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FDA : Food and Drug Administration

im : Intramiiskiiler

iv : Intravenoz

KB : Kan basinci

OKB : Ortalama kan basinci

OAAS . Observer’s Assessment of Alertness/Sedation Scale
MV : Dakikada alinan soluk hacmi
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4. AMAC VE KAPSAM

Rejyonal anestezi, bir¢gok cerrahi girisimde siklikla ve basariyla
uygulanmaktadir. Hastanin spontan solunumunun devam etmesi, yutma, oksiirme
gibi reflekslerinin korunmasi, postoperatif donemde analjezinin devam etmesi,
rejyonal anestezinin 6nemli avantajlarindandir (1). Rejyonal anestezi uygulanan
hastalara sedasyon yapilmasi, cerrahin ¢alismasini kolaylagtirmak hem de hasta
konforunu saglamak acisindan onerilmektedir ve genellikle bilingli sedasyon tercih
edilir. Bilingli sedasyon, hastanin duyusal ve motor fonksiyonlarinin korunarak
koopere olabildigi, emirlere yavas da olsa uyabildigi ancak operasyon sirasindaki
olaylarin farkina varmadigi ve sonradan hatirlamadigi, bilincin minimal derecede
depresyon hali olarak tanimlanir (2).

Sedasyon uygulamalarinda inhalasyon ve intravendz anestezik ajanlar tercih
edilebilir. Bir o, reseptor agonisti olan deksmedetomidin, cerrahi ile olusan
noroendokrin ve hemodinamik yaniti baskilamasi, opioid ihtiyacini azaltmasi ve
solunum {izerine minimal yan etkisi nedeniyle intravendz sedasyon uygulamasinda
tercih edilen bir ajandir (3).

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 beklentilerinin
degiskenligi, intraoperatif kosullarin farkliligi nedeniyle bunu elde etmek oldukga
gictiir.  Klinikte hipnotik etkinin izlemi ¢esitli klinik belirtilerin takibi ile
yapilabildigi gibi, baz1 sedasyon skalalar1 ve bispektral index (BIS) monitorii gibi
objektif yontemler de bu amagla kullanilabilmektedir.

BIS monitérii, EEG sinyallerini alip isleyerek hastanin iginde bulundugu
hipnotik durum ile uyumlu bulunan ve klinisyence yorumlanmasi daha kolay olan
sayisal bir deger gosterir. BIS monitdrizasyonunun klinik ve ekonomik yararlari
iizerine pek cok calisma yapilmistir (4,5). Intraoperatif donemde anestezi derinliginin
izlenmesi i¢in BIS monitérii kullanilarak, bir yandan tiiketilen anestezik madde
miktarlari, diger yandan da ekstlibasyon ve derlenme kriterleri tizerindeki farkliliklar

karsilastirilabilmistir. Bu ¢alismalar, BIS kullanimi ile hipnotik durum, sedasyon ve



anestezi derinligi belirlenerek ilag dozlarmin titre edilebilecegini ve daha az ilag
kullanilarak daha hizli uyanma saglanabilecegini ortaya koymustur (4, 5). Bu
calismada spinal anestezi uygulanan olgularda yapilan sedasyonun BIS ile takip
edilmesi ve ilag dozunun buna gore ayarlanmasinin, toplam ilag tiiketimi {izerine

etkisi arastirilmistir.



5. GENEL BILGILER

5.1 SEDASYON

Rejyonal anestezi, uygulanma kolayligi, diisik maliyeti ve genel anestezi
nedeniyle ortaya cikabilecek yan etkilerden kaginmak amaciyla siklikla tercih
edilmektedir (1).

Hastalarin rejyonal anesteziyi tercih etme sebepleri arasinda ameliyat boyunca
uyanik kalmak, yakinlarimmi erken gorebilmek ve erken beslenmeye baglayabilmek
sayilabilir (2). Bu etkenler hastanin postoperatif memnuniyetini de belirler. Anestezist
icin kardiyovaskiiler ve solunum sistemi stabilitesinin saglanmasi, hizli postoperatif
derlenme ve solunum sistemi reflekslerinin korunabilmesi rejyonel anestezinin
onemli avantajlarindandir. igne korkusu, igne yeri agrisi, islem sirasinda farkinda
olma korkusu ve uzun siire ayni pozisyonda yatmak, hastalarda strese neden
olmaktadir (6). Bu nedenle anksiyete diizeyini azaltacak, amnezi ve analjezi
saglayacak sekilde sedasyon yapilmasi onemlidir. Islem sirasinda amaglanan,
hastanin rahat, sakin olmasi ve gerektiginde iletisim kurulabilir olmasidir.

Sedasyonda kullanilan ilaglar doza bagli olarak santral sinir sistemini
baskilarlar. Bu nedenle hastanin biling diizeyi hafif sedasyondan, tamamen biling
kaybina kadar degiskenlik gosterebilir. ASA’nin  (American Society of
Anesthesiologists) yayinladigi kilavuzda sedasyon diizeylerinin ayrimi ve tanimi
yapilmistir (7).

Bilingli sedasyon, bir ilaca bagli olarak hastanin bilin¢ diizeyinin, iist solunum
yolunu yardimsiz sekilde ve siirekli olarak agik tutmasini, fiziksel uyar1 ve sozli
emirlere uygun yanitlar vermesini saglayacak sekilde minimal derecede
baskilanmasidir.

Derin sedasyon, sedasyon diizeyinin sozel iletisim kaybina neden olacak
sekilde derinlesmesi, solunum yolu reflekslerinin her zaman korunamadigi,

aspirasyon riskinin oldugu bir durumdur (7).



Optimum sedasyon ic¢in uygun klinik sartlar ve uygun monitorizasyon
mutlaka saglanmalidir. istenen sedasyon seviyesine kolayca ulasiimali ve cerrahi
islem bitiminde de bilincin hizla donmesi saglanmali, sedasyonun derinligi ve siiresi
kontrol edilebilmelidir.

Yetersiz sedasyon, hipertansiyona, tasikardiye, hastanin huzursuz olmasina
hatta fizyolojik ve psikolojik yonden zarar gérmesine yol agabilir. Derin sedasyonda
ise hipotansiyon, bradikardi, koma, solunum depresyonu gibi istenmeyen durumlar
ortaya c¢ikabilir. Hastayr bu yan etkilerden koruyabilmek amaciyla sedasyon
derinliginin takibi yapilmalidir. 1970’1i yillarda hastanin sedasyon derinliginin, sivi,
elektrolit ve hemodinamik durumu gibi diizenli kontrol edilmesinin gerekliligi
tartisilmaya baslanmustir (8).

Optimal sedasyon diizeyi ve takibinde kullanilacak skala ile ilgili kesin bir
yargt yoktur. Tercih edilen sistemler, dogru, hizli, kolay kullanilabilir ve
tekrarlanabilir olmalidir. Ayrica kolay kaydedilir ve hasta i¢in rahatsizlik verici
olmamasi tercih edilir. Bu amagla kullanilan yontemleri objektif ve subjektif olarak
ikiye ayirabiliriz.

Objektif yontemler arasinda plazma sedatif konsantrasyonu, frontal
elektromiyografi, alt 6zofagus kontraktilite 6l¢iimii, elektroensefalografi (EEG), BIS
monitorizasyonu sayilabilir (9).

Plazma sedatif konsantrasyonu, anestezi sirasinda kullanilabilecek pratik bir
yontem degildir. Hastanin sedasyon diizeyi kan alinmasindan sonu¢ alinana kadar
gecen siirede degisebilir. Benzodiazepinlerde oldugu gibi sedatif etki, kisiler arasinda
farklilik gosterebilir. Kisa etkili bir benzodiazepin olan midazolamin yiiksek
konsantrasyonlarinda sedasyon derinlesmesi yerine ajitasyon olusabilir (10).

Frontal elektromiyogram ise; frontal bolgedeki kaslarin kontraksiyonlarinin
kaydedilmesidir. Sedasyon veya anestezi derinligi hakkinda bilgi verdigi
distintilmustir. Kas gevsetci verilen olgularda, frontal elektromiyogram
kullanilamaz, duyarli ve pratik bir yontem degildir (9,11).

Alt ozofagial kontraktilite; anestezi derinligi ile peristaltik kontraktilite
arasinda bir iligski olmasindan yola ¢ikilarak kullanilmistir. Kontraktilite 6zofagusa
yerlestirilen bir balonla dlgiilebilir. Fakat kisiler arasinda ¢ok farklilik géstermesi ve

pratik olmamasi nedeniyle kullanilmamaktadir (12).
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EEG, bir ¢ok sebeple anestezi derinliginin Olgiitii olarak disiiniilebilir.
Subkortikal talamik niikleuslarca kontrol edilen ve hizlandirilan toplam eksitator ve
inhibitdr postsinaptik aktiviteden {iretilen kortikal elektriksel aktivite, anestezi
derinligi ile ilgili direkt fizyolojik iliskilere sahiptir (13). 1920-1930’ lu yillarda
Berger EEG’ de kloroformun etkisini Ol¢tii. Peter ve ark. (14), 1959 da iv. opiyoid
anestezi uygulanmasinda hastanin kafasina elektrodlar yerlestirerek beyinsel kortikal
aktiviteyi stirekli kaydetti. Biling kaybiyla birlikte kortikal aktivitede baskilanma
ortaya c¢iktigini belirledi. Farkli sedatif ajanlarin farkl sekilde EEG’ yi baskilamasi,
ham EEG verilerinin okunmasi ve yorumlanmasinin zor olmasi nedeniyle rutin
kullanima girmemistir.

Subjektif yontemler arasinda Ramsay sedasyon skalast (RSS), gdzlemci
uyanikligi/sedasyonu degerlendirme skalasi (OAAS), sedasyon-ajitasyon skalast,
bion skalasi, Addenbrooke Hastanesi skalasi, Cambridge sedasyon skalasi,
Vancouver sedasyon skalasi, Harris skalasi, Briiksel sedasyon skalas1 sayilabilir. (9)
Sedasyon sirasinda siklikla RSS ve OASS kullanilmaktadir (15).

RSS; ilk olarak Ramsay ve arkadaslari tarafindan 1974’ de 30 hastada
yaptiklar1 ¢alismada tanimlanmistir (8). Gliniimiizde yogun bakimda ve cerrahi
girisim sirasinda uygulanan sedasyon derinligini 6lgmek igin sik kullanilan basit bir
skorlama sistemidir. 6 farkli biling durumu tanimlamasindan olusmaktadir. G6zlemci
hastanin sozel, taktil veya agrili uyarana verdigi cevabi degerlendirip 1’ den 6’a
kadar olan uyaniklik derecesine gore numara verir (Tablo 1). Bu skala sozel, taktil
veya agrili uyara cevap verebilecek hastalarda uygulanabilir. 1-uyanik ve ajite
hastayr tanimlarken 6-agrili uyarana yanitsiz hastayr tanimlar. RSS 6 olarak
degerlendirilen hastanin sedasyon diizeyi daha derinlestiginde, RSS, bunu
belirlemekte yetersiz kalabilir.

Tablo 1. Ramsay sedasyon skalasi

Ramsay Sedasyon Skalasi (RSS)

1 Uyanik, tedirgin, ajite hasta

2 Uyanik, koopere, oryante hasta

3 Sadece emirlere yanit veren hasta

4 Uyuyan, taktil veya sesli uyarana c¢abuk

yanit veren hasta

(&)

Uyuyan ,uyarilara yavag yanit veren hasta

6 Agril1 uyaranlara yanitsiz hasta




Objektif yontemler arasinda sayilan BIS monitdrii, EEG sinyallerini alip igleyerek
hastanin ig¢inde bulundugu anestezi derinligi ile uyumlu bulunan ve klinisyence

yorumlanmasi daha kolay olan sayisal bir deger gosterir (9).

5.2. BISPEKTRAL INDEKS

Anestezi derinligini 6lgmek icin objektif, giivenilir, ger¢ek zamanli 6l¢tim
yapan bir monitorizasyon yontemine ihtiya¢ duyulmaktadir. Bir ¢ok anestezik ilag
santral sinir sistemini baskilar ve bu ilaglarla saglanan biling diizeyindeki
degisikliklerin EEG’ ye yansidig1 diisiiniilmektedir (16- 20). EEG, anestezi derinligi
hakkinda bir fikir verirken, deneyimli bir teknik elemana ihtiya¢ duyulmasi, EEG
elektrodlarii yerlestirme ve EEG sinyallerini yorumlama zorlugu gibi dezavantajlar
bulunmaktadir.

BIS, 1985 yilindan beri Aspect Tibbi sistemleri tarafindan gelistirilen
kompleks, 6zel bir EEG parametresidir. Bu EEG parametresinin ticari formu 1996
yilinda Food and Drug Administration (FDA) tarafindan beyin iizerindeki anestezik
etkiyi monitorize eden bir arag olarak kabul edilmistir (21). 2004’ de ise anestezi
boyunca intraoperatif uyaniklik insidansini azaltmak amaciyla kullanimma FDA
onay1 verilmistir (22). 1997° den beri BIS klinik pratikte yer almakta ve kullanimi
konusunda bir¢ok arastirma bulunmaktadir.

BIS, anestezik ve sedatif ajanlarin kullanmi sirasinda olusan hasta
cevaplarin1 6lgmek icin spesifik olarak gelistirilmis bir EEG yontemidir. Dijital
teknoloji ve elektronik donanimdaki geligsmeler kiiglik, ucuz, iyi sonug kapasitesine
sahip ve operasyon odasinda kullanilabilecek EEG monitorlerinin  gelismesini
saglamistir. Bu cihazlarin sinyal diizenleyicileri yazilimi vardir. Bu bilgileri
diizenleyip, EEG uzmani olamayan bir kisi tarafindan da kolayca anlasilabilir hale
getirmektedir (22).

Hipnotiklerin ¢ogunun benzer EEG etkilerine sahip oldugu goriilmiistiir.
Genel anestezi, ortalama EEG frekansinda bir azalma ve ortalama giigte bir artma ile
baglantilidir. Bu bilgi, matematiksel olarak kompleks EEG dalga formundan elde
edilebilir ve buna ‘‘gii¢ spektrum’’ denir. Gii¢ spektrumunu, anestezik etkilerin

Ol¢iilmesi amaciyla kullanmak i¢in bir cok deneme yapilmustir.
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Biitiin giic spektrumu genellikle tek bir sayiya indirgenmektedir. Bu da ortalama
EEG frekansindaki azalmayi izlemek ic¢in kullanilmaktadir (22). Kisaca, EEG
sinyalinin tanimlanan periyodu olan gii¢ spektral analiz (Fourier analizi), bir frekans
fonksiyonu olarak faz acilar1 ve amplitiidlerinin histogrami olarak frekans
spektrumunu iiretir. BIS, fourier analizine gore iist bir yaklasimdir. Fourier
transformunun farkli frekanslar1 arasindaki faz iliskisini karakterize eder (faz
eslesmesi). Faz iliskileri beyindeki bagimsiz EEG ‘‘pacemaker’” larinin sayisiyla
baglantilidir. BIS bu faz iliskilerini sayisal olarak verir.

BIS indeksi 0 ile 100 arasinda degisen bir sayidir ve anestezik ajan
uygulamasi sirasinda klinik durumlar ile koreledir. Ekranda bir sayr halinde
gosterilir, bu deger 30 saniyenin iizerindeki EEG kayitlarindan elde edilir. Bu
bilgiler, ortalama her 2 ile 5 saniye arasinda kaydedilmekte olup, bu sekilde BIS’
deki gereksiz dalgalanmalar 6nlenmektedir. Ayn1 zamanda hipnotik durumda ani
degisiklikler oldugunda BIS degeri hastadaki klinik degisikligi 5-10 saniye sonra
gosterebilmektedir (17).

Sedatize, spontan soluyan hastada, anlamli elektromyelografi (EMG)
aktivitesi goriilebilir. Bu EMG sinyalleri, EEG sinyalleri ile karisarak, yanlis BiS
degeri okunmasina sebep olabilir. EMG sinyallerinin 30-300 Hz ve EEG
sinyallerinin 0,5-30 Hz’ de varoldugu diisiiniiliir. BIS, 47 Hz’e kadar olan EEG
sinyalleri kullanir. Bu EMG sinyalleri yanlis BiS degeri 6lgiilmesine sebep olabilir.
Yalanct BIS yiiksekliginde EMG aktivitesi yiiksek frekansli diisiik amplitiidlii
dalgalar olarak degerlendirilir. Benzer sekilde yanlis yiiksek BIS degerleri elektrodun
uygunsuz yerlestirilme veya yetersiz yapismasindan kaynaklanabilir. BIS monitorii
70-110 Hz araliginda yiiksek frekansli aktiviteyi EMG degigkeni olarak monitdriin
iist orta kisminda ¢ubuk grafik olarak gosterir (Sekil 1). 70-110 Hz aralifindaki EMG
ile hatali BIS vyiikselmesi arasinda Kkorelasyon yoktur. Iyi bir klinisyen sinyal
kalitesini degerlendirmeye ihtiyag¢ duyar (22).
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Sekil 1. BiS Ekrani

BIS trend grafiginde BIS degerlerinin, zaman i¢indeki degisimi grafik halinde
verilir. Sinyal kalitesi BIS degerinin dogru sekilde hesaplanmasina izin vermeyecek
sekilde diisiik oldugunda, say1 gériintiilenmez. 100 civarindaki BIS degerleri hastanin
uyanik oldugunu gosterirken 0 degeri isoelektrik EEG’ yi gdsterir. BIS indeksi 60” 1n
altina indiginde hastanin bilin¢li olma olasilig1 ¢ok diisiiktiir. Eger hasta derin
sedasyonda ise BIS indeksinin 60 - 70 arasinda, hafif sedasyonda ise 70 - 80 arasinda
olmasi beklenir (23, 24). Ketamin haricinde diger intravendz ve volatil anestezik
ajanlar BIS degerini diisiiriir (16).
BIS kullaniminin, operasyon sirasinda uyamklik insidansini, total anestezik ilag
tilketimini, ekstiibasyon siiresini ve postoperatif derlenme odasinda kalig siiresini
kisalttigina dair ¢aligmalar yapilmistir. Bu ¢alismalarda BIS kullaniminin, hem iv
hem de inhalasyon anestezik ilag¢ tiiketimlerini azalttig1 belirtilmistir (4, 5, 23, 26).
Hipnozun ger¢ek zamanl 6lgiimii, anestezik ilacin hem yetersiz hem de yiiksek doz

alimin1 6nlemenin yanisira, hastaya 6zgiin anestezik ila¢ uygulamasina olanak verir.
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Gereginden fazla ilag alimimiin 6nlenmesi teorik olarak morbiditeyi diizeltmeli,
hizl1 derlenmeyi saglamalidir.
BIS’ in ii¢ 6nemli 6zelliginin belirtilmesi gerekir.

1. Kortikal EEG’ nin bir kismi derin yapilardaki aktiviteyi gostermektedir ve bu

komponent uyku sirasinda degismektedir.

2. BIS, istatistiksel olarak elde edilmis bir 6l¢iimdiir.

3. BIS, beynin bir andaki durumunu &lger. Belli bir ila¢ konsantrasyonunu

Olgmez.

Intraoperatif uyaniklik, hastanin postoperatif ddSnemde genel anestezi altinda iken
olan, belli baz1 olaylar1 hatirlamasidir (27). Operasyon sirasinda en ¢ok agri, korku,
caresizlik hissedilir. Ameliyatta uyaniklik posttravmatik stres bozukluguna sebep
olabilir (16). Kas gevseticilerin kullanildigi genel anestezi uygulamalarinda
intraoperatif uyamklik yasanabilir. BIS monitorizasyonu, operasyonda uyaniklik

insidansini azaltmak amaciyla da kulanilabilir (27, 28).

5.3. SEDASYONDA KULLANILAN iLACLAR

Rejyonal anestezide sedasyon igin farkli ajanlar kullanilabilir, ilag se¢imi
hastanin klinik durumuna ve 6zelliklerine, cerrahinin tiiriine, olusturulan spinal blok
seviyesine, cerrah ve anestezi doktorunun deneyimlerine gore secilmelidir .

Kullanilan ajanlar; isofluran, sevofluran, azot protoksit gibi volatil
anestezikler, ketamin, opioidler, barbitiiratlar, etomidat, benzodiazepinler ve
propofol gibi intramiiskiiler (im) veya iv ajanlardir.

Inhalasyon ajanlarinin sedasyon icin kullanimi sinirhidir. Ortama gaz kagagini
onlemek ve yeterli ilag alinimini saglamak i¢in siki yiiz maskeleri gerekir, hastalar
bunu kolay tolere edemeyebilirler .

Sedasyonun iv tekniklerle uygulanmasi yaygindir. Iv yontemde sedasyon
olusturmak kolaydir, ortam havasini kirletmez, uygun sekilde kullanilirsa sedasyon
diizeyinin kontrolii ve hava yolunun devamliligi miimkiin olur (29). Iv uygulama
bolus enjeksiyon veya devamli inflizyon seklinde yapilabilir. Tek veya tekrarlayan
bolus ila¢ uygulamalari, kandaki ilag konsantrasyonun labil seyretmesine sebep olur.
llag diizeyi pik yaptiginda yan etkilerin ortaya ¢ikma ihtimali, hemodinamik durum

ve sedasyon diizeyi degiskenlik gosterecektir (30).
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Optimum doz ve zamanlamanin saglanmasi, doz ayarlamalarinin biiyiik bir
0zenle yapilmasini gerektirir. Iv siirekli inflizyon, bolus uygulamaya gore daha fazla
ila¢ kullamimin1 gerektirse de sedasyon diizeyinin istenilen seviyeye getirilmesinin
daha kolay oldugu, daha az yan etki olusturdugu ve derlenmenin daha hizli oldugu
gosterilmistir. Ancak, yine de asir1 sedasyon riski ve tolerans gelisme olasiligi
dikkate alinmalidir (30).

Ideal sedatif ajanin etkisi hizli baslamali, yeterli minimal solunum ve
kardiyovaskiiler depresyon etkisi, renal ve hepatik fonksiyonlardan bagimsiz atilim
yollart olmalidir (31) (Tablo 2). Ancak biitiin bu 6zelliklere sahip bir sedatif ilag

olmadigi gibi ilag segiminde de bir standart yoktur.

Tablo.2 ideal sedasyon ajaninin 6zellikleri

e Etkisi hizli baglamali

e Yeterli sedasyon diizeyine ulagabilmeli

e Kaesildikten sonra etkisi ¢abuk sona ermeli

e Erisilmesi kolay olmali

e Kiimiilatif etki gdstermemeli

e Kardiyovaskiiler depresan etkileri minimal olmali

e Solunumu baskilamamali

e Eliminasyonu renal, hepatik, akciger fonksiyonlarindan
bagimsiz olmali

e Aktif metaboliti olmamali

KULLANILAN SPESIFIK iLACLAR

5.3.1 Propofol

Propofol giinlimiizde siklikla kullanilan iv anestezik ajanlardandir. 2,6-
diizopropofoldiir. Bir alkilfenol grubu igerir ve sivi iginde ¢dziinmez. Fakat yiiksek
oranda lipit ¢dziiniirliigiine sahiptir. Ila¢ bir emiilsiyon halindedir ve igerisinde soya
yagi, gliserol, putrifiye yumurta fosfatidi ve iginde olusabilecek bakteri tiremesini

geciktiren sodyum edatat icerir. Plazma proteinlerine % 98 oraninda baglanir. Santral
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sinir sistemi fonksiyonlarinda doza bagli depresyon olusturur. Diisiik dozlarda primer
olarak sedasyon ve anksiyoliz olustururken, artan dozlarda hipnoz olusturur (32, 33).
Dozdan bagimsiz amnestik etkisi vardir fakat midazolama gore bu etki daha azdir
(34). Barbitiiratlarin aksine antianaljezik etkiye sahip degildir. Suphipnotik dozlarda
propofol santral kaynakli agrilarin tam1 ve tedavisinde yardimcidir. Propofol
antiemetik etkiye sahiptir. Bu 6zellik area postremadaki seratonin miktarini azaltmasi
ve boylece GABA reseptorleri lizerine yapmis oldugu etkiyle aciklanmustir.

Propofoliin indiiksiyon dozu 2.0-2,5 mg/kg arasinda degiskenlik gosterir.
Bolus enjeksiyonundan sonra genis dagilimi ve hizli eliminasyonu nedeniyle, kan
konsantrasyonu hizla azalir. Uyanma hizlidir. Biiyiik miktarda ve uzun siireli
inflizyondan sonra uyanma gecikebilir (35, 36). Eliminasyon yar1 6mrii 1-3 saattir.
Tekrarlayan bolus enjeksiyonlarda kiimiilatif etkisi goriilebilir. Propofoliin
farmakokinetigi yas, cinsiyet, onceden mevcut hastaliklar, kilo ve birlikte uygulanan
premedikasyona gore degiskenlik gosterir. Yaslilarda klirens hizi azalirken, hepatik
hastaliklarda klirensi degismez fakat eliminasyon yar1 omrii uzar. Renal hastaliklar
propofoliin kinetigini degistirmez. Propofol karacigerde metabolize edilir ve
glukuronid konjugasyon ve oksidasyon {iriinleri ortaya ¢ikar. Bunlar suda ¢6ziinen
glukuronid ve siilfat konjugatlardir. Primer olarak bobreklerden atilir. Metabolizma
hizlidir. flacin % I' den az1 idrarla degismeden atilirken, % 2 kadar1 fecesle atilir.

Kafa i¢i basincini diisiiriir. Saglikli hastalarda, doza ve enjeksiyon hizina
bagli olarak sistolik kan basincinda (SKB), diastolik kan basincinda (DKB), ortalama
kan basincinda (OKB) azalma meydana gelir (37). Yash ve diiskiin hastalarda bu
oran artabilir. Kalp hizi, arteriyel basing azalmasina ragmen genellikle stabil kalir,
yiiksek dozlarda yavaglar. Kardiyak output ve sistemik vaskiiler rezistanst % 10-20
azaltabilir.

Indiiksiyon dozundan sonra apne gelisebilir. Apnenin siklik ve siiresi
enjeksiyon hizi, doz ve verilmis olan premedikasyona da baghidir. Devaminda
solunum sayis1 belirgin olarak azalir ve dakika voliimii diiger.

Ozellikle kiigiik damarlardan ve hizli enjeksiyonu agriya yol agar.
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5.3.2.Benzodiazepinler

Anksiyolitik, amnezik ve hipnotik 6zellikleri nedeniyle sik kullanilirlar. En

sik kullanilan1 midazolamdir.

Midazolam

Farmakolojik etkileri diazepama benzeyen fakat etki siiresi daha kisa ve
spesifik ¢oziicii gerektirmeyen, suda ¢6ziinen bir benzodiazepindir. Diger ilaglarin
asit tuzlari ile ayn1 enjektorde karistirilabilir. Diazepamdan bir diger farklilig1 venoz
irritasyon, agri ve trombofilebit yapmamasidir. Midazolam anksiyolitik, hipnotik,
antikonviilzan ve antegrad amnezik etkileri olan bir benzodiazepindir (38).
Benzodiazepinler, inhibitér bir nérotransmitter olan gama amino biitirik asitin
(GABA) etkilerini potansiyelize ederler. GABA birikimi ve benzodiazepin
reseptorlerinin tutulmasi ile etkilerini olustururlar.

Midazolam anestezik dozlarda SKB, DKB, OKB’ nda hafif derecede
diismeye neden olur. Kardiyak output, attm voliimii ve kardiyak indeks azalir.
Sistemik vaskiiler rezistansi etkilemez. Miyokardin oksijen ihtiyacini azaltir.
Koroner vaskiiler rezistansda degisiklik yapmaz. Kalp atim hizina belirgin etkisi
yoktur. Strese bagli endokrin yanitlar1 hafifletir. Noromiskiiler kavsakta etkisi
yoktur. Hafif respiratuvar depresyon olusturur.

Im. olarak uygulandiktan 10 dakika sonra anksiyolitik ve sedatif etkileri
gdriilmeye baslar. Maksimum etki 30-40 dakikadir. Indiiksiyon dozlari titrasyonla ve
doz-cevap iliskisine gore uygulanmalidir. Fizyolojik pH'da yiiksek lipofilitesinden
dolayr baslangi¢ etkileri hizli olusur. Midazolam karacigerde hidroksilasyon ve
glukronidasyon yoluyla metabolize olur. En 6nemli metaboliti a-hidroksimetil-
midazolamdir ve klinik aktivitesi 6nemsizdir. % 1' den az miktar1 bobreklerden
degismeden atilir. Klirensi hepatik kan akimina baghdir. % 94 oraninda plazma
proteinlerine baglanir.

Benzodiazepinlerin selektif antagonisti olan tek ajan flumazenildir. 1981
yilinda Hunkeler ve ark. (39) tarafindan sentezlenmistir. Benzodiazepin
reseptorlerine kompetitif baglanarak onlarin farmakolojik etkilerini inhibe eder.

Benzodiazepinlerin olusturdugu amnezi ve sedasyon etkilerinin geri ¢evrilmesinde
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yeterli iken, solunum {izerindeki etkileri tartigmalidir. Solunum depresyonu gelismis
ise kismi diizelme saglayabilir. Asirt doz veya uzun siireli inflizyon halinde
benzodiazepin alanlarda, flumazenil uygulamasimi izleyen donemlerde tekrar

sedasyon gelisebilir .

Lorazepam

Lorazepam en az hemodinamik yan etkiye sahip benzodiazepindir. EtKisi
yavas baslar, yarilanma émrii 12-15 saattir. Midazolam ve diazepama gore daha uzun
etki siirelidir. Baslangi¢c dozu 0.03-0.04 mg.kg™ (iv) dir. Iv infiizyona baslandiktan
birkac dakika sonra yeterli sedasyon derecesine ulasilir. Diger bir avantaji da oral

yolla kullanilabilir olmasidir.

Diazepam

Uzun etkili sedatif, amnezik, anksiyolitiktir. Oral ve parenteral formlar
mevcuttur. Yogun bakimda sedasyon amaciyla diger benzodiazepinlere gore daha az
kullanilmaktadir. Yarilanma omrii 24-36 saattir. Diazepamin lipid ¢oziiniirligi
yiiksek oldugu i¢in etki baglama siiresi kisadir. Tedavide baslangic dozu 0.04-02
mg.kg™ (iv) olup 24 saatte bir tekrarlanir. Birikici olmasi ve aktif metabolitlerinden
dolay1 sedasyon uzar. Diazepam yliksek dozda ve/veya ¢ok hizli uygulandigi zaman

solunum depresyonu ve hipotansiyon meydana gelir.

5.3.3. Ketamin

Hipnotik ve analjezik etkisi mevcuttur. Psikomimetik etkileri nedeniyle genel
anestezide sik kullanilan bir ajan degildir. Diisiik doz ketamin uygulamasinin zayif
sedasyon fakat iyi bir analjezi sagladigi gosterilmistir. Benzodiazepanlarla
kombinasyonu mimkiindiir. Sedasyon, analjezi ve her ikisi i¢in de kullanilabilir.
Propofol ile birlikte de kullanilabilir. Bu durumda propofol dozunu azaltmadig
fakat ketaminin sempatomimetik oOzelligi ve santral sinir sistemindeki etkisi

nedeniyle hemodinamik stabilite sagladig1 ve solunum depresyonu riskini azalttigi
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gosterilmistir  (40). Sedasyon dozlarinda Kkotii riiyalar ve haliisinasyonlar

bildirilmemistir.

5.3.4 Deksmedetomidin ve Klonidin

Klonidin ve deksmedetomidin anksiyolitik ve doz bagimli sedatif 6zelligi
olan ap adrenerjik reseptor agonistleridir. ap adrenerjik reseptorler G proteinine
kenetli transmembran reseptorlerdir. Bu adrenoseptorlerin aktivasyonu adenilat
siklaz aktivitesini inhibe eder. Bu da, kalsiyum iyonlarinin néron terminaline girigini

azaltir. 0lp adrenerjik reseptorler 0x-a, 0lo-b, dp-c olmak {izere ii¢ subtipi vardir. Bu

subtiplerin o, reseptor agonist ve antagonistlere afiniteleri benzerdir ve aminoasit

dizilimleri % 70- % 75 ortaktir. Subreseptor agonist veya antagonistler gelistirilmesi
ve kullanimi, yan etkileri sinirlandirip, istenen etkilerinin ortaya ¢ikmasini
saglayacaktir (38).

ay adrenerjik reseptorler, santral ve periferik sinir sisteminde, trombositlerde,
karacigerde, bobrekte, pankreasda ve gozde bulunur. Diger organlarda olan oy
reseptorlerin uyarilmasi sonucu sekresyonlarda, gastrik motilitede, renin saliniminda
azalma, glomeriiler filtrasyonda, bobrekten su ve sodyum tutulumunda artma,
intraokiiler basicta ve pankreastan insiilin salimiminda azalma ortaya c¢ikar.
Presinaptik ve postsinaptik alanlarda yerlesim gosterirler. Presinaptik alanda yerlegen
reseptorler noradrenalin ve adenozin trifosfatin salinimini diizenler. o, reseptor
agonistlerinin santral sinir sistemindeki postsinaptik o, reseptorleri uyarmasi sonucu
sempatik etki inhibe olur. Kalp hizinda ve kan basincinda diismeye sebep olur,
sedasyon ve analjezi ortaya c¢ikar (41). Bununla birlikte spinal kordda bulunan
reseptOrlere agonistlerin baglanmasi analjezi olusmasini saglar.

Potent o, agonistlerin hizli verilmesi, kan damarlarinda bulunan diiz kas
hiicrelerinin uyarilmasi ve kasilmasi sonucu gegici hipertansiyona sebep olabilir. Bu
gecici etkiyi hipotansiyon ve bradikardi takip eder. Bu yan etki, dogru hasta se¢imi,
ilag dozunun dikkatli uygulanmasi, ila¢ infiizyon dozunun yakin takip edilmesi ve
yeterli sivi replasmani ile sinirlandirilabilir (3).

Klonidinin yiiksek dozlarinda (5 pgkg® oral veya 4 pgkg'sa® iv)

kullanildiginda solunum depresyonu ve iyi analjezi saglar. Yiiksek dozlarda antegrad
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amnestik 6zelligi vardir, retrograd amnezi yapmaz. Klonidinin hemodinamik etkileri
ile ilgili farkli disiinceler vardir. Bazi caligmalarda geng ve saglikli insanlarda
hemodinamik degisiklik yapmadigi one siiriiliitken (42), bir baska c¢alismada
arteriyel kan basicini azalttigi ve bradikardiye sebep oldugu belirtilmektedir (43).
Yarilanma omrii 1 saat ve eliminasyon siiresi 14 saattir. Etkisinin yavas baslamasi
nedeniyle cerrahi baslamadan verilmesi gerekir ve hastanin derlenme siiresini
uzatabilecegi unutulmamalidir.

Dexmedetomidin, metedominin dekstro izomeridir. 1999 da kullanim onay1
almistir ve klonidinden sekiz kez daha fazla selektif bir oy reseptdr agonistidir.
Deksmedetomidinin op:0; adrenoseptor selektivitesi 1600:1° dir. Yarilanma Oomri
klonidinden kisadir (43).

Dexmedetomidinin sedasyon etkisine, locus coeruleus aracilik eder. Locus
coeruleus beyinde bilateral olan, adrenerjik reseptorler igeren kiigiik bir bolgedir.
Locus coeruleus bolgesinin, deksmedetomidinin sedatif, hipnotik ve analjezik
etkinden sorumlu oldugu diisiiniiliiyor (42).

ay agonistlerin kardiyovaskiiler sistemine temel etkileri; sempatik aktivite ve
kalp hizinda azalma, sistemik vaskiiler rezistansda artma ile birlikte indirekt olarak
myokard kontraktilitesi, kardiak debi ve sistemik kan basincinda azalmadir.
Deksmedetomidinin sebep oldugu bradikardi kendiliginden diizelebilecegi gibi,
antikolinerjiklerle de tedavi edilebilir. Kalp iletim blogu olan hastalarda kullanimi
onerilmez. Titremeyi kontrol altina alma, agriy1 giderme, anksiyeteyi azaltma gibi
sempatolitik etkileri sonucunda myokardiyal korumada faydali olabilir.

Deksmedetomidinin etkileri plazma konsantrasyonlarma baglidir; disiik
konsantrasyonlarda hafiza, kardiyovaskiiler ve solunumsal fonksiyonlarin korundugu
iliml bir sedasyon ve analjezi olusturur. Yiiksek konsantrasyonlarinda ise, kalp hiz1
ve kardiyak outputta ilerleyici bir diisme, bifazik kan basinci ve vaskiiler rezistans,
sistemik ve pulmoner hipertansiyon, minimal solunum degisikliklerinin eslik ettigi

ileri bir sedasyon ve analjezi goriiliir .

5.4. SPINAL ANESTEZI

Spinal anestezi lokal anestezik ajanlarin subaraknoid araliktaki serebrospinal

siv1 igine verilmesi ile sinir iletisinin gegici olarak bloke edilmesidir. ilk lomber
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ponksiyonu Quincke tarafindan 1899 yilinda yapilmistir. BOS icine enjekte edilen
lokal anestezik ilag sinir dokusuna alinarak ve damar igine absorbe olarak ortamdan
uzaklagtirilir. Sinir dokusu tarafindan alinma, ilacin BOS i¢indeki yogunlugu, sinir
dokusunun lokal anestezikle temas eden yiizeyinin genisligi, yag icerigi ve
kanlanmas1 gibi etkenlere baglidir. Subaraknoid araliktaki lokal anestezigin asil
etkisi spinal kordu terk eden sinir kokleri ve dorsal kok ganglionlar {izerinedir.
Preganglionik sempatik liflerin duysal ve motor liflerden daha az yogunlukta ilagtan
etkilendikleri, bu nedenle sempatik blogun duysal bloktan 2 segment daha yliksekte
oldugu; motor lifler anesteziklerden daha ge¢ etkilendigi i¢in de, motor blogun
duysal bloktan 2 segment daha asagida oldugu kabul edilir. Ancak spinal kordun
icinde de sempatik yollarin varhigi ve preganglioner sempatik p-liflerin lokal
anesteziklere direncli olmalar1 nedeniyle, son yillarda sempatik blogun duysal
bloktan daha asagida olabilecegi ve daha uzun siirebilecegi diisiiniilmektedir.
Gergekte spinal anestezinin temel amaci duysal ve motor blok olup, sempatik
denervasyon, genellikle sistemik degisikliklere neden olan bir yan etki olarak

goriiliir.

5.4.1. Spinal Anestezi Endikasyonlar:

Alt ekstremite, perine ve alt karin cerrahisi, vajinal dogum ve sezaryende
spinal anestezi uygulanabilir. Abdominal cerrahi i¢in, orta torasik segmentler
diizeyinde yliksek spinal; perinede yapilacak girisimler icin eyer blok; alt
ekstremitede ve litotomi pozisyonunda perinede yapilacak girisimlerde T10-12" yi
gecmeyecek diizeyde bir blok uygundur .

Spinal blok alt ekstremitelerin vazospastik patolojilerinde (emboli, donmalar
vb.) lomber sempatik ganglion blokaji veya epidural blok yapilamamasi halinde

tedavi amaciyla uygulanabilir .
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5.4.2. Spinal Anestezi Kontrendikasyonlari

Az sayida 6nemli kontrendikasyonu vardir. Bunlardan bazilari, hastanin blok
uygulamasini kabul etmemesi, blok uygulanirken gereken pozisyonu koruyamamasi
yiiziinden noral dokularin hasarlanma riski ve serebral herniasyonla sonu¢lanmasi
muhtemel olan intrakraniyal basing artisidir. Kumadin ve heparin uygulandiginda
oldugu gibi intrensek ve idiopatik koagiilopati, enjeksiyon bolgesinde deri ve
yumusak doku enfeksiyonu, ciddi hipovolemi ve anestezistin deneyimsiz olusu diger

kontrendikasyonlaridir.

5.4.3 Spinal Anestezinin Sistemik Etkileri

5.4.3.1 Kardiyovaskiiler etkileri

Spinal anestezinin kardiyovaskiiler etkileri a; ve adrenerjik blokerlerin
etkilerine benzer. Kalp atim hizi ve arteriyel kan basinci azalabilir. Sempatektomi
blok seviyesinin yiiksekligine baghdir. Sempatik blok, duyusal blogun 2-6 dermatom
tizerindedir. Arteriyel ve venoz dilatasyon olusur. Arteriyel sistem tonusu daha iyi
korunur. Bunun sebebi kanin % 75’ nin vendz sistemde bulunmasi ve venodz
damarlarda daha az diiz kas hiicresi olmasidir. T1-4’den ¢ikan kardiyak efferent
sempatik liflerin blokaji1 ile bradikardi meydana gelir. Kan basinci yiikseldiginde sag
atriumun dolumu azalacagindan buradaki kronotropik reseptorlerin uyarilmasi

azalabilir ve kalp atim hiz1 da buna bagli olarak da azalabilir.

5.4.3.2 Solunum Sistemine Etkisi

Sirt istii yatmakta ve istirahat halindeki kiside biitiin interkostal sinirlerin
paralizisi, hatta alt servikal dermatomlara kadar yiikselen duysal blok bile, pulmoner
ventilasyonu Onemli derecede etkilememektedir. Bu durum, frenik sinirin
differansiyel blok nedeniyle etkilenmeyip diyaframin interkostal kaslardaki paraliziyi

kompanse etmesiyle saglanmaktadir. Bu kompansasyon, akciger hastaliklarinda,

23



sismanlik, gebelik veya assit varliginda, intraabdominal basincin yiikselmesi
durumunda ve asir1 bas asagi1 pozisyonlarda miimkiin olmamaktadir.

Frenik ve interkostal sinirlerin paralizisi ile birlikte yiiksek spinal blok,
hipotansiyonun neden oldugu serebral hipoksi nedeniyle gelisen santral depresyon ve
total spinal blok nedeniyle solunum arresti ortaya ¢ikabilmektedir. Tedavide; eger
neden yiiksek spinal blok ise anestezinin etkisi kaybolana kadar yapay ventilasyon
uygulanmali; eger neden santral depresyon ise ek olarak iv vazokonstriktor ajanlar
verilmelidir.

Yiiksek spinal anestezide hastalar karin ve gogilis duvari kaslarinin paralizisi
nedeniyle oOksiiremez. Kapanma volimi azalmistir, atelektazi gelisebilir.
Fonksiyonel rezidiiel kapasitede Onemli derecede diisme fonasyon giigliigii

yaratabilir.

5.4.3.3 Renal Sistem Etkileri

Renal fonksiyon genis bir fizyolojik rezerve sahiptir. Spinal anesteziye eslik
eden renal kan akimindaki Ongoriilebilen azalma Onemsizdir. Siklikla iiriner
retansiyon goriiliir. Bu glintibirlik hastalarin taburcu olmalarin1 geciktirebilir ve yatan

hastalarda idrar sondas1 gereksinimi yaratir.

5.4.4 Komplikasyonlar

Komplikasyonlar iginde noérolojik bozukluklar, dural ponksiyon sonrasi
bagagrisi, spinal anestezi sonrast % 25 oraninda goriilebilen bel agrisi ve
beklenmeyen kardiyak arrest sayilabilir.

Ciddi ve kalic1 norolojik hasar son derece nadir olup, iskemi, direkt travma
veya kimyasal maddelerden kaynaklanabilir. Noroaksiyel anestezi sonrasi norolojik
defisit olusumu ile ilgili risk faktorleri, vazokonstriktdr kullanimi ya da uzun siireli
hipotansiyona bagl spinal kord ve sinir kdklerinin travmatize edilmesi, infeksiyon ve

lokal anestezik se¢imidir.

24



Dural delinme sonras1 bagagrisi spinal anestezi sonrast % 3 oraninda goriilen
bir komplikasyondur. Dural defekten BOS kagisina bagli olarak ve 6zellikle BOS
yapimindan fazla kagak olan olgularda izlenen bir komplikasyondur. BOS basing
azalmasina bagl olarak kafa i¢i olusumlarin yer ¢cekimi etkisi ile yer degistirmeleri
ve gerilmeleri sonucunda basta agri1 olmak tizere klinik bulgular ortaya ¢ikar. Bas
agrist tipik olarak dural delinmeden 15-48 saat sonra ortaya ¢ikar. % 50’ si bes giin
% 90’ 1ise on giin i¢inde kendiliginden geger.

Spinal hematom, menenjit ve spinal abse diger komplikasyonlar arasinda

sayilabilir.
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6. GEREC VE YONTEMLER

Calisma, Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulu onay1 ve
aydmlatilmis onam alindiktan sonra Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi
Anesteziyoloji Anabilim Dali’ nda yapildi. Anestezi yontemi olarak spinal anestezi
planlanan alt ekstremite ile ilgili ortopedik, tirolojik ve plastik cerrahi ile ameliyat
gecirecek, ASA risk siniflamasi I-II grubundan segilen yaslar1 18 ile 70 arasinda
degisen 80 olgu calisma kapsamina alindi. Akut veya kronik opioid kullanim 6ykiisii,
koagiilasyon testlerinde bozukluk, warfarin kullanimi, lumbar vertebra anomalisi, 18
yasindan kiiciik, ileri derece akciger, ileri derece kalp kapak hastaligi veya kalp
yetmezligi, norolojik hastaligt ya da lokal veya sistemik enfeksiyonu,
deksmedetomidin alerjisi olanlar ve o, reseptor agonist tedavisi alan hastalar ¢alisma
dis1 birakildi. Tiim olgulara uygulanacak yontem anlatildi. Olgulara premedikasyon
yapilmadi. Her olguya preop bekleme odasinda 20 G iv kaniil ile el sirtindan damar
yolu agilarak, ameliyattan 30 dk énce 10 ml.kg™ kristaloid siv1 infiizyonu baslatild:.

Olgular kapali zarf usulii 40’ar olgudan olusan 2 gruba ayrildi, anestezi
derinligi BIS monitorizasyonu ile takip edilecek Grup (B), RSS ile takip edilecek
Grup (R) olarak adlandirildi.

Operasyon oncesi SKB, DKB, OKB, KAH ve periferik oksijen satiirasyonu
(SpO2 ) degerleri ve solunum sayist (SS) monitorize edilerek, kaydedildi. Grup B’
deki hastalar BIS (ASPECT 2000, Aspect medical systems, USA) ile monitorize
edildi. BIS monitorizasyonu éncesi alin bolgesi alkollii pamuk ile silindikten sonra,
BIS (Quatro) elektrodun, 1 nolu halkasi frontal kemigin ortasinda burun kokiine dik
olarak yapistirildi. Diger 3 halka da sirasiyla alnin bir yarimina, ayni taraftaki kas
hizasina ve temporal bolgeye yapistirildi (Sekil 2). BIS degerleri ve RSS skorlari
kaydedildi. Antisepsi kurallarina uyularak cildin temizlenip Ortiilmesinden sonra,
tiim olgulara her asamada yapilacak islem hakkinda bilgi verilerek, Ls.4 veya Lys
araligindan median yaklagimla cilt-cilt altina 2 ml % 2 lidokain ( Jetosel amp.
20mg/2 ml. Biosel ilag San. Tic. A.S. Istanbul) enjekte edildikten sonra ayni
araliktan 25 G (Braun) spinal igne ile girilerek subaraknoid araliga 10 mg bupivakain
(Marcaine heavy, 15 mg/5ml. AstraZeneca Ilag San. Tic. A.S. Istanbul) ve 25u
fentanil (Fentanyl, Irlanda) verilerek spinal anestezi yapildi. Hasta, bas 15 derece

yukarida olacak sekilde sirt Gistii yatirildi. Blok seviyesi Tig’a ulastig1 pin-prick testi
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ile dogrulunduktan sonra tiim hastalara 1 pg.kg™ deksmedetomidin (Precedex flk.
200 pg/ 2ml ,USA) 10 dakika i¢inde bolus olarak verildikten sonra 0,6 pg.kg™t.sa™
dozda siirekli infiizyona baslandi. Idamesinde deksmedetomidin dozu Grup B de
BIS degeri 60-80 arasinda, grup R de RSS skoru 3-4 olacak sekilde 0,2-0,7 ug.kgl.sa‘
! arasinda titre edildi. Her iki grupta da kontrol (Ty), spinal anestezi sonrasinda 3. dk
(T2), deksmedetomidin yiikleme dozundan sonra (T3), inflizyonun 5.dk (Ts)’ sindan
sonra ilk 30 dk da, 5 dk arayla sonrasinda cerrahi bitimine kadar 10 dakika arayla
hemodinamik parametreler (SKB, DKB, OKB, KAH ), SS, SpO, sedasyon degerleri
(BIS, RSS) ve sedasyon diizeyine gore ayarlanan deksmedetomidin infiizyon dozlari
kaydedildi. Her iki grupta da cerrahi bitiminden 5 dakika 6nce ilag inflizyonu kesildi.
Toplam kullanilan deksmedetomidin miktar1 kaydedildi. Cerrahi bitiminde derlenme
odasina alinan hastalar monitorize edildiler. Hastalar Modifiye aldrete skorlari
(MAS) 9-10 olup, motor blogu coziiliince servislerine gonderildiler. Bu siire
derlenme siiresi olarak kaydedildi. Basarisiz blok, kismi blok olan ya da blok
seviyesi Ty Ustiine ¢ikmayan hastalara genel anestezi uygulandi ve bu hastalar
calisma dis1 birakildilar. Perioperatif ve postoperatif komplikasyonlar; bulanti,
kusma, hipotansiyon (OKB’nin 60 mmHg, SAB’nin 90 mmHg degerinin altina
diismesini veya baslangic SKB, DKB, OKB degerlerinin % 20’ den fazla diismesi),
bradikardi (KAH 50 atim.dk™“’dan diisiik olmasi), hipoksi (SpO2> nin 90’1 altinda
olmasi) olarak tanimlandi. Hipotansiyon regiilasyonu icin bolus kristaloid replasmani
ve bes dakika i¢inde yanit alinamadig1 durumda bolus iv. efedrin hidrokloriir (5- 10

mg), bradikardi i¢in atropin siilfat (0,5-1 mg) kullanildi.
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Sekil 2. BIS Elektrodunun yerlestirilmesi
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7. ISTATISTIK

Calismamizin analizi SPSS 16.0 (Ilinouis, USA) kullanilarak yapildi. Grup ici
verilerin normal dagilima uyup uymadigi Shapino- Wilk testi ile arastirildi. Devamli
degiskenlerin gruplar arasi karsilastirilmasi normal dagilima uyan degiskenlerde
student-t testi ile, uymayanlarda Mann Whitney U testi ile yapildi.

Ayni grup iginde SKB, KAH, OKB, DKB nin kontrol degerleri ile
karsilastirilmast Wilcoxon testi ile degerlendirildi. Yapilan tiim testlerde p<0.05

anlamli olarak kabul edildi.
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8. BULGULAR
Calismaya 80 hasta dahil edildi. Calisma dis1 birakilan hasta olmadi. Her iki

grubun demografik, cerrahi ve sedasyon siiresine ait 6zellikler benzerdi (p> 0,05).
Grup B de ortinf. dozu 0,44 + 0,15 pg’kg'sa® bulunurken Grup R de istenen
sedasyon diizeyi i¢in ort. Infiizyon dozu 039 + 0,14 pg™kg'sa' bulundu p> 0,05. Her
iki grupta toplam ilag tiiketimi benzerdi (p> 0,05) (Tablo 3).

Yapilan ameliyatlarin gruplara gore dagilimi Tablo 4°de verilmistir.

Tablo 3. Olgularin demografik o6zellikleri ve sedasyon siireleri ve toplam ilag

tiiketimi (ort £ss)

GRUP B (n) GRUP R (n) p
Yas (yil) 47,77 £ 15,38 44,57 + 15,31 0,35
BMI (kg.m™) 26,67 £ 4,45 27,30 £ 4,35 0,52
Cinsiyet (K/E) 10/30 11/29 0,18
Ilag inf. Siiresi (dk) 585+ 11,8 60,3 £ 15,1 0,53
Cerrahi siire (dk) 68,5+ 11,8 70,38 + 15,1 0,9
Tiiketilen ilag miktari(pg) 110+ 20 111+22 0,8

Tablo 4. Yapilan ameliyatlarin gruplara gore dagilim (n)

Grup B Grup R
Urolojik cerrahi 24 25
Ortopedik cerrahi 8 6
Plastik cerrahi 8 9
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Kalp Atim Hizi: Grup i¢i karsilastirmada KAH 0lglim zamanlarinda kontrol
degerlerine gore anlamli sekilde diistii. (p< 0,05). Gruplar arast karsilagtirmalarda
ayni Ol¢iim zamanlarinda gruplar arasinda herhangi bir farklilik saptanmadi (p>

0,05). (Tablo 5), (Sekil 3).

Tablo 5. KAH ortalama degerleri (atimdk™) (ortzss)

GRUP B GRUPR P
KAH T 75,7 +13,7 79,9 +10,7 012
KAH T, 66,9 £12,5*" 79,5 11,8 0,20
KAH T, 60,2 £11,0%™ 62,0 £ 9,4*™ 0,44
KAH Te 62,0 +11,6* 64,2 + 10,9% 0,38
KAH Tio 62,9 +11,0% 63,6 +9,7* 0,78
KAH Tue 61,9 +10,0* 63,7 + 9,9* 0,41
KAH Tao 61,7+ 9,3* 63,5+ 9,6* 0,39
KAH Tas 61,8+ 8,8* 62,4 + 8,8* 0,74
KAH Tag 61,4+ 9,0 64,0 +9,2* 0,20
KAH Tao 59,4 £12,1* 63,0+ 7,3* 0,11
KAH s, 61,4+ 8,6 63,1 + 8,7* 0,38
KAH Teg 60,7 + 6,7* 63,9 + 8,5* 0,17
KAH Too 58,6 + 6,8* 63,1+ 6,2* 0,18
KAH Tas 58,2 + 5,5* 65,1 + 8,3* 0,17
KAH Tog 54,6 + 6,6 62,4+ 53* 0,11

p : ki grup karsilastirildiginda

* : Kontrol degeri ile karsilastirildiginda p< 0,05

++ :Grup icinde bir 6nceki deger ile karsilagtirildiginda p< 0,05
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Sekil 3. Ortalama KAH

T1: Preoperatif kontrol degeri T, . Spinal anestezi yapildiktan sonra T3 : Ilag yiikleme
dozu sonrasinda Ts : Infiizyonun 5. dk. Ty : Infiizyonun 10. dk Tis : Infiizyonun 15.
dk Ty Inflizyonun 20. dk. Tos5: Infiizyonun 25. dk. T3 : Infiizyonun 30. dk.

Tuo: Infiizyonun 40. dk Tsp : Infiizyonun 50. dk Tgo : Infiizyonun 60. dk

T70: Infiizyonun 70. dk Tgo: Infiizyonun 80. dk Tgo: Inflizyonun 90. dk

Grup B: Sedasyonun BIS ile takip edildigi grup

Grup R: Sedasyonun RSS ile takip edildigi grup
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Sistolik Kan Basmca (SKB) : SKB, Grup i¢i karsilasirmada KAH o6lgiim
zamanlarinda kontrol degerlerine gore anlamli sekilde diistii. (p< 0,05). Gruplar arasi

karsilagtirmalarda ayni1 6l¢iim zamanlarinda gruplar arasinda herhangi bir farklilik

saptanmadi (p> 0,05), (Tablo 6).

Tablo 6. SKB ortalama degerleri (mmHg) (orttss)

B R D
SKB T, 136,8 +17,8 137,4 + 22,6 0.9
SKB T, 126,6 £ 19**  |131,7 +25,1* 031
SKB T 132,14 22,5* 130,1425,0* 07
SKB T 128,3+ 23 4*"  |126,9 + 22,9* s
SKB T 1232+24,8%  |123,5421,9* 0.9
SKB Tae 1233+21,8%  |121,2+23,2* 0,68
SKB T 122,6+20,1*  |119,3+21,0* -
SKB T 119,2+20,0*  [116,3+19,6* 052
SKB T 118,0 +19,0* 115,3 + 21,8* 055
SKB Tug 116,9+20,4*  [114,8+19,1* 064
SKB T 116,8 +19,2* 115,3 +19,6* 073
SKB T 119,8 +19,6* 108,9 +30,6* 0.16
SKB Trg 122,8 +18,5* 109,1+15,3* 011
SKB T 121,0 +11,8* 106,149,1* 08
SKB Tap 120,3+16,3* 108,0 +12,9* 02

p: Grup B ile Grup R karsilastirildiginda

*: Kontrol degeri ile karsilastirildiginda p< 0,05

++ :Grup icinde bir 6nceki deger ile karsilastirildiginda p< 0,05
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Sekil 4. Ortalama SKB degerleri

T1: Preoperatif kontrol degeri T, . Spinal anestezi yapildiktan sonra T3 : Ilac yiikleme
dozu sonrasinda Ts : Infiizyonun 5. dk. Ty : Infiizyonun 10. dk Tis : Infiizyonun 15.
dk Ty : Inflizyonun 20. dk. Tos: Infiizyonun 25. dk. Tsg: Infiizyonun 30. dk.

Tao: Infiizyonun 40. dk Tsp : Infiizyonun 50. dk Tgo : Infiizyonun 60. dk

T70: Infiizyonun 70. dk Tgo: Infiizyonun 80. dk Tog: Inflizyonun 90. dk

Grup B: Sedasyonun BIS ile takip edildigi grup

Grup R: Sedasyonun RSS ile takip edildigi grup
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Diastolik Kan Basmc1 (DKB): DKB, grup i¢i karsilastirmada KAH Olgiim
zamanlarinda kontrol degerlerine gore anlamli sekilde diistii (p< 0,05). Gruplar arasi

karsilagtirmalarda ayni1 6l¢iim zamanlarinda gruplar arasinda herhangi bir farklilik

saptanmadi (p> 0,05).

Tablo 7. DKB ortalama degerleri (mmHg) (orttss)

GRUPB GRUPR P
KB T, 82,9+ 12,3 80,3+ 11,1 0,3
OKB T, 77,5 + 13,4* 77,8413 4% 0,9
KB T 79,8 + 15,0* 77,7 +13,1* 0,5
D 78,2 + 15,8* 77,5 £15,8* 0,8
DKB To 76,5 +15,8* 74,7 + 14,6* 0,6
DKB Tis 75,4 £15,1% 73,3+ 15,1* 05
DKB Ty 74,6 +13,8* 723+12,7* 0,4
DKB Tz 72,5+ 14,7* 69,5 + 12,3* 0,3
DKB Tz 74,5+ 14,8* 68,5+ 12,4* 0,07
DKB Ty 715+152" 69,5+ 12,1* 0,4
DKB Ts 72,3+ 155*% 71,8+21,7* 0,8
DKB Teo 76,5 + 15,0% 69,0 + 11,4* 0,07
DKB T+ 75,3 + 15,9% 63,2 + 10,0* 0,06
DKB Tgo 79,5+ 8,1* 63,8 + 6,2* 0,2
DKB Tgo 78,3+ 13,5* 66,2 + 9,5* 0,18

p : Grup B ile Grup R karsilastirildiginda

*: Kontrol degeri ile karsilagtirildiginda p< 0,05
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Sekil 5.0rtalama DKB degerleri

T1: Preoperatif kontrol degeri T . Spinal anestezi yapildiktan sonra T3 : ilag yiikleme
dozu sonrasinda Ts : Infiizyonun 5. dk. Tig : infiizyonun 10. dk Tss: Infiizyonun 15.
dk Ty : Inflizyonun 20. dk. Tos: Infiizyonun 25. dk. Tsg: Infiizyonun 30. dk.

Tao: 1nﬁizyonun 40. dk Tso: inﬁizyonun 50. dk Tep: Inﬁizyonun 60. dk

T70: Infiizyonun 70. dk Tgo: Infiizyonun 80. dk Tog: Inflizyonun 90. dk

Grup B: Sedasyonun BIS ile takip edildigi grup

Grup R: Sedasyonun RSS ile takip edildigi grup
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Dakika Solunum Sayisi1 (SS): SS grup i¢inde ve gruplar arasinda herhangi bir
farklilik gostermedi, (p> 0,05), (Tablo 8).

Tablo 8. Dakika solunum sayisi

GRUP B GRUP R P

SS T, 17,7435 16,8 +4,1 0,33
SST, 17,2 43,9 16,7 +4,2 0,55
SST; 16,3+4,0 16,2+3,9 0,88
SSTs 17,9+11,2 16,6 + 3,2 0,47
SS Tio 159+3,1 16,3+3,7 0,58
SSTis 16,0+ 3,3 15,9+ 3,3 0,92
SS T2 16,3+ 3,1 155+2,9 0,34
SS Tys 15,1 +3,5 154+31 0,71
SS Tao 153+2,7 152+ 3,38 0,89
SS Tao 15,3 +2,5 15,3+ 3,0 1

SS Tso 152 +29 15,3+3,0 0,96
SS Teo 14,8+32 148+35 0,98
SS T 14,8+ 4,2 15+24 0,91
SS Tao 16,7+ 6,3 154 +2,7 0,63
SS Tyo 17,3+4,0 146 +2,7 0,28

p : Grup B ile Grup R karsilagtirildiginda
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Sekil 6. Dakika solunum sayisi

T1: Preoperatif kontrol degeri T, . Spinal anestezi yapildiktan sonra T3 : Ilag yiikleme
dozu sonrasinda Ts : Infiizyonun 5. dk. Tig : Infiizyonun 10. dk Tss : Infiizyonun 15.
dk Ty : Inflizyonun 20. dk. Tos: Infiizyonun 25. dk. T3 : Infiizyonun 30. dk.

T40: Infiizyonun 40. dk Tsp: Infiizyonun 50. dk Tgo : infiizyonun 60. dk

T70: Infiizyonun 70. dk Tgo: Infiizyonun 80. dk Tgo: Inflizyonun 90. dk

Grup B: Sedasyonun BIS ile takip edildigi grup

Grup R: Sedasyonun RSS ile takip edildigi grup
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Periferik Oksijen Saturasyonu (SpO5): . iki grup arasinda T 3, T3g T4o

zamanlarindaki SpO; agisindan istatistiksel agidan anlamli fark olmasina karsin

klinik olarak anlamli bir fark saptanmadi. Iki grupta operasyon boyunca

desatiirasyon goriilmedi.

Tablo 9. Oksijen saturasyonu ortalama degerleri (ort+ ss)

GRUP B GRUPR P

Sp0, Ty 99,4 + 1,0 98,7+14 0,06
Sp0, T, 99,4+ 0,8 99,0+1,2 0,10
SpO, T3 99,4+ 0,8 98,4+13 0,03
SpO;, Ts 99,2+0,9 98,8+1,3 0,10
SpO, T1o 99,2+ 1,0 98,8+1,2 0,21
SpO, T 15 99+14 98,7 +1, 0,40
SpO; T 99,1+0,9 98,7+1,4 0,14
SpO; Tas 99+12 98,7+1,.2 0,21
Sp0; Tao 99,2+ 1,0 984+15 0,03
SpO, T 99,2+ 0,9 98,4+1,6 0,04
SpO; Tso 99,1+0,9 98,6+1,4 0,06
SpO, T 6o 99,1 +1,0 98,9+1.2 0,52
Sp0, T 70 99,1+0,8 98,6+17 0,52
SpO; Tgo 99,7+ 0,5 98,8+0,7 0,10
SpO2 T oo 99,3+ 0,6 98,4+0,5 0,10

Grup B: Sedasyonun BIS ile takip edildigi grup

Grup R: Sedasyonun RSS ile takip edildigi grup

p : Grup B ile Grup R karsilastirildiginda
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Sekil 7. Periferik Oksijen Saturasyonu

T1: Preoperatif kontrol degeri T, . Spinal anestezi yapildiktan sonra T3 : Ilag yiikleme
dozu sonrasinda Ts : Infiizyonun 5. dk. Tig : Infiizyonun 10. dk Tss : Infiizyonun 15.
dk Ty Inflizyonun 20. dK. Tos5: Infiizyonun 25. dk. Tsg: Infiizyonun 30. dk.

Tao: hﬁizyonun 40. dk Tsg: inﬁizyonun 50. dk Tgp: 1nﬁizyonun 60. dk

T70: Infiizyonun 70. dk Tgo: Infiizyonun 80. dk Tgo: Inflizyonun 90. dk

Grup B: Sedasyonun BIS ile takip edildigi grup

Grup R: Sedasyonun RSS ile takip edildigi grup
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Kullanilan Deksmedetomidin Miktari: Her iki grupta kullanilan ilag infiizyon
dozlar1 tablo 10°da goriilmektedir. Gruplar arasinda yeterli sedasyon saglamak i¢in
gerekli olan deksmedetomidin inflizyon dozu ve tiiketilen toplam ila¢ miktar
istatiksel agidan fark yoktur (p>0,05).

Ortalama ilag infiizyon dozu upg1.kg1.sa’ seklinde hesaplanmis ve iki grup

karsilastirilmstir. Istatiksel agidan anlamli bir fark bulunamamustir.

Tablo 10. Deksmedetomidin infiizyon dozlari (ort+ ss)

(ng'lkglsa™t) GRUP B GRUP R P
Inf. dozu Ts 0,5+0,1 0,5+0,1 0,38
Inf. dozu Ty

0,5+0,2 0,4+0,1 0,20
Inf. dozu Tis

0,5+0,2 0,4+0,1 0,12
Inf. dozu T

0,5+0,2 0,4+0,2 0,05
Inf. dozu Tas

0,5+0,2 0,4+0,2 0,14
Inf. dozu T3

0,4+0,2 0,5+0,1 0,56
Inf. dozu Tag

0,4+0,2 0,3+0,2 0,65
Inf. dozu Tso

0,3+0,3 0,2+0,2 0,06
Inf. dozu Tgo

0,2+0,3 0,2+0,2 0,56
Inf. dozu Ty

0,5+04 0,2+0,3 0,22
Inf. dozu Ty

0,5+0,3 0,2+0,2 0,21
Ort. inf. dozu 0,44 £ 0,15 0,39 +0,14 0,14

Grup B: Sedasyonun BIS ile takip edildigi grup
Grup R: Sedasyonun RSS ile takip edildigi grup
p : Grup B ile Grup R karsilastirildiginda
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Sekil 8.0Ortalama deksmedetomidin infiizyon dozlar:
Ts : Infiizyonun 5. dk. Ty : Inflizyonun 10. dk Tis : Infiizyonun 15. dk Ty :
Infiizyonun 20. dk. Ts: Inflizyonun 25. dk. T3 : Infiizyonun 30. dk.
T4o: Infiizyonun 40. dk Tsp: Infiizyonun 50. dk Tep : infiizyonun 60. dk
T Inﬁizyonun 70. dk Tgo: inﬁizyonun 80. Dk

Grup B: Sedasyonun BIS ile takip edildigi grup

Grup R: Sedasyonun RSS ile takip edildigi grup
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Peroperatif Komplikasyonlar: Grup B’de 4 hastada (%10) hipotansiyon
gozlendi, hipotansiyon 2 hastada sivi tedavi edilirken diger 2 hastaya iv efedrin
yapildi. Grup R’de 3 (% 7,5) hastada hipotansiyon olustu,1 hastanin kan basinci sivi
tedavisi ile normal seviye ulasti, 2 hastaya iv efedrin yapildi. Grup B’de 11 hastada
(%27,5), grup R de ise 10 (%25) hastada bradikardi gelisti, iv atropin sonrasinda kalp
hizlar1 normal seviyeye ulasti. Her iki grupta da 3’er hastada bulanti gozlendi ve
herhangi bir medikasyona gerek kalmadan diizeldi. Komplikayon oranlar1 her iki
grupta benzerdi. iki grup arasinda kullanilan atropin, efedrin miktar1 arasinda da

anlaml1 bir fark saptanmadi (p >0,05).

Derlenme Odasindan Taburculuk: Derlenmede kalis siireleri Grup B’de

ortalama 47 + 11dk, Grup R’de 46 = 15 dk olarak benzer bulundu (p> 0,05).
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9. TARTISMA

Deksmedetomidin, kisa yarilanma Omrii olmasi, analjezik etkisi olmasi, solunum
sistemini baskilamamas1 nedeniyle sedasyon uygulamalarinda tercih edilen bir ilagtir
(3), hafiza kaybi, analjezi ve sedasyonu arttirirken, doza bagimli bir sekilde
sirkiilasyondaki katekolaminlerde, kalp hizi ve kardiyak outputta azalma yapar.
Yapilan bir ¢ok g¢alismada, deksmedetomidinin KAH’ da diismeye sebep oldugu
gosterilmistir (3, 42, 43).

Shehabi ve ark. (44), yogun bakimda yatan hastalarla yaptiklar1 ¢alismada,
deksmedetomidinin sedasyon ve hemodinamik etkisini arastirmak amaciyla 20
hastaya iv deksmedetomidin infiizyonu uygulamislardir. Deksmedetomidin dozu (0.2
— 0.7 pgtkgtsat), sedasyon diizeyi RSS 2-4 olacak sekilde ayarlanmugir. lag
inflizyon siiresi ortalama 72 saat stirmiis, ilk 4 saatte SKB’da ortalama % 16’lik ve
KAH ’da % 21°lik diisme saptanmustir.

Saglikli goniilliilerde yapilan c¢aligmalarda deksmedetomidinin diisiik
dozlarimin (0,25-1p'kg™®) iv bolus uygulanmasmin KB ve kardiyak outputda
azalmaya sebep oldugu gdsterilmisti. Daha yiiksek dozda (1-2ptkg™)
deksmedetomidin bolus verildiginde ise gegici KB yiiksekligi ve bradikardi
gozlenmistir (45). Ebert ve ark. (42) deksmedetomidinin artan plazma
konsantrasyonlarinin KB da bifazik yanita sebep oldugunu gdstermislerdir. Ik iki
ilag plazma konsantrasyonunda (0,5- 0,8 ng.ml™) OKB’ da kontrol degerlerine gore
% 13 diisiis izlenirken, daha yiiksek konsantrasyonlarda, OKB’ da % 12 gegcici bir
artig saptanmig, ardindan OKB tekrar diismdstiir. Benzer bir hayvan ¢aligmasinda da
KB’ da bifazik yanit gozlenmis ve ap agonistlerin merkezi sinir sistemindeki
sempatolitik  etkisi ortadan  kalktiginda, periferik = damarlarda  yaptigi
vazokonstriksiyon etkisinin daha baskin olacag ile iliskilendirilmistir (46).

Deksmedetomidin, kan basincini diisiiriicii etkileri nedeniyle genel anestezi
sirasinda entiibasyona karsit olusan sempatik cevabi baskilamak ve peroperatif
kontrollii hipotaniyon saglamak amaciyla da kullanilmaktadir (47-49).

Tobias ve ark. (49), 14 yasindaki bir olgunun spinal fiizyon operasyonunda,
kontrollii hipotansiyon uygulamak amaciyla deksmedetomidin uygulamislardir.
Deksmedetomidin infiizyonu ile KTA 90-100/atim/dk’dan 70-80 atim/dk’ya,
OKB 75-80 mmHg’dan 55-60 mmHg’a diismiistiir. Diger bir caligmada orta kulak
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ve septoplasti ameliyatlarinda deksmedetomidin ve plasebo uygulamasi, kontrollii
hipotansiyon etkileri agisindan karsilastirilmistir.  Anestezi indiiksiyonunda,
entiibasyon  sirasinda, operasyon  boyunca,  ekstiibasyon  asamasinda
deksmedetomidin verilen grupta KAH, KB daha diisiik seyretmistir. Sonu¢ olarak
deksmedetomidinin cerrahi sahada kanamayi azalttigi, daha stabil hemodinami ve
daha iyi goriis alant sagladigi, kontrollii hipotansiyon saglamada uygun oldugu
kanisina varilmistir (50). Calismamizda da deksmedetomidin ile KAH ve KB’1
kontrol degerlerine gore anlamli derecede diistii. Bu diisiisiin spinal anestezinin
sempatolitik etkisi ve/veya deksmedetomidinin etkisi nedeniyle olabilecegini
disiinmekteyiz. Diger calismalarda belirtilen deksmedetomidin yiikleme dozu
sonrasi gegici tansiyon yiikseligini biz gézlemlemedik. Bu etkinin, spinal anestezi ile
olusan sempatolitik etki ile maskelenmis olabilecegini diisiinmekteyiz.

Deksmedetomidinin solunum sistemi iizerine etkisini inceleyen galismalar
vardir (42, 51, 52, 53). Yung ve ark. (53), remifentanilin hiperkapniye cevabi
azaltarak solunumsal asidoza ve apneye yol agtigin1 buna karsin deksmedetomidin
ise hiperkapniye cevabi degistirmedigini belirtmislerdir. Deksmedetomidinle dakika
solunum hacmindeki artis dogal uyku da meydana gelen degisiklige benzetilmis ve
dekmedetomidinin yiiksek dozlarda dahi solunumu baskilamadigi vurgulanmistir.
Buna kargin Belleville ve ark. (52), deksmedetomidinle solunum sayisi ve tidal
hacimde diisme saptamiglardir. Biz de c¢alismamizda solunum depresyonu
gozlemlemedik. Bunun sebebi bizim calismamizda, Belleville’ nin g¢alismasinda
kullandig yiikleme dozundan (2ukg™ 2 dk iginde), daha diisiik yiikleme dozu (1p
kg™ 10 dk iginde) kullanmamiz olabilir.

BiS monitdrizasyonunun anestezik ajan tiiketimi iizerine olan etkisini
inceleyen ¢ok sayida ¢aligma bulunmaktadir (54, 55, 56, 57). Kamal NM ve ark.’1
(54), 2009 yilinda BIS monitorizasyonunun, GAA cerrahi planlanan yetiskin
hastalarda anestezik ajan tliketimine etkisini incelemislerdir. Yaptiklar1 arastirmada
60 hasta rastgele iki gruba ayrilmustir (BIS-blinded-BiS-b ve BiS-guided- BIS-g).
BiS-b grubundaki hastalarin anestezi idamesinde kullanilan anestezik ajan dozu
standart klinik deneyimlere (OKB’ nin giris degerinin %25 {lizerine ¢ikmasi ve 90
atim/dk {izerinde tasikardi gozlenmesi) gore ayarlanirken BiS-g grubunda BIS
indeksine (BIS indeks 50-60 arasinda) gore titre edilmistir. BIS-b grubunda,

hastalarda OKB’ nin artmasi ya da tagikardi goriilmesi durumunda anestezistin
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tercihine gore hastaya  fentanil uygulanmistir ya da kullanilan sevofluran
konsantrasyonu arttirilmistir. BIS-g grubunda ise BIS indeks degerinin 60’ i iizerine
cikmasi halinde, kullanilan sevofluran konsantrasyonu arttirilmistir. BIS degeri 50-
60 arasinda iken hastada tasikardi veya kan basincinda yiikselme gozlenirse hastaya
iv fentanil verilmistir. Sonug olarak sevofluran tiiketiminin, BiS-g grubunda BiS-b
grubuna gore %32 azaldigi ve cerrahi boyunca ortalama end tidal sevoflurane
konsantarasyonun BIS-g grubunda daha diisiik seyrettigi belirtilmistir. Her iki grup
arasinda uyanma (gbéz agma) ve ekstiibasyon siiresi agisindan anlamli bir fark
saptanamamis. Fakat BIS-g grubunda hastanin koopere olma ve derlenme odasindan
taburculuk siiresi daha kisa olarak gdzlenmistir. BIS-b grubunda BIS degerlerinin
daha diisiik seyrettigi belirtilmistir. Bu ¢alismada her iki grupta da hastalardan higbiri
peroperatif uyaniklik tariflememistir. Bizim calismamizda grup B ve grup R
karsilastirildiginda derlenme odasindan taburculuk siireleri arasinda istatiksel agidan
anlamli bir fark saptanmadi. Ortalama ilag¢ infiizyon dozlarinin ve tiikketilen toplam
ilag miktarinin benzer olmasi, sedasyon diizeylerinin ve derlenmede kalis siirelerinin
benzer olmasini agiklayabilir.

Yaddanapudi ve ark.’mn (55) 2-12 yas aras1 ¢ocuklarda yaptiklari ¢alismada,
BIS monitorizasyonun ilag tiiketimine ve uyanma siiresine etkisinin olmadigin
belirtmislerdir. Anestezi idamesinde sevoflurane kullanilan ve BIS monitorizasyonun
ilag tiikketimine etkisini arastiran ¢alismalarin sonuglar1 farkliliklar gdstermektedir
(56, 57, 58). Bannister ve ark. (56) yaptigi calismada BIS monitorizasyonun
sevoflurane kullanimina etkisinin yasla farklilik gosterdigi belirtilmistir. 0-6 ay
arasinda ve 3 yas iizerinde BIS kullanim1 sevoflurane kullanimini azaltirken, 6ay-3
yas arasinda ise degistirmedigini vurgulamustir.

Kruker ve ark. (59), bir EEG monitorizasyon yéntemi olan Narcotrend, BIS ve
standart klinik uygulamalarin ilag¢ tiiketimi {izerine ve hastalarin anesteziden uyanma
siireleri lizerine etkilerini karsilastirmiglardir. Mindr ortopedik cerrahi gegirmesi
planlanan 120 hasta 3 gruba ayrilmistir. Anestezi indiiksiyon ve idamesinde
propofol, remifentanil ve sisatrakiiryum kullanilmistir. Entiibasyondan sonra
remifentanil 0,2 kg dk™ olarak devam ederken, propofol infiizyon dozu 1. grupta
Narcotrend’ e , 2. grupta BIS’ e, 3. grupta klinik deneyimlere gore ayarlanmistir.
Calismada BIS ve Narcotrend grubunda ilag tiiketiminin klinik uygulamalar grubuna

gore daha disiik oldugu belirtilmistir. Buna karsin Ellerkmann ve ark (60)’1,
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ortopedik cerrahi gegiren hastalarda yaptiklar1 calismalarinda hastalar1 BiS, Entropy
ve standart klinik uygulama grubu olarak {ice ayirmis ve hastalara analjezi amaciyla
once rejyonel anestezi ardindan genel anestezi uygulanmistir. Anestezi indiiksiyon
ve idamesinde propofol ve remifentanil kullanilmistir. Bu ii¢ grup propofol tiikketimi
acisindan karsilagtirllmigtir. Sonucgta iic grup arasinda total propofol tiiketimi
acisindan anlamli fark saptanmamistir. Klinigimizde yaptigimiz ¢alismada grup B ve
grup R karsilastirildiginda toplam sedatif ilag tiiketimi ve ortalama infiizyon dozlari
arasinda istatiksel a¢idan anlamli bir fark bulamadik.

BIS indeks degeri EMG aktivitesinden de etkilenebilmektedir. Kas gevsetici
verilmesi BIS indeksini ve EMG aktivitesini belirgin olarak diisiirmektedir. BIS
indeks degerinin EMG’ den etkilenisi yetersiz sedasyon olarak degerlendirilip,
Klinisyenlerin sedatif ilag dozunu artirmasina neden olabilir (20). Bizim
calismamizda  kas gevsetici kullanilmadigi i¢in BIS degeri, EMG aktivitesi
nedeniyle oldugundan yiiksek degerlendirilmis ve kullandigimiz ilag tiiketimini
arttirmus olabilir.

Vuyk ve ark. (61), BIS degerinin her zaman klinik skalalarla korele
olmayacagimi belirtmislerdir. Derin sedasyonda BIS, sedasyon diizeyi takibinde
yararli iken, hafif sedasyon uygulamasinda giivenilir olmayabilir (29). De Deyne ve
ark.” 1 (62) BIS degeri <60 oldugunda asir1 sedasyon riskinin arttigim belirtirken,
Frenzel ve ark. (63), sedasyon skala degerleri ile BIS 6lciimleri arasinda iyi bir
korelasyon olmadigini1 vurgulamislardir.

Subjektif bir skala ile BIS arasindaki uyumsuzlugun bir nedeni de BIS
Ol¢limiinlin zamanlamasidir. Klinik degerlendirmeler i¢in hastalar, sozel ya da agrili
uyaran ile uyarilip skorlanir. Bu uyarilma sirasinda BIS degerleri yiikselebilir.
Olgiilen BIS degerinin uyaridan énce mi sonra m1 oldugu, klinik skorlama ile yapilan
korelasyon degerlendirmesini belirgin olarak degistirir. Calismamizda ayni sekilde
uyaranla BIS degerleri yiikselmekte idi. Bu nedenle, uyaran vermeden bazal BIS
degerlerini kaydettik ve ardindan RSS degerlendirmesini yaptik. Boylece, hastalarin
mevcut sedatize durumunu gosteren bazal BIS degerlerini dlgerek ilag dozunu buna
gore titre ettik.

BIS monitorizasyonu 1996’ dan bu yana bir ¢ok ¢alismada yer almistir. Bazi

caligmalarda BIS’ in operasyon sirasinda farkindaligi azalttig1, istenenden derin veya
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yetersiz sedasyonu Onlemekte yardimci oldugu belirtilse de; elektrotlarinin pahali
olmasi ve monitor kullanim1 maliyeti arttirmaktadir (64).

Sonu¢ olarak spinal anestezi uygulanan hastalarda deksmedetomidin
sedasyonunda BIS monitérizasyonunun toplam ilag tiiketimi iizerine herhangi bir
etkisi olmamis ve peroperatif komplikasyonlar1 ve derlenme siiresini azaltmamuistir.

Daha fazla sayida olguyu iceren caligmalarin gerekli olabilecegine inanmaktayiz.
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10. SONUCLAR

1.Deksmedetomidin belirgin solunumu deprese edici etkisi olmasi nedeniyle,
sedasyonda giivenle kullanilabilir.

2. BIS monitorizasyonu ile sedasyon diizeyinin takibi ve buna gére ilag titrasyonu,
RSS klinik takibi ile karsilastirildiginda, toplam ilag tiiketimi {iizerinde fark
yaratmamigtir.

3. BIS monitorizasyonu sedasyon uygulamasinda, derlenme siirelerini ve

komplikasyon oranini degistirmemistir.
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11. OZET

Bu calismada sedasyon diizeyini BIS monitorizasyonu ve RSS ile klinik
degerlendirmenin toplam ilag tiikketimi ilizerine etkisini arastirmay1 amagladik.

Bu caligma, spinal anestezi altinda ortopedik, iirolojik ve plastik cerrahi
operasyonu gegirecek, ASA I ve II, 18-70 yaslar1 arasinda degisen 80 hastada
gerceklestirildi. Gerekli monitorizasyonlar yapildiktan sonra (EKG, KB, SpO,)
hastalara lateral pozisyonda, L34 araligindan medain yaklasimla spinal anestezi
uygulandi. Beyin omurilik sivisinin serbest akis1 gozlendikten sonra 10 mg (% 5°
lik hiperbarik bupivakainden 2ml) bupivakain ve intratekal 25 p fentanil ile
spinal anestezi yapildi. Duyusal blok Tig seviyesine ulastigi zaman, tiim olgulara
sedasyon amaciyla 1pgkg™ deksmedetomidin yiikleme dozu 10 dk i¢inde iv olarak
verildi, idame ilag¢ infiizyon dozu, 1. Grupta BIS degerleri 60-80 arasinda,
2.grupta RSS 3-4 olacak sekilde titre edildi. Operasyon boyunca da hemodinamik
(KAH, KB) degiskenler, solunumla ilgili parametreler (SS), SpO, sedasyon
skorlar1 (BIS, RSS), ilag infiizyon dozlar1 kaydedildi. Cerrahi bitimine 5 dk kala
ilag inflizyonu kesildi, cerrahi, anestezi siireleri ve toplam ilag¢ tiiketimi
kaydedildi. Postoperatif donemde modifiye aldrete skorlart (MAS) ve
derlenmeden taburculuk siireleri kaydedildi.

Deksmedetomidinle istenen sedasyon saglandi. Yiikleme dozu ile birlikte
BIS degerlerinde diisme, RSS da artma gozlendi. Her iki grupta KAH, SKB,
DKB, OKB tiim 6l¢im zamanlarinda kontrol degerlerine anlamli derecede diisiik
izlendi. Higbir hastada solunum depresyonu izlenmedi. Iki grup arasinda gerekli
sedasyonun saglanmasi i¢in verilen deksmedetomidin infiizyon dozlarinda ve
toplam tiiketilen ilag miktar1 agisindan istatiksel olarak anlamli bir fark
saptanmadi.

Sonu¢ olarak, spinal anestezi uygulanan hastalarda deksmedetomidinin,
hedeflenen diizeyde sedasyonu saglarken belirgin solunum depresyonu
yapmadigini buna ragmen, KAH, KB da diismeye sebep oldugunu, sedasyon
derinliginin BIS ile takip edilmesinin, tiiketilen toplam ilag tiiketimi ve derlenme

stiresini degistirmedigini saptadik.
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12. SUMMARY

In this study we aimed to investigate the BIS monitorization’s and RSS’s
clinical practice effect on total drug consumption.

This research was performed on ASA I-Il, 80 patients whose ages were
between 18-70 years old and who underwent orthopedic, urological and plastic
surgery with spinal anesthesia.

After standard monitoring (ECG, BP, SpO,,), spinal anesthesia was
performed in lateral position with median approach at L3.4 interspace. Bupivacaine
10 mg ( 2 ml of 0.5% hyperbaric bupivacaine) with fentanyl 25 p was injected
after free flow of cerebro-spinal fluid. After sensory block was achieved at Tig
level, loading dose of 1pgkg™ iv dexmedetomidine infusion was given in 10
minutes. Dexmedetomidine infusion rate was altered to achieve BIS value
between 60-80 in the first group and to achieve RSS value between 3-4 in the
second group. During the operation, hemodynamic variabilities (HR, BP),
respiratory parameters (RR), SpO,, sedation scores (BIS, RSS), and drug infusion
doses were recorded. Drug infusion was ended 5 minute before the end of surgery.
Duration of surgery and anesthesia, and total drug consumption were recorded.
Modified aldrete scores (MAS) and discharge time from PACU were also
recorded.

The required sedation was achieved with dexmedetomidine. Decrease in
BIS value and increase in RSS was observed after loading dose. In both of the
groups HR, SBP, DBP and MBP were observed significantly less then control
values (p < 0,05) in all measurement times. Respiratory depression was not
observed on any patient. No statistically significant difference was determined
between two groups for dexmedetomidine infusion dose and total drug
consumption for sedation.

In conclusion, dexmedetomidin provided target level sedation, did not cause
respiratory depression, but decreased HR, and BP under spinal anesthesia and
measuring the level of sedation with BIS did not affect total drug consumption
and discharge time.
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