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1. GIRIS VE AMAC

Lokal anestezi altinda cerrahi islem gegirecek hastalara genellikle sedasyon
uygulanmaktadir. Sedasyon amagcli anestezik ajan segilirken; katarakt cerrahisi planlanan
hastalarin siklikla geriatrik yas grubunda olmasi nedeniyle anestezik ilaglarin solunum
deprese edici etkilerinin mutlaka g6z 6niinde bulundurulmasi 6nemlidir.

Go6z operasyonlarinda kullanilan sedatifin g6z ici basincina etkisi de onemlidir. Apne
ihtimali ve cerrahi sirasinda hastanin hareket etmesi sakincali oldugundan derin sedasyon
istenmez.

Katarakt cerrahisi gecirecek olan hastalarda analjezi ile birlikte hasta uyumu da ¢ok
onemli oldugu icin, kullanilacak lokal anestezi yontemi ¢ogunlukla sedasyonla birlikte
yapilmaktadir. Lokal anestezi ile katarakt cerrahisi sirasinda hastanin; sedatize, iletisim
saglanabilecek sekilde bilingli ve ayn1 zamanda da cerrahin rahat c¢alisabilmesi igin
intraokiiler basincinin diisiik olmasi arzu edilir(1).

Midazolam, kisa etki siireli, suda eriyebilen bir benzodiyazepindir. Kullanim
endikasyonlar1 icinde premedikasyon, genel anestezi indiiksiyonu ve idamesi, kisa
diagnostik ve endoskopik girisimler sirasinda siirekli sedasyon, rejyonel ve lokal
anesteziye eslik edilen bilingli sedasyon vardir. Midazolam, uzamis sedatif etki gosteren
uzun etkili benzodiyazepinlere tercih edilmektedir. Etkisinin ¢abuk baslamasi ve etki
stiresinin kisa olmasi, intravendz uygulamadan dort saat sonra mental fonksiyonlarin
tamamen normale donmesi kardiyovaskiiler stabiliteyi korumasi nedeniyle giiniibirlik
cerrahi islemlerde sedasyon i¢in siklikla kullanilan popiiler bir ajandir(2).

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 giiclidiir (2).



Ketamin fensiklidin tiirevi bir disosiyatif anestezikdir. Ketamin, formasyo
retikiilaristen gelen duyusal uyarilar1 beyin korteksine gonderen talamus ile duyusal
uyarilardan sorumlu limbik korteksin iliskisini keser. Talamokortikal sistem deprese
olurken, limbik sistemin aktivasyonuyla beynin bu iki bolgesi dissosiye olur. Dissosiyatif
anestezi denilen bu durumda hasta gozlerini agabilir, yutkunabilir veya kas
kontraksiyonlari izlenebilir fakat hasta duyusal uyarilar algilayamaz (3, 4, 5).

Anestezi pratiginde kullanimi oldukca eski olmasina ragmen ketamin, halen
popiilaritesini koruyan, tek basina veya intravendz / inhalasyon anestezikleriyle birlikte
uygulanabilen bir ajandir. Solunum ve dolagim sistemini minimal etkilemesi, subanestetik
dozlarda analjezik etki gostermesi ketaminin en 6nemli avantajlarindandir.

Ketamin subanestezik dozlarda solunum depresyonuna yol a¢gmaksizin hastalarin
uyandirilabilir ve kooperatif durumda olduklar1 bir sedasyon ve analjezi sagladigindan
lokal anestezi altinda yapilan cerrahi uygulamalarda hasta ve cerrahi konfor igin
uygulanabilir bir ajan olmasina yol agmustir (6, 7).

Katarakt cerrahisinde analjezi genellikle peri-retrobulber blok adi verilen lokal
anestezik yontem ile saglanmaktadir (8).

Calismamizda lokal anestezi altinda yapilacak olan katarakt cerrahisi sirasinda
midazolam ve midazolamt+ketamin kombinasyonunun hemodinamik parametreler,
sedasyon skoru, ventilasyon, yan etkiler, intraokiiler basinca etkileri ile hasta ve cerrah

konforu agisindan karsilastirilmalart amaglandi.



2. GENEL BILGILER

Goziimiiziin renkli kisminin hemen arkasinda ve seffaf oldugu icin normalde
goriilmeyen bir mercek(lens) dogal olarak bulunur.Mercek goéze gelen 1sinlart sinir
tabakasina diisiirerek net goriintli olusmasini saglar. Isigin mercegi gecerek sinir tabakasina
ulasabilmesi i¢in mercegin berrak (seffaf, saydam) olmas1 gerekir. Iste bu saydam mercek
cesitli nedenlerle bulaniklasirsa buna katarakt denir. Bu bulaniklasma mercegin herhangi
bir yerinde veya tamaminda olabilir. Lens saydamligini kaybettigi zaman, gérme islevini
saglayan sinir tabakasina 1ginlarin ulagsmasini engeller. Bu durumda gérme azalir.

Bebeklerde dahil olmak {izere her yasta insanda goriilebilir. Orta yaslarda nadirdir.
Yas ilerledik¢e sikligr artar. 50-59 yas arasinda olanlarin yaklasik yarisinda, 80 yas
tizerinde olanlarin ise hemen hepsinde bir miktar da olsa kesiflik bulunur. Fakat bu kesiflik
gérmeyi her zaman kayda deger bir sekilde etkilemeyebilir.

Kataraktin erigkinlerdeki en onemli nedeni lensin iginde yaslanmasi ile birlikte
meydana gelen degisikliklerdir. Cocuklarda ise metabolik hastaliklar, akraba evliligi, anne
karninda gegcirilen hastaliklar, gebelikte ila¢ kullanimi, mikrobik durumlar ve yaralanmalar
etkili olur. Ayrica gozde travma, seker hastaligi, liveit, bobrek hastaligi, glokom,
radyasyon, hipertansiyon ve uzun siire kortizonlu ila¢ kullanimi katarakt yapabilir (9).

Katarakt, tiim diinya {izerinde goriilen en 6nemli dnlenebilir korliik nedenidir. Her yil
5-10 milyon kisi arasinda yeni katarakt olgusuna rastlanmaktadir.

Lensin opaklagsmasinin durumuna gore hastalar Onceleri yakin veya uzak goérme
bozuklugundan sikayet ederler. Opaklasma arttikca hem uzak hem de yakin gérmeler
hastanin sosyal yasantisini rahatsiz edecek sekilde azalir. Saydamligini; lens fibrillerinin
kaybi, kesif fibril olusumu, fibréz metaplazi, epitelyal kesafet, pigment ve hiicre dist
madde birikmesi gibi nedenlerle kaybeden lenste tamir ve yenilenme sinirlidir (10).

Kataraktin cerrahi diginda herhangi bir tedavi sekli yoktur.Cerrahi tedavi

saydamligini yitirmis dogal lensin alinarak yerine suni bir lensin konulmasi ile yapilir.



Katarakt cerrahisi, en giivenli ve en etkili ameliyatlardan bir tanesidir ve tiim
diinyada sikca uygulanmaktadir. Katarakt ameliyati olan 100 kisiden 901 ameliyat
sonrasinda ameliyat 6ncesine gore belirgin oranda daha iyi bir gérmeye kavusur.

Katarakt cerrahisinde klasik olarak iki temel teknik vardir. Bunlar, lensin biitiin
olarak digindaki koruyucu kapsiilii ile birlikte alindigi intrakapsiiler yontem ve saydam
olan lens kapsiiliiniin alinmadig1 ekstrakapsiiler yontemdir. Giiniimiizde ¢ok 6zel durumlar
hari¢ intrakapsiiler katarakt cerrahisi yapilmamaktadir, ¢ilinkii bu cerrahi sonrasi goz
icerisine mercek konulmasi, gerekli destegi olusturacak kapsiiliin alinmasi nedeni ile daha
zordur (11).

Katarakt cerrahisi ¢coguklarda genel anestezi altinda yetiskinlerde ise lokal anestezi
altinda yapilabilmektedir. Birgok g6z cerrahi lokal anesteziyi genel anesteziye tercih
etmektedirler. Bunun nedenide erken rehabilitasyon ve genel anestezinin per ve post

operatif komplikasyonlarindan kagimaktir (12).

2.1. Katarakt Cerrahisinde Lokal Anestezi

Kohler kokaini bir lokal anestezik olarak kesfetmesinden itibaren goz operasyonlari
siklikla lokal anestezi altinda yapilmaktadir (13). Katarakti bulunan ileri yas grubundaki
hastalarda gecirilmis miyokard enfarktiisii Oykiisii ve koroner arter hastali§i insidansi
yiiksektir. Bunun yani sira respiratuvar sistem hastaliklari, diabetes mellitus, hipertansiyon
ve kardiak aritmilere de sik rastlanmaktadir. Bu gruptaki hastalar, genel anestezi altinda
opere edilecek olursa komplikasyon siklig1 lokal anesteziye gore daha yiiksek olabilir. Bu
nedenle hastalarin preoperatif, peroperatif ve postoperatif siki takip ve tedaviye

gereksinimleri vardir(14).

2.1.1. Lokal Anestezikler ve Katarakt Cerrahisinde Kullanilan Lokal Anestezik
Ajanlar

Lokal anestezikler; uygun konsantrasyonlarda sinir liflerindeki impuls iletimini
reversibl olarak bloke eden ilaglardir. Sadece sinir liflerinde degil, néronun somasinda ve
biitlin eksitabl hiicrelerde (¢izgili kas, myokard, diiz kas v.b) depolarizasyonu ve

depolarizasyon dalgasinin yayilmasini reversibl bir sekilde bozarlar.



Lokal anestezikler’in blok yapan diger ajanlardan temel farki blokajin reversibl
olmas1 ve sinir lifi veya hiicresinde hi¢ bir hasar olusturmamasidir. Lokal anestezikler’in
primer etkileri periferik sinirde eksitasyon ve iletim mekanizmasini inhibe etmektir

Bir lokal anestezik molekiilii 3 ana yapidan olusur.

1. Ansatiire aromatik lipofilik grup: Molekiile lipofilik karakter verir.

2. Ara zincir: Ester -CO- veya amid -CNH- bagi igerir. LA’ler bu kimyasal
yapilaria gore ester veya amid bilesikler olarak siniflandirilir.

3. Tersiyer veya sekonder aminden olusan hidrofilik grup: Amin grubu hidrofilik
Ozellik gosteren zayif bir bazdir (proton alicisidir), fizyolojik pH'da kismen
yuklenerek (proton alarak) yiiklii grubu (iyonize sekli) olusturur (Hidrofilik grup
herhangi bir asitle birlesip tuzlar1 olusturur, bu tuz rolatif olarak kuvvetli bir asit
soliisyondur, hem su hem de serumda erir tamamen iyonize olur).

Lokal anestezikler i¢inde prilokain sekonder amin igerir digerleri tersiyer amin igerir.

Lokal anestezikler lipofilik aromatik grup ve hidrofilik amin grubundan dolay1 degisik
derecelerde su veya lipid eriyebilirligine sahiptir (15).

Lokal Anesteziklerin Kimyasal Yapilarina Gore Siniflandiriimasi

e Ester grubu (Benzoik asit esterleri): Kokain, Prokain, Klorprokain, Tetrakain,
Benzokain

e Amid grubu: Lidokain, Mepivakain (Carbocaine), Prilokain (Citanest),
Bupivakain (Marcaine), Etidokain (Duranest), Dibukain, Ropivakain,
Levobupivakain (Chirocaine).

o Alkoller: Etil alkol, Aromatik alkoller

e Digerleri: Komleks sentetik bilesikler; Holocaine, Quinoline deriveleri; Eucupin.

Amid Grubu Lokal Anestezikler

Karaciger mikrozomal enzimleri tarafindan hidrolize edilir.

Metabolizma hizlart: Prilokain > Etidokain > Lidokain > Mepivakain > Bupivakain
seklinde siralanabilir. Amid grubu lokal anestezikler’in metabolizmasi klinikte iki durunda
Onemlidir;

1. Prilokain metabolizmasi o-toluidine olusumuna neden olur, bu da Hb'ni ferrik

sekle (Hb+3) okside ederek methemoglobinemi olusturur.



2. Karaciger hastaligi olanlarda amid grubu lokal anestezikler’in metabolizmasi

azalir ve kan seviyeleri rolatif olarak yiikselir, bu nedenle karaciger hastalarinda

sistemik toksik etki ihtimali artar

Ester Grubu Lokal Anestezikler

Plazma kolinesteraz1 tarafindan hidrolize edilerek suda eriyebilir aminoalkollere

veya karboksilik asite doniistiiriiliir. Bu metabolitler farmakolojik olarak inaktiftir.

Metabolizma hizlari; su sekilde siralanabilir; Klorprokain > Prokain > tetrakain. Atipik

plazma kolinesterazi olan homozigot hastalar ester grubu ajanlar1 ¢ok yavas metabolize

ederler. Kan seviyesi kolaylikla yiikselen bu hastalarda sistemik toksik reaksiyon ihtimali

yiiksektir (16).

Tablo 1. Ester ve Amid Grubu Lokal Anestezikler Arasindaki Farklar

ESTER GRUBU AMID GRUBU
METABOLIZMA Plazma kolinesterazi Karacigerde yavastir.
tarafindan hizhidir.
SISTEMIK TOKSIK ETKi  Daha azdur. Daha fazladir.
ALERJIK REAKSIYON Daha fazladir. Nadirdir.
STABILITE Stabil degildirler 151k, 151 Cok stabil ajanlardir.
vb.etkilenirler
ETKI BASLANGICI Yavastir. Hizlidir (orta-¢ok hizl)
pKa pH (7.4)’ den yiiksektir. pH (7.4)’ den diistiktiir.

Kokain 1884’te Knapp tarafindan retrobulber anestezide kullanilan ilk lokal

anesteziktir. Etidokain, mepivakain, lidokain, bupivakain ve son yillarda klinik kullanima

giren ropivakain gibi ajanlar tek basma ya da kombinasyonlar seklinde, katarakt

cerrahisinde, lokal anestezide kullanilmaktadir (17).

Tablo 2. Katarakt Cerrahisinde Kullanilan Lokal Anestezik Ajanlarin

Ozellikleri
Ajan Etki Siiresi  Konsantrasyon Mal;)s(l:;lum Etki Ba(stl;?:;l Siresi
Prokain 30-45 dak 1-4 % 500 mg 6-8
Mepivakain ~ 90-120 dak 1-2 % 400 mg 3-5
Lidokain 30-60 dak 1-2 % 400 mg 4-6
Prilokain 60-90 dak 1-2% 600 mg 3-5
Bupivakain 4-12 saat 0.25-0.75 % 175 mg 3-5
Etidokain 4-6 saat 0.5-1 % 300 mg 3-5




2.1.2. Goziin Anatomisi ve Fizyolojisi

Orbital bosluklar, goz kiiresini, ilgili kaslari, sinirleri ve bag dokusunu iceren,
kafatas1 kemiklerinden olusan ve kafatasinin st 1/3 kisminda yer alan iki adet kavitedir.

Orbital kavite, sap1 arkaya dogru bakan bir armut seklindedir, medial duvar1 sagital
diizleme paralleldir, lateral duvan ise sagital diizlem ile yaklasik 45 derece ag1 yapar.
Orbita icerisinde kaslar, goz kiiresi, damarlar ve sinirler disindaki bosluklar, tizeri bag
dokusu ile sarili yag dokusu tarafindan doldurulur. Orbita’nin hacmi yaklasik 30 cm3’tiir
ve toplam olarak 7 adet kemikten olusur; bunlar maksilla, frontal, zigomatik, palatin,
sfenoid, etmoid ve lakrimal kemiklerdir.

Supraorbital kenar; frontal kemik tarafindan olusturulur,medial 1/3'lik kisimda
supraorbital damar ve sinirin gectigi supraorbital ¢entik bulunur. Infraorbital kenar,
lateralde zigomatik kemik, medialde ise maksiller kemik tarafindan olusturulur.

Lateral kenar; altta zigomatik kemigin frontal prosesi ve iistte frontal kemigin
zigomatik prosesi tarafindan olusturulur.

Medial kenar; yukaridan frontal kemigin maksiller prosesi, alttan maksiller kemigin
frontal prosesi lizerindeki lakrimal ¢ikint1 tarafindan olusturulur.

Orbital kavitenin i¢ duvarlar periosteum ile ortiiliidiir.

Tavan: Frontal kemigin orbital plagi ve posteriorda sfenoid kemigin kiiciik kanadi
tarafindan olusur. Anterolateral yerlesimli bir fossa igerisinde lakrimal bezin orbital kismi1
yer alir. Supraorbital ¢entik medialinde, orbital kenardan 4 mm kadar ,geride superior oblik
kasinin makarasi olan troklea i¢in bir fossa bulunur.

Taban: Maksiller kemigin orbital plagi, zigoma ve palatin kemikler olusturur.
Anteriorda lateral duvarla birlesiktir, posteriorda ise infraorbital fissiir vardir. Bu fissiir 6ne
dogru geldikce bir kanala déniisiir ve yiize infraorbital foramen olarak acilir. Inferior
oftalmik venden kaynaklanan damarlar bu fissiir ile pterjoid vendz pleksus ile birlesir, yine
trigeminal sinirin maksiler dali bu fissiirden gegerek infraorbital foramenden yiize ¢ikar.

Lateral duvar: En giicli duvardir, 6n 1/3'lik kisim zigoma arka 2/3'lik kisim
sfenoid kemigin biiyiik kanadi tarafindan olusur. Onde lateral duvar ve tavan birlesiktir
ancak arkada superior orbital fissiir ile ayrilirlar.

i¢ duvar: Onden arkaya dogru; maksillanin frontal prosesi, lakrimal kemik, etmoidin
orbital plagi ve sfenoid kemik tarafindan olusturulur. Etmoid kemik, medial duvarin en

bliyiik kismini olusturur ve etmoid siniisleri orbital bosluktan ayirir. Etmoid kemik yer yer



0.2-0.4 mm kalinhigindadir. On tarafta, lakrimal kese fossas1 vardir. Lakrimal fossa, arkada
lakrimal kemik, 6nde ise maksiller kemigin frontal prosesi taratindan olusturulur.

Optik kanal: Sfenoidin kiicliik kanadi igerisindedir, 4-10 mm uzunlugundadir,
igerisinden optik sinir, ve oftalmik arter gecer.

Superior orbital fissiir: Dort rektus kasi i¢in insersiyo gorevi goren tendindz
halkay1 igerir. Lateraldan mediale dogru igerisinden, lakrimal, frontal, troklear sinirler,
tendindz halkanin icerisinden okulomotor sinirin alt ve tist kisimlari, nazosilier, abdusens
sinirleri gecer. Ustten siiperior oftalmik ven geger.

Inferior orbital fissiir: Maksiller kemik ve sfenoidin biiyiik kanad1 arasinda yer alir.
Normalde Miiller kas1 ve periorbita dokusu ile kapalidir, maksiller sinir igerisinden geger
ve orbita igerisinde infraorbital sinir olarak adlandirilir. Zigomatik sinir, pterigopalatin

ganglion dallar1 ve inferior oftalmik ven gecer (18).

2.1.3. Orbitanin ve G6z Kapaklarin Motor ve Duyusal Innervasyonu

Go6z kapaklarinin motor sinirleri, fasial(VII)sinirin,temporal ve zigomatik dallarindan
koken alir. Orbitada yer alan ekstraokiiler kaslar okulomotor (III), troklear (IV) ve
abdusens (VI) sinirleri ile innerve olur. Okulomotor sinir, orta beyinden koken alir,
kaverndz siniisiin lateralinden gegtikten sonra intrakoanal alana girmeden Once superior ve
inferior olmak iizere iki dala boliiniir. Ust dal superior rektus ve levatdr kasini innerve
eder. Inferior dal ise inferior rektus , medial rektus ve inferior oblik kaslarini innerve eder.
Inferior dal icerisinde Edingher-Westphal niikleusundan koken alan parasempatik lifler
vardir, bunlar silier ganglionda sinaps yaptiktan sonra kisa silier sinirler olarak goz
kiiresine girer ve silier cisme ve pupillaya giderler. Hasarlandiklarinda akomodasyon ve
miyozis bozulur.

Goz kapaklarmin duyusal sinirleri trigeminal sinirin(V), oftalmik ve maksiler
dallarindan koken alirlar. Ust géz kapagini, oftalmik daldan koken alan, supratroklear sinir,
supraorbital sinir ve lakrimal sinir innerve eder. infratrokklear sinir, hem alt hem de iist
g0z kapagi i¢ kismindan uyari alir. Maksiler sinirin zigomatikotemporal dali, sakak ve tist
g6z kapaginin lateral kismindan uyar: alir. Optik sinir aslinda periferik bir sinir degildir,
daha dogru bir tanimla santral sinir sisteminin bir pargasi, bir uzantisidir. Optik sinirin
orbital kismi goz kiiresinin hareketlerine uymak i¢in “S” seklinde kivrimlidir ve yaklagik 3

cm uzunlugundadir. Orbital apekste, oftalmik arter ve superior oftalmik ven optik sinir ile



yakin komsuluk icerisindedir. Oftalmik arter, géz kiiresine yaklasik 1 cm uzaklikta iken
optik sinirin dura kilifin1 deler ve optik sinirin igerisine girer bundan sonra artik, santral
retinal arter olarak adlandirilir.

Orbitanin duyusal innervasyonu, trigeminal sinir (V) tarafindan saglanir.

Oftalmik daldan koken alan lakrimal dal lakrimal bez ve g¢evresini innerve eder.
Oftalmik sinirden kaynaklanan, frontal dal, supraorbital ve supratroklear dallar1 verir.
Superior orbital fisslirden orbitaya giren oftalmik sinirin bir dali olan, nazosilier sinir,
nazosilier ganglionda sinaps yapmadan gegerek kisa posterior silier sinirleri ve daha sonra
uzun posterior silier sinirleri verir. Daha sonra ilerleyerek posterior ve anterior etmoidal

sinirleri verir ve orbitay1 infraorbital sinir olarak terk eder (18).

2.1.4. Oftalmolojide Rejyonel Anestezi Tipleri

1800’11 yillarin sonlarina kadar anestezi uygulanmadan yapilan katarak ameliyatlari,
1884’ te Herman Knapp’ 1n bir olguda %4’ liik kokaini retrobulbar olarak uygulamasiyla
baslayan lokal anestezi teknikleri, 1945°te Walter Atkinson’ un tarifi ile modern uygulama
da gelismeye baslamis, zaman i¢inde diger yontemlerinde uygulama alania girmesi ile
simdiki halini almigtir (10,17)

Katarakt cerrahisinde iyi bir lokal anestezinin objektif kriterleri agrisiz bir cerrahi
islem saglamali, konjuktiva ve glob anestezisi saglamali, orbikularis okuli ve globun tam
hareketsizligini saglamali, orbita ve glob igerisinde basing artisina yol agmamali ve lokal
veya sistemik komplikasyonlara neden olmalidir. Giiniimiizde siklikla kullanilan lokal
anestezi teknikleri ise sunlardir:

a) Retrobulbar Blok: Retrobulber teknigin en onemli avantaji hizli analjezi ve
akinezi olusturmasidir. Tek doz 3-4 ml lokal anestezik madde ckstraokiiler kas koniisii
icine verilmektedir.

b) Peribulbar Blok: Tek doz 7-8 ml lokal anestezik madde lateral duvarla orbita
tabani arasina ve inter miiskiiler septumun digina, inferior ve lateral kasin yakinina yavasca
verilmek suretiyle uygulanan bir tekniktir.

¢) Fasial Sinir ve Kapak Blogu

d) Subtenon Anestezi

¢) Subkonjuktival Anestezi

f) Topikal Anestezi (10,17)
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2.2. Katarakt Cerrahisinde Sedasyon

Sedasyon, hasta rahatsizligin1 azaltmak icin santral sinir sistemi ve reflekslerini
baskilamada farmakolojik ve nonfarmakolojik yollarin kullanimini igerir. Farmakolojik
ajanlarla elde edilen sedasyon iki farkli diizeyde olabilir.

Bilingli sedasyon: tiim koruyucu reflekslerin siirdiigii, hastanin kendi hava yolu
acikligini koruyabildi gi, fizik uyar1 ve sozlii komutlar ile istenilen yanit1 verdigi medikal
olarak deprese edilmis biling halidir. American Society of Anesthesiologists’e (ASA) gore
"sedasyon ve analjezi" (bilin¢li sedasyon) terimi; yeterli kardiyopulmoner fonksiyonu
devam ettirirken, komut ve taktil uyarilara amacina uygun cevap vermesine izin veren ve
hastanin rahatsizlik verici prosediirleri tolere etmesine olanak saglayan durumu tanimlar.

Derin Sedasyon: Hastanin sdzel uyaranlara uygun yanit veremedigi, kooperasyon
kurulamadigi durumu ifade eder. Koruyucu refleksler kaybolabilir ve vital bulgular
labildir. Solunum destegi gerekebilir. Derin sedasyondan genel anesteziye gecis olabilir.
Bir devamlilik s6z konusudur. Genel anestezi ameliyathane ortami disinda istenmeyen bir
durumdur. Dolayisiyla, sistemik sedasyon ve analjezi uygulanirken kurallara uymak
gerekir (19)

Genel anestezi de ise fiziksel ve sozlii uyaranlara yanit alinamayan, havayolu destegi
gerektiren, koruyucu reflekslerin kismen veya tamamen kayboldugu bir suursuzluk hali s6z
konusudur (20).

Sedasyon uygulamasindaki amaglar su sekilde siralanabilir;

anksiyete, korku ve endiseyi gidermek

e agr1 veren ya da hasta i¢in korkutucu olan girisimlerde istenmeyen psikolojik
cevaplari en aza indirmek

e istenmeyen motor davranigi kontrol etmek

e amnezi olusturmak

e hastanin hareket kontroliinii saglamak

¢ istenildiginde hasta ile koopere olabilmek

e otonom sinir sisteminin aktivasyonuna bagli hemodinamik degisiklikleri
minimalize etmek (21).

Birgok mindr cerrahi miidahalede rejyonel veya lokal anestezi, genel anesteziden

daha uygundur. Her ne kadar rejyonel yada lokal anestezi, hastanin prosediir sirasinda agri
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duymasini Onleyebilse de, bilingli sedasyon anksiyeteyi azaltmak ve amnezi olusturmak
suretiyle hastanin daha rahat olmasini saglayabilir ve boylece miidahale i¢in gerekli sartlari
daha olumlu hale getirebilir. Baz1 prosediirler i¢in temel teskil eden, hastanin hekim veya
cerrah ile isbirligi i¢ginde olmasint miimkiin kilmakla da, genel anesteziye gore bir avantaj
daha saglar.

Lokal anestezi altinda uygulanacak olan katarakt cerrahilerinde, bilingli sedasyon
pratikte siklikla kullanilan bir yontemdir. Burada uygulanan sedasyonun amaclari;

e hastanin anksiyetesinin giderilmesi,

e olusturulan blok disinda analjezi saglanmasi,

e gerekiyorsa blok oncesinde uygulanarak hastanin blok islemine toleransinin

e saglanmasi,

¢ hastanin cerrahi isleme toleransinin saglanmasi,

¢ hastanin operasyon masasi ve/veya bazen beklenmedik sekilde uzayan

e operasyona bagli huzursuzlugunun giderilmesi,

e cerrahi ekibe rahat ¢alisma ortaminin saglanmasidir (10).

2.2.1. Sedasyon Sirasinda Hastanin izlemi ve Monitorizasyon

Sedasyondan Once, sedasyon sirasinda ve sonrasinda hastanin gozlenmesi hayati
Oonem tagimaktadir. Hastayr sedatize etmeden Once tiim monitdrizasyon ekipmaninin
bulunup bulunmadig1 ve ¢alismasi kontrol edilmelidir. Sedasyon uygulanan tiim hastalarda
dikkatli bir takip ,temel teskil eder.

Hastalar sedasyon baslangicindan taburcu olma kriterleri gergeklesinceye kadar
stirekli olarak izlenmelidir. Bazal vital bulgular, oksijen saturasyon diizeyi, kalp atim1 ve
ritmi, sedasyon seviyesi sedasyondan Once mutlaka tespit edilerek kaydedilmelidir.
Hastalarin islemler sirasinda 5'er dk’lik araliklarla, derlenme fazinda 5-15 dk’lik araliklarla
ve bu fazlarda 6nemli bir olay oldugunda derhal dl¢iimleri yapilmalidir(22).

e Monitorizasyon

a. Bilin¢ diizeyinin monitorizasyonu: Monitorizasyonda amag; uygun analjezi ve

sedasyonu saglamak ve komplikasyonlar1 tespit etmektir. Hasta ile anestezist

arasinda iletisim mutlaka bulunmalidir. Bu interaktif monitorizasyon sayesinde
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ortaya cikabilecek yan etkiler ¢ok erken tespit edilebilir ve komplikasyon riski

¢ok aza indirilebilir.

. Pulmoner ventilasyon monitorizasyonu: Sistemik sedasyon ve analjezi

amaciyla kullanilan ajanlarin tamamina yakininin solunum depresyonu yapici
etkileri vardir. Solunum fonksiyonlar1 direkt gdzlem ve/veya oskiiltasyon ile
degerlendirilir. Sedasyon ve analjezi verilecek tiim hastalarda pulse oksimetre
izlemi gereklidir.

Hemodinamik monitorizasyon: EKG monitorizasyonu yash hastalarda, bilinen
ya da siipheli koroner arter hastaligi olanlarda veya ritim bozuklugu beklenen
hastalarda mutlaka gereklidir. Sedasyon uygulamasi siiresince ve islemden sonra

seri kan basinci 6l¢iimleri yapilmalidir.

e Damaryolu Acilmasi

Oksijen Destegi: Prosediir boyunca siirekli olarak uygulanan oksijen desteginin

hipoksemi epizotlarini ortadan kaldirdigi veya dnledigi gosterilmistir (20).

e Monitorize edilmis olan parametrelerin kayit edilmesi

2.2.2. Sedasyon Diizeyinin Takip Edilmesi

Sedasyon uygulamas: sirasinda gelisebilecek risklerin dnlenebilmesi igin sedasyon

seviyesinin takip edilmesi gerekir. Bu nedenle gelistirilmis bir¢ok puanlama sistemi vardir.

Sedasyon degerlendirmesi i¢in kullanilan sistemlerin dogru, hizli ve kolay

kullanilabilir, kolay kaydedilir ve hasta i¢in rahatsizlik verici olmamasi gereklidir.

Lokal anestezi altinda, sedasyon yapilarak katarakt cerrahisi gegirecek hastalarda

sedasyon degerlendirmesi i¢in siklikla 5 Puanli Sedasyon Skalasi (Tablo 3)
kullanilmaktadir(23).

Tablo 3. 5 Puanh Sedasyon Skalasi

Skor Sedasyon Diizeyi
1 Tamamen uyanik ve oriyente
2 Uyanik ama uykuya meyilli
3 Uyuyor, fakat sesli uyaranla kolayca uyandirilabiliyor
4 Uyuyor, fiziksel uyaranla uyandirilabiliyor
5 Uyuyor, sesli ve fiziksel uyaranla uyandirilamiyor
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Siklikla kullanilan diger sedasyon skalalari ise Ramsay Sedasyon Skalasi ve

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

Tablo 4. Ramsay Sedasyon Skalasi

Skor Sedasyon Diizeyi

Huzursuz, ajite hasta

Koopere, oriente, sakin hasta

Sadece emirlere uyan hasta

Uyuyan, glabellaya vurma ve yiiksek sese hemen yanit veren hasta
Uyuyan, glabellaya vurma ve yliksek sese yavas yanit veren hasta
Bu, uyarilara yanit alinamayan hasta

AN DN B W=

Tablo 5. OAA/S Skalas1

Skor Sedasyon Diizeyi

5 Normal ses tonu ile sorulan sorulara hemen cevap (uyanik)
Normal ses tonu ile sorulan sorulara letarjik cevap (uykuya meyil)
Yalnizca yiiksek ses ile ve/veya tekrarlayan sorulara cevap
Yalnizca hafif sarsma veya diirtmeye cevap
Hafif sarsma veya diirtme ile cevap yok

— N W A

2.2.3. Sedasyonda Kullanilan Ilacglar

Sedasyon, hastalarin ozelliklerine, cerrahinin tiiriine, cerrah ve anesteziyologun
deneyimlerine gore secilmelidir.

Kullanilan ajanlar; inhalasyon ajanlar1 ve intravendz ajanlar olarak ayrilir. Halotan,
isofluran, sevofluran, azot protoksit gibi volatil anestezikler ve gazlar olabilecegi gibi,
ketamin, opioidler, barbituratlar, etomidat, benzodiazepinler, alfa reseptér agonistleri ve
propofol gibi oral, rektal, intramuskuler ve intravendz kullanilabilen ajanlar olabilir.

Inhalasyon ajanlarinin sedasyon igin kullamimi sinirhdir. Ortama gaz kacagim
onlemek ve yeterli ilag alinimini saglamak icin siki yiiz maskeleri gerekir ki bunu
hastalarin tolerasyonu genellikle zor olmaktadir.

Sedasyonun intravendz tekniklerle uygulanmasi yaygindir. Intravenéz ydntemde
sedasyon olusturmak kolaydir, ortam havasmi kirletmez, uygun sekilde kullanilirsa
sedasyon diizeyinin kontrolii ve hava yolunun devamlilig1 miimkiin olur (24).

Intravendz uygulama bolus enjeksiyon veya devamli infiizyon seklinde yapilabilir.



14

Bolus uygulamada baslica dezavantaj, yeterli sedasyon saglanamamasi ile asiri
sedasyonun olusabildigi u¢ noktalar arasinda dolasan bir sedasyon diizeyinin karsimiza
¢ikabilmesidir.

Optimum doz ve zamanlamanin saglanmasi, doz ayarlamalarinin biiyiik bir 6zenle
yapilmasini gerektirir. Intravendz siirekli infiizyon bolus uygulamaya gore daha fazla ilag
kullanimin1 gerektirse de sedasyon diizeyinin istenilen seviyeye getirilmesinin daha kolay
oldugu, daha az yan etki olusturdugu ve derlenmenin daha hizli oldugu gdsterilmistir.

Ancak, yine de asir1 sedasyon riski ve tolerans gelisme olasilig1 dikkate alinmalidir(24,25).

2.3. Midazolam

Fryer ve Walser tarafindan sentezlenmistir. Farmakolojik etkileri diazepama
benzeyen fakat etki siiresi daha kisa ve spesifik ¢oziicli gerektirmeyen, suda ¢dziinen bir
benzodiazepindir(26).Diger ilaglarin asit tuzlar1 ile aym enjektérde karistirilabilir.
Diazepamdan bir diger farkliligt vendz irritasyon, agri ve trombofilebit yapmamasidir.
Molekiil agirlig: 362 dir.

Midazolam anksiyolitik, hipnotik, antikonviilsan, kas gevsetici ve anterograd
amnezik etkileri olan bir benzodiazepindir. Tiyopentalden daha yavas, diazepamdan daha
hizli ve kisa etkili olup amnezik etkisi daha fazladir(27).

Benzodiazepinler, inhibitdr bir nérotransmitter olan gama amino biitirik asitin
(GABA) etkilerini potansiyelize ederler. GABA birikimi ve benzodiazepin reseptorlerinin

tutulmasi ile etkilerini olustururlar.

Midazolanm

Sekil 1. Midazolamin Kimyasal Formiilii
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2.3.1. Farmakoloji

Midazolam biiyiik oranda plazma proteinlerine baglanir. Plazma protein miktarindaki
kiigiik bir degisiklik, midazolamin plazmadaki serbest kismindaki biiyiik etkilere yol
acabilir. Kan-beyin bariyerini hizli bir sekilde gecer; genel anestezik etkisi intravendz
enjeksiyondan sonra hemen (30-100 saniye) baglar. Oral verildiginde mide- barsak
kanalindan ¢abuk absorbe edilir, karacigerde % 50 ilk gecis eliminasyonuna ugrar (28).
Hidroksillenmek suretiyle metabolize edilir, hidroksimetil metaboliti etkin bir tiirevdir.
Midazolamin ekstrahepatik metabolizmasi da vardir ve bu metabolitlerin 6nemsiz uyutucu
ozelligi vardir (29). Tiopental gibi, redistribiisyona ugrar. Eliminasyon yarilanma 6mrii
kisadir (1-4 saat) ve bireyler arasinda nispeten fazla degisiklik gosterir. Yaslilar

midazolama daha hassastirlar.

2.3.2. Metabolizmasi

Hizla elimine olur ve metabolitleri aktif degildir. Sadece % 0,5’1 degismeden idrarla
atilirken geri kalan1 tamamen karacigerde metabolize olur. Biiyilik oranda (% 94) albiimine
baglanarak tasinir. Metabolitleri de idrarla atilir. Ana metaboliti alfa hidroksi
midazolamdir. Aslinda bu metabolit aktiftir, ancak karacigerde hizla konjlige edildiginden

bunun klinik olarak bir 6nemi yoktur (30,31).

2.3.3. Farmakokinetik Ozellikleri

Midazolamin intramuskiiler kullaniminda emilimi hizlidir. Maksimum plazma
konsantrasyonuna 30 dk.’da ulasilir. Biyoyararlanim1 % 90’dir. Eliminasyon yari dmri
1,5-2,5 saattir. Plazma klirensi 300-400 ml/dk diizeyindedir. Karacigerde glukronik asit ile
konjiige edilerek elimine edilir. Yenidoganlarda karaciger matiirasyonu tam olmadigindan
eliminasyon yar1 6mrii uzundur (3-12 saat). Ancak ¢ocuklarda yiiksek klirense bagli olarak
eliminasyon yar1 dmrii eriskinlerden daha kisadir. Ayrica eliminasyon yar1 émrii 60 yas
tizerindeki hastalarda, uzun siireli infiizyon yapilan yogun bakim hastalarinda, kardiyak

renal ve hepatik yetmezlik durumlarinda da uzar (30,31).
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2.3.4. Etki Mekanizmasi

Santral sinir sisteminde spesifik benzodiazepin reseptorlerine baglanarak etki eder.
Bu reseptorler GABA reseptorlerine ¢ok yakindir. Santral sinir sisteminde iki tip
benzodiazepin reseptorii tantmlanmistir.

e Tip I reseptorler postsinaptiktir ve serebellumda bulunur

o Tip II reseptorler ise presinaptiktir ve kortekste bulunur.

Direkt GABA mimetik etki gostermez ancak, GABA'nin kendi reseptorlerine
afinitesini artirir. Barbitiiratlardan farkli olarak GABA'nin depolarizan etkisi ile agilan CI

iyon kanallariin sayisini artirir fakat siireyi etkilemez (32).

2.3.5. Santral Sinir Sistemine EtKileri

Midazolamin etkileri kalitatif olarak diger benzodiazepinlerinki ile aynidir.
Benzodiazepin reseptorlerine baglanarak etkilerini gosterir. EEG’de beyin sap1 ve retikiiler
sistem aktivitesini bloke eder. Intravendz verildiginde antegrat amnezi saglar, fakat bu etki
kisa stirer. Doza bagli olarak hafif sedasyondan tam genel anesteziye kadar genis bir etki
alan1 mevcuttur.

Midazolamin anksiyete azaltabilirligi ¢esitli ¢ift kor plasebo kontrollii ¢calismalarda
gosterilmistir (33,34). Boyle bir ¢alismada 1 mg, 2 mg, 3 mg im. midazolamin anksiyolitik
etkisi elektif ameliyat olacak 100 yash hastada plaseboyla kiyaslanmistir(34). Anksiyete
hastalarda visual analog skala ile Olglilmiis; tiim {i¢ doz midazolamda yaklasik ayni

derecede azaltirken, plasebo alanlarda hi¢ degisiklik olmamaistir (34).

2.3.6. Solunum Sistemine Etkileri

Saglikli bir kiside midazolam i.v 0,075mg/kg dozda karbondioksit cevap egrisinde
gecici ve Onemli olmayan depresyona sebep olur. Fakat diger santral sinir sistemi
depresanlari ile beraber kullanildiginda ciddi respiratuar depresyona yol agabilir. Kronik
obstriiktif akciger hastalig1 olan hastalarda midazolamin respiratuar depresan etkisi daha

fazla olabilir.
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2.3.7. Kardiyovaskiiler Sistem Etkileri

Midazolam genellikle kardiyovaskiiler sisteme diger anestezik ajanlardan daha az
depresandirlar. 0,15 mg/kg i.v. midazolam, enjeksiyondan sonraki ilk dakikalar icinde,
sistemik sistolik ve diastolik arteryel kan basincini hafif¢e diislirmiistiir. Arteryel kan
basinci, bundan sonra en az 20 dak. siireyle sabit kalmigtir. Kalp hizi, enjeksiyondan bir
dakika sonra 13 atim/dk. kadar artmis ve normale dénmeden 6nce, 5 dk. bu hizda kalmistir.
Bu, sistemik arteryel basingta benzodiazepin ile olusturulan miitevazi diisiise, baroreseptor
araciligiyla verilen cevabi gostermektedir. Kan basincinda ve periferik vaskiiler rezistansta

hafif diismeye sebep olur, kardiyak debide biraz degisme gozlenir (35).

2.3.8. Endikasyonlar

Midazolam tiopental gibi genel anestezinin baslangicinda iv yoldan indiiksiyon
yapmak i¢in kullanilabilir. Ayrica kardioversiyon, endoskopi ve benzer girisimlerde
intravendz sedatif olarak kullanilir. Analjezi yapmaz. Oral yoldan verildiginde g¢abuk
baslayan ve kisa siiren hipnotik etki olusturur. Anestezi uygulamalarinda midazolam biiyiik
oranda diazepamin yerini almstir. intramuskiiler olarak etkili bir premedikasyon ilacidir,
fakat ¢ogunlukla kiiciik girisimlerde sedasyon saglamak maksadiyla kullanilir. Yar1 dmrii
kisa, plazma eliminasyonu hizli oldugu i¢in yogun bakim {initelerinde sedasyon amagli
olarak infiizyon seklinde kullanilabilir.

Midazolam preoperatif medikasyonda en ¢ok kullanilan benzodiazepindir. Sedasyon
ve anksiyoliz saglamasi, etkisinin ¢abuk baslamasi (i.m. enjeksiyondan sonra 7,2 dk),

diazepamdan daha fazla amnestik olmasi premedikasyonda tercih edilmesinin sebepleridir.

2.3.9. Doz

Midazolam her hastada doz secilerek uygulanmasina ragmen, genellikle 20’1
yaslarda 0,07-0,15 mg/kg da efektif sedasyon saglarken, her dekadda yaklasik % 17
azaltilarak verilmelidir.

Midazolam premedikasyonda kullanildiginda intramuskiiler doz 0,05-0,13 mg/kg

olarak uygulanir. Auram ve arkadaglar1 0,075 mg/kg’lik bir doz kullanilarak, midazolamin
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sedatif etkilerinin injeksiyondan sonra 15 dak. icinde goriilebilecegini ve 45 dak.da
maksimal diizeye vardigini tesbit etmislerdir (36).

Intramuskuler injeksiyondan sonraki ilk saat icinde, her ne kadar ulasilan sedasyon
diizeyi intravendz yolla ulasilandan daha diisiikse de, siiresi benzer olmustur. indiiksiyonda
0,3-0,6 mg/kg ile suur kaybi saglanabilir. Baz1 tilkelerde tablet formu da mevcuttur ve gece

sedasyon i¢in kullanilabilir.

2.3.10. Dikkat Edilecek Hususlar

Yasglilar midazolama karsi daha hassastirlar ve etkinin baglamasi yavastir.
Dolayistyla yanilarak doz agilabilir. Ozellikle yogun bakim uygulamalarinda hastanm iyi
takip edilmesi gerekir, beklenenden daha fazla etki ve yan etki goriilebilir. Arastirmalarin
saghikli insanlar ve gOniilliler iizerinde yapildigt hatirdan ¢ikartilmamalidir.
Kardiyovaskiiler, respiratuar ve psikomotor depresyon midazolam kullananlarda dikkate

alinmasi gereken yan etkileridir (37).

2.4. Ketamin

Ketamin 1962 yilinda Stevens ve McCarthy tarafindan sentezi yapilmis, 1965 yilinda
Domino ve Corssen tarafindan klinikte kullanilmis ideal bir iv. anestezik olarak
nitelendirilerek 1970 yilinda klinik kullanim i¢in serbest birakilmistir.

Ketamin, formasyo retikiilaristen gelen duyusal uyarilar1 beyin korteksine génderen
talamus ile duyusal uyarilardan sorumlu limbik korteksin iligkisini keser. Talamokortikal
sistem deprese olurken, limbik sistemin aktivasyonuyla beynin bu iki bolgesi dissosiye
olur. Disssosiyatif anestezi denilen bu durumda hasta gozlerini agabilir, yutkunabilir veya
kas kontraksiyonlari izlenebilir fakat hasta duyusal uyarilar algilayamaz (3,4,5).

Ketaminin analjezik, amnestik, anestezik ve psikomimetik etkilerinin hangi seliiler
ve molekiiler mekanizmalarla olustugu konusunda bilgiler kesin olmamakla birlikte kabul
edilen goriisler sunlardir:

e NMDA kanal reseptorleri {izerine etki ederek analjeziye, amneziye, anesteziye

ve psikomimetik etkilere neden oldugu,

e Opiat reseptorlerine etki ederek analjezi ve psikomimetik etkilere neden oldugu,
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e  Muskarinerjik ve nikotinerjik asetilkolin reseptorlerine etki gostererek analjezi,

anestezi ve muhtemelen psikomimetik etkilere neden oldugu

e Monoamin ndrotransmitterler {izerinden analjezi sempatomimetik ve

bronkodilator etkilere neden oldugu

e  GABA reseptorleri tizerine etkinin sinirli oldugu kabul edilmektedir.

Molekiil agirhigr 274, pKa degeri 7.5 olan suda eriyen beyaz kristaller halinde
bulunur. Soliisyonlarin pH’s1 3.5-5.5 civarindadir. Soliisyonlar1 koruyucu madde olarak
Benzethonium chlorid igerir. Lipitte eriyebilirligi Thiopental’e gore 5-100 kez daha fazla
olup proteinlere baglanabilirligi diisiiktiir (%12). Daha ziyade alfa-1 asit glukoproteine
baglanip iv. enjeksiyon sonu kisa slirede kan beyin kariyerini asip beyinde yogunlasir.
Intravendz 2 mg/kg dozda etkisi 30-60 saniye icinde baslar (suur kaybi). Uyanma siiresi
10-15 dk kadardir. Plazma ketamin konsantrasyonu 10-15 dk sonra 640-1000 ngr/litredir.
Etkisinin kisa siirmesinin nedeni beyin dokusundan hizli bir sekilde kanlanmasi bol olan
diger dokulara dagilmasidir. Ortalama toplam viicut klirensi yaklasik karaciger kan
akimina esittir (1.4 It /dk). Hepatik kan akiminmi1 azaltan halotan gibi ilaglar ketaminin
klirensini azaltirlar (38, 39).

Ketamin yapisal olarak fenisiklidin derivesidir (Sekil 2)’de goriilmektedir.

S, (+) Ketamine hydrochloride R, () Ketaming hydrochlorids

Sekil 2. Ketaminin Kimyasal Formiilii

Ketamin hepatik mikrozomal sitokrom P 450 enzimiyle metabolize olur ve onun
primer metaboliti olan norketamin olusur. Ana bilesigin 1/3-1/5’1 kadar etkindir.
Norketamin metabolitleri suda eriyen hidroksilat ve glukronidat konjugatlar1 olarak

bobrekten atilirlar. Barbitiiratlar ve propofole benzer sekilde ketamin, rolatif olarak kisa
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distriibisyon yar1 Omiir degerlerine sahiptir. Ketamin eliminasyon yar1 6mrii 2-3 saatte
sonuglanan yiiksek hepatik klirens ve genis dagilim oranina sahiptir. Yiiksek hepatik
ekstraksiyon orani, hepatik kan akimindaki degisikliklerin, ketamin eliminasyon oranina

onemli sekilde etki etmesinin saglar (40).

2.4.1. Kardiyovaskiiler Sistem Uzerine Etkileri

Ketamin kardiyovaskiiler sistem {iizerine stimiilan etkisi olan tek iv. anesteziktir.
Arteriyel kan basinc1 (AKB) ve kalp atim hizi1 (KAH) %30 artar bu artig 20-30 dk icinde
normale doner. Pulmoner arter basinci, sag ventrikiil atim isi ve pulmoner damar direnci
artar. Muhtemelen ketamin santral sempatik stimiilasyonu sonucu noradrenalin
salimmmindaki artis sorumludur. Bu etki kismen barbitiiratlar, benzodiazepinler ve
noroleptikler ile azaltilabilir. Ketamin, kokaine benzer bir etki ile katekolaminlerin intra ve
ekstra noral uptake’ini baskilar. Koroner arter hastaligi, kontrolsiiz hipertansiyon, konjestif
kalp yetmezligi, aort anevrizmasi olanlara uygulanmamalidir. Buna karsihik akut
hipovolemik sokta indirekt uyarici etkisinden yararlanilir (38).

Ketaminin, kardiyovaskiiler depresyon yapmamasi veya diger ilaglara gore daha az

yapmasi bu ilaca avantaj saglamaktadir.

2.4.2. Solunum Sistemi Uzerine Etkileri

Ketaminin solunum merkezi ilizerine etkisi minimaldir. 2 mg/kg iv. bolus doz sonrasi
1-3 dk solunum sayisinda bir azalma gozlenir, nadiren doza, enjeksiyon hizina,
premedikasyonda kullanilan ajanlarin etkisi ile apne gelisebilir (41). Anestezi veya analjezi
amaciyla tek bagina kullanilan ketamin arteriyel kan gazi degerlerinde degisiklige neden
olmaz. Prensip olarak arteriyel kandaki CO, degisikliklerine karsi respiratuvar cevap
korunur. Ketaminin adrenalinin antispazmojenik etkisini potansiyalize ettigi bilinmektedir.
Ketaminin indiiklenen bronkospazmda halotan kadar etkili olmaktadir. izole bronsiyal diiz
kas calismalarinda ketaminin Carbacol ve histaminin spazmojenik etkilerini antagonize
ettigi gosterilmistir. Yutma, Oksiiriik, hapsirma, higkirma gibi refleksler ketamin altinda
intakt olmasimna ragmen anestezi altinda aspirasyon miimkiindiir. Entlibasyon

yapilmayacaksa midesi dolu olan hastalarda ketamin kullanilmamalidir. Cocuklarda
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ketamin sonu potansiyel tehlike trakeobronsiyal ve tlikriik sekresyonundaki artistir. Bu iist
solunum yollarinda obstriiksiyona neden olur. Sonugta laringospazm gelisebilir. Mutlaka

atropin veya glikopirolat gibi vagolitik ajanlarla beraber kullanilmalidir (39, 41,42).

2.4.3. Santral Sinir Sistemi Uzerine Etkileri

Ketamin talamokortikal ve limbik sistemin fonksiyonel ve elektrofizyolojik olarak
ayrilmasina neden olur. Hasta normal uyku hali olmaksizin ¢evre ile iligkisini kesmis tipik
kataleptik durumdadir(5). Ketamin sonrasi hizli bir sekilde derin analjezi ve amnezi gelisir.
Analjezi daha ziyade somatik agrilar {izerine etkilidir. Analjezi subanestezik dozlarda da
meydana gelir. 2 mg/kg i.v. doz sonrasi hasta yiiziinde hissizlik tablosu olusur. Yiiksek
yagda erirligi nedeniyle hizli bir sekilde kan beyin bariyerini asar ve 30-60 sn iginde etkisi
gbzlenmeye baglar (41).

G0z bebekleri makul 6l¢tlide biiyiir ve horizontal vertikal nistagmus gozlenir. Kirpik,
kornea ve laryngeal refleksler yerindedir ancak koruyucu oldugu sdylenemez. Genellikle
iist solunum yollar1 ve tiikriik sekresyonunda artis meydana gelir. Cizgili kas tonusunda
artis gozlenir. Anestezi siiresi 10-15 dk kadardir ve kisgiye, zamana, ¢evreye oriyantasyon
20-30 dk i¢inde geri doner. Anestezinin siiresi doza bagimlidir ve ketamin kan diizeyi ile
SSS’ne etkisi arasinda iyi bir korelasyon vardir (41).

Ketamin anestezisi altinda siklikla rahatsiz edici riiyalar, optik haliisinasyonlar
gelisir. Bunlar ketamin enjeksiyonu oncesi iv. veya premedikasyonda benzodiazepinlerin
kullanilmas1 ile azaltilabilir (43). Postoperatif 30-60 dk iginde kaybolurlar. Gorsel ve
duyusal merkezlerin ketamin ile baskilanmasi sonucu yanlis algilama ve stimiilasyonlari
yanlis yorumlanmasi nedeniyle gelisir. Gorlilme sikligi %3-5 oraninda olup etkileyen
faktorler olarak doz, yas, cinsiyet ve psikolojik hassasiyet sayilabilir. Yiiksek doz ve hizli
enjeksiyon en onemli nedenlerdendir. Hastalar postoperatif donemde sakin bir yerde
uyarilmadan bekletilmelidir. Yaslilarda, kii¢iik ¢cocuklarda ve ketamin sonrast uzun siireli
genel anestezi alanlarda daha seyrek goriiliir (38, 39,42).

Ketamin beyin damarlarini dilate ederek beyin kan akimini %60’a kadar arttirarak
kafa i¢i basincinmi artirir. Bu nedenle intrakraniyal yer kaplayan kitlesi olan hastalarda
kullanilmamalidir. Ancak beyin kan akiminin otoregiilasyonu degismemektedir. EEG’de

deta dalgalar1 ve nadiren delta aktivitesi gozlenir. Uyarilmis potansiyeller ketamin ile
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degisir. Serebrovaskiiler CO2 cevabi ketamin anestezisi altinda korunur ve azalmis PaCO2
ketamin sonras1 kafa i¢i basincini artisin1 baskilar. Ketamin etkisi, ayn1 anda diger
benzodiazepinler, inhalasyon anestezikler, noroleptikler gibi ajanlarin kullanildigi

durumlarda uzar (38).

2.4.4. Kas iskelet Sistemi Uzerine Etkileri

Anestezi ylizeyel iken goriilebilecegi gibi yeterli derinlikte de olsa kas tonusu artis,
istemsiz hareketler ve ekstremitelerde tonik hareketler olabilir. Bu belirtiler anestezinin
yetersizligi seklinde degerlendirilerek ilag tekrarlanmasina ve asir1 doz uygulamasina yol
acabilir. Stiksinilkolin, tiibokurarin ve pankuronyum gibi kas gevseticilerin etkilerini

potansiyelize eder. Serum potasyum degerlerini hafifce diisiiriir(3).

2.4.5. immiin Sistem Uzerine Etkileri

Immiin sistemi deprese etmez. Bu etkisi yanikli ve kemoterapi almakta olan direnci

diisiik hastalarda ketaminin tercih edilmesi i¢in bir neden olabilir(3).

2.4.6. Diger Sistemler Uzerine Etkileri

Glomeriiler filtrasyonu ve bobrek kan akimi iizerine direk bir etkisi yoktur.

Karacigere toksik etkisi yoktur. Plazma histamin diizeyini artirir ve hizli enjeksiyon
sonrast eriteme benzer cilt degisikliklerine neden olabilir. Kan sekerini % 12 oraninda
yiikseltmektedir.

Diplopi ve nistagmus, ketamin uygulanimi sonrasi kaydedilmistir. Siklikla
intraokiiler basing Ol¢limiinde hafif yiikselmeye neden olabilir. Subanestezik dozlarda
intraokiiler basinc diisiirdigii yapilan ¢caligmalarda gosterilmis(85).

Analjezik etkileri 0,1-0,5 mg/kg i.v. subanestezik dozlarda asikardir. Diisiik doz (4
mcg/kg/dk) 2 mg/saat morfin inflizyonu ile esdeger postoperatif agri Onleyici etkiye
sahiptir. NMDA reseptor bloke edici etkisi, ketaminin preemptif analjezide ve opioidlere

rezistans kronik agr1 durumlarinda ytiksek diizeyde etkili olmasina sebep olmaktadir.
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2.4.7. Klinik Kullanimi

e Kisa siireli viicut ylizeyi ile ilgili cerrahi miidahaleler (yanik pansumanlari gibi)

e Hipotansif hastalarda i.v. anestezi indiiksiyonunda

e Bronkospastik hava yolu hastaliklarinda

e  Valviiler iskemik kalp hastaliklarinda

e  Agrili blok uygulamalarinda

e Ameliyathane dis1 pediatrik hastalarda (kardiyak kateterizasyon, radyoterapi,
radyolojik incelemelerde)

e Soktaki hastalarda

2.4.8. Doz ve uygulama

Doz aralig1 intravendz uygulama i¢in 1-2 mg/kg, i.m. uygulama i¢in 5-8 mg/kg’dir.
Intravendz uygulama ile etkisi 30-60 saniye i¢inde baslar ve 5-10 dk siirer. Analjezik
etkisi 40 dk, amnezi etkisi 2 saat siirer. Intramiiskiiler uygulama ile 2-6 dakikada anestezi

saglanir ve etkisi 10-30 dk’da sona erer(7).

2.4.9. Kontrendikasyonlari

Iskemik kalp hastaliklar;, siddetli veya kontrol edilmemis hipertansiyon,
intrakraniyal basinci yiiksek olan hastalar, epilepsi, hipertiroidi ve psikiyatrik hastaligi olan
hastalarda kontrendikedir(47). Ust solunum yollarmin duyarlili§im artirdigi i¢in agiz,

farenks veya hava yolu operasyonlar1 i¢in uygun bir ajan degildir.

2.5. Sedasyon ve Goz Ici Basinci

Oftalmik operasyonlar c¢ogu zaman lokal anestezi ve sedasyon ile
gerceklestirilmektedir. Bu uygulamalar siiresince goz i¢i basincindaki degisiklikler
cerrahin ve anesteziyologun ortak sorunu olarak ortaya ¢ikmaktadir. Kullanilan anestezik
madde goz ici basincini arttirtyorsa; bu etki 6zellikle 6n kamaranin agildig1 operasyonlarda
iris, lens, vitreus gibi goz i¢i olusumlarinin insizyon yerinden disar1 ¢ikmasina ve goziin

kaybina kadar varabilen komplikasyonlara yol agabilmektedir. Oftalmik operasyonlarda
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g0z ici basincimi yiikseltmeyen, aksine gereginde diisiiren anestezi teknigi veya ilaglarin
kullanimu tercih edilmelidir (44).

Goz i¢i basinci, goze giren akdz hiimor orani ile gozden ¢ikan akdz oraninin bir
fonksiyonudur. ice akim ile disa akim arasinda normal sartlar altinda bir denge vardir ve
basing sabit kalir. Ice akim, akdz iiretimine bagliyken, disa akim akdz akimma kars1 direng
ve episkleral venin basincina baglidir. Bu nedenle goz i¢i basinci kontrolii

e AkOz hiimér tiretimi (F)

e Akoz hiimor disa akim direnci (C) ve

e Episkleral ven basincinin (Pu) bir fonksiyonudur(45).

Goz ici Basmci= F/C +Pu

Lyndhecker’ in buldugu ortalama istatistiki deger 15 mmHg Schi6tz olup bunun {ist
siirt 25 mmHg Schiétz’ diir.

Normal géz i¢i basincini bir defa 6lgmekle fikir sahibi olunamaz. Ol¢iim hatalarinin
yaninda, g6z kaslarmin kontraksiyonu, yorgunluk ve psikolojik durum sebebiyle saglikli
gozlerde bile bazen goz i¢i basinc1 24 mmHg’ nin iizerinde olabilir.

Normal insanlarda diurnal degisikliklerle beraber, goz ici basinci; yaslanma,
dehidratasyon ve bazi ilaglarin etkisiyle degisiklikler gosterebilir. Kan basincindaki
degisiklikler goz ici basincini belirli bir sekilde etkiler. Bununla beraber, bunlar genellikle
cok oOnemli degildir. G6z kendi tonusunu normal tutacak sekilde gerekli ayarlamay:

yapabilir.

2.5.1. Goz i¢ci Basineim Etkileyen Faktorler

e Yas: GOz i¢i basincinin yas ile artma egiliminde oldugu goriisti yaygindir

e Cinsiyet: Bazi c¢alismalarda kadimnlar icin daha yiiksek oranlar verilirken,
digerlerinde g6z i¢i basincinin yoniinden cinsiyet farki bulamamislardir. Ama
menopozdan sonra, kadinlarda erkeklerden daha yiiksek bulunmustur

e Genetik: Ailesinde glokom Oykiisii olanlar, olmayanlara gore daha yiiksek g6z
i¢i basincina sahip olma egilimindedir. Ayrica aile bireyleri arasinda glokomat6z
hasar1 olan varsa; optik sinir hasarinin baslama; varolan hasarin ise ilerleme

olasilig artar.
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Irk: ABD’de siyah irkta beyazlardan hafif yiiksek oldugu bildirilmistir. Bu
farkliligin kismen 1rka bagl, kismen de genetik oldugu goriiliir. Afrika veya
Asya’da doganlarin ortalama gz ic¢i basinglari, Avrupa veya Amerika’da
doganlara gore daha yiiksek oldugu bulunmustur(46).

» Eksojen Faktorler: Bunlarin mekanik etkileri vardir.
e FEkstraokiiler kaslarin roli
e Intraokiiler diiz kaslarin rolii

» Endojen faktorler

Diensefalik merkezin rolii
Dolasim degisikliklerinin roli
Norovaskiiler etkiler

Glokom



3. MATERYAL VE METOD

Calismamiz Karadeniz Teknik Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesinde, 08.01.2010
tarihli 46 kayit nolu Klinik Ila¢ Arastirmalari ve Yerel Etik Kurulu onayr alinp,
hastalarinda onay1 alindiktan sonra lokal anestezi altinda elektif olarak katarakt cerrahisi

gecirecek olan, rasgele kurayla {i¢c gruba ayrilmis, 60 hasta {izerinde yapildi.

3.1. Hasta Secimi

Lokal anestezi altinda elektif katarakt cerrahisi yapilmasi planlanan hastalar
operasyondan bir giin dnce anesteziyoloji polikliniginde degerlendirildi. 45-75 yaslar
arasinda, ASA I-1II anestezik risk grubuna giren, 60 hastaya, ¢aligma protokolii anlatild1 ve
yazili onaylar1 alindu.

Glokom ve katarakt cerrahisi planlanan, iletisim kurulamayan, kullanilacak ilaglara
kars1 duyarlilig1 ve alerjisi olan, ciddi hastalig1 bulunan, renal ve karaciger yetmezligi olan,
biling bulaniklig1 olan, antidepresan, antipsikotik ila¢ kullananlar, her iki gbzde de cerrahi
planlanan, cerrahi planlanmayan gozde korliigli olan veya goz i¢i basincini degistiren bir
problemi olan, kontrolsiiz hipertansiyon ve kontrolsiiz diabetes mellitus’u olan, obez, ciddi
tagikardi, aritmisi olan ve kafa ici yer kaplayan lezyon, intrakranial basinci yiiksek olan

hastalar ¢alisma dis1 birakildi.

3.2. Calisma Protokolii

Operasyondan dnce herhangi bir premedikasyon uygulanmayan, cerrahiden 4-6 saat
once a¢ birakilan hastalar, operasyon odasina alindiktan sonra sol el dorsal yliziinden veya
sol kol antekiibital bolgeden 20G intravendz kaniil ile damar yolu agilarak izotonik sodyum

kloriir infiizyonu verilmeye baslandi.
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Hastalarin EKG, non invaziv kan basinci, transdermal periferik oksijen satiirasyonu
ve solunum sayis1 monitorize edildi.

Hastalar, hasta bas1 monitorii ile EKG, non invaziv kan basinci, transdermal periferik
oksijen satiirasyonu ve solunum sayisi Ol¢iildii. Sedasyon skorlari ol¢limiinde 5 Puanl
Sedasyon Skorlamasi (1: Tamamen uyanik ve oriente, 2: Uyanik ama uykuya meyilli,
3:Uyuyor ama sesli uyaranla kolayca uyandirilabiliyor, 4: Uyuyor fiziksel uyaranla
uyandirilabiliyor, 5: Uyuyor sesli ve fiziksel uyaranla uyandirilamiyor) kullanildi.
Hastalara 4 Lt /dk’dan alacak sekilde nazal oksijen kaniilii yerlestirildi.

Hastalarin bazal kalp atim hizlar1 (KAH), ortalama arter basinglari (OAB), solunum
sayilar1 (SS), transdermal periferik oksijen satiirasyonlar1 (Sa0O;), sedasyon skorlar1 ve
Schiotz 5.5 gr tonometri cihazi ile operasyon yapilmayacak olan gozden intraokiiler
basinglar Olciilerek, sedasyon dncesi olarak kaydedildi.

Hastalar rastgele li¢ gruba ayrildi. Grup M(n=20)’deki hastalara tek doz 0.015
mg/kg Midazolam, serum fizyolojik ile 5 ml’e tamamlandiktan sonra intravendz olarak
verilirken, Grup P (n=20)’deki kontrol grubu hastalara Sml serum fizyolojik verildi. Grup
M+K (n=20)’deki hastalara ise 0.015 mg/kg Midazolam ve Ketamin 0.44 mg/kg serum
fizyolojik ile 5 ml’e tamamlandiktan sonra intravendz olarak verildi.

[laglarin verilmesi isleminden 5 dk sonra hastalarin KAH’lari, OAB’lar1, SS’lari,
Sa0;’lari, Sedasyon Skorlar1 ve operasyon yapilmayacak olan gézden 10B’lar1 dlgiilerek
Sedasyon sonras1 5.dk degerler olarak kaydedildi.

Olgiimler tamamlamp kaydedildikten sonra, 6-8 ml Prilokain % 0.5 ile opere
edilecek olan gbze, peribulbar ve/veya retrobulbar blok yapilarak lokal anestezi saglandi ve
cerrahi islemin baslamasina izin verildi.

Hastalarin operasyon boyunca KAH’lari, OAB’lar1, SS’lar1, SaO;’lar1, ve Sedasyon
Skorlari; sedasyon oncesi, sedasyon sonrasi 5. dk, peribulbar ve/veya retrobulbar blok
sonrast hemen, sedasyon sonrast 10. dk, operasyon bitimine kadar her 10 dk’da bir,
operasyon bitimi 15. ve 30. dk’larda 6lciilerek kaydedildi.

Hastalarin 10B’lar1, sedasyon &ncesi, sedasyon sonrast 5.dk, peribulbar ve/veya
retrobulbar blok sonrasi hemen, sedasyon sonrasi 10.dk ve operasyon bitimi Schidtz 5.5 gr

tonometri cihazi ile dlgiilerek kaydedildi.
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Operasyon siiresince nazal oksijen kaniili 4 It/dakika’dan oksijen verilerek
transdermal periferik oksijen satiirasyonlar1 kaydedildi. Periferik oksijen satiirasyonlarinin
%90’1n altina diismesi; oksijen desatiirasyonu olarak degerlendirildi.

Operasyon boyunca OAB’nin, baslangi¢ degerinin % 30’undan daha fazla diigmesi
durumunda ve bu diigiis 60 sn siire ile devam ettiginde verilen izotonik sodyum kloriir
infiizyonu 20 ml/dakika hizina ¢ikarilarak tedavi edildi.

Hastalarin kalp atim hizlar1 50 atim/dakika altina diismesi durumunda ve bu diistis 20
sn siire ile devam ettiginde bradikardi olarak degerlendirildi ve 0.5 mg atropin intravendz
olarak verildi.

Per ve postoperatif donemde hipotansiyon(sistolik kan basmcinin %20’den fazla
diismesi),hipertansiyon(sistolik kan basincinin %20’den fazla yiikselmesi),tasikardi (kalp
hiz1 >90 atim/dk), desaturasyon -hipoksi (SpO, <%90), bulanti, kusma, 6fori, ajitasyon,
istemsiz hareketler, haliisinasyon gibi olas1 yan etkiler kaydedildi ve uygun sekilde tedavi
edildi.

Hasta memnuniyeti: 1-basarisiz, 2-orta, 3-iyi, 4-miilkemmel seklinde; cerrah
memnuniyeti ise 1-basarisiz, 2-zayif, 3-kabul edilebilir, 4-miikemmel seklinde
derecelendirildi.

Derlenme odasinda 30 dakika bekletilen hastalar Go6z Hastaliklar1 servisine

gonderildi.

3.3. istatistiksel Analiz

Calismamizda elde ettigimiz veriler degerlendirilirken, istatistiksel analizler icin
SSPS 11.5 paket programu ( Statistical Package for Social Sciences foe Windows, 11.5 Inc.
USA) kullanildi. Tanimlayici istatistiksel metodlarin (Ortalama, Standart Sapma) yani sira
niceliksel verilerin karsilastirilmasinda normal dagilim gosteren parametreler Oneway
Anova Testi ile normal dagilim gdstermeyen parametreler ise Kruskal Wallis testi ile
degerlendirildi. Post Hoc ikili karsilagtirmalarda normal dagilima uyanlarda Bonferroni,
normal dagilima uymayanlarda, Post Hoc ikili kagilastirmalarda Mann Whitney U testi ile

degerlendirildi. Sonuglar p<0.05 diizeyinde istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.



4. BULGULAR

Demografik Veriler:
Gruplar, hastalarin demografik verileri ve ASA anestezik risk gruplart agisindan

karsilastirildiginda, aralarinda anlamli bir farklilik olmadig: goriildii (p>0.05 Tablo 5).

Tablo 6. Gruplarin Demografik Ozellikleri

GRUPP GRUP M GRUP M+K
n: 20 n: 20 n: 20
YAS 65,60 £ 7,68 63,55 £9,60 67,15+ 7,88
CINSIYET Erkek 9 13 8
Kadin 11 7 12
ASA | 8 %40 10 %50 5 %25
II 11 %55 6 %30 14 %70
I 1 %5 4 %20 1 %5

Intraokiiler Basing:

Intraokiiler basinglar1 gruplar aras1 karsilastirildiginda, hastalarin sedasyon oncesi
degerleri arasinda bir farklilik bulunmadi. Sedasyon yapildiktan sonraki zamanlarda ise
gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik gézlendi (p<0,05, Sekil 3).

Grup P’ye gore Grup M ve Grup M+K’de intraokiiler basing degerleri sedasyon
sonras1 5.dk’dan itibaren operasyon bitimi 30.dk’a kadar tiim zamanlarda anlamli derecede
diisiiktii (p<0,05, Sekil 3).

Intraokiiler basinglarinin grup i¢i degerlendirilmesin de ise Grup P’de sedasyon
oncesi deger ile ilag verilmesinden sonraki degerler arasinda anlamli bir degisiklik
olmazken, Grup M ve Grup M+K’de ise intraokiiler basing degerleri sedasyon (is) sonrasi

5. dk., peribulber blok sonrasi hemen (bs), is 10 dk ,operasyon bitimi hemen,operasyon
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bitimi 15. dk,operasyon bitimi 30.dk i¢in sedasyon oncesi Olgiilen degerlerden istatistiksel
olarak anlamli derecede diisiiktii (p<0,05, Sekil 3).

Grup M ve Grup M+K’nin grup i¢i degerlendirilmesin de ise sedasyon sonrasi
5.dk’dan itibaren operasyon bitimi 30.dk’a kadar olgiilen degerler benzer bulundu

istatistiksel olarak anlamli bir farklilik gézlenmedi (p>0.05, Sekil 3).

——GupP ~—Grup M —A— Grup M+K
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Sekil 3. Gruplarin intraokiiler Basin¢ Degerlerinin Ol¢iim Zamanlarina Gore
Dagilim

b: bazal, is: ilag¢ sonrasti, bs: peribulber blok soras1 hemen, d: derlenme.
w: Grup M+K’nin Grup P’ye gore anlamli farkliligi (p<0,05).
Q: Grup M’nin Grup P’ye gore anlamli farklilig1 (p<0,05).

Kalp Atim Hiz::

Kalp atim hizlarinin gruplar arasi ve grup ici degerlendirilmesinde, kalp atim hizi
bazal degerleri, sedasyon ( is) sonras1 5. dk, peribulber blok sonrasi hemen (bs), is 10 dk,
operasyon bitimi hemen, operasyon bitimi 15.dk,operasyon bitimi 30.dk icin ii¢ grup

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik goriilmedi (p>0,05, Sekil 4).
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——Grup P —+—Grup M —— Grup M+K
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Sekil 4. Gruplarin Kalp Atim Hiz1 Degerlerinin Ol¢iim Zamanlarina Gore
Dagilim

b: bazal is: ilag sonrasi, bs: peribulber blok sorasi hemen, d: derlenme.

Ortalama Arter Basinci:

Ortalama arter basincinin gruplar arasinda degerlendirilmesinde, sedasyon 6ncesi (b)
ve operasyon bitimi 30.dk (d30) harig {i¢ grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farka
rastlanmadi.

Ortalama arter basincinin gruplarin kendi i¢inde degerlendirilmesinde, Grup P’de
ilag verildikten sonra ve operasyonun bitimine kadar ortalama arter basincinda anlaml
degisiklik olmadi.(p>0,05)

Sedasyon (is) sonrast 5. dk, peribulber blok sonrast hemen (bs), is 10 dk ve
operasyonun 20.dk a kadar {i¢ grup arasinda anlamli bir farka rastlandi. Grup P’ye gore
Grup M ve Grup M+K’da ortalama arter basinci anlamli olarak diisiik bulundu ve
istatistiksel olarak anlamli degerlendirildi (p<0,05, Sekil 5).

Operasyonun 30.,40.dakikalar1, derlenme odasima giris ve operasyon bitimi 15.
dk(d15)’da ise Grup P ve Grup M’ye gore Grup M+ K’de ortalama arter basinci anlamli
olarak diisiik bulundu (p<0,05, Sekil 5).

Grup M+K’de ortalama arter basinci sedasyon (is) sonrasi 5.dk, peribulber blok

sonrast hemen (bs), is 10dk ve operasyonun 20.,30.,40. dakikalari, derlenme odasina giris
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ve operasyon bitimi 15. dk (d15)’a kadar diger iki gruba gore anlamli olarak diisiik
bulundu.Grup M+K’de ki bu degerler istatistiksel olarak anlamli degerlendirildi (p<0,05,
Sekil 5).

——Grup P —{—Grup M —&— Grup M+K
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Sekil 5. Gruplarin Ortalama Arter Basinci Degerlerinin Olciim Zamanlarina
Gore Dagilimi

b: bazal, is: ilag sonrasi, bs: peribulber blok sorasi hemen, d: derlenme.

*. Grup M+K’ nin Grup M ve Grup P’ye gore anlamli farkliligi (p<0,05).
z : Grup M’nin GrupP’ye gore anlamli farklilig1 (p<0,05).

Transdermal Periferik Oksijen Satiirasyonu:

Transdermal  periferik  oksijen satiirasyonlart  (SpO,) gruplar arasinda
karsilagtirildiginda hastalarin ilk Olglilen degerleri arasinda bir farklilik bulunmadi
(p>0,05).

Transdermal periferik oksijen satiirasyonlarinin grup i¢i degerlendirilmesin de ise
Grup P, Grup M, Grup M+K’de yine istatistiksel olarak anlamli bir degisiklige rastlanmadi
(p>0,05).
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Sekil 6. Gruplarin SpO; Degerlerinin Ol¢iim Zamanlarina Gére Dagilimi

b: bazal, is: ilag sonrasi, bs: peribulber blok sorasi hemen, d: derlenme.

Solunum Sayisi:
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Solunum sayis1 degisiklikleri gruplar arasinda karsilastirildigin da ¢alisma ilaglart

verildikten sonra ki ilk 20 dakikada istatistiksel olarak anlamli bir farklilik belirlendi. Bu

donem de Grup M+K’de solunum sayist Grup P ve GrupM’ye gore daha diisiik bulundu.

Grup ici degerlendirmede Grup M ve Grup P’de, anlamli bir solunum sayisi

degisikligi bulunmaz iken, Grup M+K ’de ila¢ verildikten sonraki ilk 20 dakikada

istatistiksel olarak anlamli bir diisme goriildi (p<0,05, Sekil 7).
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Sekil 7. Gruplarin Solunum Sayisi Degerlerinin Ol¢iim Zamanlarina Gore
Dagilim

b: bazal, is: ilag sonrasi, bs: peribulber blok sorasi hemen, d: derlenme.

*. Grup M+K’nin Grup M ve Grup P’ ye gore anlamli farkliligi (p<0,05).

Sedasyon Skoru:

Operasyondan onceki gece ve operasyon giinii premedikasyon i¢in herhangi bir ilag
verilmeyen hastalarin operasyon odasina alindiklarinda 6lciilen sedasyon skorlar1 her ii¢
gruptaki hastalarda da 1 (Tamamen uyanik ve oriente) idi. Hastalara sedasyon saglamak
icin ¢aligma ilaglar verildikten hemen sonra ii¢ Grup M, Grup M+ K’de sedasyon skorlari
yiikseldi ve 2 (Uyanik ama uykuya meyilli) veya 3 (Uyuyor, fakat sesli uyaranla kolayca
uyandirilabiliyor) oldu. Grup P’de ise sedasyon skorunda degisiklik olmadi.

Intraoperatif gruplar birbirleriyle karsilastirildiginda, sedasyon (is) sonrast 5. dk,
peribulber blok sonrasi hemen (bs), is 10.dk, operasyon bitimi hemen, operasyon bitimi 15.
dk da Grup M+K’de sedasyon diizeyi GrupP ve Grup M’den anlamli derecede yliksek
bulundu ve bu istatistiksel olarak anlamliydi (p<0,05, Sekil 8).

Operasyon bitiminde derlenme odasina alinan hastalar da Grup M ve Grup P’de
0.dakikadan itibaren Grup M+K’de ise 20. dakikadan itibaren hastalarin sedasyon

diizeyleri 1 oldu ve hastalar tamamen uyandilar.
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Sekil 8. Gruplarin Sedasyon Skoru Degerlerinin Ol¢iim Zamanlarina Gore
Dagilim

b: bazal, is: ilag¢ sonrasi, bs: peribulber blok sorasi hemen, d: derlenme.

*®. Grup M+K’nin Grup M ve Grup P’ye gore anlamli farklilig1 (p<0,05).
y : Grup M’nin GrupP’ye gore anlamli farklilig1 (p<0,05).

Konfor:

Gruplar arasinda cerrah ve hasta konforu derecesi karsilastirildiginda, Grup M+K’ da

hasta konforu ve cerrah konforu diger gruplara gére daha yiiksek bulundu (Tablo 7).

Tablo 7. Gruplar Arasinda Hasta ve Cerrah Konforunun Karsilastirilmasi

GRUP P GRUP M GRUP M+K
HASTA KONFORU N: 20 N: 20 N: 20
Basarisiz --- --- ---
Orta (yakinmali) 16 %80 I %5 -
Iyi (mindr yakinma) 4 %20 11 % 55 4 %20
Miikemmel - 8 %40 16 %80
CERRAH KONFORU GRUP P GRUP M GRUP M+K
Basarisiz - --- ---
Zayif 3 %15 --- ---
Kabul edilebilir 16 %380 8 %40 2 %10

Miikemmel 12 %5 12 % 60 18 % 90




36

Komplikasyonlar:

Komplikasyonlar agisindan gruplar karsilastirildiginda Bradikardi Grup P’de 4
hastada (% 20), Grup M’de 1 hastada (%5), Grup M+K’de 3 hastada (% 15) oraninda her
lic grupta da gelisti. Hipertansiyon Grup P’ de 2 hastada (%10), Grup M’de 1 hastada

(%5), Tasikardi Grup P’ de 1 hastada( % 5), Grup M+K’de 1 hastada (%5), Hipotansiyon
Grup P’ de 1 hastada (% 5) gelisti (Tablo 8).
Her ii¢ grupta da oksijen desatiirasyonu, bulanti, kusma, 6fori, ajitasyon, istemsiz

hareketler ve haliisinasyon gelismedi.

Tablo 8. Komplikasyonlarin Gruplara Goére Dagilim

YAN ETKIi GRUP P GRUP M GRUP M+K
Hipertansiyon 2 %10 1 %5 -
Hipotansiyon 1 %5 - -
Tasikardi I %5 --- 1%5
Bradikardi 4 %20 1%5 3% 15

Oksijen Desatiirasyonu --- - —
Bulanti/ Kusma - - —
Ofori / Ajitasyon - - —
Istemsiz Hareketler -—- - —
Haliisinasyon --- - —




5. TARTISMA

Anestezist i¢in oftalmik cerrahi; anestezi yOnteminin se¢imiyle birlikte
okiilokardiyak reflekslerin engellenmesi ve tedavisi, intraokiiler gaz yayiliminin kontrolii,
oftalmik ilaglarin olast sistemik etkilerinin giderilmesi ve gz i¢i basincinin
dengelenmesidir. Katarakt ekstraksiyonu, kornea laserasyon tamiri, keratoplasti,
iridektomi, intraokiiler lens implantasyonu, trabekiilotomi, vitrektomi gibi goz kiiresininin
acildig1 cerrahi girisimlerde g6z i¢i basincinin artmasi g6z i¢i sivisinin ve vitreusun
travmatik veya cerrahi yaradan disar1 ¢ikmasina neden olacaktir. Intraokiiler voliimdeki bu
azalma gdrmenin kalic1 olarak bozulmasiyla sonuglanabilecektir.

Gilinlimiizde oftalmolojik operasyonlar; genel anestezi, rejyonal anestezi veya
sedasyon altinda yapilmaktadir. Sedasyon, rejyonal anesteziyle birlikte veya tek basina
kullanilabilen bir anestezi teknigidir.

Lokal anestezi altinda yapilan cerrahi girisimlerde hastanin konforu, hareketsiz
birakilmasi ile cerrahin rahat calismasinin saglanmasi, intraokiiler basincin diisiiriilmesi ve
cerrahi komplikasyonlarin en aza indirilmesi i¢in sedasyonun gerekliligi asikardir. Ayrica
oftalmik cerrahi planlanan elektif olgular incelendiginde, biiyiik ¢cogunlugunun yasli, goz
patolojisi disinda sistemik sorunlara da sahip olduklar1 goriiliir. Bu hastalarda pre ve
postoperatif anksiyete ve korku bu sistemik hastaliklar {izerine olumsuz etkiler
olusturmaktadir. Regional anestezi altinda hastalarin hemodinamik ve respiratuar
parametrelerinin stabil tutulmasinin saglanmasi iyi bir sedasyon ve monitorizasyon ile
miimkiindiir (48).

Katarakt cerrahisi; hareketsizligin, yeterli analjezinin ve minimal kanamanin
saglanmasi, okiilokardiak refleks ve intraokiiler hipertansiyonun onlenmesi, okstiriik ve
bulantidan kaginilmasini gerektirir. Katarakt cerrahisi ileri yas grubunda ki olgularda
cogunlukla lokal anestezi altinda ve gliniibirlik cerrahi seklinde gergeklestirilir (49,50).

Bizim ¢alismamizda da ileri yas grubunda ki hastalarda lokal anestezi altinda cerrahi islem
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gerceklestirildi ve hastalarda sedasyon uygulamamiz sirasinda haraketsiz, ayn1 zamanda da
sedatize ve koruyucu reflekslerinin saglam, IOB’larinin diisiik oldugu gériildii.

Hodkins ve arkadaslari, yaptiklar1 bir calismada lokal anestezi altinda katarakt
cerrahisi gegiren olgularin %45’ine sedasyon uygulandigini saptamislardir. Giiniibirlik
cerrahi gegirecek, diabetes mellitus ve hipertansiyon gibi sistemik hastaliklart olan ileri yas
grubundaki olgularda da bilingli sedasyon yonteminin emniyetle uygulanabilecegi
bildirilmektedir (51, 52).

Hafif sedasyonda hastanin bilincinin minimal diizeyde deprese edildigi, koruyucu
reflekslerinin normal oldugu bir sedasyon durumudur. Sedasyon sirasinda hasta sézel ve
fiziksel uyaranlara cevap verir. Hastanin spontan solunumda oldugu bu teknik 6nemli bir
avantaj saglamaktadir (53). Bizim ¢calismamizda, hastalarimiz s6zel ve fiziksel uyaranlara
cevap verdi ve kontrollii bir sekilde sedasyon saglanirken hastalarimizin havayolu ve
koruyucu reflekslerinin saglam oldugu goriildii.

Lokal anestezi ile birlikte sedatif ajanlarin uygulanmasi, oftalmik cerrahi i¢in
optimal kosullar1; hareketsiz ve konjesyon olmayan bir operasyon sahasi sunabilmektedir.
Secilen sedatif ilaglarin g6z i¢i basincini diisiiriicii etkilerinin de olmast; okiiler igerigin
cerrahi yada travmatik yaradan disar1 ¢ikmasini engelleyerek oftalmik operasyonlarda
basarinin artmasi ve komplikasyon oranlarinin diismesini saglayacaktir(54).

Ideal sedasyon solunum depresyonu yapmadan uyku olusturmali, hemodinamigi
bozmamali ve derlenmesi hizli olmalidir. Lokal anestezi ile oftalmik cerrahi miidahale
yapilacak hastalarin bircogunda sedasyona ihtiya¢ duyulmaktadir. Stres ve cerrahi travma
sonucu organizmada endokrin cevap ortaya c¢ikmakta, bunun sonucunda kan basinci
yiikselmekte, kalp ve solunum hizi artmaktadir. Endokrin yanitlarin baskilanarak stressiz
ve komplikasyonlarin minimal diizeye indirildigi bir cerrahi ortam saglamak, uygun bir
sedasyon ile miimkiin olabilmektedir. Rutin kullanimda sedasyon i¢in, doz kontrolii
acisindan daha pratik ve sozel iletisim i¢in daha uygun olan intravendz ajanlar tercih
edilmektedir. Ajanin se¢imi, operasyonun tiirline, hastanin yasina ve genel saglik
durumuna, cerrahin ve anesteziyologun deneyimine gore yapilmalidir. Ajanin yan etkileri
az olmali, hastanin biling diizeyini kontrollii deprese etmeli, koruyucu reflekslerin
baskilanmasini 6nlemeli, solunum sisteminin baskilanmasina neden olmamali, operasyon
sonrasi erken ve kaliteli derlenme saglamali, inaktif metebolitleri az olmali ve resedasyona

yol agmamalidir(55). Bizim ¢alismamizda da kullandigimiz sedatif ajanlarin metabolitleri
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inaktifdi uyguladigimiz dozlarda hastalarimizin bilingleri agik,cerrahi konfor saglayacak
kadar sedatizeydi ve derlenme kalitesi de yeterliydi.

Sedasyondan once, sedasyon sirasinda ve sonrasinda hastanin gozlenmesi hayati
onem tasimaktadir. Hastayr sedatize etmeden Once tiim monitdrizasyon ekipmaninin
bulunup bulunmadig1 ve ¢alismasi kontrol edilmelidir. Sedasyon uygulanan tiim hastalarda
dikkatli bir takip, temel teskil eder.

Hastalar sedasyon baslangicindan taburcu olma kriterleri gerceklesinceye kadar
stirekli olarak izlenmelidir. Bazal vital bulgular, oksijen saturasyon diizeyi, kalp atim1 ve
ritmi, sedasyon seviyesi sedasyondan Once mutlaka tespit edilerek kaydedilmelidir.
Hastalarin islemler sirasinda 5'er dk.lik araliklarla, derlenme fazinda 5-15 dk.lik araliklarla
ve bu fazlarda 6nemli bir olay oldugunda derhal dl¢iimleri yapilmalidir(22) Anksiyetenin
giderilmesi ve mindr tremor, beklenmeyen Oksiiriik, hipertansiyon ve tasikardinin
baskilanmasi i¢in de uygulanan bilingli sedasyon sirasinda hastanin dikkatli bir
monitorizasyonuna gereksinim vardir (56 ). Cilinkii, hem lokal anestezi hem de sedasyonun
kardiyovaskiiler ve respiratuar yan etkileri olusabilir. Bu nedenle hastalarin noninvazif kan
basinglari, EKG ‘leri, transdermal periferik oksijen satiirasyonlart ve solunum sayilari
monitorize edilmelidir. Cote ve arkadaslar1 tarafindan bilingli sedasyon uygulanan ve
hastane i¢i veya disindaki ortamlarda meydana gelen 95 beklenmedik olay gozden
gecirilmis monitorize edilmeyen hastalarda olumsuz olaylarin %78’1 6liim veya norolojik
hasar ile sonucglanirken puls oksimetre ile monitorize edilen hastalarda bu oranin %28
oldugu bulunmustur(57). Bizde hastalarimizin, EKG’lerini, noninvazif kan basinglarini,
transdermal periferik oksijen satlirasyonlarin1 ve solunum sayilarini operasyon boyunca ve
derlenme {initesinde monitdrize ettik.

Peribulber anestezi degisik 6on segment cerrahilerinde ve son zamanlarda sasilik ve
retina dekolmani cerrahisinde de etkili bir sekilde kullanilmaktadir(58). Benzer bir cerrahi
girisimi gecirme olasilig1 olan bu olgu grubunda kisa siireli bir girisim bile olsa agrili ve
olgu icin endise verici olan peribulber anesteziye ait amnezi olusturulmasi sedasyonun
amaclarindan biri olmalidir. Benzodiazepin grubu ilaglar bu amacla ideal ajan olarak
kullanilmaktadir(59).

Midazolam anksiyolitik, hipnotik, antikonviilsan, kas gevsetici ve anterograd
amnezik etkileri olan bir benzodiazepindir. Amnezi etkisinin erigkin olgularda 5 mg

midazolam 1V enjeksiyonunu izleyen 2-5 dakika sonra olustugu ve 20 dakika siirdiigii



40

gosterilmistir. Tiyopentalden daha yavas, diazepamdan daha hizli ve kisa etkili olup
amnezik etkisi daha fazladir(60). Benzodiazepinler, inhibitor bir ndrotransmitter olan gama
amino biitirik asitin (GABA) etkilerini potansiyelize ederler. GABA birikimi ve
benzodiazepin reseptorlerinin tutulmasi ile etkilerini olustururlar. Midazolamin reseptor
afinitesi diazepamdan 2 kat daha fazladir.

Midazolam oftalmik cerrahide sedatif olarak genc¢ ve saglikli hastalarda rahatca
kullanilabilmektedir. Yash hastalarda kullanirken solunum depresyonu acisindan dikkatli
olunmalidir. Midazolam ile solunum refleksleri korunmakta, kardiak stabilite ve derin bir
amnezi saglanabilmekte ve g6z i¢i basincinda 3-6 mmHg'ya varan diigmeler
bildirilmektedir(55).

Ketamin limbik sistem ile talamus arasindaki fonksiyonel baglantiyr ayirir ve
disosiyatif anestezi olusturur. 1968’de Stanley ve arkadaslari, ketamini kardiyak
kateterizasyonda kullanmislar ve diger ajanlara gore iistiin yonlerini ifade etmislerdir.
Ketamin hemodinamik stabilitenin siirdiiriilmesinde giivenilirdir(61).Sempatik stimiilasyon
yaparak kan basinct ve kalp hizin1 destekler. Sedasyon ve analjezi yapict etkisi diger
ajanlara gore istiin 6zelliklerindendir. Havayolu refleksleri ve spontan solunum korunur
(62). Bu nedenle ketamin ¢ok popiiler olmus ve en ¢ok kullanilan ajan haline gelmistir.

Morray ve arkadaslarinin yaptigr calismada, ketamin sistemik arteriyel basingta
(SAB) degisiklige neden olmamuistir (63). Bini ve arkadaslariin yaptig1 ¢aligma ise SAB’1
arttirdig1 yoniindedir (64).

Green ve Johnson yaptiklari calismada, ketamin uygulamasi sonucu kardiyovaskiiler
komplikasyon veya mortalite tespit etmemislerdir (65).

Midazolamin doza bagli olarak kardiyovaskiiler sistem iizerinde depresyon yapici
etkilerini bildiren c¢alismalar vardir. Gobeaux D. ve ark.’nin ¢alismalarinda midazolam
sedasyonuna bagli OAB'da anlamli bir diisme bildirilmistir(66). Lale Karabiyik ve
arkadaglar1 (1), yash hastalarda bilingli sedasyon i¢in 0.03 mg/kg dozunda verdikleri
midazolamdan sonra hastalarinda kalp atim hizinin normal sinirlar i¢inde arttigini ve
ortalama arter basinglarinin da anlamli olmasa da azalma egiliminde oldugunu
saptamiglardir. Aysel Pelit ve arkadaslar1 da midazolamin sedasyon dozlarinda
uygulandiginda onemli kardiyak degisikliklere neden olmayacagini1 belirtmektedirler(67).
Bizim c¢aligmamizda midazolam verilen olgularda KAH’da istatistiksel olarak anlamli bir

farklilik goriillmezken, OAB’da istatistiksel olarak anlamli diisiis gdzlendi.



41

Otonomik kontrol bulunmayan hastalarda ketamin direkt miyokardiyal depresan
etkilere sahiptir (68). Ketaminin kardiyak ritim iizerine etkisi ise tartismalidir. Ketaminin
miyokardiyumu katekolaminlere karsi duyarli kilabildigi ve bdylece epinefrinin
aritmojenik etkisini arttirabildigine dair kanitlar vardir (69). Ketaminin kardiyostimiilator
etkisi baroreseptor refleks aktivitenin depresyonuna sekonder artmis norepinefrin salinimi
ile artmig sempatik sinir sistemi aktivitesi nedeni iledir. Sonraki ¢alismalarda ise ketaminin
deprese edici sinirlerin stimiilasyonu ile olusan bradikardiyi bloke ettigi, ketamin ile iliskili
kardiyovaskiiler stimiilasyonun direkt baroreseptor sinir stimiilasyonu tarafindan
degistirilemedigi gosterilmistir (70). Bununla beraber ayni arastiricilar ketaminin gegici,
doz iligkili antiaritmik etkisini gostermislerdir. Bizim ¢alismamizda ketamin uygulamasi
ile kardiyak ritimde ve kalp atim hizinda anlaml bir degisiklik saptanmadi.

Ketaminin kardiyovaskiiler sisteme yan etkileri minimaldir. Maneglia ve Cousin
ketamin kullanimini izleyen pozitif inotrop ve pozitif kronotrop etkiyle sistemik vaskiiler
rezistansin ve kardiyak indeksin arttigin1 gostermistir. Ketaminin kardiyovaskiiler etkileri
doza baglidir ve bu etkilerin artmig sempatik sistemi aktive etmesi ile baroreseptor refleks
aktivitenin depresyonuna, ikincil norepinefrin salinimina bagli oldugu diisiiniilmektedir
(71).

Asir1 sekresyon, anesteziden derlenme esnasinda meydana gelen deliryum tablosu ve
uzun derlenme siiresi ketaminin en 6nemli dezavantajlarindandir (72). Ketamine bagl
sekresyon artis1 glikopirolat ile kombine edilerek onlenebilir. Ayrica oksijenizasyonundaki
hafif bir diisiis, ajanin 1liml1 solunum depresyonu yapici etkisinden kaynaklaniyor olabilir.
Midazolam veya diazepam ile 0,1-0,2 mg/kg dozunda kombine edilerek hem deliryum
engellenebilir, hem de amnezi etkisinden faydalanilir.

Benzodiazepinlerin sadece ketaminden derlenme esnasinda ortaya ¢ikan deliryumu
Onleyici etkisinden degil ayn1 zamanda sedasyon ve amnezi etkisinden de faydalanilir.
Diazepam ve midazolamin hemodinamik etkileri benzer oldugu halde hizli baslangici, kisa
etki siiresi ve daha cabuk yikildig1 i¢cin midazolam daha cok tercih edilir (73). Ketaminin
tek basina sedasyon yapici 6zelligi varken buna eklenen midazolam ile daha kaliteli ve
giivenli bir sedasyon elde edilir(74).

Jobeir ve arkadaslarn1 tek basina ketaminin veya ketamint+midazolam
kombinasyonunun  kan  basincinda  anlamli  degisiklige @ yol = a¢madigini

bildirmislerdir(75).Kayacan ve arkadaslarinin  calismasinda, midazolam+ketamin
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kombinasyonu ile midazolam+fentanil kombinasyonu kiyaslanmig, fentanilli
kombinasyonda arteriyel basingta anlamli diisiise karsin  ketamin+midazolam
kombinasyonunda bazal degerlerde seyretmistir(76). Fakat bizim c¢alismamizda
midazolam+ketamin grubunda ortalama arter basinci sedasyon (is) sonrasi 5. dk ,peribulber
blok sonras1t hemen (bs), is 10dk ve operasyonun 20.,30.,40. dakikalari, derlenme odasina
giris ve operasyon bitimi 15. dk (d15)’a kadar ortalama arter basinci diger iki gruba gore
anlaml olarak diisiik bulundu.

Katarakt cerrahisinde ileri yas grubunda uygulanan sedasyon sirasinda en sik yan
etkilerden biride apne, solunumda yiizeysellesmeye bagl periferik satlirasyonda diismedir.
Midazolam ile sedasyonda dozun dikkatli titrasyonu asir1 sedasyonu veya ciddi solunum
depresyonunu onler. Lale Karabiyik ve arkadaglarinin (1) yaptigr ¢alismada SpO2 klinik
olarak normal simirlar i¢inde olsa da baslangic degerine gore diistiigiinii gézlemislerdir.
Aysel Pelit ve arkadaslarinin yaptig1 ¢calismada da (67), hastalarin transdermal periferik
oksijen satiirasyonlar1 ila¢ uygulamasindan sonra istatistiksel olarak anlamli derecede
diigmiistiir. Bizim ¢alismamizda uyguladigimiz dozda midazolam grubunda apne,
hipoventilasyon ve anlamli derecede SpO, diisiikliigii yasanmadi.

Genellikle agrili islemlerin sedasyonu igin se¢ilen ketaminin kardiyovaskiiler sistem
tizerine etkisi sinirlidir ve solunum depresyonu etkisi enderdir. Pellier ve ark. iv ketamin ve
midazolamla oda havasinda tiim hastalarin SpO2 degerlerinin % 95’in {lizerinde seyrettigini
belirtmistir(77).Wathen ve arkadaglarinin  yaptigi c¢aligmada ise ketamin ile
ketamin+midazolam karsilastirilmis ve midazolam eklenen grupta oksijen satiirasyonunda
daha fazla distikliik tespit edilmistir(78). Ketamin yine de diger pek ¢ok ajana gore
oldukg¢a giivenilir hava yolu saglar. Ayrica ketaminin iist havayolu reflekslerini koruyucu
etkisi vardir. Bizim calismamizda da midazolam+ ketamin grubunda anlamli derecede
SpO; diistikliigii yaganmadi.

Ketamine bagli olarak deliryum ve haliisinasyonlar gibi istenmeyen psikolojik
reaksiyonlar gozlenebilecegi bildirilmistir. Acworth ve ark. ketamine midazolam
eklenmesiyle, hos olmayan riiyalar, hallisinasyonlar gibi ketamine bagli istenmeyen
etkilerin azaltildigini ileri siirmiistiir(79). Bizim ¢alisgmamizda da ketamine bagh deliryum
ve haliisinasyon gibi istenmeyen etkiler olmadi. Calismamizda haliisinasyon ve deliryum
goriilmemesi kullandigimiz ketamin dozunun diisilk ve dolayisiyla psikomimetik yan

etkileri olusturmayacak diizeyde olmasina bagli oldugu goriisiindeyiz.
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Midazolam+Ketamin kombinasyonu farkli girisimler nedeniyle uygulansa da
incelenen tiim caligmalarda etkili ve giivenli bir sedasyon ve bir¢cok ajana gore daha kisa
kendine gelme zamanina sahip oldugu gosterilmistir (80) Calismamizda tiim hastalarda
yeterli sedasyon seviyesine ulasildi. Kullandigimiz ajanlar disinda farkli bir anestezik ajan
ihtiyac1 duymadik.

Tayfun Gtler ve arkadaslar1 midazolam+ ketamin kombinasyonu ile etkili ve giivenli
bir sedoanaljezi saglandigini, ketamin+midazolam’in infiizyon seklinde kullanilmasi ile
daha iyi bir hemodinamik stabilite saglandigini saptamiglardir(81).

Bulant1 ve kusma, 6zellikle ketamine bagli olarak gelisen bir yan etkidir, ancak
Amundsen ve ark.(82) calismalarinda, bu siklig1 son derece ender olarak gorildiigiini
bildirmislerdir. Bizde ¢alismamizda bulanti kusmaya hi¢ rastlamadik.

Lokal anestezi altinda yapilan katarak cerrahisinde intraokiiler basincin diisiik olmasi
istenir. Lale Karabiyik ve arkadaslarinin yaptiklar1 ¢aligmada 0.03 mg/kg midazolam
verdikleri hastalarda ila¢ uygulamasindan 5 dakika sonra IOB’1n 17.0+£2.0°dan 13.0+3.1°¢
diistiiglinti gdzlemislerdir (1).

Kere Frey ve arkadaslarinin katarakt cerrahisinde yaptiklar1 bir c¢alismada
subanestezik dozda 0,2 mg/kg iv uyguladiklari ketaminin intraokiiler basinci diistirdiiglinii
bulmusglar (83). Yine benzer calismalarda subanestezik dozlarda ketaminin midazolam ile
kombinasyonunda intraokiiler basing degerini baslangic degerine gore diisiirdiigii
gosterilmis (84). Bizim ¢aligmamizda da Midazolam ve Midazolam+Ketamin verdigimiz
hastalarda intraokiiler basing degerleri sedasyon sonrasi 5. dk’dan, operasyon bitimi
30.dk’a kadar sedasyon oncesi Olgiilen degerlerden istatistiksel olarak anlamli derecede
diistiktii.

Midazolam+Ketamin grubunda hasta konforu ve cerrah konforu diger gruplara gore
daha yiiksek bulundu. Midazolam+Ketamin grubunda hasta konforu %80 miikemmel,
cerrah konforu %90 miikemmel olarak degerlendirildi. Hasta ve cerrah memnuniyetinin de
ketamin uygulanan grupta daha iyi olmasi, analjezi ve sedasyon etkinliginin yeterliligine
ve bulant1 kusma goriilmemesine baglanabilir.

Caligmamizda hipertansiyon, hipotansiyon, tasikardi, bradikardi, oksijen
desatiirasyonu, bulanti, kusma, 6fori, ajitasyon, istemsiz hareketler, halusinasyon gibi yan
etkilere bakildi. Bradikardi kontrol grubunda 4 hastada, midazolam grubunda 1 hastada,

midazolam+ketamin grubunda 3 hastada olmak {iizere her {i¢ grupta da gelisti.
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Hipertansiyon, kontrol grubunda 2 hastada, midazolam grubunda 1 hastada, tasikardi
kontrol grubunda 1 hastada, midazolam+ ketamin grubunda 1 hastada, hipotansiyon
kontrol grubunda 1 hastada gelisti. Her ii¢ grupta da oksijen desatiirasyonu, bulanti, kusma,

ofori, ajitasyon, istemsiz hareketler ve haliisinasyon gelismedi.



6. SONUC

Lokal anestezi altinda katarakt cerrahisi yapilacak olan hastalarda, sedasyon
saglamak amaci ile, midazolam ve midazolam+ketamin kombinasyonu verilerek
hemodinamik, respiratuvar, sedasyon ve intraokiiller basing {izerine etkilerini
karsilastirdigimiz bu ¢alismamizda sonug olarak; lokal anestezi altinda katarakt cerrahisi
uygulanacak olan hastalarda, sedasyon icin iv midazolam ve iv midazolam+ketamin
kombinasyonunun uygun onlemler alindiginda giivenle kullanilabilecegi, midazolam’a
kiyasla midazolam+ketamin kombinasyonu ile elde edilen sedasyonun hasta ve cerrahi
konforu arttirdig1, etkili ve giivenli bir sedoanaljezi saglandigi, sedasyon skorunun daha
anlamli oldugu, daha iyi bir hemodinamik stabilite saglandig1, katarakt cerrahisinde istenen

diistik intraokiiler basinc saglandigi saptanmustir.



7. OZET

LOKAL ANESTEZI ILE KATARAKT CERRAHISI UYGULANAN HASTALARIN
SEDASYONUNDA INTRAVENOZ (iV) MIDAZOLAM iLE iV
MIDAZOLAM+KETAMIN KOMBINASYONUNUN KARSILASTIRILMASI

Bu calismada lokal anestezi altinda katarakt cerrahisi uygulanacak olan hastalarda
sedasyon amaciyla verilen intravendz (iv) midazolam ile iv midazolam + ketamin
karsilastirilmast amaglandi.

Lokal anestezi altinda elektif katarakt cerrahisi yapilmasi planlanan 45-75 yaslari
arasinda, fiziksel durumu ASA I-III anestezik risk grubuna giren, 60 hasta c¢aligmaya
alinarak, rastgele iic gruba ayrildi. Grup M’deki hastalara tek doz 0.015 mg/kg
Midazolam, iv olarak verilirken, Grup P’deki kontrol grubu hastalara iv Sml serum
fizyolojik verildi. Grup M+K’deki hastalara ise 0.015 mg/kg Midazolam ve Ketamin 0.44
mg/kg intravendz olarak verildi.

Hastalarin hemodinamik ve solunumsal verileri, sedasyon skorlar1 ve yan etkileri
intraoperatif ve postoperatif olarak, intraokiiler basinglari (I0B) calisma ilaglarinin
uygulanmasi Oncesi ve bitiminde, hasta ve cerrah konforu da postoperatif olarak ol¢iildii.
Lokal anestezi periretrobulbar blok uygulanarak saglandi.

Hastalarin anestezik risk gruplari, demografik verileri arasinda farklilik saptanmadi.
Kalp atim hizlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik goriilmedi. intraokiiler
basinglar1 (I0B) karsilastirildiginda Grup M ve Grup M+K’de intraokiiler basing degerleri
anlamli derecede diisiiktii. Oksijen satiirasyonlar1 (SpO,) arasinda farklilik bulunmadi.
Grup M+K de sedasyon diizeyi GrupP ve Grup M’den anlamli derecede yiiksek bulundu.
Solunum sayisinda Grup M+K’de ila¢ verildikten sonraki ilk 20 dakikada istatistiksel
olarak anlamli bir diigme goriildi. Grup M+K’de ortalama arter basincit anlamli olarak
diisiik bulundu. Grup M+K’de hasta konforu %80 miikemmel, cerrah konforu %90
miikkemmel olarak degerlendirildi.

Sonug olarak; lokal anestezi altinda katarakt cerrahisi uygulanacak olan hastalarda,
sedasyon i¢in iv midazolam ve iv midazolam+ ketamin kombinasyonu uygun onlemler
alindiginda giivenle kullanilabilecegi, midazolam’a kiyasla midazolam+ketamin
kombinasyonu elde edilen sedasyonun hasta ve cerrahi konforu arttirdigi, etkili ve giivenli
bir sedoanaljezi saglandigi, sedasyon skorunun daha anlamli oldugu, daha iyi bir
hemodinamik stabilite saglandigi saptanmistir. Midazolam grubu ile midazolam+ketamin
grubunun intraokiiler basing iizerine etkileri kiyaslandiginda her iki ila¢ grubunda da
katarakt cerrahisinde istenen diisiik intraokiiler basinci saglanmaktadir.

Anahtar Kelimeler: Midazolam, Ketamin, Sedasyon, Katarakt Cerrahisi.



8. SUMMARY

COMPARISON OF INTRAVENOUS MiDAZOLAM AND INTRAVENOUS
MIDAZOLAM AND KETAMINE COMBINATION ON SEDATION IN THE
PATIENTS UNDERGOING CATARACT SURGERY WITH LOCAL
ANESTHESIA

Elective cataract surgery under local anesthesia planned between 45-75 years, ASA
physical status I-III anesthetic into the risk group, 60 patients were studied and randomly
divided into three groups. Patients in the Group M were given with a single dose iv 0,015
mg / kg midazolam, while the control group patients in Group P were given Sml of saline.
Patients in group M+K 0,015 mg / kg midazolam and ketamine 0,44 mg / kg was given
intravenously. Hemodynamic and respiratory data of patients, intraoperative and
postoperative sedation scores and side effects, the intraocular pressure (IOP) before and at
the end of the implementation of the drug, the patient and surgeon comfort were also
measured postoperatively. Periretrobulbar block was achieved by applying a local
anesthetic.

Anesthetic risk group of patients, demographic data did not differ between. Between
heart rate was not statistically significant differences. Intraocular pressure (IOP) compared
to Group M and Group M+K. intraocular pressure values were significantly lower. Oxygen
saturation (SpO;) found no difference between. The sedation level of Group M+K were
significantly higher than Group P and Group M. Respiratory rate in the Group M+K in the
first 20 minutes was a statistically significant decline after were drugs given. The mean
arterial pressure was significantly lower in Group M+K. Excellent patient comfort of 80%,
surgeon comfort of 90% were evaluated as excellent in GroupM-+K.

As a result; under local anesthesia in cataract surgery to be applied in patients for
sedation iv midazolam and iv midazolam + ketamine combination of appropriate measures
that can be used safely, midazolam compared with midazolam+ketamine combination were
provided patient sedation and surgical comfort increases, effective and safe sedoanaljezi
provided, sedation scores is more meaningful, a better haemodynamic stability had been
achieved. Midazolam+Ketamine and Midazolam group compared the effects on intraocular
pressure in both groups of drugs that lower intraocular pressure, cataract surgery, provided
the requested.

Key Words: Midazolam, Ketamine, Cataract Surgery, Sedation.
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