilar ve otonom sinir sisteminin
uyarilmasidir. Stres halinde o6ncelikle sempatik sinir sistemi uyarilir. Bu uyari
sonucunda kan basincinda, solunum sayisinda, kalp atim hizinda, doku oksijen
tuketiminde artma gozlenir. Ayrica strese neden olan bu faktorler endokrin yanitlara da
yol acar. Plazma glikoz ve kortizol seviyelerinin artmasina neden olur. Spinal anestezi
afferent uyarilari bloke eder. Pollock ve arkadaslari yaptiklari ¢galismada néroaksiyel
anestezinin afferent uyarilari azaltmasi nedeniyle sedasyona neden oldugunu
belirtmiglerdir (94). Gentili ve arkadaslari yapmis olduklari ¢aligmada spinal blogun kas
ve eklemlerden gelen proprioseptif uyarilari azaltarak sedasyon olusturdugu gortsunu
bildirmiglerdir (95). Hastalarda stres olusturan emosyonel nedenlerin gideriimesi igin
sedasyon uygulanabilir (93) I.V. anestezikler, trankilizanlar, opioidler veya inhalasyon

anestezikleri bu amacla kullanilabilirler. Rejyonel anestezide sedasyon ig¢in en uygun
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ajan ve en uygun sedasyon seviyesi her hasta igin farklidir. Bunlarin segimi operasyon
turine, hastanin genel saglik durumuna, cerrahin ve anesteziyologun deneyimine gore
yapiimahdir (89) lyi bir sedasyon ajaninin yan etkileri az olmali, operasyon sonrasi
erken ve kaliteli derlenme saglamali, inaktif metabolitleri az olmali ve resedasyona yol
agmamalidir (96).

Hem spinal anestezinin hem de sedasyonun kardiyovaskuler ve respiratuar yan
etkileri vardir. Bu nedenle hastalarin kan basinci, kalp hizi, oksijen saturasyonlari ve
solunum sayilari monitorize edilmelidir. Bunlardaki degisikliklerin mudahale sinirinda
olup olmadigina karar vermek igin sinir degerleri belirlenmelidir (80). Liu ve arkadaslari
sistolik arter basincinin 90 mmHg altina dusmesini hipotansiyon, kalp hizinin 50
atim/dk’ni altina dismesini bradikardi ve SpO2 ‘nin %90’nin altina dismesini solunum
depresyonu olarak de@erlendirmislerdir (97). Celikel yaptigi ¢alismada solunum
sayisinin 10 / dk’'nin altinda olusunu, kalp hizinin 50 atim/dk’'nin altinda olusunu,
SAB’In 90 mmHg veya baslangi¢ degerinin %20 altina diagsmesini, OAB’nin 60 mmHg
ve SpO2’nin %90'in altinda olugsunu anlamh kabul etmigtir. Biz de yaptigimiz
calismada OAB’In baslangic degerinin %30 altina dismesini, kalp hizinin 50
atim/dk’nin, solunum sayisinin 10 / dk’nin ve SaO2’nin %90’nin altina dusmesini
anlamli kabul ettik.

Propofol genis dagihm volumda, doku afinitesinin yuksek olmasi, klirensinin hizli
olmasi, erken ve kaliteli derlenme saglamasi nedeniyle 6zellikle gunubirlik hastalarda
sedasyon icin tercih edilen bir ajandir (56,58,62,73,96,98,99,100,101). Midazolam,;
anksiyolotik ve amnezik etkisi bulunan, kisa eliminasyon suresi ve inaktif metabolitleri
olan, resedasyon olasiligi az oldugu igin tercih edilen bir diger sedatif ajandir
(63,65,73,75,96,102).

Yapilan galismalarda midazolam ve propofol indlksiyon ve idamesinde degisik
dozlar 6nerilmistir. Smith ve arkdaglari induksiyon i¢in propofol dozunu 0,2-0,7 mg/kg,
infizyon iginse 0,5-4 mg/kg/saat olarak kullanilmasini énermislerdir (107). Savaci ve
arkadaslar indiksiyonda 1 mg/kg propofol, 0,03 mg/kg midazolam uyguladiktan sonra
inflzyonda 3 mg/kg/saat propofol ve 0,05 mg/kg/saat midazolam uygulamislardir (108)
. Biz de calismamizda propofoli 1 mg/kg, midazolami 0,05 mg/kg i.V. bolus
uyguladiktan sonra; propofolu 2,5 mg/kg/saat, midazolami 0,05 mg/kg/saat idame
dozunda kullandik ve peroperatuar donemde sedasyon seviyesi 3 olacak sekilde

dozlar titre ettik.
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Midazolam ve propofolin doza bagli olarak kan basinci ve kalp hizinda depresyon
yapici etkileri oldugunu bildiren gesitli galismalar vardir (62,63,65,71,74). Yaptigimiz
calismada her iki grupta blok dncesi dénem haricinde diger donemlerde sistolik arter
basinci degerleri, baslangi¢ degerlerine gére anlamli derecede dismustir ( p<0.001).
Celikel tarafindan yapilan c¢alismada; varikosel, varis inguinal herni operasyonu
planlanan yas ortalamasi 50,6 (yil) olan hastalarda spinal anestezi esnasinda 0,1
mg/kg 1.V. bolus dozunu takiben 0,1 mg/kg/saat 1.V midazolam perfiizyonu ile
sedasyon yapilan grupta SAB’da indiksiyon sonrasi ve devaminda istatistiksel olarak
anlamli disme go6zlenmemistir (80). Bizim c¢alismamizda SAB’da duslsd hem
hastalarimizin  yas ortalamasinin  Celikel'in  calismasindaki hastalarin  yas
ortalamasindan yuksek olmasina; hem de hastalarimizin bir kisminin kanser gibi tim
sistemleri etkileyebilen bir hastalia sahip olmasina baglamaktayiz. Calismamizda
propofol uygulanan Il. Grubun grup ici degerlendirmesinde ila¢ sonrasi 1., 5., 10., 15.
, 20. , 30. dakikalarda SAB degerlerinde gorulen dusugler istatistiksel olarak ileri
duzeyde anlamli bulunmustur . Aribogan ve arkadasglari tarafindan gerektiginde 0,5-1
mg/kg i.V. propofol ve 0,05-0,1 mg/kg i.V. midazolam bolus dozu tekrarlanarak yapilan
calismada propofol uygulanan grupta SAB’In midazolam grubuna gore istatistiksel
olarak anlamsiz dusuk oldugu gozlenmistir (96) Yaddanapudi ve arkadaslari tarafindan
yapilan galismada; urolojik cerrahi planlanan 60 yas ustl hastalarda spinal anestezi
esnasinda propofol 0.4 mg/kg IV. bolus ve 3 mg/kg/saat infiizyon ile midazolam 0.02
mg/kg V. bolus ve 0.06 mg/kg/saat infiizyon uyguladiklari her iki grupta propofol
grubunda daha fazla hipotansiyon oldugunu belirtmiglerdir.Sherry ve arkadaslari
koroner arter cerrahisi sonrasinda sedasyon amaciyla 0,24 — 0,76 mg/kg/saat I.V.
propofol ve 0,012-0,018 mg/kg/saat I.V. midazolami fentanil ile kombine olarak
inflzyon uyguladiklari ¢calismada iki grup arasinda anlamli bir fark olmamasina ragmen
hipotansiyon riskinin propofol grubunda daha fazla oldugunu saptamiglardir (109) . Pac
ve arkadaglar tarafindan ortalama 2,4 mg i.V. midazolam ve 87,4 mg i.V. propofol ile
hasta kontrollii sedasyon saglanan katarakt olgularinda da kan basincinin midazolam
ile daha kolay reglile edilebildigi bildirilmektedir (110). Oztiirk ve arkadaslari tarafindan
fiberoptik bronkoskopi yapilan hastalarda uygulanan 1mg/kg/saat i.V. propofol ve 0,05
mg/kg/saat i.V. midazolam sedasyonu sonrasinda propofol ile SAB’da anlamli
derecede dusls gozlendigi bildiriimistir (67). Yaptigimiz ¢alismada SAB degerindeki
degisikliklerde iki grup arasinda anlaml bir farklilik yoktur. Pac ve arkadaslari Oztirk
ve arkadaslarinin yaptigi calismalarla uyumlu degildir.
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Calismamizda DAB degerleri agisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak
anlaml farkhihk gozlenmemistir. Midazolam grubunda grup i¢i degerlendirmede; tum
donemlerde diastolik arter basinci degerleri, baslangic degerlerine goére anlamh
derecede dusmustir (p<0.05, p<0.01 ve p<0.001). Propofol grubunda grup ici
degerlendirmede; blok Oncesi ve sonrasi ve ilag sonrasi 1.dk haricinde diger
donemlerde diastolik arter basinci degerleri, baslangic degerlerine gore anlamli
derecede dusmustar. (p<0.01 ve p<0.001). Propofol grubunun blok sonrasi, ilag
sonrasi 1. ve 30.dk, sedasyon sonrasi 1.dk ve postoperatif 1.dk diastolik arter basinci
degerleri midazolam grubuna goére anlamli derecede daha fazladir. (p<0.05)
Edonwanyi ve arkadaslari 1/mg/kg/saat I.V. propofol ve 0,05 mg/kg/saat i.V.
midazolam infiizyonu verdikleri hastalarda hemodinamik dedisimleri incelemislerdir.
Propofolin, indiksiyondan sonraki 3.dakikada kan basincinin midazolama goére daha
fazla dusurdagund bildirmislerdir (112). Grounds ve arkadaslari ise tiyopental ile
propofolin hemodinamik etklilerini  karsilastirdiklari  ¢alismalarinda propofolin
tiyopentale gore kan basincinda ve periferik rezistansta istatistiksel olarak anlamli
disise neden oldugunu bildirmislerdir (113). Bizim calismamizda da Edonwanyi ve
arkadaslari ve Grounds ve arkadaslarinin ¢calismalarindan farkli olarak DAB degerleri
baslangic degerlerine gore anlamli derecede dismesine ragmen, gruplar arasinda
diger donemlerde diastolik arter basinci degerleri bakimindan istatistiksel olarak
anlamli bir farkhlik yoktur (p>0.05).

Calismamizda OAB degerleri acgisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak
anlamli farklihk g6zlenmedi (p>0.05). Midazolam grubunda; tim doénemlerde ortalama
arter basinci degerleri, baslangic degerlerine gore anlamli derecede dusmustur
(p<0.01 ve p<0.001). Propofol grubunda; blok 6ncesi ve sonrasi donem disinda diger
donemlerde ortalama arter basinci degerleri, baglangi¢c degerlerine gobre anlamli
derecede dusmustir. (p<0.01 ve p<0.001). Propofol grubunun ila¢g sonrasi 1.dk,
postoperatif 1. ve 5.dk ortalama arter basinci degerleri midazolam grubuna gore
anlamli derecede daha fazladir. (p<0.05) Tufekgioglu ve arkadaslari da spinal anestezi
sirasinda sedasyon uyguladiklari hastalarda OAB’de o6nemli bir bir degisiklik
g6zlemediklerini, yalnizca propofol grubunda diger gruplara oranla anlamh azalma
gO6zlediklerini belirtmiglerdir (102) . Bizim ¢alismamiz da Tufekgiodlu ve arkadaslarinin
yaptigi ¢alisma ile uyumludur.

Calismamizda gruplar arasinda higcbir donemde kalp atim hizi degerleri
bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir farkhlik yoktur(p>0.05). Grounds ve
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arkadaslari da 2 mg/kg/saat i.V. propofol ve 3 mg/kg/saat i.V. tiyopental verilen
hastalar ile yaptiklari ¢calismada iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
gozlemediklerini ancak propofolin KAH’da azaltici etkisinin tiyopentalden daha belirgin
oldugunu bildirmiglerdir (113). Celikel de propofol ve midazolam kullanarak yaptigi
calismada KAH'da gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli degisiklik olmadigin
belirtmigstir (80). Calismamiz KAH degderleri agisindan Grounds ve Celikel'in ¢alismalari

ile uyumluluk gostermektedir.

Sedatif ajanlarin dikkat edilmesi gereken yan etkilerinden birisi solunum
depresyonudur. Solunum depresyonunu goOsteren parameterler SpO2 ve solunum
sayisidir. Calismamizda propofol grubunun ila¢g sonrasi 15. ve 30.dk, sedasyon
sonrasi 1., 5. ve 10.dk solunum sayisi midazolam grubuna gore anlamli derecede
daha fazladir (p<0.05, p<0.01 ve p<0.001). Yamakage ve arkadaslar spinal anestezi
altinda 1 mg/kg/saat i.V. propofol ve 0,05 mg/kg/saat 1.V. midazolam ile sedasyon
uyguladiklari  hastalardaki respiratuar degisiklikleri ve arter kan gazlarini
incelemiglerdir. Bu ¢alisma sonucunda propofol inflizyonu sonrasinda hastalarin tidal
volim ve PO2 degerlerinin azaldigini belirtmislerdir (114). Biz de c¢alismamizda
propofol grubunda hastalarin ilag sonrasi solunum sayilarinin artmasinin tidal volim ve
PO2 degerlerinin azalmasi nedeniyle ortaya c¢iktigini distiinmekteyiz. Ancak arter kan
gazi almadigimiz i¢in bunu kesin olarak degerlendirememekteyiz. Graptovier ve
arkadaslari sedasyonsuz spinal anestezi yaptiklari hastalarda respiratuar degisiklikleri
incelemiglerdir. Bu c¢alisma sonucunda hastalarin %14’Gnde solunum sayisinin
distuguni goézlemlemiglerdir (115). Calismamizda midazolam grubunda; ilag sonrasi
1., 5, 10, 15., 20. ve 30 dk, sedasyon sonrasi 1., 5. ve 10.dk, postoperatif 1.dk,
solunum sayisi degerleri, baslangi¢ degerlerine gére anlamli derecede dusmustur
(p<0.05, p<0.001). Propofol grubunda; ila¢ sonrasi 1., 5., 10., 15., 20. ve 30 dk,
sedasyon sonrasi 5.dk, solunum sayisi degerleri, baglangi¢ degerlerine gore anlaml
derecede dugmustir. (p<0.05 p<0.001). Calismamiz Yamakage ve arkadaslarinin ki
ile uyumluluk gostermektedir (114).

Solunum depresyonunu goésteren parametrelerden biri de SpO2 ‘dir. Hastalara
sedasyon esnasinda oksijen verilmesi siklikla kullanilan bir yontemdir. Hastalara nazal
kanul veya maske ile O2 uygulanan birgok ¢alisma vardir . Smith ve arkadaslari 0,05
mg/kg/saat I.V. midazolam ile sedasyon uyguladiklar hastalarda bir gruba 2lt/dk O2

nazal kanul ile vermislerdir, diger gruba ise oda havasi solutmuslardir. Sonugta 2It/dk
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02 uygulanan grupta SpO2 degerleri %90’ in altina hi¢ dismezken diger grupta dusme
g6zlemlenmistir. SpO2 dusmesini supin pozisyonunda fonksiyonel rezidtel kapasitenin
azalmasi, rolatif hipovolemi, kardiyak outputta azalma kombinasyonu sonucu olarak
ventilasyon — perfiizyon uyumsuziugu ile agiklamiglardir (116). Monara ve arkadaslari
da benzer olarak yaptigi calismada 0,07 mg/kg/saat I.V. midazolam sedasyonunda 2
It/dk O2 verilen hastalarda SpO2’nin dusmedigini belirtmislerdir (117). Bizim
calismamizda da tum gruplarin SpO2 degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
g6zlenmemigtir. Bu sonu¢ Smith ve Monara’nin ¢alismalariyla uyumluluk géstermekte
olup sedasyon uygulanan tim hastalarda O2 uygulamasinin ve monitérizasyonunun
gerekliligini vurgulamaktadir.

Midazolam ve propofol arzu edilen sedasyon seviyelerini saglamak igin LV.
infizyona uygun, kolay titre edilebilir ajanlardir. Calismamizda arzu edilen sedasyon
seviyesine her iki ajanda da ulagabildik ve gruplar arasinda sedasyon skoru
bakimindan istatistiksel olarak anlaml bir farklilik yoktur (p>0.05). Celikel tarafindan
yapilan ¢alismada da midazolam uygulanan grupta propofol uygulanan gruba gore ilag
sonrasi 1.dakikadaki sedasyon seviyesi daha dusuk olmasina kargin ilerleyen
donemlerde istenilen sedasyon dlzeyine ulasildigi belirtiimistir (80). Smith ve
arkadaslari yaptiklari c¢alismada rejyonel anestezi ile Urolojik girisim planlanan
hastalara 0,2/0,4/0,5/0,7 mg/kg i.V. propofol bolus dozu sonrasi baslanan 0,5/1/2/4
mg/kg/saat propofol perflizyonu uygulayarak, sedatif, amnezik ve anksiyolitik etkilerini
kargilastirmiglardir. Bu c¢alisma 0,2-0,7 mg/kg arasindaki bolus propofol dozunu
takiben uygulanan 0,5-4 mg/kg/saat’lik propofol infUzyonunun doza bagl sedasyon ve
amneziye yol actigini bildirmektedir (107). Flaishon ve arkadaglar tarafindan 4 mg/kg
I.V. tiyopental ve 2 mg/kg i.V. bolus propofoliin sedasyon etkilerinin Bispektral indeks
(BIS) monitdrizasyonu ile karsilastinildigi ¢alismada indiksiyon dozundan sonra BIS
dalgalarinda dususun propofolde tiyopentale gore daha fazla oldugunu belirlemiglerdir
(103)

Calismamizin sedasyon sonlandiriimasindan sonra 1., 5. ve 10.dakikalardaki
degerleri ve postoperatif donemdeki 1. ve 5. dakikadaki degerleri anlamh almamakla
birlikte midazolam grubunda propofol grubuna goére yiksek bulundu. Celikel tarafindan
yapilan c¢alismada da postoperatif ilk 5 dakikada midazolam uygulanan grupta
sedasyon seviyesinin diger gruplara oranla daha yuksek oldugu bildirilmigtir (80) .
Pratila ve arkadaslari da 1mg/kg i.V. bolus propofol ve 0,02 mg/kg I.V. bolus
midazolam ile yaptiklari ¢alismada propofol grubunda sedasyon seviyesinin bazal
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seviyeye daha kisa slUrede donduguni bildirmislerdir (118). Celikel ve Pratila
tarafindan yapilan galismalarda midazolam ile postoperatif sedasyon ve psikomotor
yetersizligin uzadigi bildirilmigtir (80,118). Kocabas ve arkadaslari tarafindan rejyonel
anestezide 4 mg/kg/saat dozunda propofol sedasyonu uygulanan hastalarda propofol
sedasyonu sonlandiktan sonra hizli bir derlenme oldugunu belirtmiglerdir (119). Mason
ve arkadaglari ise yaptiklari ¢galismada pediatrik hastalarin sedasyonunda etki sureleri
ve kaliteleri nedeniyle tiyopental ve midazolami Onermiglerdir (120). Sarasin ve
arkadaslar yaptiklar calismada 0,1 mg/kg/saat I.V. midazolam infiizyonu ve 1 mg/kg
I.V. bolus dozunu takiben 0,6 mg /kg/saat i.V. perfiizyon dozunda propofoliin kognitif
ve psikomotor fonksiyonlara etkilerini incelemigler, iki grupta da mental ve psisik
sedasyona ulasildigini ancak propofolin sedasyon etkisininin daha erken sonlandigini
bildirmislerdir (121). Reitan ve arkadaslarinin 0,2 mg/kg midazolam 3,5 mg/kg i.V.
tiyopental ile yaptigi bir diger caligmada ise midazolam ile hastalarin sedasyon
surelerinin tiyopentalden daha uzun oldugu bildirilmistir (106). Calismamizda Celikel,
Pratila, Kocabag, Mason, Sarasin ve Reitan’in g¢aligmalariyla uyumlu sonuglar elde
edilmistir.

Calismamizda hastalarin ameliyat sonrasi derlenmelerini géz agma, dil ¢cikarma
ve dogum tarihini sOyleme ile oryantasyonu ise yer ve zaman sorarak degerlendirdik.
Yalnizca propofol grubunda iki hastada zaman bildirme gergceklesmemistir. Parwoth ve
arkadaslari fentanili 1 mg/kg i.V. bolus propofol veya 0,05 mg/kg I.V. bolus midazolam
ile kombine ederek dental cerrahi esnasinda sedasyon uyguladiklari ¢alismada iki grup
arasinda sedasyon kalitesi ve ¢alisma kosullari agisindan dnemli bir fark saptamazken
anterograd amnezinin midazolam grubunda daha belirgin oldugunu bildirmislerdir
(122). Pediatrik olgularda da st gastrointestinal sistem endoskopisi ve kolonoskopisi
sirasinda 0,02 mg/kg i.V. midazolamin amnezik etkisinin 1 mg/kg i.V. propofole gére
onemli derecede berlirgin oldugu belirtiimigtir (64). Aribogan ve arkadaslari 0,5-1
mg/kg I.V. bolus propofol ve 0,05-0,1 mg/kg i.V. bolus midazolam ile yaptiklari
calismada propofol grubundan 3 hasta higbir sey hatirlamadigini, 14 hasta ise ameliyat
suresince sakin olduklarini belirtmistir. Midazolam grubundaki tim hastalar ise higbir
sey hatirlamadiklarini  belirtmiglerdir (96). Calismamizda midazolam grubundaki
hastalarin yer ve zaman oryantasyonlarinin literatirler ile uyumsuz oldugu
g6zlenmigtir. Bunun nedeninin hastalara sordugumuz sorularin amnezi durumunu
belirlemek icin yeterli olmadigi, Smith ve arkadaslari tarafindan yapilan calismada

oldugu gibi amnezi degerlendirmesinin hastalara ameliyat oncesi, ameliyat devam
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ederken ve ameliyat sonrasinda fotograf gdsterilerek, yani viztel teknikler kullanilarak
yapilmasinin daha uygun olacagini diugsunmekteyiz. Veselis ve arkadaslari yaptiklari
calismada esit sedasyon duzeyi saglayacak konsantrasyonlarda tiyopental, propofol,
midazolam, fentanil ve ondasetronun hafiza Uzerine etkilerini incelemislerdir. Hafiza
degerlendirmesinde verbal ve vizuel teknikler kullaniimig ve kullanilan teknige bagl
olarak her bir ajanin hafiza Uzerinde farkh etkiler olusturdugunu tespit etmiglerdir. Bu
tespitler sonucunda ajanlarin birbirlerine gore hafiza Uzerine etkileri incelendiginde,
tiyopentalin hafiza Uzerine etkisinin 6zellikle viztel teknikler kullanildiginda ¢ok daha
az oldugu sonucuna varmiglardir. Resimleri hatirlama oraninin propofolde %45 iken
tiyopentalde % 29.7-%87, midazolamda ise %54.5 olarak bildirilmistir. Ancak verbal
teknikler kullanilirken farkli degerlendirmeler yapilmis sonu¢ olarak tiyopentalin hafiza
Uzerine rolatif etkisinin (istatistiksel hesaplamayla bulduklari etki faktora ile
degerlendirerek) gerek midazolam gerekse propofolden daha az oldugunu
bildirilmiglerdir (104). Calismamizda da verbal yanitlar ile oryantasyon ve derlenme
degerlendirilmigtir ve propofol grubunda hastalarin oryantasyon ve derlenme amagli
sorulan sorulara yanitlari midazolam grubuna oranla kismen yetersiz bulunmusgtur.
Calismamizda bulanti, kusma, bradikardi, hipotansiyon ve solunum
yuzeyellesmesi gibi yan etkilere de bakildi. Hipotansiyon, literattrlerle uyumlu
olmayarak en fazla midazolam grubunda gézlendi. Ergliin tarafindan 2 mg/kg I.V.
propofol ve 0,3 mg/kg I.V. bolus midazolam ile yapilan calismada propofol
inflzyonundan sonra hastalarin %20’sinde hipotansiyon gézlendigi halde midazolam
grubunda hicbir hastada inflizyondan sonra hipotansiyon gorulmedigi belirtilmigtir. Yine
ayni c¢alismada propofol uygulanan hastalarin %35’'inde midazolam uygulanan
hastalarin %25’inde bradikardi gézlenerek 0,5 mg i.V. atropin yapildigi bildiriimistir
(83). Bizim galismamizda da iki grupta Ucger hastada bradikardi gézlenmis ve 0,5 mg
I.V. atropin yapilmistir. Calismamizda midazolam grubunda en fazla hipotansiyon
gorulmesine karsin gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik goraimemistir.
Solunum yuzeyellesmesi ise propofol grubunda anlaml dizeyde ylksek goézlenirken,
midazolam grubunda higbir olguda rastlanmamigtir. Higbir grupta apne gozlenmemistir.
Bagdadi yapti§i calismada 2 mg/kg i.V. bolus propofol uyguladigi grupta apne
g6zlerken, 0,07 mg/kg I.V. bolus midazolam uyguladi§i grupta solunum depresyonu
gelismedigini belirtmektedir (93). Jessop ise 2 mg/kgi.V bolus propofol ile yaptig
calismada respiratuar depresyon godzlediklerinibelirtmistir (62). Celikel tarafindan
yapilan calismada da 2 mg/kg I.V. bolus propofol ve 0,1 mg/kg i.V. bolus midazolam
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uygulanan higbir grupta apneye rastlanmamistir Sadece propofol indiksiyonunu
izleyen 1-2 dakika igerisinde solunumda mudahale gerektirmeyen hafif ylzeyellesme
gozledikleri belirtiimistir (80). Nishiyama ve arkadaslari kombine spinal epidural
anestezi esnasinda uyguladiklari 0,1 mg/kg i.V.bolus midazolam sedasyonu ile

hastalarda respiratuar yan etki gdzlemediklerini belirtmiglerdir (82) .

Sedasyon uygulanan hastalarda ajana goére bulanti-kusma gorulebilir.
Calismamizda propofol grubunda iki hastada bulanti, bir hastada kusma goézlemledik.
Ancak gruplar arasinda bulanti, kusma, bradikardi, hipotansiyon ve aritmi sikliklari
bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik yoktur (p>0.05). Propofolin dusuk
dozlarda direkt antiemetik 6zelligi oldugunu belirten calismalar da vardir (69). Kain ve
arkadaslari tarafindan 1-2 mg/kg i.V. bolus dozunu takiben 75-100 pg/ dk propofol ve
2-3 mg/kg I.V. bolus dozunu takiben 1-2 mg/kg/saat tiyopental ile yapilan ¢alismada ilk
24 saatte hastalarda bulanti-kusma acgisindan istatistiksel olarak anlamli fark
g6zlenmedigi bildirilmistir (105). Sonucglarimizin Kain ve arkadaslarinin g¢alismasi ile

uyumlu oldugu gozlenmistir.
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SONUC

Urolojik girisimler esnasinda spinal anestezi uygulanan hastalara, sedasyon
olusturmak amaciyla midazolam (Grup 1) ve propofol (Grup Il) vererek hemodinamik
etkilerini ve sedasyon kalitelerini karsilastirdik.

Caligmamizda her iki grubun kalp atim hizlan (KAH), sistolik arter
basinglari(SAB), diastolik arter basinglari(DAB), ortalama arter basinglari(OAB)
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunamadi. Ancak her iki grupta da
induksiyon asamasinda hemodinamik parametrelerin belirgin olarak etkilendigi,
baslangi¢ degerlerine gore SAB, DAB, OAB’da anlamli dismeler oldugu gozlemlendi.

Sedasyon kaliteleri karsilagtirmasinda ise her iki grupta da istenilen sedasyon
dizeyine ulasildigi saptandi. Sedasyonun sonlandiriimasindan sonraki 10 dakika
icerisinde Grup I'in sedasyon skorunun anlamli olmamakla birlikte Grup Il gére daha
yuksek oldugu goruldi. Postoperatif ddonemde bakilan sedasyon skorlarinda da Grup
I'in sedasyon skorunun yine anlamli olmamakla birlikte diger grupdan yuksek oldugu
goralda.

Derlenme ve oryantasyon agisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlaml
bir fark tespit edilemedi.

Yan etkiler agisindan solunum ylUzeyellesmesi Grup Il istatistiksel olarak anlamli
dizeyde yuksek iken Grup I’de higbir olguda solunum yuzeyellesmesi gézlenmedi.

Sonu¢ olarak; spinal anestezi uygulanan hastalarda sedasyon amaciyla
midazolam ve propofol rahathkla kullanilabilir. Bu ajanlar kardiyak ve respiratuar
degisikliklere yol agabileceginden, hastanin mutlaka monitérizasyonu gereklidir.
Hemodinamik ve solunumsal parametrelere etkisinin minimal olmasi, hasta konforu
acisindan, ozellikle amnezik Ustunlugu de degerlendirilerek midazolam ile sedasyon

uygulamasinin daha avantajh olabileceg@i kanisindayiz.
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OZET

Calismamizda, urolojik girisimler esnasinda spinal anestezi uygulanan
hastalara sedasyon olusturmak amaciyla midazolam ve propofol verilerek sedasyon
kalitesi, kardiyovaskuler sistem ve respiratuar sistem Uzerine etkilerini karsilastirmayi
amacladik.

20-70 yas arasli, fiziksel durumu ASA I-lll, rasgele iki gruba ayirdigimiz 40
hastaya premedikasyon uygulanmadi. Hastalara spinal anestezi islemi oncesi 7-8
ml/kg kristaloid infizyonu ile 6n yukleme yapildiktan sonra 2 ml %0.5 hiperbarik
bupivakain ile oturur pozisyonda, L4-5 aralidindan, steril sartlarda, orta hat Uzerinden
girilerek spinal anestezi islemi uygulandi. Sensoriyel blok derecesi “Pin-prick” Testi ile
degerlendirildi. Blok T10 seviyesine ulastiktan sonra Grup I'de 0.05 mg/kg i.V. bolus
midazolam dozunu takiben 0.05 mg/kg/saat i.V.midazolam perfiizyonu ; Grup II'de 1
mg/kg I.V. bolus propofol dozunu takiben 2,5mg/kg/saat i.V. propofol perfiizyonu
baglanarak , istenilen sedasyon dizeyine ulasincaya kadar dozlar gereginde titre
edildi.Hastalarin bazal SAB , DAB , OAB , KAH , SpO2 , SS degerleri kaydedildi .Blok
oncesi , blok sonrasi degerleri ile sedasyon baslandiktan sonraki 1,5, 10,15, 20 .
30. dakikalar ve sonraki peroperatif donemde 10 dakika arayla; sedasyonun
sonlandiriimasindan sonraki 1,5,10. dakikalar ve postoperatif donemdeki 1,5,10.
dakikalardaki SAB, DAB, OAB, KAH, SpO2, SS ve sedasyon skorlari kaydedildi.
Uygulama esnasinda hastalarda gelisen bulanti, kusma, hipotansiyon, bradikardi ve
solunum yuzeyellesmesi gibi durumlar kaydedildi.

SAB, DAB, OAB ve KAH bakimindan her iki grup arasinda istatistiksel olarak
anlamh fark bulunmadi. SpO2 degerleri agisindan her iki grup arasinda fark
bulunmaz iken; solunum sayilari karsilastinldiginda Grup l'in solunum sayisi
ortalamasinin Grup |l gore istatistiksel olarak anlamh dizeyde distk oldugu goruldu.
Sedasyon skorlari degerlendirmesinde gruplar arasinda anlaml bir farklihk yoktu.
Derlenme ve oryantasyon agisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlaml fark
bulunmadi. Yan etki karsilastirmasinda ise; solunum yuzeyellesmesi Grup Il de
istatistiksel olarak anlamh duzeyde yuksek bulunurken, hipotansiyon bakimindan
gruplar arasinda anlamli bir farklilik yoktu. Bulanti, kusma ve bradikardi agisindan her
iki grupta istatistiksel olarak anlamli fark gozlenmed..

Sonug olarak, spinal anestezi uygulanan hastalarda sedasyon amaciyla her iki

ilacin da kullanilabilecegi ancak hemodinamik ve solunumsal parametrelere minimal
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etkisi, hasta konforu ve amnezik Ustlinligu nedeniyle midazolam ile sedasyonun

propofolden daha avantajli olabilecegi kanisina vardik.
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