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OZET

Yal¢in F.D., Spinal blok yapilan hastalarda midazolamin pulsatil okiiler kan
akimi ve goz ici basinci iizerine etkilerinin arastirilmasi. Eskisehir Osmangazi
Universitesi Tip Fakiiltesi Anestezi ve Reanimasyon Anabilim Dah Tipta
Uzmanhk Tezi, Eskisehir, 2011. Bu ¢alisma spina blogun ve midazolamin pulsatil
okiiler kan akimi ve g6z i¢i basinci {lizerine etkilerinin arastirilmasi amaciyla Kasim
2010-May1s 2011 tarihleri arasinda, farkli tanilarla, spinal blok uygulanarak elektif
cerrahi girisim planlanan, American Society of Anesthesiologists (ASA) I-11 grubu,
18-75 yas aras1 60 eriskin hasta tizerinde gergeklestirildi. Hastalar rastgele, Grup 1
(kontrol), Grup Il (midazolam) olarak 30 ar kisilik iki gruba ayrildi. Her hastanin
kornea kalinlig1 operasyona baslamadan 6nce 6l¢iildii. Premedikasyon yapilmaksizin,
tiim hastalara spinal blok uygulandi. Spinal blok T10 seviyesinde olustuktan sonra
ilk 5 dk icinde ameliyata baslandi. Grup 1'e % 0.9'luk NaCl (1,5ml/kg/h) inflizyonu,
Grup 2'ye Ramsay Sedasyon Skoru (RSS) 3-4 olacak sekilde midazolam (0,1-0,2
mg/kg/h) inflizyonu uygulandi. Infiizyon maksimum 45 dk. siirdil. Hastalarin sistolik,
diastolik ve ortalama kan basinglart (SKB,DKB,0OKB), oksijen saturasyonlari
(sp02), kalp atim hizlari(KAH), g6z i¢i basinglar1 (GIB) ve okiller pulse amplitiidleri
(OPA); sirtiistii  yatar pozisyonda spinal anestezi uygulanmadan oOnce ve
uygulandiktan itibaren 5.dk ,15.dk, operasyon bitiminde kaydedildi. Hastalar
gelisebilecek bulanti, kusma, bradikardi-tasikardi, hipotansiyon-hipertansiyon ve bas
agrist gibi komplikasyon agisindan takip edildi. Spinal blok yapilan hastalarda diisiik
doz midazolam sedasyonun GIB’n1 ve pulse amplitiidii etkilemedigi goriildii. GOz iGi
basincinin yiikselmemesi gereken olgularda spinal anestezinin ve midazolam

sedasyonunun tercih edilmesinin uygun olacagi kanisina varildi.

Anahtar Kelimeler: Spinal blok, midazolam, g6z igi basinci, okiler pulse amplitid
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ABSTRACT

Yalgin F.D., research of effects of midazolam on pulsatile ocular blood flow and
intraocular pressure on patients that applied spinal block. Eskisehir Osmangazi
University Faculty of Medicine Department of Anesthesiology and Reanimation
Thesis for Specialty in Medicine, Eskisehir, 2011. This study was performed to
investigate the effects of spinal block and midazolam on pulsatile ocular blood flow
and intraocular pressure in 60 adult patients aged 18-75 years within American
Society of Anesthesiologists (ASA) I-11 group and planned e ective surgery due to
different diagnosis during November 2010 — May 2011. The patients were randomly
divided into two different groups included 30 patients as Group | (control group) and
Grup |1 (appliedi.v. sedation with midazolam). Each patients’ corneal thickness were
measured before surgery. All patients were applied spinal block without
premedication. Surgery was started in 5 minutes (min.) time after the spinal block
occured on T10 level. Group 1 was applied % 0.9 NaCl infusion (1,5cc/kg/h), Group
2 was applied midazolam infusion (0,1-0,2 mg/kg/h) whose Ramsay Sedation Score
(RSS) will be 3-4. Infusion lasted maximum 45 min.. Patients systolic, diastolic and
mean arterial pressures (SBP, DBP, MAP), oxygen saturations (spO2), heart rate
(HR), intraocular pressure (IOP) and ocular pulse amplitude (OPA) were recorded
before appling spina anesthesia while they were supine position and after appling
anesthesia on 5th min., 15th min., at the end of the surgery. Patients were followed in
terms of possible complications as nausea, vomiting, bradycardia-tachycardia,
hipotension-hypertension and headache. It was seen that low doses of midazolam
sedation had no effect on IOP and pulse amplitude on patients that applied spind
block. It is concluded that preferring spinal anesthesia and midazolam sedation
would be appropriate for cases that IOP’'s must not be increased.

Key Words: Spina block, midazolam, intraocular pressure, ocular pulse amplitude
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1. GIRIS

Spinal anestezi, lokal anestezik ilaglarin subaraknoid aralifa verilmesiyle
spinal sinir koklerinde gegici blok olusturan rejyonel anestezi yontemidir. Spinal
anestezinin etkisinin hizli baslamasi1 ve kolay uygulanabilir olmas1 alt abdominal,
inguinal, Urogenital, rektal ve alt extremite cerrahisi gibi pek cok girisimde bu
yontemin tercih edilmesine sebep olmaktadir (1-5).

Operasyon boyunca hastanin bilincinin agik olmasi, spontan solunumun
baskilanmamasi, Okslirme, yutkunma gibi reflekslerin korunmasi, cerrahi sonrasi
bulanti-kusma insidansinin diisiik olmasi, postoperatif analjezinin daha kolay
saglanabilmesi, hizli mobilizasyon ve erken donemde oral beslenmeye gecis sansi
rejyonel anestezinin en 6nemli avantajlaridir (6).

Ancak operasyon siiresince uyanik kalmak hastalarin ¢cogunda cerrahi iglemin
farkina varilacag1 ve agr1 duyulacag: endisesini dogurmaktadir. Hastalar bu nedenle
yogun stres ve anksiyete yasayabilmektedir. Bu gerek hasta gerekse de anesteziyolog
ve cerrahi ekip icin istenilmeyen bir durum olup, bu olumsuzluklar hastalara
operasyon suresince sedasyon uygulanarak giderilebilmektedir. Intraoperatif
dénemde sedasyon ya inhalasyon yolu ya da bolus veya sirekli infuzyon olarak
uygulanabilen intravendz teknikler ile saglanabilir (7).

Spinal anestezinin rejyonel etkilerinin yani sira kardiyovaskiiler sistem,
gastrointestinal sistem, Uriner sistem, solunum sistemi gibi viicudumuzdaki pek ¢ok
sisteme etkileri oldugu bilinmektedir.

Sedasyon uygulanirken en ¢ok kullanilan ilaglardan biri olan midazolamin;
intrakraniyal ve g6z i¢i basincini diisiirdiigii yapilan ¢alismalarla gosterilmistir (8).
Ancak spinal blogun ve midazolamin Onemli organlarimizdan biri olan godzdeki
okller kan akimina etkileri konusunda ise yeterli ¢alisma bulunmamaktadir.
Uygulanan teknigin ve ilaglarin okiiler kan akimima etkisinin bilinmesi 0zellikle
optik sinir hasar1 ve glokom gibi hastaligi olan vakalarda olasi komplikasyonlari
Onlemeye yardimci olur.

Okiiler kan akimimin degerlendirilmesinde kullanilabilecek uygun ve rutin
yontemler son teknolojik gelismelerle birlikte artmistir. Bunlardan biri; noninvaziv
ve sayisal olarak degerlendirilmesini saglayan 6l¢iim yontemi olan goz igi basincinin

(GIB) analizine dayanmaktadir. Her kalp atiminda gdze gelen kan akimi pulsatil olup



GIB’nda fluktuasyonlara neden olmaktadir. G6z igi basincinin pulsatil yapisindan
yararlanilarak okiiler kan akiminin pulsatil komponentini 6lgmek mumkundur (8).
Koroidal kan akimi goze gelen total kan miktarinin yaklasik %90-95’ini olusturur.
Pulsatil okuler kan akim1 (POKA) daha ¢ok koroidal kan akimini yansitmaktadir (8-
10).

Calismamizda spinal blogun ve sedasyonda en ¢ok kullanilan ajanlardan biri
olan midazolamin, g6z i¢i basncinda ve okuler kan akiminda yaptigi degisikleri

saptamay1 amagladik.



2. GENEL BIiLGILER

Spinal anestezi; sempatik, motor ve duysal blok olusturan bir rejyonel

anestezi uygulamasidir. Lokal anestezigin servikal, torakal ya da lumbal subaraknoid

mesafedeki BOS (beyin omurilik s1visi) igine verilmesiyle gergeklestirilir(11).

2.1. Dermatomlar

Vertebral kanali terkeden sinirlerin derideki yayilim alanlar1 dermatomlari

belirler(4).

Dermatomlar anestezi diizeyinin ve

degerlendirilebilmesi agisindan ¢ok dnemlidir.

Bazi dermatomlar su sekilde belirtilir:

C8 dermatomu : Kiglk parmak

T1-2 dermatomu: Kol ve 6nkolun i¢ ylzi
T4 dermatomu: Meme basi hizasi

T6-7 dermatomu: Ksifoid hizasi

T10 dermatomu: Gobek hizasi

L 1 dermatomu: inguinal bolge:

S1-4 dermatomu: Perine

2.2. Spinal Anestezinin Endikasyonlar (3,4,12,13)

A. Cerrahi Endikasyonlar

Alt ekstremite cerrahileri
Gluteal bolge cerrahileri
Perine bolge cerrahileri

Alt Abdomen cerrahileri
Lomber vertebra cerrahileri
Urolojik endoskopik cerrahiler
Rektal cerrahiler

Obstetrik cerrahiler

Vaginal dogum ve sezeryan

komplikasyonlarin

B. Vasospastik Hastaliklarin Organik Kokenli Hastaliklardan Ayrimi



C. Terapotik Endikasyonlar
e Vasospastik patolojiler
e Akut pankreatit

e Mezenter arter trombozu
2.3. Spinal Anestezinin Kontrendikasyonlar: (11)

A. Kesin Kontrendikasyonlar
e Hastanin istememesi
e Artmis intrakranial basing
e Siddetli hipovolemi
e Koagulopati
e Igne giris yerinde deri veya yumusak doku enfeksiyonu

e (iddi aort veya mitral kapak darlig1

B. Rolatif Kontrendikasyonlar
e Anestezistin deneyimsizligi
e Gegirilmis bel operasyonu

e Norolojik hastalik
2.4. Spinal Anestezinin Sistemler Uzerindeki Etkileri

Sinir Tletimine Etkileri (16,17)

Spinal anestezide verilen anestezik ajan subaraknoid aralikta spinal kordun
anterior ve posterior sinir kokleri, dorsal kék ganglionu, 6n ve arka boynuzdaki
sinapslar ile spinal kord parankimasindaki inen ve ¢ikan yollar {izerine etkilidir. Sinir
lifleri, iletim tipi ve ¢aplarina gore ii¢ ana gruba ayrilir:

A grubu lifler: Myelinize ve yiiksek amplitiidliidiir. Bu liflerde impuls gegisi
hizlidir, refrakter donem kisadir ve stimiilasyon esigi diistiktiir. Motor ve sensoriyal
impulslart tagir.

B grubu lifler: Daha az miyelinize, diisiikk amplitiidlii, 1-3 p ¢apinda ve iletim
hiz1 daha yavastir (3-5 m/sn). Bunlarin biiyiik kismi1 pre ve postganglionik, otonomik

liflerdir. Posterior kok gangliona uzanan visseral afferent agr1 liflerini de kapsar.



C grubu lifler: Sinir liflerinin en kigiik ¢apli olanidir, myelinize degildir ve
yavags iletimlidir. Preganglionik sempatik lifler ile agr1 ve refleks yanitlara aracilik
eden afferent lifleri icerir.

Lokal anesteziklerin blok etkisi, yavas agri duyusu tagiyan nonmyelinize C
lifleri gibi daha kigiik liflerde ve sempatik impulslar1 tagiyan B liflerinde ¢ok
kolaydir. Otonomik impulslar1 tagiyan orta biiyiikliikteki ince myelinize B lifleri
siklikla erken bloke olur ve yavas agri duyusunun doniisiinden 6nce blok doner. A
liflerinde blok baslangic1 daha yavas ve siiresi daha kisadir.

Genellikle sempatik paralizi daha diffiizdiir ve sensoriyal blogun 2-4 segment
tizerine cikabilir. Bazi hastalarda preganglionik blok, 4 ya da daha fazla segment
yiiksege ¢ikabilir ve asir1 kan basinci degisikliklerine neden olabilir. Sempatik blok
genellikle once baslar ve ge¢ yok olur. Motor blok seviyesi genellikle sensoriyal
blogun 2-4 segment altindadir.

Blok olugumu sirasiyla; preganglionik sempatik liflerin bloge> yavas agri
duyusunun kaybi— 1s1 ayiriminin kaybi (sogugu tasiyan lifler daha énce bloke olur)
—batici, kuvvetli agriy1 ileten liflerin blogu—dokunma duyusunun kaybi — derin

basi hissinin kayb1 — motor blok— vibrasyon ve denge duyusunun kayb1 seklindedir

(D).

Kardiyovaskiler Sistem

Spinal anesteziye bagli en 6nemli fizyolojik yanitlar kardiyovaskiiler sistemi
icerir. Bunlar otonom denervasyonun ve noral blokajin yiiksek seviyeleri ile
beraberinde vagal sinir innervasyonunun kombinasyonlart ile iligkilidir. Spinal
anestezi sirasinda lokal anesteziye bagli olarak ortaya ¢ikan kardiyovaskiiler
degisiklikler lokal anestezikliklerin mediiller vazomotor merkezler {iizerindeki
etkisine bagl degildir. BOS’da yapilan dl¢limlerde mediiller merkezlerin depresyonu
icin gerekli seviyeye ulasilmamaktadir. Kardiyovaskiiler etki dogrudan dogruya
sempatik sinir sistemi lizerindeki etkiye baghdir (16-18).

Sempatik denervasyonun seviyesi spinal anestezide kardiyovaskuler
yanitlarin - siddetini belirler, yliksek seviyede noral blokajin kardiyovaskiiler
parametrelerde daha biiyiik degisikliklere yol agabilecegi ongoriilebilir (19).

Parsiyel sempatik blok sirasinda sempatik aktivitede refleks bir artis meydana

gelir. Sempatik bloga bagli olarak periferik vazodilatasyon meydana gelmesini



kompanse etmek i¢in vazokontriikksiyon olusur. Bu nedenle kardiyovaskiiler
degisiklikleri gozlerken uygun zamanda, uygun onlemlerle bu degisikliklerin ciddi
boyutlara varmasi 6nlenebilir (12,18,19).

Sempatik blok arteriyel vazodilatasyona yol acar. Bu vazodilatasyon ¢ok
yaygin degildir. Total periferik vaskiiler rezistans ancak %15-18 oraninda azalma
gosterir. Bu nedenle kardiyak outputta ¢cok belirgin bir degisiklik meydana gelmez.
Normovolemik hastalarda ayaklar kalp seviyesinin iizerinde tutuldugu takdirde
vendz dontiste onemli bir artma meydana gelir ve kardiyak output artar (12,16-
18,20).

Spinal anestezi sirasinda kalp atim hizi belirgin bir sekilde azalabilir.
Bradikardi, yuksek dlizeyde (T1-4 hizasindaki) spinal anestezide preganglionik
kardiyak akselerator liflerin parsiyel blokajina baglidir. Bradikardi, ayn1 zamanda sag
atrium ve sag atriuma giren biiyiik venlerin basincindaki diisiise baglidir. Ayaklarin
yiikseltilmesi kalbe ven6z doniisii arttirarak durumu diizeltecektir (12,16-18).

Spinal anestezi sirasinda ortaya ¢ikan ciddi hipotansiyon, kardiyak outputta,
dolayisiyla preloaddaki biliyiik diistislere baglidir. Preloaddaki bu azalma kanin
periferde kapasitans damarlarda gollenmesine, hipovolemiye ya da her ikisine bagl
olabilir. Vazodilate olan periferal kapasitans damarlardaki kan gollenmesine bagl
olan preload diismesine sekonder kardiyak output diigmesine veya hipovolemiye ya
da her ikisine birden bagli olabilir. Spinal anestezi sirasinda ortaya ¢ikan siddetli
hipotansiyonun tedavisi, bu hipotansiyonun nedenine yonelik olmalidir.

Hipotansiyon sirasinda kompansatuar olarak vazokontriiksiyon gelisir. Bu
vazokonstriiksiyonun gelismemesi halinde ¢ok ciddi boyutlarda hipotansiyon ortaya
cikar. Spinal anestezi sonrasinda arter basincindaki diisiis, koroner kan akiminda da
azalmaya yol acar. Ancak bu sirada miyokard oksijen gereksiniminin de belirgin
miktarda diistiigii saptanmistir. Spinal anestezi sirasinda miyokard oksijen
gereksiniminin diismesi baslica {i¢ nedene baglanmaktadir. Birincisi; Afterload
azalmakta, dolayistyla sol ventrikiiliin atimi1 sirasindaki direng azalmaktadir. Ikincisi;
preload azalmakta, vendz doniis ve kardiyak outputun azalmasi, her iki ventrikiiliin
isini azaltmaktadir. Uciinciisii; kalp atim hizi azalmakta, bu da miyokardin isini ve

oksijen gereksinimini azaltmaktadir (4,16).



Spinal anestezi sirasinda arteriyel tansiyonda ¢ok belirgin diisiisler olmadigi
takdirde serebrovaskiiler otoregiilatuar mekanizmalarin harekete ge¢mesi ile beyin
kan akiminda belirgin bir degisiklik meydana gelmemektedir. Ancak ortalama
arteriyel basincin 55 mmHg’ nin altina diismesi ile birlikte kan akiminda ciddi azalma
ortaya cikabilir. Spinal anestezi sirasinda 1limli derecedeki hipotansiyonun en kritik
iki organda, beyin ve miyokardda oksijenizasyonun devamina normal vakalarda izin
verdigi bilinmektedir. Hipotansiyonun tedavisine hangi asamada baglanmasi
gerektiginin saptanmasinda yarar vardir. Pratikte spinal anestezi 6ncesindeki arteriyel
basing Olclimlerinin %33°1i kadar bir diisiise kadar herhangi bir miidahalede
bulunulmamasi kabul edilen bir uygulamadir. Gergekte spinal anestezide ortaya
cikan hipotansiyonun tedavisi farmakolojik degil fizyolojik onlemlerle olmalidir.
Bunun i¢in hastanin bas seviyesini hafif diisiirmek ve ayaklarini yiikseltmek cogu
kez yeterli olur. Kalbe vendz doniisii arttirmanin diger bir yontemi de 1-1,5 It
dengeli elektrolit solliisyonunun hizli olarak verilmesidir. Bu 6nlemlerin yeterli
olmadigr durumlarda efedrin ve metenfermin gibi miyokard oksijenlenmesi ve

oksijen gereksinimini etkilemeyen ajanlarin kullanilmas1 dogru olacaktir (12,16-18).

Solunum Sistemi

Spontan oda havasi soluyan hastalarda yiiksek spinal anestezi sirasinda
arteriyel kan gazi1 degerleri etkilenmez. Istirahat tidal voliimi, maksimum inspiratuar
volliim, negatif intraplevral basingta onemli degisiklik olmaz, ancak maksimum
solunum kapasitesi ve maksimum ekspiratuar volimlerde belirgin bir azalma
meydana gelir. Ekspiryum sirasindaki solunum mekaniginde bozukluk meydana
gelir. Bu durum ozellikle trakeal ve bronsial sekresyonlarin atilimini zorlastirir
(12,16,17).

Frenik sinirlerin tutulmasi zor oldugu i¢in, solunum durmasi olduk¢a zor ve
seyrektir. Yiiksek spinal anestezi sirasinda ortaya c¢ikan solunum durmasinin kan
basinct ve kardiyak outputtaki ani diisiis sonrast mediiller respiratuar néronlarda
gelisen iskemiye bagli oldugu diisliniilmektedir. Ayrica hipotansiyon ve kardiyak
outputun diizeltilmesi durumunda solunumun hemen geri déonmesi de bu diislinceyi
kuvvetlendirmektedir (12,16,18).

Spinal anestezinin solunum sistemi {izerinde etkisi bakimindan diger

yontemlere gore bir avantaj veya dezavantaji yoktur. Hastanin yasi, cinsiyeti,



ameliyat yeri, kilosu, sigara i¢cme Oykiisii ve narkotiklerle agri kontroliine gore

degerlendirilmesinde yarar vardir (12,16,18).

Endokrin ve Metabolik Fonksiyonlar

Spinal anestezi, genel anestezi ile g6zlenmeyen derecede operasyon yerinden
c¢ikan nosiseptif situmuluslara hormonal ve metabolik yanitlar1 bloke eder. Bu etki
gecicidir. Nosiseptif afferent aktivite adrenal medulladan katekolamin desarjini
arttirir. Kan basincinin artmasimin miyokarddaki oksijen sunumu ve gereksinimi
arasindaki dengeyi bozma tehlikesi vardir. Agr1 olmadik¢a sempatik tonus artmaz.

Hipertansiyon, hiperglisemi, glukoneogenez azalir (17,18,20).

2.5. Spinal Anestezinin Komplikasyonlar:

a) Hipotansiyon: Total periferik rezinstansda, preload ve kardiak outputtaki
diisme ile ortaya ¢ikar. Ilk is maske ile 100% oksijen verilmelidir. Hastaya hizli bir
sekilde i.v. stv1 inflizyonu (500- 1000 ml) verilmeli, dizelmezse vazokonstriktor bir
ajan yapilmalidir (efedrin, meteraminol) (4).

b) Bradikardi: Kalp atim hizinin dakikada 60 veya 50 atimin altina diismesi
miyokardiyal perfiizyonu azaltir (21-24).

Kalbin sempatik kardiyoakselerator lifleri; T1-4 segmentlerinden ¢ikar (23).
Sempatik blok T1’e ulastiginda, kardiyoakselerator lifler etkileneceginden, kalp
Nervus Vagus etkisi altina girer (4,21,25).

¢) Bulanti-Kusma: Ani pozisyon degisikleri, hipotansiyon, bradikardi,
yiiziistii pozisyon, asir1 vazopressor kullanimi, hipertansiyon veya hipoksi nedeniyle
olabilir. Bulanti; hipotansiyon, bradikardi veya hipoksiye bagli ise antiemetik
uygulanmasindan 6nce bunlarin tedavisi yoluna gidilmelidir. Sonug¢ alinmazsa diisiik
doz droperidol ve metoklopramid gibi bir antiemetik veya antihistaminikler
kullanilabilir (1,26,27).

d) Is1 Degisiklikleri: Spinal anestezinin termoregllasyona etkisi ¢ok
yonliidiir. En 6nemli mekanizma sempatik blogun neden oldugu vazodilatasyonla
merkez 1smin perifere redistribisyonudur. Bu etki 30-60 dakikada belirgin olup,
blogun yiiksekligi ve yasa bagli olarak merkez 1sida 1-2 derece diismeye yol agar.
Ikinci mekanizma spinal anestezi sirasinda titreme ve vazokonstriksiyon esiklerinin

diismesi ile termoregiilasyonun kaybolmasidir (4).



€) Total Spinal Anestezi: Spinal anestezi sirasinda verilen lokal anestezigin
yukar1 seviyelere ilerlemesi durumudur. Nadiren beyin sapini da tutabilir. Tam
sempatik blokaj nedeniyle derin hipotansiyon ve bradikardi gelisir. Solunum kaslari
felci veya solunum merkezi disfonksiyonu nedeniyle solunum durmasi olusabilir.
Tedavisinde kardiyovaskdler sistemi desteklemek igin vazopressor ilaglar, atropin ve
stvi tedavisinin yani sira oksijen ve kontrollii ventilasyon destegi kullanilir (28).

f) Kardiak Arrest: Sempatik blokaj ve vagal aktivite sonucu olusur. Kardiyo
Pulmoner Reslsitasyon (KPR) ile hastaya miidahale edilmesi gerekir (4, 13).

g) Postdural Ponksiyon Basagrisi (PPB): Spinal anestezi sonrasi ikinci
siklikta karsilasilan komplikasyondur. Goriilme siklig1 %25 lere kadar ¢ikabilir. PPB
ponksiyondan saatler sonra ya da 1-2 giin igerisinde ortaya ¢ikar. Ayaga kalkmak,
oturmak ve Okslirmekle artar, yatinca azalir veya gecer. Beraberinde bulanti, kusma,
istah kaybi, fotofobi, igsitme bozukluklari, tinnitus gelisebilir. Cok ciddi vakalarda
diplopi ve kraniyal sinir felci de goriilebilir. PPB, postoperatif donemde bol siv1 (3
It/glin) ve yatak istirahati ile kontrol edilebilir. Analjezik ilaclar ve kafein verilebilir
(3,28,29).

h) Bel Agrisi: Spinal anesteziden sonra en sik karsilasilan komplikasyondur.
Agr genellikle hafif ve smirlidir. Birka¢ hafta boyunca siirebilir. Neden olarak
ignenin olusturdugu travma, lokal anestezik irritasyonu, refleks kas spazmi
sayilabilir. Tedavide asetaminofen veya nonsteroid antienflamatuar ajanlarin
kullanimu yeterlidir (3,28).

1) Kranial Sinir Paralizileri: Goriilme sikligr %0-5 arasindadir. Bunlardan
%60'1 6. kafa ¢ifti (N.abducens), %30'u 7. kafa ¢ifti (N.facialis), %10'u da 8.kafa cifti
(N. vestibulocochlearis) ile diger kraniyal sinirleri igerir. Nedeni; BOS kaybi ile
sinirlerde (6zellikle en uzun intrakraniyal sinir olan N.abducens) ¢ekilme ve iskemik
gerilmedir.

j) Infeksiyonlar: Spinal ponksiyon esnasinda gerek ponksiyon bolgesinin
dezenfeksiyonuna, gerekse kullanilan maddenin sterilitesine dikkat edilmezse degisik
enfeksiyonlar ortaya ¢ikabilir (1).

k) Norotoksik Etkiler: Spinal anestezide kullanilan ilaglara, bunlara ilave

edilen maddelere ve spinal ignelerine kontamine olan maddelere bagh olabilir. Lokal
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anestezik ajanlarin intramedullar ve endondral enjeksiyonu sonucu da meydana
gelebilir (1).

[) Spinal Hematom: 1/220.000 oraninda goriliir. Koagiilasyon bozuklugu
olan hastalar risk grubundadir (4,12).

2.6. Rgyone Anestezide Sedasyon
Sedasyon, mental ve fiziksel gerginligi rahatlatmak amaciyla, kullanilan
farmakolojik ajanin dozuna bagl olarak ilgili merkezlerin depresyonu, uyanikliktan
tamamen suursuzluk hali ve genel anesteziye kadar varabilen bir tablodur. Suur ve
uyaniklik retikiiler aktive edici sistem (RAS) olarak adlandirilan beyin sap1 ve
hipotalamik bolgelerden santral hemisfere uzanan kisimlardan ¢ikan impuls akimina
baghdir. Korteks, RAS ve subkortikal merkezler sedasyon ve anesteziden etkilenen
kisimlar olarak gosterilmistir. Santral sinir sisteminin degisik derecelerde etkilenisine
bagl olarak, hafif sedasyon, derin sedasyon ve genel anestezi durumlar1 ortaya ¢ikar.
Hafif sedasyonda hastanin hava yolu destegine gereksinim duymaksizin sozli
emirlere ve fiziksel uyanlara yanit verebilecek sekilde suurunun minimal diizeyde
depresyonu s6z konusudur. Derin sedasyonda ise sozlii emirlere yanit bozulmus,
koruyucu refleksler kismen kaybolmustur (30).
Rejyonel anestezide kontrollii sedasyon pratikte siklikla kullanilan bir
yontemdir.
Sedasyonun amaglart;
- Hastanin anksiyetesinin giderilmesi,
- Olusturulan blok disinda analjezi saglanmasi,
- Gerekiyorsa blok éncesinde uygulanarak hastanin rejyonel anestezi islemine
toleransinin saglanmasi,
- Hastanin cerrahi isleme toleransinin saglanmast,
- Hastanin operasyon masasi ve/veya bazen beklenmedik sekilde uzayan
operasyona bagli huzursuzlugunun giderilmesi,
- Cerrahi ekibe rahat ¢alisma ortaminin saglanmasidir (2,31).
Ideal bir sedatif teknikte, etkinin baslangici hizli ve yumusak olmal,
sedasyonun sire ve seviyesi kolayca kontrol edilebilmelidir. Minimal
kardiyorespiratuar depresyon ile genis bir terapotik alan1 olmalidir. Kullanilan ajanin

metabolitleri inaktif olmali ve metabolizmasi hepatik ve renal fonksiyonlar1 azaltic
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yonde etkilememelidir. Strese endokrin yamiti1 baskilamali, dozu kolay
ayarlanabilmelidir. Ciddi yan etkileri olmaksizin hizli derlenme saglamali ve
hastalarin derlenme odasindan ayrilma siirelerini uzatmamalidir (32,33).

Yiizeyel sedasyon; ajitasyon, agr1 ve rahatsizlik, yetersiz ventilasyon,
hipertansiyon ve tagikardi gibi olumsuz etkilere neden olurken, derin sedasyonda ise;
sedasyon siiresinin uzamasi, solunum depresyonu, hemodinamik degisiklikler
olusmasi gibi arzu edilmeyen durumlar ortaya ¢ikabilir (34).

Sedasyon islemi sirasindaki en 6nemli risk respiratuvar depresyondur. Bu
nedenle hastalarin ¢ok iyi monitdrizasyonu gereklidir. Hasta ile anesteziyolog
arasinda operasyon siiresince gorsel ve/veya sozlii iliski kurulabilmelidir,
elektrokardiyografi (EKG), noninvaziv kan basinci 6l¢iimleri, pulse oksimetre gibi
cihazlarla yeterli monitérizasyonu saglanmalidir (31).

Sedasyon uygulamasina ait riskler sedasyonun diizeyi ile iliskilidir ve
Onlenebilmesi icin sedasyon seviyesinin takip edilmesi gerekir. Bunun igin
gelistirilmis bircok puanlama sistemi vardir. Bunlardan bazilari; Addenbrooke
sedasyon skalasi, 5 puanli sedasyon skalasi ve en ¢ok kullanilanlardan biri olan
Ramsay sedasyon skalasidir (Tablo 2.1.).

Sedasyon degerlendirmesi i¢in kullanilan sistemlerin; dogru, hizli ve kolay
kullanimli, tekrarlanabilir, kolay kaydedilir ve hasta i¢in rahatsizlik verici olmamasi
gereklidir.

Sedasyonun i.v. tekniklerle uygulanmasi yaygindir. 1.V. ydntemde sedasyon
olusturmak kolaydir, ortam havasini kirletmez, uygun sekilde kullanilirsa sedasyon
diizeyinin kontrolii ve hava yolunun devamliligi miimkiin olur (36). 1.V. uygulama
bolus enjeksiyon veya devamli infiizyon seklinde yapilabilir. Bolus uygulamada
baslica dezavantaj, yeterli sedasyon saglanamamasi ile asir1 sedasyonun olugabildigi

u¢ noktalar arasinda dolasan bir sedasyon diizeyinin karsimiza ¢ikabilmesidir.
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Tablo 2.1. Ramsay Sedasyon Skalasi (35)

Skor | Sedasyon Duzeyi

1 |Huzursuz, ajite hasta

2 |Koopere, oriente, sakin hasta

3 | Sadece emirlere uyan hasta

4 | Uyuyan, glabellaya vurma ve yiiksek sese hemen yanit veren hasta

5 | Uyuyan, glabellaya vurma ve yiiksek sese yavas yanit veren hasta

6 |Bu, uyarilara yanit alinamayan hasta.

Optimum doz ve zamanlamanin saglanmasi, doz ayarlamalarinin biiyiik bir
ozenle yapilmasini gerektirir. 1. V. siirekli infiizyon bolus uygulamaya gére daha fazla
ilag kullanimin1 gerektirse de sedasyon diizeyinin istenilen seviyeye getirilmesinin
daha kolay oldugu, daha az yan etki olusturdugu ve derlenmenin daha hizli oldugu
gosterilmistir. Ancak, yine de asir1 sedasyon riski ve tolerans gelisme olasilig

dikkate alinmalidir (36,37).

2.7. Midazolam

Klinikte ilk kullanilan suda ¢6ziiniir benzodiyazepin olan midazolam 1976’da
Fryer ve Walser tarafindan sentezlenmistir (38). Farmakolojik etkileri diazepama
benzeyen fakat etki siiresi daha kisa ve spesifik ¢Oziicii gerektirmeyen, bir
benzodiazepindir (39-41). Diger ilaglarin asit tuzlart ile aym enjektorde

karistirilabilir.

A- Fizikokimyasal Ozellikleri

Midazolam,  imidobenzodiyazepinler  ailesine ait  olup,  klasik
benzodiyazepinlerden imidazol halkasi ile ayrilir. Imidazol halkasi midazolama
disiik pH’I1 s1vilarda ¢oziiniirliik, soliisyonlarda stabilize ve hizli metabolize olma
gibi avantajlar saglar. Suda eriyebilen 6zelliginden dolay1 yavas iv enjeksiyon veya

im uygulama igin elverislidir (42).
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B- Metabolizmasi

Midazolam hidrokloriir sivi soliisyonlarda stabil oldugu ig¢in, organik
coziiciilerle birlikte uygulamay1 gerektirmez, im ve iv uygulamalart minimal lokal
iritasyon yapar. Dolayisiyla diyazepamla goriillen agr1 ve tromboflebit gibi
komplikasyonlar az gorulir (42,43).

Midazolam primer olarak karacigerde mikrozomal oksidasyonla sitokrom P-
450 111 A4 enzimleri ile metabolize olur. Temel metaboliti alfa-hidroksi
midazolamdir. Midazolamin total dozunun % 50-70 ‘i 24 saat iginde alfa-hidroksi
metabolitine konjuge olarak idrarla atilir. Metabolitlerinin eliminasyon yar1 omrii
yaklagik bir saattir. Diger iki kiigiik metaboliti de 4-hidroksi midazolam ve alfa 4-
hidroksi midazolamdir. Metabolitlerinin bir kismi hipnotik etkili olsa da, hizla
konjuge edilir ve cok az farmakolojik etkisi vardir. Yiiksek lipofilite, yiiksek
metabolik klirens ve kisa yarilanma omrii, etki siiresinin kisa olmasina neden olur.
Tekrarlayan dozlardan sonra, ila¢ etkisinin sonlanmasinda eliminasyon yari omrii

o6nemli rol oynar. Midazolam plasentadan gecebilir (42,43).

C- Farmakokinetik Ozellikleri

Midazolam, oral uygulamadan sonra tamamen ve hizla absorbe olur. ilk
geciste hepatik atilimdan etkilenmesinden dolayr biyoyararlanimi % 31- 72’ dir.
Absorbsiyondan sonra, etkinin baslamasi hizhidir, plazma pik konsantrasyonuna
genellikle 15 ile 50 dk i¢inde ulasir.

Midazolamin im uygulamasindaki biyoyararlanim yaklasik % 91°dir. Ilacin
yiiksek lipofilik 6zelliginden dolay1 iv uygulamadan sonraki klinik etkinin baglamasi
cok hizlidir, 30- 97 sn arasinda kirpik refleksinin kaybi1 ya da sozlii iletisim
kuramama uyumanin baglamasi olarak tanimlanir (42,43).

Diger benzodiyazepinler gibi, midazolam da plazma proteinlerine biiyiik
oranda baglanir, 6zellikle alblimine baglanma ¢ok fazladir. Sadece % 3- 6 oraninda
serbest ila¢ bulunmaktadir. Kan beyin bariyerini sadece bu serbest olanlar gegebilir.
Verilen dozla ve proteine baglanmadaki farkliliklarla birlikte anestezi ve sedasyon
indiksiyonu i¢in gegen zaman bireysel farkliliklarda gosterir (42,43).

Midazolamin total metabolik klirensi, hepatik kan akiminin yaklasik %
50’sidir. Eliminasyonu, hepatik perfiizyondaki degisikliklere duyarli olabilir. Hepatik

atitlim oran 0.3- 0.7 arasinda olabilir ve bu oran diger benzodiyazepinlere gore daha
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yiiksektir. Yagli, yeni dogan ve karaciger hastaligi olanlarda eliminasyon zamani
uzamaktadir (42,43).

Midazolamin efektif minimum plazma konsantrasyonu 20-80 ng/ml
arasindadir. 80ng/mL iizerindeki konsantrasyonlarda sedasyon, kas gevsemesi,
ataksi, amnezi gozlenir. 100 ng/ml {izerindeki konsantrasyonlarda uyku olusur.

Klinik etkiler midazolamin plazma konsantrasyonu ile iliskilidir (42,43).

D-Etki Mekanizmasi

Benzodiyazepinler santral sinir sisteminde inhibitor bir medyator olan gamma
aminobdtirik asitin (GABA) etkilerini potansiyalize eder. GABA-A reseptor
kompleksinin 3 protein subdniti (alfa, beta ve gamma) mevcut olup
benzodiyazepinlerin baglandigi yer gamma subiinitidir. GABA-A reseptor
aktivasyonu reseptordeki protein yapilarinda degisiklikle bir iyon kanali olusturur.
Klor iyonlarinin postsinaptik hiicre i¢ine girisi sonucu normal néronal fonksiyonu
inhibe eden membran polarizasyon degisikligine neden olur.

Benzodiyazepinlerin, hipnotik etkiyi kalsiyum iyon akisina bagh bir
degisiklik sonucu olusturdugu kabul edilmektedir (44).

Santral Sinir Sistemine Etkileri: Midazolam, diisiik dozlarda anksiyolitik,
amnezik ve sedatif etki olustururken, indiiksiyon dozlarinda stupor ve biling kaybina
neden olur. Midazolam doza bagimli olarak serebral oksijen tiikketim hizin1 ve
serebral kan akimini azaltir. Kafa i¢i ve goz i¢i basincini diisiiriir. Midazolam doza
bagimli serebral hipoksiye karsi koruyucu etkiye sahip olup bu etki tiyopentala gore
daha az fakat diyazepama gore daha gugclidur (43,44).

Solunum Sistemine Etkileri: Midazolam doza bagimli olarak solunum
depresyonu olusturur. Bu etki iki yolla meydana gelir. Santral sinir sisteminin
depresyonuyla ve ayrica CO2 birikimine karst solunumsal yaniti baskilayarak
solunum depresyonu gelisebilir. Midazolam hipnotik dozlarda karbondioksite
solunumsal yanit1 ve spontan dakika ventilasyonunu azaltic1 etkiye sahiptir. Cok
kii¢iik midazolamin diisiik iv dozlarinda dahi apne gelistigi bildirilmistir. Bu nedenle
dikkatli bir titrasyonla kullanilmalidir. Solunum depresyonu etkisi kronik akciger
hastalig1r olanlarda daha ciddi seyreder. Opiyoidlerle eszamanli uygulandiginda

solunum tizerine sinerjistik baskilayici etkiler olusturur (43,46).
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Kardiyovaskuler Sistem Etkileri: Midazolam tek basina oldukga iyi
hemodinamik etki saglar. Belirgin hemodinamik degisiklik sistemik vaskiiler
rezistanstaki azalmadan kaynaklanan arteriyal kan basincindaki azalmadir.
Midazolam diger benzodiyazepinlere gore arteriyal kan basincinda 6nemsiz derecede
azalma yaratir, hipotansif etki minimaldir ve tiyopental ile ayni goriinmektedir.
Hipotansiyona ragmen midazolam ciddi aortik stenozlu hastalarda bile etkili ve
giivenli bir indiiksiyon ajanidir. Midazolamin hemodinamik etkileri doza bagimlidir.
Yiiksek plazma seviyeleri, sistemik kan basincinda daha fazla azalma yaratir (43,44).

Endokrin Etkisi: Endotrakeal entiibasyon ve cerrahi stres ile iligkili
katekolamin artisina etkisi minimaldir. ACTH ve beta endorfinlerin artisin1 anlaml
olarak onler, plazma kortizol seviyesini diisiirir (46).

Iskelet Kasina Etkisi: Polisinaptik reflekslerde ve noronlar arasi iletimde
inhibitor etki gosterir. Ylksek dozlarda iskelet kas-sinir kavsaginda iletimi
baskilayabilir, ancak klinik kullanimda sinir-kas kavsagina etkisi saptanamamistir.
Santral yolla spastik kaslar1 gevsetirler, bu GABA etkilerinin kolaylastirilmasi

yaninda kismen spinal kord diizeyinde oldugu bilinmektedir (44).

E- Uygulama ve Dozaj

Midazolam giclu anksiyolitik ve sedatif etkileri nedeniyle rejyonel ve genel
anesteziden Once premedikasyonda kullanilmaktadir. Hastalarin % 80-90’nda
anterograd amnezi gerceklesir. Bilingli sedasyon uygulamalarinda 0.01- 0.7 mg/kg
dozlarinda intravenoz olarak kullanilabilir.

Midazolamin 6nemli bir sakincasi, anestezik etkisine duyarliligin kisiden
kisiye oldukg¢a fazla degismesidir. Bu nedenle iv dozunun dikkatli titre edilmesi
gerekir (42).

F- Yan Etkileri ve Kontrendikasyonlar:

Sedatif dozlarda uzun siireli verildiginde midazolamin olusturdugu en biiyiik
problem solunum depresyonudur. Ayrica agrili enjeksiyon (% 5), lokal iritasyon (%
2.6), tromboflebit (% 0.4), bas agris1 (% 1.5), bulant1 (% 2.6) ve higkirik (% 3.6)
yapabilir (39). Hemofizyolojik faktorlerin beyin ve bobrek gibi bircok bdlgesel
mikrosirkiilasyonda oynadigi rol ayrintili olarak bilinmesine ragmen, bu faktorlerin

okiiler kan akimina etkileri konusunda hali hazirda genis bir bilgi yoktur (47). Bu
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faktorlerin gbz iizerindeki etkilerini agiklayabilmek i¢in Oncelikle goziin vaskiiler

yap1 Ozellikleri ve fizyolojisinin bilinmesi gereklidir.

2.8. GoOzun Vaskller Anatomisi

Gozilin beslenmesini saglayan iki ayr1 vaskiiler sistem vardir. Birinci sistem
retinal damarlar, ikinci sistem iiveal kan damarlaridir. Uveal kan damarlary, iris, silier
cisim ve koroidal damar yataklarini igerir. Okiiler damarlar internal karotid arterin
dali olan oftalmik arterden koken alirlar. Oftalmik arterden santral retinal arter,

posterior siliyer arterler (2 adet) ve anterior siliyer arterler (7 adet) ayrilirlar (48).
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Sekil 2.1. Arteria karotis internanin dallar1 (49)

Oftalmik arterden koken alan koroidal damarlarin ana gorevi, retinanin
fotoreseptorlerini iceren dis tabakasini beslemektir (50-55). Keskin ve renkli
gbrmeden sorumlu foveal avaskiler zonun beslenmesi buyik oranda koroidal
dolasimdan saglanmaktadir (49,56). Koroidal dolasimda olusan bir bozukluk
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fotoreseptorlerde ve retinanin dis tabakalarinda hasara neden olabilmektedir (51, 53-
55).

Okiiler kan akimi bélgesel farkliliklar gosterir. Ozellikle foveada ve optik
sinir ¢evresinde retinal ve koroidal kan akimi periferik bolgelere gore daha fazladir
(Sekil 2.2.).

Shaded area: blood supply
arteria centralis retinae

Optic nerve
head

Sekil 2.2. Koroidin beslenmesi (49)

Optik sinirin intraokiiler pargasi yiizeyel kisimlari disinda retinal arterden
damar almaz. Kalan lamina kribroza boliimiiniin ana beslenmesi koroidal dolasimdan
ve posterior siliyer arterlerden olur. Retrobulber pargasi ise, santral retinal arterlerden

ve piyal damarlardan gelen dallarla beslenir (49).
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Sekil 2.3. Optik sinir (49)

2.9. GOzun Vaskler Fizyolojisi

Koroidal kan akimi goze gelen total kan miktariin yaklasik %90-95’ini
olusturur (8,57-60). Bu miktar yaklasik 900-1000 mikrolitre/dakikadir (8,58,61,62).
Kalan %b5'i, 50 pl/dk. retinal kan akimidir (58,63). Yapilan g¢alismalarda retinal
akimmin miktarinin 34-80 pl/dk. arasinda degistigi saptanmis olup bu miktar
retinanin oksijen ihtiyacinin %15-30 kadarin1 karsilamaktadir. Retinanin kalan %70-
85’lik oksijen ihtiyaci ise koroidal kan akimi tarafindan karsilanmaktadir (81,64,65).
Koroiddeki yiiksek kan akimi retinanin metabolik ihtiyaglarinin ¢ok iizerinde
goriilmekte, ancak retinanin koroiddeki metabolitlere uzaklig1r ve koroid ile retina
arasindaki bariyerlerin fazlaligi nedeniyle bu kan akiminin ihtiyaca ancak yeterli
oldugu ileri siiriilmektedir (66). Bu nedenle koroid perfiizyonun azalmasi retinayi,
Ozellikle makulayr olumsuz olarak etkileyebilir. Makula koroid damarlarinin
segmental yapist nedeniyle olusan damarsal havzalarin sinirlarinin (‘watershed

zones’) ¢ok sayida oldugu bir bolgedir. Koroid vaskiilaritesinin bu sinir bolgelerinde

az olmasi bu bolgeyi iskemiye duyarli hale getirir (67).

2.10. Okiiler Perfiizyon Basinci
Okiiler kan akimini saglayan, biitiin dokularda oldugu gibi perflizyon

basincidir (8,49). Perfiizyon basinci, ortalama arteriyel giris basinciyla vendz ¢ikis
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basinct arasindaki fark olarak tanimlanir. Okiiler perfiizyon basinct (OPB) ise
oftalmik arter basinci ile GIB arasindaki farktir. [OPB=Oftalmik arter basinc1 -Gz
i¢i basinc1 (GIB)] (8,68). Oftalmik arter basincinin dlgiilemedigi durumlarda, indirekt
olarak OPB ortalama sistemik kan basincinin (SKB) 2/3’iinden GIB degeri
cikarilarak yaklasik olarak bulunabilir. (OPB= SKBx2/3-GIB) (70,71).

Okiiler kan akimi iizerinde norolojik kontrol mevcuttur. Sempatik
stimiilasyon koroidal kan akiminin azalmasina neden olurken, parasempatik
sinirlerse koroidal dolagimda vazodilatasyona neden olarak kan akimini arttirir.
Sempatik aktivite, ani kan basinci yiikselmelerinde okiiler kan akiminin uygun
seviyelerde kalmasina neden olarak goze gelen kan miktarinin ayarlanmasinda
otoregiilatuar mekanizmalara yardimci olmaktadir (49,68). Retinal dolasim ise

vazoaktif stimilasyondan yoksundur (71).

Okiller Kan Akimim Degerlendirmek I¢cin Kullanilan Yéntemler
A) Retinal dolagimin degerlendirildigi teknikler:

a) Floressein anjiografi

b) Mavi alan entoptik fenomen

c) Laser dopler velosimetre

B) Koroidal dolasimin degerlendirildigi teknikler:
a) Indosiyanin yesil anjiografi
b) Kontakt Pnémotonometre, PASCAL tonometri (OPA’y1 0Olcer)
(8,49,50,72,73).

Okiiler kan akimini etkileyen en 6nemli parametreler GIB ve sistemik kan
basincidir. Nitekim okiiler perfiizyon basinci bu iki deger arasindaki farktir. Okiiler
kan akimimin noninvaziv ve sayisal olarak degerlendirilmesini saglayan ol¢iim
yontemi GIB’nin analizine dayanmaktadir. Her kalp atiminda gdze gelen kan akimi
pulsatildir ve GIB’nda fluktuasyonlara neden olmaktadir. Her sistolde goze gelen kan
akimiyla GIB maksimal degerine ulasmakta (sistolik GIB), bunu takiben diastolde
minimal degerine diismektedir (diyastolik GIB).
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2.11. Goz ici Basmel

Tanim

GOz i¢i basinci, okiiler igerigin doku basincidir. Goz kiiresi, sklera gibi
esneme yetenegi olmayan bir kilif i¢inde oldugundan voliimiindeki artislar veya
asimetrik basilar GIB’de artisa neden olur (74). GOz i¢i basincinin normal niifus
yapist i¢indeki dagilimi 11 mmHg ile 21 mmHg arasinda degismektedir
(Ortalama#2,5). ki gdz arasindaki basing farki 2 mmHg’ dir. Kesin bir ¢izgiyle
ayirma imkani bulunmasa da 21 mmHg degerinin normalin iist sinir1 oldugu kabul
edilmektedir. GIB artis1 optik sinirde hasar ve gérme alan1 defekti olusturuyorsa bu
glokom olarak degerlendirilir. Baz1 olgularda GiB 21 mmHg’ nin altinda olmasina
ragmen optik sinir hasar1 gelisebilir bu da normal tansiyonlu glokom olarak
isimlendirilir (75,76).
GIB degeri:
a- Akoz sekresyon hizi
b- Disa akim kanallarinda karsilasilan direng
c- Episkleral venoz basing degerleri arasindaki iliskidir.
Bu ii¢ faktor arasindaki iliski asagidaki sekilde ifade edilebilir;
Po = (F/C) + Pe.
Bu durum ayni1 zamanda F = C (Po-Pe) olarak da ifade edilebilir.
Po: mmHg cinsinden GIB
F: Akoziin disa akim hizi (normal: 2 pl/dk)
C: Akoziin disa akim kapasitesi (normal: her bir mmHg icin 0.2 mm/dk)
Pe: Episkleral vendz basing

Akéziin disa akim hizi, episkleral vendz basing ¢ikarildiktan sonra GiB ile
dogru orantilidir.

Intraokuler cerrahi basta olmak iizere cerrahide en énemli konulardan biri de
GiB’de artmaya neden olmamaktir. GIB, humor akozun arka kamarada bulunan
silier cisimden uretimi ve iridokorneal acidan Schlemm kanali yoluyla eliminasyonu

arasindaki dinamik denge ile belirlenir (75-77).

G0z i¢ci Basmneimi Etkileyen Sistemik Faktor ler

1- Hormonlar (troid, kortikosteroidler)
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2- Egzersiz

3- Sistemik ilaglar (Serum ozmolarite degisiklikleri de GiB’yi énemli oranda
etkiler. Sistemik olarak verilen mannitol, iire ve gliserinin GIB’yi diisiirdiigii
bilinmektedir.)

4- Obezite

5- Noral uyarilar
6
7
8
9

Sistemik kan basinci (vendz basing arteriyel basingtan daha fazla etkiler)

Siki yaka veya kravat

Valsalva manevrasi

Solunum (PCO2’nin koroidal damarlarda vazodilatasyon yaparak intraokiler
kan voliimiinii arttirmasiyla GIB artisina neden olmaktadir. Derin solunumda
GIB 5 mmHg diismektedir (74,75).

10- Kapak spekulumu ya da g0z kapaklarina baski1 uygulanmasi (78).

G0z i¢ci Basineimi Etkileyen Goze Ait Faktorler
Gozde meydana gelen bircok degisiklik GIB’yi etkiler. Bunlar (79);

1- Myopi

2- Inflamasyon

3- Cerrahi ve travma

4- Siki1 g6z kapama

5- Korneaya ait dzellikler
6- Kurvatir ve hidrasyon

Cogu kiside GIB’in giinliik degisimi sabah saatlerinde en yiiksek; gece veya
sabahin erken saatlerinde en diisiik seviye gosterir (80). Diurnal varyasyon agikca
humor akoziin olusum oraninin varyasyonu ile iliskilidir.

GIB mevsimsel ozellik gosterebilir. Kisin en yiiksek, yazin en diisiik
seviyededir. 60yasindan sonra humor akdz olusumu ve GiB azalmaktadir (76).

Pron pozisyon ve Trendelenburg pozisyonu da vendz konjesyona yol acarak
GIB’yi arttirir (75).

Goz I¢ci Basmeinin Olgiim Yéntemleri
Klinik uygulamada GIB &l¢iimii, globu ¢okerten veya diizlestiren kuvvetlerin

olusturdugu giiciin saptanmasi ile degerlendirilir. En basit klinik uygulama yontemi
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dijital 6lgtimdir. GIB tonometre adi verilen aletlerle dlciilmektedir. Farkli tip ve

Ozellikte tonometre aletleri bulunmaktadir. Her tonometre aletinin avantaj ve

dezavantajlar1 vardir. Bunlarin baslicalar1 asagida sunulmustur (76).

1.

Schiotz tonometresi: Onceden tespit edilmis agirliktaki bir probun korneay:
cokertmek i¢in kullanildigi indentasyon tonometresi prensibine dayanmaktadir.
Bu tonometre hem ucuz hem de kolay uygulanabilir 6zelliktedir.

Goldman aplanasyon tonometresi: Aplanasyon tonometresi, birim alan basina
uygulanan guclt O6lgmektedir (Imbert-Fick Law). Birimi mmHg dir. GiB
Ol¢timiinde altin standarttir (81,82).

Perkins tonometresi: Goldman prizmasinin kiigiik bir 151k kaynagina adapte
edilmis taginmasi kolay ve kiiciik bir cihazdir. Glivenilirligi kullanici tecriibesi ile
dogru orantilidir.

Non kontakt pnémo tonometre: Goldmann aplanasyon prensibini kullanan bir
non-kontakt cihazdir. Burada korneanin merkezi kismi prizma yerine bir hava
akimm ile diizlestirilir. Korneanin yeterince diizlesmesi igin gereken zaman GIB
ile dogrudan iliskilidir. Lokal anestezi gerektirmez ve kullanimi kolaydir (76).
Pulsair 2000 (Keler) tonometre: Kullanici hatasini azaltan bir otomatik hizalayici
aktivasyon cihaziyla donanmis, elde tasinabilen, bir non-kontakt tonometredir.
Tono pen: Elde kalem gibi tutularak kullanilan, kendi kendine yeten, pille
calisan, kiiciiltiilmiis, tasinabilir bir tonometredir. Goldmann ile korelasyon
icinde 6lgtmler yapabilmektedir (76).

Rebound teonometri: Etki-carpma metoduna gore caligir. Korneaya anestezi
kullanmaksizin yapilan ¢ok kisa siireli tatbikat sonrasi alinan magnetik voltaj
degisimlerini kaydeden bir alettir. Cocuklar, uyumsuz hastalar ve tarama amagh
kullanilir. Korneadan etkilenir.

Pascal dinamik kontur tonometre: Korneal aplanasyon yontemiyle yapilan GiB
Olcimleri kornea 0ozelliklerine bagimhdir. Tonometrelerin  ¢cogu korneal
aplanasyon prensibiyle calismaktadir. Dinamik kontur tonometri (DKT), gozin
deformasyonuna neden olmadan GIiB ol¢imi  yapilmasini  saglayan bir
yontemdir. Dolayisiyla kornea 6zelliklerinden bagimsiz GIB 6lgtimi yapmak igin

tasarlanmigtir (83).



23

Anestezi ve GIB

Cerrahide anestezinin onemi hasta hareketliligi ile sinirl degildir; uygulanan
entubasyon yonteminin, verilen ajanlarin goz i¢i basincina etkisi de biiylik 6nem
tasir. Oftalmik cerrahide uygulanan anestezinin operasyon oncesinde, operasyon
sirasinda ve operasyon sonrasinda GIB’yi kontrol altinda tutmasi, yiikselmesine
engel olmasi gerekir (75). Uyku ve anestezi altinda 6zellikle ekstraokiiler kaslardaki
tonus kaybina bagl olarak GIB azalir. Anestezinin GIB iizerindeki etkisi; ilaclar,
dolasim, solunum ve kan gazlarindaki degisiklikler yolu ile olur. Birgok anestezik
ajan GIB’yi ya diisiiriir veya hic etkilemez (Tablo 2.2). Inhalasyon ve ketamin
disindaki iv anesteziklerin direkt etkisi minimaldir ve genellikle dolayli olarak
GIB’yi diisiiriirler. inhalasyon anestezikleri GIB’yi anestezinin derinligi ile orantili
olarak diisiirtirler. Bu diisiisiin % 14 ile % 50 arasinda degisebildigi bildirilmektedir
(75). Diistisiin bir¢ok nedeni vardir; kan basincindaki diisme koroidal voliimii azaltir,
ekstraokdiler kaslarin gevsemesi duvar basincini disiiriir ve pupillerin kii¢iilmesi
humor akoéziin disar1 akmasini kolaylastirir.

Arteriyel kan basincini yiikselten ve ekstaokiiler kaslar1 gevsetmeyen
ketaminin ise GIB’yi arttirdig: konusunda celiskili goriisler vardir (74,75,84).

Halotan, enfluran ve izofluran, doza bagimli olarak GiB’yi ilk 10 dakika
icinde % 40-50 oraninda azaltmakta, daha sonra basing giderck artmakta ancak
girisim sonunda yine de indiiksiyon 6ncesi degerlerin altinda kalmaktadir (75).

Kas gevseticiler ve entiibasyon da GiB’yi etkileyebilir. Siiksinilkolin, 2-4
dakika icinde maksimum diizeye varan ve 10 dakika icinde diizelen GIB artisina
neden olmaktadir. Bu etki, siiksinilkolinin gozin eksternal kaslarinda yaptigi yavas,
tonik kasilma sonucu ortaya ¢ikmakta ve anestezi ne kadar yiizeyelse o kadar fazla
olmaktadir. Buna laringoskopi ve entiibasyonun GIB’yi artiric1 etkisi de
eklenmektedir. Laringoskopi ve entiibasyonun neden oldugu sempatik yanitin GIB’yi
anlamli oranda (en az 10-20 mmHg) arttirdig1 bilinmektedir (75).

Nondepolarizan kas gevseticiler GIByi etkilemez veya biraz diisiiriir. Dolayl1
olarak da solunumun kontroliine olanak verdiklerinden, PCO2 diismesini saglarlar.
Bu nedenle; suksinilkolinin olumsuz etkisini ortadan kaldirmak igin bu ilagtan 6nce
kiicik dozda nondepolarizan bir kas gevsetici verilebilir. Bu etkiyi azaltmak veya

ortadan kaldirmak icinf -blokirler, opioidler, asetozolamid, lidokain, santral etkili
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bir antihipertansif olan klonidin verilmesi ve larinksin topikal anestezisi de
Onerilmektedir. Ancak bu yontemlerin etkinligi konusunda goriis birligi yoktur. En
iyisi GIB artisinin sakincali oldugu hastalara siiksinilkolin vermekten kaginmaktir
(74).

PCO2 yiiksekligi GiB’yi arttirdigindan anestezi sirasinda PCO2 degerinin
asir1 yiikselmesinden kaginilmalidir (75).

Tablo 2.2. Anestezik ajanlarin GIB’ye etkileri (85).

flac¢ Etki

Inhalasyon Anestezikleri

Volatil Ajanlar i
Nitrdz Oksit !
Intravenoz Anestezikler

Barbituratlar W
Benzodiazepinler i
Ketamin 71
Narkotikler !
Kas Gevseticiler

Depolarizanlar "
Nondepolarizanlar 0/}

?: Bilinmiyor, 0: Etkilenmez

GIB’nin pulsatil olmasinin nedeni, her kalp atiminda intraokiiler damarlara
ritmik pulsatil sekilde dolan kan akimidir. GIB’nin bu pulsatil varyasyonu kalp
ritmiyle uyumludur ve okiler pulse, pulse amplitidi ya da okiler pulse basinci
olarak tanimlanir (73,86-91).

Anlik bir zaman aralig1 i¢inde gz hacmindeki degisme, pulse hacmi olarak
adlandirilir. Pulse hacminden yararlanilarak pulsatil okiiler kan akimi (POKA) elde
edilebilir (94).

Sistolik hacim ve diyastolik hacim miktar1, sistolik GIB ve diyastolik GIB
degerlerinden basing (GIB)/ hacim (gdz i¢i hacmi) iliskisi kullanilarak elde
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edilmektedir (8,95). Bu iliskiyi Langham detayli olarak asagidaki formul ile
aciklamigtir (96);

y=-31,99+3,9328x - 0,073605x2 + 0,0006375x3

Langham, 10 mmHg’dan 50 mmHg’ya kadar 0,5 mmHg’lik basamaklarla
degisen GIB degerlerine karsilik gelen goz ici hacim degerlerini bir tablo halinde
yayinlamistir. Pulsatil okiiler kan akimi; nabiz sayisindaki, vicut postirtindeki,
aksiyel uzunluktaki degisiklikten ve temporal arterit gibi inflamasyon nedeniyle
ortaya c¢ikan vaskiiler rezistanstan etkilenir. Bu kadar ¢ok degiskenden
etkilenmesinden dolayr biz c¢aligmamizda koroid beslenmesini indirekt olarak

gosteren pulse amplitiidten yararlandik.

2.12. Pulse Amplitid

GIB gercekte sabit bir deger degildir ve kardiak siklusla baglantili olarak
pulsasyon gosterir. Sistolle birlikte orbital damarlarin kanla dolmasi goz kiiresi
tizerinde pulsatil bir protriizyon olusturur. Géze gelen kan akiminin %901 ise
koroidal kan dolasimina katilmaktadir. Iste okiler pulse amplitiid (OPA), kardiyak
siklus sirasinda koroidal kan akiminda olan hacim degisikliklerinin sonucu olarak
ortaya ¢ikar. Klinik olarak OPA’nin en 6nemli ozellikleri; koroid perflizyonunun
indirekt gostergesi olmasi ve kalp atimi zamaninda olan okiiler kan akim1 hakkinda
bilgi vermesidir (97). OPA ile tariflenen deger, sistol ve diastolde Slciilen GIiB
farkidir.
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Sekil 2.4. Okiler pulse amplitud (98)
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Okiiler kan akiminda olas1 azalma hipoksiye ve noral hiicre 6limine neden
olabileceginden glokom ve optik noéropati gibi diger dolasim problemlerini
tetikleyebilir. OPA degeri; yas, cinsiyet, hormonal durum (menapoz gibi) ve
kadiyovaskiiler hastalik (diyabetus mellitus ve hipertansiyon gibi) gibi sistemik
faktorlerden etkilenmekle birlikte, glokom ve yuksek miyopi gibi okiler nedenlerden
de etkilenebilmektedir.

OPA anlik goze giren pulsatil kan akiminin yansimasi oldugundan, azalmis
OPA, g0z icindeki veya disindaki artmis vaskiiler rezistans igin belirleyicidir ve

azalmis pulsatil okiiler kan akimi1 (POKA)’nin ifadesidir.

2.13. Kornea Kalinhgi
Kornea kalinhigi kisiden kisiye degismekte ortalama 545 mikrometredir.

Korneanin kalinligini etkileyen faktorler:

1- Uykuda g6z kapaklarinin kapali olmast ile kornea hipoksik kalir (99). Havadan
difiizyonla alinan oksijen goz kapali iken azalmasi nedeniyle anaerobik
metabolizma indiklenir ve stromada laktik asit birikimi olur. Bunu suyun
ozmotik ge¢isi izler (100).

2- Kontakt lens kullanim1 da korneanin hipoksik kalmasina yol acarak ayni etkiyi
yapmaktadir. Uyandiktan sonraki ilk 2 saat iginde hizla gozyast film
tabakasindan buharlasma olmasi ve bunun giin i¢inde giderek azalmasi korneal
hidrasyonu etkiler (101).

3- Gun boyu santral kornea kalimligi (SKK) degismekte, gece boyunca da ditirnal
degisimde maksimum degere ulasmaktadir (102,103). Korneanin kalinligt
uykudan uyanildig1 an en yiiksek Ol¢iilmektedir (102). Kornea kalinliginin en
ince oldugu siire degisken olup farkli ¢alismalarda uyandiktan bes ile on saat
sonra en ince olarak bildirilmis (102,104-106). Baska bir ¢aligmada uyandiktan 2
saat sonra, sabah 09:00°da bazal olarak kabul edilen degere diistiigii bildirilmistir
(106).

4- SKK’nda irksal farkliliklar da mevcuttur. Farli irklarda yapilan calismalarda
gruplar arasinda kornea kalinhiginin farkli oldugu bildirilmistir. Afrika
kokenlilerde beyaz irka gore SKK daha incedir (108,109). Alsbirk (110)

Eskimolarda Danimarka halkina gére kornea kalinliginin daha ince oldugunu
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saptamistir. Yasla daha da artan bu inceligin iklimsel kosullarin etkisine bagi

oldugunu belirtmistir.

Kornea Kalinhigin1 Degerlendirme Yontemleri (Pakimetre)

Pakimetri, Grekge orijinli kelime olup; "pachy” kalinlik ve "metron” 6l¢tim
demektir. Pakimetri, endotel fizyolojisinin duyarli bir gostergesi olan kornea
kalinliginin klinik olarak degerlendirilmesini saglayan bir yontemdir (111).

Giliniimiizde SKK o6l¢iimiinde kullanilan aletler iki prensibe gore ol¢iim
yapmaktadir:

1. Ultrasonik yontem,

2. Optik yontem.

Ultrasonik yontemle 6lcim yapan aletler: Ultrasonik Pakimetre ve Ultrason
Biomikroskobu’dur. Optik yontemle 6l¢im yapanlar aletler: Slit-Lamp pakimetri,
Non-kontakt Spekuler Mikroskopi (Topcon SP-2000P), Scanning-slit corneal
topografi (Orbscan II), Konfokal Mikroskopi, Optikal Koherans Tomografi
(OCT)’dir.

Pratik olarak en sik kullanilan, altin standart yontem ultrasonik pakimetredir.
Korneaya temas etmesi ve topikal anestezi gerektirmesi dezavantajlardir.
Tekrarlayan Olctimler sirasinda gozyasi film tabakasinin degisikligi, korneal epitel
tabakasinin baskiya ugramasi ve hiicre sayisindaki degisiklikler klinik olarak pek
anlamli olmasa da 6l¢iim degerlerinde yaklasik $um civarinda hataya neden olabilir.
Ultrasonik pakimetre ile SKK 6l¢iim tekniginde temel prensibler sunlardir: Hasta
oturur pozisyondayken lokal anestezik damla damlatilir. Hasta karsiya baktirilir ve
korneal 1s1k reflesi belirlenir ve 151k reflesinin 1.5 mm temporaline yani kornea
santraline ultrason probu (1,5mm lik bir alan) temas ettirilerek 3 kez ol¢iim yapilir ve
ortalamasi alinir. Kornea santrali dogru tesbit edilmelidir. Korneanin santralinden
periferine dogru gidildik¢e kornea kalinlig1 artmaktadir. Bu nedenle gercek kornea
santralini belirlemek 6nemlidir (112). Yanlis lokalizasyon yanlis oOlgiime yol

acgacaktir.

2.14. Kornea K ahnhg1-GIB Tligkisi
Korneal pakimetri bugiin i¢in 'hatirlanmig’ bir teknik olarak addedilebilir.
Onceleri GIB ile santral kornea kalmligi (SKK) arasi iliskiye ilgi, korneal epitelyal
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6dem ve sonucunda epitelyum kalinligindaki artisin daha yumusak bir korneaya yol
acacagl ve bunun da aplanasyon tonometresinde GIB'in diisiik 6l¢iimiine neden
olacagindan ibaretti. Giiniimiizdeki ilgi ise kornea kalinliginin GIB 6l¢iimiinde tek
basina etkili olup olmadig1 {izerine ve oncekinin tersi olarak nitelendirilebilecek bir
etki ile kalin kornealarda GIB’in yiiksek, ince kornealarda ise diisiik olgiilebilecegi

temelindedir (111).
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3. GEREC VE YONTEM

Bu calisma Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi Anesteziyoloji ve
Reanimasyon Anabilim Dalinda, 18-75 yas arasi, iirolojik ve ortopedik sorunlari
nedeniyle spinal anestezi altinda ameliyat edilecek ve supin pozisyonda cerrahisi
strecek 60 hasta iizerinde yapilmistir.

Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulu’nun 05.11.2010
tarih ve 288 sayili karariyla onaylayip, hastalar bilgilendirilip izinleri alindiktan
sonra American Society of Anesthesiologists (ASA) I-11 grubuna giren drolojik ve
ortopedik sorunlari nedeniyle opere olacak, spinal anestezi i¢in kontrendikasyonu
olmayan, 18-75 yas aras1 60 olgu ¢alismaya alindi. Olgular 30 kisilik randomize 2
gruba ayrilarak (sira sayisi tek say1 olanlar 1. grubu ve cift say1 olanlar 2. grubu
olusturacak sekilde), gruplar; grup | ve grup Il olarak isimlendirildi.

Kullanilan ilaglara kars1 asir1 duyarliligi olan, spinal blok kondrendikasyonu
olan, iletisimde zorluk gekilen, dahili kontrolsiiz yandas hastaligi olan (diabetes
mellitus, hipertansiyon, aritmi, kalp hastaligi, vb.), karaciger veya bobrek yetmezligi
olan, alfa 2 reseptor agonisti veya antagonisti ila¢ kullanan, g6z ici cerrahi gegirmis
olan, glokom ve korneal problemi olan ve +3 ya da -3 den fazla refraksiyon kusuru
olan olgular ¢alismaya dahil edilmedi.

Hastalara premedikasyon uygulanmadi ve operasyondan énce 20 G’luk kanal
ile intravendz damar yolu agildi. Hastalarin sistolik kan basinglar1 (SKB), diyastolik
kan basinglar1 (DKB), ortalama kan basinglar1 (OKB), kalp atim hizlar1t (KAH),
periferik oksijen saturasyonlar1 (Sp0O2), goz i¢i basinglar1 (GIB) ve pulsatil okiiler
kan akimi1 (POKA) degerleri kaydedildi. Kayitlar i¢in 6l¢iim zamanlari hasta sirtiistii
yatar pozisyonda spinal anestezi uygulanmadan once (tp), uygulandiktan itibaren
5.dk. (ts), 15.dk.’da (t;5) ve vaka bitiminde (t,,) olacak sekilde planlandi. Tim
Ol¢timler ayni kisi tarafindan uygulandi. Sedasyon skorlar1 dl¢imiinde Ramsay
Sedasyon Skoru kullanildi. Baslangigta tiim hastalarin santral kornea kalinliklari
(SKK) optik pakimetri (model: PSM02R-055, seri no: 01948) ile bir kez élguldikten
sonra g0z ici basinct ve pulsatil okiiler kan akimi1 model 30 classic pndmotonometre

(sekil 3.1) ile ol¢timleri yapilarak kaydedildi.
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Sekil 3.1. Model 30 classic pndmotonometre

Hastalara standart spinal anestezi teknigi kullanilarak 22 no.lu Quincke ignesi
ile L3-L4 veya L4-L5 araligindan subaraknoid araliga girildi. Berrak BOS gelisini
takiben 1,2 ml (7mg) heavy marcain soliisyonu uygulandi. Uygulamay1 takiben
hastalar supin pozisyonunda yatirildi. Spinal blok olustuktan 5 dk sonra baglanarak
vaka siiresince devam edilmek kaydiyla Grup I’e (Kontrol grubu, N=20) 1,5cc/kg/h
serum fizyolojik inflizyonu, Grup II’ye (Midazolam grubu, N=20) RSS’u 3-4 olacak
sekilde 0,1-0,2 mg/kg/h midazolam inflizyonu uygulandi. infiizyon maksimum 45 dk
strda.

Olgularin goz ici basinglar1 ve pulsatil okuler kan akimlari, dlglimlerden 2-3
dakika once lokal anestezik olarak %2 lik proparakain oftalmik damla uygulamasini
takiben yapildi ve Olglimlerden sonra profilaktik olarak %0,03’luk ofloksasinli
oftalmik damla uygulandi.

Spinal blok T9-10 seviyesinde olustuktan sonra ilk 5 dk icinde ameliyata
baslandi. Hastalar gelisebilecek bulanti, kusma, bradikardi-tagikardi, hipotansiyon-
hipertansiyon ve bas agrisi gibi komplikasyon agisindan takip edildi. Sensoriyal blok

seviyesi pin prick metodu ile dermatomlara gore degerlendirildi. Hemodinamik
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stabilizasyon igin hastalarin ilk Olgililen vital bulgulart baz alinarak, SKB’nin
baslangi¢ degerinin %30 altina diismesi hipotansiyon, kalp hizinin 50 atim/dk’nin
altina diismesi bradikardi, oksijen saturasyonunun %90’nin altina diismesi solunum
depresyonu olarak kabul edilip sirasiyla 5 mg i.v. efedrin, 0.5 mg atropin ile
mudahalesi ve maske ile oksijen destegi verilmesi planlandi.

Kardiyovaskiiler parametreler (SKB,DKB,0AB,KAH) ile GIB ve okiiler
pulse amplitiid arasindaki iliski ve kornea kalinligi ile GIB arasindaki iliski
arastirildi.

Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiksel analizler i¢in
SPSS (Statistical Package for Social Sciences) for Windows 16.0 programi ve
Minitab 15.0 paket programlar1 kullanilmistir. Calisma verileri degerlendirilirken
biitliin verilerin normallik ve homojen varyanslilik testleri yapilmistir. Hesaplanan
Shapiro-Wilk test istatistigi ile normallik varsayimi ve Levene test istatistigine gore
homojen varyans varsayimi saglanmistir. Bu varsayimlar saglandiktan sonra diger
tanimlayict istatistikler hesaplanmistir. Veriler degerlendirilirken tanimlayici
istatistiksel metotlarin (Ortalama, Standart sapma) yani sira demografik 6zellikler ve
6l¢lim zamanlarina gore gruplar arasi karsilastirma yapilirken bagimsiz iki drneklem
t testi yapilmistir. Degiskenler arasindaki iliski incelenirken basit regresyon ve
korelasyon analizi ile coklu regresyon ve korelasyon analizi yapilmistir. Her grup
icin 0 dk. degerler diger 6l¢iim zamanlariyla karsilastirilirken iki yonlii varyans

analizi yapilmistir.
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4. BULGULAR
Bu calisma yaglar1 18 ile 75 arasinda degismekte olan 14 ‘i (%23,3) kadin,
46’s1 (%76,6) erkek olan 60 olgu iizerinde uygulanmistir. Birimler n;=n,=30 olacak
sekilde iki gruba ayrilmistir. Cinsiyet dagilimi; grup I’ de %83,3°1i erkek, %16,7’si
kadindir. Grup II’de ise %70’1 erkek, %30’u kadin olup gruplar arasinda istatistiksel
olarak fark yoktur ( p>0.05). Hastalarin gruplara gére demografik verileri asagidaki
tablo4.1 de gosterildigi sekildedir.

Tablo 4.1. Demografik 6zelliklerin gruplara gore bulgular

[?emografik Grup | Grup |1

Ozdllikler Ortalama (x)SD | Ortalama (x)SD (P
Yas 54,2 (23-75) 16,2 49,6 (18-75) +18,49 /0,31
Agirhk(kg) 74,8 (55-105) |+13,27 |70,6 (51-100) |+10,65 0,179
Kornea Kalinhg |560,6 +36,58 |552,6 +47,55 (0,47
*p<0.05

Gruplar arasinda demografik veriler agisindan istatistiksel olarak anlamli bir
farklilik yoktur (p>0,05).

Sistolik Kan Basincinin Degisimi

Tablo 4.2. Gruplara gore sistolik kan basincinin dagilimi

SKB GRUP 1 GRUP 2 p
Ortalama (x)SD Ortalama | (£)SD
to 152,2 +23,47  [138,0 £19.03 | 012+
ts 145,2 +23,55 137,8 +20,43 0,195
tis 137,1 124,72 135,3 122,06 0,767
tup 136,0 122,32 128,3 +20,43 0,167
*p<0.05

Gruplar arasinda karsilagtirma yapildiginda to’da grup II’de oSlgiilen deger
grup I’de dlgiilen degerden istatiksel olarak anlamli diisiik ¢ikmistir (Sekil 4.1.).
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120
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to ts tis tvb

*p<0.05

Sekil 4.1. Gruplara gore sistolik kan basinci dagilimi

Tablo 4.3. Grup igi sistolik kan basincinin karsilastirmasi

GRUPI (p)| GRUPII (p)
to-ts 0,119 1
to-tis 0,00* 0,767
to-tws 0,00* 0,004*
* p<0,01

Grup i¢i karsilastirmada ise grup I’ de, t, degerine gore tys. Ve t,, de SKB’ de
meydana gelen diisiis istatistiksel olarak ileri derecede anlamlidir (p<0,01). Grup Il
de t, degerine gore t,,” de meydana gelen disiis de istatistiksel olarak ileri derecede

anlamlidir (p<0,01).



Diyastolik Kan Basincinin Degisimi

Tablo 4.4. Gruplara gore diyastolik kan basincinin dagilimi

DKB GRUP 1 GRUP 2 P
Ortalama | (¥)SD | Ortalama | (¥)SD
to 90,8 +14,08 78,1 +11,85 0,000**
ts 84,5 +13,68 79,5 +10,62 0,115
t1s 80,2 +12,79 78,6 +10,10 0,585
tub 81,5 +12,90 75,2 +9,12 0,033*
*p<0,05
**p<0,01

34

Gruplar arasindaki DKB degerleri incelendiginde; t, ve t,, de Olcilen

degerler iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik gostermektedir. Grup

2’ de 0. dakikada 6lgllen DKB grup 1’ de olgiilen degere gore ileri derecede anlamli

diisiik ¢ikmisken (p<0,01), vaka sonunda olgiilen deger grup 2’ de yine anlamli
diisiik ¢ikmistir (p<0,05).

100

mmHg

90

80

70

60

DKB

A

* %

F ¥ |

to ts

tvb

Grup Kontrol

Grup Mizadolam

*p<0,05
**n<0,01

Sekil 4.2. Gruplara gore diyastolik kan basincinin dagilimi



Tablo 4.5. Grup i¢i diyastolik kan basinci karsilastirmasi

GRUPI (p) | GRUPII (p)
to-ts 0,02* 0,87
to-tis 0,00* 0,994
to-twp 0,00* 0,382
* p<0,05
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Grup i¢i karsilagtirmada ise grup I’ de, t, degerine gore ts t;s. Ve t,,” de DKB

de meydana gelen diistisler istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0,05). Fakat

grup Il de t, degerine gore diger dakikalarda meydana gelen degisiklikler istatistiksel

olarak anlamli degildir (p>0,05).

Ortalama Arteryal Basing Degisimi

Tablo 4.6. Gruplara gore ortalama arteryal basing dagilimi

OAB GRUP1 GRUP 2 p
Ortalama (x)SD Ortalama (x)SD
to 111,8 +16,67 98,8 +14,15 0,002*
te 104.,9 +15,80 98,6 +13,31 0,102
tis 98,3 +15,53 96,3 +13,40 0,596
tyo 98,5 +15,14 69,3 +11,96 0,082
*p<0,01

Gruplar arasinda karsilastirma yapildiginda (sekil 4.3) to- da grup 1’de 6Olculen

deger grup II’de olgiilen degerden istatiksel olarak ileri derecede anlamli yiiksek

cikmustir (p<0,01).
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Tablo 4.7. Grup i¢i ortalama arteryal basing karsilagtirmasi

Sekil 4.3. Gruplara gore ortalama arteryal basing dagilimi

GRUPI (p) GRUPII (p)
to-ts 0,034* 1
to-tis 0,00* 0,616
to-tvo 0,00** 0,010*
** p<0,01
* p<0,05

Grup i¢i karsilastirmada ise grup I’ de, t, degerine gore ts tys. Ve t,,” de;

OAB de meydana gelen diisiisler istatistiksel olarak anlamlidir (p<0,05). Grup Il de

to degerine gore ty,’ de meydana gelen degisiklik istatistiksel olarak anlamlidir

(p<0,05).
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Kalp Atim Hizinin Degisimi

Tablo 4.8. Gruplara gore kalp atim hiz1 dagilimi

KAH GRUP1 GRUP 2 p
Ortalama (x)SD Ortalama (x)SD
to 77,8 (+)12,49 78,7 (#)15,65 | (g21
te 82,4 ()15,46 79,0 (+)15,22 | 0,404
the 78,0 (+)14,36 75,7 (+)13,40 | 0,518
ts 77,4 (+)13,02 71,1 (+)14,27 | 0,079
*p<0,05

Gruplar arasinda KAH’nda herhangi bir zamanda istatiksel olarak anlamli

farklilik saptanmamustir.

KAH

N

x. ﬂ

E 75 ™

2 \I ———GRUP Kontrol
L

Grup Mizadolam

t0 t5 t15 tVb

*p<0,05
Sekil 4.4. Gruplara gore kalp atim hiz1 dagilimi

Grup i¢i karsilagtirmada (Tablo 4.9.) ise sadece Grup Il de t, degerine gore

tw’ de meydana gelen degisiklik istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0,01).



Tablo 4.9. Grup i¢i kalp atim hiz1 karsilagtirmasi

GRUPI (p) | GRUPII (p)
to-ts 0,141 0,997
to-tis 1 0,403
to-tvo 0,998 0,001*
*p<0,01

Tablo 4.10. Gruplara gore goz i¢i basinct dagilimi
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. GRUP 1 GRUP 2
GIB Ortalama (x)SD Ortalama (x)SD P
to 17,2 16,52 13,5 +4,55 0,012*
ts 18,3 +5,92 13,8 15,09 0,030*
tis 17,5 +6,75 14,1 +4,69 0,028*
tys 17,3 +6,33 13,7 +4,49 0,013*
*p<0,05

Gruplar arasi1 GIB degerleri karsilastirildiginda istatiksel olarak anlamli

farklilik olup midazolam kullamlan grupta GIB degerleri tiim zaman birimlerinde

anlaml diisiik seyretmistir (p<0,05).

20
18—
o0
E 16
* Grup Kontrol
Bl : —_—
= Grup Mizadolam
12
10
to ts tis tvb
*p<0,05

Sekil 4.5. Gruplara gore goz ici basinci dagilimi
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Grup i¢i GIB degerlerine baktigimizda (Tablo 4.11.) her iki grupta da

meydana gelen degisiklikler istatiksel olarak anlamli degildir (p>0,05) .

Tablo 4.11. Grup i¢i goz i¢i basinci karsilagtirmasi

GRUPI (p) | GRUPII (p)
to-ts 0,672 0,978
to-tis 0,992 0,843
to-twb 0,999 0,989
*p<0,05

Okiiler Perfiizyon Basincinin Degisimi

Tablo 4.12. Gruplara gore okiiler perfiizyon basincinin dagilimi

OPB GRUP 1 GRUP 2
Ortalama (x)SD Ortalama (x)SD P
to 57,2 (+)11,87 52,3 (+)10,74 | 0,101
ts 51,6 (£)11,67 51,9 (£)9,32 0,907
tis 48,0 (+)10,53 50,0 (£)9,30 | 0428
ts 48,3 (+)10,21 477 ®)7.42 | 0822
*p<0,05

Okiiler perfiizyon basincinin farkli zamanlarda degerlendirmelerinde gruplar

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik tespit edilmedi (p>0,05).




OPB

to

ts tis

Grup Kontrol

Grup Mizadolam

*p<0,05

Sekil 4.6. Gruplara gore okiiler perfiizyon basincinin dagilimi

Tablo 4.13. Grup i¢i okiiler perfiizyon basincinin karsilastirmasi

GRUPI (p) | GRUPII (p)
to-ts 0,014* 0,992
to-tis 0.0** 0,435
to-tw 0.0** 0,018*
*p<0,05
**p<0,01
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Grup i¢i karsilastirmada ise grup I’ de, to degerine gore ts, tis.ve ty’ de,

OPB’ de meydana gelen degisiklikler istatistiksel olarak anlamlidir (p<0,05). Grup II

de to degerine gore tyn’de meydana gelen degisiklik istatistiksel olarak anlamlidir

(p<0,05).



Pulse Amplitid Degisimi

Tablo 4.14. Gruplara gére pulse amplitiid dagilimi

41

Pulse GRUP1 GRUP 2
Amplitad Ortalama (+)SD Ortalama (+)SD P
to 2,6 +2,30 2,9 +1,88 0,656
ts 3,4 +2,64 2,4 +1,83 0,251
tis 3,1 +2,14 3,5 +1,90 0,456
tup 3,0 +2,15 3,1 +1,89 0,819
*p<0,05

Pulse amplitidun tim zamanlarda olciilen degerlerinde gruplar arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir farklilik tespit edilmedi (p>0,05).

mmHg

Pulse amplitid

3,5

2,5

1,5

A

to

ts

t1s tvb

Grup Kontrol

Grup Mizadolam

*p<0,05

Sekil 4.7. Gruplara gore pulse amplitiid dagilim1
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Tablo 4.15. Grup ic¢i pulse amplitlid karsilastirmasi

GRUPI (p) | GRUPII (p)
to-ls 0,834 0,955
to-t1s 0,706 0,235
to-tvo 0,837 0,883
*p<0,05

Grup i¢i pulse amplitid degerlerine baktigimizda tim dakikalardaki
degisiklikler istatistiksel olarak anlamli degildir (p>0,05).

Géz i¢ci Basmcinin Sistolik Kan Basinci ile Degisiminin Incelenmesi

Tablo 4.16. GOz i¢i basincinin sistolik kan basinci ile iligkisi

R? p
GIB tg 0.011 0.430
GIB ts 0.025 0.225
GIB t;5 0.048 0.93
GIB ty, 0.109 0.010

0.dk. ile 5. ve 15. dk.” da élgiilen GIB ile SKB arasinda anlamli bir iliski
yoktur (p>0.05).

Vaka sonunda &lgiilen GIB ve SKB arasinda hesaplanan korelasyon kiigiik

bir deger olarak saptanmis olup istatistisel olarak iligki olmadigi belirlenmistir.

Goz Ici Basincimin Diyastolik Kan Basinci ile Degisiminin Incelenmesi

Tablo 4.17. G6z i¢i basincinin diyastolik kan basinci ile iligkisi

R? p
GIB to 0.063 0.054
GIB ts 0.038 0.137
GIB t5 0.069 0.042
GIB ty, 0.148 0.002
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Ilk 6lciilen GIB ile DKB arasinda ¢ok diisiik anlamli bir iliski vardir. 5. dk’da
oOlgiilen degerlere bakildiginda ise istatiksel anlamli bir iligki ¢ikmamuistir (p>0.05).

15. dk’da GIB ile DKB arasinda anlamli iliski ¢ok diisiiktiir. G6zlem sayis1
arttikca iligki artabilir.

Vaka sonunda hesaplanan korelasyon katsayisia gore GIB ile DKB

arasindaki iligki diistiktiir.

Goz Ici Basincinin Ortalama Arteryal Basing ile Degisiminin incelenmesi

Tablo 4.18. Goz i¢i basincinin ortalama arteryal basing ile iligkisi

R? p

GIB tg 0.040 0.127

GiB ts 0.039 0.131

GiB ty5 0.069 0,042

GIiB t, 0.144 0,003

to’da ve t5’de GIB ile OAB arasinda anlamli bir iliski yoktur (p>0.05).

15. dk.’da olgiilen OAB’taki degisikligin GiB’a etkisi dikkate deger
bulunmamaktadir.

Vaka sonunda dl¢iilen GIB ve OAB arasinda hesaplanan korelasyon katsayisi

kii¢iik bir degerdir. Bu da iliskinin diisiik oldugunu gosterir.

Géz i¢ci Basmeimin Kalp Atim Hizi ile Degisiminin Incelenmesi

Tablo 4.19. G6z ici basincinin kalp atim hizi ile iligkisi

R? P
GiB to 0.000 0.907
GiB ts 0.020 0.280
GiB tis 0.094 0.017
GIB ty, 0.011 0.419

to ‘da ve ts’de KAH degerlerindeki degisiklik GiB’i etkilememektedir
(p>0.05).
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15. dk.’daki KAH’daki degisiklik GiB’a etkisi dikkate deger
bulunmamaktadir.
Vaka sonunda Olgiilen GIB ve KAH arasinda ise anlamli bir iliski

cikmamustir (p>0.05).

Okiiler Perfiizyon Basicimin Sistolik Kan Basinc ile Degisiminin

incelenmesi

Tablo 4.20. Okiiler perfiizyon basincinin sistolik kan basinci ile iligkisi

R? p

OPB tp 0.638 0.000

OPB t5 0.548 0.000

OPB ti5 0.556 0.000

OPB typ 0.545 0.000

to ‘da, ts’de t;5°de ve ty,’de OPB ile SKB arasinda anlamli bir iliski vardir
(p<0.01). Grup I ve grup II igin gozlenen SKB ve OPB degerleri dogrusal bir
regresyon modeli olusturmustur. Yani SKB diistiikce OPB da diismektedir.

Okiiler Perfiizyon Basincimin Diyastolik Kan Basinc ile Degisiminin

incelenmesi

Tablo 4.21. Okiiler perfiizyon basincinin diyastolik kan basinci ile iliskisi

R? p
OPB ty 0,582 0.000
OPB ts 0,570 0.000
OPB t15 0,508 0.000
OPB ty 0,486 0.000

Tdm zaman birimlerinde OPB ile DKB arasinda anlamli bir iliski vardir
(p<0.01). Grup | ve grup Il icin gbzlenen DKB ve OPB degerleri dogrusal bir
regresyon modeli olusturmustur. Yani DKB’deki diisiis, OPB’n1 da diisiirmektedir.
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Okiiler Perfiizyon Basincinin Ortalama Arteryal Basing ile Degisiminin

Incelenmesi

Tablo 4.22.Okiiler perfiizyon basincinin ortalama arteryal basing ile iliskisi

R? p
OPBt, | 0,748 0.000
OPBts | 0,692 0.000
OPB t35 | 0,657 0.000
OPB t,, | 0,639 0.000

to ‘da, ts’de t15°de ve typ’de OPB ile OAB arasinda anlamli bir iliski vardir

(p<0.01). Grup I ve grup II igin gbozlenen OAB ve OPB degerleri dogrusal bir

regresyon modeli olusturmustur. Yani her iki grupta da OPB’1 OAB’ye bagl olarak

azalmaktadir.

Géz i¢ci Basincinin Pulse Amplitiid ile iliskisinin Incelenmesi

Tablo 4.23. Grup I’ de g6z i¢i basincinin pulse amplitiid ile iliskisi

GRUPI;
R? p
Pulse Amplitid to 0.26 0.004
Pulse Amplitid ts 0.21 0.01
Pulse Amplitid tis5 0.11 0.62
Pulse Amplitud typ 0.24 0.006

O.dk.’da ve 5. dk. daki Pulse Amplitid ile GIB arasinda pozitif yonlii

anlamli bir iligki ¢itkmustir. 15. dk.” da 6lgllen degerler arasinda ise anlamli bir iliski

yoktur (p>0.05). Vaka bitiminde olgiilen Pulse Amplitiid ile GIB arasinda hesaplanan

R? degeri 0.50 ‘den kiigiik bir deger olmas, bu iki 6l¢iim degeri arasindaki iliskinin

diisiik bir iligki oldugunu gostermektedir.



Tablo 4.24. Grup II’ de g6z i¢i basincinin pulse amplitiid ile iliskisi

GRUPII;
R2 P
Pulse Amplitid to 0.511 0.000
Pulse Amplitid ts 0.692 0.000
Pulse Amplitid ti5 0.44 0.000
Pulse Amplitud t,p 0.31 0.001
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Tum zaman birimlerinde olguilen pulse amplitiid ile GIB arasinda pozitif

yonlii anlamli bir iliski vardir (p<0.05). Yani GIB pulse amplitiid ile dogru orantil1

olarak azalmaktadir.

Okiiler Perfiizyon Basmcindaki Degisimin Goz ici Basincina Etkilerinin

incelenmesi

Tablo 4.25. Grup I’ de g6z i¢i basinci ile okiiler perfiizyon basincinin iliskisi

R? p
GiB to 0.15 0.035
GIB ts 0.19 0.016
GiB t;5 0.12 0.06
GIiB ty 0.10 0.07

to ‘“da ve tsr de GIB ile OPB arasinda ters yonlii anlamli bir iligki vardir ve bu
iliski diisiik bir iliskidir.
ti5 de ve ty, de GIB ile OPB arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski

yoktur. Yani 15. dk.’da OPB degerlerindeki degisiklik GiB’i etkilememektedir.

Tablo 4.26. Grup 2’ de goz igi basinci ile okiiler perfiizyon basincinin iligkisi

R? p
GIB to 0.23 0.007
GiB ts 0.12 0.051
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GiB ty5 0.10 0.077

GIB ty, 0.03 0.35

to ‘da GIB ile OPB arasinda ters yonlii anlamli bir iliski vardir ve bu iliski
diistik bir iliskidir.
ts- de ti5’de ve typ de hesaplanan R? degeri model olusturabilmek i¢in yeterli

degildir. G6z i¢i basinci ve OPB arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski yoktur.

Goz I¢i Basincl, OKkiiler Perfiizyon Basinci, Pulse Amplitiid Arasindaki
Mliski
Grup 1 i¢in GIB, OPB ve Pulse Amplitiid degerlerinin 6l¢iim zamanlarina

gore ortalama degerlerinin birbirlerine gore seyri asagidaki grafikte verilmistir.

ortalamalar

70
60 —
50 .\a_____.ﬁ_. s
40 s
30 —i—opb
0 172601832 53— 1738 pulse_amp
10
0 2:67 3.42 3.13 303

0.dk 5.dk. 15.dk VB.dk

Sekil 4.8. Grup I ‘de goz i¢i basinci, okiiler perfiizyon basinci, pulse amplitiid
arasindaki iligki

Grup 1 i¢in GIB, OPB ve Pulse Amplitiid degerlerinin 6l¢iim zamanlarina

gore ortalama degerlerinin birbiriyle iligkisi agagidaki grafikte verilmistir.



ortalamalar
60
52365196
>0 . e V.
40
=——gib
30
=—oph
20 pulse_amp
135 =38t A5 1375
10
0 291 274 3=b 3.15
0.dk 5.dk. 15.dk VB.dk

Sekil 4.9. Grup 11’ de goz igi basinci, okiiler perflizyon basinci, pulse amplitud

arasindaki iliski

Grafikten de goriildiigii gibi OPB ile GIB arasinda ters yonlii bir iliski, GIB
ve Pulse Amp arasinda ise ayni yonlii bir iliski vardir. Yani Pulse amplitiid arttik¢a

ya da OPB azaldik¢a GIB artmaktadir.
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5. TARTISMA

Bu caligmada ortopedik ve iirolojik cerrahide spinal blok yapilan hastalarda
POKA’nin indirekt gdstergesi olan OPA’ nin ve GIB’nin degisimleri incelenmistir.
Ayrica bir grup hastaya ameliyat esnasinda midazolam verilmis ve GIB ile OPA’ya
etkileri arastirilmistir.

Spinal anestezi uygulamasindan Once bazi anesteziyologlar hastalara
opioidler, benzodiozepinler veya trankilizanlar ile atropin gibi antikolinerjikler ile
premedikasyon o6nermektedir. Boylece hem hastanin spinal anestezi uygulamasi
sirasindaki  toleransini arttirmak, hosa gitmeyen duyumlardan etkilenmesini
engellemek, hem de spinal anestezinin neden oldugu bradikardinin Onlenmesi
amaglanmaktadir.  Bununla  birlikte  premedikasyon, hasta ile iletisim
kurulamamasina, postural hipotansiyona, mide bulantisina, kusmaya, solunum
depresyonuna da neden olabilir (113,114). Yiiceyar tarafindan yapilan bir ¢alismada
spinal blogun T4-5 seviyesine ¢ikartilmasi amaglandigindan, bu durumda
gelisebilecek kardiyak ve respiratuar komplikasyonlarin hasta ile kooperasyon
kurularak fark edilebilmesi icin hastalara premedikasyon uygulanmadigi belirtilmistir
(115). Celikel tarafindan yapilan bir bagka calismada ise hastalara intratekal opioid
ve i.v.sedasyon uygulandigi i¢in; kardiyak ve respiratuar degisikliklerin nedenlerini
ayirt edebilmek amaciyla premedikasyon uygulanmadigi belirtilmistir (7).
Calismamizda uygulama teknigimize baglh olarak degisebilecek hemodinamik
parametrelerin ve bu parametrelerin etkileyebilecegi goz i¢i basinglarinin degerlerini
dogru olarak saptamak i¢in premedikasyon uygulamadik.

Spinal anestezi uygulamasi ve cerrahi girisim hastalarda korku, anksiyete ve
stres olusumuna neden olabilir. Hastalarda stres olusumuna yol acan baslica
faktorler; emosyonel nedenler, afferent uyarilar ve otonom sinir sisteminin
uyarilmasidir. Stres halinde Oncelikle sempatik sinir sistemi uyarilir. Bu uyar1 kan
basincinda, solunum sayisinda, kalp atim hizinda, doku oksijen tiiketiminde artisa
neden olur. Strese neden olan bu faktorler endokrin yanitlara da yol acarak plazma
glikoz ve kortizol seviyelerinin artirir. Spinal anestezi afferent uyarilar1 bloke eder.
Pollock ve arkadaglar1 yaptiklar: ¢aligmada noroaksiyel anestezinin afferent uyarilar
azaltmasi nedeniyle sedasyona neden oldugunu belirtmislerdir (116). Benzer sekilde

Gentili ve arkadaslar1 yapmis olduklar1 ¢aligmada spinal blogun kas ve eklemlerden
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gelen proprioseptif uyarilari azaltarak sedasyon olusturdugu goriisiinii bildirmislerdir
(117). Calismamizda sedasyon skoru kontrol grubunda RSS 1 olarak 6lguldd,
midazolam grubunda RSS 3-4 dizeyinde tutuldu. Kontrol grubunda cerrahi ile
birlikte kan basincinin artmamasi, bu bahsedilen galismalarda oldugu gibi spinal
blogun sedatif etkisi ile agiklanabilir. Midazolam grubunda ise kan basincindaki
istatiksel olarak anlamli diisiis vaka bitiminde goriilmiis olup bu durum, baslangictan
itibaren diisiik doz sedasyon uygulanmasinin sonucu olarak hastalarda stresin daha az
olmasi ile agiklanabilir. Bu durum spinal anestezinin kendisine ait sedasyon etkisini
maskelemis olabilir.

Hem spinal anestezinin hem de sedasyonun kardiyovaskiler ve respiratuar
yan etkileri vardir. Bu nedenle hastalarin kan basinci, kalp hizi, oksijen
satiirasyonlar1 ve solunum sayilar1 monitdrize edilmelidir. Bunlardaki degisikliklerin
miidahale siirinda olup olmadigina karar vermek i¢in sinir degerleri belirlenmelidir
(7). Liu (118) ve arkadaslar sistolik arter basincinin 90 mmHg altina diismesini
hipotansiyon, kalp hizinin 50 atim/dk’n1 altina diismesini bradikardi ve SpO2 ‘nin
%90’nin altina diismesini solunum depresyonu olarak degerlendirmislerdir. Biz de
yaptigimiz g¢alismada SKB’nin baslangic degerinin %30 altina diismesini, kalp
hizinin 50 atim/dk’nin ve SaO2’nin %90’nin altina diismesini anlamli kabul ettik.
Ancak her iki hasta grubunda da bu degerler saptanmadi. Bu durumun; sedasyon
skorunu diisiik tutmamizdan ve spinal blok seviyesinin TI10 oldugundan
kaynaklandigini diistiinmekteyiz.

Midazolam; anksiyolotik ve amnezik etkisi bulunan, kisa eliminasyon siiresi
ve inaktif metabolitleri olan, resedasyon olasiligi az oldugu igin tercih edilen bir
sedatif ajandir (119). Yapilan ¢alismalarda midazolam ve propofol indiiksiyon ve
idamesinde degisik dozlar 6nerilmistir (120,121). Savaci ve ark. indiiksiyonda 0,03
mg/kg midazolam uyguladiktan sonra inflizyonda 0,05 mg/kg/saat midazolam
uygulamiglardir (120). Calismamizda midazolami; vaka stireleri kisa oldugu igin
indiiksiyonda uygulamayip, 0,1-0,2 mg/kg/h dozunda infiizyon seklinde uyguladik.

Intravendz midazolam uygulama sonrasi sistemik vaskiiler resistansi ve
arteriyel kan basimcin azaltir. Klinik etkileri plazma konsantrasyonuna bagli oldugu
icin yiiksek dozlarda kan basincinda daha fazla bir diisme gozlenmektedir (18,19).

Anestezi induksiyon dozunda kullannminda kalp hizi, ventrikiil dolma basinci
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kardiyak output sabit kalmaktadir. Sol ventrikiil dolma basincinin arttig1 durumlarda
nitrogliserin benzeri etki gostermekte, dolma basincini dolayisiyla kardiyak outputu
diistirmektedir (4). Celikel tarafindan yapilan ¢alismada; hastalarda spinal anestezi
esnasinda 0,1 mg/kg i.v. bolus dozunu takiben 0,1 mg/kg/saat i.v. midazolam
inflizyonu ile sedasyon yapilmistir. Sistolik arter basincinda indiiksiyon sonrasi ve
devaminda istatistiksel olarak anlamli diisme gozlenmemistir (7). Pac ve arkadaglar
tarafindan ortalama 2,4 mg i.v. midazolam ve 87,4 mg i.v. propofol ile hasta
kontrollii sedasyon saglanan katarakt olgularinda da kan basincinin midazolam ile
daha kolay kontrol edilebildigi bildirilmektedir (122). Calismamizin sonuglarina
baktigimizda kontrol grubunda SKB ve OAB’nin 5. dk.’da baslangic degerlerine
gore anlamli derecede diismeye bagladigini ve tiim dakikalarda diistiigiinii gordiik.
Midazolam grubunda ise vaka boyunca stabil kalan kan basinci vaka bitimine dogru
diisme gostermistir. Midazolam uygulanan grupta goriilen kan basincindaki bu
stabilite literatur bilgileriyle benzerlik gostermektedir.

G0z i¢i basing yiiksekligi optik sinirde hasara yol agabilir. Uygulanan cerrahi,
travma, inflamasyon ve ¢esitli ilaglar gibi bir ¢cok faktér GIB 11 etkileyebilir. Erkin
ve ark.’nin rejyonel anestezi altinda elektif operasyonu planlanan 30 gbz hastasi
tizerinde yapmis olduklart ¢alismalarinda midazolamin 0.02-0.05 mg/kg bolus ve
takiben 0.02-0.04 m g/kg/saat infiizyonu ile yapilan sedasyon sonucu GIB’ni
diistirdiigiinii tespit etmislerdir (123). Calismamiz randomize yapilmis olmasina
ragmen baslangic GIB degerleri dahil midazolam grubundaki tiim degerler kontrol
grubuna gére anlamli derecede daha diisiiktii. Ancak her iki grupta da GIB’ndaki tiim
zamanlardaki degisimler kendi ic¢inde irdelendiginde anlamli degisiklik
bulunmamistir. Midazolamin GIB’yi diisirmemesi, sadece infiizyon seklinde
uyguladigimiz igin olabilir.

Korneal kalimlhigmin GiB oOlglimlerini etkiledigini ilk ortaya koyanlar
Goldmann ve Schmidt olmustur (124). Literatiirde yapilan bazi ¢alismalar ise SKK
ile GIB arasinda iliski bulunmadigin1 sdylemektedir. Akman ve ark. 64 normal birey,
46 primer acik acili glokom (PAAG) hastasinda yaptiklar: calismada GiB ve kornea
kalinliklarin1 nonkontakt tonometri ve ultrasonik pakimetri ile 0lgmiis, ortalama
SKK’ n1 549,80 + 36,49 um olarak d@erlendirmisler ve normal ile PAAG hastalar

arasinda ortalama kornea kalinlig1 agisindan anlamli fark bulamamislardir (125). Biz



52

de c¢aliymamizda GIB ile SKK arasinda istatiksel olarak anlamli bir iliski
bulunmadigimi gordiik. Sonuclarin benzerligi acisindan bu c¢alisma, c¢aligmamizla
paralellik gostermektedir.

Klein ve ark. yaptiklar1 bir arastirmada; goz i¢i basinci ile sistemik kan
basinci arasinda anlamli dogrusal bir iliski saptamislardir (127). Calismamizda GIB
ile diyastolik kan basinci ve ortalama arter basinci arasindaki iligkiyi 15.dakikada ve
vaka bitiminde istatiksel olarak diisiik anlaml1 bulunmus olsa da, vaka sayis1 arttik¢a
iliskinin giiciiniin artabilicegi ve anlamli sonuglar ¢ikabilecegi diisiiniilebilir.

Arter basincindaki diismeye bagli olarak koroidal hacmin azalmasi, ekstra
okiiler kaslarin gevsemesi ile duvar tonusunun azalmasi, pupilla kontraksiyonu ile
gdz i¢i stvisinin drenajmin artmas1 GIB’nda azalmaya neden olmaktadir (128,129).
Ozlii ve ark.’nm yaptig1 ¢alismada bir grup hastaya propofol anestezisi uygulamislar
ve propofolun OAB ile GiB’n1 diisiirdiigiinii tespit etmisler (130). Kalyoncu ve ark.
yaptig1 baska bir ¢aligmada ise aksiler pleksus blogu yapilan 60 hastaya propofol ve
deksmetetomidin ile sedasyon uygulanmustir. Her iki grup4 da OAB ile GiB’nn
diistiigti saptanmustir (131). Calismamizda sistemik tansiyon degerleri diistiigii halde
GIB da herhangi bir diisiis goriilmemesi; goziin otoregiilasyon mekanizmasindan,
dlgiimlerin yatar pozisyonda yapildigindan ya da GIB’ a yansiyacak diizeyde asir1
tansiyon diisiikliigii olmamasindan kaynaklanmis olabilir. Ayrica vaka siiresinin kisa
olmasi da olasi1 tansiyon diisiikliigiinii maskelemis olabilir.

Tim organlarda oldugu gibi gbézde de perfiizyon basincinin korunmasi
oldukgca onemlidir. OPB oftalmik arter basinci ile GIB arasindaki fark olarak
tanimlanmaktadir. Yaptifimiz calismada kontrol grubunda OPB tiim zamanlarda
istatistiksel olarak anlamli diigiik bulunmustur. Midazolam grubunda ise sadece vaka
bitiminde diistikliikk gozlenmistir. Bu agidan bakildiginda midazolamin sistemik
tansiyonu daha stabil tutmasi hayati organlarin beslenmesi agisindan da 6nemlidir.

G6z kan akimimin  diizenlenmesi, sistemik arteryel  basingtan
etkilenebilmekteyse de tam olarak bu faktore bagimli oldugu da sdylenememektedir.
Kan akimmin regiilasyonunda sistemik arteryel basinca ek olarak cesitli lokal ve
nérohormonal etkilerin bulundugu varsayilmaktadir (128). Bu konuda Esgin ve ark.
(129) tarafindan yapilan bir c¢alismada sistemik hipertansiyonun diyabetik
olgulardaki POKA degerlerini arttirabilecegi ifade edilmistir ancak Perrott ve ark.
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(132) tarafindan yapilan bir ¢alismada ise diyabetli olgularda sistemik tansiyon
degerleri ile POKA arasinda anlamli bir korelasyon tespit edilememistir.

POKA’nin indirekt yanitt olan OPA, iskemiye bagl atrofinin
degerlendirilmesinde bir kriter olarak belirlenmistir. Punjabi ve ark. 501 olgunun 906
gdziinii inceledikleri calismalarinda, DKT ile saptanan OPA degerlerini GIB artisiyla
anlamli oranda arttigin1 vurgulamislardir (133). Tandogan’in ¢alismasinda GIB ile
OPA arasinda istatistiksel olarak anlamli pozitif bir iliski saptanmigtir. Kaufmann ve
ark. 223 g0zu kapsayan g¢alismalarinda, saglikli bireylerde OPA’nin SKK, korneal
kurvatiir, 6n kamara derinligi ile yas ve cinsiyetten etkilenmedigini bildirmislerdir.
OPA’nimn GIB duzeyi ile korelasyon gosterdigini ve GIB’nda her 1 mmHg artis icin,
OPA degerinde 0,12 mmHg artis tespit ettiklerini belirtmiglerdir (134).
Calismamizda OPA degerlerinin midazolam ve kontrol grubunda baslangic
degerlerine gore higbir Ol¢imde istatiksel olarak anlamli degisim gostermedigini
saptadik. Ancak her iki grupta da tiim dakikalarda OPA degerleri ile GIB diizeyleri
arasinda istatiksel olarak anlamli iliski bulduk. Yapilan ¢alismalardan da goriilecegi
iizere, OPA degerleri, GIB degisimleriyle korele olmak iizere artis ya da azalis
gosterebilmektedir. Yiiksek GIB’le birlikte, skleral duvar gerilimi artmakta ve goze
sistolde gelen kan hacmi zaten stres altinda olan goz kiiresi duvarlarinda elastik
genisleme yapmaktan ziyade GIB’de belirgin bir artis olusturmaktadir. Bu durum,

OPA ile GIB arasinda saptanan pozitif korelasyonu agiklayabilir.
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6. SONUC VE ONERILER

Bu c¢alisgmada ortopedik ve iirolojik cerrahide ameliyat olan, spinal blok
yapilan hastalarda POKA’nin indirekt gostergesi olan OPA’nin ve GIiB’nin
degisimleri incelenmistir. Ayrica bir grup hastaya ameliyat esnasinda midazolam
verilmis ve GIB ile OPA’ya etkileri arastirilmistir.

SKB ve OAB Kkontrol grubunda tum dakikalarda diigmesine ragmen,
midazolam grubunda sadece vaka bitiminde istatiksel agcidan anlamh diisiik bulundu.
Midazolamin kan basincini daha stabil tutabilecegi izlenimi edinildi.

Her iki grupta da OPA’nin sistemik kan basinci ile iligkili olmadig1 saptandi.
Dolayistyla spinal blogun kan basimncinda yaptigi degisikliklerden OPA’nin
etkilenmedigi anlasildi. Lokal otoregiilator mekanizmalarin bu sonucgta rol
oynayabilecegi diistiniildii.

Cerrahi ile birlikte artan GIB, ¢alismamizda her iki grupta da grup igi
karsilagtirmada istatiksel olarak degismemistir. Ramsay sedasyon skorunu 3-4
tutacak sekilde ayarlanan midazolam infiizyonunun ve spinal blogun GIB’yi
degistirmedigi tespit edilmistir.

OPB sistemik kan basinci ve GIB ile dogru orantilidir. OPB’nda kontrol
grubunda tum dakikalarda, midazolam grubunda ise vaka bitiminde istatiksel olarak
anlaml diisiiklik saptandi. Midazolamin sistemik kan basincinda dolayisiyla
OPB’nda saglamis oldugu stabilite onemlidir. Okdller perfiizyonun korunmasi
acisindan sedasyonda midazolam kullanilmasinin faydali olabilecegi kanisina varildi.

Spinal blogun ve midazolamin GIB ve OPA (izerine etkileri konusunda
literatiirde yeterli sayida ¢alismaya rastlanilmamistir. Bu konuda daha fazla ¢alisma
yapilmas1 gerektigi kanaatindeyiz.

Sonug olarak g6z igi basincinin yiikselmemesi gereken riskli olgularda spinal
blogun ve sedasyon igin sadece i.v. infiizyon (0,1-0,2 mg/kg/h ) seklinde uygulanan

midazolamin gilivenle kullanilabilecegi kanisina varilmistir.



10.

11.

12.

55

KAYNAKLAR
Albright G, Forster R. Spinal analgesia-physiolgic effects. In: Collins VVJ (Ed.).
Lea & Febiger Principles of anesthesiology 3rd ed. Philedelphia; 1993. p.1445-
1570.

Atkinson RS. Spinal analgesia. In: Atkinson RS, Rushmman GB, Davies NJH
(Eds.). Lee’s synopsis of anaesthesia. 11th ed. Oxford: Buttenvort-Heinemann
International Edition; 1993. p. 680-719.

Morgan GE, Mikhail MS, Murray MJ, Larson CP: Spinal, Epidural ve Kaudal
Bloklar. Klinik Anesteziyoloji, Giines Kitabevi, Dordiincii Baski (geviri),
Ankara, 2008.5.289-309.

Kayhan Z: Santral Bloklar (Spinal ve epidural anestezi): Klinik Anestezi.
Genisletilmis 3. Baski. Logos Yayincilik. Istanbul 2004. 5.552-589

Erdine S: Rejyonel Anesteziye Giris: Rejyonel Anestezi. Nobel Tip Kitabevleri,
Istanbul 2008; 7-12

Kayhan Z: Lokal Anestezikler: Klinik Anestezi. Genisletilmis 3. Baski. Logos
Yaymncilik. istanbul 2004. 5.503-523

Celikel N: Bupivakain ile Spinal Anestezi Uygulamasinda Propofol ve
Midazolam ile Sedasyon Saglanmas, Intratekal Fentanil Ilavesinin Sedasyon ve

Analjezi Uzerine Etkileri. Uzmanlik Tezi. Istanbul, 1997.

Langham ME, Farrel RA, O’Brein V, Silver DM, Schilder P: Blood flow in the
human eye. Acta Ophthalmol 1989; 67 Suppl 191: 9-13.

Hopkins SD: Ocular haemodynamics in catactous eyes. A pilot study. Acta
ophthalmol 1989; 67 Suppl 191: 43-48.

Horven I: Dynamic Tonometry. III. The corneal indentation pulse in normal and

glaucomatous eyes. Acta ophthalmol 1979; 48: 39-57.

Murphy TM. Spinal, epidural and caudal anesthesia. In: Miller RD (ed),
Anesthesia (5th ed.) Churchill Livingstone, Philadelphia 2000. p.1061-1111.

Erdine S: Spinal Anestezi/Analjezi Uygulamasi, Rejyonel Anestezi. Nobel Tip
Kitabevleri, Istanbul 2008; 164-180



13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

24,

56

Barash Paul G. MD: Management of Anaesthesia. Third Edition JB Lippincott
Company, Philadelphia, 1995. p. 509-544.

Kayhan Z: Santral bloklar, Spinal ve Epidural Anestezi. In: Klinik anestezi.
Kayhan Z. (ed). 3. baski, Logos Yayincilik, Ankara, 2004. p. 552-590.

Bernards CM. Epidural and spinal anesthesia. In: Clinical Anesthesia. (eds):
Barash PG, Cullen BF, Stoelting RK. fourth ed. Lippincott Williams & Wilkins,
Philedelphia, 2001. p. 689-713.

Miller RD: Spinal, Epidural ve Kaudal Anestezi. Miller Anestezi. Prof.Dr.Demet
Aydin (geviri ed.). 6. Baski, Giiven yayinlar1, Izmir, 2010. s.1653-1685

Morgan GE, Mikhail MS, Murray MJ, Larson CP: Spinal, Epidural ve Kaudal
Bloklar. Klinik Anesteziyoloji, Giines Kitabevi, Dordiincti Baski (geviri),
Ankara, 2008.5.316-323

Cousins MJ, Brindenbaugh PO: Neural Blockade in clinical anesthesia and

management of pain. Lippincott-Raven Publisher. Philadelphia 1998; 203-242.

Bernards C.M: Epidural and spinal anaesthesia. Barash PG, Cullen BF, Stealting
RK. Ed. Clinical Anaesthesia, Lippincott Williams & Wilkins, Philedelphia
2003; 689-713.

Gogus Y. Epidural — Spinal anestezi: Hasta ve teknik se¢imi. TARK Kitab1
2001; 111-112.

Mark JB, Steele SM: Cardiovascular effects of spinal anesthesia. Int Anesthesic
Clin. 1989;27:31-9

Tarkkila PJ, Kaukinen S: Complications during spinal anesthesia a prospective
study. Reg Anesth 1991;16:101-6.

Carpenter RL, Caolan RA, Brown DL, Stephenson C, Wu R: Incidence and risk
factors for side effects of spinal anesthesia. Anesthesiology 1992;76:906-16.

Mattila M, Hannonen P, Puttonen E, Lappalainen S: Dihydroergotamine in the
prevention of hypotension associated with extradural anaesthesia. Br J Anaesth
1985;57: 976-982.



25.

26.

217.

28.

29.

30.

31.

32.

33.

34.

35.

57

Rout CC, Akoojee SS, Rocke DA, Gouws E: Rapid administration of crystalloid
preload does not decrease the incidence of hypotension after spinal anaesthesia
for elective caesarean section. Br J Anaesth 1992; 68: 394-397.

Mulroy MF. Spinal anesthesia. In: Mulroy MF (Ed.). Regional anesthesia: An
illustrated procedural guide. 3 rd ed. Lippincott Williams & Wilkins; 2002. p.65-
88.

Juhani TP, Hannele H. Complications during spinal anesthesia for cesarean
delivery: A clinical report of one year's experience. Reg Anesth 1993;18:128-
131.

Foster RH, Markham A. Levobupivacaine: a review of its pharmacology and use
as a local anaesthetic. Drugs 2000; 59(3):551-579.

Gristwood RW, Greaves JL. Levobupivakain: a new safer long acting local
anesthetic agent. Expert Opin Invest Drug 1999; 8(6):861-876.

Ozen¢ E. Haseki Egitim ve Arastirma Hastanesi’nde Urolojik Girisimlerde
Spinal Anestezi Uygulamasinda Midazolam ve Propofoliin Sedasyon ve
Hemodinamik Yonden Etkilerinin  Karsilagtirilmasi.  Anesteziyoloji  ve

Reanimasyon Klinigi Uzmanlik Tezi. Istanbul, 2008.

Eledjam J.J. Bruelle P. Lalourcey L., Viel E.. Sedation and Regional
Anaesthesia. European Society of Regional Anaesthesia. 1995; 136-143.

Mackenzie N. Sedation During Regional Anaesthesia, Indications, Advantages
and Methods. European Society of Regional Anaesthesia. 1995; 226-227.

Kenny G.N.C. Patient Sedation: Technical Problems and Developments.

European Society of Regional Anaesthesia. 1995; 271-272.

Shelly MP. Wang DY.: The Assessment of Sedation. British Journal of Intensive
Care.1992; 45-50.

Ramsay MA, Savege TM, Simpson Br, Goodvin R: Controlled sedation with
alphaxalone-alphadolone. Br Med J 1974; 2: 656-659



36.

37.

38.

39.

40.

41.

42.

43.

44,

45.

46.

58

Atanassoff PG. Alan E. Pasch T.. Recovery After Propofol ,Midazolam and
Methohexitone as an Adjunct to Epidural Anaesthesia for Lower Abdominal
Surgery. European Journal of Anaesthesia. 1993; 313-318

Jessop E., Grounds R.M., Morgan M., Lumley J.. Comparison of Infusions of
Propofol and Methohexitone to Provide Light General Anaesthesia During
Surgery with Regional Blokade. British Journal of Anaesthesia. 1985; 1173 —
1177.

Reves JG. Fragen RJ.,Vinik R.,Greenblatt DJ.: Midazolam: pharmacology and
uses. Anesthesiology. 1985,62(3): 310-324

Collins VJ.: Intravenous Anesthesia, Non Barbiturates Non Narcotics. In
Principles of Anesteshiology. R3d Edition. Philedelphia: Lea & Febiger; 1993;
756-772.

Mc Clure JH, Brown DT, Wildsmith J.A.: Comparison of the IV Administration
of Midazolam and Diazepam as Sedation During Spinal Anaesthesia. British
Journal of Anaesthesia. 1983; 1089-1093.

Barclay JK, Hunter K, McMillan W.: Midazolam and Diazepam Compared as
Sedatives for Outpatient Surgery Under Local Analgesia. Oral Surgery. 1985;
349-355.

Nordt, SP and RF Clark,: Midazolam: a review of therapeotic uses and toxicity.
J Emerg Med, 1997; 15:3, 357-65.

Fragen, RJ, Pharmacokinetics and pharmacodynamics of midazolam given via
continuous intravenous infusion in intensive care units. Clin Ther, 1997; 19:3,
405-419;

JG, R. and G. PSA, Clinical Anaesthesia. Nonbarbiturate Intravenous
Anesthetics, ed. M. RD. USA. 1994; 247-89.

Galletly, D.C. and P.D. Larsen: Coupling of spontaneous ventilation to heart
beat during benzodiazepine sedation. Br J Anaesth, 1997; 78:1, 100-101.

Eleonora L. Swart, K.P.Z., Joost de Joost, Meindert Danhof: Comparative

population pharmacokinetics of lorazepam and midazolam during long-term



47.

48.

49.

50.

51.

52,

53.

54.

55.

56.

59

continuous infusion in critically ill patients. British Journal of Clinical
Pharmacology, 2003; 57:2, 135-145.

Roth S: The effects of isovolumic hemodilution on ocular blood flow. Exp Eye
Res. 1992; 55: 59-63.

Alm A: Ocular circulation. In: William H Jr (ed.): Adler's Physiology of the eye.
Ninth edition, Mosby Year book, Inc. St. Louis, Baltimore, Boston, Chicago,
London, Philedelphia, Sydney, Toronto 1992, Chapter: 6, pp: 198-227.

Harris A, Jonescu-Cuypers CP, Kagemann L, Ciulla TA, Krieglstein GK : Atlas
of Ocular Blood Flow. Butterworth Heinemann, Pennsylvania 2003, Section:1 p.
2

Hill DW: Ocular and retinal blood flow. Acta Ophthalmologica 1989; 67 suppl
191: 15-18.

Yancey CM, Linsenmeier RA: The electroretinogram and choroidal PO2 in the
cat during elevated intraocular pressure. Invest Ophthalmol Vis Sci 1988; 29:
700-707.

Fitzgerald MEC, Vana BA, Reiner A: Control of Choroidal blood flow by
nucleus of Edinger- Westphal in pigeons: A lasser doppler study. Invest
Ophthalmol Vis Sci 1990; 31: 2483- 2492

Goldor H, Andrew JG: Chorioretinal vascular occlusions with latex
microspheres (along-term study). Part Il. Invest Ophthalmol Vis Sci 1967; 6:
51-58.

Fitzgerald MEC, Vana BA, Reiner A: Evidence for retinal pathology following
of nevral regulation of choroidal blood flow: Muller cells Express GFAP
following lesions of the nucleus of Edinger- Westphal in pigeons. Curr Eye Res
1990; 6: 583-598

Andrew JG, Goldor H, Smith K: Chorioretinal vascular occlusions with latex
spheres. Invest Ophthalmol Vis Sci 1964; 3: 647-655.

Parver LM, Auker C, Carpenter DO: Choroidal blood flow as a heat dissipating
mechanism in the macula. Am J Ophthalmol 1980; 89: 641-646.



57.

58.

59.

60.

61.

62.

63.

64.

65.

66.

67.

68.

69.

60

Hitchings R: The ocular pulse [editorial]. Br J Ophthalmol 1991; 75: 65.

Hopkins SD: Ocular haemodynamics in catactous eyes. A pilot study. Acta
ophthalmol 1989; 67 Suppl 191: 43-48.

Trew Dr, James CB, Thomas SHL, Sutton R., Simith SE: Factors influencing the
ocular pulse-the heart rate. Graefe’s Ach Clin Exp Ophthalmol 1991; 229: 553-
556

Schilder P: Ocular blood flow changes with increased vascular resistance
external and internal to the eye. Acta ophthalmologica 1989; 67 suppl 191: 19-
23.

Langham ME, Grebe R, Hopkins SD, Marcus S, Sebag M: Choroidal blood flow
in diabetic retinopathy. Exp Eye Res 1991; 52: 167-173.

Bill A: Effects of acetazolamide and carotid occlusion on the ocular blood flow
in unanesthhetized rabbits. Invest Ophthalmol Vis Sci 1974; 13: 954-958.

O'Day DM, Fish MB, Aranson SB, Pollycove M, Coon A: Ocular blood flow
measument by labeled microspheres. Arch Ophthalmol 1971; 86: 205-2009.

Riva CE, Grunwald JE, Sinclair SH, Petrig BL: Blood velocity and volumetric
flow rate in human retinal vessels. Invest Ophthalmol Vis Sci 1985; 26: 1124-
1132.

Feke GT, Togswa H, Deupree DM, Goger DG, Sebag J, Weiter JJ: Blood flow
in the human retina. Invest Ophthalmol Vis Sci 1989; 30: 58-65.

Foulds WS: Retinal metabolism and choroidal circulation (editorial). Eye
1990;4:242

Hayreh SS: In vivo choroidal circulation and its watershed zones. Eye
1990;4:273-289.

Gherezghiher T, Okubo H, Koss MC: Choroidal and ciliary blood flow
Analysis: Application of laser doppler flowmetry in experimental animals. Exp
Eye Res 1991; 53: 151-156.

Grunwald JE, Delehanty J: effect of topical carteolol on the normal human
retinal circulation. Invest Ophthalmol Vis Sci 1992; 33: 1853-1856.



61

70. Robinson F, Riva CE, Grunwald JE, Petrig BL, Sinclair SH: Retinal blood flow
autoregulation in response to an acute increase in blood pressure. Invest
Ophthalmol Vis Sci 1986; 27: 722-726.

71. Alm A: Ocular blood flow. In: Drance SM, (ed.): International symposium on
glaucoma, ocular blood flow, and drug treatment. Williams and Wilkins,
Baltimore, Hong Kong, London, Munich, Philedelphia, Sydney, Tokyo 1992,
Chapter: 1, p.1-6.

72. Flower RW, Klein GJ: Pulsatile flow in the choroidal circulation: A preliminary
investigation. Eye 1990; 4: 310-318.

73. Langham MF, T'omey KF: A clinical procedure for the measurements of the
ocular pulse-pressure relationship and the ophthalmic arterial pressure. Exp Eye
Res 1978; 27: 17-25

74. Kayhan Z: Santral Bloklar (Spinal ve epidural anestezi): Klinik Anestezi.
Genisletilmis 3. Bask1. Logos Yaymcilik. Istanbul 2004. s.788-793

75. Donlon JV, Doyle DJ, Feldman MA: Anesthesia for eye, ear, nose and throat
surgery: Miller’s Anesthesia. 6. Baski. Aitkenhead A, Rowbotham D, Smith G
(ed) Elsevier Churcill Livingstone, Philedelphia 2005; 2527-2550

76. Kanski JJ: Klinik Oftalmoloji. Nobel Tip, Istanbul, 2001; 186-206

77. Morgan GE, Mikhail MS, Murray MJ, Larson CP: Inhalasyon Anestezikleri.
Klinik Anesteziyoloji, Glines Kitabevi, Dordiincii Baski (geviri), Ankara,

2008.5.155-174

78. Brandt J. Congenital Glaucoma. In: Yanoff M. Dueker J (eds). Ophthalmology.
London, Mosby 1999; 12: 102-103.

79. Fran Smith MA. Clinical examination of Glaucoma. In: Yanoff M, Dueker J
(eds). Ophthalmology. London, Mosby 1999;12:41-43.

80. Zeimer RC. Circadien variations in intraocular pressure. Ritch R, Shields MB,
Krupin T (eds): The glaucomas. Vol 1 Mosby, st Louis; 1996, s.429-445



81.

82.

83.

84.

85.

86.

87.

88.

89.

90.

91.

92.

93.

62

Shields MB, Ritch R, Krupin T. Intraocular pressure and tonometry. Glaucoma.
Ritch R, Shields MB, Krupin T (Eds). The Glaucomas vol. 2, St.Louis: Mosby,
Times Mirror Company, 1996. p. 1507-1520

Palmberg PF, Wiggs JL. Mechanisms of glaucoma. In: Janoff M, Duker JS.
(Eds.). Ophthalmology. 2nd ed. St Louis: Mosby Co; 2004. p.1423-1430.

Kanngiesser HE, Kniestedt C, Robert YC. Dynamic contour tonometry:

presentation of a new tonometer. J Glaucoma. 2005;14:344-350.

Larson CP: Hava yolunun kontrolii. Lange Klinik Anesteziyoloji. 3. Baski.

Morgan E (ed). Gunes Kitapevi, Ankara 2004.s. 59-86

Morgan GE, Mikhail MS, Murray MJ, Larson CP: Oftalmik cerrahide anestezi.
Klinik Anesteziyoloji, Giines Kitabevi, Dordiinci Baski (ceviri), Ankara,

2008.5.826-837.

Bynke HG, Schéle B: On the origin of the ocular pressure pulse.
Ophthalmologica 1967; 153: 29-36.

Hoérven I: Dynamic Tonometry. III. The corneal indentation pulse in normal and

glaucomatous eyes. Acta ophthalmol 1979; 48: 39-57.

Ténjum AM: Studies on the ocular pulse pressure wave in human, dog, and

rabbit eyes with a pneumatic tonometer. Acta Ophthalmol 1972; 50: 677-687.

Lawrance C,Schlegel WA: Ophtalmic pulse studies. I. Influence of intraocular
pressure. Invest Ophthalmol Vis Sci 1966; 5: 515-525.

Galin MA, Best M, Plechaty G, Nussbaum P: The ocular puls. Trans Am Acad
Ophthalmol and Otolaryngol 1972; 76: 1535-1541.

Best M, Kelly TA, Galin MA: The ocular pulse-Technical features. Acta
Ophthalmol 1970; 48: 357-368.

Hérven I: Dynamic Tonometry. II. Methods of corneal indentation pulse

registration. Acta ophthalmol 1970; 48: 23-37.

Bynke HG: Influence of intraocular pressure on the amplitude of the corneal
pulse. Acta Ophthalmol 1968; 46: 1135-1145



63

94. Silver DM, Farrell RA, Langham ME, O'Brein V, Schilder P: Estimation of
pulsatile ocular blood flow intraocular pressure. Acta Ophthalmol 1989; 67
suppl 1991: 25-29.

95. Eisenlohr JE, Langham ME, Maumenee AE: Manometric studies of the
pressure-volume relationship in living and enucleated eyes of individualhuman
subjects. Br J Ophthalmol 1962; 42: 536-548.

96. Cantiirk E. Normal ve Retinal Ven Tikanikligi Olgularinda Pulsatil Okiiler Kan
Akimi. Uzmanlik Tezi, Eskisehir:1994

97. Erdurmus M., Hepsen 1.F., Paskal Dinamik Kontur Tonometre, Glokomkatarakt
dergisi, 2007; 2: 143-148

98. Saricaoglu MS, Yeni Tonometreler ve Goz I¢i Basmci Olgiimiinde Yeni
Tartisma: Korneanin Biyomekanik Ozellikleri, Glokomkatarakt dergisi, 2010; 5:
67-74

99. Efron N, Carney LG. Oxygen tension beneath contact lenses under the closed

eyelid: human eye measurements. Am J Optom Physiol Opt. 1981;58:806-809.

100.Klyce SD. Stromal lactate accumulation can account for corneal oedema
osmotically following epithelial hypoxia in the rabbit. J Physiol. 1981;321:49-
64.

101.Cedarstaff TH, Tomlinson A. A comparative study of tear evaporation rates and
water content of soft contact lenses. Am J Optom Physiol Opt. 1983;60:167-174.

102.Harper CL, Boulton ME, Bennett D, Marcyniuk B ve ark. Diurnal variations in
human corneal thickness. Br J Ophthalmol. 1996;80:1068-1072.

103.Mertz GW. Overnight swelling of the living human cornea. J Am Optom Assoc.
1980;51:211-214.

104.Holden BA, Mertz GW, McNally JJ. Corneal swelling response to contact lenses
worn under extended wear conditions. Invest Ophthalmol Vis Sci. 1983;24:218-
226.

105.Sakamoto R, Miyanaga Y,BHamano H. Soft and RPG lens corneal swelling and
deswelling with overnight wear. Int Contact Lens Clin 1991;18:214-217.



64

106.Kiely PM, Carney LG, Smith G. Diurnal variations of corneal topography and
thickness. Am J Optom Physiol Opt. 1982;59:976-982.

107.du Toit R, Vega JA, Fonn D, Simpson T. Diurnal variation of corneal sensitivity
and thickness. Cornea. 2003;22:205-2009.

108.La Rosa FA, Gross RL, Orengo-Nania S. Central corneal thickness of
Caucasians and African Americans in glaucomatous and nonglaucomatous
populations. Arch Ophthalmol.2001;119:23-27.

109.Shimmyo M, Ross AJ, Moy A, Mostafavi R. Intraocular pressure, Goldmann
applanation tension, corneal thickness, and corneal curvature in Caucasians,
Asians, Hispanics, and African Americans. Am J Ophthalmol. 2003;136:603-
613.

110.Alshirk PH. Corneal thickness. Age variation, sex difference and oculometric
correlations. Acta Ophthalmol. 1978;56:95-104.

111.Blix M.Oftalmometriska studier. Uppsala Lakareforenings Forhandlingar.
1879;15:349-420

112.Rabsilber TM, Becker KA, Auffart GU. Reliability of Orbscan Il topography
measurements in relation to refractive status JCRS,2005;31:1607- 1613

113.Tavukgu Ozkan S.. Transiiretral Girisimlerde Spinal Anestezi , Epidural
Anestezi ile TIVA’nin Preoperatif Hemodinami ve Postoperatif Agri, Bulanti,

Kusma Uzerine Etkilerinin Karsilastirilmasi. Uzmanlik Tezi. Istanbul: 2004;1-3.

114.Nakagawa M., Monomoto T., Hozana A.. Midazolam Premedication Reduces
Propofol Requirements for Sedation During Regional Anesthesia. Canada
Journal of Anesthesia. 2000; 47-49.

115.YUceyar L. Peridural Anestezi Sirasinda Propofol Sedasyonunun Solunum ve

Dolasim Sistemine Etkileri. Uzmanlik Tezi. istanbul: 1994; 45-54

116.Pollock, Julia E., Neal, Joseph M., Liu, Spencer S.. Sedation during Spinal
Anesthesia. Anestyhesiology. 2000; 728



65

117.Gentili M., Huu P., Enel D., Hollander J., Bannet F.. Sedation depends on the
Level of Sensory Block induced by Spinal Anaesthesia. British Journal of
Anaesthesia. 1998; 970-971

118.Liu S., Chiu A.A., Carpenter R.L., Mulroy M.F., Allen H.W., Neal J.M,Pollock
J.E.. Fentanyl Prolongs Lidocaine Spinal Anesthesia Without Prolonging
Recovery. Anesthesia Analgesia. 1995; 730-734

119.Reves J.G., Glaus P.S.A.. Non Barbiturate Intravenous Anestetics , In Miller
R.D. (ed) .Anesthesia. 3rd Edition. NewYork: Churchill-Livingstone; 1990;244-
254

120.Savact S., Harman S. , Tasdoven A. : Spinal-Epidural Anestezide IV
Midazolam, Propofol Infiizyonu ile Sedasyon ve Hemodinamik Etkileri , TARD,
1995; 395-396.

121.Ulgey A. Eklampsi Hastalarinda Midazolam ve Deksmedetomidin
Sedasyonunun Karsilastirilmasi. Uzmanlik Tezi, Kayseri; 2006; 19-21

122.Pac S. , Deacock S. , Lockwood G., Carr C. , Whitwon J.G. : Patient — controlled
Sedation for Cataract Surgery Using Peribulber Block , British Journal of
Anaesthesia, 1996;77:370-374

123.Erkin Y, Giineng U ve ark. Lokal Anestezi ile Yapilan Katarakt Cerrahisinde
Sedasyon ig¢in Kullanilan Midazolam ile Fentanil-Propofol Kombinasyonunun
Karsilastirilmasi. T Klin Oftalmoloji, 1996; 5:241-244

124.Goldmann VH, Schmidt T. Uber applanationstonometrie. Ophthalmolmologica
1957; 134:221-242.

125.Akman A, Yaylali V, Unal M. Santral kornea kalinlig1 ve nonkontakt tonometre.
MN Oftalmoloji 2000; 7: 240-2.

126.Liu Z, Pflugfelder SC. The effects of long-term contact lens wear on corneal
thickness, curvature, and surface regularity. Ophthalmology 2000;107:105-111.

127.Klein BEK, Klein R, Knudtson MD. Intraocular pressure and systemic blood
pressure: Longitudinal perspective: the Beaver dam Eye Study. Br J Ophthalmol
2005; 89:284-287



66

128.Caprioli J, Coleman AL: Blood Flow in Glaucoma Discussion. Blood pressure,
perfusion pressure, and glaucoma. Am J Ophthalmol. 2010 May;149(5):704-712

129.Esgin H, Alimgil ML, Erda S: The effect of systemic hypertension on pulsatile
ocular blood flow in diabetic patients. Acta Ophthalmol Scand. 2001;79(2):160-
162.

130.0zlii O, Tirker A, Ozalp S: Halotan ve Propofol Anestezisi Uygulanan
Cocuklarda Rokuronyumun Go6z I¢i Basinci ve Arter Kan Basincina Etkileri.

Tiirk Anest Rean Cem Mecmuasi 2002; 30: 228-232

131.Kalyoncu A, Korfali G, Yavascaoglu B, Baykara M:Propofol ve
Deksmedetomidin Sedasyonunun Go6z I¢i Basinci Uzerine Olan Etkilerinin

Karsilastirilmasi. Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi Dergisi 2008; 34 (2): 65-70

132.Perrott RL, North RV, Drasdo N, Ahmed KA, Owens DR: The influence of
plasma glucose upon pulsatile ocular blood flow in subjects with type Il diabetes
mellitus Diabetologia. 2001;44(6):700-705.

133.0zcetin H. Glokom: Tanisi, tipleri ve tedavisi, gdzi¢i basinci 6l¢iimii ve

tonometreler Nobel kitabevleri Itd. sti. 2009; 3: 55-116.

134.Kaufmann C, Bachmann LM, Robert YC, Thiel MA. Ocular pulse amplitude in
Healthy subjects as measured by dynamic contour tonometry. Arch Ophthalmol
2006; 124:1104-1108.






	1 KAPAK
	2 TEZ KABUL VE ONAY SAYFASI
	3 GİRİŞ
	4 GENEL BİLGİLER 1

