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GIRIS ve AMAC

Lokal ve bolgesel anestezi, giiniimiizde cerrahinin hemen her dalinda siklikla ve
basariyla uygulanmaktadir. Hastanin spontan solunumunun devam etmesi, yutma, oksiirme
gibi reflekslerinin korunmasi, postoperatif donemde analjezinin devam etmesi, uygulama
maliyetinin diisiik olmasi ve hastanede kalma siiresinin kisa olmasi bolgesel anestezinin

avantajlardir.

Bununla beraber, operasyon sirasinda hastanin bilincinin agik olmasi nedeniyle, hasta
ameliyat ortamindan olumsuz yonde etkilenir. Bu yondeki etkilenmeyi ortadan kaldirmanin en

uygun yolu hastaya sedasyon uygulamaktir.

Bolgesel anestezi sirasinda sedasyon amaciyla inhalasyon ve intravendz teknikler
uygulanabilir. Inhalasyon teknigi ile saglanan sedasyonda, azot protoksit ve volatil
anestezikler kullanilir. Fakat bu ajanlarin yan etkileri fazla, kullanimlar1 zordur. Intravenoz
yol ile saglanan sedasyonda sikca kullanilan benzodiazepinlerden biri olan midazolam, sedatif
ozellikleri yami sira intratekal yol ile verildiginde antinosiseptif etki de gosterdigi ortaya

konmus bir ajandir.

Biz c¢alismamizda intratekal yolla bupivakain ile beraber intrtekal yolla verilen
midazolamla iv yolla verilen midazolamin hemodinamik parametreler ve solunum sistemi
iizerine olan etkilerine, motor ve sensoriyal blogun baglama siireleri, hastalarin sedasyon
skorlar1 ve Bispektral indeks (BIS) diizeyleri, yontemden memnuniyetleri ile yan etkilerini

degerlendirmeyi amacladik.



GENEL BILGILER

Genel anestezi uygulamasi, bolgesel anesteziden yaklasik yarim yiizyil once
baslamasina ragmen bolgesel anestezinin temel ilkeleri genel anesteziye gore daha kisa siirede

belirlenmistir (1).

Beyin-omurilik sivisi (BOS) ilk kez 1764 yilinda Domenico Cotugno (1736-1822)
tarafindan bulunmus, BOS akisi1 ise 1825 yilinda F. Magendi tarafindan tanimlanmustir. i1k
spinal anestezi, 1885°de Amerikali norolog J. Leonard Corning’in (1855-1923) kopeklerin
spinal sinirleri iizerindeki kokain c¢alismalar1 sirasinda kaza ile durayr yirtmasi sonucu
yapilmistir. Cerrahi amagh spinal anestezi ise 1898’de August Bier tarafindan

uygulanmistir (2).
ANATOMI ve FIZYOLOJi

Vertebral kanal; 7 servikal, 12 torakal, 5 lomber, 5 sakral ve 4 koksigeal olmak iizere
33 vertebradan olusur (3). Bu vertebralarin arka yiizii, intervertebral diskler, vertebra arkuslari
ve bunlan birlestiren baglar, medulla spinalis ve onu Orten zarlar1 iceren spinal kanali

meydana getirir (4)

cervical spine
(C1-CT)

thoracic spine
(T1-T12)

lumbar spine
(L1-L5)

) sacral spine
(51-55)

¥ % coccyx (Co1-Co5)

Sekil 1: www.jmk.su.se/global99



Vertebral kolonun stabilitesi vertebral cisimlerin, arkin, transvers proseslerin arasinda
uzanan ligamentlerle saglanir. Servikal ve lomber egimler ne dogru iken torasik ve sakral

egimler arkaya dogrudur.

Yapilacak islem bakimindan 6nemli bir 6zellik; spindz ¢ikintilarin servikal ve lomber
bolgelerde horizontale yakin iken, torasik bolgede ozellikle Ts-9 hizasinda dikeye varacak
sekilde egilimli olmalaridir. Bu durum lokalizasyon ve igneye verilmesi gereken egim
bakimindan onemlidir. Teknik olarak en kolay, giivenilir ve sik kullanilan araliklar L2-3 ve

L4-5 araliklaridir.

Intervertebral disk

Lumbar vertebra

Sekil 2: www.nlm.nih.gov/medline/ency/images

Vertebral kolonun ligamentleri
Vertebral kolonun biitiinliigiinii saglayan ve spinal kordun korunmasina yardimci olan
ligamentler, ponksiyon yapilirken olusturduklart farkli direnglerle anestezi agisindan ¢ok

onemlidir.



Bunlar 6nden arkaya dogru sOyle siralanirlar:

1-Anterior longitudinal ligament: Vertebral cisimleri ve intervertebral diskleri
onden birlestirir ve lordoza kars1 vertebrayi korur. C7’den sakruma kadar uzanir.

2-Posterior longitudinal ligament: Vertebra cisimlerini ve intervertebral diskleri
arkadan birlestirir ve kifoza kars1 direng gosterir. Ignenin ¢ok ileri itilmesi ile bu ligament ve
intervertebral disk zedelenebilir.

3-Ligamentum flavam: Vertebralarin arkusunu birlestiren saglam, kalin, sar1 fibroz
bantlardan olusur. Lomber bolgede en kalindir. Anestezi sirasinda igne ile gecerken hissedilen
diren¢ kayb1 6nemlidir.

4-interspinoz ligament: Spinoz ¢ikintilar arasinda yer alir.

5-Supraspinoz ligament: C7-sakrum arasinda spindz ¢ikintilarin uglarimi birlestiren
kuvvetli bir fibr6z kordondur. C7’den yukarida ligamentum nuchae olarak devam eder.
Lomber bolgede en genistir ve yash hastalarda kalsifikasyon nedeniyle orta hat girisimlerine

engel olabilir (5,6).

BOS Fizyolojisi

Lateral ve 3. ventrikiillerdeki koroid pleksuslarda, kanin ultrafiltrasyonu sonucu
olusur. Beyni ve spinal kordu ¢evreleyen tiim hacim 1650 ml olup, bunun 150 ml’sini BOS
olusturur. Bu 150 mI’nin 25-35 ml’si spinal kompartmandadir (7). Temel islevi; beyni bir
yastik gibi desteklemektir.

Ozgiil agirhg 37 °C’de 1006 olup, giinde 500-800 ml kadar iiretilir. Yapimi serum
osmolaritesi diistiikge artar. Icerigi; Na ve Cl miktar1 daha fazla, protein, kalsiyum,
potasyum, bikarbonat, iire, glukoz ve fosfat daha az olmak iizere plazmadan farklidir (1,4).

BOS basinci oturur pozisyonda lomber bolgede 15-20 cm H20 kadardir.

Spinal Kordun Kanlanmasi

Spinal kord, anterior ve posterior arterden kanlamir. Anterior spinal arter, yukarida
vertebral arterlerden kaynaklanir ve anterior longitudinal sulkus i¢inde asagiya iner. Inerken
spinal arterlerden de dallar alir. Posterior spinal arterler, posterior inferior serebellar

arterlerden kaynaklanir.



Venler, vertebral kanalin iginde ve disinda olmak iizere biitiin medulla spinalis

boyunca uzanir, pleksuslar olusturur ve intervertebral venlere drene olurlar (4).

SPINAL ANESTEZi

Spinal anestezi, subaraknoid araliga lokal anestezik enjeksiyonu ile elde edilir.
Subaraknoid araliktaki lokal anestezik, spinal kordun yiizeyel katlarim1 da etkiler; ancak asil
etkisi spinal kordu terk eden sinir kokleri ve dorsal kok gangliyonlan iizerinedir. Motor lifler;
anesteziklerden daha zor ve ge¢ etkilendigi icin sensorial ve motor blok arasinda, sensorial
blok daha yiiksek olmak iizere iki segment fark olusur. Sempatik blok da sensorial bloktan iki
segment daha yukaridadir.

Anestezi siiresi, lokal anestezik ilacin sinirleri terk etme hizina baglidir. [lacin 6nemli
bir kism1 BOS icine yayilir ve vendz drenajla, az bir kismi da lenfatiklerle uzaklastirilir.

Spinal anestezinin temel amac1 sensorial ve motor blok olup, birlikte gelisen sempatik

denervasyon bir yan etki gibi goriiliir(8,9,10).

Spinal anestezi derin bir motor bloga sebep olur. Motor blogun derecesini belirlemede
“Bromage Skalas1” kullanilir. Bu skala;
0= Hig paralizi yok, hasta ayagini ve dizini tam olarak fleksiyona getirebilir.
1= Sadece dizini ve ayaklarim hareket ettirebilir, bacagim diiz olarak kaldiramaz.
2= Dizini biikemez, sadece ayagini oynatir.

3= Ayak eklemi veya basparmagini oynatamaz, tam paralizi vardir (11).

Spinal anestezide , sensoryal blok seviye tespiti asagida anlatilan "pinprick testi" ile
yapilmaktadir.

Sensorial blok seviye tespiti (pinprick testi) :

Si4 .. perine Ty meme basi1 hizasi

| D inguinal bolge T3 .o aksillanin apeksi
Tio........ gobek hizasi Tiz....... kol ve 6n kolun igyiizii
Te7 ....... ksifoid hizasi Cs......... kiigiik parmak(el)1



Spinal anestezi teknigi

Hastaya yapilacak islem ve kendisinden neler istendigi agiklanir. Premedikasyon
verilir. Kontrol kan basinci ve nabiz sayisi belirlenip, iv siv1 ( tercihen dengeli tuz soliisyonu )
baglanir. Saglikli bir kiside blok Oncesinde 7 ml/kg intravendz sivi uygulanmasi
hipotansiyonun onlenmesinde faydalidir (7). Bu girisimlere karsin hipotansiyon yine de
olusabilir ve acil tedavi gerektirir. Bu nedenle atropin ve vazopressor ( efedrin ) hazir

bulundurulur.

Spinal
column

Sekil 3: www.nlm.nih.gov/medline/ency/images

Spinal anestezi iki pozisyonda yapilabilir:
1- Oturur pozisyon,

2- Lateral dekiibitiis pozisyonu

Spinal anestezi i¢in ¢esitli teknikler gelistirilmistir. Bu teknikler:
1-Orta hattan yaklasim: En sik kullanilan yaklagimdir.
2-Paramedian lateral yaklasim
3-Lumbosakral yaklasim ( Taylor teknigi )
4-Siirekli kateter teknigi



SPINAL ANESTEZIi TiPLERi

“Saddle” ( eyer veya siivari yamasi ) blok
Alt lomber ve sakral segmentlerin blogudur. Az miktarda ilacin oturur pozisyonda,
L4-s araligindan enjeksiyonu ve hastanin enjeksiyondan sonra en az 5 dk oturur pozisyonda

tutulmasi ile elde edilir. Kan basinci ¢ok az etkilenir.

Alcak spinal anestezi

Alt torasik, lomber ve sakral segmentleri tutar ve cilt anestezisi Ti0’u gegmez.

Yiiksek spinal anestezi

Ts-12, lomber ve sakral segmentleri tutar. Cilt anestezisi T4 hizasindadir.

Tek tarafh spinal anestezi ( hemianestezi )
Enjeksiyonun, hastay1 anestetize edilmek istenen tarafa yatirarak yapilmasi ve

hastanin 5 dakika siire ile bu pozisyonda tutulmasi ile elde edilir.

Total spinal blok
Bir anestezi tipi olmayip, blogun ¢ok yiikselmesi ile olusan bir komplikasyondur.

Bulber merkezlerin depresyonu s6z konusudur.

SPINAL ANESTEZi ENDIKASYONLARI

1- Rektal bolge ameliyatlari,

2- Transiiretral rezeksiyon,

3- Jinekolojik ameliyatlar,

4- Alt ekstremite ve kalca ameliyatlari, lomber omurganin cerrahi girisimleri,

5- Kolesistektomi ve gastrik rezeksiyon gibi yukar1 abdomen girisimleri(8,



SPINAL ANESTEZi KONTRENDIKASYONLARI
Mutlak Kontrendikasyonlari:
1- Hastanin bu yéntemi istememesi,
2- Enjeksiyon bolgesinde enfeksiyon,
3- Septisemi veya bakteriemi,
4- Sok veya ciddi hipovolemi,
5- Daha 6nce omurilikle ilgili hastalig1 olanlar,
6- Intrakranial basincin yiiksek olmasi,
7- Pihtilasma bozukluklari,
8- Dermatolojik hastaliklar,
9- Ameliyat siiresinin belirsiz olmasi.
10-ciddi aort ve mitral stenoz.
Rolatif Kontrendikasyonlari:
1- Gobek hizasinin iizerindeki biiyiik ameliyatlar,
2- Vertebral kolonda deformite, artrit, kifoskolyoz,
3- Kronik bag veya bel agrisi,
4- 5-10 ml BOS gelmesine ragmen BOS’da hala kan goriilmesi,
5- 3 kez denemeye ragmen araliga girilememesi,
6- Spinal araliktan yeterince BOS gelmemesi,
7- Daha 6nce hastaya heparin verilmis olmasi,

8- Kalp hastalarinda Ts veya iizerinde anestezi isteniyorsa(10).

SPINAL ANESTEZi KOMPLIKASYONLARI
1- Hipotansiyon,
2- Bel agris,
3- Bas agris,
4- Norolojik sekeller,
5- Bulanti- kusma,
6- Kalp yetmezligi,
7- Menenjit ve meningismus,
8- Palsi ve paralizi,

9. {drar retansiyonu.
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SPINAL ANESTEZININ SISTEMLER UZERINE ETKiSi

Spinal anestezinin insan fizyolojisinde meydana getirdigi degisikliklerin en 6nemli

nedeni; sempatik sinirlerin paralizisidir (2).

1- Kardiyovaskiiler sisteme etKisi

Bloke olan spinal sempatik pregangliyonik sinirlerin sayisina bagl olarak degisen
hipotansiyon, rezistans ve kapasitans damarlarin dilatasyonuna baglidir. Kanin periferde
gollenmesi sonucu vendz doniis azalir ve kardiyak debi diiser. Pulmoner arter basinci da
azalir.

Ti-4’den ¢ikan kardiyak efferent sempatik liflerin blokaji ile bradikardi meydana gelir.
Venoz doniisiin azalmasi, sag kalp basincinda diismeye ve refleks bradikardiye neden

olmaktadir ( Bainbridge refleksi ).

Spinal anestezi sirasinda 55 mmHg’ nin altinda seyreden ortalama arterial kan basinci

beyin kan akimini ciddi olarak azaltir (2,4,7).

Lokal doku faktorlerinin otoregiilasyonu nedeniyle ciddi hipotansiyon durumlar1 hari¢

renal kan akiminda bir degisiklik olmaz (4,7).
2- Solunum sistemine etkisi

Anestezinin iist seviyesi T7-10 arasinda ise solunumda 6nemli bir degisiklik olmaz (7).
Anestezi seviyesi torasik myotomlar1 kapsayacak sekilde yiikseldikge, interkostal kaslarin
assedan paralizisi baslar.

Yiiksek spinal anestezide hastalar gogiis duvari ve karin kaslarinin paralizisi nedeniyle

oksiiremezler. Bu nedenle atelektazi gelisebilir. Ayrica koruyucu reflekslerin kayb1 nedeniyle

aspirasyon riski de mevcuttur.
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3- Gastrointestinal sisteme etKisi

Ts-L1 diizeyindeki sempatik blokaj sonucu vagal tonusun artisi ile peristaltik hareketler

artar. Intraabdominal basing artist olur. Incebarsaklar kasilir, sfinkterler gevser.

4- Mesane fonksiyonlarina etkKisi

S2-4 diizeyinde gelisen blok sonucu mesanede gecici bir atoni gelisir .Lokal anestezigin

etkisinin gegmesiyle fonksiyonlar nomale doner (8).

5- Metabolik ve endokrin degisiklikler

Spinal blok, travmaya adrenal cevabi geciktirmektedir. Spinal blok cerrahiye

hiperglisemik yanit1 baskilamakta ve diabetik hastalarda avantajli olmaktadir.

SPINAL ANESTEZIDE KULLANILAN LOKAL ANESTEZIiKLER

Tablo I. Spinal Anestezide Kullamilan Lokal Anestezik ilaclar ve Ozellikleri

ilag Kons.(%) | Voliim(ml) | Total BOS’agore | Glukoz Etki
doz(mg) | yogunluk | kons.(%) | siiresi(dak.)
Prokain 10 1-2 100-200 | Hiperbarik _ 30-60
Lidokain 1,5/5 1-2 30-100 Hiperbarik 7,5 30-90
Mepivakain 4 1-2 40-80 Hiperbarik 9 30-90
Tetrakain 0,25-1 1-4 5-20 Hiperbarik 5 75-150
Dibukain 0,25 1-2 2,5-5 Hiperbarik 5 75-180
0,5 1-2 5-10 [zobarik
0,06 5-20 3-12 Hiperbarik
Bupivakain 0,5 3-4 15-20 [zobarik _ 75-150
0,75 2-3 15-22,5 | Hiperbarik 8,25 75-150
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BUPIVAKAIN (MARCAINE)

CH3 0
N
¢

NHCO
H
CH3 4 9

Sekil 4

Bupivakain biitiin bloklarda kullanilabilir. Diisiik yogunluklarda motor blok yapmadan
analjezi saglar. Birikici etkisi yoktur. Mepivakain'in amin kismina metil grubu yerine butil
grubunun eklenmesi ile olusmus bir lokal aneztezik maddedir. 1957 yilinda A. F Ekenstam

tarafindan bulunmus ve klinik kullanima girmistir(12,13,14).

Lipid erirligi yiiksektir ve plazma proteinlerine %70-90 oraninda baglanir. Asil
metabolizmas1 karacigerdedir. N-dealkilasyon ile metabolize olur. %10 kadar1 idrarla
degismeden atilir. Lidokain'den 3-4 kez etkin olup, etki siiresi en uzun (5-16 saat) lokal
anesteziklerden biridir. En uzun etkiyi major periferik sinir bloklar1 ve ozellikle brakiyal
pleksus blokajinda gosterir(15). Etkinin baglamasi lidokain ve mepivakainden daha yavastir.
Etki 5-10 dakikada baslar. Epidural anestezide bu siire 20 dakikay1 bulabilir. En yiiksek
plazma konsantrasyonuna 30-45 dakikadan sonra ulagir. Diisiik yogunluklarda motor blok
yapmadan analjezi saglar(l1). Gebelerde kullanimindan sonra fetiisdeki diizeyi fazla
yiikkselmez. Bu ozellikleri nedeniyle dogum eylemi agrisinin giderilmesinde yaygin olarak

kullanilmaktadir(16).

Intravenoz rejyonel anestezi igin onerilmez. Ciinkii turnikeden sizan ilag toksik hatta
oliimciil komplikasyonlara yol acabilir(Bier blok)(17). Spinal dozu 2-3-4 ml olabilir. 4 ml'i
gecen dozlarda dikkatli olunmalidir. Epidural dozu 2mg/kg olup LD5S0 7.8 mg/kg'dir.

Adrenalin bupivakain'in etkisini ¢cok fazla arttirmamakla beraber toksisitesini azaltir(1).

Intratekal enjeksiyonlar icin 0.75% bupivakain 8.25% dekstroz icinde veya 0.5%
bupivakain 5% dekstroz i¢inde kullanilmaktadir. Epidural (%0.25, 0.50), spinal(%0.50, 0.75)
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paraservikal (%0.25) blok i¢in uygundur. Epidural anestezide maksimum dozu 200mg olup
epinefrin uygulanan durumlarda dahi 250mg'1 gecmemek gerekmektedir. Toksik plazma
konsantrasyonu 4-5pgr/ml'dir. Kan tablosunda bir degisiklik yapmaz methemoglobinemiye

sebep olmaz. Bupivakain hidroklorid stabil olup tekrar tekrar otoklav edilebilir(4, 16).

MIDAZOLAM

Sekil 5

1975 yilinda, Walser tarafindan sentezlenen midazolam, diazepam ile benzer
farmakolojik etkiye sahip, fakat etki siiresi daha kisa ve 6zel bir solvent gerektirmeyen, suda

eriyebilen bir benzodiazepindir(18).

Diazepama gore belirgin avantaji, doku ile damarlarda irritasyon ve agriya neden

olmamasidir(19,20).

Midazolamin maleat tuzu renksiz bir kristaldir, molekiil agirhig 325.77°dir. Ticari
preparatinda pH: 3.5 olacak sekilde tamponlanmistir. Bu sekilde benzodiazepin halkasi agik
kalir ve suda eririligi devam eder. Ilag verildikten sonra, plazmanin 7.7°liik pH’s1 halkanin
kapanmasina neden olur. Boylece yiiksek oranda lipofilik hale gelir ve efektif yapisina

kavusur(18,20).
Kimyasal yapisi, 8-kloro-6-(2-florofenil) 1-metil 4 H imidazol-(1,5-a)(1.,4)

benzodiazepin olarak adlandirilmistir. Midazolam, diger benzodiazepinler gibi anksiyolitik

sedatif, uyku verici, kas gevsetici 6zelliklere sahiptir. Benzodiazepinler, adele reaksiyonu ve
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antianksiyete etkilerini inhibitér norotransmitter glisini taklit ederek, antikonviilzan ve
sedasyon etkilerini ise inhibitdr norotransmitter olan Gama Amino Butirik Asid (GABA)

etkisini kolaylastirarak yaparlar(21).

Benzodiazepinlerin santral sinir sisteminde etki yeri post-sinaptik sinir ucundaki
reseptorlerdir. Reseptorler en yogun olarak serebral korteks, daha sonrada sirasiyla
hipotalamus, serebellum, orta beyin, hipokampus, mediilla ve spinal kanalda sayilar1 azalarak

yerlesmislerdir. Tiim bu reseptorler GABA reseptorlerinin yaninda yerlesmistir.

Midazolam, oral alimindan sonra gastrointestinal sistemden hizli emilir, fakat ilk
geciste hepatik yikimi fazla oldugu igin bioyararlammi %350 civarindadir. Intramiiskiiler

verildiginde absorbsiyon iyidir ve ortalama bioyararlanimi %90 civarindadir(18,19).

Intravendz bioyararlamim fraksiyonu 0.9, intramiiskiiler 0.57, intranasal ve rektal 0.4-
0.5, oral 0.3 'tiir. Oral ve rektal bioyararlanim diisiik oldugundan, oral ve rektal dozlar daha

yiiksek tutulmalidir(22).

Midazolam %95 oraninda albumine baglanir(18,19). Benzodiazepinler kendi
aralarinda karsilagtinldiklarinda proteinlere baglanma ve distribiisyon voliimleri arasinda
belirgin farklar yoktur. Fakat klirens agisindan belirgin farkliliklar vardir. Midazolamin
klirensi 6-11 ml/kg/dk iken lorezapamin 0.8-1.8ml/kg/dk, diazepamin ise 0.2-0.5ml/kg/dk'diL.
Klirenslerdeki bu fark plazma yarilanma 6miirlerine de yansir, en kisa yarilanma Omrii olan
midazolamdir(1,7-2,6 saat)(23). Benzodiazepinlerle steroidlerin ayni enzimlerin substrati
olmas1 nedeniyle, kortizon seviyelerinin yiiksek oldugu sabah saatlerinde klirens daha

yavas(250ml/dk), aksam verilen dozdan sonra ise daha hizlidir(500m11dk)(22).

Uygulanan tek doz enjeksiyondan sonra, midazolamin etkisinin santral sinir

sisteminden kalkmasi cabuktur. Ciinkii ilacin beyinden perifere dagilimi hizlidir(18,19).

Midazolam, karacigerde mikrozomal oksidasyonla metabolize olur, takiben
glukronikasit ile konjugasyona ugrar ve %0.5'i degismeden idrarla atilir. Metabolitleri alpha
hidrosimetil midazolam(aktif), 4-hidroksi midazolam ve alfa-4 dihidroksi midazolam

(inaktif)'tir. Temel atilim iiriinii midazolam glukronittir(18,19,23).
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Yiiksek lipofilik olmasi, yiiksek metabolik klirens, kisa terminal yar1 Omiir etki
stiresinin kisa olmasia neden olur(19). Kronik bdbrek yetmezligi olanlarda plazmadaki
baglanmis midazolam orani, distribiisyon voliimii ve total klirens artar(18). Hepatik fonksiyon

bozuklugu olanlarda yar1 dmrii uzar( 19). Yashlarda klirens genglere gore daha yavastir(18).

Klinik etkleri; doza bagli olarak serebral kan akimimi ve oksijen utilizasyonunu
diisiiriir, ventilasyonu deprese eder, bu etki KOAH'l1 hastalarda daha sik goriiliir, iv olarak
indiiksiyon dozlarinda kan basincinda azalma, kalp hizinda ise artis gozlenir, kardiak output
genellikle degismez, trakeal entiibasyona bagl stres cevabi1 dnlemez, anterograt ve retrograt
amneziye yol acar, volatil ajanlarin MAC degerini diisiiriir, antikonviilzan etkisi vardir, intra
okiiler basinci azaltir, iv verilen midazolam sedasyondan genel anesteziye kadar uzanan genis
bir etki saglar, allerjik reaksiyonlara sebep olmaz, steroid yapimini baskilar ve plasentay1

gecer(18,19,20,23).

Klinik kullanim;

I-Premedikasyon:Midazolam bu amacgla cesitli yollarla kullanilabilir. Eriskinlerde
daha ¢ok intramuskuler ve intravenoz yol tercih edilirken ¢ocuklarda oral, nazal ve rektal yol

tercih edilir.

Eriskinlerde indiiksiyondan 20-30 dk. Once 0.10-0.15 mg/kg midazolam
intramuskiiler enjekte edilebilir. Intravenoz olarak ise indiiksiyondan 5-10 dak. once

uygulanir. 0.05-0.10mglkg dozda verilebilir.

Cocuklarda oral, nazal ve rektal kullanimda ise midazolam icin 6nerilen dozlar, 0.3-

0.5mg/kg olarak belirlenmistir.

2-indiiksiyon: Inhalasyon anestezisinde indiiksiyon maddesi olarak veya kombine
anestezinin hipnotik komponenti olarak 0.15-0.20mg/kg dozda intravenoz verilebilir.
Analjezik etkisi olmadigindan analjeziklerle kombine olarak kullanilmalidir; iv. verilisinden

80 sn. sonra etkisi baslar.
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3-Anestezi idamesi: istenilen uyku derinligini idame ettirrnek igin kiiciik dozlarda iv

verilisinden 80 sn. sonra etkisi baglar.

4-Bazal Sedasyon: Midazolam lokal ve regional anestezi ile yapilan tanisal
girisimlerde bazal sedasyon i¢in kullamilabilir. Serebral anjiografi, kisa ortopedik ve genel
cerrahi girisimleri, gastroskopi, kiiretaj, bronkoskopi, kulak burun bogaz ve oftalmik cerrahi

uygulamalarinda iv., im., oral ya da nazal yollarla kullanilabilir( 24,25,26).

5-Konviilsiyonlar:  Antikonviilsan  etkisi nedeniyle ¢ocuklarda febril
konviilsiyonlarin( 27), tetanus ve status epileptikus konviilsiyonlarin

kontroliinde kullanilabilir.( 28).

6-Ataraljezi: Midazolam, ketamin ile birlikte ataraljezide kullanilabilir. De Castro'ya
gore Midazolam ve Ketamin kombinasyonu ile entiibasyona bagl kisa siireli kardiyovaskiiler
degisimler onlenememekte ancak klinik bir sikayet sebebi olmamaktadir. "Langrehr ve
Erdman'a gore ise Midazolam+Ketamin kombinasyonunun hemodinamik fonksiyonlara ve
kafa i¢i basincina 6énemli bir etkisi yoktur." Yalmz yiiksek tansiyonu ve koroner yetersizligi
olan hastalarda ketaminin kardiyovaskiiler sistem {izerine olan uyarici etkisini 6nlemek 1¢in
midazolam'in dnceden enjekte edilmesi uygundur. Yiiksek tansiyonlu hastalarda tansiyonunun

yiikselmesi Midazolam ile 6nlenmektedir(29).

7-Spinal analjezide Midazolam: Son yillarda yapilan ¢alismalarda, 6zellikle alt bel
agrilarinda, uzun siireli intratekal midazolam uygulanarak iyi bir analjezi sagladigi
bildirilmistir. Intratekal midazolamin etkisini dogal olarak GABA, agonist etkiyle, spinal
korddaki benzodiazepin reseptorlerine baglanarak gosterdigi, bir ¢ok arastirmada

kamitlanmistir(30,31) .
Yan etki ve komplikasyonlar: KOAH'l1 hastalarda solunum depresyonu gelisebilir,

kan basinci diisebilir, nadiren lokal irritasyona neden olabilir. Total intravendz anestezi de

derlenme uzayabilir ve postoperatifbulanti kusma olabilir(18,19,23).
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BOLGESEL ANESTEZIDE SEDASYON

Sedasyon; mental ve fiziksel gerginligi rahatlatmak amaciyla kullanilan farmakolojik
ajanin dozuna bagh olarak ilgili merkezlerin depresyonu ile hastanin amnestik, hipnotik ve
anksiyolitik ihtiyaglarinin karsilanmasidir. Bilincin deprese olmasi gerekmez. Hastanin yanit
verebilecegi ve iliski kurabilecegi uyamikliktan bilincin zayifladigi ve genel anesteziye
yaklastig1 pek cok degisik durumu igeren bir tablodur(32,33).

Hafif sedasyonda, hastanin havayolu destegine gereksinim duymaksizin s6zlii emirlere
ve fiziksel uyarilara yanit verebilecek sekilde suurunun minimal diizeyde depresyonu
sozkonusudur. Derin sedasyonda ise sozlii emirlere yanit bozulmus, koruyucu refleksler

kismen kaybolmustur(34,35).

Sedasyonun amaclari;

1- Hastanin anksiyetesinin giderilmesi,

2- Olusturulan blok diginda analjezi saglanmasi,

3- Gerekiyorsa blok oncesinde uygulanarak hastanin bolgesel anestezi islemine toleransinin
saglanmasi,

4- Hastanin cerrahi igleme toleransinin saglanmast,

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

6- Cerrahi ekibe rahat ¢alisma ortaminin saglanmasidir(36,37,38).

Ideal bir sedatif teknikte, etkinin baglangic1 hizli ve yumusak olmali, sedasyonun siire
ve seviyesi kolayca kontrol edilebilmelidir. Kullanilan ajanin metabolitleri inaktif olmali ve
metabolizmasi hepatik ve renal fonksiyonlar azalticit yonde etkilememelidir. Strese endokrin
yanit1 baskilamali, kolay doze edilebilmelidir. Hizli derlenme saglanmali ve hastalarin

derlenme odasindan ayrilma siirelerini uzatmamalidir(39,40).
Sedasyon islemi sirasindaki en onemli risk, solunum depresyonudur. Bu nedenle

hastalarin ¢ok iyi monitdrizasyonu gerekmektedir. Yiizeyel sedasyonun; ajitasyon, agri ve

rahatsizlik, yetersiz ventilasyon, hipertansiyon ve tasikardi gibi olumsuz etkilere neden olmasi
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gibi sakincalar1 vardir. Derin sedasyonda ise; sedasyonun uzamasi, solunum depresyonu,
hemodinamik bozukluklar olugmasi gibi istenmeyen etkiler ortaya cikabilir(41).

Bolgesel anestezi uygulanan vakalarda, tamamen uyamk bir hasta ameliyat
ortamindan olumsuz yonde etkilenir. Giiniimiizde peroperatif stresin azaltilmasinin 6neminin
anlasilmas1 nedeniyle, peroperatif anksiyete kontroliinde cesitli yontemler kullanilmaktadir.
Genellikle uygulanan yontem bolus tarzinda veya devamli infiizyonla intravendz anksiyolitik
ila¢ verilmesi seklindedir(42).

Anestezi derinligi ve sedasyon skorlamasi asagidaki gibi degerlendirilmektedir.

Tablo II. Wilson ve arkadaslarinin bes asamali sedasyon skoru

Skor Sedasyon Derecesi
1 Tamamen uyanik ve oryante.
2 Uykuya egilimli.
3 Gozler kapali, sozlii komutla acabilir.
4 Gozler kapaly, orta siddette fiziksel uyartya yanit verebilir.
5 Gozler kapali, orta siddette fiziksel uyariya yanit veremez.
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BiSPEKTRAL INDEKS ( BiS )

Sedasyon seviyesini Ol¢gmede cihaz bazli dlgiimler genel olarak en objektif dl¢ciim

kabul edilir. Cihaz ile dl¢iimlerde iic metod vardir;

1. Bispektral indeks
2. Power spectral dl¢ciim

3. Isitsel uyarilabilir potansiyeller.

BIS, bir EEG parametresi olup anestezik ve sedatif madde uygulamas esnasinda hasta
yanitin1 gosteren spesifik sayisal bir parametredir. Hipnotiklerin ¢cogu benzer EEG etkilerine
sahiptir. Genel anestezi, ortalama EEG frekansinda bir azalma ve ortalama power’da bir artma
ile sonuglanir. Bu bilgi matematiksel olarak kompleks EEG dalga formundan elde edilebilir.
Buna “Power Spectrum” denir. Biitlin power spectrum genellikle tek bir sayiya
indirgenmektedir. Bu da ortalama EEG frekansindaki azalmayi izlemek i¢in kullanilmaktadir.
Power spectrum; median frekans, rolatif delta power, spectral edge frekans gibi bilesenlerden

olusur (43).

Kisaca; EEG sinyalinin tanimlanan periyodu olan power spectral analiz (Fourier
analizi), bir frekans fonksiyonu olarak faz acilar1 ve amplitiidlerinin histogrami olan frekans

spektrumunu iiretir.

Gii¢ spectral analizi, frekans ve amplitiid tahminlerini kullanir. Burada faz bilgisi
ihmal edilir. Bispectral analiz; fourier analizinin farkli frekanslar1 arasindaki faz
korelasyonunu karekterize eder (faz enlenmesi). Faz korelasyonu beyindeki bagimsiz EEG
pacemakerlarinin sayistyla baglantilidir. Faz iliskilerinin anlamm acik degildir. BiS bu faz
iliskilerini sayisal olarak verir. Boylece BIS’in kullanimi, EEG parametrelerini tespit etmekte
kullanilmak iizere, fourier analizinden elde edilen bilginin daha kiyaslanabilir bir tanimlayici
olmasina miisaade eder. Bispektral analiz, siniis dalga komponentleri arasindaki iligkileri veya
enlenmeyi inceleyen bir analiz metodudur. Spesifik olarak bispektral EEG’deki
senkronizasyon diizeyini sayisal olarak verir. Aspect Medikal Sistemleri, serebral durumdaki
degismeleri izleyen sayisal birlesik bir bispektral indeksi olusturmak iizere, bir algoritm

kullanilarak bispektral analizden olusturulan kompleks veri siralarin1 azaltmaktadir.
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BIS; ii¢ analiz adimmin kombinasyonu kullanilarak es zamanli hesaplanmistir. Ilk
adim; hareket, elektromiyografi (EMG) veya elektrokoterle olusan artefaktlart igeren
segmentleri saniye saniye EEG sinyalinde ayiran ve isaretleyen bir EEG 6n islemcidir.
Suprese (baskilanmis) EEG segmentleri de tamimlanmis, bu segmentler ileri asama disinda
tutulmustur. Ikinci adim; onceden tanimlandigi sekilde gelistirilmis algoritm kullamlarak,
secilmis EEG  oOzelliklerinin kombinasyonu yoluyla hipnoz-sedasyon indeksinin
hesaplanmasidir. Uciincii adimda; hipnoz/sedasyon indeksi, EEG’deki siipresyon diizeyini
daha iyi yansitacak sekilde modifiye edilerek, siipresyon orani; artefaktsiz verilerdeki siiprese

EEG yiizdesi seklinde hesaplanmustir (43).

BIS; 1985°den bu yana Aspect Medikal Sistemleri tarafindan gelistirilmekte olan
kompleks, tescilli bir EEG parametresidir. Bu EEG parametresinin ticari olarak elde edilebilir
versiyonu, beyinde anestezik etkinin bir gostergesi olarak 1996’da Food Drug Administration
(FDA) tarafindan onaylanmis ve bu endikasyon icin FDA onayini alan tek cihazdir (44).
Genis bir aralikta anestezik uygulama altinda bir araya getirilmis 5000 saatlik EEG sinyali ve
1500 anestezik uygulamadan elde edilen verileri kapsar. Bu olusum; EEG verilerinin

alinmasi, artefaktlarin uzaklastirilmasi ve spektral hesaplarin yapilmasini igerir.

Istatistiksel veri analiz teknikleri, klinik ve farmakolojik son noktalarda en iyi uyumu
sagladig1 goriilen EEG komponentlerini tanimlamak iizere kullanildi. BIS algoritmi; Fourier
analizi ve bispectral analiz komponentlerinin optimal kullanimi ve bazi anestezik ilaglarla
goriilen EEG’nin baslangic aktivasyonunun minimize edilmesi icin EEG’ye uyarlandi. BIS
indeksi; zaman alani, frekans alam1 ve klinik verilerden {iretilen iist diizey spectral
subparametrelerin kombinasyonundan olusan kompleks bir olusumdur (45). BIS degeri bir
monitdrde gosterilen tek bir sayisal degerdir. Bu deger, 30 saniyenin iizerindeki EEG
kayitlarindan elde edilen veriler ile olusturulur. Bu bilgiler ortalama her 2-5 saniye arasinda
kaydedilmektedir. Verileri bu sekilde yuvarlama, BIS indeksindeki gereksiz dalgalanmalari
onlemektedir. Aynm1 zamanda hipnotik durumda ani degisiklikler oldugunda BIS indeks degeri

hastadaki klinik degisikligin 5-10 saniye sonrasinda olusur.
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Tablo IIL BiS degerleri ve klinik durum

BiS Diizeyi Klinik Durum EEG’nin esas ozelligi
100 Uyaniklik Senkronize yiiksek frekans aktivitesi
80 Uyaniklik alt sinir1 Senkronize normal frekans aktivitesi
60 Hafif hipnotik diizey Normal diisiik frekans aktivitesi
40 Derin hipnotik diizey EEG’de bir miktar baskilanma
0 izoelektrik EEG Total baskilanma

BIS’in ii¢ temel ozelligi vardir (43);

1-Kortikal EEG’nin bir kismi derin yapilardaki aktiviteyi gostermektedir. Bu

komponent uyku sirasinda degismektedir.
2-BIS istatistiksel olarak elde edilmis bir 6l¢iimdiir.

3-BIS, beynin bir andaki elektriksel aktivitesini 6lcer. Belli bir ilag konsantrasyonunu

Olcmez.

Teorik olarak; beyin durumunun monitdrizasyonu, diger monitdrize olusumlarla ve

klinik bulgularla beraber, hipnotik ve analjezik ajan kullanimini daha iyi dengeler.

Potansiyel olarak BIS’in kullanumi asagida belirtilen kazanclari saglayabilir (46);

1-Uyanma riskinin azalmasi,

2-Kisisel ihtiyaglara gore hipnotik ajan verilebilmesi ve boylece asir1 doz veya yetersiz
doz verme olasiliginin azalmasi,

3-Daha iyi derlenme, derlenme siiresinin kisalmasi,

4-Anestezik ilaglarin daha mantikli secilmesi.
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MATERYAL - METOD

Calismamiz; ASA I-1I, 25-65 yas arasi, kadin ve erkek olmak iizere inguinal herni
operasyonu uygulanacak toplam 60 olguda gerceklestirildi ve rastgele iki gruba ayrildi.
Mental, spinal, norolojik hastaligi, spinal deformitesi, kanama diyatezi ve lokal anaestezik
allerjisi olan olgular caligma grubu disinda birakildi. Operasyondan bir giin 6nce tiim
hastalara preoperatif vizit yapildi ve spinal anestezi hakkinda bilgi verilerek onaylar1 alinda.
Hastalara premedikasyon odasinda 20G. braniil ile antekiibital bolgeden damar yolu agildi ve
7 ml/kg %0.9 NaCl infiizyonu uygulandi. Girisim 6ncesi isim, yas, agirlik, cinsiyet ve ASA
gruplan yoniinden kayitlar1 alindi. Daha sonra operasyon odasina alinan hastalar, CAMS 11
Anesthesia monitorii kullanilarak SAB, DAB, OAB, KAH ve SpO, degerleri izlenmeye

baslandi. Aspect Medikal Systems BIS cihazi ile BIS degerleri izlendi.

Olgularin tiimiine oturur pozisyonda L4-5 araligindan 26G spinocan ile spinal anestezi

uygulandi.

Grup I deki hastalara (n=30) 12.5mg(2.5ml) bupivakain %0.5 spinal heavy+0.4ml
midazolam(2mg) verilirken, Grup II deki hastalara (n=30) 12.5 mg(2.5ml) bupivakain %0.5
spinal heavy+0.4ml SF(serum fizyolojik) verildi ve yamisira iv 2 mg midazolam eklendi.
Islem tamamlandiktan sonra hastalar bas yukarida olacak sekilde supin pozisyonda yatirildi.
Hastalarin sensorial blok diizeyi ‘“Pinprick” testi ile kontrol edildi. Blogun T, diizeyine
ulastig1 siire etki baglama siiresi olarak kabul edildi ve L; diizeyine gerilemesi(iki segment

gerileme zamani) etki siiresi olarak degerlendirildi.

Motor blogun derecesini belirlemede” Bromage Skalasr” kullanildi
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Motor blogun baslama ve geri doniis zamanlar1 kaydedildi. Geri doniis zamani olarak

motor blogun bir derece azalmasi kabul edildi.

Spinal anesteziden Onceki ve uygulamadan hemen sonraki KAH, SAB, DAB, OAB,
SpO,, solunum sayilart ve BIS degerleri, 6nce 2 dakikada bir(5 kere), sonra operasyon

bitimine kadar 5 dakikada bir kaydedildi.

Operasyon boyunca anestezi derinligi ve sedasyon skorlamast Wilson ve

arkadaslarinin beg agamali sedasyon skoru ile degerlendirildi.

Goriilen yan etkiler(bulanti, kusma, solunum depresyonu, hipo-hipertansiyon,
oOksiiriik) hazirlanan forma kaydedildi. Operasyonun sonuna kadar hastalara 4ml/kg/saat %0.9

NaCl soliisyonu verildi.
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ISTATISTIKSEL iNCELEMELER

Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiksel analizler icin GraphPad
Prisma V.3 paket programi kullamldi. Calisma verileri degerlendirilirken tanimlayici
istatistiksel metodlarin  (Ortalama, Standart Sapma) yanisira gruplarin tekrarlayan
Olciimlerinde tekrarlayan tek yonlii varyans analizi, alt grup karsilastirmalarinda Newman
Keuls ¢oklu karsilastirma testi, ikili gruplarin karsilastirmasinda bagimsiz t testi, niteliksel
verilerin karsilagtirmalarinda Ki-Kare testi kullanildi. Sonuglar, anlamlilik p<0,05 diizeyinde

degerlendirildi.
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BULGULAR

Bu calisma, Dr. Liitfi Kirdar Kartal Egitim ve Arastirma Hastanesi Merkez
ameliyathanesinde inguinal herni operasyonu uygulanacak toplam 60 genel cerrahi olgusu
tizerinde yapildi. Olgular "Grup I" ve "Grup II" olmak {iizere ikiye ayrildi. Her bir grupta 30
olgu bulunmaktadir. Olgularin yaglarn 25 ile 65 arasinda de8ismekte olup; ortalama yas
48,39+13,2 idi.

Tablo IV. Demografik ozellikler

Grup 1 Grup 11 t p
Ort£SS Ort+SS
Yas (yil) 46+11,43 49,76£13,78 -1,39 | 0,672
Kilo (kg) 62,68+7,29 64,12+7,17 1,75 | 0,198
Boy (cm) 161+0,05 162+0,06 -0,11' | 0,938
Cerrabhi Siire (dk) 44,63£11,9 46,91£10,75 -0,05 | 0,971

Grup I ve Grup II olgularinin ortalamalar arasinda istatistiksel farklilik gozlenmedi
(t: -1,42, p=0,672).

Grup I ve Grup II olgularimin kilo ortalamalar1 arasinda istatistiksel farklilik
gozlenmedi (t: 1,66 p=0,198)

Grup I ve grup II olgularinin boy ortalamalar1 arasinda istatistiksel farklilik
gozlenmedi (t: -0,20 p=0,938).

Grup I ve Grup II olgulariin cerrahi siireleri arasinda istatistiksel farklilik
gozlenmedi ( t: 1,41 p=0,971).

O ]

180
160+
140+
1201
100+
80"
60+
40+
201

Yas Kilo Boy Cerrahi Sure

Sekil 6: Demografik ozellikler
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Gruplarin etki baslama siirelerinin karsilastirimasi

Sensoriyal blogun Tjp’a gelme siiresi Grup I'de 4,07+1,24 dakika iken, Grup II’de bu

siire 6,78%+1,58 dakika olarak bulundu(Tablo 5).

Tablo V: Gruplarin blogun T;y’a gelme siireleri(Ort£SS dak)

Grupl

Grup II

Tio’a gelme siireleri

4,07£1,24

6,78%1,58 *

0,003

* p<0.01 gruplar aras: ileri diizeyde anlaml

Gruplar arasinda duyusal blok baglama siiresi ileri diizeyde anlamli bulundu

(p=0,003).

dakika

nNn w ~ 01 OO N

Grup |

Grup Il

Sekil 7: Gruplarin sensoriyal blok baslama siiresi(Ort£SS dak)
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Gruplarin etki siirelerinin karsilastirimasi

Sensoriyal blogun L1’e gerilemesine kadar gecen siire (iki segment gerileme zamani)

grup I de 114,07+34,55 dakika, Grup II’de 105,23%£29,18 dakika olarak bulundu(Tablo 6).

Tablo VI: Gruplarin blogun L1’e gerileme siireleri(Ort£5S dak)

Grup I Grup II p

L1’e gelme siireleri 114,07434,55 105,234+29,18 0,198

Gruplar arasinda etki siireleri arasinda istatistiksel olarak anlaml fark saptanmadi (p>0.05)

116
114
112
110
108
106
104
102
100
98
96
94
92
90

dakika

Grup | Grup Il

Sekil 8: Gruplarin blogun L1’e gerileme siireleri(Ort£SS dak)
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Gruplarin Bromage Skalasina gore degerlendirilmesi

Spinal araliktan enjeksiyon yapildiktan sonra gelisen motor blogun derecesi grup I’de
2,00%0,70, Grup II’de 2,9010.45 olarak belirlendi(Tablo 7).

TabloVII: Gruplarin motor blok dereceleri

Grup I Grup II p

Motor blok dereceleri 2,0010,70 2,90+0.45 0,0002

Gruplar arasinda motor blok dereceleri arasinda istatistiksel olarak ileri diizeyde anlaml fark

saptandi (p<0.001).

Grup | Grup |l

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

Bu siire Grup I’de 5,37+ 1,66 dakika, Grup II’de 4,36£1,22 dakika olarak bulundu (Tablo 8).

TabloVIII: Gruplarin motor blok baslama siireleri(Ort£SS dakika)

Grup I

Grup 11

Motor blok baslama siireleri

5,37+ 1,66

4,36+1,22

0,211

Gruplar arasinda motor blok baslama siireleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark

saptanmadi(p>0.05)

dakika
w

Grup |

Grup Il

Sekil 10: Gruplarin motor blok baslama siireleri(Ort£SS dak)
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Gruplarin motor blok geri donme siirelerinin karsilastirilmast

Motor blogun geri donme siiresi Grup I’de 103%35,4 dakika, Grup II’de 102+22,8 dakika

olarak bulundu(Tablo 9).

Tablo IX: Gruplarin motor blok geri donme siirelerinin karsilastirdmasi(Ort25S dak)

GrupI

Grup II

Motor blok geri donme siireleri

1031354

102+22,8

0,984

Gruplar arasinda motor blok geri donme siireleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark

saptanmadi(p>0.05)

104
1035 -
103 -
102,5 -
102 4

dakika

101,5 -
101 -
100,5 -

100

Grup |

Grup Il

Sekil 11: Gruplarin motor blok geri donme siirelerinin karsilastirimasiy(Ort£SS dak)
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Tablo X. Sistolik arter basincina gore gruplarin dagilimi(mmHg)

SAB Grup 1 Grup 11 t )4
Ort£SS Ort+SS

Baslangic 143,44+18,56 140,4+19,15 1,21 | 0,153
Blok Oncesi 139,48+19,23 139,52+18,97 -0,01 | 0,984
Blok sonrast 1. Dakika 128,26£15,15* 135,25£17,04 -1,44 | 0,127
Blok sonrast 5. Dakika 122,46+13,37% 131,69+17,24 -2,23 | 0,038
Blok sonrast 10. Dakika 117,42+16,17% 120,65+30,83% -0,54 | 0,637
Blok sonrast 30. Dakika 120,3+£12,49% 123,93£16,23* -0,81 | 0,368
Blok sonrast 40. Dakika 119,07+15% 124,65+20,95%* -0,92 | 0,359
Blok sonrast 60. Dakika 119,7+10,13% 122,50+18,57+ -0,82 | 0,483
Blok sonrast 120,18+10,2% 123,89+19,55%* -0,91 | 0,381
Postop 15. Dakika 118,46+12,85% 122,89+18,837 -2,18 | 0,042
Postop 30. Dakika 120,54+14% 120,89+16,67F -0,33 | 0,722

*  Blok oncesi degerle karsilastirildiginda p<0,05 diizeyinde anlamli

T Blok oncesi degerle karsilastirildiginda p<0,01 diizeyinde anlamli

¥ Blok oncesi degerle karsilastirildiginda p<0,001 diizeyinde anlamli

Gruplar arasinda baglangig, blok 6ncesi, blok sonrasi 1. dk, 5. dk, 30. dk, 40. dk, 60. dk,
operasyon sonu, postop 30. dk SAB ortalamalar1 arasinda istatistiksel farklilik gézlenmedi

(p>0,05) (Tablo X).

Grup II grubunun blok sonrasi 10. dk ve postop 15. dk SAB degerleri Grup I’den

istatistiksel yonden anlamli olarak yiiksek bulunmustur (p<0,05) (Tablo X).

Grup I; blok sonras1 5., 10., 20., 30., 40., 60. dk, operasyon sonu, postop 15. ve 30. dk

SAB degerleri blok Oncesi degerlerinden istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik bulundu
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(p<0,05, p<0,01, p<0,001) (Tablo X). Blok sonrast 5. dk SAB degerleri postop 15. dk
degerlerinden istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek bulundu (p<0,01) (Tablo X). Diger
zamanlar arasinda istatistiksel farklilik gozlenmedi (p>0,05) (Tablo X).

Grup II; blok sonrasi 30., 40., 60. dk, operasyon sonu, postop 15. ve 30. dk SAB
degerleri blok Oncesi degerlerinden istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik bulundu
(p<0,05, p<0,01) (Tablo X). Blok sonras1 20., 30., 40., 60. dk, operasyon sonu, postop 15. ve
30. dk SAB degerleri blok 6ncesi degerlerinden istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik
bulundu (p<0,05, p<0,01, p<0,001) (Tablo X). Diger zamanlar arasinda istatistiksel farklilik
gozlenmedi (p>0,05) (Tablo X).

—e—CGrup |
SAB P
—=—Grup ll
160
140 -
120 -
100
80
60
40
20
0 T T T T T T T T T T
Basgic Blok Sed. Sed. Sed. Sed. Sed. Sed. Oper. Postop Postop
. Onc. 5Dk 10.Dk 20.Dk 30.Dk 40.Dk 50.Dk Son. 15.Dk 30.Dk

Sekil 12: Sistolik arter basincina gore gruplarin dagilimi(mmHg)
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Tablo XI. Diastolik arter basincina gore gruplarin dagilimi(mmHg)

DAB Grup 1 Gruo 11 t )4
OrtxSS Ort+SS

Baslangi¢ 84,96+8,75 80,84+8,44 1,56 | 0,069
Blok Oncesi 84,92+13,59 80,84+10,6 0,99 | 0,386
Blok sonrasi 5.Dakika 77,44+11,04* 79,2+10,61 -0,94 | 0,382
Blok sonrasi 10.Dakika 75,88+9,45% 79,56x10,24 -1,42 | 0,194
Blok sonras1 20.Dakika 72,64+10% 74,6+12,49* -0,71 | 0,563
Blok sonrast 30.Dakika 75,368,811 72,72£10,1F 099 | 043
Blok sonrast 40.Dakika 73,93+9,18% 74,29+14,15 -0,21 | 0,945
Blok sonrast 50.Dakika 73,37+8,61% 72,56£14,377 -0,05 | 0,951
Operasyon Sonu 75,12+6,35% 75,36x11,77 -0,31 | 0,563
Postop 15. Dakika 75,98+8,32% 76,73£11,5 -0,65 | 0,499
Postop 30. Dakika 76,32+7,76% 74,92+11,52 -0,81 | 0,405

*  Blok oncesi degerle karsilastirddiginda p<0,05 diizeyinde anlaml

T Blok oncesi degerle karsilastirildiginda p<0,01 diizeyinde anlamli

¥ Blok oncesi degerle karsilagtirildiginda p<0,001 diizeyinde anlamlt

Gruplar arasinda baslangi¢, blok 6ncesi, blok sonrast 5. dk., 10. dk., 20. dk., 30. dk.,
40. dk., 50. dk., operasyon sonu, postop 15. ve 30. dk. DAB ortalamalar1 arasinda istatistiksel
farklilik gézlenmedi (p>0,05) (Tablo XI).

Grup I; blok sonrasi 5., 10., 20., 30., 40., 50. dk, operasyon sonu, postop 15. ve 30. dk
DAB degerleri blok oncesi degerlerinden istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik bulundu
(p<0,001) (Tablo XI). Blok sonras1 5., 10., 20., 30., 40., 50. dk, operasyon sonu, postop 15. ve
30. dk DAB degerleri blok 6ncesi degerlerinden istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik
bulundu (p<0,05, p<0,001) (Tablo XI). Diger zamanlar arasinda istatistiksel farklilik
gozlenmedi (p>0,05) (Tablo XI).
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Grup II; blok sonrast 30. ve 50. dk DAB degerleri blok oncesi degerlerinden
istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik bulundu (p<0,05, p<0,01) (Tablo XI). Blok sonrasi
20., 30. ve 50. dk DAB degerleri blok Oncesi degerlerinden istatistiksel olarak anlamli
derecede diisiik bulundu (p<0,05, p<0,01) (Tablo XI). Diger zamanlar arasinda istatistiksel
farklilik g6zlenmedi (p>0,05) (Tablo XI).

—e—Grup |

DAB

—=—Grup Il
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Blok Sed. Sed. Sed. Sed. Sed. Sed. Sed. Oper. PostopPostop
Onc. Onc. 5.Dk 10.Dk 20.Dk 30.Dk 40.Dk 50.Dk Son. 15. Dk30. Dk

Sekil 13: Diastolik arter basincina gore gruplarin dagilimi(mmHg)
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Tablo XII. Ortalama arter basincina gore gruplarin dagilimi(mmHg)

OAB Grup 1 Grup 11 t p
OrtxSS Ort+SS

Blok Oncesi 107,16£13,94 99,68+12,47 1,63 0,21
Blok Oncesi 105,2+15,08 99,52+13,3 1,26 | 0,35
Blok 5.Dakika 96,52+11,58* 99,32+14,24 -0,86 | 0,459
Blok 10.Dakika 92,92+11,56% 97,9+13,04 -1,60 | 0,35
Blok 20.Dakika 88,96+11,73% 91,92+16,51* -0,83 | 0,368
Blok 30.Dakika 90,96+10,26% 88,8+13,357 0,64 | 0524
Blok 40.Dakika 90,65+10,84% 91,64+18,45 -0,23 | 0,816
Blok 50.Dakika 89,33+10,65% 89,36+17,44+F -0,01 | 0,992
Operasyon Sonu 90,4449,13% 91,48+15,32 -0,29 | 0,771
Postop 15. Dakika 86,32+9,89:% 90,2+14,99%* -1,08 | 0,286
Postop 30. Dakika 88,8+9,3% 89,84+13,47F -0,32 | 0,751

*  Blok oncesi degerle karsilastiriddiginda p<0,05 diizeyinde anlaml

t  Blok oncesi degerle karsilastirildiginda p<0,01 diizeyinde anlaml

¥ Blok oncesi degerle karsilastirildiginda p<0,001 diizeyinde anlamli

Gruplar arasinda baslangi¢, blok 6ncesi, blok sonrast 5. dk., 10. dk., 20. dk., 30. dk.,
40. dk., 50. dk., operasyon sonu, postop 15. dk. ve 30. dk. OAB ortalamalar1 arasinda

istatistiksel farklilik gozlenmedi (p>0,05) (Tablo XII).

Grup I; blok sonras1 5., 10., 20., 30., 40., 50. dk, operasyon sonu, postop 15. ve 30. dk
OAB degerleri blok 6ncesi degerlerinden istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik bulundu
(p<0,01, p<0,001) (Tablo XII). Blok sonras1 5., 10., 20., 30., 40., 50. dk, operasyon sonu,
postop 15. ve 30. dk OAB degerleri blok 6ncesi degerlerinden istatistiksel olarak anlamli
derecede diisiikk bulundu (p<0,05, p<0,001) (Tablo XII). Blok sonrasit 5. dk OAB degerleri
postop 15. dk degerlerinden istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek bulundu (p<0,01).

Diger zamanlar arasinda istatistiksel farklilik gdozlenmedi (p>0,05) (Tablo XII).
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Grup II; blok sonrasi 20., 30., 50. dk, postop 15. ve 30. dk OAB degerleri baslangic

ve blok Oncesi degerlerinden istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik bulundu (p<0,05,

p<0,01) (Tablo XII). Diger zamanlar arasinda istatistiksel farklilik gozlenmedi (p>0,05)
(Tablo XII).
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40
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—e—Grup |
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100 *4:;%:

Blok Sed. Sed. Sed. Sed. Sed. Sed. Sed. Oper. Postop Postop
Onc.  Onc. 5.0k 10.Dk 20.Dk 30.Dk 40.Dk 50.Dk Son. 15.Dk 30.Dk

Sekil 14: Ortalama arter basincina gore gruplarin dagilimy(mmHg)
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Tablo XIII. Kalp atun hizina gore gruplarin dagilimi

KAH Grup 1 Grup 11 t )4
OrtxSS Ort+SS

Baslangi¢c 83,28+17,45 79,96+9,23 0,84 | 0404
Blok Oncesi 82,8+15,81 78,84+9,94 1,06 | 0,294
Blok sonrasi 5.Dakika 75,04+14,05¢ 72,16£10,337 083 | 0413
Blok sonras1 10.Dakika 72+12,09% 64,48+8,79% 2,52 | 0,015
Blok sonras1 20.Dakika 69,04+11,3% 61,32+9,15% 2,66 | 0,011
Blok sonras1 30.Dakika 68,44+9.2% 61,92+7,76% 2,71 | 0,009
Blok sonras1 40.Dakika 66,849,111+ 61,28+6,72% 2,44 | 0,018
Blok sonrast 50.Dakika 67,08+9,89: 62,32+8,3+ 1,84 | 0,071
Operasyon Sonu 66,4449,2% 62,12+45,84+% 1,98 | 0,053
Postop 15. Dakika 67,92+9,98% 63,72+6,41% 1,77 | 0,083
Postop 30. Dakika 70,6+10,03% 66,16+5,76% 1,92 | 0,061

*  Blok oncesi degerle karsilastirddiginda p<0,05 diizeyinde anlaml
T Blok oncesi degerle karsilastirildiginda p<0,01 diizeyinde anlamli
¥ Blok oncesi degerle karsilastirildiginda p<0,001 diizeyinde anlamli

Gruplar arasinda baslangi¢, blok dncesi, blok sonrasi 5. dk., 50. dk., operasyon sonu,
postop 15. ve 30. dk. KAH ortalamalan arasinda istatistiksel farklilik gézlenmedi (p>0,05)
(Tablo XIII Grup II blok sonras1 10. dk., 20. dk., 30. dk. ve 40. dk. KAH degerleri Grup I’den
istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik bulundu (p<0,05, p<0,01) (Tablo XIII).

Grup I; blok sonras1 5., 10., 20., 30., 40., 50. dk., operasyon sonu, postop 15. ve 30.
dk. KAH degerleri blok oncesi degerlerinden istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik
bulundu (p<0,05, p<0,01, p<0,001) (Tablo XIII). Blok sonrasi 5., 10., 20., 30., 40., 50. dk.,
operasyon sonu, postop 15. ve 30. dk. KAH degerleri blok 6ncesi degerlerinden istatistiksel
olarak anlamli derecede diisiik bulundu (p<0,01, p<0,001) (Tablo XIII). Blok sonras1 5. dk.
KAH degerleri blok sonrasi 30., 40., 50. dk., operasyon sonu, postop 15. dk. degerlerinden
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istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek bulundu (p<0,05,p<0,01). Diger zamanlar

arasinda istatistiksel farklilik gdzlenmedi (p>0,05).

Grup II; blok sonrasi 5., 10., 20., 30., 40., 50. dk., operasyon sonu, postop 15. ve 30.
dk. KAH degerleri blok oncesi degerlerinden istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik
bulundu (p<0,05, p<0,01, p<0,001) (Tablo XIII). Blok sonras1 5., 10., 20., 30., 40., 50. dk.,
operasyon sonu, postop 15. ve 30. dk. KAH degerleri blok oncesi degerlerinden istatistiksel
olarak anlaml derecede diisiik bulundu (p<0,01, p<0,001) (Tablo XIII). Blok sonras1 5. dk.
KAH degerleri blok sonrasi 10., 20., 30., 40., 50. dk., operasyon sonu, postop 15. ve 30. dk.
degerlerinden istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek bulundu (p<0,001). Diger zamanlar

arasinda istatistiksel farklilik gozlenmedi (p>0,05).
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Sekil 15: Kalp atim hizina gore gruplarin dagilimi(Ort£SS dak)
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Tablo XIV. SpO2’ye gore gruplarin dagilimi(%)

SpO; Grup 1 Grup 11 t P
Ort£SS Ort+SS

Blok Oncesi 97,24+1,16 96,64+1,58 1,53 | 0,133
Blok Oncesi 97,08+1,19 96,56+1,52 1,34 | 0,186
Blok sonrasi 5.Dakika 96,04+1,39 96,36+1,85 -0,62 | 0,537
Blok sonrasi 10.Dakika 95,24+2,35¢ 95,34+2,32 -0,31 | 0,759
Blok sonrasi 20.Dakika 94,48+2,66% 95,12+£2,28* -0,91 | 0,366
Blok sonras: 30.Dakika 95,08+2,32 95,64+2,14 -0,88 | 0,382
Blok sonrasi 40.Dakika 95,08+2,31% 95,72+2,01 -1,05 | 0,301
Blok sonrast 50.Dakika 95,52+2,31* 95,56+2,45 -0,06 | 0,953
Operasyon Sonu 96,2+1,66 96,2+1,55 0,00 | 0,999
Postop 15. Dakika 97,16x1,14 96,96+1,21 0,60 | 055
Postop 30. Dakika 97,4+1,04 97,12+1,13 091 | 0,367

*  Blok oncesi degerle karsilastirddiginda p<0,05 diizeyinde anlaml

T Blok oncesi degerle karsilastirildiginda p<0,01 diizeyinde anlamli

¥ Blok oncesi degerle karsilagtirildiginda p<0,001 diizeyinde anlamlt

Gruplar arasinda baslangi¢, blok 6ncesi, blok sonrast 5. dk., 10. dk., 20. dk., 30. dk.,
40. dk., 50. dk., operasyon sonu, postop 15. ve 30. dk. SpO, ortalamalar1 arasinda istatistiksel
farklilik goézlenmedi (p>0,05) (Tablo XIV).

Grup I; blok sonras1i 10., 20., 30., 40. ve 50. dk. SpO:2 degerleri blok oncesi
degerlerinden istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik bulundu (p<0,05, p<0,01, p<0,001)
(Tablo XIV). Blok sonrast 10., 20., 30., 40. ve 50. dk. SpO2 degerleri blok Oncesi
degerlerinden istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik bulundu (p<0,05, p<0,01, p<0,001)
(Tablo XIV). Blok sonrasi 5. dk. SpO, degerleri blok sonras1 10. dk., 20. dk., 30. dk., 40. dk.
degerlerinden istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek bulundu (p<0,05). Diger zamanlar

arasinda istatistiksel farklilik gozlenmedi (p>0,05).
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Grup II; blok sonras1 20. dk. SpOz2 degerleri blok 6ncesi ve blok 6ncesi degerlerinden
istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik bulundu (p<0,05) (Tablo XIV). Diger zamanlar
arasinda istatistiksel farklilik gozlenmedi (p>0,05).
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Sekil 16: Sp02’ye gore gruplarin dagilimi(%)
Tablo XV. Blok skalasy(Ort£SS dak)
Blok Skalasi Grup 1 Grup 11 T P
Ort£SS Ort+SS
Blok Oncesi 1+0 10
Blok 5.Dakika 1,28+0,54 1,04+0,2 2,08 | 0,103
Blok 10.Dakika 2,02+0,64% 1,84+0,62% 1,34 | 0,186
Blok 20.Dakika 2,620,641 2,52+0,51% 0,74 | 0,466
Blok 30.Dakika 2,84+0,55% 2,92+0,4% -0,59 | 0,561
Blok 40.Dakika 2,88+0,6% 3,12+0,67% -1,34 | 0,187
Blok 50.Dakika 2,28+0,73% 2,92+0,64+ -0,21 | 0,837
Operasyon Sonu 2,04+0,61% 1,7240,54% 1,96 | 0,056
Postop 15. Dakika 1+0 1+0
Postop 30. Dakika 1+0 10

t  Blok oncesi degerle karsilastirildiginda p<0,01 diizeyinde anlaml

¥ Blok oncesi degerle karsilagtirildiginda p<0,001 diizeyinde anlamlt
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Gruplar arasinda blok 6ncesi, blok 6ncesi, blok sonras1 5. dk, 10. dk., 20. dk., 30. dk.,
40. dk., 50. dk., operasyon sonu, postop 15. ve 30. dk. blok skalasi ortalamalar1 arasinda
istatistiksel farklilik gdzlenmedi (p>0,05) (Tablo XV).

Grup I; blok sonras1 5., 10., 20., 30., 40., 50. dk. ve operasyon sonu blok skalasi
degerleri blok Oncesi degerlerinden istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek bulundu
(p<0,001) (Tablo XV). Blok sonrasi1 10., 20., 30., 40., 50. dk. ve operasyon sonu blok skalas1
degerleri blok Oncesi degerlerinden istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek bulundu

(p<0,001) (Tablo XV).

Blok sonrast 5. dk. blok skalas1 degerleri blok sonrasi 10., 20., 30., 40., 50. dk. ve

operasyon sonu degerlerinden istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik bulundu (p<0,01).

Blok sonrasi 10. dk. blok skalasi degerleri blok sonrast 20., 30., 40. ve 50. dk.
degerlerinden istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik, operasyon sonu degerlerinden

istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek bulundu (p<0,01,p<0,001).

Blok sonrasi 20., 30., 40. ve 50. dk. blok skalasi degerleri operasyon sonu

degerlerinden istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek bulundu (p<0,001).

Operasyon sonu blok skalasi degerleri postop 15. ve 30. dk. degerlerinden istatistiksel
olarak anlamli derecede yiiksek bulundu (p<0,001). Diger zamanlar arasinda istatistiksel

farklilik gozlenmedi (p>0,05).

Grup II; blok sonrasi 5., 10., 20., 30., 40., 50. dk. ve operasyon sonu blok skalasi
degerleri blok Oncesi degerlerinden istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek bulundu
(p<0,001). Blok sonras1 10., 20., 30., 40., 50. dk. ve operasyon sonu blok skalas1 degerleri
blok oncesi degerlerinden istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek bulundu (p<0,001)

(Tablo XV).

Blok sonras1 5. dk. blok skalas1 degerleri blok sonrast 10., 20., 30., 40., 50. dk. ve

operasyon sonu degerlerinden istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik bulundu (p<0,01).
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Blok sonrasi 10. dk. blok skalasi degerleri blok sonrasi 20., 30., 40., 50. dk.
degerlerinden istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik, operasyon sonu degerlerinden

istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek bulundu (p<0,01,p<0,001).

Blok sonrast 20., 30., 40. ve 50. dk. blok skalasi degerleri operasyon sonu

degerlerinden istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek bulundu (p<0,001).

Operasyon sonu blok skalasi degerleri postop 15. ve 30. dk. degerlerinden istatistiksel
olarak anlamli derecede yiiksek bulundu (p<0,001). Diger zamanlar arasinda istatistiksel

farklilik gozlenmedi (p>0,05).
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Tablo XVI. BIS degerlerine gore gruplarin dagilimi(%)

BIS Grup 1 Grup 11 t )4
Ort£SS Ort+SS

Baslangi¢ 98,8+0,5 98,86+0,47 -0,30 | 0,897
Blok Oncesi 98,53+0,54 98,76+0,51 -028 | 0,537
Blok sonrasi5.Dakika 95,86+3,7 98,45+0,64 -3,43 | 0,002
Blok sonrasi10.Dakika 88,29+8,36+ 93,76£3,357 -3,09 | 0,003
Blok sonrast 20.Dakika | 81,36+8,88:: 86,27+5,05% -2,97 | 0,005
Blok sonrast 30.Dakika | 77,59+7,01% 77,46+7,89% 0,21 | 0,567
Blok sonrast 40.Dakika | 76,86+5,55% 75,6+6,46% 0,85 | 0457
Blok sonrast 50.Dakika | 76,57+7,36% 76,1848+ 043 | 0,797
Operasyon Sonu 86,52+5,16% 93,19+4,77% -4,92 | 0,0001
Postop 15. Dakika 98,2+1,36 98,66+0,92 -1,58 | 0,377
Postop 30. Dakika 98,76+0,51 98,87+0,37 -0,69 | 0,637

*  Blok oncesi degerle karsilastirddiginda p<0,05 diizeyinde anlaml
T Blok oncesi degerle karsilastirildiginda p<0,01 diizeyinde anlamli
¥ Blok oncesi degerle karsilagtirildiginda p<0,001 diizeyinde anlamlt

Gruplar arasinda baslangi¢, blok oncesi, blok sonrasi 30. dk., 40. dk., 50. dk., postop
15. ve 30. dk. BIS ortalamalar1 arasinda istatistiksel farklilik gozlenmedi (p>0,05) (Tablo
XVI).

Blok sonras1 5. dk., 10. dk., 20. dk. ve operasyon sonunda Grup I BIS deger ortalamasi
Grup II’den istatistiksel olarak anlamli derecede diisiikk bulundu (p<0,01, p<0,001) (Tablo
XVI).

Grup I; blok sonrasi 10., 20., 30., 40., 50. dk. ile operasyon sonu BIS degerleri blok
oncesi ve blok oncesi BIS degerlerinden istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik bulundu

(p<0,001) (Tablo XVI).
Baslangic, blok sonrasi 5. dk. BiS degerleri blok sonras1 10., 20., 30., 40., 50. dk. ile

operasyon sonu BIS degerlerinden istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek bulundu
(p<0,01).
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Blok sonras 10. dk. BIS degerleri blok sonras1 20., 30., 40., 50. dk. BIS degerlerinden
istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek, postop 15. ve 30. dk’daki BIS degerlerinden
istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik bulundu (p<0,001).

Blok sonras1 20., 30., 40. ve 50. dk. BIS degerleri operasyon sonu BIS degerlerinden
istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik bulundu (p<0,001).

Operasyon sonu BIS degerleri postop 15. ve 30. dk’daki BIS degerlerinden istatistiksel
olarak anlamli derecede diisiikk bulundu (p<0,001). Diger zamanlar arasinda istatistiksel

farklilik gozlenmedi (p>0,05).

Grup II; blok sonras1 10., 20., 30., 40., 50. dk. ile operasyon sonu BIS degerleri blok
oncesi ve blok oncesi BIS degerlerinden istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik bulundu

(p<0,01, p<0,001) (Tablo XVI).

Blok sonras1 5. dk. BIS degerleri blok sonrasi 10., 20., 30., 40., 50. dk. ile operasyon

sonu BIS degerlerinden istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek bulundu (p<0,01).

Blok sonrasi 10. dk BIS degerleri blok sonras1i 20., 30., 40., 50. dk’daki BIS
degerlerinden istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek, postop 15. ve 30. dk’daki BIS

degerlerinden istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik bulundu (p<0,001).

Blok sonrasi 20. dk. BIS degerleri blok sonrasi 30., 40., 50. dk’daki BIS degerlerinden
istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek, operasyon sonu, postop 15. ve 30. dk’daki BIS

degerlerinden istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik bulundu (p<0,001).

Blok sonras1 30., 40. ve 50. dk. BIS degerleri operasyon sonu BIS degerlerinden

istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik bulundu (p<0,001).
Operasyon sonu BIS degerleri postop 15. ve 30. dk’daki BIS degerlerinden istatistiksel

olarak anlamli derecede diisiikk bulundu (p<0,001). Diger zamanlar arasinda istatistiksel

farklilik gézlenmedi (p>0,05).
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Tablo XVII. Solunum sayisina gore gruplarin dagilimi(Ort£SS dak)
Solunum Sayist Grup 1 Grup 11 t P
Ort£SS Ort£SS

Baslangi¢ 14,72+1,45 13,96+1,42 1,86 0,07
Blok Oncesi 14,96+1,54 14,12+1,54 1,92 0,06
Blok sonrasi 5.Dakika 15+2,24 13,68+1,6 2,40 0,02
Blok sonrasi10.Dakika 15,04+2,72 12,92+1,75% 3,28 | 0,002
Blok sonras1 20.Dakika 14,76+3,14 12,28+1,59% 3,52 | 0,001
Blok sonras1 30.Dakika 14,8+3,03 11,76+1,74% 4,35 | 0,0001
Blok sonras140.Dakika 14,84+3,46 11,36+1,66% 4,54 | 0,0001
Blok sonras150.Dakika 14,76+3,24 11,28+1,65% 4,78 | 0,0001
Operasyon Sonu 14,16£2,67 12,96+1,37% 533 | 0,0001
Postop 15. Dakika 15,12+£2,05 12,72+1,21% 5,05 | 0,0001
Postop 30. Dakika 15,28+1,99 13,2+1,41* 4,26 | 0,0001

*  Blok oncesi degerle karsilastirddiginda p<0,05 diizeyinde anlaml
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t  Blok oncesi degerle karsilastirildiginda p<0,01 diizeyinde anlaml

¥ Blok oncesi degerle karsilastirildiginda p<0,001 diizeyinde anlamli

Grup II’de; blok sonras1 5. dk., 10. dk., 20. dk., 30. dk., 40. dk., 50. dk., operasyon
sonu, postop 15. ve 30. dk. solunum sayis1 ortalamalar1 Grup I’den istatistiksel olarak anlaml
derecede diisiik bulundu (p<0,05, p<0,01, p<0,001) (Tablo XVII).

Grup I; baslangig, blok ve postop solunum sayist degerleri arasinda istatistiksel olarak
anlamli degisiklik gdzlenmedi (Tablo XVII).

Grup I1I; blok sonras1 20., 30., 40., 50. dk. ile operasyon sonu solunum sayis1 degerleri
blok o©ncesi degerlerinden istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik bulundu (p<0,05,
p<0,001). Blok sonras1 10., 20., 30., 40., 50. dk. ile operasyon sonu, postop 15. ve 30. dk.
solunum sayis1 degerleri blok 6ncesi degerlerinden istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik
bulundu (p<0,05, p<0,01 p<0,001) (Tablo XVII). Blok sonrasi 5. dk. solunum sayis1 degerleri
blok sonrasi 10., 20., 30., 40., 50. dk., operasyon sonu, postop 15. dk. degerlerinden
istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek bulundu (p<0,01). Blok sonras1 10. dk. solunum
sayist degerleri blok sonrasi 30., 40., 50. dk. degerlerinden istatistiksel olarak anlamh
derecede yiiksek bulundu (p<0,05, p<0,001). Blok sonrasi1 20. dk. solunum sayisi degerleri
blok sonrast 40. ve 50. dk. ile postop 30. dk. degerlerinden istatistiksel olarak anlamli
derecede diisiik bulundu (p<0,05). Blok sonrasi 30., 40. ve 50. dk. solunum sayis1 degerleri
postop 15. ve 30. dk. degerlerinden istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik bulundu
(p<0,001). Operasyon sonu solunum sayisi degerleri postop 30. dk. degerlerinden istatistiksel
olarak anlamli derecede diisiikk bulundu (p<0,001). Diger zamanlar arasinda istatistiksel

farklilik gozlenmedi (p>0,05).
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Sekil 19: Solunum sayisina gore gruplarin dagilimi(Ort£SS dak)

Tablo XVIII. Yan etkiler

Grup 1 Grup 11
Hipotansiyon Yok 25 83% 22 73% x%0,84
Var 5 17% 8 27% p:0,453
Bradikardi Yok 28 93% 26 87% x%:0,761
Var 2 7% 4 13% p:0,394
Bas Donmesi Yok 28 93% 30 100% x%2,08
Var 2 7% 0 0% p:0,248
Solunum Yok 30 100% 29 97% x%1,65
Depresyonu Var 0 0% 1 3% p:0,182
Bulanti Kusma Yok 29 97% 29 97% -
Var 1 3% 1 3% -

Gruplarin hipotansiyon varligi dagilimlan arasinda istatistiksel farklihik gozlenmedi

(520,84 p=0,453).
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Gruplarin bradikardi varligt dagilimlart arasinda istatistiksel farklilik gozlenmedi
(x%:0,761 p=0,394).

Gruplarin bag donmesi varligi dagilimlarn arasinda istatistiksel farklilik gézlenmedi
(x%2,08 p=0,248).

Gruplarin solunum depresyonu varligt dagilimlari arasinda istatistiksel farklilik

gozlenmedi (y%:1,65 p=0,182).
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TARTISMA

Giiniimiizde spinal ve epidural anestezi tekniklerinin gelismesi bu tekniklerin cerrahi
branslarin hemen hepsinde siklikla ve basariyla uygulanmasini saglamaktadir. Bu yontemle
uygulanan anestezide hastanin bilincinin korunmasi gibi avantajlaria karsin, ameliyat ve
ameliyathane ortaminin olusturdugu stres c¢oOziilmesi gereken Onemli bir sorun olarak

karsimiza ¢cikmaktadir.

Bolgesel anestezi sirasinda ideal bir sedasyon i¢in havayolu acik kalmali, giivenilir bir
uyku hali saglamali, kardiyorespiratuar sistem minimal etkilenmeli, hizl1 bir derlenme dénemi

saglamalidir (32,38).

Intraoperatif sedasyon, minimal morbidite ve mortalite riski ile hastamin optimal
rahathgimi saglayarak lokal ve bolgesel anestezinin kalitesini arttirir. Ancak hastalarin
sedasyon diizeyi ile ilgili beklentilerinin degiskenligi, intraoperatif kosullarin farkliligi, ayrica
kullanilan ajanlarin degisik farmakokinetik ve farmakodinamik ozellikleri nedeni ile bunu

elde etmek oldukca zordur.

Bu bilgileri g6zoniine alarak biz de elektif inguinal herni operasyonu gecirecek

hastalara spinal anestezi ile birlikte midazolam vererek sedasyon uyguladik.

Benzodiazepinler, serebral korteks, serebellum, orta beyin, hipokampus, striatum,
medulla oblangata ve spinal kordda varlig1 gosterilen spesifik benzodiazepin reseptorleri ile
antinosiseptif etki olusturabilirler. Etkilerini spinal kordda bulunan GABA reseptor kompleksi
yoluyla gosterirler(47). Benzodiazepinler iginde 0Ozellikle midazolam'in bu reseptorlere
affinitesi yliksektir. Midazolam opiat reseptorleri ile etkilesime girerek doza ve

konsantrasyona bagl olarak antinosiseptif etki olusturur(48).
Johansen ve ark. hayvan caligmalarinda koruyucu olmaksizin intratekal midazolam

infiizyonunun toksisitesini arastirmislar ve intratekal midazolamin opioidlere cevap vermeyen

siddetli agr1 i¢in alternatif bir tedavi olabilecegini ortaya koymuslardir(49).
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Whitman ve ark. hayvan ¢aligmalarinda intratekal midazolam uygulamalarinda agriya
refleks cevabin ortadan kalktigini ancak sempatik sinir aktivitesinin etkilenmedigini
gostermislerdir(50). Niv ve ark. ise benzer c¢alismada sempatik reflekslerin deprese
edilebilecegini savunmuslardir(51). Bahar ve ark. lari, hayvan caligmalarinda midazolamin
tek basina ya da fentanil ile kombinasyonuyla lidokaine oranla abdominal cerrahi icin daha
yeterli, geri doniisiimlii, segmental ve spinal diizeyde antinosiseptif etki saglanabildigini iddia

etmislerdir(52).

Goodchild ve ark fareler iizerinde ki calismalarinda 15 denek iizerine lomber
subaraknoid kateter yerlestirmisler ve midazolam enjeksiyonundan 6nce ve sonra agri esigini
farelerin kuyruklar1 ve boyunlar iizerine yerlestirdikleri elektrodlarla 6l¢miislerdir. Sonucta
intratekal midazolam wuygulamasinin, midazolamin spinal korddaki benzodiazepin
reseptorlerine baglanarak analjezi saglamasi sonucu farelerin kuyruklarindaki agr esiginin
belirgin oOl¢iide arttirdigini ortaya koymuslardir(53). Nishiyama ve ark. ise formalinle
indiiklenmis akut ve kronik nosiseptif uyariya karst intratekal olarak uygulanan, faz 1 icin
1.34 pg ve faz 2 i¢in 1.21 pg midazolamin analjezik etki sagladigin1 géstermislerdir(54).

Giirel ve ark. insan calismalarinda intratekal midazolam ile cerrahi uyaranlara verilen
sempatik yanitin baskilanabilecegini ortaya koydular. Cerrahi girisimden 30 dak. 6nce verilen
Smg intratekal midazolamin cerrahi uyaranlara verilen sempatik yaniti baskiladigi, santral

sedasyona yol actig1 ve spinal diizeyde analjezik 6zelligi oldugunu gostermislerdir(55).

Midazolamin pH'a baglimli olarak suda ¢6ziiniir olmasi ona hizli metabolizma
saglamaktadir. pH 4.0'tin altindaki degerlerinde stabil soliisyonlar meydana gelir. Fizyolojik
pH' da imidazol halkas1 kapanir ve ilag yagda ¢oziiniir. Lipofilik forma gelerek kan-beyin
bariyerini hizla gecer(56). Intratekal midazolamin nérotoksisitesi ile ilgili calismalarda pH:
3,5-3,9 arasinda degismekte ve norotoksisitenin diisiik pH'in dendritlerde selektif ATP

azalmasina bagl oldugu bilinmektedir(57).

Tucker ve ark. spinal anestezi uygulanan 1100 kisi iizerinde yaptiklar1 prospektif
kohort c¢alismasinda 547 kisiye intratekal 2 mg midazolam uygulamislardir. Erken post-op

periyodda tiim olgularin %18 inde barsak ve mesane disfonksiyonu gelistigini gostermislerdir.
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Ancak intratekal midazolam uygulamasinin kontrol grubuyla karsilastirildiginda nérolojik
semptomlart arttirmadigini  ortaya koymuslardir(58). Biz de calismamizda intratekal
midazolam uyguladigimiz grupta erken donemde norotoksisite agisindan herhangibir

semptoma rastlamadik.

Giile¢ ve ark. midazolam1 %0.5 bupivakain ile kombine etmisler ve pH' 1 5.7 olarak
belirlemislerdir(59). Yanh ve ark. midazolam ile lidokaini kombine etmisler, pH hakkinda bir
yorum yapmamiglar ve midazolamin lidokainin anestezi siiresini uzattifi kanisina
varmiglardir(60). Biz de calismamizda aynmi konsantrasyonlarda ila¢ kullandigimizdan pH'in
Giile¢ ve ark.'ninkine benzer oldugunu kabul ettik. Yogunluklarin farkli olmamasi i¢in kontrol

grubuna bupivakain ile birlikte 0,4ml serum fizyolojik verdik.

Tucker ve ark. 30 kisilik hasta grubunda yaptiklar1 baska bir randomize caligmada,
dogum sonrasi agrinin tedavisinde intratekal midazolam enjeksiyonunun fentanil'in analjezik
etkinligini arttirdig istatistiksel olarak anlaml oldugu goriilmiis ve maternal ya da fetal yan
etki insidansimi artirmadigl gézlenmistir(61). Giile¢ ve ark., bupivakain ile kombine ettikleri
midazolamin hem sensoryal hem de sempatik blok baslama siiresini kisalttigin
gostermislerdir. Bizim g¢alismamizda da etki baslama siiresi intratekal yolla uygulanan

midazolam eklenen grupta anlamli diizeyde kisa bulundu.(59)

Yanl ve ark. spinal anestezide lidokain ile kombine ettikleri midazolamin sensoryal ve
sempatik blok seviyesini etkilemedigini, iki segment gerileme zamanini uzattigini ancak hizh
metabolik klirens nedeniyle postoperatif analjezik ihtiyac¢ acisindan kontrol grubuyla arasinda

fark bulunmadigini saptamislardir(60).

Agrowal ve ark. post-op agn iizerine ASA I-1I(49) hasta iizerinde intratekal
bupivakain ile bupivakain-midazolam kombinasyonunu karsilagtirmak amaci ile bir ¢alisma
yapmislardir. Bu c¢alismada hastalar rastgele iki gruba béliinerek, ilk gruba (n=24) 3 ml (15
mg) bupivakain “heavy” (%0.5) 0.2 ml saline %0.9 ile birlikte intratekal olarak verilirken,
ikinci gruba (n=25) 3 ml (15 mg) bupivakain” heavy” (%0.5) 0.2 ml midazolam (1 mg) ile
birlikte verilmistir. Sonucta intratekal midazolam ve bupivakain kombinasyonunun tek basina
intratekal bupivakain ile karsilastirildiginda sensoryal blok zamaninda uzama olusturmaksizin

daha uzun siire post-op analjezi sagladigini ortaya koymuslardir(62).
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Giile¢ ve ark. ise her iki grup arasinda etki siiresi acisindan fark bulmamuislardir.
Sempatik ve sensoryal blok seviyeleri midazolam eklenen grupta kontrol grubuna oranla daha
yiiksek bulunmustur. Bizim calismamizda da etki siireleri agisindan gruplar arasinda fark
goriillmemis, sensoryal ve sempatik blok seviyeleri her iki grupta da esit diizeyde
bulunmustur.(p>0.05). Gruplar motor blok baglama ve geri doniis zamami agisindan
karsilastirldiginda midazolam eklenmesinin siireyi degil gelisen motor blogun derecesini
etkiledigi kanisina varilmistir. Ciinkii Midazolam-Bupivakain grubunda Bromage skalasi
2+40.70 iken kontrol grubunda 2.90+0.45 saptanmistir. Aralarindaki fark istatistiksel olarak
anlaml1 bulunmustur(p<0.001). Giile¢ ve ark. bupivakain grubunda gelisen tam blok siiresini
540.02 dak., midazolam grubunda ise 5.75+0.04 dak saptamislar ve aralarindaki fark:

istatistiksel olarak anlamli bulmamuslardir.

Bilindigi gibi kardiyovaskiiler fonksiyonu normal olan olgularda, midazolam
verildikten sonra ortalama arter basincinda hafif bir azalma beklenir. Bu diisiis midazolam
seviyesinin, plazma norepinefrin konsantrasyonlarindaki énemli diisme ve kalp atim hizi
iizerindeki barorefleks fonksiyonu gecici olarak deprese etmesi ve sempatik tonusu

azaltmasiyla aciklanabilir(63).

Midazolam diger benzodiazepinlerden daha fazla arteryal kan basinci diismelerine
neden olsa da ciddi aort stenozlu hastalarda bile giivenli indiiksiyon saglamaktadir(63).
Calismamizda bupivakain grubunda hastalarin kardiovaskiiler verilerinde miidahale
gerektirmeyen diismeler kaydedilirken, intratekal midazolam grubundaki verilerin daha stabil
seyrettigi gozlemlenmistir.

Gruplar birbirleriyle karsilastirildiginda aralarindaki fark istatistiksel olarak anlamh
bulunmamistir(p>0.05). Benzer yayimlarda da hemodinamik parametrelerin, intratekal

midazolam grubu ile kontrol grubu arasinda fark gostermedigi ortaya konmustur(50,55,59).

Benzodiazepinler doza bagimli santral solunum sistemi depresyonu ve
hiperventilasyon yapmaktadir. Midazolamin neden oldugu depresyon diazepam ve
lorazepamdan daha fazla olabilir. Hiperkapni ve hipoksiye solunumsal cevabi belirgin olarak
deprese etmektedir(64). Bu nedenle ozellikle kronik obstriiktif akciger hastasi olanlarda

midazolam ile sedasyon periferik O, saturasyonunun monitorizasyonu agisindan Onem
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kazanmaktadir. Intravensz midazolamin istirahat ventilasyonunu deprese ederken spinal
anestezinin stimiile ettigini, ancak midazolamla spinal anestezi kombinasyonunun orta
derecede sinerjistik etki ile depresyona neden oldugu bildirilmektedir(65).

Goresky ve ark. larmin  inguinal herni  operasyonlarinda  intratekal
midazolam/bupivakain kombinasyonunun post-op solunum depresyonu ve motor blok ile

ilskili olmadig1 gosterilmistir(66).

Midazolamin epidural uygulamalariyla SpO, de tolere edilebilir diisiisler
kaydedilmistir(64). Bizim ¢alismamizdaki SpO, degerleri gruplar arasinda fark gdstermemis,
her iki grupta minimal degisiklikler kaydedilmistir. Solunum sayilan agisindan da gruplar

arasi saptanmamistir(p>0.05).

Giile¢ ve ark. midazolam-bupivakain kombinasyonuyla spinal anesteziden 25+5 dak.
sonra orta derecede sedasyon (Ramsey sedasyonskoru 3.35+0.37) goérmiisler ve bu siire¢ 35+5

dak. stirmiistiir(59).

Benzodiazepinlerin doza bagimli sedasyon ve amnezi yapan etkileri oldugu
bilinmektedir(67). Nishiyama ve ark. epidural midazolam uygulamasinin spinal analjeziye ek
olarak sedatif ve amnezik etkiyi arttirdigini ortaya koymuslardir(68). Epidural midazolam
uygulamasinin ardindan sedasyon ve amnezi olusmasi, uygulamanin ardindan serum
midazolam konsantrasyonunun sistemik etki olusturacak kadar yiikselmesine
baglanabilir(69). Yanl ve ark. da lidokain-midazolam kombinasyonuyla 15 dak icinde yeterli
sedasyon sagladiklarini ve hicbirinde amnezi ortaya ¢ikmadigini gostermislerdir(60).

Epidural midazolam uygulamalariyla da hastanin anksiyetesini ortadan kaldiran,

amnezi yapmayan yeterli sedasyon sagladigi gosterilmistir(64,70).

Bizim ¢aligmamizda intratekal midazolam grubunda yalniz bir hastada skor 3(gozler
kapali, sozlii uyarana yanit var) saptandi, 2 hastada skor 2(gozler kapali, sozlii uyariya cevap
var) idi. Diger hastalar Ramsey skoruna gore tam uyanikti. Kontrol grubunda ise benzer
sonuglarla karsilasildi ve sonuglar arasi fark istatistiksel onem tagimiyordu(p>0.05). Bizim
calismamizdaki gruplar arasinda baslangi¢, blok 6ncesi, blok sonrasi 30. dk., 40. dk., 50. dk.,
postop 15. ve 30. dk. BIS ortalamalar1 arasinda istatistiksel farklilik gézlenmedi(p>0,05).
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Olgularimiz gelisen komplikasyonlar agisindan degerlendirildiginde en sik bulant1 ile
karsilasilmis ancak miidahale gerekmemistir. igne kalinhig acisindan fark olmamasina
ragmen Giile¢ ve ark. ise basagrisina daha sik rastlamislar ancak kontrol grubuyla aralarinda
fark bulamamisglardir. Kasinti da midazolam grubunda 2, bupivakain grubunda 3 hastada

karsilagilan bir komplikasyon olmustur.

Rudra ve ark. ASA I elektif sezeryan dogum planlanan 120 hasta iizerinde bir ¢calisma
yapmiglardir. Hastalar rastgele 3 gruba boliinerek, ilk gruba intratekal plasebo, ikinci gruba
intratekal 2 mg midazolam, 3. gruba da intratekal 12.5 pg fentanyl verilmistir. Her 3 gruba da
intratekal 2 ml'lik %0.5 bupivacaine heavy eklenmistir. Sonucta intraoperatif ve erken post-op
donemde bulanti kusma insidansi plasebo ile %75, midazolam ile %40, fentanyl ile %25
bulunmustur. Bu calismada intratekal bupivakaine fentanyl ve midazolam eklenmesinin
peritonun gerilmesi ve uterusun disar1 ¢ikarilmasi sirasinda olusan intraoperatif rahatsizligi
Onledigi ve buna bagli olarak intraoperatif ve post-op donemde olusan bulanti kusma
insidansin azalttig1 ortaya konmustur(71). Biz hi¢cbir hastamizda erken donemde kasinti, bas
agrist,idrar retansiyonu gibi komplikasyonlara rastlamadik,her iki grupta birer hastada yan

etki olarak bulant1 gormiis olup miidahale yapmaya gerek duymadik.
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SONUC

Rejyonel anestezi ile operasyonu planlanan hastalarin operasyon anksiyetelerine
cerrahi esnasinda uyanik kalma ve olaylan farkinda olma endisesi de eklenmektedir. Rejyonel
anestezi ile birlikte iv ajanlarla sedasyon hastanin ameliyathane sartlarina uyumunu ve

konforunu artirmak ve anksiyeteyi azaltmak amaciyla siklikla kullamilmaktadir.

Intratekal anestezide lokal anesteziklerle beraber kullanilan midazolamin; etki baglama
stiresini kisaltmasi, hemodinamik stabilitenin saglanmasi, sedasyon, istenmeyen yan etkilerin
minimale indirilmesi nedeniyle, hasta konforuna sagladigi katki ac¢isindan etkili ve giivenli bir

anestezik ajan oldugu kanisina varilmistir.
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OZET

Bu calisma ASA I-II, 25-65 yas arasi, kadin ve erkek olmak iizere inguinal herni
operasyonu uygulanacak toplam 60 olguda gerceklestirildi ve olgular rastgele iki gruba
ayrildi.Olgularin tiimiine oturur pozisyonda L4-s5 araligindan 26G spinal igne ile spinal
anestezi uygulandi.

Grup I deki hastalara (n=30) 12.5mg(2.5ml) bupivakain %0.5 spinal heavy+0.4ml
midazolam(2mg) verilirken, Grup II deki hastalara (n=30) 12.5 mg(2.5ml) bupivakain %0.5
spinal heavy+0.4ml SF(serum fizyolojik) verildi ve yamisira iv 2 mg midazolam eklendi.
Islem tamamlandiktan sonra hastalar bas yukarida olacak sekilde supin pozisyonda yatirildi.
Hastalarin sensorial blok diizeyi Pinprick testi ile kontrol edildi. Blogun T} diizeyine ulastigi
stire etki baslama siiresi olarak kabul edildi ve L; diizeyine gerilemesi(iki segment gerileme
zamani) etki siiresi olarak degerlendirildi.

Motor blogun baglama ve geri doniis zamanlar1 kaydedildi. Geri doniis zamani olarak
motor blogun bir derece azalmasi kabul edildi. Spinal anesteziden Onceki ve uygulamadan
hemen sonraki KAH, SAB, DAB, OAB, SpO,, solunum sayilar1 ve BIS degerleri, once 2
dakikada bir(5 kere), sonra operasyon bitimine kadar 5 dakikada bir kaydedildi.

Hastalarin sedasyon skorlarinin degerlendirilmesinde ramsey sedasyon skorlamasi
kullanildi. Peroperatif donemde goriilen istenmeyen yan etkiler kaydedildi.

Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiksel analizler icin
GraphPad Prisma V.3 paket programi kullanildi. Calisma verileri degerlendirilirken
tanimlayici istatistiksel metodlarin (Ortalama, Standart Sapma) yanisira gruplarin tekrarlayan
Olciimlerinde tekrarlayan tek yonlii varyans analizi, alt grup karsilastirmalarinda Newman
Keuls ¢oklu karsilagtirma testi, ikili gruplarin karsilastirmasinda bagimsiz t testi, niteliksel
verilerin karsilagtirmalarinda Ki-Kare testi kullanildi. Sonuglar, anlamlilik p<0,05 diizeyinde

degerlendirildi
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Hastalarin demografik verilerinde gruplar arasi anlaml fark saptanmadi(p=0,672).
Etki baslama siiresi grup I de daha kisa olmak iizere ileri diizeyde anlamliydi(p<0.01).
Gruplarin iki segment gerileme zamanlari, motor blok baslama ve geri doniis zamanlar
arasinda istatistiksel olarak anlamliydi(p<0,05).

Bromage skalasi kontrol grubunda, midazolam grubuna oranla daha
yiiksekti(p<0.01). hemodinamik parametreler acisindan degerlendirildiginde KAH, SAB,
DAB, OAB degerleri her iki grup arasinda anlamli fark gosterirken gruplar arasi
karsilastirmalarda anlam ifade etmiyordu(p>0,05). KAH ve SAB verilerinin midazolam-
bupivakain grubunda daha stabil seyrettigi gdzlemlendi. Hastalarin SpO2 ve solunum sayilari
arasinda istatistiksel olarak anlaml fark saptanmadi(p>0,05).

Peroperatif BIS degerleri acisindan gruplar arasi anlamli fark gozlenmedi(p>0,05).
Ramsey skorlar1 her iki grupta da benzer sonuglar verdi(p>0,05).

Yan etkiler agisindan karsilastirnildiginda her iki grupta da ciddi komplikasyona
rastlanmadi. Sonug olarak etki basalam siiresini kisaltmasi agisindan cerraha ve anesteziste
avantaj saglamasi, peroperatif donemde gelisen sedasyon nedeniyle hasta konforuna katkisi,
hemodinamik parametrelerin daha stabil seyretmesi ve istenmeyen etkilerin minimal olmasi
nedeniyle spinal anestezide bupivakain ile beraber intratekal midazolam kullaniminin etkili ve

giivenli anestezi saglayabilecegi kanisina varildi.
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