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ONsOz

Ulkemizde Anesteziyoloji ve Reanimasyon gelismeye agik
bir bilim dahdir. 1960’1 yillardan bu yana saglkli ve hizli bir
gelisme gostermistir. Ozellikle son yillarda uluslararasi bilim
ortamlarinda sesini duyurabilecek bir ¢izgiye gelmistir.
Seneler iginde artan sayidaki dental girisimlerle birlikte bu
dalda anestezinin de uzmanlagsmaya gitmesi geregi
dogmustur. Yavas yavas bu zahmetli ve yorucu alanda
kisisel cabalarla uzmanlasmaya gidilmis geng¢ anestezist-
lerin bu dalda egitime egitimleri baglamigtir. igerik ve
deneyimlerin yansitildigi bilgileri ile yeni kusagin mesleksel
becerilerini gelistirmeyi amacladigimiz bu kitabin geng
meslektaglarimiza faydali olmasi dileklerimizle.

Prof. Dr. Taner BALCIOGLU
Haziran, 2013
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N.TRIGEMINUS ANATOMISi

Prof. Dr. Sevtap GUNBAY
Ege Universitesi Dis Hekimligi Fakdiltesi
Agiz Dis ve Cene Cerrahisi Anabilim Dali

Maksillofasiyel bolgede agri olusturabilecek her turll
islemden once lokal anestezi uygulamak gerekir.
Komplikasyonsuz ve uygun bir anestezi saglayabil-
mek icin bdlgenin topografik anatomisinin iyi bilinmesi
gerekmektedir.

Maksillofasiyel bdlgenin duyu innervasyonu genel
olarak N. Trigeminus tarafindan saglanir. Bu sinir
kraniyel sinirlerin en buyugudur. Kiguk bir motor kok
ve daha buylk bir duyu kékinden olusmustur. Motor
kok cigneme kaslari ve boélgedeki diger kaslari innerve
eder. Sensitif kokiin g dali dil tabani ve farinks harig
bélgenin duyu hissini saglar (1).

1. MOTOR KOK

Trigeminal sinirin motor koku, sensitif kékden ayri
cikar, pons ve medulla oblangata icindeki motor
cekirdekten orijinini alir. Lifleri, ktguk sinir kokleri
seklindedir. One dogru uzanir ama sensitif daldan
ayridir. Gasser (semilunar) gangliona girerler.
Semilunar ganglionda motor kok, lateral ve inferior
yonde, ganglionun altinda foramen ovale ye dogru
uzanir. Sensitif kdklerden biri olan N. Mandibularis ile



kafatasinin orta bolimuna terk ederler. Kafatasini terk
ettikten sonra, motor kok ile sensitif kokin N.
Mandibularis dali ile tek bir sinir kitiguna olustururlar.

N. Trigeminusun motor lifleri asagidaki kaslari innerve
eder (2):
1. Cigneme kaslari
a. Masseter
b. Temporalis
c. Pterygoideus medialis
d. Pterygoideus lateralis
2. Mylohyoid
3. Tensor tympani
4. Tensor veli palatini

2. SENSITIF KOK

Semilunar(Gasser) ganglionda, Meckel's kavitesinde
lokalize olmustur. Gangliondan g buyuk kok ¢ikar (3)

1. Oftalmik dal
2. Maksiller dal
3. Mandibuler dal

Dis hekimligi agisindan agri kontrolinde en iyi bilme-
miz gereken maksiller ve mandibuler dallardir.

2.1. Oftalmik Dal

Trigeminal sinirin birinci dalidir. Sensitif bir daldir. Ug
dalin en kigugudiur. Kafatasindan orbitaya fissura
orbitalis superior araciligiyla geger. Sinir koki yaklasik
2.5 cm uzunlugundadir. G6z yuvarlagi, konjunktiva,
lakrimal bez, burun ve paranazal sinlsin mikoéz
membran kismi, alin bdlgesi, g6z kapagdi ve burun
derisini innerve eder. Oftalmik sinir, fissura orbitalis



superior'u gegmeden 6nce Ug¢ ana dala ayrilir. Bunlar
nazosilier, frontal ve lakrimal sinirlerdir.

2.2. Maksiller Dal

Trigeminal ganglionun orta kismindan ¢ikar. Fonksi-
yon yoninden tam olarak sensitiftir. Maksiller sinir,
horizontal olarak ileriye devam eder. Foramen rotun-
dumdan kafatasini terk eder. Pterygopalatin fossanin
Ust tarafina girer. Pterygopalatin fossa'yl carpraz-
layarak sphenopalatin ganglion'a N. Alveolaris
Superiores Posteriores ve N. Zygomatikus dallarini
verir. Daha sonra maksillanin posterior yuzeyinde
laterale dogru bir agi yapar, fissura orbitalis araci-
hdiyla orbitaya girer. Orbitanin iginde infraorbital
olukta yer alarak N. infraorbitalis ismini alir. Bu sinir
anterior yone ilerleyerek infraorbital kanala girer.
Maksiller dal, infraorbital foramen araciligiyla, yizin
on ylzeyinde ortaya cikar. Terminal dallar, yuzin,
burnun, alt g6z kapaginin ve st dudagdin derisinin
innervasyonunu saglar.

Maksiller daldan ayrilan sinir uglari doért bdlgede
incelenir;

* Kafatasi iginde,

* Fossa pterygopalatinada
* infraorbital kanalda

* Yizde

Kafatasi igindeki dal; Trigeminal gangliondan ayrildik-
tan hemen sonra, maksiler sinir, duramaterin sensitif
innervasyonunu sagliyan N. Meningea media dalini
verir.



Fossa Pterygopalatina icindeki dallar; foramen
rotundumdan kafatasini terk ettikten sonra, fossa
pterygopalatinayl c¢arprazlar. Bu fossada birgcok dal
verir. Bunlar, N. Zygomatikus, Nervus pterygopalatinus,
Nervus alveolaris superiores posteriores'tir.

N. Zygomatikus; fossa pterygopalatinada maksiler
daldan ayrilir. One dogru devam eder, fissura orbitalis
inferior'dan orbita icine girer. N. Zygomatikotemporalis
ve N. basin yan tarafindaki deriyi innerve eder.
Zygomatikofasiyal ug, yanagin en ¢ikintili bolgelerindeki
deriyi innerve eder. N. Zygomatikus, orbitadan tam
cikarken, oftalmik dalin lakrimal ucu ile birlesen, bir ug
sinir verir. Bu u¢ sinir, sfenopalatin gangliondan,
lakrimal beze salgi lifleri tasir.

N. Pterygopalatinus; iki kisa koktir. Bir bitin halin-
deyken, daha sonra birgok ug¢ dallara ayrilirlar. Onlar,
pterygopalatin ganglion ile maksiler dal arasindaki
kominikasyona hizmet ederler. Postganglionik salgi ve
motor lifler, pterygopalatin gangliondan c¢ikip, bu
sinirleri gecip, maksiler dal boyunca, N. Zygomatikus’'a
ulagirlar. Bu yol lakrimal sinir ve lakrimal bez yoludur.
N. pterygopalatinus un ug¢ sinirleri 4 bdlgeyi innerve
eder. Bu bdlgeler, orbita, burun, damak ve farinkstir.

1. Orbital u¢ sinirler; Orbitanin periostunu innerve
ederler.

2. Nazal ug sinirler; Superior ve orta konkanin mikéz
membranlarini innerve ederler. Posterior etmoidal
sinus un astari ve nazal septumun posterior kisminin
mukdéz membranini innerve eder. Bir u¢ siniri (N.
Nazopalatinus), digshekimligi agisindan ¢ok 6nemlidir.
Nazal kavitenin catisini gecerek, asagiya ve ileri



dogru carpraz gecerek, nazal septumun periostu ile
mikéz membrani arasindan gecger, N. Nazopalatinus
asaglya dogru devam eder. Nazal kavitenin tabanina
ulasir, nazal septumun 6n kismina ve burun tabanina
uc sinirler verir. Daha sonra insiziv kanala girer,
kanalda devam edip, insiziv foramen ile oral kaviteye
acilir. Sert damagin orta hattinda, maksiler santral
kesicilerin yaklasik 1 cm. arkasindadir. Sag ve sol
nazopalatin sinirler, bu foramenden ikiside bir arada
ortaya c¢ikarlar. Premaksilla bdlgesinde (kanin-kanin
arasi) palatinal mukozanin duyusunu saglar.

3. Palatinal ug¢ sinirler; N. Palatinus mayor (anterior),
foramen palatinum mayordan agiz igine ¢ikar. Bu
foramen sert damagin en arka sinirinin yaklasik 3-4
mm. Oniinde lokalize olmustur. Sinir sert damak
kemigi ile periostium arasindadne doru devam eder.
Yumusak damak dokusunu ve 1. premolara kadar
olan kemigin, sensitif innervasyonunu temin eder.
Onde 1. premolar hizasinda nazopalatin sinirin
terminal lifleri ile agizlasir. Yumusak damagin bir
kisminin sensitif innervasyonunu saglar.

N. Palatinum medius, N. Palatinum posterior ile
birlikte, foramen palatinum minordan agiz icine gikar.
N. Palatinum medius, yumusak damagdin mikdz
membraninin  sensitif innervasyonunu saglar. N.
Palatinum posterior ise, tonsiller bélgenin sensitif
innervasyonunu saglar.

4. Faringeal u¢ dal; Faringeal kanaldan gecerek,
nazofarinksin ~ mukdéz ~membranina yayilr. N.
Alveolaris superior posterior; maksiller dalin ana
kokiinden asagiya dogru iner, maksillanin inferior
posterior ylzeyine ulasir. Bazen iki kdk halinde
olabilir. iki kék oldugu zaman, bir tanesi kemigin



disinda kalir. Maksillanin posteriorunda asagiya dogru
uzanarak maksiler molar diglerin bukkal gingivalarinin
sensitif innervasyonunu saglar. Dider dal maksillaya
girer, maksiler sinlislin posterior ve posterolateral
duvarinda devam eder, sinids mukéz membraninin
sensitif innervasyonunu saglar. Asagiya dogru devam
ederek bu ikinci u¢ alveol, periodontal ligamentler,
1.,2. ve 3. Molarin pulpa dokulari (%28 kiside birinci
molarin meziobukkal kékl hari¢)'nin sensitif innervas-
yonunu saglar.

infraorbital kanal icindeki dallar; Maksiller dal
infraorbital kanal iki u¢ dal verir. N. Alveolaris superior
medius ve N. Alveolaris superior anterior ug dallaridir.
infraorbital oluk ve kanal icinde N. infraorbitalis ismini
alir.

N. Alveolaris superior medius; Superior dental
pleksusu olusturmak igin infraorbital kanal iginde N.
Maksillarisin verdigi daldir. 1. Molarin meziobukkal
kokini ve maksiler iki premolar disin sensitif
innervasyonunu saglar. N. Alveolaris superior anterior;
infraorbital foramenden c¢ikmadan infra orbital sinirin
verdigi u¢ daldir. Santral, lateral ve kanin diglerin
pulpalarinin sensitif innervasyonunu saglar. Periodon-
tal dokular, bukkal kemik ve bu diglerin mukoéz
membranlarinin sensitif innervasyonunu saglar. Bu
sinirlerin terminal uclari dental pleksusu olusturur.
Dental sinirler disin igine apikal foramenden pulpa
icine girer. interdental ug dallar ve interradikiiler ug
dallar vardir.

2.3. Mandibuler Dal

Mandibuler sinirin en kalin dahdir. Karigik bir sinirdir.
Buyuk bir sensitif kok ve daha kuguk bir motor kokten



ibarettir. iki kok foramen ovale den ayri ayri kafatasini
terk eder. Motor kok sensitife goére medialdedir.
Mandibular dal ile innerve olan bdlgeler (4):

1.

Sensitif Kok

a. Deri: temporal bolge, avrikula, meatus akustikus
eksternus, yanak, alt dudak, yizin alt bdlgesi
(cene bdlgesi)

b. MUkdéz membran: yanak, dilin anterior 2/3'0,
mastoid bolge

c. Mandibuladaki disler ve periodontal dokular

d. Mandibila kemigi

e. Temporomandibuler eklem

f. Parotis bezi

Motor Kok

a. Cigneme kaslari: masseter, temporalis,
pterygoideus medialis, pterygoideus lateralis

b. Mylohyoid

c. Digastrik kasin 6n karni
d. Tensor tympani
e. Tensor veli palatini

Mandibular dal t¢ bélgede ug dallar verir (5):

1.

Bolinmemis sinirden ¢ikan ug dallar; N. Spinozus,
N. Pterygoideus medialis'tir.

. Anterior sinirden c¢ikan ug dallar; anterior boélim,

posteriordan belirgin olarak daha kuguktur. Lateral
pterygoid kasin altina dogru ileri ilerler. Kasin dis
yuzeyine ulasir. Kasin iki basinin arasindan gecer.
Bu noktada N. Bukkalis ismini alir. Derin temporal
sinir, masseter ve lateral pterygoid u¢ dallarini
verir.

N. bukkalis, buksinator sinir olarak ta bilinir. Lateral
pterygoid kasin iki basinin arasindan gegip, kasin dis



yuzeyine ulasir. Daha sonra temporal kasin inferior
parcasini takip eder. Masseter kasin 6n kenarinin
altinda ortaya gikar, anterolateral ydnde devam eder.
Mandibular ikinci ve Uguncli molarin okluzal plani
seviyesinin altinda ramus mandibulanin 6n kenarinin
onlinde carprazlar ve buksinator kas araciligiyla
yanaga girer. Sensitif lifler deriye ve yanaga ayrilr.
Diger lifler retromandibuler iggene geger, mandibular
molar diglerin bukkal gingivasini ve mukobukkal
kiviimi innerve ederler. Bukkal sinir buksinator kasi
innerve etmez. Fasiyel sinir innerve eder. Agiz
kosesini ve alt dudagi innerve etmez. Bukkal sinirin
anestezisi, mandibular molar dislerin bukkal yuzeyle-
rindeki yumusak doku uygulamalari i¢in ¢ok énemlidir.

3. Posterior dalin u¢ dallari; mandibuler sinirin poste-
rior bolumu, dncelikle sensitiftir. Kliglk bir motor kismi
vardir. Lateral pterygoid kasa dogru asagiya ilerler.
Kasin medialinde avrikulotemporal, lingual ve inferior
alveoler dallarini verir.

Avrikulotemporal sinir: Dis hekimligi agisindan énemli
degildir. Parotis bezinin Ust tarafindan transversal
ilerler. Lingual sinir: Mandibular dalin posterior bolu-
minun ikinci u¢ dahdir. Asagiya lateral pterygoid kasa
dogdru ilerler ve yukari dogru ¢ikarak ramus ile medial
pterygoid kasin arasindan ilerleyip anteriora gecer.
inferior alveoler sinirin medialindedir. Ona paralel yol
alir. Daha sonra asag! ve ileri dogru devam eder,
pterygomandibuler raf enin derinine ve farinksin
superior konstriktor kaslarinin yapisma yerlerinin
altina gelir. Mandibuler Ggiincu molarin arkasinda ve
dil tabaninin biraz altindaki tarafa ulasir. Burada
lateral lingual sulkusta mukoz membranin altinda



devam eder. Bazi kisilerde okadar yilizeyelde seyreder
ki mikéz membranin hemen altindadir. Sonra dil
kaslarini anteriora dogru carprazlar. Lup ¢izerek
asaglya submandibuler bezin medialine, sublingual
bezin derin ylzeyine dogru ilerler. Burda terminal
uglarini verir. Lingual sinir, dilin 2/3 6n kismina sensitif
dallar veren sinirdir. Hem genel duyu hem de tat
duyusunu verir. Lingual sinir agiz tabaninin mukéz
membranlarinin ve mandibulanin lingualindeki gingi-
vanin sensitif innervasyonunu saglar.

inferior alveoler sinir; mandibuler dalin en kalin ug
dalhdir. Lateral pterygoid kasin medialinde asagiya
dogru ilerler. Lingual sinire lateroposterior konum-
dadir. Mandibuler ramusun medial yuzeyi ile
sfenomandibuler ligament arasindaki bdlgededir.
Mandibuler foramen hizasinda mandibuler kanala
girer. Arter ve venle birlikte ilerlerler. Arter sinirin
anteriorundadir. Mental foramene dogru ilerler. inzisiv
sinir ve mental sinir ug¢ dallarini verir.

Mylohyoid sinir; inferior alveoler sinirden mandibuler
kanala girmeden dnce ayrilir. Mylohyoid olukta asagi
ve ileri dogru uzanir. Ramusun medial ylzeyinde ve
korpus mandibula boyunca mylohyoid kasa ulasin-
caya kadar uzanir. Mylohyoid karisik bir sinirdir.
Mylohyoid kasa ve digastrik kasin 6n karnina giden
motor dallari vardir. Mental c¢ikintinin anterior ve
inferior ylzeyindeki deriye sensitif dallar verir.
Mandibuler kesici dislere de sensitif innervasyon
saglar. Mandibuler birinci molarin mezial kékiine bazi
kisilerde mylohyoid sinir pulpa innervasyonu saglar.
inferior alveolar sinir, mandibuler kanala girince éne
dogdru inferior arter ve venle devam eder.



Dental pleksus mandibuler posterior dislere, epeksle-
rinden girerek pulpalarini innerve eder. Diger lifler,
ayni dislerin bukkal periodontal dokularinin sensitif
innervasyonunu saglar.

inferior alveoler sinir, iki terminal uca ayrilir. insiziv ve
mental sinir.

insiziv sinir mandibuler kanal icinde kalir, mandibuler
birinci premolar, kanin ve kesici diglerin pulpalarini
innerve eden pleksusu olusturur.
Mental sinir mental fomenden kanaldan c¢ikar, G¢ uc
dala ayrilir. Cene ucunun derisi ve alt dudagin deri ve
mukdz membranini innerve eder.
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DiS HEKIMLIGi GIRISIMLERINDE
SEDASYON UYGULAMALARI

Uzm.Dr. Esra GAGIRAN
Ege Universitesi Tip Fakiiltesi
Anesteziyoloji ve Reanimasyon Anabilim Dal

Modern dis hekimligi uygulamalarinda etkin lokal
anestezik ve analjezik ilaglarin kullanima girmesine
ragmen, pekgok hasta dis tedavisi ile ilgili korku ve
anksiyete problemi yasamaktadir. Dental anksiyete
dis tedavisine bagh olarak duyulan korku ve kaygi
nedeniyle gelisen, tam olarak ifade edilemeyen yogun
bir huzursuzluk hali olarak tanimlanmaktadir (1). Dis
hekimine yonelik kaygl ve korku prevalansini deger-
lendiren ¢alismalar toplumun %50’sinin tedavi uygula-
malarindan korktugunu ve %10-15’inin ise duzenli dis
bakimi yaptirmalarini énleyecek dl¢lde ciddi bir korku
duydugunu ortaya koymaktadir (2).

Dental anksiyetenin yaninda g¢ocuk hastada yasin
klguk olmasina veya mental, fiziksel ya da her ikisinin
birlikte oldugu ozire bagh olarak gercek uyum
glclugu ile de kargilagilabilmektedir (3).

Sedasyon farkh ajanlar ve metodlarla hastanin santral
sinir  sisteminin  baskilanmasiyla ¢evreyle olan
iliskisinin ve bilincinin azaltiimasi islemidir. Anksiyete
nedeniyle tedavisi yapilamayan hastalarin genel

11



anesteziye gerek kalmadan, glvenli bir sekilde tedavi
edilmelerini saglar. ideal bir sedasyon ydnteminden;
anksiyeteyi azaltmasiyla birlikte, non-invaziv olmasi,
guvenilir olmasi, amnezik etki olusturmasi, hareket-
sizlik ve analjezi saglamasi istenir. Bu etkileri
yaparken solunum ve kardiyovaskuler refleksleri
deprese etmemelidir. Uygulanan ilaglarin etkileri kisa
sirede baglamali, etki slreleri kisa olmali, dozu
hastanin verdigi yanita gbére ayarlanabilmelidir.
Gerektiginde antagonist bir ilag tatbikiyle etkileri geriye
dondurilebilmelidir. Yan etkileri minimal dizeyde
olmalidir. GUinimuizde %100 etkili, evrensel olarak
guvenli kabul edilen, etki sdresi uygun, yan etkisi
olmayan ideal bir sedatif ajan bulunmamaktadir (4).

Amerikan  Pediatrik Dis  Hekimleri Akademisi
(AAPD)'nin 2005-2006 yillarindaki kilavuzunda sedas-
yon konusunda bir rehber benimsemistir (5). Bu
rehbere gore:

-Minimal sedasyon; hasta sesli komutlara yanit
verebilir ve kardiyopulmoner sistem Uzerine herhangi
bir etki gorulmez.

-Orta dizeyli sedasyon; sesli komutlara yanit
minimaldir veya hafif dokunma gerektirir. Kardiyopul-
moner sistem hafif depresedir ancak mudahale
gerektirmez.

-Derin sedasyon; hasta sesli uyarana veya dokun-
maya yanit vermez, ancak agrili uyaranlarla zayif
olarak yanit alinabilir. Bu hastalar hava yolu aciklig
acisindan yardima ihtiya¢ duyarlar ve nazal oksijen
uygulamasi gerekir.

Bu evrelerin devamliigi g6z &énunde bulundurul-
dugunda herzaman hedeflenen sedasyon diizeyi ile
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klinik olarak karsilagilan dizey ayni olmayabilir. Bu
nedenle sedasyon uygulayan Kisi uygulanan ilacglarla
ilgili bilgili ve hava yolunun idamesi ve ileri yasam
destegdi konusunda egitimli olmalidir.

1. Di$ HEKIMLIGINDE SEDASYONUN
ENDIKASYONLARI

1.1. Medikal Endikasyonlar

* Hafif sistemik bozukluklar: Astim, hipertansiyon ve
diabet gibi sistemik rahatsizligi olan hastalarda
dental islemlerin yaratti§i stresi azaltmak igin,

* Spastisite, parkinson, epilepsi gibi néromuskuler
hastaligi olanlar,

* Hafif mental ve psikiyatrik hastaliklar.

1.2. Sosyo-psikolojik Endikasyonlar

* Kaygl ve korku nedeniyle tedavisi yapilamayan
hastalar,

* jletisim kurulamayan cocuk hastalar.
1.3. Dental Endikasyonlar

* Uzun surecek cerrahi operasyonlar,

* Asirl bulanti refleksi olan hastalar,

* Bayillma 6ykUsu olan hastalar,

* Lokal anesteziye karsi idiyosenkrazi olan hastalar.

2. DIS$ HEKIMLIGINDE SEDASYON UYGULAMA
YONTEMLERI

Sedasyon; oral, rektal, topikal, sublingual, intranazal,
subkutan, inhalasyon, intravendz (IV), intramuskuler
(IM) vyollarla uygulanabilmektedir. Her yodntemin
kendine gore avantaj ve dezavantajlari vardir
(Tablo-1).
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Tablo-1: Sedasyon uygulama yollarinin avantaj ve dezavantajlari.

Uygulama Avantajlar Dezavantajlar
yolu
*Etki hizli baslar
inhalasyon *Titrasyonu mumkindir. | *Solunum depresyonu
*Etki suresi kontrol yapabilir
edilebilir.
*Uygulanmasi kolaydir *Etki baglama siresi
oral *Yan etkileri azdir. uzundur
*Dusuk maliyetlidir. *llag titrasyonu
yapilamaz.
*Uygulamasi guigtur.
*Etkisi yavas baslar ve
Rektal *Yan etkisi azdir. uzun stirer.
*Ilag titrasyonu
yapilamaz.
*Etkisi hizli baglar *Etki stresi uzundur.
*Intraven®z yol *llag titrasyonu
Intramuskuler | agilamadiginda acil yapilamaz.
ilaglarin uygulanmasini | *Istenmeyen yan
saglar etkilerle kargilagilabilir.
*Ilag titrasyonu *Uyumsuz hastada
muimkindir damar yolu zor
Intravensz *En hizli etki bu yolla acilabilir.
baslar *Yan etkiler siddetli ve
*Acil midahale igin yuksek insidansta
damar you agiktir. gOrulebilir.

3. DiS HEKIMLIGINDE SEDASYON AMACIYLA
KULLANILAN AJANLAR

3.1. Nitroz Oksit

Nitréz oksit (azot protoksit, nitrojen monoksit) (N,O),
amonyum nitrat kristallerinin 240°C’ye kadar isitilma-
slyla Uretiimektedir. irritan olmayan, hos kokulu,
renksiz bir maddedir. Santral sinir sistemi depresani
olarak etki gosteren ve insanlarda anestezi amaciyla
kullanilan tek inorganik gazdir. Kan-gaz c¢ozinurlik
katsayisi dusuktdr, hizli induksiyon ve derlenme
olusturmaktadir.
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N,O uygulamalarinda dozun ve sedasyon siresinin
ayarlanabilir olmasi, hizli etki ve hastanin iglem
sonrasi hizl bir sekilde kendine gelmesi avantaj teskil
ederken, ekstra maliyet, burundan nefes alma gerek-
liligi, maske kullanimina bagh olarak 6n dis tedavi-
lerinde lokal anestezi yapma zorlugu yasanmasi ve
saglik personelinin gaza uzun sure maruz kalmasi
sonucu olusan yan etkiler dezavantaj olusturmaktadir
(6).

Maske buruna yerlestiriimeden énce balon, yiuksek
akim (flush) valfi ile %100 oksijen (O,) ile doldurul-
maldir. Uygulamaya 5-8 L/dk akim hizi ile 2-3 dk slire
ile O, verilerek baslaniimalidir. Bu, hipoksemi olasili-
gini ortadan kaldirmakta ve daha iyi N,O alimi igin
sistemi hazirlamaktadir. Hastaya dudaklarini kapat-
masi ve burnundan solumasi soéylenmelidir. N,O
inhalasyonunda hizli veya yavas metodla induksiyona
baslanir. Yavas indiksiyon tekniginde 0,5-1,0 L/dk’hk
basamaklar ile (%10) N,O akimi yavas yavas
arttirilarak verilirken, O, akigi da ayni basamaklarla
disurilmektedir. Bu islem istenilen N,O/O, oranlarina
ulagincaya kadar sudrddrtlmektedir. Boylelikle hasta-
nin, sedasyonun etkilerine yavas yavas alismasi
saglanirken ayni zamanda durumundaki ilerlemede
monitorize edilmektedir. Hizli indiksiyon tekniginde
ise denitrojenizasyonu takiben derhal %40 N,O (2-4
L/dk)/%60 O, (3-5 L/dk) karigsimi uygulanmaya baslan-
maktadir. Hizlh teknik sedasyon seviyesini yeterince
anlatamayan okul 6ncesi cocuklarda onerilmektedir

7).
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indilksiyon sirasinda hastada psikosedatif etkiler
amaclanmaktadir (8). Bu etkiler hastadan hastaya
degisebilmekte ve genel olarak sdyle 6zetlenmektedir:

*%610-20 N,O konsantrasyonu; parestezi, sicaklik hissi
*%620-40 N,O konsantrasyonu; ekstremitelerde hissizlik,
yuzme hissi, isitme duyusunda degisiklik, dissosiasyon,
analjezi ve ofori

*%040-60 N,O konsantrasyonu; riya gérme, gulme,
sersemleme, bas dénmesi, bulanti, kusma, koordinas-
yonsuz hareketler ve kirpik refleksi kaybi gibi
semptomlar gorilebilmektedir.

Belirli durumlarda N,O/O,’nin analjezik etkilerinden de
yararlanilabilmektedir. %20’lik konsantrasyondaki N,O,
10-15 mg morfine esdeger analjezi yaratmaktadir. Dis
hekimligi uygulamalarinin timuindn agrisiz gercekles-
tirilmesi icin yeterli olmasa da lokal anesteziklerin
uygulanigi sirasinda hastanin duyabilecegi rahatsizlig
bir miktar azalttigi tespit edilmigtir.

Emniyet dnlemleri

Anestezi makinasi ile ilgili 6nlemlerin en 6nemlisi
guvenlik (fail safe) mekanizmasidir. Bu sistem O,
akimi olmadigi siirece N,O akimina izin vermez.

3.2. Sevofluran

Sedasyon uygulamalarinin bir diger alternatifi de derin
sedasyon uygulamalarinda kullanilan sevofluran
inhalasyonudur. Sevofluran disik kan gaz ¢6zunUr-
[Ggu nedeniyle etkisi hizli baglayan ve hizli sonlanan,
irritasyon yapmayan bir inhalasyon ajanidir. Bu
Ozellikleri sub anestezik konsantrasyonda kullanildi-
ginda, kontrolli derin sedasyon uygulamasina izin
verir (9).
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3.3. Benzodiazepin

Gunimuizde benzodiazepinler daha az uyku hali
olusturmalari, genis guven araligina sahip olmalari ve
amnezik etkilerinden dolayl sedasyonda siklikla tercih
edilmektedirler.

Santral sinir sistemindeki spesifik reseptorlerle, 6zellikle
de serebral kortekstekilerle etkilesirler. Benzodiazepin-
reseptor baglanmasi ¢esitli nérotransmitterlerin inhibitér
etkilerini arttirir. Kimyasal yapisi bir benzen halkasi ve
yedi Uyeli bir diazepin halkasindan olusur. Bu halkalar
Uzerindeki cesitli pozisyonlardaki degisiklik potens ve
biyotransformasyonu etkiler. Diazepam, nitrazepam,
temazepam, oksazepam, lorazepam ve midazolam
gibi cesitleri bulunmaktadir. Lipofiliktirler, intravenéz
uygulamadan sonra hizla kan beyin bariyerini
gecerler. Anksiyolitik, antikonviilzan, sedatif, kas
gevsetici ve amnezik etkilere sahiptirler. Analjezik
etkileri yoktur (10).

Plazma albuminine %40 oraninda baglanirlar.
Karaciger ve bobrek hastaligi olanlarda, malnutrisyonu
olanlarda, hipoalbuminemide ilacin serbest fraksiyonu
artar. Bu hastalarda ilag dozunun azaltiimasi gerek-
mektedir. Ayni sekilde zayif antikolinerjik etkileri
nedeniyle dar acili glokom tanisi olan hastalarda
dikkatli kullaniimalidir. Teratojenik potansiyelleri nede-
niyle gebe kadinlarda kullaniimamalidir (11).

a. Diazepam

Hafif ve orta dereceli anksiyetede faydali bir ilagtir.
Yagda erir. Lipid dokulara dagildiginda burada tutulan
ilac yemekten sonra tekrar kana karisarak rebound
etki olusturabilir. Hastalar bu nedenle uyariimalidir.
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Erigkin dozu girisimden bir saat énce oral 5-10 mg’dir.
Oral yolla alindiktan sonra GIS’den ¢ok hizli emilmekte
ve 1 saat icerisinde aktif plazma konsantrasyonuna
ulasmaktadir. Etki baglangici 1-5 dakika ve etki siresi
1-8 saattir.

IV dozu 0,04-0,2 mg/kg arasindadir. Sirasi ile sersem-
lik, amnezi ve biling kaybi yapar. IV enjeksiyondan
sonra sedasyon 3-5 dk i¢inde baslar. Yarilanma émri
yaklasik 32-90 saat arasinda degisir. Yasllarda daha
dislk dozlar uygulanmalidir. Diazepam dokulara
oldukga irritandir bu nedenle genis venlerden uygulan-
mas! daha uygun olur. Yan etkileri vendz trombozis,
flebit, apne ve hipotansiyondur (12).

b. Midazolam

Sedatif, hipnotik ve amnezik etkili olup diger
benzodiazepinlere gdre c¢ok daha hizli emilmek-
tedirler. Dis hekimligi uygulamalarinda sedasyon
amaclyla midazolamin siklikla tercih edilmesinin
nedeni oral yolla verilebilmesi, anterograd amnezi
saglamasi ve eliminasyon silresinin kisa olmasidir
(13). Oral, rektal, intranasal, IM ve IV yollarla uygula-
nabilmektedir.

Oral uygulama pediatrik dental hastalarda oldukc¢a
etkindir. Oral doz girisimden 20-30 dakika 6nce 0,25-
0,75 mg/kg’dir. Aci tadini baskilamak igin meyve suyu
ile beraber verilmelidir. Etki sliresi 20-40 dakika olup,
maksimum etkisi 2-3 dakikada olugsmaktadir. Yarilan-
ma omri 2 saattir (14).

IV dozu 0.01-0.1 mg/kg’dir. Saglikh yetiskinde 2.5 mg'i
asmamalidir. Midazolam kuvvetli bir sedatif oldugu
icin yavas yavas verilmelidir. Hizli ve asin IV dozlar
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solunum depresyonu ve durmasi ile sonuglanabilir. 1V
enjeksiyondan sonra genellikle 3-5 dk. icinde sedas-
yon elde edilebilir. Etki suresi IV enjeksiyondan sonra
1-6 saat devam edebilir ve bu sire icerisinde hastalar
motor ve biligsel yetenekler gerektiren (araba kullan-
mak gibi) isler yapmamalidir. IV uygulamadan sonra
gorulecek yan etkiler higkirik, bulanti, kusma, asiri
sedasyon, basagrisi, oksuruk ve enjeksiyon yerinde
agndir (15). En 6nemli yan etkisi solunum depres-
yonudur. Ozellikle opioidlerle kombine kullanildiginda
solunum depresyonu nedeniyle 6limle sonuglanan
olgular rapor edilmistir (16). Yine midazolam sonrasi
nadirde olsa kardiyak disritmi gelisebilir. Diger
benzodiazepinlerde oldudu gibi “disinhibisyon reaksi-
yonu” gelisebilir. Bu tablo huzursuzluk, saldirganlk ve
ofke ataklari ile karakterizedir.

Benzodiazepin Antagonisti: Flumazenil

Flumazenil, benzodiazepin spesifik antagonisttir.
GABAA reseptorli  Uzerinden antagonistik etki
gostererek benzodiazepinlerin sedasyon, psikomotor
bozukluk, hafiza kaybi ve solunum deprese edici
etkilerini geriye c¢evirir. Flumazenelin asamali
titrasyonu genellikle istenilen derecede geri dénisim
elde edilene kadar 0.2 mg/dk dozda IV olarak
uygulanmasi ile saglanir. Olagan toplam doz 0.6-1
mg’dir (17).

3.4. Propofol

Hipnotik bir ajan olup analjezik etkinligi oldukca
dusuktdr. Propofol (2,6-diisopropilfenol), genis dagilim
volumu, doku afinitesinin yiksek olmasi, klirensinin
hizli olmasi, erken ve kaliteli derlenme saglamasi
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nedeniyle 6zellikle guinubirlik hastalarda sedasyon icin
tercih edilen bir ajandir (10).Yliksek oranda yagda
¢6zUnarligu olan bir ajandir. Bu nedenle enjeksiyonun
yapilmasi sonrasi 30-45 saniyede etkinligi baslar. Etki
suresi ortalama 4-8 dakikadir. Farmakokinetik 6zellik-
leri pek cok faktérden etkilenir. Bunlar, agirhk,
cinsiyet, yas, eslik eden hastalik varligi sayilabilir.
Propofolin 0,25-1 mg/kg bolus ve 1-4mg/kg/saat
inflzyon dozlarinin sedasyon saglamada yeterli
oldugu bildiriimektedir. Sedasyon diizeylerinin bolus
uygulanan hastalarda slrekli degisim goOsterdigi
inflzyon uygulanan hastalarda ise daha stabil
seyrettigi bildiriimektedir. Propofol hem kardiyovas-
kuler hem de solunum depresyonuna neden olabilir.
Propofolin en sik goérlilen yan etkisinin enjeksiyon
sirasinda agri ve tromboflebit oldugu bildiriimektedir.
Opioidler ve bezodiazepinlerle birlikte kullanildiginda
bu ajanlar propofolun sedatif etkinligini arttirir (18).

3.5. Opioid Analjezikler

Etkilerini santral sinir sistemi ve periferik dokularda
bulunan opioid reseptorlerine baglanarak gosterirler.
Morfin, meperidin, fentanil, alfentanil, sufentanil ve
buprenorfin gibi ¢esitleri bulunmaktadir. Bu ajanlarin
farkli farmakokinetik parametreler ve analjezik etki
gostermelerinin nedeni kimyasal yapilarindaki farklilik-
lardan kaynaklanir. Dig hekimliginde sik kullanilan bir ilag
grubu degildirler. Daha g¢ok benzodiazepinlerin etkisini
glglendirmek igin kullanilirlar. Benzodiazepinlerin opioid-
lerle kombinasyonu hasta konforunun artmasina fakat
ayni oranda solunum depresyonunun artmasina da
neden olabilmektedir (19).
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Fentanil

Sentetik opioid turevidir. Yuksek oranda yagda
¢6zunurlige sahiptir, hizla opioid reseptoérlere ulasir.
IV etki 1-2 dakika icinde baslar, 30-60 dakika sirer.
Sedasyonda IV dozu 1 mikrogram/kg’dir. En 6nemli
yan etkisi solunum depresyonudur ki bu etki analjezik
etkinliginden daha uzun slire devam edebilir. Yiksek
dozlarda fentanil santral etki araciigiyla iskelet
kaslarinda jeneralize hipertonisiteye neden olur ve
bunun sonucunda g6gis duvari rijiditesi gelisebilir.
Sedasyon sirasinda kullanilan midazolam dozunu
azaltir, derlenme zamanini kisaltir ve iyi bir analjezi
saglar (20).

Tramadol

Tramadol santral etkili bir opioid analjeziktir ve
kodeinin sentetik bir analogudur. iki etki mekaniz-
masina sahiptir. u reseptorleri Uzerine bir opioid
agonisti gibi etki yapar. Ayni zamanda serotonin ve
norepinefrin re-uptake inhibisyonu ile agri impulsla-
rinin transmisyonunu azaltir. Tramadoll bilinen diger
opioidlerde gorilen solunum depresyonu ve konsti-
pasyon gibi yan etkileri bulunmamaktadir (21).

Opioid Antagonisti: Nalokson

Opioidler icin spesifik antagonisttir. Opioidlerin solu-
num depresyonu yapici etkilerini, sedatif etkilerini ve
analjezik etkilerini yani opioidlerin santral etkilerinin
tamamini antagonize eder.

Intravenoz nalokson verildikten sonra etki 1-2 dakika
icerisinde baglar, yari dmri 30-45 dakikadir. Uzun
etkili opioid verilmis hastalarda belirli araliklarla ilave
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uygulamalara da gereksinim duyulabilir. Genellikle 2-4
mg (0.5-1 p/kg) her 2-3 dakikada bir istenen etki elde
edilene kadar tekrarlayan dozlarda verilir. 20-30
dakika sonra ek doz verilmesi de gerekebilir (22).

3.6. Ketamin

Ketamin fensiklidin tirevi sedatif ve analjezik bir
ilagtir. Kortikal ve limbik sistem arasinda elektrofiz-
yolojik dissosiyasyon sagladigindan dissosiyatif ilag
olarak adlandirilir. Dissosiyatif sedasyonda hastalar;
sigrayicl goz hareketlerinin izlendigi, kornea ve isik
refkeslerinin  korundugu ancak goérsel ve agril
uyaranlara yanit vermedigi bir durumdadirlar. Beynin
agrili stimuluslarin duyusal algisi ile hafizaya miida-
hele eden Kkortikal ve limbik sistemler arasinda
fonksiyonel bir disosiyasyon olusmaktadir. Bu olay
ketaminin beyindeki N-metil D aspartat reseptérlerine
baglanmasi ile olusmaktadir. Sedasyon ve analjezi
islemlerinde en cekici ilag kilan 6zelligi hem analjezi
hem de amnezi yapan tek ilag olmasidir.

IV uygulamada doz 1-2 mg/kg'dir. Etkisi hizli baslar
(1 dakika). Beyin tarafindan hizli emilimini izleyerek
periferik dokulara yeniden dagilir, merkezi sinir
sistemindeki konsantrasyonlari distikge hasta 15-30
dakikada eski haline doner. IM uygulamada ise 5
dakika gibi bir slirede etkisi baglar. Ancak dissosiyatif
durum ve iyilesme icin gecen sire bu yolla biraz daha
uzun ve iv yola goére degiskendir. Uygun IM doz 4-5
mg/kg olup ayni enjektdér iginde atropin veya
glikopirolat ile kanistirilarak verilebilir. Oral ve rektal
dozu 6-10mg/kg‘dir.

Ketaminin yan etkileri olduk¢a fazladir. Kardiyovas-
kuler sistemi deprese etmekte, arteriyel basinci ve
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kalp atim sayisini yikseltmekte, kas tonusunu arttir-
maktadir. Dissosiyatif slregten dondste hasta ajite
olup halusinasyon gorebilmektedir. Halisinasyon
ketaminin sik gorllen bir yan etkisidir. Ketaminin
midazolam gibi bir ajanla kombine edilmesi mevcut
yan etkilerin olusmasini dnleyebilir. Artan trakeobron-
sial sekresyonlar ve salivasyon ile ilgili yan etkilerin
olmamasi igin atropin (0,01 mg/kg) ketaminle beraber
uygulanmasi tavsiye edilmektedir (23).

3.7. Deksmedetomidin

Sempatik sinir uglarindaki etki ile sempatik aktivitenin
inhibisyonu, hemodinamik yanitta azalma, anksiyoliz,
sedasyon, analjezi ile birlikte yiksek dozlarda
solunum depresyonu yapmamasi gibi 6zelliklere sahip
olan deksmedetomidin  a2-reseptér  agonistidir.
Sempatolitik etkisi ile noradrenalin salinimini baskila-
yarak dengeli bir hipotansiyon ve ilimli bradi-kardi
yapar. Dagilim yari émri 4 6 dakikadir ve eliminasyon
yari émrii ise yaklagik 2 saattir. Onerilen baslangi¢ IV
dozu 1ug/kg'dir. idame dozu 0.2-0.7 1ug/kg/sa'dir
(24).

4. SEDASYON iGIN HASTA SECiMi

TUm hastalarin anamnezleri sedasyondan &nce
eksiksiz olarak alinmali ve kaydedilmelidir. Hastalara
sedasyon uygulamak igin mutlaka bir 6n degerlen-
dirme yapilmalidir. Bunun icin Amerikan Anesteziyoloji
Dernegi (ASA) tarafindan uygulanan siniflama en
yaygin ve gecerli olan siniflamadir (Tablo-2).
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Tablo-2. Amerikan Anestezi Dernegi'ne (ASA) ait preoperatif
fiziksel durum ve anestezi riskini belileyen sinif-
landirma.

Sinif | Tanimlama

| Tamamen saglikli birey

1] Hafif bir sistemik bozuklugu olan birey
Aktivitesini sinirlayan, ancak gligstiz birakmayan
hastaligi olan birey
Hayatini tehdit eden ciddi sistemik hastaligi olan

Y )
birey

Vv Ameliyat olsa da olmasa da 24 saatten fazla
yasamas! mumkun goértlmeyen bireyler

Vi Organ vericisi olmaya uygun, beyin 6limu

gerceklesmis bireyler

ASA V-V cok yiksek riskli hastalar olup, ameliyat-
hane diginda sedatif, hipnotik ajanlar kullaniima-
maldir. Bu hastalarda kardiyopulmoner yan etkiler
cok kolay gelisebilir. ASA I-1ll gurubu olanlarda risk
daha az olmakla beraber, deneyimli ve hava yolu
kontroll konusunda egitimli personel gerektirir.

5. SEDASYON ONCESIi AGC KALMA

Elektif olgularin ASA’nin belirledigi kilavuza goére
“guidelines for preoperative fasting” yeterli sire ag
kalmalari saglanmalidir (Tablo-3).

Tablo-3. Ameliyat 6ncesi aglik siresi.

Alinan gida Minimum aclik siiresi
(saat)
Berrak sivilar (su, ¢cay, posasiz 2
meyve suyu)
Anne st 4
Mama 6
Kati gida 6
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6. HASTALARIN iZLENMESi (MONITORIZASYON)

So6zli uyaranlara ve hafif dokunmalara karsi biling
durumunu, ayrica vital fonksiyonlarini takip etmek icin
her hasta mutlaka monitdrize edilmelidir.

Biling dlizeyinin takibinde ¢esitli skalalar vardir:

1. Frankl Davranis Skalasi (FDS)
2. Ramsay Sedasyon Skalasi (RSS)
3. Houpth Sedasyon Skalasi (HSS)

4. Modifiye Vancouver Sedasyon Derlenme Skalasi
(MVSDS)

Guvenli bir sedasyon igin hastanin solunum ve kalp-
dolagim durumunun takibi, hava yolu agikhhdinin
devami saglanmalidir. Hastanin adi, yasi, agirhk ve
boyu, tanisi, gegmis tibbi ve cerrahi hastaliklari, ilag
ve gida allerjileri, tanisi, mevcut fizik baki bulgulari
standart bir kayit formuna islenmelidir. Bu formda
hastaya yapilan ilaglarin doz ve zamanlari, dizenli
araliklarla oOlgllen yasamsal verileri (nabiz, kan
basinci, solunum sayisi, oksijen saturasyonu), sedas-
yon dereceleri, ortaya c¢ikan yan etkiler, hastanin
isleme alindigi ve islemin bitti§i saatler ve son olarak
da hastanin taburcu edildigi saat ve durumu mutlaka
kaydedilmelidir. Santral sinir sisteminin anestezik
durumunun dlciminde Bispektral indeks monitori
(BiS), ABD Gida ve ilag Uygulamalari Kurulu (FDA)
tarafindan onaylanmis tek monitérdidr. Hastanin
tamamen uyanik oldugu durumu gdsteren maksimum
‘100’ ile elektriksel beyin aktivitesinin tamamen
durdugu minimum ‘0’ arahigindadir.
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Lokal anestezi altinda bilingli sedasyonun; hipoventi-
lasyon, hiperkapni, havayolu obstriksiyonu gibi yan
etkileri olabilir. Sedasyon uygulamasi sirasinda olusa-
bilecek tim komplikasyonlara karsi acil midahale
ekipmanlari hazir bulunmaldir. islem sonrasinda
hasta postoperatif izlem odasinda monitdrize edilerek
(Tablo-4)'de belirtilen kriterlere gére toplamda 9 veya
Uzeri skor aldiginda sorumlu bir erigskin esliginde
taburcu edilmelidir.

Tablo-4. Sorumlu Bir Erigkin Esliginde Taburculuk Skorunun
Saptanmasi icin Kriterler Degerlendirilen Degiskenler

Skor

Vital Bulgular Skor

Preanestezik diizeyin %20’si i¢inde sistemik kan basinci 2

ve kalp hizi

Preanestezik duzeyin %20-40"1 iginde sistemik kan 1

basinci ve kalp hizi

Preanestezik dlzeyin %40'indan fazla sistemik kan 0

basinci ve kalp hizi degisikligi

Aktivite DUzeyi

Diizglin yurlyebiliyor veya aktivitesi preanestezik diizey 2

ile ayni

Yardima ihtiyaci var 1

Hareket edemiyor 0

Bulanti ve Kusma

Yok veya minimal 2

Orta 1

Agir 0
Agn

Agri yok veya oral analjeziklerle kontrol edilebilen

minimal agri

Evet 2

Hayir 1

Cerrahi Kanama (cerrahi iglemden beklenenle uyumlu)

Minimal (pansuman degisimi gerekmiyor) 2

Orta (en ¢ok iki kez pansuman degisimi gerekiyor) 1

Siddetli (ikiden cok pansuman degisimi gerekiyor) 0

* Toplamda 9 veya Uzeri skor alan hastalar taburcu edilebilir.
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Son olarak, sedasyonun dis tedavisi sirasinda olusan
agriyr yok eden bir tedavi olmadigi ve agriyl dnlemek
icin lokal anesteziye ihtiya¢ oldugu her zaman akilda
tutulmalidir.
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DENTAL GIiRISIMLERDE GENEL ANESTEZI

Prof.Dr. Taner BALCIOGLU
Ege Universitesi Tip Fakiiltesi
Anesteziyoloji ve Reanimasyon Anabilim Dali

Genel anestezi vital fonksiyonlarda bir degisiklik
olmadan gegici olarak; biling kaybi, analjezi, arefleksi
ve motor blok olusturulmasidir. Genel anestezi altinda
dental tedavi, lokal anestezinin kontrendike oldugu
veya kooperasyon gugligu nedeniyle uygulanamadigi
durumlarda basvurulan bir yontemdir. Bu olgularin
tamamina yakin bir boélumi gundbirlik uygulamalar
seklinde yapilmaktadir (1). Cerrahi tedavinin uygulan-
didi gin evine go6nderiimesi planlanan hastalara
uygulanan cerrahiye gilndbirlik cerrahi, bu tdr
cerrahide uygulanan anesteziye de gunubirlik anestezi
denir (2).

DENTAL GiRiSIMLERDE GENEL ANESTEZI
ENDIKASYONLARI

*Fiziksel veya mental problemi veya yasinin kuguk
olmasi nedeniyle kooperasyon Kkuramayan veya
tedaviyi tolere edemeyen hastalar,

*Blyuk dental girigsimler,
*Major kraniofasiyal anomalisi olup genis dental
girisim ihtiyaci olan hastalar,

*Major orofasiyal travma veya ¢ene frakturleri,
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*Dental tedavi alabilecegi merkezlerden ¢ok uzakta
yasadigi igin gerekli olan dental tedavinin timunun bir
seansta yapilmasi planlanan hastalardir (3,6).

Di$ HEKIMLIGINDE GENEL ANESTEZININ
AVANTAJLARI

*Mental retarde hastalarda bilingsizlik meydana
gelmeden ideal dental tedavi yapilamadigindan genel
anestezide hastanin bilincinin kaybolmasi avantajdir.

*Hasta agri duymaz.

*Amnezi olusmasi 6zellikle kaygili ve endiseli hastalar
icin bir avantajdir.

*Genel anestezide etki hizli baslar ve ila¢ titrasyonu
muimkundur.

PREOPERATIF DEGERLENDIRME

Preanestezik degerlendirme, cerrahi oncesi uygula-
nan ve anesteziyologun sorumlu oldugu klinik islem-
lerdir (7).

Amerikan Anesteziyoloji Dernegi (ASA) fiziksel durum
siniflandirma skalasina gére hasta degerlendirilmeli;
girisimin tipi, stresi ve mevcut hastaliklar géz 6nline
alinarak uygun gérulen tetkikler ve konsultasyonlar
girisim oncesi istenmelidir. Preoperatif degerlendirme
sirasinda mental retarde hastalarda siklikla iletisim
glclugu yasanir. Mental retarde hastalarin énemli bir
kisminda epilepsi, felg, spastisite gibi santral sinir
sistemi hastaliklari bulunmaktadir. ihmal edilmemesi
gereken bir durum da havayolu degerlendirmesidir.
Makroglossi, hipoplastik maksilla ve ileri ¢ikik mandi-
bula sik rastlanan hava yolu anomalileridir. Dental
girisim icin genel anestezi alacak hastalara ve
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yakinlarina anestezinin riskleri anlatiimali ve tim
anestezi uygulamalarinda oldudu gibi anestezi onam
belgesi imzalatiimalidir (8,9).

PREMEDIKASYON

Dis hekimliginde genel anestezi endikasyonu ¢ogun-
lukla anksiyete veya mental retardasyon nedeni ile
tedavi edilemeyen hastalara kondugu igin preme-
dikasyon cok ®nemlidir. ideal premedikasyon ajani
anksiyeteyi azaltmali, aileden ayrilmayi kolaylastirmali
ve derlenmede uzamaya neden olmamahdir (10,11).
Premedikasyon ilaci pek ¢ok yolla verilebilir. En sik
tercin edilen oral yol (%80) olup, intramuskuler,
Intravendz, intranazal ve rektal yol da kullaniimaktadir
(12,13). Oral yol agrisiz olmasi, kolay uygulanmasi,
guvenilir olmasi, kisa etki baslangicina sahip olmasi,
kisa etki slresi, minimal yan etki potansiyeli ve hizli
derlenme saglamasi O6zellikleri nedeniyle tercih
edilmektedir (14,15). Premedikasyonda kullanilan
pekcok ajan olmakla beraber (Tablo-1) (16) en sik
benzodiazepin grubu ilaclar tercih edilmektedir. Bu
grubun esas etkisi anksiyolizdir. Midazolam, diazepam
ve lorazepam bu amagla en sik kullanilan benzodiaze-
pinlerdir. Gérigsme sirasinda asiri anksiyete bildiren
hastaya gece yatmadan vel/veya cerrahiden 60-90
dakika 6nce oral benzodiazepin (diazepam 5 mg)
almasi oOnerilerek regete edilebilir. Cocuk hastalarda
ve mental retarde hasta grubunda ise oral 0,5-0,75
mg/kg midazolam 5 ml vigne suyu ile glvenli ve etkin
premedikasyon saglamaktadir (17). Meyve suyu
icinde oral midazolam (0.5 mg/kg) ve kigik doz
ketamin (3mg/kg) kombinasyonu aileden sakin
ayrilmada etkin bulunmustur (18). IM yol oral yoldan
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ilag almini kabul etmeyen hastalarda kullanilan ve
etkisi hizli basglayan bir yoldur. Premedikasyonun
amaclarindan biri olan agiz igi sekresyonlarin azaltil-
masl, dental girisimler sirasinda ayrica 6énem kazanir.
Bu amacla antikolinerjik ilaglar kullanilabilir (19).

Tablo-1. Premedikasyonda sik kullanilan ilaglar, uygulama
yollari ve dozlari.

ilag Uygulama yolu Doz(mg/kQg)
Benzodiazepinler
Diazepam Oral 0,1-0,3
Intraven6z 0.1-03
Rektal 0,2-0,3
Midazolam Oral 0,25-0,75
Intraventz 0,01-0,15
Intramuskuler 0,05-0,15
Rektal 0,5-1
Nazal 0,2-0,3
Ketamin Oral 4-6
Intraventz 0,5-2
Intramuskuler 1-2
Rektal 3-10
Nazal 4-6
MONITORIZASYON
American Soceity of Anesthesiologists’in (ASA)

belirledigi temel anestezi monitdrizasyonu standart-
larina uygun olmalidir (20).

Solunum monitorleri: Puls oksimetre, kapnograf.

Kardiyovaskiler monitérler: EKG, noninvaziv arteryel

kan basinci

Olgiim,

prekordiyal steteskop.
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GENEL ANESTEZIi

Dental cerrahide hastalarin ¢cogu gunubirlik oldugu igin
tercih edilen anestezi yontemi intraoperatif cerrahi
stresi yeterli sekilde baskilamali, operasyon siresince
stabil bir hemodinami saglamali ve herhangi bir yan
etki olmadan hizli bir sekilde derlenme imkani
sunmalidir  (21). Glndbirlik cerrahi hastalarinda
laringeal maske siklikla havayolunun kontrolinde
tercih edilmektedir. Ancak dental cerrahi hasta
grubunda agiz iginde calisildigi ve aspirasyon riski
yuksek oldugu igin cerrahinin tipine gbre endotrakeal
veya nazotrakeal entubasyon tercih edilmelidir.

Tarihsel gelisime bakildiginda modern anestezi
tarihinde ilk defa kullanilan inhalasyon anestezikleri
olan nitroz oksit ve dietil eter ilk olarak dental
girisimlerde kullanilmaya baslanmigtir.  GunUbirlik
anestezi uygulamalarinda sevofluran ve desfluran gibi
inhalasyon ajanlarinin kullanima girmesi ile inhalas-
yon anestezisi buyuk ivme kazanmistir. Sevofluran,
desfluran gibi halojenli eter bilesiklerinin daha disuk
kan-gaz ¢ézunurligune sahip olmasi, etkilerinin hizl
baglamasina ve hizli sonlanmasina neden olmaktadir
(22). Damar yolu agilirken premedikasyona ragmen
Ozellikle mental retarde ve cocuk hastalarda zorluk
yasanabilmektedir. Ozellikle bu hastalarda hava
yoluna irrite edici etkileri olmayan sevofluran,
propofol'e alternatif olarak anestezi indiksiyonu icin
siklikla kullaniimaktadir (23). Ginimizde mevcut
intravendz anestezik ajanlarin i¢cinde eliminasyon yari
omri en kisa olani propofoldir. Propofol ile intraventz
anestezi uygulanan hastalarda, ilacin hizli hepatik
metabolizmasi ve eliminasyonu sonucunda hizli bir
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derlenme, erken ambulasyon ve disuk postoperatif
yan etki insidansi gézlenir (24).Propofol ile intraventz
anestezinin malign hipertermiden kaginmak igin iyi bir
yontem oldugu da bilinmektedir.

Anestezi idamesine, girisimin suresine ve hastanin
Ozelliklerine gore inhalasyon ya da intravendz
anestezik ile devam edilebilir.

Kas gevsetici ajan segiminde suksinilkolin hizli etki
baslangici ve ¢abuk etki sonlanmasi ile ideal bir ajan
gibi gbzikse de myalji, anaflaksi, malign hipertermi
gibi yan etkileri vardir (25). Orta etkili non-depolarizan
kas gevseticilerin (atrakuryum, vekuronyum, mivakur-
yum, rokuronyum) kullanima girmesiyle kisa cerrahi
girisimlerden sonra bile derlenme hizlanmaktadir. Bu
ajanlar uygun dozda kullaniimali, rezidtel blok riskini
azaltmak icin ndéromuskuler monitérizasyon saglan-
maldir. Rokuronyum hizli etki baslangici, kardiyovas-
kuler yan etkilerinin az olmasi ve sugammadeks ile
etkisinin kaldiriimasi kolay oldugu icin sik tercih
edilmektedir (26).

Opioid analjezikler siklikla indiiksiyondan hemen énce
endotrakeal entiibasyonun ve perioperatif dénemde
agnli uyaranlarin yol acgabilecedi otonomik cevabi
baskilamak i¢in kullanilirlar. Segilen opioid ajan
intraoperatif analjeziyi saglarken kisa etki suresine ve
iyi derlenme profiline sahip olmalidir. Remifentanil yari
omri infizyon siresinden bagimsiz olarak 3-6 dakika
olan, bu 0&zelligi nedeni ile diger opioidlere gore
avantaja sahip kisa etkili bir ajandir (27).

Genel anesteziye ek olarak; girisim yapilacak olan
alana lokal anestezik ajan ile infiltrasyon anestezisi
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yapilmasi, kanamayi azaltarak cerrahi alanin daha iyi
gorilmesine ve analjeziye katkida bulunur.

Solunum yolu kan, tikrik, operasyon artiklari ve
aeratdr suyunun aspire edilmesinden korunmalidir. Bu
nedenle genel anestezi ile dental tedavide
endotrakeal  entlbasyon sonrasinda  hastanin
orofarenksine nemli bir tampon yerlestiriimesi ve
aspirasyona dikkat edilmesi ©nerilmektedir. Doku
artiklarinin ugusan pargalarindan zarar gérmemesi
icin operasyon suresince gozler islak bir tamponla
ortilmelidir. Tedavi tamamlandiginda, hastanin
orofarenksindeki tampon agiz aspirasyonunu takiben
hemen cikarilmali ve hasta uyandirilarak derlenme
odasina génderilmelidir.

POSTOPERATIF KOMPLIKASYONLAR

*Bulanti-kusma (POBK): Dental tedavi igin genel
anestezi bir yandan hastanin konforunu arttirirken
POBK hastanin konforunu bozmaktadir. Antiemetik
kullaniimayan hastada POBK %40 oraninda gortlebil-
mektedir (28). Anestezi tekniginin secimi, cerrahinin
tipi ve opioid analjeziklerin kullanimi hepsi POBK'yi
etkileyebilir. Yeni volatil anesteziklerle karsilastiril-
diginda, propofol anestezisinin avantaji daha disuk
POBK saglamasidir (29). Anestezi dncesi yiksek riskli
hastalarin belirlenip proflaksi yapilmasi, postoperatif
konforu belirgin sekilde arttirmaktadir. Ondansetron,
deksametason, droperidol gibi antiemetik ajanlar, hem
proflaksi, hem de tedavi icin tek basina veya kombine
edilerek kullanilabilirler (30).

*Agn: Literatirde dental girisimler sonrasi agrinin,
preoperatif lokal anestezik infiltrasyonu ile 6nemli
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Olcide azaltilabilecegi ve gereginde parasetamol,
nonsteroid antinflamatuar veya opioidlerin tek basina
veya kombine edilerek kullanilabilecegi belirtiimektedir
(32).

*Dental kanama: Postoperatif donemde hasta
yakindan takip edilmeli, cerrahi alanda kanama varsa
dis hekimine haber verilmelidir.

*Burun kanamasi: Nazal entlbasyon sonrasinda
rastlanabilmektedir.

TABURCULUK

GunUbirlik cerrahinin basarisi anestezi alan hastanin
problemsiz ve zamaninda taburcu olmasina baghdir.
Gunubirlik hastalarin hepsi gece boyunca onlarla
kalacak sorumlu bir yetigkin esliginde eve taburcu
edilmelidir. Eve taburculuga hazir olusun degerlen-
dirilmesi igin bir skorlama sistemi geligtirilmigtir
(Postanesthesia discharge scoring system-PADS)
(Tablo-2). En yiksek skor: 10, =9 skorundaki hastalar
taburcu edilmeye uygundur (31).

Sonu¢ olarak; genel anestezi altindaki dental
islemlerin havayolu boélgesini etkileyen uygulamalar
olmasi, sekresyon, kanama, bogaz agrisi, 6dem ve
solunum sikintisi gelisebilmesi nedeni ile genel
anestezi verilebilecek ameliyathane ortamlarinda
yapilmasi (Tablo-3), postoperatif gerekli énlemlerin
alinmasi ve anestezi uzmani ile birlikte deneyimli tibbi
personel tarafindan yapilmasi gereklidir.
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Tablo-2. Postanestezi ¢ikis skorlama sistemi (PADS).

Vital bulgular

+ % 20 preoperatif degerler
* % 20-40 preoperatif degerler
%40 preoperatif degerler

oOFr N

Aktivite seviyesi

Normal, diizgln yiriyls
Yardimla yirlyebilme
Hareket edememe

oL N

Bulanti-kusma

Minimal:P.O tedaviyle kontrol altinda
Orta:l.M tedaviyle kontrol altinda
Agir:Tekrarlayan tedaviye ragmen devam etmesi

oOFrN

Cerrahi Kanama

Minimal
Orta
Agir

o N

Agn

Hastanin kabul edebildigi agri
Hastanin kabul edemedigi agri

=N

* En yuksek skor: 10, 9 skorundaki hastalar taburcu
edilmeye uygundur.

Tablo-3.Giiniibirlik Anestezi icin Ameliyathanedeki Standart
Donanim

1. Zorunlu anestezi ekipmani ve personelin uygun
kosullarda hastaya miidahelesine izin verecek yeterli
alan bulunmalidir.

2. Santral oksijen, medikal hava sistemi ve sik kullanilan
anestezik ajan vaporizatdrlerini iceren anestezi cihazi,
gerektiginde cocuklarda kullanim igin solunum sistem-
leri, yetersiz oksijen alarm sistemi, etiketlenmis ve pin
sistemi mevcut gaz baglanti sistemi.

3. Oksijen kaynagi: Herhangi bir anestetik kullanimindan
once, anesteziyolog ana ve yedek oksijen kaynaklari
bulunmalidir. Aspirasyon i¢in vakum kaynagi; Merkezi
vakum sistemi veya elektrikli aspirator, degisik boyda
basliklar ve aspirasyon sondalari.
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4. Kendi kendine sisen ve pozitif basingli ventilasyonda en

azz %90 oksijen verebilen resusitasyon balonu. Erigkin
ve cocuklar i¢in oral-nazal havayollari, degisik boyda
maskeler.

. Acil arabasi veya sabit sistem: Defibrilator, enjektor, IV

kandl, havayolu aletleri (larengoskop ve degisik boyda
bleydler, g¢esitli boyda endotrakeal tip ve larengeal
maskeler, alternatif acil hava yolu ekipmani, intravenéz
inflzyon sivilari ve setleri, IV kandller, makas, flaster,
Magil pensi, turnike v.b). Tanisal ve tedaviye yonelik
girisimler ¢ocuklari da ilgilendiriyorsa ekipman buna
gore desteklenmelidir.

Yeterli sayida topraklanmis priz bulunmalidir.

.Isiklandirma: Akuli yedek 1sik kaynagi mevcut

olmalidir.

. Inhalasyon anestezikleri kullaniliyorsa atik gaz sistemi

kuvvetle onerilir.

. Monitdrizasyon: American Soceity of

Anesthesiologists’in (ASA) belirledigi temel anestezi
monitdrizasyonu standartlarina uygun olmalidir.

10.

Isitma blanketleri, sicak hava dolanimli ortiler, 1V
sivilarin 1sitilmasi, ¢ocuklarda radyan isiticilar kullani-
labilir.

11.

Anestezide siklikla kullanilan ilaglara ilave olarak
asagidaki durumlara uygun gerekli ilaglar da
bulundurulmaldir;

- Anaflaksi

- Kardiyak aritmiler ve kardiyak arrest

- Akciger 6demi

- Hiperglisemi ve hipoglisemi

- Hipotansiyon ve hipertansiyon

- Bronkospazm
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LOKAL ANESTEZI

Prof. Dr. Umit TUNCAY
Ege Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi
Agiz Dis ve Cene Cerrahisi Anabilim Dali

Lokal anestezi, viicudun belirli bir bdlgesinde, sinir
sonlarina yapilan uyarilar sonucu olusan periferik
iletimin, suur kaybi yaratiimadan ve geriye donisimlu
olarak ortadan kaldiriimasidir.

Bu islem, sinir sonlarindaki uyarilmalarin reversible
olarak depresse edilmesi ya da periferal sinirlerin
iletiminin inhibe edilmesi ile elde edilir.

Lokal anestetikler digshekimligi pratiginde en sik
kullanilan ilaglardir. Bu maddeler bir sinir membra-
ninda sinir impulsu ortaya ¢ikmasini ve iletiimesini
engelleyen kimyasal maddelerdir. Her ne kadar etki
mekanizmasi halen tartisma konusu olsa da lokal
anestetiklerin buradaki ilk etkilerinin, sodyum iyonu
gegirgenligini kontrol altina alarak azalttiklari artik
tartisilmaz bir sekilde kabul edilmis bulunmaktadir.
Potasyum iyonlarina kargi olan etki ise ¢ok daha
dislk seviyededir. Lokal anestetik maddeler, sinir
membraninin  gegirgenliginin  artmasini  Onleyerek
polarize durumda kalmasini saglar. Yani membran
Uzerinde uyari sonucu bir depolarizasyon dalgasi
olusumunu engellerler. Bu islem nondepolarize sinir
blok'u olarak adlandirilir (1).
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LOKAL ANESTETIK MADDELER KiMYASAL YAPI
VE FARMAKOLOJIK OZELLIKLER

Lokal anestetik maddeler (¢ ana kisimdan olusurlar
(Tablo-1) (2).

1. Lipofilik aromatik

2. Hidrofilik amin

3. Arazincir
LiPOFILIK ARA ZINCIR HiDROFILIK
AROMATIK AMIN

o
1
—_—C—O—R—

ester R
1l R
—MNH—C — R—

amid

Sekil-1. Lokal Anestezikler Kimyasal Yapisi.

Lipofilik aromatik kisim en biylk parga olup benzoik
asit ya da anilin kdkenlidir. Anestetik 6zelligi saglayan
kisimdir. Maddenin lipid'den zengin sinir dokusuna
penetrasyonunu saglar.

Hidrofilik amin kismi ise genellikle bir tersiyer
amin'dir. Etil alkol ya da asetik asitin amino tirevidir.
Maddenin doku sivisi i¢ine difflize olup sinire ulasma-
sini saglar. Zayif bazlardir. Suda az ¢6ziinir. Ancak
tuzlarin asit formu ile birlesmeye hazir olup asitlerle
kombine oldugu zaman suda ¢6zinebilen tuzlari
olusturur. Hava ile temasta stabil degildir ve klinik
olarak anestetik degeri azdir.
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Etkin bir lokal anestetik maddede lipofilik ve hidrofilik
kisimlar arasinda iyi bir denge saglanmistir. Boylece
maddenin etkinlidi ve toksisitesi en iyi bir gsekilde
dengelenmistir. Bu kisimlarin birisinin  olmamasi
maddenin etkinligi Gzerinde 6nemli farkhliklar yaratir.
Ornegin hidrofilik kismi olmayan bir madde enjeksi-
yona uygun degildir fakat iyi bir topikal anestetiktir.
Cunkl suda ¢Ozinlrligld azalmistir. Aksine yapiya
hidrofilik kisim hakimse maddenin sinir dokusuna
penetrasyon yetenegi ¢ok azdir ve dokuya enjeksiyo-
nunda serbest baz'i gékmeye hazir degildir.

Her iki parca hidrokarbon ara zincir ile birbirine
baglanmistir. Bu zincir ester ya da amid yapidadir.
Lokal anestetik maddeler bu baglayici ara zincirin yapi
Ozelligine gore siniflandinlirlar. Baglayici zincirin amid
ya da ester olmasina gbére bu maddeler metabolize
oluglarindan allerjik potenslerine kadar farklilik gdste-
ren g blylk gruba ayrilirlar:

1- Amino Ester tip lokal anestetikler

Benzoik asid esterleri:

Butacaine

Cocaine

Ethylaminobenzoat (benzocaine)
Hexylcaine

Piperocaine

Tetracaine

2. Paraminobenzoik Asid Esterleri

Kloroprocaine
Procaine
Propoxycaine
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3. Amino Amid Tip Lokal Anestetikler

Articaine
Bupivacaine
Dibucaine
Etidocaine
Lidocaine
Mepivacaine
Prilocaine
Ropivacaine

Lokal anestetiklerin etkinlik ve toksisite karsilastirma-
larinda temel madde olarak procaine alinmaktadir.
Procaine’nin anestetik degeri ve toksisitesi 1 olarak
kabul edilmekte ve diger maddelerin degerleri buna
goreceli olarak verilmektedir. Bu maddelerin enjek-
siyon anestezisinde uygun olan konsantrasyonlari,
anestetik ve toksik degerleri, maksimum dozlari ve etki
sureleri asagidaki tabloda gorilmektedir (Tablo-2).
Buguin kullanilan enjektabl lokal anestetik maddeler
daha c¢ok amid yapi 6zelligi gdstermektedirler. ilk
olarak sentetize edilip kullanilan ester yapidaki
procaine, yerini daha az asiri duyarlik yaratan amid
yapidaki maddelere birakmaktadir.

TOPIKAL ANESTETIKLER

Sinirh bir kullanim alanina sahip olan topikal
anestetikler  intakt-devamliligi bozulmamig-deriye
penetre olamaz. Ancak mukozaya ya da abrase deriye
uygulandiklarinda doku igine absorbe olabilirler (2).
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Enjektabl olarak kullanilan bir ¢ok lokal anestetik
madde bu kullanim dozunda topikal etkiye sahip
degildir. Bunlarin topikal etkilerinin ortaya ¢ikabilmesi
icin asir dozda kullanilmalari gerekir. Bu da absorbsi-
yonlarini arttirip sistemik toksik etkilerinin ortaya
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cilkmasina neden olur. Bu nedenle ancak bazi
enjektabl lokal anestetikler biraz daha yiksek
konsantrasyonda topikal anestezi amaci ile kullanila-
bilirler (3).

Ornegin lidocaine %5 ve tetracaine %1'lik dozlarda
etkili olabilirken mepivacaine %15, procaine ise %20
gibi yiksek konsantrasyonlarda bu etkiyi gostere-
bilirler ki bu da klinik olarak pratik degildir.

Bunlarin disinda yapisinda hidrofilik amin kismi
olmayan hidroksi yapidaki lokal anestetik maddeler de
topikal anestezi icin kullanilabilirler. Benzocaine ve
benzyl alkol gibi bu maddeler suda ¢6ziinmezler ve
dokuya derin olarak penetre olamazlar. Enjeksiyona
uygun degillerdir. Clnkl doku igin ¢ok irritandirlar.
Sadece topikal olarak kullanilabilirler.

Topikal anestetiklerin toksisiteleri yuksektir. Damar
daraltici kapsamazlar ve vasodilatator etkilidirler.
Emilimleri hizlidir. Kimyasal olarak bu ilaglar bazi
istisnalar diginda suda az ¢ézlnurler ve asit tuzlarinin
suda ¢éziinmeyen seklidirler (3).

LOKAL ANESTETIKLERIN SISTEMIK ETKILERI

Lokal anestetiklerin sistemik etkileri, kan ve plasma-
daki seviyelerine baglidir. Kandaki seviye yukseldikge
sistemik klinik etki de artar.

Lokal anestetik maddeler uygulandiklari yerden azar
azar absorbe edilip dolasima gecerler ve tim vicut
hicrelerine tasinirlar. Fakat godreceli konsantras-
yonlari farkh dokularda degisebilir. Genellikle perfliz-
yonu Yyiksek olan organlarda bu maddelerin
konsantrasyonu yuksek olur.
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Bu ilaglarin bir kismi 6zellikle akciger tarafindan da
atilirlar. Bu nedenle pulmoner dolasima girdikge lokal
anestetik maddelerin total kan konsantrasyonu azalir.
Enjekte edilen bir doz maddenin en yiksek
konsantrasyonu iskelet kasinda bulunur. Her ne kadar
bu doku bu ilaclara 6zel bir affinite gbstermese de
iskelet kasinin kdtlesi bu ilaglar igin en blyuk
rezervuardir.

Maddelerin kan seviyeleri, onlarin absorbe edilme
hizlari ile kandaki biotransformasyon hizlarinin
oranina bagldir. Lokal anestetikler klinik olarak
uyarilabilir sinir membranlarini depresse etme yetene-
gine sahiptir. Bu nedenle santral sinir sistemi ve
kardiovaskilar sistem onlardan en ¢ok etkilenirler.

Kardiovaskdular Sistem

Damarlar Yumusak dokuya verildiklerinde lokal
anestetik maddeler boélgedeki kan damarlari Gzerinde
farmakolojik etkiye sahiptirler. Buradaki baslica etki
degdisik derecelerde vasodilatasyondur. Amid yapili
maddelerin bu etkileri goreceli olarak asagidaki sirayi
izler:

Prilocaine 0.5 Articaine 1.0
Mepivacaine 0.8 Bupivacaine 25
Lidocaine 1.0 Etidocaine 25

Ester yapidaki maddeler de bu etkiye sahiptir.
Procaine en fazla etkili olanidir. Digerleri de degisik
derecelerde bu etkiye sahiptirler. Sadece Cocaine
vasokonstriktdr etki gdosterir. Cocaine'nin ilk etkisi
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vasodilatasyondur. Ancak bunu takiben uzun sureli ve
yogun bir damar daraltici etki ortaya ¢ikar.

Vasodilatasyonun klinikte en belirgin etkisi, maddenin
absorbe edilme hizinin artmasi ve bdylece etki
suresinin kisalmasi, kanamanin artmasi, kan seviye-
sinin kisa surede asin doza ulagsmasi ve pik kan
seviyesi olusumu ile ortaya ¢ikar (4).

Kalp Lokal anestetik maddeler kalp kasi-myokard-
Uzerine direkt etki gosterirler. Myokard'daki elektro
fizyolojik olaylari, periferik sinirler Gzerine olan etkile-
rine benzer bir sekilde degistirirler. Kan seviyeleri
yikseldikce myokardial depolarizasyonu depresse
ederler. Kasin elekriksel uyariimasini, kondiksiyon
oranini ve kasilma glictiinii azaltirlar.

Bu 6zellik, cesitli kardiak aritmilerde kendini gOsteren,
asin bir sekilde uyarilmis myokard'in dizenlenme-
sinde terapotik bir avantaj saglar. Her ne kadar bir gok
lokal anestetik maddenin hayvanlarda antiaritmik etki
gOsterdigi saptanmissa da yalnizca procaine ve
lidocaine, Klinik olarak insanlarda guvenilir bir etkiye
sahiptir.

Lidocaine'nin kan seviyesi 1 ya da 2 ampulin intra
oral enjeksiyonu ile (0.5-2 mikrogram/ml.) normale
ulasir ki bu doz CVS lzerinde depressant bir etki
yaratmaz. Kan seviyesinin daha yukselmesi ile heniiz
bir toksik belirti ortaya ¢ikmazken antiaritmik etki
gérulmeye baglar. Klinik olarak lidocaine'nin antiarit-
mik etkisinin gorilebilmesi igin 1.8-5 mikro gram/ml.
doza ulasmasi gerekir. Ancak kan seviyesi 5
mikrogram/ml. Gzerine ¢ikarsa asirn doz belirtileri ve
semptomlari gérilmeye bagslar. Bu etkilerinden dolayi
lidocaine, klinikte ventrikiler premattre kontraksiyon-
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larin ve ventrikller tasikardilerin duzeltimesinde
yararli olur.

Antiaritmik tedavi 6tesinde lokal anestetik maddelerin
kan seviyelerinin dogrudan kardiak etkinlikleri,
myokard'in kasilmasini ve atim guclni azaltir ki
bunlarin ikisi de dolagsim yetmezIigi ile sonuglanir.

Tansiyon ik etkileri hipotansiyondur. Procaine,
lidocaine'den daha sik ve yogun derecede hipotan-
siyon yapar. Bu etki lokal anestetik madde tarafindan
myokard'in direkt olarak depresse edilmesi ve damar
duvarlarindaki diiz kaslarin gevsetilmesi ile olusur.

Ozet olarak, lokal anestetiklerin CVS uzerine olan
etkileri su sirayi izler:

Asiri doz olmaksizin kan basinci degismez ya da ¢ok
az artar. Cunku sempatik aktivitenin artmasi sonucu
kalp atim gucl ve nabiz artmistir.

Orta dozda vaskilar diz kaslarin gevsemesi sonucu
hipotansiyon.

Asir dozda myokard kasilmasinin, kalp atim giiciiniin
ve periferik direncin azalmasi sonucu derin
hipotansiyon.

Letal dozda ise CVS kollaps ortaya ¢ikar (4).

Solunum sistemi

Lokal anestetiklerin solunum sistemine cift etkileri
vardir.

Asiri doz olmaksizin brons diz kaslarinda direkt
relaks.

Asiri dozda generalize santral sinir sistemi depres-
yonu sonucu solunum durmasi.
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Genelde asiri doza ulasilincaya kadar solunum
sistemi  fonksiyonlari lokal anestetik ilaglardan
etkilenmez (5).

Santral Sinir Sistemi

Lokal anestetik ilaclar kan-beyin barriyerini kolaylikla
gecip bu sisteme ulasirlar. Bu maddelerin S.S.S
hicreleri Uzerindeki farmakolojik ilk etkisi depres-
yondur. Dusuk (non-toksik) seviyede S.S.S lzerinde
belirgin bir etki ortaya ¢cikmaz. Asiri -toksik- dozda
primer klinik belirtiler gérilmeye baslar ki bunlar tonik-
klonik konvulsif donemler olarak karsimiza cikar.
Konvulsif faz'lar lokal anestetik maddenin dozuna gére
U¢ asamada ortaya cikarlar (5).

1. Antikonvulsif faz: Bazi lokal anestetik maddeler
(procaine, lidocaine ve prilocaine gibi) S.S.S Uzerinde
antikonvulsif 6zellik gosterirler. Bu 6zellik ¢ok dusuk
seviyede ortaya cikar. Lidocaine icin bu deger 0.5-4.0
mikrogram/ml.'dir. Sistemi depresse ederek konvuls-
yonlarin ortaya ¢ikmasini dnleyen bu maddeler ancak
intravendz kullanim ile etkili olurlar. Bu nedenle
procaine ve ultracaine gibi maddeler I.V. yol ile
kullanilmis ise epileptik hastalarda grand mal ve petit
mal ndbetleri azaltir ve sona erdirirler.

Epileptik hastalar konvulsif olayin gelistigi hiperexitable-
asirt uyariimis-kortikal néronlara sahiptir (epileptik
fokus). Lokal anestetik maddeler, S.S.S uzerindeki
depressant etkileri vasitasiyla belirtilen dozda kullanil-
mis ise bu ndronlarin uyarilabilmelerini azaltarak
epileptik ndébeti ortadan kaldirirlar.
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2. Prekonvulsif faz: Lokal anestetiklerin kan seviye-
sinin daha fazla artirimasi ile S.S.S izerinde bazi ters
etkiler gorilmeye baslanir.

Lidocaine ile ortalama 4.5-7.0 mikrogram/ml. doza
ulagilirsa bu ikinci faz go6zlenir. Burada S.S.S
toksisitesi ve bununla ilgili baglangic semptomlari ve
eksitator nitelikteki belirtiler gérilmeye baglanir.
Bunlar;

-Konugma bozuklugu

-Titreme

-Adale segirmeleri

-Tremor (yuz ve extremitelerde)

-Islak ve kirmizi deri

-Sayiklama

-Bas dénmesi

-Goérme bozuklulari

-Isitme bozukluklari-ginlama

-Uyuklama ve oryantasyon bozukluklari.

3. Konvulsif faz: Kan seviyesinin daha da yukselmesi
genel bir tonik-klonik konvulsiyon'un klinik belirti ve
semptomlarini ortaya ¢ikarir. Bunun stresi maddenin
kan seviyesine baglidir. Lidocaine ile genellikle 7.5-10
mikrogram/ml. dozda genellikle bu olay vyaratilr.
Ancak noObet aktivitesi sirasinda lokal anestetik
maddenin biotransformasyonu devam ettidi icin nébet

aktivitesi kendisini sinirlar. Bu, kan seviyesinin
dlismesi ve nobetin bitmesi ile sonuglanir.

Kan seviyesindeki artis devam ederse ndbet aktivitesi
durur. Yani generalize S.S.S depresyonu ortaya gikar.
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Ayni zamanda solunum depresyonu da gelisir ve
seviye ylkselmeye devam ederse solunum durmasi
olur. Bu arrest, lokal anestetik ajanin S.S.S Uzerine
yaptigi depressant etki sonucudur.

SEDATIF ETKIi

Lidocaine ve procaine diger maddelerden farkli olarak
orta siddette sedasyon olustururlar. Bu, genellikle
lidocaine’in intra oral kullanimi ile olusur. Lidocaine’in
iki metaboliti olan monoetil glisidineksilid ve glisidin
ksilidid bu etkiyi yaratir.

Sedasyon, eksitatuar semptomlar yerine gelisebilir.
intraoral kullanimdan sonraki 5-10 dakika iginde
eksitasyon ya da sedasyon gozlenir ki bu belirti,
klinisyene, sayet doz ylkseltimeye devam edilirse
daha ciddi komplikasyonlarin ve generalize konvulz-
yonlarin baslayabilecegini gosteren ciddi bir uyari
olmalidir. Yani, ylkselen dozlarda lokal anestetik
kullaniminda ortaya c¢ikan sedasyon, generalize
konvulziyonun bir uyarisidir. Dikkatli olunmasi gerekir

®)-
ANALJEZIK ETKI

Lokal anestetiklerin S.S.S Uzerindeki ikinci etkisidir.
I.V olarak kullanildiginda agri esigini yukseltirler ve bir
dereceye kadar analjezi yaratirlar.

Bu amagcla dzellikle procaine’in etkili oldugu 1940-50
yillarindan beri bilinmektedir. 4 mg/kg verilirse 20 dk
Uzerinde analjezi saglamaktadir. Akut agrilarda etkili
bir yontem degildir. ClUnkid emniyet siniri goreceli
olarak dardir ve asiri doz reaksiyonlari gelistirebilir. Bu
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teknik bu nedenlerde glinimuzde pek kullanilmamak-
tadir (5).

METABOLIZMA

iki biyik grup olan Ester ve Amid yapili lokal
anestetiklerin  metabolizmalari  arasinda  belirgin
farkhihk vardir (2).

Ester

Bunlar plasmada pseudocolinesteraz enzimi tarafin-
dan hidrolize edilirler. Procaine'nin blyUk bir kismi
para amino benzoik asid'e (PABA) doéniserek
hidrolize olur ki bu, idrarda degisikliJe ugramadan
atihr. Kiguk bir kismi ise dietilaminoalkol'e dénlserek
daha ileri derecede biotransforme olur.

Ester yapidaki maddelere karsi olusan allerjik reaksi-
yonlar, esas madde olan Procaine'e degil, daha ¢ok
major metabolik Urin olan PABA'ya bagh olarak
ortaya cikar.

Yaklasik 3 binde bir kisi pseudocolinesteraz'in atipik
formuna sahiptir. Bu madde ester yapidaki lokal
anestetiklerin ve benzer ilaglarin hidrolize olmasini
onler ve bu maddelere karsi toksisitenin ortaya ¢ikma-
sina neden olur. Atipik pseudocolinesteraz denilen bu
bozukluk herediter bir olgudur ve bu hastalarda ester
yapidaki lokal anestetikler rolatif (goreceli) kontren-
dikedir.

Amid

Metabolizmalari biraz daha komplikedir. Biotransfor-
masyonun ¢ogu karacigerde olur. Sadece prilocaine,
karacigerin yaninda akcigerde de metabolize edilir.
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ilk bes maddenin-lidocaine, mepivacaine, articaine,
etidocaine ve bupivacaine-biotransformasyonu tama-
men birbirine benzer. Prilocaine ise daha hizli bir
sekilde biotransforme olur.

Karaciger fonksiyonlari bu maddelerin metabolizma-
sinda énemli yer tutar. Normal fonksiyonlu bir hastada
enjekte edilen maddenin yaklasik %70'i biotransforme
olur. Hepatik dolasimi dusuk ya da karaciger fonksi-
yonlari yetersiz olan hastalarda amid yapili lokal
anestetiklerin atihminda problemler ortaya ¢ikabilir. Bu
yavas biotransformasyon, ilacin kan seviyesini ylksel-
tir ve toksisiteye yol agar. Bu nedenle karaciger ve
CVS yetmezliklerinde amid yapili maddeler rélatif
kontrendikedir.

Renal ve kardiak problemli kisilerde lokal anestetik
maddelerin biotransformasyon Urlnleri sayet kanda
birikirlerse 6nemli klinik problemlere yol acabilirler.
Bunun bir 6rnegi prilocaine ya da articaine alan
hastalarda methemoglobinemi (metil hemoglobin)
olusmasidir. Birikim egilimli hastalarda hemoglobin,
metil hemoglobin’e dénusir ve oksijen tasima
kapasitesi azalir. Burada prilocaine kaynak maddedir
ve methemoglobinemi yaratmaz. Fakat prilocaine'nin
birincil  metabolik  Urini  olan  ortotoluidine,
methemoglobin olusumunu aktive eder ki kanda bu
maddenin birikmesine yol acar. Bu hastalarda klinik
olarak siyanoz ortaya ¢ikar.

ATILIM

Atihm organi bébreklerdir. Lokal anestetik maddelerin
belirli bir ylizdesi dedismeden idrara geger. Bu ylzde
anestetik ajana goére degisir.

58



Ester'ler idrarda c¢ok kiclk bir konsantrasyonda
gorulir. Cinkii hemen hemen tamamen plasmada
hidrolize olurlar. Procaine'nin %2'si degismeden idrara
gecerken % 90'ni PABA'ya donusur.

Amid'ler ise daha yliksek oranda idrarda degismeden
bulunurlar. Lidocaine'nin %10'dan biraz azi degisme-
den atilir.

Bobrek bozuklugu olan hastalar, lokal anestetiklerin
ya da onlarin major metabolitlerinin kandan alinmasi
islemini yapamayabilirler. Bu nedenle madde kanda
yukselir ve toksik potansiyel yaratir. Bu, hem amid,
hem de ester olanlarda ortaya cikabilir. Belirgin
bdébrek rahatsizliklarinda lokal anestetik alimi rolatif
kontrendikedir.

ILAG ETKILESIMI

Genel olarak santral sinir sistemi depressant'lari, lokal
anestetik ilaglarla kullanildigi zaman bunlarin C.V.S
ve solunum sistemi tzerine olan potentlerini arttirirlar.
Bu ilaglar narkotikler, antianksietikler, fenotiazin ve
barbituratlar olarak sayilabilir.

Lokal anestetik ajanlarla metabolizmasi benzer olan
ilaglar birlikte kullanilirlarsa ters etkiler ortaya cikabilir.
Ornegin ester yapidaki lokal anestetik maddeler ile
suksinil kolin birlikte kullanilirsa uzun streli apnea
ortaya cikabilir. GUnkl bunlar hidroliz icin plasma
kolinesterazlarini gerektirirler.

Benzer yapidaki madde olan suksinil kolin, bir kisa
sureli adale gevseticidir, genel anestezide siklikla
olusur ve 2-3 dakikalik kisa periyodlarla solunum
durmasina yol agar. Ancak plazma kolinesterazlarinin
bunu hidrolize etmesi ile spontan solunum devam

59



eder. Atipik pseudokolinesterazli olgularda suksinil
kolin hidrolize edilemez ve solunum durma olayi uzar.

Amid yapidaki maddeler ile barbituratlar kullanilirsa,
lokal anestetik maddelerin metabolizma oranlari
degisebilir. Metabolizmalar hizlanir.

Amid yapidaki lokal anestetikler malign hipertermi
olusturabilirler. Bu, glukoz-6 dehidrogenaz enzimi
eksikligi ile ortaya ¢ikan farmakogenetik bir rahatsiz-
hktir. Bazi ilaglar bunu aktive ederler. Tasikardi,
dengesiz kan basinci, siyanoz, 42°C'ye varan yiiksek
ates, adale sertligi ve asidoz ile birlikte seyreder.
Kullanilan birgok genel anestetik yaninda amid
yapidaki lokal anestetikler de bu hastaligi baslata-
bilirler. Bu kigilerde ester yapidaki lokal anestetik
kullanimi endikedir.

ANESTEZi ONCESi FiZIKSEL VE PSIKOLOJIK
DEGERLENDIRME

Lokal anesteziye bagh olarak ortaya ¢ikan sistemik
komplikasyonlar uygun tekniklerin kullaniimasi ve
dogru koltuk pozisyonu ile olduk¢a az olarak ortaya
cilksa da bazi noktalara dikkat edilmezse ciddi
sorunlarla karsilasilabilir. Bu nedenle anestezi yapil-
madan 6énce hasta ile ilgili bir takim degerlendirmeler
yapilmali ve asagidaki noktalar dikkate alinmalidir:

1. Uygulamadan o&nce hastalarin tibbi statlleri
degerlendirilmelidir.

2. Hastalarda ortaya ¢ikmasi normal olan anksiete,
korku ve endise giderilmelidir.

3. Tum enjeksiyonlar hasta yatar ya da yari yatar
pozisyonda yapilmaldir. Ozel bir durum nedeni ile
gerekmedikge dik pozisyonda calisiimamalidir.
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4. Enjeksiyondan 1 dk. énce topikal anestezi yapil-
mali ve optimal dozda lokal anestetik kullanil-
mahdir.

5. Tedaviye uygun olan (etki suresi bakimindan)
anestetik madde secilmelidir.

6. Bir kontraendikasyon yoksa vasokonstriktor
kapsayan madde kullaniimahdir.

7. Tum enjeksiyonlardan ©6nce mutlaka aspirasyon
yapilmaldir.

8. Anestezi sirasinda ve sonrasinda hastalar gozlen-
meli ve yalniz birakilmamaldir. Hastalardaki tim
belirtiler ve degisiklikler dikkatle izlenmeli ve
kaydedilmelidir.

Ortaya ¢lkan c¢ogu komplikasyon goéruldigu kadar
tehlikeli olmasa da bazi sikintilara yol agabilir. Basit
ya da orta siddetteki komplikasyonlar bile sayet
anlasilamazsa ve zamaninda farkedilip tedavi
edilmezlerse ciddi sonuglara neden olabilirler. Bu
nedenle hastalar anestezi 6ncesi dikkatli bir sekilde
fiziksel ve psikolojik bir degerlendirmeye tabi tutul-
malidirlar.

L.A madeler CVS ve SSS de uyarilabilir sinir
membranlari Gzerinde depressif etkiye sahiptir. Clnku
L.A. maddeler 6ncelikle (amidler) karacigerde ya da
(esterler) kanda biotransforme olurlar ve bu sistem-
lerin fonksiyonal durumlari ila¢ verilmeden &nce
mutlaka saptanmalidir.

FiziKk MUAYENE

Anestezi 6ncesi, alinacak dikkatli bir anamnez
yaninda fiziksel olarak da hasta dikkatli bir sekilde
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g6zlenmelidir. Bununla 6nemli seyler yakalanabilir.
Hastanin genel beden durusu, vucut hareketleri ve
derisinin gézlenmesi, muhtemel bozukluklarin tanim-
lanmasinda yardimci olabilir ki bunlar 6nceden anlasi-
lamamis olabilir.

VITAL BELIRTILER

1- Kan basinci 2- Nabiz ve ritm
3- Solunum sikhgi 4- Vicut IsisI
5- Kilo 6- Boy

TANSIYON (mmHg)
SISTOLIK  DIASTOLIK

<140 <90 Rutin dental tedavi. 6 ayda bir kontrol
140-160 90-94 Tedaviden 6nce kontrol ve yiiksekse
konsultasyon.

160-180 95-104 5 dk ara ile kontrol ve stres azaltma
islemi

180-200 105-114 5 dk ara ile kontrol, hala yiiksekse

konsultasyon. Her sey normalse rutin dental tedaviye
devam.

>200 >115 5 dk. ara ile kontrol, yiiksekse acil
konsultasyon.

Normale gelinceye kadar dental tedavi yapilamaz.

NABIZ (Atim/dk)

Normal nabiz.60-110/dk.
Monitdrde bir hastada 3 faktér degerlendirilmelidir:
Nabiz: Dakikada kag?
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Ritm: Regular veya irregular
Vurum kalitesi: Dolgun-zayif-ince

Anksiete ve dis tedavi korkusu bunu degistiren en
onemli faktordur.

Normal nabiz reguler ritmi gdsterir.

PVC (premature ventrikiller kontraksiyon) , sigara,
stres, yorgunluk, cesitli ilaglar ve alkol nedeniyle
olusabilir. Sayet her dakikada 5 ya da daha fazla ise
konsultasyon istenmelidir.

PVC nin sik oldugu yuksek riskli hastalarda bu,
myokardial irritabililiteye ve daha ciddi disritmilere
isaret eder. Lokal anesteik+Vasokontriktor verilmesi
tedaviye cevap vermeyen hastalarda relatif kontraen-
dikedir.

Disritmiler siklikla iskemik ya da irritable myokardium
yaratirlar. Adrenalin ve diger katesolaminler, olacak
irritabiliteyi uyarirlar ve daha ciddi éldirtcu disritmlerin
olusma ihtimalini arttirirlar.

TIBBi RiSK SAPTANMASI

Tum fiziksel muayenenin tamamlanmasi ve intraoral
muayenenin yapilmasi ile bu bilgiler 1si1dinda su
sorularin cevaplarini derlemelidir:

1- Hasta fiziksel ve psikolojik olarak dnerilen tedaviyi
guvenle tolere edebilecek mi?

2- Bu tedavi sirasinda hasta normalden fazla risk
altinda olacak mi?

3- Sayet hasta artan bir altinda ise, bunu azaltmak
icin tedavi planlamasinda ne gibi modifikasyonlar
gerekebilir?
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4- Risk, hastayl muayenehanede ayakta glvenle
bakilmaktan sakindiracak kadar blyik mi?

ANESTEZi TEKNIKLERI

Dishekimliginde uygulanan lokal anestezi yontemlerini
baslica iki grupta toplayabiliriz (6).

1- Terminal Anestezi

A. Ylzeysel (topikal) anestezi

- Fiziksel yontemlerle

- Kimyasal yontemlerle

B. Infiltrasyon (plexus) anestezisi

Kiguk terminal sinir sonlanmalari ya da dallari
cevresine lokal anestetik solusyonun depolanmasi ile
yapilir.

Depolanan alanda ya da yakin ¢evresindeki kiguk bir
alana yapilacak islemler i¢in uygulanir. Burada lokal
anestetik sollsyon bir enjektér yardimi ile doku igine
depolanir. islem, soliisyonun depolandigi yere gére
isim alir. Ornekler:

= Submikoz.............. Mukoza duvari altina
= [ntramikoz............. Mukoza duvari igine
= intrapulper.............. Pulpa icine

* [ntraossedz............ Kemik igine

= Periodontal............ Periodonsiyum icine
= intrapapiller............ Papilla icine

= Subperiostal........... Periost zari altina

= Paraperiostal.......... Periost zari etrafina
= Subdermail.............. Deri altina

= intradermail............. Deri icine
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2- Bolgesel (Regional) Anestezi

Bir ana sinir dalinin operasyon alanindan uzakta bir
noktada ug¢ dallarini vermeden 6nce bloke edilme
islemidir. Bdylece bu noktadan oteye afferent impuls-
larin ge¢gmesi 6nlenmis ve daha buylk bir alan tek
islem ile bloke edilmis olur. Bu yontem ile daha uzun
sureli ve derin etkili bir anestezi saglanir.
A. Alt cenede:

- F. Mandibulare’de

- F. Mentale'de
B. Ust ¢cenede:

- Tuber maksilla'da

- F. infraorbitale’de

- F. Palatinus Majus’da

- F. incisivum’da
C. Tronkuler (basal) anestezi

- F. Rotundum’da

- F. Ovale'de
D. Ganglion anestezisi

- Ganglion gasser'de

SISTEMIK KOMPLIKASYONLAR

Lokal anestezi kullanimina bagli olarak ortaya ¢ikmasi
olasi sistemik komplikasyonlar su sekilde siniflandiri-
labilir (5).

1- TERS ILAG REAKSIYONLARI

Lokal anestetik maddelerin yaratti§i sistemik kompli-
kasyonlarin basinda ters ilag reaksiyonlari sayilabilir.
Bu reaksiyonlar ¢ baslik altinda toplanmaktadir.

I. Asin doz reaksiyonlar
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Il. Allerjik reaksiyonlar
1. idiosenktazi

I- ASIRI DOZ REAKSIYONLARI

Bunlar ilacin absolute ta da relative asir kullaniminin
sonucu olarak ortaya ¢ikan belirti ve semptomlardir.
Vicuttaki bircok organ ve dokulardaki farmakolojik
etkilerine gore belirti verirler.

L.A maddeler uyarilabilir sinir membranlarini depresse
ederler (SSS ve myokard’in). Uygun dozda verildikle-
rinde bu sistemlerde bir degisme olmaz. Ancak
serebral sirkulasyon ve myokarddaki seviye arttikca
SSS ve CVS depresyon belirtileri yani toksik reaksi-
yonlar ortaya c¢ikar. Toksik reaksion, asiri doz ile ayni
seydir.

TOKSIK REAKSIYONLAR

Verilen ilaglarin asin dozda uygulanmasi ile ortaya
cikan semptomlar “toksisite” ya da “toksik asin doz”
olarak tanimlanir. Bu komplikasyon kan dolasiminda
yeterli 6lciinin (zerindeki konsantrasyonda bulunan
ilacin sinir, solunum sistemi ve dolasim sistemi
Uzerinde ortaya cikardidi ters etkiye baglidir. Bir ilacin
toksik etki yaratan kan seviyesi kisiden kisiye, ayni
kiside de giinden gline degisebilir.

Bir ilacin organlari etkileyecek vyeterli konsantras-
yonda bir kan seviyesine ulasmasi, bu ajanin damar
ici sivi ya da plazmaya olan absorbsiyonunun, ilacin
hidrolize, detoksifiye ya da elimine edilmesinden daha
fazla oranda olmasina baghdir.
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Bir lokal anestetik ilacin plazma konsantrasyonu dyle
bir dengede olmalidir ki plazmaya gegen ve disari
cikan miktarlari istenen o&lglide olsun. Bu denge
bozulursa sistemik toksisite ortaya ¢ikar. Bu dengeyi
bozan faktérler sunlardir:

1- Asiri dozda kullanim

2- L.V. ya da hiperemik doku i¢ine enjeksiyon ile hizli
absorbsiyon

3- Yavas detoksifikasyon ve eliminasyon

4- Hizli enjeksiyon

5- Ortamin ve hastanin genel fiziksel durumu

6- Hastanin psikolojik durumu

Klinik: Toksikasyonun ilk semptomlari Santral sinir
sistemi stimulasyonu ile ilgilidir. Bunlar.

- Terleme

- Bulanti ve kusma

- Eksitasyon ve endise

- Konuskanlik

- Nabiz ve kan basincinda artma

- Tasikardi

- Deride kizarma

Butin bunlar S.S.S stimilasyonu ile ilgilidir. Bunu
takiben orantili derecede ayni sistemin depresyonu
ortaya ¢ikar. Burada ise:

- Kan basincinda disme
- Zayif ve hizli nabiz

- Bradikardi

- Solunum felci, hipoksi
- Suur kaybi

- Kardiak arrest
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Toksik asirt doz semptomlari anesteziden hemen
sonra ortaya c¢ikar. Bu nedenle enjeksiyondan sonra
hasta gézlenmeli ve kesinlikle yalniz birakilmamalidir.

Tedavi: Semptomatiktir. .V barbiturate, nazal oksijen
verilmesi, kalp masaji ve gerekirse suni solunum ve
ressusitasyon uygulamalarina bagvurulabilinir.

- ALLERJiK REAKSIYONLAR

Allerji, reaksiyon vyaratan maddelerin (allerjen
partikuller) tekrar verilmesi ile kazanilmis asiri duyar-
ik durumudur. Asirt dozun tersine Kklinik belirtiler,
neden olan maddenin farmakolojik 6zelligine ve
hastanin immun sisteminin cevabina baghdir. Lokal
anestetikler de dahil birgok maddeye karsi olusan
alerjik cevap, ayni mekanizma ile ortaya ¢ikar ve
benzer klinik belirti ve semptomlar verir. Ayni sekilde
tedaviye alinirlar.

Alerji ve asiri doz klinik belirtileri benzemezler ve farkl
acil tedavi gerektirirler.

Bir baska fark ise reaksiyon yaratan ila¢g miktarindadir.
Asin dozda blylk miktarda ilag verilmesi ve kan
seviyesinin asirt olmasi gerekirken, alerjik reaksi-
yonlar doz ile ilgili degildir. Alerjik olmayanlarda asiri
doz alerjik cevabi arttirmaz ya da tetiklemez. Allerjik
ya da asiri duyarli olanlarda ise en kiiglk bir doz bile
anaflaksiye yol acabilir.

Allerjik reaksiyonlar genis bir klinik belirti spektrumuna
sahiptir. Bunlar hemen c¢ikabildigi gibi uygulamadan
48 saat sonra da gorilebilir (7).
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Hazirlayici faktorler: Toplumda allerji sikhgi az

degildir. Hastalarin yaklasik %15’i allerjiktir ve tibbi

bakim gerektirirler. TUm hastalarin ise %33'0 ¢ocuktur.

Lokal anestetik maddeler allerji yapabilirler. Bu

reaksiyonlar Ester yapi gdsteren maddelere kargi

daha sik olarak ortaya cikarken, 1940 yilindan beri

Amid tip maddelerin kullanimi ile sikhk oldukca

azalmistir. Allerjik reaksiyonlar baslica asagidaki

sistem ve dokularda sayilan belirtileri gosterir:

1- Deri reaksiyonlari: Purpura, eritem, Urtiker, konjuk-
tivit, rinit

2- Gastrointestinal ve genitouriner sistem: Diiz adale
spazmlari, abdominal kramplar ve diare.

3- Solunum sistemi: Solunum zorlugu, asfiksi,
bronsial astim.

4- Kardiovaskilar sistem: Kollaps, tasikardi, palpitas-
yon, hipotansiyon, aritmi, kardiak arrest.

I1l- IDIOSENKRAZI

llaca karsi cikan kalitatif anormal beklenmedik bir
cevabi tanimlar ki ilacin farmakolojik etkisinden
farkhdir ve asin duyarliga benzer. Bu reaksiyonlar
onceden saptanamaz ve bilinemez. Bunun altinda
genetik mekanizma yatar ve bu nedenle de ydnetim-
leri zordur. Semptomatik tedavi yapilir.

2- NOBET EGILIMLERI
A) SOK

Vital organlarin kanlanamamasina neden olan kalp
debisi dusUkligu karakterize olan akut dolasim
yetmezligi tablosudur.

Sok igin gesitli siniflamalar mevcuttur.
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1- Kardiyojenik sok: Myokard enfarktlist, pulmoner
emboli gibi nedenlerle olusur.

2- Septik sok: Bakteri toksin ve endotoksinlerine bagl
olarak gelisir.

3- Oligomik sok: Hemorajik soktur. Dolasimdaki kanin
%30-50’sinin kaybedilmesi ile ortaya ¢ikar.

4- Mayi ve elektrolit kaybina bagli sok: Yanik ve
diarelerde olusur.

5- Noérojenik ya da psikojenik sok (senkop): Korku,
agri heyecan ve kiiglik midahalelerle olusabilir.

Ortostatik kollaps (Senkop), dishekimligi pratiginde en
sik  olarak  karsilagilan  komplikasyondur  (8).
Vasomotor merkezin refleks ile felci sonucu
ekstremiteler ve karin bolgesindeki periferik kan
damarlarinin geniglemesi ve dolasimda bulunan kan
miktarinin baydk kisminin buralarda toplanmasi ile
ortaya ¢ikar. Kan basincinin dismesi ile sonuglanan
bu olay, sayet hasta koltukta oturur pozisyonda ise yer
cekimi etkisi ile daha hizlanir. Kalp ve beyin gibi hayati
oneme sahip organlara yeterli kan akiminin olmamasi
buralarda oksijen agligina yol acar. Sayet olay devam
ederse suur kaybina kadar giden irreversible bir klinik
tablo ortaya cikabilir.

Etioloji Bu komplikasyon cesitli nedenlere bagl
olarak ortaya cikabilir:

- Psikovejetatif faktorler: Baslica nedendir. Kollaps’in
¢ogu zaman anestezi yapillmadan da olusmasi
temelinde psikolojik faktérlerin yattigini  goésterir.
Hastalarin korkmasi, heyecanlanmasi, kan gérmesi,
ilag kokusu duymasi vs. gibi bircok faktér olayi
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tetikler. Hastanin dik durumda koltukta oturuyor
olmasi da klinik tablonun olugsmasini kolaylastirir.

- Fiziksel dis etkenler: Havalandirmasi yeterli
olmayan, oksijenden fakir calisma ortami, havanin
¢ok sicak olmasi gibi faktorler.

- Sistemik bozukluklar: Hipotoni, hipertoni ve CVS
hastaliklar, Diabetes mellitus ve karnin a¢ olmasi.

- Hormonal faktorler: Menstruasyon, puberte ve
gravidite gibi hormonal degisikliklerin belirgin oldugu
doénemler.

- Adrenalinin ters etki godstermesi: Adrenaline karsi
hassas olan bazi hastalarda, genellikle hipotonik
olanlarda, adrenalin 6nce kisa bir slire damar
daraltici etki gosterdikten sonra asiri derecede bir
karsi reglilasyon ortaya ¢ikar kan basinci diser.

Klinik semptomlar ve belirtiler:

- Bas donmesi

- Burun ucundan baglayan ve ylze yayilan renk
solmasi

- Terleme

- Bulanti ve kusma

- Nemli ve soduk deri

- Once hizlanan sonra zayiflayan nabiz
- Yuzeysel solunum ve suur kaybi.

Bu semptomlarin baslamasi fark edilemezse ve
zamaninda mudahale edilmezse hasta koltukta
kollapsa girer ve olay 3-4 dakikadan fazla devam
ederse beyinde irreversible degisiklikler olusmaya
baglar.
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Tedavi: ik olarak yapilmasi gereken iglem hastanin
trendelenburg pozisyonuna getiriimesidir. Bu, fotdyin
arkasinin yatirlmasi ile hastanin basi asagida-
ayaklari yukarida olacak sekilde yaklasik 45 derecelik
bir agi ile yatar duruma getirimesi demektir. Bu
durumda hastanin basinin vicut seviyesinden daha
asagida olmasi, periferden beyin ve kalbe olan ventz
doénuslt saglar. Bdylece organlarin kan ile beslenme-
sinin normale dénmesi ile hasta kisa sirede kendine
gelir. Bu arada kanla iyi bir sekilde beslenen
vasomotor merkez, refleksif olarak terminal kan
damarlarinin tonusunu saglar ve kan dolasimi ve
tansiyon normale doner. Suur kaybi olmussa beyinde
hipoksi olmamasi igin bu arada nasal yol ile hastaya
saf oksijen verilmesinde de yarar vardir. Olayin geriye
donmesi uzuyorsa hastanin kan basincini kontrol
edip, sayet dismis ise kan basincini yikseltici
preparatlarin verilmesi yerinde olur. Vendz donlsin
yetersiz oldugu durumlarda hastanin kol ve bacaklari
elastik bandajlarla sarilip merkeze daha fazla kan
gelmesi de saglanabilir.

Batin bu tedbirlere karsin hastanin normale dénmesi
muUmkuin olmuyorsa artik olay basit bir kollaps’tan ¢ok
akut dolasim yetmezligi tablosu gosteriyor demektir ve
hastanin derhal bir klinige sevki gerekir.

Proflaksi

- Tedavinin trendelenburg pozisyonunda ya da yari-
yatar pozisyonda yapilmasi,

- Tedaviden 6nce hastadan dikkatli anamnez alin-
masi, sistemik bozukluklarin ve predispozan faktor-
lerin saptanmasi,

72



- Oksijenizasyonu yeterli, temiz ve kokusuz bir ortam
saglanmasi,

- Gerekirse hastanin sedatif ve tranklizanlarla pre-
medikasyona alinmasi.

6- Anaflaktik sok: Antijen-antikor reaksiyonu sonucu
geligir.

Ani ve siddetli olarak ortaya cikan allerjik reaksi-

yondur.

Klinik olarak asagidaki semptomlar ortaya ¢ikar:

- Hastanin tansiyonu &nce kisa bir muddet icin
yukselir, bunu takiben duser.

- Hastada bilingsiz hareketler ve konvilsiyonlar
baslar.

- Yuzde solukluk ve soguk bir ter géralur.

- Tasikardi ve filiform bir nabiz vardir.

- Pupillalarda 1s1ga reaksiyon refleksinde zayiflama
gorilebilir.

- Larinks ddemi ile asfiksi olugabilir.

Anaflaktik sok, derhal bir takim dnlemlerin alinmasini

ve tedaviye gecilmesini gerektirir.

- Ortaya ¢lkabilecek larinks 6demini 6nlemek igin acil
olarak 25 miligram deltacortril intravendz olarak
yapilir.

- Hasta sert bir zemine vyatirilarak trendelenburg
pozisyonuna getirilir.

- Hastanin boynu geriye dogru kivrilip, ¢cenesi angu-
luslardan tutularak yukari dogru g¢ekilmelidir.
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- Solunum yollarinda sekresyon ya da kanama
nedeniyle tikaniklik varsa aspirator ya da dil basaca-
gina sarilmis spang ile temizlenmelidir.

Bdylece hava yolu agiimis ve temizlenmis olur.

- Hasta kusuyorsa hafifce yan cevrilerek agdiz ici
temizlenmelidir.

- Hastanin solunumu yeterli degilse nazal ya da oral
sonda ile dakikada 4 litre oksijen verilmelidir.

- Hasta ile direkt vendéz irtibat kurulmalidir. Bunun icin
uygun bir ven icine igne ile girilerek %5’lik izotonik
serum glukoz verilmelidir.

- Disen kan basincini yikseltmek igin uygun bir
preparat damar icine verilmelidir (15 mg. ephedrin,
methylamphetamin, phenylephrine gibi).

- Kan basinci yikselmiyorsa deri altina 1/1000
adrenalin solisyonundan 0.1-0.25 cc enjekte edilir.

- Larinks 6demini dnlemek icin 25 mg. deltacortril .V
olarak verilir ya da serum icine ilave edilir.

- Konvilsyonlar icin 1.V. % 2.5 pentotal verilmeli

- 1.V olarak antihistaminik preparatlar uygulanmalidir.

- Kardiyo-pulmoner arrest olusmussa kalp masajl ve
suni solunum yapilmalidir.

7- Cerrahi sok: Ameliyat travmasina bagl olarak
gelisir.

VASOKONSTRIKTOR MADDELER

(DAMAR DARALTICILAR)

Bitin lokal anestetik maddeler uygulandiklari alan-
daki damarlar (zerinde degisik siddette vasodila-
tasyon yaparlar. Ancak bu etki, daha dnce belirtilen bir
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takim olumsuz sonuglari da beraberinde getirir. Bu
gibi olumsuz sonuglari énlemek igin lokal anestetikler,
damar daraltici etki gosteren bir takim maddelerle
birlikte kullanilirlar. Bu maddelerin etkisi ile lokal
anestetiklerin vasodilatator etkisi buyik olciide onle-
nebilir ve bunun sonucunda:

1- Damarlarin daralmasi sonucu uygulama alaninda
kan akimi yavaslar.

2- Lokal anestetiklerin absorbsiyon hizinin yavasla-
masi ile kardiyovaskiler sisteme gecisi yavaslar.
Pik kan seviyesi olusma riski azalir.

3- Kan akimina ge¢me hizlari azaldidi icin etki
sureleri ve derinlikleri artar.

4- Sistemik toksik reaksiyonlarin olusma riski azalir.

5- Caligilan alandaki kanamanin azalmasi nedeniyle
g0rus alani daha iyi olur.

Bu gibi olumlu etkileri yaninda damar daraltici
maddeler bazi olumsuzluklari da beraberlerinde
getirirler. Bunlar:

- Yara yerinin kan ile beslenmesini engelleyerek
lokal iskemi yaratirlar.

- Dokunun oksijen gereksinimini arttirarak lokal
hipoksi yaratirlar. Bu da alveolitis, dry soket gibi
komplikasyonlarin gelismesini kolaylastirir.

- Daha sonra agir1 vasodilatasyon ortaya gikmasi ile
sekonder kanamalara yol acabilirler.

- Yuksek dozda kullanildiklarinda kardiovaskilar
sistemi ve santral sinir sistemini olumsuz yénde
etkilerler. Normal dozda da CVS problemli hasta-
larda komplikasyonlara yol acabilirler.
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Vasokonstriktorler, sempatik sinir sistemi mediatori-
dirler. Yani sempatomimetik etki gosterirler. Sempa-
tomimetik aminler, adrenerjik resepttrlere direkt
olarak ya da adrenerjik sinir terminallerinden
norepinefrin salgilatarak yani dolayli dolayl olarak etki
gosterirler.

3- Karisik etki: Her iki etki birlikte.

Adrenerjik reseptorler birgok dokuda bulunur. iki temel
tipi vardir:

1-Alfa reseptorler: Kan damarlarinin diz kaslarinda
bulunur.

Uyarilmalari ile vasokonstriktor etki ortaya cikar.
2- Beta reseptorler:

- Beta-1: Kalpte ve ince barsakta bulunurlar.
Uyariimalar ile kardiak stimulasyon yaratarak kalp
atimini ve nabzi hizlandirirlar.

- Beta-2: Bronslarda, vaskuilar yatakta ve uterusta
bulunurlar.

Uyariimalari ile Bronkodilatasyon ve vasodilatasyon
olusur.

Spesifik sempatomimetik ilaclar degisik derecelerde
alfa ve beta aktiviteye sahiptirler ve bu nedenle etkileri
farklhihk gosterir (9).

ADRENALIN

Suda iyi ¢6zlinen bir asit tuzudur. Adrenal medulladan
salgilanir. Sentetik olarak da elde edilir. Adrenal
medulla salgisinin %80'ini olusturur. Alfa ve beta
adrenerjik reseptorlere etkilidir ancak alfa etki daha
hakimdir. Korku, agri, ofke, efor gibi durumlarda
endojen olarak daha fazla salgilanir.
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Sistemik etkileri:

Myokard: Myokard'in Beta-1 reseptorlerini uyarir.
Kalbin atim hacmini ve frekansini arttirir.

Pace maker hiicreleri: Beta-1 uyarici etkisi ile bunlari
aktive ederek aritmiye neden olur. Ventrikuler tagikardi
yaratir.

Koroner arterler: Dilate eder.

Kan basinci: DUsuUk dozlarda sistolik basinci arttirir,
diastolik basinci dusurur. YUksek dozda ise diastolik
basinci yukseltir.

Kan damarlari: 1k etkisi kiigik arterioller Gizerinedir.
Bunlar alfa reseptér tasirlar (deri ve mukoza
damarlari). Adrenalin burada vasokonstriktor etki
yapar. Cizgili kas damarlari ise alfa ve beta
reseptorleri tasirlar. Kiigik dozlarda bunlarda dilatas-
yon, yuksek dozlarda ise daralma ortaya ¢ikar.

Solunum sistemi: Adrenalin brongiollerdeki diz
kaslarda bronkodilatasyona yol acar.

Santral sinir sistemi: Terapdtik dozda etkili degildir.
Asiri dozda uyarir.

Metabolizma: Tum vicut dokularinda oksijen ihtiyacini
arttirir. Beta etki ile karacigerde ve kaslardaki glikoliz'i
uyarir. Bu da kan sekeri seviyesinin ylkselmesine yol
acar.

Klinik Kullanimi:

- Akut allerjik reaksiyonlarda kan basincini
yukseltmek amaci ile

- Akut astma'da bronkodilatasyon saglamak igin,
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- Kardiak arrest'de kalp kasini uyarmak igin,

- Kanamalarda.

- Pupillada mydriasis saglamak igin.

- Lokal anestetiklerde etki uzatma ve absorbsiyonu
geciktirmek amaciyla

Kullanim dozu:

- Saglkl kisilerde bir defada maksimum 0.2 mg.
(1/100 000'lik soliisyondan 20ml.),

- CVS problemli hastalarda bir defada maksimum 0.04
mg. (1/100 000'lik solisyondan 4 ml.) kullaniimahdir.
(1/1000=1 gr./ml.)

Kontrendikasyonlari:

1- CVS problemli hastalarda
2- Hamilelerde

3- Diabetes Mellitus'da

4- Hipertiroidi'li hastalarda.

NORADRENALIN

Adrenal medulla salgisinin %20’ye yakinini olusturur.
Post ganglionik adrenerjik sinir uc¢larindan da
salgilanip depolanir.

- Daha ¢ok (%90) alfa, %10 beta stimulan etkiye
sahiptir. Etkisi adrenalinin 1/4‘G kadardir.

- Myokard’in Beta-1 reseptorlerini ve Pace Maker
hucrelerini uyararak aritmiye neden olur. Coroner
damarlarda da adrenalin gibi vasodilatator etkiye
sahiptir. Kalp atim hacmini degistirmez.

- Alfa stimulan etki ile her iki kan basincinda
yukselmeye yol acar.
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- Deri ve mukoza damarlarinda alfa stimulan etki ile
daralmalara yol acar. BoOylece total periferal direnc
artmasi sonucu sistolik ve diastolik kan basincini
yikseltir.

- Santral sinir sistemi (zerinde ancak asiri dozda
stimulan etkiye sahiptir.

Klinik kullaninmi

Sadece agri kontroli icin lokal anestetiklerde
kullanilabilir. Kanama durdurucu etkisi ¢ok azdir. Bu
nedenle hemostaz'da ve hipotansiyon tedavisinde ¢ok
etkili degildir.

Kullanim dozu

Saglhkh kisilerde bir defada maksimum 0.34 mg.
(1/30.000'lik soliisyondan 10 ml.),

CVS problemli hastalarda ise 0.14 mg. (4 ml)
kullaniimahdir.

FELYPRESSIN (octapressin)

Hipofiz arka lob hormonu olan vasopressin’in sentetik
analogudur. Sempatomimetik aminlerden degildir. Bu
nedenle vasokonstriktdr olarak siniflandirilir.

Etki sekli: Vaskilar duz kaslara direkt stimilan etkiye
sahiptir.

Sistemik etkileri: Diger sempatomimetik ajanlara gore
myokard Uzerinde dogrudan bir etki gbstermez ve
aritmiye neden olmaz. Ancak yiksek dozda verilirse
coroner arterlerde kan akimini vyavaglatir. Kan
basincinda ve kalp hizinda énemli bir degisiklige yol
acmaz.

79



Normal dozlarda santral sinir sisteminde de herhangi
bir etkiye sahip degildir.

Deri ve mukoza damarlarinda ancak yiksek dozda
daralmaya yol acar. Bu nedenle hemostatik bir ajan
olarak tavsiye edilmez. Lokal olarak da hipoksi yaratip
yara iyilesmesini olumsuz olarak etkilemezler
Antiditretik ve oksitosik etkiye sahiptir. Uterus diiz kas
kontraksiyonunu stimile eder. Bu nedenle hamilelerde
kontrendikedir.

Doku tarafindan iyi bir sekilde tolere edilir ve ¢ok
disuk irritant etki gosterir. Sistemik reaksiyon sikligi
cok azdir.

Yan etkileri: Deneysel ¢calismalar Octapressin’in genis
bir emniyet sinirn  oldugunu gdstermistir. Doku
tarafindan ¢ok iyi tolere edilir. Cok dusuk irritant etkiye
sahiptir. Sistemik reaksiyon sikligi minimal dizey-
dedir.

Kullanim dozu:

Dental anestezide 0.03 I.U. (international unit)
konsantrasyonunda kullanilir. Ancak CVS problemli
hastalarda maksimum 0.27 1.U. olarak verilmelidir.

LEVONORDEFRIN (Neocobefrin, Corbasil)

Sentetik olarak elde edilir. %75 alfa, %25 beta
stimilan etkilidir. C.V.S ve S.S.S Uzerindeki etkisi
Adrenalin gibidir ancak Adrenalin’in %15'i kadar etki
glcline sahiptir. 1/20.000 oraninda kullanilir.

FENILEFRIN

Sentetik bir maddedir. Bu madde de Adrenalin gibi
etki gosterir ancak etki glcl Adrenalin'in %5’i
kadardir.
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%95 Alfa stimilandir. Bu nedenle kan basincini
yikseltir. Vagorefleks ile bradikardiye neden olur.
Ancak S.S.S ve C.V.S uzerine olan etkisi c¢ok
dusuktar.

Kilinik kullanimi -

- Hipotansiyon tedavisinde

- Nasal dekonjestan olarak

- Midriasis saglamada

- Lokal anestetiklerde damar daraltici olarak
Maksimum dozu:

- Saglikli kigilerde 4 mg.

- CVS problemli hastalarda 1.6 mg.

VASOKONSTRIKTORLERIN SEGCiMmi

Lokal anestetiklerle birlikte kullaniimak (zere uygun

olan vasokontriktor madde secimi igin birtakim kriterler

dikkatle g6z 6ntne alinmalidir. Bu kriterleri su sekilde

siralayabiliriz (9).

1- Uygulanacak tedavinin siresi,

2- islem sirasinda ve sonrasindaki hemostazis
gereksinimi,

3- Hastalarin tibbi statileri.

Dishekimliginde kullanilan dozlarda bu ilaglarin bazi
kontrendikasyonlari vardir. Bu maddeleri kullanirken
baglica 0¢ tip hastalikta fayda/risk dengesi g6z
Onidnde tutularak dikkatli olunmaldir:

1- Hipertansiyon

2- Kardiyovaskdlar problemler

3- Hipertiroidi
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Bu sistemik rahatsizliklarin varliginda mutlaka hasta-
nin hekiminden konsiltasyon alinmalidir. Sayet hasta
kontrol altinda ise:

- Yavas ve kuglik dozlarda ve

- Aspirasyona dikkat edilerek enjeksiyon yapilmak
sarti ile damar daraltici maddeler kontraendike
degildir.

Kan basinci (5 dk. dinlendikten sonra) sistolik 20,

diastolik 11.5 mm.Hg'den yiiksek olan hastalar lokal
anestezi altinda dental tedaviye alinmamalidirlar.

Ciddi C.V.S problemi olan:
-Son alti ay igcinde myokard enfarktlisi gegirmis,
-Akut angina pectoris’i olan,

-Tedaviye ragmen kardiak aritmisi devam eden
hastalar anestezi ile yapilacak dental tedavilerde risk
grubu olustururlar.

Hipertiroidi’li hastalarda da damar daralticilar 6zellikle
adrenalin kontraendikedir. Bu hastalarda kan basinci
yUksek olup kalp atim frekansi artmistir.

Diabetes Mellitus olgularinda da adrenalin gerek
glikoliz’i uyarmasi ve gerekse insulin’i inhibe edici
etkisi yaninda post.op. kanamalara ve yara iyilesme-
sine olan olumsuz etkileri nedeni ile kullanilmamal ya
da ¢ok dikkatli bir sekilde kullaniimalidir.
Damardaraltici maddelerin nonselektif beta-
adrenoseptor antagonistleri (betablokler) ile birlikte
kullanimi refleks bradikardi esliinde kan basincinin
yukselmesine yol acabilir.
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Damardaralticc  maddelerin  genel anestetiklerle
(6rnegin epinefrinthalotan) birlikte kullaniimasi da
kardiak disritmleri arttirabilir (10).
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AGIZ GENE VE YUZ BOLGESI ILE iLISKILi AGRI

i Prof.Dr. Bahar SEZER
Ege Universitesi Dis Hekimligi Fakultesi
Agiz Dis ve Cene Cerrahisi Anabilim Dali

Agn algilayan kisinin degerlendirdigi objektif olarak
tanimlayamadigi, hos olmayan hisler butinaddr. Ayni
zamanda agr siddetine, slresine, lokalizasyonuna ve
ilerleyisine gore bireyden bireye degisen bir duygudur
(1). Orofasyal boélge yemek, icmek ve duygularin
ifadesinde kullanildigi igin bu bdlge ile iligkili agrilara
sik rastlanmaktadir. Kronik orofasyal agrilar 6zellikle
hastanin yasam Kkalitesini bozdugu igin sosyal,
psikolojik, emosyonel etkisi de olan agrilardir.

1. AGRIDUYUSU FizyoLoJisi

Agn hissinin iletiimesinde 2 sinir lifi gérev yapar (2).
Bunlar, A-delta ve C lifleridir.

*A-delta lifleri: saniyede 2,5-35 m hizla ileti yapabilen
ince myelinli liflerdir.

*C lifleri: saniyede 0,7-1,5 m hizla ileti yapabilen ince
myelinsiz afferent lifler olup daha ¢ok sizi, karinca-
lanma gibi yanici, devaml ve gecikmis karaktere
sahip agriy! iletirler. Agri duyusu somatik duyunun bir
bileseni olarak organizmanin yaralayici uyaranlardan
korunmasi, uzak tutulmasinda énemli bir rol oynar.
Hizh ve yavas agri olarak iki alt modaliteye sahipir.
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*Hizli agri duyusu; kesici, delici, ani hasarlarin agri
reseptorlerini uyarmasi ile baglayan sinyallerin gore-
celi hizli ileten sinirlerle merkezi sinir sistemine
gonderilmesi sonucu olusur. Bir yandan omurilik
merkezli devrelerle geri cekme refleksini baglatirken,
diger yandan talamus ve beyin kabugunun pariyetal
bolumine kadar iletilerek, yeri iyi saptanabilenkeskin
bir agri algisina neden olur. Akut agr olarak da
tanimlanir.

*Yavas agri duyusu ise; sicaklik, kimyasal ve mekanik
etkenlerle olusan doku hasari sirasinda agri reseptor-
lerinin uyariimasi ve sinyallerin miyelinsiz, ince sinir
lifleri ile merkezi sinir sistemine iletiimesi sonucu
olusur. Kunt nitelikte, yeri iyi saptanamayan yavas
agri, beyin kabugunun pariyetal boélgelerine daha az
iletilir. Kronik agri olarak da adlandirilir.

2. AGRININ iLETIMi

Yavas ve hizli agri merkezi sinir sistemine farkl
hizlarla iletilir (3).Bdylece agrili bir uyaran énce hizli-
keskin bir agriya neden olur, sonra bunu yavas, daha
uzun suren bir agr izler. Merkezi sinir sisteminde hizli
ve yavas agr ile ilgili boélgeler ve iletim yollari da
farkhdir.

Govdeden gelen yavas ve hizli agn ile ilgili lifler
omurilige arka taraftan girdikten sonra omurilik arka
boynuzunda agri duyusu ile ilgili hicrelerle sinaps
yaparlar. Bas veboyundan gelen agri liflerinin sinaps
yaptigi hicreler ise beyin sapinda ilgili kafa ciftlerinin
(trigeminal, fasiyal sinirler.) nukleuslarinda bulunur.
A delta tipi lifler tarafindan omurilikte ve beyin sapinda
salinan nérotransmitterin glutamat oldugu dusundal-
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mektedir. C tipi liflerin omurilik ve beyin sapi
sonlanmalarindan glutamat ve P maddesinin salindigi
disunilmektedir. Glutamatin etkisinin kisa slirmesine
karsilik, P maddesi yavas etkilidir ve etkisi uzun surer.
Glutamat ortamdan hizla uzaklastirilirken, P maddesi
daha uzun sure kalir ve ¢evre noronlari da etkiler. P
maddesi, glutamata gére daha siddetli agri uyaranlari
ile salinir. Agri duyusunun hizli ve yavas agri seklinde
cift ozelligine bu iki ileti maddesinin farkh etki
Ozelliklerinin de katkida bulundugu dusinUiimektedir.

2.1. Agri Duyusunun Beyne iletim Yollari

a. Neospinotalamik Yol: Kol ve bacaklardan, gévde-
den gelen hizli agn ile ilgili uyarilar beyne baslica
neospinotalamik yolda iletilir. Bu yola ait ¢ogu Iif
talamus yolu ile kortikal alanlara ve 6zellikle somatik
duyu korteksine gelir. Bas boyun bdlgesine ait hizli
agri duyusu ile ilgili lifler de ilgili kafa ciftleri icerisinde
beyin sapina gelir ve burada bulunan ikincil duyusal
noronlarda sinaps yaparlar. Bu ndronlarin aksonlari
karsi tarafa gegip neospinotalamik yol lifleri gibi
seyreder ve ayni bdlgelerde sonlanirlar.

b. Paleospinotalamik Yol: Bu yol C tipi aksonlarla
merkezi sinir sistemine tasinan yavas agrinin iletimi ile
ilgilidir. Bu yolla iligkili lifler, spinal sinirler igerisinde
omurilige gelir. Bu ndronlarin aksonlari neospinota-
lamik yola paralel olarak anterolateral sutunda beyne
iletilir. Bas-boyun bdlgesinden gelen yavas agn ile
ilgili lifler, beyin sapina girer. Burada, agn ile ilgili
sinyalleri ileten kafa ciftlerinin ¢ekirdeklerinde bulunan
noronlarla sinaps yapar ve paleospinotalamik yol lifleri
gibi seyreder ve sonlanirlar.
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3. OROFASYAL AGRILARIN SINIFLANDIRILMASI

Amerikan Orofasiyal Agri Akademisi ve Uluslararasi
Basagrisi  Dernedi'nin  (American Academy of
Orofacial Pain and International Headache Society)
birlikte yaptigi siniflamaya gére (3) :

3.1.Kas-iskelet Agrisi

3.1.1.Temporomandibuler hastalklar

(a) Cigneme kaslarina ait hastaliklar
*Miyofasyal agri
*Miyozit
*Miyospazm
*Lokal kas agrisi

(b) Artikuler Disk Bozukluklari
*Reduksiyonlu disk dislokasyonu
* Redukte olmamis disk dislokasyonu

(c) Temporomandibuler eklemin inflamatuar
hastaliklari

*Sinovit/Kapsilit
*Osteoartrit
3.2.Gerilim Tipi Bag Agrisi

3.2.1. Noropatik Agn
(a) Episodik
*Trigeminal nevralji
*Glassofaringeal nevralji
(b) Sdrekili
*Herpetik ve Postherpetik nevralji
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*Travmatik nevralji
*Eagle’s sendromu

3.3. Vaskuler
3.1.Giant Hucreli Arteritis
3.2.Karotid Arter Disseksiyonu

3.4. Norovaskuler
3.4.1.Migren

3.4.2.Kume Tipi Basagrisi
3.4.3.Kronik Paroksismal Hemicrania
3.5. idyopatik

3.5.1.Atipik YUz Agrisi
3.5.2.Atipik Odontalji
3.5.3.Agrili Agiz Sendromu
3.6. Psikojenik
3.6.1.Somatoform Hastaliklar
3.6.2.Konversiyon Agrisi

3.7. Diger Hastaliklar
3.7.KAS-ISKELET AGRISI

3.7.1. Temporomandibuler Hastaliklar

Temporomandibiler eklem hastaliklari (TMH) cigne-
me Kkaslarinin, temporomandibuler eklemi ve iliskili
yaplilari ilgilendiren bir dizi klinik belirtileri iceren ortak
bir terimdir.

TMH’da tedaviye gerek duyulmasinin nedeni genel-
likle cigneme kaslarinda ve/veya temporoman-dibuler
eklemde gorulen agridir. Ayrica ¢ene agrisi, kulak
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agrisi, bas ve ylz agrisi olabilmektedir. Bu olgularda
agriya ek olarak, asimetrik alt ¢cene hareketlerine ve
temporomandibiler eklem seslerine de siklikla
rastlanmaktadir.

(a) Gigneme Kaslarina Ait Hastaliklar
*Miyofasial Agnlar

Miyofasial agri ilk kez 1952'de Travell ve Rinzler
tarafindan literatlirde tanimlanmistir. Miyofasial agrilar,
tetik noktalar (trigger) olarak adlandirilan ligamentler,
tendonlar, iskelet kaslarindaki sert ve palpe edilebilir
bandlar uzerinde bulunan ve palpasyonlari yansiyan
agrilara neden olan tek ya da cok sayidaki asiri
hassas noktalardan kaynaklanir. Tetik noktalar tek bir
kasta olabilecegi gibi, ayni anda birden fazla kasta da
bulunabilirler.

Miyofasial trigger noktalari olarak bilinen bu bdlgeler
uyarildiinda agrisiz  adiz agma zorlugundan,
dayanilmaz agrilara kadar birgcok semptom olusur.
Postural ve c¢igneme kaslari en sik etkilenen kas
grubudur.

Miyofasyal agri disfonksiyon sendromu (MAD); primer
olarak c¢igneme kaslarini tutan, psikofizyolojik bir
hastaliktir. Cigneme kaslarinin spazmi sonucu olusan
bu sendrom, TMH’ni taklit eder. Agr iyi lokalize
edilemeyen, sancili, kor, yayilan vasiftadir ve genenin
kullaniimasiyla birlikte akut olarak ortaya cikabilir.
Agiz acikligini kisitlayan mandibuler disfonksiyon
hastalikla birliktedir. Tani kriterleri (i¢ tanedir;

1. Kas ve tendonlara ait agnli bantlarin, tetik
noktalarin varligi,
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2. Tetik noktalardan kaynaklanan agr sikayetleri,

3. Tetik noktalarla tekrarlanabilen, intermittan agri
sikayetinin varhgi.

MAD genellikle yizin bir yarisini tutar. Cigneme
kaslarinin bir veya birkaginda veya tendonlarinin
yapisma yerlerinde hassasiyet vardir. Bas agrisi
genellikle temporal kas spazmi sonucu gergeklesir.
Lateral pterigoid kas spazmi oldugunda, hastalar
kulak agrisindan ve g6z arkasinda derin agridan
yakinabilirler. Masseter kas spazmi ¢ene agrisina,
medial pterigoid kas spazmi yutma sirasinda agriya
yol acar. Stresin genellikle ¢cene kasma ve dis
gicirdatma gibi parafonksiyonel aligskanliklarla birlikte
olan kas gerilimine, kasta agrn ve gulgsuzlikle
sonuglanan kas spazmina neden oldugu ileri
surllmektedir. Yiyeceklerin surekli ayni tarafla ¢ignen-
mesi de kas spazmina ve sonug¢ olarak MAD
sendromuna yol acabilir. Benzer semptomlar bazen
asiri kas gerilimi, asiri kas kontraksiyonu veya travma
gibi durumlarin sonucu da olabilmektedir.

MAD sendromu kadinlarda erkeklerden daha sik
goOrulmektedir. Cesitli serilerde bu oran 3:1'den 5:1'e
kadar degismektedir. Bu sendrom cocuklarda da
ortaya cikabilmektedir. Fakat en sik ortaya ¢ikma yasi
20 ila 40 yaslar arasindadir (4).

MAD bulgularina ek olarak tinnitus ve vertigo varligina
“Costen Sendromu” denir. Costen sendromundaki i¢
kulak semptomlarinin nedeni glossofaringeal sinir,
trigeminal sinir ve timpanik pleksus liflerinin etkilen-
mesidir.
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MAD sendromu kardinal bulgularindan dolayi, TME'yi
tutan dejeneratif eklem hastaliklari, internal derange-
ment ve birgok eklem digi organik durumlarla karigir.

*Miyozit

Myozit, kas ve bag dokusunun agrili, édemli akut
inflamasyonu olup hareket kisitliigi mevcuttur. Kas
dokusunda yanhs kullanim, travma veya infeksiyon
sonrasi geligir. Agriya neden olan yer sertlik ve sislik

eslik ettigi icin hasta tarafindan kolayca bilinir. En sik
tutulan kaslar medial pterigoid ve masseterdir.

*Miyospazm

Kas spazmi, bir kas ya da bir grup kasin istem digi
olarak ani hareketi ve seklini yitirmesiyle agrn ve
fonksiyon kaybi gdsteren bir durumdur. Spazmin
kriteri 1stirahat sirasinda kasta olusan EMG aktivite
artisidir.

*Lokal kas agrisi

Lokal kas agrisi tutulan kasla ilgili lokal bir sebebe
baglidir. Yanlis kullanim, zarar verici hareketler, cere-
yan, dis travma veya infeksiyon sonucu olusabilir.

(b) Artikuler Disk Bozukluklan

TME dizensizlikleri, artikuler disk ile kondil arasindaki
iliskinin degismesi sonucunda gorilir. Disk, kondile
diskal ligamentler ile baglanmaktadir.

Bu yuzden eklemdeki translasyon hareketii, sadece
kondil-disk kompleksi ile artikiler fossa arasinda
meydana gelir. Kondil ile disk arasinda meydana
gelebilecek tek fizyolojik hareket rotasyondur. Kondil-
disk kompleksindeki diizensizlik, diskin kondil Gzerin-
deki normal rotasyonal fonksiyonunu bozar. Bu
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normal disk hareketinin kaybi, kollateral diskal
ligament ve inferior retrodiskal ligamentin uzamasi ile
sonuglanir. Disk deplasmani, eklemin rahat hareketine
engel olan ve gecici yakalama hissi, klik, poping (ani
bir ses) ve kilitlenmeye sebep olan kondil ve disk
arasindaki normal anatomik yapidaki bozukluk sonucu
ortaya ¢ikan tablodur.

* RedUksiyonlu Disk Dislokasyonu

Alt retrodiskal lamina ve diskal ligaman cok fazla
uzadigi ve eklem diskinin posterior kismi fazla
inceldigi takdirde, eklem diski kapsadigi bosluktan
tamamen 6ne dogru kayar veya kondil bagi tarafindan
o6ne itilir. Bu durum disk dislokasyonu olarak
tanimlanir. Eger hasta c¢enesini maniple ederek
kaydirabilirse bu durum rediksiyonlu disk dislokas-
yonudur.

Hastalarda genellikle uzun suren klik 6ykisu ve son
zamanlarda agiz hareketlerisirasinda yakalama hissi
vardir. Yakalama hissi agrili olabilir. Eger agri varsa
disfonksiyonel semptomlar nedeniyledir. Bu hasta-
larda agiz acikhgi kisitlanmigtir. Hastalarin ¢cenesinde
deviasyon ve diski yakalama esnasinda olusan ani bir
ses (poping) duyulabilir. Diski yakalamadan sonra
mandibular hareket normal acikhida ulasabilir.
Rediiksionda agzi hem acgarken hem de kaparken klik
sesi olabilir. Buna resiprokal klik fenomeni denir. ikinci
klik sesinin olmasi disk dislokasyon derecesinin
yuksek oldugunu gosterir. Le Resche, rediksionlu
disk deplasmanini genelde sesle birlikte agiz acik-
hginda kisithhdin oldugu anterior pozisyon olarak
tanimlar. Bu yazarlara gbére agri varsa arthrit veya
artralji icin ileri tetkik sarttir (5).
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* Rediikte olmamig disk dislokasyonu

Superior retrodiskal ligamentin elastikiyeti kayboldu-
gunda uzayan diski yakalamak zorlasir. Disk redikte
olamaz ve kondilin 6ne olan translasyonu sirasinda
disk kondilin éntindedir.

Hastalarin hikayesinde sert bir cismi i1sirma (elma vb.)
veya uzun sireli agzi acik tutma vardir. Hastalar
agizlarinin kapali pozisyonda kilittendiginden yakinir-
lar. Bu durum agrili olabilecegi gibi, agrisizda olabilir.
Rediiksiyonsuz disk deplasmani iki tarafli ise
lateralizasyon ve protruzyon hareketleri kisitlanmistir.
Agri genellikle eklemdeki kisittanmanin 6tesinde agzi
agcmaya calismaktan kaynaklanir. Eklemden klik sesi
alinmaz. Mandibular agiz agikligi yalnizca rotasyonla
olur ve 25-30 mm'dir. AJiz acildiginda sert bir
sonlanma hissi mevcuttur. Etkilenen taraftaki hareket-
ler kisith oldugundan, saglam taraf hareketleri normal
olarak devam ettigi icin mandibula orta hattan
etkilenmis tarafa kayar. Kondil retrodiskal dokulara
oturdugu igin bilateral manuel mandplasyon sirasinda
eklemde yuklenmeye bagli olarak agri olur. Eger bu
tablo kronik bir hal alirsa ligamentlerin kollajen lifleri
gerginligini kaybeder, bu da mandibular hareketlerde
artmaya neden olur. Bu devrede artik krepitasyon
hissedilir. Bu ses disk perforasyonundan kaynaklanir.

(c) Temporomandibuler eklemin
inflamatuar hastaliklari
*Sinovit/Kapsulit
Sinovit, eklemin i¢c ylOzinli cevreleyen sinoviyal

dokularin enflamasyonudur. Eklem bdlgesi palpas-
yona duyarlidir ve ani olarak sisebilir. Eklem hareketi

94



ile artan intra kapsuler agr ile karakterizedir. Etyolojisi
travma veya ¢enenin asiri agiimasi olabilir.

Kapsulit, kapsuler ligamentlerin enflamasyon durumu-
dur. Kondilin laterali palpe edildiginde hassasiyet klinik
bulgudur. Kapali eklem durumunda dahi agri devam
eder; ancak, hareket genelde agriyi artirir. Etyolojik
faktorlerin en yaygin olani makro travmadir.

*Osteoartrit

TME osteoartriti, kondil ve fossanin artikller
yuzeylerinde degisikliklere yol agan dokulari tahrip
edici bir karakter gdsterir. Oklizyon bozukluklarindan
kaynaklanan uzun sureli minér travmalar dolayisiyla
eklemde olusan dengesiz ve surekli yikler, bununla
birlikte stres ve anksiyete gibi psikolojik problemler,
dejeneratif osteoartritin en 6nemli sebeplerindendir.
Osteoartrit hastalari genellikle mandibula hareket-
lerinde artan tek tarafli eklem agrisindan sikayetci-
dirler. ikindi ve gece vakitlerinde artan agri bu
vakitlerin diginda sabit ve sireklidir. Bununla birlikte
eklem bdlgesinde ve gigneme kaslarinda palpasyonda
agr, agiz acikhliginda kisitllik, eklem sesi 6zellikle
de krepitasyon sesi osteoartrit hastalarinda gérilen
tipik bulgulardir.

Radyografik olarak kondil basi ylizeyi asinmis ve
dizlesmistir. Bu, 6zellikle disk dislokasyonlarinin ve
perforasyonlarinin  bariz bir sekilde eslik ettigi
osteoartrit vakalarinda birbirine surten iki eklem ylzeyi
sebebiyle olusur. Supheli durumlarda konvansiyonel
radyografilerin yani sira bilgisayarli tomografi ve
MR’dan da faydalaniimalidir (6).

95



3.2.Gerilim Tipi Bag Agrisi

Primer bas agrilari icinde en sik goérulen tipi olusturan
gerilim bas agrisi uluslararasi gerilim bas agrisi
siniflamasina gore (7);

1. Epizodik gerilim basagrisi

a. Perikranial kas hastaliklarinin eslik ettigi

b. Perikranial kas hastaliklarinin eslik etmedigi
2. Kronik gerilim bags agrisi

a. Perikranial kas hastaliklarinin eglik ettigi

b. Perikranial kas hastaliklarinin eslik etmedigi

Epizodik gerilim basagrisi, siklikla oksipital, parietal,
temporal ve frontal bélgeleri etkiler. Yilda 12 ginln
altinda, ayda 15’in altinda, ise epizodik gerilim tipi
agridan s6z edilir. Bu agn tipik olarak bilateraldir ve
gerginlik, basing 6zelligine sahiptir. Birka¢ saat ile 7
gln arasi surebilen agrilar sirasinda migrenin tersine
bulanti, kusma goérilmez ve rutin fiziksel aktivite ile
artmaz. Epizodik gerilim bas agrisinda anoreksi
tabloya eslik edebilir. Ayrica, fotofobi veya fonofo-
biden biri gordlebilir. Agri stres ile artabilir ve
genellikle uykusuzluk, yorgunluk ile iligkilidir.

Kronik gerilim tipi basagdrisi, 6zellikleri epizodik gerilim
bas agrisi ile benzerdir fakat en az 3 aylik siirede, her
ayin 15 guniinde bas agrisi vardir. Kronik gerilim tipi
basagrisi genellikle epizodik gerilim basagrisindan
gelismektedir ve fotofobi, fonofobi ve orta derece
bulantidan en az biri tabloya eslik eder. Gerilim tip
basagrilarinin  patofizyolojisini tanimlamak zordur.
Migrene benzer agrilarin ayirict tanisi dikkatli
yapiimaldir.
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3.2. NOROPATIK AGRI
3.2.1. Epizodik

(1) Trigeminal nevralji

Trigeminal nevralji (TN) bir veya daha fazla sinir
dalinin dagilim alaninda epizodik ve keskin agrilarla
karekterize yaygin olmayan fasial agri tablosudur (8).
Agriya fasial kaslarin kontraksiyonu eslik edebilir. Bu
tablo genellikle 50-70 yas arasinda ve bayanlarda
daha sik gorilir. TN tipik olarak tek taraflidir ve
siklikla maksiller ve mandibular trigeminal alanlarda
gorulir. Agri bu anatomik alanlarda sadece birkag
saniye ve dakika icinde olusur ve sonra birden
kaybolur. Agri paroksismalari kisa araliklarla ardigik
gelir. Simsekvari, keskin, yirtici bir agridir.  Agri
sirasinda fasiyal tik ve lakrimasyon gorilebilir. Bir
gunde bircok kez gelebilir ve sonra bu durum birkag
gln silrdukten sonra ginlerce remisyon dénemleri
olur. Agriy1 ortaya cikartan tetik noktalar, etkilenen
taraftaki agiz, burun deligi ve g6z civarindaki
noktalardir.

Tekrarlayan bu hastalikta, birgok hastada aylar veya
yillar slren ataklar arasi agrisiz doénemler olur.
Tekrarlayan ataklar hemen daima ylUzin ayni
tarafindadir. Nadiren farkli zamanlarda diger tarafta
da agr ataklar gorulebilir (%3). Bazi hastalarda hig
remisyon olmaz. Tetikleme ile aktivasyon olur.
Tetikleyen uyarilar zararsiz olup, tetik alan daima agri
tarafindadir. Hastalarin buyuk kismi benzer uyarilarla
agrinin tetiklendigi 6ykusin( verirler. Bunlar arasinda,
yuze dokunma, yiz yikama, dis fircalama, ¢igneme,
yutkunma, konusma, soguk hava ve rizgar gibi
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nedenler sayilabilir. Tetik alanin yerine gére hastalarin
gunlik yasamlar etkilenir. Tetik alan; Ust dudak ve
ylzde ise, yuzinu yikayamaz ve tirag olamaz. Disler
ve disetlerinde ise, dislerini fircalayamaz, yiyecekleri
cigneyemez ve sonucgta oral hijyen ve beslenme
bozulur. Cigneme ve yutma ile tetiklenen agrilar
sonucunda da yine beslenme bozulur. Tetik alan
genellikle trigeminal alanla sinirhdir. Ek semptom ve
bulgu yoktur. Ancak trigeminal sinir Gzerinde yapilan
cerrahi veya anestezik islemler tabloyu degistirebilir.
Bunlarin disinda belirgin duyu kaybi, trigeminal sinirde
hasar yapan bir patolojiyi disundirmelidir. Fiziksel ve
emosyonel stresler, hastalarda agr siklik ve
sliddetinde artiglara neden olabilir.

Trigeminal nevraljinin  etyopatogenezi yeterince
aciklanamamustir, ileri strllen teoriler:

1. Vaskuler kompresyon teorisi: Trigeminal sinirin
subaraknoid mesafe icindeki kisminda vaskuler
kompresyon oldugu bildirilmistir. Sikhkla buylk bir
arter, sinire ¢apraz basi yapar ve bu basinin yerine
gore ilgili dalin sahasinda agri ortaya cikar. En sik
superior serebeller arterin basisi gdézlenir. Daha az
oranda posterior inferior serebeller arter, anterior
inferior serebeller arter, vertebral arter, arterioventz
malformasyonlar ve bu bdlgedeki timorlerin basisi
neden olabilir. Trigeminal sahadaki basisinin yerine
gére ylzde agri ortaya ¢ikar ve bu tanimlamada
yardimci olabilir.

2. Trigeminal nevraljili  hastalarin  kiguk  bir
yluzdesinde multipl skleroz olabilir. Bu hastalarin
otopsi bulgularinda, trigeminal posterior kokte
demyelinizan plaklar goézlenmistir. Ancak bu plaklarin
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nevralji nedeni olmasi tartismali iken, bu hastalarda
ayrica vaskuler kompresyon varligi ve bunun agr
nedeni olabilecedi de ileri sOrulmugtdr. Vaskuler
kompresyon, timér, enfeksiyon gibi herhangi bir
etyolojik neden ileri sirilmesine ragmen, nevraljiform
agrinin ortaya ¢ikisi tam olarak agiklanamamaktadir.

Agn, santral ve periferal teorilerle agiklanmaya
calisiimigtir.

1. Santral teori: Bu teoriye gbre, trigeminal nevralji
fokal epilepsiye benzetilir. Noronal hiperaktivitenin
nedeni de deafferantasyondur. Trigeminal sistemde
dorsal kok refleksleri ve sinaptik fonksiyondaki
degisiklikler tanimlanmistir.

2. Periferik teori: Trigeminal sinirin myelin ve aksonla-
rindaki degisiklikler, kimyasal ve mekanik uyarilara
periferik sinir duyarhhgini degistirir.

3. Periferik ve santral mekanizmalarin birlikte etkisi:
Calvin, her iki mekanizmanin birlikte etkili olabilecegini
savunmustur.

(2) Glossofaringeal Nevralji

Glossofaringeal nevralji, nadir gorilen bir tablodur,
trigeminal nevraljiye benzer fakat n. Glossofaringeusun
dagilm alaninda meydana gelir (9). Sinir sahasinda
sok benzeri agrilarla karakterizedir. Genellikle sinirin
medulla oblongata disinda ve juguler foramende
subaraknoid alana dogru ilerleyen bir arterin basisi
sOzkonusudur. Bu sendrom, nadiren, multipl sklerozlu
hastalarda da gorilebilir. Tonsiller fossa, dil koku ve
farenkste sok benzeri agri olur. Kulak veya cene
kdsesine veya ust-dil boyun bdlgesine yansiyabilir.
Tetik alanlar agrn tanimlanan alanlardir ve ¢igneme,
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yutma, bogaz temizleme, konusma ile tetiklenir. Agri,
siklikla, spontan olarak ortaya ¢ikar. Glossofaringeal
sinir, kalp hizi ve kan basinci dizenlenmesinde etkili
oldugundan, nevralji ataklari sirasinda kardiak arit-
miler ve hatta asistoli gibi istenmeyen durumlar ortaya
cikabilir.

Oyki ile agrinin tanimlanmasi en 6nemli tanisal
yaklagimdir. Agrinin sekli ve ataklarin kronolojisi
trigeminal nevraljiye benzer. Glossofaringeal nevralji,
bazen, trigeminal nevraljinin mandibuler dal tutulum
agrisi ile karistirilabilir.

3.2.2. Surekli

*Herpetik ve Postherpetik Nevralji

Trigeminal sinirin herpes zoster tarafindan tutulumu,
agrih néropatiye yol agabilir. Ytz ve derin kulak agrisi,
vezikiler dokuntilerden dnce gdzlenir. Dokintulerden
sonra agri devam ederse, postherpetik nevraljiden
sozedilir (10).

*Travmatik Nevralji

Travmatik nevralji direk sinir travmasini  ve
desaferentasyonu takiben meydana gelir. Siklikla
inisial yaralanmadan sonra agri olusumunda gegikme
vardir. Agri genellikle giclu delici ekserbasyonlar olsa
bile, slrekli ve yanici seklinde tanimlanir. Hiperaljezi,
allodini gibi abnormal duyu bozukluklari veya duyusal
ve motor bozukluklar agriya eslik eder.

*Eagle Sendromu

Eagle sendromu, “styloid” progesin semptomatik
uzamas! veya “styloid” progesin mineralizasyonu ya
da “stylohyoid” veya “stylomandibular” ligametin
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mineralizasyonu sonucu glossofaringeal sinire basi
yapmasina bagl olarak meydana gelen nadir gorilen
bir durumdur (11). Klasik sendrom tonsilllektomiden
sonra gelisir ve hasta, ameliyat sonrasi bogazinin asla
iyilesmedigine inanir. Kunt ve direngli, 6zellikle
tonsillar fossada lokalize olan faringeal agri
(Pharyngodynia) dikkati c¢eker. Agri ayni taraftaki
kulaga isinsal yayillim gdsterir ve sonug¢ olarak
yutkunmada guclik (Dysphagia) eslik eder, agrili
yutkunma (Odynophagia), bodazda yabanci cisim
hissi, fasial ve/veya servikal agri eslik eder.

Eagle sendromunda servikofasiyal agri olmasi nedeni
ile ayirici tanisinda TME rahatsizliklari, trigeminal,
sfenopalatin ve glossofaringeal nevraljiler, miyofasial
agri, mastoiditis, otitis, temporal arterit, 6zellikle 3.
molar diglerden kaynaklanan dis agrilari, gémulu dis,
oral enfeksiyonlar, kronik  tonsillit, farinijit,
submandibular sialadenitis veya sialolitiazis, 6zefajial
divertikiilozis, “benign” veya “malign” neoplastik
hastaliklar ve farinkste abanci cisimden ayirt
edilmelidir. TME rahatsizliklari ise Eagle sendromun-
dan ayirt edilmelidir. Dental protezlerin irritasyonu
degerlendirilmelidir.

3.3. VASKULER

Giant Hucreli Arteritis

Dev hucreli arteritis multifokal vaskdlitistir. Orta veya
biayiuk kranial arterlerin granilomatdz infiltrasyonu
sonucu olusa immiunolojik bir hastaliktir. Temporal
arterit kranial arterit, granulomat6z hastalik olarakta
adlandirilmaktadir. 50 yas Uzerinde bas agrisi,
temporal arterduyarlihdi, viziel semptomlar, ¢ene-dil
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kladikasyonu gibi semptomlarla karakterizedir (12).
Hastalarin %70-80’i kadindir. Hastalarin %80- 90’inda
proksimal aortanin ekstrakranial dallarinin tutulumuna
bagl klinik bulgular vardir. Hastaligin ortaya cikisi
siklikla anidir, fakat sinsi de olabilir. Bas agrisi
hastalarin %70-80’'inde bulunan en yaygin semp-
tomdur. Genellikle ciddidir. Hasta tutulan arter bolge-
sinde delici, yanici, batici zonklayici agri tarif eder.
Sac tararken, gozlik takarken skalp hassasiyetinden
yakinabilir. Temporal, oksipital ve superficial damar
tutulumu siktir. Fizik muayene de kalinlasmis damar,
duyarllik, nodularite ve nabzin kaybi veya azalmasi
tesbit edilebilir.

3.4. NOROVASKULER

3.4.1. Migren

Migren, olduk¢a yaygin frontal, temporal ve retro-
orbital bolgelerde goérilen kronik, paroksismal ve
ndérovaskuler bir hastaliktir (13). Kadinlarda 25-55 yas
arasinda sikhkla gérilir. 50 yas ve uzeri migren
baglangici ise genellikle sekonder sebeplidir. Agri
unilateral, orta-siddetli arasinda ve fiziksel aktivite ile
artis gosteren karakterdedir.

Migren ile ilgili aurali ve aurasiz olarak iki klinik
sendrom tanimlanmistir. Yillarca, aurali migren klasik
veya ndrolojik migren olarak; aurasiz migren ise
yaygin migren olarak isimlendirildi. Aurali/aurasiz
migren orani 1/5'tir. Her iki tip 6ncesinde de ruhsal
durum ve istahta belirsiz uyarici degisiklikler vardir
(prodrom). Aurali migren, siklikla gorsel alan ve néral
fonksiyonlarda bir bozukluk ile baslar ve 1-2 dk icinde
hemikraniyal agri veya vakalarin 1/3'Unde bilateral
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bas agrisi, bulanti ve bazen kusma vardir, bas agrisi
birkac saat ya da 1-2 gliin kadar slrebilir. Aurasiz
migren, ani baslangigh, dakikalar veya daha uzun
surede gelisen bulanti veya kusmanin eslik ettigi
hemikranial agri ve daha az siklikla jeneralize bas
agrisi ile karakterizedir, daha sonra aurali migren gibi
ayni gegici paterni takip eder. Isik ve sese karsi
hassasiyet her ikisinde de vardir ve bas hareketiyle
agrinin siddetlenmesi tipiktir. Hasta sessiz, karanlik
odada yatmayi tercih eder ve uyumaya calisir.
Migrenin hemikranial ve zonklayici (pulsatif) yona,
diger bas agrilarindan ayrilan en karakteristik
Ozelligidir.

Migren tani kriterleri (Uluslararasi Bas Agrisi
Toplulugu tarafindan soyle tanimlanmistir)

- 6 aylik bir zamanda en az 5 atak olmasi, bas
agrilarinin  birkag saatle birka¢ gun arasinda
suirmesi (4-72 saat),

- Bas agrilarinda asagidaki 6zelliklerden en az ikisinin
bulunmasi

- Bas agrisinin orta siddette veya ¢ok siddetli olmasi,
- Fiziksel aktiviteyle agrinin kétilesmesi,

- Tek tarafli olmasi,

- Zonklayici (pulsatif) karakterde agrinin gortlmesidir.

- Bas agrisinin, bulanti veya kusma ile gurilti veya
Isik hassasiyeti Ozelliklerin en az biriyle iliskili
olmasi.

- Hasta 6yki ve muayenesinde baska bir bas agrisi
sebebi bulunmamasi.
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3.4.2. Kime Tipi Bagagrisi

Kime tipi basadrisi, alarm saat basagrisi, suisid
basagrisi adlari ilede bilinen bu bag agrisi tipi, 20-40
yaslarinda baslayar, daha c¢ok erkeklerde (6/1)
gorulir.4-8 hafta araliklarla, hemen he ayni gin ve
zamanda olan ve 1 saatten kisa suren orbital,
periorbital, temporal bdélgede yogunlasan agrilardir.
Delici, patlayici tarzda siddetli agriya ayni tarafta
lakrimasyon, go6zde kanlanma, nazal konjesyon,
yuzde kizariklik eglik eder. Birkag ay suren agrilar,
aylar-yillar siren remisyon ddéneminden sonra 24
saatlik zaman diliminde yine ayni saatte baslar (14).

3.4.3. Kronik Paroksismal Hemikrania

Kime tipi bas agrilarina benzeyen nadir goérilen bir
tiptir. GUnluk, multipl, siddetli ataklarla karekterizedir.
Bayanlarda 2-3 kat daha sik gorulir. Agri ataklar
kime tipi bas agrilarindan daha kisa slrer. Ginde 1-
40 defa olusabilir ve 2-120 dakika arasinda sirer
(ortalama 15 dakika). Agri yaygin olarak okular,
maksiler, temporal ve frontal bdlgelerde ortaya ¢ikar.
Oyucu, zonklayici, karekterli agri ataklarina kargi
tarafta ortaya g¢ikan lakrimasyon, gézde kanlanma,
nazal konjesyon, yuzde kizariklik eglik eder. Hatanin
uyudugu saatlerde ortaya cikan ve uykuyu bdlen
agrilardir.

3.5. IDYOPATIK

3.5.1. Atipik Yiiz Agrisi

Yuzde surekli, derin, siklikla yanici agrilarin varliginda
ve bilinen yiz agrisi sendromlari saptanamaz ise
atipik yiz agrisi terimi kullanilir. Hi¢ kusku yok ki
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temporomandibular eklemi iceren dental ve oral
hastaliklar en yaygin sorunlardir ve atipik ylz agrisi
aksi ispatlanmadik¢a dis nedenli olarak sayilmalidir
(15).

3.5.2. Atipik Odantoloji

Atipik fasial agrinin bir varyasyonudur. Bu durum
normal disten, endodonti tedavisi olmus veya cekilen
disten kaynaklanabilir. Cogunlukla posterior maksiler
digslerden kaynaklanir.

3.5.3. Agnli Agiz Sendromu

Bu tip agrilar sabit, devaml tipik somatik agri olarak
tanimlanan oral yakinmalardir. Bu hastalar agizlarini
sanki yaniyormusg, haslaniyormus gibi karakterize
ederler. Agri baslatici bir faktér olmadan adim adim
baslar ve genellikle bilateraldir. Agiz ici muayenesi
normaldir.
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DENTAL AGRI TEDAViISI

Uzm.Dr. Esra GAGIRAN
Ege Universitesi Tip Fakiiltesi
Anesteziyoloji ve Reanimasyon Anabilim Dall

Agn; Uluslararasi Agri Arastirmalari Dernegi (IASP)
tarafindan yapilan tanimlamaya goére "var olan veya
olasi doku hasarina eglik eden veya bu hasar ile
tanimlanabilen, hosa gitmeyen duysal ve emosyonel
deneyimdir* (1). Dis agrisi c¢enenin ve yizln
etrafindaki agridir. Dis agrisina dis kokinde tahrig
olmus bir sinir, enfeksiyon, c¢liriime, dis kaybi veya
yumusak dokunun insizyonu ve dis ve/veya kemigin
kaldiriimasini gerektiren oral cerrahi islemler neden
olmaktadir. Cerrahi iglem sonucunda gelisen postope-
ratif agrinin esas kaynagi ise akut enflamasyondur.
Ayrica higcbir lezyon olmadigi halde agrn hissi
olusturabilecek cesitli faktoérler vardir. Stres bu
faktorler arasinda en énde gelenidir. Agrinin disten mi
yoksa ylUzdeki bagka yapilardan mi kaynaklandigini
ayirt etmek gogunlukla zordur. Bu nedenle tedaviye
baslamadan taniyi dikkatli koymak gerekir.

Dis pulpasinda bulunan sinir uglarindan ve gevredeki
olusumlardan kaynaklanan uyaranlar, besinci kafa
ciftinin (N.trigeminus) dallari olan nervus maxillaris ve
nervus mandibularis araciiglyla merkezi  sinir
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sistemine iletilir. Gasser ganglionlarindaki sinir hiicrele-
rinden gecen bu iletim yolu, medulla oblangatada yer
alan nervus trigeminusun duyusal ¢ekirdegine ulasir ve
omurilign ikinci servikal boélimune yayilir. Uyaranlar,
buradan lemniscus trigeminalis aracihdi ile thalamu-
sun postero-ventral nukleusuna ve baglanti ndronlari
ile de beyin kabugunun kargi dis yan bdlimunde
bulunan postero-central kivrimlarina gider. Bu iletim
yollarinin herhangi bir bdliminde vyapilacak olan
engelleme agri duyusunu ortadan kaldirir (2).

1. Di$ HEKIMLIGINDE ANALJEZIK ILAGLAR

-Non-steroidal antiinflamatuar ilaclar
-Asetaminofen (Parasetamol)

-Opioidler

1.1. Non-steroidal antiinflamatuar ilaglar (NSAII)

NSAIl ¢odu zayif organik asittir. Sikhkla kimyasal
olarak ortak 6zellik gostermeyen fakat belirli terapotik
etkilere ve yan etkilere sahip heterojen yapida
bilesikler grubundandir. Bu ilaglarin prototipi aspirin
oldugundan ‘"aspirin benzeri" ilaglar da denir.
Analjezik, antipiretik ve antienflamatuar etkili ilaglardir.

Etki Mekanizmasi: NSAll'larin temel etki mekanizmasi
siklooksijenaz (COX) yolunu inhibe ederek arasidonik
asitin endoperoksitlere, prostaglandinlere (PG) ve
Tromboksan A2’ye dondsimind engellemektir. COX
enzimi degisik dokulardan farkli miktarda elde
edilebildiginden her dokunun NSAIll'lara duyarlilig
farkhdir. Dolayisiyla her hastanin ilaca yaniti farkhdir
(3,4). NSAIl'lar COX yoluna etkisine gore siniflandirilir:
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- COX-1 Segcici: Aspirin, Piroksikam, Indometasin,
Sulindak

- COX-2 Secici: Meloksikam, Nimesulid, Etodolak
- Secici olmayan: Flurbiprofen, Ibuprofen, lornoksikam
- Spesifik COX-2 inhibitorleri: Rofekoksib, Selekoksib

Prostoglandinlerin agridaki rolleri: Prostasiklin ve
prostaglandinler (PGEZ2), hiperaljezik agri mediyator-
leridir. Ayrica histamin, 5HT, bradikinin, anjiotensin, P
maddesi agriya aracillk eden diger maddelerdir.
Prostoglandinlerin, hicre ikinci ulagi olan “adenilat
siklaz’l aktive ederek, cAMP dlzeyini artirmak
suretiyle agriya neden olduklar  sanilimaktadir.
Prostoglandinlerin  biyolojisine iliskin olarak son
yillarda kaydedilen en 6nemli gelisme COX enziminin
iki izoformunun tanimlanmasidir. COX-1 izoformu
vicutta hemen hemen tum hicrelerde yapisal olarak
bulunmaktadir. Fizyolojik fonksiyonlarin surdirilmesi
icin gerekli prostoglandinlerin bu izoform araciligi ile
sentezlendigi dusinllmektedir. COX-2 izoformu ise
(beyin ve bobrek harig) dokularda yapisal olarak
bulunmaz ancak uyaranlara bagdh olarak (doku
harabiyeti) induklenebilir. Bu 6zelligi sebebiyle
patofizyolojik olaylardan sorumlu olan prostoglan-
dinlerin sentezinde araci olduguna inaniimaktadir.
Klasik olarak bilinen NSAII her iki izoformu da
nonselektif olarak inhibe ederler. Son yillarda COX-2
enzimini selektif (selekoksib, rofekoksib.) ve spesifik
(nimesulid, meloksikam) olarak inhibe eden ilaglar
gelistirilmigtir. Selektif COX-2 inhibitérlerinin  mide
Uzerine daha az yan etkisi oldugu disunulmekte olup,
bu konuda c¢alismalar surdUrdlmektedir. COX-1
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inhibitérleri midedeki asit sekresyonunu inhibe ederek
prostaglandin seviyesinin azalmasina ve bdylece
gastrik irritasyona neden olurken COX-2 inhibitorleri
bdyle bir yan etki olusturmamaktadir. Ancak, yine de
cerrahi igslem sonrasi dental analjeziklerin 1 veya 2
gin igin o6nerildigi durumlarda konvansiyonel, non-
selektif NSAIl'lar ile gastrointestinal toksisite gelisme
ihtimali oldukga disuktir (5).Yapilan ¢calismalara gore,
NSAIl dental agrilarda bu ilag grubunu tolere edebilen
hastalarda ilk secenektir (Tablo-1) (6).

Tablo-1. Dental agrida sik kullanilan NSAII.

llag adi Erigkin dozu Cocuk dozu
Asetilsalisilik asit | 500 mg/4-6 s (po)
Deksketoprofen 25 mg/8 s (po)
trometamol 50 mg/8-12's (Im-1v)
Diklofenak 50 mg/8 s (po)
75 mg/24 s (im)
Ibuprofen 400-600 mg/6-8 s 20 mg/kg/gln
(po) (3-4 doza bélinir)
Ketoprofen 50 mg/6-12 s (po) 1.5-2 mg/kg/giin
100 mg/12-24 s(im) (3-4 doza bélinir)
Naproksen 250-500 mg/12 s 10 mg/kg/giin
(po) (2 doz bélinir)
Celecoxib 200mg /12-24 s

NSAII yan etkileri: Dispepsi, gastrik mukoza zedelen-
meleri, artmis kanama zamani, renal fonksiyonlarda
bozulma ve anaflaktoid reaksiyondur.

Kontrendikasyonlari: Gastrik Ulseri ve gastrointestinal
sistem inflamatuar hastaligi olanlarda, bu ilaglara
hipersensitivitesi olanlarda, astimi olanlarda, kanama
problemi olanlarda, ciddi bodbrek hastaliklarinda,
antikoagilan, antihipertansif, antineoplastik, lityum,
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digoxin gibi ilaglari  kullananlarda, hamileligin
3.trimestrinda NSAII kontrendikedir (7).

1.2 Asetaminofen (Parasetamol)

Parasetamol; primer olarak merkezi sinir sistemi
(MSS) uzerinde santral siklooksijenaz (COX) inhibis-
yonu Yyoluyla ve olasilikla serotoninerjik sistemle
indirekt etki ettigine inanilan non-opioid bir ajandir.
Parasetamolin etki mekanizmasi heniiz tam olarak
anlagilamamistir.  Agri  kesici etkisini uygulamayi
takiben 5-10 dakika icinde gosterir. Doruk analjezik
etkiye 1 saatte ulasilir ve bu etki genellikle 4-6 saat
sirerKlinik  uygulamada parasetamol nonsteroid
antiinflamatuar ilaglarla tipik olarak gb6zlenen ve
periferik siklooksijenaz-1(COX-1) inhibisyonuna bagl
olarak ortaya ciktigi dusunidlen yan etkileri olustur-
maz. Yakin zaman Once, beyin ve kalpte spesifik
dokularda yuksek dozlarda bulunan UGglinci ayri bir
COX tanimlanmistir. Selektif olarak parase-tamol ya
da NSAI ilaglar gibi analjezik antipiretik ilaglarla inhibe
olmakta fakat COX-2 selektif inhibitorleri ile inhibe
olmamaktadir. COX-3 Un parasetamoliin agri ve atesi
azaltmada kullandigi bir primer santral mekanizmayi
temsil etmesi olasidir. Parasetamolin etki mekaniz-
masinin prostaglandin sentezi inhibisyonu diginda
santral mekanizmalar kullaniyor olmasi da olasidir.
Sonug olarak parasetamoliin olasilikla COX-3 yoluyla
ve muhtemelen seratoninerjik sistemlerin aktivasyonu
yoluyla gergeklesen bir etki alani, parasetamoliin etki
mekanizmasini agiklayan en olasi hipotezdir (8).
Parasetamoliin bir enjektabl formunun varligi, parase-
tamollin plazma seviyesi, pik konsantrasyonlari ve
klinik etkinligi arasindaki iligkiyi agiklayan
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farmakodinami@i hakkinda bilgilerin artmasini sagla-
mistir. Parasetamolln platelet agregasyonu, kanama
zamani ya da Urik asit salinimi Uzerine etkisi yoktur
(9). Calismalar parasetamollin tek yada tekrarlayan
terapdtik dozlarinin kardiyovaskuler yada solunum
sistemleri Uzerine etkisinin olmadigini ve asit baz
degisikliklerinin olusmadigini gostermigtir.
Parasetamol, hepatoselliler yetersizlik, ciddi renal
yetersizlik, kronik alkolizm, kronik malnutrisyon,
dehidratasyon durumlarinda ve alkol alan Kisilerde
dikkatle kullaniimahdir. Onerilenden daha yiiksek
dozlar, ¢cok ciddi karaciger hasari riskini beraberinde
getirir. Karaciger hasarinin klinik bulgu ve belirtileri
genellikle ilk olarak iki giin sonra ortaya gikar, 4-6 gin
sonra ise maksimuma ulasir. Mimkin oldugunca
cabuk bir sekilde antidot uygulanmalidir. Parasetamol
gastrik irritasyon, erozyon ya da kanama yapmaz.
Opioidlerin tersine, parasetamol reseptorlere baglan-
ma yolu ile ortaya cikan santral etkili yan etkilerle
iligkili degildir, bu nedenle bulanti, kusma, sedasyon
ya da solunum depresyonu olusturmaz. intraventz
parasetamolin olumlu lokal guvenilirlik profili hasta
uyumunu arttinir. Parasetamol iceren diger ilaglarda
oldugu gibi, ender olarak malezi, hipotansiyon,
notropeni, basit deri dokuntist ya da Urtikerden
anaflaktik soka kadar giden hipersensitivite reaksi-
yonlari rapor edilmistir ve tedavinin kesilmesini
gerektirmektedir.

Parasetamolle olugturulan analjezi olasilikla kan beyin
bariyerini gecme ve merkezi sinir sisteminde yuksek
konsantrasyonlara ulagsma yeteneginin bir sonucudur.
Enjektabl bir formun kullanima sunulmasi, paraseta-
molin postoperatif durumlardaki potansiyel rolini
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artirmaktadir (10). Yapilan bir ¢galismada, oral parase-
tamolle karsilastirildijinda, parenteral olarak uygula-
nan parasetamolin daha hizli bir analjezik etki
baslangicina sahip oldugu, daha etkin oldugu, daha
uzun bir etki sidresine sahip oldugu sonuglarina
variimigtir.

1.3. Opioid Analjezikler

Opioidler papaver somniforumdan elde edilen ve
basta analjezik olarak birgok amagla kullanilan
ilaglardir. Opioidler yapilarina goére; dogal, sentetik ve
yari sentetik opioidler olarak 3 grupta incelenebilir
(11).

a) Dogal Opioidler

- Fenantren turevleri: Morfin, kodein, tebain

- Benzilizokinolin tirevleri: Papaverin

b) Sentetik opioidler

-Morfin tirevleri: Levorfanol

-Difenilpropilamin veya metadon tirevleri: Metadon, d-
propoksifen

-Benzomorfan tirevleri: Pentazosin, fenazosin
-Fenilpiperidin turevleri: Fentanil, sufentanil, alfentanil,
remifentanil, meperidin

c) Yari sentetik opioidler:

Tebain tlrevleri (oksimorfon ve oksikodon), eroin,
dihidromorfon/morfinon

Santral sinir sisteminde ve diger dokularda presinaptik
ve postsinaptik alanlardaki stereo-spesifik opioid
reseptorlerinde agonistik olarak etki gdsterirler. Etkileri
yapi-aktivite iligkili spesifik opioid reseptdrlerine
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baglanma ve endojen opioidlerle etkilesmeleri sonucu
ortaya ¢ikmaktadir. Bu opioid reseptorleri endorfinler
tarafindan aktive edilen reseptorlerdir. Opioidler
analjezik dozlarda kan basincinda, kalp ritmi ve atim
hizinda direkt olarak dnemli etki géstermezler. Santral
sinir sistemine etkilerini daha ¢ok p reseptorlerine
baglanarak gdsterirler. Opioid analjezikler medulla
spinalisteki agriyr module eden ndéronlari etkileyerek
primer afferent nosiseptérlerden duyusal dorsal
boynuz projeksiyon hucrelerine olan iletiyi bloke
ederler. Analjezik dozlarda kullanildiklarinda biling
kaybina neden olmazlar. TUm pu reseptor stimulatori
olan opioidler doza bagh olarak solunum depres-
yonuna neden olurlar. Solunum depresyonu primer
olarak opioidin solunum merkezi Uzerindeki direkt
depresan etkisine baglidir. Opioidler solunum merke-
zinin CO2"ye cevap verme yetenegini ve hipoksiye
karsi solunumsal cevabi da azaltirlar. Agrili hastada
sikinti ve kayglyl ortadan kaldirarak o&fori hali ve
sedasyon olusturur. Oksiriik refleksini  6zellikle
kodeinde belirgin olmak Uzere baskilarlar. Beyin
sapindaki kemoreseptdr trigerzonu uyararak bulanti
ve kusmaya neden olurlar. Kas tonusunu arttirarak
ciddi rijiditeye neden olabilirler. Bugline kadar 5 tip
opioid reseptdrd tanimlanmistir (12).

Ml (W) reseptorleri: Spesifik agonisti  morfindir.
Morfinle uyarilir ve morfinin olusturdugu supraspinal
analjeziden sorumludur. Ayrica solunum depresyonu,
ofori ve fiziksel bagimliik olugsmasina katkida
bulunurlar.
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Kappa (k) reseptorleri: Spesifik agonistleri ketosikla-
zosin ve tlrevleri ile nalorfin ve pentazosindir. Miyozis
ve sedasyondan sorumludur.

Sigma (s) reseptorleri: Spesifik agonisti; SKF 10.047
adi verilen opioiddir. Agonistleri disfori ve halllsi-
nasyona neden olur. Ayrica solunum ve vazomotor
merkezi stimule eder.

Delta (d) reseptorleri: Spesifik agonisti R-endorfin ve
enkefalinlerdir. Goérevi kesin olarak bilinmemektedir.
Motor entegrasyon ve idrar fonksiyonunda etkili
olabilir.

Epsilon resptorleri:  Opioidler  siddetli  agrilarin
kontroliinde oldukca etkili olmakla beraber, istenme-
yen yan etkileri (Tablo-2) nedeniyle kullanimlari
sinirlanmig ilaglardir. Bu nedenle siklikla NSAIl veya
asetaminofen ile kombine kullanimlari énerilmektedir
(Tablo-3) (13). Kronik solunum sistemi hastalik-
larinda, uzun sureli alkol kullanan hastalarda ve
meperidin icin monoamino oksidaz enzim inhibitori
kullanan hastalarda kontrendikedir.

Tablo-2. Opioid ilaglarin Yan Etkileri.

*Bulanti-kusma *Konstipasyon *Solunum
*Bagimlilik-tolerans *Ofori, disfori depresyonu
gelismesi *Myozis

Tablo-3. Dental agrida opioid rejimleri.

i Erigkin dozu Cocuk

llag adi (mg) dozu
Kodein (Asetaminofen ya da 0.5-1
NSAIl ile beraber) 80-60/4-6 s mglkg
Oksikodon 5-10/4-6 s
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The American Association Of Oral And Maxillofacial
Surgeons (AAOMS) az siddette agri i¢in 12 yasindan
biyik hastalarda asetaminofen, salisilatlar/aspirin ve
NSAIl'lari énermistir. Az ve orta siddetteki agrilar igin
distk doz opioidleri énermistir. Ciddi agrilar igin ise
glcli ve ¢abuk etki eden opioidleri dnermislerdir (14).

2. SEKONDER ANALJEZI

Esas kullanim alani agrn disinda olan, ancak
gunimizde bazi agdri sendromlarinda faydali oldugu
bilinen, birbirinden ¢ok farkl farmakolojik gruplara ait
ilaglarin  timdnd  kapsar. Sekonder analjezikler
adjuvan veya ko-analjezik olarak adlandirilabilir. Bu
ilaglarin bazilari dogrudan analjezik etki gosterirken
bazilari da dolayli olarak analjeziklerin etkisini
destekler.

Dis hekimliginde ndropatik agrida (trigeminal nevralji,
postherpetik nevralji, vb) tercih edilirler. No6ropatik
agri, agrn sendromlari icinde tedavi edilmesi en gug
olanlardan birisidir. Kronik agri tiplerindeki gibi
hastanin psikolojisini de etkilemektedir. Bu nedenle
tedavisi multidisipliner  bir  yaklasim  gerektirir.
Farmakolojik tedavilerin gogunlugu ndéropatik agrinin
olusumundan sorumlu hizli Na kanal antagonistleri ya
da spinal nérotransmisyonu inhibe eden ilaclarla
diizeltilir. ilag baslanirken hekim yarar/zarar oranini ve
yan etki profilini dikkate almalidir.

Noropatik agri tedavisinde kullanilan ilaglar (15):
2.1.Trisiklik antidepresenlar

Plasebo kontrolli ¢alismalarda néropatik agri tedavi-
sinde etkili oldugu kanitlanmis ilk ilag sinifidir.
Noropatik agriya yanit depresyondan daha hizlidir ve
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depresyon igin alinan dozlardan daha dusik dozlarda
ortaya ¢cikmaktadir. Amitriptilin, desipramin, nortriptilin,
imipramin baslangi¢ dozu 10mg/gin olup aksam
yatarken verilir. Doz 5-7 giinde bir 10-25mg arttirilir.

2.2. Antiepileptikler

Etki mekanizmalari GABA inhibitoér sistem araciligiyla
direkt veya indirekt aktivasyon ve Na+ kanallari
blokajidir. Hastanin agrisi keskin, delici ya da elektrik
sok benzeri ise antiepileptik ilaglar yararhdir ve
denenmelidir. En ¢ok kullanilanlar karbamazepin,
klonazepam, fenitoin, primidon, valproat, felbamat,
gabapentin, lamotrijindir.

Bunlarin arasinda; karbamazepin trigeminal
nevraljide, gabapentin postherpetik nevraljide daha
yararlidir.

Karbamazepin; trigeminal nevraljide, fantom agrisinda
kullanilir. Hizhi analjezik etkilidir. Paroksismal batici
agnda etkili, sabit yanici agrida daha az etkilidir.
Gunde 2 kez 50-100 mglik dozlarda baslanir ve
giderek doz arttinlir. Genellikle etkin doz 400-
1000mg/gunddir.

Her 4-6 saatte bir 100-200mg alinir, maksimum doz
1200mg/gundur. Tedaviye baglamadan 6nce tam kan
sayimi ve karaciger fonksiyon testlerine bakilmali ve
her 6 ayda bir tekrarlanmalidir. Yan etkileri; uyku hali,
cift gbérme, nistagmus, sersemlik hissi ve letarji olup
doza baghdir. Ldékopeni, trombositopeni, aplastik
anemi, SLE benzeri sendrom, yasllarda hiponatremi,
kardiyak ileti defekti riskleri de vardir.

Fenitoin; trigeminal nevralji, postherpetik nevralji,
santral agrida kullaniimistir. En sik yan etkileri Steven
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Johnson sendromu, hepatoksisite, uyku hali ve
sersemliktir. Terapoétik doz arahidr 200-350mg/ giindir.

Gabapentin; noropatik agri tedavisinde son zaman-
larda en sik kullanilan antiepileptik ilagtir.

Etki mekanizmasi tam olarak bilinmemektedir. Gama-
aminobditirikasit (GABA) analogudur. Kolaylikla kan-
beyin bariyerini gecer. Beyinde GABA sentezini ve
serbestlesmesini degistirir. Baslangic dozu gunlik 3
kez 100-300 mg/gundur, 3-5 ginde bir 100-300mg
arttinlarak ortalama gunlik doz olan 900-1800
mg/gine ¢ikilir. En ¢ok 3600mg/gun doza ¢ikilabilir.
Yari émri kisa (5-7 saat) olmasi nedeniyle giinde 3
kez alim onerilir. Bobreklerden dedismeden atildigi
icin boébrek fonksiyon bozuklugu olan hastalarda doz
ve siklik azaltiimalidir. En sik yan etkileri somnolans,
sersemlik hissi, gastrointestinal sistem yakinmalari,
hafif periferik 6dem, yuriyls ve denge bozukluklaridir.

2.3. Alfa-2 adrenerjik agonistler (Klonidin ve
tizanidin)

Analjezik etkileri infra ve supraspinal diizeyde alfa
adrenerjik reseptorleri bloke ederek noradrenerjik
inhibisyonu stimile etmelerine baghdir. Klonidin en sik
kullanilan a2 adrenerjik agonisttir. Ancak istenmeyen
sedatif etki, agiz kurulugu, postiral hipotansiyon sik
goruldr.

3. Preemptif Analjezi

Preemptif analjezi ya da cerrahiden dnce baslatilan
analjezi, insizyon ve enflamatuar hasara bagh ortaya
¢ikan santral sensitizasyonu 6nleyen analjezi seklinde
tanimlanabilir. Cerrahiden kaynaklanan agri ve infla-
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masyon, artmis prostoglandin Uretimi ve sensitizas-
yonuna neden olur. Eger analjezi agrili stimulus ve
doku hasarindan 6nce uygulanirsa, hipersensivitenin
ondne gecilebilir. Bdylece santral sensitizasyon ve
hiperaljezinin de énlne gegilebilir. Dolayisiyla cerrahi
oncesi uzun etkili analjezik kullaniimasi periferal sinir
sistemindeki sensitize devrenin tayinini dnleyip,
postoperatif agrini devamini ve de derecesini
azaltabilir (16).

Postoperatif agri cerrahi travmayla baglayan, giderek
azalan ve doku iyilesmesiyle sona eren akut patolojik
bir agridir. Postoperatif agri temelde kutandz, derin
somatik ve viseral olmak Uzere 3 bilesenden olusan
bir akut agridir. Kutan6z bilesen, kutandz sinirlerin
hasari ve algojenik maddelerin salgilanmasi ile ortaya
cikar. Keskin ve iyi lokalize edilen agridir. Derin
somatik bilesen, algojenik maddelerin salgilanmasi ve
nosiseptif esigin dismesinin sonucudur. Kas, faysa,
plevra veya peritondaki hasarlanmis sinirlerin de
katkisi vardir. Yaygin sizi seklinde agri hissedilir.
Visseral bilesen ise, uygulanan cerrahi girisimler
uyarilarin devamli gelismesine neden olur. Hissedilen
agri, kint, sizi seklinde ve yaygin karakterdedir.

Postoperatif agrinin ortaya ¢ikisini, siddetini, niteligini
ve sUlresini etkileyen birgcok etken ortaya konmustur.
Bunlar su sekilde siralanabilir:

1. Hastanin fizyolojik ve psikolojik altyapisi

2. Hastanin farmakolojik ve psikolojik agidan preope-
ratif hazirligi

3. Cerrahinin yeri, niteligi ve siresi
4. Postoperatif komplikasyonlarin varligi
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5. Cerrahi 6ncesinde, sirasinda ve sonrasinda uygula-
nan anestezik yaklasim

6. Postoperatif bakimin kalitesi

Sonug¢ olarak, hastaya yapilan tedavinin sonrasinda
hastanin postoperatif agrisinin kontrol altina alinmasi
hekimlerin ana hedefi olmalidir. Yetersiz agri tedavisi
hastanin iyilesmesini olumsuz olarak etkileyen énemli
bir unsurdur. Ozellikle dis tedavisinde kullanilan lokal
anestezikler nedeniyle hastanin akut dénemde agri
duymamasi yaniltici olabilir. Hekim yapilan tedavi
sonrasi hastanin duyabilecegi agr ile ilgili ve
Onerebilecegi analjezik ilaglarla ilgili bilgili ve deneyimli
olmalidir.

KAYNAKLAR

1. Merskey H.: Classification of chronic pain:description of
chronicpain syndromes and definition of pain terms.
Pain, suppl,1986;3:s1

2. Kayhan Z: Turk Dis Hekimligi Dernegi. 2. Baski, Logos
Yayincilik Tic. 1997. Sf.191

3. Furst DE, Hilson J: Aspirin and other nonsteroidal
antiinflammatory drugs, Koopman WJ (ed): Arthritis and
Allied Conditions. Lippincott Williams and Williams, p:
665-716,Philadelphia, 2001.

4. Brooks PM: Nonsteroidal antiinflammatory drugs:
Differences andsimilarities. N Engl J Med 1991; 324:
1716-1725)

5. Yaksh TL, Dirig DM, Malmberg AB. Mechanisms of
action of nonsteroidal antiinflamatuar drugs. Cancer
Invest. 1998;16: 509-27.

6. Hargreaves K, Abbott PV. Drugs for pain management in
dentistry. Australian Dental Journal Medications
Supplement 2005;50:4.

120



10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

Malmstrom K, Daniels S, Kotey P, Seidenberg BC,
Desjardins PJ. Comparison of rofecoxib and celecoxib,
two cyclooxygenase-2 inhibitors, in postoperative dental
pain: a randomized, placebo- and active comparator-
controlled clinical trial. Clin Ther 1999; 21(10):1653-63.
Chandrasekharan NV, Dai H, Roos KL, Evanson NK,
Tomsik J, Elton TS, Simmons DL. COX-3, a
cyclooxygenase-lvariant inhibited by acetaminophen
and other analgesic/ antipyretic drugs: cloning, structure,
and expression. Proc Natl Acad Sci U S A. 2002;
99(21):13926-31.

Pinkham JR. Pediatric Dentistry. In: Pinkham JR, Fields
Jr HW. Infancy Trough adolescence. 2nd ed.
Philadelphia: WB Sounders Company; 1994: 98-105.
Juhl G, Norholt S, Tonnesen E, Hiesse-Provost O,
Jensen T: Analgesic efficacy and safety of intravenous
paracetamol (acetaminophen) administered as a 2 g
starting dose following third molar surgery. Eur J Pain
2006;10:371-377.

Haas DA. Opioid agonists and antagonists. In: Dionne
RA, Phero JC, Becker DE, editors. Pain and anxiety
control in dentistry. Philadelphia: W.B. Saunders; 2002.
p. 114-28.

Becker DE. Pain management: Part 1:Managing acute
and postoperative dental pain. Anesth Prog. 2010
Summer;57(2):67-78.

Haas DE. An Update on Analgesics for the
Managementof Acute Postoperative Dental Pain J Can
Dent Assoc 2002; 68(8):476-82

Zuniga JR. Guidelines for Anxiety Control and Pain
Management in Oral and Maxillofacial surgery. J Oral
Maxillofac Surg. 2000;58:4-7,suppl 2.

Guay DRP. Adjunctive agents in the management of
chronic pain. Pharmacotherapy 2001; 21: 1070-81.
Kissin I. Preemptive analgesia. Anesthesiology review
2000; 93:1138-43.

121



122



MEDIKAL PROBLEMLi HASTALARA YAKLASIM

Prof.Dr. Bahar SEZER
Ege Universitesi Dis Hekimligi Fakdltesi
Agiz Dis ve Cene Cerrahisi Anabilim Dali

Dental tedavilerde tedavi planini etkileyen en dnemli
etmenlerden birisi hastanin 6zgec¢misidir. Tedaviyi
alacak bireyin geciriimis veya gecirmekte oldugu
sistemik bir hastalik, bu hastaligin seyri ve tedavisi
amaciyla kullanmakta oldugu ilaglar, daha énceki tim
medikal tedavileri sirasinda kargilastigi sorunlar,
planlanacak tedaviyi ve uygulanacak ilaglarin segimini
etkilemektedir. Risk faktdrlerinin belirlenmesi icin,
hastanin genel durumunun ve tibbi geg¢misinin
aydinlatilmasi sarttir. Bu nedenle mevcut ya da olasi
sistemik hastaliklar, kullanilan ilaglar ve daha 6nceki
medikal deneyimlerin 6grenilmesine yonelik ayrintil
bir anamnezin alinmasi gerekir. Ayrica potansiyel risk
faktorlerinin ortadan kaldirimasi ya da en aza
indirgenmesi ve tedavi slreci ile anestezi tirinin
belirlenmesi amaciyla hasta, diger tibbi uzmanhk
dallariyla igbirligi saglandiktan sonra tedavi edilmelidir.
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Dental tedavilerde dikkat edilmesi gereken sistemik
durumlar (1):

1- Kardiyovaskduler hastaliklar
2- Pulmoner Hastaliklar
a. Astim
b. Kronik obstruktif akciger hastaligi (KOAH)
3- Renal Hastaliklar
4- Karaciger Hastaliklar
5- Endokrin Hastaliklar
6- Hematolojik Problemler
7- Norolojik Hastaliklar

1. KARDIYOVASKULER HASTALIKLAR

Kardiyovaskuler hastaliklar koroner kalp hastaligi,
ateroskleroz, akut miyokardiyal infeksiyonlar, inme
gibi gesitli kalp ve damar ile ilgili durumlar igerir.
Olgularin ¢cogunda altta yatan neden aterosklerozdur.
Kardiyovaskuler hastaliklar, diinya ¢apinda 6lumlerin
en basta gelen nedeni olarak yaklasik %30'undan
sorumludur.

1.1. Angina Pectoris

Angina pectoris myokard iskemisi sonucunda ortaya
¢cikan, goéguste agri ile karakterize bir semptomdur.
Myokarda koroner arterler vasitasi ile gelen oksijen
miktari myokardin oksijen gereksiniminden az ise
anjina pectoris ortaya c¢ikar. Bu durumun en sik
gobrilen nedeni, koroner arterlerdeki aterosklerotik
plaklarin kan akimini engellemesidir. Hastalar gégus
on duvarinda, genellikle sternum Uzerinde agridan ¢ok
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agirhk, baski, sikisma ve daralma hissi tanimlar.
Bununla birlikte bazi hastalar rahatsizlik, hazimsizlik
veya yanma hissi seklinde bir agriyr tanimlar.
Rahatsizlik hissi en ¢ok midsternaldir ve boyna, sol
omuza ve sol kola yayilir. Ceneye, diglere, sad kola,
sirta ve daha az olarak da epigastriuma yayilabilir.
Tipik anjina pektoris, efor sirasinda ortaya c¢ikar,
Ozellikle soguk hava ve/veya yemek Uzerine efor
yapilirsa daha sik ve az egzersizle agr olur. Agr kisa
sureli dinlenme vel/veya dilalti nitrat preparatlar ile
kisa surede hafifler ve gecger. 30 dakikadan uzun
siren gogus agrilar akut miyokard enfarktlisi kabul
edilmelidir. Stres, sigara, yemek ve dis tedavisi gibi
etmenler agriy1 provoke edebilir. Dis hekimi hastadan
ayrintili bir anamnez almali ve kardiyoloji hekiminden
konsultasyon istemelidir. Anginali hastalarda agri
cene ve diglere yayilarak dental kaynakli agrilarla
karigabilir. Angina pectoriste agri ¢ok daha siddetli
olmasi ve genellikle bir eforu takiben olusmasi ve
dinlenmeyle gecmesi o6zellikleriyle dental kaynakli
agridan ayrilir. Dishekimine gelmenin yarattigi stres
ve endise nedeniyle anjinal agri olusabilir. Hasta
dental tedavi sirasinda Miyokard enfarktisu
gegirebilir. Kalp ritminin bozulmasi ya da miyokard
enfarktisl olusmaksizin kardiak arrest (ani kalp
durmasi) sonucu Olim olusabilir. Dighekimi bu
tablolarin olusmamasi igin alinacak tedbirlerden
sorumludur (2). Anjina tedavisi géren hastalarda,
yapilacak girisim slresince stresi azaltacak dnlemler
alinmalidir.

- Hastaya ilgiyle ve ilimh bir sekilde yaklasiimal..
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- Hastanin rahathkla korkularindan s6z etmesi
saglanmali.

- Randevular sabah saatlerine denk getirilmeli.

- Randevularin  mUmkin olabildigince kisa olmasi
saglanmali.

- Premedikasyon vyapilmali (5-10 mg Diazepam),
koroner dilatatérii verilmelidir (isordil 5 mg)

- Adrenalin icermeyen lokal anestezikler secilmelidir
(Cytanest, Mebicaine, Carbocaine).

- Hastayl etkileyecek risk faktorleri bir araya
gelmemelidir.

- Hasta yoruluyorsa, nabizda degisiklik olusuyorsa
(aritmi gibi) seansa son verilmelidir.

- Anjinali hastalarda dental tedavi suresince gogus
agrisi gelisiyorsa hemen uygulama durdurulmali,
hastaya dil altindan nitrogliserin verilmelidir.

- Agri ortadan kalkiyorsa seansa devam edilir veya
son verilir. Bagka bir gun igin yeniden ¢agrilmahdir.

- Eger agn 2-3 dakikadan fazla devam ediyorsa vital
suresince 2 adet daha nitrogliserin (Trinitrin tabl.-
Natisprey) veriimesine ragmen agri devam ediyorsa
hasta acilen hastaneye nakledilmelidir, hasta
hastaneye teslim edilmeden veya doktoruna teslim
edilmeden dishekimi hastanin yanindan ayrilma-
malidir.

- Non-stabil anjinasi olan hastalarda dental tedavi
suresince gdgus agrisi gelisiyorsa, uygulama
durdurulmali ve hastaya dilaltindan nitrogliserin
tableti verilmeli, oksijen verilmeli ve hasta oturur
pozisyonda tutulmali ve vital belirtiler izlenmelidir.
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-15 dakika icinde 3 adet nitrogliserin tabletinden sonra
agn ortadan kalkiyorsa ve hastanin durumu iyi ise
seansa son verilmeli, hastanin durumu hekime
bildirilmelidir.

- Agri gecmiyorsa, hekimine haber verilmeli, gerekli
dental tedavi ¢cok ¢abuk olarak sadlanmali, en yakin
hastanenin  acil servisine nakledilmeli, hasta
hastaneye teslim edilmeden veya doktoruna teslim
edilmeden dishekimi hastanin yanindan ayrilmama-
hdir.

Kalp kapak lezyonu olmadik¢a bu hastalarda
endokardit profilaksisine gerek yoktur.

1.2. Myokard Infarktis (MI)

Koroner arterlerin tikanmasi veya ileri derecede
daralmasina bagl olarak myokardda olusan nekroz
odagina verilen addir. Aterosklerotik zeminde trombiis
gelisimi sonucu koroner arter tam tikanir ve besledigi
boélgede nekroz gelisir. Major semptom, gogus
agrisidir.  Ezici ve sikigtirici tarzda genellikle de
siddetlidir. Eslik eden terleme, garpinti, 6lim korkusu
ve nefes acligi gibi sempatik sistem bulgulari olur ve
genellikle 30 dakikadan daha uzun sirer. Agr siklikla
sirta, geneye ve dislere yansir. Sadece dis agrisi gibi
baglayan vakalar da vardir. istirahatte, hatta gece
yatarken olur. Bu esnada senkop ve dispne hatta agri
soku gorulur. Anjina agrisi gibi istirahat ve trinitrinle
gecmez. Agdri kusma ile beraber olursa mideye bagli
sanilabilir. ik anlarda hipertansiyon, birkag saat sonra
hipotansiyon olabilir.

127



Dental islemler sirasinda, kardiyak arrest, miyokard
enfarktiisii (re-enfarkt), anjina pektoris, konjestif kalp
yetmezIigi gelisebilir.

Miyokard enfarktiisii geciren hastalarda, dental bir
girisim re-enfarkt ve aritmiyi davet edebileceginden, ilk
6 ayda acil dis tedavisi diginda tedaviler ertelen-
melidir. Hastanin mevcut durumunun saptanmasi igin
hastanin hekimi ile konstltasyon yapilmali, kalp pili
tasiyan hastalara koruyucu antibiyotik tedavisi
uygulanmaldir.

Randevular sabah saatlerine denk getirilmeli, streleri
kisa tutulmahdir. Eger hasta yoruluyorsa, kisa
nefesler aliyorsa, nabizda ve ritminde degisiklik
oluyorsa seansa son verilmelidir. Seans sirasinda
g6gus agdrisi oluyorsa, hastanin hekimine bildiriime-
lidir. Adrenalinsiz lokal anestezikler ¢cok yavas enjekte
edilerek kullaniimalidir.

Heyecan ve korkuyu yatistirmak igin sedatif ilaglar
(diazepam 5-10 mg.) verilerek premedikasyon yapil-
malidir.

Hasta antikoagulan kullaniyorsa, antikoagilan kullani-
minin  dizenlemesine gidilmelidir.  Digital alan
hastalarda mide bulantisi ve kusma egilimi vardir. Bu
nedenle kusma refleksini uyandirmamaya gayret
edilmelidir.

TakUrdk salgisini azaltan ilaglar (atropin), tasikardiye
neden olurlar; kullanmadan ©6nce hekimi ile temasa
gecilmelidir. Antiaritmik ilaclar (quinicardine,
procainamide v.s.) tasikardiye yol agabilir, agranilositoz
yapip oral ulserasyon nedeni olabilirler. Bu dzellikler
g6z 6niinde bulundurulmalidir.
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Kalp pili tasiyorsa, hastada elektrikli cihazlar kullani-
mindan kaginiimalidir.

1.3. Kalp Yetmezligi

Kalp yetmezligi, dokular i¢in gerekli olan oksijen ve
diger metabolik maddeleri tasiyan kani, kalbin
yeterince pompalayamamasi halidir. Kalbin istirahatta
veya eforda, her an organizmanin ihtiyaci olan kan
akiminin gesitli nedenlerle saglanamamasi halidir.

Temel yakinma nefes darli§i ve yorgunluktur. Dispne
baslangicta eforla birlikte, zamanla istirahatte de
ortaya cikar. Hastaligin ilerlemesiyle birlikte geceleri
uykudan uyandiran dispne ve bronkospazm ataklari
(paroksismal noktlrnal dispne) olur. Siddet arttikga
yatar pozisyonda dispne (ortopne) gelisir. Bu nedenle
zaman i¢inde hastalarin yastik sayilari artar.
Nedenleri: Perikard hastaliklari, Miyokard hastaliklari,
Kalp kapak hastaliklari, Periferik damar bozuklugu
hastaliklari, Kronik akciger hastaliklari, Anemi (ileri).

Tirotoksikoz

Sol Kalp YetmezIligi Bulgulari: Tasikardi, Dispne-Efor
dispnesi, Ortopne, Akciger kaidelerinde staz, Cheyne-
Stokes solunumu (Solunumun yavas yavas artip
azalan ve apneik dénemi olan bir tur), Oksurik,
Hemoptizi, Siyanoz, Ses kisikligi.

Sag Kalp Yetmezligi Bulgulari: Odem, Akciger
kaidelerinde yas raller (krepitan), Akcigerde plevral
epansman, Hepato-splenomegali, Siyanoz.

Dental igslem sirasinda, kanamaya egilim (polisitemi,
trombositepeni ve kapiller damarlarda tromboza egilim
nedeniyle), kardiyak arrest ya da aritmi sonucu ani
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olum, miyokardiyal enfarktls, serebro-vaskiler
bozukluklar, enfeksiyon, kalp yetmezligi, romatizmal
kalp hastaligi olan hastalarda bakteriyel endokarditis,
ilaglara bagl yan etkiler gelisebilir.

Didretik ve vazodilatatorler — Ortostatik hipotansiyon
Digoxin— Aritmiler

Digoxin ve vazodilatatér ilaclar — Mide bulantisi,
kusma

Vazodilatator ilaglar — Palpitasyon

Dental girisim ©ncesi hastanin hekimi ile temasa
gecilmelidir. Kalp yetmezIligi nedenine yonelik dental
tedavi plani hazirlanmalidir.

Postoperatif enfeksiyonun o6nlenmesi icin proflaktik
antibiyotik tedavisi uygulanmalidir. Akciger konjesyo-
nunun gelismemesi i¢in hasta dik pozisyonda
tutulmalidir, fakat bu gurup hastalarda ortopne s6z
konusu oldugundan dis tedavisi sirasinda fotdy ¢ok
fazla yatirlmamalhdir.

Kanama zamani (KZ) ve protrombin zamani (PZ)
belirlenmeli. Hasta yorulmussa seansa son verilmeli,
aldig1 ilaclara dikkat edilmeli (bulanti, kusma,
kanamaya egilim).

Komplikasyonsuz hastalarda ¢ok iyi tibbi sartlarda
dental tedavi uygulanmalidir.

Enfeksiyon, kanama, petesi, ekimoz gibi oral kompli-
kasyonlar, ilaca bagh olarak xerostomi ve likenoid
lezyonlar meydana gelebilir.

1.4. Kapak Hastaliklari

Kapak hastaliklarinda mekanik kapak protezi tasiyan
hastalarin yas ortalamasi ve bu hastalarin sistemik
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durumlari ¢ogu zaman dental tedavilerin ertelen-
mesine ve bunun sonucunda dis ¢ekimini gerektiren
problemlere sebep olmaktadir. Curiuk dislerin birer
infeksiyon odagi olarak bakteriyel endokardite sebep
olabilmesi, mekanik kapak protezi tasiyan hastalarda
tedavi edilemeyecek durumda olan c¢urik diglerin
cekiminin 6nemini bir kez daha ortaya koymaktadir.

Oral antikoagulan kullanan bu hastalarin lokal
anestezi altinda minér oral cerrahi iglemleri veya dis
cekimleri  planlandidinda ¢ogunlukla uygulanan
protokol, planlanan cerrahi islemden 3 gin ©nce
warfarin  aliminin  durdurularak  yerine  heparin
uygulamasi, cerrahi islemden 6 saat dnce heparinin
durdurulmasi, lokal anestezi altinda minor cerrahi
islemin  gergeklestiriimesini  icermektedir.  Cerrahi
islemden sonraki iki gin boyunca da heparin
uygulanmakta, daha sonra warfarin uygulamasina
yeniden baslanmaktadir. Ayrica endokardit profilaksisi
unutulmamalidir (4).

1.5. Hipertansiyon

Tansiyon, kan basincini ifade eden terimdir.
Tansiyonun (diyastolik) 90mmHg ve (sistolik)
140mmHg”"dan daha fazla olmasi durumunda
hipertansiyondan s6z edilir. Tansiyonun kontrolsiiz
yukseldigi durumlarda bas agrisi ve bas doénmesi,
dislere yansiyan agri, gbérme kaybi ve nadir
durumlarda beyin kanamasi gorulebilir.

Beyaz Onlilk Hipertansiyonu: Kan basinci olgiilen
ortamda doktor varhdinin dlgilen kan basinci degerini
yukselttigi 1940’lardan beri bilinir. Hafif hipertansiyonlu
hastalarda daha belirgindir.
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Postural Hipotansiyon (Ortostatik hipotansiyon):

Ayaga kalkilmasini takiben 1-3 dk. icerisinde sistolik
kan basincinin 220 mmHg dismesidir. Bu durum
yashlarda-6zellikle karotid arter stenozu var ise-
onemli norolojik sorunlar olusturabilir. Bu gibi
hastalarda postural hipotansiyon yaptigi bilinen
antihipertansif ilaglardan kaginiimalidir.

Yuksek tansiyonlu hastalarda dis tedavileri yapiima-
dan 6nce mutlaka doktorundan onay alinmali ve
kullandi§i ilaglar tekrar degerlendirilmelidir. Ozellikle
cerrahi igslemler sonrasinda kanama Kkontroliinde
zorluk olabilir. Bu sebeple 6zellikle kan sulandirici
ilaglarin dozu (Aspirin ve kumadin gibi) doktor kontrol{
ile tekrar ayarlanir.

Tansiyon hastalarinda dikkat edilmesi gereken bagka
bir nokta, dis tedavisinin kendi basina bir tansiyon
sebebi haline getirimemesidir. Digshekimine gelmenin
yarattii stres ve endise, hipertansif hastalarda kan
basincinda artisa sebep olabilir, miyokard enfarktlsu
ya da serebro-vaskiler olaylari hizlandirabilir. Bu
anlamda hekim, hastasini rahatlatabilmeli, dis tedavisi
tansiyonun sebebi olmamalidir.

Antihipertansif ilaclarla tedavi goérmekte olan hasta-
larda mide bulantisi ve kusma ortaya cikabilir,
hipotansiyon gelisebilir ya da postural hipotansiyon
olusabilir.

Antihipertansif ajanlarin pek c¢odu barbitlratlarin
sedatif etkilerini ortaya ¢ikarabilir.

Hipotansif tablolara sebep olabilen bazi antihipertansif
ilaglari alan hastalarda, sedatif ilaglarla hipotansif etki
azaltilabilir.
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Lokal anestezide aspirasyon mutlaka yapilmaldir,
damar icine direk enjeksiyonlar oldukca tehlikeli olur.

Hipertansiyonlu hastalarda hicbir lokal sebep olmak-
sizin dis agrilari olabilir. Bunun nedeni pulpadaki kan
basinci artisina bagli pulpa hiperemisi olabilir.

1.6. Infektif Endokardit

Infektif endokardit, kalbin i¢ ylizini kusatan endotelin
mikrobik infeksiyonu ile meydana gelir. Siklikla énce-
den yapisal kalp hastaligi olan kisilerde, bakteriyemi
ve diger mikroorganizmalarin kana karigsmasi ile
olusmaktadir.

infektif endokardit klinik seyrine gére; akut veya
kronik, tuttugu kapaga gore dogal veya yapay kapak,
kapak ameliyati sonrasi ortaya cikis siresine goére
erken yapay kapak, vejetasyonun niteligine gore
infektif veya nonbakteriyel trombotik endokardit olarak
siniflanabilmektedir.

Olusumunda gram (+) streptokoklar, etken olarak
birinci siradadir. Orofarenksin normal konakgilarindan
streptokokus viridans infektif endokardite neden
olabilen en yaygin tipleridir.

Dis ve agizla ilgili islemlerde profilaksi yapilmasi bu
yuzden 6nem tasimaktadir.

Endokardit olgularinin yaklasik %330 stafilokok
infeksiyonlari nedeniyle olusmaktadir.

Antibiyotik Proflaksisi

Yapay kalp kapagdi tasiyan tim hastalara infektif
endokardite karsi uygun antibiyotik  proflaksisi
uygulanmaldir. Romatizmal kapak hastaligi olan ve
yapay kapak tasiyan hastalarda da romatizma

133



profilaksisine devam edilmelidir. Onceden endokardit
gecirmis olgular, cerrahi olarak pulmoner sant
uygulanan hastalar, mitral kapak prolapsusu (yetersizlik
ve/ veya kapakgik kalinlasmasi) kompleks siyanotik
konjenital kalp hastaliklari, hipertrofik kardiyomyopati
(mitral yetersizliginde), antibiyotik profilaksisi énerilen
yuksek riskli olgulardir.

Dis ve Agizla ilgili Girigimler

infektif endokardit agisindan yiiksek ve orta dereceli
risk tasiyan hastalarda agiz ve dis bakimi, dis hekimi
tarafindan dizenli olarak yapilmali ve kontrol
edilmelidir.  Dislere yonelik girisimlerden 6nce
klorheksidin hidroklortir veya povidon iyodur iceren
agiz antiseptikleriyle agizin ¢alkalanmasi bakteriyemi
tehlikesini azaltabilir. Genel olarak belirgin kanamaya
yol acan agiz ve diglere yonelik tim girisimler
bakteriyemiye sebep olabilir. Dis ¢ekimi, profesyonel
dis (plak) temizligi, periodontal cerrahi, dis implantas-
yonu, kok kanal cerrahisi (apikal rezeksiyon),
intraligamenter lokal anestezi gibi agiz igi yogun
kanamaya ve bakteriyemiye yol acabilecek her tirlu
oral ve dental girisim icin infektif endokardit agisindan
yuksek veya orta risk tasiyan hastalarda profilaksi
uygulanmaldir. Dis dolgusu, lokal anestezi uygula-
masi, post-operatif dikis alinmasi, endodontik kanal
tedavisi, gecici dolgular, radyografi, ortodontik ve
protetik apareylerin uygulamasi, sit disi dokulmesi
gibi islemlerde kanama beklenmediginden bakteriyemi
riski dusuktir. Bu durumlarda antibiyotik profilaksisi
onerilmemektedir.
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Dental, Oral Girigsimlerde Onerilen Profilaksi

Rejimleri

Profilaktik antibiyotik etken olan mikroorganizmaya
etkili olacak sekilde secilmelidir. Onerilen standart
rejim tek doz oral amoksisilin verilmesidir. Ampisilin,
amoksisilin ve penisilin V, streptococcus viridans
Uzerinde esit aktiviteye sahiptir. Erigkinlerdeki profilak-
tik amoksisilin dozunun 2gr olmasi yeterli kabul
edilmektedir. Agizdan ila¢ alamayan ya da gastroin-
testinal sistemden emilim problemi olan bireylerde
profilaksi amaciyla parenteral ampisilin kullanilabilir.
Penisilin alerjisi olan kigilere alternatif bir oral rejimle
profilaksi uygulanmahdir (klindamisin, sefaleksin,
sefadroksil, azitromisin veya klaritromisin) (Tablo-1).

Tablo-1. Dental, oral girisimlerde infektif endokardit profilaksisi.

Durum Antibiyotik Onerilen rejim*
Standart genel Amoksisilin Eriskinlerde: 2g;
profilaksi Cocuklarda:50 mg/kg PO,
girisimden
1 saat 6nce
Agizdan ilag Ampisilin Erigkinlerde: 2g;
alamayan veya cocuklarda:50 mg/kg IM veya IV,
GIS emilim islemden 6nceki 30 dk iginde
problemi olanlar
Penisilin alerjisi Klindamisin | Erigkinlerde: 600 mg;
t cocuklarda: 20 mg/kg PO,
girisimden 1 saat 6nce

faleksin ya da sefadroksil Erigkinlerde: 2g;
cocuklarda: 50 mg/kg PO,
girisimden 1 saat 6nce
Erigkinlerde: 500 mg;
cocuklarda: 20 mg/kg, IV,

girisimden énceki 30 dk icinde

Azitromisin ya da klaritromisin

Penisilin alerjisi
veya agizdan
ilac alamayanlar

Klindamisin

Erigkinlerde: 600 mg;
cocuklarda: 20 mg/kg 1V,
girisimden énceki 30 dk icinde

Sefazolin t

Erigkinlerde: 1 g;
cocuklarda: 25 mg/kg, IM veya IV
girisimden 6nceki 30 dk icinde
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2. PULMONER HASTALIKLAR

2.1. Astim

Astim, trakea ve bronglarin c¢esitli uyaranlara karsi;
degisik derecede hava yolu tikanmasi ile sonuglanan,
artmis cevabi ile karakterize, oksuruk, wheezing ve
dispne gibi klinikk semptomlarla g6zlenen bir
sendromdur. Dis hekimi astim tanisi olan hastada
anamnezi ayrintih almali, konsultasyonlari tamamla-
mali ve tedavinin olacagi gun ilaglarini yaninda
bulundurmasi i¢in bilgilendiriimelidir (5). Stresle
tetiklenebilen astim olgularinda sedasyon tercih
edilebilir.

Dental tedavi sirasinda akut astim atagi geciren
hastaya yaklagim:

- Dental tedavi durdurulur.

- Hasta dik konumda oturtulur.

- Sprey ile bronkodilatatér uygulanir.

- Oksijen verilir.

- Vital bulgular degerlendirilir.

- Belirtiler devam ederse damar yolu agilarak acil
yardim istenir.

2.2. Kronik Obstriiktif Akciger Hastaligi (KOAH)

KOAH, siklikla periferik havayollarinda, nadiren de
santral havayollarinda devamli bir havayolu tikanma-
sina yol acan Kklinik sekiller olan: kronik obstriktif
bronsit ve amfizemi igine alan bir terimdir. Dis hekimi
solunum glgligu olan hastalarda anamnezi derinles-
tirip gerekli 6nlemleri almahdir.
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2. RENAL HASTALIKLAR

Bdbrek yetersizligi ¢esitli nedenlerle bdbrek fonksiyon-
larinin yerine getiriimemesi olarak tanimlanmaktadir.
Bobrek yetersizliginin derecesine gore tedavi diyette
tuz, protein ve potasyum dizenlemesi ile baglayabil-
mektedir. Ancak ileri durumdaki hastalarda diyaliz
veya transplantasyon gerekebilmektedir.

Kronik bdbrek hastalari ve boébrek nakli yapilmis
kimseler 6zenli bir dental yaklasima ihtiya¢ duymakta-
dirlar. Bu hastalarda karsilagilabilecek baslica
problemler: immunolojik baski, anemi, hepatit virisu
tasima riski, bébreklerden ilag atiliminin zayiflamasi,
hipertansiyon ve sekonder hiperparatiroidizmdir. Bu
tip hastalarda mutlaka hastanin uzman doktorundan
konsultasyon istenmesi gerekmektedir. Kronik bébrek
yetmezligi olanlarda kisa seanslarla ve bdbrek
dokusuna toksik reaksiyon gostermeyecek lokal
anestezik maddeler kullanilarak islemler yapilabilir.
Diyalize giren hastalarda diyalizin ertesi gunu dental
tedavi yapimali ve bu hastalarin hepatit, HIV gibi
enfeksiyon tasiyabilecedi unutulmamahdir Transplan-
tasyon yapilan hastalarda ise kullanilan immunsup-
resif ilaclar gingival blyimeye neden olmakta ve
enfeksiyon riskini arttirmaktadir (6).

4. KARACIGER HASTALIKLARI
4.1. Hepatit

Karaciger enflamasyonunu ifade eden hepatite ensik
viral enfeksiyonlar, alkol ve ilaglar neden olur. Dis
hekimi hepatitin ¢cok kolay bulasma &6zelligini disine-
rek butiin hastalarini potansiyel olarak tasiyici kabul
edip ona gore dnlem almalidir.
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4.2. Karaciger Sirozu

Normal karacider hicrelerinin yerini patolojik olarak
fibroz dokunun almasiyla karakterize bir hastaliktir.
Sirozlu hastada dis tedavisine baslamadan o6nce
kanama diatezi nedeni ile konsultasyon istenmelidir.

5. ENDOKRIN HASTALIKLAR
5.1.Diabetes Mellitus

Diabetes Mellitus (DM); insulin hormonunun yoklugu,
yetersizligi veya etkisizligi nedeniyle, hiperglisemi ile
birlikte 6zel komplikasyonlara yol acabilen bir
hastaliktir. insiilin, pankreasin langerhans adacikla-
rinin B hdcrelerinden salgilanan bir hormondur.
Glikozun hucre igine girisini ve hlcrede oksidasyo-
nunu kolaylastirmak yoluyla kan sekerini dusUrdr.
Glikoza karsi hiicre zari permeabilitesini artirir.
(Glukagon, o htcrelerinden salgilanir ve kan sekerini
yikseltir). Primer Diabetin; Juvenil tip (Tip 1 diabet,
insuline bagimli diyabet) ve eriskin tip (Tip 2 diabet,
insuline bagimh olmayan diyabet) olmak lzere 2 ana
tipi bulunmaktadir.

Tip | DM, pankreas beta adacik hicrelerinin idyopatik
yikimi sonucu ortaya ¢ikan otoimmun bir hastaliktir.
insiilin saliniminin gok az olmasi veya hi¢ olmamasi
ile karakterizedir.

Tip Il DM’da genetik faktérler daha 6n plandadir.
Obezite, diyet, fiziksel inaktivite, intrauterin ortam ve
stres gibi cevresel faktoérler hastaligin ortaya
cikmasinda rol oynamaktadir. Tip 1| DM patofizyoloji-
sinden periferde insilin direnci, pankreasdan insilin
sekresyonunda azalma ve karacigerde glukoneoge-
nezdeki artis sorumludur.
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Diabetes Mellitus'un Oral Belirtileri

Kan-glukoz seviyesi kontrol altina alinamamis
hastalarda en sik rastlanan agdiz igi bulgu; kemik
rezorpsiyonlarinin mevcut oldugu ve iltihabi diseti
degisimlerinin  goruldiglu periodontal hastaliklardir.
Kontrol altinda olan diyabetlilerde de periodontal
hastaliklara ¢ok sik rastlanmaktadir. Kontrol altina
alinamamis diyabetlilerde dehidratosyona ve kandida
enfeksiyonlarina bagli stomatit ve agnli glossit
sikayetleri olabilmektedir.

Diyabetlilerde, xerostomia ve tekrarlayan abselere sik
rastlanmaktadir. Mine hipoplazisi ve hipokalsifikas-
yonu c¢uruk insidansinda artisa neden olabilmektedir.
DM hastalarinda polimorfonikleer I6kosit fonksiyo-
nunda azalma ve glukoz kullaniminin azalmasiyla
protein metabolizmasindaki degisim sonucu anormal
kollajen yikimi ve iyilesme zamaninda uzama dikkat
cekmektedir.

DM hastalarinin dis tedavisi sirasinda glukoz kontrol
altinda olmaldir. Kontrol altinda olmayan diyabette
yapilan gekimler veya agiz igi ameliyatlarnda iyilesme
bozuklugu gérilebilir. Bu hastalarin dis tedavileri ilag
tedavisi aksatilmadan sabah erken saatlerde yapiima-
hdir. Cekim ve ameliyatlardan sonra enfeksiyon
riskinin ®nine gecmek icin antibiyotik verilebilir;
kullanilan lokal anestezik maddenin hastanin kan
glukoz degerini yukseltmeyecek sekilde segilmesi
gerekir. Bu hastalarda ¢ogunlukla dis eti kanamasi ve
dis etinde sislik ile kendini gdsteren enfeksiyon,
hastanin dis hekimi tarafindan sik sik kontrol edilmesi
ve dis eti tedavilerinin yapiimasiyla énine gegcilebil-
mektedir (7).
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5.2. Tiroid Hastaliklari

Tiroid hormonlari, vicudun normal gelisimi ve
metabolizma hizinin  kontroli i¢in gerekmektedir.
Eksikliginde hucre metabolizmasi yavaslamakta,
fazlaliginda ise asir diizeye gikmaktadir.

Tiroid bezinin hipofonksiyonu sonucu kanda tiroid
hormonu diizeyinin azalmasina hipotiroidizm denmek-
tedir. Hipotiroidizm dogustan sz konusu ise zekéa ve
gelisme geriligi, cucelik, makroglossi ve buna bagl
openbite ile karakteristik bir fizyonominin dikkat gektigi
kretinizm tablosu ortaya c¢ikmaktadir. Erigkinlerde
hipotiroidinin ciddi vakalarinda ise, derialti dokulara
hidrofilik mukopolisakkarid maddesi birikmekte ve
Uzerine basmakla gukurlasmayan bir 6dem tablosuna
yol agmaktadir (Mixédem). Dolasim kaninda asiri
miktarda tiroid hormonu bulunmasi sonucu olusan
tabloya hipertiroidizm denmektedir. Hipertiroidizmin
klinik belirtileri tiroid hormonlarinin metabolizma hizi,
kalp ve MSS gibi dokular Gzerine stimilan etkisinden
ortaya c¢ikmaktadir. Hasta asir huzursuz, endiseli,
sinirlidir, ellerde tremor s6z konusudur. Metabolizma
hizinda artis vardir. Carpintilar, tasikardi ve egzoftal-
mus mevcuttur.

Duzenli ilag tedavisi alan ve semptomlari olmayan tiroid
hastalarinda dis tedavisi icin risk yoktur. Kontrollere
ragmen semptomu olan hastalarda mutlaka konsultas-
yon istenmelidir. Ciddi hipertiroidisi olan hastalarda
vazokonstriktorsiz lokal anestezikler tercih edimelidir

(8).
5.3. Adrenal Yetmezlik

Hasar gérmus adrenal kortekste primer adrenokortikal
yetmezlik ya da diger medikal durumlar nadirdir ve
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stresli durumlar boyunca ek olarak kortikosteroid
verilimesi gerekli oldujuna dair hastalar genellikle iyi
bilgilendirilir (Tablo-2). Buna ragmen disardan verilen
kortikosteroidlerle gelisen sekonder adrenal yetmezlik,
tedavi amagli verilen kortikosteroidlerin klinik durumla-
rinin fazlaligindan 6tiru nispeten yaygindir.

Sekonder adrenal yetmezligi olan hastalar genellikle
tibbi durumlari hakkinda bilgilendiriimezler ve dis
hekimini de kortikosteroid aldiklarina dair uyarmazlar.
Bu hasta piskolojik ve emosyonel streste degilse
problem olmaz.

Ancak hasta stresli oldugunda adrenal supresyondan
dolayl metabolizma igin gerekli olan yeterli endojen
glikokortikoid salgillanamaz. Cerrahi mudaheleden
onceki 1 yil icinde en az 2 hafta sureyle en az 20mg
kortizol kullanan hasta adrenal yetmezlik icin risk
olugturur. Ancak lokal anestezi yada nitr6z oksit ve
lokal anesteziyle yapilan cerrahi prosedirde ilave
kortikosteroid gereksizdir.

Tablo-2. Sikg¢a kullanilan glukokortikosteroidler.

: Lo Esdeger
ETK  JENERk  PREPERAT Glukokortikoid oy \ oy oticoiq
SURESI ISMI potansiyeli d
ozu
SOTSO' Solu-Cortef 1 20
Por d|s<.)ne - 0.8 25
KISA Pre d”!SOI“e Deltasone 4 5
Mrethnllso %m_e | Delta-Cortef 4 5
ethylprednisolone  o,1_Medrol 5 4
sodium succinate
ORTA Triamcinolone Kenalog 5 4
Bethametesone Celestone 25 06
UZUN Dexamethas‘one Decadron 30 075
Methylprednisolone  Depo- 5 2
acetate Medrol
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Akut adrenal yetmezlik krizinin erken bulgulari mental
konflizyon, mide bulantisi, halsizlik ve kas zayifigidir.
Durum koétlye giderse hastada daha ciddi mental
konflizyonlar gelisir. Arkada, abdominal bdlgede,
bacaklarda agri, mide bulantisi ve hipotansiyon gelisir.
Tedavi edilmezse hasta bilincini kaybedebilir ve koma
gelisebilir.

Adrenal krizin tedavisinde tum dental islemler
durdurulur ve vital bulgular alinir. Eder hastada
hipotansiyon gorilirse trandelenburg pozisyonuna
getirilir. Oksijen verilir ve damar yolu acilir.100 mg
hidrokortizon Na siksinat IV olarak verilebilir
(gerekirse 1.M) ve tibbi yardim istenir. Hipotansiyon
dlzelene kadar .V sivi verilebilir. Teropatik dlgimler
yapilirken vital bulgularda sik sik alinmalidir. Hasta
bilincini kaybederse temel yasam destegi gerekebilir

(9)-
6. HEMATOLOJIK PROBLEMLER

Normal hemostaz mekanizmasindaki bir bozukluk
sonucu, klinikte kendini kanamaya egilim ile belli eden
hastaliklara "Hemorajik hastaliklar" denmektedir.
Hemorajik hastaliklar hemostaz mekanizmasindaki 3
safhada meydana gelen bozukluktan kaynaklan-
maktadir:

e Vaskiler Bozukluklar
e Trombosit Hastaliklari
e Pihtilagma Bozukluklari

Vaskuler bozukluklar kalitsal olabilecegi gibi; aleriji,
aspirin gibi ilaglarin uzun sureli kullanimi, infeksiyonlar
ve C vit eksikligi nedenli olabilmektedir. Trombosit
bozukluklari ise ya trombosit sayisinda yetersizlik
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(trombositopeni) ya da trombosit fonksiyonlarinda
yetersizlik (trombositopati) nedenli olabilmektedir.
Pihtilagsma bozukluklari konjenital nedenli (Hemofililer
ve Von Villebrand hastaligi) ve sonradan kazaniimis
(K vitamin eksikligine veya karaciger bozukluklari v.b.)
olabilmektedir.

Cok siddetli olmayan kanama bozukluklar dis tedavisi
icin kontrendikasyon olusturmamakla birlikte siddetli
kanama problemi olan hastalarda cesitli sikintilar
yasanabileceginden mutlaka konsiltasyon vyapil-
mahdir.

Kanama bozuklugu olan hastalarda 2 6zel durum
mevcuttur:

a) Viral Enfeksiyon Riski

Gelisen teknolojik imkanlara ragmen trombosit trans-
fuzyonu ya da pihtilagsma faktéri alan hastalarda
hepatit B, C ya da HIV enfeksiyonu riski bulunmak-
tadir. Ancak cesitli faktorlerin laboratuvar ortaminda
olusturulmaya baslanmasiyla viral enfeksiyon bulas-
ma riski azalmistir.

b) Kanama Riski

Genel olarak kanama riski olan hastalarda tedavi
kontrendike degildir. Siddetli kanama riski bulunan
hastalarda dis c¢ekimi veya diger cerrahi iglemler
gerektiginde eksik faktérin transfizyonu ile islem
yapilabilmektedir. Mimkiinse ¢ekimsiz tedaviler tercih
edilmelidir (9).
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7. NOROLOJIK HASTALIKLAR
7.1. Epilepsi

Epilepsi nobeti kisa sireli beyin fonksiyon bozuklu-
guna baghdir ve beyin hicrelerinde gecici anormal
elektrik yayllmasi sonucu ortaya ¢ikar.

Dishekimi Yaklasimi

En 6nemli risk dis tedavisi sirasinda ndbetin meydana
gelmesidir.

Tedaviye baglamadan hastanin doktoru ile konsiltas-
yon yapilmalidir.

Glinde bir defadan fazla nébet geliyorsa bu hastanin
kontrol altinda olmadigini gosterir. ilag tedavisine
ragmen ayda birden fazla nébet geciren hastanin acil
olmayan dis tedavisi ertelenmelidir. Acil olmayan
tedaviler yapiimamalidir.

Dis tedavisi stresi, aglk, yorgunluk, titresen parlak
Isiklar, epilepsi tedavisinin yeni durdurulmus veya yeni
degistiriimis olmasi ndbetlerin baslamasini uyarabilir.
Hatta gerekli bulunursa sedatif uygulamalara basvuru-
labilir. En ¢ok nembutal kullanilir.

Epileptojenik ilaglar kullaniimamali. Alkol epileptoje-
niktir (metoheksidon, enfluran, ketamin, klorpromazin).
Epileptiklerin kullandi§i ilaglarla dishekiminin kullan-
digi ilag etkilesimleri 6nemlidir

*Primidon, Fenobarbital ile birlikte  morfin kullani-
lirsa, M.S.S.’de depresyon meydana gelir.

*Fenitoin, Primidon, Fenobarbital ile birlikte
Tetrasiklin, Doksisiklin kullaniimamalidir
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*Kanama zamani kontrol edilmelidir. Ozellikle antikon-
vulsif ilag alanlarda kanama zamani uzamis olabilir
(10).

7.2. Serebrovaskuler Yetmezlik

Beyin kan dolasimindaki degisiklikler asagidaki 3 yolla
bozulur.

1) Uzak bdlgeden partikill embolisi
2) Serebral damar tromboz olusumu
3) Damarin yirtilmasi

Beyine embolize olan madde genelde karotid bélgesi
ve kalbin solundaki trombustan veya infekte kalp
yuzeylerindeki bakteriyel vejetasyonlardan gelir.
Serebrovaskuler trombuslar genelde aterosklerotik
degisiklik bulunan alanlarda gordlir. Son olarak
damar vyirtilmasi Berry anevrizmasi olarak bilinen,
damarda nadir olarak gorulen konjenital defekten
dolayi gorilir.

Serebrovaskdler problemin biling seviyesindeki etkisi
serebral lezyonun ciddiyetine baglidir. Eger problem
gegcici iskemik atak gibi kisa sureliyse serebrovaskuler
yetmezlik bulgulari sadece birka¢ saniye veya dakika
surebilir. Fakat iskemi ciddiyse beynin bir bdlgesinde
infarkt olusabilir ve kalici nérolojik hasara neden
olabilir.

Dis muayenesi sirasinda ortaya c¢ikan bir gegici
iskemik atakta yapilan islem durdurulmahdir. Fakat
bircok hasta gegici uyusma ve viicudun bir yarisinda
halsizlik hissettikleri icin, hastayl telkin etmekten
baska yapilacak c¢ok az gey vardir. Biling degisikligi
genelde olmaz. Gegici iskemik atak sonrasi siklikla
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serebral infarkt oldugu icin hemen doktora géndermek
onemlidir. Emboliye bagli serebrovaskiler yetmezlik
genelde kendini ilk olarak hafif bas agrisi ile daha
sonrada bir ekstremitede halsizlik, bas ddénmesi,
denge kaybi gibi ndrolojik semptomlarin ortaya
cilkmasiyla gosterir. Diger yandan beyin kanamasi
ciddi bas agrisi ardindan birka¢ saat sonra bulanti
asirn terleme, bas donmesi, denge kaybi ve asir
terleme ile kendini gdsterir. Hasta bilincini kaybeder.

Egder serebrovaskuler yetmezligin belirti ve bulgulari
gorllirse ve gegici degdilse beyin ciddi bir problemle
karsi karsiyadir. Yapilan igslemler durdurulmal ve vital
bulgular gérintilenmelidir. Hasta hipotansif ise veya
bilinci kapaliysa tibbi yardim ¢agiriimalidir. Hasta eger
solunum zorlugu gegiriyorsa oksijen verilmelidir.
Bunun disinda serebrovaskiler yetmezlikte oksijen
verilmemelidir. Verilen herhangi bir narkotik ilag
kesinlikle kesilmelidir. Eger biling kapaliysa, vital
bulgulara sik sik bakilmali ve gerekiyorsa kardiyopul-
moner resusitasyon baglanmalidir.
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Di$ HEKIMLIGINDE
ANESTEZI ve ANALJEZI

Ginumuzde dental girisimler lokal anestezi ile yapila-
bildigi gibi, endikasyonu olan durumlarda genel
anestezi veya sedasyon da uygulanabilir. Bu kitapta
dis hekimliginde anestezi-analjezi uygulamalan ve
medikal problemli hastalara yaklasim ile ilgili temel
bilgilerin sunulmasi amaclanmistir.

Ege Universitesi Tip Fakultesi Ayin Kitaplar Serisi
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