T.C.
Harran Universitesi
Tip Fakiiltesi

Anesteziyoloji ve Reanimasyon Anabilim Dal

KATARAKT CERRAHISINDE BIiLINCLi SEDASYON ICIN

UYGULANAN MIDAZOLAM VE DEKSMEDETOMIDININ

KARSILASTIRILMASI

Dr. Resul AKYOL

Uzmanhik Tezi

TEZ DANISMANI
Yrd. Do¢. Dr. Mustafa CENGIZ

SANLIURFA
2006






T.C.
Harran Universitesi, T1p Fakiiltesi

Anesteziyoloji ve Reanimasyon Anabilim Dali

KATARAKT CERRAHISINDE BIiLINCLi SEDASYON ICIN
UYGULANAN MIiDAZOLAM VE DEKSMEDETOMIDININ
KARSILASTIRILMASI

Dr. Resul AKYOL

Uzmanlik Tezi

TEZ DANISMANI
Yrd. Doc. Dr. Mustafa CENGIiZ

SANLIURFA
2006




TESEKKUR

Harran Universitesi Tip Fakiiltesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon Anabilim Dalinda
aragtirma gorevlisi olarak ilk goreve basladigim giinden itibaren benden destek, birikim ve
hosgoriilerini esirgemeyen ayrica tez konumun seciminde ve hazirlanmasinda yaptigi
katkilardan dolay1 kiymetli hocalarim Yrd. Dog. Dr. Mustafa CENGIZ ve Dog. Dr. Siileyman
GANIDAGLI’ ya tesekkiir ve minnetlerimi sunarim.

Arastirma gorevlisi olarak calistigim siire icinde bilgi ve deneyimleri ile bana destek
olan hocalarim Yrd. Dog. Dr. Cengiz MORDENIZ ve Uz. Dr. Zeynep BAYSAL’a tesekkiir
ederim.

Tezimin uygulamasi sirasinda yardim ve destegini esirgemeyen G6z Anabilim Dali
Baskani, hocam Dog. Dr. Mustafa GUZEY ’e ve ihtisasim siiresince birlikte ¢alistigim asistan
arkadaslarima, anestezi teknisyenlerine, yogun bakim c¢alisanlarina ve ameliyathane
personeline tiim i¢tenligimle tesekkiir ederim.

Egitimim siiresince manevi destegiyle hep yanimda olan aileme, sabirli bekleyisinden

dolay1 esime ve aramiza yeni katilan kizim Gokgen’e ¢ok tesekkiir ederim.



ICINDEKILER

Sayfa No
1- GIRISVE AMAC ... ..ot 1
2- GENEL BILGILER.........cooiiiiiiiiie e, 2
2.1. KATARAKT CERRAHISINDE LOKAL ANESTEZI......... 3
2.2. KATARAKT CERRAHISINDE BIiLINCLI SEDASYON..... 7
2.3. MIDAZOLAM. ......oooiiiiiiiiiiiie e, 14
2.4. DEKSMEDETOMIDINE ............coocooiiiiiiiiiiiie . 18
2.5. BILINCLI SEDASYON VE GOZ iCi BASINCI ............... 24
3-GEREC VE YONTEM.......oiuiiiiiiiiiieie e, 27
3. HASTA SECIMI.......coooiiiii e, 27
3.2. CALISMA PROTOKOLU.........coooiiiiiiiiiiiiiieie e, 27
3.3. ISTATISTIKSEL ANALIZ ..o, 29
4=-BULGULAR ...ttt 30
B5-TARTISMA ... 38
6- SONUC ve ONERILER.........ccoiiuiiiiiiiiei e, 46

T-KAYNAKLAR . ..o, 47



TABLO LiSTESI

Sayfa
Tablo

I Katarakt cerrahisinde kullanilan lokal anestezik ajanlarin 6zellikleri. .. 5

II 5 Puanli Sedasyon Skalasi...........ccooeviiiiiiiiiiiiiiii i 10

III Ramsay Sedasyon Skalast............c..ooooiiiiiiiiiii 10

v OAA/S Sedasyon Skalast...........oooviiiiiiiiiiiiiiiiiiiii e 11

A% Gruplarin Demografik Ozellikleri ve Operasyon Siireleri................ 30

VI Gruplarin Intraokiiler Basing Degerlerinin Karsilastirilmasit............ 36
Vil Gruplar Arasinda Hasta ve Cerrah Konforunun Karsilastirilmasi....... 37

VIII Komplikasyonlarin Gruplara Gore Dagilimi......................oooeae. 37



Sekiller
1
2

0 9 O n A

10

11

12

13

SEKIL LiSTESI

GOZ ANALOMIST .« . vvv e

Ester Grubu Lokal Anesteziklerin Kimyasal

Amid Grubu Lokal Anesteziklerin Kimyasal Yapisi...

BIS MonitOril ...
BIS ile Monitérize Edilmis Bir Hasta Ornegi......
Midazolamin kimyasal yapist........................
Deksmedetomidinin kimyasal yapist ...............
Gruplarin Sedasyon Skoru Degerlerinin Olgiim

Zamanlaria Gore Dagilimi..................ooa.

Gruplarmn BIS Degerlerinin Ol¢iim Zamanlarina
Gore Dagilmi............ooooin

Gruplarin Kalp Atim Hizi Degerlerinin Olgiim
Zamanlarina Gore Dagilmi........................
Gruplarin Ortalama Arter Basinc1 Degerlerinin
Olgiim Zamanlarina Gore Dagilimi................
Gruplarin Solunum Sayis1 Degerlerinin Olgiim
Zamanlarina Gore Dagilimi..........................
Gruplarin SpO, Degerlerinin Olgiim

Zamanlarina Gore Dagilimi.........................

Sayfa No
2
4

12
12
14
19

31

32

33

34

35

36



SIMGELER VE KISALTMALAR

Alfa

Adrenokortikotropik Hormon
Kalsiyum Klortir

Siklik Adenozin Monofosfat
Karbondioksit

Dakika

Elektroensefalogram

Gama Aminobiitirik Asit
Gram

Intrakranial Basing
Intramiiskiiler

Mililitre

Miligram

Retikiiler Aktive Edici Sistem
[lag sonrasi
Elektrokardiyografi
Bispektral Indeks

Intravensz

Kalp Atim Hiz1

Kilogram

Ortalama Arter Basinci
Solunum Sayis1

Litre

Periferik Oksijen Saturasyonu
Gaurce

Mikrogram



1.GIRIS VE AMAC

Katarakt cerrahisi gecirecek olan hastalarda analjezi, beraberinde hasta konforu da
amaglandig1 i¢in, kullanilacak lokal anestezi yontemleri siklikla sedasyonla kombine
edilmektedir. Lokal anestezi altinda gercgeklestirilecek olan katarakt cerrahisi sirasinda
hastanin; sedatize, igbirligi saglanabilecek sekilde bilingli ve ayn1 zamanda da cerrahin rahat
caligabilmesi i¢in intraokiiler basincinin diisiik olmasi arzu edilir(1).

Midazolam suda ¢oziinlir bir benzodiazepin olup, anksiyolitik ve sedatif-hipnotik
ozelliklerini, merkezi sinir sisteminin bir majér inhibitdr ndrotransmitteri olan Gama
Aminobiitirik Asit’ in (GABA) etkilerini arttirmak suretiyle ortaya koyar. Etkisinin ¢abuk
baslamasi ve etki siiresinin 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).

Deksmedetomidin yeni bir yagda c¢Oziiniir imidazol derivesi olup, giiclii ve ileri
derecede selektif alfa2-adrenoseptor agonistidir. Solunum depresyonuna yol agmaksizin
hastalarin uyandirilabilir ve kooperatif durumda olduklar1 bir sedasyon ve analjezi saglar.
Sedasyon ve analjezi saglarken solunum depresyonu yapmamasi lokal anestezi altinda yapilan
cerrahi uygulamalarda hasta ve cerrahi konfor i¢in uygulanabilir bir ajan olmasina yol
acmustir(3,4).

Katarkt cerrahisin de analjezi genellikle peri-retrobulbar blok ad1 verilen lokal anestezik
yontem ile saglanmaktadir(5).

Midazolam lokal anestezi altinda uygulanan katarakt cerrahisinde sedasyon amaciyla
siklikla kullanilmakta iken yeni bir sedatif ajan olan deksmedetomidin hakkinda ki
bilgilerimiz ise yeterli degildir.

Bu calismada lokal anestezi altinda gerceklestirilecek olan katarakt cerrahisi sirasinda
midazolam ve deksmedetomidinin hemodinami, ventilasyon, sedasyon, yan etkiler, goz ici

basincina etkileri ile hasta ve cerrah konforu agisindan karsilastirilmalari amaglandi.



2.GENEL BILGILER

Disaridan gelen 151k ve goriintiilerin gorme merkezine net olarak ulagabilmesi i¢in, 6nce
g6zilin en dis saydam tabakasi olan korneada, sonra goziin i¢cindeki lens tabakasinda kirilmasi
gerekir. Normal sartlarda bu iki tabaka da saydam yapidadir. Katarakt, g6z i¢cindeki lensin

saydamligin1 kaybederek opak bir goriiniim almasi durumudur(6).
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Sekil 1. G6z Anatomisi

Katarakt, tiim diinya {izerinde goriilen en 6nemli 6nlenebilir korliik nedenidir. Her yil 5-
10 milyon kisi arasinda yeni katarakt olgusuna rastlanmaktadir(7). Katarakt gelisiminde ki en
onemli faktor yas olmakla birlikte, irk, yiiksek irtifa, beslenme aligkanligi, diyabet, meslek,
ilag kullanimi, kardiyovaskiiler hastaliklar, uzun siireli glines 15181 maruziyeti ve sigara da
hastaligin gelisiminde rol oynamaktadir.

Katarakt, 15181 gecisini bilylik 6l¢iide engellediginden gérme agir sekilde bozulur(8).
Lensin opaklagmasinin durumuna gore hastalar oOnceleri yakin veya uzak gorme
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.

Kataraktin tedavisi cerrahidir. Farkli cerrahi teknikler kullanilarak seffafligini yitiren
lens tabakas1 alinir ve yerine suni bir goz i¢i mercegi yerlestirmek suretiyle ameliyat yapilir.

Yetigkinlerde katarakt cerrahisi lokal veya genel anestezi altinda yapilabilmektedir.

Katarakt cerrahisinde lokal anestezi genel anesteziyle kiyaslandiginda, giiniibirlik hastalarda



hizl1 derlenme, genel anestezi komplikasyonlarinin yoklugu ve operasyon odasiin efektif

kullanilmas1 gibi 6nemli avantajlara sahiptir(9).

2.1. KATARAKT CERRAHISINDE LOKAL ANESTEZi

1884°te Kohler’in kokaini bir lokal anestezik olarak kesfetmesinden itibaren goz
operasyonlar1 siklikla lokal anestezi altinda yapilmaktadir(10). Katarakti bulunan ileri yas
grubundaki hastalarda gecirilmis miyokard enfarktiisii dykiisii ve koroner arter hastaligi
insidanst yiiksektir. Bunun yani sira respiratuvar sistem hastaliklari, diabetes mellitus,
hipertansiyon ve kardiak aritmilere de sik rastlanmaktadir. Bu gruptaki hastalar, genel
anestezi altinda opere edilecek olurlarsa lokal anesteziye gore daha sik ve ciddi
komplikasyonlarla karsilasabilirler(11).

Katarakt cerrahisi gegirecek olan hastalar da genel anestezi endikasyonlar1 sunlardir:
- hastanin kendi istegi,
- sagirlik, demans ve dil problemi gibi hasta ile ciddi iletisim problemi,
- beklenmeyen ve rahatsiz edecek diizeyde nistagmus ve tremor,
- supin pozisyonda yatamayacak hastalar,
- geng hastalar,
- alerjik reaksiyon gibi daha dnceden bilinen lokal anesteziye bagli komplikasyonlar,
- operasyon gecirmeyecek gozde korliik,
- yiiksek intraokiiler basing ve glokom,

Katarakt cerrahisi gecirecek olan hastalarin yukarida sayilan endikasyonlar disinda

operasyonlar1 genellikle lokal anestezi altinda gerceklestirilmektedir.

2.1.1. Kullanilan Lokal Anestezik Ajanlar

Lokal anestezik ajanlar, sinir lifleri ile uygun konsantrasyonlarda temasa gegtiklerinde
bu liflerdeki impuls iletimini geri doniislii olarak durduran ilaglardir. Bu ajanlar aromatik bir
halka ile bir tersiyer amin grubunu birlestiren 2-3 karbonlu ara zincirden olusmaktadir.
Alkoller ve aminler olmak iizere iki gruba ayrilirlar. Alkoller zayif etkilidir ve klinikte

kullanilanlar sadece tek bir hidroksil grubu icerirler. Amin grubu lokal anestezikler ise,



alkollere oranla daha gii¢lii, uzun etkili ve toksiktirler. Klinikte kullanilanlarin tiimii sonuna
“kain” eki almaktadir.

Amin grubu lokal anestezikler, amid ve ester grubu olmak tiizere iki gruba ayrilirlar.
Ester grubu lokal anestezikler (Sekil 2); benzoik asit veya orto, meta, paraamino benzoik asit

tiirevleridir. Kokain, benzokain, prokain, tetrakain bu gruba girer.
CH,
O

H,N HCl

Sekil 2. Ester Grubu Lokal Anesteziklerin Kimyasal Yapisi

Amid bagi, daha stabil olup, sterilizasyon ve pH degisikliklerinden etkilenmemektedir.
Lidokain, prilokain, dibukain, mepivakain ve bupivakain ise amid grubu lokal anestezikler

(Sekil 2) grubuna girmektedir.

«HCl *H0

Sekil 3. Amid Grubu Lokal Anesteziklerin Kimyasal Yapisi

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 basina ya da kombinasyonlar seklinde, katarakt cerrahisinde,

lokal anestezide kullanilmaktadir(10).



Lokal anesteziklerin giivenli kullanim1 i¢in; kimyasal yapisi, viicuttaki seyri, etki sekli,
sinir iletim fizyolojisi, her birinin {istiinliik ve sorunlari, yan etkileri ve bunlarin tani ve
tedavisi 1yi bilinmelidir.

Ideal bir lokal anestezik ilag; irritan olmamali, kalici sinir hasarma neden olmamal,
sistemik toksisitesi diisiik olmali, miikoz membranlarda etkili olmali, etkisi ¢abuk baslamali,
etki siiresi yeterli olmali ve ucuz olmalidir.

Tablo I’ de katarakt cerrahisinde kullanilan lokal anestezik ajanlarin 6zellikleri kisaca

gosterilmistir.

Tablo I. Katarakt cerrahisinde kullanilan lokal anestezik ajanlarin ozellikleri

Ajan Etki Siiresi | Konsantrasyon | Maksimum Doz Etki baglama siiresi(dak)
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. Orbita Anatomisi

Goz cerrahisinde rejyonal bloklar cok dnemli yapilari iceren ve kapali bir alan olan
orbita i¢ine bir enjektdr girisimiyle yapildigindan, orbita anatomisinin bilinmesi ¢ok
onemlidir.

Orbita 40-50 mm. derinligindedir. Orbitanin i¢ duvari sagittal plana paraleldir ve lateral
duvarda medial duvara 45%a¢iyla uzanir. Orbitanin voliimii 30ml, glob voliimii ise 7 ml’dir.
Orbital kavitenin tepesinde anterior fossa ve frontal siniis uzanir. Orbital tabanin altinda
maksiller siniis uzanir. Medial duvar etmoid kemigin lamina propyracca denilen kismi ile
etmoid sinlisten ayrilir. Lateral duvar temporal fossanin posterioru ile sinirlanir. Go6z

kapaklari, fasiyal sinirle innerve olan orbikiiler kaslarla hareket eder. Glob hareketleri 4 rektus




ve 2 oblik kas tarafindan saglanir. Rektus kaslarinin orjini orbital apekste superior orbital
fissiiriin medialinde bulunan fibréz zinn halkasindadir. 4 rektus kasi, tepesi orbital apekste
taban1 glob ekvatorunda olan bir koni seklindedir. Bu koni i¢inde optik sinir, arter, ven ve

silier ganglion uzanir(12).

2.1.3. Orbitanin Sensorial innervasyonu

Gozin ve adneksiyal yapilarin duyu siniri, trigeminal sinirin dali olan nervus
oftalmikus’dur. U¢ dali bulunmaktadir;

1-Nervus frontalis
2-Nervus lakrimalis
3-Nervus nasosiliaris

Nervus frontalisin supratroklear dali iist kapaktan, supraorbital dali konjonktiva ve {ist
kapak derisinden duyu tasir. Nervus lakrimalis iist kapak ve konjonktiva temporalinden
lakrimal glanddan duyu tasir. Nervus nasosiliaris kornea, iris, silier cisim, perilimbal bulber
konjonktivadan, optik sinir kilifindan duyu tasir. Bu sinirin infratroklear dali ise medial

kantus, alt kapak konjonktivasindan, lakrimal kese ve lakrimal kanaldan duyu tasir(12).

2.1.4. Katarakt Cerrahisinde Kullanilan Lokal Anestezi Teknikleri

1800’ 1ii yillarin sonlarina kadar anestezi uygulanmadan yapilan katarak ameliyatlari,
1884’ te Herman Knapp’ m bir olguda %4’ lik kokaini retrobulbar olarak uygulamasiyla
baslayan lokal anestezi teknikleri, 1945’ te Walter Atkinson’ un tarifi ile modern uygulamada
gelismeye baslamis, zaman i¢inde diger yontemlerinde uygulama alanina girmesi ile simdiki
halini almstir.

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

A- Retrobulbar Blok: Retrobulber teknigin en 6nemli avantaji hizli analjezi ve akinezi
olusturmasidir. Tek doz 3-4 ml lokal anestezik madde ekstraokiiler kas koniisii icine

verilmektedir.



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

C- Fasial Sinir ve Kapak Blogu
D- Subtenon Anestezi
E- Subkonjuktival Anestezi

F- Topikal Anestezi

2.2. KATARAKT CERRAHISINDE BILINCLI SEDASYON

Sedasyon, mental ve fiziksel gerginligi rahatlatmak amaciyla, kullanilan farmakolojik
ajanin dozuna bagl olarak ilgili merkezlerin depresyonu sonucu uyanikliktan genel anesteziye
kadar varabilen bir tablodur.

Suur ve uyaniklik, retikiiler aktive edici sistem(RAS) olarak adlandirilan ve beyin sap1
ve hipotalamik bolgelerden santral hemisfere uzanan kisimlardan c¢ikan impuls akimina
baglidir. Korteks, RAS ve subkortikal merkezler sedasyon ve anesteziden etkilenen kisimlar
olarak gosterilmistir. Santral sinir sisteminin degisik derecelerde etkilenisine bagli olarak;
hafif sedasyon, derin sedasyon ve genel anestezi durumlar1 ortaya ¢ikar. Hafif sedasyonda
hastanin havayolu destegine gereksinim duymaksizin sézlii emirlere ve fiziksel uyaranlara
yanit verebilecek sekilde suurunun minimal derecede depresyonu s6z konusudur. Derin
sedasyon da ise sOzli emirlere yanit bozulmus, koruyucu refleksler kismen kaybolmustur.
Genel anestezi de ise fiziksel ve sozlii uyaranlara yamit alimamayan, havayolu destegi
gerektiren, koruyucu reflekslerin kismen veya tamamen kayboldugu bir suursuzluk hali s6z
konusudur(13).

Bilingli sedasyon bilincin tam agik hali ile genel anestezide ulasilan bilingsizlik hali
arasindaki bir durum olup, genel anestezi i¢in gerekenden daha diisiik dozdaki anestezik
ajanlar ile ortaya cikartilabilir ve siirdiiriilebilir. Cogu prosediirde, 6zellikle de cabuk kendine
gelmesinin arzu edildigi durumlarda, artik bilingli sedasyon genel anesteziden daha uygun
olarak kabul edilmektedir.

Bilingli sedasyonda hastalar koruyucu reflekslerini muhafaza ederler ve ¢ogu vakada
hastalar birka¢ saat icinde eve donebilecek durumda olurlar. Cabuk kendine gelme yalnizca
hastalar i¢in bir avantaj olmayip, hasta sirkiilasyonunun 6nemli derecede artirilabilecegi

hastaneler ve ayaktan hasta iiniteleri i¢in de bir avantajdir. Bilingli sedasyon, bazi prosediirler



icin temel teskil eden, hastanin hekim veya cerrah ile isbirligi icinde olmasmi miimkiin
kilmakla da, genel anesteziye gore bir avantaj daha saglar.

Birgok minor cerrahi miidahalede rejyonel veya lokal anestezi, genel anesteziden daha
uygundur. Her ne kadar rejyonel yada lokal anestezi, hastanin prosediir sirasinda agri
duymasini Onleyebilse de, bilingli sedasyon anksiyeteyi azaltmak ve amnezi olusturmak
suretiyle hastanin daha rahat olmasini saglayabilir ve bdylece miidahale i¢in gerekli sartlari
daha olumlu hale getirebilir.

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

- hastanin anksiyetesinin giderilmesi,

- olusturulan blok disinda analjezi saglanmasi,

- gerekiyorsa blok Oncesinde uygulanarak hastanin blok islemine toleransinin
saglanmasi,

- hastanin cerrahi isleme toleransinin saglanmasi,

- hastanin operasyon masasi ve/veya bazen beklenmedik sekilde uzayan operasyona
bagli huzursuzlugunun giderilmesi,

- cerrahi ekibe rahat ¢aligma ortaminin saglanmasidir(14,15).

2.2.1. Bilingli Sedasyon Sirasinda Hastanin Izlemi

Her ne kadar bu tiir sedasyon sirasinda hastalar bilinci agik kalmakta ve dolayisiyla
bircok koruyucu reflekslerini muhafaza etmekteyseler de, kullanilan sedatif ajanlar ile
merkezi sinir sistemi baskilanmakta ve solunum depresyonu gelisebilmektedir. Dahasi,
hastanin belirli bir prosediire verecegi bireysel yanitin kesin olarak bilinememesi, o hasta igin
selektif bir izleme yonteminin saptanamamasina neden olur. Bilingli sedasyon uygulanan tiim
hastalarda dikkatli bir takip, temel teskil eder.

Klinik takip: Tim sorumlulugu, tam anlamiyla kendine gelene dek hastay1 biitiin siire¢
boyunca izlemek olan ve uygun sekilde egitilmis olan saglik personeli, hastanin rahat1 ve

sagligin1 yakindan izlemelidir.



Cihazlarla Izleme: Monitorlerin kullanilmas1 daima sedasyonu uygulayan kisi ve
yardimcisi tarafindan siirdiiriilen normal klinik goézlemlere ek olarak giindeme gelebilir.
Monitorlerin kullanilmasi gorevlileri temel gézlemlerden uzaklastirmamalidir.

Oksimetri: Nabiz oksimetreleri siirekli olarak arteriyel kandaki hemoglobinin oksijen
satlirasyonunu gosterir. Bu cihazlar hem kardiyovaskiiler, hem de respiratuvar sistemler ile
ilgili onemli bilgiler saglar. Solunum depresyonunun erken belirtilerinin klinik goézlemi
giivenilebilir olmay1p, siyanoz bulgusu bulunmaksizin belirgin hipoksemi gelisebilir. Oksijen
satlirasyonunun %90’1n altina diismesi, acil dikkat ve miidahale gerektiren belirgin diizeyde
hipoksemiye isaret eder. Oksimetrinin bilingli sedasyon uygulanan tiim hastalarda standart
olarak kullanilmasi tavsiye edilmistir(16).

Elektrokardiyografi(EKG): Siirekli EKG takibi kalp hizinin izlenmesini, aritmilerin
belirlenmesini ve vasiflandirilmasin1 saglar ve miyokard iskemisinin tespit edilebilmesine
yardimci olabilir. Stirekli EKG takibi dolasimin yeterliligi ile ilgili herhangi bir saglam kanit
saglamadigindan, gozlemciyi yanlig bir giiven duygusu i¢ine diislirebilir. En iyisi
kardiyovaskiiler risk faktorleri tasiyan hastalarda oksimetriye ek olarak kullanilmasidir(16).

Oksijen Destegi: Prosediir boyunca siirekli olarak uygulanan oksijen desteginin
hipoksemi epizotlarini ortadan kaldirdig1 veya onledigi gosterilmistir(17).

Damar Yolu: Intravendz sedasyon uygulanan tiim vakalar veya risk altindaki vakalarda
hasta tamamen kendine gelinceye dek tiim prosediir boyunca giivenilir bir damar yolunu
stirekli olarak ac¢ik tutmak icin intravendz bir kaniil yerlestirilmesi zorunlu olarak kabul

edilmistir(18).

2.2.2. Bilingli Sedasyonda Sedasyon Diizeyinin Takip Edilmesi

Sedasyon uygulamasina ait riskler sedasyonun diizeyi ile iligkilidir ve 6nlenebilmesi
icin sedasyon seviyesinin takip edilmesi gerekir. Bunun i¢in gelistirilmis bircok puanlama
sistemi vardir.

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

Bilingli sedasyon uygulanan lokal anestezi altinda katarakt cerrahisi gecirecek olan
hastalarda sedasyon degerlendirmesi icin siklikla 5 Puanli Sedasyon Skalasi (Tablo II)
kullanilmaktadir(19).



Tablo II. S 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

Lokal anestezi altinda katarakt cerrahisi gegirecek olan hastalarda 5 puanli sedasyon
skalas1 disinda diger siklikla kullanilan sedasyon skalalari ise tablo 3 ve 4 ‘de gosterilen
Ramsay Sedasyon Skalasi ve Observer’s Assessment of Alertness/Sedation (OAA/S)

sedasyon skalasidir.

Tablo III. Ramsay Sedasyon Skalasi

Skor Sedasyon Diizeyi
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.
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Tablo IV. OAA/S Skalasi.

Skor Sedasyon Diizeyi
5 Normal ses tonu ile sorulan sorulara hemen cevap (uyanik)
4 Normal ses tonu ile sorulan sorulara letarjik cevap (uykuya meyil)
3 Yalnizca yiiksek ses ile ve/veya tekrarlayan sorulara cevap
2 Yalnizca hafif sarsma veya diirtmeye cevap
1 Hafif sarsma veya diirtme ile cevap yok

Bispektral Indeks(BIS): Hastalarm takibinde sedasyon derinligini 6lgmek igin gesitli
skalalar kullanilmakla birlikte, bu skalalar ile hastalarin sedasyon diizeyinin degerlendirilmesi

islemi sirasinda sedasyon derinligini anlayabilmek i¢in hastanin sik sik uyarilmasi gerekmekte

ve bu durum hem cerrahi hem de hastayi rahatsiz etmektedir.

Dr. Rampil tarafindan 1937 yilinda serebral korteksin elektriksel aktivitesinin 6l¢timii
ile ortaya ¢ikan elektroensefalogram, 1996 yilinda anestezistler tarafindan beynin hipnotik
durumunu gosteren kortikal aktivitesinin Olglimii i¢in gelistirilerek, alina yerlestirilen

algilayict sensorler yardimi ile EEG aktivitesinin siniizoidal komponentlerinin 6l¢timii

prensibine dayali bir hasta monitor sistemi gelistirilmistir.

Sekil 2 ‘de BIS monitorii ve sekil 3 ‘de ise BIS monitorii ile monitdrize edilmis bir

hasta goriilmektedir.
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Sekil 4. BIS Monitorti.

2004 yilinda FDA onayi ile genel anestezi altindaki hastalarda intraoperatif uyaniklik

diizeyi Ol¢limii i¢cin onay almasindan sonra, 2006 yili itibari ile operasyon odalarinda BIS
kullanimi % 34 civarindadir.

Sekil 5. BIS ile Monitdrize Edilmis Bir Hasta Ornegi
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Anestezist sedasyon sirasinda kardiyorespiratuvar stabilite ve koruyucu refleksleri
devam ettirirken hasta konforunu da en iyi sekilde saglayacak sedatif dozunu titre etmeye
calismaktadir. Bispektral indeks anesteziklerin ve sedatiflerin eklenmesiyle olusan hipnotik
etkiyi 0lgmek i¢in spesifik olarak gelistirilmis bir elektroensefalografi(EEG) parametresidir.
BIS daha siklikla genel anestezi sirasinda kullanilmakla beraber sedasyon sirasinda da
hastanin takibinde kullanilabilmekte, hasta ve cerrahi rahatsiz etmeksizin sedasyon derinligi
hakkinda bilgi vermektedir(20, 21, 22).

BIS skoru 0 ila 100 arasinda degismektedir. 65-85 arasindaki degerler sedasyonu, 45-60
arasindaki degerler genel anestezi yi gostermekte, 40’ in altindaki degerler de kortikal

baskilanma olarak degerlendirilmektedir.

2.2.3. Bilincli Sedasyon i¢cin Kullanilan ilaglar

Ideal bir bilingli sedasyon da, etkinin baslangic1 hizli ve yumusak olmali, sedasyonun
stire ve seviyesi kolayca kontrol edilebilmelidir. Minimal kardiyorespiratuvar depresyon ile
genis bir terapdtik aralifa sahip olmalidir. Kullanilan ajanin metabolitleri inaktif olmali ve
metabolizmasi hepatik ve renal fonksiyonlari azaltict yonde etkilememelidir. Strese endokrin
yanit1 baskilamali, dozu kolay ayarlanabilmelidir. Ciddi yan etkileri olmaksizin hizli derlenme
saglamali ve hastalarin derlenme odasindan ayrilma siirelerini uzatmamalidir(23, 24).

Sedasyon hastalarin ozelliklerine, cerrahinin tiirline ve cerrah ve anesteziyologun
deneyimlerine gore seg¢ilmelidir. Kullanilan ajanlar; halotan, isofluran, sevofluran, azot
protoksit gibi volatil anestezikler ve gazlar olabilecegi gibi, ketamin, opioidler, barbituratlar,
etomidat, benzodiazepinler, alfa reseptor agonistleri ve propofol gibi oral, rektal, intramiikiiler
ve intravendz kullanilabilen ajanlar olabilir.

Inhalasyon ajanlariin sedasyon igin kullanimi sinirhdir. Ortama gaz kacagim
onlemek ve yeterli ila¢ alinimini saglamak icin siki yiiz maskeleri gerekir ki bunu hastalarin
tolerasyonu genellikle zor olmaktadir. Sedasyonun intravendz tekniklerle uygulanmasi yaygin
olarak kullanilmaktadir.

v yontemde sedasyon olusturmak kolaydir, ortam havasini kirletmez, uygun sekilde
kullanilirsa sedasyon diizeyinin kontrolii ve havayolunun devamliligi miimkiin olur. Iv
uygulama bolus enjeksiyon veya devamli infiizyon seklinde yapilabilir. Bolus uygulamada
baslica dezavantaj, yeterli sedasyon saglanamamasi ile asir1 sedasyonun olusabildigi ug
noktalar arasinda dolagan bir sedasyon diizeyinin karsimiza ¢ikabilmesidir. Optimum doz ve

zamanlamanin saglanmasi, doz ayarlamalarinin biiyiik bir 6zenle yapilmasini gerektirir.
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Iv siirekli infiizyon, bolus uygulamaya gére daha fazla ilag kullanimim 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 olasilig1 dikkate alinmalidir(25,

26).

2.3. MiDAZOLAM

Midazolam; kisa etki siireli, suda eriyebilen bir benzodiyazepindir. Kullanim
endikasyonlar1 i¢cinde premedikasyon, genel anestezi indiiksiyonu ve idamesi, kisa diagnostik
ve endoskopik girisimler sirasinda stirekli sedasyon, rejyonel ve lokal anesteziye eslik edilen
bilingli sedasyon vardir. Yogun bakimda midazolamin siirekli iv inflizyonu anksiyete ve
ajitasyondan korumayi saglar. Midazolam, uzamis sedatif etki goOsteren uzun etkili
benzodiyazepinlere (diyazepam, klordiyazepoksid, lorezepam) tercih edilmektedir (27, 28).

Midazolam hidroklorid, midazolamin hidroklorik tuzu seklindedir. Parenteral kullanim
icin ilag olarak kullanilan maddedir ve suda ¢Oziiniir. Kimyasal formiilii 8-kloro-6-(2-

florofenil)-1-metil-4H-imidazo[1,5-a][ 1,4] benzodiyazepin hidroklorid’dir (27, 28, 29, 30).

H O
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Sekil 6. Midazolamin Kimyasal Yapisi

2.3.1. Fizikokimyasal Ozellikleri

Midazolam, imidobenzodiyazepinler ailesine ait olup, klasik benzodiyazepinlerden
imidazol halkas1 ile ayrilir. imidazol halkas1 midazolama diisiik pH’l1 sivilarda ¢dziiniirliik,
soliisyonlarda stabilize ve hizli metabolize olma gibi avantajlar saglar. Suda eriyebilen

ozelliginden dolay1 yavas iv enjeksiyon veya im uygulama icin elverislidir. Intraarterial
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enjeksiyon veya damar disina ¢ikmasindan kaginilmalidir. Kullanilan parenteral solusyonlari,
her bir mililitresinde 1 ve 5 mg midazolam hidroklorid iceren, % 0.8 sodyum klorid, % 0.01
disodyum asetat ve koruyucu olarak % 1 benzil alkil tasiyan ampullerdir. Hidroklorik asid ile
pH:3 civarinda tutulur. Im enjeksiyon derin olarak yapilmalidir. Iv uygulamas: i¢in % 0.9
NaCl veya % 5 Deksroz ile dilue edilebilir. Bolus iv uygulamalar en az 2 dk siirede
yapilmalidir. Uygulamadan 6nce dilue etmeye gerek yoktur. Yaslilik, norolojik hastaliklar,
konjestif kalp yetmezligi gibi kronik hastaliklar, pulmoner rezervin azalmis olmasi,
midazolamda dozaj ve hiz uygulamasinin azaltilmasin1 gerektirir. 0.1-0.15 mg/kg dan daha

yiiksek dozlarda midazolam ile solunum depresyonu olusabilir (31).

2.3.2. Metabolizmasi

Ozel bir yap1 olusturan, pH bagimli acilan ve kapanan halka sistemine sahiptir. Ortam
pH’s1 4’den diisiik ise bu halka ag¢ilir ve suda ¢oziinebilir, pH 4’den biiyiik ise halka kapanir
ve lipid eriyebilirligi yiiksek olur. Midazolam hidrokloriir sivi solusyonlarda stabil oldugu
icin, organik coziiciilerle birlikte uygulamay1 gerektirmez, im ve iv uygulamalart minimal
lokal iritasyon yapar. Dolayisiyla diyazepamla gorillen agr1 ve tromboflebit gibi
komplikasyonlar az goriiliir (31, 32).

Midazolam primer olarak karaciger mikrozomal oksidasyonla sitokrom P-450 III A4
enzimleri ile metabolize olur. Temel metaboliti alfa-hidroksi midazolamdir. Midazolamin
total dozunun % 50-70 ‘i 24 saat i¢inde alfa-hidroksi metabolitine konjuge olarak idrarla
atilir. Metabolitlerinin eliminasyon yar1 émrii yaklasik bir saattir. Diger iki kiiclik metaboliti
de 4-hidroksi midazolam ve alfa 4-hidroksi midazolamdir. Metabolitlerinin bir kismi1 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, ilag etkisinin sonlanmasinda eliminasyon yari émrii 6nemli rol

oynar. Midazolam plasentadan gecebilir (31, 32).

2.3.3. Farmakokinetik Ozellikleri

Midazolam, oral uygulamadan sonra tamamen ve hizla absorbe olur. 11k gegiste hepatik
atilimdan etkilenmesinden dolay1 biyoyararlanimi % 31-72’ dir. Absorbsiyondan sonra,
etkinin baslamas1 hizlidir, plazma pik konsantrasyonuna genellikle 15 ile 50 dk i¢inde ulasir.
Midazolamin im uygulamasindaki biyoyararlanim yaklasik % 91°dir. Ilacin yiiksek lipofilik

ozelliginden dolay1 iv uygulamadan sonraki klinik etkinin baslamasi ¢ok hizlidir, 30-97 sn
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arasinda kirpik refleksinin kaybi1 yada sozli iletisim kuramama uyumanin baglamasi olarak
tanimlanir (31, 32).

Diger benzodiyazepinler gibi, midazolam da plazma proteinlerine biiyilkk oranda
baglanir, 6zellikle albiimine baglanma ¢ok fazladir. Sadece % 3-6 oraninda serbest ilag
bulunmaktadir. Kan beyin bariyerini sadece bu serbest olanlar gegebilir. Verilen dozla ve
proteine baglanmadaki farkliliklarla birlikte anestezi ve sedasyon indiiksiyonu i¢in gecen
zaman bireysel farkliliklarda gosterir(31, 32).

Midazolamin total metabolik klirensi, hepatik kan akimmin yaklasik % 50’sidir.
Eliminasyonu, hepatik perfiizyondaki degisikliklere duyarli olabilir. Hepatik atilim oran1 0.3-
0.7 arasinda olabilir ve bu oran diger benzodiyazepinlere gore daha yiiksektir. Yash, yeni
dogan ve karaciger hastalig1 olanlarda eliminasyon zamani uzamaktadir(31, 32).

Midazolamin efektif minimum plazma konsantrasyonu 20-80 ng/mL arasindadir. 80
ng/mL tizerindeki konsantrasyonlarda sedasyon, kas gevsemesi, ataksi, amnezi gdzlenir. 100
ng/mL lizerindeki konsantrasyonlarda uyku olusur. Klinik etkiler midazolamin plazma

konsantrasyonu ile iligkilidir (31, 32).

2.3.3. Etki Mekanizmasi

Benzodiyazepinler santral sinir sisteminde inhibitdr bir mediyatdér olan gamma
aminobiitirik asitin (GABA) etkilerini potansiyalize eder. GABA, reseptér kompleksinin 3
protein subiiniti (alfa, beta ve gamma) mevcut olup benzodiyazepinlerin baglandig1 yer
gamma subiinitidir. GABAA reseptdr aktivasyonu reseptordeki protein yapilarinda
degisiklikle bir iyon kanali olusturur. Klor iyonlarinin postsinaptik hiicre igine girisi sonucu
normal ndronal fonksiyonu inhibe eden membran polarizasyon degisikligine neden olur .
Benzodiyazepinlerin, hipnotik etkiyi kalsiyum iyon akisimna bagli bir degisiklik sonucu
olusturdugu kabul edilmektedir (33).

2.3.4. Santral Sinir Sistemine Etkileri

Midazolam, diisiikk dozlarda anksiyolitik, amnezik ve sedatif etki olustururken,
indiiksiyon dozlarinda stupor ve biling kaybina neden olur . Midazolam doza bagimli olarak
serebral oksijen tiiketim hizin1 ve serebral kan akimini azaltir. Kafa i¢i ve g6z i¢i basincini
digtiriir . Midazolam doza bagimli serebral hipoksiye karsi koruyucu etkiye sahip olup bu etki

tiyopentala gore daha az fakat diyazepama gore daha gii¢liidiir (32, 33).
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2.3.5. Solunum Sistemine Etkileri

Midazolam doza bagimli olarak solunum depresyonu olusturur. Bu etki iki yolla
meydana gelir. Santral sinir sisteminin depresyonuyla ve ayrica CO, birikimine karsi
solunumsal yanit1 baskilayarak solunum depresyonu gelisebilir. Midazolam hipnotik dozlarda
karbondioksite solunumsal yanit1 ve spontan dakika ventilasyonunu azaltic1 etkiye sahiptir.
Cok kiigiik midazolamin diisiik iv dozlarinda dahi apne gelistigi bildirilmistir. Bu nedenle
dikkatli bir titrasyonla kullanilmalidir. Solunum depresyonu etkisi kronik akciger hastaligi
olanlarda daha ciddi seyreder. Opiyoidlerle eszamanli uygulandiginda solunum iizerine

sinerjistik baskilayici etkiler olusturur (32, 34).

2.3.6. Kardiyovaskiiler Sistem Etkileri

Midazolam tek basina oldukc¢a iyi hemodinamik etki saglar. Belirgin hemodinamik
degisiklik sistemik vaskiiler rezistanstaki azalmadan kaynaklanan arteriyal kan basincindaki
azalmadir. Midazolam diger benzodiyazepinlere gore arteriyal kan basincinda Onemsiz
derecede azalma yaratir, hipotansif etki minimaldir ve tiyopental ile ayni goériinmektedir.
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 (32, 33).

2.3.7. Endokrin etkisi
Endotrakeal entiibasyon ve cerrahi stres ile iligkili katekolamin artisina etkisi
minimaldir. ACTH ve beta endorfinlerin artisin1 anlamli olarak onler, plazma kortizol

seviyesini diisiiriir(35).

2.3.8. Iskelet Kasmna Etkisi

Polisinaptik reflekslerde ve noronlar arasi iletimde inhibitor etki gosterir. Yiiksek
dozlarda iskelet kas-sinir kavsaginda iletimi baskilayabilir, ancak klinik kullanimda sinir-kas
kavsagina etkisi saptanamamustir. Santral yolla spastik kaslar1 gevsetirler, bu GABA

etkilerinin kolaylastirilmasi yaninda kismen spinal kord diizeyinde oldugu bilinmektedir(33).
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2.3.9. Uygulama ve Dozaj

Midazolam gii¢lii anksiyolitik ve sedatif etkileri nedeniyle rejyonel ve genel
anesteziden Once premedikasyonda kullanilmaktadir. Hastalarin % 80-90°nda anterograd
amnezi gerceklesir. Midazolam yaygin olarak yogun bakim hastalarinda sedasyon igin
kullanilmaktadir, bu amagla dozu 2-5 mg/saat (0.03-0.2 mg/kg/saat) ve ameliyat sonrasi
sedasyon amaciyla 0.05 mg/kg/saattir. Bazi durumlarda midazolam yogun bakimdaki
hastalarda 10-40 mg/saat gibi yiiksek dozlarda kullanilabilmektedir(33). Bilingli sedasyon
uygulamalarinda 0.01-0.7 mg/kg dozlarinda intravendz olarak kullanilabilir.

Midazolamin Onemli bir sakincasi, anestezik etkisine duyarliligin kisiden kisiye

oldukca fazla degismesidir. Bu nedenle iv dozunun dikkatli titre edilmesi gerekir(31).

2.3.10. Yan Etkileri ve Kontrendikasyonlari
Sedatif dozlarda uzun siireli verildiginde midazolamin olusturdugu en biiyiik problem
solunum depresyonudur. Ayrica agrili enjeksiyon (% 5), lokal iritasyon (% 2.6), tromboflebit

(% 0.4), bas agrist (% 1.5), bulant1 (% 2.6) ve higkirik (% 3.6) yapabilir(31).

2.4. DEKSMEDETOMIDIN

Deksmedetomidin, a,-reseptorlere klonidenden daha yiiksek afinitesi olan lipofilik yeni
bir a-metilol derivesidir. Perioperatif donemde goriillen pek ¢ok kardiyovaskiiler cevabi
baskilayan sedatif, analjezik ve sempatolitik etkileri vardir. Intraoperatif olarak
uygulandiginda iv ve volatil anestezik gereksinimini azaltir; postoperatif kullanildiginda
birlikte uygulanan analjezik ve sedatif gereksinimini diisiiriir. Hastalar rahatsiz edilmedikleri
donemde sedatize iken uyar1 verildigi taktirde uyaniklik durumuna geger. Anksiyolitik ve
analjezik etkilerinden dolay1 intraoperatif anestezik gereksinimini azaltilmasi, postoperatif
yogun bakim iinitesi ve diger yogun bakim iinitelerinde yapay ventilasyon saglanan hastalarin

sedatize edilmesinde yararli bir ajan olarak kullanilmaktadir(36).

2.4.1. Fizikokimyasal Ozellikleri

Deksmedetomidin, dilusyonu takiben iv inflizyonu miimkiin olan steril, nonpirojenik
bir soliisyondur. Deksmedetomidin hidroklorid kimyasal olarak, (+)-4-(S)-[1-(2,3-
dimetilfenil)etil]-1H-imidazol monoklorid seklinde diizenlenmistir. Molekiil agirlig
236.7°dir; ampirik formiilii C;7H;¢N,'HCl seklindedir. Yapisal formiili sekil 2°de
gosterilmistir(37, 38).
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Sekil 7. Deksmedetomidinin Kimyasal Yapisi

Deksmedetomidin, medetomidinin farmakolojik olarak aktif d-izomeridir. Medetomidin
alfa,-adrenoseptorler i¢in selektivitesi oldugu gdosterilen oldukga lipofilik bir ajandir. Alfa,-
adrenoseptorler uyarildiginda noradrenalin salinimini engeller, sempatik aktiviteyi inhibe
eder, kan basmcini ve kalp hizin1 azaltir ve sedasyon, anksiyoliz ve analjeziye yol acar(37,
38).

Deksmedetomidin hidroklorid beyaz veya beyazimsi bir tozdur, suda tamamen ¢6ziiniir
ve 7.1’lik bir iyonizasyon sabitine sahiptir. Deksmedetomidin, pH’1 4.5-7.0 arasinda olan
berrak, renksiz, izotonik bir solusyondur. Deksmedetomidin’in her 1 mL’si, 118 pg’lik
deksmedetomidin HCl (100 pg baz deksmedetomidine esdeger) ve 9 mg sodyum klorid
icermektedir. Bu solusyonda koruyucu bulunmamaktadir ve solusyon kimyasal stabilizator

icermez(37, 38, 39).

2.4.2. Farmakokinetik o6zellikleri ve Metabolizmasi

Farmakokinetik ve metabolik Ozellikleri hayvanlarda (sican, kopek, tavsan) ve
insanlarda arastirilngtir. Ilacin fazla miktarda ilk gecis eleminasyonuna ugramasi nedeniyle
oral biyoyararlanimi oldukca azdir. Subkutan veya im verilis sonrasinda deksmedetomidin
hizla absorbe edilir. Artan dozlarla orantili olarak pik plazma konsantrasyonu artmakla
birlikte farmokokinetigi nonlineer bir sekil gostermektedir. Tek doz im verildikten sonra
biyoyararlanim iv dozun yaklasik % 60 ‘1dir. Dagilim yari-6mrii kisadir (6 dk) ve 118 litrelik
bir kararli-durum dagilim hacmi (Vd) mevcuttur. Ortalama eliminasyon yar1 émrii 0.68-1.31
saattir ve yiiksek im dozlarda artma egilimi géstermektedir(37, 40, 41).

Deksmedetomidin serum albumin ve a;-glikoproteine % 95 oraninda siki baglanir.
Proteine baglanma kadin ve erkelerde benzerdir. Plazma proteinlerine baglanan
deksmedetomidin hidrokloriir fraksiyonu hepatik yetmezIligi olan hastalarda saglikli hastalara

gore istatiksel olarak anlaml 6l¢iide degisiklik gézlenmemistir(37, 40, 41).
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Deksmedetomidinin plazma proteinlerine baglanma bolgesine fentanil, ketorolak,
teofilin, digoksin, ve lidokain gibi ilaglarin baglanma olasilig1 in vitro olarak arastirilmis ve
deksmedetomidinin plazma proteinlerine baglanmasinda 6nemli bir derecede degisiklik
olmadig1 bildirilmistir. Fenitoin, varfarin, ibuprufen, teofilin ve digoksinin baglanma
bolgesine deksmedetomidinin gegmesi de in vitro olarak arastirilmis ve deksmedetomidinin
bu bilesiklerin yerine gegcmesi anlamli derecede olmadig: diisiiniilmiistiir. Deksmedetomidinin
bu ilaglarin plazma proteine baglanmasinda klinik olarak anlamli degisimlere yol agmasi olast

degildir(37, 40, 41).

2.3.3. Farmakodinami

Alfa_2 adrenoseptdrler santral sinir sistemi, periferik sinirler (somatik ve otonomik) ve
otonomik gangliyonlarda bulunurlar. Ozellikle sempatik afferentlerle inerve edilen dokular
basta olmak {izere viicudun tiim bdlgelerine yayilmislardir. Postsinaptik o,.adrenoseptorler
vaskiiler diiz kas gibi efektor organlarda da bulunmaktadirlar. Molekiiler biyolojik ve
radyoniikleik baglanma teknikleri kullanilarak yapilan arastirmalarda o,-adrenoseptorlerin ti¢
ana tipi tanimlanmistir. Bunlar apa, o, 02c reseptorleridir. Bu ii¢ subtip G-proteine baglh
reseptorlerdir. Bu reseptorlerin inhibisyonu veya aktivasyonu, adenilat siklaz ve cAMP ile
kalsiyum kanallarin1 inhibe, potasyum kanallarin1 hiperpolarize ederek olusmaktadir.
Norepinefrin saliniminin diizenlenmesinden a4 subtipi sorumlu tutulmaktadir(36, 37, 41).

In situ hibridizasyon teknigi kullamilarak santral sinir sisteminde a,.adrenoseptdr
subtipleri arastirilmistir. app reseptorleri talamusta, aya, 0c subtipleri beyinde genis alanlara
yayilmis, oy subtipi de locus ceruleusta yiiksek oranda bulunmustur. Bu reseptorler, lokalize
olduklar1 alanlarda nonadrenerjik aktivite gosteren hiicreleri inhibe etmektedirler. ona
reseptorleri hem presinaptik hem postsinaptik noronal uyarilabilirligi ve norepinefrin
salinimini inhibe ederler(36, 37, 41).

opa-adrenoseptor subtipi deksmedetomidinin terapdtik ve temel farmakolojik etkilerine
aracilik etmektedir. Deksmedetomidin sedatif, anestezik ihtiyacin1 azaltici etkileri ve analjezik
etkilerinin o4 subtipinin si¢anlarda fonksiyon kaybi ile birlikte oldugu gdzlemlenmistir.
Bununla birlikte ayp, ayc reseptdrlerinin mutasyonla inaktive edilmesi bu etkileri normale
cevirmistir. “Hit and run” gen hedefleme teknolojisi ile siganlarda locus ceruleusta
deksmedetomidine karst hipnotik cevabini diizenleyen oa reseptér subtipi oldugu

gosterilmistir(36, 37, 41).
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Presinaptik ap.adrenoseptorler uyarilmasi sempatik sinir sonlarinda norepinefrin
salinimini inhibe eder. Postsinaptik reseptorlerin a, agonistler tarafindan aktivasyonu santral
sinir sistemindeki sempatik aktiviteyi azaltarak kan basincini ve kalp hizin1 azaltir. Bu etki
mekanizmasi ile sedasyon ve anksiyoliz olusturma ozellikleri agiklanir. Deksmedetomidin
spinal kordaki a,.adrenoseptorlere baglanarak analjezi olusturur(36, 37, 41).

Deksmedetomidin  anestezik  gereksinimini  azalttigi  gozlenmistir.  Ornegin
deksmedetomidin 0.6 ng/L plazma konsantrasyonununda izofluran MAC’1n1 % 47 oraninda
azaltmaktadir. Bu durum noradrenerjik sistemin aktivitesinin depresyonu ile MAC azalmasi
hipotezine uygundur. Son yayinlarda deksmedetomidine transglobal iskeminin neden oldugu
iskemik zedelenmede iyilestirici 6zelliklerinden dolay1 6nerilmektedir(36, 37, 41).

Periferdeki opp reseptdrleri orta boy kan damarlarimin vaskiiler diiz kaslarinda
bulunmaktadir. Deksmedetomidin gibi nonselektif o,a/0,p agonistlerin iv hizli enjeksiyonu
sistemik vaskiiler rezistansin artmasina ve bununla birlikte bradikardi ile kan basincinda artiga
neden olur. Bu etki kan-beyin bariyerini agonist ajanin gegmesi ile son bulur(36, 37, 41).

Intestinal motilite, salivasyon ve gastrointestinal sivilarin sekresyonu kismen a,.
adrenoseptorler tarafindan diizenlenmektedirler. Bu reseptorlerin uyarilmasi sodyum ve sivi
salmmmini artirir. Bu etki diiirezis, hemostazis ve sivi dengesini de igeren op.adrenerjik
agonistlerin etkilerinden biridir. Bu etkiler; renin ve antidiliretik hormon saliniminin
inhibisyonu, atriyal natriiiretik faktor salimimin uyarilmasi, adrenal steroid sentezinin

engellenmesi ile birliktedir(36, 37, 41).

2.4.4. Klinik etkileri

Deksmedetomidin preklinik olarak potent, nonselektif o,-adrenoseptdr agonisti ilag
olarak tanimlanmistir. Klonidinle karsilastirildiginda, 1300 kat ap.reseptorlere, ;.
reseptorlerine oranla daha segicidir. Klonidinin parsiyel agonistik etkilerine ragmen

deksmedetomidin tam agonistik aktiviteye sahiptir(41).

2.4.5. Kardiyovaskiiler sistem etkileri

Plazma norepinefrin konsantrasyonlari periferik sinir sonlanmalarinda salinan
transmitterlerin ~ dolayli  gostergesidir. ~ Deksmedetomidin ~ plazma  norepinefrin
konsantrasyonunu doza bagli olarak azaltir bunun sonucu kalp hizi ve kan basinci azalir.
Bununla birlikte deksmedetomidin hizli iv verilirse kan basincinda gegici bir artma olusur. Bu

etki muhtemelen vaskiiler diiz kasta bulunan periferik o,.adrenoseptorlerin aktivasyonunun
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tetikledigi vazokonstriiksiyona bagli olabilir. Kan basincindaki bu artis kalp hizinda % 25
oraninda azalmasi ile birliktedir(41, 42, 43).

Deksmedetomidin katekolaminlerin etkilerine duyarsizlik olusturarak anesteziden
derlenmede, cerrahi strese ve endotrakeal entiibasyona stres yanit1 baskilar. Bir ¢alismada,
koroner arter hastalig1 riski olan veya bilinen korener arter hastalig1 olan hastalara anestezi
indiiksiyonundan bir saat dnce ve postoperatif 48 saat siiresince plazma konsantrasyonu 0.15-
0.30-0.45 ngr/mL olacak sekilde deksmedetomidin inflizyonu uygulanmistir. Plasebo
kontrollii bu calismada deksmedetomidin alan grupta preoperatif kalp hiz1 ve sistolik kan
basinci diisiik oldugu ve postoperatif donemde daha az tasikardi oldugu gozlemlenmistir.
Bununla birlikte, intraoperatif vazoaktif ila¢ gereksinimi 6nceden tespit edilen ortalama kan
basinct temel alindiginda daha fazla bulunmus. Siirekli holter monitorizasyon sonuglari
deksmedetomidin verilen hastalarda doza bagli olarak perioperatif iskeminin azaldigi
goriilmiistiir. Farkli yayinlarda koroner arter bypass cerrahisi gegiren hastalarda perioperatif
adrenerjik stabilite olusturdugu goézlenmesine ragmen perioperatif miyokardiyal infarktiis

sikliginda azalma olmamustir(41, 42, 43).

2.4.6. Sedatif ve anestezik gereksinimi azaltic etkileri

Deksmedetomidin stabil, uyandirilabilir bir sakinlik saglar. Plasebo kontrollii bir
caligmada, deksmedetomidin 0.5-1 pg/kg iv verilmesinden sonra doza bagli sedasyon artisi
subjektif ve objektif testlerle gosterilmistir. Laboratuar hayvanlarinda deksmedetomidin
santral sinir sistemi depresyonu; doza bagli, motor ve uyaniklik aktivitesinin azalmasiyla
birliktedir. Siganlarda yiiksek dozlarda hipnotik cevaplardaki diisiis muhtemelen santral o;-
adrenoseptér uyarilmasmmin  zit etkisi olabilir. Kopeklerde 10-20 png/kg dozda
deksmedetomidin uygulanmasindan sonra volatil anesteziklerin MAC degerinin % 90 vakada
diistiigli gozlenmistir. Gliniimiizde deksmedetomidin hipnotik ve sedatif etkilerinin bir
inhibitor pertusus toksin duyarli G proteini ve potasyum kanallar1 boyunca iletim artigini
iceren postsinaptik op.adrenoseptdr aracili etkilesim sonucu olduguna inanilmaktadir.
Deksmedetomidinin hipnotik ve sedatif etkileri predominant noradrenerjik niikleus ve
uyanikligin 6nemli diizenleyicisi olan locus coreleus’a olan etkisine baglanmaktadir(41, 44,

45).
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2.4.7. Analjezik etkileri

Bir ¢ok calismada deksmedetomidin ve medetomidinin doza bagimli analjezi
olusturduklar1 gosterilmistir. Deksmedetomidin intratekal olarak subsedatif dozlarda sicanlara
verilmesi onemli davranissal antinosiseptif etkilerle sonu¢lanmasi; spinal kordun énemli bir
etkilesim yeri oldugunu gostermektedir. Deksmedetomidin sistemik ve intratekal verilmesi
sonucu olusan analjezik etkileri ay-antagonist antipamezol tarafindan tamamen geri
dondiiriilmektedir. Bu bulgular spinotalamik dorsal kdk néronlarinda deksmedetomidin ve
medetomidinin sistemik ve intratekal uygulanmasi sonucu olusan nosiseptif cevaplarin
inhibisyonunun elektrofizyolojik olarak gosterilmesi ile kuvvetlendirilmistir. Bununla birlikte
op-adrenoseptorlerin uyarilmasinin spinal kord seviyesinde analjezi yaptiklaria iligkin giiclii
deliller bulunsa da, deksmedetomidin opiyoid bagimli etkileriyle de iliskili olabilir(41, 46,
47).

2.4.8. Solunum sistemine etkileri

Deksmedetomidinin ilging bir 6zelligi de benzodiyazepin veya opiyoidler gibi diger
sedatif ajanlarla karsilagtirnldiginda minimal solunum depresyonu olusturmasidir.
Deksmedetomidin spontan soluyan sedatize hayvanlarda solunum {izerine etkisizdir veya ¢ok
az etki etmektedir. Uyanik kopeklerde iv 1.25-5 pg/kg deksmedetomidin arteryel kan
gazlarinda bir degisiklik olusturmaksizin solunum hizinda orta derecede bir azalma yapar.
Yalnizca % 1.5 end-tital izofluran konsantrasyonlariyla beraber 20 pug/kg lizerindeki dozlarda

hiperkapnik yanitlarda anlamli baskilanmaya neden olur(41, 43, 48, 49, 50).

2.4.9. Diger sistemlere etkileri

Deksmedetomidin goniilliilerde yapilan bir arastirmada transkranial doppler ile serebral
kan akimmi doza bagli olarak azaltti§i goriilmiistiir. Bu o6zelligi ile iskemik hasardan
koruyucu olabilirler. Deneysel modellerde noroprotektif etkileri rapor edilmesine ragmen
gecici global iskemi atagi sonrasinda eksitator amino asit artigini onlememistir(41, 43, 46).

Deksmedetomidinin postoperatif donemde terleme sikligini azalttigr gorilmiistiir.
Ayrica deksmedetomidine lokal anestezi ile katarak cerrahisi gegirecek hastalara
operasyondan 45 dk once 1 pg/kg im deksmedetomidine verilmesinin intraokiiler basinct %
35 oraninda diisiirdiigii bulunmustur. Bu c¢alismada kisa etki siireli sedasyon ve minimal

kardiyovaskiiler yanitlar gézlenmistir(41, 43, 46).
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Deksmedetomidin siklikla salivasyonu azaltir. Doza bagli olarak growth hormon
sekresyonunu, plazma renin aktivasyonunu ve prolaktin seviyesini etkilemeksizin artirmistir.
Teorik olarak ap-agonistler trombosit agregasyonunu artirirlar. Klinikte buna iligkin

delillere rastlanmamustir(41, 43, 46).

2.4.10. Uygulama ve Dozaj

Deksmedetomidin kontrollii infiizyon cihazi kullanilarak uygulanmalidir. Dozu
kisisellestirilmeli ve arzulanan klinik etkiye gore titre edilmelidir. Yetiskin hastalar icin 5
veya 10 dk boyunca Iug/kg ‘hik bir yiikleme infiizyonu ile baglatilmali, ardindan 0.2-0.7
ug/kg/saat’lik bir idame dozu verilmelidir. Deksmedetomidine uygulama 6ncesi % 0.9’luk
sodyum kloriir solusyonu ile sulandirilmalidir. Sulandirmadan sonra hemen kullanilmali ve 24

saat gegmisse atilmalidir(36, 46).

2.4.11. Yan Etkileri ve Kontrendikasyonlari

Deksmedetomidin inflizyonu sirasinda en sik karsilagilan yan etkiler hipotansiyon,
hipertansiyon, bradikardi, bulanti, agiz kurulugu ve hipoksidir. Deksmedetomidin kars1 asiri
duyarlilig1 olan kisilerde kontrendikedir. Deksmedetomidin 18 yas altindaki ¢ocuklardaki

giivenirligi ve etkinligi agiklanmamaistir(36, 46).

2.5. BILINCLI SEDASYON VE GOZ iCi BASINCI

Sedasyon teknikleri ve sedasyon ajanlari sayesinde, anestezist goz cerrahisi igin
optimal kosullar1 temin edebilmekte, hareketsiz ve konjesyon olmayan bir ameliyat sahasi
saglayabilmektedir. Ayrica goz i¢i basincinin yiikselmesini engelleyerek gz acgik oldugu

zaman, g0z igeriginin disar1 firlama riskini minimuma indirebilmektedir.

2.5.1. Hiimér Akkéziin Fizyolojisi ve Goz ici Basinci

Hiimor akéz, gbéz i¢i basimncinin diizenlenmesinin yani sira lens ile korneanin
beslenmesini de saglayan seffaf bir sividir. Arka ve 6n kamaradaki toplam hacmi 150-200
mm3 kadardir. Dakikada 2-3 mm3’l yenilenmektedir. pH’s1 7,53° diir. Silier cisimden
meydana gelerek arka kamaray1 doldurur. Pupilla yoluyla 6n kamaraya gelir. Iris ve kornea

arasindaki acida ¢epecevre korneoskleral trabekiiliim denilen ag yapisindaki 6zel bir dokudan
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schlemm denilen kanala sizar, akdz venler yoluyla derin yiizeyel skleral ve episkleral venlerin
yaptiklar1 pleksuslara dokiilerek dolasima karisir. Bu olay siirekli bir olusumdur.

G0z i¢i basinci, goz ici sivilarin civali manometre ile 6l¢iilen basincidir ve atmosfer
basincindan yiiksektir. G6z i¢i basinci, goziin seklini verdigi gibi goz tabakalarinin uygun
sartlarda beslenmesini ve boylece gérme fonksiyonunun en iyi sekilde yapilmasini saglar.
Kullandigimiz basing, basinci 6lgmeye yarayan aletin miline korneanin gosterdigi direncin
mmHg cinsinden ifadesidir.

Goz i¢i basincinin degerlendirilmesinde goz i¢i sivilarin basincinin yaninda sklera ve
korneaya ait 6zelliklerde rol oynar(51).

G0z i¢i basincini normal sinirlarda tutan faktorler sunlardir.
- Hiimor akoziin tesekkiil hizi (F)
- Himoér akoziin goz disina ¢ikmasina karsi olan direng (C)
- Episkleral vendz basing (Pu)
Goz Ici Basinci= F/C +Pu

Lyndhecker’ in buldugu ortalama istatistiki deger 15 mmHg Schidtz olup bunun iist
siir1 25 mmHg Schiétz’ diir.

Normal gz ici basmcim bir defa 6lgmekle fikir sahibi olunamaz. Ol¢iim hatalarmnin
yaninda, géz kaslarinin kontraksiyonu, yorgunluk ve psikolojik durum sebebiyle saglikli
gozlerde bile bazen goz i¢i basinc1 24 mmHg’ nin iizerinde olabilir.

Normal insanlarda diurnal degisikliklerle beraber, g6z ic¢i basinci; yaslanma,
dehidratasyon ve bazi ilaglarin etkisiyle degisiklikler gdsterebilir. Kan basincindaki
degisiklikler g6z i¢i basincini belirli bir sekilde etkiler. Bununla beraber, bunlar genellikle ¢ok

onemli degildir. G6z kendi tonusunu normal tutacak sekilde gerekli ayarlamay1 yapabilir.

2.5.2. Goz i¢i Basincina Etki Eden Faktorler

1. Eksojen Faktorler: Bunlarin mekanik etkileri vardir.

a. Ekstraokiiler kaslarin rolii: Goziin cesitli yonlere hareketini saglayan alt1 adet kas
vardir. Bunlarin dort tanesi rektus kasi, iki tanesi ise oblik kastir. 1910° da Levinshon
ekstraokiiler kaslarin kasilmasinin g6z i¢i basincina yol actigini gdrmiistiir(52).

b. Intraokiiler diiz kaslarin rolii: Goz i¢i basicinin ayarlayicisi iristir. Pupillanin

kontraksiyonlar1 ve akomodasyonu hiimér akéziin disa ¢ikis yollarmi agmaktadir. Irisin iginde
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iki cesit diiz kas vardir. Ugiincii kafa ciftinden gelen kolinerjik sinir lifleri irisin sirkiiler kasm1
innerve eder ve pupillanin daralmasina neden olur. Boyun sempatik zincirinden gelen
sempatik sinir lifleri tarafindan innerve edilen radier kaslar ise pupillanin genislemesine neden
olur. Pupillanin midriatik olmasi Schlemm kanallar1 vasitasiyla hiimor akdziin drenajinin
engellenmesine, bu da goz i¢i basincinin artmasina neden olur. Antikolinerjik bir ilag olan
atropin, pupilla da midriazis yaparak 6zellikle glokomlu gozlerde goz i¢i basincini arttirir. Bu

nedenle glokomlu hastalarda premedikasyonda atropin kullanilmaz.

2. Endojen faktorler:

a. Diensefalik merkezin rolii: Go6z i¢i basincina etkisi oldugu halen tartigma
konusudur. Diensefalonda gbz i¢i basincint  ayarlayan bir merkez oldugu
diisiiniilmektedir(53).

b. Dolasim degisikliklerinin rolii: Retina atardamar sisteminin c¢ok yiiksek bir
fonksiyonel serbestligine sahip oldugu bir gergektir. Bu bakimdan daha az ani dolagim
degisikliklerine ugrar. Arteryel kan basincinda her 15 mmHg yiikselmeye karsilik g6z igi
basincinda 1 mmHg artma beklenir(54).

c. Norovaskiiler etkiler: Kapillerlerin lokal vazomotor degisiklikleri gbz i¢i basincinda
rol oynar. Kapiller vazodilatasyon ve episkleral ven basincinin yiikselmesi sonucu goz ici
basinci artar.

d. Glokom: Glokom bir hastalik degil sendromdur. G6z i¢i basinci artmasi optik atrofi,
cesitli goz tabakalarinda vaskiiler degisiklikler bu sendromun belli basli bulgularini teskil
ederler. Hiimor akoziin 6n ve arka kamarada cesitli sebeplerden artmasi sonucu goz i¢i basinci

yiikselir ve bu durum ¢esitli glokom tablolarinin ortaya ¢ikmasina sebep olur(55).
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3.GEREC VE YONTEM

Calismamiz Harran Universitesi Tip Fakiiltesi Arastirma ve Uygulama Hastanesinde,
etik komite ve hasta onay1 alindiktan sonra lokal anestezi altinda elektif olarak katarakt

cerrahisi gegirecek olan, rasgele iki gruba ayrilmis, 60 hasta {izerinde yapildi.

3.1. Hasta secimi

Lokal anestezi altinda elektif katarakt cerrahisi yapilmasi planlanan hastalar
operasyondan bir giin Once anesteziyoloji polikliniginde degerlendirildi. 50-70 yaslar
arasinda, fiziksel durumu ASA I-II anestezik risk grubuna giren, 60 hasta caligmaya alinarak,
calisma protokolii anlatild1 ve yazili onaylar1 alindi.

Kombine glokom ve katarakt cerrahisi planlanan, iletisimde zorluk cekilen (dil
problemi, sagirlik gibi), kullanilan ilaglara karsi bilinen duyarliligi ve alerjisi olan, baska
dahili veya cerrahi ciddi hastaligi bulunan, karaciger yetmezligi olan, antidepresan,
antipsikotik, makrolid grubu antibiyotik, sistemik antifungal ila¢ kullananlar, son bir ay
icerisinde ¢aligmada kullanilacak olan ilaglar1 herhangi bir nedenle kullanilmis olan, her iki
gbzde de cerrahi planlanan, cerrahi planlanmayan gézde korliigii olan ve ikinci veya {igiincii

derece kalp blogu olan hastalar ¢calisma dis1 birakildi.

3.2. Calisma Protokolii

Operasyondan onceki gece ve operasyon gilinii herhangi bir premedikasyon
uygulanmayan, cerrahiden 4-6 saat once ac¢ birakilan hastalar, operasyon odasina alindiktan
sonra sag el dorsal yiiziinden veya sag kol antekiibital bolgeden 18 G intravendz kaniil ile
damar yolu acilarak 5 ml/dakika hizindan izotonik sodyom kloriir infiizyonu verilmeye
baslandi.

Hastalar, Petas KMA 800 hasta basi monitorii ile EKG, non invaziv kan basinci,
transdermal periferik oksijen satiirasyonu ve solunum sayisi 6l¢iildii. BIS-ASPECT.A-200
USA cihazi ile de bispektral indeks 6l¢timleri yapildi. Sedasyon skorlar1 6l¢iimiinde 5 Puanl
Sedasyon Skorlamasi (1:Tamamen uyamik ve oriente, 2:Uyanik ama uykuya meyilli,

3:Uyuyor ama sesli uyaranla kolayca uyandirilabiliyor, 4:Uyuyor fiziksel uyaranla
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uyandirilabiliyor, 5:Uyuyor sesli ve fiziksel uyaranla uyandirilamiyor) kullanildi. Liizumu
halinde verilmesi i¢in nazal oksijen kaniilii yerlestirildi.

Hastalarin bazal kalp atim hizlar1 (KAH), ortalama arter basinglar1 (OAB), solunum
sayilar (SS), transdermal periferik oksijen satiirasyonlar1 (Sa0O,), BIS, sedasyon skorlar1 ve
Schidtz 5.5 gr tonometri cihazi ile operasyon yapilmayacak olan gézden intraokiiler basinglari
Olciilerek, bazal degerler (b) olarak kaydedildi.

Hastalar rastgele iki gruba ayrildi. Grup M ‘deki hastalara tek doz 0.03 mg/kg
midazolam, 50 ml serum fizyolojik ile sulandirildiktan sonra, Pilot Fresenius Dial inflizyon
pompasi ile 5 dakikada intravendz olarak verilirken, Grup D ‘deki hastalara ise tek doz
Iugr/kg deksmedetomidin, 50 ml serum fizyolojik ile sulandirildiktan sonra, yine Pilot
Fresenius Dial inflizyon pompasi ile, 5 dakikada intravendz olarak verildi.

Bilingli sedasyon icin ilag infiizyonlarinin bes dakika da verilmesi isleminden sonra
hastalarin KAH ‘lari, OAB ‘lari, SS ‘lari, SaO, °‘lari, BIS, Sedasyon Skorlari ve operasyon
yapilmayacak olan gézden IOB ‘lar1 6lgiilerek ilag sonras1 degerler (is) olarak kaydedildi.

Olgiimler tamamlanip kaydedildikten sonra, 6-8 ml Prilokain % 0.5 (Citanest ®) ile
opere edilecek olan goze, peribulbar ve/veya retrobulbar blok yapilarak lokal anestezi
saglandi ve cerrahi islemin baglamasina izin verildi.

Operasyon siiresince hastalarin KAH ‘lari, OAB °‘lari, SS ‘lari, SaO2 ‘lari, BIS ve
Sedasyon Skorlar1 her bes dakikada bir dl¢iilerek kaydedildi.

Operasyon bitiminde derlenme odasina alinan hastalarin her 10 dakikada bir KAH ‘lar1,
OAB ‘lari, SS ‘lar1, SaO, ‘lari, BIS ve Sedasyon Skorlar1 6l¢iildii ve kaydedildi.

Operasyon siiresince oda havasi soluyan hastalarin, transdermal periferik oksijen
satlirasyonlarinin % 90 ‘in altina diismesi; oksijen desatiirasyonu olarak degerlendirildi ve
nazal oksijen kaniilii ile 2-4 It/dakika ‘dan oksijen verilerek transdermal periferik oksijen
satlirasyonlarinin %90 {izerine ¢ikarilmalar1 saglandi.

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

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

Operasyon bitiminde cerrahin, operasyondan sonraki giiniin sabahinda da hastanin

memnuniyeti derecesi sorgulandi ( 4 = Cok iyi, 3 = Iyi, 2 = Orta, 1 = K6tii) ve kaydedildi.
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3.3. istatistiksel Analiz

Calismamizda elde ettigimiz veriler degerlendirilirken, istatistiksel analizler i¢in SSPS
11.5 paket programu ( Statistical Package for Social Sciences foe Windows, 11.5 Inc., USA)
kullanildi. Tanimlayict istatistiksel metodlarin ( Ortalama, Standart Sapma) yani sira
niceliksel verilerin karsilastirilmasinda normal dagilim gdsteren parametreler Oneway Anova
Testi ve Student-T testi ile normal dagilim gdstermeyen parametreler ise Kruskal Wallis test
ve Mann Whitney U testi ile degerlendirildi. Baslangi¢ degerlerine gore olan degisimler iki es
arasindaki t testi, niteliksel verilerin karsilastirilmasinda ise Ki-Kare testi kullanildi. Sonuglar

p<0.05 diizeyinde istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Demografik Veriler:

Gruplar, hastalarin demografik verileri, ASA anestezik risk gruplari ve toplam
operasyon siireleri acisindan karsilagtirildiginda, aralarinda anlamli bir farklilik olmadigi

gorildii (p>0.05). (Tablo V)

Tablo V. Gruplarin Demografik Ozellikleri ve Operasyon Siireleri

Grup M Grup D
Yas 62 +4 59+4
Cinsiyet ( K/E) 14/16 15/15
Agirhk 78 +7 75+ 6
Boy 164 £ 6 164 +7
ASA (/1) 12/18 13/17
Operasyon Siiresi 30+3 30+£3

Sedasyon Skoru:

Operasyondan 6nceki gece ve operasyon giinii premedikasyon i¢in herhangi bir ilag
verilmeyen hastalarin operasyon odasina alindiklarinda 6lgiilen sedasyon skorlar1 her iki
gruptaki hastalarda da 1 (Tamamen uyanik ve oriente) idi. Hastalara bilingli sedasyon
saglamak i¢in ¢aligma ilaglar1 verildikten hemen sonra her iki grupta da sedasyon skorlari
yiikseldi ve 3 (Uyuyor, fakat sesli uyaranla kolayca uyandirilabiliyor) oldu.

Intraoperatif gruplar birbirleriyle karsilastirildiginda 5. ve 10. dakika da Grup M’ de
sedasyon diizeyinin daha yiiksek 20. , 25., 30. ve 35. dakika da ise Grup D’ de sedasyon
diizeyinin daha yiiksek oldugu belirlendi ve bu istatistiksel olarak anlamliyd: (Sekil 8).
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Operasyon bitiminde derlenme odasina alinan hastalar da Grup M’ de 0. dakikadan

itibaren Grup D’ de ise 20. dakikadan itibaren hastalarin sedasyon diizeyleri 1 oldu ve hastalar

tamamen uyandilar.

——GrupM ——Grup D

Sedasyon Skoru

b is 5 10 15 20 25 30 35 d0 d10 d20 d30 d40 d50 d60
Zaman (dk)

Sekil 8. Gruplarin Sedasyon Skoru Degerlerinin Olgiim Zamanlarina Gore Dagilim

(b.'bazal, is:ilag sonrast, d:derlenme, *:gruplar arasinda anlamh farkiiik p<0, 05.)

Bispektral indeks:

Gruplarin bispektral indeks skorlar1 karsilastirildiginda her iki grubun da operasyon
odasma alindiktan sonra odlgiilen ilk bazal degerleri benzerdi ve ortalama 96 idi. Ilag
verildikten sonra , 5. ve 10. dakikalar da Grup M’ de BIS skoru Grup D’ ye gore istatistiksel
olarak anlaml 6l¢iide diisiik bulunurken, 20. ve 25. dakikalarda 6lgiilen BIS skorlart Grup M’
de, Grup D’ ye gore istatistiksel olarak anlamli yiiksek bulundu. (Sekil 9)

Bispektral indeks skorlarin gruplarin kendi i¢lerinde degerlendirilmesinde ise Grup
M’ de ilag verildikten sonra BIS degeri % 10 ‘luk bir diigme gosterdi ve 30 dakika sonra da
normal bazal degerlere ¢ikti. Grup D’ de ise ilag verildikten sonra %5’ lik bir diisme gbzlendi

ve 50 dakika sonra bu diisme yiikselerek bazal degerlere ulasti. (Sekil 9)
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b is 5 10 15 20 25 30 35 dO di0 d20 d30 d40 d50 d60
Zaman(dk)
Sekil 9. Gruplarmn BIS Degerlerinin Olgiim Zamanlarina Goére Dagilimi
(b:bazal, is:ilag sonrasi, d:derlenme, *:gruplar arasinda anlamh farklihik p<0,05.)
Kalp Atim Hizi:

Kalp atim hizlarinin gruplar arasi degerlendirilmesinde, kalp atim hiz1 bazal degerleri
icin iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik goriilmedi. Ancak ilag
verildikten sonra ki zamanlar da yapilan dlgiimlerde ise derlenme odasinda ki 30. dakikaya
kadar kalp attim hizlarinda her iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
gozlendi. Grup D’ de, Grup M’ e gore kalp atim hizlar1 bu donem de daha diigiiktii. Derlenme
odasindaki 30. dakikadan sonra ise iki grup arasinda kalp atim hizlarinda anlamli bir farklilik
bulunmadi. (Sekil 10)

Kalp atim hizlarinin grup i¢i degerlendirilmesinde M grubunda ilag¢ verildikten sonra
kalp atim hizinin % 7 oraninda arttig1 ve bu artisin 15. dakikadan sonra bazal degerlere
gerileyerek devam ettigi, D grubunda ise ila¢ verildikten sonra kalp atim hizinin % 12
oraninda azaldigr daha sonra normal degerlere dogru yavas bir artis gosterdigi bulundu. (

Tablo VI. Sekil6)
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—4&— M Grubu —0— D Grubu

Kalp Atim Hizi(dk)

40 I I I I I I I I I I I I I I I 1
b is 5 10 15 20 25 30 35 dO d10 d20 d30 d40 d50 d60

Zaman(dk)

Sekil 10. Gruplarin Kalp Atim Hiz1 Degerlerinin Olgiim Zamanlarina Gére Dagilimi (b:bazal,

is:ila¢ sonrasi, d:derlenme,*:gruplar arasinda anlamli farklilik p<0,05.)

Ortalama Arter Basinci:

Ortalama arter basincinin gruplar arasinda degerlendirilmesinde, operasyonun 30. , 35.
dakikalar1 ve derlenme odas1 giris harig iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farka
rastlanmadi. Operasyonun 30. , 35. dakikalar1 ve derlenme odasina giris de ki ortalama arter
basinci Grup D’ de grup M’ e gore anlamli olarak diisiik bulundu. (Sekill1).

Ortalama arter basincinin gruplarin kendi i¢inde degerlendirilmesinde, Grup M’ de ilag
verildikten sonra ortalama arter basinci diismekte, Grup D’de ise ilag verildikten hemen sonra
ortalama arter basinci bir miktar yiikselmekte fakat daha sonra giris degerlerinin altina
diismekte fakat istatistiksel olarak anlamli degerlendirilmemekte, her iki grupta da
operasyonun devaminda ve derlenme odasinda ortalama arter basinglari giderek yiikselmekte

ve giriste ki bazal degerlere yaklasmakta oldugu gozlendi. ( Sekilll).
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Sekil 11. Gruplarin Ortalama Arter Basinci Degerlerinin Ol¢iim Zamanlarina Gore Dagilimi

(b.'bazal, is:ilag sonrasi, d:derlenme, *:gruplar arasinda anlamli farklilik p<0, 05.)

Solunum Sayisi:

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’ de solunum sayis1 Grup D’ ye gore daha diisiik bulundu.

Grup i¢i degerlendirmede Grup D’de, anlamli bir solunum sayis1 degisikligi bulunmaz
iken, Grup M’ de ilag verildikten sonraki ilk 20 dakikada istatistiksel olarak anlamli bir diisme
goriildi. (Sekill12)
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Sekil 12. Gruplarin Solunum Sayis1 Degerlerinin Olg¢iim Zamanlarma Gére Dagilimi (b:bazal,

is:ilag sonrasi, d:derlenme, *:gruplar arasinda anlaml farkhik p<0,05.)

Transdermal Periferik Oksijen Satiirasyonu:

Transdermal periferik  oksijen satlirasyonlar1t (  SpO2) gruplar arasinda
karsilastinnldiginda hastalarin ilk odlgiilen degerleri arasinda bir farklilik bulunmadi. Ilag
verilmesinden sonra ki ilk 20 dakika da ise gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
farklilik gozlendi. Grup M’ de SpO2, Grup D’ ye gore ilag verildikten sonraki ilk 20 dakika
da daha diisiik olctldii. (Sekil 12)

Transdermal periferik oksijen satiirasyonlarinin grup i¢i degerlendirilmesin de ise Grup
D’ de istatistiksel olarak anlamli bir degisiklige rastlanmaz iken Grup M’ de bilingli sedasyon
icin midazolam verildikten sonraki ilk 20 dakika da SpO2 giris degerlerine gore daha diisiik
olgtildii. (Sekil 13)
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Sekil 13. Gruplarin SpO, Degerlerinin Olgiim Zamanlarina Gére Dagilimi (b:bazal, is:ilag

sonrasi, d:derlenme, *:gruplar arasinda anlaml farklilik p<0,05.)

Intraokiiler Basing:

Gruplarn intraokiiler basinglar1 karsilagtirildiginda, Grup M’ de baslangicta 17 mmHg
olan IOB ilag¢ verildikten sonra % 24 oraminda diiserek 13 mmHg ‘a, Grup D’ de ise
baslangicta 17 mmHg iken ilag verildikten sonra % 21 oraninda diiserek 13 mmHg ‘ya indigi

gozlendi. (Tablo VI)

Tablo VI. Gruplarin iOB Degerleri

M Grubu D Grubu
Bazal Deger 17,16 + 0,53 16,76 + 0,93
Ila¢c Sonrasi 13,00 + 0,94 13,20+ 1,15
% 24 21
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Konfor:

Gruplar arasinda cerrah ve hasta konforu derecesi karsilagtirildiginda Grup M’ de hasta
konforu daha yiiksek iken Grup D’ de cerrah konforu daha yiiksek bulundu. Ancak her iki
grupta da tiim hastalar da bu degerler ¢ok iyi veya iyi olarak degerlendirildi. (Tablo VII)

Tablo VII. Gruplar Arasinda Hasta ve Cerrah Konforunun Karsilastirilmasi

M Grubu D Grubu
Cok iyi iyi Cok iyi iyi
Hasta Konforu 27 3 22 8
Cerrah Konforu 24 6 26 4

Komplikasyonlar:

Komplikasyonlar agisindan gruplar karsilastirildiginda bulanti ve kusma her iki grupta
da birer hasta da olusurken; bradikardi, Grup D’ de 3 hastada (%10), oksijen desatiirasyonuda
Grup M’ de 4 hastada(%13.3) gelisti. ( Tablo VIII)

Tablo VIII. Komplikasyonlarin Gruplara Gore Dagilimi

M Grubu D Grubu p
Bulant1 1(%3.3) 1(%3.3) -
Kusma 1(%3,3) 1(%3,3) -
Hipotansiyon - - -
Bradikardi - 3(%10) 0,001*
Oksijen desatiirasyonu 4(%13,3) - 0,001*
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S5.TARTISMA

Calismamizda lokal anestezi altinda katarakt cerrahisi uygulanan, ASA I-II anestezi risk
grubuna giren, 50-70 yaslar1 arasinda ki 60 hastaya, rastgele iki gruba ayrilarak, Grup M’ deki
hastalara operasyon oncesi tek doz 0,03 mg/kg midazolam iv olarak 5 dakikada, Grup D’deki
hastalara ise tek doz 1u/kg deksmedetomidin iv olarak yine 5 dakikada verilerek basarili bir
bilingli sedasyon uygulanmistir.

Katarakt cerrahisi ve intraokiiler lens inplantasyonu, diinya iizerinde uygulanan en sik
cerrahi prosediirlerden bir tanesidir. Genel anestezi, lokal anestezi veya bilingli sedasyon ile
birlikte lokal anestezi altinda uygulanabilir. Calismamizda lokal anestezi altinda uygulanan
katarakt cerrahisinde bilingli sedasyon i¢in siklikla kullanilan midazolam, anestezi pratiginde
yeni bir sedatif ajan olarak kullanima girmis olan deksmedetomidin ile karsilastirildi.

Katarakt cerrahisi; hareketsizligin, yeterli analjezinin ve minimal kanamanin
saglanmasi, okiilokardiak refleks ve intraokiiler hipertansiyonun Onlenmesi, Oksiiriikk ve
bulantidan kaginilmasini gerektirir. Katarakt cerrahisi ileri yas grubunda ki olgularda
cogunlukla lokal anestezi altinda ve giiniibirlik cerrahi seklinde gergeklestirilir (56, 57). Lokal
anestezi altinda gerceklestirilecek olan katarakt cerrahisi sirasinda hastanin; sedatize, isbirligi
saglanabilecek sekilde bilingli, koruyucu reflekslerinin baskilanmamis olmasi ve cerrahin
rahat caligabilmesi i¢in intraokiiler basincinin diisik olmasi arzu edilir. Bu nedenle
kullanilacak olan bilingli sedasyon ajani, dozun ayarlanmasi, verilis yolu ve monitorizasyon
yontemleri gibi objektif kriterlere gereksinim duyulur (58, 59). Bizim calismamizda da ileri
yas grubunda ki hastalarimiz lokal anestezi altinda ve giiniibirlik cerrahi seklinde
gerceklestirildi ve hastalarimizin bilingli sedasyon uygulamamiz sirasinda haraketsiz, igbirligi
saglanabilecek kadar bilingli, ancak ayni1 zamanda da sedatize ve koruyucu reflekslerinin
saglam, IOB’ larmin diisiik oldugu goriildii.

Hodkins ve arkadaslari, yaptiklari bir ¢aligmada lokal anestezi altinda katarakt cerrahisi
gegiren olgularin %45’ ine sedasyon uygulandigini saptamislardir. Giiniibirlik cerrahi
gecirecek, diabetes mellitus ve hipertansiyon gibi sistemik hastaliklar1 olan ileri yas grubunda
ki olgularda da bilingli sedasyon yonteminin emniyetle uygulanabilecegi bildirilmektedir (60,
61). Bilin¢li sedasyonda medikal olarak kontrollii bir sekilde biling baskilanirken, koruyucu
refleksler saglam kalir, hasta bagimsiz bir sekilde havayolu acikligini saglama yetenegini
korur ve fiziksel uyarilara veya soOzlii komutlara uygun cevaplar verir (62). Bizim
calismamizda da hastalarimizla sozlii iletisim kurulabildi ve kontrollii bir sekilde sedasyon

saglanirken havayolu ve koruyucu reflekslerinin saglam oldugu goriildii.
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Lokal anestezi altinda yapilacak olan cerrahi girisimlerde bilingli sedasyon igin
verilecek olan en uygun ajan ve en uygun sedasyon seviyesi her hasta i¢in farklidir. Bunlarin
secimi, operasyonun tiiriine, hastanin yasimna ve genel saglik durumuna, cerrahin ve
anesteziyologun deneyimine gore yapilmalidir. Iyi bir bilingli sedasyon ajanin yan etkileri az
olmali, hastanin biling diizeyini kontrollii deprese etmeli, koruyucu reflekslerin
baskilanmasini 6nlemeli, solunum sisteminin baskilanmasina neden olmamali, operasyon
sonrast erken ve kaliteli derlenme saglamali, inaktif metebolitleri az olmali ve resedasyona
yol agmamalidir (63, 64). Bizim ¢calismamizda da kullandigimiz sedatif ajanlarin metabolitleri
inaktifdi ve resedasyona yol agmazken, uyguladigimiz dozlarda hastalarimizin bilingleri
iletisim kurulabilecek kadar agik, ancak cerrahi konfor saglayacak kadar sedatizeydi ve
derlenme kalitesi de yeterliydi.

Anksiyetenin giderilmesi ve mindr tremor, beklenmeyen Oksiiriik, hipertansiyon ve
tasikardinin baskilanmasi i¢in de uygulanan bilingli sedasyon sirasinda hastanin dikkatli bir
monitorizasyonuna gereksinim vardir (65). Cilinkii, hem lokal anestezi hem de sedasyonun
kardiyovaskiiler ve respiratuar yan etkileri olusabilir. Bu nedenle hastalarin noninvazif kan
basinglari, EKG ‘leri, transdermal periferik oksijen satiirasyonlar1 ve solunum sayilar
monitdrize edilmelidir. Cote ve arkadaglar1 tarafindan bilingli sedasyon uygulanan ve hastane
ici veya disindaki ortamlarda meydana gelen 95 beklenmedik olay gozden gegirilmis ve 51
vakanin 6liim, 9 vakanin ise norolojik hasar ile sonuglandigi, 21 vakada hastanede kalig
stiresinin uzadigi, 14 vakada ise hasar olmadig1 belirlenirken, pulsoksimetrinin nemine vurgu
yapilmig, monitorize edilmeyen hastalarda olumsuz olaylarin %78 ‘i 6liim veya norolojik
hasar ile sonuglanirken puls oksimetre ile monitorize edilen hastalarda bu oranin %28 oldugu
bulunmustur (66). Calismamizda hastalarimizin, noninvazif kan basinglari, EKG ‘leri,
transdermal periferik oksijen satiirasyonlar1 ve solunum sayilar1 tiim operasyon boyunca ve
derlenme tinitesinde monitorize edildi.

Lokal anestezi altinda katarakt cerrahisi yapilan hastalara uygulanan bilingli
sedasyonun; hipoventilasyon, hiperkapni ve havayolu obstriikksiyonu disinda, sedasyon
diizeyinin artisina bagli olarak hastalarla iletisimin bozulmasi, sozlii uyarilara yanit
allmamamasi ve ani, beklenmedik bas hareketleri sonucu cerrahi alan sterilitesinin bozulmasi
gibi yan etkileri vardir. Bu nedenle anesteziyolog tarafindan hastanin biling durumu ¢ok iyi
monitorize edilmeli ve takip edilmelidir. Biling durumunun degerlendirilmesi, subjektif olarak
bes puanli sedasyon skalasi, ramsay sedasyon skorlamasi ve OAAS/S skorlama sistemleri
gibi, gelistirilen bircok degerlendirme olgekleri ile yapilirken, objektif olarak sedasyonun

beyin lizerindeki dogrudan etkilerini 6lgen pratik bir elektrensefalogram olan BIS ile de
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yapilabilmektedir. Bizde ¢aligmamizda, sedasyon diizeyinin degerlendirilmesi i¢in, 5 Puanh
Sedasyon Skalasi ile BIS monitorizasyonunu kullandik.

Bilingli sedasyon i¢in monitorize edilen hastalarin, monitorize edilen parametrelerinin
degerleri belirlenmeli ve bu degerlerde ki degisikliklerin miidahale sinirinda olup olmadigina
karar verilmelidir (67). Liu ve arkadaslar sistolik arter basincinin90 mmHg altina diigsmesini
hipotansiyon, kalp hizinin 50 atim/dakika altina diismesini bradikardi ve SpO2 ‘nin %90 ‘in
altina diismesini solunum depresyonu olarak degerlendirmislerdir (68). Celikel yaptigi
caligmada sistolik arter basincini 90 mmHg veya baslangi¢ degerinin %20 altina, ortalama
arter basinciin 60 mmHg altina diismesini hipotansiyon, kalp atim hizinin 50 atim/dakika
altina diismesini bradikardi ve SpO2 ‘nin %90 altina diismesini oksijen desatiirasyonu olarak
degerlendirmislerdir. Bizde calismamizda ortalama arter basincinin baslangi¢ degerinin %30
altina diismesini hipotansiyon, kalp atim hizinin 50 atim /dakika altina diigmesini bradikardi
ve transdermal periferik oksijen satiirasyonunun %90 altina diismesini desatiirasyon olarak
kabul ettik.

Anksiyolitik ve amnezik etkisi bulunan, intravendz uygulamalardan sonra etkisinin
ortaya c¢ikisi hizli olan, kisa eliminasyon siiresi ve inaktif metabolitleri ile resedasyon olasilig1
az oldugu ig¢in tercih edilen bir sedatif ajan olan midazolam, bir imidazobenzodiazepin olup,
ayrica antikonvulsif ve kas gevsetici 6zelliklerine de sahiptir. Anksiyolitik ve sedatif-hipnotik
ozelliklerini, MSS ‘nin bir major inhibitér noérotransmitteri olan, GABA ‘nin etkilerini
artirmak suretiyle ortaya koyar. Suda ¢oziiniir, fizyolojik pH ‘da lipofilik hal aldigindan kan-
beyin bariyerini kolayca gecebilir. Lokal olarak c¢ok iyi tolere edilir, hastalarin intravenoz
enjeksiyon sirasinda agr1 hissetmeleri nadirdir (69).

Midazolam ile olusturulan bilingli sedasyon, anksiyoliz ve amnezi ile birlikte oldugu
icin bu bilhassa tekrarlanma olasilig1 bulunan, endoskopi, biyopsi ve anjiografi gibi stresli ve
nahos diagnostik prosediirlerle, bolgesel veya lokal anestezi altinda siirdiiriilen ameliyatlarda
kullanmak i¢in uygun bir ajandir. Ciinkii amnezi hastalar1 tekrarlanan prosediirlere karst ¢cok
daha toleransli kilar ve anksiyoliz prosediiriin sonucu olarak ortaya c¢ikabilecek olan ciddi
stresin neden oldugu istenmeyen etkileri 6nler. Etkisi hizli bagladigi i¢in istenen sedasyon
diizeyine hizla ulasilabilir, istenen diizeyde titre edilebilir, eliminasyon siiresinin kisa
olmasindan dolay1 sedasyon sonrasi kendine gelme, hastalarin ¢abuk taburcu edilmelerini
miimkiin kilacak sekilde hizlidir.

Sempatik sinir uclarindaki etki ile sempatik aktivitenin inhibisyonu, hemodinamik
yanitta azalma, anksiyoliz, sedasyon, analjezi, intraoperatif anestezik gereksinimini azaltma

ile birlikte yiiksek dozlarda dahi solunum depresyonu yapmamasi gibi 6zelliklere sahip olan
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deksmedetomidin, giiniimiiz anestezi pratiginde yaygin kullanim alan1 bulmus, o,-reseptor
agonisti, popiiler yeni bir ilagtir. Deksmedetomidin sempatik sinir uclarindaki o
adrenoseptorlerin presinaptik aktivasyonu ile noradrenalin salinimini engeller, SSS* deki
postsinaptik aktivasyonu ise sempatik aktivitenin inhibisyonuna, endotrakeal entiibasyon ve
cerrahi stres yanitta hemodinamik stabiliteye, anestezik ve opioid ihtiyacinda azalmaya,
sedasyon, anksiyoliz ve analjeziye neden olur. Ek olarak spinal kordda bulunan o,
adrenoseptorlere agonistlerin baglanmasiyla analjezi saglanir. Yaklasik 6 dakikalik bir
dagilim yar1 omrii ile hizli bir dagilim fazi, ortalama 2 saatlik bir eliminasyon yar1 omrii
vardir.

Lokal anestezi altinda uygulanan katarakt cerrahisinde bilingli sedasyon saglanmasi i¢in
yapilan calismalarda midazolam i¢in degisik dozlar onerilmistir. Aysel ve arkadaslari(57) tek
doz 0.03 mgr/kg midazolam1 bloktan iki dakika once iv. 1 dakikada, Nabil E. ve
arkadaslari(2) tek doz 0.015 mgr/kg midazolam: iv., Fiona ve arkadaslari(70), tek doz
midazolami iv. 0.015 mgr/kg dozunda, Lale Karabiyik ve arkadaslari(l) tek doz iv.
midazolam1 0.03 mgr/kg dozda iki dakikada vermislerdir. Bizde calismamizda tek doz
midazolam1 lokal anestezi i¢in blok yapilmadan Once, intravendz olarak 0.003 mgr/kg
dozunda 5 dakika da uyguladik.

Lokal ve rejyonel anestezi altinda yapilan operasyonlarda sedasyon saglanmasi igin
yapilan caligmalarda deksmedetomidin i¢in de degisik dozlar onerilmistir. Thomas J. ve
arkadaslari(71), intraoperatif sedasyon i¢in 1 pgr/kg baslangic deksmedetomidin dozunu 10
dakikada verdikten sonra, 0.4 pgr/kg/h dozunda idame uygulamislar, Craig ve
arkadaslari(72), rejyonel anestezi altinda karotis endarterektomisi yapilacak olan hastalarda
0.5 pgr/kg baslangic deksmedetomidin dozunu 5 dakikada verdikten sonra 0.2 pgr/kg/h
dozunda idame uygulamislar, Canan Balc1 ve arkadaglari(73) lokal anestezi altinda el
cerrahisi yapilacak olan hastalarda 1 pgr/kg baslangic deksmedetomidin dozunu 10 dakikada
verdikten sonra, 0.6 pugr/kg/h dozunda idame uygulamislar,Mauricio E. ve arkadaslari(74),
cocuklarda sevofluran anestezisi sonrasi ajitasyonu gidermek ve sedasyon saglamak i¢in tek
doz 0.3 pgr/kg deksmedetomidini 10 dakikada intravendz olarak vermisler, Jaakola ML ve
arkadaglar1 da (76), 1 pgr/kg deksmedetomidini lokal anestezi altinda katarakt cerrahisi
gecirecek olan hastalara operasyondan 30 dakika 6nce intramiiskiiler olarak uygulamislardir.
Calismamizda, Grup D’ de tek doz deksmedetomidin lokal anestezi i¢in blok yapilmadan
once, intravendz olarak 1 pgr/kg dozunda 5 dakika da verildi.

Midazolamin doza bagli olarak kardiyovaskiiler sistem iizerinde depresyon yapici

etkilerinin oldugunu bildiren ¢alismalar vardir. Nicolau ve arkadaglarinin (77), midazolamin
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kardiyovaskiiler sistem iizerine olan etkilerini arastirdiklari bir c¢alismada, 0.15 mg/kg
intraven6z midazolam enjeksiyonundan sonraki ilk dakikalar iginde sistemik sistolik ve
diyastolik kan basincinin hafif¢ce diistliglinii ve bu diisiisiin en az 20 dakika sabit kaldigini,
kalp hizinin enjeksiyondan bir dakika sonra arttigini1 ve bu artisin bes dakika kadar devam
ettigini bulmuslardir. Lale Karabiyik ve arkadaglari (1), yasli hastalarda bilingli sedasyon i¢in
0.03 mg/kg dozunda verdikleri midazolamdan sonra hastalarinda kalp atim hizlarinin normal
klinik smirlar i¢inde arttigin1 ve ortalama arter basinglarinin da anlamli olmasa da azalma
egiliminde oldugunu saptamislardir. Gobeaux ve arkadaslari(78) da midazolamin sedasyon
dozlarinda uygulandiginda 6nemli kardiyak degisikliklere neden olmayacagini
belirtmektedirler. Bizim g¢alismamizda midazolam verilen olgularda KAH ilag¢ verildikten
sonra bir miktar artmis fakat 10 dakika sonra normal baslangi¢c degerlerine geri donmiistiir.
OAB ‘lar ise ilag verildikten sonra bir miktar diigmiis 20 dakika kadar bu seviyelerde kalmis,
daha sonra artarak normal baslangi¢c degerlerine ¢ikmistir. Ancak KAH ve OAB © larinda olan
bu degisiklikler baslangi¢ degerleri ile karsilagtirildiginda istatistiksel olarak anlamli bir fark
bulunmamustir.

Midazolamin sistemik arteryel basingta yaptigi diisme sistemik vaskiiler rezistansda
yaptig1 azalmadan kaynaklanmaktadir. Bu sistemik arteryel basingta olusan diislise
baroreseptorler araciligi ile verilen cevap kalp hizinda olan hafif bir artig seklindedir. Bu
bulgular1 destekleyen ¢alismalarda vardir (79, 80, 81).

Deksmedetominin doza bagl olarak kardiyovaskiiler sistemi baskiladig: bilinmektedir
(40). Canan Balc1 ve arkadaglarimin (73) yaptigi bir calismada, deksmedetomidin verilen
olgularda KAH %10, ve OAB ‘da %15 oraninda azaldig1 bildirilmektedir. Thomas ve
arkadaglarinin yaptig1 baska bir ¢calismada da deksmedetomidin verildikten sonra hastalarin
KAH ve OAB ‘larinda istatistiksel olarak anlamli bir diisiis tespit etmislerdir. Jaakola ve
arkadaslarinin (82) elektif histerektomi yapilacak hastalarda 2.5 pgr/kg intramiiskiiler
deksmedetomidinin  KAH ve OAB‘ mn1 disirdigini bulmuslardir. Calismamizda
deksmedetomidin verildikten sonra hastalarin KAH’ lar1 %12 oraninda azalmis bu istatistiksel
olarak anlamli bulunmustur. Ilac verildikten sonraki dlciilen ilk OAB’ 1 degerlerimiz bazal
degere oranla yiiksek bulunmus fakat bu istatistiksel olarak anlamli degerlendirilmemistir.
Sonraki OAB’ 1 degerleri giderek diisiis gostermis ve 25. dakikada en diisiik seviyesinde
Olciilen degerler daha sonra tedricen ylikselmistir. Meydana gelen degisikliklerin hepsi
fizyolojik sinirlar igerisinde olup istatistiksel olarak anlamli bulunmustur.

Deksmedetomidinin plazma norepinefrin konsantrasyonunu doza bagli olarak azaltmasi

nedeniyle kalp atim hiz1 ve kan basimcinin azaldigim diisiinmekteyiz. Infiizyon sonras1 OAB’
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daki gecici yiikselme deksmedetomidinin hizli verilmesine bagli olarak olusan muhtemelen
vaskiiler diiz kasta bulunan periferik oy.adrenoseptorlerin aktivasyonunun tetikledigi
vazokonstriiksiyona bagli olarak gelismis olabilir.

Sedatif ajanlar ile bilingli sedasyon uygulamasi yapilirken dikkat edilmesi gereken
sorunlardan biride solunum depresyonudur. Solunum depresyonunu gosteren parametreler
SpO; ve solunum sayisidir. Midazolam uygulanan hastalarda solunum depresyonu ve oksijen
desatiirasyonu olustugunu gdosteren caligsmalar vardir. Lale Karabiyik ve arkadaslarinin(1)
yaptig1 calismada SpO; klinik olarak normal sinirlar i¢inde olsa da baslangic degerine gore
diistiigiinii gézlemislerdir. Aysel Pelit ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada da (78), hastalarin
transdermal periferik oksijen satlirasyonlar1 ila¢ uygulamasindan sonra istatistiksel olarak
anlamli derecede diismiistiir. Doenicke A. ve arkadaslarinin(83) yaptiklar1 bir ¢alismada
toplam 2.5 mg verilen midazolamin SpO; de %3 ‘lik bir diisiise yol agtiklarin1 saptamislardir.
Bizim ¢alismamizda midazolam verilen olgularda hastalarin solunum sayis1 ve transdermal
periferik oksijen satiirasyonlar1 ilag uygulandiktan sonra diismiis ve yaklasik 15 dakika kadar
disiik seyretmistir. Calismamizda SpO, baslangi¢ degerine gore %4 oraninda diisiis
gostermistir.

Her ne kadar solunum kaslarinin fonksiyonlarinda bir miktar bozulmaya neden olsa
dahi midazolam, muhtemelen solunum merkezi {iizerine olan direkt bir etki nedeniyle
solunumu deprese etmektedir. Midazolam ile sedasyonda, dozun dikkatli titrasyonu ciddi
solunum depresyonunu onler (82). Midazolam kullaniminin potansiyel avantajlarindan bir
tanesi de, olusabilecek solunum depresyonunun bir benzodiazepin antagonisti olan flumazenil
ile antagonize edilebilmesidir. Caligma vakalarimizin higbirinde flumazenil ile hastalarimizi
antagonize etmek gerekli olmadi.

Hastalara sedasyon esnasinda oksijen verilmesi siklikla kullanilan bir yontemdir. Bu
amagla nazal kaniil veya maske ile oksijen verilebilir. Smith ve arkadaslar1 (84), 0.05 mg/kg/h
dozda iv. midazolam ile sedasyon uyguladiklar1 hastalarda bir gruba 2 1t/dk O;’ i nazal kaniil
ile vermislerdir, diger gruba ise oda havasi solutmuslardir. Sonugta O, uygulanan grupta SpO,
degerleri % 90’ 1n altina hi¢ diismezken diger grupta SpO,’ de diisme gozlenmistir. Buda
midazolam ile sedasyon yapilan hastalara oksijen verilmesi faydalidir. Calismamizda dort
hastamiza O, gereksinimi oldu.

Deksmedetomidinin  derin  sedasyon diizeylerine ulasildiginda dahi solunum
depresyonuna yol ag¢madigr bilinmektedir. Calismamizda deksmedetomidin verdigimiz

hastalarin solunum sayis1 ve transdermal periferik oksijen satiirasyonlarinda herhangi bir
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degisme izlenmemistir. Bu durum lokal anestezi altinda yapilacak olan katarakt cerrahisinde
bilingli sedasyon uygulamasinda bir avantaj olusturabilir.

Midazolam rejyonel veya lokal anestezi altinda gergeklestirilen oral cerrahi, iirolojik ve
jinekolojik prosediirleride iceren genis bir yelpazede bilingli sedasyon olusturmak igin
kullanilmig ve hekimler ve hastalarin degerlendirmelerine gore iyi sonuclar sagladigi tespit
edilmistir. Andra E. ve arkadaslarinin(85) yaptiklar1 bir calismada lokal veya rejyonel anestezi
altinda opere olacak 21 hastaya, 60 yas altindakilere 2.5 mg, 60 yas iistiindekilere 1.5 mg iv.
Midazolami1 2 dakikada vermisler. Hastalarin sedasyon diizeylerini OAA/S ve BIS ile
degerlendirmigler. Hastalarin ilag uygulandiktan sonra ¢ok hizli bir sekilde sedatize
olduklarini, OAA/S skorlarinin BIS ile korele oldugunu, OAA/S skorunun ila¢ verildikten
13+12 dakika sonra 1 oldugunu ve hastalarin tam olarak kooperasyonlarinin gelme siiresini de
34+17 dakika olarak 6lgmiislerdir. Canan Balci ve arkadaslarinin(73) yaptiklart ¢alismada da
20 hastaya 1 pgr/kg baslangic deksmedetomidin dozunu 10 dakikada verdikten sonra, 0.6
pgr/kg/h dozunda idame vermisler, ila¢ uygulamasina baglandiktan 10 dakika sonra OAA/S
skoru 3 olurken BIS degerini 93,45+0.16 olarak Ol¢miisler, hastalarin operasyon bitiminde
derlenme doneminde OAA/S ve BIS degerlerinin diisiik izlendigini belirtmislerdir. Bizim
calismamizda midazolam verdigimiz hastalar ilag uygulamasindan hemen sonra sedatize
oldular ve 5 puanli sedasyon skorlari ilagtan sonra ortalama 3.0 = 0.25 olurken BIS degerleri
87 £ 4 olarak 06l¢iildii. Hastalarda istenen sedasyon diizeyi operasyon boyunca yeterli idi.
Sedasyon diizeyleri 30. dakikada 1.1 olurken BIS, 96 + 2 olarak d6lciildii.

Deksmedetomidin verdigimiz hastalarda da ilag uygulamasindan hemen sonra sedasyon
skorlar1 2,76 + 0,43 olurken BIS degerleri 91 + 5 olarak 6lgiildii. Hastalarda istenen sedasyon
diizeyi operasyon boyunca yeterli idi. Sedasyon diizeyleri ilag verildikten sonra 45. dakika da
1,2 + 0,4 olurken BIS degeri 96 + 1 olarak 6l¢iildii.

Midazolam verdigimiz hastalarda sedasyon diizeyi ilk 15 dakika deksmedetomidin
verdigimiz hastalara gore daha derin seyretti, bu donemde BIS skorlar1 da deksmedetomidin
verdigimiz hastalardan istatistiksel olarak anlamh diisiiktii ve sedasyondan derlenme daha
hizl1 oldu. Deksmedetomidinin etkisinin derlenme odasinda da bir siire devam ettigi ve BIS
degerlerinin istatistiksel olarak anlamli olmasa bile diisiik seyrettigi goriildii.

Her iki grupta da istenen sedasyon diizeyleri saglanirken sedasyon diizeyleri ile BIS
skorlar1 korele idi. Bu nedenle bilingli sedasyon uygulamalarinda BIS 6l¢limiiniin sedasyon
diizeyinin takip edilmesinde kullanilabilecegini diistinmekteyiz.

Lokal anestezi altinda yapilan katarak cerrahisinde intraokiiler basincin diisiik olmast

arzu edilir. Lale Karabiyik ve arkadaslarinin yaptiklar1 ¢alismada 0.03 mg/kg midazolam
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verdikleri hastalarda ila¢ uygulamasindan 5 dakika sonra IOB ‘in 17.0£2.0 ‘dan 13.0+3.1 ‘e
distigiinii gozlemislerdir. Jaakola ve arkadaslarinin(76) yaptiklar1 ¢alismada da 1 pgr/kg
deksmedetomidini operasyondan 60 dakika once im verdiklerinde IOB ‘da % 36 diisme
olgmiislerdir. Virkkila M. ve arkadaslar1 da yaptiklar1 bir ¢aligmada operasyondan 10 dakika
once iv.uyguladiklari 0.6 pgr/kg deksmedetomidinin OB ‘1 %27 oraninda azalttigini
bulmuslardir. Bizim ¢alismamizda da midazolam verdigimiz hastalarda IOB %24 oraninda
azalarak 17 + 1’ den 13 £ 1’ e, deksmedetomidin verdigimiz hastalarda da %?21 oraninda
azalarak 16 = 1’ den 13 £ 1’ e diismiistiir. Bu da gostermistir ki her iki ilagta katarakt
cerrahisinde istenen diisiik IOB’ 1 saglamaktadir.

Bilicli sedasyon icin ila¢ uygulamamizdan sonra olusan bu IOB ¢ daki diismeyi, goz
kaslarinin gevsemesine bagli olarak kamaralar sivisi drenajanin kolaylagsmasi sonucunda
meydana geldigini diislinmekteyiz.

Calismamizda degerlendirdigimiz bir bagka parametre de uyguladigimiz bilingli
sedasyonun hasta ve operasyonu uygulayan cerrah tarafindan degerlendirilmesi idi. Her iki
grupta da hem hasta, hem de cerrah konforu istenen seviyede ( iyi- ¢cok iyi) oldu.

Calismamizda bulanti, kusma, bradikardi, hipotansiyon ve solunum depresyonu gibi
yan etkilerde olgiildii. Bulanti ve kusma her iki grupta yalnizca 1 ‘er hasta da olustu.
Midazolam verdigimiz hastalarin 4 tanesinde transdermel periferik oksijen satiirasyonlar1 %
90 altina diistii ve daha 6nceden buruna yerlestirdigimiz nazal oksijen kaniiliinden verilen 2-4
It/dk oksijen ile kisa siirede tedavi edildi. Midazolam ile bilingli sedasyon uygulanarak
yapilan calismalarda oda havasi soluyan hastalarda oksijen desatiirasyonu orant % 30
civarinda bulunmasina ragmen bizim caligmamizda bu oran daha diisliktiir. Bunu ilag
uygulama zamanimizin daha yavas ve hastalarimizin yas ortalamalarinin ve ASA fiziksel
durum degerlendirmesine gore genel durumu daha iyi ve sistemik hastaligi daha az olan
hastalar da ¢alismamizi yapmis olmamiza baglamaktayiz.

Dekmedetomidin verdigimiz hastalar da herhangi bir solunumsal yan etki ile
karsilasilmazken, 3 hastada kalp atim hiz1 50 atim/dakika altina diigmiis, 0.5 mg atropin iv.
uygulamast ile tedavi edilmislerdir. Goriilen bu bradikardi, litaratiir ile uyumlu bulunmus ve
sedasyon verilen hastalarda dahi genel resusitasyon ekip, ekipman ve ilaglarinin hasta basinda

hazir olmasi gerektigi sonucunu irdelemistir.
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6. SONUC VE ONERILER

Lokal anestezi altinda katarakt cerrahisi yapilacak olan hastalarda, bilingli sedasyon
saglamak amaci ile, midazolam ve deksmedetomidin verilerek hemodinamik, respiratuvar ve
sedasyon etkilerini karsilastirdigimiz bu ¢alismamizda sonug olarak; lokal anestezi altinda
katarakt cerrahisi uygulanacak olan hastalarda, bilingli sedasyon i¢in iv midazolam ve iv
deksmedetomidin uygun Onlemler alindiginda giivenle kullanilabilecegi, bu ilaglarin
kullanilmasi ile elde edilen sedasyonun hasta ve cerrahi konforu arttirdigi, BIS degerleri ile
sedasyon skorlar1 arasinda korelasyon oldugu, BIS monitorizasyonun bu ilaclar ile saglanan
sedasyonun degerlendirilmesinde objektif bir Ol¢lim metodu olarak kullanilabilecegi,
midazolamin oksijen desatiirasyonu, deksmedetomidinin de bradikardi gibi yan etkilerinin

uygulanan bu dozlarda ortaya ¢ikabilecegi kanaatine vardik.
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