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GIRIS VE AMAC

Dishekimliginde lokal anestezi, her yasta ve her tedavi grubu hastada
¢ok genis bir uygulama alanina sahiptir.

Uygulamanin yapildigi dokudan kisa ya da uzun bir siireg igerisinde
absorbe olan ve sistemik kan dolagimma katilan bu ajanlar, tiim viicut
hiicrelerine tagimrlar. Maddelerin kan seviyeleri, onlarin absorbe edilme hizlan
ile kandaki biotransformasyon hizlarinin oranina baglidir. Bu nedenle lokal
anestetik maddelerin periferik kan dolasiminda ortaya g¢ikan seviyeleri
olciisinde baz1 organ ve sistemler iizerinde birtakim olumlu ya da olumsuz
etkiler gOstermeleri kaginilmaz olmaktadir. Lokal anestezi amaci ile
kullanilmakta olan farmakolojik ajanlar, uyarilabilir sinir membranlan
iizerinde elektriksel depolarizasyonu depresse etme yetenegine sahiptirler. Bu
nedenle santral sinir sistemi ve kardiyovaskiiler sistemin lokal anestezik
maddelerden en ¢ok, solunum sisteminin ise bu maddelerden oldukga diisiik
bir seviyede etkilendigi bilinmektedir. 43

Lokal anestetik maddeler myokard ve periferik damarlar {izerinde
dogrudan etkiye sahiptirler. Asin1 doz olmamak sartiyla, bu maddeler periferik
kan basinci lizerinde hipotansif etki ortaya ¢ikartir ya da ¢ok az etkili olurlar.
Doz seviyesi arttikca da vaskiiler diiz kaslarin dilatasyonu sonucu

hipotansiyon, agir1 dozda myokard kasilmasinin azalmasz ile derin hipotansiyon



ve letal dozda kardiyovaskiiler sistem kollaps1 ortaya ¢ikar. Ancak tiim
istenmeyen bu etkilere karsin uygun dozlarda ve intravenéz olarak
kullanildiginda ozellikle lidokainin anti-aritmik bir etki gosterdigi de
bilinmektedir.(73)

Lokal anestetik maddeler tipta kullanilan ¢ogu ilagtan 6nemli bir farklihk
gosterirler. Hemen hemen diger tiim maddeler etkin olabilmek igin kullamm
yollarina bakilmaksizin sonunda kanda yiiksek bir seviyede bulunmali ve
dolagimdan atilmadan 6nce klinik etkilerini gGstermelidirler. Lokal anestetik
maddeler ise uygulandiklari alandan absorbe edildiklerinde bdlgeden
uzaklagirlar ve onlardan istenen - etkiyi kaybederler. Bu nedenle lokal
anestetiklerin  klinik etkileri, uygulandiklari alanda daha wuzun siire
kalabilmelerine bagh olmaktadir. Ancak kokain diginda, tiim lokal anestetik
maddelerin uygulama alaninda az ya da ¢ok vazodilatator etki gdstermeleri,
bunu ¢ok fazla mimkiin kilamamaktadir. Bu nedenle, lokal anestetik
maddelerin uygulama alaninda daha fazla kalabilmelerine ve daha uzun siire
etkili olabilmelerine olanak saglamak amaci ile gesitli vazokonstriktor
maddelerle kombine bir sekilde kullamilmalar1 ¢ok yeni degildir.(7)

Vazokonstriktéor maddelerin en sik kullanilanlann  epinefrin  ve
felipressindir. Epinefrin, lokal anestetik soliisyonlarda kullanilan en giicli
vazokonstriktdr olup myokardin B reseptorlerini uyarir ve kalbin atim hacmini,
frekansim arttirir. Felipressin ise kalp hiz1 ve kan basinci {izerinde 6nemli bir

etki gbstermez. go)



Dental tedavi ve lokal anestezi gereksinimi olan hastalar arasinda ¢esitli
kardiyovaskiiler sistem bozuklufuna sahip olanlarin sayis1 olduk¢a dikkat
gekici bir oran olusturur. )

Kardiyovaskiiler sistem hastalarinda, lokal anestetik madde kullanimi her
zaman tereddiitlere yol agmakta ve bu tiir olgularda nasil bir yol izlenmesi
gerektigi ¢cogu kez kardiyologlara birakilmaktadir. Bu konuda genel kam, bu
gruptaki hastalara yapilan oral cerrahi yaklagimlarda, herhangi bir
vazokonstriktér kapsamayan, saf lokal anestetik madde kullanmilmasi
yoniindedir.7sy Konuya bu sekilde yaklagilmas: ilk bakista dogru gibi goriinse
de bir takim loical ve kardiyovaskiiler olumsuzluklarni da beraberinde
getirebilmektedir. ‘Saf lokal anestetikler, vazodilatator etkileri nedeniyle daha
kisa siireli ve diisiik yogunlukta anestezi saglarlar ve iglem sirasinda hemostaz
acisindan gesitli problemler yaratirlar. Bu da, gerek hastanin gerekse hekimin
caligma konforunu olumsuz bir gekilde etkiler. Ayrica buna bagli olarak
yetersiz anestezi sonucu, agr yaratan bazi uyaranlarin ortaya ¢ikmasi, viicutta
endojen katesolamin salgilanmasina yol agarak, EKG de gozlenen gesitli
anormalliklerin olugmasina yol agmaktadir.4)

Bunun yaninda, bu tiir olgularda kanama ile ilgili bir takim sorunlar da
yaganmaktadir. Saf lokal anestetiklerin, ¢aliyma sirasinda daha gok kanamaya
yol agtign bir gergektir. Kald:i ki bu hastalar ¢ogunlukla anti-koagiiloterapi
altindadir ve bu da kanamay1 daha da arttiran bir tablo yaratmaktadir. Ya da bu
hastalar, cerrahi girisimden giinler 6nce bu tedavilerini keserek yasamsal risk

altina girmektedirler .(83)



Calismamizin amaci, bu tiir riskli olgularda lokal anestetik ve damar
daraltic1 madde segiminde g6z Oniine alinmasi gereken kriterleri test etmek ve
bu olgularda operasyon konforunu arttrmak ve yasamsal risk faktoriinii
azaltmak amaci1 ile bu agidan daha rasyonel bir yaklagimin ortaya

¢ikartilmasina yardimci olmaktir.



GENEL BILGILER

Lokal anestezi, viicudun belirli bir bolgesinde, sinir sonlarina yapilan
uyarilann periferik iletiminin, syuur kaybi yaratilmadan ve geriye déniigiimlii
olarak ortadan kaldirilmasi iglemidir ve bunu yapan maddelere de lokal
anestezikler ad1 verilmektedir.(s7,7s)

Dishekimligi cerrahisinde en sik olarak kullanilan maddelerden biri
lokal anesteziklerdir ve bu maddelere kars1 ortaya ¢ikan sistemik etkiler bir
dishekimi igin son derece Onemlidir. Lokal anesteziklerin intra oral
enjeksiyonla kullanimlarinin  yarattifn  sistemik etkiler en siklikla
kardiyovaskiiler sistem (KVS), santral sinir sistemi (SSS) ve solunum
sistemini ilgilendirir.Yapilan aragtirmalarda da goriilmiistiir ki, dighekimine
bagvuran hastalar igerisinde, konsiiltasyon gerektiren tibbi problemli hastalarin
% 51,5%i kardiyovaskiiler patolojiye sahip olanlardir.gy Bu kardiyovaskiiler
patolojiler igerisinde hipertansiyon, g6giis agrisi, myokard infarktiisii, kalpte
iiflirim ve gegirilmis kalp operasyonlari en sik goriilenlerdir. Bu nedenle bir
dishekimi bu maddeleri, lokal etkileri kadar sistemik etkileriyle de tanimak

zorundadir.(s7



1. LOKAL ANESTEZIK MADDELER

Lokal anestezikler, bugiin tip ve dishekimliginde yiizyila yakin bir
zamandir kullanilmaktadir. Bugiin, agrimin ortadan kaldirilmas: ve anksiyetenin
kontrol altina alinmasi1 amaci ile birgok sedasyon tekniginin yaygm bir sekilde
kullanilmasina karsin, lokal anesteziye olan gereksinim higbir sekilde
azalmamigtir. Unutulmamalidir ki sadece sedasyona almmus bir hasta heniiz
uyaniktir ve agn yaratabilecek uyarlara reaksiyon verecektir. Artan dozda
sedatif ilag ise hastay1 genel anesteziye yaklastiracaktir. Béyle bir durum agn
ve anksiete kon&olﬁ i¢gin iyi bir lokal anestezi tekniginin Onemini ortaya
koymaktadir. (3, ‘

Lokal anesteziklerin tarihi kokain ile baglamaktadir. Lokal anestezik
maddelerden sadece kokain dogal kaynakhidir. Diger tiim maddeler sentetik
olarak hazirlanirlar. (s7.7s)

Kokain, koka yapraklarinda bulunan bir alkaloiddir. Giiney Amerikada
And daglarinda yasayan yerliler, yorgunluk hissini duymamak ve kendilerini
daha iyi hissetmek i¢in bu bitkinin yapraklarindaki alkaloidin ekstresini
hazirlamislardir.;5 67y Alber Niemen 1860 yilinda bu maddenin dilin iizerine
konulmasi halinde tad alinmadigini, dilde tuhaf bir hissizlik meydana geldigini
saptamig ve saf olarak kokaini izole etmistir. Freud, 1884 yilinda kokainin
etkileri lizerine detayl galigmalar yaparken aym yil Koller oftalmolojide, Hall,
dighekimliginde infiltrasyon anestezisinde, 1885 de Hulsted blok anestezisinde
bu maddeyi uygulamiglardir. Ancak kokainin pahah olarak elde edilmesi ve
santral etkisinin toksikomaniye neden olmasi, bu amagla kullamlmak i¢in daha

iyi 6zellikleri olan yeni maddelerin aragtirilmasina yol agmustir.(s7)



Gergek ve bilimsel anlamda lokal anestezinin gelismesinin ise son 100 —
150 yil icinde ortaya ¢iktifn goriilmektedir. 1905 yilinda Alman kimyager
Alfred Einhorn’un prokaini sentetik olarak elde etmesi, sayilan gittikge artan
yeni lokal anesteziklerin bulunmasina dncii olmustur. (7s)

Accepted Dental Remedies ( ADR ) ‘in 1934 yilindaki ilk sayisinda % 2
konsantrasyondaki epinefrinli prokain’in kondiiksiyon anestezisi i¢in, % 1- 2
konsantrasyondakinin ise infiltrasyon anestezisi igin ¢ok giiglii etkisi oldugu
bildirilmigtir.s7y Bundan sonra 1941 yilinda butethamin’in ( monocaine ),
1943 yilinda ise Isveg’li aragtirmaci Liifgren tarafindan lidokain’in sentetize
edilmesi, bu yoldaki kilometre taglarimi olugturmugtur. Daha sonralan1 1950
yilinda tetrakainin, 1952 de ise lidokainin ( xylocaine ) lokal anestezik ailesine
katildig1 bunlan prilokain ( Citanest ), metabutoksikain ( Primacaine 1967)
ve artikainin (Ultracaine 1969) izledigi goriilmektedir.(s7)

Sentetik olarak hazirlanan lokal aneteziklerin sayis1 simirsiz denecek
kadar ¢ok olabilmektedir. Kimyasal yapidaki farkhiliklar ile bu maddelerin
toksisite, potens ve yayilabilme yetenekleri ile etki siireleri ve derinlikleri
degistirilebilmektedir. =~ Ancak elde edilen yeni maddelerden pek ¢ogu
etkinlikle birlikte toksisitenin de artmasi nedeniyle klinik bir yarar
saflayamamakta ve kullanilmakta olan maddelere karsi bir stinlik

gosterememektedirler (7g),



1.a. Lokal Anesteziklerin Avantajlar

Lokal anestezi, genel anesteziye goére daha emniyetlidir ve buna bagh
oliim olaylar1 yok denecek kadar azdir.

Uygulamasi ¢ok daha kolay ve pratiktir. Uygulamadan 6nce smirlayici
kurallar genellikle yoktur. Premedikasyona, 6zel ve pahal1 cihazlara ve servise
gereksinim yaratmaz. Yogun bakim gerektirmez.

Tedavi siiresince hekim ile hastanin koopere galigmasina olanak verir. Bu
imkan oral cerrahi pratifinde ¢ok 6nemlidir.(s 7s)

Lokal anesteziklerle birlikte kullamilan vazokonstriktérler, bir takim
istenmeyen etkilerine ragmen ¢ahiyma alaninda kanamay: azaltarak g¢aligma
konforunu arttirirlar ve hekime bu yénden kolayhk saglarlar.

Genel anestezinin kontrendike oldugu solunum yolu problemleri ( dil
odemi, ludwig anjini, nasal polip ), solunum sistemi enfeksiyonlan ( bronsit,
tiiberkiiloz, astim ve pnémoni ) ve kordiyovaskiiler hastaliklarin varhginda,
lokal anestetikler daha genis bir kullanim spektrumuna ve avantajma sahip
olmaktadurlar.

Agn kontrolii yaminda tan1 konulmasina yardimci olmasi amaci ile de
lokal anestezi uygulamalarindan yararlanmak miimkiin olur. Ozellikle yiiz
agrilarimin  nedeninin ve lokalizasyonun saptanmasi1 biiyiik zorluklar
yaratabilmektedir. Agrili bolgenin lokalizasyonu ¢ogu kez hasta tarafindan da
dogru olarak yapilamayabilmekte ve bu zorluklarin asilmasinda lokal anestezi
testleri hekime biiyiik kolaylik saglamaktadir.43)

Lokal anestezi uygulamalari sedasyon teknikleri ile birlikte de

kullamilabilir ve bu uygulama ile gok daha rahat bir galigma ortami yaratilabilir.



1.b. Lokal Anesteziklerin Farmakolojisi ve Simflandirnimasi
Klinikte kullanilan lokal anestezik maddeler bir aromatik ¢ekirdek ( R;),

buna bagh ester ve ya amid zinciri ile bu zincire bagh amid ve ya tersiyer
amino gruptan olusur. Kokain diginda, aromatik halkaya, alifatik zincire ve
amino gruba gesitli kimyasal gruplarin baglanmas: ile 6teki lokal anestezikler
sentetik olarak hazirlanir. (57,73
Lokal anestetik maddeler baglica ii¢ kisimdan olugurlar ($ekil- 1).

1- Lipofilik aromatik kisim

2- Hidrofilik amin kisim

3- Ara zincir

LiPOFILIK ARA ZINCIR HIDROFILIK
AROMATIK A AMIN
I
—C—0—R—

ester /R
i R
s N e € e [ e

amid

Sekil- 1
Lipofilik aromatik kisim en biiyiik parca olup benzoik asit ya da anilin
kokenlidir. Anestezik 6zellii saglayan kisimdir. Maddenin lipidden zengin
sinir dokusuna penetrasyonunu saglar.
Hidrofilik amin kismu ise genellikle bir tersiyer amindir. Etil alkol ya da
asetik asitin amino tiirevidir. Maddenin doku sivis1 igine diflize olup sinire
ulagmasim saglar. Zayif bazlardir. Suda az ¢oziiniir. Ancak tuzlarin asit formu

ile birlesmeye hazir olup, asitlerle kombine oldugu zaman suda ¢oziinebilen
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tuzlan olugturur. Hava ile temasta stabil degildir ve klinik olarak anestetik
degeri azdir.

Etkin bir lokal anestetik maddede lipofilik ve hidrofilik kisimlar arasinda
iyl bir denge saglanmig olmasi gerekmektedir. Boylece maddenin etkinligi ve
toksitesi iyi bir gekilde dengelenir. Bu kisimlarin birisinin olmamasi,
maddenin etkinligi {izerinde onemli farklihklar yaratir. Ornegin hidfofilik
kismi olmayan bir madde enjeksiyona uygun degildir fakat iyi bir topikal
anestetiktir, Ciinki suda ¢oziiniirliigii azalmistir. Aksine yapiya hidrofilik kisim
hakimse maddenin sinir dokusuna penetrasyon yetenegi ¢ok azdir ve dokuya
enjeksiyonunda serbest bazi ¢okmeye hazir degildir.

Her iki parga hidrokarbon ara zincir ile birbirine baglanmistir. Bu zincir
ester ya da amid yapidadir. Lokal anestetik maddeler bu baglayici ara zincirin
yapt Ozelligine gore smiflandinlar. Baglayici zincirin amid ya da ester
olmasina goére bu maddeler metabolize oluslarindan alerjik potenslerine
kadar farklilik gosteren 3 biiyiik gruba aynlirlar:

1 — Ester Tip Lokal Anestezikler :

Kloroprokain, prokain, tetrakain

2 — Amid Tip Lokal Anestezikler :

Lidokain , mepivakain, prilokain, artikain, etidokain

3 - Hidroksi Grubu

Benzocaine

Hidroksi grubu maddeler, hidrofilik amin kismu kapsamazlar ve bu

nedenle suda ¢oziinmezler.Topikal etkilidirler.Enjeksiyon anestezisine uygun

de gillerdir -(57,78)
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Lokal anesteziklerin etkinlik ve toksisite karsilagtirmalarinda temel
madde olarak prokain alinmaktadir. Prokainin anestetik ve toksik degeri 1
olarak kabul edilmekte ve diger maddelerin degerleri buna goreceli olarak

verilmektedir.

AMINO ESTER LOKAL ANESTEZIKLER

Kokain : Cabuk etkili ancak kisa etki siireli bir maddedir. Diger
maddelerin aksine 6zellikle miikéz membran lizerinde yogun vazokonstriktor
etki gbsterir. Bu nedenle burun, bogaz ve kulak bdlgesi islemleri i¢in daha
uygun olabilir. Cok toksik olmasi nedeniyle enjektabl olarak dishekimliginde
kullanimi uygun degildir. Santral sinir sistemi iizerinde toksik etki gostererek
hipertansiyon, tagikardi, aritmi ve ciddi kardiyak etkilere neden olur.

Prokain : Kisa etkili bir lokal anestetiktir ( 1 saat ). Etkisi yavas ortaya
¢ikar, Ancak plasma kolinesterazlan tarafindan siiratle hidrolize edilmesi
nedeniyle yarilanma Omrii gok kisadir ve buna baglh olarak diisiik toksisite
gosterir. Topikal etkisi yoktur.

Tetrakain : Cabuk ( 15 sn. ) ve uzun etkili ancak ¢ok toksik bir
maddedir. Toksik dozu 120 mg. dir. Klinik olarak ¢ok diisiik konsatrasyonda (
% 0,15 ) enjektabl uygulamalara uygun olsa bile daha ¢ok spinal anestezi ve
topikal anestezi amaciyla kullanilmaktadir.s7.7s)

AMINOAMID LOKAL ANESTEZIKLER

Lidokain : En sik olarak kullamlan lokal anestetik maddedir.
Dental ( %2 ), topikal ( % 4-5 ), spinal ve epidural anestezilerde
kullanilabilir.% 1- 2’lik konsantrasyonda hizli baglama zamanina ve orta

derecede etki siiresince ( 75 — 159 dak ) sahiptir. Bu siire periferik sinir
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blokunda ortalama 1 — 3 saat arasindadir ve damar daraltic1 kullanilmasina
bagh olarak degisiklik gosterir. Klinik toksik dozu saf olarak ortalama 300 —
400 mg., adrenalinle birlikte kullamldiginda ise 500 mg. dir. Kardiyak
depresant ( anti aritmik ) etkiye de sahiptir. (i.v) 43)

Mepivakain : Farmakolojik ve kimyasal olarak lidocaine benzer. Hizli
etkili olup orta derecede etki siiresi ( 2 — 2.5 saat ) ve toksisiteye sahiptir.
Toksik dozu saf olarak 400, adrenalinli olarak ise 500 — 600 mg. dir. Topikal
etki gostermez, sadece enjeksiyon anestezisine uygundur.

Prilokain : Farmakolojik olarak lidokain ve mepivakain benzer. Hizh
etkili, orta etki sﬁresince sahip ( 1.5 — 3 saat ) diisiik toksik degerde bir
maddedir. Cﬁnkii'hlzll bir sekilde metabolize edilip wviicuttan atilir. Bu
nedenle maksimum toksik doz degeri 600 mg: kadardir. Sadece enjeksiyon
anestezisine uygundur, topikal etki gdstermez.

Artikain : Orta etki siiresince sahip, prokaine gore daha diigiik
toksisitede bir maddedir. Bir defalik maximum toksik dozu 500 mg. dur.
Topikal etkiye sahip degildir.

Bupivakain : Farmalolojik olarak lidokaine benzer. Etkisi yavag ortaya
¢ikar fakat uzun ( 2 — 4 ) saat siirer. Maximum toksik doz degeri 135 mg. dir.
Toksik degeri oldukga yiiksektir.

Etidokain : Klinik profil olarak bupivakaine benzer ancak toksik_degeri

400 mg., periferik sinir blokunda etki siiresi ise 3 — 12 saat uzunlugundadir.
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ANEST. | TOKS. MAKS.DOZ | ETKi

MADDE % | DEGER |DEGER | mgkg totalmg | SURESIH

PROKAIN 2 1 1 6 500-1000 | Kisa-orta
TETRAKAIN 0.15 10 10 2 120 Uzun
LIDOKAIN 2 2 2 4.4 300-500 | Orta
PRILOKAIN 23 2 2 6 600 Orta
MEPIVAKAIN 2-3 2 1.5-2 4.4 400-600 | Orta
ARTIKAIN 2 2 0.8 7 500 Orta
BUPIVAKAIN 0.5 8 8 2-3 90-135 | Uzun
ETIDOKAIN 1 6 4 8 400 Uzun

Tablo- 1 : Lokal anesteziklerin, anestezik ve toksik degerleri maksimum
dozlar ve etki siireleri.

MADDE lsagg;u TOPIKAL | SPINAL | EPIDURAL | OFTALMIK
KOKAIN X X
PROKAIN X X

TETRAKAIN X X X
LiDOKAIN X X X X

MEPIVAKAIN | X X

PRILOKAIN X X

BUPIVAKAIN X X X

KLORDETIL X

BENZOKAIN X

Tablo- 2 Cesitli lokal anestetik maddelerin klinik kullanim sekilleri

Bugiin kullanilan enjektabl lokal anestetikler daha gok amid yap1 6zelligi

gostermektedirler. Genel 6zellikleri §0yle siralanabilir : 1 — Hepsi sentetiktir.

2 - Hepsi amino grubu igerir. 3 — Giiglii asitlerle tuz olustururlar 4 — Tuzlan

suda ¢oziniirler. 5 — fyonize olmamsg bazm konsantrasyonunu, alkali ortam
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arttirir, 6 — Iyonize olmamg serbest baz lipidlerde ¢oziiniir. 7 — Anestezik

tuzlar reaksiyonda asittir ve oldukga stabildir. 8 — Yapisina goére plasma

kolinesterazi tarafindan hidrolize olur ya da karacigerde biotransformasyona

ugrarlar. 9 - Etkileri reversibldir. 10 - Epinefrin ya da buna benzer

vazokonstriktor maddeler ile bagdagabilirler. 11 — Civa, Giimiis v.b. metal

tuzlan ile ge¢inemezler. 12 — Hepsi sinir iletimini benzer bigimde etkiler. 13 —

Plasma konsantrasyonlar1 belli bir diizeyin {izerine ¢iktifida hepsi sistemik

toksik etki gdsterir. 14 - Hepsi anestetik konsantrasyonlarda doku i¢in irritan

degildir ya da ¢ok az irritandir. (7s)

MADDE TICARI ADI DAMAR DARALTCI
PROKAIN Novocaine Corbasil
-Xylocaine Adrenalin
LIDOKAIN -Jetocaine Adrenalin
-Jetocaine simplex -
-Citanest ——
PRILOKAIN -Citanest octa Octapressin
-Meciaine _—
MEPIiVAKAIN -Carbocaine —
ARTIKAIN -Ultracaine DS Adrenalin 1/200.000
-Ultracaine DS Forte Adrenalin 1/100.000
Marcaine Adrenalin

BUPIVAKAIN

Tablo 3 — Dental anestezide giincel olarak kullamlmakta olan lokal

anesteziklerin ticari isimleri ile kapsadiklar1 damar daralticilar goriilmektedir .
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1.c. Lokal Anestetiklerin Etki Mekanizmas: :

Lokal anestetikler digshekimligi pratiginde en sik kullamilan ilaglardir. Bu
maddeler bir sinir membraninda, sinir uyanminin ortaya g¢ikmasmm ve
iletilmesini engelleyen kimyasal maddelerdir. Bu etkinin nasil ortaya ¢iktigini
anlayabilmek igin sinir kondiiksiyonunun temel fizyolojisinin iyi bilinmesi
gerekir.

Sinir hiicreleri viicut sivis1 -interstisiel sivi- iginde bulunurlar. Bu
ortamda sinir membram i¢i ve dig1 arasindaki iyon dagilim oldukga farklidir.
Membran diginda ‘-extracellular alan- baslica katyon sodyum iken, membran
iginde ise -intraceliular alan (axoplasm)- potasyum iyonu konsantrasyonu daha
fazladir. Istirahat halinde yani hi¢ bir uyan yokken sinir hiicresi i¢indeki
potasyum iyonu konsantrasyonunun, disaridakine oram1 30:1 kadardir. Sodyum
ve potasyum iyonlarmin sinir membram i¢i ve digt arasindaki bu farkh
dagilimi, bir membran potansiyeli yaratir ve bu potansiyel -50 ile -70 mili volt
kadardir. Buna istirahat halindeki membran potansiyeli diyoruz (RMP).

X) i¢
RMP = mmmmememeen = -50 -70 mV
(K) dis
Membran i¢inde az olan sodyum iyonlarn devamh olarak buraya girme
egilimindedirler. Bu egilimin yarattif1 potansiyele sodyum pompasi diyoruz.
Sodyum pompasi aksiyonu, membran: devamli olarak yiiklenmis yani pelarize

durumda tutar .
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Polarize durumdaki bir membranin dig1 devamli olarak pozitif (+), i¢i ise
(-) yiiklidir. Iyonlarm sinir membraminin her iki tarafindaki dagilimim farkli
kilan baglica etken, membranin por'lu ve segici gegirgen -semi permeabl- bir
yapiya sahip olmasidir. Por dedigimiz kiigiik delikgiklerin ¢ap1 4 Angstrom
kadardir ve gegitli iyonlara kars1 olan gegirgenlikleri farklidar. istirahat halinde
por'lardaki reseptorlere bagli olarak bulunan kalsiyum iyonlari, burada bir kap1
olusturarak, Na iyonlarinin buradan gegmesini engeller.

Bir uyan ortaya ¢iktif1 ve bu uyan bir agn esifine ulagtifi zaman, Ca
iyonlan reseptdrlerden uzaklagir ve reseptorler Na iyonlan ile baglanarak iyon
transferini saglarlar. Sodyum iyonlar igeri yani intracellular alana (axoplasm)
gecerek membran potansiyelini degistirirler. Béylece normalde (--) yiiklii olan
membran i¢i, extracellular alana gore rélatif olarak (+) yiiklii hale geger.

Polaritenin bu sekilde tersine donmesine depolarizasyon diyoruz.
Depolarizasyon sonucunda sinir membram igi ve dig1 arasindaki membran
potansiyeli +40 ile +60 mili volt kadar olur. Uyarinin devam etmesi
durumunda sinir membran1 boyunca bir aksiyon potansiyeli dalgas1 olugur ve
periferden merkeze dogru ilerler. Bu sekilde olugan aksiyon potansiyeli arka
arkaya ve sik olarak devam ederse membran tizerinde kuvvetli bir potansiyel
degisimine yol agar ve bu defigim sinir membrani boyunca depolarizasyon
dalgasi olarak ilerler. Aksiyon potansiyeli myelinli sinirlerde bir ranvier
halkasindan digerine atlayarak sinir lifi boyunca ilerlerken, muyelinsiz
sinirlerde komsu kisimlara yayilarak kesintisiz bir iletim olur ancak burada

impuls yayilmast daha yavastir . (437s)
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Depolarizasyon maksimum seviyeye g¢tktiktan sonra Na iyonlarmna olan
gegirgenlik artik azalmaya baglar ve Ca iyonlari, porlardaki eski yerlerine geri
donmeye baglarlar. Por'lar tekrar kapanir. Membran yiiklenmesi, tekrar -70
mV'luk  istirahat halindeki seviyesine donmeye baslar ki buna da
repolarizasyon diyoruz.

Kullandigimiz  lokal anestetik maddeler, sinir —membranmm
gegirgenliginin artmasim Onleyerek polarize durumda kalmasini saglar. Yani
membran {izerinde uyar1 sonucu bir depolarizasyon dalgas1 olugjumunu
engellerler. Buna nondepolarize sinir blok'u diyoruz.

Her ne kadar etki mekanizmasi halen tartiyma konusu olsa da lokal
anestetiklerin buradaki ilk etkilerinin, Na gegirgenligini kontrol altina alarak
azalttiklan oldugu artik tartigilmaz bir sekilde kabul edilmis bulunmaktadir.
Potasyum iyonlarina kars1 olan etki ise ¢ok daha diisiik seviyededir.

Bir lokal anestetik madde, mylelinli sinirlerde sinir membraninin agikta
bulundugu ranvier halkalarindan etki eder .

Lokal anestetik maddenin sinir membranim etkileyerek depolarizasyon
dalgas1 olusumunu engelleyebilmesi igin ilk Once yeterli konsantrasyonda
kullamlmas1 gerekir. Etkinin olabilmesi igin en az 3-4 ranvier halkasinin
bulundugu bir alan ile solusyonun temasta olmasi gerekir. Bu sartlarda
etkilenme, ancak 15 saniyede ortaya gikabilmektedir.

Lokal anestetiklerin buradaki etki mekanizmas1 ve etki yeri iizerine
cesitli teoriler mevcuttur

Bugiin en gegerli goriis olan kalsiyum ile yer degistirme teorisine gore
lokal anestetik madde molekiilii, membran iizerinde kalsiyum'a kars1 bir

yarisma -kompetitif antagonizma- igine girerek kanallardaki reseptorlere
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baglanir ve artik bu reseptorler uyar1 ortaya giktiginda Na ile baglanamaz hale
gelirler. Yani lokal anestetik madde moliikiilleri, por’lardaki kalsyum’un
yerine gecerek membran gegirgenlifinin daha da azalmasina neden olurlar.
Boylece uyar1 durumunda Na iyonlarinin gegisi engellenir ve sinir membram
depolarize olamaz. Polarize durumda yani istirahat halinde tutulmus olur

Yiizey gerilim teorisine gore de lokal anestetik maddeler, lipoprotein
yapidaki sinir membraninin lipid tabakalarinda yiizey gerilimi arttinirlar ve
expansiyona ugratirlar. BOylece normalde 4 Angstrom olan kanallarin
daraltilmasi ile membran gegirgenligi azaltilmig olur.

Asetil kolin'teorisi ise lokal anestetik maddelerin kimyasal yap1 olarak
asetil kolin'e benzémesinden yola ¢ikar. Asetil kolin, sinirde impuls iletiminde
rol oynayan bir maddedir. fletim oldugunda akson uglarnda gegirgenlii
arttirarak depolarizasyonu saglar. Antagonize edilirse iletim durur. Bu teoriye
gore lokal anestetikler de asetil kolin'nin etkisini antagonize ederek sinir
iletimini bu sekilde engellemis olurlar.43 73

1.d. Lokal Anestetiklerin Kardiyovaskiiler Sistem Uzerine Etkileri

Lokal anestezikler, klinik olarak uyarlabilir sinir membranlarim
deprese etme yetenegine sahiptirr Bu nedenle santral sinir sistemi ve
kardiyovaskiiler sistem, onlardan en ¢ok etkilenirler.;sy Lokal anestezik
maddeler, myokard ve periferik damarlar iizerine direkt etki gosterirler. Ancak
kardiyovaskiiler sistem, lokal anesteziklerin etkilerine, SSS’den daha
direnglidir. Kardiyovaskiiler toksik etkilerin belirtilerini, gogiis agrisi, nefesin
kesilmesi, carpinti, - sersemlik, terleme, hipertansiyon, senkop seklinde

siralayabiliriz. sz
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Lokal anesteziklerin sistemik etkileri, kan ve plasmadaki seviyelerine
baglidir. Kandaki seviye yiikseldikge sistemik klinik etki de artar. (7g)

Myokard iizerine direkt etkiler :

Lokal anestezik maddeler kalb kasi — myokard iizerine direkt etki
gosterirler .77y Negatif inotropik etki ile refraktdr peryod uzar, eksitabilite
azalir ve uyaranin iletimi yavaglar.;s7) Kan seviyeleri yiikseldikge myokardial
depolarizasyonu deprese ederler ve kasilma giiciinii azaltirlar. Bu 6zellik,
gesitli kardiyak aritmilerde kendini gOsteren, asir1 bir sekilde uyarilmis
myokardin diizenlenmesinde terapotik bir avantaj saglar. Ozellikle lidokain ve
prokain antiaritmik olarak kullanilirlar. (75

Lidokainin kan seviyesi 1 ya da 2 ampiiliin intra oral enjeksiyonu ile ( 0,5
— 2 mikrogram / ml ) normale ulagir ki bu doz kardiyovaskiiler sistem {izerinde
depresant bir etki yaratmaz. Kan seviyesinin daha yiikselmesiyle heniiz bir
toksik belirti ortaya g¢ikmazken, anti- aritmik etki goériilmeye baglar. Klinik
olarak lidokainin anti aritmik etkisinin goriilebilmesi igin 1,8 — 5 mikrogram /
ml doza ulagmasi gerekir. Ancak kan seviyesi 5 mikrogram/ml {izerine gikarsa
agin doz belirtileri ve semptomlan goériilmeye baslar (g 57.78)

Bu etkilerinden dolayl, lidokain, klinikte ventrikiiler prematiire
kontraksiyonlarin ve ventrikiiler tagikardilerin diizeltilmesinde yararli olur.
Antiaritmik tedavi Otesinde,lokal anestezik maddelerin kan seviyelerinin
dogrudan kardiyak etkinlikleri,myokardin kasiimasini ve atim giiciinii azaltir ki
bunlarmn ikisi de dolagim yetmezIligi ile sonuglamr.g 57,7s)

Tolas ve ark.(77) arterial plasma epinefrin konsatrasyonlar1 ve epinefrinli
lokal anestezik enjeksiyonu sonrasi olugan hemodinamik cevaplari incelemisler

ve %2’lik 1: 100.000 lik epinefrinli lidokainin saglikli kisilerde, kiigiik
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hemodinamik cevap olusturdugunu ancak bu tiir anesteziklerin kullanilacagi

yiiksek risk grubu hastalarin monitérize edilmesi gerektigini belirtmiglerdir.

Periferik damarlar iizerine direkt etkiler :

Yumusak dokuya verildiklerinde lokal anestetik maddeler bolgedeki kan
damarlan {izerinde farmakolojik etkiye sahiptirler. Buradaki baghca etki
degisik derecelerde vazodilatasyondur. Amid yapili maddelerin bu etkileri

goreceli olarak agagidaki siray izler :

Prilokain 0,5
Mepivakain 0,8
Lidokain 1,0
Artikain 1,0
Bupivakine 2,5
Etidokain 2,5

Ester yapili maddeler de bu etkiye sahiptir. Prokain en fazla etkili
olanidir. Digerleri de degisik derecelerde bu etkiye sahiptirler. Sadece kokaine
vazokonstriktér etki gOsterir. Kokainin ilk etkisi vazodilatasyondur. Ancak
bunu takiben uzun siireli ve yogun bir damar daraltici etki ortaya ¢ikar.

Vazodilatasyonun klinikte en belirgin etkisi, maddenin absorbe edilme
hizinmn artmas: ve boylece etki siiresinin kisalmasi, kanamanin artmasi, kan
seviyesinin kisa siirede agm1 doza ulagmasi ve pik kan seviyesi olugturma
oranlari, maddelerin verili yollan ile ilgili olarak degisiklik gosterir. Asagida
bu verilis yollarina gére pik kan seviyesi olusumundaki siire farkliliklan

gorilmektedir.
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Intraventz 1dk
Topikal 5dk
Intramuskuler 20-30dk

Subkutan 30-90dk

Tansiyon iizerine etkiler :

flk etkileri hipotansiyondur. Asir1 doz olmaksizim kan basinci degismez
ya da ¢ok az artar.. Clinkii sempatik aktivitenin artmas: sonucu kalb atim giicii
ve nabiz artmustir, Orta dozda, vaskiiler diiz kaslarin gevsemesi sonucu
hipotansiyon, asirn dozda myokard kas11ma§mm, kalb atim giiciiniin ve
periferik direncin azalmas1 sonucu derin hipotansiyon, letal dozda ise
kardiyovaskiiler kollaps ortaya ¢ikar.(7g)

Prokain, lidokainden daha sik ve yogun derecede hipotansiyon yapar. Bu
etki lokal anestetik madde tarafindan myokardin direkt olarak deprese edilmesi
ve damar duvarlarindaki diiz kaslarin gevsetilmesi ile olugur.

Lokal anestetiklerin periferik kan basinci iizerine olan etkilerini aragtiran
Simone ve ark.;;qy % 2’lik mepivakain HCL ile 1: 20.00 lik levonordefrin
(karbokain) nin intra oral infiltratif enjeksiyonunun, képeklerde olusturdugu
kardiyovaskiiler degisiklikleri Beckman elektrofizyograf ile aragtirnmslar,
sonugta sistolik ve mean (anlik) arterial kan basincinda manidar bir artig
saptamiglardir. |

ADA ve AHA()’'nin 1964 yilinda, kardiyovaskiiler hastalikli kisilerin

dental  sorunlarmin  ¢Oziimi  konusunda  yaptiklam  konferansta,
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“Kardiyovaskiiler hastalikl kisilerde,dental prosediirler igin ne tiir anestezikler
kullanilmalidir? “ sorusunun cevabi su sekilde verilmektedir.

Kardiyovaskiiler hastalikli kisilerde 6nemli olan, uygulanan anestezikten
gok segilecek anestezidir. Onemli olan diizgiin bir anestezi saglamak ve
bdylece de endojen epinefrin salgilanmasini minimalize etmektir.

Anestezi uygulamasinda agagidaki prosediirler takip edilmelidir :

1- Uygun bir premedikasyon kullanilmalidir.

2- Eger bir hastanin belli bir lokal anesteziye reaksiyon verecegi
biliniyorsa, kimyasal yapis1 degigik bagka bir lokal anestezik kullanmilmahidar.

3- Enjeksiyon bolgesinin agr algilamasi azaltilmalidir.

4- Varolan sorunun ¢6ziimii i¢in en diigiik doz ve konsantrasyondaki
lokal anestezik kullanilmalidur.

5- Minimal konsantrasyonda vazokonstriktor kullanilmalidir.

6- Enjeksiyon, yavag ve minimal basingla yapilmalidir.

7- Cok sayida enjeksiyon gerekirse, bu zamana bolerek uygulanmalidir.

8- Enjeksiyon sonrasi hasta yakindan izlenmeli, beklenmeyen bir
reaksiyon ortaya ¢ikarsa hemen endike olan destek resiisitatif tedavi
uygulanmalidir.

9- intravaskiiler enjeksiyon, ézellikle kardiyovaskiiler hastalikh kigiler
icin de oldukga tehlikelidir.

Neden intravaskiiler enjeksiyon yapilmamalidir?

Intravaskiiler lokal anestezik enjeksiyonu herkes igin 6zellikle de
kardiyovaskiiler hastalar i¢in gercek bir tehlikedir. Ozel dnlemler alinmaz ise
yiiksek doz lokal anestezik ya da vazokonstriktorlerin kan diizeyleri ani olarak

yiikselir ve pik seviyeye ulagarak, 6lim ya da ¢ok ciddi kardiyovaskiiler
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komplikasyonlara yol agabildigi gibi santral sinir sisteminde de Once
stimiilasyon ve bunu izleyen donemde de depresyona yol agabilirsg go).
Dishekimliginde, olas1 reaksiyonlarin goguna intravenéz enjeksiyon neden
olmaktadir. Bu nedenle bu tiir reaksiyonlara yol agmamak i¢in enjeksiyon
Oncesinde aspirasyon yapilmasmmin Onemi aragtirmacilar tarafindan
vurgulanmaktadir.( s ¢sy Bunun yaminda kaniil limen ¢ap1 kiigiik igneler
kullanmak, enjeksiyon sirasinda eger kaniill yonii degistiriliyorsa her
enjeksiyondan Once aspirasyon yapmak ve kan aspire edilirse enjektorii
degistirmek de intravaskiiler enjeksiyonlarin  engellenmesinde yararh
olabilmektedir.(7g)

Replogle ve ark.g:),  saglikh hastalarda %2’ lik 1: 100.000° lik
epinefrinli lidokain ve % 3’liikk mepivakainin, intraosseos enjeksiyonlardan
sonra kardiyovaskiiler etkilerini aragtirmiglar ve %2’ lik 1 : 100.000° lik
epinefrinli lidokain enjekte edilenlerde anlamli bir gegici nabiz artim
goriildligiini, % 3 mepivakain alanlarda ise nabizda anlamli bir artig

olmadigim bildirmiglerdir.

2 - VAZOKONSTRIKTORLER VE KONTRENDIKASYONLARI

Biitiin lokal anestezik maddeler, uygulandiklann alandaki damarlar
lizerinde degisik derecelerde vazodilatasyon yaparlar. Ancak bu etki daha
once belirtilen bir takim olumsuz sonuglar1 da beraberinde getirir. Bu gibi

olumsuz sonuglan 6nlemek igin lokal anestezikler damar daraltic: etki
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gosteren bir takim maddelerle birlikte kullanirlar(37 35 39). Bu maddelerin ilavesi
ile lokal anesteziklerin vazodilatér etkisi biiyiik Gl¢iide Gnlenebilir ve bunun
sonucunda:

1 — Absorbsiyon hizlan yavaglar.

2 — Lokal anesteziklerin plasma konsantrasyonlan diiserek etki siire ve
derinlikleri artar.

3 — Toksik reaksiyonlarin olugma riski azalir.

4 — Operasyon alaninda hemostaz saglanmasi nedeniyle, daha iyi goriis
alanina sahip olunur. (sg)

Bu gibi ol@u etkileri yaninda damar daraltici maddeler,- baz1
olumsuzluklar da l;embeﬁnde getirirler. Bunlar :

1 — Yara yerinin kan ile beslenmesini engelleyerek lokal istemi
yaratirlar.

2 — Dokunun oksijen gereksinimini arttirak lokal hipoksi yaratirlar. Bu
da alveolits, dry socket gibi komplikasyonlarin gelismesini kolaylagtirir.

3 - Daha sonra agin vazodilatasyon ortaya ¢ikmasi1 ile sekonder
kanamalara yol agabilirler.

4 — Yiiksek dozlarda kullanildiklarinda kardiyovaskiiler sistemi ve
santral sinir sistemini olumsuz yonde etkilerler. Normal dozlarda da
kardiyovaskiiler sistem hastalarinda: a) kan basincinda Onemli bir
yiikselme, b) tagikardi, c) kardiyak aritmiler, d) ST segment deviasyonlar,
e) ciddi bag agrilan gibi etkilere neden olabilirler. (3 43

Dishekimlerinin - ¢ogunun ¢ekindikleri konu, lokal anesteziklerin
kapsadiklar1 vazokonstriktorlerle ortaya gikan reaksiyonlardir. Bu reaksiyonlar

genellikle agagida belirtilen gekillerde kullamldiginda goriiliir :
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1- Vazokonstriktorlerin gereken konsantrasyondan daha fazla
kullanilmasi.

2- Tekrarlanan enjeksiyonlarda lokal anestezik soliisyonun hacminin
artmasi ve buna baglh olarak vazokonstriktoriin toksik diizeylere ulagmas.

3- Enjeksiyondan 6nce aspirasyonun yapilmamasi ya da hatali teknik
uygulanmasi nedeniyle soliisyonun damar igine verilmesi.s)

Lokal anestezi sirasinda hastanin girdigi stres sonucunda adrenal
medulladan endojen katekolaminler de salgilamir. Verilen sentetik
vazokonstriktoriin miktar1 da buna eklenince organizmadaki katekolamin
miktan oldukga yiiksek diizeye ulagir. Bu nedenle vazokonstriktor miktarinin
olabildigince diisiik diizeyde tutulmasina 6zen gosterilmelidir.

Vazokonstriktorler, sempatik sinir sistemi mediatoriidiirler. Yeni
sempatomimetik etki gosterirler. Vazokonstriksiyon yaninda bir ¢ok klinik
etkilere de sahiptirler. Adrenerjik reseptorleri stimiile ederler. Adrenerjik
reseptérler bir gok dokuda bulunur. Iki temel tipi vardir :

1- Alfa reseptorler: Kan damarlarinin diiz kaslaninda bulunur.
Uyarilmalan ile vazokonstriktér etki ortaya ¢ikar.

2— Beta reseptorler:

Beta — 1: Kalpte ve ince bagirsakta bulunurlar. Uyarilmalan ile kardiyak
stimulasyon yaratarak kalp atimim ve nabzi hizlandirirlar.

Beta — 2: Bronglarda, vaskiiler yatakta ve uterusta bulunurlar.
Uyarilmalan ile bronkodilatasyon ve vazodilatasyon olusur. Spesifik
sempatomimetik ilaglar degisik derecelerde alfa ve beta aktiviteye sahiptirler

ve bu nedenle etkileri farklilik gosterir. 43.7s)
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2.a. Epinefrin (Adrenalin, Suprarenin, Supranol, Levoresin)

Epinefrin dogal kaynaklidir. Adrenal medulladan salgilamir. Viicutta
belirli bir biyosentez sonucu olusan epinefrin, organizma igin gerekli
durumlarda yapilir ve salimir. Suda iyi ¢6ziinen bir asit tuzu olan epinefrinin
giiniimiizde sentetik olarak hazirlanan preparatlari bulunmaktadir Korku,stres,
agri, 6fke, efor gibi durumlarda, bu katekolamin endojen olarak daha fazla
salgilanir. Adrenal medulla salgismin % 80°ini olugturur. Alfa ve Beta
adrenerjik reseptorlere etkilidir ancak alfa etki daha hakimdir. Epinefrin, lokal
anestezik soliisyonlarinda kullanilan en giiglii vazokonstriktér maddedir. En
eski ve iyi tanmman bir vazokonstriktéor madde olmasi nedeniyle de
kargilagtirmalarda standart olarak alinir. (s)

Kaynagi: Sentetik olarak hazirlanabildigi gibi hayvanlarin adrenal
medullasindan da elde edilir. Hem levojir hem de dekstrojir sekilleri bulunur,
levojir sekli dekstrojir geklinden 15 kez daha giicliidiir.

Sistemik etkileri: Damar diiz adelelerindeki alfa adrenerjik reseptorleri
etkileyerek vazokonstriksiyon yapar. Beta — 2 reseptorleri aktive ederek damar
diiz kaslarim gevsetir ve vazodilatasyon yapar. Bazi damar yataklarinda
vazodilatasyon, bazilarinda vazokonstriksiyon yapan epinefrinin  dig
hekimlifinin ¢aligma alam1 olan cilt ve mukoza damarlarinda giigli
vazokonstriktér etkisi vardir. Epineﬁ'iﬁ brons diiz kaslarinin, beta — 2 etki ile
giiclii dilatatoriidiir. Akut astim durumlarinda da (bronkospazm ) kullambr.
Terapotik dozlarda S.S.S. iizerine stimiilan etkisi giiglii degildir. Asin dozda ise
uyarir. so)

Tiim viicut dokularinda oksijen gereksinimini arttirir, Beta etki ile

karacigerde ve kaslardaki glikolizi uyarir ve bu da kan sekeri seviyesinin
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yiikselmesine yol agar. 1 : 100.000 konsantrasyonda epinefrin tastyan 4 lokal
anestezik kartusu bu etkiyi gosterir7,31).

Epinefrinin kardiyovaskiiler sistem lizerindeki etkileri olduk¢a fazla ve
komplekstir. Hastalarin degisik dozlarda verdigi yamtlar biiyiik farkliliklar
gosterir. Hatta baz1 hastalarda epinefrine kars: tolerans gelisebilir. Epinefrin
organizmada ¢ok ¢abuk biotransformasyona ugradigy igin etkisi ¢abuk ve kisa
stirelidir. Epinefrin, myokardin beta — 1 reseptorlerini uyarr. Kalbin atim
hacmini ve frekansim artirir. Pace — maker hiicrelerini beta — 1 uyanc: etki ile
aktive ederek aritmiye neden olur ve ventrikiiler tagikardi yaratir;z). Koroner
arterleri dilate ed&. Diisiik dozlarda sistolik basinci arttirir, diastolik basinci
diigtiriir. Yiiksek d;>zda ise diastolik basinci da yiikseltir. 35878y Ayrica akut
allerjik  reaksiyonlarda kan basmncim yiikseltmek amaci ile de
kullanilabilmektedir.

Kulanim dozu:

Saglikli kigilerde bir defada maksimum 0,2 mg ( 1: 100.00 lik
soliisyondan 20 ml )

Kardiyovaskiiler problemli hastalarda bir defada maksimum 0,04 mg. ( 1:
100.000 lik soliisyondan 4 ml ) kullanilmalidir.

2. b. Felipressin ( Octapressin )

Hipofiz arka lob hormonu olan vazopressinin sentetik analogudur.
Ancak ondan daha giiglii vazokonstriktor 6zelliklere sahiptir. Sempatomimetik
aminlerden degildir. Epinefrin ve norepinefrinden daha zayif ve yavas
vazokonstriksiyon olusturur. (g)

Etki gekli: Vaskiiler diiz kaslara direkt stimiilan etkiye sahiptir.
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Sistemik etkileri: Diger sempatomimetik ajanlara gére myokard iizerinde
dogrudan bir etki gistermez ve aritmiye neden olmaz. Ancak yiiksek dozda
verilirse koroner arterlerde kan akimim yavaglatir, Kan basincinda ve kalp
hizinda 6nemli bir degisiklige yol agmaz.

Normal dozlarda, S.S.S.” de herhangi bir etkiye sahip degildir.

Deri ve mukoza damarlarinda ancak yiiksek dozda daralmaya yol agar.
Bu nedenle hemostatik bir ajan olarak tavsiye edilmez. Lokal olarak da hipoksi
yaratip, yara iyilesmesini olumsuz olarak etkilemez.

Antidiiiretik ve oksitosik etkiye sahiptir. Uterus diiz kas kontraksiyonunu
stimiile eder. Bu nedenle hamilelerde kontrendikedir. (57,78

Doku tarafindan iyi tolere edilir ve ¢ok diigiik irritan etki gosterir.
Sistemik reaksiyon siklig1 ¢ok azdir.

Kullanim dozu: Dental anestezide 0,03 LU ( International Unit)
konsantrasyonda kullanilir. Ancak kardiyovaskiiler problemli hastalarda
maksimum 0, 27 LU. olarak verilmelidirzg).

Meechan ve ark. kalp nakli uygulanmig hastalarda felipressinin,
epinefrine oranla daha az hemodinamik etkiye sahip oldugunu
bildirmislerdir. s

Hitoshi Niwa ve ark.se) felipressinin yiiksek dozlarda koroner arterlerde
kontraksiyona neden olmakla birlikte, galigmalarinda kullanmilan felipressinli
lokal anestezi sonrasi hicbir hastada goOgiis agnis1 ve ya EKG degisikligi
g6zlenmedigini belirtmigler ve aym zamanda g¢ok az hemodinamik etki
oldugunu bildirmiglerdir.

Cintron ve ark. 3 aylik MI hikayesi olan 40 hasta iizerinde dental

tedavilerin ve lokal anesteziklerin etkilerini incelemisler ve de bu hastalarin
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dental tedavileri tolere ettiklerini ve Onemli hemodinamik degisikliklerin
olusmadigim goéstermiglerdir. (16,55
Findler ve ark. ciddi iskemik kalp hastalifi olan 26 hastada dental

tedaviye baglh herhangi bir komplikasyon goriilmedigini rapor etmislerdir.(2s 55

2. ¢. Vazokonstriktor Maddelerin Kontrendikasyonlar:

Lokal anestetiklerle birlikte vazokonstriktor kullanimi, birgok avantajlar
saglamasma karsin, bazi durumlarda ciddi komplikasyonlar yaratabilmeleri
nedeni ile kontraendike olabilmektedir. Bunlarin baginda kardiyovaskiiler
hastaliklar gelmektedir.

Vazokonstriktoérlerin, kardiyovaskiiler problemli olgularda
olusturacaklar etkiler oldukga belirsizdir ve bu olgularda kullanilmalari baz1
kosullarla sinirh ve kontraendike olabilmektedir(;1,ss).

I- Mutlak Kontrendikasyonlar:

Kalp hastaliklan

1 — Kontrolsiiz angina
2 — Yeni gegirilmig MI
3 — Yeni gegirilmis by — pass operasyonu
4 — Inatc1 aritmiler
5 — Tedavi edilmemis ya da kontrolsiiz ciddi hipertansiyon
6 — Tedavi edilmemis ya da kontrolsiiz ciddi konjestif kalp yetmezligi

Kontrolsiiz Hipertiroidizm

Kontrolsiiz Diabet

Sulfit Hassasiyeti ; Steroide Bagimli Astim

Feokromositoma
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II- Réletif Kontrendikasyonlar

Trisiklik antidepresan kullanan hastalar

Fenotiazin bilesikleri kullanan hastalar

Monoamin oxiadase inhibitérleri kullanan hastalar,

Non — selektif B— bloker kullanan hastalar

Kokain bagimhilan

Kalp Hastalarina Genel Bakis

Naturel bir hormon olan epinefrin 70 kg.” lik saglikl: bir kiside, adrenal
medulladan dakikada 0,17 — 0,54 mg. salgilanir."®') Epinefrin ve diger
katesolaminlerin eﬁdojen salimmy, kiginin aldig1 streslere bagl olarak 20 — 40
kat1 kadar artabilﬁ. e169) 1955 de New York Heart Asociation kardiyak
hastalarda, lokal anestezide kullanilacak epinefrin maximal dozunu 0,2 mg.
olarak tavsiye etmistir, 2 bu tavsiye bugiin de gegerlidir. Levonordefrin ve
diger vazokonstriktorler i¢in 1,0 mg. dir. 1 : 100.000 oraninda epinefrin i¢eren
lokal anestezik solusyonun 20 ml.’si maksimum doz epinefrin igerir ki bu da
her bir ml solusyonda 0, 01 mg. epinefrin demektir. Siiphesiz ki kardiyak
hastalar, anksiyete ve lokal anestezikteki diisiik doz vazokonstriktér nedeniyle
agn kontrolunun iyi yapilmamasi sonucu meydana gelen masif endojen
katesolamin saligilanmas1 nedeniyle biiyiik riske girerler. Kalp hastalarinin
biiyiikk bolimiinde, kullamlacak lokal anesteziye kiigiik miktarlarda
vazokonstriktér konulmas: savunulmaktadir. (s3y Bazi yazarlar, ciddi
kardiyovaskiiler hastalar i¢cin 0,04 mg. vazokonstriktér gibi ¢ok kiigiik bir
maksimal doz tavsiye- etseler de ciddi kardiyovaskiiler hastalify olan kisiyi

kesin kriterler ile kategorize edememektedirler. (s 43
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Bundan bagka enjekte edilen vazokonstriktdriin konsantrasyonu ve
hacmi, absorbsiyonu, sistemik cevabi enjeksiyon bolgesinden etkilenir.
Ayrica vazokonstriktoriin tipi, hastanin aldig: ilaglar, yas ve mevcut saghk
durumu da etki eden faktorlerdendir.(1s 40,41) Kardiyak bir hasta tedavi edilirken
onemli olan en diigiik vazokonstriktor dozu ile uzun ve derin bir anestezi elde
etmek ¢ok Onemlidir. Genel olarak kalp hastalarinda  epinefrinin 1:
100.000°den yiiksek konsantrasyonlari, ¢ok riskli kabul edilmektedir. Daha da
6nemlisi intra ligamenter ve kemik i¢i enjeksiyonlar, epinefrin emdirilmis kole
ipleri kesinlikle kontrendikedir. 0,71y Smith (72), 1 : 100.00 lik epinefrinli lokal
anestezik ile yaptiklan ¢aliymada kiigiik dozlari,intra ligamenter ve kemik igi
enjeksiyon ve intra vendz olarak hastalara vermisler ve sonugta kan basinci,
nabiz gibi hemodinamik degisikliklerin degismedigini saptamiglardir. Kalp
hastalarinda intra ligamenter anestezi tehlikeli kabul edilir ve kesin olarak
kontrendikedir. Ciinkii hemodinamik degisiklikleri intra vendz enjeksiyonla
aymdir. (35.4g)

1 - Stabil Olmayan Angina :

Non — stabil angina semptomlarin kotiilesmesi ve medikal tedaviye zayif
cevap ile karakterizedir. Koroner arterlerdeki major patolojik degisikliklerle
goriiliir. Tiim stabil olmayan anginalar koroner kan akiminda gegici azalmaya
neden olur. Tedavi yapilmaz ise prognoz koétiidiir. MI ve ani 6liim goriilebilir.
Bu nedenle unstabil anginali kigilerde vazokonstriktorler ve dental tedavi ciddi
bir gekilde kontrendikedir. Kronotropik ve inotropik o6zellikleri yolu ile
epinefrin ve diger vazokonstriktorler, kalbin oksijen ihtiyacini arttirarak

myokard iskemisi riskini arttirirlar. 32 53 58)
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2 — Yeni Gegirilmis Myokard Infarktiisii :

Yeni MI gegirmis hastalarda dental tedavinin 3 — 6 ay geciktirilmesi
tavsiye edilir.;g73) Kabul edilen bu yaygin Onerinin nedeni, genel anestezi
altindaki hastada girigim sirasinda tekrar enfarktiistin gelisebilmesidir 7y Bu
diigiinceler, yapilan genis bir ¢aligma ile dogrulanmistir. Soyle ki MI gegiren
hastalarda ilk y1l i¢inde yiiksek 6liim oram saptanmugtir. Federman sy ve ark.
MI sonrast 1. yilda yaklagik ventrikiiler aritmilerin % 50 oraninda arttifim
bildirmislerdir.

Kronotropik, inotropik ve aritmojenik 6zelliklerinden dolay: epinefrin ve
diger vazokonstriktorler, yeni MI gegirmis hastalar i¢in kontrendikedir. Post
infarksiyon déneminde, ancak bir kardiyolog tarafindan yakin olarak izlenen
ve dengeli (stabil) bulunan kisilerde vazokonstriktor iceren lokal anestezikler
kullamlabilir. Daha da Gteye dis hekimi, MI gegirmis bir hastada, anstabil
angina, refrakter (inatg1) ventrikiller aritmi ve kontrolsuz konjestif kalp
yetmezligi gibi durumlann varhgim da géz 6niine almalidir. sg)

3 — Yeni Geg¢irilmis Koroner Arter By-Pass Operasyonu :

Literatiirde by-pass gegirmis hastalarla ilgili fazla bilgi yoktur. Rubin ve
ark.esy 92 hastada, hastane ¢ikisinda % 56 oraminda kompleks ventrikiiler
aritmiler ( kupleler, ventrikiiler tagikardi gibi ) saptamiglardir. MI gegirmis
hastalarda alinan Onlemlerin, bu hastalar igin de gegerli oldugunu
sOyleyebiliriz. Ayni aragtirmacilar, vazokonstriktorlii lokal anestezik
enjeksiyonunun ve normal dental tedavilerin ilk 3 ay iginde tehlike
yaratabilecegini, bunun da iyilesmenin olustugu hassas siirede ortaya

¢ikabilecek iskemik degisiklikler nedeniyle olabilecegi ne siiriilmektedirler .
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Belli olgulara, perkiitan6z transliiminal koroner anjioplasti (PTCA),
koroner by- pass operasyonun miikemmel bir alternatifidir. Bu durum
vazokonstriktér kullanim i¢in kontrendikasyon degildir ¢iinkii by — pass’ tan
daha diigiik morbidite oranina sahiptir, teknik olarak kolaydir ve daha kisa
iyilesme periyodu vardir. Ancak hastanin durumu ya da rezidiiel bir angina

ihtimali dis tedavisinden dnce ¢ok iyi degerlendirilmelidir. (sg)

4 — Refrakter (inat¢1 ) Aritmiler :

Inatg1 aritmiler, hastalann yiiksek risk altina sokar ki bu da dig
hekimliginde vazoigonstriktér kullanim igin major kontrendikasyondur. Inatg1
aritmi, kalb ritmiﬁde diizensizlik, nabiz ve iletimde tibbi tedaviye cevap
vermeme demektir. Ventrikiiler tagikardi ve ventrikiiler fibrilasyon da diger
tehlikeli aritmiler olup ani 6liim olusturabilir.ss) Kompleks kardiyovaskiiler
dengesizlik, refrakter aritmileri tamimladigi igin tedavi genellikle yakin
monitdrizasyon ve gok iyi bir ilag dengesi gerektirir. 6y MI anamnezi, anti
aritmik ilaglarin hasta tarafindan kullaniliyor olmasi, dis hekimini refrakter
aritmi yoniinden uyarmalidir. (s4) Bu nedenle vazokonstriktorlii lokal anestezik
kullanimi inatg1 aritmilerde gok riskli ve kontrendikedir. (sg)

5 — Tedavi Edilmemis ya da Kontrolsuz Ciddi Hipertansiyon :

Hipertansif hastalarda, vazokonstriktér kullanimi hala tartigmalidir.
Vazokonstriktorler, lokal anestezinin siiresini uzatarak ve agn kontrolunu
saglayarak anksiyete ve stres nedeni ile olusan masif endojen katekolamin
salgilanmasim1 azaltabilirler. Saglikli bireylerde 1,8 — 5,4 ml %2 lik lidokain
1 : 100.000’lik epinefrin enjeksiyonunun kan basincinda anlamh degisiklik

olusturmadig1 bildirilmektedir.77y Fellows ve ark 4), saglikh bireylere
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3,5 mg/ dak epinefrin inflizyonu yapildiktan sonra sistolik basingta 17mm
Hg’lik bir artig oldugunu saptamuslardir.

Epinefrinin hipertansif hastalarda ek bir risk olugturmas: degisik
mekanizmalarla agiklanmaktadir;) Epinefrin, antihipertansif kullanmayan
hastalarda zaten yiiksek olan sistolik basinci arttirarak ensefalopati, serebral
kanama ve akut sol ventrikiiler yetmezlikle sonuglanan hipertansiyon krizine
neden olabilir.3y Uzun siireli yiliksek kan basinci, kardiyak hipertrofi ve
arterlerde aterosklerotik degisikliklere neden olabilir ve eger kalp, epinefrinin
yol agtif1 atim hizi degisikliklerini kontrol edemiyorsa, aritmilerin yam sira
angina pektoris ve MI goriilme olasilif1 ¢ok yiiksektir. Beta blokerler en sik
kullamlan anti-hipertensif ilaglardandir. Beta blokerlerin bazilar, yalmizca
beta-1 reseptérleri antagonize ederler ve bu yolla epinefrinin kalp atim hiz1 ve
kontraksiyonu iizerindeki etkilerini smirlarlar. Ancak non-selektif beta
blokerler, epinefrinin vazodilatasyon etkisini elimine ederlerse de ayni
zamanda beta 2 reseptérlerini de bloke ederek epinefrinin alfa reseptorler
tizerindeki vasokonstriktor etkisinin yerinde kalmasim1 saglarlar. Bu da,
hipertansif krizle sonuglanir.'(s)

Kan basinct 180 -100 mm Hg ve {izeri olan ciddi ya da cevap alinmayan
hipertansif hastalarda, vazokonstriktrlii lokal anesteziklerin kullamlmamas:
ve bu hastalarin dental tedavilerinin, antihipertansif tedavi uygulanmiyorsa
yapilmamas: gerektigi 6ne siiriilmektedir.;ssy Sadece kan basincinda ¢ok az bir
artig olan hipertansif hastalarda vazokonstrikt6rlii lokal anestezik kullamlabilir
ki burada da kesinlikle intraven6z enjeksiyon yapmamaya dikkat edilmeli ve

stres faktorii de mutlaka kontrol altina alinmg olmalidir.ss)
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6 — Kontrolsuz ya da Tedavi Edilmemis Konjestif Kalp Yetmezligi:

Yapilan gahsmalar gdstermigtir ki kontrolsuz konjestif kalp yetmezliginin
prognozu iyi degildir ve ventrikiiler aritmi sonucu ani 6liim riski ¢ok
yiiksektir. Bu aritmilerin gok kompleks mekanizmalar1 vardir. Bunlardan en
onemlisi ciddi ventrikiiler disfonksiyondur. Bazi aritmiler iskemi nedeniyle
olusurlar ve bu nedenle ventrikiiler performansla iliskili degildirler. (10

Ciddi konjestif kalp yetmezliginin altinda yatan mekanizma ne olursa
olsun kardiyak rezervde azalma ve myokarda da elektriksel bir dengesizlik
vardir. Bunun i¢in konjestif kalp yetmezligine sahip hastalar yiiksek morbidite
komplikasyonlarim tagirlar ve bunlarda vazokonstriktérlii lokal anestezikler
kontrendikedir.(10,29)

Sonug olarak; vazokonstriktorlii lokal anestezikler, iyi bir agr1 kontrolu
ile korku ve stresi azaltirlar. Dogru olarak uygulanmalar1 kalp hastalan igin
kazangli olabilir fakat baz1 hallerde potansiyel kardiyovaskiiler
komplikasyonlar daha agir basabilir. Dishekimleri, kardiyovaskiiler hastalan
ilave risk faktorlerinin etkisi altina sokmamalidir. Epinefrin ya da benzer
maddeler, anlamli hemodinamik degisiklikler olusturup sonugta yasam tehdit
edici komplikasyonlar ortaya gikarabilirler. Ancak bu neriler, gelecekte yeni

vazokonstriktor ajanlarin 15181 altinda tekrar degerlendirilmelidir.
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3 - KARDIYAK HASTALAR VE LOKAL ANESTEZI ILE YAPILAN
MINOR CERRAHI GIRISIMLER

Iskemik kalp hastaliklarinin birinci nedeni arteriosklerozistir. Koroner
arterlerin, arteriosklerozis ve bunun digindaki nedenlerle daralmas: sonucunda
buradan gegen kan akiminin myokarda yeterli oksijeni tagtyamamasi nedenti ile
angina pektoris denilen gogiis agris1 meydana gelir.;27)

Fizik aktivitenin artig1, sicak, nemli, soguk ve riizgarli ortam, stres, asir1
kafein alimi, yiikéek ates, anemi ve tirotoksikoz gibi kalb hizim1 arttiran
etkenler ile sigara‘iqimi, duman ve hava kirliligi ve yiiksek irtifada bulunmak
angina pektorisin ortaya ¢ikmasina neden olabilir.

Kardiyovaskiiler hastaliklar igin risk faktorleri :

Sigara icilmesi

Asin alkol

Diabetes mellitus

Hipertansiyon

Hiperkolesterolemi

Ailede kardiyovaskiiler hastalik dykiisiiniin bulunmasi
Hareketsiz bir yagam tarzi

Obezite

Angina pektoriste (AP) en 6nemli bulgu retrosternal, sikistirici, bastlnql,
yanici, yirtict ve agirhk hissi olarak tamimlanan siddetli bir gogiis agnsidir.
Agn, tim gbgse, sirta, kollara, geneye ve batina yayilabilir. AP, kisa siirelidir.

Dinlenme ile, kisa etkili nitratlarla, sedatiflerle ve oksijen inhalasyonu ile
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gecebilir. Efer agfn gegmez ise, bu akut myokard infarktiisii olarak
diistiniilmelidir.(s)

Agn ile beraber bulanti, kusma ve terleme de goriilebilir. Hasta olduk¢a
huzursuzdur. Nabiz; bradikardik, tagikardik ya da atriyal ve ventrikiiler erken
vurular nedeniyle aritmik olabilir.

Hasta sokta ise hipotansiyon goriiliir. Bu klinik tabloyu ventrikiiler
fibrilasyon, asistoli ve kardiyak arrest izleyebilir. Akut MI’ de dliimlerin ¢ogu
birinci saatte ventrikiiler fibrilasyon (VF) ile olusur. Bu yiizden ilk tedavi ile
angina pektorisi gegmeyen hasta acil olarak hastaneye gonderilmelidir.s,19)

3. a. Kardiyak Dental Hastalara Uygulanacak Genel ve Lokal Anestezi,
Sedasyon ve Tedavi Yaklagimlar

Amerikan Anestezi Uzmanlari Dernegi (ASA) tarafindan gelistirilen
ASA smiflandirmasi, evrensel olarak kabul edilmis bir hasta saghg (viicudun
biitiin sistemlerini kapsayan) siniflandirmasidir. Buna gore hastalar su sekilde

kategorize edilmektedirler (Tablo-4).27)

ASAT Saglikli

ASATI Hafif sistemik hastalik - fonksiyon kisitlamasi yok

ASATI Siddetli sistemik hastalik - belirgin fonksiyon kisitlamasi

ASAIV | Siddetli hastalik strekli hayati tehdit

ASAV Oliim halinde

Tablo 4
Hipertansiyon hastalarinda, eger uygunsa sedasyon olsun ya da olmasin,
ideal cerrahi uygulama 1iyi bir lokal anestezi altinda gergeklestirilmelidir.

Kardiyovaskiiler hastalifi olan kisilerde sedasyon kullanilmas1 faydalidir.
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Oncelikle sedasyon, stresin etkilerini azaltir. Ikinci olarak sedasyondan
faydalanilmasi, dishekimli§i mindr cerrahi uygulamalarindaki genel anestezi
gereksinimini ortadan kaldirabilmektedir. s

Daha once de belirtildigi gibi, beta blokerler ve potasyum igermeyen
ditiretik ilaglar, dental lokal anesteziklerin igindeki epinefrinin istenmeyen
etkilerini giddetlendirebilir ve bu durumda epinefrin dozunun azaltilmasi
akillica olur. Aym sekilde, kalp transplantasyonu yapilmis olan hastalar, lokal
anesteziklerin igindeki epinefrinin kardiyak etkilerine karg1 agin reaksiyon
gosterebilir. Aynca antihipertansif ilaglarin, ¢ogu zaman genel anestezi
kullanimindan 6nce kesilmemesi gerektigi de birgok arastirmaci tarafindan
vurgulanmaktadir.(13,14,22)

Daha 6nce MI gegirmis olgularda, bunu izleyen dénemlerde uygulanan
minér  cerrahi  iglemlerin, ikincil infarktlara neden olabilecegi
belirtilmektedir(y7). Cerrahi islemlerden sonraki donemlerde MI gegirme sikligi,

tablo 5°de gosterilmektedir,

MI sonras1 gegen siire | Cerrahi islemden SOnra gelisen infarktiisiin
insidansi (%)

0-6ay 55

1-2yi 22

2-3yil 6

>3 yil | 1

Infarktiis yok 0,66

Tablo 5 : Genel anestezi altinda MI sonrasi izlenen prognoz
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Sigara kullanimi, genel anestezi sartlar1 altinda operasyon sirasinda sik
karsilagilan bir morbiditedir. Solunum {izerindeki olumsuz etkilerinin yaninda
sigaranin  iirettigi karbon monoksitin negatif bir inotropik etkisi vardir.
Nikotin, kalp hizim1 ve sitemik arteriyel kan basincim artirir.;27)

Karbon monoksit, oksijen deste§ini azaltirken, nikotin de oksijen
ihtiyacim arttirir. Bu durum o6zellikle iskemik kalp hastahigi olan kisilerde
Onem kazanmaktadir.

Bu hastalarin cerrahi islemden 12-24 saat 6nce sigara igmeyi birakmalar:
faydali olabilir. Sigara i¢menin, solunum {izerindeki negatif etkilerinin
azalmaya baslamaél en az 6 hafta siirer.27)

ADA ve AﬁA, 1964 yilinda toplandiklar1 konferansta kardiyovaskiiler
hastaya, korkuyu yenmesi i¢in premedikasyonun gerekliligini tartigmiglardur.
Buna gére, koroner hastalikli kigilere, kisa etkili bir barbitiiratla ( uyku ilac1 )
girigim dncesi sedasyon yapmak uygun olur.(;)

Korku azaltilmas: ile, kan basinci yilkselmesi minimalize olur ya da
onlenir. Bdylece de fotdyde ya da bekleme odasindaki hastaya yardimcei
olunur.(74) Kisa etki siireleri nedeniyle 50 — 100mg pentobarbital, sekobarbital
gogu erigkin igin yeterlidir. Doz eriskin dozudur ve dikkatlice verilmelidir. Bu
ilaglara baz hastalar fizyolojik ters tepki gosterebilirler. Bu nedenle daha
once kullamlip kullanmadiklar1 sorulmahdir. Bu ilaglar beklemekte olan
hastaya girisimden en az 45 dakika 6nce verilmelidir. Bazen de bunlarin yerine
trankilizanlar kullamlabilir. Onlem olarak, barbitiirat alanlara bir refakatgi de

gerekebﬂir.(35,45,47)
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3. b. Lokal Anestezi ile Kardiyak Hastalarda Olusabilecek
Komplikasyonlar

Vanderheyden ve ark. s2) koroner arter hastalifina sahip 20 hastada, 1:
100.000’lik epinefrinli %2’lik lidokain lokal anestezik solusyonu ile yapilan
dental tedavileri sonuncunda, ST segmentinde 1 mm ¢okiikliikle goriilen
myokard iskemisinin uyariimadigin1 belirtmislerdir. Ancak baz1 olgularinda
sistolik — diastolik kan basincinda ve rate pressure productta hafifge artig
saptamig olmalarina ragmen, bunlarin istatiksel olarak anlamli olmadigim
bildirmislerdir.

Niwa ve ark (sss6, MI sonras: iizerinden 6 ay gegmis ve nonstabil
angina pektorise sahip 63 hastada, % 3 liik prilokain + 0,03 .U felipressinden
1.8 — 3.6 ml. kullanarak yaptiklar1 dental tedavi sonucunda, tedaviden 1 hafta
sonra 8 hastada gOgiis agns1 olustufunu saptamiglardir. Geleneksel olarak,
akut MI gegirdikten sonraki ilk 6 ayda invaziv dental tedaviler kontrendikedir.
33,34) Bu kural, eski raporlarda yer alan nekrotik myokardin fibrinize olmas: ve
kollateral dolagimin gergeklegsmesi igin 6 ay gerekmesi ve infarktiisiin cerrahi
ya da anestezi nedeniyle tekrarlama olasihiginin yiikksek olusu nedeniyle
konulmugtur. Steen ve ark.(73, MI hikayesi olan hastalarda ilk 3 ay igerisinde
anestezi ya da cerrahi girisimler nedeniyle tekrarlama olasiliginin % 37’lerde
oldugunu bildirmiglerdir.

Little ve ark. (42, hipertansiyonu kontrol altinda tutulan hastalarda 1:
100.000°1ik % 2 lik epinefrinli lidokainin 2 ampuluniin giivenle verilebilecegini

belirtmektedirler. Diger taraftan hipertansiyonlu hastalarda yeterli derinlikte
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anestezi saglanamamasi, daha ciddi problemlerin ortaya ¢ikmasina neden
olabilir. Bunlar felg, kalp hastaliklari, bobrek, retinal hastaliklar ve akut
medikal problemler seklinde siralanabilir. 70 kg’lik saglikh bir bireyin adrenal
medullasindan 0,17 — 0,54 mg / dak epinefrin salgilandifi ve stres aninda
epinefrin ve diger katekolaminlerin salgilanmasimin 20 — 40 kat arttifn  ve
bunun 10 anestezik ampuldeki vazokonstriktor miktarna esit oldugu ifade
edilmektedir. (434649). Bu da kardiyovaskiiler sistem iizerinde istenmeyen ve
kotii sonuglarin ortaya ¢ikmasina neden olabilmektedir.¢s) Brand ve ark.(o
operasyon agnisimn, hastanin kan basincim artirabilecegini ve bunun
onlenmesinin gerekli oldugunu belirtmislerdir. Giing6rmiis ve ark.;s) 0,0012
mg. epinefrin hidrokloriir kapsayan 1 ampul Ultracaine ® DS Forte ile
yapilan lokal anestezinin, normal ve hipertansiyonlu hastalarin nabiz ve kan
basinglar1 ilizerinde Onemli bir etkisinin olmadigi, bununla birlikte
hipertansiyonlu hastalarda ortaya ¢ikabilecek medikal problemler nedeniyle
preoperatif konsiiltasyon yapilmasinin gerekli oldugunu belirtmiglerdir.
Meechan ve ark.s;), kalp tranplantasyonu yapilmig 30 hasta {izerinde
4,4 ml 1 : 80.000” lik epinefrinli lidokain ve 4,4 ml % 3 prilokainin, 0.03 iU /
m felipressinli lokal anestezik solusyonlarim, dental tedavilerde karsilagtirmis
ve kalp transplantasyonu uygulanmig hastalarda epinefrinli lokal anestezik
enjeksiyonu sonrasi1 10 dakika iginde anlamhi bir tagikardi olustugunu
saptamuglardir. Aragtirmacilar, sonugta epinefrinli lokal anestezik (1 : 80.000
lik lidokain) eger kullanilacaksa, bunun maximum 4,4 ml olmas: gerektigini
ya da lokal anestezikteki epinefrin dozunun diisiiriilmesini ya da prilokain +
felipresin gibi epinefrinsiz solusyonlarin, bu tip hastalarda ilk tercih edilecek

lokal anestezik olmasi gerektigini belirtmiglerdir.
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Niwa (ss,s6) ve ark, 27 dental kardiyak hastada 1 : 80.000’lik epinefrin
~ igeren 118 ml lik % 2’ lik lidokainin hemodinamik cevaplarim impedans
kardiyografi ile olgmiis ve sistolik kan basincim % 4,1, nabz1 % 5,1 olarak
saptamig ve bunun, epinefrin + lidokain kullanimindan hemen sonra arttigim
belirtmiglerdir. Aym1 aragtirmacilar, rate pressure product’in % 10, kardiyak
indeksin de % 14 olarak arttifin1 saptamiglar ve buna ragmen higbir hastada

kalp sikayeti gériilmedigini de belirtmiglerdir.

4 - KARDIYAK HASTALARDA, LOKAL ANESTEZININ YOL ACTIGI
EKG DE(‘;isiKLERiNiN, HOLTER CIHAZI iLE BELIRLENMESI

Kalbin norma‘tl ritminin bozulmasina aritmi denir. Aritmi, Latince “ ritm
yoklugu” anlamina gelir. Bu nedenle de yanlig bir isimlendirmedir. Dogru
adlandirma “ disritmi” olmalidir. Ancak klinikte ¢ok yaygin kullanildig: igin
burada da disritmi degil, aritmi diye s6z edilecektir. EKG’de aritmilerin tanim
ve yorumunu yapabilmek i¢in Oncelikle normal bir elektrokardiyografin ne
oldugundan ve nasil degerlendirilmesi gerektifinden s6z etmek yerinde
olacaktir.(7s 81

EKG: Elektrokardiyografi kalbin elektriksel aktivitelerinin kaydi olup
kalbin fonksiyonu hakkinda bilgi verir.

Normal EKG: Normal kalp hiicreleri dinlenme halindeyken * polarize™
olurlar ve kasilirlar. Elekirokardiyogram, kalbin elektriksel aktivitesini cilt
iistiine yerlestirilen elektrodlar yardimiyla saptar. Myokardin depolarizasyon ve
repolarizasyonu, EKG kagidinda orta ¢izginin alt ve tstiinde sapmalar geklinde
gosterilir. Bu sapmalara “ dalga” ismi verilir. Dalga yukan dogru ise pozitif,

asag1 dogru ise negatif olarak kabul edilir. Dalgalar arasindaki boliimlere
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“ aralik” denir. Bu dalgalarin bi¢imi ve araliklarin siire degisimleri, EKG
yorumunun temelini olusturur.

Elektriksel ileti, normalde atriumlarin sinoatriyal diigiimiinden baslar ve
atriyumlar ile ventrikiillerin kesisme yerinde bulunan atriyo-ventrikiiler
diigiime gelir. Daha sonra asagiya interventrikiiler septumda yer alan iletim
sistemine ( sag —sol his demetlerine ) ulasir. Sino — atriyal diigiimde baglayan
elektriksel impuls, atriyumlarin  depolarizasyonunu saglar ve P dalgasim
olusturur. Elektiriksel impuls daha sonra iletide 0.10 saniyelik bir gecikmenin
oldugu atriyoventrikiiler diigiime ulagir. Bu gecikme EKG’de PR aralig ile
gosterilir. Daha sonra impuls, interventrikiiler septumda  bulunan ileti
sistemine  giderek ventrikiillerin depolarizasyonuna yol acar. Bu da
clektrokardiyogramda QRS  kompleksi ile belirtilir. ~ Ventrikiillerin
kontraksiyonundan sonra myokard hiicreleri repolarize olurlar ki bu EKG’de T
dalgasiyla gosterilir. Normalde PR araligi 0.20 saniyeden, QRS kompleksi 0.12

saniyeden, QT araligi da 0.40 saniyeden azdir ($ekil- 2).

0.04 sec

Sekil 2:EKG
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Kalp fonksiyonundaki birgok anomaliler, elektrokardiyogramdaki
degisikliklerle saptamirlar ki bunlar atriyal aritmiler, ventrikiiler aritmiler,
erken vurular, myokard iskemesi, injury ( yaralanma), ya da infarktiis ve iletim
anomalileridir. ;s

Hasse ve ark (30, preoperatif ve dental tedavi fazlar siiresince, ST
¢Okiikliigiiniin kardiyak hastalarda, non—kardiyak hastalara oranla 5 mm ve ya
daha fazla oldugunu bildirmiglerdir. Stres sirasinda,gy ST gokiikliigii,
myokard iskemisinin belirtisidir ve egzersiz sirasinda koroner arter hastaligin
belirlemede kullamlir. Caligmalar koroner arter hastalikli kisilerde, ST
¢okiikliigiiniin, kardiyak problemi olmayan olgulardaki cerrahi girisimlerde de
ortaya ¢iktigim gostermektedir. (so)

Blinder 7 ve ark., non-invaziv EKG saptama yontemi olan Holter
kullanarak, kardiyak problemli dental hastalarda, saf ve 1 : 100.000’lik
epinefrinli %2 ‘lik lidokain igeren lokal anestezik solusyonlarla ortaya ¢ikan
EKG degisikliklerini aragtirmislardir. Sonugta, digoxin kullanan hastalarin
islem swrasinda  komplikasyonlara daha yatkin oldugunu bulmus ve
monitdrizasyonu tavsiye etmiglerdir. Aragtirmacilar, vazopresorlii lokal
anestezik kullamlan hastalardaki EKG degisikligini genellikle tasikardi ve az
sayida ventrikiiler aritmi, vazopressorsiiz grupta ise atriyal ve ventrikiiler
aritmiler ile yeni olugan ST depresyonlar olarak gérmiis, olusan aritmileri de
psikolojik ve fizyolojik streslerin provoke edebilecegini belirtmiglerdir.
Blinder (7 ve ark., tiim uygulamalarda anlaml biitin EKG degisikliklerinin,

lokal anestezi sonras ikinci saatte olustugunu da saptamiglardir.



GEREC VE YONTEM

1. GEREC

Bu calisma, Ege Universitesi Dishekimligi Fakiiltesi Agiz, Dis, Cene
Hastaliklar1 ve Cerrahisi Anabilim Dali Klinigine bagvuran ve yiiksek risk
kalp hastaligi kategorisinde bulunan, 37 — 71 yaslar1 arasindaki 17 si erkek,
3’ti kadin olmak iizere toplam 20 hastada gergeklestirildi (Tablo-6). Bu
hastalar, E.U. Kardiyoloji Anabilim Dali tarafindan National Cholestrol
Education Program Adult Treatment Panel Il ( NCEP — ATP III) kilavuzuna
gore yiiksek risk grubu kalp hastaligi kategorisinde bulunan ve tarafimizdan
lokal anestezi altinda en az 3 minér oral cerrahi girigsim endikasyonuna sahip

olmalari nedeniyle segildiler.

Hasta Sayis1 Olgu sayist
Erkek 17 51
Kadin 3 9
Toplam 20 60

Tablo 6: Cinsiyet ve yas gruplarina gore olgu dagilimi
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Cerrahi uygulamalar i¢in rutin cerrahi enstriimanlar, lokal anestezik
soliisyon olarak:

% 3°liik prilokain hidrokloriir + octapressin ( citanest e b

% 2 lik lidokain hidrokloriir + epinefrin 1:80.000 lik ( Jetokain *)

% 2’lik lidokain ( Jetokain sin\ple‘@) kullanildi (Resim-1).

JETOKAIN
AN

Resim 1 - Lokal anestezik  soliisyonlarin ampul ve ticari
ambalajlarindaki goriintiileri
Minér cerrahi uygulamalar baghg altinda dis ¢ekimleri, radix relicta
¢ekimleri, cesitli yumusak doku operasyonlari, operatif akil disi ve + dis
operasyonlart uygulandi (Resim-2). Kemik frezleme islemi sirasinda sogutma

ve irrigasyonun saglanmasi amaciyla serum fizyolojik kullanildi.

Resim 2: Uygulama yapilan bir olgunun ortopantomografik goriintiisii
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Farkli ti¢ lokal anestetik kullanilarak uygulanan minér oral cerrahi
girigimler sirasinda olusacak elektrokardiyografik degisiklikleri arastirmak
iizere holter cihazi kullanildi.(Resim 3) Syne View Holter ECG Analysis

Software (MinIIR/24h)

Resim 3: Holter cihazi (Syne View Holter ECG Analysis Software)

Holter  cihazinin uygulanmasinda, her hasta i¢in 21 adet gogiis
elektrodundan ve 2 adet alkaline kalem pilden yararlanildi. Hastalarin
elektrokardiyografik ~ verilerinin  saptanmasi  igin, E.U. Kardiyoloji
Konsiiltasyon Merkezinde bulunan bilgisayar sistemi ve yazilim programi

tarafindan hazirlanan holter cihazi raporlarindan yararlanild (Sekil- 3).
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Time | Analysed Total " Heart Rate (bpm) Pause | Missed Supraventricular ES Ventricular ES
hhmn [Time(mn) | noof QRS | Average Min  Max Beat Isolated Couplet Run Isolated Couplet Run
0948 59 4056 68 57 9 0 0 1 0 0 7 3 0
1048 59 3825 63 54 81 0 0 1 0 0 5 0 0
11:48 59 3848 64 55 85 0 0 4 0 0 9 1 1
1248 59 3714 61 52 7 0 0 1 0 0 2 0 0
1348 51 3497 67 57 93 0 0 1 0 0 21 6 3
1448 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0
1548 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0
16:48 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0
17:48 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0
Sekil 3 : Holter cihazi raporlarina bir 6rnek (Syneflash Card
MinHR/24h)
2. YONTEM

Klinik ¢aligmalara baglanilmadan once tiim hastalar gelisebilecek
komplikasyonlara kars1 bilgilendirildi ve sézlii onaylari alindi.

Koroner arter hastaligina sahip bu hastalarin  aghik glikoz, total
kolesterol, HDL, LDL ve trigliserid degerleri 6l¢iildii. Ayrica hastalardan risk
profillerinin saptanmasi amaciyla istirahat kan basinglar1 olgiildii ve rutin
kardiyolojik konsiiltasyon istendi. E.U. Kardiyoloji Konsiiltasyon Merkezinde
National Cholesterol Education Program — Adult Treatment Panel ITI ( NCEP —
ATP III) referansina gore total risk puanlart hesaplandi ve 10 yillik koroner
kalp hastaligina sahip olma olasiligi % 20 den biiyiik olan hastalar ¢alisma
kapsamina alindi. NCEP-ATP III’ e gore olgular hafif, orta ve yiiksek risk
grubu olmak iizere 3’e ayrilmis olup bizim ¢aliymamiza yiiksek risk tagiyan

koroner kalp hastalar segilmistir.
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2. a. Framingham Risk Skor Tablosu ( NCEP — ATP III)

YAS RiSK PUANI

HDL RISK PUANI

SISTOLIK HIPERTANSIYON  RiSK PUANI
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TOTAL KOLESTROL RISK PUANI

0| [+ |9 |19 (19| [ |t | [ A

20 11
21 14
22 17
23 22
24 27
>25 =30




S

Risk kategorisi LDL hedefi TYD’ni ila¢ tedavisini diisiinmek
baslatmak i¢in | i¢in gerekli LDL diizeyi
gerekli LDL
diizeyi
KKH veya >130
Esdegeri (10 yilhk | <100 mg /dl >100 100-129 : ilag
Risk > %20) “ optional”
2 + RF (10 yilhk <130 >130 10 y.risk %10-20 : > 130
risk < %20) 10 y. Risk < %10 : > 160
>190
0-1RF <160 >160 160-189:LDL diisiiriicii
ilag¢ “optional”

2. b . Elektrokardiyografik Verilerin Elde Edilmesi

Sozlii onaylar alinmig hastalarin birinei, ikinci ve figlincii operasyonlari,

sirastyla citanest ocia™> jetokain simpiex. ve jetokain® kullanilarak yapild.

A Grubu Operasyonda 3ml citanest (,,_.m"'"kullamlan grup
B Grubu Operasyonda 3ml jetokain Simpk,f kullamlan grup
C Grubu : Operasyonda 3ml jelokain’@ kullanilan grup

Operasyon giinii sabah 9% da, E.U. Kardiyoloji Konsiiltasyon

Merkezinde hastalara 7 adet gogiis elektrodu aracilifiyla holter cihaz1 takild:
ve kayitlara baslandi. Servis araci ile E.U. Dishekimligi Fakiiltesi Agiz Dis
Cene Hastaliklar ve Cerrahisi A.D’na transportu saglanan hastalara 9°° da (
holter cihazi takildiktan 30 dakika sonra ) Smg diazem yapildi. Bu islemden 30
dakika sonra ( saat 10 da ) tiim operasyonlar igin toplam 3 ml lokal
anestezik madde kullanilarak uygun anestezi saglandi.

Akil disi operasyonlarinda ensizyon, trigonum retromolare bolgesinde

kret iizerinden basglatilip, alt ikinci molar disin distalinden genis tabanli bir
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lambo olusturmak amaciyla yaklasik 120° ag1 verilerek vestibulum orise
indirildi ve alt 1. molar disin distal hizasinda sonlandirildi. Raspatorium ile
mukoperiostal lambo kaldirilarak kemik agiga ¢ikarildi. Kemik retansiyonunu
kaldirmak i¢in serum fizyolojik ile sogutulan ront ve fissiir frezlerden
faydanildi. Yeterli miktarda kemik frezlendikten sonra elevatér ve davye
yardimiyla dig ¢ikarildi. Dig folikiili ortamdan uzaklastirilip artiklar kiirete
edildi ve keskin kemik kenarlari yuvarlatilarak kavitenin i¢i 10cc serum
fizyolojikle yikandi. Lambonun, yerine adapte edilmesinden sonra yara 3.0
ipek iplikle primer olarak sutiire edildi. Operasyon sahasmi 6rtiileyen gaz bezi
tampon 1sirtilan hastalar 45 dakika gozlem altinda tutuldu ve gerekli kontrollar
yapildi.

Dis gekimi yapilan olgularda elevatér ile yapilan gingival dekolmanin
ardindan uygun olan davye yardimiyla ana ve yardime1 hareketler vasitasiyla
dis ¢ekimi tamamlandi. Eger varsa apikal lezyon kiirete edildi ve digital
kompresyonun ardindan  ¢ekim yarasi iizerine gaz bezi tampon 1sirtildi. 30
dakika gozlem altinda tutulan hastalara gerekli kontroller yapildi.

Operasyonlarin baglamasindan itibaren, girisimin evrelerinde harcanan
zaman ve toplam ¢alisma siiresi hesaplanarak kaydedildi. Tiim operasyonlar
ayn1 hekim ve yardimcilar tarafindan gergeklestrildi.

Tiim hastalarin, farkhi giinlerde 3 farkli lokal anestezik altinda oral
cerrahi girisimleri tamamlandi. Tiim hastalardan en az 5 saat olmak iizere
holter cihazi kayitlari alindi. Bu zaman dilimi, preoperatif 1 saatlik istirahat
donemi ve 1 saat sonunda lokal anestezik enjeksiyonu ile baslayan operatif

donem ve post operatif dénemler olarak birer saatlik boliimlere ayrildi.
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Holter
Takilmasi

5mgim.

diazem ‘ 60 dakika 60 dakika ‘ 60 dakika 60 dakika

|

Preoperatif Operatif Dénem
| saatlik istirahat

Post — operatif Dénem
donemi

Lokal anestezik
Enjeksiyonu

! L

—  Blinder ve ark. gore anlamh  «—
EKG degisikliklerinin olmasi
gereken dénem

EKG verileri nabiz, atriyal izole ve ikiz (ardil) erken vurular, ventrikiiler
izole ve ikiz (ardil) erken vurular ve total extra sistoller bagliklar1 altinda birer
saatlik sonuglar seklinde holter raporlarina yansitildi. Ardarda ikiden fazla
sayida gelen atriyal ve ventrikiiler erken vurular paroksismal atriyal ve
ventrikiiler tagikardiyi (runs) simgeler ki bdyle bir durumla higbir hastada
kargilagilmadi.

Tiim EKG verileri, 6ncelikle preoperatif donem, operatif dénem ve post
operatif dénem olarak birbirleriyle kiyaslandi.

Nabiz degeri, normal dagilim gosterdigi varsayildigindan

Repeated

Mesure Anova, zaman degiskeni agisindan Pairwise Comparisons

(Bonferronni Y6ntemi) kullanilarak istatistiksel olarak degerlendirildi.
Solusyonlar arasinda elektrokardiyografik degisikliklerin anlamli olup

olmadigim saptamak i¢in Friedman Testi ve Wilcoxon Signed Ranks Testi

kullanilarak istatistiksel degerlendirme yapildi.



BULGULAR

1. HASTALARIN RiSK PROFILLERINE AiT BULGULAR

Calismaya katilan hastalarin yaglar1 37 — 71 arasinda yer almaktadr.
Katilan hastalarin yag ortalamasi ise 59.55 olarak belirlenmistir. Cinsiyetine
gore hastalarin %85’inin erkek ve 15’inin kadin oldugu goriilmiistiir. Tablo 7
de hastalarin kardiyolojik tém ve risk profillerini detayh olarak goriilmektedir.

Calismada yer alan toplam 20 hastamn, ortalama aglik glikozu 109.2
mg/dl, ortalama total kolestrol 194.4 mg/dl, ortalama HDL 42.3 mg/dl,
ortalama LDL 124.6 mg/dl, ortalama trigliserid 149.6 mg/dl olarak
belirlenmistir. Ayrica hastalarin ortalama istirahat tansiyon arteriyelleri
127.3 /73 mmHg olarak saptanmistir.

Alinan anemnezde hastalarin % 75’inin sigara igtigi, %25’inin ise hig
sigara igmedigi saptanmigtir. Ayrica, hastalarn ailesel risk durumu aragtirilmig
ve %50’sinin birinci derecede yakin akrabalarinda (anne,baba,kardesler gibi)
erken yasta saptanmig bir kardiyovaskiiler rahatsizhigin var oldugu
belirlenmistir.

Framingham risk skorlamasmna gore, toplanan risk puanlari sonucu
hastalarin tiimii yiiksek risk grubu hastalar olarak belirlenmistir.

Hastalarin  heyet raporlart dogrultusunda olusturulan kardiyolojik
tanilarma bakildiginda ise koroner arter hastaligina sahip tiim hastalarimizn
%75’inde hipertansiyon varlig1 saptanmistir. %20 hastamizda ise aritmi varlig

gozlenmistir.
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Olgularimiza, kardiyovaskiiler hastaliklari nedeniyle % 40 oraminda

PTCA ve ya PTCA + stent uygulamasi ve % 35 oraninda ise koroner arter by-

pass operasyonu yapildig1 gozlenmektedir.

Hasta Y |[S |Ag¢lik |Total Tansiyon Risk Kardiyolojik
a €
No s |x |Glkz |Koles |HDL |LDL TIG Arteriyel | Sigara | Aile |Grubu | Tam
Koroner
1 |70 |E| 87 | 160 | 40 | 78 | 105 | 12060 | + | - |Viksek |yermesligi,AritmiHT
2 |60 |E| 201 | 159 29 88 209 | 140-80 | + - | yiksek |FTCA opr- HT, PM
3 |61 |k| 107 | 268 | s0 | 190 | 139 | 12060 | + | + | viksex |FTCA PR HTPM,
mitraldarlik
Koroner yetmezligi
4 |68 |E| 71 | 149 | s1 | 88 | so |1s080 | - | - | Yiksek
HT
s |20 |E| 68 | 238 | 35 | 168 | 177 | 10570 | + | - | Viksek |BY-Passopr-HT
6 |70 |B| 98 187 | 45 103 | 195 | 13060 | + 4 | Yiisex |BY PESSERRCAIHT,
aritmi
7 |ss|E| 129 | 190 | 33 | 128 | 145 | 12070 | + | - | viksex |FTCA0pr, PMaritmi
g | so|E| o5 | 211 | 42 | 16 | 263 | 12070 | + | + | iksek BY-Passopr.mitral
darhk
9 |68 |E| 105 | 172 | a5 | 1s | 18 [ 11070 | - - ||k T At
10 |69 |K| 126 | 199 | 41 11 | 233 | 16080 | + o e | SESSREELEM
1 |70 E| 8 | 200 | s2 | 139 | 63 |14080 | - | + | Yiksex [FTCA¥stentHT
12 |36 |E| 146 | 188 | 31 | 140 | 153 [ 12080 | + | - | Viksek [FTCAT stentPM
3 | s2|e| o1 | 164 | 37 | 100 | 133 [ 11070 | + | - | viksek [FTCAPTHT
4 e |e| 27| 13| & | ns | 83 |12080 | + | + | Viksek |FTCA*stentPM
15 | s1|E| 80 | 25 | so | 137 | 191 |10560| + | + | Viksek |FTCATstent
16 |63 |E| 124 | 124 | a1 | 116 | 139 | 13080 | + | - | Viksek |Bypassopr HLPM
17 |70 |E| 83 | 255 | s6 | 176 | 116 | 12060 | - < | yokee |BY:pessiops- HT
18 |52 |E| 8 188 | 36 118 | 169 | 15080 | + & | Rhksel | Prepassiop. HT
" Koroner
19 |60 |k| 98 | 200 | a0 | 122 | 98 | 16090 | - | + | Yiksek | ermesligi,HT
20 |54 |E| 82 | 220 | 42 | 143 | 173 | 12580 | + | + | Yiksek |PTCACPRHT
Orala \so6 | |1092 [1944 [423 |1246 [1496 [1273-73 Yitksek
Tablo 7 Hastalarin kardiyolojik tam ve risk profilleri
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Bagimli degisken olarak preoperatif 1 saatlik, postoperatif 1, 2, 3 ve 4

saatlik zaman dilimleri alinmugtir. Lokal anestezik solusyon olarak sirasi ile

citanestous s jetokainsimplex® ve jetokain®, 20 hastada 3’er kez ortalama

olarak uygulanmistir.(Tablo- 11 ve 12).

Bagimh
Zaman | Degisken
1. saat | Preop 1. saat
2.saat | Postop 1.saat
3.saat | Postop 2.saat
4.saat | Postop 3.saat
5.saat | Postop 4.saat
Tablo- 11 Zaman dilimleri
Solusyon N
Citanest.,m.® 20
Jetokaingmpiex: 20
Jetokain® 20

Tablo- 12 Lokal anestezik solusyonlar ve olgu sayilar

3 ml

Nabiz degiskenine ait ortalamalar ve standart sapmalar Tablo 13’de

goriilmektedir.
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Solusyon Ortalama Standart N
Sapma

Preop 1. saat Citanestoca” 77,7000 12,8682 20
Jetokainimpiex” | 76,1500 10,5195 20

Jetokain ® 78,2000 11,7545 20

Total 77,3500 11,5858 60

Postop 1.saat Citanestyea® 72,9000 10,0205 20
Jetokainmpiex® | 71,8000 10,8511 20

Jetokain 75,9000 9,9255 20

Total 73,5333 10,2485 60

Postop 2.saat Citanestoca® 72,9000 11,0210 20
Jetokainsi,..,,.e,(® 72,1500 13,8916 20

Jetokain 72,9500 12,0720 20

Total 72,6667 12,1790 60

Postop 3.saat Citanestocs® 69,1500 10,4744 20
Jetokaingmpex~ | 71,3500 14,0348 20

Jetokain 72,6500 10,7374 20

Total 71,0500 11,7480 60

Postop 4.saat  Citanestoc," 72,2000 9,9979 20
Jetokaingmpiex 75,3000 14,3384 20

Jetokain © 74,1000 9,6567 20

Total 73,8667 11,4054 60

Tablo 13

Nabiz degerleri normal dagilim gosterdigi varsayildigindan Repeated

Measure Anova Testi uygulanmigtir. f= 0,158 ve p= 0,855 > 0,05 sonuglar1

Tablo 14 de goriilmektedir.

Kaynak Kareler Serbestlik Kareler F P
Toplami Derecesi Ortalamas1

Intercept | 1629212,213 1 1629212,213 | 2887,677 ,000

Solusyon 177,887 2 88,943 ,158 ,855
32159,100 57 564,195

Tablo- 14
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Bu sonuglara gore lokal anestezik solusyonlar arasinda, nabiz agisindan,

anlaml

bir farklilik olmadigi sonucuna

varilmistir. Grafik 1°de nabiz

degiskeni — lokal anestezik solusyonlar goriilmektedir.

%395 Confidence Interval
Solusyon Ortalama Standart Hata | Lower Bound | Upper Bound
Citanestoc® 72,970 2375 68,214 77,726
Jetokaingmpiex 73,350 2,375 68,594 78,106
Jetokain 74,760 2,375 70,004 79,516

Tablo-15 Lokal anestezik solusyonlar ve ortalama ve standart sapmalar

Lokal Anestezik Sollisyonlar

80

78

NABIZ
¥

A Y
72 e sanuus ¥l
dme '\{.,...M: ,, _—
N ’/ B Gitanest
LA RN
701 AN Vs o —
y Jetokain Simplex
68 = = ‘ 1 B Jetokain
Preop Post op 1 Post op 2 post op 3 Post op 4

Grafik 1 Zaman dilimleri ve lokal anestezik solusyonlarin operasyon
oncesi ve sonrasindaki nabiz degigimini gostermektedir.

Tablo 16, nab;z degeri i¢in zaman dilimleri agisindan Pairwise
testini  gOstermektedir. Burada f =

Comparisons  (ikili kargilagtirma )

12,096 vep=0,000 < 0,05 sonuglari bulunmustur.
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Tablo 17, Bonferronni Yontemini gostermektedir. Buna gore, zaman

dilimleri arasinda, nabiz agisindan anlamli bir farklilik oldugu goriilmektedir .

(Tablo 18)
Kaynak Kareler Serbestlik Kareler F P
Toplamu Derecesi Ortalamasi
Zaman Sphericity Assumed | 1288,087 4 322,022 12,096 | ,000
Greenhouse-Geisser | 1288,087 2,555 504,060 12,096 | ,000
Huynh-Feldt 1288,087 2.779 463,434 12,096 | ,000
Lover-bound 1288,087 1,000 1288,087 | 12,096 | ,001
Tablo-16
%95Confidence Interval
Ortala | Standart | P* | Lower Bound | Upper Bound
Solusyon Solusyon ma Hata
Fark
Citanestoc " Jetokaingmpiex -,380 3,359 | 1,000 8,666 7,906
Jetokain -1,790 | 3,359 | 1,000 -10,076 6,496
Jetokaingimplex® Citanestoe,” -,380 3,359 | 1,000 - 7,906 8,666
Jetokain ® -1,410 | 3,359 | 1,000 -9, 696 6,876
Jetokain® Citanestoe,” 1,790 | 3,359 | 1,000 -6,496 10,076
Jetokaingmpiex™ | 1,410 | 3,359 | 1,000 -6,876 9,696 J
Tablo- 17
%95 Confidence Interval
Zaman Ortalama Standart Hata | Lower Bound | Upper Bound
Preop 1. saat 77,350 1,517 74,312 80,388
Postop 1. saat 73,533 1,326 70,877 76,189
Postop 2. saat 72,667 1,599 69,465 75,868
Postop 3. saat 71,050 1,531 67,984 74,116
Postop 4. saat 73,867 1,488 70,886 76,847

Tablo- 18
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Hangi zaman dilimlerinin, anlamli farklilik gosterdigi ise tablo 19 ve 20

goriilmektedir. Preoperatif 1 saatlik ortalama nabiz degeri, post operatif ortalama

nabiz degerlerinden anlamli olarak farkli bulunmustur. Tablo 21 de goriildiigii gibi

fark olan zaman dilimleri +, fark olmayanlar ise — ile gosterilmektedir.

%95Confidence Interval
Ortalama | Standart | P* | Lower Bound | Upper
Zaman Zaman Fark Hata Bound
Preop 1.saat  Postop 1. saat 3.817 ,802 ,000 1,475 6,158
Postop 2. saat 4,683 1,285 | ,006 ,930 8,437
Postop 3. saat 6,300° 1,159 ,000 ,2,914 9,686
Postop 4. saat 3,483" [[Ailz3y ,033 ,162 6,805
Postop 1.saat Preop 1. saat 3,817 ,802 ,000 -6,158 -1,475
Postop 2. saat ,867 ,869 1,000 -1,671 3,404
Postop 3. saat 2,483" ,848 ,049 6,256E-03 4,960
Postop 4. saat -,333 ,814 1,000 -2,710 2,043
Postop 2.saat Preop 1. saat -4,683" 1,285 | ,006 -8,437 -,930
Postop 1. saat -,867 ,869 1,000 -3,404 1,671
Postop 3. saat 1,617 ,848 ;320 -533 3,766
Postop 4. saat -1,200 ,814 1,000 -3,949 1,549
Postop 3.saat Preop 1. saat 46,300 1,159 ,000 -9,686 -2,914
Postop 1. saat -2,483" ,848 ,049 -4,960 -6,256E-03
Postop 2. saat -1,617" Ll b ) -3,766 ,533
Postop 4. saat -1,200 ,614 1,000 -4,611 -1,022
Postop 4.saat  Preop 1. saat -3,483" 1137 ,033 -6,805 -,162
Postop 1. saat 333 ,814 1,000 -2,043 2,170
Postop 2. saat 1,200 ,941 1,000 -1,549 3,949
Postop 3. saat 2817 ,614 ,000 1,022 3,949J
4,611

Tablo- 19
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%95 Confidence Interval
Ortalama | Standart | Lower Bound | Upper Bound
Solusyon Zaman hata
Citanestyets” Preop 1. saat 77,700 2,628 72,437 82,963
Postop 1. saat 72,900 2,297 68,300 77,500
Postop 2. saat 72,900 2,769 67,354 78,446
Postop 3. saat 69,150 2,652 63,839 74,461
Postop 4. saat 72,200 2,578 67,037 77,363
Jetokaingmpex.  Preop 1. saat 76,150 | 2,628 70,887 81,413
Postop 1. saat 71,800 2,297 67,200 76,400
Postop 2. saat 72,150 2,769 66,604 77,696
Postop 3. saat 71,350 2,652 66,039 76,661
Postop 4. saat 75,300 2,578 70,137 80,463
Jetokain® Preop 1. saat 78,200 2,628 72,937 83,463
Postop 1. saat 75,900 2,297 71,300 80,500
Postop 2. saat 72,950 2,769 67,404 78,496
Postop 3. saat 72,650 2,652 67,339 77,961
Postop 4. saat 74,100 2578 68,937 79,263
Tablo- 20
Zaman Preop 1. saat | Postop 1. saat | Postop 2.saat Postop3.saat | Postop 4saat
Preop 1. saat = + S+ + it
Postop 1. saat + _ B + .
Postop 2. saat + = . - g
Postop 3. saat + + o = %
Postop 4. saat e _ - i _

Tablo 21
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3. LOKAL ANESTEZIK SOLUSYONLAR ARASINDAKI
KORELASYONLAR

Solusyonlar arasinda belirli zaman dilimlerinde anlamli farklilik olup
olmadigini saptamak igin Friedman Testi uygulandi.

Bu test sonucunda total ventrikiiler olaylarin (izole ve ikiz ventrikiiler
erken vurularin toplami) post operatif 2. saatte anlamli degisiklikler

gosterdigi saptandi.

TVE_€ 2 TYE I8 2 TVEAT 2
1 115,00 4,00 38,00
2 16,00 19,00 92,00
3 10,00 3,00 9,00
4 88,00 59,00 48,00
5 9,00 ,00 ,00
6 4,00 ,00 3,00
i 6,00 7,00 56,00
8 18,00 4,00 5,00
9 109,00 50,00 78,00
10 4,00 2,00 64,00
11 88,00 50,00 3,00
12 1,00 ,00 1,00
13 36,00 726,00 496,00
14 19,00 7,00 150,00
15 213,00 460,00 81,00
16 ,00 1,00 5,00
17 63,00 119,00 37,00
18 152,00 9,00 13,00
19 228,00 63,00 134,00
20 75,00 8,00 409,00
Total N 20 20 20
Tablo- 22

Postoperatif 2. saatteki  total ventrikiiler olaylarin, citanestoc,”,
jetokainsimplex® ve jetokain® ile elde edilen sonuglar1 tablo 22 de

gosterilmistir.




Total ventrikiiler olaylarin ortalama dizilimleri ve p degeri tablo 23 ve

tablo 24 de izlenmektedir.

Ortalama Dizilim
TVE. € 2 2,33
TVE. JS .2 1,58
TVE J2 2,10
Tablo- 23
N 20
Ki-Kare 6,077
Serbestlik derecesi 2
P degeri ,048
Tablo-24

Lokal anestezik solusyonlarin birbirleri ile karsilagtirilmasi sonucu

ortalama dizilim ve dizilimlerin toplami tablo 25 ve tablo 26 da gésterilmistir

N Ortalama Dizilimlerin
Dizilim Toplami
TVE_JS_2-TVE C 2  Negatif Dizilim 14° 10,64 149,00
Positif Dizilim 6° 10,17 61,00
Kuyruk 0°
Total 20
TVE J 2-TVE C 2  Negatif Dizilim 12 8,75 105,00
Positif Dizilim y/: 12,14 85,00
Kuyruk it
Total 20
TVE_J 2-TVE JS 2  Negatif Dizilim 58 13,40 67,00
Positif Dizilim 14" 8,79 123,00
Kuyruk I
Total 20
Tablo- 25
TVE JS 2 TVE J 2 TVE _J 2
TVE C 2 TVE C 2 TVE IS 2
7 -1,643° -,402° 1,127°
Asimtotik gift ,100 ,687 ,260
yonlii P degeri

Tablo- 26
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Sonugta total ventrikiiler olaylarin post operatif 2. saatte jetokain® de

maksimum artig1 gésterdigi, bunu jetokajnsimplex® ve daha sonra citanestoc," nin

izledigi tablo 27 ‘de goriilmektedir.

N Minimum | Maximum | Ortalama | Standart Sapma
TVE C 2 20 ,00 228,00 62,7000 70,5267
TVE JS 2 20 ,00 726,00 79,5500 183,4427
TVE J 2 20 ,00 496,00 86,1000 133,6267
Tablo- 27

Friedman Testi sonucu postoperatif 2. saatte anlamli degisiklik gosteren

2. bulgumuz izole ektopik vurulardir. (Tablo 28)

IEB JS 2 IEB J 2 CPL C 2
1 4,00 36,00 12,00
2 19,00 89,00 1,00
3 3,00 9,00 1,00
4 55,00 47,00 6,00
5 ,00 ,00 1,00
6 ,00 3,00 ,00
7 7,00 55,00 ,00
8 4,00 5,00 ,00
9 4800 73,00 8,00
10 2,00 59,00 ,00
11 47,00 3,00 3,00
12 ,00 1,00 ,00
13 713,00 489,00 ,00
14 7,00 132,00 1,00
15 422,00 79,00 3,00
16 ,00 5,00 ,00
17 107,00 32,00 4,00
18 7,00 12,00 35,00
19 58,00 119,00 37,00
20 4,00 320,00 5,00
Total N 20 20 20

Tablo- 28
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Izole ektopik vurulara ait ortalama dizilim, p degeri ve lokal anestezik

solusyonlarin birbirleri ile kargilagtirilmas1 tablo 29, 30, 31 ve 32° de

gOsterilmigtir.
Ortalama Dizilim
IEB C 2 2,33
IEB JS 2 1,55
IEB J 2 2,13
Tablo- 29
N 20
Ki-Kare 6,816
Serbestlik derecesi 2
P degeri ,033
Tablo-30
N Ortalama Dizilimlerin
Dizilim Toplami
IEB JS 2—1EB C 2 Negatif Dizilim 14° 9,64 135,00
Positif Dizilim 5° 11,00 55,00
Kuyruk 1°
Total 20
IEBJ 2-1IEB C 2 Negatif Dizilim | 11¢ 8,18 90,00
Positif Dizilim 7° 11,57 81,00
Kuyruk 2f
Total 20
IEB J 2—-1EB JS 2 Negatif Dizilim 58 13,60 68,00
Positif Dizilim 14* 8,71 122,00
Kuyruk 1
Total 20
Tablo- 31
IEB _JS 2 TVE J 2 TVE J 2
IEB C 2 TVE C 2 TVE JS 2
Z -1,610° -,196* -1,087°
Asimtotik cift ,107 845 277
yonlii P degeri

Tablo- 32
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Sonugta izole ektopik vurumlarin post operatif 2. saatte jetokain ® de

maksimum artis1 gosterdigi sonra jetokiansi,,[,plex® ve daha sonra citanestoe,” nin

geldigi tablo 33’ de izlenmektedir.

N Minimum | Maximum | Ortalama | Standart Sapma
IEB C 2 20 ,00 210,00 56,8500 62,8928
IEB JS 2 20 ,00 713,00 75,3500 177,0847
IEB J 2 20 ,00 489,00 78,4000 121,6109
Tablo- 33
4 LOKAL ANESTEZIK SOLUSYONLAR ILE ZAMAN DILIMLERI
ARASINDAKI KORELASYONLAR
Freidman Testi ve Wilcoxon Signed Ranks Testi sonucunda citanestoce,®
solusyonu kullamdiginda ventrikiiler ikiz (ardil) erken vurularin postoperatif
3. saat diliminde, postoperatif 2.saat dilimine oranla daha ¢ok saptanmigtir.
(Tablo 34,35,36,37)
Ort Deger
CPL C 0 3,78
CPL C 1 2,78
CPL C 2 2,50
CPL C 3 2,45
CPL C 4 3,50
Tablo 34
N 20
Ki-Kare 15,507
Serbestlik derecesi 4
Asimtotik deger .,004
Tablo 35
CPL C 1 CPL_C 2 CPLC3 | CPLCA4
CPL C 0 CPL C 0 CPLCO CPL C 0
Z -1,827° -1,970° -2,395° -,883°
Asimtotik
Degier ,068 ,049 ,017 377

Tablo 36
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N Ortalama Deger | Dizilimlerin
Toplam
CPL C_1-CPL C 0 Negatif Dizilim | 11® 7,41 81,50
Pozitif Dizilim 3b 7,83 23,50
Kuyruk 6°
Total 20
CPL_C 2-CPL C_0 Negatif Dizilim | 13° 8,15 106,00
Pozitif Dizilim 3¢ 10,00 18,00
Kuyruk 4t
Total 20 7,85 102,00
CPL_C 3-CPL_C 0 Negatif Dizilim | 138 9,00 18,00
Pozitif Dizilim | 2"
Kuyruk 5'
Total 20
CPL_C_4-CPL_C 0 Negatif Dizilim ) 8,31 66,50
Pozitif Dizilim 6~ 6,42 38,50
Kuyruk 6"
Total 20
Tablo 37

Jetokain® solusyonu kullamldifinda total extrasistollerin postoperatif 4.

saat diliminde, 3. saat dilimine oranla daha ¢ok azaldig1 goriilmektedir. (Tablo

38,39,40,41)
Ort Deger
TEXT J O 3,80
TEXT J 1 3,05
TEXT J 2 3,30
TEXT J 3 2,22
TEXT J 4 2,63
Tablo 38
N 20
Ki-Kare 12,186
Serbestlik derecesi 4
Asimtotik deger ,016

Tablo 39
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N Ortalama Dizilimlerin
Deger Toplam
TEXT J_1-TEXT J 0 Negatif Dizilim 13* 11,00 143,00
Pozitif Dizilim 7° 9,57 67,00
Kuyruk 0°
Total 20
TEXT J 2-TEXT J 0 Negatif Dizilim | 10° 11,60 116,00
Pozitif Dizilim 8° 6,88 55,00
Kuyruk 2f
Total 20
TEXT J 3-TEXT J 0 Negatif Dizilim | 16° 9,75 156,00
Pozitif Dizilim 2" 7,50 15,00
Kuyruk 2!
Total 20
TEXT J 4-TEXT J 0 Negatif Dizilim 15 12,50 187,50
Pozitif Dizilim 5k 4,50 22,50
Kuyruk 0'
Total 20
Tablo 40
TEXT J 1 TEXT J 2 TEXT J 3 TEXT J 4
TEXT J 0 TEXT J 0 TEXT J 0 TEXT J 0
Z -1,419° -1,329? 3,071% -3,080°
Asimtotik
Deger ,156 ,184 ,002 ,002
Tablo 41

5. ST SEGMENT SAPMASINA AIT BULGULAR

Postoperatif donemde, aym1 hastalar iizerinde farkli giinlerde kullanilan

lokal anestezik solusyonlarla olusan ST segment sapmalar incelenmistir.

Hastalarin toplam %25°inde, postoperatif dénemde her {i¢ solusyonun

enjeksiyonu sonrasi, ST segment sapmas1 gézlenmistir.

Citanesto,> kullamlarak yapilan lokal anestezi sonrasi postoperatif

donemde hastalarin % 50’sinde ST segment sapmasi gozlenmistir.

Jetokainsimplex® kullanilarak yapilan lokal anestezi sonras1 postoperatif

donemde hastalarin % 40’1nda ST.segment sapmasi gézlenmistir.




Jetokain®
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kullanilarak  yapilan lokal anestezi sonrasi postoperatif

dénemde hastalarin % 65’inde ST segment sapmas1 gozlenmistir. (Tablo 42)

Hasta No Citanestoces® Jetokaingmplex® Jetokain®
I _ +(1) -
1| +@3) +(2) _
m +(@) +(6) +()
v +(3) +( _
% _ _ +@)
A\ | _ - -
VI _ _ +@)
VI _ _ +()
IX = r -
X _ _ +(@)
X1 +(7) +(14) +(24)
XI1 +(16) +(13) +(9)
XII +(2) _ +(@)
XIv _ - _
XV +(1) _ +(2)
XVI _ - -
XVII +(1) _ +@3)
XVl +(6) +(11) +(5)
XIX _ _ +(4)
XX +(5) +(5) +(5)

Tablo 42



TARTISMA

Tibbin diger branglarinda oldugu gibi, oral cerrahide de kardiyovaskiiler
problemli olgularda, lokal anesteziklerle beraber vazokonstriktdr kullanimi
lizerine yapilan ¢aligmalar ve buna ait degigik goriisler, literatiirde genis olarak
yer almaktadir. Geleneksel diisiince dogrultusunda, bu tip riskli hastalarda saf
lokal anestezik kuliamxm gliniimiizde sorgulanmadan ve yaygin olarak devam
etmektedir. Ancak; kanimzca hastaya konforlu bir operatif ve post-operatif
siireg sunabilmek, bunun yam sira kardiyovaskiiler olumsuzluklarn minirﬁal
seviyede tutabilmek amaci ile lokal anestezik uygulamasinin nasil olmasi
gerektigi, elektrokardiyografik degisikliklerin irdelenmesiyle yeni bir goriis
ve boyut kazanabilecektir.,7,55,56)

Vazokonstrikorler, operasyon bdlgesinde kanamay: azaltarak hem hasta
hem de hekim igin rahat bir ¢alima ortamm saglarlar. Ayrica, lokal
anesteziklerin dolagima katilmasimi1 geciktirerek, etki siirelerini ve derinligini
arttirirlar. Dolayisiyla hastalarin agrili uyaranlara karsin tepkileri oldukga
azalir ve endojen kategolamin salgilanmasi minimal seviyede kalir.;730) Bu
yiizden, kardiyovaskiiler problemli olgulardaki cerrahi uygulamalarda lokal

anesteziklerle beraber vazokonstriktér kullanimi 6nemli bir karardir.
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Giiniimiizde lokal anesteziklerle birlikte kullamlan vazokonstriktorlerin
baginda epinefrin ve felipressin gelmektedir. Niwagssy ve ark. gore, epinefrinin
saglikl: hastalara yiiksek konsantrasyonda verilmesi ile ( B; etki ) strok volum
(atim hacmi) ve kardiyak debi artar. Bu da kan basincinda belirgin bir artiga
neden olur. Blinders7 ve ark. gore kardiyak hastalarda, epinefrinli lokal
anestezik uygulamasi sonrasindaki baglica EKG degisikligi olarak tagikardi
izlenmektedir. Aym arastirmacilar, saf lokal anestezik kullanilan kardiyak
hastalarda ise atriyal ve ventrikiiler aritmiler ve yeni ST segment sapmalari
goriildiiglinii  belirtmektedirler. Hasseso), epinefrinli lokal anestezik
enjeksiyonu sonrasi, saglikli hastalarda yapilan ITI. molar ¢ekimlerinin nabzi,
sistolik kan basincim ve kalp debisini arttirdigim, buna paralel olarak
Meechan ve arkadaslan da (s, %2’lik saf lidokain ile prilokain + felipressin
enjeksiyonlarinin, kardiyak hastalarda benzer kardiyovaskiiler cevaplar
olugturdugunu 6ne siirmektedirler.

Perusse(sgy ve ark., vazokonstriktérlere olan kontrendikasyonlar ile ilgili
yaptif1 calismalarinda, epinefrinin kardiyak hastalarda anlamli hemodinamik
degisiklikler olusturduunu ve yasam tehdit edici komplikasyonlarin ortaya
¢ikabilecegini belirtmektedirler. Vanderheydengs; ve ark. ise 1/100.000°lik
epinefrin + %2’lik lidokain enjeksiyonunun,  dental tedavilerde ST
segmentinde 1mm ¢okiikliikle goriilen myokard iskemisini uyarmadigim 6ne

siirmektedirler.
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Giling6rmiis (28) ve ark. 0.0012 mg epinefrin hidrokloriir ihtiva eden lokal
anestezik solusyonun (1 ampul), hem normal hem de hipertansiyonlu hastalarin
nabiz ve kan basinci ilizerinde Onemli bir etkisinin olmadiini, adrenalinli ve
oktapressinli iki lokal anestezik arasinda da istatistiksel olarak &nemli bir
fark bulunmadifimi belirtmektedirler. Knoll- Kdhler g3gve ark. normal
tansiyonlu bireyler iizerinde yaptiklar1 bir ¢aligmada, epinefrinsiz lidokain
solusyonu enjeksiyonundan sonra  kan basinci ve nabizda Onemli
degisikliklerin olmadigimi, 20 ve 80 mg epinefrinli solusyonlarn ise
diyastolik kan basincinda artmaya neden oldugunu belirtmis, ayrica epinefrinli
ve epinefrinsiz anestezi uygulamasindan sonra hastalarin nabizlarinda Gnemli
degisikliklerin ortaya ¢ikmadigim saptamiglardir. Cioffi ve ark. ile Tolas ve
ark.(17,77y saglikhl bireylerde 1 ampul yani 1/100.000°lik epinefrinli %2’lik
lidokain (1.8ml ) enjeksiyonunun nabiz ve kan basinci {izerinde Onemli bir
etkisinin olmadigim1 géstermiglerdir. Bizim ¢aliymamizda da  nabiz, saatlik
dilimler geklinde Repeated Measure Anova testine gore incelenmis ve lokal
anestezik solusyonlar arasinda anlamli bir farklillk olmadifi sonucuna
varilmigtir. Ancak preoperatif donemde ( grafik I) hastalara uyguladigimiz
S5mg im diazemin de, anksiyeteye bagli nabiz artimim1 Onleyebilecegi
olasilif1 gozardi edilmemelidir.

Malamed44s), vazokonstriktorlerin ilave kazanimlarim1  pulpa
anestezisinin uzun olmasi, artmi§ anestezi derinli§i ve azaltilmig sistemik

toksisite olarak agiklar. Arastirmaciya gore saf lokal anesteziklerin, intra oral
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uygulamasinda en yiiksek plazma seviyesi, enjeksiyondan 10 dakika sonra
olugur. Diger taraftan vazopressor ilavesi, pik anestezi seviyesini 30 dakika
kadar geciktirir. Malamed44 45y, bu sirada plasma epinefrin diizeyinin anlamh
olarak yiikseldigini ve dolayisiyla kardiyovaskiiler komplikasyon diizeyinin de
arttigim belirtmektedir.

Ayn dogrultuda Blinder, 7 ve arkadaslan da kardiyak hastalarda lokal
anestezi ile dis ¢ekimi sonras1 anlaml elektrokardiyografik degisikliklerin,
enjeksiyon sonrast iki saat iginde olustugunu belirtmektedirler. Bizim
caligmamizda aym paralelde izole ve ikiz (ardil) ventrikiiler erken vurularin
toplam1 olan total.venn'ikiiler erken vurular (olaylar), her ii¢ solusyonda da,
postoperatif 2. saétte, ayn1 sekilde izole erken vurular da, literatiire benzer
olarak postoperatif 2. saatte anlamh degisiklikler gostermistir

Diger bir bulgumuz olan total ekstrasistoller, ( ventrikiiler ve atriyal
izole ve ikiz erken vurularin toplami1) sadece jetokain solusyonu ile post
operatif 4. saat diliminde anlamli bir azalma gostermektedir Bunu
Malamed43 44,45y, epinefrinin, kardiyovaskiiler etkisinin, enjeksiyonu izleyen
zaman dilimlerinde doruk diizeyinden wuzaklastikga giderek azalmasi ile
agiklamaktadir. Nitekim elde ettigimiz bulgular, Malamed’in bu agiklamasini
dogrular niteliktedir.

Deanfield ve ark.poy ST segment sapmasmn, yiksek riskli
kardiyovaskiiler hastalarda, myokardda kolaylikla kayit edilebilen, giivenilir
ve Onemli bir iskemik olay oldugunu ve bu tip hastalarin olagan giinliik
aktiviteleri ile, ST segment sapmasinin hastane diginda da olugabilecegini

belirtmektedirler. Yoshimura g3) ve ark., dental islemler sirasinda meydana
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gelebilecek hemodinamik degigikliklere myokard iskemisinin neden
olabilecegini belirtmekte ve monitorizasyonu onermektedirler. Hughes(s) ve
ark. ise kardiyovaskiiler yakinmal hastalarda, dental cerrahi girisim sirasinda,
kardiyak sorunu olmayan hastalara oranla, aritmilerin daha ¢ok geligtigini
saptamiglardir. Vanderheydengsy ve ark., kardiyovaskiiler yakinmasi olan
hastalarda, dental girisimde ST segment sapmasmmn uyariimadigim ve bu
hastalarin biiyiik risk altinda olmadigim belirtmiglerdir. Hassesg) ve ark. ise
kardiyak hastalarda stresin, myokard iskemisini olugturabilecegini ve bunun da
EKG deki ST segment sapmasi ile belirebilecegini gdstermiglerdir. Ayrica
tibbi konsultasyon ve stresi azaltic teknigin 6nemine de deginmiglerdir.

Blinder ve ark. (7 saf lokal anestezik kullanilan kardiyak hastalarin
%35’inde yeni patolojik aritmi, tagikardi ve ST segment sapmasi olustugn
saptamuglardir. Aym aragtirmacilar vazokonstriktor kullanimi ile de bu oranin
%37.5’e e¢iktigim1 One siirmektedirler. Ancak vazopressorlii lokal anestezik
enjeksiyonundan sonra, myokard iskemi belirtisi olan ST segment sapmasimin
nadiren ortaya ¢iktigini, EKG’deki baglica degisikliklerin ise tagikardi ve az
sayida ventrikiiler aritmi oldugunu belirtmektedirler.

Bizim g¢aliymamizda ise hastalarin toplam % 25’inde postoperatif
dénemde her ii¢ solusyonun enjeksiyonu sonrasi, ST segment sapmasi
izlenmigtir. Citanest,,° enjeksiyonu sonrast %50 hastada, jetokainsimplex®

enjeksiyonu sonras1 %40 hastada ve jetokain®enjeksiyonu sonras1 %65 hastada
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ST segment sapmasi izlenmigtir. Bu sonuglara gore, epinefrin iceren lokal
anestezik solusyonunun ST segmentini maksimum derecede uyardigi, daha
sonra octapressin igeren solusyonun geldigi ve saf lokal anestezik ile yapilan
anestezi sonrasi1 ise ST segmentinin minimum gekilde uyarildigr sonucuna
varilmigtir, Aym siralama myokard iskemisi ve myokard infarktiisii riski i¢in
de gegerlidir. 20,55

Sonugta, stres aninda epinefrin ve diger katekolaminlerin salgilanmasinin
20-40 kat arttif1 literatiirde belirtilmektedir.358y Agn veya stres aninda
salgilanan bu miktarin, 10 anestezik ampuldeki vazokonstriktdr miktarma esit
oldugu ifade edilmektedir. Bu da kardiyovaskiiler sistem iizerinde istenmeyen
ve kotii sonuglarin ortaya gikmasina neden olabilmektedir. Bu tip hastalarda,
operasyon agrisimn giderilmesinin, endojen katekolamin salgilanmasmin
azaltilmasinda ve 6nlenmesinde gerekli oldugu ve stresin azaltilmasi igin de
sedasyonun 6nemini vurgulamak yerinde olacaktir. sy

Cahismamiz, dzellikle yiiksek risk tagiyan koroner kalp hastalan iizerinde
yapildign halde, kullandigimiz higbir lokal anestezik madde ile ciddi ve
yagsamsal bir kardiyak komplikasyonun  ortaya ¢ikmadifim gordiik.
Dolayisiyla kullandifimiz damardaraltict kapsayan lokal anestetiklerle, yine
¢aligmamizda soziine ettiimiz minér cerrahi girisimlerin bu grup hastalara

uygulanmasinda bir sakinca olmadigi sonucuna vardik.



SONUC VE ONERILER

En az ilic minor oral cerrahi endikasyonuna sahip, yiiksek riskli 20
koroner kalp hastasinda, aym hastaya farkli giinlerde uygulanan
operasyonlardan birincisinde . lokal anestezik olarak 3ml citanestocts ",
ikincisinde 3ml jetokaingmpiex® Ve igiinciisinde 3ml jetokain® kullamld.
Bulgularin elektr;)kardiyograﬁk degigiklikler yOniinden  karsilagtinldif
¢aliymamizda asagidaki sonuglar elde edildi:

1) Citanestoss®, jetokaingmpiex® ve jetokain®, hastalanmizin tiimii
tarafindan ¢ok iyi tolere edilmig olup herhangi bir yagamsal kardiyovaskiiler
komplikasyona yol agmadilar. Ayrica, 60 operasyonun higbirisinde sekonder
kanama, alveolitis, iyilesme bozuklugu ve parestezi gibi komplikasyonlar
gorilmedi.

2) Solusyonlarin, nabiz sayisma olan etkileri karsilagtirildiginda
istatistiksel olarak anlaml bir farkin ortaya ¢ikmadign goriildii. Ancak
preoperatif dénemde, .M. olarak uyguladifimz 5mg diazemin, anksiyeteye
bagh olasi nabiz artimimi Ortiilemis olabilecegi diisliniildii. Kardiyovaskiiler
hastalikli  kigilere, lokal anestezi ile oral cerrahi girigim Oncesi
premedikasyonun, stresin minimalize edilmesi ve kardiyak komplikasyonlarin

onlenmesi agisindan gerekli bir uygulama oldugu goriildii.
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3) EKG ‘deki tiim anlamli degisikliklerin, enjeksiyonu izleyen ikinci
saat iginde olugsmasi nedeniyle bu zaman zarfinda, hastalarin izlenmesi ve
miimkiinse monitérize edilmesi gerekmektedir.

4) Jetokain® enjeksiyonu sonras1 %65 hastada, citanestocs” enjeksiyonu
sonrast %50 hastada, jetokainsimplex® enjeksiyonu sonrasi ise %40 hastada,
EKG’deki ST segmentinin yer degistirdigi saptands.

5) Oral cerrahi girigim sirasinda 3ml’lik solusyon miktarim1 agmamak
sartiyla vazokonstriktér iceren lokal anestezik kullamminin, gerek hasta
konforunu arttirmas1 gerekse hekimin galigmasim kolaylastirarak operasyon
stiresini kisaltmasi bakimindan giivenilir bir yontem oldugu belirlendi.

6) Yiiksek risk grubuna giren koroner kalp hastalarinin oral cerrahi
girisim agisindan bilgi ve deneyim gerektiren bir hasta grubunu olusturdugu
ve bu hastalarin kardiyologlaniyla yapilan tibbi konsultasyonun onemli ve
vazgegilmez bir faktor oldugu kanaatindeyiz.

7) Cahgmamizda elde ettiimiz bulgular, kardiyak hastalarda
vazokonstriktér igeren lokal anesteziklerin  kullamlabilecegine  iligkin
goriigleri desteklemektedir.

8) Cok yaygin bir gekilde kullanilmakta olan lokal anesteziklerin,
koroner kalp hastalarmda daha bilingli uygulamigim saglamak amaciyla,
igerdikleri farkhh miktardaki vazokonstriktérlerle elektrokardiyografik iliskiye

dayal galigmalarin siirdiiriilmesinde yarar vardir .



OZET

Yiiksek riskli 20 koroner kalp hastasindan holter cihaz ile, lidokain,
lidokain + epinefrin (1:80.000 lik) ve prilokain + octapressin lokal
anestezisinin, minor oral cerrahi girigimler sirasinda kardiyovaskiiler sisteme
olan etkilerini kargilagtirmay1 hedefledik.

Her  hastaya farkh giinlerde sirasiyla 3ml citanestos,®, 3ml
jetokainsimplex® ve 3ml jetokain® (1:80.000°’lik epinefrin ihtiva eden) ile ig
adet oral cerrahi girisimde bulunuldu. Hastalara preoperatif donemde Smg
i.m. diazem yapild1 ve toplam 6 saat boyunca elektrokardiyografik degisiklikler
holter cihaz1 tarafindan kaydedildi. Holter cihazi raporlar1  saatlik dilimler
seklinde nabiz, izole ve ikiz erken vurular, total ekstrasistoller ve ST segment
sapmalar1 yoniinden istatistiksel olarak degerlendirildi.

Elde edilen bulgularin degerlendirmelerinde, nabiz degiskeni agisindan
soliisyonlar arasinda, anlamli bir farklilik olmadi1 ancak preoperatif donemde
kullamlan diazemin de anksiyeteye bagli olasi nabiz artimim Ortiilemis
olabilecegi sonucuna varildi. |

Izole ve ikiz erken vurularin, her ii¢ solusyonun enjeksiyonunu izleyen 2
saat icinde anlamh farklilik gosterdigi gozlendi.

Epinefrin igeren lokal anestezik sollisyonda maksimum ST segment
sapmasi, daha sonra oktapressin igeren soliisyonda ve minimal olarak da saf

lokal anestezik soliisyonda ST segment sapmast izlendi.
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Koroner kalp hastalarinda konsiiltasyonun ve premedikasyonun 6nemi
vurgulandi.

Oral cerrahi girisim sirasinda 3ml’lik solusyon miktarimi agmamak
sartiyla vazokonstriktér igeren lokal anestezik kullammmmn, gerek hasta
konforunu arttirmas1 gerekse hekimin galismasini kolaylagtirarak operasyon
siiresini kisaltmasi bakimindan giivenilir bir ydntem oldugu belirlendi.

Calismamizin  sonucunda, yiiksek riskli koroner kalp hastalarinda
vazokonstriktor iceren lokal anesteziklerin kullanilabileceginin yararli oldugu

goriisiine varild.



SUMMARY

The purpose of this study is to compare the effects of lidocaine, lidocaine
with epinephrine and prilocain with octapressin on the cardiovasculer system
during minor oral surgery.

Twenty patients with a high risk of coronary arteria disease were
included in the study.

Each patient had three operations on three different days and in each
operation 3ml citanestoc,”, 3ml jetocainesi,,[,pk.,x® and 3ml jetocaine® with
epinephrine (1:80.000) was used.

In the preoperative period Smg diazem was given by the i.m. route and
cardiovascular changes were determined by a Holter device during the six
postoperative hours.

The results were determined (Isolated and ectopic beats, total
extrasistoles and ST segment deviations) at the end of each hour further
evaluated statistically.

The results showed no significant heart rate changes but it seems that
diazem given preoperatively may depress the increased heart rate caused by
anxiety.

Isolated and ectopic beats showed significant changes during the first two

hours after the administration of all local anesthetic solutions.
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ST segment deviation was highest after the injection of the local
anesthetic with epinephrine, less with the solution that contain octapressin and
least with pure local anesthetic.

The importance of premedication and consultation with the patients own
phsycian is emphesized.

It is determined that in minor oral surgery the use of a local anesthetic
with epinephrine that will not exceed 3ml is a predictable method from the
stand point of the doctor as well as the patients comfort.

As a result of the study we concluded that the use of a local anesthetic
with a vasoconstrictor on patients with a high risk of coronary arteria disease is

useful.
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