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1. GIRIS VE AMAC

Fakoemulsifikasyon (FAKO) teknigi ile katarakt ameliyati uygulanacak
hastalarda hastanin hareketsizligi, disiik veya orta goz i¢i basing, kardiyovaskiiler
stabilizasyon, hasta ile cerrahi ekip arasindaki kooperasyonun iyi olmasi igin lokal anestezi
ile birlikte sedasyon veya genel anestezi uygulanilmaktadir. Lokal anestezi ile yeterli
diizeyde akinezi ve analjezi genellikle saglanir. Sedasyon uygulamalari ise goz igi basincin
diismesine, agrinin azaltilmasina, anksiyete ve agriya baglh hipertansif yanitin
onlenmesine, hasta konforunun daha st diizeylere ulagsmasina yardimci olur. Bu nedenle
katarakt cerrahisi siklikla sedasyon ve lokal anestezi altinda yapilmaktadir. Genel anestezi
secimi ise genellikle hastanin Klinik ozelliklerine ve cerrahin tercihine gore

uygulanmaktadir (1).

Sedasyon igin glinimiizde farkli ilaglar kullanilabilmektedir. Bunlar arasinda
midazolam, fentanil, propofol, ketamin, difenhidramin, meperidin, deksmedetomidin
sayilabilir. Sedasyon uygulamalar1 hastanin klinik durumuna, klinisyenin 6nceliklerine ve

hastanelerin imkanlarina gore degisebilir.

Antihistaminikler iginde difenhidramin; sedatif 6zelligi, solunumu deprese
etmemesi nedeniyle siklikla premedikasyon amaciyla veya intraoperatif donemde sedasyon
amactyla diger sedatif ilaglarla birlikte kullanilabilirler (2). Ancak bizim hastanemizde
difenhidramin olmamasi nedeniyle hafif sedasyon amaciyla katarakt cerrahisi yapilacak
hastalarda feniramin uygulamaktayiz. Feniramin bir alkilamin olup Kklasik bir histamin 1
(H1) reseptor antagonistidir. Klasik 1. kusak antihistaminikler lipofilik olduklari i¢in kan
beyin bariyerini gegerler ve santral H1 reseptorlerine baglanarak sedatif hipnotik etki
gosterirler (3). Diger santral sedatiflerle uygulanmadiklar1 miiddet¢e solunum depresyonu

yapmamaktadir.

Sedasyon i¢in kullandigimiz diger ilag olan meperidin ise oldukga etkili bir opioid
analjezik olup bir fenilpiperidindir. Beyin ve omurilikteki 6zgiin opiat reseptorlerine
baglanarak nosiseptif sistemin polisinaptik yolaklar1 boyunca uyarilarin gegisini inhibe
eder. Ayrica 0,4 mg/kg’lik tek bir dozda intravenéz (V) verilen meperidin postoperatif

titremeyi 6nlemek i¢in kullanilmaktadir (4).



Deksmedetomidin, sedasyon uygulamalarinda diger ilaglara gore kismen
pratigimize yeni girmis bir ilagtir. Deksmedetomidin bir imidazol derivesi olu selektif alfa
2 adrenoseptor agonistidir (5). Lokus seruleustaki etkisi ile sedatif hipnotik etkinlik, lokus
seruleustaki ve spinal korddaki etki ile analjezik etkinlik gosterir (5, 6). Ayrica 2.4
ng/ml'ye kadar terapotik plazma konsantrasyonlar: ile karbondioksite (CO2) ventilatuar
yanitinin korunmasiyla minimal solunum depresyonu goriiliir (7, 8). Sedasyon ve analjezi
saglamasi, solunum depresyonu yapmamasi sebebiyle deksmedetomidin sedasyon amagli
olarak ameliyathanede veya ameliyathane disinda kullanima uygun bir sedatif ajan gibi

gozikmektedir.

Klinigimizde de lokal anestezi ile gerceklestirilen goz ameliyatlarinda bilingli
sedasyon amaciyla deksmedetomidini kullanmaya basladik. Fakoemiilsifikasyon (FAKO)
teknigi uygulanarak gergeklestirilen katarakt cerrahisi hastalart genellikle ileri yasta olup
siklikla birden fazla yandas hastaliklar1 (Diabetes Mellitus (DM), hipertansiyon (HT),
koroner arter hastaligi, kronik obstruktif akciger hastaligi (KOAH), serebrovaskuler olay
(SVO) gibi) vardir. Genellikle giiniibirlik cerrahi kapsami i¢inde bu grup hastalarin lokal
anestezi ve beraberinde hafif veya orta derecede sedasyon uygulamalari cerrahi i¢in yeterli
olurken ayn1 zamanda hastalarin erken derlenmesine, hizli mobilize ve erken taburcu

olmalarina olanak saglamaktadir.

Bir asirdan fazla bir siiredir yash hastalarda postoperatif bilissel (kognitif)
degisikler bildirilmistir ve anestezi genellikle bu sorunun olast bir nedeni olarak
bahsedilmistir (9). 1995°te Bedford (10), 5 yillik bir siire boyunca genel anestezi altinda
ameliyat olan 1193 yasli hastanin retrospektif bir incelemesini yayinladi. Cerrahi sonrasi
yash hastalarin yaklasin %10’unda biligsel sorunlarin ortaya ¢iktigini vurgulamistir. Bu
hastalarin ¢ogu ameliyattan sonra iyi mektup yazma, konsantre olma, tek basina aligveris
yapma veya kitap okuma, ameliyattan sonra unutkanligin artmasi, ise katilamama gibi hafif

sorunlar yasandigi ancak yine de bagimsiz olarak galisabildikleri bulunmustur.

Bu calismamizin amaci; lokal anestezi altinda FAKO uygulanan kataraktli
hastalarda bilingli sedasyon saglamak icin klinigimizde rutin olarak kullanan feniramin,
meperidin ve deksmedetomidinin sedasyon diizeyi, yan etki, hemodinami ve erken dénem

bilissel fonksiyonlara etkisini incelemektir.



2. GENEL BILGIiLER

2.1. Katarakt

Katarakt, diinyadaki en 6énemli korliik nedeni olmakla birlikte en yaygin goriilen
okiiler hastaliktir (11). Son ¢alismalar, diinya ¢apinda katarakt nedeniyle korligiin 1990
yilinda 12.3 milyondan 2010 yilinda 20 milyona ¢iktigini tespit etmistir (12, 13).

Katarakt lensin opakligini kaybetmesi anlamina gelmektedir. Bununla birlikte,
Klinik olarak anlamli olmasi i¢in, gérme keskinliginde azalmaya veya fonksiyonel bir

bozulmaya neden olmalidir.

Kataraktin en sik nedeni yaslanmadir. Diger risk faktorleri; Travma, kalitsal
faktorler, sistemik hastaliklar, ilaglar (klorpromazin, fenotiazin, kortikosteroid),
enflamasyon, radyasyon, metabolik veya beslenme bozukluklaridir (14, 15). Calismalar,
ultraviyole (UV) radyasyonuna korunmasiz maruz kalma ile katarakt olusma ihtimalinin
arttigin1  gostermistir (16, 17). Sonuglar yetersiz olsa da, katarakt olusumu ve diisiik
antioksidanlar (Ornegin; C vitamini, E vitamini, karotenoidler) arasinda da bir iliski

olabilecegini One siiren ¢aligmalar mevcuttur (18, 19, 20).

Katarakt, lensin opaklasma durumuna gore hastalarda gorme keskinligini
azalmasina neden olur. Buna bagli olarak yakin veya uzak gérme degisik derecede bozulur.
Ayni zamanda 11k yansimalarindan da sikayetci olan hastalar giinliik aktiviteleri etkilenir

ve yasam kalitesi bozulmaya baslar (21).

Kataraktin tek tedavisi cerrahidir. Farkli cerrahi teknikler mevcut olmakla birlikte
temelde opakligini kaybetmis lensin ¢ikarilip suni bir lensin yerine konulmasi seklindedir.

Giintimiizde fakoemulsifikasyon teknigi yaygin olarak kullanilmaktadir (22).

Fakoemiilsifikasyon cerrahisi 1960’larda Dr. Charles Dr. Kelman tarafindan icat
edilen ve gelistirilen bir tekniktir (23). Pupillay: dilate edici damlalar ile dilatasyon
saglanir. Anestezi uygulandiktan sonra 2-3 mm’lik bir ana kesi ve iki yan kesi ile
operasyon gergeklestirilir. Bu kiigiik insizyonlarin gegmiste uygulanan yontemlere gore
avantaji olusabilecek iris prolapsusu, hifema, ekspulsif hemoraji, kistoid makiila 6demi,

retina dekolmani gibi risklerinin az olmasidir. Teknigin zorlugu, Ggrenim siirecinde



komplikasyon  riskinin  yiikksek olmasi ve ekipmanlarin pahali olusu ise
dezavantajlarindandir (24). Bu kapali sistem bir cerrahidir. Ana kesiden girilerek bir elcik
yardimiyla ultrason enerjisini kullanarak lens pargalara ayrilir. Bu sayede 10 mm
boyutlarindaki kataraktli lens kii¢iik pargalara ayrilarak 2-3 mm’lik kesilerden
temizlenmektedir. Bu parcaciklart emmek ve 6n kamara derinligini korumak igin gerekli
olan siv1 irrigasyonunu saglayan askili bir sise sistemi bulunur. Parcalar1 ¢ikarmak igin,
ultrason enerjisinin itme etkisiyle pargalara ayrilan lens materyalini fako elciginin ucundan
ayrilmasin1 6nleyerek emen aspirasyon sistemi kullanilir. Bu sistemler ayak pedali ile
kontrol edilir (25).

Katarakt cerrahisi, cocuklarda genel anestezi altinda gerceklesirken, yetiskinlerde
cogunlukla lokal veya topikal anestezi altinda ger¢eklesmektedir. Bunun nedeni ise erken
derlenme ve genel anesteziye bagh perioperatif komplikasyon riskini en aza indirmektir
(26).

2.2. Katarakt Cerrahisinde Anestezi

Katarakt ameliyatlar1 genellikle ileri yas grubunda ve miyokard enfarktiisii (MI)
oykdisii, koroner arter hastaligi, DM, KOAH, HT gibi yandas hastaliklar1 olan hastalarda
yapilmaktadir. Bu hastalara ameliyathanede hastanin klinik 6zelligine goére, cerrahin ve
anestezistin tercihine gore topikal anestezi, lokal anestezi, sedasyon veya genel anestezi

uygulanmaktadir (1).
Katarakt cerrahisinde genel anestezi endikasyonlari ise sunlardir:

- Cocuklar,

- Cok endiseli hastalar,

- Lokal anesteziyi istemeyen veya lokal anestezik ilaglara alerjisi olan hastalar,
- Ogrenme giicliigii olan hastalar,

- Isitme problemi olan hastalar,

- Diger gozde korliik olan hastalar,

- Nistagmus, epilepsi, tremor varligi



- Demans varligi
- Yiiksek intraokuler basing ve glokom varliginda

- Ameliyat siiresince sirt iistii yatamayacak hastalar (27)
2.3. Katarakt Cerrahisinde Kullamilan Rejyonel Anestezi Teknikleri

Goz cerrahisinde lokal anestezi ilk defa 1884 yilinda Knapp tarafindan kokainin

konjunktiva altina, optik sinir ve kaslarin ¢evresine uygulanmasiyla baglamistir (28).

Ingiltere'de, ulusal katarakt veri merkezi bilgilerine gore 5 yildan uzun bir siiredir
gergeklestirilen 55567 katarakt ameliyatinda % 95'inden daha fazlasinda lokal anestezi
altinda ameliyat gerceklesmistir. Bu hastalarin ¢ogunda, kullanilan oftalmik sinir bloklari
sOyledir; Subtenon blok % 46.9, peribulbar blok % 19.5, retrobulbar blok ise % 0.5 ‘ini

olusturmustur. Topikal anestezi tek basina %22.3 oraninda kullanilmistir (29).
Rejyonel anestezinin kesin kontrendikasyonlari (30) ;

- Lokal anesteziye kars1 alerji
- Hasta reddi

- Lokalize sepsis
Rolatif kontrendikasyonlart;
- Kanama pihtilagsma bozuklugu
- [letisim zorlugu
- Postural zorluklar
- Travma veya glob perforasyonu

2.3.1. Retrobulbar Blok

Retrobulbar blok 3., 4. ve 6. kranial sinirlerin bloke edilmesi ile goz dis1 kaslarda
hareketsizlik saglarken 5. kranial sinirin oftalmik dalidan ¢ikan siliyer siniri bloke ederek

kornea, iris ve siliyer cismin anestezisini saglar (31).



Bu yontem, lokal anestezinin ekstraokuler kaslar tarafindan olusturulan koni igine
(intrakonal) enjeksiyonunu gerektirir. Alt orbital ¢ikintinin lateral 1/3 ve medial 2/3
birlesme yerinden keskin olmayan 25 G igne batirilir ve igne kas konisinin apeksine dogru
35 mm ilerlettirilir. Negatif aspirasyonun ardindan 2-4 ml lokal anestezik enjekte edilir.

Enjeksiyonda goziin propitozisi fark edilebilir.

Intrakonal igne yerlestirilmesi, ozellikle hasta miyop ise, glob perforasyonu
riskini arttirir. Optik sinir hasari1 da, 6zellikle goz nétr pozisyonda degil de yukar1 bakarsa

daha olasidir.

Retrobulbar blok, miikkemmel akinezi ve hizli analjezi olusturmaktadir. Ancak bu
blok ciddi komplikasyon riski tasir. En sik goriilen komplikasyon retrobulbar hemorajidir.
Klinik bulgu olarak ilerleyen propitozis, subkonjuktival kanama, kapak ekimozu ve goz ici
basing artisidir. Diger komplikasyonlar ise; optik sinir atrofisi, okiilokardiyak refleksin
uyarilmasi, trigeminal sinir blogu, konviilsiyon, akut nérojenik pulmoner 6dem, respiratuar
arresttir (30).

2.3.2. Peribulbar Blok

Bu yontem, lokal anesteziklerin ekstrakonal enjeksiyonunu ifade eder. Lokal
anestezik madde optik foramen, optik sinir, dural kilif ve kas konusu gibi yapilarin uzagina
verilir. Topikal anestezi ve sterilizasyonun ardindan, goz nétr bakista iken, alt géz
kapaginin lateral kantusununl,5 cm uzagna bir isaret konur. Alt orbital septum gecilene
dek orbital tabana paralel olarak ilerlenir. Ardindan 20 derece ice ve 10 derece yukari
dogru yonlendirilerek negatif aspirasyon yapilir. Negatif aspirasyonun ardindan yaklasik 5-

10 ml lokal anestezik enjekte edilir (30).

Peribulbar blogun avantajlar1 enjeksiyon sirasinda daha az agri olmasi ve ignenin
optik sinir, kan damarlar1 ve dural kiliftan biraz daha uzaga ilag uygulanmasi sebebiyle bu
yapilara zarar verilmesi ihtimalinin daha az olmasidir. Dezavantajlari ise; retrobulbar bloga
gore daha az akinezi saglamasi, kemozis gelisme riskinin daha yiiksek olmasi, daha yavas

etki baslangici ve daha fazla lokal anestezik madde gereksiniminin olmasidir (32).



2.3.3. Subtenon Anestezi

Subtenon blok, 1990’11 yillarin basinda basit, etkili ve giivenli bir blok olarak
tamimlanmstir (33, 34). Tenon’un kapsiilii altindaki bosluga erisim saglamak igin,
genellikle inferonazal kadran kullanilir ve koér uglu bir kaniille 0.25-5 ml lokal anestezik
ajan enjekte edilir (33, 35).

Retrobulbar kanama ve glob perforasyonunun ciddi komplikasyon riskini azaltan
kiint bir kaniil teknigi kullanir. Miikemmel anestezi ve akinezi saglar. Keskin igne
teknikleriyle karsilastirildiginda, subtenon blogu en az agrili enjeksiyon yontemidir.
Bununla birlikte, kemozis veya subkonjonktival kanama insidansi daha yiiksek olabilir
(36).

2.3.4. Fasiyal Sinir ve Kapak Blogu

Fasiyal sinir blogu ile orbicularis oculi kasini gegici olarak felg eder. Boylece goz

kapagmin akinezisi saglanir.

Fasiyal sinir bloklarinin g¢esitli teknikleri mevcuttur. Bunlardan proksimal
yaklagim fasiyal sinirin gévdesini ve/veya temporofasiyal dali temporal ve servikal govde
boliinmesinde bloke etmek seklindeyken, periferik yaklasim ise fasiyal sinirin temporal
bolinmesinin terminal dallarinda bloke etmek seklindedir. Enjeksiyon bolgesine gore,
fasiyal sinir blogu O'Brien Blok, Van Lint Blok ve Atkinson Blogu olarak isimlendirilir
(37).

2.3.5. Subkonjunktival Anestezi
2.3.6. Topikal Anestezi

Yiizeyel kornea ve konjunktiva sinirlerinin anestezisi i¢in goze ameliyattan 5-10
dakika once 0.3-0.5 ml proksimetakain %0.5, tetrakain %1 damla, lidokain% 2 jel veya

koruyucu igermeyen 0.2%-1% lidokain uygulanir (38).

Topikal anestezi, sadece kornea ve konjonktivadaki trigeminal sinir uglarin1 tikar.

Akinezi saglamaz ve hasta konforu azdir (39).



2.4. Katarakt Cerrahisinde Sedasyon

Sedasyon; bir hastanin merkezi sinir sistemini baskilamak i¢in bir veya daha fazla
ilacin kullanilmas1 sonucu hastanin ¢evresine olan farkindaligin1 azaltan bir tekniktir.
Mental ve fiziksel gerginligi azaltmak amaciyla uygulanir ve kullanilan farmakolojik
ajanin dozuna bagli olarak uyanikliktan genel anesteziye kadar varabilen bir klinik

olusturur (40).
Ideal bir sedatif ajan;
Anksiyeteyi azaltmali,
Non-invaziv olmali,
Giivenilir olmali,
Amnezik etki gostermeli,
Analjezi saglamali,
Solunum ve kardiyovaskiiler sistem {izerine istenmeyen etki yapmamali,
Etkisi hizli baglamali ve kisa stirmelli,
Doz titrasyonu yapilabilmeli,
Gerektiginde antagonist bir ilag ile etkileri geriye dondiiriilebilmeli,
Minimum yan etkiye sahip olmali,
Ucuz olmalidir (41).

Sedatif ajanlar giiniimiizde intravendz, intramuskuler, intranazal, oral, rektal,
submukozal yoldan kullanilmaktadir. Bu yollarin kendine goére bazi avantaj ve
dezavantajlart mevcuttur. Oral veya rektal yolun etki baslangici ve bitisi yavastir. Ayrica
suppozituar ilaglarin ¢ogu absorbsiyondan once elimine olabilmektedir. Nazal yolla
uygulanan ajan ise hizli emilim gosterir ve direk sistemik dolasima ge¢mesiyle etki hizli

baglar. Nazal uygulamanin dezavantaji ise ilaca bagli nazal mukozada irritasyon ve ilag



absorbsiyonunu etkileyen pek ¢ok faktorlerin varligi nedeniyle ilag miktarinin

hesaplanmasini zorlastirmasidir (41, 42).

Sedasyon minimal sedasyon, orta derecede sedasyon ve derin sedasyon olmak

lizere tige ayrilabilir.
2.4.1. Minimal Sedasyon

Hastanin sozIii komutlara yanit verdigi ancak hava yolu refleksi, solunum ve
kardiyovaskiiler islevlerin etkilenmedigi durumdur. Bilissel islev ve fiziksel koordinasyon
bozuk olabilir (43).

2.4.2. Bilingli Sedasyon (Orta Diizeyde Sedasyon)

Hastanin tek basina soézel komutlara yanit verdigi veya hafif taktil uyarana
cevabin korundugu bir durumu tarif eder. Hava yolu genellikle etkilenmez ve

kardiyovaskiiler fonksiyon korunmustur (43, 44).
Bilingli sedasyonun genel anesteziye gore avantajlart:

- Biling kaybinin olmamasi,

- Koruyucu reflekslerin kaybolmamasi,

- Solunum depresyonunun goriillmemesi,

- Kardiyovaskuler sistemin genellikle etkilenmemesi.

- Derin ven trombozu ve postoperatif bulanti- kusma riskinin azalmasi

- Basi yaralar1 riskinin azalmasidir (45).
2.4.3. Derin Sedasyon

Koruyucu reflekslerin kismi kaybi ve havayolunun bagimsiz olarak siirekli
saglanamadig1 ve/veya fiziksel uyaranlara veya sozli komutlara cevap verilemedigi

bilincin artmis derecede baskilandigi Klinik bir durumdur (46).

Derin sedasyon hava yolu komplikasyon riskini, postoperatif bulant1 ve kusma

insidansin1 ve iyilesme siiresini artirir. Derin sedasyonun yalnizca “hafif genel bir



anestezik” oldugu ve hava yolunun mekanik kontrolii gibi ele alinmasi gerektigi
sOylenebilir. Diizgiin bir sekilde uygulanan bilingli sedasyon, daha giivenlidir, daha diisiik

postoperatif bulant1 ve kusma insidansina sahiptir ve daha kisa bir iyilesme saglar (43).
2.5. Sedasyon Sirasinda Hastanin Izlemi

Sedasyonda temel nokta siirekli ve dikkatli hasta izlemidir. Her hastanin
sedasyona nasil cevap verecegini tahmin etmek her zaman miimkiin degildir. Bu nedenle,
belirli bir sedasyon seviyesi olusturmak isteyen hekimler, sedasyon seviyesi baslangigta

beklenenden daha derin hale gelen hastalara hizli miidahale edebilmelidir.

Sedasyon uygulandiginda karsilagilacak en biiyiik tehdit solunum depresyonudur.
Hava yolu komplikasyon riskini azaltmak i¢in, uygun ilag¢ se¢imine, dozaj tavsiyelerine
uymaya ve en onemlisi yiiksek riskli hastanin tanimlanmasina dikkat edilmelidir. Klinik
tablo veya kullanilan ilaglar ne olursa olsun, solunum yetmezligini hizli bir sekilde
belirlemek i¢in hastanin solunum ve fizyolojik fonksiyonlarinin uygun sekilde izlenmesi

zorunludur.

Operasyon siiresince hasta ile anestezi hekimi iletisim halinde olmali; klinik takip,
damar yolunun agik tutulmasi, non-invaziv kan basinci Olgiimleri, oksijen destegi
saglanmalidir. Stirekli EKG takibi kalp atim hizinin izlenmesini, aritmilerin belirlenmesini
saglar. Oksijen satiirasyonunun %90’in altina diismesi, acil miidahale gerektiren bir
hipoksemiyi gosterir. Bazi durumlarda siyanoz bulgusu olmadan belirgin hipoksemi
gelisebilmektedir. Bu nedenle hem kardiyovaskiiler, hem de respiratuvar sistemler ile ilgili
onemli bilgiler veren puls oksimetrenin sedasyon uygulanan tiim hastalarda standart olarak
kullanilmas: tavsiye edilmistir. Puls oksimetreler siirekli olarak arteriyel kandaki
hemoglobinin oksijen satiirasyonunu izleme olanagi verdigi i¢in solunum depresyonu
hakkinda da bilgi vericidir (47).

2.6. Sedasyon Sirasinda Sedasyon Diizeyinin izlemi

Sedasyon nedeniyle olusabilecek komplikasyonlar1 oOnleyebilmek ve uygun
diizeyde sedasyonu siirdiirebilmek igin sedasyon diizeyinin takip edilmesi gerekmektedir.

Ideal sedasyon izlemi, degerlendirmesi ve kaydedilmesi kolay olmali, sedasyon veya
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ajitasyonun derecesini dogru olarak degerlendirebilmeli ve ilaglarin titrasyonunu

saglayabilmelidir.

Izlem icin cesitli skorlama sistemleri gelistirilmistir. Bunlardan Ramsey Sedasyon
Skalas1 (RSS), Modified Observers Assessment of Alertness/Sedation Scale (OAA-S), 5
Puanli Sedasyon Skalasi sik kullanilmaktadir (48).

Bu skorlama sistemleri disinda objektif yontemlerle de sedasyon diizeyi
degerlendirilebilmektedir. Bunlar; Plazma sedatif konsantrasyonu, frontal elektromyogram,
alt 6zefagial kontraktilite, elektroensefalografi, Bispektral Indeks (BIS) monitdrizasyonu,

isitsel uyarilmis potansiyellerdir (49).
2.6.1. Ramsey Sedasyon Skalasi

Ilk kez 1974 yilinda Ramsay ve arkadaslari tarafindan tanimlanmistir. Bazi
uygulayicilar tarafindan ajitasyon derecesinden daha ¢ok biling diizeyini izlem igin uygun

oldugunu diistiniilmiistiir (50) (Tablo I).

Tablo I. Ramsey Sedasyon Skalasi (50)

Diizey Ozellik

1 uyanik, huzursuz, endiseli, ajite

2 uyanik, sakin, oryante, koopere

3 uykulu, s6zli uyarilara yamit verir

4 uykulu fakat glabellar taktil uyaranlara hizli yanit verir
5 uykulu fakat glabellar taktil uyaranlara yavas yanit verir
6 uyarilara yanit vermez

Sedasyon uygulanan hastalarda Ramsey Sedasyon Skalasi diginda diger siklikla
kullanilan sedasyon skalalari ise tablo Il ve tablo IlI‘te gosterilen 5 Puanli Sedasyon

Skalas1 ve Observer’s Assessment of Alertness/Sedation (OAA/S) sedasyon skalasidir.

Tablo I1. Bes Puanli Sedasyon Skalasi1 (48)

Skor Sedasyon Diizeyi

1 Tamamen uyanik, oryante

2 Uyanik fakat uykuya meyilli

3 Uykulu, sesli uyaranlara yanit verir

4 Uykulu, fiziksel uyaranlara yanit verir

5 Uykulu, sesli ve fiziksel uyaranlara yanit vermez
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Tablo I11. Observer’s Assessment of Alertness/Sedation (OAA/S) Sedasyon Skalas1 (48)

Skor Sedasyon Diizeyi

5 Normal ses tonu ile soruldugunda hemen yanit(uyanik)

4 Normal ses tonu ile soruldugunda letarjik yanit(uykuya meyilli)
3 Yalnizca yiiksek ile ve/veya tekrarlayan sorulara yanit

2 Yalnizca hafif sarsma veya diirtmeye yanit

1 Hafif sarsma veya diirtmeye yamit yok

2.6.2. Bispektral indeks

Elektroensefalografi (EEG), ilk olarak 1875 yilinda Caton tarafindan tarif
edilmistir. Bir galvanometre ve elektrotlar kullanilarak tavsan ve maymunlarin kafatasinda

degisken yondeki akimlar gosterilmistir (51).

Yaklasik 80 yil o6nce Gibbs, artan eter ve fenobarbital dozlariyla hastanin
elektroensefalogramda ve uyarilma seviyesinde sistematik degisikliklerin gerceklestigini
gostermistir. Bu gozlemlerden yararlanarak anestezi derinliginin bir oOlgiisii olarak

elektroensefalogrami kullanabilecegimizi belirtmistir (52).

Ham EEG verilerini yorumlama ve anestezik ajanlari titre etmek i¢in kullanmak
karmasik oldugundan kullanimi sinirhidir. Bu amagla EEG verilerini analiz edip isleyen
cok sayida monitor gelistirilmistir. Bispektral Indeks (BIS) bunlardan bir tanesidir.
Caligsma prensibi, frontal ve temporal bolgeye yerlestirilen sensorler ile EEG aktivitesinin
siniizoidal komponentlerinin &lgiimiine dayanir (53). Anestezi veya sedasyon amaciyla
kullanilan ilaglarin beyin tizerindeki hipnotik etkilerini 6l¢en islenmis bir EEG parametresi
olan BIS, operasyon sirasinda anestezi derinligi i¢in olgularda kullanildiginda anestezik

ajan kullanimini azaltmstir (54).

BIS degeri O ile 100 arasinda bir sayidir. 100 civarindaki BIS uyanikligi, O ise
izoelektrik EEG’i ifade eder. Pek ¢ok calismada genel anestezi sirasinda yeterli hipnotik
etki icin BIS degerinin 40-60 arasinda tutulmasinin yeterli oldugu gosterilmistir (55). BIS
degeri 40’1n altinda ise derin hipnotik seviyeyi ifade eder. Sedasyon diizeyleri ile BIS
degerleri arasinda da korelasyon mevcuttur (Tablo IV) (56).
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Tablo IV. BIS ve Sedasyon Diizeyi iliskisi (56)

BIS Sedasyon Diizeyi

86-100 Uyanik

66-85 Yiiksek sesli uyarana yanit verir

41-65 Uyaranlara minimal yanit, hatirlama olasilig1 diigiik
20 Derin sedasyon, agrili uyaranlara yanit yok

<20 EEG’de supresyon

0 Beyin aktivitesi yok

2.7. Bilingli Sedasyon i¢in Kullanilan ilaclar

Katarakt operasyonu olacak hasta popiilasyonu genellikle yasli oldugu igin
hastanin yandas hastaliklari, Kklinik 6zellikleri, cerrahinin siiresi, cerrahin istekleri,
anestezistin deneyimi gibi bir¢ok faktér gbéz Ontinde bulundurularak anestezi plani
olusturulur. Bilingli sedasyon katarakt cerrahisinde hem hasta konforu hem de cerrahi ekip
konforu agisindan sik kullanilan bir yontemdir. Sedasyon amaciyla siklikla intravendz yol
kullanilmaktadir. Tek bir IV bolusu takiben devamli inflizyon veya tek bir IV bolus

seklinde uygulanabilir (57).
2.7.1. Deksmedetomidin

Deksmedetomidin, 1999 sonunda, yogun bakim {iinitesinde analjezi ve sedasyon
icin kisa stireli bir ilag (<24 saat) olarak kullanilmak iizere onaylandi.2008 yilinda ise
ABD’de entiibe olmayan hastalarin cerrahi oncesinde veya cerrahi sirasinda sedasyon

amaciyla kullanilmasi i¢in ek bir endikasyon olusturuldu (58).

Bir imidazol bilesigi olan deksmedetomidin, spesifik ve secici alfa-2 adrenoseptor

agonizmi sergileyen medetomidinin farmakolojik olarak aktif steroizomeridir (59).
Metabolizma ve Farmakokinetik

Deksmedetomidin % 94 oraninda serum albumin ve alfa-1 glikoproteine baglanir.
Ik gegis etkisine ugramasindan dolay1 oral biyoyararlanimi azdir. Cogunlukla karacigerde
metabolize edilir (60). %95 oraninda idrarla, %4 oraninda fecesle atilir. Atilan temel
metabolitler N-glukuronitler ve N-metil-O-glukuronittir (59). Bilinen aktif bir metaboliti

bulunmamaktadir.
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Terapotik araligi dardir (0.5-1 ng/ml). Yar1 6mrii 2- 3 saattir. Konteks yar1 émrii
ise 10 dakika infiizyondan sonra 4 dakika ile 8 saat inflizyondan sonra 250 dakika arasinda
degismektedir (58, 61).

Santral Sinir Sistemi Uzerine Etkisi

Deksmedetomidin, lokus seruleustaki alfa-2 reseptorler iizerine etki ederek sedatif
hipnotik etki olusturur. Analjezik etkisini ise hem lokus seruleustaki hem de spinal
korddaki alfa-2 reseptorlere etki ederek olusturur. Direkt endojen uyku yollarini kullanarak

da sedatif etki gosterirler (58).

Alfa-2 agonistlerin avantajlarindan birisi etkilerinin alfa-2 antagonistlerle (6rnegin
atipomezol) tersine cevrilebilmesidir (62). Diger bir yonden uzamis uygulamalarda
adrenerjik reseptorler gibi alfa-2 agonistlere de tolerans gelisebilir. Kisa siireli sedasyonda

bagimlilik veya tolerans gelisimi 6nemsizdir (63).
Solunum Sistemi Uzerine Etkisi

Deksmedetomidin; tidal voliimde azalmaya neden olarak dakika ventilasyonu
azaltir. Fakat karbondioksit (CO2) artisina solunum cevabi korunur. 1-2 mcg/kg dozlarda
CO: orta derecede artar ve CO2 yanit egrisini saga kaydirir. Solunum depresyonu etkisi
minimaldir (64). Ayrica deksmedetomidin, yiiksek doz opioid uygulanmasina bagli gelisen
kas rijiditesini azaltabilir (65).

Kardiyovaskiiler Sistem Uzerine Etkisi

Plazma norepinefrin konsantrasyonunu doza bagli olarak azaltir; bu da kalp atim
hizinda azalma ve kan basincinda diisiis ile sonuglanir. Bununla birlikte deksmedetomidin
IV bolus verilirse bifazik hemodinamik yanit olusturur. Muhtemelen vaskiiler diiz kasta
bulunan periferik alfa-2 adrenoseptorlerin aktivasyonunun tetikledigi vazokonstriiksiyona
bagli kan basincinda gegici bir artis olur. Kan basincindaki bu artig kalp atim hizinda % 25

oraninda azalmasi ile birliktedir (66, 67).

Deksmedetomidin ayni dozlarda intramuskuler verilirse kan basincinda ilk basta

artis olmaz. Kan basinci ve kalp atim hizi birlikte azalir (68).
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Ayrica titremeye kiyasla terlemeye karsi sistemik sempatik yaniti daha fazla
koreltmektedir (69). Miyokard iizerine ise direk bir etkisi bulunmamaktadir.

Sedatif Etkisi

Deksmedetomidin ile sedasyon, dogal uykuyu andirir ve uyku yoksunlugundan
sonra goriilen derin iyilesme uykusunu taklit eder (70, 71). Deksmedetomidinin sedatif ve
hipnotik etkilerinin, lokus seruleustaki presinaptik ve postsinaptik alfa-2 reseptorlerinin
aktivasyonuna aracilik ettigi ve merkezi endojen uyku yolaklarin1 etkiledigi

diistiniilmektedir (72, 73). Kesin mekanizmalar tam olarak agiklanamamaktadir.

Deksmedetomidinin  sedatif  etkisi ~ konsantrasyona  baghdir, plazma
konsantrasyonlar1 0.2 ile 0.3 ng / mL arasinda bilingli sedasyona neden olur. Kolaylikla
uyandirilamayan  derin  sedasyonun, 19 ng / mLnin izerindeki plazma

konsantrasyonlarinda gergeklestigi diistiniilmektedir (66, 74).
Analjezik Etkisi

Alfa-2 agonistlerin analjezik etkileri, lokus seruleus ve spinal korddaki alfa-2
reseptorlerinin  araciik  ettigi  distinilmektedir. Agr1 iletimi, noronlar arasi
hiperpolarizasyonla ve substance P, glutamat gibi pronosiseptif transmitter saliniminin

azaltilmasiyla baskilanir (73).

Deksmedetomidinin  analjezik  6zelliklerini  arastiran  ¢alismalarda, hafif
sedasyondan derin sedasyona kadar skalada analjezik etkinliginin olmadigindan so6z
edilmistir (75). Saglikli goniillillerde tek ajan olarak uygulandiginda, 1.23 ng / mL'ye kadar
konsantrasyonlarda deksmedetomidin, elektriksel uyarimm neden oldugu agr igin yeterli
analjezi saglamamaktadir (76). Sonug olarak deksmedetomidinin analjezik etkileri hala

belirsizligini korumaktadir.
Uygulama ve Dozaj

Deksmedetomidin, yogun bakim {initelerinde ve cerrahi sirasinda sedasyon
amaciyla kullanilan ajandir. Dozu her hasta i¢in bireysellestirilmeli ve sedasyon derinligine
gore titre edilmelidir. Kontrollii inflizyon cihazi ile kullanilmalidir. Deksmedetomidin %

0,9’luk sodyum kloriir solusyonu ile sulandirilmalidir. Eriskin hastalar i¢in 1 mcg/kg’lik
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yiikleme dozu 10 dakikada verilir. idame infiizyon dozu ise 0.2 -0.7 mcg/kg/saattir. idame

infiizyon dozu istenilen sedasyon derinligine gore ayarlanmalidir (77).
Kontrendikasyonlar: Ve Yan Etkileri

Deksmedetomidin hidrokloriir’e veya yardimer maddelerden herhangi birine karsi
asir1 duyarlilik, ileri kalp blogu (2. ve 3. derece), kontrolsiiz hipotansiyon, akut

serebrovaskiiler durumlarda deksmedetomidin kontrendikedir.

En sik karsilasilan yan etkiler ise hipotansiyon, hipertansiyon, bradikardi, bulanti,
agiz kurulugu ve hipoksidir. Deksmedetomidin karacigerde metabolize oldugu igin
karaciger yetmezlikli hastalarda dikkatli kullanilmali, azaltilmig bir idame infiizyon dozu

diistiniilmelidir. Bobrek yetmezligi hastalarinda ise doz ayarlanmasi gerekli degildir (78).
2.7.2. Meperidin (Petidin)

Hizli ve etkin bir opioid analjezik ila¢ olan meperidin ilk defa 1939 yilinda
Almanya’da atropin benzeri bir ilag gelistirmek i¢in yapilan ¢aligmalar sirasinda sentezi

yapilmistir (79).

Analjezik etkisi morfine gore 10-15 kat daha azdir. Morfinden farkli olarak
analjezik etkiyle beraber spazmolitik etkisi de vardir. 100 mg meperidin 10 mg morfine
esdegerdir (80).

Farmakokinetik Ozellikleri

Etkisini opioid reseptorleri (mii 1, mii 2) {izerinden gosterirler. Peroral (PO),
intravenoz (IV), intramuskiiler (IM), subkutan (SC), intratekal ve epidural kullanilabilir.
Etki siiresi 2-4 saattir. Morfin ile kiyaslandiginda gastrointestinal sistemden daha iyi
absorbe edilir. Oral alimdan sonra meperidin, karacigerden ilk gecis etkisine ugrar ve
sadece yaklasik %60°1 sistemik dolagima degismeden katilir. Karaciger yetmezlikli
hastalarda ilacin oral alinmasi ile biyoyararlanim % 80-90 oraninda artar. Bu nedenle

karaciger yetmezlikli hastalarda doz azaltilmas1 gerekmektedir (81).

Meperidin, basta alfa 1 asid glikoprotein olmak iizere %70 oraninda plazma

proteinlerine baglanir. 1V yolla uygulandiginda maximum plazma konsantrasyonuna 1-2
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dakikada, peroral yolla uygulandiginda 2 saatte, IM yolla uygulandiginda ise 15 dakikada
ulagilir ancak 1M uygulamada emiliminin degisken olmasi sebebiyle bu siire 1 saate kadar
uzayabilir (81).

Meperidinin yar1 6mrii 2,5-4 saattir. Normeperidinin ise yaklasik olarak 8- 12

saattir.

Meperidin temel olarak karacigerde iki yolla metabolize edilir. Karacigerde
karboksilesteraz enzimi ile hidrolize olarak meperidinik aside dontisiir. Diger bir yolla ise
karacigerde sitokrom p450 enzim sistemiyle aktif metaboliti olan normeperidine doniisiir.
Normeperidin ise karboksilesteraz enzimi ve mikrozomal hidroksilasyon ile N-hidroksi
normeperidine doniiserek bobrekler ile itrah edilir (82). Bu aktif metabolitin analjezik
etkisi meperidinin yaklasik yaris1 kadardir. Fakat santral sinir sistemi tizerine anksiyete,
hiperrefleksi, miyoklonus ve nobet olusturma gibi uyarici etkileri meperidinden 2-3 kat
daha fazladir (82).

Solunum Sistemi Ve Kardiyovaskiiler Sistem Uzerine Etkisi

Meperidin, beyin sapindaki solunum merkezinin CO2’¢ verdigi yanit
mekanizmasint bozmasina bagli olarak solunum depresyonu yapar. Bu etki doza
bagimlidir. Solunum depresyonu sonucu CO> birikimi olur. Bu durum serebrovaskiiler

dilatasyon, serebral kan akiminda artis ve BOS basincinda artis ile sonuglanir (82).

Meperidin, parenteral olarak uygulandiginda mast hiicrelerinin histamin
salinimina yol agar. Bunun sonucu olarak hipotansiyon, tasikardiye neden olur. Ayrica
miyokard {izerine de depresyon etkisi vardir. Bu nedenle hemodinamik y6nden unstabil

hastalarda tercih edilmemelidir (83).
Uygulama ve Dozaj

Uygulama yollar1 peroral yol, intramuskuler yol, intravenéz yol, subkutan yol,
sublingual yol ve rektal yol seklindedir. Peroral uygulama ile karacigerde ilk ge¢is etkisine
fazla miktarda ugrar ve aktif metaboliti olan normeperidine doniisiimii de daha fazladir.
Ayrica postoperatif déonemde hastalarin oral alma giigliigii sebebiyle bu dénemde IV

uygulama en sik tercih edilen yoldur (82).
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Meperidin i¢in onerilen dozlar yetiskinlerde 4 saatte bir 50-100 mg, ¢ocuklarda 4-
6 saatte bir 1-1,5 mg/kg’dir. Pek ¢ok hastada 80-100 mg dozda uygulanan meperidin ile
olusan analjezik etkinlik yeterli iken 50 mg’in altindaki dozlarda meperidin genellikle

yetersizdir.
Kontrendikasyonlar ve Yan Etkileri

Meperidinin monoamin oksidaz (MAOQ) inhibitorleriyle beraber kullaniminda
ajitasyon, hiperpireksi, rijidite, nobet gibi eksitasyon reaksiyonlar1 veya solunum
depresyonu, hipotansiyon, koma gibi depresyon reaksiyonlar1 ortaya ¢ikar. Bu yiizden
hastanin MAO inhibitorleriyle tedavisi bittikten 14 giin sonraya kadarki donemde
meperidin kontrendikedir (84).

Ayrica diger kontrendikasyonlar soyledir; Meperidine karst asirt duyarlilik
durumlari, solunum yetmezligi, kafa travmalari, kafa i¢i basing artist durumlari, agir

karaciger yetmezligi, akut hepatik porfiria, biliyer kolik, pankreatittir.

Meperidinin yan etkileri diger opioidlerle aynidir. Solunum ve kardiyovaskiiler
sistem tizerine depresyon etkisi en 6nemlileridir. Buna bagli olarak hipotansiyon, tasikardi
goriiliir. Ayrica bulanti, kusma, kabizlik gibi gastroistentinal yan etkiler de siktir. Safra
yollarinda ve oddi sfinkterinde spazma yol agar. Bu etki morfin ile kiyaslandiginda daha
azdir (79).

Meperidinin metaboliti olan normeperidin prokonviilziftir ve bu etkisi tam olarak
netlestirilememistir. Fakat ajitasyon, nobet, myoklonus, refleks artis1 gibi santral sinir
sistemindeki yan etkileri presinaptik sonlanmalarda serotonin geri alimini inhibe etmesiyle
aciklanmaktadir (82).

Ayrica meperidin, seratoninin geri alimini inhibe ederek ciddi yan etkilerden biri
olan seratonin sendromuna neden olabilir. Uzun siire ve yiiksek doz meperidin

kullaniminda santral sinir sistemi yan etkileri daha sik goriilmektedir (85).
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2.7.3. Feniramin

Feniramin, alkilamin smifinda bromfeniramin ve klorfeniramin'e benzer bir
birinci kusak antihistaminiktir. Feniramin, H1 reseptori igin histamin ile yarisir, bir kere

baglandiktan sonra ters bir agonist gorevi goriir (86).

H1 reseptor aktivitesindeki azalma vazodilatasyonda ve 6demde azalmaya yol
acar. Bunun sonucu olarak kasinti ve kizariklikta azalma meydana gelir. Santral sinir
sisteminde H1 reseptoriiniin ters agonizmi ayni zamanda birinci kusak antihistaminiklerin
neden oldugu sedasyondan sorumludur. Birinci kusak antihistaminiklerin reseptor
seciciligi zayiftir ve c¢ogunlukla anti-muskarinik, anti-alfa-adrenerjik, anti-seratonerjik
etkilere yol agan diger biyolojik olarak aktif aminlerin reseptorleri ile etkilesime girerler
(87).

Farmakokinetik Ozellikleri

Antihistaminikler oral olarak genelde iyi absorbe edilirler. Biiyiikk oranda
karacigerde sitokrom p450 sistemiyle metabolize olurlar. Metabolitleri ise N-

desmetilfeniramin ve N-didesmetilfeniramin'dir (88).

Feniramin IV uygulamasindan sonra, maksimum plazma konsantrasyonuna
ulagma siiresi 15 dakikadadir. Oral alimdan sonra ise maksimum konsantrasyona 1-25
saatte ulasir. Terminal yar1 omiirleri 8 -17 saattir (88). Feniraminin IV dozun % 68-94'i

degismeden veya metabolitleri halinde idrarla atilir.
Santral Sinir Sistemi Uzerine Etkisi

Insan beyninin tuberomamiller cekirdeginde histamin iireten yaklasik 64000
noron vardir. Bu noronlar aktive edildiginde beyin, serebellum, posterior hipofiz ve spinal
kordun belli basl kisimlarinda H1 reseptorlerini uyarir (89). Histaminin beyindeki H1
reseptorleri tizerindeki etkileri sirkadyen uyku dongiisiinde uyarilma, 6grenme ve hafizanin
giiclendirilmesi, sivi dengesi, istah ve viicut sicakligi kontrolii, hipofiz bezinden

adrenokortikotropik hormon(ACTH) ve b-endorfin salinimina aracilik etmektir (90).

Birinci jenerasyon antihistaminikler lipofilik olduklart i¢in kan beyin bariyerini

gecerler. Santral sinir sisteminde H1 reseptorlerine baglanir ve sedatif- hipnotik etki
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olustururlar (87). Bu etki santral inhibitor aktiviteden kaynaklanir. H1 reseptor blokorlerin
santral sinir sistemi iizerine etkileri hafif uykudan derin uykuya kadar degisen sedasyon,
halsizlik, bas doénmesi, koordinasyon bozuklugu, konsantrasyon eksikligi, ajitasyon,
distoni, diskinezidir (87).

Kardiyovaskiiler Sistem Uzerine Etkisi

Antihistaminiklerin kardiyak etkileri antimuskarinik etkilere, alfa adrenerjik
reseptor blokajina ve kardiyak iyon kanali blokajlarina baghdir (91). H1 reseptor blokorleri
kullanilirken dikkat edilmesi gereken 6nemli konulardan biri kardiyotoksisite ihtimalidir.
Kardiyotoksik etkiler doza bagimli olarak veya sitokrom p450 enzim yoluyla metabolize
olan baska ilaglar ile H1 reseptor blokorlerin beraber kullanilmasi sonucu onlarin etkin

plazma konsantrasyonunu arttirmasina bagli olarak artmaktadir (92).

Feniramine bagh istenmeyen kardiyak yan etkiler ventrikiiler ekstrasistol,
supraventrikiiler aritmiler, doz bagimli QT siiresinde uzama ve ventrikiiler aritmilerdir
(93).

Yan Etkileri

Antikolinerjik etkiye bagh agiz kurulugu, idrar retansiyonu, idrar yapmada zorluk
ve tagikardidir. Birinci kusak antihistaminikler hizli goz hareketlerinin oldugu uykunun bir
evresi olan REM donemine gegisi uzatir ve REM donemini kisaltir. Dikkat daginikligi,
motor Kkabiliyette azalma seklinde artik etkilere sebep olur. Bu artik etkiler ertesi sabah

hala mevcuttur (87).

Ayrica feniraminin diger yan etkileri kabizlik, impotans, ventrikiiler veya

supraventrikiiler aritmiler, bulanik gérme ve diplopidir.
Uygulama Ve Dozaj

Uygulama yollar1 soyledir; peroral, IV ve IM yoldur. Oral 25 mg giinde 2-3 kez
uygulanabilir. IM veya yavas IV enjeksiyon giinde 1-2 defa 1/2-1 ampul (1 ampul:45,5
mg) uygulanabilir. Maksimum doz 3 mg/kg/giin agilmamalidir.
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2.8. Kognitif (Bilissel) Fonksiyonlar

Kognisyon terimi kisinin kendini ve g¢evresini 6grenmesi, anlamasi ve edindigi
bilgiyi igeren ruhsal bir siirectir. Dikkat, oryantasyon, duygu, hayal kurma, zeka, problem

¢ozme, biling, karar verme gibi yiiksek beyin islevlerini kapsar (94).
2.8.1. Anestezinin Kognitif (Bilissel) Fonksiyonlar Uzerine EtKisi

Genel anestezi, noronal membranlar, reseptorler, iyon kanallari, nérotransmitter,
beyin kan akisi ve metabolizma dahil olmak tizere her seviyede beyin fonksiyonunu
etkilemektedir (95).

Ayrica santral kolinerjik fonksiyonlardaki azalma da postoperatif kognitif
fonksiyonlarin bozulmasinda rol oynayan bir etmendir. Kolinerjik norotransmitterlerdeki
yetersizlik ruhsal durum, bellek, biligsel islev ve motor fonksiyonlarda degisiklige neden
olmaktadir. Asetilkolinden baska glutamat, noradrenalin, dopamin, serotonin gibi diger
norotransmitterlerde de diizensizlikler olmasi sonucunda da bilissel fonksiyonlar
etkilenmektedir. Ayrica yasa bagli olarak beynin fizyolojisi, morfolojisi ve

fonksiyonlarindaki degisimlere bagli olarak ilaglara daha hassas hale gelmektedir (95).

Anestezinin bilissel fonksiyonu {tizerine artik etkileri olabilmektedir. Anestezik
maddelerin bu artik etkilerinden kurtulma ve psikomotor fonksiyonlarin preoperatif
diizeylere donmesi biraz zaman almaktadir. Anestezi sonrasi biligsel fonksiyonlarin
preoperatif donemdeki diizeylere dénmesi i¢in en az 3-4 saat gerekirken, mental durum
degerlendirme testlerindeki bozukluklarin diizelmesi igin 1-3 giin gerekebilir (96). Bu
sebeple giintibirlik ameliyattan sonra hastalar taburcu edildiklerinde, genellikle anestezi
sonrast 24 saat boyunca araba veya is makinas1 gibi tehlikeli olabilecek araglari

kullanmamalari tavsiye edilir (97).
2.8.2. Postoperatif Kognitif (Bilissel) Bozukluklar

Biligsel degisikliklerin en sik rastlanan iki ¢esidi postoperatif deliryum ve

postoperatif kognitif disfonksiyondur.

Postoperatif deliryum akut baslangigli olup hafiza, dikkat, konsantrasyon ve

motor fonksiyonlarda bozulmayla kendini gosteren biligsel degisikliktir. Yash hastalarda
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iyilesmeyi geciktirmesi ve hastanede kalis siiresinin uzamasina neden olmasi bakimindan
onemlidir (98, 99).

Postoperatif kognitif disfonksiyon ise cerrahi ve anesteziyi takiben giinler, haftalar
stirebilen daha kronik bir siiregtir. Etiyopatogenezi tam olarak aydinlatilamamis olsa da
bazi risk faktorleri belirtilmistir. Postoperatif kognitif disfonksiyon i¢in risk faktorleri; Yas,
egitim, yandas hastaliklar, diisiik sosyoekonomik durum, medikasyon, hiperglisemi,

cerrahinin tiirti, anemi, kan basinci, hipoksi, agri, 1sidir.

Postoperatif deliryum igin ise risk faktorleri; Erkek cinsiyet, alkol kullanimu,
noroleptik ve narkotik kullanimi, ¢oklu ila¢ kullanimi, agri, dehidratasyon, ileri yas,
perioperatif iriner Kkatater kullanimi, intraoperatif kan kaybi, transfiizyonlardir (100).
Deliryum tanisinda Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders; Mental
Bozukluklarin Tanisal ve Istatistiksel El Kitabi (DSM-1V) tan1 kriterleri kullanilir (Tablo
V) (101).

Tablo V. Deliryum Tan1 Kriterleri (DSM-1V) (101)

1. Dikkati belirli bir konu tizerinde odaklama, siirdiirme ya da yeni bir konuya kaydirma yetisinde
azalma ile giden biling bozuklugu(¢cevrede olup bitenin farkinda olma diizeyinin azalmasi)

2. Daha once var olan yerlesik ya da gelisen bunama ile agiklanamayan algi bozuklugunun ortaya
cikmasi ya da bilissel degisiklik(bellek, yonelim, dil bozuklugu gibi) olmasi

3. Bozuklugun kisa bir zaman siiresi iginde gelismesi ve giin i¢inde dalgalanmalar gosterme egilimi
(genellikle saatler ya da giinler)

4. Oykii, fizik muayene ya da labaratuar bulgularindan elde edilen verilerde, bu bozuklugun genel tibbi
bir durumun dogrudan fizyolojik etkilerine bagli olduguna iligkin kanitlar bulunmasi

Postoperatif kognitif disfonksiyon tanisi1 deliryumdan daha farkli ve zordur.
Postoperatif donem ile preoperatif donem kiyaslandiginda, postoperatif donemde bilis
diizeyinde azalma objektif olarak noropsikolojik testlerle tespit edilerek tan1 konur. Bunlar;
Mini Mental State Examination; Mini Mental Test (MMT), Confusion Assesment Method,;
Konfiizyon Belirleme Metodu (CAM), Trail Making Test; iz Yapma Testi (TMT) gibi
mental durum degerlendirme testleridir. Ayrica serebral metabolizma degisiklikleri i¢in
EEG, Bilgisayarli tomografi (BT), serebral hipoperfiizyon i¢in ise Single Photon Emission
Computerized Tomography; Tek Foton Emisyon Tomografisi (SPECT) gibi goriintiilleme

yontemlerinden yararlanilabilir (102).
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2.8.3. Mini Mental Test

Mini Mental Test ilk olarak 1975 yilinda Folstein ve arkadaslari tarafindan

psikiyatrik hastalarin zihinsel durumlarini degerlendirmek igin bulunmustur (103).

Mini Mental Test, 6zgiilliigii stnirli olmakla birlikte bilis seviyesini ana hatlariyla
saptayabilen, kisa ve pratik bir test olup gilinimiizde bilissel bozukluklarin tespitinde,
demans izlemi ve takibinde, toplumu tarama amaciyla yapilan saha calismalarinda sik
olarak kullanilmaktadir (104).

Mini Mental Test; oryantasyon, kayit hafizasi, dikkat, hesap yapma, hatirlama ve

lisan boliimlerinden olusmaktadir.

Biligsel fonksiyonlar1 degerlendirmek igin kullanilan Wechsler Eriskin Zeka
Olgegi (WAIS) ve Modifiye Blessed Test gibi daha genisletilmis testlerle Mini Mental Test

sonuglar1 benzer bulunmustur (105).

Mini Mental test 24 saat veya 28 giinliik biligsel fonksiyonlar: izlemede degerli bir
test olmasma ragmen deliryumu saptamadaki faydasi1 kesin degildir ve ileri tetkiklere
ihtiyag vardir. Mini Mental Test’in deliryum tanisindaki gecerliligini inceleyen bir meta-
analizde, Diinya Saglik Orgiitii deliryum kriterlerine karsin MMT karsilastirilmis ve MMT
icin cut off degeri 24 alinmistir. Deliryum saptanmasinda MMT kullanilan 13 ¢alismada
%29.4 oraninda deliryum tespit edilmistir (105).

1982 yilinda Anthony ve arkadaslar1 (106) ise John Hopkins Hastanesine
bagvuran 20 yas iizerindeki 97 hastada deliryum tizerinde ¢alismistir. Hastalarin ¢ogu
kadin, diisiik sosyoekonomik diizeye sahip ve az egitimli olup deliryum tanist DSM 1V tam
kriterleri ile koyulmustur. Ilk 24 saat i¢inde hastalara MMT uygulanmistir. Bu ¢alismaya
gore MMT skoru 24’ten diisiik skorlar i¢in deliryum veya demans teshisi igin %87

duyarliliga, %82.4 spesifiteye sahip olarak bulunmustur.

Trzepacz ve arkadaslari (107), Presbyterian Universite Hastanesinde yapmis
olduklar1 ¢aligmada ise, gastroenteroloji servisindeki son donem karaciger hastaligi olan

17-62 yas aras1 108 karaciger transplantasyon aday: deliryum agisindan degerlendirilmistir.

23



DSM tani kriterleri kullanilmistir. MMT skoru 24’ten diisiik olan hastalar i¢in deliryum
saptamada MMT %55.6 duyarli, %82.2 spesifik bulunmustur.

Mini Mental Test (MMT)

1. Oryantasyon(Her soru 1 puan olup toplam 10 puandir.)
Hangi yildayi1z?

Hangi mevsimdeyiz?

Hangi aydayiz?

Bugiin gilinlerden nedir?

Bugiiniin tarihi nedir?

Hangi tilkede yasiyoruz?

Su an hangi sehirde bulunmaktasiniz?

Su an bulundugunuz semt neresidir?

Su an bulundugunuz bina neresidir?

Su an bu binada kaginci katta bulunmaktasiniz?

2. Kayit Hafizasi(Her dogru isim 1 puan olup toplam 3 puandir.)

Simdi size 3 kelime sdylecegim ve benden sonra tekrar etmenizi isteyecegim.

(yagmur, kalem, garsaf) (20 saniye siire taninir.)
3. Dikkat ve Hesap Yapma(Her dogru islem 1 puan olup toplam 5 puandir.)

Ben size dur deyinceye kadar 100°den geriye dogru 7’ser 7’ser sayar misiniz? (93,
86, 79, 72, 65)

4. Hatirlama(Her kelime 1 puan olup toplam 3 puandir.)

Yukarida tekrar ettiginiz kelimeleri tekrar sdyler misiniz? (yagmur, kalem, carsaf)
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5. Lisan(Toplam 9 puan)

a. Gordugiiniiz nesnelerin isimleri nelerdir? (saat, kalem) (20 saniye siire taninir

ve her dogru igin 1 puan verilir.)
b. Simdi size séylecegim ciimleyi dikkatle dinleyin ve benden sonra tekrar edin.
‘Eger ve fakat istemiyorum.” (1 puan) (10 saniye siire taninir.)

c. Simdi sizden bir sey yapmanizi isteyecegim, beni dikkatle dinleyin ve

sOyledigimi yapin.

‘Masada duran kagidi elinizle alin, iki elinizle ikiye katlayin ve yere birakin

lutfen.” (Her bir dogru igin 1 puan, toplam 3 puandir.) (30 saniye siire taninir.)
d. Simdi size bir ciimle yaziyorum. Bu cimleyi okuyun ve yazilan1 yapin.
‘Gozlerinizi kapatin.” (1 puan)
e. Simdi bu kagida aklina gelen bir climleyi yazin. (1 puan)

f. Size gosterecegim seklin aynisini ¢izmenizi istiyorum. (1 puan)
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3. GEREC VE YONTEM

Calisma Aydin Adnan Menderes Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulu
2018/1493 sayili izni ile ve hasta onami alindiktan sonra Aydin Adnan Menderes

Universitesi Uygulama Hastanesi Ameliyathanesinde uygulandi.
3.1. Hasta Se¢imi

Prospektif, gézlemsel olarak planlanan c¢alismaya Aralik 2018- Aralik 2019
tarihleri arasinda katarakt nedeniyle lokal anestezi ve bilingli sedasyon altinda FAKO
yapilan 30-80 yas aras1t ASA I-111 124 hasta dahil edildi.

Dislama kriterleri:

1. lletisimde zorluk cekilen (dil problemi, sagirlik gibi) veya yeterli iletisim

kurulamayan hastalar,
2. Kullanilan ilaglara kars1 bilinen alerjisi olan hastalar,
3. Ileri derecede karaciger veya bobrek hastalig olanlar,
4. Aritmisi olan hastalar (Atriyal Fibrilasyon, 2.-3. derece AV blok gibi),
5. Ciddi kalp kapak hastalig1 ve/veya KKY olan hastalar,
6. 30 yas alt1, 80 yas iistii olan hastalar,
7. Anestezi takip formundaki verilerinin kullanimina izin vermeyen hastalar,
8. Antipsikotik ilag kullanan hastalar,
9. Alzheimer veya demans hastalari
3.2. Cahisma Protokolii

Operasyondan onceki gece ve operasyon giinii herhangi bir premedikasyon
uygulanmayan ve cerrahiden 6-8 saat once a¢ birakilan hastalara, preoperatif hazirlik

odasina alindiktan sonra sol el dorsal yiiziinden veya sol kol antekiibital bolgeden 20 G
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intraven6z kaniil ile damar yolu acildi. Hastalara hafiza ile ilgili sorular sorulacagi
aciklanarak onam alindi. Hastalarin yasi, boyu, ek hastaliklari, kullandiklari ilaglar anestezi
fisinden kaydedildi.

Preoperatif hazirlik odasinda hastalarin kalp atim hizi (KAH), ortalama arteryel
kan basinglar1 (OAB), sistolik kan basinct (SKB), diyastolik kan basinct (DKB) ve
periferik oksijen saturasyonlar1 6lgiildii ve bazal degerler olarak kaydedildi (preoperatif
0.dk). Hastalarin sedasyon diizeyini degerlendirmek igin Ramsey Sedasyon Skoru
kullanildi. Preoperatif RSS kaydedildi. Bilissel fonksiyonlar1 degerlendirmek i¢in ise Mini
Mental Test uygulandi.

Hastalarin sedasyonu preoperatif hazirlik odasinda hastanmn klinik durumu ve
cerrahi gereksinim goz 6niinde bulundurularak ameliyathanenin Go6z béliimiinde ¢alisan
anestezi doktorunun tercihinegére yapildi. Hastalara kullanilan ti¢ farkli sedatif ila¢ dozlar

sOyleydi;
Feniramin grubundaki hastalara 0.7-1 mg/kg dozunda feniramin
Meperidin grubundaki hastalara 0.5-0.7 mg/kg dozunda meperidin

Deksmedetomidin grubundaki hastalara deksmedetomidin 0,6 mcg/kg yiikleme

dozu
10 dakikalik infiizyon seklinde intravenoz olarak verildi.

Bilingli sedasyon igin verilen sedatif ilaglardan sonra hastalar operasyon odasina
alindi. Operasyon odasina alinan hastalarin hemodinamik verileri (KAH, OAB, DKB,
SKB, EKG, SpO;) her 10 dakikada bir Datex Ohmeda S/5 anestezi cihazi ile dlgiilerek
kaydedildi.

Calismaya alinan tiim hastalara nazal kaniil ile 2-3 1t/dk’ dan O destegi saglandi.
Yiizii ortillen hastalarda karbondioksit retansiyonunu engellemek igin aspirasyon sondasi
yiiz bolgesine yakim olarak konumlandirildi ve merkezi aspirasyona baglandi. ilk vital
bulgular1 kaydedildikten sonra géz hekimi tarafindan opere olacak goze %0.5 proparakain
damlatilarak topikal anestezi uygulandi ve operasyona izin verildi. Sedasyon takibi igin

hastalarin RSS’lar1 ameliyat odasina alindiginda ameliyat baslamadan (intraoperatif
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0.dakika), ameliyatin ortasinda (intraoperatif 20.dakikada) degerlendirildi. Postoperatif
RSS degerlendirilmesi ise postoperatif derlenme odasina giriste (postoperatif 0.dakikada),
postoperatif derlenme odasindan ¢ikista (postoperatif 30.dakikada) ve postoperatif 2.saatte

degerlendirilip kaydedildi.

Operasyon bitiminde derlenme odasinda ¢ikarilan hastalar 30 dakika boyunca
gozlemlendi. Her 10 dakikada bir KAH’lari, OAB’lari, DKB’leri, SKB’leri, SpO>’leri
olgiilerek kaydedildi.

Operasyon boyunca ve derlenme odasinda hastalarin KAH preoperatif donem
dikkate alinarak 45-50 atim/dakika altina distiigiinde ve bu diisiis 20 saniye siire ile devam
ettiginde bradikardi olarak degerlendirildi ve intravendz olarak 0,5 mg atropin yapildi.
Hastalarin OAB’1 60 mm Hg’in altina diismesi durumunda veya sistolik kan basici 90
mmHg’in altina diismesi durumunda ve bu diisiis 10 dakika siire ile devam ettiginde
izotonik sodyum kloriir infiizyonu 20 ml/dakikaya ¢ikarildi. Bu tedavinin yeterli olmadig
durumlarda hastalara 5 mg efedrin IV olarak uygulandi. Periferik oksijen saturasyonu

%92’inin altna diismesi desatiirasyon olarak degerlendirildi. Istenmeyen advers etkiler
kaydedildi.

Intraoperatif donemde beklenen sedasyon saglanamayan, ek sedatif ilag

gereksinimi olan veya genel anestezi gerektiren hastalar kayit edilip ¢alisma dis1 birakildi.

Postoperatif 30.dakikadan sonra hastalar servise alindi. Serviste postoperatif
2.saat ve 24.saatlerde KAH, OAB, SKB, DKB, SpOz’leri ve RSS’lar1 kaydedildi. Hastalara
erken donem bilissel fonksiyonlar: degerlendirmek igin postoperatif 24.saatte Mini Mental
Test uygulandi. Ayrica hastalara ilaglarin olasi yan etkileri agisindan bulanti, kusma, agiz

kurulugu, hipotansiyon, bradikardi, alerji agisindan sorgulanip kaydedildi.
3.3. Istatistiksel incelemeler

Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken istatistiksel analizler i¢in IBM
SPSS Statistics 22 (IBM SPSS, Tiirkiye) programi kullanildi. Calisma verileri
degerlendirilirken parametrelerin normal dagilima uygunlugu Shapiro Wilks testi ile
degerlendirilmistir. Calisma verileri degerlendirilirken tanimlayici istatistiksel metodlarin

(Ortalama, Standart sapma, frekans) yani sira niceliksel verilerin karsilastirilmasinda
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normal dagilim gosteren parametrelerin gruplar arasi karsilastirmalarinda Oneway Anova
testi ve farkliliga neden olan grubun tespitinde Tukey HDS testi ve Tamhane’s T2 testi
kullanildi. Normal dagilim gostermeyen parametrelerin gruplar arasi karsilastirmalarinda
Kruskal Wallis testi ve farkliliga neden olan grubun tespitinde Mann Whitney U test
kullanildi. Normal dagilim gosteren niceliksel verilerin grup igi karsilastirmalarinda Paired
Sample t test, normal dagilim gostermeyen parametrelerin grup ici karsilastirmalarinda ise
Wilcoxon Signed Ranks test kullanildi. Niteliksel verilerin karsilastiriimasinda Ki-kare test

kullanild1. P<0.05 degeri istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Aralik 2018- Aralik 2019 tarihleri arasinda toplam 124 hasta ¢alismaya dahil
edildi. Ug hastada genel anesteziye gecildigi ve 9 hastaya da ek sedasyon gereksinimi

oldugu i¢in toplam 12 hasta ¢alisma dig1 birakildi. 112 hasta istatistiksel degerlendirmeye

alindi.

Hastalarin 49’u (%43.8) kadin ve 63°i (%56.3) erkekti. Olgularin yaslari
ortalamasi 65.39+9.98 dir (Tablo VI). Calismada 38 hastaya (%33.9) feniramin, 38 hastaya
(%33.9) meperidin ve 36 hastaya deksmedetomidin ile sedasyon uygulandi. Sedasyon i¢in

kullanilan bu ilaglara gore hastalar gruplandi.

Tablo VI. Hastalarin Demografik Ozellikleri, Ek Hastalik ve Preoperatif lla¢c Kullanim

Siklig1
Sedasyon
Feniramin Meperidin Deksmedetomidin P
(n:38) (n:38) (n:36)

Yas oress 66.50+9.64 65,74+9,38 63,86+10,97 10,510
Cinsiyet n o)

Kadin 16 (%42,1) 18 (%47,4) 15 (%41,7) 20,858

Erkek 22 (%57,9) 20 (%52,6) 21 (%58,3)
Preop ilag kullanimi n (o) 26 (%068,4) 27 (%71,1) 24 (%66,7) 20,919
Ek hastalik varligin (o) 27 (%71,1) 28 (%73,7) 25 (%69,4) 20,920

1Oneway Anova Test %Ki-kare test *p<0.05

Gruplar arasinda yas ortalamalar1 ve cinsiyet dagilimlar1 agisindan istatistiksel

olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).

Gruplar arasinda ek hastalik sikligi ve preoperatif ilag kullanim siklig1 da benzerdi

(Tablo V1) (p>0.05).
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Tablo VII. Ek Hastalig1 Olan Hastalarin Gruplara Gore Dagilimi (n)

Feniramin  Meperidin Deksmedetomidin  Total

(n) (n) (n) (n)
Yok 11 10 11 32
DM 6 6 2 14
HT 6 7 10 23
Koroner arter hastalig1 1 2 1 4
KOAH-Astim 0 2 3 5
Diger 3 3 4 10
Ek hastalik DM+HT 7 5 1 13
DM-+HT+Astim-KOAH 0 1 0 1
HT+Koroner arter hastaligi 0 1 2 3
KBY+SVO 1 0 0 1
HT +KOAH 2 1 1 4
DM-+Koroner arter hastaligi 1 0 1 2
Total 38 38 36 112

Kisaltmalar: DM: Diabetes Mellitus, HT: Hipertansiyon, KOAH: Kronik Obstruktif Akciger Hastaligi,
SVO: Serebrovaskuler Olay, KBY: Kronik Bobrek Yetmezligi

Hastalarin ek hastaliklar1 ve preoperatif donemde kullandiklari ilaglarin gruplar
arasinda dagilimi agisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmadi (Tablo VII,
VIII) (p>0.05).

Tablo VIII. Hastalarm Preoperatif Donemde Kullandiklari Ilaglarin Gruplara Gore
Dagilimi (n)

Feniramin Meperidin Deksmedetomidin  Total

Yok 12 11 12 35
Antihipertansif 3 4 4 11
B-blokor 2 2 5 9
Ca kanal blokor 1 0 1 2
Ace inh-ARB 3 4 4 11
Preopila Insulin B 3 0 0 3
Oral antidiabetik 4 6 0 10
Inhaler 0 2 3 5
Diger 1 2 5 8
Antihipertansif+Antidiyabetik 7 5 2 14
Antihipertansif+Antidiabetik+inhaler 0 1 0 1
Antihipertansif+inhaler 2 1 0 3
Total 38 38 36 112

Kisaltmalar: B-Blokor: Beta blokér, ACE inh: Anjiotensin konverting enzim,

ARB: Anjiyotensin reseptor blokérii
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Tablo IX. Gruplarin Kalp Atim Hiz1 Degisiklikleri (Ort£SS)

Sedasyon
Kalp Atim Hiz1 Feniramin  Meperidin Deksmedetomidin pt
Ort+SS Ort+SS Ort+SS
Preop 0.dk 73,9749,93  76,05£11,42 72,61+£9,84 0,362
Intraop 0.dk 74,76+11,69 75,47+14,79 66,89+10,8*# 0,007
Intraop 10.dk 73,32+12,32  74,32+11,54 62,47+9,38*# 0,000
Intraop 20.dk 72,63£11,24  73,45+12,8 61,5+8,93*# 0,000
Intraop 30.dk 71,76£11,43 71,58+11,04* 60,28+7,87*# 0,000
Postop 10.dk 70,18+10*  70,74+10,23* 59,25+8,22*# 0,000
Postop 20.dk 68,63+7,44* 70,58+9,69* 59,28+8,63*# 0,000
Postop 30.dk 68,95+9,19* 70,97+10,1* 59,64+7,45%# 0,000
Postop 2.saat 71,08+6,45*  73,87+9,29 67,92+8,55*# 0,009
Postop 24.saat 72,84+6,64 73,79+9,6 71,17£9,2 0,416
Preop 0.dk-intraop 0.dk p? 0,632 0,773 0,005
Preop 0.dk-intraop 10.dk p? 0,724 0,289 0,000
Preop 0.dk-Intraop 20.dk p? 0,467 0,130 0,000
Preop 0.dk-intraop 30.dk p? 0,283 0,001 0,000
Preop 0.dk-Postop 10.dk p? 0,041 0,001 0,000
Preop 0.dk-Postop 20.dk p? 0,003 0,001 0,000
Preop 0.dk-Postop 30.dk p? 0,008 0,001 0,000
Preop 0.dk-Postop 2.saat p? 0,045 0,228 0,014
Preop 0.dk-Postop 24.saat p? 0,477 0,163 0,421

'Oneway Anova test 2Paired samples t test
*p<0.05 baslangi¢ degerine kiyasla

# p<0.05 feniramin ve meperidin grubuna kwyasla

Kalp atim hiz1 degisiklikleri;

Feniramin ve meperidin grubunda intraoperatif donemde kalp atim hizinda
anlamli bir degisiklik saptanmadi (Tablo 1X). Postoperatif donemlerde ise her iki gruptaki
ortalama kalp atim hizi degisiklikleri, preoperatif degerlere kiyasla istatistiksel olarak

anlamli diizeyde diisiik bulundu (p<0.05).

Deksmedetomidin grubunda ise hem intraoperatif donemde hem de postoperatif
donemde, sedasyon yapildiktan sonra kalp atim hizinda anlamli azalma tespit edildi
(p<0.05). Bir hastaya intraoperatif 0,5 mg atropin yapildi.

Deksmedetomidin grubunda, intraoperatif ve postoperatif donemde ortalama kalp
atim hiz1 degerleri feniramin ve meperidin grubuna gore istatistiksel olarak anlamli
diizeyde diistik bulundu (Tablo 1X) (p<0.05).
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Tablo X. Gruplarin Sistolik Kan Basinc1 Degisiklikleri (Ort£SS)

Sedasyon
SKB Feniramin Meperidin Deksmedetomidin pt
Ort+SS Ort£SS Ort+SS
Preop 0.dk 147,89+20,36 151,89+24,6 140,83+21,58 0,102
Intraop 0.dk 157,16£17,92* 153,53+16,85 134,86+21,6 # 0,000
Intraop 10.dk 154,87+15,83* 151,55+18,48 128,64+17,48*# 0,000
Intraop 20.dk 154,76+13,76* 149,39+17,88 127,86+15,28*# 0,000
Intraop 30.dk 149,47+12,69 145,53+15,41* 126,42+17,44*# 0,000
Postop 10.dk 142,39+15,88 136,34+18,03* 115,36+16,91*# 0,000
Postop 20.dk 141,97+15,84 135,76£17,24* 115,64£18,11%# 0,000
Postop 30.dk 140,03+15,45* 134,37+17,08* 116,11£15,98*# 0,000
Postop 2.saat 127,71£15,58* 126,924+15,93* 120+11,85* 0,055
Postop 24.saat 125,05+18,26* 125+16,81* 119,97+12,69* 0,306
Preop 0.dk-intraop 0.dk p? 0,003 0,616 0,093
Preop 0.dk-intraop 10.dk p? 0,019 0,913 0,001
Preop 0.dk-Intraop 20.dk p? 0,006 0,371 0,000
Preop 0.dk-intraop 30.dk p? 0,553 0,040 0,000
Preop 0.dk-Postop 10.dk p? 0,151 0,000 0,000
Preop 0.dk-Postop 20.dk p? 0,110 0,000 0,000
Preop 0.dk-Postop 30.dk p? 0,040 0,000 0,000
Preop 0.dk-Postop 2.saat p? 0,000 0,000 0,000
Preop 0.dk-Postop 24.saat p? 0,000 0,000 0,000

'Oneway Anova test 2Paired samples t test
*p<0.05 baslangi¢ degerine kiyasla

# p<0.05 feniramin ve meperidin grubuna kwyasla

Sistolik Kan Basinci degerlerinin grup igi karsilagtirmalari;

Feniramin grubunda, intraoperatif 20.dk’a kadar SKB degerlerinde istatistiksel
olarak anlamli artiglar goriildii. Postoperatif 30.dk, 2.ve 24.saatte ise SKB degerlerinde ise

anlamli diisiis tespit edildi (Tablo X).

Meperidin grubunda, ameliyathanede (preoperatif) 6lgiilen SKB degerine kiyasla
intraoperatif 20.dk’a kadar olan SKB degerleri anlamli bir degisim gdstermedi.
Intraoperatif 30.dk ve postoperatif dénemlerde ise SKB degerleri, baslangi¢ degerlerine
kiyasla istatistiksel olarak anlamli diisiis gosterdi (Tablo X).

Deksmedetomidin grubunda ise sedatif ilag uygulandiktan sonra SKB degerleri
intraoperatif ve postoperatif donemlerde baslangi¢ degerlerine kiyasla istatistiksel olarak

anlamli diizeyde diisiis gosterdi (Tablo X).

Sistolik Kan Basinci degerlerinin gruplar arasi karsilagtirmasinda;
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Preoperatif 0.dk, postoperatif 2.saat ve 24.saatte SKB degerleri agisindan
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmadi (p>0.05).

Deksmedetomidin grubunda intraoperatif dénemde ve postoperatif derlenme
odasinda SKB degerleri, feniramin ve meperidin grubuna kiyasla istatistiksel olarak
anlaml diizeyde diisiik bulundu (Tablo X). Feniramin ve meperidin gruplari arasinda ise
intraoperatif ve postoperatif donemlerde SKB degerleri agisindan istatistiksel olarak
anlamli bir farklilik tespit edilmedi (p>0.05).

Tablo XI. Gruplarin Diyastolik Kan Basinc1 Degisiklikleri (Ort+SS)

Sedasyon
DKB Feniramin Meperidin Deksmedetomidin p?
Ort+SS Ort+SS Ort+SS

Preop 0.dk 81,34+13,52 85,37+14,02 79,22+13,93* 0,155
Intraop 0.dk 83,61+11,61 82,82+9,29 73,47+11,76*# 0,000
Intraop 10.dk 83,39+11,68 82,55+8,99 69,92+10,51*# 0,000
Intraop 20.dk 82,42+11,2 81,47+9,3* 69,69+10,65*# 0,000
Intraop 30.dk 80,82+10,27 80,34+8,17* 68,58+10,26*# 0,000
Postop 10.dk 80,29+10,25 77,63+9,3* 67,58+12,15%# 0,000
Postop 20.dk 78,21£10,36 77,68+£8,86* 67,44+12,64*# 0,000
Postop 30.dk 78,76+10,35 77,18+9,7* 69,33+12,28*# 0,001
Postop 2.saat 73,82+7,52* 75,05+8,9* 71,92+8,85* 0,279
Postop 24.saat 71,95+9,09* 73,45+9,9* 70,94+6,88* 0,466
Preop 0.dk-intraop 0.dk p? 0,214 0,168 0,009

Preop 0.dk-intraop 10.dk p? 0,214 0,140 0,000

Preop 0.dk-intraop 20.dk p? 0,520 0,034 0,000

Preop 0.dk-Intraop 30.dk p? 0,752 0,006 0,000

Preop 0.dk-Postop 10.dk p? 0,599 0,001 0,000

Preop 0.dk-Postop 20.dk p? 0,133 0,001 0,000

Preop 0.dk-Postop 30.dk p? 0,197 0,000 0,000

Preop 0.dk-Postop 2.saat p? 0,002 0,000 0,000

Preop 0.dk-Postop 24.saat p? 0,000 0,000 0,002

'Oneway Anova test 2Paired samples t test
*p<0.05 baslangi¢ degerine kiyasla

# p<0.05 feniramin ve meperidin grubuna kwyasla

Diyastolik kan basinci degerlerinin grup i¢i karsilastirmasinda;

Feniramin grubunda DKB degerleri intraoperatif donemde ve postoperatif
derlenme odasindaki siiregte onemli bir degisiklik gostermedi. Postoperatif 2.ve 24.saat

degerleri ise preoperatif DKB degerine kiyasla istatistiksel olarak anlamli diisiik bulundu
(Tablo XI).
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Meperidin grubunda, intraoperatif 20.dk’dan itibaren postoperatif donemde DKB
degerlerinde baslangi¢ (preoperatif) degerine kiyasla anlamli diisiis saptandi (Tablo XI).

Deksmedetomidin grubunda ise DKB intraoperatif ve postoperatif dénemlerde

preoperatif doneme gore anlamli diizeyde diistis gosterdi (p<0.05).
Diyastolik kan basinci degerlerinin gruplar arasi karsilastirmasinda;

Deksmedetomidin grubunda intraoperatif donemdeki ve postoperatif derlenme
odasindaki DKB degerleri feniramin ve meperidin grubuna kiyasla istatistiksel olarak

anlamli diizeyde diisiik bulundu (p<0.05).

Feniramin ve meperidin gruplar1 arasinda ise intraoperatif ve postoperatif

donemde DKB degerleri agisindan anlamli bir farklilik saptanmadi (Tablo XI).

Tablo X1I. Gruplarin Ortalama Arteryel Kan Basinci1 Degisiklikleri (Ort£SS)

Sedasyon
OAB Feniramin Meperidin Deksmedetomidin pt
Ort+SS Ort+SS Ort+SS

Preop 0.dk 103,39+15,74 107,34+16,41 99,56+15,66 0,115
Intraop 0.dk 112,47£12,36* 108,97+9,98 96,89+13,76# 0,000
Intraop 10.dk 110,82+11,16* 107,5+£10,97 92,08+12,72*# 0,000
Intraop 20.dk 109,21+11,24* 105,68+10,91 91,36x12,1*# 0,000
Intraop 30.dk 105,97+10,39 103,34+8,95 89,94+12,51*# 0,000
Postop 10.dk 100,68+9,59 97,18+9,86* 83,19+12,99*# 0,000
Postop 20.dk 99,21+10,31 96,92+10,09* 83,17+13,8%# 0,000
Postop 30.dk 98,79+10,22 96,21+£9,99* 84,75+12,94*# 0,000
Postop 2.saat 91,63+8,75* 91,97+9,55* 87,5£9,17* 0,071
Postop 24.saat 89,26+10,65* 90,55+11,1* 87,11+£7,49* 0,326
Preop 0.dk-intraop 0.dk p? 0,000 0,457 0,334
Preop 0.dk-intraop 10.dk p? 0,001 0,939 0,007
Preop 0.dk-intraop 20.dk p? 0,004 0,388 0,002
Preop 0.dk-intraop 30.dk p? 0,189 0,052 0,000
Preop 0.dk-Postop 10.dk p? 0,301 0,000 0,000
Preop 0.dk-Postop 20.dk p? 0,108 0,000 0,000
Preop 0.dk-Postop 30.dk p? 0,084 0,000 0,000
Preop 0.dk-Postop 2.saat p? 0,000 0,000 0,000
Preop 0.dk-Postop 24.saat p? 0,000 0,000 0,000

!Oneway Anova test 2Paired samples t test
*p<0.05 baslangi¢ degerine kiyasla
# p<0.05 feniramin ve meperidine kiyasla

Kisaltmalar: OAB: Ortalama Arteryel Kan Basinci

Ortalama arteryel kan basinglar1 Tablo XII’de goriilmektedir.
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Ortalama arteryel kan basinci grup igi karsilastirildiginda;

Feniramin grubunda OAB degerleri intraoperatif donemde yiikseldigi gozlendi.
Postoperatif derlenme odasindaki dénemde baslangigc (preoperatif) degere yaklastigi,

postoperatif 2.ve 24.saatte ise preoperatif degere gore diisiik oldugu bulundu (Tablo XII).

Meperidin grubunda OAB degerleri intraoperatif donemde onemli degisiklik
gostermedi (Tablo XII). Postoperatif derlenme odasi ve postoperatif 2.ve 24.saat degerleri
ise ameliyathanede preoperatif donemde (baslangigta) Olgiilen degere gore daha diisiik
saptand1 (p<0.05).

Deksmedetomidin grubunda ise ilag uygulandiktan sonra OAB intraoperatif ve
postoperatif donemlerde baslangic degerine kiyasla anlamli diizeyde diistis gosterdi
(p<0.05).

Ortalama arteryel kan basinglari gruplar arasinda karsilastirildiginda ise;

Deksmedetomidin grubunda intraoperatif donemde ve postoperatif derlenme
odasinda OAB degerleri, feniramin ve meperidin grubuna kiyasla istatistiksel olarak
anlamli diizeyde diisik bulundu (p<0.05). Feniramin ve meperidin gruplar1 arasinda ise

OAB degerleri agisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmadi (Tablo XI1).
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ORTALAMA ARTERYEL KAN BASINCI
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Grafik 1. Gruplara Gore Ortalama Arteryel Kan Basinci Degerleri
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Tablo XI111. Gruplarin Periferik Oksijen Saturasyonu Degisiklikleri

Sedasyon
SPO, Feniramin Meperidin Deksmedetomidin 1
Ort+SS Ort£SS (medyan) Ort+SS
(medyan) (medyan)
Preop 0.dk 96,47+1,77(96,5)  96,61+1,62 (97) 96,92+1,4 (97) 0,434
Intraop 0.dk 97+1,72 (97) 97,34+1,55 (97) 97,14+1,68 (97) 0,601
Intraop 10.dk 98,11+1,61 (99)  98,11+1,25(98)  98,22+1,49 (98) 0,857
Intraop 20.dk 98,42+1,45(99)  98,47+1,06 (99)  98,31+1,43 (98,5) 0,898
Intraop 30.dk 98,26+1,48 (99)  98,26+1,25(98)  98,36+1,44 (99) 0,860
Postop 10.dk 96,58+1,54 (96)  96,26+1,62 (96)  96,14+1,42 (96) 0,462
Postop 20.dk 96,11+£1,23 (96)  96,11+1,35(96)  96,17+1,34 (96) 0,788
Postop 30.dk 96,13+1,14 (96)  96,26+1,31 (96)  95,92+1,32 (96) 0,640
Postop 2.saat 96,47+1,11 (96)  96,37+1,15(96)  96,31+1,55 (96) 0,804
Postop 24.saat 96,13+£1,02 (96)  96,18+1,14 (96)  96,81+1,31 (96,5) 0,040*

Preop 0.dk-intraop 0.dk p?
Preop 0.dk-Intraop 10.dk p?
Preop 0.dk-intraop 20.dk p?
Preop 0.dk-Intraop 30.dk p?
Preop 0.dk-Postop 10.dk p?
Preop 0.dk-Postop 20.dk p?
Preop 0.dk-Postop 30.dk p?
Preop 0.dk-Postop 2.saat p?
Preop 0.dk-Postop 24.saat p?

0,187
0,000*
0,000*
0,000*

0,663

0,293

0,373

0,990

0,342

0,016*
0,000*
0,000*
0,000*
0,287
0,123
0,336
0,335
0,155

0,684
0,002*
0,001*
0,001*
0,004*
0,020*
0,001*
0,022*

0,537

IKruskal Wallis test

2Wilcoxon sign test

*p<0.05

Periferik oksijen saturasyonu degisiklikleri;

Gruplar arasinda SpO> degerleri agisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
bulunmadi (Tablo XIII).

Feniramin, meperidin ve deksmedetomidinin gruplarinda preoperatif 0.dk SpO>

degerlerine gore intraoperatif donem boyunca istatistiksel olarak anlamli bir artig goriildi

(p<0.05).

Deksmedetomidin grubunda ayrica preoperatif 0.dk SpO. degerlerine kiyasla
postoperatif derlenme odasinda istatistiksel olarak anlamli bir diistis goriildii (Tablo XII1).

Ortalama periferik oksijen saturasyonu degerlerindeki bu degisiklikler istatistiksel agidan

anlaml1 olmakla birlikte klinik agidan anlamli olmadig1 gozlendi.
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Tablo X1V. Gruplarin Ortalama Ramsey Sedasyon Skoru Degisiklikleri

Sedasyon Total
RSS Feniramin Meperidin  Deksmedetomidin ot
Ort£SS Ort+SS Ort£SS (medyan) Ort+SS
(medyan) (medyan) (medyan)
Preop 240 (2) 240 (2) 240 (2) 2+0 (2) 1,000
intraop 20.dk 2,26£0,45 (2) *  2,45+0,5 (2)*  2,67+0,48 (3) *#  2,46+0,5(2) 0,002
Postop giris 2,4240,5 (2) *  2,5+0,51 (2,5) *  2,64£0,49 3)*  2,52+0,5(3) 0,169
Postop ¢ikis 2,37+0,49 (2) *  2,47+0,51 (2) *  2,47+0,51 (2)*  2,44+0,5(2) 0,575
Postop 2.saat 240 (2) 2,03+0,16 (2) 240 (2) 2,01+0,09 (2) 0,378
Preop-intraop 20.dk p? 0,002 0,000 0,000
Preop-Postop giris p? 0,000 0,000 0,000
Preop-Postop ¢ikis p? 0,000 0,000 0,000
Preop-Postop 2.saat p? 1,000 0,317 1,000

!Kruskal Wallis test  2Wilcoxon sign test  *p<0.05
* p<0.05 baslangi¢ degerine kiyasla

# p<0.05 feniramin grubuna kyasla

Ramsey Sedasyon Skorunun grup i¢i karsilastirmalarinda;

Her ii¢ grupta da intraoperatif ve postoperatif derlenme odasindaki RSS degerleri,
preoperatif doneme kiyasla istatistiksel olarak anlamli yiiksek bulundu (p<0.05).
Postoperatif 2.saat RSS degerleri ise baslangi¢ degeri ile benzer bulundu (Tablo X1V ).

Ramsey Sedasyon Skorunun gruplar arasi karsilastirmasinda;

Deksmedetomidin grubunda RSS, feniramin grubundan istatistiksel olarak anlaml
diizeyde yiiksek bulundu (p:0.002). En diisiik RSS feniramin grubunda gozlenirken, en
yiikksek RSS deksmedetomidin grubunda gézlendi. Feniramin grubunda RSS, meperidin
grubu ile karsilagtirildiginda ise anlaml bir fark bulunmadi (Tablo X1V ).
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Grafik 2. Ortalama Ramsey Sedasyon Skoru Degisiklikleri
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Tablo XV. Preoperatif ve Postoperatif Donemlerdeki Mini Mental Test Degerlerinin Karsilastiriimasi

Sedasyon Total
Feniramin Meperidin Deksmedetomidin pt
Ort£SS (medyan) Ort+SS (medyan) Ort£SS (medyan) Ort£SS (medyan)
MMT Preop 24,66+2,84 (25) 2447432 (25) 24.,94+3 46 (26) 24,69+3,15 (25) 0,608
otal Postop 24,42+3,05 (24) 24,45+3,01 (25) 24.,83+3,74 (26) 24,56+3,25 (25) 0,563
Preop-Postop p? 0,155 0,851 0,352
Preop 9,13+0,88 (9) 8,89+1,01 (9) 8,67+1,33 (9) 8,9+1,09 (9) 0,335
MMT oryantasyon Postop 9,05+0,96 (9) 8,84+1,24 (9) 8,67+1,39 (9) 8,86+1,21 (9) 0,648
Preop-Postop p? 0,257 0,593 1,000
MMT kayit Preop 2,7440,5 (3) 2,55+0,76 (3) 2,7540,55 (3) 2,68+0,62 (3) 0,427
hafizasi Postop 2,87+0,47 (3) 2,79+0,47 (3) 2,81+0,47 (3) 2,82+0,47 (3) 0,435
Preop-Postop p? 0,132 0,013* 0,414
MMT dikkat ve Preop 3,11+1,9 (3) 3,26+1,72 (3,5) 3,56+1,65 (4) 3,3+£1,75 (4) 0,679
hesap Postop 3+1,87 (3) 3,39+1,62 (4) 3,47+1,89 (4,5) 3,29+1,79 (4) 0,539
Preop-Postop p? 0,248 0,222 0,366
Preop 2,03+0,82 (2) 1,87+0,78 (2) 1,86+0,96 (2) 1,92+0,85 (2) 0,601
MMT hatirlama Postop 1,84+0,82 (2) 1,71+0,93 (2) 1,81+0,98 (2) 1,79+0,9 (2) 0,839
Preop-Postop p? 0,071 0,251 0,712
Preop 7,66+0,99 (8) 7,89+0,89 (8) 8,11+0,85 (8) 7,88+0,93 (8) 0,102
MMT lisan Postop 7,66+1,17 (8) 7,71£0,98 (8) 8,08+0,87 (8) 7,81+1,03 (8) 0,150

Preop-Postop p?

1,000

0,144

0,705

IKruskal Wallis test

2Wilcoxon sign test

*p<0.05
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Mini Mental Test Skorlarinin gruplar arasi karsilastirmasinda;

Her {i¢ grupta da preoperatif ve postoperatif 24.saatte uygulanan MMT skoru
ortalamalar1 benzer bulundu (Tablo XV).

Grup igi karsilastirmasinda ise;

Feniramin, Meperidin ve Deksmedetomidin gruplarinda preoperatif donemdeki
MMT degerlerine gore postoperatif donemdeki MMT degerleri arasinda istatistiksel olarak

anlamli bir degisim goriilmedi (p>0.05).
Mini Mental Test’ in alt gruplarini inceledigimizde;

Gruplar arasinda preoperatif ve postoperatif MMT oryantasyon, kayit hafizasi,
dikkat ve hesaplama, hatirlama, lisan alt gruplarinda MMT degerleri agisindan istatistiksel
olarak anlamli bir farklilik saptanmadi (Tablo XV).

Sadece meperidin grubunda postoperatif kayit hafizasi degeri preoperatif kayit

hafizas1 degerinden anlamli yiiksek bulundu (p<0.05).

Tablo XVI. Gruplardaki Yan Etki Siklig:

Sedasyon
Feniramin Meperidin Deksmedetomidin P
(n:38) (n:38) (n:36)
Yan etki n () 1 (%2,6) 9 (%23,7) 18 (%50) 20,000*
'Oneway Anova Test 2Ki-kare test *p<0.05

Gruplar arasinda yan etki goriilme oranlar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli
farklilik saptandi (p:0.000; p<0.05). Feniramin grubunda yan etki goriilme oran1 %?2.6,
meperidin grubunda %23.7 ve deksmedetomidin grubunda ise %50°dir (Tablo XVI).

Feniramin grubunda yan etki goriilme orani meperidin ve deksmedetomidin
grubuna kiyasla istatistiksel olarak anlamli sekilde disiiktii ( p<0.05). Meperidin grubunda
yan etki goriilme oran1 deksmedetomidin grubundan anlamli sekilde diisiik saptandi (Tablo
XVI).
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Gozlenen yan etkiler ise soyledir;
Feniramin grubunda 1 hastada tasikardi oldu.

Meperidin grubunda 3 hastada tasikardi, 1 hastada bradikardi, 1 hastada kasinti, 3

hastada bulanti, 1 hastada agiz kurulugu oldu.

Deksmedetomidin grubunda ise 1 hastada hipotansiyon, 4 hastada bradikardi, 1
hastada hem hipotansiyon hem bradikardi, 9 hastada agiz kurulugu 1 hastada fazla

sedasyon, 2 hastada da agiz kurulugu ile birlikte bradikardi gozlendi.
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5. TARTISMA

Bu c¢alismada lokal anestezi altinda FAKO teknigi ile katarakt operasyonu olan
hastalarda bilingli sedasyon amaciyla klinigimizde rutin olarak kullandigimiz feniramin ve
meperidin ile son zamanlarda anestezi pratigimize giren deksmedetomidinin sedatif ve
hemodinamik etkilerini ve ek olarak postoperatif erken donem biligsel fonksiyonlar tizerine

etkilerini arastirdik.

Calismamizda preoperatif donemde uygulanan 0,6 mcg/kg deksmedetomidin ile
0,7-1 mg/kg feniramin ve 0,5-0,7 mg/kg meperidine kiyasla intraoperatif donemde daha
yiksek Ramsey Sedasyon Skoru’na ulasildigini  gozlemledik. Ek  olarak
deksmedetomidinin, feniramin ve meperidine kiyasla ortalama arteryel kan basincinda ve
kalp atim hizinda intraoperatif donemde belirgin azalmaya yol a¢tigini bulduk (sirasiyla p:
0,000; p: 0,000). Ancak bu hemodinamik degisiklikler sadece bir hastada miidahale
gerektirecek kalp atim hiz1 disiikliigiine neden oldu.

Intraoperatif dénemde kullandigimiz ii¢ ila¢ arasinda en hafif sedasyon diizeyi
feniramin grubunda bulunurken, deksmedetomidin grubunda en yiiksek Ramsey Sedasyon
Skoru degerleri izlendi (ort. RSS degerleri feniramin: 2,26+0,45; meperidin: 2,45+0,5;
deksmedetomidin: 2,67+0,48; p: 0,002).

Her ti¢ grupta da postoperatif Mini Mental Test sonucu benzerdi ve preoperatif

ortalama Mini Mental Test Skorlarina kiyasla anlamli farklilik gézlenmedi.

Guinimiizde katarakt cerrahisi topikal anestezi, lokal anestezi ve bilingli sedasyon
veya genel anestezi ile gergeklestirilmektedir. Katarakt cerrahisi olacak hasta popiilasyonu
cogunlukla yasli ve beraberinde kardiyovaskiiler hastaliklar, astim, KOAH, DM,
serebrovaskuler hastaliklar gibi yandas hastaliklar mevcut oldugu i¢in anestezi yonetimi
ayr1 bir 6nem arz etmektedir. Ayrica operasyon goz agikken yapildig: i¢in hastalar korku
ve anksiyete hissedebilirler. Yasadiklar1 anksiyete ve korku, kan basinci ve kalp atim
hizinda artisa neden olup var olan sistemik hastaliklarin1 olumsuz olarak etkileyebilir. Bu
sebeple goz cerrahisinde siklikla lokal anestezi ile birlikte bilingli sedasyon tercih

edilmektedir. Sedasyon, hastalarin anksiyetelerini azaltmakla birlikte hastalarin
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hareketsizligini saglayarak hasta ve cerrah agisindan konforun artmasma olanak

saglamaktadir.

Katarakt cerrahisi igin uygulanacak olan ideal sedatif ajan hastalarda
kooperasyonu bozmamali, sozlii iletisime olanak saglamali, solunum ve kardiyovaskiiler
sistem iizerine depresif oOzellikte olmamali, yan etkileri az olmali, goz i¢i basinct

diistirmeli, aktif metaboliti olmamali ve derlenmesi hizli olmalidir (108).

Deksmedetomidin  solunum  depresyonuna yol ag¢mamasi, kooperasyonu
bozmamasi, g6z i¢i basci disiirmesi, analjezik etkisinin olmasi, aktif metabolitinin
olmamasi yoniiyle sedatif ajan olarak cazip olabilmekle birlikte doza bagimli olarak serum
noradrenalinde azalmaya neden olur. Bu da karsimiza kardiyovaskiiler yan etkiler olarak
ortaya ¢ikabilmektedir (109).

Feniramin ise solunum depresyonu yapmamasi, aktif metaboliti olmamasi, sozli
iletisime olanak saglamasi gibi avantajlara sahipken aritmi gibi kardiyak yan etkileri
olabilmektedir (93).

Meperidin ise analjezik etkili, sedasyon ve o&fori yapici bir opiattir. Aktif
metabolitinin varligi, histamin salinimia sekonder hipotansiyon ve tasikardiye neden

olmasi, doza bagli olarak solunum depresyonu gibi yan etkilere sahiptir (82, 110).

Katarakt cerrahisinde hafif veya orta diizeyde sedasyon (bilingli sedasyon) tercih
edilmektedir. Derin sedasyon, hastanin kooperasyonunu bozabilecegini ve solunumu
deprese ederek cerrahi komplikasyon riskini artirabilecegini gdsteren yayinlar mevcuttur
(111, 112).

Kooperasyon gerektiren operasyonlarda sedasyon seviyesi intraoperatif ve
postoperatif donemde degerlendirilmesi igin OAA-S, 5 Puanli Sedasyon Skalasi veya
Ramsey Sedasyon Skoru kullanilabilir. Sedasyon izlemi i¢in Ramsey Sedasyon Skoru
tercih edilen ¢alismamizda katarakt cerrahisi i¢in bilingli sedasyon diizeyi olarak hastalarda

Ramsey Sedasyon Skoru 2-3 olmasi planlandi.

Sedasyon uygulanan her hasta rutin olarak non-invaziv kan basinci, periferik

oksijen saturasyonu, kalp atim hizi agisindan monitorize bir sekilde takip edilmesi
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onerilmektedir. Kullanilan sedatif ajanlarmm solunum ve kardiyovaskiiler depresyonu
etkisinin anlasilmasi ve erken miidahale imkani agisindan monitdrizasyon ¢ok 6nemlidir.
Sedasyon amaciyla giiniimiizde remifentanil, fentanil, midazolam, feniramin,

deksmedetomidin, meperidin, propofol gibi pek ¢ok ilag kullanilabilmektedir (113- 115).

Her ilacin kendine gore avantaj ve dezavantajlar1 mevcuttur. Ornegin; propofol
doza bagli derin sedasyon, dezoryantasyon, solunum ve kardiyak depresyon riski
olusturabilirken benzodiyazepinler solunum depresyonu, amnezi, Kkonfiizyon ve
desatiirasyon riskine sahiptir. Bu istenmeyen etkilerin tiimii operasyon sirasinda hastalarin
isbirligini bozabilir ve bu ajanlarin ideal sedatif ajan olmasin1 engelleyebilir. Bu nedenle

hastanin Klinik 6zelliklerine uygun ilag ve doz ayarlamasi 6nerilmektedir.

Bizim klinigimizde katarakt cerrahisinde rutin olarak kullandigimiz ajanlardan
birisi antihistaminik ilaglardir. Antihistaminikler alerjik rinit, trtiker basta olmak tizere
insomnia, kronik nonspesifik pruritis tedavisinde de kullanilan farmakolojik ilaglardir.
Difenhidramin, feniramin gibi birinci kusak antihistaminikler kan beyin bariyerini
gectikleri i¢in hastalarda uyusukluk, uyku hali, psikomotor aktivitede azalma, dikkatsizlik
gibi santral sinir sistemi ve antikolinerjik yan etkilere sahip oldugu c¢alismalarda
gosterilmistir (90, 116).

Sedasyon amaciyla en sik kullanilan antihistaminik ilag difenhidramindir. Ancak
difenhidramin hastanemizde olmadig: i¢in hafif sedasyon gereken hastalarda feniramini
kullanmaktayiz. Bu ¢alismada 0,7-1 mg/kg dozunda feniramin uyguladigimiz hastalarda
minimal bir sedasyon gozlemlenirken, solunum sistemi tizerine olumsuz etkisi saptanmadi.
Ancak intraoperatif donemde hastalarin ortalama arteryel kan basinglarinda anlamli artislar
izlendi. Kalp atim hizinda intraoperatif donemde anlamli yiikselme olmamasina ragmen
ortalama arteryel kan basincinda yiikselme olmasi bize feniraminin sedatif etkisinin zayif
kalmasia bagli olabilecegini diigiindiirmiistiir. Literatiirde sedasyon amaciyla feniramin
kullanim1 ile ilgili ¢alismalarin olduk¢a kisith oldugunu, daha g¢ok yan etki olarak
sedasyondan bahsedilen ¢aligmalarin oldugunu tespit ettik (90, 116).

Bir fenilpiperidin tiirevi olan meperidin, agr1 tedavisinde, perioperatif dénemde
titremeyi azaltmak amaciyla veya sedasyon amaciyla kullanilmaktadir (117, 118).

Meperidin mast hiicrelerinden histamin salinimina yol agarak hemodinamik olarak
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hipotansiyon ve tasikardiye neden olabilir. Literatirde sedasyon amaciyla meperidin
uygulanan hastalarda hemodinamik degisiklikleri inceleyen c¢alismalar mevcuttur (119,
120).

Endoskopi i¢in sedasyon uygulanan bir ¢alismada, 1-21 yas arasi hastalarda
yalnizca 2 mg/kg meperidin uygulanmasi ile 2 mg/kg meperidin ve 0.05 mg/kg midazolam
birlikteliginin hemodinami, amnezi iizerine etkisi kiyaslanmistir. Kan basinci, kalp atim
hizi, kooperasyon, biling durumu ve yan etki agisindan gruplar arasi1 fark bulunmamustir.
Fakat meperidin grubunda 4 hastada, meperidin ve midazolam grubunda 9 hastada gegici

oksijen saturasyonunda diistis tespit edilmistir (119).

Ozefagogastroduedenoskopi islemi igin sedatif ajan olarak 25 mg IM meperidin
uygulandig1 bir caligmada ise, hasta toleransi incelenmistir. Endoskopiden hemen o6nce
hastalarin endiselerine 0°dan 10’a kadar bir deger vermeleri istenmis olup islem bitiminde
ise endoskopi islemi sirasinda rahatsizliklarna 0O: hi¢ rahatsizlik hissetmedim, 10:
dayanilmazdi seklinde deger vermeleri istenmistir. Ayrica hastalar tarafindan islemin genel
memnuniyetini de degerlendirilmistir (0: Hi¢ tatmin etmedi, 10: Cok memnun kaldik).
Meperidin grubunda plaseboya kiyasla hastalarin islem sirasinda daha iyi tolerans
gosterildigi bildirilmistir (120). Biz bu ¢alismada 0.5-0.7 mg/kg dozunda meperidin ile
intraoperatif donemde kalp atim hizinda, ortalama arteryel kan basincinda ve O

saturasyonunda anlamli bir degisiklik olmadigin1 gozlemledik.

Olas1 desatiirasyon riskine karsi sedasyon uygulanan hastalarda nazal kaniil veya
yiiz maskesi ile oksijen destegi sik kullanilan yontemler arasinda yer aldigi igin
calismamizda intraoperatif donem boyunca hastalara 2-3 1t/dk’dan nazal kaniil ile oksijen
destegi sagladik.Bu yiizden intraoperatif donem boyunca ¢alismamizdaki tiim hastalarda
O2 satiirasyonu degerleri preoperatif doneme kiyasla daha yiiksek bulundu. Higbir hastada

perioperatif donem boyunca solunum depresyonu ve desatiirasyona rastlanmadi.

Sedasyon uygulamalarinda diger ilaglara gore kismen daha yeni pratigimize
girmis bir ila¢ olan deksmedetomidin segici bir alfa 2 agonisttir. Bir imidazol derivesi olan
deksmedetomidinin  sedasyon, anksiyoliz ve analjezik ozellikleri ¢aligmalarda

gosterilmistir (70- 73).
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Anestezi pratigindeki en dnemli avantajlari ise hasta kooperasyonunu bozmamasi
ve solunum depresyonuna yol agmamasi oldugu belirtilmektedir. Bu avantajlar1 nedeniyle
katarakt cerrahisinde deksmedetomidin kullanimin1 destekleyen yaymlar mevcuttur (121-
123).

Deksmedetomidinin  hemodinamik etkileri doza bagli olarak daha belirgin
olabildigi, doza bagl olarak serum noradrenalin konsantrasyonunda azalma ile iliskili
olarak kan basincinda ve kalp atim hizinda azalmaya yol agabildigi ¢alismalarda
gosterilmistir (66, 67, 124). Genel olarak 0.2-0.3 mcg/kg’lik infuzyon dozlarinda ortalama
arteryel kan basincinda ve kalp atim hizinda klinik olarak miidahale gerektirecek kadar bir

diisiise yol agmadigini gosteren ¢alismalar mevcuttur (125, 126).

Kundra ve arkadaslar1 (125) diisiik doz deksmedetomidin infuzyonunun
intraoperatif hemodinami, anestezik ajan ihtiyaci ve derlenme tizerine etkisini inceledikleri
caligmada, 30 hastaya 0.3 mcg/kg/saat hizindan deksmedetomidin infuzyonu verilirken, 30
hastaya ise kontrol grubu olarak salin infuzyonu verilmistir. Iki grup arasinda ortalama
kalp hizlar1 agisindan istatistiksel bir farklihk bulunmazken ortalama arteryel kan
basinglar1 ilk 30 dakikada deksmedetomidin grubunda anlamli olarak daha diisiik
bulunmus, 30.dakikadan sonra ise kan basinglar1 arasinda fark bulunmamistir. Bu
calismanin sonucu olarak deksmedetomidin 0,3 mcg/kg/saat infuzyon dozunda anestezik
ajan miktarin1 azalttigini, derlenmeyi hizlandirdigi ve hemodinamik agidan stabilite

sagladig1 vurgulanmistir.

Kili¢ ve arkadaglarinin (126) yaptiklar1 ¢alismada ise spinal anestezi sirasinda 0.2
mcg/kg/saat dozunda deksmedetomidin infuzyonunun hemodinami ve sedasyon iizerine
etkisi degerlendirilip salin infiizyonu ile kiyaslanmistir. Deksmedetomidin verilen grupta
intraoperatif donemde oksijen saturasyonu, solunum hizi ve yan etkiler agisindan fark
olmadig1 belirtilmistir. Kalp atim hizi1 intraoperatif donemde 80.dakikaya, sistolik kan
basinc1 90. dakikaya ve diyastolik kan basinci 50.dakikasina kadar salin grubuna gore
anlaml olarak daha diisiik tespit edilmistir. Kan basincinda anlamli derecede bir diisiis
tespit edilmesine ragmen hastalarin klinigini etkileyecek ve miidahale gerektirecek kadar
bir hipotansiyon goézlemlenmemistir. Bu durum yiikleme dozu yapmadan sadece infuzyon

ile sedasyon uygulamalarina baglanmistir.
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Lee ve arkadaslarinin (127) 110 hastada yaptiklari bir ¢alismada ERCP igin
sedasyon uygulanacak bir grup hastaya IV meperidin ve midazolam, diger grup hastaya ise
IV meperidin, midazolam ve deksmedetomidin uygulanmistir. Uygulanan dozlar soyledir;
65 yas altindaki hastalara 0.06 mg/kg midazolam, 50 mg meperidin iken, 65 yas ve
istiindeki hastalara ise midazolam dozu %30 azaltilmig olup meperidin dozu ise 25 mg
uygulanmistir. Deksmedetomidin ise yastan bagimsiz olarak 1 mcg/kg/saat infuzyon
uygulanmistir. Sedasyon skorlarin1 ve yan etkileri karsilastirdiklar: bu ¢alismada Ramsey
Sedasyon Skoru midazolam, meperidin ve deksmedetomin birlikteligi olan grupta anlaml
olarak daha yiiksek bulunmustur. Ayrica deksmedetomidin eklenmesi istenmeyen yan
etkilerde bir artisa yol agmamistir. Bradikardi, hipotansiyon, desatiirasyon agisindan iki

grup arasinda anlamli bir fark tespit edilmemistir.

Calismamizda 38 hastaya tek doz 0.5-0.7 mg/kg 1V meperidin, 38 hastaya 0.7-1
mg/kg tek doz feniramin, 36 hastaya 0.6 mcg/kg yiikleme dozuyla deksmedetomidin
uygulandi. Deksmedetomidin uygulanan hastalarda feniramin ve meperidin grubu ile
karsilastirildiginda ortalama arteryel kan basinci ve kalp atim hizinda anlamli olarak diisiis
tespit edildi. Preoperatif donemle kiyaslandiginda deksmedetomidin grubunda intraoperatif
donem boyunca ve postoperatif 2.saate kadar sistolik kan basinci, diyastolik kan basinci,
kalp atim hizinda istatistiksel olarak anlamli diisiis tespit edildi. Fakat hi¢bir hastada
preoperatif donemle kiyaslandiginda hastalarin klinigi etkileyecek kadar bir hipotansiyon
gozlenmedi. Preoperatif donemdeki kalp atim hizi 63/dk olan bir hasta perioperatif
donemde kalp atim hiz1 41/dk’a kadar diistii ve 0.5 mg atropin ile miidahale edildi.
Preoperatif donemde kalp atim hiz1 57/dk olan bir hasta ise postoperatif donemde gegici
olarak 45/dk’a diistii, fakat bu kisa siireli olup miidahale gerektirmedi.

Lokal anestezi altinda katarakt cerrahisinde farkli dozlarda deksmedetomidin

kullaniminin etkilerini arastiran ¢alismalar vardir (121- 123).

Muttu ve arkadaslar1 (121) topikal anestezi altinda gergeklestirilen katarakt
ameliyatlarinda deksmedetomidin ve midazolam sedasyonunu karsilastirdiklari ¢alismada,
deksmedetomidin grubundaki 20 hastaya 1 mcg/kg yiikleme dozu, 0.5- 0.7 mcg/kg/saat
infuzyon dozu verilmis olup midazolam grubundaki 20 hastaya ise 50 mcg/kg yiikleme
dozu, 2.5-35 mcg/kg/saat infuzyon dozu verilmistir. Ramsey Sedasyon Skoru 2 olana kadar
ilaglar titre edilmistir. Deksmedetomidin grubunda ortalama kalp atim hiz1 68’den 55°¢
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diismiis, midazolam grubunda ise kalp atim hizi 68’den 63’¢ diistiigli gozlenmistir.
Hastalarda hipotansiyon, desatiirasyon gibi yan etkiler tespit edilmemistir. Bu ¢alismanin
sonucu olarak katarakt cerrahisinde deksmedetomidin midazolama gore daha hizlh
derlenme, daha iyi hasta uyumu ve sedasyon skoru olusturdugu igin tatmin edici bir sedatif

ajan olabilecegi ileri siirtilmiistiir.

Alhashemi (122), lokal anestezi altinda katarakt cerrahisi hastalarinda sedasyon
amaciyla 20 mcg/kg yiikleme ve gerektiginde 0.5 mg IV bolus midazolam ile 1 mcg/kg
yiikleme ve 0.1-0.7 mcg/kg’lik infuzyon seklinde deksmedetomidin uygulamistir. Her iki
grupta da Ramsey Sedasyon Skoru 3 olana kadar ilaglar titre edilmis olup iki grup arasinda
ortalama kan basinci, kalp atim hizi, hasta ve cerrah memnuniyetini, taburculuk siirelerini
kiyaslanmistir. Deksmedetomidin grubunda ortalama kan basinct ve kalp atim hizi
midazolama kiyasla anlamli olarak diisiikk bulunmasina ragmen hastalarda hipotansiyon,
bradikardi, desatiirasyon olmadig: belirtilmistir. Ayrica deksmedetomidin uygulanan hasta
grubunda hasta memnuniyetinin yiiksek olmasina ragmen taburculuk siiresinin daha geg
oldugu ileri siirilmiistir. Bunun da muhtemel nedenini operasyon sonuna kadar
deksmedetomidin  infuzyonuna devam ettikleri igin yar1 Omrii 2 saat olan
deksmedetomidinin derlenme odasinda plazmada terapatik diizeyde ilag olmasina

baglanmustir.

Bizim ¢alismamizda Alhashemi’nin ¢alismasindan farkli olarak deksmedetomidin
icin sadece 0.6 mcg/kg’lik bir yiikleme dozunu 10 dakikalik infiizyon seklinde 1V olarak

verildi. Higbir hasta grubunda idame doz uygulanmadi.

Ozellikle yash hastalarda deksmedetomidinin bradikardik etkisi istenmeyen
sonuglar dogurabilir. 80 yasinda, tibbi Oykiisiinde epilepsi tanis1 ve psikotik bozuklugu
olan antiepileptik, antipsikotik ilaglar kullanan ASA Il bir hastada katarakt cerrahisi
sirasinda deksmedetomidin infuzyonuna bagl bradikardi ve sonrasinda asistoli gelisen bir
olgu bildirilmistir (128). Coklu ilag kullanan bireylerde deksmedetomidin kullanimi ile
ilgili bilgiler kisitli olmasi nedeniyle muhtemel bir ilag¢ etkilesimine bagli arrest gelismis
olabilecegine dikkat ¢ekilmistir (128).

Deksmedetomidin infuzyonuna bagli bradikardi ve asistoli durumu uygulanan

deksmedetomidinin dozuna veya cerrahi stimulasyona baglanabilirken, hastalarin var olan
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kardiyak hastaliklarina (HT, DM, Kkoroner arter hastaligi, AV blok gibi) da
baglanabilmektedir (129, 130).

Calismamizda kardiyak agidan risk faktorii tasiyan (AF, 2.-3. derece AV blok,
ciddi kalp kapak hastaligi ve/veya konjestif kalp yetmezligi) hastalar1 ve olasi ilag
etkilesimleri agisindan antipsikotik, antiepileptik ila¢ kullanan hastalar c¢alisma disi
birakildi. Deksmedetomodin sadece 10 dakikalik bir siirede 0,6 mcg/kg yiikleme dozunda
IV uygulanmasma ragmen intraoperatif donemde ortalama arteryel kan basinci ve kalp
atim hizinda anlamli distsler tespit edildi. Preoperatif donemdeki kalp atim hiz1 63/dk
olan bir hasta perioperatif donemde kalp atim hiz1 41/dk’a kadar diistiigii i¢in 0.5 mg
atropin ile miidahale edildi. Hi¢bir hastada klinigi etkileyecek ve miidahale gerektirecek
hipotansiyon gozlenmedi. Yine de deksmedetomidin uygulanan hastalarda bradikardi ve
hipotansiyon gibi hemodinamik degisikliklerin yakindan takip edilmesi gerektigini

diisiinmekteyiz.

Glinlimiizde yasam sliresinin artmasi Ve dogum oraninin azalmasi sonucu diinya
niifusu gittikge yaslanmaktadir. Yaslanan niifus arttikca daha fazla sayida yash hasta
ameliyat olmaktadir. Son zamanlardaki ¢alismalar yasli hastalarda postoperatif donemde
dil, algilama, hafiza, dikkat gibi biligsel fonksiyonlarda bir takim degisikliklerin olduguna
dikkat ¢ekmistir (131). Bu bilissel bozukluklar1 tespit etmek i¢in nropsikiyatrik testlerden
yararlanilmigtir. Bunlardan tani ve takibi basit, kullanigh bir test olan Mini Mental Test ilk
kez Folstein ve arkadaslar tarafindan 1975 yilinda meydana getirilmistir (103). Kisa siireli
bellegi, dili, algiyr ve bir miktar da motor fonksiyonlar1 degerlendirmek amaciyla
caligmalarda siklikla kullanilan Mini Mental Test toplam 30 puan iizerinden bireyleri

degerlendirir.

Tiirk toplumunda Mini Mental Test’in hafif demans tanisinda gecerli ve giivenilir
olduguna deginen Giingen ve arkadaglari (132), ideal esik degerin 23/24 oldugunu
belirtmislerdir.

Mini Mental Test uygulanan bireylerde diisiikk puan her zaman biligsel seviyede
bir diisiis oldugu anlamina gelmeyebilecegi lizerinde durulmustur. Ayni disiik puan;

onceki test skoru diisiik ve diistisii olmayan bir birey tarafindan alinabilirken, onceki test
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skoru yiiksek olan bir birey tarafindan da alinabilir. Bu nedenle bireyleri baslangigtaki test

skoruna gore degerlendirmek daha dogru sonuglar vermesi nedeniyle 6nerilmistir (133).

Mini Mental Test ile ilgili 2006 yilindaki bir derlemede testin duyarliligini
etkileyen ana degiskenin bilissel bozulma diizeyi oldugu ve yiiksek hassasiyet seviyesine
ulagsmanin deger diistikligi ile birlikte arttigindan bahsedilmistir. Mini Mental Test’in
dezavantajlar1  olarak; ciddi demans hastalarinda uygulanirken degisikliklerin
kaydedilmesinde zorluklarla karsilasilabildigi gibi, yas, egitim, kiiltiirel ve sosyoekonomik
ge¢misin Mini Mental Test puanlarinda 6nemli bir 6nyargiya da neden olabilecegi

vurgulanmugtir (134).

Ayrica Bekker ve arkadaglar1 (135) Mini Mental Test’in deliryum ve demans igin

ayirt ediciliginin zayif oldugunu bildirmistir.

Calismamizda klinigimizde kullandigimiz sedatif ajanlarin yashi hastalarda
postoperatif erken déonemde dil, hafiza, dikkat gibi bilissel islevler tizerine herhangi bir
etkisinin olup olmadigimi1 degerlendirmek amaciyla hastalara preoperatif donemde
(ameliyathanenin hazirlik odasina alindigi zaman) ve postoperatif 24.saatte taburculuk
oncesi (serviste yatisi devam ederken) Mini Mental Test uygulandi. Uygulanan tek doz
0,5-0,7 mg/kg meperidinin, 0,7-1 mg/kg feniraminin ve 0,6 mcg/kg yiikleme dozundaki
deksmedetomidinin postoperatif 24.saatte bilissel islevler tizerine Onemli etkisinin
olmadig: incelendi. Her ii¢ ilacin da postoperatif ortalama Mini Mental Test skoru benzer
bulundu. Bunun nedenleri arasinda; uygulamis oldugumuz ilag dozlarimin diigiik olmasi,
Mini Mental Test’i postoperatif 24.saatte yaptigimiz icin muhtemel ilag etkisinin ge¢mis
olabilecegi, preoperatif donemde Mini Mental Testi serviste degil de ameliyathanenin
hazirlik odasinda uygulamis olmamiz, hasta sayisinin azligi, katarakt cerrahisinin kiigtik bir
cerrahi olmasi ya da hastalarin egitim ve sosyoekonomik diizeyinin degisken olmasi

olabilir.

Ilging bir bulgu olarak s6z etmek gerekirse ¢alismamizda meperidin uygulanmis
olan hastalarda Mini Mental Test’in kayit hafizas1 boliimiiniin skoru postoperatif donemde
daha ytiksek tespit edildi. Bu bulgunun olas1 nedeni postoperatif donemde kaygilar1 azalan

hastalarin Mini Mental Testi rahat hissettikleri ortamda yapmis olmalarina baglanabilir.
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Literatiirlerde bilissel bozulma postoperatif deliryum ve postoperatif kognitif
disfonksiyon olarak iki ana kategoriye ayrilmistir. Postoperatif deliryum ve bilissel
gerileme etiyolojisi tam olarak aydmnlatilamamis olup hastanin énceden var olan sistemik
hastaliklari, kullandiklar1 ilaglar, agri, travma, intraoperatif ve postoperatif nedenler gibi
pek ¢ok faktor one siiriilmiistiir (100, 136). Ayrica inflamasyonun deliryum patogenezinde
onemli bir rol oynayabilecegini belirtmislerdir. ilaclarin neden oldugu deliryum ise
dopaminerjik sistemin asir1 aktivasyonu ve kolinerjik sistemin yetersiz aktivasyonu sonucu

oldugu diistintilmustiir (136).

Antikolinerjik ilaglarin yaslilarda biligsel islevler tizerindeki etkisi hakkinda
giincel veriler celiskilidir. Yapilan bazi prospektif c¢alismalarda antikolinerjik ilag
kullanimi ile deliryum arasinda bir iliski gosterilememisken (137, 138), femur fraktiirii
nedeniyle tedavi edilen yasli hastalarin prospektif bir calismasinda ise antikolinerjik

ilaglarin erken donem bilissel islevi kotiilestirebildigi ileri siiriilmiistiir (139).

Mini Mental Test’in deliryum tanisindaki gegerliligini inceleyen bir meta-
analizde, 1982 yilinda Anthony ve arkadaslari, John Hopkins Hastanesine basvuran 20 yas
tizerindeki 97 hastada deliryum iizerinde ¢alismistir. Hastalarin ¢ogu kadin, diisiik
sosyoekonomik diizeye sahip ve az egitimli olup deliryum tanis1t DSM IV tani Kriterleri ile
koyulmustur. Ayrica ilk 24 saat i¢inde hastalara Mini Mental Test uygulanmistir. Bu
calismaya gore Mini Mental Test skoru 24’ten diisiik skorlarda deliryum veya demans
teshisi icin Mini Mental Test duyarliigi %87, spesifitesi ise %82.4 olarak bulunmustur
(106).

Literatiiri inceledigimizde postoperatif deliryum ve bilissel gerilemenin
degerlendirilmesinde standartlastirilmis bir yaklasimin olmamasi c¢aligmalar arasinda

sonuglari karsilastirmak igin ek bir zorluk sunmustur.

Meperidin kullanimu ile deliryumun iliskili oldugunu ileri siiren Marcantonia ve
arkadaglar1 (137) deliryumu degerlendirmek i¢in Confusion Assesment Method (CAM)
Testi’ni kullanirken, Adunsky ve arkadaslar1 (140) hem CAM Testi’ni hem Mini Mental

Testi kullanmustir.
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Marcantonia ve arkadaslar1 (137) narkotik ilag, benzodiyazepin ve antikolinerjik
ilag maruziyeti ile deliryum iliskisini inceledikleri vaka kontrol ¢alismasinda, narkotik ilag
olarak meperidin, oksikodon, fentanil, morfin, kodein degerlendirilmistir. Narkotik
ilaglardan sadece meperidin ile postoperatif deliryum arasinda iliskili saptanmistir. Ayrica
kisa etkili benzodiyazepinlere kiyasla uzun etkili benzodiyazepinler ve yiiksek doz

benzodiyazepinin deliryumla iliskili oldugu vurgulanmustur.

Adunsky ve arkadaslar1 (140) ise kalca kirigi olan hastalarda yaptiklari
retrospektif calismada, analjezi ve deliryum agisindan morfin ve meperidin kiyaslanmstir.
Meperidin IM 50-75 mg, morfin ise IM 3-5 mg ya da 5 mg parenteral doza esdeger
sublingual hizli salinimli morfin dozlar1 uygulanmistir. Meperidin grubunda morfine
kiyasla deliryum baslangici anlaml bir sekilde daha erken oldugunu tespit edilmis olup 80
yas lizerinde olmanin, opioid analjezisi kullanmanin, Mini Mental Test skoru 24’{in altinda

olmasimin da deliryum ile iliskili olabilecegi bildirilmistir.

Bizim caligmamizda ise tek doz 0,5-0,7 mg/kg meperidinin postoperatif Mini
Mental Test iizerine énemli bir etkisini bulamamamizin nedeni meperidinin diisiik doz

uygulanmis olmasi, hasta sayisinin azligi olabilir.

Postoperatif kognitif disfonksiyon ise insidans1 yash hastalarda daha yiiksek
olmakla birlikte hala nedeni tam olarak anlasilamamistir. Hafif postoperatif kognitif
disfonksiyon bireylerin hafiza, zeka, sozlii yetenek, kisilik ve sosyallesme gibi is ve sosyal
aktiviteleri etkilemesinin yan1 sira hastanede kalis siiresinin uzamasina ve maliyette artiga
neden olabilecegi caligmalarda gosterilmistir (98, 99). Siddetli postoperatif kognitif
disfonksiyonda ise bireyler konugma kabiliyetlerini kaybedebilir, 6z bakimlarinda azalma
olabilir ve kisilik degisiklikleri meydana gelebilir. Postoperatif donemde biligsel bozulmay1

onlemek igin stratejiler gelistirilmeye ¢alisilmaktadir (141).

Literatiirde deksmedetomidinin néroprotektif etkisinden ameliyat sonrasi biligsel
fonksiyonlar1 iyilestirdigini gosteren hayvan c¢alismalar1 mevcuttur (142). Kilinik
calismalarda da deksmedetomidinin nérokognitif olumsuz etkileri azaltan bir ilag oldugu
bildirilmistir (143, 144).
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Bir imidazol derivesi olan deksmedetomidin kolinerjik antienflamatuar yolu
aktive edip enflamatuar mediyatorleri azalttigi gosterilmis olup (145) beyin ve miyokard
tizerine koruyucu etkilerinden dolayr postoperatif kognitif disfonksiyon olusumunu

Onleyebilecegi bir galismada 6ne stirtilmiistir (143).

Deksmedetomidinin postoperatif bilissel islev bozuklugunu iyilestirdiginden
bahseden ¢alismalarda hastalar Mini Mental Test ile postoperatif 1.giin, 3.giin, 1.hafta gibi
farkli zamanlarda degerlendirilmis ve hastalara farkli ilag dozlarinda deksmedetomidin
uygulanmistir (144, 146- 148). Bu ¢alismalardan Zhang ve arkadaslar1 (144), kolorektal
kanser nedeniyle genel anestezi altinda opere olacak yaslh hastalarda, genel anesteziye ek
olarak uygulanan deksmedetomidinin postoperatif kognitif disfonksiyon iizerine etkisini
arastirmustir. 80 hastaya 1 mcg/kg yiikleme dozunu takiben 0.2-0.7 mcg/kg infuzyon dozu
verilirken, 60 hastaya salin infuzyonu verilmistir. Iki grup arasinda Mini Mental Test skoru
karsilastirildiginda, her iki grupta da preoperatif Mini Mental Test skoru postoperatif 1.ve
3.giin Mini Mental Test skoruna gore anlamli olarak diisik bulunmustur. Ayrica bu

diistisiin deksmedetomidin grubunda salin grubuna kiyasla daha az olarak tespit edilmistir.

Mansouri ve arkadaslari (146) ise deksmedetomidinin yani sira midazolam igin de
postoperatif kognitif disfonksiyonu 6nleme etkisinin oldugunu ileri siirmistiir. Katarakt
operasyonu olan yasli hastalarda bir grup hastaya 0.1 mg/kg midazolam, diger grup hastaya
1 mcg/kg deksmedetomidin uygulanirken kontrol grubu olarak da salin verilmistir.
Midazolam ve deksmedetomidin gruplar1 arasinda hemodinami ve kognitif disfonksiyon
acisindan herhangi bir farklilik saptanmazken kontrol grubunun diger iki gruba gore
postoperatif 24.saat ve postoperatif 1.haftadaki Mini Mental Test skoru daha diisiik

bulunmustur.

Yang ve arkadaslar1 (147) genel anestezi sonrasinda deksmedetomidinin
postoperatif kognitif disfonksiyon ve enflamasyon iizerine etkisini inceledikleri 1935
hastayr iceren 18 randomize kontrollii c¢aligmanin meta-analizinde, salin uygulanilan
kontrol grubuna kiyasla perioperatif deksmedetomidinin postoperatif kognitif disfonksiyon
insidansim1 azalttigini, Mini Mental Test skorunu postoperatif 1.giin iyilestirdigi ileri

siirlilmiistiir.
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Genel anestezi altinda robotik torasik cerrahi gegirecek hastalarda yapilan bir
baska calismada, deksmedetomidinin mental durum ve derlenme iizerine etkisi
incelenmistir. 1 mcg/kg yiikleme dozunu takiben 0.4 mcg/kg/saat infuzyon dozu
deksmedetomidin ile kontrol grubu olarak salini kiyaslanmistir. Postoperatif 1.ve 3. giin
Mini Mental Test skoru deksmedetomidin grubunda istatistiksel olarak anlamli yiiksek
bulunmustur. Ayrica ortalama arteryel kan basinci ve kalp atim hizi agisindan her iki grup

benzer bulunmustur (148).

Deksmedetomidin bir ¢alismada sadece postoperatif biligsel fonksiyonu 6nlemek
icin degil ayn1 zamanda haloperidole yeterince yanit vermeyen deliryumu tedavi etmek
i¢in de kullanilmistir (149).

Rutin olarak sedasyon amaciyla uyguladigimiz birinci kusak antihistaminiklerin
biligsel fonksiyon iizerine etkisini degerlendirdigimizde, yash hastalarim bu ilaglarin
olumsuz etkilerine kars1 savunmasiz oldugu gorilmiistiir. 65 yasindan biiyiik bireylerin
yaklagik %25’inde, genellikle belirgin belirti olmadan baz: biligsel bozukluklar mevcuttur
(150).

Difenhidramin gibi birinci kusak antihistaminikler kan beyin bariyerini gegtikleri
i¢in hastalarda uyku haline neden olabilecegi ¢alismalarda gosterilmistir. Antihistaminikler
ile indiiklenen bu uyku hali ve bozulmus bilisin mekanizmasini anlamak i¢in klorfeniramin
Oncesi ve sonrast bolgesel serebral kan akimi Pozitron Emisyon Tomografisi (PET) ile
degerlendirilmistir. Bilateral temporal girus, orta beyin ve anterior singulat boliimlerinde
serebral kan akimi azaldig:r goriilmiistiir. Bu bulgularla H1 reseptor blokajinin beyinde

dikkat ve biligsel sistemi etkiledigi gosterilmistir (151).

Literatiirde antihistaminiklerin biligsel fonsiyonlar iizerine olumsuz etkisinin

olabilecegini ileri siiren pek ¢ok ¢alisma mevcuttur (152- 155).

Agostini ve arkadaslar1 (152) difenhidraminin bilissel fonksiyonlar iizerine
etkisini inceledikleri ¢caliymada, hastanede yatmakta olan 70 yas ve {istii 426 hastanin
114’ine difenhidramin uygulanmistir. Demografik o6zellikleri benzer olan hastalarin
bilissel fonksiyonlarin1 degerlendirmek i¢in Mini Mental Test ve CAM testi kullanilmustir.

Difenhidramin uygulanan hasta grubunda biligssel gerileme riski %70 oraninda artig
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gosterirken dikkatsizlik, dezoryante konusma, biling diizeyinde degisiklik, anormal
psikomotor aktivite, rahatsiz edici davranislar da difenhidramin alan hastalarda daha
yiikksek bulunmustur. Calismanin sonucu olarak yaslhi hastalarda difenhidramin
kullanominin  biligsel fonksiyonda azalma riskinde artisa yol agabilecegine dikkat

cekilmistir.

Turner ve arkadaslar1 (153) H1 reseptor antagonistlerinin bellek dahil cesitli
bilissel islevler tizerindeki etkisini degerlendirdikleri 20-33 yas aras1 12 saglikli goniilliide,
tek seferde 50,75,100 mg difenhidramin veya 0.5, 1.5 mg lorezapam verilmistir.
Goniilliiler ilag alimindan 1 saat 6nce, 30 dk, 2 ve 3.5 saat sonra psikomotor testlerle
degerlendirilmistir. Difenhidraminin tiim dozlarinda sedasyon goriilmiistir. Ayrica tam
uyanikliktan uykuya gegis anlami tagiyan uyku latensinde azalma ve psikomotor testlerde
diisiis saptanmustir. 0.5 mg lorezepam ile higbir etkiye rastlanmazken, 1.5 mg lorezepam ile

sedasyon, dikkat ve hafizada bozulma goriilmiistiir. Fakat uyku latensine etkisi olmamustir.

Verster ve arkadaslar1 (154) birinci kusak antihistaminik olan difenhidramin ile
ikinci kusak antihistaminik olan levosetirizinin psikomotor performans, bellek iizerine
etkisini 48 goniilli tizerinde inceledikleri plasebo kontrollii ¢ift kor bir calismada, bir gruba
5 mg levosetirizin, bir gruba 50 mg difenhidramin uygulanmistir. Goniilliilere 1.ve 4.giin
kelime 6grenme testi, izleme testi, bolinmis dikkat testi ve Sternberg Memory Scanning
Test uygulanmistir. Difenhidramin grubundaki bireylerde dikkat ve takip performansinin

akut donemde etkilendigi vurgulanmustir.

McDonald ve arkadaslarinin (155) antihistaminiklerin biligsel fonksiyon ve
psikomotor aktivite iizerine olumsuz etkilerinden bahsettikleri derlemede, 1971 yili ile
2000 yillar1 arasinda yapilan 102 ¢alisma degerlendirilmistir. Etken maddesi farkli, 15
tanesi birinci kusak olmak tizere toplam 31 ¢esit antihistaminik incelenmistir. Saglikli
goniillillerdeki birinci kusak antihistaminik kullanimmin ikinci kusak antihistaminiklere
kiyasla daha fazla biligsel fonksiyon ve psikomotor aktivitede bozulmaya yol agtigi
vurgulanmistir. Ayrica ikinci kusak antihistaminikler arasinda da bazi farkliliklar olduguna
dikkat ¢ekilmistir. Ebastin ve setirizin ile bilissel bozulma en az tespit edilirken, mizolastin

ve akrivastin ile bilissel fonksiyonlarda ciddi bozulmalar dikkat ¢ekmistir.
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Feniraminin bilissel fonksiyon iizerine etkisini inceleyen arastirmaya literatiirde
rastlamadik. Antihistaminiklerin biligsel etkileri doz, ilag, sedatif etkinlik ve hastaya ait
pek ¢ok faktore bagli olarak degisebilecegi gbéz Oniine alindiginda, calismamizda
feniraminin 0,7-1 mg/kg tek doz uygulanmasimin bilissel fonksiyona minimal etkisinin

oldugu gozlenledi.

Istenmeyen olaylar acisindan calismamzi  inceledigimizde; hastalarda
desatiirasyon tespit edilmedi. Bunun nedenleri sedasyon uygulanilan hastalara rutin olarak
nazal kantil ile 2-3 It/dk‘dan oksijen destegi saglanmasi, diisiik doz sedatif ajan uygulanmis

olmasi olabilir. Ayrica kullanilan sedatif ajan hi¢bir hastada derin sedasyona yol agmadi.

Calismamizda bulanti, kusma, asir1 sedasyon, agiz kurulugu, kasmnti,
hipotansiyon, bradikardi, tasikardi gibi yan etkiler de incelendi. Total yan etki sikligina
bakildiginda feniramin grubunda %2.6, meperidin %23.7 ve deksmedetomidin %50 idi.
Deksmedetomidin grubunda goriilen yan etkiler sdyledir; bir hastada hipotansiyon, dort
hastada bradikardi, bir hastada hem hipotansiyon hem bradikardi, dokuz hastada agiz
kurulugu, bir hastada fazla sedasyon, iki hastada da agiz kurulugu ile birlikte bradikardi
seklindeydi. Deksmedetomidin grubunda bir hastada miidahale gerektirecek bradikardi ile
karsilasildi. Preoperatif donemde kalp atim hiz1 63/dk olan bir hasta perioperatif donemde
kalp atim hiz1 41/dk’a diismiis olup 0.5 mg atropin ile tedavi edildi.

Gruplar arasinda en az yan etki bir hastada miidahale gerektirmeyen gegici bir
tasikardi ile feniramin grubunda olmasina ragmen en az sedasyon diizeyi bu grupta
gozlendi (intraoperatif 20.dakika RSS: 2,26+0,45). Feniramin grubunda gozlenen
tasikardinin yetersiz sedasyona mi yoksa ilacin yan etkisine bagli olarak mi gozlendigini

ayirt etmenin gii¢ oldugunu diisiinmekteyiz.

Meperidin grubunda ise yan etkiler {i¢ hastada tasikardi, bir hastada bradikardi, bir
hastada kasinti, ti¢c hastada bulanti, bir hastada agiz kurulugu idi. Deksmedetomidin
grubuna kiyasla meperidin grubunda anlamli olarak daha diisiik yan etki goriilmesine
ragmen meperidin bagimlilik potansiyeli olan bir ajandir. Sedasyon, 6fori ve analjezik
etkisinden zaman zaman faydalanilsa da bu bagimlilik potansiyeli konusunda her zaman
dikkatli olunmalidir (156). Aktif metabolitinin olmasi nedeniyle meperidin ileri yastaki
bobrek fonksiyonlarinda azalma olan bireylerde veya bobrek yetmezlikli bireylerde ilacin
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etki siiresinin uzamasina yol agabilmektedir. Ayrica meperidin kardiyovaskiiler hastaligi

olan unstabil hastalarda tasikardiye yol agmasi nedeniyle de dikkatli kullanilmalidir (83).

Pelit ve arkadaslar1 (157) yaptiklar1 ¢alismada, katarakt cerrahisi uygulanacak
olan hastalarda tek doz 0.03 mg/kg midazolam ile tek doz 0.5 mg/kg meperidinin goz ici
bacinci, oksijen satiirasyonu ve amnezi lzerine etkisi degerlendirilmistir. Meperidin
grubundaki 3 hastada postoperatif bulanti, kusmaya rastlarken midazolam grubunda higbir
hastada bu semptoma rastlanmamistir. Her iki grupta da sedasyondan sonra oksijen

satlirasyonu disiikligii gézlenmis olup bu disiis klinik olarak anlamli bulunmamustir.

Tiim opioidlerde oldugu gibi meperidin de EKG’de QT siiresini uzatabilir. Uzun
QT Sendromu gibi kritik hastaliklarda bu ayr1 bir 6nem arz etmektedir (158).

Meperidinin bulanti, kusma, tasikardi gibi yan etkileri doz ile iliskili olabilir.
Calismamizda her {i¢ grupta da kullanilan ilaglara baglh olumsuz etki insidansinin az

olmasi, her ¢ ilag dozunun da diger ¢alismalara kiyasla diisiik olmasina bagl olabilir.

Calismamizin  kisithiklarindan bahsetmek gerekirse; calismamizda hastalarin
egitim ve sosyoekonomik diizeylerindeki farkliliklari incelenmedi. Egitim ve
sosyoekonomik diizeyi benzer hasta gruplari degerlendirilmis olsaydi belki de erken
donem bilissel fonksiyonlar i¢in uyguladigimiz Mini Mental Testte anlamli bir farklilik
tespit edilebilirdi. Ayrica erken déonem bilissel fonksiyonlar igin ¢alismamizda sadece Mini
Mental Test uygulandi. Birden fazla noropsikiyatrik testler uygulama imkanimizin
olmamasi, hasta sayisinin az olmasi, hasta ve cerrah memnuniyetini degerlendirememis

olmamiz da ¢alismamizin kisitliliklar1 arasindadir.
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6. SONUC

Lokal anestezi altinda FAKO teknigi ile katarakt cerrahisi gegirecek hastalarda
bilingli sedasyon amaciyla kullandigimiz feniramin, meperidin ve anestezi pratigimize
nispeten yeni girmis olan deksmedetomidinin sedasyon, hemodinami, yan etki ve
postoperatif erken donem bilissel fonksiyonlart inceledigimiz bu calismada;
deksmedetomidini katarakt cerrahisinde uygun hastalarda, her hastanin klinik durumu g6z
Ontine alinarak doz ayarlamasi yapilarak kullanabilecegi, doza bagl olarak kalp atim hizi
ve ortalama kan basincini diislirebilecegi icin riskli hastalarda dikkatli kullanilmasi
gerektigine ve hastalarin hemodinamik agidan yakin takip edilmesi gerektigine dikkat
cekmekteyiz.  Ayrica 0,6 mcg/kg yikleme dozunda uygulamis oldugumuz
deksmedetomidinin diger sedatif ajanlara kiyasla daha iyi sedasyon sagladigi
gozlemlenmis olup postoperatif erken donem bilissel fonksiyonlar tizerine herhangi bir
olumsuz bir etkisi tespit edilmedi. Fakat feniramin ve meperidine kiyasla 0,6 mcg/kg
yikleme dozundaki deksmedetomidinin yan etki oran1 daha yiiksek gozlendi (%50).
Deksmedetomidin grubundaki yan etkilerin  %50’sini (9 hasta) agiz kurulugu
olusturmaktaydi. Hastalara bilingli sedasyon uygulandig: i¢in hastalar agik bir sekilde bu
sikayeti ifade etmistir. Ayrica agiz kurulugu goz ardi edilebilecek hayati risk icermeyen bir
yan etkidir. Sonug olarak deksmedetomidin katarakt cerrahisinde ASA I-11-111 hastalarda

klinik duruma gore uygun dozlarda tercih edilebilir bir sedatif ajandir.
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OZET

KATARAKT CERRAHISI HASTALARINDA PERIOPERATIF HEMODINAMIK
DEGISIKLIiKLERIN VE BiLISSEL FONKSiYONLARIN DEGERLENDIRILMESi

Amag: Lokal anestezi altinda katarakt operasyonu olan hastalarda sedayon
amaciyla feniramin, meperidin ve deksmedetomidinin sedatif, hemodinamik ve

postoperatif erken donem biligsel fonksiyonlar tizerine etkilerini incelemeyi amagladik.

Yontem ve Gere¢: Prospektif gozlemsel olan ¢alismamiza Aydin ADUTF
Ameliyathanesinde lokal anestezi ve sedasyon altinda katarakt operasyonu planlanan, 30-
80 yas arasi, ASA I-111 112 olgu alind1.

Preoperatif, intraoperatif ve postoperatif donemde rutin monitorizasyon
uygulandi. Sedasyon diizeyleri preoperatif, intraoperatif 20.dakika, postoperatif derlenme
odasinda Ramsey Sedasyon Skoruyla degerlendirildi. Bilissel fonksiyonlar i¢in preoperatif,
postoperatif 24.saat Mini Mental Test (MMT) uygulandi.

Hazirlik odasinda hastalarin  demografik 6zellikleri, hemodinamik verileri
kaydedilip sedasyon uygulandi. Meperidin grubuna 0.5-0.7 mg/kg, feniramin grubuna 0.7-
1 mg/kg, deksmedetomidin grubuna 0,6 mcg/kg yiikleme dozunda ilag 10 dakikalik
infuzyon olarak verildi. Intraoperatif ve postoperatif dénemde 10 dakikada bir
hemodinamik veriler (OAB, KAH, Sp0>), yan etkiler kaydedildi.

Bulgular: Gruplar arasinda demografik 6zellikler agisindan farklilik bulunmadi.
Intraoperatif dénemde deksmedetomidin grubundaki hastalarda RSS’nun feniramin ve
meperidin grubundaki hastalara kiyasla daha yiiksek oldugu, daha derin sedasyon sagladigi
goriildi (p<0.05). Ayrica diger iki gruba kiyasla deksmedetomidin grubunda nabiz ve kan
basinci istatistiksel olarak anlamli oranda azalma gosterdi. Preoperatif ve postoperatif
donemlerdeki MMT sonuglar1 {i¢ grupta da benzer bulundu. Her ¢ ilacin kullanilan

dozlarda postoperatif bilissel fonksiyona énemli etkisinin olmadig1 gézlendi.

Sonu¢: Deksmedetomidin, feniramin ve meperidine kiyasla daha iyi sedasyon

sagladig1, postoperatif erken donem biligsel fonksiyonlar tizerine olumsuz etkisinin
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olmadigi, ancak nabiz ve kan basincinda azalma yapabilecegi goz Oniine alinarak katarakt

cerrahisi igin kullanilabilecegi kanaatindeyiz.

Anahtar Kelimeler: Bilissel Fonksiyon, Sedasyon, Katarakt, Deksmedetomidin,

Feniramin, Meperidin, Hemodinami.

fletisim Adresi: dryaseminhatiboglu@gmail.com
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SUMMARY

EVALUATION OF HEMODYNAMIC CHANGES AND COGNITIVE
FUNCTIONS IN PATIENTS WITH CATARACT SURGERY

Aim: We aimed to investigate the effects of pheniramine, meperidine and
dexmedetomidine on sedative, hemodynamic and early postoperative cognitive functions

in patients who are undergoing cataract surgery with local anesthesia.

Methods and materials: In our prospective observational study, 112 patients
with ASA I-111 between 30 and 80 years of age who had a cataract operation planned under
local anesthesia and sedation in the operating room of ADUTF, were included.

Routine monitoring was performed during preoperative, intraoperative and
postoperative periods. Sedation levels preoperative, intraoperative 20.minutes were
evaluated with Ramsey Sedation Score(RSS) in postoperative recovery room. Preoperative
period, postoperative 24.hours underwent a Mini Mental Test for cognitive functions.

Demographics, hemodynamic data of patients were recorded in the preparation
room and sedation was performed. The meperidine group was given 0.5-0.7 mg/kg,
Pheniramine group 0.7-1 mg/kg, dexmedetomidine group 0.6 mcg/kg at the loading dose
as a 10-minute infusion. Hemodynamic data(OAB, HR, SpO2), side effects were recorded

every 10 minutes during intraoperative and postoperative periods.

Findings: There were no differences between the groups in terms of
demographics. During the intraoperative period, RSS was higher in patients in the
dexmedetomidine group compared to patients in the pheniramine and meperidine group,
resulting in deeper sedation (p<0.05). In addition, pulse and blood pressure were
significantly reduced in the dexmedetomidine group compared to the other two groups.
MMT results in preoperative and postoperative periods were similar in all three groups. It
was observed that all three drugs had no significant effect on postoperative cognitive

function in the doses used.

Conclusion: We believe that dexmedetomidine provides better sedation compared

to pheniramine and meperidine, has no adverse effect on cognitive functions in the early
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postoperative period, but can be used for cataract surgery considering that it can decrease
pulse and blood pressure.

Key words: Cognitive Function, Sedation, Cataract, Dexmedetomidine, Pheniramine,

Meperidine.

fletisim Adresi: dryaseminhatiboglu@gmail.com
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