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KISALTMALAR

ABD: Amerika Birlesik Devletleri

ASA: Amerika Anestezi Cemiyeti Siniflamasi
EEG: Elektroensefalografi

EKG: Elektrokardiyografi

DAB: Diyastolik Arter Basinci

GIiB: Goz I¢i Basinci

KAH: Kalp Atim Hiz1

OAB: Ortalama Arter Basinci

PaCO2: Parsiyel Arteryel Karbondiyoksit Basinci
PaQ2: Parsiyel Arteryel Oksijen Basinci
PCO2: Parsiyel Karbondiyoksit Basinci
PO2: Parsiyel Oksijen Basinci

SAB: Sistolik Arter Basinci
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GIRIS

GOz cerrahisindeki girisimlerin ¢ogu lokal anestezi altinda yapilabilirse de, bazi
durumlarda genel anestezi tercih edilmelidir. Anestezik yaklasim, cerrahi sonucun iyi ya da
basarisiz olmasina neden olabilmektedir. Bu nedenle g6z cerrahisindeki anestezi

uygulamalari, kendine 6zgii 6zellikler ve gereksinimler igerir.

Goz cerrahisinde, goz i¢i basincinin dengelenmesi, okiilokardiyak reflekslerin
engellenmesi, intraokiiler gaz yayiliminin kontrolii ve oftalmik ilaglarin olas1 sistemik
etkilerinin Onlenmesi anestezistin ilgi odaklaridir. Bu olast problemlerin mekanizmalarinin

anlasilmasi ve diizenlenmesi cerrahi sonuglar1 olumlu yonde etkileyebilir.

G0z cerrahisi i¢in indiiksiyon tekniginin se¢imi hastanin goziindeki hastalik ve planlanan
cerrahinin tipinden c¢ok hastanin diger tibbi problemlerine baghdir. Tek istisna acik goz
yaralanmas1 olan hasta grubudur. Burada ozellikle entiibasyon sirasinda hastanin
Okstirmemesi, intraokiiler basincin artmamasi ¢ok 6nemlidir. Hastada rahat bir indiiksiyon,
entiibasyon sirasinda derin bir anestezi ve yeterli kas gevsemesi saglanmalidir. Laringoskopi
ve entiibasyona yanit olarak gbz i¢i basincinin artmasi, indiiksiyondan Once intravenoz

lidokain veya indiiksiyonda opioid uygulamasi ile bir dereceye kadar azaltilabilir.

Kullanilan anestezik madde goz i¢i basincin artirtyorsa; bu etki 6zellikle 6n kamaranin
acildig1 ameliyatlarda iris, lens, vitreus gibi g6z i¢i olusumlarinin insizyon yerinden disari
citkmasmma ve goziin kaybina kadar wvarabilen komplikasyonlara yol acgabilmektedir.
Dolayisiyla goz ameliyatlarinda goz i¢i basincini yiikseltmeyen, aksine gereginde diisiiren

anestezi teknigi ve ilaglarin segiminde 6zen gostermek ana ilke olmalidir.

Dakriyosistorinostomi gibi operasyonlarda kii¢iik miktardaki kan, cerrahin ¢alisma
alaninin tamamin1 kapatabilir. G6z operasyonlarinda kontrollii hipotansiyon uygulamalarinda
intravendz remifentanil ve deksmedetomidin giivenle kullanilan iki intravendz infiizyon

ajandir.



Her iki ilacin da ani hemodinamik yanit degisimlerini baskilamak, intravendz infiizyon
olarak kullanildiginda kontrollii hipotansiyon saglamak ve  indiiksiyonda anesteziyi

derinlestirilerek g6z i¢i basing degisimlerini kontrol altina almak gibi ortak etkileri mevcuttur.

Bu klinik caligmada genel anestezi ile dakriyosistorinostomi operasyonu gegirecek
olgularda, intraoperatif donemde infiizyon yolu ile kullanilan giiglii bir opioid olan
remifentanil ve lilkemizde son yillarda yaygin kullanima giren bir alfa-2 agonisti olan
deksmedetomidinin indiiksiyon dncesi ve operasyon siiresince kullaniminda goz i¢i basinct ve

hemodinamik yanitlar {izerine etkilerinin kontrollii karsilastirilmas1 amaglanmistir.



GENEL BiLGIiLER

1.GOZ ICI BASINCI
1.1 TANIMI

G0z i¢i basinci, okiiler igerigin doku basincidir. GOz kiiresi i¢inde yer alan olusumlarin
ve humor akdziin goziin fibroz tabakasina yaptigi basinci ifade etmek igin kullanilan bir
terimdir ve atmosfer basincindan yiiksektir. Goz i¢i basincit goziin seklini verdigi gibi goz
tabakalarinin uygun sartlarda beslenmesini ve boylece gorme fonksiyonunun en iyi sekilde
yapilmasimi saglar (1). G6z i¢i basincinin degerlendirilmesinde g6z i¢i sivilarinin basinglari yaninda

sklera ve korneaya ait 6zellikler de rol oynar (2).

Goz kiiresi, sklera gibi esneme yetenegi olmayan bir kilif i¢ginde bulundugundan; hacim olarak
zaten maksimum voliimii icerdiginden; voliimiindeki minimal artislar veya asimetrik basilar bile goz

i¢i basincinda artisa neden olur(3).

G0z i¢i basincinin normal niifus yapisi i¢indeki dagilimi 11 mmHg ile 21 mmHg arasinda
degismektedir(ortalama =+ 2.5). iki gz arasindaki basing fark1 5 mmHg’yi gegmez. Kesin bir ¢izgiyle
ayirma imkani1 bulunmasa da 21 mmHg degerinin normalin iist stnir1 oldugu kabul edilmekte ve bu
degerin iizerindeki seviyelerin kusku ile kargilanmasi gerekmektedir. Bununla birlikte baz1 hastalarda
glokomatdz hasar 21 mmHg’'nin daha altindaki g6z i¢i basing degerlerinde ortaya c¢ikarken
(Normotansif Glokom), bazi hastalarin 30 mmHg’ye kadar olan basinglarda hasar gérmeden kaldiklar

da bilinmektedir (Okiiler Hipertansiyon) (2,4).
Normal gdz i¢i basincinin tayini asagidaki ii¢ faktor tarafindan saglanmaktadir:
1.Humor akdziin yapim hizi
2. Humor akoziin goz disina ¢ikmasina karsi olan direng
3. Episkleral vendz basing

Bu ti¢ faktor arasindaki iliski agagidaki sekilde ifade edilebilir;



Po = (F/C) + Pv
Po: mmHg cinsinden g6z i¢i basinci
F: Humor akdz yapim hizi (normal: 2ul/dak)
C: Humor akdziin disa akim kapasitesi ( normal: her bir mmHg i¢in 0.2 mm/dak)
Pv: Episkleral ven6z basing

G0z i¢i olusumlarinin (lens, silier cisim ve vitreus) ani hacimsel degisimleri nadir oldugundan
g0z i¢i basincindaki diisme ve yiikselmeler bu ii¢c etkendeki degisimlere bagli olarak olugmaktadir.

G0z i¢i basincindaki degisikliklerin nedeni bu formiil ile Goldman tarafindan gosterilmistir (5).

Normal insanlarda goz i¢i basincina etki eden endojen ve ekzojen bir¢ok faktér bulunmaktadir.
Ekstraokiiler kaslarin kasilmasinin goz i¢i basincinin artmasina sebep oldugu 1910 yilinda Levinshon
tarafindan gosterilmistir (6). Kan basincindaki degisiklikler hizla goz i¢i basincina yansir ve goz
kapaginin kapanmasi gibi lokal faktorler goz i¢i basincimi arttirir.Arteryel kan basincinda her 15
mmHg’lik artista g6z i¢i basincinda 1 mmHg’lik bir artis beklenir (7). Bununla birlikte g6z i¢i basinci
arteryel basingtan ¢ok venodz basing artisindan etkilenir. Santral ven6z basing artis1 ise akéz hiimor
drenajim1 azaltip, koroidal kan akimini artirarak goz i¢i basincini artirir. PCO2 artisi, koroidal

damarlarda vazodilatasyon ile intraokiiler kan voliimiinii artirarak g6z i¢i basincini artirir (Tablo 1).

G0z i¢i basinci, humor akoziin arka kamarada bulunan silier cisimden tiretimi ile iridokorneal

acidaki  Schlemm kanali yoluyla eliminasyonu arasindaki dinamik denge ile belirlenir (2,4).
Intraokiiler diiz kaslar, pupilin genislemesine ya da daralmasina neden olarak Schlemm
kanal1 vasitasiyla, humor akoziin drenajindaki degisimler sonucu g6z i¢i basincin etkiler (1).
GOz i¢i basinci, santral sinir sistemi, hormonal etkiler, plazmanin ozmotik basinct ve
hemodinamik durum tarafindan kontrol edilir. Diensefalonda gdz i¢i basincini vaskiiler ve
ekstraokiiler kaslarin tonusunu kontrol ederek regiile eden spesifik alanlar bulunmustur (3).
Goz i¢i basmcr uyku, gozde hareketsizlik ve yatar pozisyonda artar. Trendelenburg
pozisyonunda goz i¢i basimcinin artist daha belirgindir. Laringoskopi, entiibasyon, havayolu
tikanmasi, Okslirme, ikinma, kusma orbital venlerde konjesyon ile goz i¢i basincini artirir.

Maskenin asir1 basinci, retrobulber hemoraji de bu basinci artiran etkenlerdendir

Fizyolojik intraokiiler hipertansiyon, goz kapaklarinin kapanmasini zorlayan fibroz lifler
ve ilgili kaslar ile gdziin retraksiyonu sonucu olusur. Oksiirme, kan basimc: artislari, solunum
evreleri fizyolojik intraokiiler hipertansiyonun bir pargasidir. Patolojik goz ici basinc artisi ise

“Glokom” olarak adlandirilir.



Tablo 1: Kardiyak ve respiratuar degiskenlerin goz i¢i basincina etkileri

Degisken

Goz ici basinci iizerinde etkiler

Santral venoz basing

Yiikselme ™1

Diisme 1
Arteriyel kan basinci

Yiikselme 1

Diisme !
PaCO2

Yiikselme ( hipoventilasyon)

Diisme  (hiperventilasyon)

i
A

PaO2
Yiikselme

Diisme

; diisme (hafif, orta, belirgin), T; artis (hafif, orta, belirgin), 0; etkisiz

1.2 GOZ iCi BASINCINI ETKILEYEN FAKTORLER

Yas:




G0z i¢i basincinin yas ile artma egiliminde oldugu goriisii yaygindir (8). Ancak daha
yuksek basinglara dogru egilim 40 yas civarina kadar olusmaz. 40 yasindan sonra ortalama
g0z i¢i basinci ve standart sapma artar. Bazilar1 goz i¢i basincindaki bu artis1 dogrudan artan
yasa baglamakla birlikte, bazilar1 ise nabiz hizi, kan basinci artisi, obezite gibi faktorlere bagl

oldugunu bildirmektedir (9,10,11,12).

Hayat boyunca, normal gozlerde bile gdz ici basincinda tedrici bir yiikselme olur. Bu
yiikselmenin nedeninin yaslanmis trabekiiler agdan humor akoziin disa akim kolayligimin
azalmasi ile oldugu diisiiniiliir. Buna karsin yas arttikca humor akéz iiretimi azalir (8,13). Bir
caligmada 70-79 yas grubunda glokom goriilme sikliginin (%2,89), 40-49 yas grubuna gore
(%0,82), 3,5 kat yiiksek oldugu bulunmustur (14).

Cinsiyet:

Baz1 calismalarda kadinlar i¢in daha yiiksek oranlar verilirken, digerlerinde goz ici
basinci yoniinden cinsiyet farki olmadigi bildirilmistir. Ama menopozdan sonra, kadinlarda
erkeklerden daha yiiksek bulunmustur (9,11,12,15,16).

Genetik:

Ailesinde glokom 6ykiisii olanlar, olmayanlara gore daha yiiksek g6z i¢i basincina sahip
olma egilimindedir. G6z i¢i basincina olan kalitsal etki, olasilikla birden ¢ok gene baglidir
(9,10,15,17). Ayrica aile bireyleri arasinda glokomat6z hasari olan varsa; optik sinir hasarmnin
baslama, varolan hasarin ise ilerleme olasilig1 artar (18).

Irk:

G0z ici basincinin, ABD’de siyah 1rkta beyazlardan hafif yiiksek oldugu bildirilmistir. Bu
farkliligin kismen irka bagli, kismen de genetik oldugu goriiliir (9,10,12). Bir ¢alismada siyah
irkta beyazlara gore birincil agik acili glokomun 3,7 kat fazla (beyazlarda %1.29, siyahlarda
%4.74) oldugu bildirilmistir. Afrika veya Asya’da doganlarin ortalama g6z i¢i basinglarinin
Avrupa veya Amerika’da doganlara gore daha yiiksek oldugu bulunmustur (14).

Refraksiyon:

GOz i¢i basinct ve aksiyel uzunluk arasinda belirgin bir iligki vardir. Miyoplar daha
yliksek gbz i¢i basincina sahip olma egilimindedirler. Miyopi, agik acili glokomu olan
hastalarda ¢ok daha siktir (9,10,12,19,20).

Diurnal varyasyon:

Giin i¢inde goz ici basinci, normal kisilerde ortalama 3-6 mmHg degisir. Cogu kiside, goz

ici basincinin giinlilk degisimi, sabah saatlerinde en yiiksek; gece veya sabahin erken



saatlerinde en diisiik seviyeyi gosterir (9,10,12,17,21). Bu dalgalanmalar normal gozlerde 3-6
mmHg olup tedavisiz glokomlularda 10-30 mmHg’ya kadar ¢ikabilir (8,15).

Sistemik faktorler:

G0z ici basinct ile sistemik kan basinci arasinda iliski mevcuttur. Kan basincindaki biiytik
degisiklikler, goz i¢i basincindaki kiigiik degisikliklerle beraberdir. Go6z i¢i basinci
dalgalanmasinin biiyiimesi; arter basincinin degismesi ve goz i¢i basincinin yiikselmesine
baghdir. Ayrica hemoglobin konsantrasyonu ve nabiza bagli oldugu da iddia edilmistir
(11,22).

Diyabet, obezite, Cushing sendromu ve hipotiroidide gbéz i¢i basinci artarken,
hipertiroidide, ovulasyon ve gebelik siiresince, myotonik distrofide g6z ici basinci azalir.
Insiiline bagli diabetes mellitusta akut hipoglisemi durumunda goz ici basinci azalr
(8,15,23,24).

Egzersiz:

Uzamis fiziksel aktivite ile gz i¢i basinct % 20-30 oraninda diiger. Mekanizma
aciklanamamistir. Valsalva manevrast ise goz i¢i basincinda ani yiikselmeye neden olur.
Artmis viicut 1s1s1 da humor akéz yapimini artirir (15,23).

Viicudun durus degisikligi:

Oturur durumdan yatar duruma gecildiginde goz i¢i basincinda 9 mmHg’ye varan artig

gozlenir. Viicut durusunun etkisi, glokomlularda daha sik gozlenir (8,15).

Noral faktorler:

G0z i¢1 basincinin noral kontrol altinda oldugu bildirilmekle birlikte bunun kanit1 yoktur.
Adrenerjik agonistler ve c-AMP g6z i¢i basincini azaltabilir (9,10).

Bazi aragtirmacilar ise g6z i¢i basincinin parasempatik sistem tarafindan kontrol edildigini
belirlemislerdir. Kranial sinirlerden okiilomotor sinirin uyarilmasi goz i¢i basincini azaltir.

Ganglion blokorii ilaglar ise g6z i¢i basincini artirir (9,10).

Hormonlar:
Kortikosteroidlerin lokal, periokiiler ve sistemik kulanimi g6z i¢i basincini artirir.
Ostrojen, progesteron, koryonik gonadotropin ve relaksin ise gz i¢i basmcim azaltabilir.
Menstriiel dongiide goz i¢i basinct degisir. Gebeligin 3. trimesterinde goz i¢i basinci diiser.

Diyabet hastalarinda nedeni bilinmemekle beraber goz i¢i basinci daha ytiiksektir. (9,10,12).

Kapak ve goz hareketleri:



Istemli olarak kapak araliginin acilmasinda ve horizontal bakis pozisyonlarinda goz ici
basincinda hafif artig goriliir (23). Siki1 goz kirpma g6z ici basincini 10 mmHg, sert kapak
sikigtirmasi ise 90 mmHg’ya kadar arttirabilir (15).

Goz ici hastaliklar:
Ikincil glokoma neden olan birgok goz i¢i bozukluk vardir. Bazi durumlarda ise gz ici
basmnci  azalir. On iiveit, humér akdz iiretiminde azalmaya neden olur. Yirtikli retina
dekolmaninda humor akéz akimi azalir ve humor akoziin arka kamaradan vitreus ve retinal

delik i¢inden retina alt1 alana sant1 nedeniyle g6z i¢i basinci azalir (8).

Genel anestezi:
Ketamin ve trikloretilen disindaki genel anestezikler gbz ici basincini azaltir. Bu,
infantlarin genel anestezi altinda glokom siiphesiyle g6z i¢i basinci dlgiimiinde Snemlidir.
Siiksinilkolin ve siiksametonyum gibi depolarizan kas gevseticileri goz dis1 kaslar1 kasarak ve

g0z ici vazodilatasyonla gdz ici basincinda gegici ama ani artisa neden olur (8,9,10).

Gida ve ilaglar:

Alkol, g6z i¢i basincini diistiriir. Kafein ve tiitiin, g6z i¢i basincinda hafif ve gecici artisa
neden olur. Yagsiz diyet géz i¢i basincinda azalma saglar. Eroin ve marihuana goz igi
basmcin diigtirtir, LSD (Lizerjik asit dietilamid) artirir (8,23). Atropin ve prophantelin gibi
sistemik antikolinerjikler normal veya agik acgili glokomlu gozlerde kisa siireli
uygulandiklarinda g6z i¢i basincini etkilemezler. Kortikosteroidler hassas kisilerde goz ici
basincini artirabilir. Cok miktarda su i¢ilmesi de goz i¢i basincini artirabilir (9,10).

Cerrabhi:

Cogu vakalarda g6z cerrahisinden sonra goz i¢i basinci azalir. Disa akim kanallari,

inflamasyon veya cerrahinin kendisi ile etkilenmis ise goz ici basinci artabilir (9,10).

1.3 ANESTEZIi VE GOZ iCi BASINCI
Anestezi oftalmik cerrahinin basarisina veya basarisizligina dogrudan katkida
bulunmaktadir. Oftalmik cerrahi sirasindaki goz yaralanmalarinin % 30 kadarinda hastanin

hareketliliginden kaynaklanarak anestezi sorumlu tutulmaktadir (2). Her ne kadar oftalmik



cerrahide rejyonel anestezi agirlikli olarak tercih edilmekte ise de pediyatrik hastalarda,
Parkinson-Alzheimer gibi norolojik hastaliklarda, kalp yetmezligi, hipertansiyon, diabet,
kronik akciger hastaligi, klostrofobi gibi durumlarda rejyonel anestezi yeterli olamayabilir (2).

Oftalmik cerrahide anestezinin 6nemi hasta hareketliligi ile sinirlhi degildir; uygulanan
entubasyon yonteminin, verilen ajanlarin g6z i¢i basincina etkisi de biliylikk 6nem tagsir.
Oftalmik cerrahide uygulanan anestezinin operasyon oOncesinde, operasyon sirasinda ve
operasyon sonrasinda goz i¢i basincini kontrol altinda tutmasi, yiikselmesine engel olmasi
gerekir (2).

Uyku ve anestezi altinda 6zellikle ekstraokiiler kaslardaki tonus kaybina bagl olarak goz
i¢i basinci azalir. Anestezinin goz i¢i basinci lizerindeki etkisi; ilaclar, dolasim, solunum ve
kan gazlarindaki degisiklikler yolu ile olur. Birgok anestezik ajan goz i¢i basincini ya diisiiriir
veya hig etkilemez (1) (Tablo 2). Inhalasyon ve ketamin disindaki intravendz anesteziklerin
direkt etkisi minimaldir ve genellikle dolayli olarak goz i¢i basincini diisiiriirler. Inhalasyon
anestezikleri goz i¢i basincini anestezinin derinligi ile orantili olarak diisiiriirler. Bu diisiistin
% 14 ile % 50 arasinda degisebildigi bildirilmektedir (2).

Diistisiin bircok nedeni vardir; kan basincindaki diisme koroidal volumii azaltir,
ekstraokuler kaslarin gevsemesi duvar basincini disiiriir ve pupillerin kii¢iilmesi humor
akoziin disar1 akmasini kolaylastirir. Arteriyel kan basincini yiikselten ve ekstaokiiler kaslari
gevsetmeyen ketaminin ise goz i¢i basincini arttirdigr konusunda celigkili goriisler vardir
(1, 2, 24). Halotan, enfluran ve izofluran doza bagimli olarak goz i¢i basincin1 ilk 10 dak.
icinde % 40-50 oraninda azaltmakta, daha sonra basinc giderek artmakta ancak girisim
sonunda yine de indiiksiyon oncesi degerlerin altinda kalmaktadir (2).

Kas gevseticiler ve entiibasyon da goz ici basincini etkileyebilir. Siiksinilkolin, 2-4 dak.
icinde maksimum diizeye varan ve 10 dak. icinde diizelen goz i¢i basinci artisina neden
olmaktadir. Bu etki, siiksinilkolinin goziin eksternal kaslarinda yaptig1 yavas tonik kasilma
sonucu ortaya ¢ikmakta ve anestezi ne kadar yiizeyel ise o kadar fazla olmaktadir. Buna
laringoskopi ve entiibasyonun goz i¢i basincini artirict etkisi de eklenmektedir. Laringoskopi
ve entiibasyonun neden oldugu sempatik yanitin goz i¢i basincini anlamli oranda (en az 10-20
mmHg) artirdig1 bilinmektedir (2).

Nondepolarizan kas gevseticiler goz i¢i basincini etkilemez veya biraz diisiiriir. Dolayl
olarak da solunumun kontroliine olanak verdiklerinden, PCO2 diismesini saglarlar. Bu
nedenle; siiksinilkolinin olumsuz etkisini ortadan kaldirmak icin bu ilagtan once kiiciik dozda
nondepolarizan bir kas gevsetici verilebilir. Bu etkiyi azaltmak veya ortadan kaldirmak icin

B-blokerler, opioidler, asetozolamid, lidokain, santral etkili bir antihipertansif olan klonidin



verilmesi ve larinksin topikal anestezisi de Onerilmektedir. Ancak bu yontemlerin etkinligi
konusunda goriis birligi yoktur. En iyisi goz i¢i basincint artisinin sakincali oldugu hastalara
siiksinilkolin vermekten kaginmaktir (1). PCO2 yiiksekligi goz i¢i basincimi artirdigindan

anestezi sirasinda PCO2 degerinin asir1 yiikkselmesinden kagmilmalidir (2).

Tablo 2. Anestezik ajanlarin goz ici basincina etkileri

flag Etki

Inhalasyon Anestezikleri
Volatil ajanlar 1l

Nitroz oksit

Intravendz Anestezikler

Barbituratlar l l
Benzodiazepinler
. H
Ketamin
7t
Narkotikler

Kas Gevseticiler

Depolarizanlar M
Nondepolarizanlar
P 0/
|:Azaltir 1:Artirir 0:Etkilenmez ?:Bilinmiyor

1.4 GOZ iCI BASINCININ OLCUMU

Klinik uygulamada g6z ici basinci dl¢limii, globu ¢okerten veya diizlestiren kuvvetlerin
olusturdugu giiciin saptanmasi ile degerlendirilir. En basit klinik uygulama ydntemi dijital
Olctimdiir. G6z i¢i basinct tonometre ad1 verilen aletlerle dl¢iilmektedir. Farkli tip ve ozellikte

tonometre aletleri bulunmaktadir (4).




Tonometri ve Tonometreler

Tonometri, referans gozde goz i¢i basincinin invaziv olmayan dlgtimidiir.

En basit klinik uygulama yontemi “parmakla” 6l¢iim olup hasta asagi dogru bakarken iki
elin isaret parmaklarmin iist g6z kapag lizerinden goz kiiresine basi yaparken karsilasilan
dirence gore gdz i¢i basincinin tahmin edilmesidir. ik kez 1862’de Ingiliz Tabipler
Toplulugu'nun yillik toplantisinda William Bowman (1816-1892) tarafindan oftalmoloji
glindemine getirilmistir (25).

Tonometreler, gozii kaniile etmeye gerek kalmaksizin, basing dlgebilmek i¢in goziin fizik
ozelliklerinden yararlanan aletlerdir (26). Tonometreler; géz i¢i basincini, goz kiiresinde
olusan sekil bozuklugunun, bu bozukluk i¢in gereken giicle iliskisini kurarak olgerler (23).

Ideal tonometre ile, basinc1 degistirmeksizin veya gdze zarar vermeksizin dogru ve
tekrarlanabilir g6z i¢i basinci dl¢limleri yapilabilmelidir. Normal korneanin fiziksel 6zellikleri
tonometrenin dogrulugunun sinirlarini belirler. Normal kornea, tonometrenin giiciiyle 6n
kamaradaki basing arasinda baglant1 kuran en ideal dokudur. lyi gerilebilir sertlige sahiptir.
Tabakalar halinde diizenlenmis kollajen yapilardan olusmustur. Temel yapisi ¢ok kaygandir.
Bu sebeplerden dolay1r goz ici basincinin giiciine kars1 koymak, korneay1 diizlestirmek veya
cokertmek icin ¢ok kiigiik gili¢ gerekir. Deformasyona karsi korneanin direnci onemsenmez ve
tonometrelerin gelistirilmesinde bu 6zellik géz ontlinde tutulmustur.

Kornea, tonometre ile deforme edildigi zaman, sivi yer degisimi goziin kalaninin
gerilmesine neden olur. G6z duvarinin gerginlige karst koyma egiliminden dolay1r kornea
deformasyonu goz i¢i basincinmi yiikseltir. Daha biiyiik deformasyon goz i¢i basincini daha
fazla artirir. Fakat iliski dogru orantili degildir.

Ozetle ideal tonometre; invaziv olmamalidir, géze zarar vermemelidir. Olgiimleri
tekrarlanabilir olmalidir, genis bir aralikta Ol¢iim yapabilmelidir. Degisik fizyolojik
durumlarda duyarliligt etkilenmemelidir. Farkli gbzlerde ayni duyarhilikta o6lglim
yapabilmelidir. Degisik pozisyonlarda uygulanabilmelidir. Sonuclar farkli kisilerin
kullaninminda farkli olmamalidir, uygulanmasi basit olmalidir. Ucuz, hafif, tasmabilir ve
dayanikli olmalidir. Kalibrasyonu ¢abuk bozulmamalidir.

Tonometreler korneada olusturulan sekil bozuklugunun tiiriine gore 2 tilirdiir:

A. Aplanasyon (diizlestirici)

B. Indentasyon (¢okertici)

Ucgiincii bir tiir tonometre olan nonkontakt tonometreler, hava iifleyerek korneada

olusturulan deformasyon i¢in gereken zamani dlgerek goz ici basincini tahmin eder.



Schiotz Tonometresi:

Schiotz, 1905°te indentasyon tonometresini tanimlamistir. Hastalikli ve normal gézlerde
g0z i¢i basincit hakkinda giinlimiizdeki  bilgilerin temeli, 1910-1920 arasinda Schiotz
tonometresinin kullanimi ile elde edilmistir. Bu ylizden Schiotz tonometresi klinik kullanimda
giivenilir ve ige yarar ilk tonometredir (25).

3 mm ¢apinda ve 5.5 gr agirhi§inda metalik ve hareketli bir piston ¢evresine yerlestirilmis,
kornea egriligine uyan digbiikey yiizeyli bir ayakliktan olusur (Resim 1). Pistonun ucunun
pozisyondaki hastanin anestetik damlatilmig goziinde, kornea yiizeyine dik olarak uygulanir
(Resim 2). Pistonun korneay1 ¢okertme miktar1 skaladan okunur. Once 5,5gr’lik agirlikla
baslanir. Eger kornea ¢okmezse (skalada 4’{in altinda okunursa) ek agirliklar kullanilir (7,5 gr,
10 gr, 15 gr) (Resim 3).

Okunulan deger ve kullanilan agirliklara gore kalibrasyon cetvellerinden “mmHg”

cinsinden goz i¢i basinci bulunur.



Resim 1: Schiotz Tonometresi .



Resim 2: Schiotz tonometresi ile g6z basinci ol¢iimii .

Resim 3: Schiotz tonometresinde kullanilan 5,5 gram, 7,5 gram ve 10 gram agirhklar.



2.BISPEKTRAL INDEKS (BIS)

Dijital teknoloji ve elektrik donanimindaki gelismeler; kicUk ama
goreceli olarak daha ucuz, mukemmel sonug¢ kapasitesine sahip,
ameliyathane ve yogun bakim Unitelerinde kullanilabilecek EEG
monitérlerinin gelismesini saglamistir. Bu cihazlar sinyal dazenleyici
algoritmle, ham EEG icinde toplanan yogun miktardaki verileri azaltmakta
ve sayisal olarak karakterize etmektedir (27).

BiS 1985’ten bu yana gelistiriimekte olan kompleks, tescilli bir EEG
parametresidir. Bu EEG parametresinin ticari olarak elde edilebilir sekili,
beyindeki anestezik etkinin gostergesi olarak 1996'da ‘Food and Drug
Administration’(FDA) tarafindan onaylanmis olup bu endikasyon icin onay
almis olan tek cihazdir (Resim 4a). Bu olusum; EEG verilerinin alinmasi,
parazitlerin uzaklastirimasi ve spektral hesaplarin yapilmasini icerir. BiS
indeksi, zaman alani, frekans alani ve klinik verilerden turetilen Ust dluzey
spektral alt parametrelerin bilesiminden olusan kompleks bir indekstir
(28).

Alma yerlestirilen EEG elektrotlari ile dl¢tim yapilir (Resim 4b). BIS inhalasyon veya
intravendz anestezik ajanlarin doz yanit iligkilerini ortaya ¢ikarir ve bu iliskiler bilinglilik
derecesinin Ol¢iilmesinde kullanilir. Bispektral indeks skalas1 0 (tam elektroensefalografik
siipresyon)’dan 100’e (uyaniklik) kadar olan boyutsuz bir skaladir. BIS 65-85 arasindaki

degerler bir sedasyon Olglisii olarak savunulurken, genel anestezi i¢cin 40-65 arasindaki



degerler Onerilmektedir. BIS 40’in altindaki degerler raw elektroensefalogramda kortikal
supresyon, burst supresyon seklinde goriilmeye baglar (Tablo 3). BIS kullanimi ile ilgili
calismalarin ¢ogunlugu prospektif, randomize ve kontrollii ¢alismalar degildir, fakat esas
olarak gozlemsel ¢aligmalardir. Artefaktlar problem olabilir. Ayn1 zamanda her olgu i¢in ilave
bir masraf olusturur. Bispektral analiz 6nemli bir konu olan anestezi altinda farkinda olmay1
azaltabilir. Ayn1 zamanda amnezi saglamak amaciyla daha az ilag gerektirdigi, hizli uyanmay1
kolaylastirdig1 ve uyanma odasinda kalis1 kisaltabildigi i¢in anestezik madde kullanimini da

azaltabilir (29).



BIS Sensor

Resim 4a: Bispektral indeks monitorii ve sensor elektrotlari (Soldaki resim).

Resim 4b: Bispektral indeks sensor elektrotlarinin alindaki pozisyonu (Sagdaki resim).

Tablo 3: Bispektral indeks skalasi



BIS

UYANIE , HAFIZA SAGLAM

SEDASYON
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BUERST SUPRESYON ARTISI

KORTIKAT SER317T IR

3.REMIFENTANIL
ABD’de remifentanilin klinik kullanimi, FDA tarafindan Temmuz 1996’da

onaylanmistir. Bu yeni opioid artik diinyanin bir¢ok iilkesinde diizenli olarak klinik kullanima

girmistir (30).
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Sekil 1: Remifentanil’in kimyasal yapisi

Remifentanil ¢ok kisa etkili ve etkisi hizli baslayan yeni bir p-agonist opioiddir.
Analjezik etkisi fentanile benzer. Remifentanil hidroklorid seklinde beyaz liyofilize toz
halinde bulunur. Su anda mevcut olan formu glisin igerir, bu nedenle epidural veya intratekal
kullanim1 kontrendikedir (31). 1, 2 ve 5 mg’lik flakonlar halinde piyasada mevcut olup, 25
veya 50 pg/ml soliisyonlar halinde uygulanmasi tavsiye edilir. Bu sekilde hazirlandiginda,
pH’s1 £3.0 ve pKa’s1 7.07’dir. Soliisyonun pH’s1 4’den kii¢iik oldugunda 24 saat stabil olarak
kalir. Plazma proteinlerine baglanma oran1 % 92°dir (32).

Remifentanil opioid reseptdrii olmayan yapilara 6nemli diizeyde baglanmamaktadir.

Nonspesifik esterazlar tarafindan metabolize edilmesi diger opioidlerden farkli

farmakokinetik profil saglamaktadir (33). Organ islevine bagli olmaksizin klirensinin ¢ok
hizli olmasina ve dolayisi ile etkinin ¢ok hizli bir sekilde ortadan kalkmasina neden olur.

Etkinin hizla ortadan kalkmasi postoperatif yeterli analjezi saglanmasini gerektirir.

3.1 Farmakokinetik Ozellikleri

Remifentanilin yapisinda, diger piperidin derivesi olan opioidlerden farkliolarak, kan ve

diger dokulardaki non-spesifik esterazlarca yikilmasini saglayan ester bagi mevcuttur.



Remifentanil hizli etki baslangicina, diisiik dagilim hacmine ve hizli redistribiisyon
ozelligine sahiptir. Terminal yar1 omrii 8.840 dak. olarak tespit edilmistir (32). Klirensi 3-4
L/dak’dir ve neostigmin gibi kolinesteraz inbibitorlerinin  varhigindan etkilenmez.
Remifentanil psddokolinesteraz icin iyi bir substrat degildir. Bu nedenle  kolinesteraz
eksikligi olanlarda farmakokinetigi etkilenmez (34).

Remifentanilin kandan hizla eliminasyonu, bu ilacin aralikli veya bolus olarak
kullanilmasi1 yerine intravendz infiizyon seklinde uygulanmasini gerektirmektedir. Yar1 6mrti,
klirensi ve distribiisyonu infiizyon siiresinin uzunlugundan ve miktarindan etkilenmez (35).
Ug saat infiizyondan sonra bile remifentanilin plazma konsantrasyonun % 50’ye diismesi 5-7
dak. i¢inde olmaktadir. Oysa bu siire alfentanilde 50-60 dak’dir.

Infiizyonun kesilmesinden sonra, higbir rezidiiel etki olmaksizin etkisinin geri dénmesi
3-6 dak siirer . Bu nedenle remifentanil kesildiginde veya kesilmeden hemen 6nce analjezik
verilmelidir (35).

Hepatik ve renal yetmezlik durumlarinda remifentanilin farmakokinetigi etkilenmez.

Diger piperidin siifindaki opioidler gibi plasentaya geger, buna ragmen diger opioidlerin

aksine fetiiste de hizla metabolize olmaya devam eder (32).

3.2 Farmakodinamik Ozellikleri

Remifentanilin analjezik etkisi doz bagimli olarak artar. Goniilliilerde yapilan
calismalarda remifentanilin alfentanilden 20-30 kat daha potent bir analjezik oldugu
gosterilmistir (32).

Kardiyovaskiiler Sisteme Etkileri:

Remifentanilin kalp atim hizim1 ve kan basincini azaltigi yapilan calismalarda
gosterilmistir. Bu hemodinamik degisiklikler glikopirolat premedikasyonuyla azaltilabilecegi
gibi, intravendz adrenerjik ajanlarla da tedavi edilebilir (36).

Uygulama sirasinda goriilen bradikardi ve hipotansiyon doz bagimli degildir ve kan
basincindaki diistisler daha ¢ok bradikardi varliginda ortaya c¢ikar. Remifentanilin 5 pg/kg
altindaki dozlarda histamin saliverilmesine yol agmadig1 gosterilmistir (37).

Olusan bradikardi ve hipotansiyon; remifentanil infiizyon hizinin azaltilmasi, kullanilan
diger anestezik ajanlarin azaltilmasi, intravendz sivi replasmani ve vazopresor ajanlar ile
diizeltilebilir.

Solunum Sistemine Etkileri:



Remifentanil doza bagimli olarak solunumu deprese eder. Diger fentanil analoglariin

tersine, remifentanilin solunumu deprese edici etkisi uygulama siiresinin artmasi ile degismez.
Diger anestezik ajanlarin yoklugunda, kan konsantrasyonu 4-5 pg/ml oldugunda

respiratuar degisiklikler goriiliir.

Genel anestezi alan hastalarda solunumsal iyilesmenin hizi, kullanilan diger anestezik
ajanlara baghdir.

Serebrovaskiiler Sisteme Etkileri:

[zofluran-nitrézoksit anestezisi altinda 0.5-1 pg/kg remifentanil inflizyonu intrakranial
basing degisikligine sebep olmamigtir (38).

Remifentanil ve nitr6zoksid kullanilan hastalarda karbondioksite verilen serebrovaskiiler
yanit sabit kalmistir. 8ug/kg doza kadar remifentanil uygulanan hastalarda EEG’de epileptik
degisiklikler goriilmemistir.

Diger etkileri:
Remifentanil doza ve uygulama hizina bagl olarak kas rijiditesine sebep olmaktadir.
Diisiik dozlarda ise periferik kas rijiditesi meydana gelebilir.

Hipnotik ajanlar ve néromuskiiler blokerler kullanildiginda kas rijiditesi goriilme siklig1
azalmaktadir. Infiizyon hizinin azaltilmasi veya kesilmesi, néromuskiiler ajan kullanilmast ile
kas rijiditesi engellenebilir.

Remifentanil intravendz inflizyonu diger opioid ajanlar gibi goz i¢i basincini

diistirebilmektedir.

4.DEKSMEDETOMIDIN
ABD’de deksmedetomidinin klinik kullanimi, FDA tarafindan Aralik 1999’da
onaylanmistir (39). Sedatif, analjezik olarak yogun bakim {initelerinde kullanimina

baslanmistir. Cesitli anestezik uygulamalarda opioid ve anestezik ajan gereksinimini azalttig

bildirilmistir (40).
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Sekil 2: Deksmedetomidinin kimyasal yapisi

Deksmedetomidin seffaf, renksiz bir soliisyon seklinde sunulmaktadir. Ampul ve
flakonlar yalnizca tek hasta kullanimi i¢in tasarlanmistir. Kullanimi sirasinda aseptik teknige
dikkatle uyulmahidir. Yiikleme ya da idame infiizyonu  hazirlama islemi aynidir.
Uygulamadan énce % 0.9°luk NaCl soliisyonu ile diliie edilmelidir. Infiizyonu hazirlamak igin
2 ml’lik deksmedetomidin 48 ml % 0.9’luk NaCl eklenerek toplam 50 ml’ye tamamlanir.

Deksmedetomidin, medetomidinin farmakolojik olarak aktif d-izomeridir. Medetomidin,
a2-adrenoreseptorler icin selektivitesi oldugu gosterilen oldukga lipofilik ajandir. «2-
adrenoreseptorler stimiile edildiginde noradrenalin salimimi engellenir, sempatik aktiviteyi
inhibe eder, kan basincini ve kalp hizini azaltir, sedasyon, anksiyoliz ve analjeziye yol agar.

Rasemik medetomidin ve deksmedetomidin, bir¢ok a2-adrenoreseptoriin tam agonisti ve
klonidinin parsiyel agonistidir. Ornegin balik melanoforunda postsinaptik a2-adrenoreseptor
aktivasyonuyla hiicre i¢i c-AMP aracilifiyla pigment birikimi indiiklenir. Medetomidinin
intrensek aktivitesi noradrenaline benzer olup klonidinden ¢ok daha fazladir. Ek olarak
selektivite ve potensi agisindan deksmedetomidin adenozin (Al, A2), B1, B2, Histamin (HI,
H2, H3), muskarinik (ul, p2, p3), serotonin (5-HT1, SHT2, SHT3), dopamin (D1, D2),
triptamin, GABA (Gama Amino Biitirik Asit) (A1B), u, & ve « tip opioid ve benzodiazepin
reseptorlerine yliksek afinite gosterir. Klonidin gibi deksmedetomidin de noradrenerjik
imidazodinin baglanan bdlgeye 1limli afinite gosterir. a2-adrenoreseptorlerin baglayici

bolgelerde yapisal ve fonksiyonel iligkisi belirlenememistir.



4.1. Farmakokinetik Ozelikleri

Deksmedetomidin infiizyonunu takiben hizli bir dagilim fazi gosterir. Dagilim yar1 dmrii
6 dak. kadardir. Sabit durum dagilim hacmi yaklagik olarak 118 litre kadardir.
Deksmedetomidinin ortalama proteine baglanma orant % 93.7°dir. Cinsiyet ve renal
bozuklugun proteine baglanmada etkisi yoktur. Bununla birlikte karaciger bozuklugu olan
hastalarda proteine baglanmada degisiklikler olabilir; bu da daha diisiik klirens degerleriyle
sonuclanir.

Deksmedetomidin ile birlikte uygulanan ilag {iriinlerinin (6rnegin: fenitoin, ibuprofen,
varfarin, propranolol, teofilin ve digoksin) plazma proteinlerine baglanmalarinda belirgin bir
degisiklik olmamaktadir (41).

Deksmedetomidin karacigerde yogun biyotransformasyona ugrar. Idrarla (% 95) ve
fecesle (% 4) atilir. Atilan temel metabolitler N-gliikorinitler ve N-metil-O-gliikuronittir.
Terminal eliminasyon yar1 omri (t1/2) yaklasik olarak 2 saattir. Toplam viicut klirensi
tahminen 39 1/saattir (0.54 I/saat/kg). Bu klirense eslik eden ortalama viicut agirligi 72 kg’dir.
Deksmedetomidinin bilinen aktif metaboliti yoktur ve inaktif levo-enantiomer olan
deksmedetomidinin kiral doniistimii minimaldir ve klinik 6nemi yoktur (41).

Deksmedetomidin bir a2-reseptor agonistidir. Yapilmis olan ¢alismalarda o2-reseptor
agonistlerinin  analjezik, sedatif-hipnotik ve sempatolitik 0Ozellikleri — gosterilmistir.
Deksmedetomidinin yogun bakim tiinitelerinde sedasyon amaciyla siklikla kullanilan ve diger
ilaglarla karsilastirildiginda hastanin daha fazla koopere olabildigi bir ajandir. Kullanilan
terapotik dozlarda derin sedasyon olusturmasina ragmen, solunum depresyonu yapmamasi en
onemli avantajidir. Son c¢aligmalarda endojen uyku yollarinin deksmedetomidine bagl
sedasyon olusumunda rol oynadigi bildirilmektedir.

Cesitli calismalarda deksmedetomidin intraoperatif sedasyon amaciyla kullanilmis ve
etkinligi gosterilmistir. Hipnotik yanit biiyiik olasilikla lokus seruleusta bulunan o2-
adrenoseptorlerin aktivasyonu ile iligkilidir. o2-adrenerjik agonistlerin analjezik etkisinin
bir¢ok seviyede olduguna dair yazili ¢alismalar vardir. Bunlara gore supraspinal, ganglionik,
spinal ve periferik etkileri gosterilmistir. S6z konusu etkilerden dolay1 anestezik ve analjezik
gereksinimi azaltma oOzellikleri vardir. Anestezide kullanilmasimin bir diger avantaji
opioidlerle kombine edilmesi durumunda solunum depresyonunu daha fazla artirict etkisi

olmamasidir (42).



4.2. Farmakodinamik Ozellikleri:

Kardiyovaskiiler Sisteme Etkileri:

Deksmedetomidin bir a2-adrenoreseptor agonisti olarak sempatik aktiviteyi azaltir; bu
da kan basincinda diisiis ve kalp hizinda azalma ile sonuglanir.

Myokard iizerine direkt etkisi yoktur. Invitro olarak yapilan ¢aligmalarda ventrikiiler
miyokardiyumda deksmedetomidinin 10 mmol konsantrasyona kadar intraselliiler kalsiyum
gecisine, gevsemeye ve kontraktiliteye etkisi yoktur (43). Kronik enstriimente kopeklerde
1.25-5 pg/kg dozda deksmedetomidin verildiginde, kan basincinda gecici artis1 takiben kalp
hizinda ve ortalama arter basincinda azalmaya plazma noradrenalin konsantrasyonu azalmasi
eslik eder.

Solunum Sistemine Etkileri:

Deksmedetomidinin solunum sistemi iizerine minimal etkileri vardir. Spontan soluyan
kopeklerde PaCO2’yi az miktarda artirmaktadir. Bu da solunum depresyonu yapan
anesteziklere gore 6nemli bir avantajdir (44).

Faz I caligmasinda (hedef plazma konsantrasyonu 0,3 pg/l- 1,25 pg/l) 24 saat intravendz
deksmedetomidin infiizyonu alan goniilliilerde respiratuar depresyon gozlenmemis ve oksijen
saturasyonu tiim bireylerde %90’ 1n {izerinde bulunmustur (45).

Belleville ve ark. yaptiklar1 ¢alismada, opioid Mii reseptorlerinin aksine, santral
ventilasyon kontroliine katilan noral yollarin iizerinde o2 reseptorlerin direkt etkisinin ¢ok
oldugunu gosterilmistir. Non-REM uyku egrilerinde bir azalmaya sebep olmustur. Bu
calismada deksmedetomidin ile PaCO2’de ilimhi bir artis gdzlenmis, deksmedetomidin
inflizyonunu izleyen ilk 1 saatten itibaren baslayan solunum sayisindaki kiigiik degisikliklerle
beraber, dak. ventilasyonunda diisiis olmustur. Arter kan gazi dlglimleri klinik olarak normal

limitler icinde kalmistir (44, 46).

Serebrovaskiiler Sisteme Etkileri:
a2 adrenoreseptorler serebral vaskiiler yatakta oldukca genis bir yayilim gosterirler ve
bu reseptorlerin aktivasyonu spesifik bir vazokonsriiktif yanita neden olur. Kortikal kan
damarlarinda presinaptik o2 adrenoreseptorlerin aktivasyonu norepinefrin  salinimini
azaltirken, postsinaptik a2 adrenoreseptorler vaskiiler diiz kastaki tonusu artirabilir. Boylece

deksmedetomidin infiizyonu hem direkt olarak vaskiiler diiz kas kontraksiyonunu tetikler,



hem de indirekt yoldan santral sempatik aktivitede degisiklikler yapar ve serebral kan akimini
etkileyebilir. Serebral damarlarda olduk¢a yaygin bulunmalarina karsin serebral kan akiminin
kontrolii ve serebrovaskiiler reaktivite lizerine etkileri tam agik degildir.

Kopeklerde lokal uygulanan deksmedetomidin doza bagimli olarak pial arterlerde
vazokonstriiksiyon olusturmaktadir (47). Yine kopeklerde farkli dozlarda uygulanan (0.5, 1
ve 2 pg/kg) deksmedetomidinin doz ile iligkisiz olarak izofluran ve sevoflurana bagl serebral
damarlardaki dilatasyonu azalttig1 gosterilmistir (48).

Hayvan ¢alismalar1 deksmedetomidinin santral noradrenerjik gecisi inhibe ederek epilepsi
esigini azalttigini gostermistir (49).
Diger Etkileri:

Deksmedetomidin kas gevsemesine neden olur. Etkisini santral a2 adrenoseptorleri
aktive ederek gosterir. Opioidlere bagl kas rijiditesini Onleyebildigi hayvan c¢alismalarinda
gosterilmistir (50).

Deksmedetomidinin normal ve goz ici basinci yiiksek tavsanlarada goz i¢i basincini

belirgin olarak distirdiigii bildirilmistir (51).

GEREC VE YONTEM

Bu ¢aligmaya Dr. Liitfi Kirdar Kartal Egitim ve Arastirma Hastanesi ameliyathanesinde;
elektif eksternal dakriyosistorinostomi ameliyati planlanan ASA I-II grubuna giren 20- 65 yas
aras1 90 olgu hasta dahil edildi. Caligmaya dahil edilen hastalar operasyondan bir giin 6nce

goriilerek fizik muayeneleri yapildi, laboratuavar bulgular1 degerlendirildi. Operasyon oncesi



6-8 saat siire i¢inde oral gida almamalar: istendi. Calisma hakkinda bilgi verilerek ¢aligma

icin onay alindi.

Arastirmaya dahil edilmeme kriterleri:

[a—

ASA II’nin iizerinde olan hastalar
2. Zor entiibasyon kriterlerine sahip olan olgular (Mallampati>2, kisa boyunlu,

tiromental mesafesi <6 cm )

3. 18 yasindan kiigiik, 65 yasindan biiyiik hastalar
4. Morbid obez hastalar
5. Kalp atim hiz1 50 atim/dak altinda veya 100 atim/dak {izerinde, arter basinglar1

90/60 mmHg altinda veya 180/100 mmHg {izerinde olan hastalar
6. Kontrol altinda olmayan hipertansiyon, kalp hastaligi, akciger hastalig1 veya

endokrin hastalig1 ( Diabetes Mellitus, Guatr gibi) olanlar
7. Karaciger veya bobrek yetmezligi olanlar
8. Psikiyatri tedavisi géren ve gormekte olan hastalar
9. lletisimde zorluk gekilen ( dil problemi, sagirlik gibi) hastalar
10. Kullanilan ilaglara kars1 duyarlilig1 ve ilag alerjisi olan hastalar
11. Alfa2 reseptor agonisti veya antagonisti ila¢ kullanan hastalar
12. Kirma kusurlar1 ve dakriyostenoz disinda bir goz hastaligi olan ve gegirilmis

oftalmik cerrahi dykiisii olan hastalar calisma disinda birakildi.

Premedikasyon uygulanmayan hastalara klinikte sag veya sol iist ekstremiteden 20 G
intravendz kaniil ile damar yolu acildi. Kaniilden 5 ml/dak gidecek sekilde %0,9 NaCl

inflizyonu baslandi.

Operasyon odasina alinan hastalara Datex monitdr yardimiyla standart DII
derivasyonunda EKG, otomatik noninvaziv kan basincit ve periferik oksijen satlirasyonu
monitorizasyonu uygulandi. Hastalarin g6z i¢i basinglar1 Schiotz tonometresi ile opere
olmayan goz tarafinda 6l¢iildii. G6z i¢i basinci 6l¢iimlerinden 2-3 dak. dnce %2 prokain lokal
anestezik damla uygulandi. Olgiimler sonrasi postoperatif profilaktik olarak %0.03’liik

ofloksasinli géz damlas1 damlatildi.

BIS monitorizasyonu i¢in “ BIS Monitor Aspect A2000 TM USA” kullanildi. Alin ve
sakak derisi alkollii bir tamponla temizlendi ve kurulandi. Tek kullanimlik BIS probunun
proksimal kismindaki elektrodu alin ortasina, distal kismindaki elektrodu ise goz hizasinda

temporal alana yapistirildi.

Prospektif randomize olarak planlanan ¢alismada hastalar her grupta 30 hasta olacak

sekilde 3 gruba ayrildi.



Grup 1: Kontrol grubu: Hastalara, preoperatif donemden baslamak iizere, operasyon
siiresince de izotonik sodyum kloriir inflizyonu uygulandi. Kontrol grubuna intravenoz
izotonik infiizyonu haricinde herhangi bir ilag yliklemesi ya da inravendz ilag infiizyonu

yapilmadi.

Grup 2: Remifentanil grubu: Hastalara preoperatif donemde 1 pg/kg remifentanil
intravendz ylikleme dozu 10 dak. i¢inde uygulandi. Operasyonun her safhasinda, operasyonun
sonlanmasina 5 dak. siire kalana kadar BIS %40-60 olacak sekilde titre edilerek 0,1- 0,3 pg

/kg/dak remifentanil intraven6z infiizyonu uygulandi.

Grup 3: Deksmedetomidin grubu: Hastalara preoperatif dénemde 1 pg/kg
deksmedetomidin intravendz yiikleme dozu 10 dak. i¢inde uygulandi. Operasyonun her
sathasinda, operasyonun sonlanmasina 5 dak. siire kalana kalana kadar BIS %40-60 olacak

sekilde titre edilerek 0,2- 0,7 pg /kg/saat deksmedetomidin intravendz inflizyonu uygulandi.

Her ti¢ gruptaki hastalarin; preoperatif ila¢ uygulama oncesi, ilag yiikkleme dozunun 10.
dak.’1, anestezi indiiksiyonu sonrasi, entiibe edildikten 1 dak. sonrasi, entiibe edildikten 5
dak. sonrasi,ekstiibasyon Oncesi, ekstiibasyon sonrasi, postoperatif derlenme odasinda goz i¢i
basinglar1 6lgiildii. Es zamanh olarak kalp atim hizlari, noninvaziv olarak arter kan basinglari
(sistolik arter basinci, diyastolik arter basinci ve ortalama arter basinglari), oksijen saturasyon

degerleri kaydedildi.

Hastalarin kalp atim hizi, noninvaziv kan basinci, periferik oksijen saturasyonu
operasyon siiresince rutin 5 dak.’da bir Ol¢iimleri yapilarak kaydedildi. Tiim hastalara
indiiksiyonda 1,5 pg/kg fentanil, 5 mg/kg pentobarbital ve 0,6 mg/kg rokuronyum intravendz
uygulandi. Entiibe edilerek genel anestezi altinda operasyona alindi. Entiibasyon sonrast %1
sevofluran ve 3/3 litreden oksijen ve azot protoksit karigimi ile idamesi saglandi. Postoperatif
bulanti engellenmesi amaciyla 10 mg metoklopramid, postoperatif analjezi i¢in ise 100 mg
tramadol intravendz uygulandi. Ameliyatin sonlanmasina 5 dak. kala intravendz infiizyon
uygulamalar1 sona erdirildi. Volatil anestezik ajanlarin inhalasyonu sonlandirilarak spontan
solunumu baglayan hastaya 0,02 mg/kg neostigmin ve 0.007 mg/kg atropin intravendz
uygulanarak ekstiibe edildi. Postoperatif derlenme odasinda da hastalar monitorize takip

edilerek dl¢timler kaydedildi.

Peroperatif hastalarda periferik oksijen diizeyinin %90’ altina diismesi oksijen

desatiirasyonu, kalp hizinin dak.’da 45’in altina diismesi ve bu durumun 20 saniye siire ile



devam etmesi bradikardi, ortalama arter basinglarinin baslangi¢ degerinin %20’sinden fazla
diismesi de hipotansiyon olarak kabul edildi. Bradikardi gelistiginde intraven6z 0,01 mg/kg

atropin, hipotansiyon gelistiginde intravenéz 10 mg efedrin ile tedavi edilmesi planlandi.

Istatistiksel incelemeler

Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiksel analizler icin NCSS
(Number Cruncher Statistical System) 2007&PASS 2008 Statistical Software (Utah, USA)
programi kullanildi. Caligma verileri degerlendirilirken tanimlayici istatistiksel metodlarin
(Ortalama, Standart sapma) yani sira niceliksel verilerin kargilastirilmasinda normal dagilim
gosteren parametrelerin gruplar arasi karsilastirmalarinda Oneway Anova testi ve farkliliga
neden ¢ikan grubun tespitinde Tukey HSD testi kullanildi. Normal dagilim gostermeyen
parametrelerin gruplar arasi karsilastirmalarinda Kruskal Wallis testi ve farkliliga neden ¢ikan
grubun tespitinde Mann Whitney U test kullanildi. Normal dagilim gosteren parametrelerin
grup ic¢i karsilastirmalarinda Paired Samples t test kullanildi. Niteliksel verilerin

karsilastirilmasinda ise Ki-Kare test kullanildi. Anlamlilik p<0.05 diizeyinde degerlendirildi.

BULGULAR

Calismamiz Dr. Liitfi Kirdar Kartal Egitim ve Arastirma Hastanesi Anesteziyoloji ve
Reanimasyon Servisinde 01.04.2010 ve 30.12.2010 tarihleri arasinda 73’ (%81,1) kadin,
17°s1 (%18,9) erkek olmak iizere toplam 90 olgu tlizerinde yapilmistir. Olgularin yaslar1 20 ile
65 yil arasinda degismekte olup, ortalamasi 47,97£12,41 yildir.

Tablo 4: Demografik Ozelliklere Gore Gruplarim Dederlendirmesi



Grup 1 Grup 2 Grup 3
Ort£SS Ort+SS Ort+SS
“Yas 49,87+12,31 45,53+£11,41 48,52+13,46 0,389
n (%) n (%) n (%)
Kadin 24 (%80) 26 (%86,7) 23 (%76,7)
Cinsiyet 0,602
Erkek 6 (%20) 4 (%13,3) 7 (%23,3)
I 10 (%33,3) 16 (%53.3) 12 (%40)
ASA 0,279
II 20 (%66,7) 14 (%46,7) 18 (%60)
Operasyon Sag 15 (%50) 10 (%33,3) 19 (%63,3)
0,066
Yeri Sol 15 (%50) 20 (%66,7) 11 (%36,7)
Ki-Kare test kullanild +Oneway ANOVA test

Gruplara gore yas, cinsiyet, ASA skorlar1 ve operasyon yerleri arasinda istatistiksel olarak

anlamli farklilik bulunmamaktadir (p>0,05) (Tablo 4).

Tablo 5: Gruplara Gore KAH Degerlendirmesi (atim/dak)

Grup 1 Grup 2 Grup 3
KAH (atim/dak)

Ort+£SS Ort£SS Ort£SS
Preop 83,53+8,98 83,40+10,20  80,30+6,97 0,280
flac 10. dak. 84,06+9.,61 77,46+8,87 73,53+7,16 0,001**
Indiiksiyon 78,57+8,44  74,26+11,79 66,10+5,40 0,001%**
Entiibasyon 1. dak. 83,60+11,0 75,76£11,53 72,67+6,97 0,001%**
Entiibasyon 5. dak. 79,20£11,90  70,50+9,46 69,40+6,27 0,001%**



Ekstiibasyon Oncesi 68,26+7,38 67,67+£10,45 58,60+5,58 0,001%**

Ekstiibasyon Sonrasi 75,73+8,68 76,40+10,73 73,03+6,21 0,292
Postop 79,20+7,41 82,73+9,31 76,13+£6,41 0,006**
*Preop-llag 10. dak. 0,393 0,001** 0,001**
'Preop-jndiiksiyon 0,001** 0,001%* 0,001%*
*Preop-Ent. 1. dak. 0,974 0,001** 0,001**
*Preop-Ent. 5. dak. 0,068 0,001%** 0,001%**
*Preop-Ekst. Oncesi 0,001%*%* 0,001** 0,001**
*Preop-Ekst. Sonrast 0,001%%* 0,003 ** 0,001%**
*Preop-Postop 0,006** 0,382 0,001**
Oneway ANOVA test ® Paired Samples t test *n<0,05

**p<0,01

Gruplara gore preop KAH Olclimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik

bulunmamaktadir (p>0,05) (Tablo 5).

Gruplara gore ilag 10. Dak. KAH olc¢limleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
bulunmaktadir (p<0,01). Grup 1’in KAH 6l¢iimlerinin Grup 2 ve Grup 3’ten anlamh sekilde
yuksek oldugu saptanmistir (p:0,011; p:0,001). Diger gruplar arasinda istatistiksel olarak
anlaml farklilik bulunmamaktadir (p>0,05) (Tablo 5).

Gruplara gore indiiksiyon sirasinda KAH o6l¢iimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli
farklihik bulunmaktadir (p<0,01). Grup 1 ve Grup 2’nin KAH Odl¢limlerinin Grup 3’ten
anlamli sekilde yiiksek oldugu saptanmistir (p:0,001; p:0,002). Diger gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmamaktadir (p>0,05) (Tablo 5).

Gruplara gore entiibasyon 1. dak. KAH ol¢iimleri arasinda istatistiksel olarak anlaml
farklilik bulunmaktadir (p<0,01). Grup 1’in KAH 6l¢iimlerinin Grup 2 ve Grup 3’ten anlaml
sekilde yiliksek oldugu saptanmistir (p:0,009; p:0,001). Diger gruplar arasinda istatistiksel
olarak anlamli farklilik bulunmamaktadir (p>0,05) (Tablo 5).

Gruplara gore entiibasyon 5. dak. KAH ol¢limleri arasinda istatistiksel olarak anlaml

farklilik bulunmaktadir (p<<0,01). Grup 1’in KAH 6l¢timlerinin Grup 2 ve Grup 3’ten anlamh



sekilde yiiksek oldugu saptanmistir (p:0,002; p:0,001). Diger gruplar arasinda istatistiksel
olarak anlamli farklilik bulunmamaktadir (p>0,05) (Tablo 5).

Gruplara gore ekstiibasyon oncesi KAH olctimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli
farklilhik bulunmaktadir (p<0,01). Grup 1 ve Grup 2’nin KAH Odl¢limlerinin Grup 3’ten
anlamli sekilde yiiksek oldugu saptanmistir (p:0,001; p:0,001). Diger gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmamaktadir (p>0,05) (Tablo 5).

Gruplara gore ekstiibasyon sonrast KAH 0Glgiimleri arasinda istatistiksel olarak anlaml
farklilik bulunmamaktadir (p>0,05) (Tablo 5).

Gruplara gore postop KAH olgiimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
bulunmaktadir (p<0,01). Grup 2’nin KAH o6l¢timlerinin Grup 3’ten anlamh sekilde yiiksek
oldugu saptanmistir (p:0,004). Diger gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
bulunmamaktadir (p>0,05) (Tablo 5).

Grup 1 olgularda;

Preop KAH olgiimlerine gore indiiksiyon sirasinda KAH ol¢limlerinde (p<0,01)
diizeyinde istatistiksel olarak anlamli artislar gdézlenmemekte iken; ekstiibasyon Oncesi,
ekstiibasyon sonrasi ve postop KAH oOl¢limlerinde (p<0,01) diizeyinde anlamli diisiisler
gozlenmektedir. Preop KAH 6lgiimlerine gore ilag 10. dak., entlibasyon 1. dak. ve entiibasyon
5. dak. KAH o6l¢timlerinde istatistiksel olarak anlamli degisim gozlenmemektedir (p<0,05)
(Tablo 5, Sekil 3).

Grup 2 olgularda;

Preop KAH o6lgiimlerine gore ilag 10. dak., indiiksiyon sirasinda, entiibasyon 1. dak.,
entiibasyon 5. dak., ekstiibasyon 6ncesi ve ekstiibasyon sonrast KAH o6l¢iimlerinde (p<0,01)
diizeyinde anlamli diislisler gozlenmektedir. Preop KAH olgiimlerine gore postop KAH
Olglimlerinde istatistiksel olarak anlamli degisim gozlenmemektedir (p<0,05) (Tablo 5, Sekil
3).

Grup 3 olgularda;



Preop KAH olgiimlerine gore ilag 10. dak., indiiksiyon sirasinda, entiibasyon 1. dak.,

entiibasyon 5. dak., ekstiibasyon oncesi, ekstiibasyon sonrasi ve postop KAH 6l¢iimlerinde

(p<0,01) diizeyinde anlaml1 diistisler gézlenmektedir (Tablo 5, Sekil 3).
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Sekil 3: KAH diizeyleri dagilimi (atim/dak)
Tablo 6: Gruplara Gore SAB Degerlendirmesi (mmHg)
Grup 1 Grup 2 Grup 3
SAB (mmHg)
Ort+SS Ort+SS Ort+SS
Preop 140,70+£9,62  137,70+12,33  137,97+13,95 0,571
flac 10. dak. 140,0£10,0  126,50+12,16 125,83+13,73 0,001%**
Indiiksiyon 112,23£12,59 101,83+23,14 101,33+11,45 0,019*
Entiibasyon 1. dak. 128,33+12,56 113,23+14,25 119,40+10,20 0,001%**
Entiibasyon 5. dak. 114,63£13,59 101,50+£23,11 112,56+11,11 0,007**
Ekstiibasyon Oncesi 111,46£25,03 99,27+14,11  90,86+11,79 0,001 **
Ekstiibasyon Sonras1  136,73+14,06 128,26+13,58 122,97+12,71 0,001 **
Postop 138,10+£12,19 134,97+12,56 131,16%11,11 0,086




*Preop-llac¢ 10. dak. 0,678 0,001%* 0,001%*

'Preop-indiiksiyon 0,001%*%* 0,001** 0,001**
*Preop-Ent. 1. dak. 0,001%** 0,001%** 0,001**
*Preop-Ent. 5. dak. 0,001** 0,001** 0,001**
*Preop-Ekst. Oncesi 0,001** 0,001%* 0,001%*
*Preop-Ekst. Sonrast 0,001** 0,022* 0,001%*
*Preop-Postop 0,060 0,007** 0,001 **
Oneway ANOVA test ® Paired Samples t test *0<0,05
**p<0,01

Gruplara gore preop SAB Olgiimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik

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

Gruplara gore ilag 10. dak. SAB 6lgiimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
bulunmaktadir (p<0,01). Grup 1’in SAB 6l¢timlerinin Grup 2 ve Grup 3’ten anlamh sekilde
yiiksek oldugu saptanmistir (p:0,001; p:0,001). Diger gruplar arasinda istatistiksel olarak
anlamli farklilik bulunmamaktadir (p>0,05) (Tablo 6).

Gruplara gore indiiksiyon sirasinda SAB o6l¢iimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli
farklilik bulunmaktadir (p<0,05). Grup 1’in SAB dl¢limlerinin Grup 2 ve Grup 3’ten anlaml
sekilde yiiksek oldugu saptanmistir (p:0,045; p:0,034). Diger gruplar arasinda istatistiksel
olarak anlaml farklilik bulunmamaktadir (p>0,05) (Tablo 6).

Gruplara gore entiibasyon 1. dak. SAB 0Gl¢iimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli
farklilik bulunmaktadir (p<0,01). Grup 1’in SAB 6l¢timlerinin Grup 2 ve Grup 3’ten anlamli
sekilde yiiksek oldugu saptanmistir (p:0,001; p:0,018). Diger gruplar arasinda istatistiksel
olarak anlaml farklilik bulunmamaktadir (p>0,05) (Tablo 6).

Gruplara gore entiibasyon 5. dak. SAB 0Ol¢iimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli
farklilik bulunmaktadir (p<0,01). Grup 1 ve Grup 3’iin SAB 6l¢limlerinin Grup 2’den anlaml
sekilde yiiksek oldugu saptanmustir (p:0,009; p:0,033). Diger gruplar arasinda istatistiksel
olarak anlamli farklilik bulunmamaktadir (p>0,05) (Tablo 6).



Gruplara gore ekstiibasyon dncesi SAB Ol¢iimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli
farklilik bulunmaktadir (p<0,01). Grup 1’in SAB 6l¢timlerinin Grup 2 ve Grup 3’ten anlamli
sekilde yiiksek oldugu saptanmistir (p:0,027; p:0,001). Diger gruplar arasinda istatistiksel
olarak anlamli farklilik bulunmamaktadir (p>0,05) (Tablo 6).

Gruplara gore ekstiibasyon sonras1t SAB 6l¢limleri arasinda istatistiksel olarak anlamli
farklilik bulunmaktadir (p<0,01). Grup 1’in SAB 6l¢timlerinin Grup 2 ve Grup 3’ten anlamli
sekilde yiiksek oldugu saptanmistir (p:0,027; p:0,001). Diger gruplar arasinda istatistiksel
olarak anlamli farklilik bulunmamaktadir (p>0,05) (Tablo 6)

Gruplara gore postop SAB Ol¢limleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik

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

Grup 1 olgularda;

Preop SAB ol¢timlerine gore indiiksiyon sirasinda, entiibasyon 1. dak., entiibasyon 5.
dak., ekstiibasyon Oncesi ve ekstliibasyon sonrasi SAB ol¢iimlerinde (p<0,01) diizeyinde
anlamli diistisler gézlenmekte iken; preop SAB dl¢limlerine gore ilag 10. dak. ve postop SAB
Ol¢iimlerinde anlamli degisim gozlenmemektedir (p>0,05) (Tablo 6, Sekil 4).

Grup 2 olgularda;

Preop SAB dl¢limlerine gore ilag 10. dak., indiiksiyon sirasinda, entiibasyon 1. dak.,
entiibasyon 5. dak., ekstlibasyon sonrasi ve postop KAH ol¢limlerinde (p<0,01) diizeyinde
anlamh distisler gozlenmekte iken; ekstiibasyon sonrast SAB o6l¢limlerinde (p<0,05)

diizeyinde diistisler gozlenmektedir (Tablo 6, Sekil 4).
Grup 3 olgularda;

Preop SAB dlgiimlerine gore ilag 10. dak., indiiksiyon sirasinda, entiibasyon 1. dak.,
entiibasyon 5. dak., ekstiibasyon oncesi, ekstiibasyon sonrasi ve postop SAB oOl¢iimlerinde

(p<0,01) diizeyinde anlaml diisiisler gozlenmektedir (Tablo 6, Sekil 4).



SAB Diizeyleri
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Sekil 4: SAB diizeyleri dagilimi (mmHg)
Tablo 7: Gruplara Gore DAB Degerlendirmesi (mmHg)
Grup 1 Grup 2 Grup 3
DAB (mmHg)
Ort+SS Ort+SS Ort+SS
Preop 81,53+11,51  74,46x£12,31  79,60+12,33 0,069
flac 10. dak. 80,13+9,24 70,26+9,46 70,63+10,67 0,001%**
Indiiksiyon 68,90+8,33 60,87+11,77  61,56+11,29 0,007%*
Entiibasyon 1. dak. 78,23+9,99 64,33+10,89  66,90+10,13 0,001%%*
Entiibasyon 5. dak. 70,46+9,74 60,10+14,97  63,87+10,63 0,005%%*
Ekstiibasyon Oncesi 68,67+£11,71  61,23+10,23 55,50+8,33 0,001%**
Ekstiibasyon Sonrasi 81,93+11,22  76,90+11,75  66,30+12,51 0,001%**
Postop 79,06£10,23  75,97+10,77 72,0+10,24 0,036*
*Preop-llag 10. dak. 0,094 0,001%** 0,001%**




'Preop-indiiksiyon 0,001*%* 0,001** 0,001**

*Preop-Ent. 1. dak. 0,050* 0,001** 0,001%**

*Preop-Ent. 5. dak. 0,001%** 0,001** 0,001%**

*Preop-Ekst. Oncesi 0,001** 0,001%* 0,001%*

*Preop-Ekst. Sonrast 0,794 0,794 0,001 **

*Preop-Postop 0,030%* 0,030%* 0,001 **

Oneway ANOVA test ® Paired Samples t test *0<0,05
**p<0,01

Gruplara gore preop DAB Olgilimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik

bulunmamaktadir (p>0,05) (Tablo 7).

Gruplara gore ilag 10. dak. DAB o6l¢limleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
bulunmaktadir (p<0,01). Grup 1’in DAB 6l¢timlerinin Grup 2 ve Grup 3’ten anlamh sekilde
yliksek oldugu saptanmistir (p:0,001; p:0,001). Diger gruplar arasinda istatistiksel olarak
anlamli farklilik bulunmamaktadir (p>0,05) (Tablo 7).

Gruplara gore indiiksiyon sirasinda DAB dSlglimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli
farklilik bulunmaktadir (p<0,01). Grup 1’in DAB 6l¢iimlerinin Grup 2 ve Grup 3’ten anlaml
sekilde yiiksek oldugu saptanmistir (p:0,012; p:0,023). Diger gruplar arasinda istatistiksel
olarak anlamli farklilik bulunmamaktadir (p>0,05) (Tablo 7).

Gruplara gore entiibasyon 1. dak. DAB o6l¢timleri arasinda istatistiksel olarak anlamli
farklilik bulunmaktadir (p<<0,01). Grup 1’in DAB 6l¢iimlerinin Grup 2 ve Grup 3’ten anlaml
sekilde yiiksek oldugu saptanmistir (p:0,001; p:0,001). Diger gruplar arasinda istatistiksel
olarak anlaml farklilik bulunmamaktadir (p>0,05) (Tablo 7).

Gruplara gore entiibasyon 5. dak. DAB 6lgiimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli
farklilik bulunmaktadir (p<0,01). Grup 1’in DAB 6l¢iimlerinin Grup 2’den anlaml sekilde
yliksek oldugu saptanmistir (p:0,003). Diger gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli
farklilik bulunmamaktadir (p>0,05) (Tablo 7).

Gruplara gore ekstiibasyon dncesi DAB 0Ol¢limleri arasinda istatistiksel olarak anlamli

farklilik bulunmaktadir (p<0,01). Grup 1’in DAB 6l¢iimlerinin Grup 2 ve Grup 3’ten anlaml



sekilde yiiksek oldugu saptanmistir (p:0,016; p:0,001). Diger gruplar arasinda istatistiksel
olarak anlamli farklilik bulunmamaktadir (p>0,05) (Tablo 7).

Gruplara gore ekstiibasyon sonras1t DAB 6lgtimleri arasinda istatistiksel olarak anlaml
farklilik bulunmaktadir (p<0,01). Grup 1 ve Grup 2’nin DAB o6l¢limlerinin 3’ten anlamli
sekilde yiliksek oldugu saptanmistir (p:0,001; p:0,001). Diger gruplar arasinda istatistiksel
olarak anlamli farklilik bulunmamaktadir (p>0,05) (Tablo 7).

Gruplara gore postop DAB oOl¢limleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
bulunmaktadir (p<0,05). Grup 1’in DAB o6l¢iimlerinin Grup 3’ten anlamli sekilde yiiksek
oldugu saptanmistir (p:0,027). Diger gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
bulunmamaktadir (p>0,05) (Tablo 7).

Grup 1 olgularda;

Preop DAB odl¢iimlerine gore indiiksiyon sirasinda, entiibasyon 5. dak. ve ekstiibasyon
oncesi DAB olglimlerinde (p<0,01) diizeyinde anlamh disiisler gozlenmekte olup;
entiilbasyon 5. dak. ve postop DAB olclimlerinde (p<0,05) diizeyinde anlamli diistisler
gozlenmektedir. Preop DAB oOl¢limlerine gore ilag 10. dak. ve ekstiibasyon sonrasi DAB
Olctimlerinde anlamli degisim gozlenmemektedir (p>0,05) (Tablo 7, Sekil 5).

Grup 2 olgularda;

Preop DAB o6lctimlerine gore ilag 10. dak., indiiksiyon sirasinda, entlibasyon 1. dak.,
entiibasyon 5. dak. ve ekstiibasyon oncesi DAB oOl¢limlerinde (p<0,01) diizeyinde anlamli
diisiisler gozlenmekte olup; postop DAB dl¢limlerinde (p<0,05) diizeyinde anlaml diistisler
gozlenmektedir. Preop DAB Olglimlerine gore ve ekstiibasyon sonrast DAB 6l¢iimlerinde

anlaml degisim gozlenmemektedir (p>0,05) (Tablo 7, Sekil 5).
Grup 3 olgularda;

Preop DAB ol¢limlerine gore ilag 10. dak., indiiksiyon sirasinda, entiibasyon 1. dak.,
entiibasyon 5. dak., ekstiibasyon Oncesi, ekstiibasyon sonras1 ve postop DAB oOl¢iimlerinde

(p<0,01) diizeyinde anlaml1 diistisler gézlenmektedir (Tablo 7, Sekil 5).
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Sekil 5: DAB diizeyleri dagilimi (mmHg)
Tablo 8: Gruplara Gore OAB Degerlendirmesi (mmHg)
Grup 1 Grup 2 Grup 3
OAB (mmHg)
Ort£SS Ort£SS Ort+SS
Preop 104,03+10,40 98,80+11,57 100,13+11,89 0,182
flac 10. dak. 103,53+10,38  92,80+11,68  90,30+11,74 0,001%**
Indiiksiyon 85,16+£10,18  77,60+14,11  75,53+10,57 0,005**
Entiibasyon 1. dak. 95,90+12,02  83,50+11,18 84,26+8,64 0,001%%*
Entiibasyon 5. dak. 86,56+10,51  78,63+11,59 78,93+7,98 0,004**
Ekstiibasyon Oncesi 85,60£12,57  76,66+11,49 67,63+7,86 0,001%**
Ekstiibasyon Sonras1  102,13+£11,37  76,70+13,19 85,50+8,92 0,001**
Postop 101,57+11,23  97,83+10,54  92,43+9,88 0,005**
*Preop-llag 10. dak. 0,272 0,001%** 0,001%**
'Preop-indiiksiyon 0,001%*%* 0,001** 0,001**
*Preop-Ent. 1. dak. 0,001%** 0,001%** 0,001%**
*Preop-Ent. 5. dak. 0,001** 0,001** 0,001**




*Preop-Ekst. Oncesi 0,001*%* 0,001** 0,001**

*Preop-Ekst. Sonrast 0,100 0,435 0,001**

*Preop-Postop 0,001** 0,401 0,001%*

Oneway ANOVA test ® Paired Samples t test *0<0,05
**p<0,01

Gruplara gore preop OAB olglimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik

bulunmamaktadir (p>0,05) (Tablo 8).

Gruplara gore ilag 10. dak. OAB o6l¢iimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
bulunmaktadir (p<0,01). Grup 1’in OAB 6lgiimlerinin Grup 2 ve Grup 3’ten anlamli sekilde
yuksek oldugu saptanmistir (p:0,001; p:0,001). Diger gruplar arasinda istatistiksel olarak
anlaml farklilik bulunmamaktadir (p>0,05) (Tablo 8).

Gruplara gore indiiksiyon sirasinda OAB o0l¢limleri arasinda istatistiksel olarak anlamli
farklilik bulunmaktadir (p<<0,01). Grup 1’in OAB 6l¢iimlerinin Grup 2 ve Grup 3’ten anlaml
sekilde yiiksek oldugu saptanmistir (p:0,038; p:0,006). Diger gruplar arasinda istatistiksel
olarak anlamli farklilik bulunmamaktadir (p>0,05) (Tablo 8).

Gruplara gore entiibasyon 1. dak. OAB ol¢limleri arasinda istatistiksel olarak anlamli
farklilik bulunmaktadir (p<0,01). Grup 1’in OAB 6l¢iimlerinin Grup 2 ve Grup 3’ten anlaml
sekilde yiiksek oldugu saptanmistir (p:0,001; p:0,001). Diger gruplar arasinda istatistiksel
olarak anlamli farklilik bulunmamaktadir (p>0,05) (Tablo 8).

Gruplara gore entiibasyon 5. dak. OAB olclimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli
farklilik bulunmaktadir (p<0,01). Grup 1’in OAB 6l¢limlerinin Grup 2 ve Grup 3’ten anlamli
sekilde yiiksek oldugu saptanmistir (p:0,009; p:0,012). Diger gruplar arasinda istatistiksel
olarak anlamli farklilik bulunmamaktadir (p>0,05) (Tablo 8).

Gruplara gore ekstiibasyon 6ncesi OAB Olclimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli
farklilik bulunmaktadir (p<<0,01). Grup 1’in OAB 6l¢iimlerinin Grup 2 ve Grup 3’ten anlaml
sekilde yiiksek oldugu (p:0,002; p:0,001); Grup 2’nin de Grup 3’ten anlaml sekilde yiiksek
oldugu saptanmistir (p:0,014) (Tablo 8).



Gruplara gore ekstiibasyon sonrast OAB Olg¢limleri arasinda istatistiksel olarak anlaml
farklilik bulunmaktadir (p<0,01). Grup 1’in OAB o6l¢iimlerinin Grup 3’ten anlamli sekilde
yuksek oldugu (p:0,001); Grup 3’tin de Grup 2’den anlamli sekilde yiiksek oldugu
saptanmistir (p:0,001) (Tablo 8).

Gruplara gore postop OAB Olclimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
bulunmaktadir (p<0,01). Grup 1’in OAB Odl¢timlerinin Grup 3’ten anlamli sekilde yiiksek
oldugu saptanmistir (p:0,001) (Tablo 8).

Grup 1 olgularda;

Preop OAB ol¢limlerine gore indiiksiyon sirasinda, entiibasyon 1. dak., entlibasyon 5.
dak. ve postop OAB dlgliimlerinde (p<0,01) diizeyinde anlamli diisiisler gozlenmekte iken;
preop OAB ol¢timlerine gore ilag 10. dak. ve ekstiibasyon sonrasit OAB 6l¢iimlerinde anlamli

degisim gézlenmemektedir (p>0,05) (Tablo 8, Sekil 6).
Grup 2 olgularda;

Preop OAB ol¢iimlerine gore ilag 10. dak., indiiksiyon sirasinda, entlibasyon 1. dak. ve
entiibasyon 5. dak. ve ekstiibasyon oncesi OAB o6lgiimlerinde (p<0,01) diizeyinde anlamli
diistisler gozlenmekte iken; preop OAB 6l¢iimlerine gore ekstiibasyon sonrasi ve postop OAB

Olctimlerinde anlamli degisim gozlenmemektedir (p>0,05) (Tablo 8, Sekil 6).
Grup 3 olgularda;

Preop OAB olgiimlerine gore ilag 10. dak., indiiksiyon sirasinda, entiibasyon 1. dak.,
entiibasyon 5. dak., ekstiibasyon Oncesi, ekstiibasyon sonrasi ve postop OAB Ol¢iimlerinde

(p<0,01) diizeyinde anlaml1 diistisler gézlenmektedir (Tablo 8, Sekil 6).
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Sekil 6: OAB diizeyleri dagilimi (mmHg)
Tablo 9: Gruplara Gére GIB Degerlendirmesi (mmHg)
) Grup 1 Grup 2 Grup 3
GIB (mmHg)
Ort£SS Ort+SS Ort+SS
Preop 18,09+1,49 18,44+1,91 17,72+1,98 0,311
flac 10. dak. 17,90+1,50 16,36+2,06 15,12+2,08 0,001%**
Indiiksiyon 15,08+2,00 13,34+2,43 11,97+2,11 0,001 %*
Entiibasyon 1. dak. 16,43+1,48 14,94+2.45 14,43+1,68 0,001%**
Entiibasyon 5. dak. 15,62+1,43 14,10£2,22 13,71+1,64 0,001**
Ekstiibasyon Oncesi 15,82+1,54 12,844+2.97 10,18+1,34 0,001**
Ekstiibasyon Sonrasi 18,03+1,82 16,04+2,44 14,27+1,53 0,001%**
Postop 18,17+1,29 18,21+1,98 16,81+1,65 0,002%**
*Preop-llag 10. dak. 0,045* 0,001%** 0,001%**




'Preop-indiiksiyon 0,001*%* 0,001** 0,001**

*Preop-Ent. 1. dak. 0,001%** 0,001** 0,001%**

*Preop-Ent. 5. dak. 0,001%** 0,001** 0,001%**

*Preop-Ekst. Oncesi 0,001** 0,001%* 0,001%*

*Preop-Ekst. Sonrast 0,811 0,001%* 0,001 **

*Preop-Postop 0,529 0,076 0,001 **

Oneway ANOVA test ® Paired Samples t test *0<0,05
**p<0,01

Gruplara gore preop GIB olciimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik

bulunmamaktadir (p>0,05) (Tablo 9).

Gruplara gore ilag 10. dak. GIB dl¢iimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
bulunmaktadir (p<0,01). Grup 1’in GIB &l¢iimlerinin Grup 2 ve Grup 3’ten anlamli sekilde
yiiksek oldugu (p:0,006; p:0,001); Grup 2’nin de Grup 3’ten anlaml sekilde yiiksek oldugu
saptanmistir (p:0,036) (Tablo 9).

Gruplara gore indiiksiyon sirasinda GIB 6l¢iimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli
farklilik bulunmaktadir (p<0,01). Grup 1’in GIB dl¢iimlerinin Grup 2 ve Grup 3’ten anlamli
sekilde yiiksek oldugu (p:0,008; p:0,001); Grup 2’nin de Grup 3’ten anlamh sekilde yiiksek
oldugu saptanmistir (p:0,044) (Tablo 9).

Gruplara gore entiibasyon 1. dak. GIB 6lgiimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli
farklilik bulunmaktadir (p<0,01). Grup 1’in GIB &l¢iimlerinin Grup 2 ve Grup 3’ten anlamli
sekilde yiiksek oldugu saptanmistir (p:0,009; p:0,001). Diger gruplar arasinda istatistiksel
olarak anlamli farklilik bulunmamaktadir (p>0,05) (Tablo 9).

Gruplara gére entiibasyon 5. dak. GIB 6l¢iimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli
farklilik bulunmaktadir (p<0,01). Grup 1’in GIB 6l¢iimlerinin Grup 2 ve Grup 3’ten anlamli
sekilde yiiksek oldugu saptanmistir (p:0,004; p:0,001). Diger gruplar arasinda istatistiksel
olarak anlamli farklilik bulunmamaktadir (p>0,05) (Tablo 9).

Gruplara gore ekstiibasyon 6ncesi GIB 6lciimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli

farklilik bulunmaktadir (p<0,01). Grup 1’in GIB dl¢iimlerinin Grup 2 ve Grup 3’ten anlamli



sekilde yiiksek oldugu (p:0,001; p:0,001); Grup 2’nin de Grup 3’ten anlaml sekilde ytiksek
oldugu saptanmistir (p:0,001) (Tablo 9).

Gruplara gore ekstiibasyon sonras1 GIB &lgiimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli
farklilik bulunmaktadir (p<0,01). Grup 1’in GIB dl¢iimlerinin Grup 2 ve Grup 3’ten anlamli
sekilde yiiksek oldugu (p:0,001; p:0,001); Grup 2’nin de Grup 3’ten anlamli sekilde yiiksek
oldugu saptanmustir (p:0,002) (Tablo 9).

Gruplara gore postop GIB &lgiimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
bulunmaktadir (p<0,01). Grup 1 ve Grup 2’nin GiB &lgiimlerinin Grup 3’ten anlaml sekilde
yuksek oldugu saptanmistir (p:0,006; p:0,005). Diger gruplar arasinda istatistiksel olarak
anlamli farklilik bulunmamaktadir (p>0,05). (Tablo 9).

Grup 1 olgularda;

Preop GIB 6l¢iimlerine gore ilag 10. dak. GIB 6l¢iimlerinde (p<0,05) diizeyinde anlaml
diisiisler goriilmekte olup; indiiksiyon sirasinda, entiibasyon 1. dak., entiibasyon 5. dak. ve
ekstiibasyon Oncesi Olgiimlerde (p<0,01) diizeyinde anlamli diisiisler gozlenmektedir. Preop
GIB élgiimlerine gore ve ekstiibasyon sonrasi ve postop GIB 6l¢iimlerinde anlamli degisim

gozlenmemektedir (p>0,05) (Tablo 9, Sekil 7).
Grup 2 olgularda;

Preop GIB &lciimlerine gore ilag 10. dak., indiiksiyon sirasinda, entiibasyon 1. dak.,
entiibasyon 5. dak., ekstiibasyon oncesi ve ekstiibasyon sonras1 GIB dl¢iimlerinde (p<0,01)
diizeyinde anlamli diisiisler gozlenmekte iken; postop GIB &lgiimlerinde anlamli degisim

gozlenmemektedir (p>0,05) (Tablo 9, Sekil 7).
Grup 3 olgularda;

Preop GIB dlgiimlerine gore ilag 10. dak., indiiksiyon sirasinda, entiibasyon 1. dak.,
entiibasyon 5. dak., ekstiibasyon oncesi, ekstiibasyon sonrasi ve postop GIB &lgiimlerinde

(p<0,01) diizeyinde anlaml1 diisiisler gozlenmektedir (Tablo 9, Sekil 7).
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Sekil 7: GIB diizeyleri dagiimi (mmHg)
TARTISMA

Giliniimiizde g6z ameliyatlar1; genel anestezi, rejyonal anestezi veya sedasyon altinda
yapilmaktadir. Anestezik yaklasim oftalmik cerrahinin basarisina veya basarisizligina
dogrudan katkida bulunmaktadir. Oftalmik cerrahi sirasindaki goz yaralanmalarinin %30
kadarinda hastanin hareketliliginden kaynaklanarak anestezi sorumlu tutulmaktadir. Her ne
kadar oftalmik cerrahide agirlikli olarak rejyonel anestezi tercih edilmekteyse de Parkinson-
Alzheimer gibi ndrolojik hastaliklarda, pediyatrik hastalarda, kalp yetmezligi, hipertansiyon,

diabet, kronik akciger hastaligi, klostrofobi gibi durumlarda rejyonel anestezi yeterli

olamayabilir.

Oftalmik cerrahide anestezinin 6nemi hasta hareketliligi ile sinirli degildir. Anestezist
icin oftalmik cerrahi; okiilokardiyak reflekslerin engellenmesi ve tedavisi, intraokiiler gaz
yayilimimin kontrolii, oftalmik ilaglarin olasi sistemik etkilerinin giderilmesi ve uygulanan
anestezi yonteminin, verilen ajanlarin gz i¢i basincina etkisini ortadan kaldirmaktir (1). Goz
ici basinct degisiklikleri hasta icin Onemli sistemik risk olusturmamakla birlikte g6z
hastalarinda 6nemli bir durumdur. G6z i¢i basinci, goziin seklinin, dolayisiyla optik
Ozelliklerinin siirdiiriilmesine yardim eder. Gegici g6z i¢i basinc1 degisiklikleri, normal gozde

genellikle iyi tolere edilirken, katarakt ekstraksiyonu, kornea laserasyon tamiri, keratoplasti,



iridektomi, intraokiiler lens implantasyonu, trabekiilotomi, vitrektomi gibi oftalmik patolojisi

olan hastalarda gormenin kalic1 olarak bozulmasiyla sonuglanabilmektedir.

Oftalmik cerrahide uygulanan anestezinin operasyon dncesinde, operasyon sirasinda ve
operasyon sonrasinda goz i¢i basinci kontrol altinda tutmasi, yiikselmesine engel olmasi
gerekir. Anestezinin g6z i¢i basinci lizerindeki etkisi; ilaglar, dolagim, solunum ve kan
gazlarindaki degisiklikler yolu ile olur. Oftalmik operasyonlarda g6z i¢i basincini
yiikseltmeyen, aksine gereginde diisliren anestezi teknigi veya ilaglarin kullanimi tercih

edilmelidir (2).

Bu bilgileri gbz oniine alarak biz elektif g6z operasyonu gecirecek olgulara remifentanil
ve deksmedetomidin inflizyonu vererek cerrahi anesteziyi izledik. 90 olgu, her grupta 30 olgu
olmak tiizere iki gruba ayrildi. Dozlarimizi, literatiir taramalarimizda elde ettigimiz dozlara

uygun olarak diizenleyerek I. gruptaki hastalara operasyondan 10 dak. 6nce baslamak ve
operasyon siiresince devam etmek tizere izotonik sodyum kloriir, II. gruptaki hastalara 1ug/kg
intravendz 10 dak.'da yiikleme dozu sonrasi BIS %40-65 olacak sekilde 0,1-0,3pg/kg/dak
remifentanil, III. gruptaki hastalara 1pg/kg intravendz 10 dak.'da yiikleme dozu sonrasi BIS
%40-65 olacak sekilde 0,2-0,7 pg/kg/dak deksmedetomidin infiizyonu uyguladik. Her iki

grupta gordiiglimiiz parametreleri (Kalp atim hizi, Sistolik arter basinci, Diyastolik arter

basinci, Ortalam arter basinci, GOz ici basinci) aragtirmay1 amacladik.

Remifentanil; etkisinin kisa siirede baslamasi ve yar1 6mriiniin kisa olmasi ile etkisinin
hizl1 sonlanmas1 avantaji olan bir opioiddir. Anestezi indiiksiyonunda, havayolu kontroliinde
entiibasyon gereginde, intraoperatif hemodinamik kontrolii saglamada intravendz bolus veya

intravenoz inflizyonu kullanilir (52).

Alexander ve ark (53) 30 olguyu igeren ¢alismalarinda bir gruba propofol ve remifentanil,
diger gruba propofol ve salin infiizyonu ve sonrasinda her iki gruba siiksinilkolin vererek
trakeal entiibasyonu gerceklestirmislerdir. Laringoskopi, entiibasyon ve entiibasyon sonrasi
Ol¢iilen g6z ici basinglarinin remifentanil grubunda salin grubuna gore anlamli derecede
diisiik oldugunu ve sonu¢ olarak remifentanilin géz i¢i basinci artisina engel oldugunu
belirlemislerdir. Bizim caligmamizda ayni voliimde Grup 1 hastalarina salin, Grup 2
hastalarina remifentanil 10 dak. yilikleme dozunu takiben intravendz inflizyon olarak verildi.
Alexander ve arkadaglarini yaptig1 calismada oldugu gibi; remifentanil grubu goz ici basinci

Olglimlerinde, salin grubuna gore anlamli bir azalma saptandi. Kalp atim hiz1 ve ortalama



arter basinci degerleri de her iki ¢calismada benzer olarak remifentanil grubunda salin grubuna

gore azalmis olarak belirlendi.

Ng ve ark. (54) elektif gbz operasyonu gegirecek 45 hastay1 ii¢ gruba ayirarak 1. gruba
10 ml salin, II. gruba 2 mikrogram/kg fentanil, III. gruba 1 mikrogram/kg remifentanili 30 s.
icinde intravendz olarak vermisler ve sonrasinda propofol ve siiksinilkolin indiiksiyonu ile
seri entiibe edilen hastalarda goz ici basinglarini, kalp atim hizi, ortalama arter basinci, oksijen
saturasyonlarini operasyon dncesi, laringoskopi, entiibasyon sonrasinda ve iicer dak. aralarla
kaydetmislerdir. Diger gruplarla karsilastirildiginda remifentanil grubunda Olgiilen
parametrelerin belirgin sekilde daha fazla azaldigini ve remifentanilin a¢ik glob travmalarinda

kullanima uygun bir ajan olabilecegini saptamislardir.

Calismamizda kontrol grubu olarak Grup 1; salin yiikleme ve intravendz inflizyonu
secilmistir. Grup 2; remifentanil 1 pg/kg yiikleme dozunu 10 dak. i¢inde verdikten sonra 0,1-
0,3 pg/kg/saat intravendz infiizyon uyguladik. Grup 3 deksmedetomidin 1 pg/kg yiikleme
dozunu 10 dak. i¢cinde verdikten sonra 0,2- 0,7 pg/kg/saat intravendz infiizyon uyguladik.
Remifentanilin, kontrol grubu ile karsilagtirildiginda klinik olarak anlamli diizeyde g6z igi
basincinin artmasint engelledigi ve goz i¢i basmncini diislirdiigli sonucuna vardik. Biz
calismamizda Ng ve ark.’dan farkli olarak kullandigimiz deksmedetomidinde goz igi basing

degerleri remifentanil grubuna gére anlamli olarak daha kontrollii ve azalmis saptandi.

Eltzschig ve ark. (55) elektif sasilik operasyonu gegirecek ASA I-II, 40 hastada yaptigi
calismada, sevofluran ve remifentanil balans anestezisi altinda trakeal entiibasyon veya
laringeal maske kullanilan hastalarin ortalama arter basinglari, kalp atim hizlar1 ve intraokiiler
basinglarin  indiiksiyon Oncesi, sonrasi ve havayolu gereci yerlestirildikten sonra
kaydedilmis ve parametreler acisindan gruplar arasinda anlamli fark belirlenmemistir. Sonug
olarak; sevofuran ve remifentanil kullaniminin trakeal entiibasyon veya laringeal maske

kullanilan hastalarda g6z i¢i basing artigini engelledigini bildirmislerdir.

Sator-Katzenschlager ve ark. (56) elektif goz cerrahisi digindaki opere edilen 32 hasta
tizerinde yaptiklar1 ¢calismada hastalar iki gruba ayrilmistir. Grup R’de remifentanil 1 pg/kg,
Grup F’de 2 pg/kg fentanil uygulanarak 2mg/kg propofol ve 0.1 mg/kg vekuronyum esliginde
anestezi indiiksiyonu gergeklestirilmistir. Anestezi idamesi 4-8 mg/kg/saat propofol ve Grup
R’de 0.25-0.5 pg/kg intravendz infiizyon remifentanil, Grup F’de 2-5 pg/kg aralikh
intravendz bolus fentanil ile saglanmistir. Operasyon Oncesi, anestezi idamesi ve postoperatif

donemde g6z ic¢i basinglari ve hemodinamik degerler kaydedilmistir. Sonug¢ olarak



indiiksiyonda her iki ila¢ grubunda da anlamli diizeyde gbz ici basinci azalmasi yani sira
postoperatif 30. dak.’da  her ki grupta da goz i¢i basincinin ilk 6lgiim diizeylerine ulastig
belirlenmistir. Remifentanilin goz i¢i basinci lizerindeki azaltici etkisinin fentanil ile esit

diizeyde oldugu kanisina varilmistir.

Bizim ¢aligmamizda da postoperatif donemde, ilaglarin etkilerinin sonlanmasi ile her ii¢
grupta da, derlenme odasinda Olgiilen goz ici basinglar1 degerlerinin ilk 6l¢iim degerlerine
yakin seviyeye ulastigi saptanmis ve postoperatif donem g6z i¢i basing Ol¢iim degerleri
birbirleri ile kiyaslandiginda salin ve remifentanil grubuna gore deksmedetomidin grubunda

anlamli derecede diisiik oldugu belirlenmistir.

Doruk ve ark. (57) lokal anestezi ile gergeklestirilen katarakt operasyonlarinda propofol
ve remifentanilin sedasyon, hareketlilik ve g6z i¢i basinci tizerine etkilerinin karsilagtirdiklar:
caligmalarinda 40 hastay1 (ASAI-III) rastgele iki gruba ayirarak Grup P’ye 0,5 mg/kg
propofol, Grup R’ye 0,3 ng/kg remifentanili intravendz bolus olarak uygulanmislardir. Ilag
uygulanmasindan 6nce, 2 dak. sonra ve blok uygulamasi sonrasi 1. ve 10. dak.’larda goz ici
basinci, nabiz, kan basinci, solunum sayisi, oksijen saturasyon degerleri karsilastirilmistir.
Goz i¢i basinct degerlerinin ilag uygulamasindan 2 dak. sonra ve blok sonrasi Grup P ‘de
Grup R’ye gore istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik oldugu gosterilmistir. Grup igi
karsilastirmalarda ise Grup P’de sedasyon sonrast 2. dak. ve blok sonrasi 1. dak.’da
istatistiksel olarak anlamli derecede diisme saptanir iken, Grup R’de anlamli farklilik
saptanmadig1 bildirilmistir. Ancak sonug¢ olarak; remifentanil ve propofoliin uygulanan
dozlarda goz i¢i basincini artirmamasi yeterli analjezi ve sedasyon saglamasina karsin hasta
hareketliliginin de daha az olmasi nedeniyle remifentanilin blok uygulamasinda daha uygun

bir secenek oldugu kanisina varmislardir.

Biz ¢alismamizda remifentanil grubu hastalarimiza yiikleme dozu olarak remifentanil 1
png/kg intravendz bolus uyguladik ve uygulamaya intravendz infiizyonu ile devam edildi.
Doruk  ve ark. c¢alismalarinda remifentanil sadece 0,3 pg/kg yiikleme dozu olarak
uygulamislar ve inflizyon olarak devam etmemislerdir. Ayrica ¢alismacilarin ilag sonrasi ilk
Ol¢iimlerini 10 dak. beklenilmeden yapilmalarinin remifentanilin etkisinin tam anlamiyla
ortaya ¢ikmasina engel olabilecegini diisiindiirmektedir. Bizim ¢alismamizda remifentanilin
g0z 1¢1 basincini belirgin sekilde diislirmesinin ilaci operasyon esnasinda intravendz infiizyon

olarak da devam etmemize bagli olabilecegi kanisindayiz.



Remifentanil gibi opioid ajanlarin ¢cogunlukla santral depresif etkileriyle ekstraokiiler
kas tonusunu ve akdz humoriin akigini etkileyerek goz ici basincini diistirdiikleri bildirilmistir
(58). Ayn1 zamanda derin sedasyon olusturarak santral vendz basingta ani yiikselmeyi

Onleyerek de gz i¢i basincinin artisin1 engelledigini diisiinmekteyiz.

Giines ve ark. (59) diyagnostik jinekolojik laparoskopi operasyonu gecirecek 18-36 yas
aras1 54 hastada yaptiklar1 ¢alismada, anestezi indiiksiyonu propofol ile saglandiktan sonra
Grup 1°‘e alfentanil intravendz bolus uygulamasini takiben propofol beraberinde alfentanil
inflizyonu, Grup 2’ye remifentanil intravendz bolus uygulamasini takiben propofol
beraberinde remifentanil infiizyonu ve kas gevsetici olarak siiksinilkolin uygulamistir.
Preoperatif, opioid, kas gevsetici, entiibasyon sonras1 1. dak., Trendelenburg pozisyonunu
takiben ve yeniden diiz pozisyona gecildiginde hemodinamik degisiklikleri ve goz ici
basinglarmi karsilastirmiglardir. Remifentanilin diyastolik kan basinglar1 ve kalp atim hizim
daha fazla disiirdiigii, ancak go6z i¢i basincin diisiiriicii etkilerinin  benzer oldugu ileri

stirilmiistiir.

Hanna ve ark. (60) elektif goz dis1 operasyon gegirecek 18-75 yas arast ASAI-II hastalari
iceren calismalarinda propofol, remifentanil ve siiksinilkolin uygulamiglar ve 60 s. sonra da
entiibasyonu gergeklestirmislerdir. indiiksiyon, entiibasyondan 1. ve 3. dak. sonra goz ici
basinci, kalp atim hizi, kan basinci degerleri ve entiibasyon kosullar1 kaydedilmis ve propofol
beraberinde remifentanil indiiksiyonunun yeterli entiibasyon kosullar1 sagladigini, goz ici
basincindaki artig1 6nledigini, laringoskopi ve entiibasyona hemodinamik yanit1 baskiladigini

gozlemlemislerdir.

Deksmedetomidin ise sedatif, anksiyolitik ve analjezik 6zelligi nedeniyle daha c¢ok
yogun bakim iinitelerinde sedasyon amaciyla kullanilmakta olan o2 adrenoreseptdr agonistidir
(61). Sedasyon etkinliginin yaninda analjezik etkinliginin de olmasi derin sedasyon dozlarinda

bile solunum depresyonu yapmamasi en biiylik avantajlaridir.(61,62,63)

Genel, rejyonal ve lokal anestezi altinda yapilan operasyonlarda sedasyon
uygulanmasinda deksmedetomidin i¢in degisik dozlar onerilmistir. Shahbaz ve ark. (64) 1
ng/kg/saat, Craig ve ark. (65) rejyonal anestezi altinda karotis endarterektomisi yapilacak
hastalarda 0,5 pg/kg baslangic dozunu 5 dak.’da verdikten sonra 0,2 pg/kg/saat, Balci ve ark.
(66) lokal anestezi altinda el cerrahisi yapilacak olan hastalarda 1 pg/kg baslangi¢ intravenz

dozunu 10 dak.’da verdikten sonra 0,6 pg/kg/saat intraven6z infiizyon uygulamislardir.



Biz calismamizda 1 pg/kg yiikleme dozunu 10 dak. i¢cinde verdikten sonra 0,2- 0,7
ng/kg/saat idame inflizyonu uyguladik.

Muttu ve ark. (67) yaptiklar1 ¢aligmalarinda deksmedetomidinin lokal anestezi altinda
uygulanan katarakt ameliyatlarinda etkin bilingli sedasyonla uygun cerrahi ortam sagladigi

sonucuna varmislardir.

Virkkila ve ark. (68) lokal anestezi altinda katarakt operasyonuna alinacak 90 hastayi 3
gruba ayirarak intramiiskiiler olarak I. gruba 1 pg/kg deksmedetomidin, II. gruba 20 pg/kg
midazolam ve III. gruba salin uygulamiglar ve hastalar1 goz i¢i basinci, kalp atim hiz1 ve kan
basinci yoniinden degerlendirmislerdir. Deksmedetomidinin gbz i¢i basincini en fazla kalp
atim hiz1 ve kan basinci degerlerini ilimli olarak diisiiren ajan oldugu ve katarakt cerrahisi

gecirecek hastalarda premedikasyon ajani olarak kullanilabilecegi ileri siiriilmiistiir.

Akyol (69) katarakt cerrahisi gegirecek 30 hastaya 1 pg/kg deksmedetomidin 5 dak.

icinde vermis ve goz i¢i basincinin kontrol degere gore %21 oranda diistiigiini bildirmistir.

Mahmoud ve ark. (70) oftalmik cerrahide lokal anestezi sirasinda deksmedetomidin
sedasyonunun etkisini, giivenligini ve goz i¢i basincina olan etkilerini aragtirmislar.
Calismada deksmedetomidinin goz cerrahisinde giivenle kullnilabilecek g6z i¢i basincini

diisiiren sedatif bir ajan oldugu sonucuna varilmistir.

Jaakola ve ark. (71) yaptiklar1 ¢alismada deksmedetomidinin oftalmik cerrahide
laringoskopi ve trakeal entlibasyon sirasinda intraokiiler basing ve hemodinamik
parametrelerde yaptig1 degisiklikleri incelemislerdir. Genel anestezi altinda katarakt cerrahisi
gecirecek rastgele olarak secilmis 30 hasta 2 gruba ayrilarak indiiksiyondan 10 dak. énce bir
gruba 0,6 ng/kg deksmedetomidin, diger gruba ise salin verilmis. Iki grupta da indiiksiyon
ayni ilaglarla yapilmistir. Deksmedetomidin verildikten sonra plasebo grubuna gore
intraokiiler basincin %27-43, plazma noradrenalin diizeyinin ise %57-68 oraninda azaldigi
gozlenmistir. Deksmedetomidin grubunda entiibasyondan sonra kalp hizi  %3-33, g6z ici
basinct %11-43 oraninda diislik olarak belirlenmistir. Entiibasyondan sonra 10 dak. iginde
yapilan 6l¢iimlerde de sistolik ve diyastolik arter basinglarinin deksmedetomidin grubunda
belirgin olarak diisiik oldugu bildirilmistir. Sonug olarak deksmedetomidinin g6z i¢i basincini
azalttig1, laringoskopi ve entiibasyonla olan sempatoadrenal cevaplar1 diizelttigi kanisina

varilmustir.



Senoglu ve ark. (72) katarakt cerrahisinde premedikasyonda uygulanan midazolam ve
deksmedetomidinin g6z i¢i basinci iizerine erken donemdeki etkilerini karsilastirdiklar
calismalarinda her iki ilacin da yeterli sedatif, anksiyolitik etki gosterdigi ve goz ici
basincinda diisme sagladigi ancak deksmedetomidinde bu diisiisiin daha belirgin (%17-44)
oldugu bildirilmistir.

Yavascaoglu ve ark. (73) elektif cerrahi gecgirecek ASAI-II, 60 elektif hastada indiiksiyon
oncesinde I. gruba 0,5 pg/kg deksmedetomidin, II. gruba 0,5 mg/kg esmolol, III. gruba
plasebo vererek yaptiklar1 caligmalarinda kalp atim hizi, ortalama arter basinci ve goz i¢i
basinci degerlerini; ilag uygulanmadan Once, ilag verildikten 2. dak. sonra, anestezi
indiiksiyonundan 1 dak. sonra, entiibasyon sonrasi 1., 3., 5. ve 10. dak.’larda olgerek
kaydetmislerdir. Entlibasyon sonrasi ortalama arter basinci Ol¢iim degerleri 1. dak.’da
deksmedetomidin grubunda esmolol ve plasebo grubuna gore anlamli diizeyde daha diisiik
saptanmistir ( sirasiyla p<0.05 ve p<0.01). Entiibasyon sonrasi 1., 3., 5. ve 10. dak.’larda goz
ici basinci, deksmedetomidin grubunda esmolol ve plasebo grubuna gore anlamli diizeyde
diisiik belirlenmistir ( p<0.001). Kalp atim hizi da deksmedetomidin grubunda esmolol ve
plasebo grubuna gore anlamli diizeyde diisiik bulunmustur. Sonu¢ olarak indiiksiyon oncesi
intravendéz tek doz 0,5 pg/kg deksmedetomidin uygulamasinin trakeal entiibasyona

hemodinamik ve goz i¢i basing cevaplarint 6nlemede daha etkili oldugu kanisina varilmistir.

Mowafi ve ark. (74) herhangi bir goz hastalig1 olmayan, genel anestezi altinda opere
edilecek 40 hasta lizerinde yaptiklar1 calismada; hastalar rastgele iki gruba ayrilarak 0,6
ng/kg deksmedetomidin ve salin intravendz olarak 10 dak. siiresince uygulamislardir. ilag
uygulanmadan Once, premedikasyon sonrasi, tiyopental ve siiksinilkolin ile anestezi
indiiksiyonu sonrasi, entiibasyondan hemen sonra ve entiibasyonu takip eden 6 dak. siiresince
her 2 dak.’da bir g6z i¢i basinct Schiotz tonometresi ile 6l¢iilerek degerler kaydedilmistir. Bu
sirelerde kalp atim hizi, ortalama arter basinci da  Olgiilerek kayit altina alinmustir.
Siiksinilkolin ve entiibasyon her iki grupta da goz i¢i basinct degerlerini artirsa da
deksmedetomidin grubunda bu degerler ile ilk 6l¢iim degerleri arasinda anlamli fark olmadigi
(p=0,65), salin grubuna gore bu artisin anlamli diizeyde az oldugu saptanmistir ( p=0.003).
Deksmedetomidin grubunda kalp atim hizinin daha az dalgalanma gosterdigi, kontrol
grubunda ise entiibasyon sonrasi ortalama arter basing degerlerinin daha fazla yiikseldigi ve
acik glob hasarlarinin cerrahisinde deksmedetomidin premedikasyonunun faydali olabildigi

sonucuna varilmistir.



Lee ve ark. (75) genel anestezi altinda, vitreoretinal cerrahi olacak hastalarin, isofluran
anestezisi ile deksmedetomidin inflizyonu beraberligi iizerine bir ¢alisma yapmislardir. Cift
kor, kontrollii, randomize yapilan bu c¢alismada 60 hasta deksmedetomidin ve placebo
uygulanarak 2 gruba ayrilmistir. Deksmedetomidin grubuna 2,5 pg/kg/saat intravendz
deksmedetomidin 10 dak. siiresince sonra idame olarak da 0,4 ng/kg/saat deksmedetomidin
uygulanmistir. Plasebo grubuna ise ayn1 hacimde salin intraven6z olarak verilmistir. Anestezi
indiiksiyonunda fentanil 2 pg/kg, propofol 1mg/kg, atrakuryum 0,5mg/kg intravendz olarak,
anestezi idamesinde ise izofluran, oksijen ve hava karistmi uygulanmstir. Ilag infiizyonlar:
operasyondan 30 dak. once de sonlandirilmistir. Kalp atim hizi ve ortalama arter basing
degerleri, ila¢g yiikleme esnasinda, anestezi indiiksiyonunda, idamede, ekstiibasyonda,
derlenme odasinda degerlendirilmistir. Goz i¢i basinglar1 sadece iki defa olarak, ilag yiikleme
dozundan 6nce ve entiibasyon sonrasinda degerlendirilmistir. Deksmedetomidin ve kontrol
grubu arasinda kalp atim hizi ve ortalama kan basinci degerlerinde  anlamlhi fark
saptanamamistir. Deksmedetomidinin ekstiibasyon esnasinda  eksitator yanitlar1 azalttigi,

plasebo ile karsilastirildiginda g6z ici basincini anlamli diizeyde azalttig bildirilmistir.

Elektif g6z operasyonlarinda salin, remifentanil, deksmedetomidini 6nce intravendz
ylikleme dozu, sonra peroperatif intravendz infiizyon olarak verdigimiz ¢alismamizda kalp
atim hizi, arter basinci ve goz i¢i basinct degerleri Lee ve arkadaslart disindaki ¢aligmacilarin
bulgulari ile paralellik gostermis, dlgiilen degerler deksmedetomidin grubunda anlamli olarak
diisiik belirlenmistir. Lee ve arkadaslarinin bulgularinin bizim bulgularimizdan farkh
olmasinin nedeninin; intravendz deksmedetomidin yilikleme dozunun yaklasik 0,4 pg/kg
yiikleme dozu verilmis olmasi ve ilacin operasyondan 30 dak. 6nce sonlandirilmis olmasina
bagli olabilecegi kanisindayiz. Oysa ki bizim c¢alismamizda 1 pg/kg intravendz
deksmedetomidin yiikleme dozu sonrast 0,2-0,7 pg/kg/saat deksmedetomidin infiizyonu
operasyon bitmesine 5 dak. kalana kadar devam ettirilmistir. Intraoperatif hemodinamik
degerlerin gruplar arasinda anlamli diizeyde farkli olmasinin intravendz infiizyon siiresi ile

ilgili oldugu kanaatindeyiz.

Kalyoncu ve ark. (76) yaptiklar1 caligmada rejyonal anestezi ile oftalmik cerrahi disi
operasyon gegirecek olgularda propofol ve deksmedetomidin sedasyonunun goz i¢i basincina
etkilerini karsilastrmiglardir. Elektif olarak opere edilecek 60 el cerrahisi vakasi rastgele iki
gruba ayrilarak Grup P (n=30)’e propofol, Img/ kg intravenéz 10 dak.’da yiikleme dozu
sonrasi, Ramsay Sedasyon Skor’u 3-4 olacak sekilde 50-100 pg/kg/dak intravendz inflizyon,



Grup D (n=30)’e deksmedetomidin, 1 pg/kg intravendz 10 dak. yiikleme dozu sonrasi
Ramsay Sedasyon Skor’u 3-4 olacak sekilde 0.2-0.7 pg/kg/saat infiizyon olarak
uygulanmustir. Sedasyon diizeylerinin, hemodinamik etkilerinin benzer olmasmin yani sira,
g6z i¢i basmncimi daha fazla diisiirmesi nedeniyle deksmedetomidinin oncelikle tercih
edilebilecegi kanisina varilmistir.

Remifentanil veya deksmedetomidinin farkli ilaclar ile ya da kontrol gruplar ile
hemodinamik veya goz i¢i basincina olan etkilerinin karsilastirildig1 ¢alismalara literatiirde
sik rastladik. Ancak kontrol grubunun da dahil oldugu ve bu iki ajanin, g6z i¢i basinci iizerine
etkilerinin birbirleriyle karsilagtirildigi bir ¢alismaya rastlamadik. Bizim ¢alismamizda her iki
ilacin da goz ici basincini, kontrol grubundaki degerlere gore istatiksel olarak anlamli diizeyde
diistirdligiinii gozledik. Ancak deksmedetomidin verilen gruptaki diisiis remifentanil grubuna
gore istatiksel olarak anlamli oranda fazlaydi. Bu farkin nedeni deksmedetomidinin plazma
noradrenalin seviyesini diigirmesi olabilir. Ancak c¢alismamizda plazma noradrenalin

seviyeleri degerlendirilmemis oldugundan, bu farkin nedenini ortaya koyamamaktadir.

OZET

Remifentanil ve deksmedetomidinin intravendz infiizyonlarinin preoperatif donemden
baslamak {izere peroperatif ve postoperatif donemde hemodinamik degisiklikler ve goz ici

basinci lizerine olan etkilerinin karsilastirilmasini amacladik.

Caligmada dakriyosistorinostomi ameliyati planlanan 20-65 yas arasinda, ASA I-I1
anestezi risk grubuna giren 90 olgu calismamiza dahil edildi. Hastalar kontrol, remifentanil ve
deksmedetomidin gruplar sirastyla Grup 1, Grup 2 ve Grup 3 olarak, 30’ar kisilik {i¢ gruba
ayrildi.

Tiim hastalar monitorize edildi. Kalp atim hizi, noninvaziv kan basinci, periferik oksijen
saturasyonlart monitorize edilerek kaydedildi. Hastalarin goz i¢i basing Ol¢iimleri Schiotz
tonometresi ile yapildi. Preoperatif goz basinci dlciilen hastalara ; Grup 1’e sadece %0.9 NaCl
intravendz uygulandi. Grup 2’ye 1pg/kg intravendz 10 dak. remifentanil yiikkleme dozu; Grup
3’e 1 pg/kg intravendz deksmedetomidin 10 dak. yiikleme dozu olarak verildi. Yiikleme
dozunu takiben goz basinglari tekrar olgiildii. Grup 1 %0.9 NaCl intravendz infiizyonu, Grup
2 0,1-0,3 pg/kg/dak remifentanil intravendéz inflizyonu, Grup 3 0,2-0,7 pg/kg/saat
deksmedetomidin intravendz infiizyonu ile devam ettirildi. ila¢ intravendz infiizyonlari

operasyon bitimine 5 dak. kalana kadar devam ettirildi. Hastalar ameliyathaneye alinip her ii¢



gruba da indiiksiyonda ayni ilaglar verildi. Tiim hastalara indiiksiyonda 1,5 pg/kg fentanil, 5
mg/kg pentobarbital ve 0,6 mg/kg rokuronyum intravendz uygulandi. Entiibe edilerek genel
anestezi altinda operasyona alindi. Entiibasyon sonrasi %1 sevofluran ve 3/3 litreden oksijen
ve azot protoksit karisimi ile idamesi saglandi. Intravendz inflizyon olarak verilen ilag
dozlarmnn titrasyonunun belirlenmesinde BIS monitorizasyonu kullamildi. indiiksiyon sonrast,
entiibasyonun 1. dak.’inda, entiibasyonun 5. dak.’inda, ekstiibasyon oOncesi, ekstiibasyon
sonrasi ve postoperatif derlenme {initesinde goz i¢i basinglari, opere olmayan goz tarafinda
Olciilerek kaydedildi. Go6z i¢i basinglart dlglimleri ile es zamanli kalp atim hizi; sistolik,

diyastolik, ve ortalama kan basinglar1 kaydedildi.

G0z ici basiner gruplar arasinda anlamli farkliliklar gosterdi. GOz i¢i basinct her ii¢ grupta
da preoperatif dl¢iim degerlerine gore karsilastirildiginda; yiikleme dozu sonrasi,indiiksiyon
esnasinda, entiibasyonun 1. dak.’1, entiibasyonun 5. dak.’1, ekstlibasyon oncesi dlgiimlerinde
(p< 0.01) diizeyinde anlaml diisiisler gozlenmektedir. Farkli olarak Grupl’de ekstiibasyon
sonrast, Grup 1 ve Grup 2’de postoperatif goz i¢i basinci dlglimlerinde anlamli degisiklik
gozlenmemektedir (p<0.05). Bununla beraber Grup3’te ekstiibasyon sonrasi ve postoperatif

g0z i¢i basinci dlglimlerinde de anlamli degisiklik gézlenmektedir (p<0.01).

Gruplar kendi i¢lerinde goz i¢i basinci diizeylerine gore karsilastirildiginda; ilag yiikleme
dozu sonrasi, indiiksiyonda, ekstiibasyon Oncesi ve ekstiibbasyon sonrasi goéz ic¢i basing
degerleri diismekle beraber Grup 1°de Grup 2 ve Grup 3’e gore istatistiksel olarak anlaml
diizeyde yiiksek, Grup 2 de Grup 3’den yiiksek olarak bulunmaktadir. Entiibasyonun 1. ve 5.
dak.’inda g6z ici basing Olclimleri preoperatif degere gore diigmesine ragmen Grup 1’in
Grup2 ve Grup3’e gore yiiksek oldugu fakat Grup2 ve Grup3 arasinda istatiksel olarak
anlamli bir fark olmadig1 bulunmustur. Postoperatif donemde Grup 1 ve Grup 2’nin g6z ici

basinct dl¢limlerinin Grup 3’ten anlamli sekilde yiiksek oldugu saptanmustir.

Kalp atim hizi Grup2 ve Grup3’te Grup 1 e gore operasyon siiresince daha fazla
diismiistiir. Preoperatif donem olctimleri ile karsilastirildiginda Grup 3 kalp atim hizi, Grup

2’ye gore postoperatif donemde anlamli diizeyde diisiik bulunmustur.

Kan basinci degerleri Grup 2 ve Grup 3’te Grup 1’e gore operasyon siiresince daha fazla
diismiistiir. Preoperatif kan basinci degerleri ile karsilastirildiginda Grupl’de yiikleme dozu
sonras1 ve ekstiibasyon sonrasi, Grup2 ‘de ekstiibasyon sonrasi ve postoperatif kan basinci

degerlerinde anlamli degisimler gozlenmemektedir. Fakat ilag yiikleme dozu sonrasi,



peroperatif ve postoperatif donemde Grup 3’te kan basinci dlglimlerinde anlamli diistisler

gozlenmistir.

SONUC

Remifentanil ve deksmedetomidin g6z i¢i basincinin diisiik olmasi istenen goz
ameliyatlarinda giivenle kullanilabilecek ayni zamanda intravendz inflizyonlart ile hipotansif
anestezi uygulanabildigi ajanlardir. Intraoperatif hemodinamik etkileri benzerdir. Her iki
ajaninda hipotansif anestezi ve g0z i¢i basing degerlerinin diisiik olmasi istenen
operasyonlarda kullanilabilecegi, ancak g6z i¢i basincini intraoperatif donemde daha fazla
disiirdiigii ve postoperatif donemde de remifentanile gore goz ici basinct degerleri daha
diisiik seyrettigi goz Oniine alindiginda, ozellikle agik goz yaralanmalar1 gibi goz i¢i
basincinin kontrol altinda diisiik tutulmasi gereken durumlarda deksmedetomidinin 6ncelikle

tercih edilebilecegi kanaatindeyiz.



KAYNAKLAR

1. Tulunay M, Cuhruk H. Oftalmik cerrahide anestezi. Ceviri: Cuhruk H. In: Morgan GE,
Mikhail MS, Murray MJ. (ed) Klinik Anesteziyoloji. Ankara, Glines Tip Kitabevleri.
2008;826-36.

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

3. Kayhan Z: Bazi Ozel Cerrahi Anestezi 1. Klinik Anestezi:3. Bask1. Logos, Istanbul, 2004,
S. 740-793

4. . Kanski JJ: Klinik Oftalmoloji. Nobel T1p, Istanbul, 2001, S, 186-206
5. Suger HM. The Glaucomas. 2.nd edition. New York: CV Mosby co; 1987. 103-6

6. Marretta P, Dossi F, Pathogenetic mechanisms of succinylccholine induced oculer

hypertension. Minevra Anaesthesiol. 1962;28:94-6

7. Lincoft HA, Ellis CH, Devoe AG, et al. The effect of succinylcholine on the intraoculer
pressure. Am J Ophtalmology 1995;40:501-10



8. Shields B. Intraocular pressure and tonometry. Chapter 4. Textbook of
Glaucoma. Third edition. Baltimore, Williams& Wilkins, 1992. p. 53-83.

9. Schottensteine EM: Tonometry, Glaucoma, Voli Ch; 15,301

10. Backer-Schaffer’s Diagnosis and therapy of the glaucomas: Intraocular

pressure, Ch:5;67:1989.

11. Armaly, MF: Age and sex correction of applanation pressure, Arch. Ophthal. 1967;78:180-
4

12. Shapiro A. The physiological changes that may affect intraocular pressure,

Ann Ophthalmol. 1983;15:895-6

13. Brubaker RF, Nagataki S, Townsend DJ, Burns RR, Higgins RG, Wentworth W. The effect
of age on aqueous humor formation in man. Ophthalmology. 981;88:283.
14. Coleman AL, Wilson MR. Risk factor assessment and glaucoma screeningOphthalmology

clinics of North America. 2000;13(3):349-59.

15. Smith MF, Doyle JW. Clinical Examination of glaucoma. In Yanoff M, Duker JS.
Ophthalmology. St. Louis MO: Mosby 1999. 12-4-1 — 12-4-10.

16. Ehlers N, Bromsen T, Sperling S. Applanation tonometry and central corneal

Thickness. Acta Ophtal. 1975;53:34-43

17. Venecia G, Davis M. Diurnal variation of intraocular pressure in the normal eye.

Arch of ophthal. 1963;69:112-7

18. Flammer J: Glokom. Aydin P (¢ev. ed.) Pharma Graph Tasarim Organizasyon Ltd. $ti.
Istanbul,2003. p.25-90

19. Abdalla MI, Hamdi M. Applanation ocular tension in the myopia and

emmetropia. Br J Ophthal. 1970;54:122

20. David R, et al. The correlation between intraocular pressure and refractive

status. Arch Ophthal. 1985;103:1812-5

21. Kitazawa Y , Horic T. Diurnal variation of intraocular pressure in primary

open-angle glaucoma. Am J Ophthal 1975;79:557-66

22. Armaly MF, Salamoun SG: Schiotz and applanation tonometry. Arch Ophthal.



1963;70:61-71

23. Krupin T: Methods of measuring intraocular pressure. Manual of Glaucoma.

New York, Churchill Livingstone 1988. 7-18.

24, . Tulunay M, Cuhruk H. Havayolu kontroli. Ceviri: Yilmaz AA, Cuhruk H. In: Morgan
GE, Mikhail MS, Murray MJ. (ed) Klinik Anesteziyoloji. Ankara, Giines Tip Kitabevleri.
2008;91-116.

25 . Kronfeld PC. The history of glaucoma In: Rithch R, Shields MB, Krupin T (eds).

The glaucoma, 2nd ed, volume 1, 18st Louis, Mosby,1996. p. 385-98.

26 . Schottenstein EM. Intraocular pressure and tonometry. In: Ritch R, Shields MB, Krupin T
(eds). The Glaucomas. Vol 1 Mosby, st. Louis;1996. p. 407-28

27. Stanski DR. Monitoring depth of anesthesia In: Miller RD (ed). Anesthesia. 3rd edition.
New York: Churchill Livingstone Inc; 2000. p. 1087-116.

28. Abke J, Nahm W, Stockmanns G, et al. Detection of inadequate anesthesia by EEG power
and bispectral analysis. Anesthesiology 1996; 85:(3A): A477.

29. Tulunay M, Cuhruk H. Hasta monitdrleri. Ceviri: Cuhruk H. In: Morgan GE, Mikhail MS,
Murray MJ. (ed) Klinik Anesteziyoloji. Ankara, Gilines Tip Kitabevleri. 2008;117-54.

30. Holford NGH, Sheiner LB: Understanding the dose-effect relationship: clinical
application of pharmacokinetic-phomadynamic models. Clin Pharmacokinet. 1981;6(6):429-
53.

31. Minto CF, Schnider TX, Egan TD: Influence of age and genderor the pharmacokinetics
and pharmacodynamics of remifentanil model development. Anesthesiology.1997;86:10-23.

32. Glass PSA, Gan TJ, Howell S. A review of the pharmacokinetics and pharmacodynamics
of remifentanil. Anesth Analg 1999;89:7-14.

33. Egan TD, Lemmens HJM, Fiset P; et al. The pharmacokinetics of the new short acting
opioid remifentanil in healty adult male volunteers. Anesthesiology 1993;79:881-92.

34. Bovill JG: Opioid drugs. In Anaesthetic Physiology and Pharmacology. 1st edi.



McCaughey W, Ciarke RSJ, Fee JPR Wallace WFM (eds) Churchill Livingstone,New
York 1997. p. 227-52

35. Tulunay M, Cuhruk H. Nonvolatil anestezik ajanlar. Ceviri:Bilgin BA, Cuhruk H. In:
Morgan GE, Mikhail MS, Murray MJ. (ed) Klinik Anesteziyoloji. Ankara, Giines Tip
Kitabevleri. 2008;179-204

36. Patel SS, Spencer CM: Remifentanil. Drugs 1996;52:417-27

37. Glass PSA. Remifentanil: A new opioid. J Clin Anesth. 1995;7:558-63.

38. Warner DS, Hindman BJ, Todd MM, et al. Intracranial pressure and hemodynamic effects

of remifentanil versus alfentanil in patients undergoing supratentorial craniotomy. Anesth

Analg 1996;83.348-53.

39. www.dexmedetomidine.com

40. Yazbek-Karam VG, Aouad MM. Perioperative uses of dexmedetomidine. M.E.J. Anesth.
2006;18:1043-56

41. Ji QC, Zhou JY, Gonzales RJ, Gage EM, El-Shourbagy TA. Simultaneous quantitation of
dexmedetomidine and glucuronide metabolites (G-Dex-1 and G-Dex-2) in human plasma
utilizing liquid chromatography with tandem mass spectrometric detection. Rapid Commun

Mass Spectrom. 2004;18(15):1753-60.

42. Doze V, Chen BX, Li C, Maze M. Pharmacologic characterization of the receptor
mediating the hypnotic action of dexmedetomidine. Acta Vet Scand. 1989; 85:61-4.

43. Aantaa R. Assessment of the sedative effects of dexmedetomidine, an alpha 2-
adrenoceptor agonist, with analysis of saccadic eye movements. Pharmacol Toxicol.
1991;68(5):394-8

44. Belleville JW, Ward DS, Byron C, Bloor, Maze, Effects of intravenous dexmedetomidine
in humans L. Sedation, ventilation, and metabolic rate. Anesthesiology. 1992;77(6):1125-33.


http://www.dexmedetomidine.com/

45. Grounds M. Dexmedetomidine: phase ID results. Proceedings from the 19th
international symposium on intensive care and emergency medicine; 1999 maT 16-19;

brussels; 15-8.

46. Belleville JW, Howland WS, Seed JC, Houde RW: The effect sleep on the
respiratory response to carbondioxide. Anesth. 1959;20:628-34.

47. Ishiyama T, Dohi S,lida H, et al. Mechanisms of dexmedetomidine-induced

cerebrovascular effects in canine in vivo expriments. Anesth Analg 1995; 81:1208-15.

48. Ohata H, Iida H, Dohi S, et al. Intravenoz dexmedetomidine inhibits cerebrovascular

dilatation induced by isoflurane and sevoflurane in dogs. Anesth Analg 1999;89:370-7.

49. Miyazaki Y, Adaehi T, Kurata J, et al. Dexmedetomidine reduces seizure threshold during
enflurane anaesthesia cats. Br J Anaesth 1999;82:935-7.

50. Weinger MB, Segal IS, Maze M. Dexmedetomidine, acting through central alpha-2
adrenoceptors, prevents opiate-induced muscle rigidity in the rat. Anesthesiology.

1989;71:242-9.

51. Joana V, Ewen M, Arto U, et al. Deksmedetomidine induced oculer hypotension in rabbits
with normal or elevated intraoculer pressure. Investigative Ophthalmology & Visual Science;

1992:33(6) 2019-23.

52. Servin FS, Billard V, Remifentanil and other opioids. In: Schiittler J, Schwilden H, editor.
Modern Anesthetics. Verlag Berlin Heiderberg: Springer; 2008. p. 283-302.

53. Alexander R, Hill R, Lipham WJ, Weatherwax KJ, el-Moalem HE. Remifentanil prevents
an increase in intraocular pressure after succinylcholine and tracheal intubation. Br J

Anaesth. 1998;81:606-7.

54. . Ng HP, Chen FG, Yeong SM, Wong E, Chew P. Effect of remifentanilcompared with
fentanylon intraocular pressure after succinylcholine and tracheal intubation. Br J

Anaesth. 2000;85:785-7.

55. Eltzschig HK, Darsow R, Schroeder TH,Hettesheimer H, Guggenberger H. Effect of
tracheal intubation or laryngeal mask airway insertion on intraocular pressure using

balanced anesthesia with sevoflurane and remifentanil. J Clin Anesth. 2001;13:264-7.



56. Sator-Katzenschlager SM, Oehmke MJ, Deusch E, Dolezai S, Heinze G, Wedrich A.
Effect of remifentanil and fentanyl on intraocular pressure during the maintenance and

recovery of anesthesia in patients undergoing non-ophthaic surgery. Eur J Anaesthesiol.

2004;21:95-100.

57. Doruk N, Atict A, Yildirnm O, Birbigcer H, Yapici D, Yilmaz I, Oral U. Retrobulber blok
Oncesi uygulanan propofol ve remifentanilin sedasyon, hareketlilik ve goz i¢i basinci

tizerine etkilerinin karsilastirilmasi. Tiirk Anest Rean Der Dergisi. 2005;33:121-6.

58. Patil BB, Dowd TC. Ocular Physiology. In: Kumar C, Doods C, Fannig G (eds).
Ophthalmic Anaesthesia. 1th edition. Amsterdam: Swets&Zeitlinger; 2002. p. 61-89.

59. Giines Y, Ozcan AA, Unliigeng¢ H, Ozalevli M, Balcioglu O, Tokséz L, Akman H.
Jinekolojik laparoskopik girisimlerde propofol-alfentanil ve propofol-remifentanilin goz igi

basincina etkileri. Artemis 2004;5(1):55-8.

60. Hanna SF, Ahmad F, Pappas AL, Mikat-Stevens M, Jellish WS, Kleinman B, Avramov
MN. The effect of propofol/remifentanil rapid-induction technique without muscle relaxants

on intraocular pressure. J Clin Anesth. 2010;22(6):437-42.

61. Venn RM, Bradshaw CJ, Spencer R, et al. Preliminary UK experience of
dexmedetomidine, a novel agent for postoperative sedation in the intensive care unit.

Anesthesia. 1999;54:136-42.

62. Venn RM, Hell J, Grounds RM. Respiratory effects of dexmedetomidine in the surgical
patient requiring intensive care. Crit Care. 2000;4:302-8.

63. Jaakola ML, Salonem M, Lehtinen R, Scheinin H. The analgesic action of
dexmedetomidine a novel a2 adrenoceptor agonist in healthy volunteers. Pain.

1991;46:281-5.

64.Shahbaz R, Arain MD, Thomas J, Ebert MD. The efficacy, side effects and recovery
characteristics of dexmedetomidine versus propofol when used for intraoperative sedation.

Anesth Analg. 2002;95(2):461-6.



65. Craig A. McCutheon, Ruari M. Orme, David A. Scott, Michael J. Davies, Desmond P.
McGlade. A comparison of deksmedetomidin versus conventional therapy for sedation

and hemodynamic control during carotid endarterectomy performed under regional

anesthesia. Anesth Analg. 2006;102:668-75.

66. Balc1 C, Karabekir S, Kuru I, Maralcan G, Taylan B. Monitdrize anestezi bakiminda
propofol ve deksmedetomidinin hemodinamik ve bispektral indeks degerleri agisindan

karsilastirilmasi. Anestezi Dergisi. 2006;14:90-4.

67. Muttu S, Liu EH, Ang SB, Chew BT, Lee TL, Ti LK. Comparison of deksmedetomidine
and midazolam sedation for cataract surgery under topical anesthesia. J Cataract

Refract Surg. 2005;31:1845-6.

68. Virkkila M, Ali-Melkkila T, Kanto J, Turunen J, Scheinin H. Dexmedetomidine as
intramuscular premedication for day-case cataract surgery. A comperative study of

dexmedetomidine, midazolam and placebo. Anaesthesia. 1994;49:853-8.

69. Akyol R. Katarakt cerrahisinde bilingli sedasyon i¢in uygulanan midazolam ve
deksmedetomidinin karsilastirilmasi. (Uzmanlik tezi). Sanlwrfa: Harran Universitesi;

2006.

70. Mahmoud IM. Abdalla, Fatima AL Mansouri, Bener A. Deksmedetomidine during lokal
anesthesia. J Anaesth. 2006;20:54-6.

71. Jaakola ML, Ali-Melkkila T, Kanto J, Kllio A, Scheinin H, Scheinin M. Dexmedetomidine
reduces intraocular pressure, intubation responses and anaesthetic requirements in

patients undergoing ophthalmic surgery. Br J Anaesth. 1992;68:570-5.

72. Senoglu N, Ezberci M, Oksiiz H, Ozdemir G. Katarakt cerrahisinde premedikasyonda
uygulanan midazolam ve deksmedetomidinin g6z i¢i basinci iizerine erken dénem etkileri.

Anestezi Dergisi. 2006;14:249-52.

73. Yavascaoglu B, Kaya FN, Baykara M, Bozkurt M, Korkmaz S. A comparison of esmolol
and dexmedetomidine for attenuation of intraocular pressure and haemodynamic

responses to laryncoscopy and tracheal intubation. Eur J. Anaesthesiol. 2008;25:517-19.



74. Mowafi HA, Aldossary N, Ismail SA, Algahtani J. Effect of dexmedetomidine
premedication on the intraocular pressure changes after succinylcholine and intubation.

Br J Anaesth. 2008;100:485-89.

75. Lee YYS, Wong SM, Hung CT. Dexmedetomidine infusion as a suplement to isoflurane
anaesthesia for vitreoretinal surgery. Br J Anaesth. 2007;98:477-83.

76. Kalyoncu A, Korfali G, Yavascaoglu B, Baykara M. Propofol ve deksmedetomidin
sedasyonunun goz i¢i basinci iizerine olan etkilerinin karsilastiriimasi. Uludag Universitesi

T1ip Fakiiltesi Dergisi. 2008;34(2):65-70.



	1. Tulunay M, Cuhruk H. Oftalmik cerrahide anestezi. Çeviri: Cuhruk H. In: Morgan GE, Mikhail MS, Murray MJ. (ed) Klinik Anesteziyoloji. Ankara, Güneş Tıp Kitabevleri. 2008;826-36.
	39. www.dexmedetomidine.com
	40. Yazbek-Karam VG, Aouad MM. Perioperative uses of dexmedetomidine. M.E.J. Anesth. 2006;18:1043-56
	52. Servin FS, Billard V, Remifentanil and other opioids. In: Schüttler J, Schwilden H, editor. Modern Anesthetics. Verlag Berlin Heiderberg: Springer; 2008. p. 283-302.
	53. Alexander R, Hill R, Lipham WJ, Weatherwax KJ, el-Moalem HE. Remifentanil prevents an increase in intraocular pressure after succinylcholine and tracheal intubation. Br J Anaesth. 1998;81:606-7.
	54. . Ng HP, Chen FG, Yeong SM, Wong E, Chew P. Effect of remifentanilcompared with fentanylon intraocular pressure after succinylcholine and tracheal intubation. Br J Anaesth. 2000;85:785-7.
	55. Eltzschig HK, Darsow R, Schroeder TH,Hettesheimer H, Guggenberger H. Effect of tracheal intubation or laryngeal mask airway insertion on intraocular pressure using balanced anesthesia with sevoflurane and remifentanil. J Clin Anesth. 2001;13:264-7.
	56. Sator-Katzenschlager SM, Oehmke MJ, Deusch E, Dolezai S, Heinze G, Wedrich A. Effect of remifentanil and fentanyl on intraocular pressure during the maintenance and recovery of anesthesia in patients undergoing non-ophthaic surgery. Eur J Anaesthesiol. 2004;21:95-100.
	57. Doruk N, Atıcı A, Yıldırım Ö, Birbiçer H, Yapıcı D, Yılmaz İ, Oral U. Retrobulber blok öncesi uygulanan propofol ve remifentanilin sedasyon, hareketlilik ve göz içi basıncı üzerine etkilerinin karşılaştırılması. Türk Anest Rean Der Dergisi. 2005;33:121-6.
	61. Venn RM, Bradshaw CJ, Spencer R, et al. Preliminary UK experience of dexmedetomidine, a novel agent for postoperative sedation in the intensive care unit. Anesthesia. 1999;54:136-42.
	62. Venn RM, Hell J, Grounds RM. Respiratory effects of dexmedetomidine in the surgical patient requiring intensive care. Crit Care. 2000;4:302-8.
	63. Jaakola ML, Salonem M, Lehtinen R, Scheinin H. The analgesic action of dexmedetomidine a novel α2 adrenoceptor agonist in healthy volunteers. Pain. 1991;46:281-5.
	65. Craig A. McCutheon, Ruari M. Orme, David A. Scott, Michael J. Davies, Desmond P. McGlade. A comparison of deksmedetomidin versus conventional therapy for sedation and hemodynamic control during carotid endarterectomy performed under regional anesthesia. Anesth Analg. 2006;102:668-75.
	66. Balcı C, Karabekir S, Kuru İ, Maralcan G, Taylan B. Monitörize anestezi bakımında propofol ve deksmedetomidinin hemodinamik ve bispektral indeks değerleri açısından karşılaştırılması. Anestezi Dergisi. 2006;14:90-4.
	67. Muttu S, Liu EH, Ang SB, Chew BT, Lee TL, Ti LK. Comparison of deksmedetomidine and midazolam sedation for cataract surgery under topical anesthesia. J Cataract Refract Surg. 2005;31:1845-6.
	68. Virkkila M, Ali-Melkkila T, Kanto J, Turunen J, Scheinin H. Dexmedetomidine as intramuscular premedication for day-case cataract surgery. A comperative study of dexmedetomidine, midazolam and placebo. Anaesthesia. 1994;49:853-8.
	69. Akyol R. Katarakt cerrahisinde bilinçli sedasyon için uygulanan midazolam ve deksmedetomidinin karşılaştırılması. (Uzmanlık tezi). Şanlıurfa: Harran Üniversitesi; 2006.
	70. Mahmoud IM. Abdalla, Fatıma AL Mansouri, Bener A. Deksmedetomidine during lokal anesthesia. J Anaesth. 2006;20:54-6.
	71. Jaakola ML, Ali-Melkkila T, Kanto J, Kllio A, Scheinin H, Scheinin M. Dexmedetomidine reduces intraocular pressure, intubation responses and anaesthetic requirements in patients undergoing ophthalmic surgery. Br J Anaesth. 1992;68:570-5.
	73. Yavaşçaoğlu B, Kaya FN, Baykara M, Bozkurt M, Korkmaz S. A comparison of esmolol and dexmedetomidine for attenuation of intraocular pressure and haemodynamic responses to laryncoscopy and tracheal intubation. Eur J. Anaesthesiol. 2008;25:517-19.
	74. Mowafi HA, Aldossary N, Ismail SA, Alqahtani J. Effect of dexmedetomidine premedication on the intraocular pressure changes after succinylcholine and intubation. Br J Anaesth. 2008;100:485-89.
	75. Lee YYS, Wong SM, Hung CT. Dexmedetomidine infusion as a suplement to isoflurane anaesthesia for vitreoretinal surgery. Br J Anaesth. 2007;98:477-83.

