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OZET

Genceli E. Artrosentez isleminde Bilingli Sedasyon I¢in Uygulanan Midazolam ve
Deksmedetomidinin Kargilagtirilmasi. Yeditepe Universitesi Saglik Bilimleri
Enstitiisiit Ag1z Dis Cene Hastaliklar1 ve Cerrahisi Anabilim Dal1 Master Tezi,
Istanbul 2011. Bu galismamin amaci, intravendz (IV) bilingli sedasyon altinda
uygulanan artrosentez sirasinda sedatif ajan olarak kullanilan midazolam ve
deksmedetomidinin karsilastirilmasidir. Temporomandibular eklem (TME) patolojisi
bulunan, yast 15-72 arasinda degisen (30,70£13,82), 1 (%5) erkek, 19 (%95) kadin 20
hastaya IV sedasyon ve lokal anestezi altinda artrosentez uygulandi. Artrosentez
uygulanan TME'lerin 12'si (%60) sag, 8'i (%40) sol taraftaydi. Hastalara ilk seansta
0.5mg/kg pethidine ve 0,0bmg/kg midazolam, ikinci seansta 1pgr/kg
deksmedetomidin uygulandi. Operasyon oncesinde, sedasyondan 1 dk, anesteziden
1 dk, artrosentezden 1 dk, Hylan G-F 20 enjeksiyonundan 1 dk ve operasyondan 5 dk
sonra, kalp atim hiz1 (KAH), kan basinci, oksijen sattirasyonu ve periferik 1s1 verileri
kaydedildi. Postoperatif agr1 gorsel analog skala (VAS) ile degerlendirildi. Ugiincii
seansta hastanin tercih ettigi sedatif ajan uygulandi. Deksmedetomidin
kullaniminda, midazolam kullanimima oranla KAH ve kan basinct degerleri
istatistiksel olarak anlamli derecede diistik bulundu (p<0,05). Oksijen sattirasyonu ve
periferik 1s1 degerlendirildiginde iki grup arasinda istatistiksel olarak anlaml: bir fark
bulunmad: (p>0,05). VAS skorlar1 midazolam ve deksmedetomidin igin sirasiyla
4,75+2,80 ve 5,05+3,22 bulundu. Iki grup arasinda VAS skorlarinda anlamli bir fark
bulunmadi (p>0,05). Uciincii seansta hastalarin %85’ midazolami tercih etti.
Deksmedetomidinin IV bilingli sedasyonda, hemodinamik degerlerde o6nemli
degisikler ve solunum depresyonu yapmamasi, analjezik etkisinin olmasi, operasyon
sonrast donemde hizli bir derlenme saglamas1 ve midazolamda oldugu gibi yeterli
sedasyon seviyesi saglamasi nedeniyle midazolama iyi bir alternatif oldugu

sonucuna varildi.

Anahtar Kelimeler: Artrosentez, intraventz bilingli sedasyon, midazolam,

deksmedetomidin.
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ABSTRACT

Genceli E. Midazolam Versus Dexmedetomidine During Intravenous Conscious
Sedation in Arthrocentesis. Yeditepe University Health Sciences Institute MSc
Thesis in Oral Surgery, Istanbul, 2011. The aim of this study was to compare use of
dexmedetomidine and midazolam during intravenous conscious sedation in
arthrocentesis. Arthrocentesis was performed on 20 patients (1 male, 19 female) with
temporomandibular joint (TM]) pathology, between ages of 15-72 (30,70+13,82).
Twelve (60%) of the treated TM] were on right and 8 (40%) were on left. At first
operation, pethidine (0,5 mg/kg) and midazolam (0,05 mg/kg) were administered
intravenously for 2 minutes. At second operation, dexmedetomidine (1pgr/kg) was
applied. Data from heart rate, blood pressure, oxygen saturation and body
temperature variables were collected preoperatively, 1 minute after sedation, 1
minute after anesthesia, 1 minute after arthrocentesis, 1 minute after Hylan G-F 20
injection and 5 minutes postoperatively. Postoperative VAS pain scores were
collected. In third operation, patients” choice of sedative agent was used. Heart rate
and blood pressure findings were significantly lower in dexmedetomidine group
(p<0,05). There was no significant difference observed in oxygen saturation and body
temperature findings between groups (p>0,05). Postoperative mean VAS pain scores
in midazolam and dexmedetomidine groups were 4,75+2,80 and 5,05+3,22
respectively. There was no significant difference in VAS pain scores between two
groups. Eighty-five percent of the patients indicated a preference for midazolam
sedation and 15% of the patients indicated a preference for dexmedetomidine
sedation for the next operation. Dexmedetomidine may be a remarkable alternative
to midazolam for intrevenous sedation because it has slight effects on cardiovascular
system, does not cause respiratory depression, has analgesic effect, has a rapid
recovery and also it has acceptable sedation level as midazolam during the
arthrocentesis.

Key Words: Arthrocentesis, intravenous conscious sedation, midazolam,

dexmedetomidine.
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1. GIRIS VE AMAC

Lokal anestezi altinda uygulanan oral cerrahi prosediirler hastalarda
korku, endise ve huzursuzluga neden olabilmektedir. Bu duygular icinde
bulunan hastalarda kooperasyon bozulmakta, amaclanan cerrahi prosediiriin
uygulanmasi giiclesmekte veya uygulanan tedavinin kalitesi diismektedir. Bu
durumu ortadan kaldirabilmek, tedavi kalitesini yiikseltmek ve hastanin
sonraki tedavilerini daha rahat ve daha istekli yaptirabilmesini saglamak
amaciyla anksiyetenin kontrol altina alimasi gerekmektedir. Oral cerrahide
anksiyetenin kontrol altina alinabilmesi amaciyla en c¢ok tercih edilen yontem

bilingli sedasyondur.

Lokal anestezi altinda uygulanacak olan oral cerrahi prosediirlerde,
intraventz (IV) bilingli sedasyon ile hastanin aksiyetesinin kontrol altina
alindigl, prosediirtin hasta icin kabul edilebilir, ekonomik, giivenilir ve
uygulamasmin kolay oldugu, konfor diizeyinin arttigr bildirilmektedir.
Artrosentez, temporomandibular eklemde agr1 ve fonksiyon kayb: sikayetleri
olan, konservatif yaklasimla tedaviye cevap almamayan hastalarda minimal
invazif cerrahi prosediir olarak uygulanmaktadir. Artrosentez isleminin de
hastada anksiyete olusmasma sebep olabildigi, bu nedenle sedasyon altinda

uygulanmasi gerekebilecegi ileri stirtilmektedir.

Ideal bir sedasyon icin; hava yolunun acik olmasi, kardiyovaskiiler
sistem ve solunum sisteminin minimal depresyonu ve hizli bir derlenme
donemi olmas1 gerektigi bildirilmektedir. Cesitli sedatif ajanlar kullanilmakla
birlikte glintimtizde IV sedasyon uygulamalarinda en sik kullanilan ajan
midazolamdir. Midazolam imidazol grubu iceren bir benzodiazepindir.
Midazolamin kan-beyin bariyerini hizli bir sekilde gectigi rapor edilmektedir.
Genel anestezik etkisinin IV enjeksiyondan sonra 30-100 saniye arasinda
basladig1 bildirilmektedir. Hidroksillenme yoluyla metabolize edilmektedir.

Hidroksimetil metaboliti etkin bir tiirevdir. Midazolam kullanilarak olusturulan



bilingli sedasyon ile birlikte anksiyoliz ve amnezinin de gelistigi, bu nedenle
tekrarlanma olasilig1 bulunan endoskopi, biyopsi, artroskopi ve anjiografi gibi
diagnostik prosediirlerle, bolgesel veya lokal anestezi altinda stirdiirtilen
ameliyatlarda kullanmak icin uygun oldugu bildirilmektedir. Amnezinin,
hastalarin tekrarlanan prosediirlere kars: toleransini arttirdigr ve anksiyoliz ile
ortaya cikabilecek olan ciddi stresin neden oldugu istenmeyen etkileri 6nledigi
gosterilmektedir. Etkisi hizli basladig1 icin istenen sedasyon diizeyine ¢abuk
ulasilabildigi, istenen diizeyde titre edilebildigi, eliminasyon siiresinin kisa
olmasi nedeniyle sedasyon sonrasi derleme ve hastalarmn cabuk taburcu
edilmelerinin miimkiin oldugu bildirilmektedir. Ancak midazolamin analjezik
etkisinin olmamasi kardiyovaskiiler sistem ve solunum sistemi depresyonuna
neden oldugundan, yeni sedatif ajanlarin arastirilmas: gerektigi ileri

siiriilmektedir.

Literatirde deksmedetomidin operasyon sirasinda sedasyon amaciyla
kullanilmakta ve etkinligi gosterilmektedir. Deksmedetomidinin bir a2-reseptor
agonisti oldugu bilinmektedir. a2-reseptdr agonistlerinin; analjezik, sedatif-
hipnotik ve sempatolitik 6zellikleri de rapor edilmektedir. Bununla birlikte
deksmedetomidinin yogun bakim {initelerinde sedasyon amaciyla siklikla
kullanilan ve diger ajanlarla karsilastinldiginda hastada daha fazla
kooperasyon saglayan bir ajan oldugu bildirilmektedir. Kullanilan terapotik
dozlarda derin sedasyon olusturmasina ragmen, solunum depresyonuna neden

olmamasi1 en 6nemli avantaji olarak gosterilmektedir.

Bu calismanin amaci, lokal anestezi ve bilingli sedasyon altinda
artrosentez islemi yapilacak olan 20 hastaya bolus enjeksiyonla birinci seansta
0,5 mg/kg pethidine ve 0,05 mg/kg midazolam kombinasyonu, ikinci seansta
ise 1pgr/kg deksmedetomidin uygulanarak, operasyon sirasindaki ve
sonrasindaki her iki grupta sistolik arter basinci, diastolik arter basinci,
ortalama arter basinci, kalp atim hizi, oksijen satiirasyonu, periferik 1s1 ve

operasyon sonrast agrinin karsilastirmali olarak incelenmesidir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Sedasyon

Sedasyon ilk defa 1908-1909 yillarinda Dudley Buxton ve 1910 yilinda
Bellamy Gard tarafindan uygulanms, "Preliminary Medication" olarak
isimlendirilmistir. Literatiirde sedasyon olarak tanimlanmas ise ilk defa 1928
yilinda Lancet tarafindan gerceklestirilmistir. Giintimiizde ise sedasyon,
anksiyetenin engellenmesi veya azaltilmasi, farmakolojik ajanlar ile kontrollii
olarak kismi bilin¢ kayb1 saglanmasi, hastanin cevreye olan ilgisinin ve dis
uyaranlara cevap verebilme yeteneginin azaltilmasi olarak tanimlanmaktadir
1).

Santral sinir sistemi (SSS)'nin sedasyon ve genel anesteziden etkilenen
kistmlarimin  korteks, retikiiler aktive edici sistem (RAS) ve subkortikal
merkezler oldugu bildirilmektedir. Bu merkezlerden RAS orijinli impulslarin
biling ve uyaniklig1 sagladig1 gosterilmektedir. Kullanilan farmakolojik ajanin
dozuna bagli olarak SSS'nde farkl derinlikte klinik durumlar olusmaktadir. Bu
klinik durumlar; bilingli sedasyon, derin sedasyon ve genel anestezi olarak
siralanmaktadir. Bilingli sedasyonda hasta sozli emirlere ve fiziksel uyaranlara
yanit vermekte ve havayolu destegine ihtiyac duymamaktadir. Derin
sedasyondaki hastalarda sozlii komutlara yanit bozulmakta ve koruyucu
reflekslerde azalma olmaktadir. Genel anestezide ise hastanin bilinci
kaybolmakta, koruyucu reflekslerde kismi veya tam kayip gozlenmekte, fiziksel
ve s0zlii uyaranlara yamit alinamamakta, bunlarla birlikte havayolu destegine
ihtiyac duyulmaktadir (2). Kay (1991), calismasinda sedasyonun baslangicindan
derin sedasyona kadar olan asamalar: kesin olarak birbirinden ayirmanin zor
oldugunu, ilacin dozunun arttirilmasiyla SSS'ne olan etkisi ve kardiyovaskiiler

depresyon riskinin arttigini agiklamaktadir (3).

Lokal anestezi altinda minor cerrahi prosediir uygulanacak olan

hastalarda bilincin actk olmasi, hastanin ameliyathane ortamindan



etkilenmesine ve kooperasyonunu kaybetmesine sebep olabilmektedir (2,4).
Bununla birlikte bir¢ok mindr cerrahi prosediirde lokal anestezi ile hastanin
agr1 duymamasi saglanabilse de, temporomandibular eklem (TME) artrosentezi
gibi bazi1 prosediirlerde hastalarin agri hissedebildigi bildirilmektedir. Bu
nedenle oral ve maksillofasiyal cerrahide sedasyon yaklasimi yaygmn olarak

kullanilan bir uygulamadir (5).

Dental uygulamalarda ilk sedasyon kullanimi, 1968 yilinda Main ve ark.
(6,7), 1969 yilinda Keilty ve Blackwood tarafindan enjektabl diazepam
kullanilarak gerceklestirilmistir (8). Yapilan calismalarda lokal anestezi ile
birlikte sedasyon uygulamalarinda anksiyetenin onlendigi, agr1 esiginin
yiikseldigi, anestezik maddelerin etkisinin arttig1, hasta kooperasyonunun
arttigl, ammnezi olusturulabildigi ve otonom sinir sisteminin (OSS)
aktivasyonuna bagli olarak hemodinamik degisikliklerin en aza indirildigi
gosterilmektedir (9,10). Bu nedenle, lokal anestezi altinda gerceklestirilen
cerrahi prosedirlerde, sedasyon uygulamas: ile birlikte, anksiyetenin
onlenebildigi ve bilingli sedasyonun genel anesteziye tercih edilmesi gerektigi

savunulmaktadir (2,11).

Sedasyon oncesinde hastalarn ayrintili anamnezinin alimmas: gerektigi
savunulmaktadir. Ward ve ark. (1998), sedasyon o©ncesinde hastalarin
obstriiktif akciger hastaligi, major organ hastaliklari, koroner arter hastalig:
veya konjestif kalp yetmezligi gibi belirgin sistemik rahatsizliklarin varliginin
hem ilgili uzman doktor hem de anestezi uzmani tarafindan konsiilte edilmesi
gerektigini rapor etmektedir (12). Bununla birlikte sedasyon 6ncesinde hastanin
akcigerlerinin ve havayolunun olas1 bir entiibasyonun kolayligini veya
zorlugunu degerlendirmek icin detayli muayene edilmesi gerektigini
bildirmektedir (12,13). Sedasyon uygulanacak hastalarin genel saglik
durumlarmin standardizasyonunun saglanmasi, sedasyon prosediirlerinin
secimi, gelistirilmesi ve olusabilecek komplikasyonlarin onlenmesi amaciyla

Amerikan Anesteziyoloji Dernegi (AAD) tarafindan gelistirilen fiziksel durum



smiflandirmasindan faydalanilmaktadir. Bu siniflandirma;
ASA T; Saghklh
ASA II; Hafif sistemik hastalig1 olan
ASA III; Kompanse edilen siddetli sistemik hastalig1 olan
ASA 1V; Yasamu stirekli tehdit eden siddetli sistemik hastalig1 olan

ASA V; Girisim olmadan yasamas1 beklenmeyen hastalar seklinde 5

smifa ayrilmistir.

ASA T ve ASA I tipteki hastalar dental tedaviye uygun olarak kabul
edilirken, ASA III hastalar ise genel anestezi sartlar1 altinda lokal anestezi ile
tedavi edilebilecek olan hasta grubudur. ASA IV ve ASA V tipi hastalar,
hastane sartlarinda ve sadece acil dis tedavisi gerektiginde tedavi edilecek

hastalardir (14).

Hastanin hemodinamik degerlerinin; kan basinci, oksijen satiirasyonu,
solunum hizi, kalp atim hiz1 (KAH) olgtilmesi ve kaydedilmesi gerektigi AAD
tarafindan belirtilmektedir (15). Nabiz-oksimetreleri siirekli olarak arteriyel
kandaki hemoglobinin oksijen sattirasyonunu gostermektedir. Bu cihazlar
sayesinde kardiyovaskiiler sistem ve solunum sistemi ile ilgili 6nemli bilgiler
saglanabilmektedir. Solunum depresyonunun erken klinik belirtileri gok
giivenilebilir degildir, bu nedenle hipoksemi ve siyanoz gelisebilmektedir. Buna
baglh olarak nabiz-oksimetrenin bilincli sedasyon uygulanan tiim hastalarda

standart olarak kullanilmasi tavsiye edilmektedir (16).

Surekli elektrokardiogram (EKG) takibi, KAH izlenmesini ve aritmilerin
belirlenerek degerlendirilmesini saglayarak miyokard iskemisinin tespit
edilmesine olanak tanimaktadir. Ancak stirekli EKG takibi, dolasimin yeterliligi
ile ilgili gtivenilir bir kamt saglamadig igin, gozlemciyi yaniltabildigi
bildirilmektedir. EKG takibinin kardiyovaskiiler risk faktorleri tasiyan

hastalarda nabiz-oksimetre ile birlikte kullanilmasi tavsiye edilmektedir (16).



2.2. Sedasyon Teknikleri

Literatiirde sedasyon saglanabilmesi amaciyla gelistirilen farkl: teknikler
rapor edilmektedir (17). Giintimiizde yaygin olarak kabul edilen sedasyon
teknikleri; inhalasyon sedasyonu, oral sedasyon, rektal sedasyon,
intramtiskiiler (IM) sedasyon, sublingual sedasyon, transdermal sedasyon,
intranazal sedasyon ve intravenoz (IV) sedasyondur. Bu tekniklerin seciminde
dikkat edilen kriterler; hastanin amnezi ihtiyaci, anksiyete derecesi, agr1 esigi

seviyesi, yasi ve yapilacak operasyonun zorlugudur (18).

IV sedasyon, tiim sedasyon teknikleri arasinda en sik kullanilan
sedasyon teknigidir (3). Arastirmacilar kullanilan ajanin dozuna dikkat edilmesi
gerekliligini bildirmekle birlikte IV sedasyonun tiim sedasyon teknikleri
arasinda en giivenli ve hizli etki gosteren teknik oldugunu rapor etmektedirler

(19).

IV sedasyonda biyoyararlanimin %100 oldugu, bu nedenle titrasyon ve
doz ayarlamalar1 yapilabilecegi bildirilmektedir. Arastirmalar, ilaclarin istenilen
etki elde edilinceye kadar titre edilerek verilebilecegini bildirmektedirler (3, 20).
Damar yolunun agik olmasi, gerektiginde ilave dozlarin uygulanmasina olanak
saglamakta, ayrica komplikasyonlarda gerekli ilaglar da uygulanabilmektedir.
Bu yontemin dezavantajlarinin ise, enjeksiyona karst hastanin korku duymas;,
uygun venin bulunamamasi, damar yolu ile ilgili komplikasyonlarin
olusabilmesi, derlenmenin ge¢ olmasi ve intraarterial enjeksiyon yapabilme

olasilig1 oldugu rapor edilmektedir (3,18).

Literattirde IV sedasyonda monitorizasyonun 6nemi savunulmaktadir.
Sedasyona alinan hastalarin sozlii ve fiziksel uyarilara bilingli olarak cevap
verebilmesi ve bunun devamliliginin saglanabilmesi icin operasyon sonuna
kadar her hastanin monitorize edilmesi gerekmektedir (21). Dental islemlerde
morbidite ve mortalite riski diistik olsa da, pek ¢ok komplikasyon hekim hatas1
ve/veya yetersiz monitorizasyon sebebiyle gelismektedir (18,22,23). IV

sedasyon uygulanan hastalarda operasyon sirasindan derlenme tamamlanana



kadar nabiz-oksimetre ile oksihemoglobin sattirasyon degeri takip edilmeli,
diizenli olarak kan basincit 6lctimleri yapilmali, hastanin solunum sayisi
izlenmeli ve nabiz takibi yapilmalidir (18,24). Kardiyovaskiiler sorunu olan

hastalarin takibinde EKG kullanilmasi 6nerilmektedir (18).
2.3. Sedasyonda Kullanilan Ilaclar

Daniel (1996), sedasyonda basarinin ancak uygulanan sedatif ajanin
hastaya gore secilmesi, dogru doz kullanilmasi, ilacin yeterli siklikta verilmesi
ve gereken yardimci ajanlarin  kullanilmasi ile elde edilebilecegini
bildirmektedir (21). Her uygulama sonrasinda ilacin klinik etkisinin ortaya
cikmast igin yeteri kadar beklenmesi gerektigi de rapor edilmektedir. Ilave doz
verilmesi dtistintilen durumlarda bu strenin beklenmesi gerektigi

savunulmaktadir (13,21).

Giintiimiizde IV sedasyonun, sedatif ajanin verilis sekline gore bolus
enjeksiyonu ve devamli inftizyon olmak tizere 2 sekilde saglanabildigi
bildirilmektedir. Bolus enjeksiyonu seklinde yapilan uygulamanin dezavantaji
ideal dozun ayarlanmasinin gticlesmesidir. Arastirmacilar bu uygulama ile
hastalarda yeterli sedasyonun saglanamayabilecegini veya hastanin derin
sedasyona girebilecegini bildirmektedirler. Devamli inftizyonu inceleyen
calismalarda ise ideal dozun bolus wuygulamaya oranla daha kolay
ayarlanabildigi ancak kullamilan ila¢ miktarinmn arttigi rapor edilmektedir

(25,26).

IV sedasyon uygulamalarinda diazepam, midazolam, lorezepam,
tiopental, metoheksital, propofol, deksmedetomidin, morfin, fentanil gibi
ajanlar kullanilmaktadir. Bu ilaglarin se¢iminde dikkat edilen kriterler,
sedasyon uygulanacak hastalarin o©zellikleri, cerrahinin tiirti, cerrah ve

anesteziyologun deneyimleridir.
2.4. Midazolam

Walser tarafindan 1975’te sentez edilen midazolam, imidazol grubu



iceren bir benzodiazepindir, maleat ve hidrokloriir tuzu halinde hazirlanmistir
(17). Soltisyonu morfin, atropin, skopolamin gibi asit tuzlar1 ile gecimli,
tiopental gibi alkali soliisyonlarla gecimsizdir (27). Bununla birlikte
midazolamin kisa etki stireli, suda eriyebilen, sedatif, hipnotik, antikonviilzan,
anksiyolitik ve kas gevsetici etkileri oldugu gosterilmektedir (28,29,30).

Analjezik etkisinin ise bulunmadig1 rapor edilmektedir (31).

Allerjik olmamasi, surrenal bezleri baskilamamasi ve etkisinin hizh
baslamas1 nedeniyle midazolam; sedasyon, anestezi indiiksiyonu ve mekanik
ventilasyondaki hastalarda uzun siireli sedasyon amaciyla en sik kullanilan
sedatif ajandir (28,31). Yapilan cesitli calismalarda, IV midazolamin lokal
anestezi altinda yapilacak olan oral cerrahi islemlerde kullanima uygun bir

sedatif ajan oldugu rapor edilmektedir (32,33,34,35).
2.4.1. Fizikokimyasal Ozellikleri

Midazolam soliisyonunun pH’si 3,5-4’tiir. Enjeksiyonundan sonra
plazma tarafindan pH’si tamponlandig1 icin midazolam molekiiliinde halka
kapanmasi oldugu ve bu ajanin diger benzodiazepinler gibi lipofilik duruma
gectigi gosterilmektedir (27). Ancak midazolamin diger benzodiazepinlerin
aksine imidazol halkast igerdigi bildirilmektedir. Imidazol halkasinin
midazolama, hizli metabolize olmasini, diisiik pH'l1 stvilarda ¢oztinebilmesini
ve soliisyonlarda stabilize olmasin sagladig: rapor edilmektedir. Midazolamin
kimyasal yapist sekil 2.1'de gosterilmektedir. Suda eriyebilmesi midazolami IV
enjeksiyon veya IM uygulamalar icin ideal hale getirmektedir. Kullanilan
parenteral soliisyonlari, her bir ml’sinde 1 mg ve 5 mg midazolam hidroklorid
iceren, %0,8 sodyum klorid, %0,01 disodyum asetat ve koruyucu olarak %1
benzil alkil tasiyan ampullerdir. Yaslilik, norolojik hastaliklar, konjestif kalp
yetmezligi gibi kronik hastaliklar, pulmoner rezervin azalmis olmasi,
midazolamda dozaj ve hiz uygulamasmin azaltilmasimi gerektirmektedir. En
sik gortilen yan etkisinin solunum depresyonu oldugu ve 0,1-0,15 mg/kg’dan

daha ytiiksek dozlarda uygulanmasinin solunum depresyonuna sebep olabildigi



gosterilmektedir (27,36).

Cl —N

Sekil 2.1. Midazolamin kimyasal yapisi

2.4.2. Metabolizmasi

Midazolam, primer olarak karacigerde mikrozomal oksidasyonla
sitokrom P-450 III A3, P-450 III A4 ve P-450 III A5 enzimleri ile metabolize
olmaktadir (37). Temel metaboliti a-hidroksi midazolamdir. Midazolamin 24
saat icinde karacigerde hidroksilasyon yolu ile 3 ana metabolitine ayrisarak
idrar ve feces yoluyla viicuttan atildig1 rapor edilmektedir. Total dozunun %50-
%701 a-hidroksi metabolitine konjuge olarak idrarla atildig1 bildirilmektedir.
Metabolitlerinin eliminasyon yari omrti yaklasitk 1 saattir. Midazolamin
ortalama yarilanma Omriintin IV enjeksiyon sonrasi 181,5+69 dk olarak
olculdtigt bildirilmektedir (38). Midazolamin total metabolik klirensi, hepatik
kan akiminin yaklasik %50’si oldugu rapor edilmektedir. Eliminasyon zamani
hepatik perfiizyon degisikliklerine duyarl olmakla birlikte, yasli, yeni dogan ve

karaciger hastalig1 olanlarda eliminasyon zamanmin uzadig: bildirilmektedir



(36,39). Metabolitlerinin bir kismi1 hipnotik etkili olsa da, hizla etkisi gecer ve
farmakolojik etkisi diistik oldugu gosterilmektedir. Yiiksek lipofilite, yiiksek
metabolik klirens ve kisa yarilanma omrti, etki siiresinin kisa olmasina neden
olmaktadir. Tekrarlayan dozlardan sonra, ilag etkisinin sonlanmasinda
eliminasyon yar1 6émri rol oynamaktadir. Midazolamin plasentadan gegebildigi

de bildirilmektedir (17,36,39,40).
2.4.3. Farmakokinetik Ozellikleri

Diger benzodiazepinler gibi, midazolamim da ozellikle albtimin olmak
tizere plazma proteinlerine baglandig: rapor edilmektedir. Bu nedenle plazma
protein miktarindaki degisiklikler, midazolamin plazmadaki serbest miktarinda
degisimlere neden olabilecegi bildirilmektedir. Bununla birlikte serbest olarak
%3-%6 oraninda bulundugu ve kan-beyin bariyerini gegebildigi
gosterilmektedir. Sedasyon saglanmasi icin gerekli zamanin doz ve proteine
baglanma miktar1 gibi bireysel farkliliklardan da etkilendigi bildirilmektedir
(36,39). Kan-beyin bariyerini hizl1 bir sekilde gectigi; etkisinin IV enjeksiyondan
sonra 30-100 saniyede, IM enjeksiyonda 5-10 dk, oral verildiginde ise 15-50 dk
icinde basladig1 rapor edilmektedir (36,39,41). Midazolam uygulandiginda
biyoyararlanimim, IV verildiginde %100, IM verildiginde %91 ve oral
verildiginde %31-%72 oldugu rapor edilmektedir (20,36,39).

2.4.4. Etki Mekanizmasi

Midazolamin doza bagli olarak, oncelikle anksiyolitik, sonra sedatif ve
hipnotik etkiye sahip oldugu rapor edilmektedir. Arastirmacilar SSS’de gama
amino biitirik asit-A (GABAA) reseptorlerine baglandigini ileri stirmektedirler
(42). GABAA reseptor kompleksinin a, p ve y olarak 3 protein alt grubu
bulundugu bildirilmektedir. GABA reseptorlerinin benzodiazepinlerin sedatif
ve amnezik etkisinin al alt gruplar ile ortaya ciktigi, a2 alt grubunun ise
anksiyolitik etkisini gostermesini sagladig1 diistintilmektedir. Bununla birlikte
anksiyolizisde a2 alt grubuna ek olarak GABAab6 reseptorlerinin de etkili

oldugu bildirilmektedir. Baglanma ile aktive olan GABAAa reseptoriindeki
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protein yapilar1 bir iyon kanali olusturmaktadir. Bu kanallardan postsinaptik
hticrelere klor iyonlarinin girisi ile normal néronal fonksiyonun inhibe oldugu
membran polarizasyonun degistigi gosterilmektedir. Hipnotik etkinin ise,
benzodiazepinlerin kalsiyum iyon akismi degistirerek olustugu kabul

edilmektedir (43).

Midazolam yaygin olarak yogun bakim hastalarinda sedasyon icin
kullanilmaktadir, bu amagla dozu 2-5 mg/saat (0,03-0,2 mg/kg/saat) ve
ameliyat sonrasi sedasyon amaciyla 0,05 mg/kg/saattir. Bazi durumlarda
midazolam yogun bakimdaki hastalarda 10-40 mg/saat gibi ytiksek dozlarda
kullanilabilmektedir. Bilingli sedasyon uygulamalarinda ise 0,01-0,7 mg/kg
dozlarinda IV olarak kullanilabilir (36,43).

Benzodiazepinlerin anterograd amnezi yaptiklar: bilinmektedir. Sedatif
etkinin, duisiik doz midazolam uygulamasinda anksiyolizise gore daha on
planda oldugu goriilmektedir. Midazolamin ytiksek doz uygulamalarinda ise
her iki etkinin de birlikte ortaya ¢iktig1 goriilmektedir. Doza bagh olarak hafif
sedasyondan tam genel anesteziye kadar genis bir etki alan1 oldugu
gosterilmektedir. Midazolam, dustik dozlarda anksiyolitik, amnezik ve sedatif
etki olustururken, indiiksiyon dozlarinda sersemlik ve bilin¢g kaybina neden
olmaktadir. Midazolamin plazma konsantrasyonuna bagh olarak klinik etkileri
farkl gozlenmektedir; midazolamin minimum efektif plazma
konsantrasyonundan itibaren doz arttikca sirasiyla sedasyon, amnezi, kas
gevsemesi, ataksi ve daha yogun konsantrasyonda ise uyku olusturdugu
bildirilmektedir (36,39). Uygulanan dozun 20 pgr/kg’dan diisik oldugu
durumlarda anksiyolitik etkinin sedatif etki kadar baskin sekilde ortaya
cikmadig bildirilmektedir (44).

2.4.5. Klinik Etkileri

Yapilan calismalarda, midazolamin anksiyete tizerindeki etkileri
gosterilmektedir (45,46). Benzer etkileri bakimmdan midazolamin kalitatif

olarak diger benzodiazepinlerle benzer oldugu rapor edilmektedir. Serebral
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oksijen tiiketimini, kan akimini ve intrakranial basinci azalttig1 belirtilmektedir.
Midazolamin doza bagimli serebral hipoksiye karsi koruyucu etkiye sahip
oldugu bildirilmektedir. Elektro-ensefalografi (EEG)’'de beyin sap1 ve RAS'i
bloke ettigi rapor edilmektedir (39,43).

Midazolamin stire gectikce etkinligi azalan anterograd amnezik etkisi
oldugu belirtilmektedir (47). Belly ve Kelly (2000), {ictincti molar operasyonu
sirasinda kullanilan midazolamin sebep oldugu amnezinin siiresini olctiikleri
bir calismada; 25 dk icerisinde biten operasyonlarda, hastalarin tam olarak
amnezi yasadiklarini, fakat bu stireyi asan operasyonlarda amnezi miktarinda

azalma oldugunu belirtmektedir (48).

Akal ve ark. (2002), midazolam ile fentanil kombinasyonu ile saglanan
bilingli sedasyon altinda dort segmentte {i¢linci molar operasyonu
planladiklar1 hastalar {izerinde yaptiklari calismada, IV midazolam ile fentanil
kombinasyonu sonrasinda hastalarmn %73,33’tinde anksiyetede azalma

oldugunu rapor etmektedir (49).

Arastirmacilar midazolamm kardiyovaskiiler sistem {izerine diger
sedatif ajanlardan daha az depresan oldugunu bildirmektedir. Diger
benzodiazepinlerle karsilastirildigi calismalarda, kan basmncinda meydana
getirdigi azalmanin istatistiksel olarak anlamli olmadig1 ve hipotansif etkisinin
az oldugu rapor edilmektedir (39,43). Yapilan calismalarda IV midozolam
enjeksiyonunun, sistolik arter basinci (SAB)'m1 ve diastolik arter basinci
(DAB)'m1 hafifce dustirdtigti, KAH'm1 ise arttirdigi rapor edilmektedir.
Olgtimlerde degerlerin enjeksiyondan sonra bir siire daha bu seviyelerde
kaldig1 ve sonra normal degerlerine dondugi gosterilmektedir. Klinik
kullanimda kan basinci, kalp debisi ve periferik vaskiiler rezistansta dustis
gozlenebilmekte, KAH'nda artis olabilecegi savunulmaktadir (50,31).
Hipotansif ve/veya ciddi aortik stenozlu hastalarda bile etkili ve gtivenli bir
indiiksiyon ajani1 olarak tanimlanmaktadir. Midazolamin hemodinamik

etkilerinin doza bagimli oldugu bildirilmektedir. Yiiksek plazma seviyelerinin,
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sistemik kan basincinda daha fazla azalma yarattig: ileri stirtilmektedir(39,43).
Anestezi indiiksiyon dozunda kullaniminda ise KAH, ventrikiil dolma basimnci
ve kardiyak output sabit kalmaktadir. Sol ventrikiil dolma basincinin arttig:
durumlarda ise nitrogliserin benzeri etki gosterdigi, dolma basincimi ve

kardiyak outputu diistirdug rapor edilmektedir (51)

Garip ve ark. (2007), sedasyon ve lokal anestezi altinda tictincii molar
operasyonunda sedasyonu saglamak amaciyla kullanilan midazolam ve
midazolamla remifentanil kombinasyonunu karsilastirdig1 calismada, her iki
grupta da operasyon oncesine gore SAB'nda ve DAB'nda anlaml sekilde
azalma oldugunu, midazolamin KAH'nda ufak bir artisa sebep oldugunu fakat
bu artisin hem istatistiksel olarak hem de klinik olarak anlamli olmadigim

belirtmektedir (52).

Midazolamla ilgili yapilan cesitli calismalarda, sedasyon sonrasinda kan
basincinda anlamli bir azalma olsa da bunun klinik olarak bir 6neminin

olmadig1 rapor edilmektedir (53,54).

Rodrigo ve Fung (1999), yaptiklari calismada midazolam uygulanan
hastalarda sedasyon baslangicinda kan basmcinda istatistiksel olarak anlamh
olmayan bir azalma oldugunu ve KAH'nda anestezi enjeksiyonu sirasinda

istatistiksel olarak anlamli olmayan bir azalma oldugunu rapor etmektedir (55).

Literattirde benzodiazepinlerin solunum sistemi tizerinde etkili olduklar:
bildirilmektedir. Midazolamin solunum sistemi tizerine depresor etkisi oldugu
cesitli calismalarda gosterilmektedir. Yapilan c¢alismalarda benzodiazepin
tirevlerinin solunum sistemi tizerindeki etkinliginin santral etkili oldugu rapor
edilmektedir (17). Arastirmacilar midazolamin solunum depresyonuna iki yolla
neden oldugunu bildirmektedirler; bu yollar CO, birikimine kars1 solunumsal
yanitt baskilamak ve SSS'ni deprese etmektir. Midazolamin distik IV
dozlarinda bile apne gelisebildigi, bu nedenle IV uygulamalarinda solunumun
takip edilmesi gerektigi ileri siirtilmektedir. Solunum depresyonu etkisine

kronik akciger hastalig1 olanlarda dikkat edilmesi gerektigi bildirilmektedir.
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Opioidlerle eszamanli uygulandiginda solunum tizerine sinerjistik depresor

etki olusturdugu rapor edilmektedir (39,56).

Aun ve ark. (1984), dis hekimliginde IV sedasyon amaciyla kullanilan
midazolam ve diazepami karsilastirdiklar: ¢alismada, midazolamin solunum

sistemi {izerinde depresor etkisi olabilecegini belirtmektedir (57).

Ustiin ve ark. (2006), yaptiklari calismada sedasyon altindaki tigiincii
molar operasyonlarinda IV midazolam uygulamasmin solunum sistemi
tizerinde klinik olarak anlamli olmayan bir depresyona sebep oldugunu rapor

etmektedir (58).

Midazolamin, endokrin sistem {izerine etkisini inceleyen galismalarda,
ACTH ve beta endorfinlerin artisin1 anlamli olarak onledigi ve plazma kortizol
seviyesini diistirdtig bildirilmektedir. Endotrakeal enttibasyon ve cerrahi stres
ile iligkili katekolamin artisna etkisi istatistiksel olarak anlamh

bulunmamaktadir (59).

Midazolamin noronlar aras1 iletimde ve polisinaptik reflekslerde
inhibitor etkisi bulunmaktadir. Yiiksek dozlarda verildiginde iskelet kas-sinir
kavsaginda iletimi baskilayabildigi rapor edilmektedir, ancak klinik kullanimda
sinir-kas kavsagina etkisinin olmadigi, bununla birlikte santral yolla spastik

kaslar1 gevsettigi, bunun spinal kord dtizeyinde oldugu bildirilmektedir (43).

Midazolamin, cerrahi sonrasi bulanti ve kusma insidansina etkisi
bulunmadigi, bulanti ve kusmay:1 arttirmadigi veya azaltmadigr rapor
edilmektedir. Kardiyovaskiiler, solunum ve psikomotor depresyonun
midazolam kullananlarda dikkate alinmasi gereken temel yan etkileri oldugu

bildirilmektedir (60).

Bununla birlikte yaslilarda etkinin baslamasmin yavas oldugu, bu
nedenle istenmeyen doz asimlarnin gelisebildigi rapor edilmektedir. Ozellikle
yogun bakim uygulamalarinda hastanin doz takibine dikkat edilmesi

gerekmektedir (61).
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2.5. Deksmedetomidin

Deksmedetomidin yiiksek selektif, spesifik ve gicli bir a2
adrenoreseptér  agonisti olan  bir metilol turadir (62,63,64,65).
Deksmedetomidinin a2 agonist aktivitesi al’e gore 1600 kez daha fazladir (66).
Deksmedetomidinin a2 reseptorlerine klonidenden 8 kat daha fazla afinitesi
bulunmaktadir (66,67). Deksmedetomidin solunum sistemine depresif etki
yapmadan, hipnotik, anksiyolitik, analjezik, sedatif ve anesteziye destek veren
ozellikleri olan bir ajandir (68). Deksmedetomidininin a2 selektif dozlarda (0,1-
3 pgr/kg) hipnotik ve anestezik etki gosterdigi ve buna bagh olarak operasyon
sirasinda uygulandiginda IV ve volatil anestezik gereksinimini azalttigi;
operasyon sonrast kullanildiginda analjezik ve sedatif ajan ihtiyacim

diusurdiigii bildirilmektedir (67,69).
2.5.1. Fizikokimyasal Ozellikleri

Deksmedetomidin, diltisyonu takiben IV inftizyonu miimkiin olan steril,
nonpirojenik bir soltisyondur. Deksmedetomidin, medetomidinin farmakolojik
olarak aktif d-izomeridir. Deksmedetomidinin kimyasal yapisi sekil 2.2’de
gosterilmektedir. Medetomidin a2 adrenoseptorler icin selektivitesi oldugu
gosterilen lipofilik bir ajandir. a2 adrenoseptorler uyarildiginda kan basmcini
ve KAH'm1 azaltti1l, noradrenalin salinimini engelledigi, sempatik aktiviteyi

inhibe ettigi, sedasyon, analjezi ve anksiyoliz sagladig: bildirilmektedir (69,70).
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Sekil 2.2. Deksmedetomidinin kimyasal yapisi

Deksmedetomidin hidroklorid beyaz toz seklindedir, suda tamamen
cozintr ve 7,1’lik bir iyonizasyon sabitine sahiptir. Deksmedetomidinin pH’'si
4,5-7,0 arasinda olmakla birlikte berrak, renksiz, izotonik bir soliisyondur.
Kimyasal stabilizator icermemektedir (66). Deksmedetomidin’in her 1 ml’si, 118
pg’lik deksmedetomidin hidroklorid (100 pg baz deksmedetomidine esdeger)
ve 9 mg sodyum klorid icermektedir. Bu soliisyon koruyucu ve kimyasal

stabilizator icermemektedir (69,70,71).
2.5.2. Metabolizmasi

Deksmedetomidin o6ncelikle karacigerde N-glukronidasyona, alifatik
hidroksilasyona ve N-metilasyona ugramaktadir. Cyp2a6 enzimi aracilig ile
alifatik hidroksilasyonu sonucunda 3-hidroksi ve 3-karboksi tiirevleri
olusmaktadir. N-metilasyon sonucunda ise 3-hidroksi-N-metil, 3-karboksi-N-

metil ve N-metil-O-glukronid tiirevleri olustugu bildirilmektedir (72,73).

Deksmedetomidin serum albumin ve al-glikoproteine %95 oraninda
baglanmaktadir. Proteine baglanmanin kadin ve erkeklerde yakin oldugu rapor
edilmektedir (70,72,73). Tam kan ile plazma konsantrasyon oranmin 0,66
oldugu bildirilmektedir. Karacigerde metabolize olup, idrar ve feges yoluyla
atilmaktadir (62). Plazma proteinlerine baglanan deksmedetomidin hidroklortir
fraksiyonunda, hepatik yetmezligi olan hastalarla saglikli hastalar arasinda

istatistiksel olarak anlaml bir fark gozlenmemektedir (70,72,73).
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Deksmedetomidinin plazma proteinlerine baglanma bolgesine fentanil,
ketorolak, teofilin, digoksin ve lidokain gibi ilaclarin baglanma olasilig1 in vitro
olarak arastirilmis ve deksmedetomidinin plazma proteinlerine baglanmasinda
onemli bir derecede degisiklik olmadig: bildirilmistir. Fenitoin, varfarin,
ibuprufen, teofilin ve digoksinin baglanma bolgesine deksmedetomidinin
gecmesi de in vitro olarak arastirilmis ve deksmedetomidinin bu bilesiklerin
yerine anlamli derecede gecmedigi rapor edilmistir. Deksmedetomidinin bu
ilaclarin plazma proteine baglanmasinda klinik olarak anlamli degisimlere yol

agmadig bildirilmektedir (70,72,73).
2.5.3. Farmakokinetik Ozellikleri

Deksmedetomidinin farmakokinetik ve metabolik 6zellikleri insanlarda
ve hayvanlarda yapilan calismalarla arastirilmistir. Deksmedetomidinin
konsantrasyon bagimli lineer olmayan farmakokinetige sahip oldugu da
bildirilmektedir. Farmakokinetiginin yas, kilo ve bobrek yetmezliginden
etkilenmedigi rapor edilmektedir (70,74). Yapilan calismalarda subkutan veya
IM uygulamadan sonra deksmedetomidin hizla absorbe olarak en yiiksek
plazma konsantrasyonuna 1 saat icinde wulastigi gortilmektedir (72).
Deksmedetomidinin farmakokinetigi ile ilgili yapilan baska bir ¢alismada 2,5
pgr/kg yikleme dozu verilip 0,7 pgr/kg/saat idame doz uygulanmis ve belli
araliklarla kan ornekleri alinmistir. Ortalama distribtisyon yar1 émrii 8,6 dk,
ortalama yarilanma omrii 3,14 saat, klirensi 48,31 saat olarak ol¢tilmiistiir. [lacin
ilk gecis eliminasyonu yiiksek oldugu i¢in oral biyoyararlanimin oldukca az
oldugu bildirilmektedir. Tek doz IM verildikten sonra biyoyararlanim IV dozun
yaklasik %60 1dir. Dagilim yar1 dmrii kisadir (6 dk). Ortalama eliminasyon yar1
omri 0.68-1.31 saattir (70,72,73).

2.5.4. Etki Mekanizmasi

Adrenerjik reseptorler ilk kez Ahlquist tarafindan farkli aminlere
verdikleri cevaplara gore a ve P olarak ayrilmislardir (75). Deksmedetomidinin

yiiksek duyarliligi oldugu a2 adrenoreseptorler SSS, periferik sinirler (somatik
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ve otonomik) ve otonom ganglionlarda  bulunmaktadirlar. a2
adrenoreseptorlerin basta sempatik afferentlerle inerve olan dokular olmak
tizere tum vicutta bulundugu Dbildirilmektedir. Postsinaptik a2
adrenoreseptorlerin, vaskiiler diiz kas gibi effektér organlarda da bulundugu

rapor edilmektedir (72).

Deksmedetomidinin dozu kisiye gore degistirilmesi gerektigi ve
arzulanan klinik etkiye gore verilmesi gerektigi belirtilmektedir. Yetiskin
hastalar icin 5-10 dk boyunca 1pg/kg'lik bir yiikleme infiizyonu ile
baslatilmasi, ardindan 0,2-0,7 pg/kg/saat’lik bir idame dozu verilmesi gerektigi
gosterilmektedir. Deksmedetomidine uygulama 6ncesi %0,9'luk sodyum klortir
solusyonu ile karistirlmasi ve sulandirmadan sonra hemen kullanilmas:
gerektigi rapor edilmektedir. Sulandirma isleminden 24 saat sonrasinda

kullanilmamas: gerektigi belirtilmektedir (67,76).

Yapilan arastirmalarda a2 adrenoreseptorlerin a2-A, a2-B, a2-C olarak
bilinen 3 alt grubu bulundugu bildirilmektedir (72,77). Bu reseptor alt gruplari
a2 adrenerjik agonistlerin farkl etkilerinden sorumlu oldugu gosterilmektedir.
Ornegin; a2-B alt grubu a2 agonistlere karsi olusan kisa siireli hipertansif
cevaptan sorumlu oldugu bildirilmektedir. a2-A alt grubu ise anestezik ve
sempatolitik etkiden sorumlu oldugu bildirilmektedir. Tiim alt gruplarin
etkilerini bir G proteini aracilig1 ile gerceklestidigi rapor edilmektedir. Herhangi
bir alt gruba spesifik olarak baglanan bir ajanin mevcut olmadigy; bu nedenle
herhangi bir adrenerjik etkinin tek basina elde edilemedigi bildirilmektedir (77).
Bu ¢ alt grup G proteine bagh reseptorlerdir. G proteininin biitin
transmembranoz sinyal ileten hiicrelerde bulunan bir mediatér oldugu rapor
edilmektedir. Hiicresel diizeyde bu 3 alt grup da G1/GO sinyal sistemi ile
baglantili oldugu, adenilat siklaz aktivitesini ve siklik AMP sentezini inhibe

ettigi bildirilmektedir (65,78).

Deksmedetomidinin diger sedatiflerden farkli olarak, sedatif etkisini

GABA sistemi {izerinden yapmadig1 gosterilmektedir. a2 agonistlerin K

18



kanallar1 tarafindan aktiflenen L veya P tipi kalsiyum kanallarinin {izerinden,

iyon transferini etkiledigi diistintilmektedir (65,69,78).

Insitu  hibridizasyon yontemi kullanilarak SSS'deki  tim a2
adrenoreseptor alt gruplarmin arastirildig bildirilmektedir. a2-B reseptorlerin
talamusta smurli kaldig1 rapor edilirken, a2-A ve a2-C reseptorlerinin, beyinde
genis bolgelere dagildigr bildirilmektedir (70,72,73,79). Locus coeruleusta
yliksek seviyelerde a2 alt grubunun bulunmasi bu reseptorlerin, bu beyin
bolgesinde lokalize olan noradrenerjik hiicrelerin aktivitesini inhibe etmedeki
roltinti desteklemektedir. a2-A alt grubunun mRNA’s1 serebral korteks ve
hipokampus gibi noradrenerjik inervasyonla iletilen cesitli beyin bolgelerinde

bulunmaktadir (72).

a2-A adrenoseptor alt grubu deksmedetomidinin terapotik ve temel
farmakolojik etkilerine aracilik etmektedir. Deksmedetomidin sedatif, anestezik
ihtiyacini azaltic1 etkileri ve analjezik etkilerinin a2-A alt grubunun sicanlarda
fonksiyon kaybu ile birlikte oldugu gozlemlenmistir. Bununla birlikte a2-B, a2-
C reseptorlerinin mutasyonla inaktive edilmesi ile bu etkilerin normale

dondiigu gosterilmektedir (67,70,72).

Sempatik  sinir = sonlarinda  lokalize olan  presinaptik a2
adrenoreseptorlerin stimulasyonu norepinefrin salinimini inhibe etmektedir.
SSS’deki postsinaptik reseptorlerin a2 agonistler ile aktivasyonu sempatik
aktiviteyi azaltir, buna bagli olarak kan basinci ile KAH da azalmaktadir. Bu da
anksiyetenin giderilmesi ve sedasyona yol acmaktadir. Deksmedetomidinin
spinal korddaki a2 adrenoreseptorlere baglanarak analjezi sagladig:

bildirilmektedir (80).

Deksmedetomidinin anesteziyi destekleyici ozellikler gosterdigi ve bu
sayede anestezik gereksinimi azalttigi gosterilmektedir. Deksmedetomidinin
0,6ng/ml’lik hedef plazma konsantrasyonu izofluran minimal alveolar

konsantrasyonu %47 azaltmaktadir (81). Gunumiizde deksmedetomidinin
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transglobal iskeminin neden oldugu iskemik zedelenmede iyilestirici 6zellikleri

oldugu da bildirilmektedir (67,70,72,82).

Periferdeki a2-B reseptorleri orta boy kan damarlarinin vaskiler diiz
kaslarnda bulunmaktadir. Deksmedetomidin gibi nonselektif a2-A/a2-B
agonistlerin IV hizli enjeksiyonu sistemik vaskiiler rezistansin artmasina ve
bununla birlikte bradikardi ile kan basinct artistna sebep oldugu
bildirilmektedir. Bu etki kan-beyin bariyerini agonist ajanin ge¢mesi ile son

bulmaktadir (67,70,72).
2.5.5. Klinik Etkileri

Deksmedetomidin potent, nonselektif a2 adrenoseptoér agonisti ilag
olarak tanimlanmaktadir. Klonidinle karsilastirildiginda, a2 reseptorlere, al
reseptorlerine oranla daha segici oldugu bildirilmektedir. Klonidinin parsiyel
agonistik etkilerine ragmen deksmedetomidinin tam agonistik aktiviteye sahip

oldugu rapor edilmektedir (72).

Deksmedetomidinin kardiovaskiiler sistem {tizerine etkilerinin doza bagh
oldugu bildirilmektedir. a2 agonistlerin kardiyovaskiiler sistem tizerine
etkilerinin; sempatik aktivite ve KAH’da azalma, sistemik vaskiiler rezistansda
artma ile birlikte indirekt olarak miyokard kontraktilitesi, kardiyak debi ve
sistemik kan basincinda azalma oldugu rapor edilmektedir (62).
Deksmedetomidinin ayni zamanda katekolamin salinmmini azalttig:
belirtilmistir, buna bagh olarak stres seviyesinde, KAH ve kan basimci
degerlerinde bir miktar azalmaya sebep oldugu, bunun da kardiyovaskiiler

rahatsizlig1 olan hastalarda yararl olabilecegi rapor edilmektedir (83)

Deksmedetomidinin ~ sempatolitik  etkileri plazma norepinefrin
konsantrasyonlarinin ¢l¢timii ile degerlendirilmektedir. Plazma norepinefrin
konsantrasyonunun, periferik sinir sonlanmalarinda salman transmitterlerin
indirekt gostergesi oldugu gosterilmektedir (72,84,85). Deksmedetomidinin
plazma norepinefrin konsantrasyonunu doza bagh olarak azalttig1, buna bagh

olarak KAHm1 ve kan basmcini azalttig: bildirilmektedir. Deksmedetomidin
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hizl1 olarak IV verildiginde kan basmcinda gecici bir artis olmaktadir. Bu
etkinin vaskiiler dtuz kasta bulunan periferik a2 adrenoseptorlerin
aktivasyonunun oldugu ve vazokonstriiksiyona bagli oldugu diistiniilmektedir.
Kan basincindaki bu artis ile birlikte KAH'da %25 azalmanin gorildugi
bildirilmektedir (72,84,85).

Deksmedetomidinin hemodinamik stabiliteyi, endotrakeal enttibasyonu,
cerrahi stresi, anesteziden uyanma ve erken ayilmaya kars: olusan katekolamin

cevaplarin etkili bir sekilde baskilayarak sagladig: rapor edilmektedir (86).

Talke ve ark. (1993), yaptiklar: calismada deksmedetomidinin, koroner
arter bypass cerrahisi geciren hastalarda operasyon sirasindaki adrenerjik
stabiliteyi saglamasina ragmen perioperatif miyokardiyal infarktiis

insidansinda azalma olmadigini rapor etmektedir (87).

Talke ve ark. (1995) , yaptig1 bir calismada; bilinen koroner arter hastalig:
olan veya koroner arter hastalik riski bulunan 24 adet vaskiiler cerrahi hastasi,
plasebo veya 0,15, 0,30 veya 0,45 ng/ml hedef plazma konsantrasyonuna
ulasacak sekilde indiiksiyondan 1 saat 6nce ve operasyon sonrasinda 48. saate
kadar deksmedetomidin inftizyonunu almislardir. Deksmedetomidin verilen
hastalarda, plasebo verilen hastalara oranla operasyon oncesi KAH ve SAB
degerlerinin diistiigii ve operasyon sonras: tasikardinin daha az goruldugi
bildirilmektedir. Fakat operasyon sirasinda kan basimcini gereken diizeylerde

tutmak icin vazoaktif ilaglarin daha fazla kullanildig: belirtilmistir (88).

Hayashi ve ark. (1995), calismasinda, medetomidini 30 pgr /kg IV veya
80 pgr /kg IM uyguladiginda, KAH'da ve kardiyak outputta azalma
gozlemlerken, sistemik vaskiiler rezistansda artis oldugunu bildirmektedir (89).
Insan calismalarinda 0,5 pgr /kg ‘den daha diisilk doz deksmedetomidin
verilen ASA 1 smif kadin hastalarda, kan basincinda ve KAH'nda azalma

gorildugi rapor edilmektedir (90).

Durmus ve ark. (2007)nin deksmedetomidinin plasebo ile

karsilastirildigr calismasinda, operasyon sirasindaki ortalama arter basinci
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(OAB) ve KAH degerlerinde anlamli diistis oldugunu belirtmektedir (91).

Shahbaz ve ark. (2002), deksmedetomidin ile propofolii karsilastirdiklar:
calismada, operasyon sirasinda deksmedetomidin kullanildiginda OAB'nda

propofole gore anlamli derecede diisiis oldugunu bildirmektedir (92).

Kuhmonen ve ark. (1997), gonulliilerde yaptiklar1 bir arastirmada
deksmedetomidinin, transkranyal doppler ile takip edilen erkek hastalarda,
doza bagh olarak ve geri doniisimlii sekilde serebral kan akiminin hizin
azalttigini rapor etmektedir. Bu sayede iskemik hasar1 engelleyebildigini
savunmaktadir. Deksmedetomidinin hayvan c¢alismalarinda noéroprotektif
etkileri bildirilmis olmasma ragmen, gecici global iskemi sonrasi eksitatuar

aminoasit artisin1 6nleyemedigi bildirilmektedir (82).

Deksmedetomidinin diger sedatif ajanlarla karsilastirildiginda en 6nemli
avantajlarindan biri diisik diizeyde solunum depresyonu olusturmasidir.
Nguyen ve ark. (1992), yaptiklar1 bir calismada, spontan soluyan uyanik
hayvanlarda 1,25-5 pgr/kg deksmedetomidin uygulanmasi sonrast solunum
hizinda istatistiksel olarak anlamli bir diistis olmadigimni ve bunun kan
gazlarinda degisiklige sebep olmayacak diizeyde oldugunu bildirmektedir (93).
Yapilan cesitli calismalarda %1,5 isofloran uygulamasiyla kombine edilen 20
pgr/kg ve tizeri dozlarda deksmedetomidinin belirgin solunum depresyonu
yaptigr gosterilmektedir  (69,72,85,93,94,95). Deksmedetomidin belirgin
sedasyon yaptig1 dozlarda dk ventilasyonunu diistirmesine karsin CO;'e

solunum cevabr ayn1 kalmaktadir (96).

Hsu ve ark. (2004), Venn ve ark. (2000), yaptiklar1 calismalarda,
deksmedetomidinin solunum sistemi tizerinde depresor etkisi olmadigini rapor

etmektedir (97, 95).

Shahbaz ve ark. (2002), deksmedetomidin ile propofolii karsilastirdiklar:
calismalarinda, operasyon sirasinda oksijen sattirasyonlarmin normal
degerlerde oldugunu ve iki grup arasinda belirgin bir fark bulunmadigin rapor

etmektedir (92).
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Deksmedetomidinin stabil ve uyandirilabilir bir sakinlik sagladig:
bildirilmektedir. Belleville ve ark. (1992), yaptiklar1 plasebo kontrollti bir
calismada, 0,5 -1 pg/kg IV deksmedetomidin uygulanmasimdan sonra sedasyon

derecesinin doza bagli artisin1 subjektif ve objektif testlerle gostermektedir (98).

Hayvanlar tizerinde yapilan calismalarda; deksmedetomidinin dozuna
bagh olarak motor ve uyaniklik aktivitesini azalttigi, buna bagli olarak SSS
depresyonu gelistirdigi bildirilmektedir (69,72). Deksmedetomidinin hipnotik
ve sedatif etkilerinin sebebi predominant noradrenerjik niikleus ve uyanikligin

onemli diizenleyicisi olan locus coeruleusa olan etkisi olarak diistiniilmektedir

(72,98,99).

Ustiin ve ark. (2006), sedasyon altindaki iigtincti molar operasyonlarinda
midazolam ve deksmedetomidini karsilastirdiklar1 calismada, midazolam
uyguladiklar1 hastalarin %90'inda anterograd amneziye rastladiklarmi rapor

etmektedir (58).

a2 reseptor stimiilasyonunun spinal kord seviyesinde analjezi
olusturdugu ileri strtilmektedir. Bununla birlikte deksmedetomidinin analjezik
etkilerinin primer olarak opioid destekleyici etkiye bagli olup olmadig: hala
tartisilmaktadir. Deksmedetomidinin operasyon sirasinda kullaniminin, opioid
veya nonopioid analjeziklere olan ihtiyaci, operasyon sirasinda ve operasyon

sonras1 donemde azalttig1 belirtilmektedir (100).

Bol ve ark. (1999), vyaptiklar1 bir hayvan calismasinda
deksmedetomidinin 10-20 pgr/kg dozunda volatil anesteziklerin minimal
alveolar konsantrasyon degerinde %90 ve {izeri diisme yaptigim

gostermektedir (99).

Hall ve ark. (2000), Jaakola ve ark. (1991)m calismalarinda
deksmedetomidinin analjezik etkilerini goniilltii ve saglkli kisiler tisttinde
gosterilmektedir (101,102). Ancak bazi yazarlar deksmedetomidinin analjezik

etkisinin klinikte hala tartismali oldugunu savunmaktadir (103).
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Aantaa ve ark. (1990), yaptiklar1 calismalarda IV deksmedetomidin
uygulamalarinda, operasyon sirasindaki anestezik madde ihtiyacimi %55’e

varan oranda azalttigini rapor etmektedir (90,104).

Deksmedetomidinin klinik etkilerini inceleyen giincel calismalarda, bu
ilacin solunum, endokrin ve sindirim sistemi gibi farkli sistemler {izerinde
cesitli etkilerinin oldugu ileri stirtilmektedir. Deksmedetomidininin, opioidler
veya benzodiazepinler gibi diger sedatiflere oranla daha az solunum
depresyonu olusturdugu gosterilmektedir. Bununla birlikte genel anestezi alan
hastalarda uygulanan gorsel analog skala (VAS) ile degerlendirilen hastalarda
deksmedetomidinin anksiyolitik etkiye sahip oldugu gozlenmektedir (105).
Endokrin sistem tizerinde doza bagli olarak biiytime hormonu sekresyonunu,
plazma renin aktivasyonunu ve prolaktin seviyesini etkilemeden arttirdig1 da

belirtilmektedir (106).

Deksmedetomidinin en sik karsilasilan yan etkilerinin hipotansiyon,
bradikardi, bulanti, agiz kurulugu ve hipoksi oldugu rapor edilmektedir.
Deksmedetomidine karsi asir1 duyarlilign olan kisilerde kontrendikedir.
Deksmedetomidinin ¢ocuklardaki gtivenilirligi ve etkinligi hakkinda yeterli

bilgi bulunmamaktadir (67,76).
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3. MATERYAL ve METOD

3.1. Materyal

Aragtirma Yeditepe Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi, Agiz, Dis, Cene
Hastaliklar1 ve Cerrahisi Anabilim Dali'na basvuran, TME patolojisi bulunan 20
hasta tizerinde planlandi. IV Sedasyon ve lokal anestezi altinda artrosentez
islemi yapilmasi1 planlanan hastalarda farkli seanslarda sedatif ajan olarak
midazolam veya deksmedetomidin kullanilarak hastalarin KAH, kan basinci,
oksijen satiirasyonu ve periferik 1s1 degerleri kayit edildi. Hastalarin ¢alismaya

dahil edilme kriterleri;
1. ASATIve ASA II grubu olan hastalar
2. On bes yasin tizerinde olan hastalar
3. Mental retardasyon bulunmayan hastalar
4. Hamilelik veya hamilelik stiphesi olmayan hastalar
5. Endokrin sistem hastalig1 bulunmayan hastalar

6. DAB1 50 mmHg tizerinde olan ve SAB1 60 mmHg {iizerinde olan

hastalar

7. TME orijinli agri, ses ve/veya agiz agikliginda kisitlanma sikayeti

bulunan ve konservatif tedaviye cevap almamayan hastalar

8. IV sedasyon ve lokal anestezi altinda {i¢ seans artrosentez islemini

kabul eden hastalar olarak belirlendi.

Tim IV sedasyon islemleri ayni anestezi uzmarn tarafindan uygulandi.
Tum artrosentez islemleri ayni cerrah tarafindan ve ayni lokal anestezi segilerek
gerceklestirildi. Artrosentez islemi her hastaya IV sedasyon ve lokal anestezi
altinda, haftada bir olacak sekilde {i¢ seans uygulandi. Sedasyon ve lokal
anestezi altinda artrosentez islemi yapilmasi planlanan hastalara operasyon

oncesinde, kendilerine wuygulanacak tedavi, kullamilacak materyaller ve
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olusabilecek komplikasyonlar ile ilgili bilgi verildi ve onay alind1 (Ek-1, Ek-2).
Hastalara operasyondan onceki gece ve operasyon giinii herhangi bir
premedikasyon uygulanmadi. Hastalar operasyondan 4-6 saat 6nce ag birakildi.
Hastalar her islemde EKG makinesine (Drdger Medical-Infinity® Vista XL,

Libeck, Germany) bagland: ve monitorize edildi (resim 3.1).

Resim 3.1. Hastalar1 monitorize etmekte kullanilan EKG cihazi

3.2. IV Sedasyon

IV sedasyon islemi damar yolu agilarak ve bolus uygulamasi seklinde
gerceklestirildi. Calismaya dahil edilen tiim hastalarda, ilk seansta IV sedasyon
islemi i¢in 0,5 mg/kg Pethidine (Aldolan, Liba, Istanbul, Tiirkiye) (resim 3.2) ve
0,05 mg/kg Midazolam (Dormicum, Roche, Istanbul, Tiirkiye) (resim 3.3)
kullanuldi. Ikinci seansta IV sedasyon islemi icin hastalara 1pgr/kg
deksmedetomidin (Precedex, Abott Labs., North Chicago, IL 60064 ABD) (resim
3.4), 9 ml serum fizyolojik icine eklenerek, tek doz olarak 10 dk boyunca verildi.
Son seanslarda ise hastalara tercih ettikleri sedatif ila¢ soruldu ve hastanin

tercihi olan ilag kullanildi. Hastalarin tercih ettikleri ilaglar kayit edildi.
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Resim 3.2. Pethidinenin ampul formu.

Resim 3.3. Midazolamin ampul formu.
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Resim 3.4. Deksmedetomidinin ampul formu

3.3. Artrosentez

Tedavi, artrosentez islemi sonrasinda eklem bosluguna intra-artikiiler
Hylan G-F 20 (2 ml, Synvisc, Wyeth, Genzyme, Biosurgery Ridgefield, NJ,
ABD)'nin (resim 3.5) 1 hafta ara ile 3 defa enjeksiyonundan olustu. Tim tedavi
islemleri sedasyon altinda yapildi. Operasyon oncesinde, sedasyondan 1 dk
sonra, anesteziden 1 dk sonra, artrosentezden 1 dk sonra, Hylan G-F 20
enjeksiyonundan 1 dk sonra ve operasyondan 5 dk sonra KAH, kan basinci,
oksijen sattirasyonu ve viicut 1sis1 verileri kaydedildi. Operasyon sirasinda
hastalar ile sozlii olarak kooperasyon kuruldu ve sedasyonun derinligi kontrol
edildi. Her islemde hastanin derleme siiresi sonrasinda, hastanin isleme bagl
hissettigi agrinin belirlenmesinde 10 dereceli (0= hi¢ agr1 yok, 10= bilinen en
siddetli agri) VAS kullanildi. Enjeksiyon sonrasi siddetli agri varliginda
tenoksikam etken maddeli (Tilcotil 20 mg, Roche, Istanbul, Turkiye) ilaci

almalari onerildi.

TME internal diizensizlik teghisi konulan 20 hastaya artrosentez islemini
takiben ytiksek molekiil agirlikli Hylan G-F 20 enjeksiyonu, sedasyon ve islem

uygulanacak eklem bolgesine ytizeyel cilt anestezisi altinda yapildi. Hasta yar1
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oturur pozisyonda ve basi enjeksiyon yapilmayacak tarafa donduriilerek
pozisyonlandirildi. Enjeksiyon o©ncesi kulak ve preaurikuler bolge derisi
povidin iyodin antiseptik soliisyon ile dezenfekte edildi ve enjeksiyon bolgesi
disindaki alanlar steril ortii ile kapatildi. Aurikulotemporal sinir blokajt igin 0.3-
0.5 ml anestezik soltisyon (Ultracaine DS 1/200000, Aventis, Istanbul, Ttrkiye)
enjekte edildi. On sekiz gauge’lik igne ile tragusun 10 mm 6ntinden ve kantal
tragus hattinin 2 mm asagisindan girilerek, igne yukar1 ve 6ne dogru glenoid
fossanin anatomik yapisina uygun sekilde ilerletilip kemik temasi alind1 ve {ist
eklem bosluguna girildi. Hastanin agzimmi maksimum a¢gmasi saglanarak 3 ml
steril saline soltisyonu enjekte edildi ve tekrar aspire edilerek {ist eklem
boslugunun irrigasyonu ve hidrolik basing saglandi. Artrosentez islemi
sonrasinda 2 ml Hylan G-F 20 enjekte edildi. Islem sirasinda normal maksimum
ag1z acikliginin yeniden saglanmasi icin hastaya devamli agzini acip kapatmasi
soylendi. Intra-artikiiler Hylan G-F 20 enjeksiyonu 1 hafta ara ile 3 defa

tekrarland..

;;:YNVISC
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8 mg/mi steril elastovlskoz sivi igeren
kullanima hazir enjektor

Resim 3.5. Hylan G-F 20

3.4. Klinik Parametreler

Arastirmada her hastada KAH nabiz-oksimetre ile olciildii. 60-100

29



atim/dk araligi normal olarak kabul edildi. 60 atim/dk altindaki degerler
bradikardi, 100 atim/dk tisttindeki degerler ise tasikardi olarak degerlendirildi.

Tum islemler ameliyathane kosullarinda, dis hekimi koltugunda
gerceklestirildi. Ttim hastalarin sedasyona alinmadan ¢nce yatar ve oturur
pozisyondaki SAB ve DAB o6lctildii. SAB icin 140 mmHg tist simir, DAB iginse
60mmHg alt sinir olarak kabul edildi. Bu degerlerin altinda 6lctilen kan basinci
hipotansiyon olarak kabul edilirken, {iistiindeki degerler ise hipertansiyon

olarak kabul edildi.

Oksijenizasyonun %95-%100 arasmnda olmasimna dikkat edildi. Spontan
oksijenizasyonu %95’in altinda olan hastalar sozltii uyarilarla derin nefes
almalar1 icin uyarildi. Sozli uyarilara ragmen oksijen sattirasyonu yeterli
olmayan hastalara oksijen maskesi ile dakikada 10 litre olacak sekilde oksijen
destegi saglandi. Oksijenizasyonun %90'mn altina diismesi desatiirasyon olarak
belirlendi. Desattirasyon riskine karsi hastalara rutin olarak nazal kaniil ile

oksijen verildi.

Hastalarin periferik 1silar1 monitorizasyon araciligi ile kayit altinda

tutuldu ve degisimler kaydedildi.
3.5. Istatistiksel Analiz

Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiksel analizler
icin NCSS 2007&PASS 2008 Statistical Software (Utah, USA) programi
kullanildi. Calisma verileri degerlendirilirken tanumlayic1 istatistiksel
metodlarin  (Ortalama, Standart sapma) yami sira niceliksel verilerin
karsilastirllmasinda, normal dagilim gosteren parametrelerin grup igi
karsilastirmalarinda paired sample t testi, normal dagilim gostermeyen
parametrelerin grup ici karsilastirmalarinda ise Wilcoxon isaret testi kullanildi.
Normal dagilim gostermeyen parametrelerin iki grup arasi karsilastirmalarinda

Mann Whitney U testi kullanildi. Anlamlilik p<0,05 diizeyinde degerlendirildi.
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4. BULGULAR

Yaslar1 15 ile 72 arasinda degisen (30,70+13,82), 1 (%5) erkek, 19 (%95)
kadmn 20 hastaya IV sedasyon ve lokal anestezi altinda artrosentez uygulandi.
Artrosentez tedavisi uygulanan TME'lerin 12'si (%60) sag, 81 (%40) sol
taraftaydi. Arastirmaya dahil edilen hastalarin agirhiklarmin 48 ile 75 kg
arasinda (57,45+7,64) degistigi gozlendi.

Kullanilan ilaca gore, farkli ol¢im zamanlarinda SAB degerlerinin
degisimleri tablo 4.1’de gosterilmektedir. Ilag gruplari karsilastirildiginda
midazolam kullanilan seanslarda anestezi sirasinda, artrosentez sirasinda ve
operasyon sonrasindaki SAB diizeyleri, deksmedetomidin kullanilan
seanslarda olctilen SAB dtizeylerine oranla istatistiksel olarak anlamli oranda
yiiksek bulundu (p<0,05). Diger olciim zamanlarinda iki ila¢ arasinda

istatistiksel olarak anlaml bir fark gézlenmedi (p>0,05).

Tablo 4.1. Tlac gruplar1 ve SAB’1n farkli 6l¢tim zamanlarina gore iliskisi

Midazolam Deksmedetomidin
SAB p
OrttSS Ort+SS
Operasyon oncesi 122,20+11,78 121,20+13,47 0,754
Sedasyon 120,75+9,3 116,65+11,15 0,095
Anestezi 117,404£9,5 111,20£13,34 0,023
Artrosentez 121,80+13,03 114,00£15,25 0,026
Hylan G-F 20 124,05+14,86 116,15£23,64 0,136
Operasyon sonrasi 118,20+11,32 111,05+17,36 0,041
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[lag gruplar1 kendi iglerinde incelendiginde, operasyon oncesi, sedasyon
sirasinda, anestezi sirasinda, artrosentez sirasinda, Hylan G-F 20 enjeksiyonu
sirasinda ve operasyon sonrasinda olgiilen SAB degerlerinin birbirleri ile iliskisi
tablo 4.2’de gosterilmektedir. Tum oOl¢im zamanlarinda izlenen SAB
degerlerinin ila¢ gruplarina gore karsilastirilmasi sekil 4.1'de gosterilmektedir.
Midazolam kullanilan seanslarda; operasyon oncesi SAB degerlerine gore
anestezi sirasinda olgtilen SAB degerinde goriilen azalma istatistiksel olarak
anlamli bulundu (p<0,05). Midazolam kullanilan seanslarda; anestezi
sirasindaki SAB degerlerine oranla artrosentez ve Hylan G-F 20 enjeksiyonu
sirasinda gozlenen SAB degerlerinde istatistiksel olarak anlamli bir artis
bulundu (p<0,05). Midazolam kullanilan seanslarda; Hylan G-F 20 enjeksiyonu
sirasindaki SAB degerlerine oranla operasyon sonrasinda gozlenen SAB
degerlerinde istatistiksel olarak anlamli bir azalma bulundu (p<0,05).
Deksmedetomidin kullamilan seanslarda; operasyon oncesindeki SAB
degerlerine oranla sedasyon, anestezi, artrosentez ve operasyon sonrasi olgtilen
SAB degerlerinde goriilen azalma istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0,05).
Deksmedetomidin kullanilan seanslarda; sedasyon sirasindaki SAB degerlerine
oranla anestezi sirasinda olgiilen SAB degerlerinde goriilen azalma istatistiksel
olarak anlamli bulundu (p<0,05). Deksmedetomidin kullanilan seanslarda;
Hylan G-F 20 enjeksiyonu sirasindaki SAB degerlerine oranla operasyon
sonrasinda olgiilen SAB degerlerinde goriilen azalma istatistiksel olarak anlaml
bulundu (p<0,05). Hem midazolam hem de deksmedetomidin seanslarinda,
diger olcim zamanlarinda elde edilen SAB degerleri birbirleri ile

karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bir fark gozlenmedi (p>0,05).
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Tablo 4.2. Gruplar i¢inde farkli zamanlarda &lgiilen SAB degerlerinin birbirleri ile iliskisi

Midazolam Deksmedetomidin

SAB
p p

Op.oncesi/Sedasyon 0,419 0,047
Op.oncesi /Anestezi 0,048 0,003
Op.Oncesi/Artrosentez 0,880 0,050
Op.oncesi /Hylan GF 0,610 0,289
Op.oncesi /Op.sonrasi 0,161 0,005
Sedasyon/Anestezi 0,075 0,038
Sedasyon /Artrosentez 0,647 0,394
Sedasyon / Hylan GF 0,279 0,917
Sedasyon /Op.sonrasi 0,237 0,085
Anestezi /Artrosentez 0,022 0,168
Anestezi / Hylan GF 0,014 0,218
Anestezi /Op.sonras1i 0,673 0,949
Artrosentez /Hylan GF 0,370 0,485
Artrosentez/Op.sonrasi 0,160 0,170

Hylan GF /Op.sonrasi 0,027 0,050




mmHg SAB

130

125 /\
120 —‘%r\\‘/ ~
115

110 \I/P—A\l

105
100

Operasyon  Sedasyon Anestezi  Artrosentez  Hylan GF Operasyon
oncesi sonrasl

—¢—Midazolam =ll=Deksmedetomidin

Sekil 4.1. Farkli zamanlarda SAB degerleri

Kullanilan ilaca gore, farkli 6l¢tim zamanlarinda DAB degerlerinin
degisimleri tablo 4.3’'de gosterilmektedir. Ilag gruplari karsilastirildiginda
midazolam kullanilan seanslarda, anestezi sirasinda, artrosentez sirasinda ve
Hylan G-F 20 enjeksiyonundaki DAB diizeyleri, deksmedetomidin kullanilan
seanslarda olgtilen DAB diizeylerine oranla istatistiksel olarak anlamli oranda
yiiksek bulundu (p<0,05). Diger olcim zamanlarinda iki ilag arasinda

istatistiksel olarak anlaml bir fark gozlenmedi (p>0,05).
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Tablo 4.3. lac gruplari ve DAB'1n farkli 6l¢iim zamanlarina gore iliskisi

Midazolam Deksmedetomidin

DAB p
Ort+SS Ort+SS

Operasyon oncesi 77,60+£9,47 74,80+9,65 0,172
Sedasyon 76,15+9,37 75,00+10,54 0,606
Anestezi 77,50£11,24 69,20+11,97 0,001
Artrosentez 79,40+12,91 72,30+16,89 0,039
Hylan G-F 20 80,35+14,88 73,20£17,25 0,031
Operasyon sonrasi 74,75+11,69 68,90+15,01 0,073

Ilag gruplar1 kendi iglerinde incelendiginde, operasyon &ncesi, sedasyon
sirasinda, anestezi sirasinda, artrosentez sirasinda, Hylan G-F 20 enjeksiyonu
sirasinda ve operasyon sonrasinda olciilen DAB degerlerinin birbirleri ile
iliskisi tablo 4.4’de gosterilmektedir. Tiim 6l¢lim zamanlarinda izlenen DAB
degerlerinin ila¢ gruplarina gore karsilastirilmasi sekil 4.2'de gosterilmektedir.
Midazolam kullanilan seanslarda; Hylan G-F 20 enjeksiyonu sirasindaki DAB
degerlerine oranla operasyon sonrasinda gozlenen SAB degerlerinde
istatistiksel olarak anlamli bir azalma bulundu (p<0,05). Deksmedetomidin
kullanilan seanslarda; operasyon oncesindeki DAB degerlerine oranla anestezi
ve operasyon sonrasi Olciilen DAB degerlerinde goriilen azalma istatistiksel
olarak anlamli bulundu (p<0,05). Deksmedetomidin kullanilan seanslarda,
sedasyon sirasindaki DAB degerlerine oranla anestezi sirasinda ve operasyon
sonrasinda olgtilen DAB degerlerinde goriilen azalma istatistiksel olarak

anlamli bulundu (p<0,05). Deksmedetomidin kullanilan seanslarda, Hylan G-F
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20 enjeksiyonu sirasindaki DAB degerlerine oranla operasyon sonrasinda
Olctilen DAB degerlerinde goriilen azalma istatistiksel olarak anlamli bulundu
(p=0,05). Hem midazolam hem de deksmedetomidin seanslarinda, diger 6l¢tim
zamanlarinda elde edilen DAB degerleri birbirleri ile karsilastirildiginda

istatistiksel olarak anlaml bir fark gézlenmedi (p>0,05).
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Tablo 4.4. Gruplar i¢inde farkli zamanlarda &lgiilen DAB degerlerinin birbirleri ile iliskisi

Midazolam Deksmedetomidin

DAB
p p

Op.oncesi /Sedasyon 0,472 0,919
Op.oncesi /Anestezi 0,954 0,045
Op.0ncesi/Artrosentez 0,493 0,503
Op.oncesi/ Hylan GF 0,332 0,700
Op.oncesi /Op.sonrasi 0,293 0,049
Sedasyon/Anestezi 0,451 0,001
Sedasyon /Artrosentez 0,166 0,39
Sedasyon /Hylan GF 0,075 0,590
Sedasyon /Op. sonrasi 0,483 0,043
Anestezi /Artrosentez 0,412 0,218
Anestezi /Hylan GF 0,177 0,151
Anestezi /Op.sonras1 0,202 0,896
Artrosentez /Hylan GF 0,575 0,675
Artrosentez/Op.sonras1 0,077 0,079

Hylan GF/Op.sonrasi 0,006 0,036
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Sekil 4.2. Farkli zamanlarda DAB degerleri

Kullanilan ilaca gore, farkli oOlciim zamanlarinda OAB degerlerinin

degisimleri tablo 4.5'de gosterilmektedir. Ilag gruplari karsilastirildiginda

midazolam kullamilan seanslarda, anestezi sirasinda ve Hylan G-F 20

enjeksiyonundaki OAB degerleri, deksmedetomidin kullanilan seanslarda

Olctilen OAB dtizeylerine oranla istatistiksel olarak anlamli oranda ytksek

bulundu (p<0,05). Diger o6l¢lim zamanlarinda iki ila¢ arasinda istatistiksel

olarak anlamli bir fark gozlenmedi (p>0,05).
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Tablo 4.5. lac gruplari ve OAB'1n farkli 6l¢iim zamanlarina gore iliskisi

Midazolam Deksmedetomidin

OAB p
Ort+SS Ort+SS

Operasyon oncesi 93,85+12,38 94,80+10,37 0,681
Sedasyon 91,5049,41 91,75+£10,81 0,896
Anestezi 92,15+11,50 85,80+11,86 0,021
Artrosentez 94,65+12,56 90,05+15,72 0,197
Hylan G-F 20 97,20+£12,92 88,85+20,60 0,050
Operasyon sonrasi 90,15+10,25 87,85+17,07 0,559

Ilag gruplar1 kendi iglerinde incelendiginde, operasyon &ncesi, sedasyon
sirasinda, anestezi sirasinda, artrosentez sirasinda, Hylan G-F 20 enjeksiyonu
sirasinda ve operasyon sonrasinda olciilen OAB degerlerinin birbirleri ile
iliskisi tablo 4.6’da gosterilmektedir. Ttim 6l¢lim zamanlarinda izlenen OAB
degerlerinin ila¢ gruplarina gore karsilastirilmasi sekil 4.3’de gosterilmektedir.
Midazolam kullanilan seanslarda; sedasyon sirasindaki OAB degerlerine oranla
Hylan G-F 20 enjeksiyonu sirasinda gozlenen OAB degerlerinde istatistiksel
olarak anlamli bir artis bulundu (p<0,05). Midazolam kullanilan seanslarda;
Hylan G-F 20 enjeksiyonu sirasindaki OAB degerlerine oranla operasyon
sonrasinda gozlenen OAB degerlerinde istatistiksel olarak anlamli bir azalma
bulundu (p=£0,05). Deksmedetomidin kullarilan seanslarda; operasyon
oncesindeki OAB degerlerine oranla anestezi ve operasyon sonras dlgiilen OAB
degerlerinde goriilen azalma istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0,05).

Deksmedetomidin kullanilan seanslarda; sedasyon sirasindaki OAB degerlerine
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oranla anestezi sirasinda dlgtilen OAB degerlerinde goriilen azalma istatistiksel
olarak anlamli bulundu (p<0,05). Hem midazolam hem de deksmedetomidin
seanslarinda, diger 6l¢iim zamanlarinda elde edilen DAB degerleri birbirleri ile

karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bir fark gozlenmedi (p>0,05)
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Tablo 4.6. Gruplar i¢inde farkli zamanlarda &lgiilen OAB degerlerinin birbirleri ile iliskisi

Midazolam Deksmedetomidin

OAB
p p

Op.oncesi /Sedasyon 0,201 0,090
Op.oncesi /Anestezi 0,392 0,001
Op.0ncesi/Artrosentez 0,751 0,179
Op.oncesi /Hylan GF 0,357 0,161
Op.oncesi /Op.sonrasi 0,206 0,050
Sedasyon/Anestezi 0,619 0,003
Sedasyon/Artrosentez 0,112 0,614
Sedasyon/Hylan GF 0,042 0,486
Sedasyon /Op.sonrasi 0,486 0,220
Anestezi /Artrosentez 0,250 0,058
Anestezi /Hylan GF 0,085 0,308
Anestezi /Op.sonras1 0,349 0,319
Artrosentez/Hylan GF 0,321 0,728
Artrosentez/Op.sonras1 0,055 0,404

Hylan GF/Op.sonras1 0,001 0,585
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Sekil 4.3. Farkli zamanlarda OAB degerler

Kullanilan ilaca gore, farkli 8l¢im zamanlarinda KAH degerlerinin
degisimleri tablo 4.7’de gosterilmektedir. Ilag gruplar1 karsilastirildiginda,
midazolam kullanilan seanslarda operasyon o©ncesi, sedasyon sirasinda,
anestezi sirasinda, artrosentez sirasinda, Hylan G-F 20 enjeksiyonu sirasinda ve
operasyon sonrasindaki KAH dtizeyleri, deksmedetomidin kullanilan
seanslarda olctilen KAH diizeylerine oranla istatistiksel olarak anlaml oranda

ytiksek bulundu (p<0,05).
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Tablo 4.7. Tlac gruplar1 ve KAHnin farkl 6l¢iim zamanlarina gore iliskisi

Midazolam  Deksmedetomidin
KAH p
OrttSS OrttSS
Operasyon oncesi 91,80+15,25 84,45+13,10 0,013
Sedasyon 93,15+14,68 79,45+16,05 0,002
Anestezi 94,05+19,47 78,95+17,78 0,001
Artrosentez 97,35+22,15 85,30+24,78 0,050
Hylan G-F 20 97,10+13,56 85,50+20,78 0,032
Operasyon sonrasi 93,35+15,47 81,45+18,68 0,014

Ilag gruplar1 kendi iglerinde incelendiginde, operasyon &ncesi, sedasyon
sirasinda, anestezi sirasinda, artrosentez sirasinda, Hylan G-F 20 enjeksiyonu
sirasinda ve operasyon sonrasinda olgiilen KAH degerlerinin birbirleri ile
iliskisi tablo 4.8’de gosterilmektedir. Ttim 6l¢tim zamanlarinda izlenen KAH
degerlerinin ila¢ gruplarina gore karsilastirilmasi sekil 4.4’de gosterilmektedir.
Midazolam kullanilan seanslarda, o6lgiim zamanlarinda elde edilen KAH
degerleri birbirleri ile karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlaml bir fark
gozlenmedi (p>0,05). Deksmedetomidin kullanilan seanslarda; operasyon
oncesindeki KAH degerlerine oranla sedasyon ve anestezi sirasinda Olctilen
KAH degerlerinde goriilen azalma istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0,05).
Deksmedetomidin kullanilan seanslarda; anestezi sirasindaki KAH degerlerine
oranla Hylan G-F 20 enjeksiyonu sirasinda olctilen KAH degerlerinde goriilen
artis istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0,05). Deksmedetomidin kullanilan

seanslarda, diger ol¢lim zamanlarinda elde edilen KAH degerleri birbirleri ile
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karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bir fark gozlenmedi (p>0,05).

Tablo 4.8. Gruplar i¢inde farkli zamanlarda &lgiilen KAH degerlerinin birbirleri ile iliskisi

Midazolam Deksmedetomidin

KAH
p p

Op.oncesi /Sedasyon 0,552 0,049
Op.oncesi /Anestezi 0,394 0,048
Op.oncesi/Artrosentez 0,207 0,857
Op.oncesi /Hylan GF 0,091 0,791
Op.oncesi /Op.sonrasi 0,531 0,374
Sedasyon/Anestezi 0,668 0,855
Sedasyon /Artrosentez 0,223 0,262
Sedasyon /Hylan GF 0,138 0,181
Sedasyon /Op.sonras1 0,926 0,602
Anestezi /Artrosentez 0,372 0,098
Anestezi /Hylan GF 0,415 0,025
Anestezi /Op.sonrasi 0,828 0,246
Artrosentez /Hylan GF 0,943 0,934
Artrosentez/Op.sonras1 0,289 0,297

Hylan GF /Op.sonrasi 0,055 0,121




atim/dk KAH

120

100 —————————— —
WO = - S E—-
60
40
20
0

Operasyon  Sedasyon Anestezi  Artrosentez Hylan GF  Operasyon
oncesi sonrasl

—@=Midazolam =ll=Deksmedetomidin

Sekil 4.4. Farkl1 zamanlarda KAH degerleri

Kullanilan ilaca gore, farkli dl¢tim zamanlarinda elde edilen oksijen
satiirasyon degerlerinin degisimleri tablo 4.9’da gosterilmektedir. ilag gruplari
karsilastirildiginda midazolam kullanilan seanslarda operasyon o©ncesi,
sedasyon sirasinda, anestezi sirasinda, artrosentez sirasinda, Hylan G-F 20
enjeksiyonu sirasinda ve operasyon sonrasindaki oksijen satiirasyonu degerleri,
deksmedetomidin kullanilan seanslarda olgtilen oksijen satiirasyonu
degerleriyle karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi

(p>0,05).
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Tablo 4.9. flag gruplar1 ve oksijen satiirasyonunun farkli 6lgiim zamanlarina gore iliskisi

Midazolam Deksmedetomidin

Oksijen satiirasyonu P
Ort+SS Ort+SS

Operasyon oncesi 99,80+0,52 99,70+0,65 0,541
Sedasyon 99,35+1,22 99,60+0,75 0,398
Anestezi 99,25+1,44 99,45+0,89 0,585
Artrosentez 99,30+1,13 99,35+0,99 0,874
Hylan G-F 20 99,35+1,13 99,35+0,74 1,000
Operasyon sonrasi 99,15+1,35 99,55+0,60 0,248

Ilag gruplar1 kendi iglerinde incelendiginde, operasyon &ncesi, sedasyon
sirasinda, anestezi sirasinda, artrosentez sirasinda, Hylan G-F 20 enjeksiyonu
sirasinda ve operasyon sonrasinda olgiilen oksijen satiirasyonu degerlerinin
birbirleri ile iliskisi tablo 4.10'da gosterilmektedir. Ttim 6l¢iim zamanlarinda
izlenen oksijen sattirasyonu degerlerinin ila¢ gruplarina gore karsilastirilmasi
sekil 4.5'de gosterilmektedir. Midazolam kullanilan seanslarda; operasyon
oncesi Olciilen oksijen sattirasyon degerlerine oranla sedasyon sirasinda,
anestezi sirasinda ve operasyon sonrasinda olciilen oksijen satiirasyon
degerlerinde goriilen azalma istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0,05).
Midazolam kullanilan seanslarda, diger ol¢lim zamanlarinda elde edilen
oksijen satiirasyon degerleri birbirleri ile karsilastirildiginda istatistiksel olarak
anlamli bir fark gozlenmedi (p>0,05). Deksmedetomidin kullanilan seanslarda,
Olcim zamanlarinda elde edilen oksijen sattirasyon degerleri birbirleri ile

karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bir fark gozlenmedi (p>0,05).
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Tablo 4.10. Gruplar icinde farkli zamanlarda olctilen oksijen sattirasyonu degerlerinin birbirleri

ile iligkisi

Oksijen satiirasyonu

Midazolam Deksmedetomidin

p p
Op.oncesi /Sedasyon 0,025 0,428
Op.oncesi /Anestezi 0,045 0,096
Op.oncesi/Artrosentez 0,096 0,069
Op.oncesi /Hylan GF 0,095 0,065
Op.oncesi /Op.sonrasi 0,028 0,267
Sedasyon/Anestezi 0,577 0,267
Sedasyon/Artrosentez 0,886 0,171
Sedasyon/Hylan GF 1,000 0,056
Sedasyon /Op.sonrasi 0,530 0,716
Anestezi /Artrosentez 0,883 0,577
Anestezi /Hylan GF 0,755 0,428
Anestezi /Op.sonras1 0,766 0,577
Artrosentez/Hylan GF 0,666 1,000
Artrosentez/Op.sonrasi 0,545 0,214
Hylan GF/Op.sonrasi 0,297 0,104
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Sekil 4.5. Farkli zamanlarda oksijen satiirasyon degerleri

Kullanilan ilaca gore, farkli 6l¢tim zamanlarinda elde edilen periferik 1s1
degerlerinin degisimleri tablo 4.11'de gosterilmektedir. Ila¢ gruplar
karsilastirlldiginda midazolam kullanilan seanslarda operasyon oncesi,
sedasyon sirasinda, anestezi sirasinda, artrosentez sirasinda, Hylan G-F 20
enjeksiyonu sirasinda ve operasyon sonrasindaki periferik 1s1 degerleri,
deksmedetomidin kullanilan seanslarda olgiilen periferik 1s1 degerleriyle

karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlaml bir fark bulunmadi (p>0,05).
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Tablo 4.11. Tlac gruplar1 ve periferik 1s1 degerlerinin farkli 6l¢iim zamanlarina gore iliskisi

Midazolam Deksmedetomidin

Periferik Is1 p
Ort+SS Ort+SS

Operasyon oncesi 29,66+1,56 29,32+1,67 0,511
Sedasyon 29,35+1,82 28,87+1,51 0,428
Anestezi 29,78+1,68 29,48+1,71 0,638
Artrosentez 30,38+1,58 29,85+1,91 0,404
Hylan G-F 20 30,41+1,85 29,94+1,97 0,506
Operasyon sonrasi 30,01+2,11 29,7242 ,01 0,702

Ilag gruplar1 kendi iglerinde incelendiginde, operasyon &ncesi, sedasyon
sirasinda, anestezi sirasinda, artrosentez sirasinda, Hylan G-F 20 enjeksiyonu
sirasinda ve operasyon sonrasinda olgiilen periferik 1s1 degerlerinin birbirleri ile
iliskisi tablo 4.12'de gosterilmektedir. Tum Olcim zamanlarinda izlenen
periferik 1s1 degerlerinin ilag gruplarina gore karsilastirilmasi sekil 4.6'da
gosterilmektedir. Midazolam kullanilan seanslarda; sedasyon sirasindaki
periferik 1s1 degerlerine oranla anestezi, artrosentez ve Hylan G-F 20
enjeksiyonu sirasinda gozlenen periferik 1s1 degerlerinde istatistiksel olarak
anlamli bir artis bulundu (p<0,05). Midazolam kullanilan seanslarda; anestezi
sirasindaki periferik 1s1 degerlerine oranla artrosentez ve Hylan G-F 20
enjeksiyonu sirasinda gozlenen periferik 1s1 degerlerinde istatistiksel olarak
anlamli bir artis bulundu (p<0,05). Deksmedetomidin kullanilan seanslarda;
operasyon Oncesindeki periferik 1s1 degerlerine oranla sedasyon sirasinda

Olciilen periferik 1s1 degerlerinde goriilen azalma istatistiksel olarak anlamli
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bulundu (p<0,05). Deksmedetomidin kullanilan seanslarda; sedasyon
sirasindaki periferik 1s1 degerlerine oranla anestezi, artrosentez, Hylan G-F 20
ve operasyon sonrasinda Olctilen periferik 1s1 degerlerinde goriilen atris
istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0,05). Deksmedetomidin kullanilan
seanslarda; anestezi sirasindaki periferik 1s1 degerlerine oranla artrosentez ve
Hylan G-F 20 enjeksiyonu sirasinda olgtilen periferik 1s1 degerlerinde goriilen
artis istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0,05). Deksmedetomidin kullanilan
seanslarda; Hylan G-F 20 enjeksiyonu sirasindaki periferik 1s1 degerlerine
oranla operasyon sonrasinda olgiilen periferik 1s1 degerlerinde goriilen azalma
istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0,05). Hem midazolam hem de
deksmedetomidin seanslarinda, diger 6l¢tim zamanlarinda elde edilen periferik
1s1 degerleri birbirleri ile karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlaml bir fark

gozlenmedi (p>0,05).
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Tablo 4.12. Gruplar icinde farkli zamanlarda olgtilen periferik 1s1 degerlerinin birbirleri ile

iliskisi

Periferik Is1

Midazolam Deksmedetomidin

p p
Op.oncesi /Sedasyon 0,116 0,047
Op.oncesi /Anestezi 0,624 0,600
Op.0ncesi/Artrosentez 0,055 0,141
Op.oncesi /Hylan GF 0,067 0,083
Op.6ncesi/Op.sonrasi 0,434 0,217
Sedasyon/Anestezi 0,046 0,003
Sedasyon/Artrosentez 0,006 0,001
Sedasyon /Hylan GF 0,011 0,001
Sedasyon /Op.sonrasi 0,138 0,002
Anestezi /Artrosentez 0,013 0,011
Anestezi /Hylan GF 0,016 0,005
Anestezi /Op.sonras1 0,488 0,221
Artrosentez /Hylan GF 0,856 0,283
Artrosentez/Op.sonrasi 0,201 0,344
Hylan GF/Op.sonras1 0,067 0,035
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Sekil 4.6. Farkli zamanlarda viicut 1s1s1 degerleri

Operasyon sonrasi agri seviyelerinde, VAS kullanilarak elde edilen
verilerin ilag gruplari ile iliskisi tablo 4.13’de gosterilmektedir. VAS verilerine
gore midazolam ve deksmedetomidin kullanimi arasinda istatistiksel olarak

anlamli bir fark bulunmad: (p>0,05).
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Tablo 4.13. VAS ile ilag gruplar1 ve agr1 siddetinin iliskisi

VAS
p
OrttSS Medyan
Midazolam 4,75+2,80 5
0,645
Deksmedetomidin 5,05+3,22 6

Calismaya katilan hastalar tarafindan tercih edilen ilag verileri sekil
4.7'de gosterilmektedir. Hastalara son seans icin tercih ettikleri sedatif ajan
soruldugunda, %85’inin tercihi ilk seansta kullanilan ajan olan midazolam oldu.
Midazolam tercihi deksmedetomidine gore anlamh derecede yiiksek bulundu
(p>0,05). Midazolami tercih eden hastalara tercih nedeni soruldugunda;
deksmedetomidin uygulanan seanslarda uygulanan islemi hatirladiklarmi ve
agr1 hissettiklerini ancak midazolam uygulanan seanslarda ise islemi
hatirlamadiklarin1 ve operasyonu daha konforlu gecirdiklerini belirttiler.
Deksmedetomidini tercih eden hastalar ise; derlenme siiresinin kisa olmas: ve

biling kayb1 olmamasi nedeniyle deksmedetomidini tercih ettiklerini belirttiler.
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Tercih Edilen ilag

® Midazolam m Deksmedetomidin

Sekil 4.7. Tercih edilen ila¢ dagilimi
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5. TARTISMA

Oral cerrahi prosediir uygulanan hastalarda karsilasilan problemlerden
biri de anksiyetedir. Anksiyete nedeniyle hastanin kooperasyonu azalmakta ve
tedavi istenen kalitede devam edememektedir. Hastanin tedavi sirasinda
konforunun artmas: ve istenen tedavi kalitesinin saglanabilmesi icin
anksiyetenin ortadan kaldirilmasi gerekmektedir. IV sedasyon son yillarda
anksiyete kontroliinii saglamak amaciyla siklikla kullanilan ve gtivenilir kabul
edilen bir yontem olmustur (32,33,34,35). Artrosentez gibi agrili ve tekrarlayan
prosediirlerde lokal anesteziyle birlikte bilingli sedasyon uygulamas: tercih
edilen bir yontemdir. Bu sayede hastalarin sonraki seanslara daha rahat ve daha
istekli geldigi de bildirilmektedir. Glintimiizde IV sedasyonda kullanilan cesitli
sedatif ajanlar bildirilmekle birlikte, midazolam, gticlii amnezik etkisi, yeterli
sedasyon saglamasi, kardiyovaskiiler ve solunum sistemine diisiik depresif
etkisi sebebiyle oral cerrahide en sik tercih edilen sedatif ajan olmustur (107).
Ancak midazolamin analjezik etkisinin olmamasi ve solunum depresyonuna
sebep olmasi, bazi arastirmacilarin yeni sedatif ajanlar arastirmasma sebep
olmustur (105,108,109). Yapilan arastirmalarda yeni bir sedatif ajan olan a2-
reseptor agonisti deksmedetomidinin IV uygulamalarda sedatif, analjezik ve
aksiyolitik etkisinin oldugu rapor edilmistir. Bu nedenle oral cerrahi

prosediirlerde tercih edilebilecek bir sedatif ajan oldugu savunulmaktadir (76).

IV sedasyonda kullanilan ajanlarin kardiyovaskiiler ve solunum sistemi
tizerinde etkilerinin oldugu bildirilmistir. Bu nedenle hastalarin monittrize
edilmeleri gerektigi savunulmustur (15,16,21). Bu konuyla ilgili calismalar
incelendiginde kan basinci, KAH ve oksijen satiirasyonunun monittrize edilen
ortak parametreler oldugu goriilmektedir (18,24). Bu parametrelerin normal
degerlerinin anlasilmas1 ve standardizasyonun saglanmasi icin alt ve iist sir
degerlerinin belirlenmesi gerektigi rapor edilmektedir. Bu smir degerler

belirlenmeden gozlenen degisikliklerin normal sinirlarda olup olmadigr ve
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hangi degerlerde miidahale edilmesi gerektiginin de bilinemeyecegi ileri

surtilmusttir (110).

Liu ve ark. (1995), SAB'nin 90 mmHg altina diismesinin hipotansiyon,
KAHnin 50 atim/dk altina diismesinin bradikardi ve oksijen satiirasyonunun
%90'In altmma dtismesinin solunum depresyonu olarak degerlendirilmesi
gerektigini bildirmistir (110). Celikel (1997), SAB'n1 90 mmHg veya baslangic
degerinin %20 altina, OAB'min 60 mmHg altina diismesini hipotansiyon,
KAHnin 50 atim/dk altina diismesini bradikardi ve oksijen sattirasyonunun

%90'n1in altina diismesini oksijen desattirasyonu olarak degerlendirmistir (111).

Bu galismada literatiire uygun olarak; SAB i¢in 140 mmHg tist sinir, DAB
icin 60 mmHg alt smir olarak kabul edildi. Bu degerlerin altinda o¢lgiilen kan
basmnci  hipotansiyon olarak kabul edilirken, {istiindeki degerler ise
hipertansiyon olarak kabul edildi. KAH icin 60-100 atim/dakika normal olarak
kabul edildi. Yiiz atim/dk tizeri tasikardi olarak degerlendirilirken, 60 atim/dk
altt bradikardi olarak degerlendirildi. Sattirasyonun %90'in altma diismesi

solunum depresyonu olarak degerlendirildi.

Bilincli sedasyonda biling medikal olarak kontrollii bir sekilde
baskilanirken, koruyucu reflekslerin saglam kalmasi, hastanin bagimsiz bir
sekilde havayolu agikligimi saglamasi ve fiziksel uyarilara veya sozlii komutlara
uygun cevaplar vermesi gerektigi rapor edilmistir (112). Lokal anestezi altinda
gerceklestirilecek olan artrosentez prosediirii sirasinda da hastanin; sedatize,
isbirligi saglanabilecek sekilde bilingli, koruyucu reflekslerinin baskilanmamais
olmas1 gerektigi bildirilmistir. Bu nedenle kullanilacak olan bilingli sedasyon
ajani, doz ayarlamasi, verilis yolu ve monitorizasyon yontemleri gibi etkenler
onem kazanmaktadir (113,114). Bu calismada da hastalarin bilingli sedasyon
uygulamas: sirasinda hareketsiz, isbirligi saglanabilecek kadar bilingli, aym
zamanda da sedatize ve koruyucu reflekslerinin saglam olmasmna dikkat

edilmistir.
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Lokal ve rejyonel anestezi altinda yapilan cesitli cerrahi islemlerde
bilingli sedasyon saglanmasi igin midazolam kullaniminda farkli dozlar
Onerilmistir. Fiona ve ark. (2000), tek doz midazolami IV 0,015 mg/kg dozunda
2 dk icinde uygulamistir (115). Karabiyik ve ark. (1998), tek doz midazolami IV
0,03 mg/kg dozunda 2 dk icinde uygulamanin yeterli oldugunu bildirmistir
(116). Ustiin ve ark. (2006), devamli infiizyon seklinde midazolami IV 0,4
mg/kg/saat dozunda uygularken (58), Akal ve ark. (2002), tek doz midazolam1
IV 0,03 mg/kg dozunda uygulamistir (49). Nabil ve ark. (2004), tek doz
midazolami IV 0,015 mg/kg dozunda vermistir (117). Bu calismada tek doz IV
midazolami lokal anestezi uygulamasi yapilmadan 6nce 0,05 mg/kg dozunda 2

dk icinde uyguland.

Lokal ve rejyonel anestezi altinda yapilan cesitli cerrahi islemlerde
bilingli sedasyon saglanmas: i¢in yapilan calismalarda deksmedetomidin
kullanirminda da degisik dozlar oOnerilmektedir. Thomas ve ark. (2003),
operasyon sirasinda sedasyon saglamak icin 1 pgr/kg baslangic
deksmedetomidin dozunu 10 dk iginde verdikten sonra 0,4 pgr/kg/saat
dozunda idame uygulamustir (118). Balc1 ve ark. (2006), 1 pgr/kg baslangic
deksmedetomidin dozunu 10 dk iginde verdikten sonra 0,6 pgr/kg/saat
dozunda idame uygulamistir (119). Ustiin ve ark. (2006), devamli infiizyon
seklinde deksmedetomidini 4 pgr/kg/saat dozunda uygulamistir (58). Craig ve
ark. (2006), 0,5 pgr/kg baslangic dozunu 5 dk’da verdikten sonra 0,2
pgr/kg/saat dozunda idame uygulamustir (120). Mauricio ve ark. (2004),
cocuklarda sedasyon saglamak icin tek doz 0,3 pgr/kg deksmedetomidini 10
dk’da uygulamstir (121). Bloor ve ark. (1992), deksmedetomidinin hizli bolus
infizyonunun kan basmncinda artisa neden oldugunu bu yiizden bolus
inftizyonun yavas yapilmasi gerektigini savunmustur. Bu artisin nedeni olarak,
vaskiiler al-reseptorlerinin etkilenmesi gosterilmistir (122). Cheung ve ark.
(2007), deksmedetomidini tek doz seklinde 1 pgr/kg olarak 10 dk’'da
uygulamustir. Hizli bolus inftizyonda goriilen kan basinci artisin1 engellemek

amaciyla yavas sekilde inftizyonu tercih edildigi belirtilmistir (123). Bu
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calismada da Bloor ve ark. (1992)'nin calismasina benzer olarak (122)
deksmedetomidinin hizli inftizyonuyla gelisen kan basinci artisin1 engellemek
amaciyla, tek doz IV deksmedetomidin lokal anestezi uygulamasi yapilmadan
once 1 pgr/kg dozunda 10 dk’da uyguland1. Artrosentez 30 dk altinda stiren bir
prosediir oldugu icin hem midazolam hem de deksmedetomidin uygulanan
seanslarda operasyon sirasinda ilave doza ihtiyag¢ duyulmadi. Bu sonuglar
degerlendirildiginde kullanilan sedatif ajanlarin dozlarmin artrosentez

prosediirti icin yeterli oldugu dustintilebilir.

Midazolamin doza bagh olarak kardiyovaskiiler sistem {izerine depresif
etkisinin oldugu bildirilmistir (39,43). IV midozolam enjeksiyonunun, SAB'n1 ve
DAB'm1 hafifce diistirdiigii, KAH'm1 ise arttirdigi bildirilmistir. Olgtimlerde
degerlerin midazolam enjeksiyonundan sonra bir siire daha diistik seviyelerde
kaldig1, sonra normal degerlerine dondiigu gosterilmistir. Klinik kullanimda
kan basinci, kalp debisi ve periferik vaskiiler rezistansta diistis gozlenebildigi,
KAH'nda artis olabilecegi savunulmustur (31,50). Nicolau ve ark. (1986),
midazolamin kardiyovaskiiler sistem {iizerine olan etkilerini arastirdiklar:
calismasinda, IV 0,015 mg/kg midazolam enjeksiyonundan hemen sonra
SAB'nda ve DAB'nda bir diistis oldugunu ve bu degerin 20 dk sabit kaldigins,
KAH'nin ise enjeksiyondan 1 dk sonra arttigini ve bu degerin 5 dk kaldigim
bildirmistir (124). Midazolamin kan basimncinda meydana getirdigi azalmanin
istatistiksel olarak anlamli olmadig1 ve hipotansif etkisinin az oldugu rapor
edilmistir (39,43). Karabiyik ve ark. (1998), yasl hastalarda bilingli sedasyon icin
uyguladiklar1 0,03 mg/kg midazolamin OAB'nda istatistiksel olarak anlamli
olmayan bir dtistise sebep oldugunu, KAHTNin ise arttigmi, bu artisin
operasyon oncesi belirlenen normal seviyeler icinde oldugunu rapor etmistir
(116). Rodrigo ve Fung (1999), calismalarinda kan basincinda anlamli olmayan
bir diistis ve KAH'nda anlaml olmayan bir artis oldugunu rapor etmistir (55).
Zacharias ve ark. (1994), tiglincti molar dis operasyonlarinda bilingli sedasyon
icin hasta kontrollii inftizyon seklinde uyguladiklar1 midazolamin SAB, DAB,
OAB ve KAH'nda herhangi bir anlamh degisikliSe sebep olmadigim
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belirtmistir (5). Yapilan bazi1 calismalarda, Zacharias ve ark. (1994) nin verileri
ile uyumlu olarak midazolamin kan basincinda ve KAH'nda anlamli
degisikliklere sebep olmadig1 savunulmustur (125,126). McGimpsey ve ark.
(1983), dis hekimliginde midazolami arastirdig1 calismada, IV midazolamin
sedatif dozlarda kan basmcini ve KAH'mi1 anlamli sekilde etkilemedigini
bildirmistir (127). Literattirde bu sonuglar1 destekleyen farkli calismalar da
bulunmaktadir (6,128). Garip ve ark. (2007) tiglincti molar operasyonlarinda
bilingli sedasyon igin kullandiklar1 midazolamin baslangi¢ seviyelerine gore
SAB'nda ve DAB'nda anlamli derecede diistise neden oldugunu, KAH'nda ise
anlamli bir degisiklik olmadigini belirtmistir (52). Sadece sinuirli sayida hastada
sedasyonu takiben SAB'nda bir diistis oldugu belirtilmistir (126). Vander Bijl ve
ark. (1991), oral cerrahi islemlerde IV lorazepam, diazepam ve midazolam
karsilastirdiklar: calismada, IV midazolamin kan basincim1i ve KAH n1 énemli
derecede diistirdigtinii rapor etmistir (129). Clarck ve ark. (1986), oral cerrahi
islemlerde IV dizepam ve midazolam1 Kkarsilastirdiklar1 ¢alismada, IV
midazolamin kan basincini ve KAH'mi anlamhi derecede diustirdugtinii
savunmustur (130). Yapilan baz1 calismalarda bilingli sedasyon amaciyla IV
midazolam ve remifentanil enjeksiyonundan sonra kan basincinda diustis
oldugu fakat bu diististin klinik olarak bir degerinin olmadig1 belirtilmistir
(53,54). Akal ve ark. (2002), midazolam-fentanil kombinasyonu ile sagladiklar:
bilingli sedasyon altinda yaptiklar: tictincti molar operasyonlarini klinik olarak
degerlendirdikleri calismada, midazolamin kardiyovaskiiler sistem tizerinde
herhangi bir olumsuz etkisinin olmadigin1 savunmus ve bunun sebebi olarak
midazolam dozunun diisiik seviyede olmasini gostermistir (49). Yapilan cesitli
calismalarda midazolamin kan basincinda neden oldugu diismenin vaskiiler
rezistansda yaptig1 azalmadan kaynaklanmadigr savunulmustur. Bu sistemik
kan basincina cevabin baroreseptorler aracilig: ile KAH'nda gelisen hafif bir
artis oldugu bildirilmistir (110,131,132). Arastirmacilar pethidinenin tek basina
uygulandiginda KAH'm1 %15 arttirdigini, ancak midazolam ile birlikte
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uygulandiginda kardiyovaskiiler sistem tizerindeki etkisinin diistik oldugunu

bildirmistir (133,134).

Bu calismada pethidinenin kardiyovaskiiler sistem tizerindeki etkisinin
diistik olmast nedeniyle (133,134) midazolam ve pethidine kombinasyonunda
kardiyovaskiiler sistemde goriilen degisimlerin midazolama bagli oldugu
diisuntldi. Bu calismada, yapilan diger calismalarin sonuglariyla uyumlu
olarak midazolam kulanilan seanslarda KAH'nda sedasyondan sonra bir artis
gozlendi, fakat bu artis istatistiksel olarak anlamli bulunmadi. KAHnin en
diistik degerlerine operasyon oncesi, en yiiksek degerlerine ise artrosentez
sirasinda ulastig1 saptandi. Bu sonuglar incelendiginde KAH'nda gortilen hafif
artisin sebebinin yapilan diger calismalarda gosterildigi gibi midazolamin
sistemik kan basincinda neden oldugu diistis olabilecegi diistiniilebilir

(110,131,132).

Bu ¢alismada midazolam kullanilan seanslarda olgtilen SAB degerlerinde
operasyon oncesine gore anestezi sirasinda goriilen diisiis istatistiksel olarak
anlamli bulunurken, anestezi sonrasi dlgtilen SAB degerlerine gore artrosentez,
Hylan G-F 20 enjeksiyonu sirasinda olgiilen degerlerin istatistiksel olarak
anlamli derecede yiikseldigi ve operasyon sonrasinda Hylan G-F 20
enjeksiyonu sirasindaki verilere gore anlamli derecede diistiigii saptanda.
SAB'nin en diistik degerlerine anestezi sirasinda, en yiiksek degerlerine ise
Hylan G-F 20 enjeksiyonu sirasinda ulastigi saptandi. Yapilan diger
calismalarda ise operasyon ¢ncesine gore olciilen SAB degerlerinin sedasyon
sonrasi istatistiksel olarak anlam sekilde diistiigii ve bu seviyelerde uzun stire
devam ettigi bildirilmistir (52,124). DAB agisindan degerlendirdigimizde,
McGimpsey ve ark. (1983) ve Akal ve ark. (2002)'nin yaptiklar1 galismalara
uyumlu olarak operasyon o©ncesi DAB degerlerine gore diger oOlcim
zamanlarinda istatistiksel olarak anlamli bir degisiklik gozlenmedi. Ancak
sedasyon sonrasi dl¢lim zamanlarinda artis gosteren DAB degerlerinde, Hylan

G-F 20 enjeksiyonu swrasindaki oOlgtimlere gore operasyon sonrasinda
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istatistiksel olarak anlaml derecede diisiis oldugu saptandi. DABnin en diistik
degerlerine operasyon sonrasinda, en yiiksek degerlerine ise Hylan G-F 20
enjeksiyonu sirasinda ulastig1 saptandi. OAB agisindan degerlendirdigimizde,
Karabiyik ve ark. (1998)min yaptiklar1 calismaya uygun olarak operasyon
oncesi OAB degerlerine gore sedasyon ve anestezi sirasindaki olgtimlerde
diists, diger olgtimlerde artis gozlemlendi, fakat bu degisimlerin hicbirisi
istatistiksel olarak anlamli bulunmadi. Sedasyon sirasindaki OAB degerlerine
oranla Hylan G-F 20 enjeksiyonu sirasinda gozlenen OAB degerlerinde
istatistiksel olarak anlamli bir artis bulunurken, Hylan G-F 20 enjeksiyonu
sirasinda Olctilen degerlere oranla operasyon sonrasindaki degerlerde
istatistiksel olarak anlamli bir azalma bulundu. OAB'nin en diistik degerlerine
operasyon sonrasinda, en yiiksek degerlerine ise Hylan G-F 20 enjeksiyonu
sirasinda ulastig1 saptandi. Yapilan diger calismalara uyumlu olarak, kan
basincinda midazolam enjeksiyonunu takiben goriilen diistisiin nedeni olarak;
midazolamin sistemik vaskiiler rezistansda yaptig1 azalma oldugu diistntildu
(110,131,132). Ancak bu calismada diger calismalarda kan basmcinda goriilen
diiststin sabit kalmasi desteklemeyecek sekilde anestezi sonrasi ol¢im
zamanlarinda kan basmncinda ytikselme oldugu ve operasyon sonrasinda kan
basincinin tekrar disttigi saptanmistir. Bu artisin nedeni olarak Bruehl ve ark.
(1991)'nin belirttigi gibi; anestezi, artrosentez ve Hylan G-F 20 enjeksiyonu
islemlerinin agril1 islemler olmasi ve bu islemler sirasinda meydana gelen agrili

uyaranlar nedeniyle kan basincinda artis oldugunu dustinmekteyiz (135).

Deksmedetomidinin doza bagh olarak kardiyovaskiiler sistemde
depresor etkisi oldugu ileri stirtilmiistiir (73). Balct ve ark. (2006), bilingli
sedasyon igin deksmedetomidin kullandiklar1 calismada KAH'nda %10,
OAB'nda %15’e kadar diistis oldugunu bildirmistir (119). Deksmedetomidinin
hizl1 IV verildiginde kan basimncinda gecici bir artisa neden oldugu bildirilmistir.
Bu etkinin vaskiiler diiz kasta bulunan periferik a2 adrenoseptorlerin
aktivasyonunun oldugu ve vazokonstriiksiyona bagh oldugu savunulmustur.

Kan basincindaki bu artis ile birlikte KAH'nda %25 azalmanin gorildugu
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bildirilmistir  (72,84,85). Bloor ve ark. (1992), vyaptiklar1 c¢alismada
deksmedetomidinin hizli inflizyonunda kan basincinda olusan etkinin aksine,
yavas infizyondan sonra kan basincinda ve KAH'nda hafif bir diistise sebep
oldugu bildirilmistir (122). Jaakola ve ark. (1994), bilincli sedasyon igin IV 1
pgr/ kg deksmedetomidin 10 dakikada verildigi calismada kan basincinda %16
ile %20 azalma goruldigint rapor etmistir (105). Bhana ve ark. (2000),
deksmedetomidinin kan basincinda ve KAH'nda doza bagimli olarak bir diistis
olusturdugunu savunmustur (76). Dyck ve ark. (1993), IV olarak
deksmedetomidin uygulamasinin kan basincinda basta bir artisa daha sonra
diistise sebep oldugu, KAH'nda ise diustise sebep oldugunu bildirmistir.
Baslangicta kan basmcinda goriilen bu artisin sebebinin a2 adrenoseptorlerin
vaskiiler diiz kasi stimule etmesi oldugunu savunmustur (136). Ustiin ve ark.
(2006), yaptiklar: calismada IV deksmedetomidin uygulamasi sirasinda Dyck ve
ark. (1993)’nmin bulgularinin aksine kan basmcinda bifazik degisikliklerin
olmadigini ve bunun nedeninin kullanilan deksmedetomidin dozunun azlig1 ile
ilgili oldugunu bildirmistir (58). Ebert ve ark. (2000), deksmedetomidinin
plazma konsantrasyonundaki artisin insan tizerine etkilerini arastirdiklar:
calismada, diisiik dozlarda deksmedetomidinin kan basincinda %13’e varan
diistise sebep oldugunu, fakat KAH'nda bir degisiklige sebep olmadigini, artan
dozlarda kan basincindaki diistisle birlikte KAH'nda da istatistiksel olarak
anlamli diiststin oldugunu belirtmistir. Kan basincindaki ve KAH'ndaki bu
diististin nedenini, deksmedetomidinin plazma norepinefrin konsantrasyonunu
doza bagh olarak azaltmasi seklinde savunmustur (85). Ancak Cheung ve ark.
(2007), calismalarinda deksmedetomidinin kardiyovaskiiler degisiklige sebep
olmadigini bildirmistir (123).

Bu calismada deksmedetomidin kullanilan seanslarda, diger yapilan
calismalara paralel olarak KAH'nda operasyon oncesine gore sedasyon ve
anestesi degerlerinde istatistiksel olarak anlaml bir diisiis oldugu, ancak diger
calismalar1 desteklemeyecek sekilde sonraki Olctimlerde operasyon oncesi

degerlere dondtigti gorildu (72,84,85,119,123). Anestezi sirasindaki KAH
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degerlerine oranla Hylan G-F 20 enjeksiyonu swrasinda olctilen KAH
degerlerinde goriilen artisin istatistiksel olarak anlamli oldugu saptanda.
KAHnin en dusiik degerlerine sedasyon sirasinda, en ytiksek degerlerine ise
Hylan G-F 20 enjeksiyonu sirasinda ulastig1 saptandi. KAH'ndaki basta goriilen
diistisin sebebi plazma norepinefrin konsantrasyonunun azalmas: olabilir,
bununla birlikte sonradan goriilen artis ise agrili uyaranlara bagl gelismis

olabilir.

Deksmedetomidin kullanilan seanslarda; Jaakola ve ark. (1994)nin
calismasiyla uyumlu olarak operasyon oncesindeki SAB degerlerine oranla
sedasyon, anestezi, artrosentez ve operasyon sonrasi lgtilen SAB degerlerinde
goriilen diistisler istatistiksel olarak anlamli bulundu (105). Sedasyon
sirasindaki SAB degerlerine oranla anestezi sirasinda 6lctilen SAB degerlerinde
goriilen diisus istatistiksel olarak anlamli bulundu. Hylan G-F 20 enjeksiyonu
sirasindaki SAB degerlerine oranla operasyon sonrasinda oOlciilen SAB
degerlerinde goriilen diisiis istatistiksel olarak anlamli bulundu. Artrosentez ve
hylan G-F 20 enjeksiyonu sirasindaki lciimlerde anestezi sonrasina gore hafif
artis goruldii. SAB'nin en diistik degerlerine operasyon sonrasinda, en ytiiksek
degerlerine ise operasyon Oncesinde ulastigi saptandi. Deksmedetomidin
kullanilan seanslarda; yapilan diger calismalara uyumlu olarak operasyon
oncesindeki DAB degerlerine oranla anestezi ve operasyon sonras: olgiilen DAB
degerlerinde goriilen azalma istatistiksel olarak anlamli bulundu (105,123).
Sedasyon sirasindaki DAB degerlerine oranla anestezi sirasinda ve operasyon
sonrasinda Olctilen DAB degerlerinde goriilen diistis istatistiksel olarak anlamli
bulundu. Hylan G-F 20 enjeksiyonu sirasindaki DAB degerlerine oranla
operasyon sonrasinda olgiilen DAB degerlerinde goriilen dustis istatistiksel
olarak anlamli bulundu. DAB'nin en diisiik degerlerine operasyon sonrasi, en
yiiksek degerlerine ise sedasyon sirasinda ulastig1 saptandi. Deksmedetomidin
kullanilan seanslarda; operasyon oncesindeki OAB degerlerine oranla anestezi
ve operasyon sonrasi Olctilen OAB degerlerinde goriilen azalma istatistiksel

olarak anlamli bulundu. Sedasyon sirasindaki OAB degerlerine oranla anestezi
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sirasinda olgiilen OAB degerlerinde gortilen diistis istatistiksel olarak anlamli
bulundu. Bu calismada, plazma konsantrasyonlari ile ilgili bir veri bulunmasa
da Ebert ve ark. (2000)'nin ¢alismasinda ileri stirdiigti gibi deksmedetomidinin
plazma norepinefrin konsantrasyonunu doza bagl olarak azaltmasi nedeniyle

kan basincinda azalma gozlenmis olabilir (85).

Midazolam ile deksmedetomidini SAB acisindan karsilastirdigimizda,
midazolam kullanilan seanslarda deksmedetomidin kullanilan seanslara oranla
SAB diizeyleri anestezi, artrosentez ve operasyon sonrasinda istatistiksel olarak
anlamli derecede yiiksek bulundu. DAB acisindan iki ilag karsilastirildiginda,
midazolam kullanilan seanslarda olctilen DAB diizeyleri, deksmedetomidin
kullanilan seanslara gore anestezi, artrosentez ve Hylan G-F 20 enjeksiyonu
sirasinda istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek bulundu. OAB agisindan
iki ila¢ karsilastirildiginda, midazolam kullanilan seanslarda olgiilen OAB
dtizeyleri, deksmedetomidin kullanilan seanslara gore anestezi ve Hylan G-F 20
enjeksiyonu sirasinda istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek bulundu.
Kan basinglar1 karsilastirildiginda, deksmedetomidin kullamilan seanslarda
midazolam kullanilan seanslara gore degerlerin istatistiksel olarak anlamli
c¢ikmasinin sebebi, deksmedetomidinin kardiyovaskiiler sistem tizerinde
midazolama gore daha depresif etki gostermesi diistintildi. KAH agisindan iki
ajan karsilastirldiginda, Ustiin ve ark. (2006) nin yaptiklari calismayla uyumlu
olarak, midazolam kullanilan seanslardaki KAH degerleri, deksmedetomidin
kullanilan seanslardaki degerlere gore tim oOl¢im zamanlarinda anlamh
derecede yiiksek bulundu (58). iki ajan arasindaki bu farkin nedeninin,
midazolamin kan basincinda sebep oldugu diistisiin KAH'nda artisa neden
olmasi1 ve bununla birlikte deksmedetomidinin plazma norepinefrin
konsantrasyonunu azaltmasi sebebiyle KAH'n1 diistirmesi oldugu dustintildi
(85). Bruehl ve ark. (1991), agr ile kan basinci arasindaki iliskiyi arastirdiklari
calismada, agr1 hissiyle birlikte kan basincinda anlamli derecede yiikselme
oldugunu belirtmistir. Bu calismada, her iki ajanda da operasyon sirasinda

artrosentez ve Hylan G-F 20 enjeksiyonu sirasinda hastalarin tepki verdigi ve
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bu ol¢lim zamanlarinda kan basinci degerlerinde anlamli derecede artislar
goriilmistiir. Bu artislarin Bruehl ve ark. (1991)'min belirttigi gibi agriya bagh
oldugunu dustinmekteyiz (135).

Sedatif ajanlar ile bilincli sedasyon uygulamalarinda karsilasilabilen
komplikasyonlardan  biri de  solunum  depresyonudur.  Solunum
depresyonunun benzodiazepinlerin ortak yan etkisi oldugu ve bircok calismada
midazolamin da solunum depresyonuna sebep oldugu bildirilmistir (17, 57).
Karabryik ve ark. (1998), midazolam wuygulanan seanslarda oksijen
satlirasyonunun klinik olarak normal degerlerde olsa da baslangic seviyesine
oranla dustugunt bildirmistir (116). Pelit ve ark. (2002)'nin yaptig1 calismada
midazolam wuygulanan hastalarda oksijen satiirasyonu anlamli derecede
diismusttir (137). Doenicke ve ark. (1994), yaptiklar1 calismada toplamda IV 2,5
mg verilen midazolamin %3’liikk bir diisiise sebep oldugunu saptamistir (138).
Baz1 arastirmacilar ise midazolamin oksijen sattirasyonunu etkilemedigini
savunmustur. Ustiin ve ark. (2006), yaptiklari ¢alismada midazolamin oksijen
satlirasyonunu anlamli derecede diistirmedigini rapor etmistir (58). Akal ve
ark. (2002), yaptiklar1 calismada bilingli sedasyon icin uygulanan IV
midazolamin solunum sistemi {tizerine olumsuz etkilerinin olmadigini
savunmustur (49). Pethidinin en sik karsilasilan yan etkisinin solunum
depresyonu oldugu ve bu etkisinin midazolam gibi benzodiazepinlerle birlikte
kombine olarak kullanildiginda sinerjik etki ile birlikte arttig1 bildirilmistir
(133,134).

Bu calismada midazolam kullanilan seanslarda Karabiyik ve ark. (1998),
Pelit ve ark. (2002) ve Doenicke ve ark. (1994)nin yaptiklar1 calismalarla
uyumlu olarak oksijen sattirasyonunda baslangi¢ olctimlerine gore sedasyon,
anestezi ve operasyon sonrasit degerlerde, klinik olarak normal degerlerde olsa
da, anlaml1 derecede diistis gozlendi (116,137,138). Diger 6lciim zamanlarindaki
diistis istatistiksel olarak anlamli bulunmadi. Hem midazolamin hem de

pethidinenin solunum sistemi tizerinde depresif etkisi olmasina ve bu iki ilacin
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kombine verilmesinde sinerjik etkiyle birlikte depresif etkilerinin artmasina
ragmen, bu calismada oksijen sattirasyonunda goriilen diististin klinik olarak
anlamli olmamasinin ve solunum depresyonu goriilmemesinin nedeni

hastalara rutin olarak nazal kantil ile oksijen verilmesi olabilir.

Deksmedetomidinin derin sedasyon dozlarinda dahi solunum
depresyonuna neden olmadig1 bilinmektedir (95,97). Hall ve ark. (2000),
deksmedetomidinin sedatif, amnezik ve analjezik etkilerini arastirdiklar:
calismada, deksmedetomidinin solunum sistemi tizerine olumsuz bir etkisi
olmadigmi bildirmistir (101). Jaakola ve ark. (1994), yaptiklar1 calismada
deksmedetomidinin solunum sistemi tizerine depresor etkisinin olmadigmni
rapor etmistir (105). Ebert ve ark. (2000) calismalarinda deksmedetomidinin
derin sedasyon dozlarinda dahi solunum depresyonuna sebep olmadigini

bildirmistir (85).

Bu calismada da literatiirle uyumlu olarak deksmedetomidin kullanilan
seanslarda oksijen satlirasyonunda baslangic seviyelerine gore istatistiksel
olarak anlamli bir degisim gozlenmedi (85,95,97,101,105). ki sedatif ajanin da
solunum sistemi {izerinde depresdr etkisi saptanmadi. Ancak ajanlarin
farmakolojik o©zellikleri ve bu calismada hastalara nazal kantil yardimiyla
operasyon stiresince oksijen verildigi ve hastalarin derin nefes almalar
konusunda uyarildigr diisuntildtugiinde, her iki sedatif ajanin da solunum
sistemini deprese etmemesi normal kabul edilebilir. Midazolam ve
deksmedetomidin oksijen satiirasyonlar1 bakimindan karsilastirildiklarinda,
midazolam kullanilan seanslarda tiim 6l¢iim zamanlarinda deksmedetomidine
oranla bir diistis olsada bu diistisiin klinik ve istatistiksel olarak bir anlami
olmadigr gozlendi. Bu sonuclar istatistiksel olarak anlamli olmasa da
midazolam ve pethidine kombinasyonunun solunum sistemi tizerinde daha

depresor etkisi oldugunu dustindtirmektedir.

Literatiirde midazolamin analjezik etkisinin olmadig: bildirilmektedir.

Ancak midazolam ve pethidine kombinasyonunun sedasyon ve analjezi
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saglamak amaciyla siklikla kullamildigr bildirilmistir (139). Bununla birlikte
arastirmacilar deksmedetomidinin analjezik etkilerinin bulundugunu rapor
etmistir (101,102). Literatiirde midazolam ve deksmedetomidinin analjezik
etkilerini karsilastiran calismalar bulunmaktadir. Ustiin ve ark. (2006),
yaptiklar1 calismada tiglincti molar operasyonlarinda bilingli sedasyon igin
midazolam uygulanan hastalarin %75’inde intraoral enjeksiyon sirasinda agri
oldugunu, deksmedetomidin uygulanan seanslarda ise bu oranin %30
oldugunu tespit etmistir (58). Ong ve ark. (2004), deksmedetomidinin plasebo
ilagla karsilastirildiginda oral cerrahi islemler sonrasinda agriy1 azalttigini rapor
etmistir (140). Gurbet ve ark. (2006), Unliigeng ve ark. (2005), yaptiklari
calismalarda, deksmedetomidinin agri skorunu diistirmedigi halde analjezik
madde ihtiyacin1 azalttigimi rapor etmistir (141,142). Cheung ve ark. (2007),
deksmedetomidin ile midazolami karsilastirdiklar: calismada, midazolam ile
deksmedetomidinin analjezik etkileri arasinda istatistiksel olarak anlamh fark

bulamamistir (123).

Bu calismada, Cheung ve ark. (2007)'min yaptig1 calismaya benzer olarak
midazolam ve deksmedetomidin operasyon sonrasi agri siddetine gore
karsilastirildiginda VAS skoru acisindan istatistiksel anlamli bir fark bulunmads
(123). Midazolamin, analjezik etkisi olan pethidine ile kombine kullanilmasi ve
deksmedetomidinin analjezik etkisi olmasi nedeniyle iki ajan arasmnda
operasyon sonrast agri siddetinde istatistiksel olarak anlamli bir fark

gozlenmemis olabilecegi diistintildii.

Sedatif ajanlarin ammnezi etkisi hastalar tarafindan avantaj veya
dezavantaj olarak goriilebilmektedir. Baz1 hastalar oral cerrahi sirasindaki kotii
tecriibeyi unutmay1 tercih ederken, bazi hastalar ise hafiza kaybindan hosnut
olmayabilmektedir. Literattirde midazolamin anterograd amnezik etkisi
tanimlanmistir (47). Deksmedetomidin uygulamalarinda da hafizada ve
psikomotor aktivetede azalma oldugu bildirilmektedir (101). Cheung ve ark.

(2007), yaptiklar1 arastirmada, sedasyon icin IV deksmedetomidin kullanilan
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hastalarin yarisindan fazlasmnin operasyon sirasinda gosterilen resimleri
hatirladigini, midazolamda ise hastalarmn biiytik cogunlugunun resimleri
hatirlamadigini, operasyon sonrast iki gruptaki hastalarm da uygulanan
sedasyondan memnun oldugunu bildirmistir (123). Ustiin ve ark. (2006),
t¢tincti molar operasyonlarinda bilingli sedasyon i¢in kullanilan midazolam ve
deksmedetomidini karsilastirdiklar1 calismada hastalara ilk operasyonda
ajanlardan birini, ikinci operasyonda ise diger ajan1 uygulamislardir. Hastalara
hangi ajandan memnun olduklar1 soruldugunda hastalarin %65
deksmedetomidini tercih etmistir. Deksmedetomidinin tercih edilme sebebinin
hastalarin operasyon sirasinda ortaya c¢ikan amnezik etkiyi istememeleri

oldugunu bildirmistir (58).

Bu calismada, Ustiin ve ark. (2006)' nin sonuglarinin aksine iciincii seans
oncesi hastaya hangi sedatif ilaci tercih ettigini sordugumuzda hastalarin %85
midazolami tercih etti (58). Neden sectikleri soruldugunda yapilan islemi
hatirlamadiklarin1 ve operasyonu daha rahat gecirdiklerini, deksmedetomidin
uygulanan seansta ise yapilan islemi hatirladiklarmi, agr1 duyduklarmi ve
yapilan islemin rahatsiz edici oldugunu bildirdi. Deksmedetomidin secen
hastalar ise secim nedeni olarak hafiza kaybi olmamasi ve kisa stirede
kendilerine gelmelerini gosterdi. Bu ¢alismada hastalarin midazolami daha ¢ok
tercih etmesinin nedenini, midazolamin amnezik etkisi sayesinde operasyon
sirasindaki tecriibeyi hastalarmn hatirlamak istememesi oldugu distintilda.
Bununla birlikte Ustiin ve ark. (2006)'min ¢alismasinda gémiilii tigtincti molar
operasyonu yapilirken, bu calismada artrosentez prosediirti uygulanmuistir.
Hastalarm bu iki prosediire yaklasiminin farkli olabilecegi diistiniildtigiinde,
bu iki hasta grubundan farkli sonuglar elde edilmesi agiklanabilir, ancak bu iki

calismanin karsilastirilmas: miimkiin olmamaktadar.

Sedatif ajanlarin cogunun terleme esiginde ufak Dbir artisa,
vazokonstriiksiyonda ve titreme esiginde ise belirgin bir diistise sebep olarak

viicut 1s1s11 diisturdtigi ileri stirtilmiistiir. Kardiyak out-put artisinin periferik

68



1sida artisa sebep oldugu rapor edilmistir (143-148). Midazolamin da
vazokonstriiksiyonu azalttig1, titreme esigini diistirdiigti ve buna bagli olarak
periferik 1s1y1 diistirdigt rapor edilmistir (149). Matsukawa ve ark. (1997),
yaptiklar1 calismada midazolamin periferik 1s1y1 diistirdtigtinti rapor etmistir.
Diisiik dozlarda uygulandiginda bile periferik 1sida anlamli bir diistise neden
oldugunu belirtilmistir (150). Termoregiilator-vaskiiler hipotezi de periferik
1sida  meydana gelen degisikliklerin, kan basinciyla olan ilskisini
aciklamaktadir. Bu hipotezde, kan basincinda meydana gelen dustistin
vazodilatasyona neden oldugu, olusan vazodilatasyon sonucunda deride
bulunan damarlara kan akimai artti$1 ve bunun sonucu olarak da periferik 1sinin

distiig savunulmustur (151).

Bu calismada midazolam kullanilan seanslarda operasyon oncesi 6lctilen
periferik 1sida sedasyon sirasinda hafif bir diisis oldugu ancak sedasyon
sonrast Ol¢im zamanlarinda ise periferik 1s1 degerlerinde anlamli bir artis
oldugu goriildi. Deksmedetomidin kullanilan seanslarda operasyon oncesine
gore sedasyon sirasindaki periferik 1s1 degerlerinde hafif bir diisiis oldugu ve
sedasyon sirasinda olgiilen degerlere oranla anestezi, artrosentez, Hylan G-F 20
enjeksiyonu ve operasyon sonrasinda Olctilen periferik 1s1 degerlerinde
istatistiksel olarak anlamli bir artis gortildii. Bu ¢calismada Matsukawa ve ark.
(1997) ve Kurz ve ark. (1995)'nin yaptiklar: ¢alismalarda oldugu gibi (149,150),
midazolam uygulanan seanslarda operasyon oOncesine gore sedasyon
sonrasindaki verilerde periferik 1smin azaldig1 gortildi. Ancak iki ajanda da
daha sonraki ¢l¢timlerde periferik 1sida artis goriildi. Bu 6l¢tim zamanlarinda
kan basincinda da artis goriildii. periferik 1sidaki artisin bu  6lcim
zamanlarinda gortilen kardiyak out-put artis1 nedeniyle gelismis olabilecegi,
periferik 1s1 ve kan basinci degisimleri arasinda paralellik oldugu dustintildi
(143-148). Bununla birlikte midazolam ve deksmedetomidin periferik 1s1
acisindan karsilastirildiginda iki ajan arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
fark goriilmedi. Bu nedenle iki ajanin periferik 1s1 {izerinde benzer etkileri

oldugu dustintilebilir.
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Calismamizdan elde edilen veriler incelendiginde: oral cerrahi
prosediirlerde, sedasyon amaciyla uygulanan  deksmedetomidinin;
hemodinamiyi bozmayan, solunum depresyonuna neden olmayan, hastalarin
uyandirilabilir ve koopere durumda olduklar1 bir sedasyon sagladigi, bu
nedenle midazolama alternatif bir sedatif ajan olarak kullanilabilecegi sonucuna
varilmistir. Ancak hastalarin tercihleri de dikkate alindiginda kullanilacak
sedatif ajan secimi icin daha genis hasta sayisina sahip, kontrollii ¢alismalar

yapilmasi gerektigini diistinmekteyiz.
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6. SONUCLAR

Midazolamin SAB, DAB ve OAB'm1 diistiriicti etkisi sedasyon ve anestezi
evrelerinde gortildii. Sonraki evrelerde ise SAB, DAB ve OAB'nda artis
oldugu saptandi. Deksmedetomidinin SAB, DAB ve OAB'n1 diistirticii
etkisi ise anestezi ve operasyon sonrast evrelerinde goruldi.
Deksmedetomidinin SAB, DAB ve OAB'n1 midazolama gore daha c¢ok
dustirdiigii saptandi. Midazolammn KAH tizerinde ¢nemli bir etkisinin
olmadigi, deksmedetomidinin ise KAHn1 anlaml1 derecede diistirdigi,
ancak iki ajanin da kalbin kontraksiyonunu ve damar direncini
etkilememesi nedeniyle kardiyovaskiiler sistem {tizerindeki depresif

etkilerinin diisiik oldugu sonucuna varild.

Midazolam ve deksmedetomidin oksijen sattirasyonu agisindan
karsilastirildiginda iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
bulunmadi. Midazolam ve deksmedetomidin oksijen sattirasyonu
tizerine etkilerinin benzer oldugu ve solunum sistemi tizerinde depresif

etkilerinin olmadig1 sonucuna varildi.

Midazolam ve pethidine kombinasyonu ile deksmedetomidinin
derlenme sonrasinda degerlendirilen operasyona bagli agri siddetinin
VAS skorlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi. Her
iki ila¢ grubunun agr1 siddeti tizerine benzer etkileri oldugu sonucuna

varildi.

Periferik 1s1 acgisindan iki grup karsilastirildiginda elde edilen degerler
arasinda  istatistiksel =~ olarak anlamli  bir fark  bulunmadz.
Deksmedetomidin ve midazolamin periferik 1s1 tizerinde benzer

etkilerinin oldugu sonucuna varildi.

Calismaya dahil edilen hastalarin %85’inin tercihi midazolam oldu.
Hastalarin operasyonu hatirlamak istememeleri ve anterograd amnezik

etkisinden dolay1 midazolamu tercih ettikleri sonucuna varildi.
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e Deksmedetomidinin IV bilingli sedasyonda, kardiyovaskiiler sisteme
onemli depresif etkisinin olmamasi, solunum depresyonu yapmamasi,
analjezik etkisinin olmasi ve operasyon sonrasi donemde hizli bir
derlenme saglamasi nedeniyle midazolama iyi bir alternatif oldugu

sonucuna varildi.
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////A AGIZ, DiS, CENE HASTALIKLARI VE CERRAHISI

YEDITEPE UNIVERSITES ANABILIM DALI AMELIYAT ONAM FORMU

Di$ HEKIMLiGI FAKULTESI
ve
DIS HASTANESI

Hasta Adi-Soyadi: Protokol No: Tarih:
Dogum Tarihi: Cinsiyeti:

Meslegdi: Telefon:

Adres:

On tani : Yapilan iglem:

Yeditepe Universitesi Dishekimligi Fakultesi Dekanligina,

e Uygulanacak cerrahi igslem ve koplikasyonlarina yénelik detayl bilgi verildi ve onayim alindi.

e Kliniginizde kaldi§im (veya hastamin klinikte kaldigi) stre i¢cinde ddemem (veya hastamin ¢demesi)
gereken butln Ucretleri 6deyecedimi yukimlerinim,

o llgili hekimin gerekli gérecegi butiin cerrahi ve tibbi islemlerle genel anestezi / sedasyon uygulamasini
kabul ediyorum.

e flag bagimhligim (Eroinkokain vb) yoktur ve kullandigim ilaglar hakkinda hekime bilgi verdim.

* Muayene ve tedavilerimizle ilgili olarak kliniginizde dizenlenen gbzlem notlarini, hasta dosyalarini ve
fotograflari istemeyecedimi kabul ederim. '

Hasta veya Hastanin Yasal Temsilcisi* - Yakinlik Derecesi

Adi-Soyadi @i AR A LA A RS AL A RSSO A £ AR B ER 20
Adresi oo cessnstaasnnt s s i e e e s A san s rane s e
Telefon E enssmssessnesiaie T T S A o hnmsnsach S T s
Imza i VT — ——
Hekimin

Adi-Soyadi B T R T
Tarih b e A R T R T3 Y TV SV T 22
Imzasi e/ O —

* Yasal Temsilci: Vasiyet altindakiler igin vasi, resit olmayanlar igin anne- baba, bunlarin bulunmadigi durumlarda 1. derece kanuni mirasgilardir. (Hasta

yakininin isminin yaninda yakinlk derecesini belirtiniz.)
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X

YEDITEPE UNIVERSITESI
DIS HEKIMLIGI FAKULTESI

BILGILENDIRME VE ONAM FORMU

GOZTEPE

SEDASYON / GENEL ANESTEZI HASTA

Hastanin veya yerine onam verecek kiginin okuma, anlama, dil sorunu mevecut mu?
Evet Hayir

Cevabiniz EVET ise halkla iligkiler ile iletigim kurunuz.

Terctman gerekliyse;

Tercimanin adr:

Imza:

Tarih:

BN rmmesar s s s i ps s s s e e TR

......... Jod 20, tarihinde....oooooooo o Yeditepe Universitesi Dis Hekimligi Fakultesi ve Dis Hastanesine bagvurum sonrasinda
GETBKIABIUIEN ... oo mmsemmensesmrmmrenssssssssssssmsssss ST AT S S TR ameliyati nedeni ile uygulanacak Sedasyon /Genel Anestezi yontemini
agiklayan HeKim.........c.ococv v, B ve anestezi uygulamasini yapacak olan hekimin bana agiklanan anestezi yontemini

uygulamasina, kendisine yardimci olacak asistan, hemsire ve diger yardimeilar ile birlikte hastah@im ile ilgili olarak muayene ve gerekli
tetkikleri yapabilmelerine 6zgurce izin veriyorum. Yapilacak muayene teknikleri ile ilgili yéntem bana tumuyle agiklandi. Laboratuar tahlilleri
icin kan veya diger érneklerin alinmasi, toplanmasi ve testlerin yapilmasinin geredini anladim. Yapilacak muayene tetkikler sonrasinda
hastaligimin tedavisine yonelik dental girigimler i¢in uygulanabilecek anestezi yontemleri ve bununla iligkili girigimsel iglemler ile ilgili olarak
bana gerekli bilgi verildi. Segenekler anlatildi. Sonucunda ortaya gikabilecek tehlikeli durumlar hekimim tarafindan tamamen agiklandi.
Secebilecedim anestezi yontemi ile ilgili olarak sorularima ayrintili yanit verilmis ve her yontemin iyi ve kotl yonleri ile anestezi uygulamasi
sncesi ve sonrasinda dikkat etmem gereken konular tarafima agiklanmig ve asagidaki yazil olarak belirlenmistir. Kullanmakta oldugum
ve anestezi uygulamasi ile etkilesime girerek riske yol agabilecek ilaglan anestezi hekimine bildirmekle sorumluyum. Gerekli bilgiyi hekimime
vermedigim taktirde gelisecek yan etkilerden sorumluyum.

1. Sedasyon / Genel Anestezi

Uygulanacak olan cerrahi islem sirasinda yapilanlar hissetmemeniz igin ve hatirlamamaniz amaoMa size, genel anestezi uygulayacagiz.
Bu uygulamalar bilimsel ve etik olarak bittin diinyada kabul edilmis uygulamalardir. Ayrica bu formu imzalamakla siz tiim sorumlulugu
almis olmadiginiz gibi anestezistin sorumlulugu da ortadan kalkmig olmayacaktir. Bu form sizi bilgilendirmek amaciyla hazirlanmistir.
Eger bilgilendirme formunu okumak istemiyorsaniz konu edilen bilgileri okumak istemediginizi ve yapilacak her tiirll isleme onay
verdiginizi okunakl bir bicimde el yazisi ile yazarak imzalayiniz. Bu sizin bilgi almama hakkinizdir. Siz ameliyat dncesi ameliyata
hazirlik amaciyla hastaneye yattiginizda, ameliyathaneye alinmadan énce, anestezistin uygun gérecek olursa bir ilag verilecektir. Bu ilag,
agiz kurulugu, gegici unutkanlik (yasa, ameliyat stiresine ve kisiye gore degisen, yaklagik 2 saat) ve uyku hali yapabilir.

Daha sonra ameliyat salonuné alinacaksiniz ve bu sirada;

1. Kalbinizin durumunu degerlendirmek igin EKG monitor elektrotlan vicudunuza yapistirilacak,
2. Serum ve ilag veriimesi icin damariniza ¢zel bir igne ile girilecek,

3. Parmaginiza, kanin oksijenlenmesini gdsteren bir cihaz takilacak,

4. Kolunuza tansiyon aleti baglanacaktir.

Bunlarin diginda anestezistinizin gerekli gérecedi 6zel uygulamalar yapilabilir. E§er yapilacaksa bu uygulamalar hakkinda size detayli
bilgi verilecektir.

Damariniza takilan igneden verilecek ilaglara veya maskeden solutularak oksijen ve anestezik ilag karigimi ile uyumaniz saglanacak,
gerekirse ilaglarla solunumunuz durdurularak aletler yardimiyla kontrol edilecektir. Solunum kontrol(i igin gerekli gérulirse soluk borunuza
takilacak olan tip yoluyla oksijen ve anestezik ilag verilmesine devam edilecektir. Bu iglemleri hatirlamayacaksiniz.

Bu islemlerden sonra ameliyata baglanmasina izin verilecektir. Ameliyatiniz sresince yasamsal fonksiyonlariniz stirekli olarak izlenecekir.
Gerektiginde ilag uygulama ve diizenlemeleri yapilacaktir. Yapilan tim iglemler. "Anestezi Takip Formuna" kaydedilecektir.

Operasyon bittikten sonra, size oksijen digindaki ilaglarn uygulamayi kesecegiz. Bazilarinin etkilerini ortadan kaldiran ilaglar verecegiz.
Eger takilmis ise bogazinizdaki tipl gikaracagiz. Durumunuzu takip igin uyanma odasina alacagiz.
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1.1 Genel Anestezi Sirasinda Ortaya Gikabilecek Soruniar, Nedenieri ve Bazilarinin Onlemleri Sunlardir;
1.1.1. Solunumla ilgili Olanlar

* Mide Igeriginin Solunum Yoluna Kagmast: En dnemli ve sik kargilagiian sorunlardan biricir. Bunu ondemek igin eger bagka bir sorun
problem yoksa, (on iki parmak badirsadr, yemek borusu darhdl gibl) en az 8 saat éncesinden kat: yivecekleri ve 6 saal éncesinde givi
igecekler kesmeniz gerekir. Acli dururmnlarda bir sire daha kisa tutulabilir. Bebekler ve qocuklar igin aghik sireleri 2-6 saat arasinda
dedismektedir. Bu konuda hekiminizin Onerisi neyse onu uygulayiniz.

*Anestezi Sirasinda Hava Yolu Acikh@min Saglanmasi: Dilin biyik, ¢enenin kigUk, soluk borusunun énde olmast ve size dzel bazi
yapisal nedenlerle tUpin soluk borusuna yarlestirime iglerni gergeklestirilemeyebilir. Bu gibi durumiarda ozel alet ve ekipmaniar kullanilarat
solunumunuzun devam sadiang, gerek gortlgagi durumiarda ameliyatsuz ertelenebilir veya solunumunuzu sadlamalk igin boGazinizdar
soluk borunuza gegici bir Wp yerlestirilebilir

*Tipiin Yerlestirilmesi Esnasinda Solunum Yolundaki Bazi Organlarda (Dudak, Dil, Dig, Bogaz, Soluk Borusy, Akciger) Yaralanmala:
Olasl dis hasarianin Onlemek icin takma protez dislerinizi muhakkak gtkanniz, sabit dis proteziniz varsa bunu anestezi hekirninize befirtiniz,

*Jleri Derecede Solunum Yetmeziigi: Daha Gnce mevaut hastalikiara, ameliyat cinsing ve stiresine gére gelisebilir. Bu durumlarda siz
bir stire yodun bajum servisinge bakima alinabilirsiniz. Bazen opsrasyon sonrasinda agiriya badl solunur stkintis olabifir. (A tedavisi
uygulanarak yvardime: olunur),

*Bofdaz Agrist: Uzun siiren ve solunum yoluna tip verlestirilen amellyatlardan sonra 1-2 gln slirebilir, oldukga sik gorilimekle birtikte cicdi
bir probleme nadiren neden olur. 1

1.1.2. Dolagimla figili Olanlar
*Toplardamara, Serum Vermek igin Girllecek Ozel ignenin, Cok Ender Olarak Karsitagitan Anatomik Farkiiiklara Bagh Olarak Yanhglikla
Atardamara Takimass Buradan bir itag verilirse parmaklardan bazilannin ve kolunuzu kaybetme riskiyle kargilagabilirsiniz. Bazi amelivatlardz. .
tansivonunuzu daha yakindan takip edabiimek igin atardamar igine dze! igne uygulaniy. Bu durumda bile gok nadir de olsa yukarda
pelirtiien hasarlar olugabilir,

* Kalp ile ilgili Sorunlare Omegin fieri dereceds koroner yetmezlidi, kalp bloklan, kepak hastalddar, geciilmis kalp krizi gibi sorunlar
da, anestezi ve operasyonun neden olacag) riskderi artrmakiadir. Ayrica bazl hastalarda ¢ok nadiren de olsa, ameliyat esnasinda ve
sonrasinga kalp krizi olusabilmektecir. Bu gibi istenmeyen durumiann engelienebilmesi icin anestezi helkiminiz saglik durumunuzla itghi
her bir sitphe duydugu taktirde sizi dahiliye veya kardiyoloji muayenesi ofmanizi ve ilgili hekimden dnerilerde bulunmasin isteyebilir.

1.1.3. itaglara Bagh Soruniar
" Bitan diger ilaglarda oldugu gibi anestezi uygulamasinda kulianian ilaglarda bazi alerjik reakstyoritar ortaya ¢ikabilir,

*llaglarin Bagka istenmeyen Etkileri: Tansivon déistkHIGU veya artmasi, nabiz digmesi veya artmas;, kalp ve solunumun durmasi, agiz
kurulugu, amelivata yakin dncesi ve sonrasi
1-2 saat iginde gelisen olaylan hatirlama zorlugu, bulant, kusma, kabizhk, idrar zorlugu ortaya gikabilir.

*Ates Yiikselmesi {Malign Hipertermi): Bazi insanlarda ¢ok nadiren '1/10.000" dnlenemeyen ates yikselmesi gelisebilir ve bu durum,
an iy olanakiar olan yerlerde bile, yliksek oranda alimeiildir,

1.1.4. Diger Sorunlar
* Teknik, Ekipman Ve Kadro Yetersizliklerine Bagh Olusabilecek Problemler

* Ameliyat Sirasinda Verilen Pozisyonla Ilgili Sorunlar: Amelivat sirasinda hareketsiz ve aym pozisyonda uzun stre yatmakla #gili sin’
ezimeleri, ylzikoyun yatmaya badl yaz, goédis v.s gibi organlarda ezilme, gbzde yaralanmalar olabilmektir,

*Amelivatiniz Sirasinda Kanayan Damarlart Yakmak Igin Kullanilan Koter Cihazinda Meydana Gelebilecek Arizalar: Bu sebeple
cok ender olarak vilcudunuzda yanklar meydana gelebilir. Yukanda sayilan nedenter anestez! riskini stkileyen fakttriedir. Genel anestezly
bagh oiim oranin beliemek glic olmakla birfikte 1/10.000 ila 1/250.000 ofarak kabul ediimekiedir. BGtin anestezi islemlerin sirasinda
veya sonrasinda beklenen veya beklenmeyen yan etkiler veya kahor ve gegici problemlerin giderilebiimes icin azami dnlermler alinmakiach
Yukanda anlatilanlar ile ilgilt anlagiimayan yoénleri veya daha detayl bilgi edinmek istedi@iniz konular: [dtfen anestezistinize sorunuz.



2.0. Yapilacak Bélgese! Uyusturma Uygulamalar Esnasinda ve Senrasinda Ortaya Gikabilecek Sorunlar

2.1. Tansiyon ve Nabiz Dlismesi: Ameliyat svasinda veya sonrasinda nabiz ve tansivonda dlgme olabilir. Anestezist gerekiifi an gerekli
girisimi vapacaktr.

2.2, Bag Adrisu Eger olusursa ¢oz{m igin anestezi uzmanina danisiniz.

2.3. Sinirsel Komplikasyonlar: Béigesel anestezl sonrast gegict veya kalicr sinirsel hasarlar nadiren de olsa oriaya cikabilir
2.4, Bulanti ve Kusma: Ameliyal sirasinda veya sonrasinda ortaya ¢ikabilir. Gerekli miidahale anestezistinizes yapilacaktir,
2.5 Enfeksiyon: Har enjeksivonda oldudu gibi bu girisimlerde de enfeksiyon ofusabilir. Olusmamast igin dzen gosteriimektedir.
2.6 Kullanlan ilaglara badh yan etkiler ortaya gikabiir.

Yukarida anlatilan biitlin anestezi islemleri sirasinda veya sonrasinda beklenen veya beklenmeyen yan etkiler veya kalici ve gecici
probhiemler ortaya gikabilmektedir. Nadiren gdriilen bu problemlerin 8nlenebilmesi ve ortaya ¢ikarsa giderilebilmesi icin azami
dnlemler ainmakiader,

Jygulanacak anestez! yonierni e ilglli olarak bu belgede yer almayan ancak benim 6§renmek istedidim konular da tarafirma agiklanmsti.
Hekimim tarafindan daha sonra aklima gelecek sorulan da her zaman sorabitecedim ve bu konuda agiklama yapilacady biigisi tarafima
verimistir Sunulan segeneklerin risk ve tehlikelerini tamamen anlayarak, bu biigiler 1siginda énerilen segeneklerin risk ve tehlikeletini
tamamen anlayarak, bu bilgiler 1s1ginda dnerilen segenekier arasmdan bana aciklanan anestezi uygulamasin tamarmen 6zglr iradem ile
kabul edivorum. Planlanan anestezi uygulamas: sirasinda sagdldim agisindan bir tehlike olusacadinin tespit edilmesi vaya yapilan girisim
srasinda anestezi alinda iken bagka bir uygulamani yaranma olacadimsn hekimim tarafindan belilenmesi halinde, hekimime uygun
gbrdiigl anestezi yoidemi ve bununla ifigkili girisimsel islemleri uygulamast igin izin veriyorum . Laboratuar sonuglan, tibbi kayitlar, réntgen
ve benzerleri gibi Gzerinde rmuliak surette tasarruf hakkim bulunan kisisel verilerin isim ve kimlik zikredilmeden, gene! saglk yasalan ve
etik kuraliar gergevesinde bilimsel amagl ¢alismalarda kullanimas hususunda riza gosteriyorum.

Yukanda anlatiantar ile ilgili anlasiimayan yénleri litfen anestezistinize sorunuz.

Tekrar vurguwluyoruz, bu formu imzalamakla siz tdm sorumiulugu almis olmadifiniz gibi anestezistin sorumiuludiu da ortadan
kaikmis olmavacaktir. Bu form sizi bilgilendirmek amaciyia hazirlanmistir.

Saygilanmuzia...
‘ukarndaki agiklamalar okudum ve / veya bana anlatildl. Bana uygulanacak anestezi girigsimleri ile ilgili iglemlerin yaptimasma
izin veriyorum.



Tarih: ............ VA A ! Saati. oo
HASTANIN BILINCi ACIK ISE; OZEL DURUMLARDA HASTANIN
YANINDA YASAL TEMSILCI VAR ISE;
HASTANIN YASAL TEMSILCI* (Vasi) veya VELI
AISSOYATL & oo, IXAIESOVAT § .......oocornessmessmsmrssmmsenssasemsassss seanassns s SRS T
Adresi S T Adresi
Telefon NO. & ..o IR RRRRP TEIETERNGLE i s sl v o
B B T T S [MiZas: s e s
SAHIT* SAHIT**
EAESOVIAT # s s s s 5 D s T Adi-Soyadi ¢
imza OO DSOS imza

Yasal Temsilci: Vasiyet altindakiler igin vasi, resit olmayanlar igin anne-baba, bunlarin bulunmadigi durumlarda 1. derece kanuni
mirasgilar.
** Sahit: Hukuken sorumlu kisi adina sahitlik yapma vasiflarina sahip bir ikinci kisi.

Acil Durumlarda Onay Alinacak Veli veya Vasisinin (Yasal Temsilcisinin);
AUIESOVAAL T oot
Adresi

TRlEEON N O, oo e

HEKIMIN BILDIRIMI

e Kisinin durumunu

* Tedaviye ihtiyacini

¢ islemin detaylarini ve risklerini

e Uygun tedavi segeneklerini ve risklerini

 Bahsedien risklerin gergeklegmesi durumunda olabilecek sonuglar

* Bu hastaya ¢zel geligebilecek énemli riskleri ve poblemleri ebeveynlere agikladim,

Hastaya / kanuni temsilciye / ebeveyne yukarida belirtilen herhangi bir konuda sorular sorma imkani sagladim ve mumkun oldugu
kadar tam olarak cevapladim. Hastanin / kanuni temsilcinin / ebeveynlerin yukaridaki bilgileri anladigi kanaatindeyim.

HEKiIMIN
AIFSOYAAL  © it
imza G e T S SR

Tarih ET— T O — 1 A—
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