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GIRIS

Rejyonel anestezi biling kaybina yol agmadan viicudun belirli bolgelerinde sinir iletisinin
ve agr duyusunun ortadan kaldinlmasi olarak tanimlabilir. Rejyonel anestezi tekniklerinde,
yalnizca agrisiz ameliyat bolgesinin temin edilmesi gogunlukla yeterli olmaz. Aymi zamanda
sedatize fakat koopere hasta konforunun saglanmasi gerekli olur. Anksiyeteyi azaltmak amaciyla
genellikle intravenoz sedatif ve narkotik uygulamasi yoluna gidilir. Bu amagla sik¢a kullanilan
benzodiazepinler iginde midazolam, sedatif 6zellikleri yani sira intratekal veya epidural yol ile
verildiginde antinosiseptif etki de gosterdigi ortaya konmus bir ajandir(1).

Spinal anestezi, subaraknoid bosluktaki spinal sinirlerin blokaji ile yaptlan bir rejyonel
anestezi yontemidir. Anestezik ajanlar subaraknoid mesafede depolanmakta ve spinal kordu
zedelemeden spinal sinir kokleri iizerine etki etmektedirler(2)

Spinal anestezi son yillarda, cerrahi amagli kullammda artan bir popiileriteye sahip
olmustur. Pek ¢ok operasyonda ve ¢ofu hasta grubunda genel anesteziye gore ustiinlikleri
bulunmaktadir. Operasyon siiresince hastanin uyanik kalmasi, spontan solunumun devam etmesi,
yutma, oksiirme gibi koruyucu reflekslerin korunmasinin yani sira postoperatif donemde erken
mobilizasyon, minimal akciger komplikasyonlari, analjezinin devami ve hastanede kalis
suresinin kisalmasi gibi pek ¢ok avantajlari vardir(3).

Bu ¢aliymada, intratekal yolla bupivakain ile beraber verilen midazolamin hemodinamik
parametrelere olan etkileri, analjezi ve motor blogun baglama ile devam siireleri, sedasyon

skorlar1 ve postoperatif analjeziye katkisi agisindan kargilastirilmasi amaglanmistir.



GENEL BIiLGILER

TARIHCE

Genel anestezi uygulamasi, rejyonel anesteziden yaklasik yarim yiizyil 6nce baglamasina
ragmen rejyonel anestezinin temel ilkeleri genel anesteziye gore daha kisa siirede
belirlenmigtir(1).

Serebrospinal sivi (CSF) itk kez 1764 yilinda Domenico Cotugno (1736-1822) tarafindan
bulunmus, serebrospinal sivi dolagimi ise 1825 yilinda F. Magendi tarafindan tammlanmustir.
Kokain 1860 yilinda Niemann ve Lossen tarafindan, Erythroxylon Coca’dan sentezlemis, fakat
kokainin analjezik etkisi, 1862 yilinda Schroff tarafindan farkedilmistir. Lokal anestetik olarak,
tip alaninda kullanim: ise 1884°de oftalmolog Carl Koller (1858-1944) tarafindan baglatilmgtir.
Ik spinal analjezi, 1885°de Amerikali nérolog J. Leonard Corning’in (1855-1923) képeklerin
spinal sinirleri tizerindeki kokain galigmalan sirasinda kazara durayi yirtmasi sonucu yapilmstir.
Daha sonra intradural enjeksiyonlara devam etmis ve bunu spinal anestezi olarak adlandirarak,
cerrahi girisgimler igin kullamilabilecegini savunmustur. Lomber ponksiyonun klinik olarak
standardizasyonu, 1891°de Alman Heinrich Irenaeus Quincke ve Ingiliz Essex Wynter tarafindan
yapilmigtir(3). Cerrahi amagl ilk spinal anestezi, 1898’de August Bier tarafindan uygulanmis, 34
yaginda bir hastaya 3ml %0.5’lik kokaini enjekte ederek, 6zellikle alt extremite operasyonlari
i¢in ideal bir analjezi saglamis, ancak toksisite riski nedeniyle terketmek zorunda kalmistir(2).
Epiural anestezi, 1901°de Cathelin ve Sicard tarafindan epidural araliga sakral giris yolu ilk defa
tarif edilmis ve hayvanlarda uygulanmuistir, 1908’de Bier tarafindan RIVA, 1912°de Kappis
tarafindan  paravertebral blok, 1914°de yine Kappis tarafindan ¢o6lyak  blok
gergeklestirilmistir. 1904 te Einhorn tarafindan sentetik prilokain sentezi ve klinikte kullanimu ile
rejyonel anestezide onemli gelismeler gerceklesmistir(3,4).

1928°de Amethocaine (tetracaine), 1966’da Bupivacaine bulunmustur(2). Lidokain ise
1943 yilinda Lofgren ve Lundqvist tarafindan Isvigre’de sentezlenmistir(3).

Daha sonra rejyonel anestezide onemli bir duraklama devri baglamugtir. Bu 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°lh yillardan sonra rejyonel anestezide yeniden bir canlanma gorilmeye baslamis ve

1970’lerde anesteziyoloji iginde hak ettigi yere yerlesmistir (1).



SPINAL KORDUN HiSTOLOJi VE EMBRIYOLOJiSi

Erken fotal hayatta, spinal kord vertebral kanal boyunca uzanir ve meningeal yapilarla
birlikte tim kanali doldurur(5). Ugiincii ayda kordun ucu 2.koksigeal vertebra hizasindadir.
Bundan sonra vertebral kolon daha hizli gelisme kaydeder ve conus medullaris daha yukanida yer
alir. Meningeal yapilar, yavag biyliyen spinal korda veya hizla asag1 dogru uzayan vertebral
kolona eslik edemeyerek yukan seviyelerde kalir. Altinci ayda conus medullaris 1. sakral

vertebra seviyesindedir(Sekil-1).

3 ayhk

fetus

yeni dogan erigkin

Sekil-1:Spinal kordun fetusda, yeni doganda ve eriskindeki pozisyonu

Dogumda spinal kordun alt ucu 3.lomber vertebranin alt kenarinda, dural kese ise 3.sakral
vertebra hizasindadir. Dogumdan sonra kordun ve meninkslerin gelisme hizi vertebral kemik
yapmn gelismesinin gensinde kalir. Cocuk bir yagim doldurdugunda conus medullaris 2.lomber
vertebranin alt kenarinda, dural kese ise ikinci sakral vertebrada sonlanir. Bu farkll buyume
hizlan epidural boslugun ve kaudal kanalin olusmasina neden olur. Spinal kord durasindan
ayrlir; fakat araknoid ile gevrelenerek subdural boslukta serebrospinal sivi iginde yer alir. Ayrica

spinal sinirlerin agagiya dogru bir yelpaze gibi inmesi ile en alt ugta cauda equina olusur. 12-



16.aylarda eriskin dizeylerine ulasan spinal kord 1.lomber vertebramn alt kenarinda sonlanir. Bu

yerlesim %50 populasyonda goriiliirken bazi farkliliklar olabilir(Tablo 1).

Tablo-1:Spinal kordun sonlanma seviyeleri

o Tp %5-6
e L ,’in alt kenan %50
e L, nin ust kenar %40
e L3 tn st kenan %3

Spinal kordun ortalama uzunlugu erkeklerde 45cm., kadinlarda 42cm. olup, yaklasik olarak 30
gramdir(2). Enine yapilan kesitlerde ortada gri madde kenarlarda ise beyaz madde bulunur ve H
seklinde goriilir. Beyaz maddede miyelinli ve miyelinsiz lifler, oligodendriyositler, fibroz
astrositler ile mikroglial hiicreler bulunur. Gri madde ise perikaryonlar, éncii miyelinli ve
miyelinsiz lifleri, protoplazmik astrositleri, oligodendrositlerle, mikroglial hiicreleri ihtiva eder.
Beyaz maddenin karakteristik rengi miyelinli sinir liflerinden gelmektedir. Bu H’nin horizontal
tarafinda embriyonik néral tiipiin bir kalintis1 olan ve epandimal hiicrelerle ortiilii santral kanal
uzanmaktadir. Hnin ventral tarafindaki gri madde motor néronlan igermekte ve spinal sinirlerin
on koklerini olusturmaktadir. Gri madde ayrica spinal gangliadaki duyusal lifleri alan arka
boynuz hiicrelerini olusturur. Spinal kord néronlan 6zellikle bityik motor néronlarin bulundugu

6n boynuzda biyiik, ¢ok gekirdekli hiicrelerden olusur(6).

SPINAL KORDUN ANATOMIK VE FIZYOLOJIK OZELLIKLERI

Vertebral kanal, 7 servikal, 12 torakal, 5 lumbar, 5 sakral ve 4 koksigeal olmak iizere 33
vertebradan olusur(7). Bu vertebralarin arka yuzi intervertebral diskler, vertebra arkuslan ve
bunlan birlestiren baglar, medulla spinalis ve onu orten zarlan igeren spinal kanah meydana
getirir(8). 23-24 adet intervertebral disk vardir ve vertebral cisimler arasinda bir artroz
(amfiartroz) olustururlar(9). Servikal bélgede, oksiput ile C; ve C, ile C, arasinda intervertebral
disk bulunmaz. Vertebral kolonun stabilitesi vertebral cisimlerin, arkin, transvers proseslerin
arasinda uzanan ligamentlerle saglamr. Vertebranin ¢ift C seklinde bir goriintiisii vardir(10).

Servikal ve lomber egimler 6ne dogru iken torasik ve sakral egimler arkaya dogrudur.



Vertebranin 2 komponenti vardir:
1-Cisim:Agirlig1 tastyan parcadir.
2-Ark:Spinal kordu yanlardan ve arkadan ¢evreleyerek lamina ve pedikiilleri olugturur.

Vertebral cisimlerin ve vertebral arkin arka yiizleri vertebral forameni olusturur. Bu foramen
spinal kordu ve meningeal yapilar gevreler(2).

Yapilacak islem bakimindan énemli bir 6zellik, spinéz g¢ikinfilarin, servikal ve lomber
bolgelerde horizontale yakinken, torasik bolgede 6zellikle T, hizasinda dikeye varacak gekilde
egilimli olmalanidir. Bu durum lokalizasyon ve igneye verilmesi gereken egim bakimindan
onemlidir. Teknik olarak en kolay, givenilir ve stk kullanilan araliklar L,; ve L4_s araliklanidir.
Iliak kristalan birlestiren ¢izgi L4 spindz gikintis1 veya Ly.s araligindan geger(8).

Vertebral yapilarin bolgesel farkliliklart vardir ve bu farklar santral blokaj i¢in gok
onemlidir.

Servikal Vertebra: C; disinda transvers prosesleri iizerinde vertebral arterlerin gegisi
igin extra bir agiklik vardir. Spinal kanalin en genis, vertebral cisimlerin en kiigiikk oldugu
bolgedir. Spinéz ¢ikintilar horizontal yerlesmistir ve orta hat yaklagimi miimkiindiir.

Torasik Vertebra: Transvers prosesler tzerindeki kot artikiilasyonu tipiktir. Eklem
hemen hemen horizontaldir. Ozellikle T, hizasinda spinoz prosesler daha dikey oldugundan
orta hat yaklagimi pek tercih edilmez.

Lomber Vertebra: En genis vertebralardir. Horizontal spindz ¢ikintilar nedeniyle orta
hat yaklagiminm en kolay oldugu bolgedir.

Sakral Vertebra: 5 sakral vertebra birleserek sakrumu olusturmustur. Sinirler ventral ve
dorsal foramenlerden gikar. 5 vertebra laminasiz olarak sakral hiatusu olustururlar. Buras: kaudal
anestezinin temelidir.

Koksiks: 3 yada 4 adet vertebral kalintinin birlesmesiyle olusur. Anestezide bir 6nemi
yoktur(10).

Vertebral kolonun ligamentleri:

Vertebral kolonun biitinliigiin saglayan ve spinal kordun korunmasina yardimet olan
ligamentler, ponksiyon yapilirken olugturduklarni farkli direnglerle anestezi ag¢isindan ¢ok
onemlidir. Bunlar 6nden arkaya dogru soyle siralanirlar.

[-Anterior longitudinal ligament. Vertebral cisimleri ve intervertebral diskleri onden

birlestirir ve lordoza karsi vertebray: korur. C;’den sakruma kadar uzanir.



2-Posterior longitiidinal ligament. Vertebra cisimlernini ve intervertebral diskleri arkadan
birlestirir ve kifoza karsi rezistans gosterir. Ignenin ¢ok ileri itilmesi ile bu ligament ve
intervertebral disk zedelenebilir.

3-Ligamentim flavum: Vertebralarin arkusunu birlestiren, saglam, kalin, san fibroz
bantlardan olusur; servikal boélgede en ince, lumbal bolgede en kalindir. Travmatik
hiperekstansivon durumlarinda spinal kord hasarina neden olur. Ustteki laminanin 6n-alt
yiuziinden , alttaki laminamn arka-tst kenarina uzanmir. Anestezi sirasinda igne ile gegilirken
hissedilen direng kaybi ¢ok énemlidir.

4-Interspinoz ligament: Spindz gikintilar arasinda yer alir; igneye, enjekte edilen hava ve
soliisyona belirli bir direng olugturmast ile lokalizasyonda énemli rol oynar.

5-Subraspinéz ligament. Cs-sakrum arasinda spinoz ¢ikintilarn uglanmt birlestiren
kuvvetli bir fibréz kordondur. C;’den yukarida lig. nuchae olarak devam eder. Lumber bolgede
en genistir ve yash hastalarda kalsifikasyon nedeniyle orta hat girisimlerine engel
olabilir(2,3,8,9,10,11,12,13).



SPINAL KORDUN ZARLARI VE BEYIN OMURILIK SIVISI (BOS)

Santral sinir sistemi; kafa tasi ve vertebral kolon tarafindan korunur. Aym zamanda
meninks ad1 verilen konnektif dokudan bir zar ile ¢evrelenmistir. Meninksler; distan ige dogru

dura mater, araknoid ve pia mater olarak siralanir(6) (sekil 2).

31— Epidural aralik

25l bura mater

Subaraknoid aralik

Sekil-2:Spinal kord ve meninksler

SPINAL DURA (TEKA): Biri, vertebral kanah doseyen periostal tabaka, digeri de
spinal kordu koruyucu bir kilif seklinde saran tabaka olmak iizere iki kathidir. Bu iki tabaka,
foremen magnum hizasinda birlesir ve kemige sikica yapisir. Boylece spinal epidural aralik
burada sonlamir. Duranin alt sinin ise S, vertebra hizasindadir. Yanlarda spinal sinirlerce delinen
dura bir manget seklinde spinal sinire dogru uzanir ve iki kokiin birlesme yerine kadar incelerek
devam eder. Bu bolgede epidural aralifa verilmis lokal anestezik kolaylikla BOS igine diffiize
olabilir.

ARAKNOID: Ikinci tabaka durayla sikica temasta olup, onun gibi S, vertebra hizasinda
sonlanan araknoid’dir. Ikisinin arasinda ince bir lenf tabakasi igeren potansiyel bir subdural
aralik mevcuttur. Dura ve araknoid birbin ile yakin temasta olmakla birlikte enjekte edilen bir
solusyon veya kateterle birbirinden ayrilabilir. Pratikte spinal diizeyde subdural aralik ve

subdural enjeksiyondan séz etmek miumkiin degildir. Ancak son yillarda radyolojik kontrol



altinda, bu araliga girilebilmektedir. Pratikte, subaraknoid enjeksiyonla BOS geldigi
saptandiktan sonra ignenin yavas olarak geri ¢ekilmesi ile sivi akiginin kesildigi noktada, igne
ucu subdural aralikta kabul edilebilir. Bazen, spinal veya epidural anestezi yapilirken,
1stenmeden de bu araliga girilebilir. Bu durumda tek tarafli, yamah veya beklenmedik derecede
yiiksek anestezi gelisebilir.

PIA MATER: En igteki tabaka olup, ¢ok ince ve vaskiiler bir yapidir. Araknoid ile pia
arasindaki aralik, subaraknoid mesafe olup, iginde bu iki tabakayi birlegtiren trabekiiller, spinal
sinirler ve BOS bulunur. Subaraknoid mesafedeki spinal kokler sadece pia ile kaphdir. Spinal
subaraknoid aralik, yukarda kranial ve ventrikiiler kavitelerle devam eder, agsagida S, vertebra
hizasinda sonlanir. Boylece teorik olarak L,-S, arasinda herhangi bir noktadan, spinal korda
zarar vermeden subarknoid enjeksiyon miimkiindiir. Ancak bu islem anatomik 6zellik dikkate

alinarak en ¢ok L34 veya L5 araliindan yapilmaktadir(8).

BEYIN-OMURILIK SIVISININ(BOS) FiZYOLOJiSi

Beyni ve spinal kordu gevreleyen tim hacim 1650 ml. olup, bunun 150 rrﬂ’sini BOS
olugturur(14). Bu 150 ml’nin 25-35 ml’si spinal kompartmandadir(10)Temel islevi genisleme
olanagi olmayan kafatasi igindeki beyni sivi bir yastik gibi destelemektir. Lateral ve 3.
ventrikiillerdeki koroid pleksuslarda, kamin ultrafiltrasyonu sonucu olugur. Serebrospinal sivi
hidrostatik ve osmotik dengeyi saglamaya caligan bir kan plazmasi ultrafiltratidir. Spinal ve
kraniyal subaraknoid bosluklarda ve beynin ventrikiillerinde bulunur(1,8).

Ozgil agirhg 37°C’de 1.006 olup, ginde 500-800ml (0.4 ml/dk ve 25 ml/sa) kadar
uretilir. Aym1 miktarda araknoid villuslarca venéz dolagima absorbe edilir. Yapimi, serum
ozmolaritesi diistikge artar. Bu nedenle, iv sivilar verilerek dehidratasyonun 6nlenmesi, post-
spinal basagrisinin 6nlenmesinde 6nemlidir. Anestezik ilaglann BOS yapim fizerinde bir etkisi
yoktur. Igerifi, sodyum ve kloriir daha fazla, protein, kalsiyum, potasyum, bikarbonat, iire,
glukoz ve fosfat daha az olmak iizere plazmadan farklidir(1,8).

BOS basinci, oturur pozisyonda lumbal bolgede 15-20 cmH,0 kadardir. Serebral kan
akiminda artma, venoz siniislerdeki basingta artma veya arteriel basingta otoregiilasyonu bozacak
derecede artma ile BOS basinci yiikselir(8).



Serebrospinal sivinin bilesimi(1,13)

Spesifik yogunlugu :1.006(1.003-1.009)
Hacim :120-150 ml(spinal boslukta 25-35ml)
Basing :60-80 cmH,O

pH :7.32(7.27-1.37)
pCO, :48 mmHg

HCO; :23mEq/L

Sodyum :133-145mEq/L
Kalsiyum :2-3mEq/L

Fosfor :1.6mg/dl
Magnezyum :2.0-2.5mEq/L
Kloriir :15-20mEq/L
Proteinler :23-38mg/dl

Seker :50-80mg/dl

Non-protein nitrojen :20-30mg/d1



Serebrospinal sivinin dolasimi(2)

Koroid pleksus Dordingti venrtikal 3, Foramen Luschke
f T ve Magendi
Lateral ventrikil Sylvius Aquaductus
Foramen Monro —» Ucglincii ventrikiil Subaraknoid
SPINAL KORD VE SINIRLERI

Spinal kord, foramen magnum hizasindan baglar ve konus medullaris halinde sonlanur.
Vertebral kolon ve spinal kordun iligkisi, fotal, bebeklik ve eriskin gaglarda farklidir. 3. fotal aya
kadar vertebral kanalin sonuna kadar uzanan spinal kord sonralan kemik yapinin daha hizh
gelisimi sonucu, dogumda 3. lumbal vertebranin alt kenar, eriskinde ise L., disk hizasinda
sonlanir. Ancak bu dizey kisisel farkhiliklar gosterebilir. Bazen Ly veya L, cismi hizasinda,
nadiren de T, hatta L; hizasinda sonlanabilir. Bu durum, igne ile kordun zedelenme olasilig
nedeniyle dikkat edilmesi gereken 6nemli bir anatomik 6zelliktir. Spinal kord ile vertebral kolon
arasindaki bu farkli gelisim sonucu, spinal segmentlerle vertebralar ayni hizada bulunmaz.

Istenen diizeyde anestezi saglanmasi igin dikkate alinmasi gereken bir ozellik de spinal
sinirlerin seyridir. On ve arka koklerin birlesmesinden olusan 31 gift spinal sinir, yukanda
deginilen nedenle, tist kisimlarda, hemen hemen kendi hizalaninda vertebral kanali terederken,
asagida, kendi intervertebral foremenlerine ulagmak tizere giderek artan egimli bir yol izlerler.
Bunun sonucuda lumbal ve sakral sinirler kauda ekina’y1 olustururlar. Kauda ekina’y1 olusturan
sinirler, ince bir pia tabakast ile ortilii olduklan ve korddan g¢ikip, ilgili foremene ulagincaya
kadar uzun bir yol aldiklar igin BOS igine verilen lokal anestezikle genis bir temas yiizeyi

olusur(8).
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SPINAL KORDUN KANLANMASI
ARTERLER: Spinal kord, bir anterior ve iki posterior arterden kanlanir,

Anterior spinal arter, yukarda vertebral arterlerden kaynaklanir ve anterior longitudinal sulkus

i¢inde asag iner. Inerken, spinal arterlerden de dallar alir. Bu nedenle, spinal koklere dogru
yonlendirilmig bir igne ile bir spinal arterin zedelenmesi, spinal kordda iskemiye neden olabilir.

Anterior arter hasar sonucu ortaya ¢ikan lezyon motor tiptedir.

Posterior spinal arterler, posterior inferior serebeller arterlerden kaynaklanir ve kordun postero-
lateral yiiziinde, arka koklerin medialinden agagiya iner.
VENLER: Vertebral kanalin iginde ve diginda olmak iizere, biitin M. Spinalis boyunca

uzanan, karmagik pleksuslar olusturur ve intervertebral venlere drene olurlar(8).

DERMATOMLAR
Bagta spinal ve epidural anestezi olmak tizere, bolgesel yontemlerin ¢ogunda, anestezi
diizeyinin belirlenmesi, komplikasyonlarin degerlendirilebilmesi i¢in dermatomlarin bilinmesi

onemlidir. Vertebral kolonu terkeden sinirler, deride belirli bir yayilim gostererek dermatomlan

olugtururlar. $ekil-3’de spinal sinirlerin dermatomal dagilimi gosterilmistir(8).

Sekil-3:Spinal sinirlerin dermatomal dagihm
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Hatirda tutulmasi gereken bazi 6nemli dermatomlar sunlardir(8).

Cs :Kiguk parmak (el)

Tis :Kol ve on kolun i¢ yuzi
Ts :Aksillanin apeksi

T, :Meme baglart hizast
Te7 ‘Ksifoid hizasi

Tio :Gobek hizasi

L - Inguinal bolge

Si14 :Perine

Yizeyel anestezide dizeyi belirlemek igin spinal reflekslerden de yaralanilabilir.
Epigastrik(T7.5), abdominal(Ts.;;), kremaster(L),), plantar(S;,), diz(L,4), ayak bilegi(S;.,)
refleksleri gibi. Meme hattinin iist kismi hem Cs;4 hem deT, tarafindan innerve edildiginden
Ti., bloke olsa bile ciltte duyu kaybi olmaz. Bu yiizden T; iizerindeki anestezi kontroli kol ve én

kolun i¢ yilizeyindeki (T,.;) duyu kontrolii ile yapilmalidir(2,8,14).

SPINAL ANESTEZI

Spinal anestezi subaraknoid araliga lokal anestezik enjeksiyonu ile elde edilir. Kiigiik
voliimde lokal anestezikle, viicudun alt kisminda biitin duyular bloke edilir. islem genelde spinal

kordun sonlandi seviyenin altinda yapilir.

Etki yeri ve mekanizmas:

BOS i¢ine enjekte edilen lokal anestezik ila¢ sinir dokusu tarafindan ahinarak ve damar
i¢ine absorbe olarak ortamdan uzaklastirtlir. BOS igine verilen ilacin bir kismu da yogunluk farki
ile duradan diffiize olarak epidural araliga geger ve oradan gegerli mekanizmalarla uzaklastirilir.
Lokal anestezik ajanin sinir dokusu tarafindan alinmast;

e llacin BOS igindeki yogunlugu,
¢ Sinir dokusunun lokal anestezikle temas eden yiizeyinin genisligi,
e Sinir dokusunun yag igerigi,

e Sinir dokusunun kanlanmasi, gibi etkenlere baghdir.
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Subaraknoid araliktaki lokal anestezik, spinal kordun yiizeyel katlarin1 da etkiler; ancak asil
etkisi spinal kordu terkeden sinir kokleri ve dorsal kék gangliyonlar tizerinedir. Motor lifler
anesteziklerden daha zor ve geg etkilendigi i¢in, sensorial ve motor blok arasinda, sensorial blok
daha yiiksek olmak uzere 2 segment fark olusur. Geleneksel olarak pregangliyonik sempatik
liflerin sensorial ve motor liflerden daha az yogunlukta ilagtan etkilendikleri, bu nedenle
sempatik blogun, sensorial bloktan 2 segment daha yiiksek oldugu kabul edilir. Ancak, spinal
kord iginde de sempatik yollarin varhig: ve pregangliyoner sempatik B-lifleri lokal anesteziklere
direngli olmalan nedeniyle, son yillarda sempatik blogun sensorial bloktan daha asagida
olabilecegi ve daha uzun siirebilecegi anlasilmistir.

Anestezi siiresi, lokal anestezik ilacin sinirleri terk etme hzina baghdir. Ilacin 6nemli bir
kismi, BOS igine yayilir ve venoz drenajla, az bir kismi da lenfatiklerle uzaklagtirihr. Damardan
zengin pia mater burada en 6nemli rolii oynar. Vazokonstriktorler buradaki damarlara pek etkili
olmadigindan, anestezi siiresini de ancak %10 dolayinda uzatabilirler.

Spinal anestezinin temel amaci, sensorial ve motor blok olup, birlikte gelisen sempatik
denervasyon, genellikle sistemik degisikliklere neden olan bir yan etki gibi goriilir. Ancak bu
bazi durumlarda terapétik bir fayda saglar. Spinal anestezi sonucu lokal anestezigin kan diizeyi
cok az ytuikselir ve bunun sistemik etkisi gok azdir(8).

Spinal anestezi derin bir motor bloga neden olur. Motor blogun derecesini belirlemede
Bromage Skalas1 kullanilmaktadir. Bu skala;

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

1 = Sadece dizini ve ayaklarim hareket ettirebilir, bacagim diiz olarak kaldiramaz.

2 = Dizini bikkemez, sadece ayagini oynatabilir.

3 = Ayak eklemi veya bas parmagini oynatamaz, tam paralizi vardir(15).

Etki hiza ve siiresi
Etkisinin izl baglamasi, spinal anestezinin epidural anesteziye en énemli iistiinliigi olarak
kabul edilir. Ancak etkinin baslamasi hizhi fakat tam blok geligmesi uzun siirer ki buda epidural
anestezininkine yakindir. Buna gore, ilacin 6zelligi de dikkate alinarak, etki 3-5 dakika iginde
baslar. Ancak blogun esas yayilimi 5-15 dakika alir ve tam etki 15-20 dakika iginde gergeklesir.
Etki siresi olarak, analjezinin tamamen kalkmasina, en yiksek diizeyden iki segment
asagiya imnmesine veya belirli diizeye (T, T, gibi) inmesine kadar gegen siireler alinabilse de

klinik olarak daha ¢ok blogun tam olarak kalkmasina kadar gegen sire alinmaktadir Ls-S,
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diizeyindeki analjezi en uzun siirer. Bundan daha asagidaki segmentlerdeki analjezi S, den once
kaybolur(8).

SPINAL ANESTEZi DUZEYINi KONTROL EDEN FAKTORLER:

1-Uygulamaya iligkin etkenler,

2-Hastaya iligkin 6zellikler olarak ikiye ayrilir.
la-Enjekte edilen ilag dozu ve tipi: En 6nemli faktordiir. Yiiksek doz ve konsantrasyonda verilen
ilag daha yiiksek bloga ve anestezi siiresinin daha uzun siirmesine neden olur. Uzun etkili ilaglar
daha toksik olmakla beraber anestezi siiresini etkilemektedir. Toksisite siras1 dibukain, tetrakain,
bupivakain, lidokain seklindedir.
1b-1lag volumii: Eger verilen ilag dozu sabitse, anestezi seviyesi volim arttik¢a yiikselecektir.
Kiguk volimlerde etki daha az gorilmekteyken biiyik hacimlerde barbotaj da yapilmigsa
anestezi duzeyi anlamh bir gekilde yiikselecektir.
Ic-Enjeksiyon yeri: En genis lomber intervertebral aralik segilmelidir. L; veya L, araligi en
uygun araliktir. Igne arahig1 yukan bakacak sekilde, orta hattan spindz ¢ikintilara paralel olarak
ilerletilmelidir. Paramedian yaklagimlarda soliisyonun yayilimi artmakta dermatomal seviye
yiikselmektedir.
Id-Enjeksiyon hizi. Yavag enjeksiyonlar genis bir difiizyona neden olmadiklarindan anestezi
seviyesi disiik kalir. Diger taraftan hizli enjeksiyon torasik seviyelere kadar yiikselen anesteziye
yol agabilir.
le-Enjekte edilen soliisyonun yogunlugu ve ozgil agirhigi. Soliisyonun ozgil agirhi
serebrospinal sividan fazla (hiperbarik) ise enjekte edilen soliisyon asagida; az (hipobarik) ise
yukanida toplanacagindan, anestezi seviyesi hastaya verilen pozisyonla degiskenlik gosterir.
Pozisyonun etkili olabilmesi igin hastamin istenen pozisyonda en az bes dakika yatinilmasi
gerekir. Izobarik soliisyonlarin en énemli avantaji hastamin enjeksiyondan sonra pozisyonun
degistirilmeden operasyonun yapilabilmesidir. Hiperbarik soliisyonlar hazir olabilecegi gibi,
kullanilan lokal anestetik igine 1ml %5-10’luk glukoz katilarak da elde edilir. Steril su veya
serum fizyolojik katilan soliisyonlar ise hipobarik hale gelir.
If-Barbotaj: Serebrospinal stvinin tiirbillansinin arttirilarak enjekte edilecek soliisyon igine aspire
edilmesi ve subaraknoid bosluktaki dagilimimin arttirilmasi islemidir. Serebrospinal sivinin ileri
geri hareketiyle enjekte edilen ilacin daha yiiksek seviyelere taginmasi saglanmis olur.

2a-Yas. Hastanin yasi arttlkgfa ila¢ dagilimida artmakta ve blok yikselmektedir.
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2b-Sisman hastada epidural yag dokusu fazlalign BOS miktarinda azalmaya ve ilacin
yikselmesine neden olabilir.

2¢-Boy: Hastanin boyu ne kadar uzunsa ayni volimde ilagla saglanan anestezi diizeyi o kadar
alcak olur.

2d-Karn i¢i basing artig1: Karin i¢i basincin arttigi durumlarda aynt volimde ilagla daha yiiksek
anestezi seviyesi saglanir.

2e-Anatomik deformasyonlar: Kifoz, lordoz durumlarinda anestezi diizeyi degiskenlik

gosterir(1,2,7,8).

SPINAL ANESTEZI TEKNIGIi

Hastaya yapilacak islem ve kendisinden beklenen ag¢iklanir. Premedikasyon verilir. Kontrol
kan basinci ve nabiz sayisi belirlenip, iv sivi(tercihen dengeli tuz soliisyonu) baglanir. Verilis hizi
bloktan 6nce ve blok sirasinda yaklasik 15ml/kg/saat gidecek sekilde ayarlamir. Atropin ve
vazopressor(efedrin) hazir bulundurulur.

Bitiin bloklarda oldugu gibi hastaya sonradan genel anesteziye gegme olasilifi diigtiniilerek
pozisyon verilmelidir. Hastanin yatirildigi ameliyat masasinin hastaya pozisyon verilebilecek
ozelliklere sahip olmas1 gerekir. Spinal anestezinin peridural anesteziden en biiyiik farklarindan
birisi anestezi seviyesinin hastaya pozisyon verilerek ayarlanabilmesidir.

Spinal anestezi ¢ pozisyonda gergeklestirilebilir:
1-Oturu pozisyon: Cesitli jinekolojik ve urolojik ameliyatlarda ya da hiperbarik soliisyon
kullanildipinda tercih edilen bir pozisyondur. Ozellikle sisman hastalarda tercih edilmelidir.
Oturur pozisyon tercih edilmigse hastalarda daha 6nceden, hipotansiyona karsi énlem almali,
asin sedasyondan kagimilmalidir(sekil-4).
2-Lateral dekiibitiis pozisyonu: En sik kullanilan pozisyondur. Hasta ameliyat masasinmin
kenarna gelecek sekilde yan yatinlir, dizlerini kendine ¢eker, genesini gégsiine dayar. Boylelikle
vertebralar arasinin miimkiin oldugunca agilmasi saglanir. Bagin altina yastik konur. Bu sirada
vertebral kolon masaya paralel olmalidir. Eger anesteziyolog sag elini kullamyorsa hasta sol

lateral dekubitiis pozisyonda yatirilmalidir(sekil-5).
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Sekil-4:Oturur pozisyonda spinal anestezi

Sekil-5:Lateral dekiibitus pozisyonunda spinal anestezi

a.Dogru b.Yanhs
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3-Yiiziikoyun pozisyon: Rektum, sakrum ve vertebral kolonun alt bolumi ile ilgili
ameliyatlarda seyrek olarak tercih edilen bir pozisyondur. Hastanin batin bolgesine bir yastik
konarak ya da ameliyat masasi fleksiyona getirilerek lumbar bolgede intervertebral araligin
agilmasi saglanir. Bu teknikte serebrospinal siviyi gérebilmek igin diger tekniklerinin aksine
aspirasyon gerekebilir. Genellikle yeniden pozisyon degistirmenin cor oldugu durumlarda tercih

edilen bir pozisyondur(1,8).

HASTANIN SPINAL ANESTEZIYE HAZIRLANMASI

Hastaya poziéyon verildikten sonra enjeksiyon bolgesi temizlenir. Renkli soliisyonlarin
kullamlmas: daha dogrudur. Béylelikle hangi bolgenin hazirlandign daha kolay gorilmektedir.
Spinal blok uygulanilacak enjektor, lokal anestezik soliisyon ve benzeri gereglerin hasta masaya
yatinlmadan 6nce hazirlanmasinda yarar vardir. Hasta masaya yatinldiktan sonra miimkiin
oldugu kadar seri hareket etmek ve blok oncesi siireyi kisaltmak gerekir. Bu durum o6zellikle
premedikasyon uygulanmamis hastalarda son derece 6nemlidir.

Enjeksiyon bolgesi hazirlandiktan sonra spinal ignenin kontrol edilmesi gerekir. Ignenin
egik olup olmadifi, ucunda gentik ya da baska yabanci cisim bulunup bulunmadigi kontrol
edilmelidir. Igne sadece enjektorle birlesme noktasindan tutulur. igneye, 6zellikle ucuna ve
ucuna yakin bolgelere temas edilmemesi sarttir. Spinal anestezi uygulanacak dizeyin saptanmasi
igin iliak kristalardan gecen hat kullamilir. Bu hat ya L, {in spindz ¢ikintisina ya da L4-Ls arasina
tekabiil eder. Hastaya haber vermeden higbir girisim yapilmamalidir. Genellikle 22-25 no’lu 8-
10 cm. boyunda igneler kullanilir. Cok sisman hastalarda daha uzun igneler kullamlir.

Spinal anestezi i¢in ¢esitli teknikler gelistirilmistir. Bu teknikler:
1.0rta hatta yaklasim

2.Paramedian lateral yaklasim

3.Lumbosakral yaklasim (Taylor teknigi)

4.Kontinii kateter teknigi

1.Orta hattan yaklasim: En sik kullamlan yaklagimdir. iEnenin sap1 bas ve isaret parmagi
ile tutulur, orta parmak ile desteklenir. [gnenin ucu yukanya degil laterale yonelik olmaldir,
Boylelikle dura gegilirken yukaridan asagiya seyreden dura liflerinin kesilmesi degil, aralanmasi

saglanmis olur.
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Igne yavas yavas ilerletilebilir. Ligamentum flavuma ulasildiginda genellikle direngte bir
artig olur. Ligamentum flavumun gegilmesi ile peridural araliga ulagilmis olur.Bu arada ignenin
sol elin sirt1 hastaya dayanacak sekilde sol elin bas ve isaret parmaklan ile desteklenmesinde
yarar vardir. Boylelikle hastanin ani hareketinde ignenin deride itilmesi engellenmis olur. Dura
delindiginde BOS gelmesi gerekir. BOS geldikten sonra lokal anestezik ajan spinal araliga yavas
yavas verilir ve igne geri ¢ekilerek spinal enjeksiyon tamamlanir.

2.Paramedian-lateral girisim: Her zaman orta hattan spinal anesteziyi ger¢eklestirmek
miimkin olmamaktadir. Bazen, yagh hastalarda oldugu gibi, interspinéz yapilarda dejeneratif
degisiklikler meydana geldiginde ya da hastaya fraktiir, dislokasyon gibi nedenlerle yeterince
pozisyon verilemedigi durumlarda paramedian girisim gerekebilir. Hasta lateral dekiibitiis
pozisyonundayken orta hattan 1.5 cm. lateralde girig noktasina lokal anestezik ile infiltrasyon
yapilir. Ignenin ucu orta hatla 15-20 derece, yaparak sefalada dogru 100-105 derecelik bir ag1 ile
ilerletilir.

3.Taylor tekmigi: En genis interlaminer aralik olan Ls dizeyinde spinal anestezi igin
gelistirilmis bir yontemdir. Hasta lateral dekiibitiis pozisyonunda fleksiyona getirildikten sonra
12cm lik spinal igne ile posterior iliak spinanin en alt noktasinda 1 cm medial ve 1 cm kaudalden
girilir. 3ne 55 derece ag1 ile medial ve sefale dogru itilir.

4 Siirekli kateter teknigi: Tuohey ignesi ile uygulanir. I3nenin ucu interspinéz ligamandan
gecerken sefalada yoneliktir. Ligamentum flavumdan gegtikten sonra 90 derece dondiiriilerek

dura lifler ile paralel hale getirilir(1).

SPINAL ANESTEZI TiPLERI

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

Alc¢ak spinal anestezi: Alt torasik, lumbal ve sakral segmentleri tutar ve cilt anestezisi T;o’u
gegmez. Bunun igin L, ; diizeyinde izobarik bir soliisyon enjeksiyonu gerekir.

Yiiksel spinal anestezi: T,,, lumbal ve sakral segmentleri tutar, cilt anestezisi T4
hizasindadir. T, tizerinde blok s6z konusu ise gok yiiksek spinal blok kabul edilir.

Tek tarafh spinal anestezi(hemianestezi): Enjeksiyonun, hastayr anestetize edilmek
istenen tarafa yatirarak yapilmasi ve hastanin 5 dk sire ile bu pozisyonda tutulmas: ile elde

edilir.
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Total spinal blok: Bir anestezi tipi olmayip, blogun ¢ok yiikselmesi sonucu ortaya ¢ikan bir
komplikasyon olarak kabul edilmekle birlikte, spinal anestezinin ilk yillarinda bir yéntem olarak

kullamimistir. Bulber merkezlerin depresyonu séz konusudur(8).

SPINAL BLOK SONRASI PER VE POSTOPERATIF BAKIM
Spinal anestezi uygulandiktan sonraki ilk 5-20 dak g¢ok 6énemlidir. Bu dénem igerisinde
hem anestezinin sinirlan belirlenmekte hem de kardiyovaskiiler ve diger sistemler uzerindeki
etkiler ortaya ¢ikmaktadir. Cesitli cerrahi girigimlerde istenilen anestezi diizeyi Tablo 2’de

gosterilmistir.

Tablo-2: Cesitli cerrahi girisimlerde tutulmasina gerekli dermatomlar.

Ta(meme) ust batin cerrahisi

Te-s(ksifoid) barsaklar, jinekolojik, pelvik, renal

T1o(gobek) transuretral rezeksiyon, obstetrik, vajinal, kal¢a cerrahisi
L(inguinal) transiiretral rezeksiyon

L,.3(diz ve alt1) ayakla ilgili girisimler

S,.s(perineal) hemoroidektomi ve benzeri ameliyatlar

Cerrahi anestezi ve kardiyovaskiiler stabilite saglandiktan sonra hastanin rahat ettirilmesi
gerekir. Hastanin sedasyonu eksik birakilmamahdir. Hastamin gevre ile iligkisini en aza
indirgenmelidir.

Ameliyat sonrasindaki dénemde anesteziyologun iki gorevi vardir. Birincisi hasta
uyanma odasina alindifi zaman spinal anestezinin bitiin etkilerinin kalkmasi igin gegen
donemdeki gorevidir. Hastanin sensoryal blogu ortadan kalksa bile otonom sinir sistemi
uzerindeki etkileri bir sire devam edebilir. Bu donemde hastanim ani hareketlerden kaginmast
gerekir. Aksi takdirde ani hipotansiyon gelisebilir. Yine bu dénemde idrar retansiyonu ortaya

¢ikabilir. Boyle donemde hastaya idrar sondasi konmasinin yaran vardar(1).

SPINAL ANESTEZI ENDIKASYONLARI
1.Rektal bolge ameliyatlari
2.Transiiretral rezeksiyon(ozellikle geriatrik hastalar)

3.Jinekolojik ameliyatlar
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4.Alt ekstremite ameliyatlar

5.Gobek hatti altindaki biitiin ameliyatlar
SPINAL ANESTEZi KONTRENDIKASYONLARI
Spinal anestezi kontredikasyonlar1 mutlak ve rolatif olarak ikiye ayrilir.

Mutlak kontrendikasyonlar:

1.Enjeksiyon bolgesinde infeksiyon

2 Dermatolojik hastaliklar, 6rnegin psoriasis dezenfeksiyonu engeller

3.Septisemi veya bakteriemi

4.Sok veya ciddi hipovolemi

5.Daha 6nce omurilikle ilgili bir hastalif1 olanlar

6.Intrakraniyal basincin yitksek olmasi; mediiller vazotomi ve respiratuar merkezlerde
herniasyona yol agabilir.

7 .Pihtilagma bozukluklan

8 Hastanin reddetmesi ya da psikolojik yonden hazir olmamasi

9.Anesteziyologun deneyimsiz olmasi

10.Cerrahin deneyimsiz olmas: ve spinal anestezi siiresinde ameliyati bitirememe olasihg

11.Ameliyat siiresinin belirli olmamast, 6rnegin eksploratif laparotomi

Rolatif kontredikasyonlar:

1.Gobek hizasinin iizerindeki bityitk ameliyatlar

2. Vertebral kolonda deformiteler, artrit, kifoskolyoz, lumbar vertebralarin gesitli seviyelerde
fizyonu

3 Kronik bag veya bel agrisi

4.5-10 ml BOS gelmesine ragmen BOS’ta hala kan goriilmesi

5.Ug kez denemeye ragmen spinal araliga girilememesi

6.Spinal araliktan yeterince BOS gelmemesi

7.Daha once hastaya heparin verilmis olmasi

8 Kalp hastalarinda T, veya iizerinde anestezi isteniyorsa
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Spinal anestezi komplikasyonlari
1. Hipotansiyon

2.Belagnisi

3.Basagrisi

4. Norolojik sekeller

5.Bulanti ve kusma

6.Kalp yetmezligi

7.Menenjit ve meningismus
8.Palst ve paralizi

9.1drar retansiyonu(1)

SPINAL ANESTEZININ SISTEMLER UZERINE ETKIiSi

Spinal anestezinin insan fizyolojisinde meydana getirdigi degisikliklerin en 6nemli nedeni
sempatik sinirlerin paralizisidir(2). Sempatik g¢ekirdekler Medulla spinalis izerinde Cs-L,
segmentleri arasinda, parasempatik ¢ekirdekler ise sakral segmentlerde(S,-) bulunurlar.

1-Kardiyovaskiiler sisteme etkisi: Bloke olan spinal sempatik pregangliyonik sinirlerin
sayisina bagh olarak degisen hipotansiyon, rezistans ve kapasitans damarlarin dilatasyonuna
baglidir. Anterioler yatakta sempatik vazokonstriiktor liflerin paralizisi sonucu arteriyel basing
duger. Kanin periferde gollenmesi sonucu vendz doniis azalir ve kardiyak debi diiser. Pulmoner
arter basinci diiger. Arteryel basincin dilgmesi kanin operasyon sahasindan diger dokulara
redistribiisyonuna neden oldugundan intraoperatif kan kayb1 azalir. Postoperatif tromboemboli
riski az olur(3).

Ts ve daha yukan seviyelerdeki bloklarda, adrenal bezler innerve olmakta, ¢6lyak-splanknik
ganglionlarin preganglioner liflerinin blokajiyla plazma katekolamin seviyesi azalmakta ve
hipotansiyon meydana gelmektedir.

Ti4’den gikan kardiyak efferent sempatik liflerin blokaji ile bradikardi meydana gelir.
Venoz doniisiin azalmas: sag kalp basincinda diismeye ve refleks bradikardiye neden olmaktadir
(Bainbridge refleksi). Kan basincinin diigmesi; koroner perfiizyonda azalmaya yol agarken
afterload’un diisiik olmasi nedeniyle miyokardin oksijen gereksinimi azalmakta ve yeterli
perfiizyon saglanmaktadir(10,16).

Periferik  rezistansin  dugmesiyle,anestetize ~ olmayan  bolgelerde  kompansatuar

vazokonstriksiyon meydana gelir. Anestezinin yiiksekligi ile dogru orantih olarak oksijen
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tiketimi azalir. Arterio-venéz oksijen fark: artar. Bu da anestetize bolgelerde kan akim hizinin
azalmasi sonucunda oksijen tutulumunun artmasi sonucudur. Arteriyel oksijen saturasyonu
anlamli olarak degisiklik gostermez(8,16).

Spinal anestezi sirasinda arteriyel tansiyonda ¢ok belirgin dusisler olmadig: siirece
serebrovaskiiler otoregillasyon mekanizmasi normal siurlarda tutulur. Ancak S55mmHg nin
altinda seyreden arteriyel tansiyon beyin kan akiminda ciddi azalmaya yol agar(2,8,10).

Lokal doku faktérlerinin otoregiilasyonu dolayisiyla ciddi hipotansiyon durumlan harig
renal kan akiminda bir degisiklik s6z konusu olmaz(8,10).

Karaciger ise ortalama arter basincindaki azalma hepatik kan akimi tizerine direkt etki
gosterir. Karaciger daha fazla oksijen kullanmaya baglayarak kendini iskemiden korur. Karaciger
enzimleri etkilenmez(10).

2-Solunum sistemine etkisi: Anestezinin iist seviyesi T7.jo arasinda ise solunumda 6nemli
bir degisiklik olmaz(10). Solunum dakika volimii, end-tidal CO,, PaCO; ve PaO, degismez(16).
Santral blogun primer etkisi trunkal motor biok ile meydana gelir. Interkostal kaslar hem
inspirasyon hem de ekspirasyon sirasinda etkilenirken, karin kaslan sadece ekspirasyon sirasinda
etkilenir. Anestezi seviyesi torasik myotomlann kapsayacak sekilde yikseldikge, interkostal
kaslarin asendan paralizisi baslar. T4’e kadar olan bloklarda innervasyonu N.frenikus ile olan
diafragmanin kompanzasyonu ile solunum fonksiyonlan genellikle etkilenmez.

Yiksek spinal anestezide hastalar gogis duvari ve karin kaslarinin paralizisi nedeniyle
oOksiiremezler. Bu nedenle atalektazi gelisebilir. Ayrica aspirasyon riski mevcuttur(17).

Akcigerlerin sempatik innervasyonu T4 spinal koklerden olmaktadir. Adrenal medulla ile
birlikte sempatik stimiilasyon bronsiyal dilatasyon ve pulmoner arter vazokonstriksiyonuna yol
agmaktadir. Yiksek bloklarda vagal aktivitede artis ile birlikte brongiyal spazm goriilebilir(2,3).

Nadiren C;.5 diizeyindeki motor paralizi sonucu frenik sinir etkilenerek apne gelisebilirse de
solunum durmas: genellikle sedatif ilaglar, sismanlik, ventilasyon/perfiizyon oraninin bozulmasi
ve solunum merkezinde hipotansiyon ve kardiyak output’taki diigmenin neden oldugu iskemiye
bagli olarak gelismektedir. Bu nedenle kardiyak output’un dizeltilmesi solunumun da
diizelmesini saglamaktadir(8).

3-Gastrointestinal sisteme etkisi: Ts-L; diizeyindeki sempatik blokaj sonucu vagal tonusun
artis1 ile peristaltik hareketler artar, intraabdominal basing artisi olur. Ince bagirsaklar kasilir,

sfinkterler gevser. Bu durum batin cerrahisinde ¢ok elverigli kosullar yaratir. Gastrik bosalma
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tzerine herhangi bir etkisi olmadifindan intraoperatif mide ve bagirsak distansiyonu genel
anesteziden deha azdir(10).

4-Mesane fonksiyonlarina etkisi: S, diizeyinde geligen blok sonucu mesanede gegici bir
atoni geligir(11). Lokal anestezigin etkisinin gegmesiyle fonksiyonlar normale doner(1). Bobrek
kan akimi ortalama arter basincindaki degisikliklerden daha az etkilenir(8).

S-Metabolik ve endokrin degisiklikler: Agr ve cerrahi uyari, sempatik aktivasyona ve
bunun sonucu pek ¢ok hormonal ve metabolik degisikliklere neden olmaktadir. Santral blokajin
tek doz ya da tekrarlanan dozlarda yapilmas: bu cevabi degistirmektedir(10). Tek doz bloklarda
etkiler gecici iken kontinii bloklarda stres yanitin baskilanmasi daha etkili olmaktadir. Spinal
blok travmaya adrenal cevab: geciktirmektedir. Genel anestezi altinda yapilan operesyonlarda ise
kortizol ve katekolamin seviyelerinde belirgin bir artig olmaktadir. Ayrica spinal blok cerrahiye
hiperglisemik yaniti baskilamakta ve diabetik hastalarda avantajli olmaktadir. Fakat bu
postoperatif donemde devam etmemektedir. Insilline yanit artar ve anestezistin hipoglisemiye
karg1 tedbirli olmas1 gerekmektedir. Genel anestezide ise kan sekeri yiikselmekte ve postoperatif
donemde de yiiksek seyretmektedir(3).

AGRI VE PERIFERIK SINIR FizZYOLOJiSi

Uluslar arasi Agn Arastirma Teskilati (IASP) tarafindan 1979 yilinda yapilan
tammlamaya gore agn “viicudun belirli bir bélgesinden kaynaklanan, bir doku harabiyetine bagh
olan veya olmayan, insanin geg¢misteki deneyimleriyle de ilgili hog olmayan emosyonel ve
sensoryal bir duyudur(1).

Agri her zaman subjektiftir. Her birey bu sézcigiin anlamim yasamm boyunca edindigi
deneyimlerle kavrar. Agn, zamana, mekanizmalan ve kaynaklandifi bolgeye gore ¢ sekilde
siniflandinlabilir.

Zamana gore agn, akut ve kronik olarak ikiye ayrilir. Ancak akut ve kronik agr arasinda
kesin olarak tammlanmis bir ayrim yapmak zordur. Akut agnmn siresi, sozkonusu agrinin
onlenmesi igin gegen siireye baghidir. Bazi durumlarda akut agr, tekrarlarla intermitant 6zellik
gostermekte veya kronik agriya doniigmektedir(18).

Mekanizmalarina gore agn ise;

1.Nosiseptif agri

2 Noropatik agrt
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3.Deaferantasyon agrisi

4 Reaktif agn

5.Psikosomatik agn

olarak siniflandinlabilir.

Nosiseptif agr, fizyopatolojik olaylarin, agri reseptorlerini (nosiseptorler) uyarmasina
bagli olarak ortaya ¢ikar. Birgok somatik ve visseral agn nosiseptif agrniya érnek olarak
verilebilir.

Noropatik agn, periferik sinirlerde travma veya metabolik bir hastabk sonucu
nosiseptorlerin uyariimasina bagl olarak ortaya gikar. Disk hernisine bagli agrilar ya da diabetik
ndropati sirasinda ortaya gikan agrilar néropatik agriya 6rnek olarak verilebilir.

Deaferantasyon agns: periferik ya da merkez sinir sistemindeki lezyonlara bagh olarak
somatosensorial uyaranlarnin merkez sinir sistemine iletimin kesilmesi ile ortaya gikan agrilardr.
Fantom agnsi, talamik agr, brakiyal pleksus aviilsiyonu sonucu ortaya gikan agn 6mek olarak
verilebilir.

Psikojenik agn ise, agriy1 agiklayacak organik bir neden olmaksizin ortaya ¢ikan somatik
sikayetler veya daha siklikla varolan organik lezyonla siddet ve siire bakimindan orantisiz
derecede abartilmis agn seklinde tarif edilebilir.

Kaynaklandig: bolgeye gore;

1-Somatik agr

2.Visseral agn

3.Sempatik agr

Somatik agn, somatik sinirlerden kaynaklanip, ani baslayan, keskin, iyi lokalize
edilebilen tanis1 kolay olan agridir. Sinir koklerinin yayilim bolgesinde veya periferik sinirler
boyunca algilanir.

Visseral agr, lokalizasyonu gii¢, yavas baslayan, kint ve sizlayici, kolik ve kramp
tarzinda olabilen agnidir. Bagka bolgelerde yansiyan agn seklinde olabilir.

Sempatik agri, yanma, sogukluk hissi ve ugiime tarzinda sempatik sinir sisteminin
aktivasyonu sonucu ortaya g¢ikan agrilardir. Refleks sempatik distrofi, periferik damar

hastaliklarina bagli agnlar ve kozalji 6rnek olarak verilebilir(1).
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Periferik sinir fizyolojisi:

Makro Yapi

Periferik sinirler, periferden CNS’ye ve ters yone uyaranlan ileten yapilardir. Bir sinir;
liflerinin olugturdugu fasikil ya da funikiil ad1 verilen demetlerden meydana gelir.Perinorium adi
verilen bir bag dokusu i¢inde yer alir. Perinériumun ig yiizii genislemis mezotelyal hiicrelerden
olusan bir zardir. Bu zara perilemma denir. Cok kigik sinirler ana sinirlerden gikan tek bir
fasikulustan ibaret olabilir. Her fasikulustaki sinir lifleri mikroskopik olup, bunlan gevreleyen
destekleyen ve birbirinden ayiran endondrium adh interstisyel bag dokusu ile kaphdir.
Endonorium, perinriumun en igteki tabakalarindan igeri dogru gegen septalarla sekillenmistir.
Perindrium bazi sinirlerde daha kalindir. Lokal anestezik soliisyonun gegisinde perindrium en
direngli engeldir. Perinérium, beyin ve omuriligi kaplayan pianin periferik sinirlerdeki
kargihifidir. Perinérium ile epinorium arasindaki potansiyel bogluk, subaraknoid arahiga karsilik
gelir. [laglar bu araliktan spinal kanala dagilir.

Aksonlar

Tek bir sinir lifi aksoplazma denen matriks igine gomilil santral bir norofibril
demetindeki aksondan olusur. Aksoplazma, aksolemma adi verilen bir kilifin i¢inde bulunur.
Norolemma, aksolemmadan myelin denen lipid bir madde kilifiyla aynlmistir. Myelin(mediiller)
kilif nérolemmal hiicrelerden tiremistir. Myelin kilifli liflere myelinli lifler de denir. Bazi sinir
liflerinde myelin yoktur. Lokal anestezikler myelin kalifina penetre olmazlar. Fakat nérolemma
ve aksolemmaya myelin kilifimin olmadigi noktalarda penetre olurlar(1,8).

Bitiin periferik sinirler, Schwann hiicreleri ad1 verilen gekirdekli hiicrelerle gevrilidir. Bu
hiicreler membranlarin ihtiyag duydugu fakat iretemedigi enzimlerin ve diger hiicresel igerigin
senteziyle. gorevlidir. Hem miyelinli, hem de miyelinsiz liflerde bulunurlar. Ek olarak myelin
olusumundan da sorumludurlar. ki Ranvier bogumu arasindaki myelin segmenti tek bir
Schwann hicresi tarafindan yapilir. Esasen Ranvier bogumu, iki Schwann hiicresi ve alttaki

myelin arasindaki agikliktir.

Sinir Lifleri
Sinir lifleri A, B, C diye simflandirihir. A simfi lifler, myelinli somatik sinir lifleridir.
Bunlar A alfa, B beta, A gamma ve A delta olarak ayrilir. A lifleri iginde en kalim A alfa

lifleridir. B lifleri myelinli preganglionik sinir lifleridir. C lifleri myelinsiz sempatik
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postganglionik ve agry: ileten liflerdir. A alfa ve A beta lifleri ise motor liflerdir. Aym zamanda
proprioseption (denge ve hareket) ve dokunmayi da iletir. A gamma lifleri ise kas igciklerinin
motor efferentidir. A delta ve C lifleri agn ve 1s1 duyusunu iletir.(1).

Nonopioid Spinal Analjezi

Son yillarda opioid sistemler diginda bagka sistemlerin de nosiseptif uyarinin kontroliinde
rol oynayabilecegi gorusi ileri siriilmektedirg. Opioid sistemler disinda etkili olan sistemler:

1-Adrenerjik

2-Seratonerjik

3-Gabaerjik

4-Norotensin

5-Kolinerjik(20)

Noradrenalin ve seratonin inen kontrol sisteminde etkili norotransmitterlerdir. Spinal
korddaki noradrenerjik ve seratonerjik terminaller spinal kord iginde degil, beyin sapinda yer
alir. Elektrofizyolojik ¢alismalar noradrenalinin antinosiseptif iglevinin spinal kord arka
boynuzunda a-2 adrenoreseptorler tarafindan artinldigim gostermektedir. Bununla birlikte a-1
adrenoreseptorlerin katilimi da s6z konusudur. Arka boynuzda agriy1 inhibe eden serotonin ve
metenkefalinin  analjezik etkilerinin noradrenaline gore 180-350 kez daha az oldugu
belirtilmigtir.

GABA reseptorlerinin alt gruplart izerinde etkili olan baklofenin intratekal olarak
verilmesi durumunda analjezi meydana gelmektedir(1,20)

Bir benzodiazepin tirevi olan midazolamin da selektif spinal analjezi olusturdugu birgok
calismada  gosterilmisti. Bu da  spesifik  benzodiazepin  antagonisti Rol5-

1788(imidazobenzodiazepinon) ile antagonize edilebilmektedir(21).
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LOKAL ANESTEZIKLER

Lokal anestezi, vucudun belirli bolgesinde sinir iletiminin gegici olarak durdurulmasidir.
Lokal anestezikler de uygun yogunlukta verildiklerinde, uygulama yerinden baslayarak sinir
iletimini gegici olarak bloke eden maddelerdir(22,23).

Lokal anesteziklerin etkisi altinda sinir lifinde eksitasyon esigi yikselir, impulsun iletim
hiz1 azalir, nibayet uygun konsantrasyondaki ilagla iletim tam olarak bloke edilir(24). Lokal
anesteziklerin etki mekanizmasi Cat++ iyonlarim baglandiklari membran reseptorlerinden
ayirarak membran permeabilitesindeki artist 6nleme seklindedir. Boylece Na+ iyonlari igeri
giremez ve iletim bloke olur.

Lokal anestezik ajanlan etki mekanizmasi ve etki yerlerine gére;

-Sadece Na+ kanallarimn dig yiizey reseptorlerinde etkili ajanlar

-Esas olarak i¢ reseptorlerde etkili ajanlar

-Lipid matriksi etkileyerek membran ekspansiyonu yapanlar

-Hem i¢ reseptorlerde hem de membran yapisinda etkili ajanlar olarak dort simifa

ayirabiliriz. Lokal anesteziklerin ¢ogu son gruba girmektedir(23).

Sinir lifleri A, B, C olarak siniflandinlir. A simfi lifler myelinli somatik sinir lifleridir.
Bunlar da A alfa, A beta, A gamma ve A delta olarak dorde ayrihirlar. A lifleri iginde en kalimi A
alfa lifleridir. B lifleri myelinli preganglionik sinir lifleridir. C lifleri ise myelinsiz sempatik
postganglionik ve agny: ileten liflerdir(1). Sinir liflerinin tipi, fonksiyon ve lokal anesteziklere
duyarliliklan Tablo 3’de gosterilmistir.

Tablo-3: Sinir liflerinin tipi, foksiyon ve lokal anesteziklere duyarhiliklari(8).

Grup | Cap(p) Miyelin |Fonksiyon Duyarlilik

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

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

A~y 8-2 + Kas tonusu(kas igciklerinin motor efferenti) ++

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

B 3>, + Otonom(efferent preganglioner) -+

C 1.2> - Sensoriyal(agn, 1s1,dokunma) +++
Otonom(postganglioner sempatik)
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Lokal anestezik ilag molekillerinde ii¢ kisim mevcuttur(Sekil-6)
1-Hidrofilik grup:Genellikle tersiyer ve bazen de sekonder bir amin grubudur.
2-Ara zincir: Genellikle iki veyé ti¢ karbonlu bir alkol grubudur.
3-Lipofilik grup: Molekiiliin diger ucunu olusturan aromatik bir gruptur. Aromatik grupla ara
zincir arasindaki bag genellikle ya bir ester ya da bir amid bagidir(8,24,25).

Aromatik lipofilik grup------------ Ara zinCir-------------- Hidrofilik grup

Ester veya amid (sekonder veya tersiyer amin)
Sekil-6: Lokal anesteziklerin genel formiillii

Aromatik grupla ara zincir arasindaki bagin ester veya amid olmasina goére lokal

anestezikler ikiye ayrilir:

Ester vapili lokal anestezikler:
-Kokain

-Prokain
-Klorprokain

-Tetrakain

Amid vapili lokal anestezikler:
-Lidokain

-Prilokain
-Dibukain
-Mepivakain
-Etidokain
-Bupivakain

-Articain
Iki grup arasinda temel farklihklar; kimyasal stabilite, metabolizma ve allerjik potansiyel

farkliliklandir. Ester bagi, plazmada bulunan esterazlarca hizla hidrolize ugrarken, amid bag

karacigerde mikrozomal enzimlerce yikilmaktadir. Amid grubu ilaglar, ester grubuna gore ¢ok

28



daha stabildir. Ester tipi ilaglarin metabolizmasi sonucu ortaya ¢ikan para- aminobenzoik asit
(PABA), az da olsa allerjik reaksiyonlara neden olabilmektedir. Amid tipi ilaglarla allerjik
reaksiyonlar nadirdir(8,23).

Lokal anesteziklerin uygulandiklar yerlerden emilerek sistemik dolasima gegislerini doz,
enjeksiyon yeri, vasokonstriktor maddelerin eklenmesi, ilacin fizikokimyasal ve farmakalojik
ozelliklen etkiler(1,23,26). Vazokonstriktor ajanlar ile bolgesel kanlanma azaldigindan lokal
anesteziklerin emilimi azalir ve noronlar tarafindan tutulumu artar(27).

Lokal anestezik ilaglarin karistinlmast da popiilerdir. Amag hizli ancak kisa etkili ajan
ile, yavas uzun etkili ajan kombinasyonlari sayesinde kisa sirede uzun etkili blok
saglamaktir(9,23). Lokal anesteziklerin etkileri lokal ve sistemik olup, lokal etkileri sadece
etkiledikleri sinirlerin yayilim alaninda, sistemik etkileri ise, ilacin enjekte edildigi yerden

absorbsiyonu veya sistemik olarak verilmesi ile ortaya gikar ve doza bagimlidir(28).

LOKAL ANESTEZIYI ETKILEYEN FAKTORLER

Belirli bir lif kalinhiginda ve belirli bir zamanda iletiyi bloke eden minimum anestezik
konsantrasyonu Cm olarak adlandinlir. |

Cm’i etkileyen faktorler:

1-Lif kahnhg: Lokal anesteziklerin etkisi lifler inceldikge artmaktadir. Bu kural A grubu
lifler igin gegerlidir. Myelinsiz lifler daha ¢abuk ve daha disiik konsantrasyonlarda etkilenir.

2-pH: Soliisyonun pH’s1 arttikga Cm azalmaktadir.

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

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

Klinik olarak fonksiyon kaybi su siray1 izler; agri, 1s1, dokunma, proprioseptif duyu ve
iskelet kasi tonusu. Normale doniis sirasi bunun tersidir. Baz biiyiik sinirlerin blokajinda blok
sirasi bu kurala uymayabilir. Periferdeki biyikk sinirlerde, motor lifler genellikle cevrede
yerlestifinden, ilaca daha erken ve fazla maruz kalirlar. Bu nedenle motor lifler sensorial
liflerden daha erken bloke olabilirler(8).
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LOKAL ANESTEZIKLERIN METABOLIZMASI

a-Emilim: Enjekte edilen lokal anestezigin hemen tamami dozaj, enjeksiyonun yeri,
solusyonun pH’s1, yagda erirligi, dokunun kanlanmasi, vasokonstriiktér eklenmesi gibi gesitli
etkenlere gore defisen bir hizla sistemik dolagima absorbe olur. Blok tipine gore absorbsiyon
hiz1 interkostal > kaudal > brakial pleksus > siyatik-femoral blok olarak siralanabilir.

b-Dagihm: Lokal anesteziklerin bityik bir kismi plazmada proteinlere baglanarak, bir
kismu da eritrositlere girerek dokulara dagilir ve onlar tarafindan tutulur(1,8).

c-Yikim: Ester tipi olanlar plazmada bulunan psddokolinesteraz enzimi tarafindan yikilir.
Yikim uriinleri lokal anestezik olarak etkisizdir ve olugan 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 karacifer hiicresinde monooksijenaz enzimi
tarafindan oksidatif hidroksilasyona ugrar ve karboksilesteraz enzimi tarafindan hidrolize edilir.
Ester gruba gore metabolizma daha yavastir. Yanlanma siresi 1,5 ile 3,5 saat
arasindadir(1,8,28,29,30).

d-Antimikrobik etki:Lokal anesteziklerin bakteriostatik ve bakterisit etkileri vardir.

FARMAKOLOJIK OZELLIKLERI:

1-Etkinlik: Sinir membram lipoprotein yapisinda oldugundan lokal anestezik ilacin
etkinlifinde en onemli 6zellik yagda erirligidir. Buna gore yagda erirligi yiiksek olan lokal
anestezik (etidokain), yagda erirliligi disiik olan anesteziklere (mepivakain, prilokain) oranla
daha potenttir. Analjezi kalitesi ise lokal anestezigin konsantrasyonuna baghdr. Konsantrasyon
ve yagda ¢ozunirlitk oram ne kadar yiiksekse motor blok o kadar ¢abuk ve belirgin derecede
baslar.

2-Etki lizi: In vitro en 6nemli etken ilacin pKa’si iken in vivo ilacin sinir dokusu
digindaki dokulara difizyon hizi ve yogunlugu énem kazanmaktadr.

3-Etki siiresi: Etki suresi oncelikle yagda ¢oziinirlik oramyla, protein bagiyla ve daha
az oranda molekillerin buytikligi ile belirlenir, genelde konsantrasyon ne kadar yiksek
segilirse, etki siresi de o kadar uzun olur. Etki yayihm alam difizyon ve volim dagilimina

baglidir. Voliim miktari ve enjeksiyon hizi arttikga yayilim alam artar.

30



Tablo-4:Lokal anesteziklerin etki siirelerine gore simiflandirilmasi

Kisa etki stiresi Orta dereceli etki siiresi Uzun etki siiresi
(30-60 dak) (60-120 dak) (-400 dak)
Prokain Lidokain Tetrakain
Klorprokain Mepivakain Bupivakain
Prilokain Etidokain
Artikain

4-Diferansiyel blok: Bir lokal anestezik ilacin sensoriyel ve motor lifleri farkli
derecelerde etkilemesi sonucu ortaya gikar. Bupivakain motor blok yapmaksizin veya minimal

blok saglayarak analjezi meydana getirir(1,8,28,30,31,32).

LOKAL ANESTEZIKLERIN YAN ETKILERI:

1-Ajanin direkt etkisi

2-Sekonder olarak ajan veya blogun yarattigi fizyolojik degisiklikler

3-Ajan veya bloktan bagimsiz geligsen yan etkiler.

1-Ajanin direkt etkisi:

a)Lokal: Lokal reaksiyonlarin genellikie soliisyonlara eklenen stabilizan, bakteriostatik
ajanlar veya agir metallerden kaynaklandigi bilinmektedir. Travmatik enfeksiyon, yiiksek ilag
konsantrasyonu ve kotii kanlanma ile mekanik nedenlerle de doku hasar meydana gelebilir. En
sik gorulen lokal reaksiyon allerjik dermatittir.

b)Sistemik: Dort nedenden kaynaklanmaktadir;

I Yiiksek dozaj: Yuksek plazma diizeyleri, hizli absorbsiyon veya hatali intravaskiler
enjeksiyon ile gelisebilmektedir. Kanda periferik sinirlerdeki gibi etki gosterir fakat bu etki ok
az konsantrasyonlarda da belirgindir. Kalp, beyin ve kasta elektrofizyolojik aktiviteyi baslatir ve
yayarlar. Lokal anestezik ajanlann bu eksitasyonu yok edici 6zellikleri onlann sitotoksik degil
farmakolojik etkileriyle orantihdir. En onemli toksik etkiler merkezi sinir sistemi ve kalpte
ortaya c¢tlmaktadir.

MSS toksisitesi; Lokal anestezikler kan beyin engelini kolayhkla astipindan beyin

dolagimdaki yiiksek konsantrasyonlara ¢ok duyarlidir. Once inhibitér noéron inhibisyonu ile bir
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eksitasyon sonra da solunum ve dolasim merkezlerini de igeren jenaralize bir depresyon fazi
meydana gelir.

Astl patoloji, direkt serebral hasar degil konvillzyonlar sirasinda gelisen hipoksi veya
kardiyak arrest ile olugan perfiizyon bozuklugudur.

KVS toksisitesi; Lokal anestezik ajanlarin kardiyovaskiiler etkileri, rejyonel anestezide
otonom yollarin inhibisyonu ile indirekt olarak gelismektedir. Toksisite, ajanlarin potensi ile
dogru orantilidir. Kardiyovaskiiler sistem merkezi sinir sisteminden daha direncli oldugundan
toksik etkiler daha yiksek kan konsantrasyonlarinda ortaya gikmaktadir(1). Lokal anestezik
ajanlarin yikksek doz ile olusan toksisitesinde SSS ve KVS semptomlan Sekil-7’de

verilmistir(33).
uksek do
SSS KVS
Stimiilasyon = Huzursuzluk Stimiilasyon = Tasikardi
(korteks)  Delirium Hipertansiyon
Kramplar Deride kizarma

Bulant1 ve kusma

Depresyon = Koma Depresyon = Bradikardi
(Medulla)  Solunum durmas: (Koma)  Hipotansiyon
Adelelerde gevseme Solukluk

Vent. Fibrilasyon

32



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

3)Idiosinkrazi: Kalitsal, allerjik bir reaksiyon oldugu diiginiilmektedir.

4)Allerjik reaksiyonlar: Prokain ve tetrakain gibi PABA deriveleri ile bildirilen allerjik

reaksiyonlar amid grubu lokal ajanlarla pek gorilmemektedir. Cilt reaksiyonlarindan anaflaksiye
kadar degigen patolojiler mevcuttur.

2-Sekonder olarak ajan veya blogun yarattig fizyolojik degisikler:

Lokal anestezi blogunun sonucunda gelisen sempatik blokaja bagli hipotansiyon,
pareziye bagh 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 bazilaridir(1).

BUPIVAKAIN(CARBOSTESIN-MARCAINE-SENSORCAINE,1963)

Bupivacain, butiin bloklarda kullamlabilir. Disiik yogunluklarda motor blok yapmadan
analjezi saglar. Birikici etkisi yoktur. Mepivakain’in amin kismina metil grubu yerine butil
grubunun eklenmesiyle olugsmus bir lokal anestezik maddedir. 1957 yiinda AF Ekenstam
tarafindan bulunmus ve klinik kullanima (ilk yayin Telivua, 1963) girmistir(8,33,34,35).

Lipid erirliligi yiiksektir ve plazma proteinlerine yitksek oranda baglanir. Lidokain’den 3-
4 kez etkin olup, etki siiresi en uzun (5-16 saat) lokal anesteziklerden birisidir. En uzun etkiyi
major periferik sinir bloklar1 ve ozellikle brakiyal pleksus blokajinda gosterir(36). Etkinin
baglamas: lidokain ve mepivakainden daha yavagtir. Etki 5-10 dakikada baslar. Epidural
anestezide bu siire 20 dakikay: bulabilir. En yiksek plazma konsanyrasyonuna 30-45 dak sonra
ulagir. Dusitk yogunluklarda motor blok yapmadan analjezi saglar(1). Gebelerde kullanimindan
sonra fotustaki diizeyi fazla yikselmez. Bu ozellikleri nedeniyle dogum eylemi agrisinin
giderilmesinde yaygin olarak kullanilmaktadir(37).

Intravenoz rejyonel anestezi icin pek onerilmez, ¢inkii turnikeden sizan ilag toksik hatta
olumcil komplikasyonlara yol agabilir(Bier blok)(38). Cok az bir kismu idrarla degismeden atihir.
Kalan miktar karacigerde metabolize edilir. Spinal dozu 2-3-4 ml olabilir. 4 mI’i gegen dozlarda
dikkatli olunmalidir. Epidural dozu 2mg/kg olup LD 50 7.8 mg/kg’dir. Adrenalin bupivakain’in

etkisini ¢ok fazla arttirmamakla beraber toksisitesini azaltir(1).
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Intratekal enjeksiyonlar i¢in 0.75% bupivakain 825% dekstroz iginde veya 0.5%
bupivakain 5% dekstroz iginde kullanilmaktadir. Epidural (%0.25, 0.50), spinal(%0.50, 0.75),
paraservikal(%0.25) blok igin uygundur. Epidural anestezide maksimum dozu 200mg olup
epinefrin uygulanan durumlarda dahi 250 mg’1 gegmemek gerekmektedir. Toksik plazma
konsantrasyonu 4-5 pgr/ml’dir. Kan tablosunda bir degisiklik yapmaz, methemoglobinemiye

sebep olmaz. Bupivakain hidroklorid stabil olup tekrar tekrar otoklav edilebilir(8,37).
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MIDAZOLAM

1975 yilinda, Walser tarafindan sentezlenen midazolam, diazepam ile benzer
farmakolojik etkiye sahip, fakat etki stiresi daha kisa ve ozel bir solvent gerektirmeyen, suda
eriyebilen bir benzodiazepindir(39).

Diazepama gore belirgin avantaji, doku ile damarlarda irritasyon ve agriya neden
olmamasidir(40,41).

Midazolamin maleat tuzu renksiz bir kristaldir, molekil agirhg 325.77°dir. Ticari
preparatinda pH 3.5 olacak sekilde tamponlanmistir. Bu sekilde benzodiazepin halkasi agik kalir
ve suda erirligi devam eder. Ilag verildikten sonra, plazmanin 7.7°lik pH’si halkanin
kapanmasina neden olur. Boylece yilkksek oranda lipofilik hale gelir ve efektif yapisina
kavusur(39,41).

Kimyasal yapisi, 8-kloro-6-(2-florofenil) 1-metil 4 H imidaz-imidazol-(1,5-a)(1,4)
benzodiazepin olarak adlandirilmistir. Midazolam, diger benzodiazepinler gibi anksiyolitik
sedatif, uyku verici, kas gevsetici ozelliklere sahiptir. Benzodiazepinler, adele reaksiyonu ve
antianksiyete etkilerini inhibitor nordtransmitter glisini taklit ederek, antikonviilzan ve sedasyon
etkilerini ise inhibitér noérotransmitter olan Gama Amino Butirik Asid (GABA) etkisini
kolaylagtirarak yaparlar(42).

Benzodiazepinlerin santral sinir sisteminde etki yeri post-sinaptik sinir ucundaki
reseptorlerdir. Reseptorler en yogun olarak serebral korteks, daha sonrada sirasiyla hipotalamus,
serebellum, orta beyin, hipokampus, mediilla ve spinal kanalda sayilar azalarak yerlesmislerdir.
Tum bu reseptorler GABA reseptorlerinin yaninda yerlesmistir.

Midazolam, oral alimindan sonra gastrointestinal sistemden hizli emilir, fakat ilk gegiste
hepatik yikimu fazla oldugu igin bioyararlammi %50 civarindadir. Intramiiskiiler verildiginde
absorbsiyon iyidir ve ortalama bioyararlanimi %90 civarindadir(39,40).

Intravenoz bioyararlanim fraksiyonu 0.9, intramiskiiler 0.57, intranasal ve rektal 0.4-0.5,
oral 0.3’tiir. Oral ve rektal bioyararlamm diigiik oldugundan, oral ve rektal dozlar daha yiiksek
tutulmahidir(43).

Midazolam %95 oraminda albumine baglamr(39,40). Benzodiazepinler kendi aralannda
karsilastinldiklarinda proteinlere baglanma ve distribiisyon volimleri arasinda belirgin farklar
yoktur. Fakat klirens agisindan belirgin farkliliklar vardir. Midazolamin klirensi 6-11ml/kg/dk
iken lorezapamin 0.8-1.8ml/kg/dk, diazepamin ise 0.2-0.5ml/kg/dk’dir. Klirenslerdeki bu fark

plazma yarnilanma omiirlerine de yansir, en kisa yarilanma 6mrii olan midazolamdir(1,7-2,6
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saat)(44). Benzodiazepinlerle steroidlerin ayni enzimlerin substrati olmasi nedeniyle, kortizon
seviyelerinin yilksek oldugu sabah saatlerinde klirens daha yavag(250ml/dk), aksam verilen
dozdan sonra ise daha hizlidir(500ml/dk)(43).

Uygulanan tek doz enjeksiyondan sonra, midazolamin etkisinin santral sinir sisteminden
kalkmasi gabuktur. Ciinki ilacin beyinden perifere dagilimi hizlidir(39,40).

Midazolam, karacigerde mikrozomal oksidasyonla metabolize olur, takiben glukronikasit
ile konjugasyona ugrar ve %0.5’i degismeden idrarla atilir. Metabolitleri alpha hidrosimetil
midazolam(aktif), 4-hidroksi midazolam ve alfa-4 dihidroksi midazolam (inaktif)’tir. Temel
atihm triini midazolam glukronittir(39,40,44).

Yiksek lipofilik olmasi, yitkksek metabolik klirens, kisa terminal yar 6miir etki siiresinin
kisa olmasina neden olur(40). Kronik bobrek yetmezligi olanlarda plazmadaki baglanmig
midazolam orani, distribiisyon voliimii ve total klirens artar(39). Hepatik fonksiyon bozuklugu
olanlarda yan 6mrii uzar(40). Yaslilarda klirens genglere gore daha yavastir(39).

Klinik etkleri; Doza baglh olarak serebral kan akimin ve oksijen utilizasyonunu diisiirir,
ventilasyonu deprese eder, bu etki KOAH’l1 hastalarda daha sik goriliir, iv olarak indiiksiyon
dozlarinda kan basincinda azalma, kalp hizinda ise artis gozlenir, kardiak output genellikle
degismez, trakeal entiibasyona bagli stres cevabt dnlemez, anterograt ve retrograt amneziye yol
agar, volatil ajanlarin MAC degerini diisiiriir, antikonviilzan etkisi vardir, intra okiiler basinci
azaltir, iv verilen midazolam sedasyondan genel anesteziye kadar uzanan genis bir etki saglar,
allerjik reaksiyonlara sebep olmaz, steroid yapimim baskilar ve plasentay: gecer(39,40,41,44).

Klinik kullanim;

1-Premedikasyon: Midazolam bu amagla ¢esitli yollarla kullamlabilir. Eriskinlerde daha
¢ok intramuskuler ve intravendz yol tercih edilirken gocuklarda oral, nazal ve rektal yol tercih
edilir.

Eriskinlerde indiksiyondan 20-30 dk. Once 0.10-0.15 mg/kg midazolam intramuskiiler
enjekte edilebilir.

Intraven6z olarak ise indiksiyondan 5-10 dak. 6nce uygulanir. 0.05-0.10mg/kg dozda
verilebilir.

Cocuklarda oral, nazal ve rektal kullammda ise midazolam igin 6nerilen dozlar, 0.3-
0.5mg/kg olarak belirlenmistir.

2-indiiksiyon: inhalasyon anestezisinde inditksiyon maddesi olarak veya kombine

anestezinin hipnotik komponenti olarak 0.15-0.20mg/kg dozda intravenoz verilebilir. Analjezik
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etkisi olmadifindan analjeziklerle kombine olarak kullamimalidir; iv. verilisinden 80 sn. sonra
etkisi baglar.

3-Anestezi idamesi: Istenilen uyku derinligini idame ettirmek i¢in kiigik dozlarda iv
verilisinden 80 sn. sonra etkisi baglar.

4-Bazal Sedasyon: Midazolam lokal ve regional anestezi ile yapilan tanisal girisimlerde
bazal sedasyon igin kullanilabilir. Serebral anjiografi, kisa ortopedik ve genel cerrahi girisimler,
gastroskopi, kiretaj, bronkoskopi, kulak burun bogaz ve oftalmik cerrahi uygulamalarinda
kullanilabilir(45,46,47).

S-Konviilsiyonlar: Antikonviilsan etkisi nedeniyle ¢ocuklarda febril
konvilisiyonlarin(48), tetanus ve status epileptikus konviilsiyonlarn  kontroliinde
kullanilabilir.(49).

6-Ataraljezi: Midazolam, ketamin ile birlikte ataraljezide kullanilabilir. De Castro’ya
gore Midazolam ve Ketamin kombinasyonu ile entiibasyona bagh kisa siireli kardiyovaskiiler
degisimler 6nlenememekte ancak klinik bir sikayet sebebi olmamaktadir. Langrehr ve Erdman’a
gore ise Midazolam+Ketamin kombinasyonunun hemodinamik fonksiyonlara ve kafa igi
basincina o6nemli bir etkisi yoktur. Yalmiz yiksek tansiyonu ve koroner yetersizligi olan
hastalarda ketaminin kardiyovaskiller sistem tizerine olan uyarict etkisini 6nlemek igin
midazolam’in 6nceden enjekte edilmesi uygundur. Yiksek tansiyonlu hastalarda tansiyonunun
ylikselmesi Midazolam ile onlenmektedir(50).

7-Spinal analjezide Midazolam: Son yillarda yapilan galismalarda, 6zellikle alt bel
agrilarinda, uzun sireli intratekal midazolam uygulanarak iyi bir analjezi sagladig1 bildirilmistir.
Intratekal midazolamin etkisinin dogal olarak GABA, agonist etkiyle, spinal korddaki

benzodiazepin reseptorlerine baglanarak gosterdigi, bir gok aragtirmada kanitlanmistir(51,52).
Yan etki ve komplikasyonlar: KOAH’l1 hastalarda solunum depresyonu gelisebilir, kan

basinci digebilir, nadiren lokal irritasyona neden olabilir. Total intravenoz anestezide derlenme

uzayabilir ve postoperatif bulant1 kusma olabilir(39,40 44).
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MATERYAL VE METOD

Bu ¢alisma, Kartal Egitim ve Arastirma Hastanesi Etik Kurulunun izniyle tiroloji ve genel
cerrahi ameliyat1 gegiren 40 erkek hasta izerinde yapildi. Hastalarin timii ASA 1 ve II
grubundan se¢ildi ve rastgele iki gruba ayrildi. Mental, spinal, norolojik hastalifi, spinal
deformitesi veya kanama diatezi olan hastalar ¢alisma grubu disinda birakaldi.

Operasyondan bir gin once tim hastalara preoperatif vizit yapildi ve spinal anestezi
hakkinda bilgi verilerek onaylar alindi.

Hastalara premedikasyon odasinda 20G. braniil ile antekubital bolgeden damar yolu
agildi ve 8-10 mlkg gidecek sekilde %0.9 NaCl infiizyonu yapildi. Hastalara higbir
premedikasyon uygulanmadi. Girisim oncesi isim, yas, boy, agirhik, cinsiyet ve ASA gruplan
yoniinden kayitlan ahindi. Daha sonra operasyon odasina alan hastalar Petas KMAR365 B ile
monitorize edildi.

Hastalarin tiimiine oturur pozisyonda, L4.s araligindan 22G. spinocan ile spinal anestezi
uygulandi.

Grup I deki hastalara (n=20) 12,5mg.(2,5m!) Bupivakain %0,5spinal heavy+0,4ml
Midazolam (2mg), Grup II deki hastalara (n=20) 12,5mg.(2,5ml) Bupivakain %0,5spinal
heavy+0,4ml SF(serum fizyolojik) verildi. Islem tamamlandiktan sonra hastalar bas yukanda
olacak gekilde supin pozisyonda yatirildi. Hastalarin sensorial blok diizeyi Pinprick testi ile
kontrol edildi. Blogun T,y diizeyine ulagtig1 siire etki baslama siiresi olarak kabul edildi ve L,
duzeyine gerilemesi(iki segment gerileme zamam) etki siiresi olarak degerlendirildi.

Motor blogun derecesi modifiye edilmig Bromage skalasina gore degerlendirildi:

0 puan: paralizi yok.(alt ekstremite harekatleri tam)

1 puan: sadece dizini ve ayagim hareket ettirebiliyor.

2 puan: sadece ayagini oynatabiliyor.

3 puan: tam paralizi.(alt extremite hareketi hi¢ yok)

Motor blogun baslama ve geri déniis zamanlan kaydedildi. Geri doniis zamam olarak
motor blogun bir derece azalmasi kabul edildi.

Spinal anesteziden onceki ve uygulamadan hemen sonraki kalp atim hizi(KAH), sistolik,
diastolik ve ortalama kan basinci (SAB, DAB, OAB), SpO, ve solunum sayilan énce iki
dakikada bir(iki kere), sonra bes dakikada bir(iig kere), sonra operasyonun bitimine kadar on bes
dakikada bir kaydedildi.
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Operasyon boyunca anestezi derinligi ve sedasyon skorlamasi asagidaki gibi
degerlendirildi.

Anestezi derinligi: iy1 (operasyon boyunca agri - )

yeterli (operasyon sonlarinda agri + )
yetersiz (operasyon sirasinda analjezi - )
Ramsey sedasyon skorlamasi: 1 puan: tam uyanik, oryante
2 puan: uyukluyor, sersemlemis
3 puan: gozler kapali, s6zIi uyanya cevap var
4 puan: gozler kapals, sozlii uyariya cevap yok, fiziki
uyarana var.
5 puan: gozler kapali, sozli uyariya, fiziki uyarya cevap
yok.

Hastalarda operasyon bitiminden analjezik ihtiyacina kadar gecen siire postoperatif
analjezi suresi olarak kabul edilmistir.

Gorulen yan etkiler (bulanti, kusma, kasinti, solunum depresyonu, hipo-hipertansiyon,
oksuriik......) hazirlanan forma kaydedildi. Operasyonun sonuna kadar hastalara 4ml/kg/saat
%0.9 NaCl soliisyonu verildi. Kulanilan takip formu Tablo 5 de gosterilmistir.

Verilerin kendi gruplan iginde kargilagtirlmasinda ANNOVA, gruplar arasindaki

jarsilagtirmalarda Student’s t testi kullamldi ve anlamlilik diizeyleri su sekilde saptandi:
p> 0.05 anlamsiz

p< 0.05 anlaml:
p<0.01 ileri diizeyde anlaml

p< 0.001 ¢ok ileri diizeyde anlaml1 olarak kabul edildi.

39



Tablo-5: Kullanilan takip formu

Adi soyadi: ASA:

Kilo: Tan:

Yas: Yapilan operasyon:

Boy: Operasyon siiresi(bsl saat):
Cinsiyet: (bitis saat):

Premedikasyon yapilmayacak.

Enjeksiyon yapilan arahk(oturur pozisyonda):

[8ne no:

1. grup 12,5mg(2,5) Bupivakain %0.5 spinal heavy+0,4 ml midazolam(2mg)
2. grup 12,5mg(2,5) Bupivakain %0.5 spinal heavy+0,4 ml serum fizyolojik

Enjeksiyonun yapilma saati:

'|SAB DAB OAB KAH SpO, Solu. Sayisi

Enj. Once

Enj. Sonra 1.dak

3.dak

5.dak

10.dak

15.dak

30.dak

45 .dak

60.dak

75.dak

90.dak

105.dak
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Sensorial blok(pinprik testi): Ty diizeyinde operasyon baglar
Tio’a gelene kadar gecen siire
L;’e gerileme zamam

L, inguinal bolge

T gbbek hizasi

Te.7 ksifoid hizasi

T, meme basi hizasi

T aksillanin apeksi

Motor blok baslama siiresi:
Motor blok derecesi

Motor blok geri doniigiim zamant:

Anestezi derinligi:iyi(op. boyunca agn -)
yeterli(op. sonlarinda agri+)

yetersiz(op. sirasinda analjezi -)

Sedasyon skorlamasi: 1 puan: tam uyanik, oryante
2 puan: uyukluyor, sersemlemis
3 puan: gozler kapalt, sozlii uyariya cevap var
4 puan: gozler kapali, s6zIii uyariya cevap yok, fiziki uyarana var.

5 puan: gozler kapali, so6zli uyartya, fiziki uyariya cevap yok.

Gorillen yan etkiler: bas agnsi, bulanti, kusma, kasinti, sol. dep., ajitasyon, hipotansiyon,

tagikardi, bradikardi, okstriik, sekresyon.......
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Gruplar arasinda demografik 6zellikler ve operasyon siireleri arasinda istatiksel bir fark

BULGULAR

bulunamadi(p>0.05)(Tablo 6).

Tablo-6:Hastalarin demografik ozellikleri ve operasyon siireleri agisindan kargilagtiriimasi (Ort+SS)

Grupl Grup II p
Yas(yil) 53,88+13,85 54,2619,16 p>0.05
Boy(cm) 170,64+8,75 173,84+8,62 p>0.05
Agirlik(kg) 71,29+9,64 72,26+10,22 p>0.05
Cinsiyet E/K 20/0 20/0
ASA T/ 16/4 20/0
Operasyon siiresi 50,94+31,73 38+19,36 p>0.05

Gruplarin yapilan operasyona gore dagilimlari Tablo 7de verilmistir.

Tablo-7: Hastalarin yapilan operasyon tiirlerine gére dagilimi

Grup I(n=20) Grup II(n=20)
BPH 3 2
Scrotal fistil 1 -
Varikosel 2 5
Hidrosel 1 1
Epididim kisti - 1
Inmemis testis 1 1
Inguinal herni 6 3
Hemoroid 1 2
Varis 3 1
Anal fistiir 1 2
Plenoidal siniis 1 2
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Gruplarin etki baslama siirelerinin karsilastirilmasi

Sensoryal blogun Tio’a gelme suresi Grup I’de 4.02+1.82 dak iken Grup II’de bu siire
6.47+3.08 dak olarak bulundu(Tablo 8).

Tablo-8: Gruplarin blogun T,y’a gelme siireleri(Ort+Ss dak)

Grup I

Grup I

T10’a gelme siireleri

4,02£1

82%

6,47+3,08

.*p<0.01 gruplar aras ileri diizeyde anlamli

Grup arasindaki fark Grup I’de daha kisa olmak iizere istatistiksel olarak ileri diizeyde
anlamliydi(p<0.01)( Sekil 7).

dakika

Grup |

Grup |l

Sekil-7: Gruplann sensoryal blok baglama siiresi
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Gruplarin etki siirelerinin karsilastirilmasi

Sensoryal blogun L;’e gerilemesine kadar gegen siire (iki segment gerileme zamani1) Grup

I’de 110,76+43,64 dak, Grup II’de 101+14,89 dak olarak bulundu(Tablo 9).

Tablo-9: Gruplarin blogun L,’e gerileme siireleri(Ort+SS dak)

Grup 1 Grup I

Ly’e gelme siireleri 110,76+43,64 101+14,89

Gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamh fark yoktu(p>0.05)(Sekil 8).

%_—

Qull

Sekil-8: Gruplarin sensoryal blogun L;’e gerileme siiresi
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Gruplarin Bromage Skalasina gore degerlendirilmesi

Spinal araliktan enjeksiyon yapildiktan sonra gelisen motor blogun derecesi Grup I’de

240,61, Grup II’de 2,84+0,5 olarak belirlendi(Tablo 10).

Tabloe-10: Gruplarin motor blok dereceleri

Grup 1 Grup II

Motor blok dereceleri 240,61 2,84+0,50*

*p<0.001 gruplar arasi ¢ok ileri diizeyde anlaml:

Her 1ki grup arasinda Grup II’de daha fazla olmak iizere istatistiksel olarak ¢ok ileri
diizeyde anlaml fark vardi(p<0.001)(Sekil 9).

motor blok derecesi
-
(6]

Grup | Grup I

Sekil 9: Gruplarin motor blok dereceleri
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Gruplarin motor blok baslama siirelerinin karsilastirilmasi

Bu siire Grup I’de 5,38+2,8 dak, Grup II’de 4,02+1,28 dak olarak bulundu(Tablo 11).

Tablo-11: Gruplarin motor blok baglama sireleri(Ort+SS dakika)

Grup 1 Grup I

Motor blok baglama siireleri 5,38+2,80 4,02+1,28

Gruplar arasinda motor blok baglama siireleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark

saptanmadi(p>0.05)(Sekil 10).

dakika
w

Grup | Grup i

Sekil-10: Gruplarin motor blok baslama siireleri
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Gruplarin motor blok geri donme siirelerinin karsilastiriimasi

Motor blogun geri dénme suresi Grup I'de 109,88+38,63 dak, Grup II’de 108,56122.8
dak olarak bulundu(Tablo 12).

Tablo-12: Gruplarin motor blok geri dénme sireleri(Ort+SS dakika)

Grup I Grup 11

Motor blok geri dénme siireleri 109,88+38,63 108,56+22 8

Grupl 1ile IT arasinda motor blok geri donme siireleri arasinda istatistiksel olarak anlamli

fark bulunmadi(p>0.05)(Sekil 11).

110
109,5 -
109 -

dakika

108,5 -
108 -

107,5 -

Gupli

Sekil-11: Gruplarin motor blok geri donme siireleri
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Gruplann Kalp Atim Hizlar (KAH) Acisindan Degerlendirilmesi
Enjeksiyon oncesi KAH degerleri arasinda fark yokken (p>0.05) Grup I’de sadece
peroperatif 75.dak.’da enjeksiyon oncesi degerlere gore diigme yoniinden anlamhli fark
saptandi(p<0.05). Grup II’de ise 15., 30., 45. ve 60.dak’da enjeksiyon oncesi degerlere gore
digme yoniinde anlamh fark vardi(p<0.05). Her iki grubun KAH degerleri karsilastinldiginda

1statistiksel olarak anlamli fark bulunmadi(p>0.05)(Tablo 13)(Sekil 12).
Tablo-13: Gruplarin KAH degerleri(Ort+SS atim/dakika)

Grup 1 Grup II
Enjeksiyondan énce 80,11+£18,77 76,94+14,591
Enjeksiyondan sonra 79,94+18,60 75,57+14,05
Enjeksiyondan sonra 3.dak. 76,35+19,17 72,9448,98
Enjeksiyondan sonra 5.dak 75,76£17,13 72,63%£11,22
Enjeksiyondan sonra 10. dak 71+14,57 71,57+10,10
Enjeksiyondan sonra 15.dak 71,41+14,98 68,41+7,18*
Enjeksiyondan sonra 30. dak 68,62116,07 62,7317 13%
Enjeksiyondan sonra 45.dak. 67,25+15,64 63,1016,60*
Enjeksiyondan sonra 60. dak. 72,37+18,67 62,8746,83*
Enjeksiyondan sonra 75.dak. 61,66%11,63* 6516,24
*p<0.05 grup iginde anlamii
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Sekil-12: Gruplarin KAH Dagilim
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Gruplarn Sistolik Arter Basinglari (SAB) Acisindan Degerlendirilmesi
Spinal enjeksiyon oncesi gruplar arasi SAB degerleri istatistiksel olarak anlamli fark
gostermiyordu(p>0.05). SAB degerleri peroperatif donmde Grup I'de diisme yoniinde
istatistiksel olarak anlamli fark gosterirken, her iki grubun karsilastiriimasinda sadece
enjeksiyonun 30.dak. da Grup II’de disme yoniinden anlamli fark saptandi(p<0.05)(Tablo 14)
(Sekil 13).
Tablo-14: Gruplarin SAB degerleri(Ort+SS mmHg)

Grup 1

Grup II

Enjeksiyondan énce

130,41+37,34

133,10+12,90

Enjeksiyondan sonra

133,88+14,79

132,52+417,59

Enjeksiyondan sonra 3.dak.

135,70+22,20

131,78+18,62

Enjeksiyondan sonra 5.dak

130,64120,97

123,05+16,21%*

Enjeksiyondan sonra 10. dak

121,52415,10

124,57+15,06

Enjeksiyondan sonra 15.dak

122,47+18,78

114,64£12,19**

Enjeksiyondan sonra 30. dak

120,25+14,21

110,0629,97+*

Enjeksiyondan sonra 45.dak.

116,08423,13

117,140,45%*

Enjeksiyondan sonra 60. dak.

113,62+14,21

115+10,90%*

Enjeksiyondan sonra 75.dak.

105,83+27,65

115,66+13,57**

*p<0.05 gruplar arasi anlaml

*%p<0.05 grup i¢inde anlamlt
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Gruplarin Diastolik Arter Basinclar1 (DAB) Agisindan Degerlendirilmesi

Spinal anestezi oncesi gruplar aras1 DAB degerleri istatistiksel olarak anlamli fark
gostermiyordu(p>0.05). Hem Grup I hem de II’de peroperatif dénemde diisme yoniinden grup

iginde istatistiksel olarak anlamli fark varken (p<0.05) gruplar aras: fark istatistiksel olarak

anlamli degildi(p>0.05)(Tablo 15) (Sekil 14).

Tablo-15: Gruplarin DAB degerleri(Ort+SS mmHg)

Grup [ Grup II
Enjeksiyondan 6nce 86,23+22,17 79,94+11,30
Enjeksiyondan sonra 82,35+12,76 79,7819,56
Enjeksiyondan sonra 3.dak. 79,29+13,80 78,10+8,67
Enjeksiyondan sonra 5.dak 73,3549,06* 71,84%7.2
Enjeksiyondan sonra 10. dak 72,88+11,17* 74,5749,65
Enjeksiyondan sonra 15.dak 72,05+10,50* 72,0548,77
Enjeksiyondan sonra 30. dak 73£11,61%* 71,06+12,33
Enjeksiyondan sonra 45 dak. 69,75+13,05* 7147 54%*
Enjeksiyondan sonra 60. dak. 71,37+7,52 69,1246,68*
Enjeksiyondan sonra 75.dak. 67,66+15.31 69,66+10,59

*p<0.05 grup i¢inde antamh
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Sekil-14: Gruplarin DAB Dagilimi
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Gruplarin Ortalama Arter Basinglar1 (OAB) A¢isindan Degerlendirilmesi

Spinal anestezi

oncesi

OAB degerleri

acisindan her

iki grup arasinda fark

saptanmadi(p>0.05). Grup I ve II'de enjeksiyon 6ncesine gore peroperatif donemde gorilen

diigmeler istatistiksel olarak anlamliyken(p<0.05) her iki grubun karsilastinlmasinda anlamli fark

yoktu(Tablo 16) (Sekil 15).

Tablo-16: Gruplarin OAB degerleri(Ort+SS mmHg)

Grup I Grup IT
Enjeksiyondan 6nce 102,884+21,33 96,63£10,50
Enjeksiyondan sonra 93,70+24,58 96+10,37
Enjeksiyondan sonra 3.dak. 98,05+14,78 95,68+10,39
Enjeksiyondan sonra 5.dak 91,70+13,25% 86,4216,19
Enjeksiyondan sonra 10. dak 88,64+12,88* 89+9,09*
Enjeksiyondan sonra 15.dak 88,70+12,51* 85,2948,43*

Enjeksiyondan sonra 30. dak

88,68+11,98*

83,33+11,38*

Enjeksiyondan sonra 45.dak. 86,16+17,43* 84,4148,12*
Enjeksiyondan sonra 60. dak. 81,62+13 44* 82,37+6,75*
Enjeksiyondan sonra 75 dak. 80,66+20,60 86+11,26*

*p<0.05 grup i¢inde anlamli
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Sekil-15: Gruplarin OAB Dagilim

51




Gruplarin SpO; acisindan degerlendirilmesi
Her iki grupta, grup i¢i ve gruplar arasi SpO, degerlerinin kargilagtiriimasinda enjeksiyon
oncesi ve sonrast donemlerde istatistiksel olarak anlamhi fark bulunmadi(p>0.05)Tablo
17)(Sekil 16).
Tablo-17: Gruplarin SpO, degerleri(Ort+SS %)

Grup 1 Grup II
Enjeksiyondan énce 97,70+0,77 97,42+0,83
Enjeksiyondan sonra 97,8240,72 97,4710,77
Enjeksiyondan sonra 3.dak. 97,75+1 97,7840,63
Enjeksiyondan sonra 5.dak 97,76+0,97 97,73+0,73
Enjeksiyondan sonra 10. dak 97,47+0,94 97,42+1,12
Enjeksiyondan sonra 15.dak 97,29+1,92 97,47+1,06
Enjeksiyondan sonra 30. dak 97,62+0,5 97,08+0,94
Enjeksiyondan sonra 45.dak. 97,6610,65 97,5+1,08
Enjeksiyondan sonra 60. dak. 97,87+0,64 97,5£1,30
Enjeksiyondan sonra 75.dak. 9810,63 9810
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Sekil-16: Gruplarin SpO; Dagilimi
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Gruplarin Solunum Sayilari (SS) A¢isindan Degerlendirilmesi
Spinal enjeksiyon oncesi gruplar arasi solunum sayilan(SS) degerleri istatistiksel olarak

anlaml fark gostermiyordu(p>0.05)(Tablo 18).
Tablo-18: Gruplann SS degerleri(Ort+SS sayi/dakika)

Grup I Grup II

Enjeksiyondan énce 16,5+2,12 14,7842,01
Enjeksiyondan sonra 15+1,41 15,78+2 87
Enjeksiyondan sonra 3.dak. 15+1,41 15,31+1,94
Enjeksiyondan sonra 5.dak 12,543,5 14,89+1,94
Enjeksiyondan sonra 10. dak 1412 82 15,15+2,92
Enjeksiyondan sonra 15.dak 14,543,53 14,94+1,98
Enjeksiyondan sonra 30. dak 17,5+3,53 15,5342,89
Enjeksiyondan sonra 45.dak. 15,25+1,7 13,7£1,94
Enjeksiyondan sonra 60. dak. 13,5+1,29 14,25+1,55
Enjeksiyondan sonra 75.dak. 15,66+1,52 14+1

Her iki grupta, kendi iginde ve gruplar arasinda enjeksiyon oncesi ve sonrasi donemlerde

istatistiksel olarak anlamhi fark bulunmadi(p>0.05)(Sekil 17).
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Gruplarin anestezi derinligi agisindan karsilastirilmasi
Grup I'de higbir hastada yetersiz anestezi derinligi gorilmezken, Grup I’de 1 hastaya

(%5) i.v. 3mg midazolam verilmistir. Grup I’de 18 hastada (%90) iyi diizeyde saglanan anestezi

derinligi, Grup II’de 17 hastada (%85) saglanmistir(Tablo 19)(Sekil 18).

Tablo 19: Gruplarin anestezi derinligi agisindan kargilagtirilmas:

Grup I (%) Grup I (%)
Iyi 18 (%90) 17 (%85)
Yeterli 2 (%10) 2 (%10)
Yetersiz -(%0) 1 (%5)
20 - 18 44
- 15 -
&
o
o 10 -
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S
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Sekil-18: Gruplarin anestezi derinligi
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Gruplarin sedasyon skorlamasi a¢isindan degerlendirilmesi

Ramsey Sedasyon skorlamasina goére Grup I’de 1,23+0,56 puan olan skor grup 1I’de
1,1510,50 puan bulundu(Tablo 20).

Tablo-20: Gruplarin sedasyon skorlari

Grup 1 Grup I1

Sedasyon skorlamasi 1,23+0,56 1,15+0,50

Gruplar arasinda sedasyon skorlamasi agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark
bulunmadi(p>0.05) (Sekil 19).

1,24 -
1,22 -
1,2 4
1,18 4
1,16
1,14 1
1,12 4
1,1 4

sedasyon skorlamasi

Grup Il

Sekil-19: Gruplarin sedasyon skorlan
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Gruplarin postoperatif analjezi ihtiyaci agisindan karsilastiriimas:

Postoperatif analjezi ihtiyact Grup I’de 24.3+0.8 saat iken Grup II’de bu siire 15.3+1.3
saat bulundu(Tablo 21).

Tablo-21: Gruplarin postoperatif analjezi ihtiyaci igin gegen siireleri (Ort+SS saat)

Grup 1 Grup [T
Postoperatif analjezi siireleri 24,3+0,8* 15,3113
*p<0.01 gruplar arast ileri diizeyde anlamli

Gruplar aras: fark, Grup I’de daha uzun olmak iizere istatistiksel olarak ileri diizeyde
anlamliydi(p<0.01)(Sekil 20).

saat
-—
(8]
1

Grup | Grup Il

Sekil-20: Gruplarnn postoperatif analjezi siireleri
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Gruplarn yan etkiler acisindan degerlendirilmesi
Gruplarin, yan etkiler agisindan karsilagtinldifinda her iki grupta da ciddi bir
komplikasyonla karsilagilmadi. Grup I’de bir hastada goriilen hipotansiyon atag1 i.v. kolloid
verilmesiyle tedavi edildi. Her iki grupta da dorder hastada gériilen bulanti herhangi bir medikal

tedavi gerektirmeksizin diizeldi.
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TARTISMA

Benzodiazepinler, serebral korteks, serebellum, orta beyin, hipoOkampus, striatum,
medulla oblangata ve spinal kordda varlig1 gosterilen spesifik benzodiazepin reseptorleri ile
antinosiseptif etki olusturabilirler. Etkilerini spinal kordda bulunan GABA reseptor kompleksi
yoluyla gosterirler(53). Benzodiazepinler iginde 6zellikle Midazolam’in bu reseptorlere afinitesi
yuksektir. Midazolam opiat reseptorleri ile etkilesime girerek doza ve konsantrasyona bagli
olarak antinosiseptif etki olusturur(54).

Whitwan ve ark.lar1, hayvan galismalarinda intratekal midazolam uygulamalarinda agriya
refleks cevabin ortadan kalktigini ancak sempatik sinir aktivitesinin etkilenmedigini
gostermiglerdir(55). Niv ve ark. ise benzer g¢aligmada sempatik reflekslerin deprese
edilebilecegini savunmuslardir(56). Bahar ve ark.lari, hayvan ¢alismalarinda midazolamin tek
bagina ya da fentanil ile kombinasyonuyla lidokaine oranla abdominal cerrahi i¢in daha yeterli,
geri donistimli, segmental ve spinal diizeyde antinosiseptif etki saglanabildifini iddia
etmislerdir(57). Ancak Malinovsky ve ark.lar, midazolamin tek bagina cerrahi anestezi
saglayamayacagni, intratekal enjeksiyonunun sinir kokii demiyelizasyonu ve Wallerian
dejenerasyonuna neden oldugunu gosteren bulgular elde ettiklerini bildirerek Bahar ve
ark.larinin goéruslerine katilmamiglardir(58).

Gurel ve ark. insan galigmalarinda intratekal midazolam ile cerrahi uyaranlara verilen
sempatik yanitin baskilanabilecegini ortaya koydular. Cerrahi girisimden 30 dak. 6nce verilen
5mg intratekal midazolamin cerrahi uyaranlara verilen sempatik yamiti baskiladigs, santral
sedasyona yol agtig1 ve spinal diizeyde analjezik 6zelligi oldugunu gostermiglerdir(59).

Midazolamin pH’a baglimli olarak suda ¢ozinir olmasi ona hizli metabolizma
saglamaktadir. 4.0’1in altindaki pH degerlerinde stabil soliisyonlar meydana gelir. Fizyolojik
pH’da imidazol halkasi kapamr ve ilag yagda ¢ozimiir. Lipofilik forma gelerek kan-beyin
bariyerini hizla gecer(60). Intratekal midazolamin nérotoksisitesi ile ilgili ¢calismalarda pH 3,5-
3,9 arasinda degismekte ve norotoksisitenin disik pH’in dendritlerde selektif ATP azalmasina
bagh oldugu bilinmektedir(61). Guleg ve ark., midazolami %0.5 Bupivakain ile kombine
etmisler ve pH’1 5.7 olarak belirlemislerdir(62). Yanli ve ark. midazolam ile lidokaini kombine
etmisler, pH hakkinda bir yorum yapmamuslar ve midazolamin lidokainin anestezi siiresini
uzattigi kamsina varmiglardir(63). Biz de c¢aligmamizda aym konsantrasyonlarda ilag
kullandigimizdan pH’1n Giileg ve ark.’ninkine benzer oldugunu kabul ettik. Yogunluklarin farkh

olmamasi igin kontrol grubuna bupivakain ile birlikte 0,4ml serum fizyolojik verdik.
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Opioidler lokal anesteziklerle birlikte kisa sirede baglayan ideal bir analjezi
saglamaktadir. Lokal anesteziklerle opioidlerin additif veya sinerjistik etkili oldugu ileri
sirillmektedir(64). Bunun epidural anestezide etki baglama siiresini kisaltmasi agisindan bir
avantaj oldugunu gosteren pek ¢ok calisma yapilmistir(65,66,67,68). Giileg ve ark., bupivakain
ile kombine ettikleri midazolamin hem sensoryal hem de sempatik blok baslama siiresini
kisaltigini gostermislerdir. Bizim ¢alismamizda da etki baglama siresi midazolam eklenen
grupta anlamh diizeyde kisa bulundu.

Yanh ve ark. spinal anestezide lidokain ile kombine ettikleri midazolamin sensoryal ve
sempatik blok seviyesini etkilemedigini, iki segment gerileme zamamm uzattifini ancak hizl
metabolik klirens nedeniyle postoperatif analjezik ihtiyag agisindan kontrol grubuyla arasinda
fark bulunmadigini saptamuslardir. Giileg ve ark. ise her iki grup arasinda etki siiresi agisindan
fark bulmamglardir. Sempatik ve sensoryal blok seviyeleri midazolam eklenen grupta kontrol
grubuna oranla daha yiiksek bulunmugtur. Bizim galigmamizda da etki siireleri agisindan gruplar
arasinda fark goriilmemis, sensoryal ve sempatik blok seviyeleri her iki grupta da esit diizeyde
olmustur(p>0.05).

Gruplar motor blok baslama ve geri doniiy zamam agisindan karsilagtinldiginda
midazolam eklenmesinin siireyi degil gelisen motor blogun derecesini etkiledigi kamsina vardik.
Cunkti Midazolam-Bupivakain grubunda Bromage skalast 2+0.61 iken kontrol grubunda
2.84+0.50 saptanmistir. Aralarindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur(p<0.001).
Giileg ve ark. bupivakain grubunda gelisen tam blok siiresini 5+0.02 dak., midazolam grubunda
ise 5.75+0.04 dak saptamuslar ve aralarindaki farki istatistiksel olarak anlamli bulmamuslardr.

Bilindigi gibi kardiovaskiiler fonksiyonu normal olan olgularda, midazolam verildikten
sonra ortalama arter basincinda hafif bir azalma beklenir. Bu diisiis plazma norepinefrin
konsantrasyonlarindaki 6nemli diisme ve kalp atim hiz1 iizerindeki barorefleks fonksiyonu gegici
olarak deprese etmesi ve sempatik tonusu azaltmasiyla agiklanabilir. Midazolam diger
benzodiazepinlerden daha fazla arteryal kan basinci diigmelerine neden olsa da ciddi aort
stenozlu hastalarda bile givenli indikksiyon saglamaktadir(69). Calismamizda bupivakain
grubunda hastalarin kardiovaskiiler verilerinde midahale gerektirmeyen diigmeler kaydedilirken,
midazolam grubundaki verilerin daha stabil seyrettigi gozlemlenmistir. Gruplar birbirleriyle
karsilastinldiginda aralarindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir(p>0.05). Benzer
yayinlarda da hemodinamik parametrelerin, midazolam grubu ile kontrol grubu arasinda fark

gostermedigi ortaya konmustur(59,62,63,67,68,70).
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Benzodiazepinler doza bagimh santral solunum sistemi depresyonu ve hiperventilasyon
yapmaktadir. Midazolamin neden oldugu depresyon diazepam ve lorazepamdan daha fazla
olabilir. Hiperkapni ve hipoksi ventilatuar cevabi belirgin olarak deprese etmektedir(70). Bu
nedenle 6zellikle kronik obstriiktif akciger hastasi olanlarda midazolam ile sedasyon periferik O,
saturasyonunun monitorizasyonu agisindan o6nem kazanmaktadir. Intravenéz midazolamin
istirabat ventilasyonunu deprese ederken spinal anestezinin stimiile ettigini, ancak midazolamla
spinal anestezi kombinasyonunun orta derecede sinerjistik etki ile depresyona neden oldugu
bildirilmektedir(71). Bazi1 yazarlar midazolam uygulamasiyla ile gorillen pCO, artisinin ve pO,
digtiginin dogal uygulamada goriilene benzer oldugunu savunmuslardir(72).

Midazolamin epidural uygulamalaniyla SpO;, de tolere edilebilir diisugler
kaydedilmistir(67,68,70). Bizim ¢aligmamizdaki SpO, degerleri gruplar arasinda fark
gostermemis, her iki grupta minimal degisiklikler kaydedilmistir. Solunum sayilar agisindan da
gruplar aras1 saptanmamigtir(p>0.05).

Olgularimiz anestezi derinligi agtsindan degerlendirildiginde her iki grupta da iyi
diizeyde anestezi derinligi saglanmis, kontrol grubunda yalmz bir hastada anestezi derinligi
yetersiz olmus ve iv midazolam destegine ihtiyag duyulmustur. Ancak bu hastada iv
midazolamin etki siiresi sona erince hasta agrni duymaya baglamis ve postoperatif hasta konforu
saglanamamigtir.

Rejyonel anestezi ile operasyonu planlanan hastalarin operasyon anksiyetelerine cerrahi
esnasinda uyanik kalma ve olaylari farkinda olma endisesi de eklenmektedir. Rejyonel anestezi
ile birlikte iv ajanlarla sedasyon hastamin ameliyathane sartlarna uyumunu ve konforunu
artirmak ve anksiyeteyi azaltmak amaciyla siklikla kullanilmaktadir. Giileg ve ark. midazolam-
bupivakain kombinasyonuyla spinal anesteziden 25+5 dak. sonra orta derecede sedasyon
(Ramsey sedasyonskoru 3.35+0.37) gormiigler ve bu sireg 35+5 dak. siirmiistiir(62). Yanli ve
ark. da lidokain-midazolam kombinasyonuyla 15 dak iginde yeterli sedasyon sagladiklarini ve
higbirinde amnezi ortaya ¢ikmadigim gostermislerdir(63). Epidural midazolam uygulamalariyla
da hastanin anksiyetesini ortadan kaldiran, amnezi yapmayan yeterli sedasyon sagladigi
gosterilmistir(67,68,70). Bizim g¢alismamizda midazolam grubunda yalmz bir hastada skor
3(gozler kapali, sozli uyarana yamt var) saptandi, 2 hastada skor 2(gozler kapal, sozlii uyariya
cevap var) idi. Diger hastalar Ramsey skoruna gére tam uyanikti. Kontrol grubunda ise benzer

sonuglarla kargilagild: ve sonuglar aras: fark istatistiksel onem tasimiyordu(p>0.05).
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Olgularimiz gelisen komplikasyonlar agisindan degerlendirildiginde en sik bulant: ile
kargilagilmis ancak miidahale gerekmemistir.Igne kalinlig1 agisindan fark olmamasina ragmen
Gileg ve ark. ise bagagrisina daha sik rastlamiglar ancak kontrol grubuyla aralarinda fark
bulamamiglardir. Kaginti da midazolam grubunda 2, bupivakain grubunda 3 hastada karsilagilan
bir komplikasyon olmustur. Biz higbir hastamizda kaginti, bas agnsi, kusma, solunum
depresyonu gibi komplikasyona rastlamadik.

Spinal anestezide lokal anestezikle birlikte midazolam kullamm konusunda yapilmig
¢aligmalar kisith olmakla birlikte postoperatif analjezi ve kronik agn tedavisi amaciyla epidural
ya da intratekal yolla uygulanan klinik ¢aligmalarda olumsuz bir etki gozlenmemis ve uzun siireli
analjezi sagladifi saptanmigtir(73,74).Ratlarda yapilan calismalarda intratekal midazolamin
antinosiseptif etkilerinin varhgi ve akut postoperatif somatik agn tedavisinde etkili olabilecegi
gosterilmig; bu etkiler spinal kordda benzodiazepin /GABAa kompleksinin iliskisine
baglanmigtir(52,75).

Gileg ve ark, bupivakain ile beraber kullamlan midazolamin postoperatif analjezi
siresini 22.1+0.8 saate kadar uzattigini belirlemislerdir(62). Yanl ve ark. ise lidokainle beraber
midazolam kullanilmasinin postoperatif analjezi siiresini uzathigim ancak kontrol grubuyla
kargilagtinldiginda  istatistiksel olarak fark bulunmadigim saptamiglardir(63). Bizim
sonuglarimiza bakildifinda, bupivakain-midazolam grubunda postoperatif analjezi siiresinin
kontrol grubuna oranla daha uzun oldugu ve veriler arasindaki farkin istatistiksel olarak ileri

diizeyde anlam ifade ettigi goriilmektedir.
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SONUC

Spinal anestezide lokal anestezikle beraber midazolam kullamiminin etki baslama siiresini
kisaltmasi, sedasyon, hemodinamik stabilitenin saglanmasi, istenmeyen yan etkilerin minimale
indirilmesi ve postoperatif donemde analjezi siiresinin uzun olmast nedeniyle hasta konforuna

katkisi agisindan etkili ve giivenli anestezi saglayabilecegi kamsina varildi.
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OZET

Kartal Egitim ve Arastirma Hastanesi Etik Kurulunun onayr ile ASAI-II 40 hasta
caligmayadahil edildi. Hastalar rastgele iki gruba atrildi. Oturu pozisyonda 22G Spinocan ile L.
intervertebral araliktan girilerek bir gruba 2,5ml(12.5mg) %0.5 Bupivakain ile beraber 0,4ml(2
mg) midazolam(Grup I;n=20), diger gruba 2,5ml%0.5 Bupivakain ile o0,4ml %0.9serum
fizyolojik(Grup II;n=20) verilerek anestezi saglandi.

Sensoryal blogun Tio’a kadar ulagmasi igin gegen siire etki baslama siiresi, Li’e
gerilemesine kadar gegen sire ikisegment gerileme zamam olarak kabul edildi ve pinprick testi
ile degerlendirildi. Motor blok baslama siiresi, geri doniiy zamanmi ve Bromage skalas1 degerleri
ile kalp atim hizlan(KAH), sistolik,diastolik, ortalama arter basiglari(SAB,DAB,OAB) SpO,
verileri ve solunumsayilari(SS) hazirlanan forma kaydedildi.

Anestezi derinligi operasyon siiresince analjezik ihtiyact duymayan hastalarda iyi,
operasyonun sonuna dogru agn duyanlarda yeterli, peroperatif déonemde analjezik ihtiyaci
gosteren hastalarda yetersiz olarak degerlendirildi. Hastalarin sedasyon skorlarinin
degerlendirilmesinde Ramsey sedasyon skoru kullamldi. Peroperatif doénemde gorilen
istenmeyen etkiler kaydedildi. Operasyon bitiminden analjezik ihtiyacina kadar gegen siire
postoperatif analjezi siresi olarak saptandi.

Verilerin kendi gruplan iginde karsilagtiiilmasinda ANNOVA, gruplar arasindaki
kargilagtirmalarda Student’s t testi kullamildi ve anlamlilik diizeyleri su sekilde saptands:

p> 0.05 anlamsiz

p< 0.05 anlamli

p<0.01 ileri diizeyde anlamli _

p<0.001 ¢ok ileri diizeyde anlamli olarak kabul edildi.

Hastalanin demografik verilerinde gruplar arasi anlamli fark saptanmadi(p>0.05). Etki
baglama siresi Grup I’de daha kisa olmak iizere ileri diizeyde anlamliydi(p<0.01). Gruplarin iki
segment gerileme zamanlan, motor blok baslama ve geri doniis zamanlan arasinda istatiksel
olarak anlaml: fark yoktu(p>0.05). Bromage skalasi kontrol grubunda midazolam grubuna oranla
daha  yiksekti(p<0.001). Hemodinamik parametreler agisindan degerlendirildiginde
KAH,SAB,DAB,OAB degerleri her iki grup iginde de anlaml fark gosterirken gruplar arasi
kargilagtirmalarda anlam ifade etmiyordu(p>0.05). KAH ve SAB verilerinin midazolam-
bupivakain grubunda daha stabil seyrettigi gozlemlendi. Hastalarin SpO, ve solunum sayilan

arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi(p>0.05). Anestezi derinligi her iki grupta da
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klinik olarak benzer seyretti ve sadece kontrol grubunda bir hastaya yetersiz anestezi nedeniyle
v 3mg midazolam verilmesi gerekti. Ramsey skorlari her iki grupta da benzer sonuglar
verdi(p>0.05). Yan etkiler agisindan karsilastirildiginda her iki grupta da ciddi komplikasyona
rastlanmadi.

Postoperatif analjezi siresi, birinci grupta 24.3+0.8 saat, ikinci grupta 15.3+1.3 saat
olarak belirlendi ve aralarindaki fark midazolam grubunda daha uzun olmak iizere istatistiksel
olarak ileri diizeyde anlamliydi(p<0.001).

Sonug olarak etki baglama siiresini kisaltmasi agisindan cerraha ve anesteziste avantaj
saglamasi, peroperatif dénemde gelisen sedasyon ve postoperatif analjezi siiresinin uzun olmasi
nedeniyle hasta konforuna katkisi, hemodinamik parametrelerin daha stabil seyretmesi ve
istenmeyen etkilerin minimal olmasi nedeniyle spinal anestezide lokal anestezikle beraber

midazolam kullantminin etkili ve giivenli anestezi saglayabilecegi kanisina varldi.
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