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I1. KISALTMALAR

HKS: Hasta Kontrollii Sedasyon

HKA: Hasta Kontrollii Analjezi

SSS: Santral Sinir Sistemi

KYVS: Kardiyovaskiiler sistem

KOAH: Kronik Obstruktif Akciger Hastalig
MAC: Minimum Alveoler Konsantrasyon
ADH: Antidiiiretik Hormon

LA: Lokal Anestezikler

BOS: Beyin Omurilik Sivisi

EP: Epidural

KAH: Kalp Atim Hiz1

OAB: Ortalama Arter Basinci

DAB: Diastolik Arter Basinci

SAB: Sistolik Arter Basinci

SS: Solunum Sayisi

VAS: Gorsel Analog Skala

SpO;. Periferik Oksijen Saturasyonu
OCB: On Capraz Bag

I



1. GIRIS VE AMAC

Rejyonal anestezi, uygun girisimlerde sik olarak uyOOgulanan bir anestezi
yontemidir. Rejyonal anestezinin ©Onemli avantajlar1 arasinda hastanin spontan
solunumunun devam etmesi, oro-farengeal reflekslerinin korunmasi, postoperatif donemde
analjezinin devam etmesi, hastanede kalma siiresinin kisa olmasi sayilabilir (1,2). Ancak,
operasyon sirasinda hastanin bilincinin acik olmasi nedeniyle, operasyon esnasinda
hastalarda korku, endise, gerginlik, rahatsizlik hissi gibi durumlar ortaya cikabilmektedir.
Bu etkilenme 6zellikle ortopedik girisimlerde kullanilan aletler ve cerrahi yonteme baglh
olarak daha cok goriilebilir. Bu kétii yondeki etkilenmeyi ortadan kaldirmanin en uygun
yolu operasyon sirasinda hastaya sedasyon uygulamaktir. Operasyon sirasinda
uygulanacak sedasyon hem hastanin anksiyete ve korku hissini azaltarak rahatligini
saglamali hem de uygulanan rejyonal anestezinin kalitesini arttirmalidir. Ancak hastalarin
sedasyon diizeyi ile ilgili beklentilerinin degiskenligi, intraoperatif kosullarin farkliligi,
ayrica kullanilan ajanlarin degisik farmakokinetik ve farmakodinamik 6zellikleri nedeniyle

bunu elde etmek olduk¢a zordur.

Glinlimiizde sedasyon icin tek doz, aralikli veya siirekli inflizyon gibi farkli
modeller gelistirilmistir. Ancak etkili ve yeterli sedasyon olusturulabilmesi her zaman
miimkiin olmamakta, yetersiz veya derin sedasyon ortaya cikabilmektedir (3). Bu da
alternatif olarak hastanin kendi sedasyonunu, bir anestezist gézetimi altinda kendisinin
kontrol etmesi fikrini dogurmustur. Hasta kontrollii sedasyon yontemi yalmiz lokal veya
rejyonal anestezi uygulanan hastalarda degil yogun bakim iinitelerinde yatan hastalarda da

denenmistir (3,4).

Peroperatif donemde uygulanan yonteme hastanin da katilimi hasta tatminini pozitif
yonde etkileyebilir. Hasta kontrollii sedasyon yonteminde sedasyonun derecesi hastanin
istegine bagl olarak degistirilebilir (4,5). Hasta yeterli derinlige ulastiginda zaten cihazi
kullanamayacag1 i¢in sedasyon derinliginin gereginden daha fazla olmasi engellenmis
olacaktr. Ilaclar icin bireysel cevap farkliliklar1 da gz 6niine alindiginda dozlar buna gére

ayarlanabilir.

Ozellikle ortopedik girisimlerde kullanilan aletlerin ¢ikardigi sesler ve cerrahi
girisim sirasinda hastanin ekstremitesine verilen pozisyon ve yapilan manipulasyonlar ve
uzamis turnike uygulanimi gibi sebepler rejyonal anestezi uygulanan hastalarda sedasyon

gereksinimini artirmakta ve en ideal yontemi bulma calismalar1 halen devam etmektedir.



Deksmedetomidin ile sedasyonda hastalarla kooperasyon kurulabilmesi, solunumun

etkilenmemesi ve analjezik etki bir avantaj olabilir.

Bu calismada spinal blok uygulanan ortopedik girisimlerde en ideal sedasyon
yontemini belirlemek icin, hasta kontrollii sedasyon yontemi ile propofol, midazolam ve
daha 6nce hi¢ denenmemis deksmedetomidini kontrol grubu ile hemodinamik etkileri,
hastalarin sedasyon diizeyleri, anksiyete skorlari, ila¢ istegi sayilari, hasta ve cerrah

memnuniyeti ve yan etkileri agisindan karsilastirmay1 amacladik.



2. GENEL BiLGIiLER
2.1. Sedasyon

Genel olarak cerrahi girisimlerin tiimiinde stres ¢ok 6nemli bir faktordiir. Ozellikle
rejyonal anestezide tamamen uyanik bir hastanin etrafinda olup bitenlerden etkilenmemesi
miimkiin degildir. Stresin yarattig1 huzursuzluk hem hastayi, hem de cerrahi ekibi rahatsiz
edebilir. Hastay1 rahatsiz eden faktorler arasinda, distandii mesane, hipotermi, hipertermi,
kasinti, bulanti, pozisyonel rahatsizliklar, uygun olmayan O, maskesi veya nazal kaniil,
intravendz kaniilasyon agrisi, operasyon sirasinda hastaya yaslanilmasi ve uzamis

turnikenin neden oldugu agr sayilabilir (1, 3).

Amerikan Dental Society of Anesthesiology (ADSA), sedasyonu su sekilde

tanmimlamis ve stmiflandirmistir (6).

Bilingli Sedasyon: Hastanin spontan solunumunu etkilemeden, fiziksel ve sozel uyarilara

uygun cevap verebildigi, bilincin minimal derecede depresyon halidir.

Derin Sedasyon: Sozel uyarilara cevap vermede yetersizlik, koruyucu reflekslerde kismi
bir kaybin oldugu, kontrolli biling depresyonunu, farmakolojik ve nonfarmakolojik

metotlarla olusturabilen sedasyon tablosudur.

Optimum sedasyon icin uygun klinik sartlar mutlaka saglanmalidir (uygun
monitdrizasyon). Perioperatif yan etki olmamalidir (solunum depresyonu, bulanti, kusma).
Ek olarak, istenen sedasyon seviyesine kolayca ulagilmali ve cerrahi islem bitiminde de
bilincin hizlh donmesi saglanmalidir. Ideal sedatif ajanin minimal solunum ve
kardiyovaskiiler depresyon etkisi ve renal ve hepatik fonksiyonlardan bagimsiz atilim
yollar1 olmalidir (7). Sedasyon, minimal risk ile seyretmeli ve sonlanmalidir. Sedasyon
yontemi, hastanin sozel iletisimine engel olmamalidir. Uygun monitér devreleri ve acil

miidahale sistemleri hazir bulundurulmalidir (1,8).

Ideal sedatif ajan, havayolu agikligini bozmadan yeterli derecede sedasyon ve
hipnoz saglamalidir. Ayrica diger anestezik ajanlarla uyumlu olmali, asir1 duyarlilik
olusturmamali, derlenme siiresi kisa olmalidir. Suda eriyebilme ve sedasyon derecesini

istenen diizeyde tutma 6zelliginde olmahidir (9,10).

Derin sedasyon, havayolu kapanmasina, kalp ve solunum depresyonuna yol
acarken, yetersiz sedasyon ise hasta memnuniyetsizligi ve kooperasyon bozukluguna neden

olur (3).



Bilingli sedasyon icin hasta konforu, genellikle ilag kombinasyonlar ile

saglanabilir. Kombine ilaglar ile ilag dozlar1 ve yan etkiler azalir (1).
2.2. Hasta Kontrollii Sedasyon (HKS)

Hasta kontrollii ila¢ uygulamalari, ilk kez postoperatif agri tedavisi amaciyla
uygulanmaya baslanmistir. Philip Sechzer (1965)’in analjezik ilag dozunu hastalarin
kontrol edebildigi bir ila¢ gereksinim sistemini gelistirmesiyle hasta kontrollii analjeziye
ilgi dogmustur. Sechzer, bu yontemle total dozda azalma olurken daha etkin bir analjezi
sagladigimi bulmustur (11). Hasta kontrollii sedasyon, 1990’11 yillarda yaygin olarak
kullanilmaya baslanmistir. Bu yontem, anestezist gézetiminde, hastanin kendi sedasyonunu
kendisinin kontrol etmesini getirmistir. Hasta kendisi ihtiyac hissettiginde bolus uygulama

yapabilmektedir (11,12).

Hasta kontrollii sedasyon ile analjezi teknikleri, hekim kontrolli ila¢ alinimindan
daha avantajlidir. Peroperatif siirecte hasta katilimi hasta tatminini pozitif etkileyebilir (1).
Sedasyon derecesi, istege bagli olarak degistirilebilir. ilaglar icin bireysel cevap

farkliliklar s6z konusu oldugundan dozlar buna gore diizenlenebilir (11).

Hastalarin, kendi kendilerine ila¢ uygulayabildikleri bir ¢ok cihaz vardir. Bunlarin
pek cogu elektrikle calisan mikropressor kontrolii cihazlardir. Hastanmin elindeki bir
diigmeye basmasiyla cihaz daha onceden belirlenmis olan dozu verir. Kullanim amacina

gore cihazin programlanmasi miimkiindiir (11).
2.2.1. Hasta Kontrollii Analjezi (HKA) Cihazindaki Tamimlar

Cihazda bulunan temel tanimlar1 bilmek tedavinin yonlendirilmesinde 6nemlidir.
Yiikleme Dozu (Loading Dose): HKA cihazinin ¢aligmaya basladiginda sedasyon veya

analjezinin hizli baglamasini1 saglamak i¢in verdigi ila¢ miktaridir.

Bolus Doz (Demand Dose): Hastanin diigmeye basmasiyla hekimin dnceden ayarladigi

miktarda ila¢g dozunun verilmesini saglar.

Kilitli Kalma Stiresi (Lock Out Time): Hasta, programlanan ilag dozundan daha ¢ok istekte

bulundugunda cihazin olumlu yanit vermedigi emniyet 6nlemidir.
Bazal Infiizyon: Hastanin istegi disinda, sabit bir hizda ilag infiizyonunu belirten tanimdir.

Limitler: HKA cihazindaki emniyeti saglamak i¢in ayarlanan ilag dozlaridir.



2.2.2. HKA Programlari

flag uygulamalar1 ila¢ konsantrasyonuna gore (mg/ml veya pg/ml), soliisyonun
hacmine gore (ml) verilebilir. Bircok HKA cihazi, tedavinin son 12-24 saati boyunca

verilen boluslarin toplam sayisin1 ve yapilan islem sayisini hafizasia alir.

HKA’da, cesitli doz uygulama segenekleri vardir. Bunlar sadece bolus, bolus+bazal
infiizyon, sadece bazal infiizyon seklindedir. En popiiler olani, sadece bolus dozudur. Bu
secenek, tamamen hasta kontrolii altindadir. Onceden programlanmis bolus doz ve kilitli

kalma siiresine gore ¢aligir (11,13).
2.3. intravenoz Anestezikler

Ideal bir intravendz anestezikte bulunmasi gereken ozellikler su sekilde
siralanabilir.

a- Suda eriyebilmeli, dokular i¢in irritan olmamalidir.

b- Soliisyon stabil olmali, depolanma dmrii uzun olmalidir.

c- Indiiksiyon hizli (kol-beyin dolasim siiresinde etkisi baslamali) ve yumusak olmali
(istemsiz hareketler, oksiiriik, hickirik gibi eksitator hareketlere yol agmamalidir).

d- Hipersensitivite reaksiyonlarina neden olmamalidir.

e- Kardiyovaskiiler ve solunum sistemini deprese etmemelidir.

f- Major organlarda metabolizmayi, azalmasina sebep olduklar1 perfiizyondan daha
fazla azaltarak organin hipoperfiizyondan dolayr zarar gérmesine neden
olmamalidir.

g- Eliminasyon yar1 omrii kisa olmali ve/veya biotransformasyon sonucu meydana
gelen metabolitleri inaktif ve non-toksik olmalidir.

h- Uyanma donemi hizli ve yumusak olmali, bulanti, kusma, basagrisi gibi psisik ve
norolojik yan etkilere yol agmamalidir.

i- Sub-anestezik seviyelerde analjezik 6zellikleri bulunmalidir.

j- Yag dokusu gibi herhangibir dokuda birikici 6zelligi olmamali, biriktigi dokulardan

tekrar aktif bir sekilde dolasima karismamalidir.

Giiniimiizde higbir ilag bu niteliklerin hepsine birden sahip degildir (14,15,16).



2.3.1. Propofol

Kimyasal adi1 2,6-diisopropylphenol’diir (Sekil 2.1). Ilk kez 1977 yilinda Kay

tarafindan, insanlarda anestezik 6zellikleri oldugu gosterilmistir (14, 17).
- CH(CH3),

Sekil 2.1. Propofoliin kimyasal yapist
2.3.1.1. Kimyasal Ozellikleri

Propofol, alkil-fenol grubundan sedatif-hipnotik bir ajandir. Bu gruptan olan
bilesikler ileri derecede lipofiliktir, oda 1sisinda yag halinde bulunurlar, suda erimezler.
Baslangicta suda erirligini artirmak i¢in Cremophor-El kullanilmig, ancak enjeksiyon
yerinde agriya ve anaflaktik reaksiyonlara yol agtigindan 1982 yilindan sonra terk
edilmistir. Giiniimiizde % 10 soya yag, % 2.25 gliserol, % 1.2 saflastirilmis yumurta

fosfatidi iceren % 1°lik soliisyonu kullanilmaktadir (2,17,18).
2.3.1.2. Farmakokinetik Ozellikleri

Indiiksiyonda 2-2,5 mg/kg i.v. verildiginde etkisini bir kol-beyin dolasim siiresinde

yani 1 dakika i¢inde gosterir. Hipnoz etki 3-10 dakika siirer (19).

Tek doz bolus enjeksiyonundan sonra, ilacin yaygin dagilim ve hizli eliminasyonu
nedeniyle kandaki konsantrasyonu hizla diiser. Distribiisyon yar1 6mrii (t;0) 2-4 dakika,

eliminasyon yar1 omrii (t;f3) 1-3 saattir (2,17).

Bolus enjeksiyonlar tekrarlandiginda veya sabit hizla infiizyon yapildiginda ilag
birikebilir. Karacigerde hizla metabolize edilerek, suda ¢o6ziinen glukronid ve siilfat
bilesikleri olusur. Metabolitler aktif degildir, bobrekler yoluyla atilirlar. Metabolizma
hizlidir, bolus enjeksiyondan 30 dakika sonra ilacin sadece %20’si degismeden kalabilir
(17). Distribiisyon voliimii (V4) genistir (~500 It). intraven6z indiiksiyon ajanlari i¢inde en
yiiksek klirense sahip olandir (2 1t/dk). Klirensin hepatik kan akimindan fazla olmasi, hizl
eliminasyon yar1 omriinii aciklayabilir. Ayn1 zamanda extra-hepatik metabolizma varligini

diisiindiirmektedir (20, 21).

Proteine baglanma orani ¢ok yiiksektir ( %98) (17).



2.3.1.3. Farmakodinamik Ozellikleri
a) Santral Sinir Sistemine Etkileri

GABAerjik iletiyi potansiyalize ederek etkisini gosterir. SSS fonksiyonlarinda doza
bagimli depresyon yapar. Diisiik dozlarda sedasyon olusturur, doz artirildik¢a sedasyonu

hipnoz izler (2, 14).

Serebral vazokonstriksiyon yapar, serbral kan akimim diisiiriir, serebral metabolik
oksijen ihtiyactn1 (CMRO,) azaltarak beyni korur. Intrakraniyal basinci ve intra-okiiler
basinci azaltir. Norosiriirji  vakalarinda kullanimi 1993  yilinda FDA tarafindan

onaylanmistir (2, 21).
b) Kardiyovaskiiler Sisteme Etkileri

Kardiyovaskiiler sistemi (KVS) deprese eder. Doza ve enjeksiyon hizina bagh
olarak sistolik, diastolik ve ortalama arter basinglarinda % 15-25 oraninda diismeye neden

olur (22).

Baro-refleks aktiviteyi etkilememesi yada inhibe etmesi nedeniyle arter kan
basincindaki diismeye tasikardi eslik etmez. Santral sempatolitik ve vagotonik

mekanizmalarin etkisiyle kalp attm hizin diisiiriir (23,24).

Kardiyak output ve sistemik vaskiiler rezistans % 10-20 oraninda azalir. Negatif
inotrop etkisinin oldugunu, stroke voliimii azaltarak, sistemik arter basincini diisiirdiigiinii

iddia eden calismacilar vardir (14,17,25).
¢) Solunum Sistemine EKileri

Solunumu deprese eder. Propofol ile indiiksiyondan sonra, 30 saniyeden uzun siiren

apne meydana gelir (19,26).
Tidal voliimii, fonksiyonel rezidiiel kapasiteyi azaltir. CO,’ye solunumsal yanitin
baskilanmasi ile end-tidal karbondioksit (ETCO,) artar (19,27).

d) Yan Etkileri

El sirtindaki gibi kiigiik bir vene enjekte edildiginde %10-58 oraninda agriya neden
olur. Antekiibital fossa’daki daha biiyiik venlere verildiginde agn insidansi azalir. Tromboz
ve flebit nadirdir (< 1). Bulanti, kusma insidansi azdir (%2-5), anti-emetik etkisi oldugu

diisiiniilmektedir (19, 21, 28).



Emiilsiyon formu anaflaktoid reaksiyonlara yol agmaz. Plazma histamin, immun
globulin, kompleman C; seviyelerinde bir artis saptanmamistir. Myoklonus, kas

seyirmeleri ve hickirik da bildirilen yan etkiler arasindadir (18).
e) Anestezide Kullaninm

Anestezi indiiksiyonunda, azotprotoksit (N,O) ve opioidlerle kombine edilerek
anestezi idamesinde, yogun bakim iinitelerinde ve rejyonal anestezi uygulamalarinda

sedasyon amaciyla kullanilabilir (18,19,21).

Endoskopik girisimlerde sedasyon ic¢in uygun bir ajandir. Porfiria’li hastalarda

giivenle kullanilabilir (29).
f) Dozlar

indﬁksiyonda, uyku dozu UDsy 1-2 mg/kg, UDgs 2-3 mg/kg’dir. Yashlarda,
premedikasyon uygulanmis hastalarda doz azaltilmalidir (18,19). Infiizyon uygulandiginda,

doz ve uygulama hizi hastanin gereksinimine gore ayarlanmalidir (3-12 mg/kg/st iv.) (21).
2.3.2. Midazolam

Kimyasal adi, 8-chloro-6-(2-fluorophenyl)-1-methly-4H-imidazol [1,5-a] [1,4]-
benzodiazepine hydrochloride’dir (Sekil 2. 2). 1975 yilinda Walser tarafindan

sentezlenmistir (2,17).

Z N—C —
ANTE /
CH,NH,
P =N
- C=——0 - —|'—
Cl | P Cl F
~ —
a) Ticari preparattaki (Dormicum) suda b) Kana verildiginde olusan yagda ¢oziinen

¢Oziinen inaktif formu aktif formu

Sekil 2.2. Midazolam’in kimyasal yapisi



2.3.2.1. Kimyasal Ozellikleri

Midazolam, imidazobenzodiazepin tiirevidir. Serbest baz, suda ¢oziiniirliigii az olan
lipofilik bir maddedir. Diger benzodiazepinlerden farkli olarak midazolamin imidazol
halkas1 baziktir (pKa 6,15), bu ozelligi hidroklorik, maleik ve laktik asitlerle suda

¢Oziinebilen tuzlar yapabilmesini saglar (30,31).
2.3.2.2. Farmakokinetik Ozellikleri

Fizyolojik pH’da, lipofilik olmas1 nedeniyle, ilacin beyin omurilik sivis1 (BOS) ve
beyine gecisi hizlidir. intraven6z yolla verildiginde uyku baglamasi 30-97 saniye icerisinde

gerceklesir (32).

Midazolam, diazepamin 2-4 kat1 daha potenttir (31). Proteine baglanma oranmi ¢ok
yiiksektir (% 92-97), ozellikle albiimine baglanir. [lacin %3-6’s1 serbest halde bulunur.
Sadece serbest kisim kan-beyin bariyerini gegebildiginden, serum albumin seviyesiyle

klinik etki arasinda dogrudan iliski vardir (30,31).

Distribiisyon yar1 omrii (t;0) 12 dakika, eliminasyon yart omrii (t;f) 2-4 saattir.
Yagda erirliginin fazla olmasi, yiiksek metabolik klirensi (300-500ml/dk) ve kisa terminal

yar1 6mrii nedeniyle etkisi kisa siirer. Distribiisyon voliimii (Vdss) 50-60 1t’dir (19).

Midazolam, karacigerde mikrozomal oksidasyon yolu ile metabolize olur. Hidroksi
metaboliti farmakolojik olarak aktiftir. Ancak, karacigerde hizla konjuge oldugu i¢in klinik

onem tasimaz. Karaciger sirozunda etki siiresi 6 saate kadar uzayabilir (31,33).
Yashilarda, indiiksiyon ve infiizyon dozu % 25-50 oraninda azaltilmalidir (34).

Obezlerde, tek doz intraven6z uygulanacaksa distribisyon voliimii fazla
oldugundan, total viicut agirhi@ina goére doz hesaplanmali, eger infiizyon tarzinda
uygulanacaksa, obezlerde total metabolik klirens agirlikla paralel olarak artmadigindan,
eliminasyon yar1 Omriiniin daha uzun olacag goz oniine alinarak, doz ideal viicut agirligina

gore hesaplanmalidir (30,31).

Plasentadan gecer. Bobrek yetmezIligi olan hastalarda etki daha ¢abuk baglar (34).

2.3.2.3. Farmakodinamik Ozellikleri
a) Santral Sinir Sistemine Etkileri

Spesifik benzodiazepin reseptorlerine baglanarak, bir inhibitdr noro-transmitter

olan GABA’nin etkisini potansiyalize eder. Sedatif, hipnotik ve anksiyolitik bir ajandir.



Santral yolla spastik kaslar1 gevsetir, noro-muskiiler kavsaga etkisi yoktur. Mitkemmel bir
anti-konviilzandir. Doza bagimli olarak, serebral kan akimini1 (CBF) ve CMRO;’yi azaltir.

Intra-kraniyal ve intra-okiiler basinc1 diisiiriir (17).

Anterograd amnezi yapar (% 80-90). Amnezik etki intravenoz enjeksiyon sonrasi 2-

3 dakikada baslar, 20-30 dakika siirer (30,31).
b) Kardiyovaskiiler Sisteme Etkileri

0,15 mg/kg iv. 15 saniyede verildiginde, sistolik kan basincinda %35, diastolik kan

basincinda % 10 diismeye; kalp atim hizinda ise % 18 oraninda artiga yol acar (30).

Kardiyak indeks, sol ve sag kalp dolum basinglar1 aym kalirken, sistemik vaskiiler
rezistans %15-33 oraninda azalir. Venodilatasyon ve myokard kontraktilitesinde azalmaya

neden olur (31).
¢) Solunum Sistemine Etkileri

Santral yolla solunum depresyonu yapar. Saglikli kisilerde 0,15 mg/kg midazolam,
karbondioksite solunumsal cevabi belirgin olarak azaltir. Midazolam, diisiik sedatif

dozlarda (0,075 mg/kg iv) karbondioksite solunumsal cevabi etkilemez (30).

Solunum depresyonu, kronik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH) olanlarda daha
belirgindir (34). Doza ve enjeksiyon hizina bagl olarak apne goriiliir. Apne insidansi,
cesitli caligmalarda %18-78 arasinda degismektedir. Opioidlerle premedikasyon uygulanan

hastalarda, solunum depresyonu ve apne daha siktir (33,34).
d) Yan Etkileri

Enjeksiyon yerinde agri (%5), lokal irritasyon (%?2,6), trombofilebit (%0,4),
basagrisi ( %1,5), bulantt (%2,8), kusma (%?2,6), hickirik (%3-9) yan etki olarak
bildirilmistir (30,31).

e) Anestezide Kullanimi

Premedikasyonda, diger anesteziklerle kombine edilerek anestezi indiiksiyonu ve
idamesinde kullanilabilir. Lokal ve rejyonal anestezi uygulamalarinda, yogun bakim

hastalarinda sedasyon icin uygun bir ilagtir (30,31).

Anti-konviilsan etkisi vardir. Ketaminin yol a¢tig1 kardiyovaskiiler stimiilasyon ve

uyanma donemindeki istenmeyen psikolojik etkiler, midazolam ile azalir (16).
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J) Dozlar

Yontem Doz Uygulama
Premedikasyon 0,07-0,10 mg/kg im.
(pre-op 60-90 dk. 6nce) 10-15 mg po.
Indiiksiyon* 0,15-0,40 mg/kg iv.
Sedasyon 0,05-0,15 mg/kg iv.
Anestezi Idamesi** 0,015-0,06 mg/kg/st 1v.

* Indiiksiyon ajani olarak etkisi yavas ve degiskendir. Yardimci ajan olarak tavsiye
edilmektedir (31).
** Midazolamin doz ihtiyaci kisiler arasinda belirgin farkliliklar gosterdiginden, dozlar

titre edilerek, klinik etki gdzlenerek verilmelidir (35,36).
2.3.3. Deksmedetomidin

Alfa, adrenoseptor agonistleri, genel anestezide kullanilan giiclii adjuvan ilaclardir.
Alfa, adrenoseptor agonistlerin en yaygin kullanilan1 ve prototipi olan klonidin, cerrahi
hastalarinda diger anestezik ve analjezik ilaglarin gereksinimini azaltmasi yaninda etkili bir
anksiyolitiktir (37). Anestezi indiiksiyonundan 6nce klonidin verilmesi ile intraoperatif
hemodinamik degisiklikler en aza iner. Ancak o, adrenosptorlere karsi orta derecede
selektif ve parsiyel agonist olmasi, anestezi ortaminda yarilanma Omriiniin uzun olmasi

ikinci kusak agonistlerin gelistirilmesi ihtiyacini dogurmustur (38).

Medetomidin, o, adrenoseptorler igin selektivitesi oldugu gosterilen oldukga
lipofilik bir ajandir. Deksmedetomidin ise, medetomidinin farmakolojik olarak aktif

diizomeridir (39).

Deksmedetomidin hidroklorid kimyasal olarak, (+)-4-(S)-[1-(2,3-dimetilfenil)etil]-
1H-imidazol —monohidroklorid seklinde diizenlenmistir. Ampirik formiilii ise
C13H16N2.HCI seklindedir. Molekiil agirhigi 236,7 dir (40). Yapisal formiilii Sekil 2.3°de

gosterilmistir.
CH;

F o
NW 1

{
NH
e HCL

Sekil 2.3. Deksmedetomidinin yapisal formiilii

H CH;
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Deksmedetomidin beyazimsi bir tozdur, suda tamamen c¢oziiniir ve 7,1’lik bir
iyonizasyon sabitine (pKa) sahiptir. Deksmedetomidin, pH’1 4,5-7,0 arasinda olan berrak,
renksiz, izotonik bir soliisyondur. Deksmedetomidin, bir imidazol tiirevidir ve oy
adrenoseptorlere selektivitesi daha yiiksek olan tam bir agonisttir. Klonidin’le

karsilastirldiginda, selektivitesi 8 kat daha fazladir (220: 1620) (38).

Deksmedetomidin ve diger o, agonistler sedasyon, analjezi, anksiyolizis, kas
gevsemesi, opioid, tiyopental ve anestezik ihtiyaclarin1 azaltma, hemodinamik
degisiklikleri en aza indirme gibi pek ¢ok yararl 6zellikler gosterir (41). Deksmedetomidin
8 kat daha fazla a, adrenoseptor selektivitesi gostermesi ve tam o, adrenoseptdr agonisti
olmasi nedeniyle klonidin’e tercih edilir hale gelmistir. Inhalasyon anestezisinin diizeyinde
1 MAC degerini saglama ve siirdiirme i¢in gerekli inhalasyon anestetik ihtiyaci klonodin’le

%50 azalirken, deksmedetomidin ile bu oran %90’1 bulmaktadir (42).
2.3.3.1. Farmakokinetik ve Farmakodinamik Ozellikleri

Yapilan c¢esitli calismalar gostermistir ki; deksmedetomidin dozu ile plazma
konsantrasyonu ve plazma konsantrasyonu ile zaman egrilerinin (AUC) altinda kalan

alanlar arasinda dogrusal olmayan bir iligki vardir (43).

Deksmedetomidin’in 6 dakika kadar bir dagilim yar1 omrii (t;, o) bulunmaktadir.
Sabit durum dagilim hacmi (Vss) yaklasik olarak 118 litre ve total viicut klirensi (CL) 0,5
Lh'! kg ;’dir. Deksmedetomidin’in terminal yar1 omrii (t;f) yaklagik olarak 2 saattir.
Deksmedetomidin, %95 oraninda serum albumin ve «; glikoproteine baglanir. Cinsiyet ve
renal bozuklugun proteine baglanmaya etkisi yoktur. Bununla birlikte karaciger bozuklugu
olan hastalarda proteine baglanmada degisiklikler olabilir. Bu da daha diisiik klirens
degerleri ile sonuclanir. Deksmedetomidin karacigerde yogun biyotransformasyona ugrar.
Temel metabolitler N-glukronitler (G-DEX-1 ve G-DEX-2) ve N-metil-O-glukronittir. Bu
metabolitler baslica % 95 renal yolla ve %4 fecesle atilir (44).

2.3.3.2. Kardiyovaskiiler Sisteme Etkisi

Kardiyovaskiiler (KVS) sistem {izerindeki etkileri periferik ve santral olarak
siniflandirilabilir. Deksmedetomidin periferik presinaptik sinir uclarindan noradrenalin
salinimini inhibe eder ve bu 6zellikle bradikardiye yol acar (45). Giiniimiizde, myokardta
postsinaptik o, reseptorlerin varligim1 destekleyecek bir delil bulunmamistir (46). Bu
yiizden, deksmedetomidin’in kalp iizerindeki direkt etkileri belirsizdir. Postsinaptik ap

reseptorler, hem arteriyel hem de ven6z damarlarda bulunur ve vazokonstriiksiyona neden

12



olurlar. Deksmedetomidin sempatik aktivasyonu azaltarak, iskemik kalpteki koroner
damarlarin direkt vazokonstriikksiyonunu onler. Yapilan g¢aligmalarda o, agonistlerin,
koroner arterlerde endotelyal kokenli gevsetici faktor (EDRF) salinimina neden oldugu ve

koroner kan akimini arttirdig1 ortaya konmustur (47).
2.3.3.3. Santral Sinir Sistemine Etkileri

Deksmedetomidin’in ve diger o, agonistlerin isofluran anestezisi altinda, hipoksiye
kars1 serebrovaskiiler yanit1 azalttig1 gosterilmistir. Zarnow ve ark (48) ile Karlsson ve ark
(49), isofluran ve halotan ile anesteziye alinmis kopeklerde, deksmedetomidin’in serebral
kan akimim azalttifini tespit etmislerdir. Bu 6zellik beyni, kan akimindaki ani bir artigtan

korur. Aym goriis Mc Phesan ve Troystman tarafindanda desteklenmistir (50).

Deksmedetomidin’in santral o, reseptor aracili etkilerinden birisi de sedasyondur.
Klonidin ile tedavi edilen hipertansif hastalarda bu istenmeyen bir yan etki iken, anestezide
premedikasyon icin kullanimi biiyiikk avantaj saglar. Deksmedetomidin’in ve diger o,
agonistlerin bu sedatif etkisi benzodiazepinlerle birlikte kullanildiginda anlamh sekilde
artar (51). Yapilan son caligmalar “lokus seruleusun”, sedatif etkiden sorumlu baglica

bolge oldugunu gostermistir (52).

Deksmedetomidin’in diger karakteristik 6zelligi anksiyolizistir. Deksmedetomidin
disindaki diger o, agonistlerin yiiksek dozlari, nonselektif «; aktivasyonu nedeniyle

anksiyojenik etki olusturabilir (53).

Deksmedetomidin ile hem spinal hem de supraspinal diizeyde o, adrenoseptor
aktivasyonu giiclii bir analjezik etki olusturur. Hayvan deneylerinde klonidin, morfinden
daha etkili bir analjezik etkiye neden olmaktadir. Ayrica analjezik etkisi opioidlerle birlikte
kullanildiginda sinerjik olarak artmaktadir (54). o, agonistler opioidlerin kesilmesinden
sonra ortaya ¢ikan ve istenmeyen fizyolojik ve psikolojik semptomlarin baskilanmasinda
etkindir. o, agonistlerin bu etkisinden alkol ve benzodiazepinler gibi diger kesilme
sendromu durumlarinda da faydalanihir (55). insanlarda deksmedetomidin’in, iskemik
agriy1 baskiladigr ortaya konmugstur. Ancak iv deksmedetomidin’in 25-50ug doz araliginda

deneysel agn esigini etkilemedigi tespit edilmistir (56).

Deksmedetomidin ve diger o, agonistlerin SSS’deki diger bir etkisi, anestezik ilag
ihtiyaglarimi azaltmalaridir. Bloor ve Flack (57), klonidin’in iv bolus uygulamasindan
sonra, doza bagimli bir sekilde, halotanin MAC degerini % 50 oraninda azalttigin1 tespit

etmistir. Deksmedetomidin laringoskopi ve endotrakeal entiibasyona bagl ortaya cikan,
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g0z i¢i basincindaki artis1 da azaltir. Bu etkiden humor akoziin iiretiminde azalmanin ve

emilimindeki artigin sorumlu olabilecegi iizerinde durulmaktadir (58).

2.3.3.4. Solunum Sistemine Etkileri
Solunum depresyonu potansiyeli, sedatif ve analjeziklerin uygulanmas1 esnasinda
sikca duyulan bir endisedir. Ancak a, agonistlerin solunum depresyonu yapici etkileri, asiri

dozlarda kullanilmadiklar1 siirece gbzlenmez (59).

Eisenach, hayvanlar tizerinde yaptig1 bir calismada, iv klonidinin hipoksik bir etki
olusturdugunu, bu mekanizmadan da trombosit agregasyonunun sorumlu oldugu sonucuna
varmistir (60). Deksmedetomidin’in solunum depresyonu yapici etkisi ise % 1’in altinda
bulunmustur. Deksmedetomidin hafif solunumsal depresyona neden olsa da, bu etki
opioidlerden daha hafiftir. Ayrica deksmedetomidin, opioidlerin neden oldugu solunum

depresyonunu potansiyalize etmez (61).

Deksmedetomidin’in 0,2-0,7 pug kg-1 saat doz aralifinda infiizyonu ile de solunum

depresyonu gozlenmemistir (61).
2.3.3.5. Endokrin Sisteme Etkileri

oy agonistler bilylime hormonu segresyonunu arttirir. Bu etkiyi agiklayacak kesin
bir mekanizma olmamakla birlikte, a, reseptdr aktivasyonu ile biiyiime hormonu salinim
faktoriintin baglantili oldugu diistiniilmektedir (61). Yapisinda bir imidazol halkasina sahip
olan deksmedetomidin, steroidogenez inhibisyonuna neden olur. Ancak klinikte kullanilan
dozlarda bu etki, ciddi sonuglara neden olmaz. Deksmedetomidin sempatoadrenal yaniti
azaltarak, cerrahi stimiilasyonun neden oldugu istenmeyen etkileri baskilar. Invitro
calismalar, deksmedetomidin’in adrenal medullada, katekolamin sekresyonunu regiile
ettigini gostermistir. Ayrica deksmedetomidin pankreatik beta hiicrelerinden insiilin

salinimini da direkt olarak inhibe eder (62).
2.3.3.6. Gastrointestinal Sisteme etkileri

oy agonistlerin premedikasyonda kullanim avantajlarindan birisi de, azalan tiikriik
salgisidir. Intestinal motilite, tiikriik salgis1 ve gastrointestinal s1vi salinimi a, reseptorlerle
regiile edilir. o, agonistler kalin barsakta intestinal iyon ve su sekresyonunu Onlerler.

Boylece sulu diare i¢in etkili bir tedavi yontemi saglarlar (63).
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2.3.3.7. Renal Sisteme Etkileri

Sempatik sinir sistemi ve renal perfiizyon basinci bobregin jukstaglomeriiler
hiicrelerinden renin salinmasin kontrol eder. Beta adrenoseptorler renin salinimini stimiile
ederken, o, adrenoseptorler direkt etki ile inhibe eder. Santral olarak sempatik sinir

aktivitenin inhibisyonu ile renin salgilanmasi azalir (64).

Deksmedetomidin ADH salinimini inhibe ederek, ADH’nun renal tiibiiler etkisini
antagonize eder ve glomeriiler filtrasyon hizim arttirarak diiirezi indiikler. Son zamanlarda
ise, deksmedetomidinin atriyal natritiretik faktoriinii indiiklemesinin, diiiretik

mekanizmaya etkisi iizerinde durulmaktadir (64).
2.3.3.8. Hematolojik Sisteme Etkileri

oy agonistler, trombositlerdeki apc reseptorleri stimiile ederek agregasyonu
indiiklerler. Klinik kullamimda bu durum, dolasan katekolaminlerdeki diisiis ile biiyiik

Olclide dengelenmektedir (65).
2.4. Spinal Anestezi

Spinal anestezi lokal anestezik ajanlarin subaraknoid araliktaki serebrospinal sivi
icine verilmesi ile sinir iletisinin gegici olarak bloke edilmesidir. Quincke 1891 yilinda ilk
lomber ponksiyonu yapmustir. Fakat anestezi amaciyla ilk kez Augst Bier intratekal

kokaini 1898 yilinda kullanmistir (66,67,68)

Spinal anestezi amaciyla verilen lokal anestezik ajanlarin sinir dokusundaki etkileri
4 faktore baghdir (66,68).
a) Lokal anestezik ajanin serebrospinal s1v1 i¢indeki konsantrasyonu
b) Serebrospinal sivi i¢inde lokal anestezik ajanla karsi karsiya gelen spinal kord
yiizeyi
¢) Sinir dokusunun yag icerigi

d) Sinir dokusunun kan dolasimu.
Lokal anestezigin spinal kord iizerindeki etkisi iki sekilde gerceklesmektedir.

a- Lokal anestezik ajanin konsantrasyon gradientine bagli olarak BOS’dan piamater
boyunca difiizyon olmasiyla ki bu yavas siire¢ daha c¢ok kordun yiizeyel tabakalarim

etkiler.

b- ikinci asamada ise subaraknoid aralikta Virchow-Robin bosluklar1 ad1 verilen ve

piamaterden spinal korda giren kan damarlarina eslik eden uzantilar rol oynar. Virchow-
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Robin bosluklar1 araciligr ile lokal anestezik ajan spinal kordun daha derin tabakalarina
erisebilir (69,70). Lokal anestezik ajan subaraknoid araliga verildikten sonra spinal kordun
yant sira spinal kokler ve arka kok ganglionlarimi da etkiler. Ancak duyu kaybi ve kas
gevsemesini saglayan spinal kordun kendisi degil, spinal koklerdir. Spinal sinir kokleri
tizerindeki etki lokal anestezik ajanin  konsantrasyonuna baghdir. Diisiik
konsantrasyonlarda sempatik sinirler iizerindeki etki daha belirginken, konsantrasyon

yiikseldik¢e somatik sinirler iizerindeki etki ortaya ¢ikar.

Lokal anestezik ajanin subaraknoid aralikta dagilimi spinal anestezinin sinirlarim
belirleyen en onemli etkendir. L3- L4 diizeyinden gerceklestirilen spinal anestezi yalnizca
sakral kokleri etkileyebilecegi gibi lomber, torakal, hatta servikal bolgeleri de tutabilirler.

Bu dagilim farklilig1 bir¢ok etkene baglhidir.
2.4.1. Lokal Anestezik Ajanin Dagilimim Etkileyen Faktorler

Hastanin Ozellikleri: Yas, kilo, boy, cinsiyet, intraabdominal basing, spinal kord

anatomisi, pozisyon, enjeksiyon bolgesi, difiizyon
BOS’un o6zellikleri: Yogunluk, 6zgiil agirlik, basing

Anestezik Ajanin Ozellikleri: Lokal anestezik ajamn etkinliginde ve dagiliminda en
etkili faktor ilacin barisitesidir. Ayrica anestezik ajanin miktari, konsantrasyonu, verilen

voliim, vazokonstriktor ilavesi vb (Tablo 2.1) (68,69).

Tablo 2.1. Lokal anesteziklerin spinal dagilimlarini etkileyen faktorler (71).

Enjeksiyon Yeri

Spinal Kolon Anatomik Yapisi

Hastanin Kilosu ( Yalniz obesite s6z konusu ise)

BOS Voliimii (Intraabdominal basincin artmast BOS azaltir.)

Lokal Anestezik Maddenin Karakteristikleri
- Dansitesi
- Spesifik agirhig

- Barisite

Lokal Anestezik Dozu

Lokal Anestezik Volumii

Enjeksiyon siiresince Hastanin Pozisyonu

Enjeksiyon sonrasi Hastanin Pozisyonu
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2.4.2. Lokal Anestezik Ajanin Eliminasyonu

Lokal anestezik ajanin subaraknoid aralikta eliminasyon hizi spinal anestezinin
siiresini de belirleyecektir. Eliminasyon lokal anestezik ajanin subaraknoid aralikta
metabolize olmasina degil dogrudan dogruya vaskiiler absorbsiyonuna baglidir.
Subaraknoid araliga verilen lokal anestezik, konsantrasyon gradiyentine bagli olarak
peridural aralia gecer. Peridural aralikta kan miktar1 subaraknoid araliga gore daha

fazladir. Ayrica lokal anestezik ilacin yagda erirligi de etki siiresini degistirir (69).

Spinal kan akim hizindaki azalmalar da absorbsiyonu yavaslatir. Yash hastalarda
lokal anestezik etki siiresinin uzun olmasi bu sekilde agiklanmistir. Vazokonstriktor ilaglar

da bu sekilde etki ederler.
2.4.3. Spinal Anestezi Endikasyonlari

a- Rektal bolge ameliyatlar

b- Transiiretral rezeksiyon (6zellikle geriatrik hastalarda)
c- Jinekolojik ameliyatlar

d- Alt ekstremite ameliyatlari

e- Gobek hatt1 altindaki biitiin ameliyatlar (68,71)
2.4.4. Spinal Anestezi Kontrendikasyonlari

a- Mutlak Kontrendikasyonlar
e Lokal anesteziklere alerjisi olanlar
® Enjeksiyon bolgesinde infeksiyon
e Kanama Bozukluklari
e Septisemi veya bakteriemi
® Sok veya ciddi hipovolemi (ileus, yanik sonucu gelisen dehidratasyon)
e Intrakraniyal basincin yiiksek olmasi
e Hastanin reddetmesi veya psikolojik yonden hazir olmamasi
e Merkezi sinir sistemi hastaliklar (epilepsi, agir serebroskleroz, poliomyelit, fel¢ler)
e Lomber vertebra tiimor metastazi olanlarda
e Mitral ve aort stenozu
b- Rolatif Kontrendikasyonlari
e Gobek hizasinin iizerindeki biiyiik ameliyatlar

e Vertebral kolonda deformiteler
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e Kronik bag ve bel agrisi olanlar

¢ 5-10 ml BOS gelmesine ragmen BOS’ta halen kan goriilmesi
e Uc kez denemeye ragmen spinal araliga girilememesi

e Spinal araliktan yeterince BOS gelmemesi

e Kalp hastalarinda T6 ve lizerinde anestezi isteniyorsa

® Anestezist ve cerrahin deneyimsiz olmasi

e Ameliyat siiresinin belirli olmamasi

e Dermatolojik hastaliklar

e Daha 6nce Medulla Spinalis ile ilgili bir hastalig1 olan hastalar
e Myastenia Graviste

e Koroner arter hastalarinda (68,71)
2.4.5. Spinal Anestezi Komplikasyonlari

¢ Hipotansiyon

® Bulanti ve kusma

® Bel agrist

* Basagrisi

e Norolojik sekeller: Aseptik menenjit, Adheziv Araknoidit ve Cauda Equina snd vb.
e Menenyjit

e Kardiak Arrest- Bradikardi

e Palsi ve Paralizi (ndrotoksisite)

e ldrar retansiyonu

¢ Epidural hematom

¢ Enfeksiyon (epidural apse)

e Allerjik reaksiyonlar

e Total spinal blok

¢ Solunum fonksiyon bozuklugu (68,71)

2.5. Lokal Anestezikler (LA)

LA’ler, elektriksel olarak uyarilabilen dokularda aksiyon potansiyelini, reversibl
bloke eden sentetik maddelerdir. Sadece sinir dokusunda degil, myokard, beyin, cizgili ve
diiz kaslar gibi uyarilabilen diger dokularda da iletiyi bloke edebilirler. Iyi bir membran

stabilizatorii olan LA’ler, bolgesel anestezi saglama amaci disinda, antiaritmik olarak da
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kullanilirlar (72,73). LA’lerin terapétik etki yerleri, sinir dokusunda aksiyon potansiyelinin
olustugu akson membrandir. LA’ler 6nce akson membranini (noniyonize halde) difiizyon
ile asar, aksoplazma icinde pH’a bagli olarak iyonize olur ve membrandaki protein
yapidaki Na+ kanalina baglanir. Bu kanali hem fiziksel hem de kimyasal olarak bloke eder.
Na+ hiicre icine giremez ve aksiyon potansiyeli olusamaz. Boylece LA’lerin enjekte
edildigi bolgede noral ileti bloke edilmis olur. Na+ kanallarina ilave olarak, diger membran

proteinlerine de baglanabilirler. Kismen K+ kanallarin da bloke edebilirler (74,75).

LA’lerin etki siireleri birbirinden oldukg¢a farklidir. Prokain ve klorprokain, kisa
etki siiresi gosterir. Lidokain, mepivakain ve prilokain orta etki siireli iken; tetrakain,
bupivakain, etidokain ve ropivakain ise, uzun etki siiresine sahiptir. LA’lerin etki siirelerini
belirleyen primer faktor, proteine baglanmadir. Prokain gibi, proteine az baglanan ve kisa
siirede etki yerinden uzaklastirilan bir LA’in etkisi 30-60 dakika siirerken, bupivakain gibi
proteine yiiksek oranda baglanan LA’lerin etki siiresi 10 saat kadar siirmektedir. Klinik
olarak diger onemli bir nokta, LA’in duyusal ve motor lifleri farkli derecelerde
etkilemesiyle olusan diferansiyel bloktur. Bupivakain, rejyonal anestezi tekniklerinde en
fazla kullanmilan LA olup, diisiik konsantrasyonlarda anlamli motor blok yapmaksizin,
yeterli anti-nosisepsiyon saglamaktadir. Etidokain ise, diisiikk konsantrasyonlarda da

duyusal blok yaninda, derin motor blok meydana getirir (76,77).
2.5.1. Bupivakain

Bupivakain, amid tipi bir LA olup, ilk kez 1963 yilinda Ekenstom ve ark tarafindan
bulunmustur. Lidokain ile benzer yapidadir. Lidokaine gore 3-4 kez daha potenttir ve etki

siiresi uzundur. Motor bloktan daha uzun siireli duyusal blok meydana getirmektedir (72).

Yagda erirligi yiiksek olup, sistemik absorbsiyonu yavastir. Proteinlere % 95
oraninda baglanmaktadir. pKa degeri; 8.1°dir. Piyasada HCL tuzu olarak bulunur.
Bupivakain, etkisi 5-10 dakikada bagslar. Bu siire kaudal ve peridural injeksiyonda 20
dakikay1 bulur. Motor ve duyusal blokaj 3 saate kadar uzayabilir. Plazmada en iist diizeye
30-45 dakika sonra ulagir. Karacigerde glukuronid konjugasyonu ile metabolize olur. Yari

omrii eriskinde 9, fetusta ise 8 saattir (73,74).

Tiim LA’ler doza bagh olarak, kardiyak Na+ kanallarin1 bloke ederek myokardin
kontraksiyonunu deprese ederler. Bu etki lokal anestezik giicli daha fazla olan
bupivakainde, lidokainden daha belirgindir. Lidokain, sodyum kanallarina hizla baglandig

gibi diastolde hizli ayrilir, birikime neden olmaz. Oysa bupivakain hizhi baglanir, ama
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kanali yavas terk eder. Bupivakain, bu etkisi ile myokardin izometrik kontraksiyonunu %
33 oraninda diisiirmektedir. Yiiksek doz bupivakainin intravaskiiler verilmesinden sonra,

siddetli ventrikiiler aritmiler ve myokardial depresyon meydana gelmektedir (78,79).
2.6. Opioidler

Biitiin norofizyolojik fonksiyonlar1 deprese eden genel anesteziklerden farkli olarak
opioidlerin SSS’deki etkileri daha selektiftir. Genel depresyon yerine SSS’ne afferent girisi
kontrol etmektedirler. Etkileri yap1 aktivite iliskisi, spesifik opioid reseptorlerine baglanma
ve endojen opioidlerle etkilesme sonrasinda ortaya ¢ikmaktadir. Opioidler agr1 yolaklarini
hem spinal, hem de supraspinal diizeyde etkiler. Spinal diizeyde opioidlerin etki yeri
omuriligin arka boynuzunda 1. agr (duyusal) néronu ile 2. néron arasindaki sinaps oldugu
sanilmaktadir. Bu sinapsta presinaptik opioid reseptorleri, inici inhibitor sistemin
stimiilasyonu sonucu ara noronlarin ucundan saliverilen enkefalinlerin aktive ettikleri
reseptorlerdir. Intratekal ve EP verilen opioidler spinal kord opioid reseptorlerine
baglanmaktadir. Bu reseptorler sirasiyla; mii, delta ve kapa reseptorleridir. Supraspinal
analjeziye miil reseptorleri aracilik eder. Bu reseptorler en fazla substansiya gelatinoza ve
arka boynuzun marjinal boynuzu icinde, hipotalamusta, limbik sistem ic¢inde, 4.
ventrikiiliin periaduktal gri cevherinde ve beyin sapinda retikiiler aktive edici sistem i¢inde
bulunur. Postsinaptik noronlarin iizerine olan etkilerinin yani sira opioidler, presinaptik

sinir uclarindan P maddesi ve glutamat salinimini da azaltabilirler (80).

Spinal etkinligi belirleyen en onemli 6zellik, opioidin lipidle erirliligidir. Lipitte
erirliligi yiiksek olan fentanil ve sufentanilin, sinir dokusuna penetrasyonu ve reseptore
baglanmasi ¢cabuk oldugu i¢in etkileri hizli baslar, kisa siirede ortadan kalkar. Lipid erirligi

daha az olan morfinin etkisi ise ge¢ baslamakta, 24 saate kadar etkisi siirmektedir (72,74).
2.6.1. Fentanil

Sentetik bir opioid olup, fenilpiperidin tiirevidir. Primer olarak p reseptor
agonistidir. Analjezik etkisi, morfinden 100 kez daha potenttir. Meperidinden daha potent,
daha kisa etkilidir. Oldukca lipofilik bir ajandir. Kan-beyin bariyerini hizla gecer.
Metabolizmasi, primer olarak karacigerde gerceklesir. N- dealkilasyon ve hidroksilasyon
ile metabolize edilir. Cok az bir kismu idrarla atilir. SSS iizerindeki etkilerinin sona
ermesinde metabolik inaktivasyondan ziyade, redistribiisyonla beyinden uzaklagmasi rol

oynamaktadir (81,82).
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3. MATERYAL VE METOD

Bu ¢alisma, Selguk Universitesi, Meram Tip Fakiiltesi etik kurul onay1 ve hastalarin
yazili onay1 alindiktan sonra Anesteziyoloji ve Reanimasyon Anabilim Dalinda ASA I-11
grubundaki 18-65 yas arasinda alt ekstremitede ortopedik cerrahi uygulanacak 106 olguda

gercgeklestirildi.

Hasta Secim Kriterleri: ASA 1-1I grubunda, 50-100 kg agirliginda, 155-190 cm boylar
arasinda, 18-65 yas grubunda olan ve ¢alisma protokoliinii kabul ederek gorsel analog

skala kullanim1 agisindan kooperasyon kurulabilen hastalar ¢alismaya dahil edildiler.

Hasta Dislama Kriterleri: Hepatik yetmezlik, renal yetmezlik, kardiyak acidan Goldman
risk indeksine gore Il ve iizeri olanlar, KOAH, norolojik ve medulla spinalis hastaligi
bulunanlar, ¢alisma protokoliinii kabul etmeyenler, calisma protokolii ile ilgili kooperasyon
kurulamayan hastalar caligmaya alinmadi.

Calisma Protokolii: Bu calisma rastgele, ciftkor, prospektif klinik bir arastirmadir.
Ameliyathaneye alinan hastaya, uygulanacak anestezi yontemi ve HKS cihazinin kullanimi
hakkinda bilgi verildi. Olgular rastgele olarak kontrol grubu 25, calisma gruplar 27 ser
kigilik 4 gruba ayrildi. Olgularin hicbirine premedikasyon uygulanmadi. Hastalara spinal
blok uygulanmadan énce 30 dakika siiresince 10 ml/kg Ringer laktat verildi. Kappa 7000
anestezi monitorii kullanilarak olgularin, kalp atim hizi (KAH), sistolik arter basinci
(SAB), diastolik arter basinci (DAB), ortalama arter basinct (OAB), periferik oksijen
saturasyonu (SpQO), dakika solunum sayist (SS) kontrol degerleri kaydedildi (T)).
Hastalarin anksiyete diizeyleri gorsel analog skala (VAS) ile 10 puan iizerinden
degerlendirildi (Sekil 3.1). Calisma ilacinin 6n yiiklemesinin ardindan (T,), spinal blok
uygulamasindan hemen sonra (T3), 3.(T4), 5.(Ts), 10.(Ts) dakikalarda ve takip eden her 10
dakikada bir olmak iizere (T5-Ti7) ve postoperatif 30. dakikada (T;s) KAH, SAB, DAB,
OAB, SS ve VAS degerleri kaydedildi.

0 _ 5 10
Anksiyete yok Siddetli anksiyete

Sekil 3.1. VAS (Gorsel Analog Skala)
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Spinal blok uygulamasindan dnce olgulara, sedasyon amaciyla ¢alisma ilaglarinin
onyiikleme dozu perfiisor compact B/BRAUN cihaz1 ile infiize edildi. Cihazin
ayarlanmasin1 baska bir anestezist iistlenerek, degerlendirmeyi yapanin ilac1 bilmemesi

saglandi.

Grup D’ye, 0.5 png/kg Deksmedetomidinin (Precedex® Abbott)15cc voliimde 5 dakika

siireyle,

Grup M’ye, 0.045 mg/kg Midazolam (Dormicum® Roche)15 cc voliimde 5 dakika siireyle,
Grup P’ye, 0.5 mg/kg Propofol (Propofol® Fresenius kabi)15 cc voliimde 5 dakika siireyle,
Grup K’ye, 15 cc Serum fizyolojik 5 dakika siireyle infiize edildi.

Calisma ilaglarmin Onyiiklemeleri sonrasinda (T,), spinal blok uygulamasindan
hemen sonra (T3), 3. dakikada (T4), 5. dakikada (Ts) ve her 10 dakikada bir (Ts-T17) ve
poststoperatif 30. dakikada (T;g) sedasyon diizeyini saptamak i¢in olgularin Ramsay

sedasyon skalasi ile sedasyon diizeyleri olciildii ve kaydedildi (Tablo 3.1).

Tablo 3.1. Ramsay sedasyon skalasi

1 Hasta huzursuz, sinirli

Oryante, koopere, sakin

Sozlii uyarilara cevap veriyor

Fiziksel uyarn veya yiiksek sesli uyariya hafif sesle cevap veriyor

2
3
4 Fiziksel uyan veya yiiksek sesli uyariya canli cevap veriyor
5
6

Uyariya cevap vermiyor

Spinal blok uygulamasi, olgulara sol yan dekubitis pozisyonu verilerek, povidin
iodin ile cilt temizligi yapildiktan sonra L 3-4 veya L 4-5 vertebral araliklarindan 25 G
pencil point (Atraucant, BRAUN) spinal igne ile intratekal araliga girilerek yapildi. Spinal
araliga hiperbarik bupivakain (Marcain Heavy Spinal % 0.5, Astra Zeneca) boyu 155cm-
165cm olan olgulara 12.5 mg, 165-175cm olan olgulara 13.5mg, 175-190cm olanlara 15
mg olmak iizere ve tiim gruplara 25ug Fentanil eklenerek verildi. Spinal araliga verilen
soliisyon tiim olgularda 3.5ml voliimde, gerekirse serum fizyolojik (SF) ile 3.5 ml’ye
tamamlanarak, 20 saniye siirede verildi. Spinal blok yapildiktan sonra olgular yavasca sirt
iistll pozisyona getirildi. Pimpirik testi ile duyusal blok seviyesi tespit edildi ve her 10
dakikada bir kaydedildi. Tjp dermatomu diizeyine geldigi zaman olgularin basimin 30

derece kaldirilmasi, cerrahi islemin baglamasina izin verilmesi ve hasta kontrollii sedasyon
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cihazinin butonu hastanin eline verilerek hasta kontrollii sedasyonun baslatilmasi
planlandi. Bu sirada, hastalardan spinal blok girisimi sirasinda spinal igne giris agrisini
degerlendirmeleri istendi. Bu degerlendirme icin 3 puanli skala kullanildi (0: agn yok, 1:

hafif agri, 2: siddetli agr).

Hasta kontrollii sedasyon amaciyla HKS dozu olarak; intraoperatif donem boyunca;
Grup D’ye 0.1 pg/kg Deksmedetomidin (Precedex® Abbott)
Grup M’ye 0.015 mg/kg Midazolam (Dormicum® Roche)

Grup P’ye 0.5 mg/kg Propofol (Propofol® Fresenius kabi)
Grup K’ye 0.1 ml/kg Serum Fizyolojik verilecek sekilde cihazlardaki gerekli ayarlar
yapildi.

Hasta kontrollii sedasyon i¢in tiim calisma gruplarinda Abbott Pain Management
Provider cihazi kullamldi. Biitiin olgularda kilitli kalma siiresi 5 dakikaya ayarlandi. Tiim
olgularda sedasyon uygulamasi sonunda kilitli kalma siiresi (lock out) disinda yapilan ilag
istekleri (delivery) basarili, kilitli kalma siiresi icinde yapilan istekler (demand) basarisiz
istek olarak kabul edildi. Cerrahi islem sonunda basaril istek, basarisiz istek ve kullanilan

toplam ila¢ miktar1 belirlendi ve kaydedildi.

Olgularin perioperatif donemde her 10 dakikada bir agrilarinin olup olmadig 10

cm’lik gorsel analog skala ile degerlendirildi ve kaydedildi (Sekil 3.2).

[
0 5 10
Agr Yok Dayanilmaz Agn

Sekil 3.2. VAS (Gorsel Analog Skala)

Hastalarin  kendilerine uygulanan anestezi yonteminden memnuniyetlerini
degerlendirmek i¢in postoperatif 30. dakikada 6 puanli skala kullanmalar istendi. Cerrah

memnuniyetini degerlendirmek i¢in de aym skala kullanild1 (Tablo 3.2).
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Tablo 3.2. 6 puanli memnuniyet skalasi

Skor Hasta veya Cerrah Degerlendirmesi
0 Cok Kotii
1 Kotii
2 Orta
3 Iyi
4 Cok lyi
5 Miikemmel

Intraoperatif ve postoperatif yan etki olarak infiize edilen ilaca bagli kol agrist,
hipotansiyon, bradikardi, desaturasyon, bulanti, kusma, ofori, titreme kaydedildi.
Perioperatif donemde bradikardi siniri, kalp hizi <50 atim/dakika olarak kabul edildi ve
intavendz 0,5 mg Atropin (Atropin Siilfat) yapilmasi planlandi. Bulanti ve kusmanin
metoklopropamid ile tedavi edilmesi planlandi. Solunum sayisinin dakikada 10’un altina
digmesi veya periferik oksijen saturasyonunun (SpO;)’nin % 94’iin altina diigmesi
desaturasyon olarak kabul edildi ve hastalara seffaf O, maskesi ile %100 O, 41t/dk’dan
verildi. Hipotansiyon sinir1, tiim olgularda olgunun ortalama arter basincinin kontrol
degerinin %20’nin altina diismesi olarak kabul edildi ve 1 dakika 10 ml/kg mayi
infiizyonuna cevap vermeyen hipotansiyonun 5-10 mg Efedrin (Efedrin HCI) ile tedavi
edilmesi planlandi. Caligsma ilaclarinin infiizyonuna bagli kol agris1 olan hastalara damar

yolundan 20 mg %?2 lidokain (Aritmal %?2) verilerek tedavi edilmesi planlandi.

Istatiksel analizde parametrik verilerde ( KAH, SAB, DAB, OAB, SS, SpO,,
Ramsay Sedasyon Skoru) gruplar arasi farklilik i¢in tek yonlii, zamana gore degisimi ve bu
degisimlerin istatistiksel olarak anlamli olup olmadigin1 anlamak igin ¢ift yonlii ANOVA
kullanildi. Parametrik verilerde Tukey HSD ve t-testi de kullanildi. Nonparametrik
verilerde (demografik ozellikler, yanetki, sensorial blok seviyesi) Kruskall-Wallis ve ki-

kare kullanildi. P<0.05 degeri istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Demografik Ozellikler: Spinal anestezi yontemi ile ortopedik girisim uygulanan dort

grupta, toplam 106 olguda yas, agirlik, boy, operasyon siiresi, islem siiresi arasinda

istatistiksel fark yoktu (P>0.05). Tiim gruplarda cinsiyet dagilimi benzerdi

(P>0.05)

(Tablo 4.1). Yapilan ameliyatlarin gruplara gore dagilimi Tablo 4.2’de verilmistir.

Tiim gruplarda tespit edilen duyusal blok seviyesi Tio-T4 arasinda idi ve gruplar

arasinda istatistiksel fark yoktu (P>0.05).

Tablo 4.1. Olgularin demografik 6zellikleri (ort+ ss)

Gruplar Yas Agirhk Cins Boy Islem Operasyon
(y1) (kg) (K/E) (cm) Siiresi (dk) | Siiresi (dk)
Grup D (n=27) | 36.0£14.7 | 71.3%£11.5 10/17 170+8.9 19.3+6.9 52.4+27.8
Grup M (n=27) | 39.0£13.2 | 75.6+10.9 11/16 168.5+7.5 15.443.7 47.3£27.3
Grup P (n=27) | 37.8£12.5 | 76.2£10.5 9/18 171.149.3 16.9+5.1 52.1+32.1
Grup K (n=25) | 37.2+17.4 | 74.3x10.9 8/17 170.5+8.8 17.7+5.8 50.4£26.8
P >0.05 >0.05 >0.05 >0.05 >0.05 >0.05
Tablo 4.2.Yapilan ameliyatlarin gruplara gore dagilimi
GrupD | GrupM | GrupP | GrupK
Artroskopi 13 11 17 12
Diz protezi 3 1 1 3
Kalca protezi 1 - 1 1
Implant ¢ikarma 1 4 1 -
Ayak deformitesi diizeltme 2 2 1 3
flizarov 1 - - -
Peroneal sinir tamiri 2 - - -
Tendon transferi 1 - 1 2
Tibia fraktiirii 1 6 2 2
OCB tamir 2 3 3 2
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Kalp Aaim Hizn (KAH): Tim gruplarda kalp atim hizi bazal degerleri benzer bulundu
(P>0.05). Ilaglarin 6n yiikleme dozlarindan sonra tiim gruplarda kalp atim hizlarinda
diisme goriildii. En fazla diisme Grup D’de goriildii ve sadece Grup D’de istatistiksel
olarak anlamliydi (P<0.05). Grup D’de ilaglarin 6nyiiklemesinden sonra KAH’da goriilen
diisme operasyon boyunca devam etti ve tiim zamanlarda anlamlhiydi (P<0.05). Grup P’de
KAH’daki diisme 5- 110 dakikalarda (Ts-T;¢) ve postoperatif 30. dakikada (T;g) anlaml
bulundu (P<0.05). Grup M’de KAH’daki diisme 20-90.dakikalarda (T7-Ti4) ve 110-
postoperatif 30. dakikalarda (T;s-T;s) anlamliyd1 (P<0.05). Grup K’da KAH’daki diisme
10. dakikadan (T¢) sonra operasyon boyunca devam etti ve anlamliydi (P<0.05).

Gruplar arasi karsilastirmada KAH, 20. dakikada (T7) Grup D’de Grup M’den
anlamli olarak diisiik bulundu (P<0.05). Diger zamanlarda tiim gruplarin KAH 6lciimleri
benzerdi (P>0.05) (Tablo 4.3, Grafik 4.1).

Tablo 4.3. Kalp atim hiz1 ortalama degerleri (mmHg) (ort+ ss)

GrupD Grup M Grup P Grup K
Kontrol (T)) 82.5+16.4 81.4+15.0 78.8+10.6 78.6£17.4
Sed. Sonu(T,) 66.0+£5.3# 76.0£14.0 74.8+15.5 74.6+13.6
Blok Sonu(T3;) 78.9+16.1 82.4+14.0 78.8+11.0 82.1+15.1
3 dk(Ty) 76.8+14.7# | 79.8£13.5 76.8+12.3 78.6£16.5
5 dk(Ts) 74.2+13.8# 79.1£14.0 74.6x11.7# 79.0+15.4
10 dk(Ts) 70.4+11.8# 78.6+14.9 73.3+10.6# 73.8+14.5#
20 dk(T) 64.7£12.39p# | 74.2£10.8# 71.3+£11.0# 69.9+£13.2#
30 dk(Ts) 65.6+10.1# 70.5£10.2# 68.4+10.7+# 66.2+£13.4+
40 dk(Ty) 65.5£10.1# 70.0£10.4# 67.4£11.7+# 68.6+15.1#
50 dk(T)p) 67.4+10.0# 71.2+£12.5# 65.2+10.9# 68.0£12.0#
60 dk(T};) 66.1+7.1# 70.7£14.0# 65.4+10.6# 68.6£14.6+
70 dk(T},) 70.1£10.0+# 71.7£12.2# 67.4+13.5# 69.0£15.7#
80 dk(Ty3) 70.9+12.6# 66.5+9.2+ 66.6+11.8+ 67.5+10.6#
90 dk(T)4) 64.8+5.5# 70.0£10.2# 65.0+2.8# 67.2+£11.7#
100 dk(T;s) 66.5+£10.6# 77.249.7 66.4+13.9# 63.5+0.7#
110 dk(T}s) 66.8+13.5+ 69.6+13.0# 67.5+18.2# 65.5+6.3#
120 dk(Ty7) 71.3+12.5# 68.3+10.0# 72.0+8.5 63.5+6.4#
Post KAH(Ts) 67.0+9.5# 71.2£11.9# 70.8+10.5# 68.0£12.7#

#: P<0.05, Grup i¢inde preoperatif degerler ile karsilastirildiginda
¢: P<0.05 Grup D ile Grup M’nin karsilastirilmast
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Grafik 4 1. Ortalama kalp atim hiz1

Sistolik Arter Basinct (SAB): Sistolik arter basinclarinin bazal degerleri tiim gruplarda
benzer bulundu (P>0.05). Ilaclarin 6n yiikleme dozlarindan sonra (T,) tiim gruplarin SAB
degerlerinde diisme goriildii. En fazla diisme Grup D’de goriildii ve intraoperatif tiim
zamanlarda anlamliydi (P<0.05). Grup M’de SAB degerindeki diisme sedasyon sonu (T),
3.dakika (T4) ve 10. dakikadan (Te) itibaren tiim zamanlarda anlamliydi (P<0.05). Grup
K’da SAB degerlerindeki diisme 10. dakikadan (Tg) itibaren bazal degere gore anlamliydi
(P<0.05). Grup P’de ise SAB degerindeki diisme sedasyon sonundan (T,) itibaren tiim

zamanlarda anlamli bulundu (P<0.05).

Gruplar aras1 karsilastirmada sistolik arter basinglar1 ¢alisma ilaclarinin
uygulanmasi sonunda (T,) tiim gruplarda benzerdi (P>0.05). Spinal bloktan hemen sonra
Grup D’nin SAB degeri , Grup M ve Grup K’dan anlaml olarak daha diisiik bulundu
(P<0.05). 0- 40. dakikaya (T5-Ty) kadar, 60.(T;;) ve postoperatif 30. dakikada (T;g) Grup
D’de SAB degeri Grup K’dan anlamli olarak daha diisiiktii. 20. dakikada (T7), SAB
ortalama degeri Grup D’de Grup P’den anlamli olarak diisiik bulundu (P<0.05). Grup M ve
Grup P’de SAB degeri, tiim zamanlarda benzerdi ve kontrol grubuna gore anlamh bir fark

yoktu (P>0.05) (Tablo 4.4, Grafik 4.2).
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Tablo 4.4. Sistolik arter basinci (SAB) ortalama degerleri (mmHg) (ort+ ss)

GrupD Grup M Grup P Grup K
Kontrol (T;) 136.4+ 15.9 139.8+23.1 145.0+14.7 144.8+17.9
Sed. Sonu(T,) 125.8+£15.2# 131.8+12.9# 130.0£28.2# 142.4+12.8
Blok Sonu(T3) 121.9£17.3¢%# | 134.2+£14.3 129.4+15.4+ 143.3£14.0
3 dk(Ty) 124.0£18.3%¢ | 130.2+14.4+ 128.8+15.0+ 139.2+13.5
5 dk(Ts) 121.6+£18.2%+ | 132.3+£15.9 127.77£16.5# 139.0£15.8
10 dk(Ts) 120.6£19.0%+ | 128.5+£16.4# 127.6£18.2+ 134.2+14.3#
20 dk(T») 114.9£19.1%p | 125.4£16.8+ 127.1£16.6*%# | 135.1+£14.7+
30 dk(Ts) 116.2+17.4%+ | 126.0£16.0# 123.4+17.0+ 130.7£16.8+
40 dk(To) 116.1£18.4%+ | 126.1£15.8+ 123.1+13.6+ 129.3£15.8+
50 dk(Tp) 115.6£19.7# 122.2+15.3# 121.2415.3# 127.7£16.7+
60 dk(T,;) 110.7£14.5%+ | 119.4£18.1# 119.7£12.5# 126.7£15.3#
70 dk(T2) 113.7£13.7+ 116.6£15.3# 122.0£13.5# 126.5+14.6¢
80 dk(T3) 118.0£14.2+ 120.6£14.0# 124.5+14.9+ 125.6+17.7#
90 dk(T,4) 114.8+£15.0# 121.6£19.6# 124.1£10.8# 121.84£21.4+
100 dk(T}s) 116.0£15.3# 123.3£13.7# 125.549.5+ 135.54+40.3
110 dk(T}6) 117.6+15.3# 123.3+13.8+ 125.549.5# 135.5+40.3
120 dk(T}7) 113.0£23.0# 121.3+11.0# 118.5+13.4+# 133.0+£36.7
Post SAB (T\g) 114.0£17.9%+ | 128.6£14.9+ 125.149.2+# 129.7£13.1#
#: P<0.05, Grup i¢inde preoperatif degerler ile karsilastirildiginda
*: P<0.05, Grup K’ye gore diger gruplarin karsilastirilmasi
¢: P<0.05, Grup D ile Grup M’nin karsilagtirilmasi
B: P<0.05, Grup D ile Grup P’nin karsilastiriimasi
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Grafik 4.2. Ortalama SAB degerleri
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Diastolik Arter Basinct (DAB): Diastolik arter basinglarinin bazal degerleri tiim gruplarda
benzerdi (P>0.05). Grup D ve Grup P’nin DAB degerleri sedasyon ilaglarinin
uygulanmasindan itibaren tiim operasyon boyunca bazale gore daha diisiiktii ve istatistiksel
olarak anlamliydi (P<0.05). Grup M’de sedasyonun uygulamasindan hemen sonra goriilen
diisme anlamli bulunmadi (P>0.05). Ancak Grup M’nin DAB degerinde blok sonu 0.
dakikadan (Tj3) itibaren anlamli diisme vardi (P<0.05). Grup K’da blok sonu 3. dakikadan

itibaren diigme goriildii ve bu diisme anlamliydi (P<0.05).

Diastolik arter basinglari, calisma ilaglarinin uygulanmasi sonunda (T,), gruplar
arasinda benzerdi (P>0.05). Spinal blok uygulamasindan sonra (T3), 20. dakikada (T5)
Grup D’de Grup K’ya gore DAB degeri anlamli olarak diisiik bulundu. Postoperatif 30.
dakikada (T;3) DAB degerleri Grup D’de Grup M ve Grup K’ya gore daha diisiiktii ve
anlamli bulundu (P<0.05). Diger tiim ol¢lim zamanlarinda DAB degerleri tiim gruplarda
benzerdi (Tablo 4.5, Grafik 4.3).

Tablo 4.5. Diastolik arter basin¢lari (mmHg) (ort=+ ss)

Grup D Grup M Grup P Grup K

Kontrol (T) 80.5+£8.2 84.248.8 84.548.1 84.4+13.0
Sed. Sonu(T,) 76.2+6.2# 78.448.1 78.1£7.9+# 83.1+14
Blok Sonu(T3) 69.1x£11.3%# | 77.4x11.1# | 77.5£12.7# | 82.6+16.7
3 dk(Ty) 70.6+£9.6# 76.5£11.8#% | 73.7£11.8# | 76.8+£12.9#
5 dk(Ts) 73.3+14.1# | 75.4+£13.3# | 72.0£12.3# | 77.6x11.3#
10 dk(Ts) 68.0£14.5# | 72.1x17.9# | 71.1x£12.5# | 76.6x£13.6#
20 dk(T,) 65.7£14.5%# | 71.8x15.1# | 70.748.1# 76.8+£10.0#
30 dk(Ts) 66.2+14.1# | 72.0£14.7# | 69.6+9.6# 73.6x£10.5#
40 dk(Ty) 67.6x13.4 70.9+12.2# | 70.6£11.3# | 74.2+11.3#
50 dk(Tg) 65.4+£15.0# | 72.5£13.9# | 70.3+9.3# 72.7£10.8#
60 dk(T,;) 63.4+14.5# | 66.4+14.5# | 68.0x11.1# | 72.3+10.1+#
70 dk(T),) 64.9+11.6# | 69.0£17.7# | 72.0x£13.6# | 73.5+9.8#
80 dk(T;3) 62.3+14.2# | 72.5+15.4# | 71.5£11.3# | 69.3+£13.6
90 dk(T\4) 66.5+£10.7# | 72.2+14.0# | 69.8+£10.7# | 71.6£13.9#
100 dk(T;s) 65.5+£13.0# | 66.0+£11.6# | 73.4+9.3# 75.0£7.0#
110 dk(T}e) 67.6+£10.0# | 74.6+4.1+ 72.0+2.5# 75.0£5.6#
120 dk(T}7) 64.3+8.3# 77.6+5.84 72.6t1.4+ 76.0+7.0#
Post 30 (Tyg) 62.3£8.3¢%*# | 78.2+5.4+ 72.1+2.3# 76.2+6.8#

#: P<0.05, Grup i¢inde preoperatif degerler ile karsilastirildiginda
*: P<0.05, Grup K’ye gore diger gruplarin karsilastirilmasi
¢: P<0.05, Grup D ile Grup M’nin karsilastiriimasi
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Grafik 4.3. Ortalama DAB degerleri

Ortalama Arter Basinct (OAB): Ortalama arter basinci bazal degerleri tiim gruplarda
benzerdi (P>0.05). Ilaclarin 6n yiikleme dozlarindan sonra (T,) tiim gruplarin OAB
degerlerinde diisme gozlendi ve istatistiksel olarak anlamliydi (P<0.05). Grup D’de 5.
dakika (Ts) disinda tiim zamanlarda; Grup P’de ve Grup M’de sedasyon sonundan (T5)
itibaren tiim zamanlarda OAB degerleri bazal degere gore anlamh olarak diisiik bulundu
(P<0.05). Grup K’da ise ilaclarin 6nyiikleme dozlarindan sonra (T,), 3-90. dakika (Ty-
T14), 110. dakika (T;e) ve postoperatif 30. dakikada (T;s) OAB degerindeki diisme anlamli
bulundu (P<0.05) (Tablo 4.6).

Calisma ilaglarinin uygulanmasi sonunda (T;) OAB degerleri gruplar arasinda
benzer bulundu (P>0.05). Ancak spinal blok uygulamasindan hemen sonra (T3), 3.
dakikada (T4),20. dakikada (T7), 60. dakikada (T;;) Grup D’de OAB’1 kontrol grubuna
gore anlamli olarak diisiitk bulundu. Postoperatif 30. dakikada (T;3) OAB degerleri Grup
D’de Grup M ve kontrol grubuna gore anlamli olarak daha diisiik bulundu (P<0.05). Diger
tiim Ol¢liim zamanlarinda gruplar arasinda anlamh fark yoktu (P>0.05) (Tablo 4.6, Grafik
4.4).
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Tablo 4.6. Ortalama arter basinc1 (mmHg) (ort+ ss)

GrupD Grup M Grup P Grup K

Kontrol (T)) 98.4+11.4 104.7+£12.6 104.4£10.6 106.8+£15.4
Sed. Sonu(T,) 88.2+9.2+ 93.8+13.4+# 89.8+19.2+# 96.2+13.1#
Blok Sonu(T3;) 87.4+15.0% | 97.1£13.5# 94.8+£14.1# 105.7£15.1
3 dk(Ty) 89.7+12.3%£ | 94.1£13.7# 93.4£12.0# 99.6+14.0#
5 dk(Ts) 92.0+14.3 93.3£13.6# 91.0+14.0# 98.4+13.7#
10 dk(Ty) 87.5+15.1# 94.5+13.5# 90.8+£13.9# 96.8+£12.9#
20 dk(T) 82.6+£16.5%# | 91.6£14.5# 89.5+9.9+ 95.1£10.3#
30 dk(Ts) 84.6£14.8+ 89.7£14.6# 88.0£10.3# 92.5+11.2#
40 dk(Ty) 83.7£14.4+ 90.3£12.4+# 88.6£10.4# 92.4+12.1#
50 dk(T)o) 82.5+15.6# 90.1+£14.5# 87.9+12.0+ 91.4£12.7#
60 dk(T};) 79.3£13.5%# | 84.6+12.2# 86.2+9.8+ 92.5+11.3#
70 dk(T),) 80.7£12.5+# 87.4£15.3# 90.6+11.5# 90.8+7.8#
80 dk(Ty3) 84.4£12.3+# 91.2+14.5# 89.649.1# 89.0£12.2+#
90 dk(T\4) 81.5+12.2+# 92.4+15.3# 89.0+10.3# 90.6+13.6#
100 dk(T;s) 82.8+8.7# 87.0+11.4+# 86.6+11.4+# 100.5£20.5
110 dk(T}e) 83.04£9.4+ 95.649.8# 92.7+8.3# 93.0+14.2#
120 dk(Ty7) 79.6+16.0# 90.0+£6.9# 86.5+3.5# 100+21.2
Post 30 (Ts) 84.1+13.79*# | 93.9+£12.0# 90.2+8.7# 94.3+£10.4#

#: P<0.05, Grup i¢inde preoperatif degerler ile karsilastirildiginda
*: P<0.05, Grup K’ye gore diger gruplarin karsilastirilmasi
¢: P<0.05, Grup D ile Grup M’nin karsilagtirilmasi
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Grafik 4.4. Ortalama OAB degerleri
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Dakika Solunum Sayisi (SS): Ortalama dakika solunum sayisinin bazal degerleri gruplar
arasinda benzer bulundu (P>0.05). Daha sonra sedasyon sonu (T,), blok sonu (T3) ve 3.
dakikada (T,) dakika solunum sayis1 gruplarda degismedi (P>0.05). Grup D’de dakika
solunum sayis1 ortalamasindaki diisme 30- 50. dakika (Ts-Tjo) ve postoperatif 30. dakikada
(Ty3) anlamhiydi (P<0.05). Grup M’de 10. dakikada (Ts) ortalama dakika solunum
sayisinda artma vardi ve anlamliydi (P<0.05). Grup M’de 110. (Tjs) ve 120. dakikalarda
(Ty7); Grup P’de 60. dakikada (T;;) dakika solunum sayisinda anlamlh diisme vardi
(P<0.05). Ancak Grup P’de 110. (T;¢) dakikada artma goriildii ve anlamhiydi (P<0.05).
Kontrol grubunda ise tiim zamanlarda bazal degere gore istatistiksel olarak fark yoktu
(P>0.05). Gruplarin hicbirinde dakika solunum sayist 10’ un altina diismedi.

Gruplar arasi karsilastirmada 60. dakikada (T;;) Grup P’nin solunum sayis1 kontrol
grubuna gore anlaml olarak azalmis bulundu (P<0.05). Diger tiim 6l¢iim zamanlarinda ve
postoperatif 30. dakikada (Tg) tiim gruplarda kontrol grubuna gore solunum sayis1 daha az
olsa da aralarinda anlaml bir fark yoktu (P>0.05) (Tablo 4.7, Grafik4.5).

Tablo 4.7. Dakika solunum sayis1 (ort+ ss)

Grup D Grup M Grup P Grup K

Kontrol (T)) 18.7£3.4 17.243.5 17.74£3.2 18.7£3.1
Sed. Sonu(T,) 18.0+4.9 17.1£2.7 17.0+£3.3 20+3.2

Blok Sonu(T53) 17.94£3.0 17.3£3.5 17.94£2.5 18.9+2.7
3 dk(Ty) 18.0£2.8 17.443.5 17.54£2.5 19.1£2.8
5 dk(Ts) 17.5£3.2 17.4+4.0 17.5+£2.9 19.2+£2.4
10 dk(Ts) 17.6£3.4 18.5£3.6# 17.5+£2.8 18.8+3.1
20 dk(T) 16.9+£2.9 18.1£2.8 16.8+2.9 18.6£3.1
30 dk(Ts) 16.8£3.1# 17.74£3.2 16.8+2.7 18.4+2.8
40 dk(Ty) 16.8+3.3# 17.6+4.0 17.0£3.1 18.8+3.2
50 dk(T}p) 16.5£3.1# 18.3+£2.8 17.1£2.9 18.943.7
60 dk(T};) 17.3£3.2 17.7£2.6 16.4£1.9%# 19.5£3.9
70 dk(T},) 17.1£3.1 17.44£2.2 17.0£3.0 19.443.8
80 dk(T3) 17.74£3.4 17.0£2.0 17.1£2.1 20.24£3.9
90 dk(T\4) 17.443.5 17.0£3.3 17.7£2.1 18.6£3.7
100 dk(T;s) 16.0£2.9 17.543.3 17.6£3.0 20.5+0.7
110 dk(T}ye) 16.6+2.9 17.31.1# 18.0+1.8# 20.0£0.0
120 dk(T}7) 19.0£1.0 15.34£0.5# 17.0£1.0 19.5+£2.1
Postop 30 (T}s) 16.8+£2.8+# 17.0£3.1 16.6£2.1 18.3+£2.7

#: P<0.05, Grup icinde preoperatif degerler ile karsilastirildiginda
*: P<0.05, Grup K’ye gore diger gruplarin karsilastirilmasi
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Grafik 4.5. Dakika solunum sayisi

Periferik Oksijen Saturasyonu (SpQ;): Periferik oksijen saturasyonu bazal degerleri
gruplar arasinda benzerdi (P>0.05). Calisma gruplarinin tiimiinde 6n yiiklemeden (T,)
sonra desatiirasyon goriilmedi ve Grup K’ya gore bir fark olmadi (P>0.05). Grup D’de 0.
(T3), 3. (Ty), 5. (Ts), 10. (Te), 30. (Ts) dakikalarda periferik oksijen saturasyonundaki diisme
anlamli bulundu (P<0.05). Grup M’de 0. dakikada (Ts;) SpO,’de azalma; 40. (T9) ve 60.
dakikada (T;;) SpO;’de artma vardi ve bu artis anlamli bulundu (P<0.05). Tiim zamanlarda
SpO,, Grup P ile Grup K’da degismedi. Grup D ve Grup P’de 10’ar hastada, Grup M’de
12, Grup K’da 8 hastada intraoperatif SpO, %94’iin altina diistii ve nazal oksijen ihtiyaci
oldu. Nazal oksijen maskesi takildiktan sonra hi¢bir hastada SpO; %97 nin altina diismedi.

60. (T,,) dakikada Grup P’nin periferik oksijen saturasyonu Grup M’ye gore daha
diisiik bulundu. Intraoperatif diger tiim 6lciim zamanlarinda gruplar arasinda anlamli fark

gozlenmedi (P>0.05) (Tablo 4.8, Grafik 4.6).
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Tablo 4.8. Oksijen saturasyonu ortalama degerleri (ort ss)

Grup D GrupM Grup P Grup K
Kontrol (T;) 98.4+1.2 | 97.841.1 97.8+1.1 97.7+1.8
Sed. Sonu(T,) 97.6+£2.5 | 97.1£1.6 96.0+2.3 98.6£1.1
Blok Sonu(Ts) 97.6£1.4% | 97.1£1.7# 97.4£1.3 97.8+£1.9
3 dk(Ty) 97.5+1.5# | 95.9+6.8 97.4£1.9 98.1£1.9
5 dk(Ts) 97.3+1.8# | 98.0+1.2 97.7+1.9 98.1£1.8
10 dk(T) 97.6£1.7# | 97.8£2.0 98.0£1.3 98.3%£1.7
20 dk(Ty) 97.8£1.6 | 97.8+1.7 98.1+1.4 98.0£1.9
30 dk(Ty) 97.6+1.6# | 98.3£1.2 08.1+1.8 98.1£2.0
40 dk(Ty) 97.6x1.5 | 98.6£1.0+ 98.0+1.5 97.5£1.9
50 dk(T)) 98.7£1.5 | 98.7+1.4 98.1+1.4 98.0+1.5
60 dk(T,) 98.4+1.3 | 99.2+0.6+ 97.7£1.6y 98.6+1.4
70 dk(T») 98.2+1.6 | 98.1£2.9 98.0+1.7 98.1£1.6
80 dk(T}3) 98.5£1.8 | 99.1+0.9 98.1£1.5 98.0+2.6
90 dk(T)4) 98.0+1.7 | 99.2+0.8 97.8+1.9 98.0+2.4
100 dk(T}s) 98.8£1.4 | 99.7+0.5 98.2+1.3 99.5+0.7
110 dk(Te) 98.6£1.5 | 99.3%1.1 99.0+1.4 99.5+0.7
120 dk(T») 97.3+2.0 | 99.3+1.1 100£0.0 99.5+0.7
Postop 30 (Tys) | 98.51.1 | 98.4+1.0 08.2+1.2 98.1+1.8

#: P<0.05, Grup i¢inde preoperatif degerler ile karsilastirildiginda
y: P<0.05 Grup P ile Grup M’nin karsilastiriimasi
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Grafik 4.6.0rtalama oksijen saturasyonu degerleri
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Ramsay Sedasyon Skorlari: Ramsay sedasyon skorlart bazal degerleri gruplar arasinda
benzerdi (P>0.05). Grup D’de, Grup M’de; Grup P’de sedasyon ilaglar1 uygulandiktan
sonra ramsay sedasyon skoru bazal degere gore anlamli olarak daha yiiksek bulundu
(P<0.05). Bu gruplarda ilaglarin 6nyiliklemesinden sonra (T,) sedasyon skoru ortalamasi
3’lin tizerine ¢ikmadi. Grup K’da 20. dakikadan (T,) itibaren sedasyon skoru bazal degere
gore yliksek bulundu ve anlamliyd: (P<0.05).

10. (Ty), 20. (T7), 90. (Ty4), 100. (T}s5), dakikalarda Grup D’nin ramsay sedasyon
skoru kontrol grubuna gore anlamh olarak daha yiiksekti (P<0.05). 20. dakikada (T;) Grup
M’nin ramsay sedasyon skoru kontrol grubundan; 90. dakikada (T,;) Grup D’nin ramsay
sedasyon skoru diger gruplardan, anlamli daha yiiksek bulundu (P<0.05). intraoperatif
diger tim Ol¢lim zamanlarinda ve postoperatif 30. dakikada (T;s) sedasyon skorlari

acisindan gruplar arasinda anlamli fark yoktu (P>0.05) (Tablo 4.9, Grafik 4.7).

Tablo 4.9. Ramsay sedasyon skoru ortalama degerleri (ort ss)

Grup D GrupM Grup P Grup K
Kontrol (T)) 1.7+0.4 1.6+£0.4 1.4+0.5 1.7+0.4
Sed. Sonu(T,) 24+0.2+# 2+0.2# 2+0.8# 1.8+0.2
Blok Sonu(T3;) 2.0+0.1# 2.0+0.3# 2.0+0.2+ 1.8+0.3
3 dk(Ty) 2.0+0.1# 2.0+0.2# 2.0+0.2+ 1.8+0.3
5 dk(Ts) 2.040.2# 2.1+0.3# 2.0+0.2# 1.940.2
10 dk(Te) 2.240.4%£ 2.240.4+# 2.0+0.2# 1.940.2
20 dk(T7) 2.3+0.4%+ 2.5+0.6%# 2.2+0.5¢ 2.0+0.4#
30 dk(Ts) 2.4+0.5# 2.6+0.8# 2.3+0.6# 2.1+0.8#
40 dk(Ts) 2.540.5# 2.540.7# 2.4+0.5# 2.240.94
50 dk(Tg) 2.6+0.5# 2.5+0.8# 2.3+0.4# 2.440.6%
60 dk(T},) 2.6+0.9# 2.3+0.4+ 2.0+0.5# 2.4+0.6#
70 dk(Ty) 2.5+0.5# 2.6+0.9# 2.3+0.4+ 2.0+0.5#
80 dk(T}3) 2.6+0.5# 2.3+0.5# 2.240.3# 2.140.3#
90 dk(T)y) 2.8+0.3%£ oo | 2.240.4# 2.1+0.3# 2.1+0.4#
100 dk(T}s) 3.0+0.0%# 2.5+0.5# 2.4+0.5¢ 2.0+0.0#
110 dk(Ty) 2.440.5# 2.0+00+# 2.240.5# 2.040.0+£
120 dk(Ty7) 2.340.5# 2.0+0.0£ 2.540.7# 2.040.0+£
Postop 30 (T}s) 2.2+0.4# 2.1+0.3# 2.2+0.4+ 2.0+0.2#

#: P<0.05, Grup i¢inde preoperatif degerler ile karsilastirildiginda
*: P<0.05, Grup K’ye gore diger gruplarin karsilastirilmasi

¢: P<0.05, Grup D ile Grup M’nin karsilastirilmasi

oo: P<0.05,Grup D ile Grup P’nin karsilastiriimasi
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Grafik 4.7.0rtalama ramsay sedasyon skorlar1

Anksiyete Degerleri: 10 cm’lik Viziiel Analog Skala (VAS) kullanilarak anksiyete
degerleri karsilagtirildi. Anksiyete skorlar1 bazal degerleri gruplar arasinda benzerdi
(P>0.05). Grup D, Grup M, Grup P’de sedasyon ilaclarinin dnyiiklemesinden sonra (T,) ve
intraoperatif tiim zamanlarda anksiyete diizeyi anlaml olarak azalmis bulundu (P<0.05).
Grup K’de 5. dakika (Ts), 60. (T;;), 80.-120. dakikalarda (T;5-T;;) ve postoperatif 30.
dakikada (T,5) anksiyetede azalma istatistiksel olarak anlamhiydi (P<0.05). Diger
zamanlarda da daha diisiiktii, ancak istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (P>0.05).
Sedasyon ilacinin uygulamasindan sonra (T;), Grup D ve Grup P’ nin anksiyete
skoru Grup K’ ya gore anlamh olarak daha diisik bulundu (P<0.05). Spinal blok
uygulamasindan hemen sonra (Ts), 3. (Ty), 10. (Ts) dakikalarda Grup D’ nin anksiyete
skoru Grup K’ ya gore anlaml daha diisiiktii (P<0.05). 3. dakikada (T4) Grup M ile Grup
K’nin anksiyete skorlarn arasinda anlamli fark bulundu ve Grup M’nin anksiyete diizeyi
daha diisiik idi (P<0.05). Diger tiim intraoperatif 6l¢ciim zamanlarinda ve postoperatif 30.
(T;s) dakikada tiim gruplarda anksiyete skorlari arasinda anlamli bir fark bulunamadi

(P>0.05) (Tablo 4.10, Grafik 4.8).
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Tablo 4.10. Anksiyete ortalama degerleri (ort+ ss)

Grup D GrupM Grup P Grup K
Kontrol (T;) 3.6+2.1 3.5£2.0 3.8£2.0 2.8+1.9
Sed. Sonu(Ty) 0.0+0.0%# | 0.2+0.7+# 0.0+0.0%# 1.4+1.9
Blok Sonu(Ts) 0.0+0.3*# | 0.1+£0.4+ 0.2+0.9# 1.3+1.8
3 dk(Ty) 0.0+0.3*# | 0.0£0.0*# 0.1+0.9# 0.9+1.6
5 dk(Ts) 0.0£0.3# | 0.0+0.0+ 0.0+0.0+ 0.0+0.0+
10 dk(T) 0.0+0.0*# | 0.0+0.0+ 0.1+0.9# 0.6+1.4
20 dk(Ty) 0.0+0.0¢ | 0.0+0.0+ 0.0+0.0# 0.5+1.5
30 dk(Ty) 0.0£0.0¢ | 0.0+0.0+ 0.0£0.0# 0.4+1.4
40 dk(Ty) 0.0£0.0¢ | 0.0+0.0+ 0.0+0.0# 0.2+1.0
50 dk(T}0) 0.0+0.0# | 0.0£0.0# 0.0+0.0+ 0.7£2.0
60 dk(T,) 0.0£0.0¢ | 0.0+0.0+ 0.0+0.0+ 0.7+0.2#
70 dk(T)5) 0.0£0.0¢ | 0.0+0.0+ 0.0+0.0# 0.9+0.2
80 dk(T}3) 0.0+0.0# | 0.0£0.0# 0.0+0.0+ 0.0+0.0#
90 dk(T)4) 0.0£0.0¢ | 0.0+0.0+ 0.0+0.0# 0.0+0.0#
100 dk(T}s) 0.0+0.0# | 0.0£0.0# 0.0+0.0+ 0.0+0.0#
110 dk(T}6) 0.0+0.0# | 0.0£0.0# 0.0+0.0+ 0.0+0.0#
120 dk(T) 0.0£0.0¢ | 0.0+0.0+ 0.0+0.0+ 0.0+0.0#
Postop 30 (Tys) | 0.0£0.0# | 0.0+£0.0# 0.0£0.0# 0.0+0.0#

#: P<0.05, Grup i¢inde preoperatif degerler ile karsilastirildiginda
*: P<0.05, Grup K’ye gore diger gruplarin karsilastirilmasi
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Grafik 4.8. Ortalama anksiyete degerleri



Hasta Kontrollii Sedasyon (HKS) Isteklerinin Degerlendirilmesi: Hastalarin basarili istek
(DEL), basarisiz istek (DEM) ortalamalar1 gruplar arasinda benzer bulundu (P>0.05)
(Tablo 4.11).

Tablo 4.11. Hastalarin ilag istemleri (ort= ss)

DEL DEM HKS TOP | TOTAL
GrupD (ug) |24+2.6 |9.9+424.2 29.0£20.9 | 56.2£23.2
GrupM (mg) | 1.3#2.1 | 2.9%5.9 1.4£1.9 43+1.8
GrupP (mg) | L.4+19 |3.7476 51.2+67.6 | 88.5£66.6
GrupK (ml) | 1.9+2.9 |6.3+12.4 1.942.9 16.942.9
P >0.05 >0.05

Spinal Igne Girig Agrisi: Spinal blok uygulamas: sirasinda spinal igne giris agrisi insidansi
en yiiksek kontrol grubunda idi. Grup K’da sadece 2 hastada spinal igne giris agris1 olmadi.
13 hasta siddetli agr1 (2), 10 hasta hafif agrn (1) oldugunu belirtti. Diger gruplarda spinal
igne agrist kontrol grubundan anlamli olarak daha diisiik bulundu (P<0.05). Spinal igne
giris agrist en az Grup P ve Grup M’de goriildil ve istatistiksel olarak benzerdi (P>0.05).
Grup P’de 16, Grup M’de 15 hastada spinal igne giris agris1 olmadi (Grafik 4.9). Grup P ve
Grup M’de spinal igne giris agrisi olan hastalar agriyr hafif siddette (1) bulduklarini
belirttiler. Grup D’de 22 hastada spinal igne giris agris1 oldu, ancak bu agriy1 hafif siddette

(1) olarak tanimladilar.
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Grafik 4.9. Spinal igne giris agris1 olmayan hastalarin gruplara gore dagilimi
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Kullanilan Efedrin Miktari: Perioperatif donemde toplam kullanilan Efedrin dozu Grup
D’de diger tiim gruplardan daha fazla idi ve istatistiksel olarak anlamliydi (P<0.05) (Tablo
4.12).

Tablo 4.12. Efedrin doz (mg) (ort ss)

Grup D 10.5£8.5% ¢u
Grup M 2.9+4.6
Grup P 3.8+5.7
Grup K 1.844.3

P <0.05

*: P<0.05, Grup K’ye gore diger gruplarin karsilastirilmasi
¢: P<0.05, Grup D ile Grup M’nin karsilastirilmasi
B: P<0.05,Grup D ile Grup P’nin karsilastirilmasi

Kullamlan Atropin Miktari: Uygulanan atropin ihtiyact Grup D’de diger gruplardan
belirgin olarak fazla idi (P<0.05). Grup D’de 3 (%11.1) hastada atropin ihtiyac1 oldu, diger

gruplarda atropin ihtiyaci olmadi.

Kullamlan Lidokain Miktari: Lidokain uygulama ihtiyaci Grup P’de diger gruplardan
belirgin olarak fazla idi (P<0.05). Grup P’ de 8 (%29.6) hastada lidokain ihtiyaci oldu,

diger gruplarda lidokain ihtiyac1 olmadi.

Ek Sedasyon Ihtiyaci: intraoperatif donemde ek sedasyon ihtiyaci icin midazolam
kullanma insidans1 kontrol grubunda diger gruplardan belirgin olarak fazlaydi (P<0.05).
Kontrol grubunda 6 hastaya (%24) midazolam verildi. 1 hastaya midazolama ek olarak
baska bir hipnotik ajan (propofol) verildi ve 1 hastada da spinal blok diizeyi yeterli

olmasina ragmen hastanin ajite olmas1 nedeniyle genel anesteziye ge¢ilmesi gerekti.

Diger Yan Etkiler: Caligma ilacinin yiiklenmesi esnasinda Grup P’de belirgin olarak kol

agris1 gozlendi. Diger ilaclarin uygulamasi sirasinda higbir grupta kol agris1 gozlenmedi.

Bulanti ve kusma insidanst perioperatif donemde gruplar arasinda benzerdi (Grup
D’de ve Grup M’de %3.7, Grup K’de %4).

Kagint1 insidans1 gruplar arasinda benzerdi (Grup D’de % 11.1, Grup M’de %7.4,
Grup P’de %11.1 ve Grup K’da %8.0).

Titreme hi¢bir grupta gozlenmedi.

39



Hasta ve Cerrah Memnuniyeti: Hasta memnuniyeti agisindan gruplar arasinda fark
gozlenmedi (P>0.05). Grup D’de bir hasta anestezi yontemini iyi (4), diger tiim hastalar ise
mitkemmel (6) olarak degerlendirdi. Grup M ve Grup P’de tiim hastalar anestezi yontemini
miikemmel (6) olarak degerlendirdi. Grup K’de anestezi yontemini 1 hasta kotii (1), 1

hasta iyi (3) ve diger hastalar miitkemmel (6) olarak degerlendirdiler.

Cerrah memnuniyeti acisindan gruplar arasinda istatistiksel fark gozlenmedi
(P>0.05). Grup K’de 1 hastada cerrah memnuniyetsizligi oldu ve kotii (1) olarak
degerlendirildi. Diger gruplarda ve kontrol grubunun 24 hastasinda cerrah memnuniyeti

miikemmel (6) olarak degerlendirildi.
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5. TARTISMA

Rejyonal anestezi altinda yapilan operasyonlarda hastada korku ve endiseyi
azaltmak, cerrahi islem ya da blogun uygulanmasi ile birlikte olusabilecek rahatsizliklari
gidermek icin hastalara sedasyon uygulanmasi gerekir. Ancak bu sedasyonun yeterli
derinlikte olmasi cogu kez ayarlanamamaktadir. Bazen hastalara ¢ok derin sedasyon
verilmekte, bazen de yeterli derinlik saglanamamaktadir. Derin sedasyon, havayolu
kapanmasina, kalp ve solunum depresyonuna yol agarken, yetersiz sedasyon ise hasta
memnuniyetsizligi ve kooperasyon bozukluguna neden olabilir. Perioperatif siirecte hasta
katilim1 hasta tatminini pozitif etkileyebilir. Sedasyon derecesi, istege baglh olarak
degistirilebilir. Ilaclar icin bireysel cevap farkliliklar1 s6z konusu oldugundan dozlar buna

gore diizenlenebilir (1,3,11).

Hasta kontrollii analjezi postoperatif analjezide basar ile uygulanan bir analjezi
yontemidir. Ancak hasta kontrollii sedasyonun bilingli sedasyon amaciyla intraoperatif

kullanimina dair yeteri kadar ¢calisma yoktur.

Bu calismada spinal blok uygulanan ortopedik girisimlerde ideal sedasyon
yontemini belirlemek igin, bilingli sedasyonda hasta kontrollii sedasyon yontemi
kullanilarak propofol, midazolam, deksmedetomidin, kontrol grubu ile hasta kontrollii
sedasyon yonteminin hemodinamik etkilerinin, hastalarin sedasyon diizeylerinin, anksiyete
skorlarinin, ilag¢ istegi sayilarinin, hasta ve cerrah memnuniyetinin ve yan etkilerinin

degerlendirilmesi amaclanmugtir.

Hasta kontrollii sedasyon amaciyla kullanilan ilaglarin etkisinin cabuk baslamasi ve
kisa etki siireli olmas1 gerekir. Bu amacla hasta kontrollii sedasyon i¢in uygun ajan
olabilecegini diisiindiigiimiiz propofol, midazolam ve deksmedetomidin ¢alisma ilaglar

olarak secildi.

Hastalara rejyonal anestezi hakkinda bilgi verilirken hastay1 en ¢ok endiselendiren
bel bolgesinden bir ignenin yapilacak olmasidir. Cogu hasta bunu tedirginlikle karsilar ve
rejyonal anestezi almak istemeyebilir. Biz bu ¢alismada spinal igne uygulamasi sirasinda
olusabilecek anksiyete ve korkuyu azaltmak aynm1 zamanda spinal igne agrisim1 da en aza
indirmeyi amagcladik. Hastalara spinal blok uygulamadan once 5 dakikalik infiizyonla
caligma ilaglarinin 6n yiiklemesini yaptik ve sonrasinda spinal blok uyguladik. Spinal blok
uygulamasi sirasinda spinal igne agri insidansi en yiiksek kontrol grubunda idi (Grafik

4.9). Kontrol grubunda 25 hastadan sadece 2 hastada (%8) spinal igne agris1 olmadi. Diger
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gruplarda spinal igne giris agrist kontrol grubundan anlamh olarak daha diisiik bulundu.
Spinal igne giris agrist en az propofol ve midazolam grubunda idi ve istatistiksel olarak
benzerdi. Propofol grubunda 27 hastadan 16 tanesinde (%59.25), midazolam grubunda 15
hastada (%55.55) spinal igne giris agris1 olmadi. Deksmedetomidin grubunda 5 hastada
(%18.51) spinal igne giris agrist olmadi. Spinal blok uygulamadan 6nce verilecek olan
sedasyon hem hastanin anksiyete ve korkusunu azaltacak, ayrica uygun ajanla spinal igne

giris agrisinm daha az hissetmesini saglayacaktir.

Bu ¢alismada propofol, midazolam ve deksmedetomidinin hastalarda HKS yontemi
ile yeterli sedasyon sagladigin belirledik. Her ii¢ grupta da hastalarin Ramsay Sedasyon
Skalasima gore sedasyon diizeyi 2 ve lizerinde seyretti. Hicbir hastada 6 diizeyinde
sedasyon olusmadi. Deksmedetomidin grubunda 6 hastada ramsay sedasyon skalas1 2, 21
hastada 3 diizeyinde seyretti. Propofol grubunda 2 hastanin ramsay sedasyon skalast 4, 15
hastanin 3, 10 hastanin da 2 diizeyinde oldu. Midazolam grubunda 2 hastada ramsay
sedasyon skalas1 5, 1 hastada 4, 15 hastada 3, 9 hastada da 2 olarak seyretti. U¢ grupta da
ek sedasyon ihtiyact olmadi. Kontrol grubunda ise hastalarda operasyon i¢in yeterli spinal
blok olusmasina ragmen hastalarda korku ve endisenin devam etmesi iizerine 6 hastada
(%24) sedasyon amaciyla midazolam (1 mg) uygulanmasi ihtiyaci oldu ve 1 hastada (%4)
genel anesteziye gecildi.1 hastada (%4) ise midazolama ek olarak baska bir hipnotik ajan
(propofol 0.5 mg/kg) sedasyon dozunda uygulandi. Bu da bize spinal blok uygulanan
hastalarda sedasyon uygulamasinin gerekliligini ve sedasyonun rejyonal anestezinin
kalitesini artirdigin1 gostermistir. Deksmedetomidin, propofol ve midazolam gruplarinda
uygulanan sedasyon diizeyi yeterli derinlikteydi ve higbir hastada peroperatif donemde
sikinti yasanmadi. Tiim gruplarda biitiin hastalar operasyon sonunda uyanmis ve koopere
idiler.

Kiiciikyavuz ve arkadaslar1 (83) HKS yonteminde 0.7 mg/kg propofol ve
0.03mg/kg midazolam kullanarak yaptiklar1 calismada ciddi komplikasyon olmaksizin iyi
ve kaliteli bir sedasyon olustugu kanisina varmiglardir. Wilson ve arkadaglart (84),
propofol ve midazolam ile sedasyon baslangicinin yumusak, derinliginin ise kolaylikla

kontrol edilebilir oldugunu bildirmislerdir.
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Yine, Marsan ve arkadaslar1 (85), propofol ve midazolam infiizyonu yaptiklari
calismalarinda istenilen sedasyon diizeyine her iki ajanla da ulasabildikleri, sedasyon
diizeylerinin herhangi bir sedatif ila¢ kullanilmayan kontrol grubuna gore yiiksek ve

birbirine benzer bulmuglardir.

Muttu ve arkadaslar1 (86) lokal anestezi altinda katarakt ameliyati icin midazolam
ve deksmedetomidin infiizyonunun sedatif etkilerini karsilastirdiklar1 calismalarinda
deksmedetomidinin memnuniyet verici bir sedasyon sagladigi sonucuna vardiklarini
belirtmislerdir. Deksmedetomidinin ydnetiminin midazolamdan daha komplike olmasina
ragmen, denk sedasyon seviyesinde midazolamdan daha iyi bir operasyon kondiisyonu

sagladigin belirtmislerdir.

Jamal ve arkadaslarinin (87) ESWL yapilan hastalarda yaptiklar1 calismalarinda
deksmedetomidinin HKS yontemi ile hastalarda yaptigi sedasyonun memnuniyet verici

oldugunu belirtmislerdir.

Bu calismada yontemin etkinligini daha iyi kontrol etmek ve hastalarin hasta
kontrollii sedasyon cihazina kolay adaptasyonunu saglamak icin premedikasyon
uygulanmadi. Hastalara premedikasyon uygulanmadigi icin hastalarin preoperatif
anksiyete skorlar1 yiiksek bulunmus olabilir. Preoperatif yiiksek olan anksiyete skorlari
ilaglarin 6n yiikleme dozlarindan sonra azalarak, peroperatif dénemde sifir diizeyinde

devam ettigi goriildii.

Yaptigimiz literatiir taramalarinda rejyonal anestezi uygulanan hastalarda
deksmedetomidin ile yapilmis hasta kontrollii sedasyon yontemine rastlamadik. 0.5ug/kg
deksmedetomidini spinal blok 6ncesinde 5 dakika infiizyon seklinde uyguladik. Hastalarda
bolus dozdan sonra anksiyetenin azaldigini ve anksiyete diizeyinin sifira indigini gordiik.
Bu donemde hastalarin ramsay sedasyon skalas1 2 idi ve hastalarda kooperasyon sorunu
yasanmadi. Operasyon siiresinde hastalar HKS yontemini kullanmaya devam ettiler ve

peroperatif donemde anksiyete diizeyi tiim hastalarda sifir olarak degerlendirildi.

Propofol ve midazolam gruplarinda da operasyon oncesinde yiiksek olan anksiyete
diizeyi sedasyon ilaglarimin bolus uygulanmasindan sonra sifira indi ve peroperatif ve
postoperatif 30. dakikada yine sifir olarak degerlendirildi. Literatiirde de bizim
bulgularimiz1 destekleyen caligmalar vardir. Marsan ve arkadaglar1 (85), propofol ve
midazolam ile yaptiklarn calismada anksiyete skorlarmmi kontrol grubuna gore anlamlh

olarak diisiik bulmuslardir. Sedasyon uygulanan gruplar arasinda anksiyete skorlar
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yoniinden fark gozlenmedigini belirtmislerdir. Kol ve arkadaglar1 (88), propofol ile
yaptiklari  ¢alismada uygulama Oncesi yiiksek olan anksiyete skorlarinin uygulama
basladiktan sonra diistiigiinii tespit etmislerdir. Ure ve arkadaslar1 (89) preoperatif
sedasyon amaci ile kullandiklar1 hasta kontrollii sedasyon yonteminin anksiyeteyi dnemli
derecede azalttigimi bildirmislerdir. Janzen ve arkadaslar1 (7), propofol ile hasta kontrollii

sedasyon uygulamalarinda tiim hastalarda anksiyete seviyesinin azaldigini bulmuglardir.

Kontrol grubunda anksiyete yiiksekligi spinal blok uygulamasi sonunda devam
eden 6 hastada (%24) midazolam 1mg uygulandi. 1 hastada (%4) midazolam dozunun
artirlmasina ragmen anksiyetenin devam etmesi iizerine sedasyon dozunda propofol
(0,5mg/kg) eklendi. 1 hastada da hastanin anksiyetesi ¢ok yiiksek oldugu i¢in ve cerrah
memnuniyetsizligi nedeniyle genel anesteziye gecildi. Bu hastalarda spinal blok seviyesi
yeterli idi. Kontrol grubunda postoperatif donemde tiim hastalarin anksiyetelerinin
kayboldugu ve islemden memnun olduklar1 gozlendi. Bu ise operasyon endisesinin bitmesi

ve hastalarin spinal blok sonucu agrilarinin olmamasina baglanmustir.

Tiim gruplarda KAH’lar1 bazale gore anlamli olarak diisiik bulundu. En fazla
diisme deksmedetomidin grubunda goriildii ve bazal degerlere gore anlamh idi. 120.

dakika harig¢ tiim zamanlarda anlaml1 diisme vardi (P<0.05).

Deksmedetomidinin kardiyovaskiiler sistem iizerindeki etkileri periferal ve santral
olarak smiflandirilabilir. Deksmedetomidin periferal presinaptik sinir uglarindan
noradrenalin salinimini inhibe eder ve bu 6zellikle bradikardiye yol acar. Biz bu caligmada
bolus deksmedetomidin dozunu 0.5 pg/kg olarak verdik. Ciinkii daha yiiksek dozlarda
hastalarin spinal blok i¢in koopere olamadiklarini gordiik. KAH’daki diisme sadece 3
hastada dakikada 50’nin altina indi ve tedavi ile diizeldi. Diger hastalarda bu diisiis
operasyon siiresince devam etti ancak miidahale gerektirmedi. Postoperatif 30. dakikada

KAH’larindaki bu fark kaybolmustu.

Propofol grubunda blok sonrasi 5. dakikadan itibaren KAH’larindaki diisme
anlamliydi ve operasyon siiresinde devam etti. Ancak hicbir hastada miidahaleyi
gerektirecek diizeye inmedi. Bu diisiis propofoliin santral sempatolitik ve vapotonik

mekanizmalarin etkisiyle kalp hizim1 diisiirmesine baglanabilir.

Midazolam grubunda blok sonrasi 10. dakikadan itibaren kalp atim hizlarinda
diisme anlamliydi ve operasyon siiresince devam etti. Midazolam 0.15 mg/kg iv. 15

saniyede verildiginde kalp atim hizinda %18 oraninda artiga yol agabilir (30). Ancak bizim
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calismamizda bu artisin goriilmemesi spinal blogun sempatik blokaj yapici etkisine bagl

olabilir.

Kontrol grubunda da blok sonrasi 10. dakikadan itibaren KAH’inda diigme

anlamliydi ve operasyon siiresince devam etti.

Kalp atim hizlar1 sedasyon sonu, blok sonu dahil olmak iizere tiim gruplarda benzer
bulundu. Ancak blok sonras1 20. dakikada deksmedetomidin grubu midazolam grubundan
anlamli olarak diisiik bulundu. Bu durum baslangicta diisiik dozda kullanilan ve cok fazla
KAH’ i1 etkilemeyen deksmedetomidinin hasta tarafindan kullamimina bagh olarak
sedasyon diizeyinin artmasi ile birlikte KAH 1nin azalmasina da baglanabilir. Propofol ve
midazolam gruplarinda kontrol grubuna gére KAH’inda anlamli bir azalma goriilmemistir.
Hasta kontrollii propofol sedasyonu ile kardiovaskiiler stabilite saglandigini bildiren ¢esitli

calismalar vardir (4, 5,7).

Tiim gruplarda ortalama arter basinglarinda bazale gore anlamli diisme goézlendi.
Bu diisiis deksmedetomidin ve propofol grubunda sedasyon uygulamasindan itibaren;
midazolam grubunda blok sonrasi 0. dakikadan itibaren, kontrol grubunda ise 3. dakikadan

itibaren anlamliydi.

Gruplar kendi aralarinda karsilastirildiginda deksmedetomidin grubunun OAB’lar

diger gruplara gore anlamli olarak daha diisiik bulundu (Tablo 4.6).

Deksmedetomidinin hemodinamik stabilite iizerine olan etkilerinin arastirildigr pek
cok calisma bulunmaktadir. Deksmedetomidinin intravendz yoldan bolus olarak
verilmesiyle bifazik kardiyovaskiiler etki gozlenebilir. Damar diiz kasindaki o2
adrenoreseptorleri direkt olarak etkilemesi kan basincinda gegici artis meydana getirir ve
refleks yanit olarakta kalp hizi azalir. Daha sonra sempatik etkinin inhibisyonu ile kan
basincindaki bu artis1 diigme takip eder. Bizim calismamizda 0.5pg/kg yiikleme dozunu 5

dakika i¢inde verilmesi sebebiyle hipertansif cevabi, dolayisi ile bifazik etkiyi gdzlemedik.

Bu calismada propofol ve midazolam gruplarn karsilastirildiginda, kardiyovaskiiler

etkileri istatistiksel olarak benzerdi (P>0.05).

Aribogan ve arkadaglar1 (90), propofoliin bilingli sedasyonda, hemodinamik ve
solunum parametrelerini etkilemedigini saptamislardir. Osborne ve arkadaslar1 (91), bizim
calismamizdakinden daha yiiksek bolus dozda propofol (0.7mg/kg) ve daha kisa kilitli
kalma  siiresi (1 dak) kullanmalarina ragmen  kardiovaskiiler instabilite ile

karsilasmamiglardir. Kiiciikyavuz ve arkadaglann (83) propofol 0.7 mg/kg ve
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midazolamin 0.03mg/kg dozlariyla yapilan bilingli sedasyonda, kardiovaskiiler depresyona
sebep olmadigini belirtmistir. Frizelli ve arkadaslar1 (92), propofol infiizyonu ile KAH’da
anlamh diismeler gozlemlemisler fakat bradikardiye rastlamamiglardir. Marsan ve
arkadaslar1 (85), KAH’da ve OAB’da azalma saptamislar fakat bunu istatistiksel olarak

anlamli bulmamuslardir.

Giireler ve arkadaglart (93), HKS grubunda 0.5 mg/kg propofol uyguladiklari
hastalarda, sedasyon oncesi KAH degerleri ile sedasyon sonrasi degerleri karsilastirdiklarin

anlamh diisiis gormiislerdir.

Kol ve arkadaglarnn (88), HKS yontemiyle propofol 0.3 mg/kg uyguladiklar
calismalarinda, sedasyon 6ncesi anksiyeteye bagl yiiksek kalp hiz1 ve kan basinci degerleri
sedasyon sonras1 degerleri ile karsilastirdiginda diisiik bulmuglardir. Fakat hi¢bir hastada
tedavi gerektirecek bradikardi ve hipotansiyona rastlamamislardir. Wilson ve arkadaslar
(84), spinal anestezi ile opere olan hastalarda propofol ve midazolamin sedasyon
dozlarinda kardiovaskiiler etkilerinin istatistiksel olarak anlamsiz bulundugunu

belirtmislerdir.

Bu c¢alismada puls-oksimetre ile oksijen takibi yapildi ve oksijen saturasyonunun
%94’ 1in altina diismesi halinde nazal oksijen uygulandi. Higbir grupta hastalarda diizensiz
soluma veya apne epizoduna rastlanmadi. Grup D ve Grup P’de 10’ar hastada, Grup M’de
12, Grup K’de 8 hastada intraoperatif SpO, %94’iin altina diistii ve nazal oksijen ihtiyact
oldu. Higbir grupta solunum sayis1 dakikada 10’un altina diismedi. Nazal oksijen
uygulamasindan sonra higbir hastada desaturasyon gozlenmedi. Nazal oksijen kullanimi
acisindan gruplar arasinda anlamli bir fark gozlenmedi. Bu da sedasyon uygulanan
hastalarda nazal oksijen tedavisinin ve periferik oksijen saturasyonu takibinin gerekliligini

ortaya koymaktadir.

Hasta kontrollii propofol uygulamasi yapilan bircok calismada SpO,’de diisme,
solunum depresyonu veya havayolu obstrilksiyonu goriilmedigi rapor edilmistir
(4,7,84,91,93). Sadece Grattidge’nin (94) 0.7mg/kg bolus propofol dozu ve 3 dakika kilitli
kalma siiresi olan ¢alismasinda 30 hastanin 2 tanesinde gegici olarak SpO, %95 in altina
distiigi bildirilmistir.

Solunumsal stabilizasyon, sedasyon amaciyla kullanilan bir ajan i¢in yasamsal
oneme sahiptir. Frangoulidau ve arkadaslari (95) sedasyonu yeniden tanimladiklar

calismalarinda, yogun bakim sartlarinda kullanilan tipik sedatif ve analjezik ajanlarin
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ventilasyon iizerine etkilerini  hatirlatiktan  sonra, diger ajanlarin  aksine
deksmedetomidinin respiratuar depresyon olusturmadigini klinik bir calisma ile
gostermislerdir. Venn ve arkadagslan (62) postoperatif yogun bakim gerektiren cerrahi
hastalarinda deksmedetomidinin respiratuar etkilerini plasebo ile karsilagtirmis ve fark
olmadigin1 gostermislerdir. Bu ¢alismada da deksmedetomidin grubunda, periferik oksijen
saturasyonu ve dakika solunum sayist kontrol grubu ile benzerdi (P>0.05).
Dexmedetomidin grubunda ramsay sedasyon skoru 4 olan bir hastada bile diizensiz soluma
veya apne gelismedi. Yine bizim klinigimizde yapilan bir c¢alismada klinik dozlarda
indiiksiyon o©ncesi ve anestezi idamesinde kullanilan deksmedetomidinin olgularda
indiiksiyon Oncesi ve postoperatif herhangi bir zamanda desaturasyon, diizensiz solunuma

veya apne epizodu gozlemlemediklerini belirtmislerdir (37).

Hastalarin toplam sedatif ila¢ istemlerini gruplar arasinda benzer bulduk (Grup D
9.9+£24.2, Grup M 2.9+5.9, Grup P 3.7+7.6, Grup K 6.3+12.4) (P>0.05).

Bu caligmada hastalarda HKS uygulamasi sirasinda hastanin butona fazla basmasi
halinde solunum depresyonu ve bunun anestezist tarafindan fark edilmemesi endisesi
vardi. Ancak hastaya siirekli kendisini takip edecegimizi ve gerekli miidahalelerin
yapilacag1 sdylendi ve hastanin yonteme uyumu saglandi. Operasyon esnasinda hastalarda
bu endisenin kalmadigi gozlendi. Perioperatif siirecte hasta katiliminin, butona basma
isteklerinin en ¢ok deksmedetomidin grubunda oldugu goézlendi. Bunun nedeni hastalarin
daha uyanik ve koopere olmalar1 olabilir. Hasta memnuniyeti agisindan gruplar arasinda
fark gozlenmedi. Grup D’de bir hasta anestezi yontemini iyi (4), diger tiim hastalar ise
mitkemmel (6) olarak degerlendirdi. Grup M ve Grup P’de tiim hastalar anestezi yontemini
miikemmel (6) olarak degerlendirdi. Grup K’de anestezi yontemini 1 hasta kotii (1), 1

hasta iyi (3) ve diger hastalar miitkemmel (6) olarak degerlendirdiler.

Cerrah memnuniyeti acisindan gruplar arasinda istatistiksel fark gozlenmedi
(P>0.05). Grup K’de 1 hastada cerrah memnuniyetsizligi oldu ve koti (1) olarak
degerlendirildi. Diger gruplarda ve kontrol grubunun 24 hastasinda cerrah memnuniyeti

miikemmel (6) olarak degerlendirildi.

Uckunkaya ve arkadaslar1 (96), Kol ve arkadaslar1 da (88) HKS ile baslangicta
olgularin cogunun asir1 doz alma ve anestezistin basinda olup olmayacagi endisesini

tasimasina karsin, operasyon sonunda tiim olgularin bu yontemden memnun olduklarini,
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kendilerini operasyon sirasinda ¢ok rahat hissettiklerini ve tekrar tercih edebileceklerini

soylediklerini belirlemislerdir.

Osborne ve arkadaslan (91) 0.7 mg/kg propofol ile uyguladiklart HKS nin giivenli,
faydali, hasta memnuniyetini {ist diizeyde tutan bir sedasyon sagladigin1 gosterdiler. Bu

calisma dis ¢cekimlerinde yapilmis bir calismaydi.

Bu calismada propofol grubunda kol agris1 goriilme insidansi yiiksekti (%29.6) ve
kol agrist olan olgular 20 mg lidokain ile tedavi edildi. Bazi calismalarda propofol
infiizyonu sirasinda enjeksiyon agrisi bildirilmistir (88,97). Biiyiikk ven kullanimi, el
sirtindaki venlerden kacinmak ve lidokain veya opioid ilavesi enjeksiyon agrisina engel

olabilir.

Diger yan etkilerden bulanti-kusma ve kasinti yoniinden gruplar arasinda fark
yoktu. Bulant1 ve kusma insidans1 perioperatif donemde gruplar arasinda benzerdi (Grup
D’de ve Grup M’de %3.7, Grup K’de %4). Propofol grubunda bulanti ve kusma

goriilmemesinin nedenini propofoliin antiemetik etkisine bagladik.

Kagint1 insidanst gruplar arasinda benzerdi (Grup D’de % 11.1, Grup M’de %7.4,
Grup P’de %11.1 ve Grup K’da %8).

Sonug olarak rejyonal anestezi altinda operasyon planlanan hastalarda o6zellikle
ortopedik girisimlerde hastanin konforu ve anestezi kalitesini arttirmak i¢in hastalara
sedasyon uygulanmasi gerekir. Bu amacla deksmedetomidin, propofol ve midazolam HKS

icin secilebilecek ajanlardir.
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6. SONUC

1- Spinal blok uygulanan ortopedik girisimlerde hasta konforu ve blogun kalitesini
artirmak icin hastalara sedasyon uygulanmalidir. Bu sedasyon icin hasta kontrollii

sedasyon yontemiyle deksmedetomidin, propofol ve midazolam kullanilabilir.

2- Hasta kontrollii sedasyonda deksmedetomidin, midazolam, propofol gruplarinda
sedasyon baslamasi ile kalp atim hizi, sistolik, diastolik ve ortalama arter basinglarinda

diismeler olmasina ragmen hicbir grupta ciddi hemodinamik instabilite gézlenmemistir.

3- Hasta kontrollii sedasyon ile deksmedetomidin, midazolam, propofol gruplarinin

hicbirinde solunum depresyonu gozlenmemistir.

4- Deksmedetomidin, midazolam, propofol ile hasta kontrolli sedasyon
uygulamasinda peroperatif sedasyon skorlari istenilen diizeyde bulunmustur. Derin yada

yiizeyel sedasyon goriilmemistir.

5- Spinal blok uygulamasi sirasinda spinal igne agrist midazolam ve propofol
grubunda anlamh olarak diisiik bulunmustur. En fazla spinal igne agrist kontrol grubunda

olmustur.

6- Preoperatif yiliksek olan anksiyete skorlar1 peroperatif ve postoperatif
donemlerde hasta kontrollii sedasyon ile kullanilan deksmedetomidin, midazolam ve
propofol gruplarinda diisiik bulunmustur. Kontrol grubunda bir hastada genel anesteziye
gecis ihtiyaci ve 6 hastada midazolam ve 1 hastada midazolama ek olarak baska bir

hipnotik ajan (propofol) ihtiyaci olmustur.

7- Hasta ve cerrah memnuniyeti degerlendirmesinde, hastalar ve cerrah yontemi
“mitkemmel” olarak degerlendirmislerdir. Kontrol grubunda cerrah memnuniyetsizligi

olusturan 2 hasta olmustur ve bir hastada genel anesteziye ge¢ilmistir.

8- Hasta kontrollii sedasyon uygulamasi sirasinda kolagrisi propofol grubunda

%?29.6 oraninda goriilmiistiir.
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7. OZET

Bu calismada, spinal anestezi altinda ortopedik girisim uygulanan hastalara blok
oncesi ve peroperatif hasta kontrollii sedasyon uygulayarak, farkli ilaglarin etkilerini

karsilastirmayr amacladik.

Bu ¢alisma, ASA I ve II grubuna giren 18-65 yaslar arasinda degisen 106 hastada
gergeklestirildi. Spinal blok uygulamadan once sedasyon amaciyla Grup D (n=27) 0,5
png/kg Deksmedetomidin, Grup M (n=27) 0,045 mg/kg Midazolam, Grup P (n=27) 0,5
mg/kg Propofol, Grup K (n=25) serum fizyolojik 15 cc voliimde 5 dakika siireyle infiize
edildi. Spinal blok uygulamasi sonunda Grup D’e (n=27) 0,1pg/kg Deksmedetomidin,
Grup M’ye (n=27) 0,015 mg/kg Midazolam, Grup P’e (n=27) 0,5 mg/kg Propofol, Grup
K’e (n=25) 0,1 ml/kg serum fizyolojik 5’er dakika kilitli kalma siiresi ayarlanarak HKS
uygulamasi baslatildi. Operasyondan Once higbir hastaya premedikasyon uygulanmadi.
Spinal blok sirasinda hastalarda spinal igne agris1 olup olmadigi kaydedildi. Sedasyon
oncesi ve sonrasi, blok sonrasi, 0., 3., 5. ve sonrast 10 dakika araliklarla, postop 30.
dakikada kalp atim hizi, sistolik, diastolik ve ortalama arter basinglari, SpO,, solunum
sayisi, anksiyete degerleri ve sedasyon degerleri kaydedildi. Operasyon sonrasi hasta ve

cerrah memnuniyetleri degerlendirildi.

Bu calismada elde ettigimiz bulgulara gore spinal igne agrisi en az midazolam ve
propofol grubunda, en fazla kontrol grubunda goriilmiistiir. En fazla hipotansiyon ve
bradikardi insidanst (%11,1) deksmedetomidin grubunda gelisti. Diger gruplarda
bradikardi hi¢c gelismedi. Ancak midazolam grubunda (%33,3) ve propofol grubunda
(%27) hipotansiyon insidansi benzerdi. Dakika solunum sayis1 ve SpO;’de diisme,
propofol ve midazolam gruplarinda sayica daha fazla ancak, kontrol grubu disindaki tiim
gruplarda benzerdi ve nazal O, uygulamasi sonrasinda hi¢bir hastada %97’nin altina
diismedi. Kontrol grubu disinda tiim gruplarda sedasyon skorlar istenilen diizeyde bulundu
ve deksmedetomidin grubunun %77,7’sinde ramsay sedasyon skoru 3, propofol ve
midazolam grubunun %S55,5’inde ramsay sedasyon skoru 3 diizeyindeydi. Preoperatif
anksiyete skorlar1 yiiksek olmasina ragmen kontrol grubu disinda peroperatif ve
postoperatif anksiyete skorlar1 anlamli olarak diisikk bulundu. Kontrol grubu diginda tiim

gruplarda hasta ve cerrah memnuniyeti miitkemmeldi.
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Sonug olarak; spinal anestezi sirasinda hasta kontrollii sedasyon uygulamalarinda
deksmedetomidin, midazolam ve propofol uygulamalar1 hemodinami ve solunum

acisindan giivenilir bulundu.
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8.SUMMARY

In this study, we aimed to investigate the effects of various drugs on the patients
undergoing orthopedic procedures under the spinal anesthesia before the spinal block and
with preoperative sedation.

One-hundered and six patients with ASA 1 or 2 and ages between 18-65 years were
included in this trial. Before the spinal block, in order to achieve sedative effect, 15 cc
volume infused within 5 minutes as 0,5 pg/kg Dexmedetomidin in Group D (n=27); 0,045
mg/kg Midazolam in Group M (n=27); 0,5 mg/kg Propofol in Group P (n=27); serum
saline in Group C (control group). At the end of the spinal block, in group D (n=27)
0,1pg/kg Dexmedetomidin, in group M (n=27) 0,015 mg/kg Midazolam, in group P (n=27)
0,5 mg/kg Propofol, and in group C (n=25) 0,1 ml/kg serum saline were, PCA dose. Lock
out time was 5 minutes. Premedication was not performed in any patient. Spinal injection
pain was recorded during the spinal block. Heart rate, systolic and diastolic and mean
arterial pressures, SpO2, breath rate, anxiety score, and sedation score were recorded at
before and after sedation, after the block, at 0., 3., 5. minutes and every 10 minutes and at
post-operative 30. minute. The satisfaction of the patient and surgen was recorded.

The present study showed that injection pain due to spinal injection was the least in
both the midazolam and propofol groups and the most common in the control group. The
prevelance of bradicardia and hypertension was the highest in the Dexmedetomidin group.
Bradicardia was not noted in other groups. The prevelance of hypotension was similar in
both the midazolam and propofol groups. The prevalence of patients with decreased breath
rate and SpO, was higher in the propofol and midazolam groups. This was not statistically
significant, except controls. After the nasal O, therapy, none of the patients showed SpO,
value less than 97%. Sedation scores were satisfied in all groups. 77.7% of the propofol
groups and 55.5% of the midazolam groups showed ramsay 3 score. Although preoperative
anxyte scores were high, preoperative and postoperative anxiety. Scores were satisfied in
all groups, except controls. The satisfaction of the patient and surgon was exellent in all
groups, except controls.

In submission, Dexmedetomidin, Midazolam and propofol therapies were safe in

regards of hemodinamia and respiratory system during the spinal anesthesia with sedation.
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